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I. Pathologische Anatomie der großen 
Kopfspeicheldrüsen. 

Von 

F. J. Lang-Innsbruck. 

l\Iit 106 Abbildungen. 

In dem folgenden Beitrag ist \'ersucht die pathologische Anatomie und 
Histologie der großen Kopfspeicheldrusen darzustellen. Seit den umfassenden, 
mehr klinische Gesichtspunkte berücksichtigenden Untersuchungen H. REINEREs 
im Jahre 1913 fanden die Erkrankungen der Speicheldrüsen keine eingehendere 
Bearbeitung. In den üblichen Lehrbüchern der pathologischen Anatomie sind 
die Veränderungen der Speicheldrüsen nur in großen Umrissen besprochen. 
Um so größer ist allerdings die Zahl der Einzelbeiträge, die in ihrem Umfang 
kaum mehr zu übersehen sind. Um eigene Erfahrungen zu sammeln und eine 
einigermaßen vollkommene Darstellung zu geben, habe ich seit mehreren Jahren 
zahlreiches und einwandfreies Material gesammelt und bearbeitet. Unterstützt 
wurde ich dabei vor allem durch die reichhaltige Sammlung des hiesigen Museums 
- das durch Prof. G. PoMMER in mustergültiger Weise ausgestattet wurde -
sowie durch Prof. Ge:. B. GRtiBER, der mir wertvolle Präparate für die vor­
liegenden Untersuchungen zur Verfügung stellte. 

I. Zur Entwicklungsgescbichte, normalen Anatomie, Histo­
logie und Physiologie der großen Kopfspeicheldrüsen. 
A. Entwicklungsgeschichte tler großen Kopfspeicheldrüsen. 
Die großen Kopfspeicheldrüsen [Ohrspeicheldrüse (Glandula paro-

tis), Unterkieferdrüse (Gl. submaxillaris s. mandibularis) und Unterzungen­
drüse (Gl. sublingualis)J gehören entwicklungsgeschichtlich der Mund­
schleimhaut an, da ihre Ausführungsgänge in die Mundhöhle einmünden 
und sich daher vom Mundhöhlenepithel aus gebildet haben müssen. (v. ScHu­
MACHER.) 

Als erste Speicheldrüse erscheint in der embryonalen Entwicklung nach 
PLAYFAIR Mc MURRICH bz>v. HA.l\Il\IAR die Ohrspeicheldrüse (Gl. parotis), 
die bei einem Embryo von 8 mm als RinneamBoden der Alveolobukkalfurche 
in der Nähe des ~Iundwinkels auftritt, um sich dann im Laufe der Entwick­
lung allmählich zu verlängern. Bei einem Embryo von 17 mm trennt sich die 
Rinne von dem Epithel und liegt als eine röhrige Bildung unter dem Epithel 
der Alveolobukkalfurche. (PLAYFAIR :Mc ilicRRICH.) An einer Stelle, die dem 
vorderen Ende der ursprünglichen Rinne entspricht , öffnet sie sich in die 
Mundhöhle. Diese Röhre (der spätere Ductus parotideus) verlängert sich, in­
dem sich zwischen sie und die Alveolobukkalfurche mesenchymales Gewebe 

Handbur.h der pathologischen Anatomie. V/2. 1 
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vorschiebt; sie wandert dabei über den Musculus masseter in die Gegend des 
äußeren Ohres. 

In dieser Lage nun beginnt das Rohr an seinem hinteren Ende ursprünglich 
solide Aussprossungen zu treiben, die, umgeben von einer Mesenchymhülle, 
rasch an Zahl und Größe zunehmen. Schließlich erhält die Drüse die Lage und 
Form des ausgebildeten Organs. (PLAYFAm Mc MuRRICH.) 

Zu erwähnen ist noch, daß an der Stelle, an der ein Drüsengang den Musculus masseter 
kreuzt, als eine Aussprossung des Ganges, die Glandula parotis accessoria, entsteht. 
Ihre weitere Entwicklung ähnelt der der Hauptdrüse. (PLAYFAIR Mc MuRRICH.) 

Zu etwas abweichenden Auffassungen von der Entwicklungsg~schichte der Ohrspeichel­
drüsekamenHis undCHIEVITZ, die die Parotis erst in einer etwas späteren embryonalenEnt· 
Wicklungszeit (gegen die achte Woche hin) auftreten sahen und sie als solide Aussprossung des 
Alveolobukkalepithels darstellten (im ähnlichem Sinne äußert sich auch BoNNET). CmEVITZ, 
der auf Grund vergleichender Untersuchungen einen sorgfältigen Beitrag zur Entwick­
lungsgeschichte der Speicheldrüsen lieferte, beschreibt bei einem 12 Wochen alten mensch­
lichen Embryo einen Seitenast des Hauptganges, der hier Erwähnung 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 I mm blind zu enden. 

Die Unterkieferdrüse (GI. submaxillaris s. mandibularis) tritt 
"als eine leistenähnliche Verdickung der Alveololingualfurche" bei sechs Wochen 
alten Embryonen auf. (PLAYFAm Mc MuRRICH.) "Die Leiste trennt sich später 
in der Richtung von hinten nach vorwärts vom Epithel, und der so gebildete 
solide Strang wuchert abwärts gegen die Regio su bmaxillaris; sein Ende sprießt 
aus und bildet die eigentliche Drüse, während der Rest der Leiste zum Aus­
führungsgang wird und sein vorderes, mit dem Epithel in Verbindung stehendes 
Ende allmählich vorschiebt, bis er seine definitive Lage erreicht". (PLAYFAIR 
Mc MURRICH, S. 337.) Im Laufe der Entwicklung erhält der Gang ein Lumen 
(Ductus submaxillaris); die Knospen, die die Läppchen darstellen, bleiben bis 
zu einem viel späteren Zeitpunkt solid. (PLAYFAm Mc MuRRICH.) 

Auch die Unterzungendrüse (GI. sublingualis) die zuletzt erscheint 
(BONNET), stellt solide Auswüchse des Epithels der Alveololingualfurche dar. 
Sie bildet sich unmittelbar lateral von dem vorderen Ende des Ductus submaxil­
laris (PLAYFAIR Mc MuRRICH). Häufig unterbleibt überhaupt die Entwicklung 
der Glandula sublingualis (CHIEVITZ) und "die sogenannten Sublingualdrüse des 
Erwachsenen wird dann ganz von den Alveololingualdrüsen gebildet''. (PLAYFAIR 
Mc MuRRICH, S. 337.) 

"Die Kanalisation der soliden Anlagen der Drüsen schreitet nach der Peri­
pherie vor, und solange die Endzweige solid bleiben, haben sie die Fähigkeit, 
neue Knospen zu bilden. Wenn jedoch in einer Knospe ein Lumen gebildet und 
sie so zu einem Alveolus geworden ist, hat sie die Fähigkeit der Knospung ver­
loren, und das weitere Wachstum der Drüse kommt durch die Entwicklung 
des umhüllenden Bindegewebes und durch die Größenzunahme der schon ge­
bildeten Alveole zustande. Auch der spezifische Charakter der Zellen wird erst 
nach der Kanalisation deutlich; Schleimzellen kann man in den Alveolelingual­
drüsen von Feten der sechzehnten Woche unterscheiden und seröse Zellen in 
der Parotis von solchen des fünften Monats. Die Zellen der GIANUZZischen 
Halbmonde entwickeln sich aus Zellen, welche die Alveolenlichtung begrenzen, 
und werden erst sekundär durch Schleimzellen überwachsen". (PLAYFAIR 
:Mc MuRRICH, S. 338.) 

Nach M. HEIDENHAIN erfolgt das Wachstum der großen Kopfspeicheldrüsen - die einen 
besonderen embryodynamischen Typus darstellen - durch Sprossung im Gegensatz zu 
den schlauchförmigen Drüsen des Darmkanals, deren Entwicklung nach einem Spaltungs­
typus erfolgt. Die Halbmonde und Endbeeren sind die wachsenden und der Vermehrung 
unterliegenden Scheitelpunkte des Drüsenbäumchens, sie stellen die "Adenomeren", d. i. 
die teilbaren Drüseneinheiten dar. 
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B. Normale Anatomie der großen Kopfspeicheldrüsen. 
Bekanntlich sind an jeder Kopfhälfte rechts und links je drei große 

Speicheldrüsen vorhanden: a) Die Ohrspeicheldrüse (Glandula paro­
tis), b) die Unterkieferdrüse (Glandula submaxillaris s. mandi­
bularis) und c) die Unterzungendrüse (Glandula sublingualis). 

a) Normale Anatomie der Ohrspeicheldrüse (Glandula parotis). 
Die Ohrspeicheldrüse (Glandula parotis) ist die größte und mächtigste 

der großen Kopfspeicheldrüsen. Ihr Gewicht beträgt ungefähr 25 g, nach 
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Abb. 1. Große und kleine Speicheldrusen. Ein Stück der rechten U"nterkieferhalft e ist heraus­gesagt, die "'angenhaut, zum Teil auch die Schleimhaut und der lllundhöhlenboden sind entfernt. ::IIan sieht in die ::IIundhohle hinein, a uf den rechten R and der Zunge und auf die rechte Glandula sublingualis. Ein Stuck aus der Zungenspitze ist herausgeschnitten, um die BL\XDIX·KrHxschc 
Druse frei?.u!egcn. Ohrläppchen mit Haken in die Hohe gezogen . 

(Xach H. BRAU><, Bd. 2, S. 68, Abb. 41.) 

DunsY (VIERORDT) 30 g, das spezifische Gewicht 1,0551, bzw. 1,0455 (Sub­
stanz) (VIERORDT). Die Höhe der Drüse 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 ccm angegeben. Der Ausführungsgang besitzt nach VIERORDT eine Länge 
Yon 68, eine Dicke von 2 und ein Lumen von 0,9 mm. 

Der graugelbe, an seiner Oberfläche gelappte Drüsenkörper ist zum großen 
Teil in der Fossa retromandi bularis verborgen (Abb. 1), der kleinere Teil 
der Drüse liegt oberflächlich dem hinteren Anteil des l\I. masseter auf. Die 
Drüse ist in die derbe Fascia parotideo-masseterica (in die sog. Parotisfascie) 
eingehüllt; diese besteht aus einem oberflächlichen und einem tiefen Blatt. 
(CORNING.) Nach hinten reicht die Drüse bis an die Pars tymp. ossis temp. 
und den knorpeligen, äußeren Gehörgang; in der Tiefe erreicht sie den Proc. 

1* 
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styloideus; der unterste Teil des Processus retromandibularis der Ohrspeichel­
drüse zieht nach abwärts bis nahe an die Unterkieferdrüse. 

Die kleinen Ausführungsgänge der Drüse sammeln sich zu größeren und 
bilden schließlich einen Hauptausführungsgang, den Ductus parotideus 
(Stenonis) oder den Ductus Stenonianus. Er tritt aus den vorderen, 
oberen Anteilen des Drüsenkörpers hervor, verläuft annähernd horizontal auf 
der lateralen Fläche des M. masseter nach vorne und biegt fast rechtwinklig 
um den Rand des BICHATschen Fettpfropfes herum, um schließlich den M. bucci­
nator zu durchbohren und gegenüber dem zweiten oberen Molaren in die Mund­
höhle zu münden. (BRAUS.) 

An dem Ductus S tenonis findet sich nicht selten eine Anhäufung von 
kleinen, überzähligen Drüsenläppchenbildungen, der sog. Glandula parotis 
accessoria. Ist die Parotis accessoria von der Hauptdrüse vollkommen ge­
trennt, so führt ein eigener zarter Ausführungsgang in den Hauptgang. (V gl. 
Ausführungen über die Entwicklungsgeschichte.) 

Der retromandibuläre Teil der Drüse wird von der Arteria carotis externa 
durchsetzt, die sich in der Drüsensubstanz in ihre beiden Endäste (A. temporalis 
superficialis und A. maxillaris interna) teilt. Von den genannten Gefäßen wird 
die Drüse mit arteriellem Blut versorgt. Das venöse Blut fließt größtenteils 
durch die oberflächlich in der Drüse gelegene Vena facialis posterior ab. 

Die sekretorischen (parasympathischen) Nerven der Drüse stammen 
aus dem Nervus glossopharyngeus und erreichen sie auf dem Weg der JACOB­
sOHNschen Anastomose, deren Fasern sich vor dem Eintritt in die Drüse dem 
Nervus auriculo-temporalis anlegen. Die sympathischen Fasern, zu denen 
kleine Ganglienzellanhäufungen in der Drüse selbst gehören, kommen aus dem 
N ervengeflccht der A. temporalis superficialis. (V gl. auch BABKIN.) 

Teils auf der Drüsenkapsel, teils in der Drüse 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 Drüse selbst, aber auch aus der Gegend des äußeren Ohres, der Nasenwurzel 
und der Lippe abfließt. 

b) Normale Anatomie der Unterkieferdrüse ( Glandula suhmaxillaris 
s. mandibularis). 

Die Unterkieferdrüse (Glandula submaxillaris s. mandibularis) 
(Abb. I) liegt als platter rundlicher Körper im Trigonum submaxillare, das von 
dem unteren Rande des Unterkiefers, der Mandibula, und den beiden Bäuchen 
des M. digastricus gebildet \vird. Das Gewicht der Drüse beträgt etwa 12 g, 
nach KRAUSE (VIERORDT) 7,3 bis ll g. Das spezifische Gewicht beläuft sich 
auf 1,0487, bzw. 1,0408 (VIERORDT). Die Höhe der Drüse wird von VIERORDT 
mit 20, die Breite mit 16, die Dicke mit 41 mm (Länge von vorn nach hinten) 
und das Volumen mit 6,6 bis 9,9 ccm angegeben. Der Ausführungsgang besitzt 
nach VrERORDT eine Länge von 54 mm und ein Lumen von 1,4 mm. Die Drüse 
steckt in einer Kapsel, die durch eine Teilung der oberflächlichen Halsfaszie 
gebildet wird. 

Der Hauptausführungsgang der Unterkiefcrdrüse, der Ductus Wartho­
nianus, biegt um den hinteren Rand des l\L mylohyoideus nach oben, ist hier 
z~ischen dessen oberem Ende und der Unterzungendrüse gelegen und mündet 
an der etwas abgerundeten Spitze einer Papille, der Caruncula salivalis, seitlich 
vom Zungenbändchen in die Mundhöhle. 

Über die Oberfläche der Unterkieferdrüse zieht die Vena facialis anterior 
hinweg, während die A. maxillaris externa tief in der Drüse vergraben liegt. 



Ausführungsgänge u. Nerven der Parotis. ~ormale Anatomie d. Submaxillaris u. -Iingualis. 5 

Drei Ästchen dieser Arterie versorgen zusammen mit der A. Iingualis die Unter­
kieferdrüse. 

An der Innenseite des Drüsenkörpers liegt das Ganglion submaxillare, von 
dem Nervenfasern in die Drüse einstrahlen. Die sekretorischen (para­
sympathischen) Nerven der Unterkieferdrüse stammen aus der Chorda 
tympani (VII), erreichen die Drüse über den N. lingualis und das Ganglion 
submaxillare (BRAus). Die sympathischen Fasern gelangen auf dem Weg 
des Plexus sympathicus der A. maxillaris externa zur Drüse. (S. auch BABKIN.) 

Auf der Drüsenkapsel sind mehrere bis hanfkorngroße Lymphknötchen 
(Nodi submaxillares) gelegen, in die die Gewebslymphe der Nase, Lippe und 
.Mundhöhle abfließt. Vereinzelte andere Lymphknötchen (Nodi paramandi­
bulares) liegen in der Kapsel und auch im Drüsenkörper selbst. In diese ergießt 
sich die Lymphe aus der Drüse und teilweise auch aus der Lippe und Zunge. 
(BRAUS.) 

c) Normale Anatomie der Unterzungendrüse (Gl. sublingualis). 
Die Unterzungendrüse ist die kleinste der Kopfspeicheldrüsen (Abb. 1). 

Ihr Gewicht beträgt etwtt 5 g, nach DL .. RSY (VIERORDT) 4 g, das spezifische Go­
wicht 1,0481 (VIERORDT). Die Höhe der Unterzungendrüse 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 Länge des Ductus Bartholinianus beträgt nach 
VIERORDT 25 und das Lumen 1 mm; die 5-12 Ductus Riviniani besitzen 
eine Länge von 4-5 und ein Lumen von 0,5 mm. 

Die Drüse liegt innerhalb der .Mundhöhle selbst (vgl. Abb. 1) der Innenseite 
des Corpus mandibula(' angeschmiegt in einer Eindellung desselben, der Fossa 
>mblingnaliR m:mdihulae; die Oherflii.ohe cier DriiRe wird von der MundRohleim­
haut bedeckt. .Medial von der Unterzungendrüse liegt der .M. genioglossus. 
Nach hinten grenzt die Gl. sublingualis an die Unterkieferdrüse. 

Eine geschlossene Kapsol besitzt diese Drüse nicht. Neben einer Hauptdrüse 
(Gl. sublingualis major) lassen sich noch gelegentlich mehrere (5 bis 12) kleinere 
Nebendrüseheu (Gl. sublinguales minores) auffinden, die mit ihren feinen Gängen 
(Ductuli sublinguales Ri vini) auf dem freien Rand der Plica sublingualis aus­
münden. Der Ausführungsgang (Ductus sublingualis Bartholini) der Gl. 
sublingualis major kann gemeinsam mit oder auch neben dem Ductus sub­
maxillaris Warthon i auf der Caruncula salivalis münden. 

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

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

C. Normale Histologie der großen Kopfspeicheldrüsen. 
Es kann natürlich nicht Aufgabe dieses Abschnittes sein, eine ausführlichere 

Darstellung der normalen Histologie der großen Kopfspeicheldrü-sen 
zu geben; das würde zu weit führen und erübrigt sich um so mehr, als die normale 
Histologie der Speicheldrüsen erst vor kurzem (1927) durch K. W. ZIMMER­
MANN eine umfassende und auch das ganze Schrifttum über die Kopfspeichel­
drüsen berücksichtigende Bearbeitung im Handbuch der mikroskopischen 
Anatomie des .Menschen (Bd. V, Teil 1) erfahren hat. Hier soll die normale 
mikroskopische Anatomie nur in ihren Hauptzügen und soweit für das Ver­
ständnis unseres Beitrages notwendig besprochen werden, wobei wir uns im 
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besonderen an die Untersuchungen v. EBNERs, ScHAFFERs und S. v. ScHU­
!\IACHERs halten. (Dieser Abschnitt war schon vor dem Erscheinen des ZIMMER­
MANNsehen Beitrages fertiggestellt.) 

a) Von den großen l{opfspeicheldrüsen im allgemeinen. 
Die großen Kopfspeicheldrüsen gehören dem tubulo- alveolären 

A. 

Typus an. Ihre sezernierenden Endstücke 
bestehen aus Schläuchen, die baumartig sich 
verästeln, keine Netze bilden und blind en­
digen. Sie sind mit vielfachen, oft dicht an­
einander gedrängten Biegungen und Win­
dungen und zahlreichen rundlichen Ausbuch­
tungen versehen. (S. v. ScHUMACHER u. a.) 
"An den kleinsten Einzeldrüsen kann man 
einen Ausführungsgang mit wenigen Verzwei-

..,_ _ _ __ A. gungen und das von spezifischen Zellen aus-

SR. 

I 

. . 
• 

SR. 

Sc ll. 

gekleidete terminale Gangsystem" unter­
scheiden. (v. EBNER, S. 32.) 

Während in der Unterzungendrüse gewöhn­
lich die Endstücke unmittelbar in die Aus­
führungsgänge übergehen [hie und da finden 
sich kurze Schaltstücke sowie statt der Spei-
chelröhren Zellinseln an einer Seite der Lieh­
tung], tritt bei der Ohrspeicheldrüse und der 
Unterkieferdrüse eine Gliederung des Aus­
führungssystems in drei morphologisch ver-
schiedene Abschnitte ein, nämlich in Schalt­
stücke, Sekret- oder Speichelröhren 
(Streifenstücke ZIMMERMANNs} und Aus­
führungsgänge. (S. V. SCHUMACHER, S. 358.) 
(Vgl. Abb. 2.) 

I ' 

Vielfach verzweigte Gänge der Schalt­
stücke, die sich unmittelbar an die Endstücke 
anschließen, sind mit einem kubischen oder 

.;------m.E. abgeplatteten Epithel ausgekleidet. (v. EBNER, 

. H . 

S. v. ScHUMACHER u. a.) Die Speichelröhren­
die überwiegend intralobulär verlaufen, führen 
ein fast kubisches, bzw. zylindrisches Epithel. 
(v. EBNER.) Ihr Protoplasma ist eosinophil und 
besitzt Körnchenreihen, die ihm den Eindruck 
einer Streifung verleihen. Das von diesen 

k. Zellen gelieferte Sekret, das hohen Kalkgehalt 

Abb. 2. Schema des Endstuckes uncl 
Ausführungssystemes einer (gemischten) 
Speicheldrüse. m.E. Muköses Endstück, 
dem seröse Halbmonde (s.H.) mit inter­
zellularen Sekretkapillaren (Sk) auf· 
sitzen. Sch. Sehaltstucke. SR. Sekret­
oder Speichelröhren. A . Ausführungs-

gang. (Nach S. v. ScHC)IACHER.) 

aufweist, ist wahrscheinlich verschieden von 
dem der Endstücke der betreffenden Drüsen. 
(S. v. ScHUMACHER.) Die großen Ausführungs­
gänge, die interlobulär liegen, sind von einem 
einfachen Zylinderepithel bekleidet, das nach 
den neuesten Untersuchungen von J. MATHIS 
(im Institut S. v. ScHUMACHERs} in apokriner 
Sekretionsart ein eiweißhaltiges Sekret liefert. 

Die spezifischen Zellen der Endstücke sind entweder seröse (albuminöse) oder 
muköse Schleimzellen; ihre Verteilung innerhalb der einzelnen Speicheldrüsen 
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soll später im Abschnitt über die Kopfspeicheldrüsen im besonderen erörtert 
werden. 

Die großen Kopfspeicheldrüsen lassen sich aus einer großen Anzahl 
von Einzeldrüseben (Primärläppchen) zusammengesetzt erkennen; sie sind 
durch Bindegewebe von einander getrennt. Mehrere Primärläppchen, deren 
Ausführungsgänge zu einem größeren Ästchen zusammenfließen, bilden die 
Sekundärläppchen. "Die Vereinigung der Ausführungsgänge dieser zu einem 
größeren Aste bedingt das Entstehen von Tertiärläppchen usw., so daß 
durch Wiederholung dieses Vorganges der schon makroskopisch sichtbare lappige 
Bau der Drüsen entsteht". (S. v. ScHUHMACHER, S. 359.) 

Lockeres Bindegewebe - das nur spärlich als Endadenium intralobulär 
in den Primärläppchen vorkommt - trennt die Sekundär- und Tertiärläppchen 
voneinander (Periadenium). Die bindegewcbige Drüsenkapsel wird als Epa­
denium bezeichnet. (S. v. ScHCMACHER.) In der Umgebung der interlobulären 
Ausführungsgänge konnte ZIMMERMANN typische Plasmazellen in reichlicher 
~enge auffinden. 

Die BI u tgefäße verlaufen überwiegend im interlobulären Bindegewebe; 
von ihnen ziehen Kapillaren in das Innere der Läppchen, um die Sekretröhren 
und Endstücke zu umspinnen. (S. v. ScHUMACHER.) Echte Lymphgefäße sind 
nur zwischen den größl'ren Läppchen nachgewiesen worden. 

KowALEWSKY berichtet über ein doppeltes Blutgefäßsystem der Speichel­
drüsen mit ungleichem Stromwiderstand: ein "System von geringem Wider­
stand mit Kapillaren in den Wänden der Speichelgänge" und ein "System von 
größerem Widerstand mit Kapillaren in den Lymphräumen zwischen den Al­
veolen" (S. 387). Dieses doppelte System Roll eine mP~hanische Anpassung 
des Blutstromes an die Bedürfnisse des Organes während der Ruhe und Tätig­
keit darstellen (S. 391). 

Die Drüsennerven, teils parasympathischer, teils sympathischer Her­
kunft, sind in Form eines interlobulären Netzes z"ischen den Läppchen gelegen. 
(S. v. ScHUMACHER.) Aus diesem Netz gelangen die Fasern einerseits zu den Blut­
gefäßen, andererseits dringen sie in die Läppchen selbst vor, um entweder als "epi­
lemmale" Endigungen in der 1\Iembrana propria oder als "hypolemmale" Endi­
gungen (ARNSTEIN) an den Drüsenzellen zu endigen. (S. v. ScHUMACHER.) 

b) Von den großen Kopfspeicheldrüsen im besonderen. 
Die Ohrspeicheldrüse des erwachsenen Menschen (die Parotis des Neu­

geborenen ist nach ZIMMERMANN in ihrem histophysiologischen Verhalten 
derjenigen des erwachsenen Menschen ganz unähnlich) ist eine rein seröse, 
reich verzweigte Drüse von läppchenförmigem Bau (v. EBNER, ScHAFFER, 
S. Y. ScHUMACHER u. a.) mit einfachen oder verzweigten albuminösen Haupt­
stücken. (ZIMMERMANN.) Ihr Hauptausführungsgang (Ductus parotideus Ste­
nonis) löst sich nach der interlobulären Verästelung in Speichelröhren, bzw. 
in lange Schaltstücke auf, die mit den Alveolen (Hauptstücken) in Verbindung 
stehen. (Vgl. Abb. 3). Die Höhe der Epithelzellen der Ohrspeicheldrüse beträgt 
in den Speichelröhren 14 p, in den Schaltstücken 8-12 p und in den Alveolen 
(Hauptstücken) 16,u. (v.EBNER.) Die Zellen der Endstücke (Hauptstücke) 
enthalten stark lichtbrechende Granula, zwischen denen Sekretkapillaren liegen 
und die die Zellen im Zustand der Sekretanhäufung völlig erfüllen. Bei der 
Absonderung werden sie Yerbraucht, wobei zuerst in den äußeren Teilen der Zelle 
die Körnchen verschwinden; schließlich finden sich nur noch in einer schmalen 
Innenzone (lumenwärts gelegen) einzelne Granula in saumförmiger Anordnung. 
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(LANDOIS, LANGLEY u. a.) Auch im Hunger schwinden die Granula durch Rück­

Abb. 3. A Parotis bei einer Operation am Lebenden 
exstirpiert. Pikrinsublimat. Vergr. 500. a Alveolen; 
b Blutgefäß mit Blutkörperchen; sch Schaltstück; 
sp Speichelrohr. B Querschnitt einer Alveole der 
Parotis fünf Stunden nach dem Tode ebenso fixiert. 
1 Lichtung; m Membrana propria . (Nach v. EBNER 
[KöLLIKERS Handbuch der Gewebelehre des Menschen. 

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

' 

resorption der Sekretstoffe. (LAN­
DOIS.) Nach HEIDENHAIN und 
WERNER bilden die Granula die 
Unterlage der Stoffwechselfunk­
tionen, dagegen die fibrillären 
Bestandteile der Drüsenzellen 
(Basalfilamente , Stäbchenstruk­
turen der Speichelröhren) die 
Hydromotoren, die wie durch ein 
Druckgefälle einen flüssigen Stoff 
in bestimmter Richtung vorwärts 
bewegen. 

Die Ausführungsgänge, bzw. 
der Hauptausführungsgang der 
Ohrspeicheldrüse (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 Mün­
dungsstück , Becherzellen einge­
fügt sind. (v. EBNER, ScHAFFER, 
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Abb. 4. Ausführungsgang der Ohrspeicheldrüse. (Nach H. BRAL'S Bd. 2, S. 71, Abb. 43.) 

ZIMMERMANN u. a.) Am hinteren Rand der Basis der Mündungspapille des 
Hauptausführungsganges fand ZIMMERMANN drei wenig verzweigte , kleine 
Talgdrüsen. 



Beschaffenheit der Epithelien der Hauptstücke u. Ausführungsgänge. Unterkieferdrüse. 9 

Innerhalb der Läppchen sowie interlobulär, namentlich in der Umgebung 
der größeren Ausführungsgänge, sind des öfteren Fettzellen einzeln oder in 
kleinen Gruppen anzutreffen. Außerdem sind, wie erwähnt, in der Kapsel, 
und zwar sowohl auf der Oberfläche wie auch innerhalb des Drüsengewebes 
Lymphknoten (Nodi parotidei) eingefügt, die gelegentlich bei Erkrankungen 
eine Drüsenschwellung vortäuschen können. (BRAUS, S. 72.) 

Die Unterkieferdrüse stellt eine gemischte, schleimig-seröse Drüse 
dar. (v. EBNER, ScHAFFER u. a.) Die Alveolen mit Eiweißsekretzellen überwiegen 
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Abb. 5. ü nterkicferdruse des :'\Ienschen. Plastisches l\Iodcll der Endverästelung eines Drüsen­
schlauches von A. VIERLING, Heidelberg. Schleimzellen blau, scrose Zellen rot, Schaltstuckzellen 
violett, Kittleisten z"ischen den Zellen schwarz. a Flachsehrritt durch das ganze Modell, einzelne 
Teile vor die Papierebene plastisch vorspringend, so daß die Zellen körperlich zu sehen sind; b Quer­
sehrritt durch einen rein serösen Endschlauch; c durch einen rein schleimigen Endschlauch; d durch 

ein Schaltstlick; e durch ein Spcichelrohr. 
(C\ach H. BRAUS Bd. 2, S. 62, Abb. 39.) 

die mit schleimbildenden Drüsenzellen, bzw. "die Hauptstücke sind teils rein albu­
minös, t eils gemischt, d. h. aus Schleimstücken mit endständigen albuminösen 
Zellen" zusammengesetzt .. (ZIMMERMANN, S. 182.) (Vgl. Abb. 5.) Nach SoLGER, 
KRA"CSE setzen sich Alveolen mit Schleimzellen in solche mit Eiweißzellen 
fort; diese, die serösen (albuminösen) Drüsenzellen, enthalten in frischem 
Zustande Granula von der Art der Zellen der serösen Drüsen; man kmm dabei 
eine innere körnige und eine äußere körnchenfreie Zone des Zellprotoplasmas 
unterscheiden. In der peripheren körnchenarmen Zone kommen (nach SoLGER) 
fädige Bildungen (Basalfilamente) vor, die dabei in großer Zahl parallel neben­
einander liegen. An Golgipräparaten lassen sich zierliche Sekretkapillaren nach­
weisen. (v. EBNER.) Außerdem liegen noch zumeist Zellen mit körnigem Proto­
plasma in Form von halbmondförmigen Komplexen ( GIANUZZische Halbmonde, 
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HEIDENHAINs "Randzellenkomplexe" ) der Wand des Azinus an. (LANDOIS) 
(Vgl. Abb. 5.) 

Die Schle imzellen 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 erfüllt. 
Vom Kern aus, der der Wand des Azinus anliegt, zieht dabei ein fadenförmiges 
Netzwerk durch den Zelleib. Die Schleimzellen lassen sich durch Muzikarmin 
gut darstellen. Auch in den Schleimalveolen finden sich typische Halbmond­
zellen vom Charakter der albuminösen Zellen. 

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

Abb. 6. Unterzungendrüse vom Erwachsenen. Pikrinsublimat. Vergr. 500. a. Terminaler Aus­
führungsgang nach unten sich teilend, der rechte in einen Alveolengang sich fort setzend; e Alveole 
mit entleerten Schleimzellen; s Alveolen mit Schl eimzellen; s• eine solche mit Randzellen nach 

unten: sz Schleimzelle zwischen den Epithelzellen des Ausführungsganges. 
(Nach v. EnNER [KÖLLIKEHS Handbuch der Gewebelehre des :Menschen Bd. 3, S . 53, Al>b. 887.]) 

den Epithelien finden sich ebenfalls vereinzelt Becherzellen eingeschoben. 
Unter dem Epithel liegt eine an elastischen Fasern reiche, locker gebaute Binde­
gewebsschicht, der nach außen spärliche Längszüge von glatten Muskelzellen 
folgen (von SIEGLEADER und ZIMMERMANN nicht nachgewiesen). Der Aus­
führungsgang geht in der Unterkieferdrüse, wie erwähnt, nach der interlobu­
lären Veräst elung, und zwar ohne scharfe Grenze, in die Speichelröhren über, 
die ein charakteristisches Pigment enthaltendes Stäbchenepithel führen. Die 
Speichelröhren, die Einbuchtungen aufweisen können, setzen sich in die kurzen 
Schaltstücke fort, die ihrerseits entweder zu Alveolen (Hauptstücken) mit Eiweiß­
zellen oder zu solchen mit Schleimzellen ziehen. (KLEIN, v. EBNER u. a.) 

Die Unterzungendrüse stellt nach S. v. ScHUMACHER ebenfalls eine ge­
rn i s c h t e Drüse mit vorwiegend schleimigem Charakter , also eine ei weiß­
schleimhaltige Drüse dar. (V gl. Abb. 6.) Sie besteht, ·wie im anatomischen 
Kapitel erwähnt 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, interlobulären Ver­
ästelungcn der Hauptgänge "zerfallen noch zwischen den Läppchen in Zweige, 
welche mit 16-12,u hohen Zylinderzellen ausgekleidet sind. Innerhalb der 
primären Läppchen gehen aus ihnen weite Gänge hervor, welche mit kubischen 
Epithelzellen von 9-6 ,u Höhe ausgekleidet sind und einen Durchmesser von 
30-50 ,u besitzen. In diesen Gängen sieht man erst vereinzelt oder gruppenweise 
Schleimzellen auftreten, bis endlich das ganze Rohr von solchen ausgekleidet 
und nun der Übergang zum eigentlichen Drüsenepithel erreicht ist. Diese 
Röhren zeigen anfänglich noch auf größere oder geringere Strecken einen geraden 
Verlauf und können in diesem Abschnitt als Schleimröhren von den eigent­
lichen Alveolen, welche vielfache Knickungen und Biegungen sowie seitliche 
Ausbiegungen zeigen, unterschieden werden'·. (v. EBNER, S. 62, e3.) 

Die Alveolen einzelner primärer Läppchen bestehen oft ausschließlich aus 
Schleimzellen, deren feinere Merkmale bereits in den Ausführungen über die 
linterkiefcrdrüse angegeben wurden; oft grenzen absondernde an sekretleere 
Abschnitte, die dann eine "Unterscheidung von serösen Anteilen schwer gestatten. 
Immerhin kommen aber an schleimigen Endstücken auch echte seröse Halb­
monde vor, auf die schon bei der Unterkieferdrüse hingewiesen wurde. Rein 
seröse Endstücke sind nur in spärlichen Mengen anzutreffen. 

Endlich ist noch eines besonderen Befundes zu gedenken: ScHAFFER beo bachtetc in 
einer Unterzungendrüse des Menschen einen größeren Ausführungsgang, der sich mit 
geschichtetem Pflasterepithel bekleidet zeigte; in ihm waren die Anhäufungen von Schleim­
zellen nach Art der endoepithelialen Drüsen (RANYIER) nachweisbar. 

D. Physiologie der großen Kopfspeicheldrüsen. 
Die Speicheldrüsen sezernif'ren [nicht immer, sondern nur aus be­

sonderen Anlässen (R. HEIDENHAIN) und stets in ganz bestimmterWeise auf diese 
oder jene Reize hin (BABKIN)] den Speichel, der nach LANDOIS eine opales­
zierende geschmack-und geruchlose, bald dünnflüssige, bald zähflüssige, durch­
sichtige oder trübe - im :Fall der Ohrspeicheldrüse (BABKIN) - J<'lüssigkeit 
von 1,002 bis 1,008 spezifisches Gewicht darstellt. Seine Reaktion gegen Lackmus 
ist schwach alkalisch. (V gl. BLOOMFIELD und RucK.) Unter krankhaften Ver­
hältnissen (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 Fähigkeit Säuren, sowie auch Basen zu neutralisieren. 

Der Speichel der Ohrspeicheldrüse ( Eiweißdrüse) ist infolge Mangels an Schleim 
mehr dünnflüssig, während das Sekret der Unterkieferdrüse und besonders 
der Unterzungendrüse (Schleimdrüsen) durch den Gehalt an Muzin eine mehr 
fadenziehende, ja klebrige Beschaffenheit besitzt. (CL. BERNARD, KoELLIKER u. a.) 

Die Menge des Speichels beträgt in 24 Stunden ungefähr I bis 2 kg. 
(MEYER und GoTTLIEB.) TuezER (LANDOIS) gibt an, daß die Speicheldrüsen 
eines Menschen beim Kauen während der verschiedenen Mahlzeiten eines Tages 
in 30-58 Minuten 500-700 g Speichel liefern. Die Speichelabsonderung ist in 
ihrer Menge wie in ihrer Zusammensetzung abhängig von der Beschaffenheit 
der eingebrachten Nahrung, von ihrem l<'euchtigkeitsgehalt sowie auch von 
ihrem Gehalt an Säuren und Laugen. (BABKIN.) Dieser Umstand mag wohl 
auch die oft auseinandergehenden Angaben über die Menge des in einer gewissen 
Zeiteinheit gelieferten Speichels erklären. 

Bei der Prüfung des Speichels unter dem Mikroskop werden 8-ll;l große, 
kernhaltige, protoplasmatische, kugelige Zellgebilde, die sogenannten Speichel­
körperehen gefunden. Nach GöTT sind die Speichelkörperehen etwa 8-10 fl 
große runde, hüllenlose kernhaltige Zellen, die sehr den farblosen Blutkörperchen 
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ähneln. Ihr Protoplasma schließt zahlreiche dunkle, d. h. stark lichtbrechende 
Körperehen ein, die in ausgesprochener Weise die sogenannte BROWNsche Mole­
kularbewegung ausführen. Diese Molekularbewegung, die durch Narkose nicht 
beeinflußbar ist, bedeutet nach HAGEN keine Lebenserscheinung, sondern ist 
durch Quellung im hypisotonischen Speichel bedingt. 

Entgegen der Auffassung WEIDENREICHs, der in den Speichelkörperehen 
Leukozyten sieht, die aus Lymphozyten entstehen, gehen heute die Ansichten 
im Schrifttum dahin, daß die Speichelkörperehen ihrer Natur nach 
überwiegend echte, neutrophile Leukozyten oder Trümmer von 
solchen darstellen (LAQUER, B. FiscHER, WEINBERG, HAMMERSCHLAG, 
ZIMMERMANN u. a.), die von den Gefäßen aus die Schleimhaut der Mundhöhle 
gleichmäßig und unaufhörlich durchwandern und in den Speichel gelangen. 
(JASSINOWSKY.) Im hypisotonischen Speichel gehen sie Quellungserschei­
nungen und mannigfaltige Abänderungen ein, was wohl ihre Formverschiedenheit 
zu erklären vermag. Diese Erscheinungen konnte LAQUER in experimentellen 
Untersuchungen an Leukozyten zeigen, die der Speicheleinwirkung ausgesetzt 
wurden. 

Die Ansicht STÖHRS und WEIDENREICHs, daß die Tonsillen die Quelle der 
Speichelkörperehen sind, sieht LAQUER in der Tatsache widerlegt, daß die 
Körperehen nach Entfernung der Mandeln sogar vermehrt auftreten können, 
nie aber vollkommen verschwinden. 

Außer den Speichelkörperehen können noch im Speichel bei mikroskopischer 
Betrachtung andere ausgewanderte Blutzellen sowie abgestoßene und ver­
schiedentlich abgeänderte Plattenepithelzellen der Mundhöhle und apa­
thogene und pathogene Arten von Mikroorganismen angetroffen 
werden. (MILLER, RonRIGUEZ.) Besonders häufig werden nach LANDOIS die Fäden 
des Spaltpilzes Leptothrix buccalis [in zwei Abarten (RoDRIGUEz)] beobachtet, 
die sich rasch vermehren. Über protozoenähnliche Gebilde in der Ohrspeichel­
drüse von Kindern berichtet LöwENSTEIN. 

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

Was die chemische Zusammensetzung des Speichels anlangt, 
so enthält er organische und anorganische Bestandteile. (LANDOIS, 
BABKIN.) Zu den organischen Bestandteilen gehören koagulierbare Proteine, 
Muzin, Ptyalin, Rhodan-Kalium oder -Natrium. Unter krankhaften Verhält­
nissen, z. B. bei Nierenentzündungen kann auch Harnstoff im Speichel nach­
gewiesen werden, bei Urämie Harnsäure. Nach BABKIN u. a. wäre alllerdings 
schon unter physiologischen Verhältnissen Harnstoff und Harnsäure im Speichel 
vorhanden. Zucker geht selbst bei hohem Zuckergehalt des Blutes nicht in 
den Speichel über, was darauf hinweist, "daß die Drüsenelemente der Speichel­
drüsen in bezug auf die Bestandteile des Blutes eine selektive Funktion aus­
üben". (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 für 
die Bildung von Speichelsteinen sowie für die Entstehung des Zahnsteines von 
Bedeutung ist. (LANDOIS.) Über den Gasgehalt des Speichels gibt E. PFLÜGER 
an, daß er z. B. im Submaxillarspeichel des Hundes folgende Volumprozente 
fand: Sauerstoff 0,4, bzw. 0,6, gesamte Kohlensäure 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 aller Speicheldrüsenarten besteht zunächst 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 für seinen Weg in den Magen schlüpfrig gemacht. 
(v. BuNGE, LANDOIS, BABKIN u. a.) Der Speichel der Ohrspeicheldrüse im 
besonderen erweicht die Speisesubstanzen. (BABKIN.) Neben dieser mechani­
schen Arbeitsleistung "nimmt der Speichel auch noch in Wasser lösliche Be­
standteile der Nahrung auf und bringt sie in Lösung mit Zellen in Berührung, 
die den Geschmackreiz vermitteln". (ABDERHALDEN, S. 66.) 

Als physiologisch wichtigsten Bestandteil enthält der Speichel Bermen te 
(im besonderen die Amyl:cLse oder Ptyalin), die vor allem der Verdauung be­
stimmter zusammengesetzter Kohlehydrate dienen. Sie zerlegen unter \Vasser­
aufnahme Stärke, Glykogen, Dextrine und auch Maltose. (ABDERHALDEN.) 
Ein anderes diastatisches :Ferment des Speichels ist die Maltase, die die Mal­
tose in Glukose überführt. (BABKIN.) Am kräftigsten ist die zerlogende und 
verdauende Wirkung des Speichels, im besonderen des Ptyalins, bei neutraler 
oder ganz schwach saurer Reaktion, sie findet jedoch 1tuch bei alkalischer 
Reaktion statt. (LANDOIS.) 

Der Speichel übt außerdem noch zur Aufrechterhaltung der Hygiene der 
}Iundhöhle (WALLACE) Schutzwirkungen aus, indem er Produkte der Mund­
höhle absehwemmt sowie "Säuren und Laugen oder auch andere reizende, in 
ge-wissen Konzelltrationen schädlich wirkende Substanzen durch Verdünnung 
und gleichzeitige ehemische Ein-wirkung unschädlich macht". (ABDERHALDEN, 
S. 66, ß7.) 

Schließlich sei noch die bakterizide und antiseptische \Virkung 
d c s Speiche I s erwähnt, die wohl dit> 7:umcist störnngslose Ht>ilung von \V nnden 
in der ~[unclhöhle zu Prldären vermag. (CLAIRMONT.) Dabei scheinen insbesondere 
zellige Elemente (Speichelkörperehen!) eine Rolle zu spielen, da nach CLAIRMONT 
der reine filtrierte Speichel (ohne zellige Formbestandteile) keine bakterien­
tötende Wirkung ausübt. (Vgl. auch Hue+ENSCH;\TIDT.) 

Über die bis heute noch nicht geklärten Beziehungen des Speichels zur 
Zahnkaries ...-gl. BABKIN (S. 60). 

Nach den 1\litteilungen in dem Schrifttum muß für die Speicheldrüsen 
neben einer äußeren Sekretion - trotz gegenteiliger, bzw. vorsichtiger 
Außerungen. (BuDGES, BERNSTEIN, HÄMMERLI, RöMER u. a.) - auch noch 
eine innersekretorische Funktion angenommen werden. Nach ULLMANN 
handelt es sieh z. B. bei der Ohrspeicheldrüse um eine echte endokrine Drüse, 
ähnlich den LANGERHANSsehen Zellinseln der Bauchspeicheldrüse. 

M:oRANO und BACCARANI ( 190 1-1902) haben zuerst experimentell diese 
Frage untersucht. Versuchstiere, bei denen sie beide Ohr- und Unterkiefer­
speicheldrüsen entfernten und nur die ~Unterzungendrüsen zurückließen, gingen 
unter Abmagerung und Krampferscheinungen zugrunde. \Vurden die Speichel­
drüsen gleichzeitig oder nach der Entfernung in clie Bauchhöhle t>ingepflanzt, 
so blieben 50°, 0 der Tiere am Leben. Ahnliehe Ergebnisse erhielt PAGLIANI. 
Auch HE;\IETER (1907) beobachtete in Bestätigung der angegebenen Versuche 
und Deutungen nach vollständiger Herausnahme sämtlicher Speicheldrüsen 
allgemeine Abmagerung sm>ic Verminderung der }lagcnsaftabsonderung, clie 
er durch Überpflanzung von Speicheldrüsengewebe in die Bauchhöhle oder 
durch intravenöse oder intraperitoneale Zufuhr von Speicheldrüsenpreßs:tft be­
heben konnte. (Lö\YENHARDT und HooKER konnten die Verminderung der 
}lagensaftsckretion dagegen nicht bestätigen.) 
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Besondere Beziehungen scheinen die Speicheldrüsen zum Zuckerstoff­
wechsel zu haben, in dem z. B. bei Erkrankungen der Ohrspeicheldrüsen eine 
alimentäre Glykosurie (ULLMANN) auftritt und auch bei Tieren sich nach ihrer 
Entfernung die gleiche Erscheinung einstellt [:FARRONI, ( 1!) 11) u. a. j, was allerdings 
nach MrNKOWSKI als eine Folge des operativen Traumas aufzufassen wäre. 

TsucHIYA (1923) beobachtete nach beiderseitiger Totalexstirpation der Ohr­
speicheldrüse (nicht aber der Unterkieferspeicheldrüsen) - neben allgemeinem 
schwerem Marasmus- Atrophie der LANGERHANSsehen Zellinseln der Bauch­
speicheldrüse (UTIMURA dagegen unter denselben Versuchsbedingungen eine 
Vergrößerung und Vermehrung dieser Zellhaufen ! ) sowie in späteren Stadien 
auch eine Verkleinerung der Keimdrüsen und der Nebennierenrinde. 

BEST und ScoTT (1913) stellten nach der Extraktionsmethode aus den Unter­
kieferdrüsen eine insulinähnliche Substanz dar, was aber nach ZuELZER nicht 
unbedingt für eine innere Sekretion sprechen muß, da die Autoren auch aus 
anderen Organen einen Insulinkörper darstellen konnten. 

In systematischer Weise hat die innere Sekretion der Speicheldrüsen GoL­
JANITZKI (1924) untersucht, wobei nach seiner Ansicht diese Leistung den zahl­
reichen, innerhalb und möglicherweise auch außerhalb der Drüsenröhrchen 
liegenden und vielleicht zu den Halbmonden GrANUZZis oder zum interstitiellen 
Bindegewebe gehörenden Zellen zukäme (vgl. dagegen SABussow u. a.). Charak­
teristisch für die innere Sekretion der Speicheldrüsen wäre nach GoLJANITZKI 
ihr Einfluß auf den Ernährungszustand, vor allem auf die Erhaltung des sub­
kutanen Fettgewebes, sowie zum Teil auch auf den Zuckerhaushalt. 

GALEBSKY (1927) konnte nach Durchschwemmung der Ohrspeicheldrüse mit 
RINGER-LocKEseher Lösung eine Flüssigkeit gewinnen, die am "isolierten 
Kaninchenohr eine Erweiterung der Gefäße, wenn sie in starken Lösungen 
und insbesondere per se angewandt wird, und eine Gefäßverengung in verdünnten 
Lösungen bewirkt". "Auf das isolierte Herz des Kaninchens und der Katze 
übt die aus der Gl. parotis gewonnene Flüssigkeit in der Mehrzahl der Fälle 
eine hemmende Wirkung aus; in einigen Fällen jedoch wirkt sie erregend, was 
sich hauptsächlich an der Amplitude und zum Teil am Rhythmus äußert". 
(S. 336.) Nach Einführung dieser Flüssigkeit in das Blut tritt eine Abnahme 
der Blutzuckermenge auf. Nach GALEBSKY sind daher auch Entzündungen 
dieser Drüse nicht belanglos. Auch nach ZuELZER (Handbuch der inneren Se­
kretion) besteht insoweit eine Analogie zwischen Speicheldrüsen und Pankreas 
als "das Hormon der Speicheldrüsen bezüglich seiner Wirkung auf den Sympathi­
kus ein Antagonist des Adrenalins ist". (S. 919.) (Vgl. auch ULLMANN.) 

Schließlich sind noch die klinischen Beobachtungen über die eigen­
artigen Zusammenhänge zwischen Ohrspeicheldrüsen und den Geschlechts­
drüsen (so namentlich beim Mumps) und auch anderen endokrinen Drüsen 
(z. B. Schilddrüse) für die Annahme einer innersekretorischen Leistung der 
Speicheldrüsen herangezogen und im Sinne einer hormonalen Korrelation 
gedeutet worden. Nach ZuELZER ist allerdings eine gewisse Vorsicht in dieser 
Deutung noch am Platze. 

li. Die Leichenveränderungen. 
Wie in anderen Organen treten auch in den Speicheldrüsen früher oder 

später Leichenveränderungen auf, die in ihrer Stärke und Ausdehnung vor allem 
von der Todesart, Temperatur und dem Blutgehalt abhängig sind. Das Gewebe 
erscheint anfänglich trüb mit verwaschener Zeichnung und durch Imbibition 
mit Blutfarbstoff schmutzig rötlich gefärbt; in fortgeschrittenen :Fällen wird 
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es weich, zerfließlieh und nimmt durch Fäulniswirkung einen dunkelrötlichen 
bis schmutzig grünlichen Ton an. Die histologischen Leichenveränderungen 
sind vor allem an den Drüsenzellen anzutreffen, die ihre feinere Struktur ver­
lieren und deren Kerne eine mangelhafte und später eine vollkommen auf­
gehobene Färbbarkeit aufweisen. Im interstitiellen Bindegewebe, das viel später 
Leichen- und Fäulnisveränderungen eingeht, fallen weite Blutgefäße mit ihren 
Blutschatten- und Bakterienanhäufungen auf. In späteren Stadien kann eine 
vollkommene Auflösung des Gewebes erfolgen, von dem dann nur mehr Trümmer­
reste da und dort sichtbar sind. 

111. Entwicklungsstörungen der SJleicheldrüsen. 
Entwicklungsstörungen an den großen Kopfspeicheldrüsen sind 

in der Literatur nur selten mitgeteilt. Am häufigsten scheinen noch Verlage­
rungen, und zwar besonders Ektopien der Ohrspeicheldrüse, seltener der 
"Cnterkieferdrüse vorzukommen. CRUYEILHlER und auch RoBINEAU erwähnen, 
daß die Ohrspeicheldrüse bisweilen ganz außerhalb der Excavatio parotidea 
gelegen gefunden wird, .. wodurch leicht eine krankhafte Geschwulst vorgetäuscht 
werden könnte. Einen angeborenen Mangel der Parotis der rechten Seite (in 
der Excavatio parotidea) und ihre Vertretung durch eine in der Regio massc­
terica buccinatoria gelagerte, große Ohrspeicheldrüse beschreibt W. GRUBER. 
In dieser Beobachtung war die Excavatio parotidea dextra leer; auch nicht in 
ihrer Tiefe konnte irgend ein Drüsenrest entdeckt werden. Die Ohrspeichel­
clrüse fand sich in der oberen Hälfte der Regio masseterica- wo sie einen starken 
queren Längswulst bildete - und in der Regio buccinatoria, wo gewöhnlich die 
Parotis accessoria liegt. Die Drüse war Yon platter clrei<'ckiger Form iu der FaHeia 
masseterica eingehüllt, in der Fascia buccinatoria von .Fett umgeben und vom 
.:u. zygomaticus major bedeckt. Die linke Ohrspeicheldrüse hatte in diesem 
Falle W. GRUBERs ihre ge·wöhnliche Lage, Größe und Form. 

Über eine ähnliche Ektopie der rechten Ohrspeicheldrüse berichtet LANG. 
Nach PLAYFAIR .Mc MuRRICH soll eine Wachstumshemmung der Ohrspeicheldrüse 
beschrieben sein, bei der "die Drüse ganz auf die Wangenregion beschränkt" war. 
(S. 33S.) Hinter dem ::\1. masseter fand sich keine Spur eines Drüsengewebes. 

Eine Verlagerung der Unterkieferdrüsen in die Gegend der "Cnterzungen­
drüsen sah TURNER. 

Sehr selten wurde ein vollkommenes Fehlen der Ohrspeicheldrüse, ihre 
Agenesie auf einer (LEJARS) oder auf beiden Seiten (POIRIER, RAISON, SrNGER) 
festgestdlt. 

Einen angeborenen ::\Iangel beider Unterkieferdrüsen hat W. GRUBER 
beobachtet. 

Bei einem 30jahrigen, sonst normal gebildeten ?.Iann war das Trigorrum hypomaxillare 
(submaxillarc) beiderseitig leer. An Stelle der Drüsen fand er ,.die bekannten Gefaßc und 
Nerven, mehrere Glandulae lymphaticae, Bindegewebe und etwas :Fett". (S. 10.) Nirgends 
konnte er Reste der Untcrkieferdrüsen, "die ai.1f deren Atrophie hatten schließen lassen 
können, oder Yon Zeichen einer etwa früher bestandenen und abgelaufenen Entzündung, 
welche Yereiterung und völlige ZPrstörung der GI. submaxillares zur Folge gehabt hätten", 
nachweisen. (S. 10.) Auch die beiden Ausführungsgange fehlten. Die Ohrspeicheldrusen 
und die Unterzungendrüsen waren beidcrseits etwas größer, sonst aber in gewöhnlicher 
\Yeise entwickelt. 

Vollstancliges Fehlen aller Spei c hcl drusenbei einem 5 jahrigen Kind, bzw. auch 
bei deRsen Vater beschreibt RA3ISAY. 

Angeborene Hypertrophie wurde bis jetzt anscheinend nur an der Unter­
zungendrüse bei Kindern beschrieben. HEI~EKE behandelte einen Säugling 
mit einer angeborenen, doppelseitigen Vergrößerung des Sublingualwulstes, den 
er auf der einen Seite, wo die Vergrößerung deutlicher war, entfernte. Die 
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histologische Untersuchung ergab gewöhnlich gebautes Drüsengewebe. NE"L­
HAUSEN beschrieb einen ähnlichen Fall. Zumeist waren an diesen Kindern 
auch noch andere Mißbildungen nachweisbar. 

Die Tatsache, daß bei schweren Mißbildungen, namentlich des Kopfes 
und Halses, auch Entwicklungsstörungen der Speicheldrüsen vor­
kommen, kann durch eine Beobachtung belegt werden, die mir Professor 
GG. B. GRUBER (Göttingen) zur Verfügung stellte. Bei einem sogenannten 
Uranoskopischen Anenzephalus mit fast totaler Craniorhachischisis (das 
Monstrum entsprach nach den Angaben Prof. GRUBERB einem Kinde im 
9. Schwangerschaftsmonat), war es "infolge enormer Entwicklung und bei der in 
der oberen Hälfte des Brustabschnittes erfolgten ventralen Abknickung der 
Wirbelsäule" zu schweren Stauungen in den Halsorganen gekommen. "Die 
beiden Speicheldrüsen am Kieferwinkel waren blaurot, jede erbsengroß und 
ziemlich derb." Die histologische Untersuchung ergab ein beträchtliches 
Zurückbleiben der Ausdifferenzierung des eigentlichen sezernieren­
den Speicheldrüsengewe bes, das in seiner Entwicklung - gegenüber 
den reichlich vorhandenen Gangbildungen - nur in einzelnen Inseln ange­
deutet war. 

Angeborene zystische Erweiterung einer Submaxillardrüse bei einem 
neugeborenen Kinde erwähnt KrssiNGER. 

Im Bereiche der linken Unterkieferseite, entsprechend der Glandula submaxillaris, 
fand sich eine fluktuierende Geschwulst, aus der sich beim Betasten neben dem Frenulum 
linguae (wie bei der Entbindung), "eine kaum getrübte, zahe, etwas fade riechende Flüssig­
keit" entleerte. Bei langerer Ruhe füllte sich die Drüse wieder bis fast zu Hühnereigröße. 
"In dem Munde selbst, am Mundboden, im Verlaufe des WaRTHONsehen Ganges" waren 
"Vorwölbungen oder sonstige Veränderungen weder zu sehen, noch zu tasten". (S. 1325.) 

Nach KrssrNGER liegt eine ,;infolge intrauteriner Entzündungsprozesse 
entstandene Retentionszyste" vor, die bei der Zangenanlegung in den WAR THON­
sehen Gang durchgebrochen ist. 

Eine (entwicklungsgeschichtlich bedingte) "zystische Degeneration der Glandula sub­
maxillaris" (vergesellschaftet mit Zystenpankreas und Zystennieren) bei einem Affen 
beschrieb jüngst H. HARTOCH. Bei der mikroskopischen Untersuchung der unter dem 
Kiun als haselnußgroße, derbe Knoten gelegenen Speicheldrüsen lagen in einem binde­
gewebigen Stroma inseiförmig angeordnete Drüsenausführungsgänge, die, etwas erweitert, 
mit hohem Zylinderepithel ausgekleidet waren. Neben den wenig erweiterten Ausführungs­
gängen waren noch von kubischen Epithel begrenzte Hohlräume anzutreffen, die schwieliges 
Bindegewebe umgab. Das Drüsengewebe war "weniger geschwunden". 

Auch JoEST erwähnt in dem Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie der 
Haustiere "zystische Entartungen" der Ohrspeicheldrüse, entstanden durch angeborene 
Atresie des Ductus parotideus. 

Abnorme Lage- und Bildungsbefunde an den Hauptausführungs­
gängen sind an der Ohrspeicheldrüse und der Unterkieferdrüse beschrieben 
worden. (HEINEKE.) BoCHDALEK beobachtete einen Fall, bei dem der WARTHON­
sehe Gang einige Zentimeter hinter der Caruncula sublingualis amBoden der 
Mundhöhle einmündete. Der Ausführungsgang der Unterzungendrüse lag an 
gewöhnlicher Stelle. Angeborene Speichelfisteln des W ARTHONschen Ganges sind 
von GHERINI (zitiert nach KüTTNER) und JALAGUIER, des STENONschen 
Ganges von RosER (zitiert nach KöNIG) beobachtet worden. Einen angeborenen 
seitlichen Halsfistelgang, der mit dem äußeren Gehörgang in Verbindung stand 
und die Ohrspeicheldrüse durchzog, vermerkt KüTTNER. 

Angeborener Verschluß (Atresie) der Speichelgangsmündung wurde 
bisher nur am Ductus Warthoni der GI. submaxillaris gesehen. (HEINEKE.) 
Der angeborene Verschluß kann einseitig (GuYON, RIOHER u. a.) und doppel­
seitig sein. (SuLTAN.) Der dabei zur Ausbildung gelangte distale Teil des Ganges 
bildet durch seine Erweiterung eine zystische, längliche Geschwulst, die dem 
Verlauf des Ganges entspricht und den Mundboden ausfüllt. 
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Gelegentlich kann es dabei auch zu blasigen Vorwölbungen der Submaxillar­
gegend komme11. Die "Geschwülste" sind dünnwandig und durchscheinend. Als 
Inhalt findet sich zumeist eine klare, gelbe, fadenziehende, auch milchig trübe 
Flüssigkeit. Das ausgedehnte vordere Ende des Ganges ragt als "konischer, 
papillenförmiger, etwas gekrümmter :Fortsatz hinter den Schneidezähnen über die 
Schleimhaut des Mundbodens·· vor. (HEI~EKE, S. 322.) In der Beobachtung von 
S-c-LTAN "von doppelseitiger Dilatation des Ductus Warthonianus infolge kon­
genitalen Verschlusses" fand sich bei einem 31/ 2 Monate alten Knaben zu beiden 
Seiten des Zungenbändchens je eine pflaumenkerngroße mit trüber :Flüssigkeit 
gefüllte Zyste. Jede dieser Zysten "hatte einen z~·lindrischen, spitz endigenden, 
hornförmig gekrümmten Fortsatz·'. ( S. 133.) Bcide Fortsätze kreuzten sich vor 
dem Zungenbändchen, waren "mit ihren jederseits etwa l cm weit frei beweglichen 
Enden gegeneinander verschiebbar" mHl ließen sich Yom }Iundboden abheben. 
(S. 1:33.) Eine Karunkel oder ein isoliert mündender Ausführungsgang fand 
sich nicht. Die ·wandung der entfernten Zysten war mit hochzylindrischen 
Epithelzellen ausgekleidet, die keine Flimmerhaare besaßen. Auf Querschnitten 
durch die Forü;ätze zeigte sich, daß dieselben außen von Mundschleimhaut 
begrenzt waren und im Inncrn einen mit zweischichtigem Zylinderepithel aus­
gekleideten Kanal enthielten. Nach SrLTA~~ Darlegungen hat die Sekret­
stauung in den Ausführungsgängen zu der ~-\.nfrichtung und ~-\.bhebung der 
beiden Enden der zystischen Geschwülsteheu geführt. Die }lundschleimhaut 
hatte sich dieser Formveränderung angepaßt. 

Die LT r sa chcn des angeborenen Verschlusses sind noch unbekannt: wahr­
scheinlich ist er auf eine unvollkommene Kanalisierung des ursprünglich solid 
angelegten Ganges zurückzuführen. (HEINEKE.) 

Eine ange borcne Ektasie des Ductus Warthonianus bPschrif~h RoN~EN­
BURG. Der .Fall betraf einen wenige Tage alten Knaben, dessen .:Vlntter die Ge­
schwulst sofort nach der Geburt bemerkte. Die der Geschwulst entsprechende 
zystische Erweiterung stand mit dem Ausführungsgang des Ductus W arthoni­
anus in Zusammenhang und hatte ungefähr Bohnengröße. Bei Sondierung des 
Ausführungsganges fand sich auffallenderweise nirgends ein Hindernis. Nach 
HEINEKE beruhen zystische Erweiterungen dieser Art wohl "auf vorübergehen­
dem Verschluß der Duktusöffnung während der letzten Periode des intrauterinen 
Lebens". (S. 324.) 

Neben selten vorkommenden abnormen Lappungen und Verschmel­
zungen der Speicheldrüsen müssen hier noch die Verlagerungen und Ver­
sprengungen von Speicheldrüsengewebe erwähnt werden, die gelegentlich 
die Grundlage von Geschwulstbildungen im Sinne der ALBRECHTsehen Lehre von 
den Harnartomen und Choristomen abgeben können. (HuDALLA, MATHIAS, 
C. STERNBERG u. a.) Im besonderen sind hier die Ausführungen LuBARSCHR 
(16. Internationaler Kongrcß f. Medizin in Budapest, 1909) wiederzugeben, nach 
denen "relativ oft" in Hals- und speziell in Kieferlymphknoten "Einschlüsse 
von Parotis- und Submaxillarspeicheldrüsenläppchen'· zu finden sind. Auch 
AsKANAZY hat (nach einer schriftlichen Mitteilung an Prof. C. STER~BERG -
dieses Handbuch Bel. l, Teil 1, S. 336) mehrfach Pttrotiseimwhlüsse in Httls­
lymphknoten gesehen. A.hnlichc Einschlüsse in Lymphknoten des Halses wurden 
auch von anderen Autoren, so z. B. von KAUFMANN beobachtet, um allerdings 
vielfach eine andere Deutung zu erfahren. (V gl. C. STERN BERG.) Wir selbst haben 
sie ebenfalls mehrfach gefunden. Verständlich dürften die Verlagerungen durch 
das Studium der Entwicklung der Speicheldrüsen werden, das nach CHIEVITZ, 
NEISSE u. a. zu zeigen vermag, daß die Aussprossung der Drüsen­
anlage in lymphatisches Gewebe hinein erfolgt. Man findet daher 
auch während der Entwicklung der Speicheldrüse stets Drüsengänge und auch 

Handbuch der pathologischen Anatomie. v;2. 2 
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ausgebildete Drüsenläppchen in Lymphozytenhaufen und auch in echte Lymph­
knoten eingeschlossen. (V gl. auch Abschnitt über die MIKULICZsche Krankheit 
und das papilläre Zystadenolymphom.) 

Nicht unerwähnt sollen schließlich angeborene Speichelfisteln (PoMM­
RICH) bleiben. 

IV. Atrophie, Nekrosen, Ablagerungs- und Speicherungs­
vorgänge in den Speicheldrüsen. 

A. Atrophie und Nekrosen. 
Atrophie der Speicheldrüsen kommt unter den verschiedensten Ver­

hältnissen und aus verschiedenen Ursachen zur Beobachtung. Die Drüsen 

Abb. 7. Aus der Ohrspeicheldrüse eines 52 Jahre alten, an Leberkrebs yerstorbenen Mannes. 
Sklerotische Veränderungen an einer kleinen Arterie mit Atrophie des Drüsengewebes. 

("Arteriosklerotische Atrophie"). (90fache Vergrößerung). 

erscheinen dabei vielfach kleiner, härter und zeigen dabei, anatomisch unter­
sucht, oft ,eine dunklere Färbung. Auch stärkere Fettgewebsentwicklung ist 
um und innerhalb atrophischer Drüsen gelegentlich nachzuweisen. Bei der 
histologisch en Untersuchung fällt eine Verkleinerung der einzelnen Läpp­
chen auf und auch die sezernierenden Drüsenteile selbst erscheinen schmäler. 
Das interlobuläre und intralobuläre Bindegewebe ist dabei oft vermehrt . (Vgl. 
Abb. 7 u. 8.) Die Bindegewebsentwicklung kann so stark zur Ausbildung 
gelangen, daß schließlich der größte Teil des Drüsenparenchyms geschwunden 
ist. Nur da und dort sind noch Reste von Ausführungsgängen erhalten (Zir­
rhose der Speicheldrüsen). Häufiger dürften allerdings die zirrhotischen Ver­
änderungen der Speicheldrüsen Folgewirkungen von akuten (spezifischen und un­
spezifischen) Entzündungsprozessen darstellen, die zur Atrophie und Schrump­
fung des Organs führen. (V gl. die Ausführungen über Entzündungen der Speichel­
drüsen.) Auch durch Übergreifen von Entzündungen aus der Nachbarschaft 
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auf die Speicheldrüsen, z. B. auf die Unterkieferdrüse bei Osteomyelitis des 
Unterkiefers, oder auch einem Übergreifen bei krebsigen Geschwulstbildungen 
der Umgebung können gelegentlich verdichtende, atrophierende Veränderungen 
an den Speicheldrüsen gefunden werden. 

Ursächlich kommen für die Atrophie der Speicheldrüsen am häufigsten 
allgemein marantische Verhältnisse, arteriosklerotische Gefäßverände­
rungen, in Frage, wie sie z. B. in hohem Alter (Altersatrophie) oder bei ab­
zehrenden Erkrankungen gegeben sind, sowie Geschwulstbildungen, die außer­
oder innerhalb der Drüsen zur Entwicklung kommen. Besondere Zysten, die 
Ranula, sowie die verschiedenen Mischgeschwülste können zu einer Druck­
atrophie des Drüsengewebes führen. (ORTH.) Ebenso vermögen Stauungen 
des Sekretes, wie sie durch Entzündungen, Steinbildungen im Ausführungsgangs­
system gegeben sein können, eine Verkleinerung der Drüse herbeizuführen. 

Abb. 8. Sklerose arterieller Gefilßchen in der Unterkieferdrüse eines 74 Jahre a lten l\fannes mit 
Bindegewebsyermehrung a uf Kosten der Drusen substanz. ("Arteriosklerotische Atrophie".), 

(85fache Vergrößerung.) 

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 Ausführungsgänge der Speicheldrüsen hinzuweisen , wie sie an Tieren, 
besonders an Pferden vorgenommen wurde (VIBORG, GERLACH), die über ein 
Aufhören der Drüsentätigkeit allmählich zur Atrophie der Speicheldrüsen, 
im besonderen der Ohrspeicheldrüse führte. CLAUDE BERNARD u. a . haben beim 
Hund derartige Unterbindungen des Hauptausführungsganges z. B. der Ohr­
speicheldrüse vorgenommen und Verkleinerung der Drüse als Folge beobachtet. 
Auch die Versuche von MARZOCCHI et BizzozERO, LANGEMAK, KROISS u. a. 
haben gezeigt, daß nach Unterbindung der Ausführungsgänge gesunder Drüsen 
allmählich ohne jede entzündliche Reaktion eine Verödung der Drüsen statt­
findet. Histologisch zeigte sich da bei neben einer früher oder später auftretenden 
Verkleinerung namentlich der periphcrischen Abschnitte der Drüsenläppchen 
(YAMAGUCHI) und auch neben degenerativem Sch\nmcl des Drüsengewebes 

2* 
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eine allmählich immer stärker und stärker in Erscheinung tretende Vermehrung 
des bindegewebigen Teils der Drüsen. Im Gegensatz dazu behauptet allerdings 
RoLANDO, daß dem Verschluß des Ganges nach 3 Monaten keine Veränderung folgt. 
Später sah er "fettige Degeneration" des Drüsengewebes. Auch beim Menschen 
wurden Unterbindungen der Speichelgänge zwecks Behandlung von Speichelfisteln 
empfohlen und ausgeführt. (CALLISEN, ZANG, PELSCHINSKY, WEBER, BILLROTH, 
HIRSCHFELD u. a.) Im Anschluß daran wurde jedoch zumeist (vgl. HEINEKE) 
eitrige und abszedierende Entzündung beobachtet. Eine Verödung der Drüsen 
wurde nur in seltenen Fällen erzielt. Dieses eigenartige Mißverhältnis zwischen 
dem Versuchsergebnissen an Tieren und Befunden am Menschen erklärt sich 
nach HEINEKE dadurch, daß es sich bei den Speichelfisteln offenbar um ein 
infiziertes Gangsystem handelt. HEINEKE weist auch auf entsprechende Ver­
hältnisse an den Harn- und Gallenwegen hin. 

Auch durch Einspritzungen reizender Flüssigkeiten zur Behandlung von 
Speichelfisteln bei Tieren und Menschen (DELARCE, MoLLI:FJRE u. a.) wurde ver­
sucht, eine Verkleinerung, bzw. Verödung der Speicheldrüsen herbeizuführen. 

Zu erwähnen bleibt weiterhin noch die sogenannte neurotische Atrophie 
der Speicheldrüsen, deren Vorkommen ebenfalls hauptsächlich aus experimen­
tellen Untersuchungen an Tieren bekannt ist. (ÜRTH.) Nach Durchschneid ung 
der zur Unterkieferdrüse von Hunden und Katzen führenden 
Nerven (gleichgültig, ob die sympathischen oder parasympathischen Nerven­
stränge durchschnitten sind) erfolgt nach anfänglich erhöhter Speichelabsonde­
rung mit der Zeit eine Verkleinerung (Atrophie) der Drüsen. Die Drüsen werden 
dabei kleiner, aber zugleich auch weicher und nehmen oft eine wachsgelbe 
Farbe an. (ÜRTH, SAML"EL, CoRNIL et RANVIER, ARNOZAN et V AILLARD, CL. BER­
NARD (1864), HEIDENHAIN, LANGLEY, BRADFORD U. a.) 

Nekrotische Abänderungen in den Speicheldrüsen treten am häufigsten 
als Begleiterscheinungen entzündlicher Erkrankungen der Drüsen auf. 
Bereits mit freiem Auge lassen sich gelegentlich bei akuten, namentlich eitrigen 
Entzündungen schmutzig graue Herde erkennen, die bei der histologischen 
Untersuchung kleinen Gerinnungsnekrosen entsprechen, die allerdings früher 
oder später einer Verflüssigung verfallen. Nekroseveränderungen 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" (Infarkte) der Speicheldrüsen aufzudecken. 
Auch im Schrifttum scheint nichts über Infarktbildungen niedergelegt zu sein. 

B. Ablagerung fettiger und fettartiger Stoffe. 
Fettgewe bsdurchwachsung. 

Kleine morphologisch sichtbare Fetttröpfchen in den Zellen der Speichel­
drüsen kommen nach TRAINA und v. GIERKE schon unter gesunden Verhält­
nissen vor. Sie sollen Funktionsphasen der Drüsen darstellen und von den all­
gemeinen Ernährungsverhältnissen abhängig sein: im Alter nehmen sie zu. 
(Vgl. auch YAMAGUCHI.) 

Krankhafte Fett- und Lipoidspeicherung unter Auftreten von 
staubförnligen Fettablagerungen in den mukösen, serösen und Halbmondzellen 
namentlich der Unterkiefer- und Unterzungenspeicheldrüsen sowie auch in den 
Epithelien des Gangsystems findet sich selten selbständig, sondern zumeist 
als Teil- und Begleiterscheinung chronischer Herzerkrankungen (mit mangel­
hafter Herztätigkeit) oder akuter und chronischer infektiöser, erschöpfender 
Erkrankungen. (KuROSAWA, YAMAGUCHI.) Nach YAMAGUCHI scheint dabei 
die Fettinfiltration der Drüsenzellen "auf die Sekretionstätigkeit der Zellen 
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keinen bedrohlichen Einfluß a uszuüben". (S. ll6 .) Im besonderen sind bei ent­
zündlichen Vorgängen in den Drüsen sowie auch bei den verschiedentlich 

Abb. 9. Ueringgradige .l<'ettge,Yebsdurchwucherung (Lipomatosis) der Ohrspeichcld l'Usc eines 
H J a hre alten :\Ia unes. der an Lungentuberkulose sta.rb. (90fnchc YcrgrofJernug. ) 

~~bb. 10. Fettgc"·cbsdurch"·achsung der Ohrspeicheldruse einer 6i Jahre a lten Fmu. (Gestor·ben 
a.n Diabetes mcllitus.) (95fache Vergrößerung .) 

bedingten Verödungs- und Schrumpfungsveränderungen feintropfige und körnige 
Fett- und Lipoidablagerungen in den Drüsenzellen, namentlich der Ausfüh­
rungsgänge, aber auch in einzelnen Zellen des bindegcwebigen ZwiHchengewebes 
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und in der Umgebung von Gefäßen sowie in der Gefäßwandung selbst nach­
zuweisen. Gleichzeitig sind dabei oft auch :Fett- und Lipoidspeicherungen 
in den intraglandulären Lymphknötchen, besonders im Retikulum der Keim­
zentren, aber auch in der Pulpa anzutreffen. Verfettung der Speicheldrüsell 
bei Pilzvergiftungen (Knollenblätterschwamm) beschrieb M. B. ScHMIDT. Herd­
förmige Lipoidablagerung in den Epithelien des Speicheldrüsengewebes und 
der Ausführungsgänge bei allgemeiner Hämochromatose (im Falle 7) erwähnt 
BaRK (LUBARSCH). Nicht unangeführt sollen schließlich die Lipoideinlagerungen 
bleiben, die nach L. PICK (Berlin) bei der lipoidzelligen Splenohepatomegalic 
(Typus NIEYJ:A~~-PICK) in den Epithelien der Schläuche und des Ausführungs­
ganges der Unterkieferspeicheldrüse gefunden werden können. 

-~ hb. 11. Hochgn1uige F ettgcwcbsuurchwRchsung der Ohrspcichc!Uruöe ciuc" .\1 .Jahr<' alt<•n )Janncs. 
(Geötorbcn an Sepsis.) (80fachc Ycrgrößerung.) 

Häufiger gelangt nach unseren Untersuchungen die Fettgewebsdurch­
wachsung, die Lipomatosis der Speicheldrüsen zur Beobachtung. 
Sie besteht darin, daß unter Zunahme des interstitiellen Fettgewebes das spezi­
fische Drüsenparenchym allmählich spärlicher wird, um schließlich beinahe 
vollständig zu schwinden. (Vgl. Abb. 9-lL) In geringgradigen Fällen ist dabei 
noch der größte Teil des Drüsengewebes vorhanden. Nur da und dort treten 
z";·ischen den Läppchen oder auch innerhalb der Drüsenläppchen selbst Fett­
gewebszellen auf. In hohen Graden dieser Veränderung bleiben aber schließlich 
nur mehr inseiförmige _Reste von Drüsengewebe und Ausführungsgängen erhalten. 
Die Bilder stehen in Übereinstimmung mit den Befunden in anderen Organen, 
so besonders in der Bauchspeicheldrüse, in der derartige Lipomatosis ja häufig 
zur Beschreibung und Darstellung kam. 

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



Fettgewebsdurchw<tchsung. Hyalin-, Amyloid- und Glykogenablagerungen. 23 

C. Hyaline und amyloide Ablagerungen und Glykogeninfiltration. 
Hyaline Ablagerungen in den Speicheldrüsen sind bei allen möglichen 

krankhaften Veränderungen zu beobachten. Am häufigsten begegnet man 
diesen Ablagerungen bei chronischPn Infektionen und auch bei Krebserkran­
kungcn. Während man intrazellulär gebildet es epitheliales Hyalin 
- in Form von Kugeln oclPr SchollPn - nur selten zu sehen bekommt (und 
\Yenn, hauptsächlich in den Epithelien der Ausführungsgänge), findet man 
extrazelluläre Hyalina blagentngen in Gestalt von hyalim·n Balken 
und ~trängen bedeutcn<l häufigPr. Im besonderen bei chronischen Yerdich­
temleu Prozessen können ausgedehnte Abschnittt> de:-; Yt>rmehrten Dntst>n­
zwü.;clwngewebes hyalinisiPrt angetroffen werden. Einzelne verzwt>igtc, hya­
line Stnmghildung<~n <lürftell dabei \\-ohl größtenteils kapillaren GPfälkn sowiP 
.kleinen Arkrien entspreclwn, deren 'Vandung Pille hyaline enm·amllnng ein­
gegangen ii>t. An den griilkrPn Gefaßpn können demrtigP HyaJinisipnmg<•n 
al:i T<"ilcrseheimmgen allgenwüwr Arteriosklerose gcftmdPn werden. 

Die innPrhalh der RpPicltPldrüsen gelegenen L:-mphknötchen zeigpn sich 
dabei sehr häufig in gleichartigpm Sinne abgeimdPrt, wobei sie oft ganz in 
h ~-aline Knö tclwn nmgc•wande lt sein könnPn. 

Amyloide Ablagerungen in den ~peicheldrusen komnwn biswPilen, 
jedoch (auf Grnnd eigener Erfahrung) nicht immer als TeilerReheinungen Pirwr 
11llgemeÜ1Pn Amyloidase zur Beobachtung. Der Sitz dPr Ablagerungen ~ind diP 
BasalmPmbranen sowiP dPr Gefäßbindegewebsapparat (~IEGMUND und WEBER). 
Zumeist sinu es die kleinen Gefäße sm,ie die kleinen Ausführungsg;inge, deren 
Wand die ersten AnzeiehPn mnyloider AblagerungPn erkennen läßt. Als (}rund­
lage für daR Speieheldrüsenamyloiu kommen 11aLürlich dieselben Krankheiten 
in Betracht, die zur allgemeinen Amyloielose führen. 

Glykogeninfiltration der Speicheldrüsen (die nach Szt'LE ~-;chon 
mltPr normalPn V Prhältnü.;sen regen Anteil an der Bildung de~-; Glykogens 
nehmen) beschriebPn KcROSAWA, YAMAGUCHI und SzüLE in Fällen von Diabete;.; 
mellitu;.;. Naeh YA:.VIAl:rcHI war das Glykogen in den serösen Drüsenepithelien 
und aueh in den Halbmondzellen der UnterkiefPrdrüse und namentlich der 
UntPrztmgendrü~-;e in Form kleiner karminroter Körnchen nachzuweisen. 
DiP AmiführnngsgängP nnd Spt'ichelrohre enthielten die roten Körnchen nur 
im Lumen. Die Epithelien selbst waren frei. 

D. Pigmentablagerungen. 
Endogene Pigmenta blagpr ungen in den Speicheldrüsen sind im 

Schrifttum kaum erwähnt. Dies mag wohl darin seinen Grund haben, daß 
diese Drüsen nur selten einer genauen und sorgfältigen mikroskopischen Unter­
suchung unterzogen werden. 

Hämosiderinablagerungen zumeist in Form von feinen oder auch 
gröbt'reu, gelben bis dunkelbraunen Körnchen sind im besonderen nach Zu­
sammenhangstrennungen sowie bei entzündlichen Veränderungpn und Ge­
wächsbildungen verschiedener Art zu beobachten. Die Ablagerungen finden 
sich sowohl in den Epithelien der Speicheldriü;en und ihrPr AusführungsgängP 
als auch in den Bindegewebszellen dPs Zwischengewpbes, besonders in der Um­
gebung von Gefäßen. Viel sPltPner trifft man die Ablagenmgt'n außerhalb der 
Zdlen an. Größere hPrdförmige :Eisenpignwntablagerungen, wie wir sie in 
einem Falle beobachten konnten, weisen wohl auf eine ausgedehntere, statt­
gehabte Blutung hin. 
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Eisenpigmentablagerungen, besonders in den Epithelien konnten 
auch bei allgemeiner Hämosiderosis nachgewiesen werden. So gibt es 
nach LuBARSCH Fälle von allgemeiner Hämosiderose (sowohl bei Säuglingen 
und Kindern wie bei Erwachsenen), in denen starke körnige Eisenspeicherungen 
u. a. auch in den Epithelien der Mundspeicheldrüsen zu beobachten sind. 

Ablagerungen eisenhaltigen, aber auch eisenfreien Pigmentes in den Speichel­
drüsen sind weiterhin bei allgemeiner Hämochromatose festgestellt 
worden. Bereits QuiNCKE (1877) vermerkt eine kaffeebraune Pigmentierung 
der Speicheldrüsen bei dieser, ihrem Wesen nach nicht geklärten Stoffwechsel­
störung. v. RECKLINGHAUSEN, der 12 derartige Fälle untersuchte, fand in den 
"Randzellen (Halbmonden) und Korbzellen" der Speicheldrüsen ein feinkörniges, 
gallenbraunes Pigment, das keine Eisenreaktion gab und das er Hämofuszin 
nannte. HINTZE, ein Schüler von LuBARSCH, gibt in seiner Arbeit über Hämo­
chromatose auch eine genaue Schilderung der Veränderungen in den Speichel­
drüsen (Ohrspeicheldrüse und Unterkieferdrüse) bei dieser Erkrankung, wobei 
er im besonderen auch das Verhältnis des eisenhaltigen und eisenfreien Pig­
mentes berücksichtigte. HINTZE fand das eisenhaltige Pigment "vorwiegend, 
und zwar meist in größeren Klumpen, seltener feinkörnig in den Drüsenepi­
thelien". In der Parotis überwog das feinkörnige Pigment. Weiterhin kam 
das eisenhaltige Pigment, "wenn auch spärlich, in Form kleiner Körner im inter­
stitiellen Bindegewebe vor, dort wo dasselbe in normaler Breite vorhanden 
ist". An Stellen, wo das Bindegewebe verbreitert ist, waren nach HINTZE auch 
große, zum Teil mehrkernige, mit eisenhaltigen Pigmentschollen erfüllte Zellen 
anzutreffen. Daneben fanden sich aber auch Bindegewebszellen, "die mittel­
große, eisenhaltige und kleine eisenfreie Körner nebeneinander" beherbergten. 
Das eisenfreie Pigment war vorwiegend in der Media der Blutgefäße und in den 
Muskelzellen zu finden. Eisenfreies Pigment fand sich ferner, allerdings spärlich, 
in den Epithelzellen selbst, und zwar in den Rand- und Korbzellen, "nicht selten 
aber auch in den mehr zylindrischen Drüsenepithelien", wobei man auch hier 
wieder Zellen zu sehen bekam, die nebeneinander eisenhaltiges und eisenfreies 
Pigment in sich schlossen. "In den Epithelien der Ausführungsgänge war nur 
ganz ausnahmsweise und zwar eisenhaltiges Pigment" aufzufinden. (S. 465-466.) 

Da HINTZE noch nicht die Turnbullblaureaktion benutzen konnte (die Arbeit 
stammt aus dem Jahre 1895), so ist es zweifelhaft, ob das spärliche, in den Epi­
thelien gefundene, angeblich eisenfreie Pigment wirklich eisenfrei war. LUBARSCH 
(mündliche Mitteilung, Herbst 1927) gibt an, daß in den später von ihm unter­
suchten Fällen von Hämochromatose, wo stets die Turnbullreaktion angewendet 
wurde, und auch in Fällen von allgemeiner Hämosiderose bei Säuglingen niemals 
ein anderes als eisenhaltiges Pigment in den Epithelien gefunden wurde. In 
einer unlängst aus dem Institut LuBARSCH erschienenen Arbeit: "Zur Lehre 
von der allgemeinen Hämochromatose" dagegen vermerkt BüRK, daß er 
(im Falle 1) (neben reichlichen feinkörnigen Hämosiderinablagerungen in den 
Drüsenepithelien und intertubulären Epithelzellen und neben reichlich braunem 
Pigment in den glatten Muskelfasern von Gefäßen) auch "ziemlich reichlich 
braunes Pigment in den Epithelien der Sekretröhrchen" finden konnte. (S.180.) 

Über fetthaltige Pigmentablagerungen in den Speicheldrüsen sind 
nur wenige Untersuchungen angestellt und mitgeteilt. KuROSAWA erwähnt, 
(bei den verschiedensten Erkrankungen) in den Stäbchenepithelien und auch 
in den Epithelien der Ausführungsgänge aller drei großen Speicheldrüsen (be­
sonders aber der Unterkieferdrüsen) ein (schon von SoLGER und STÖHR gesehenes) 
grobkörniges oder scholliges Pigment von goldgelber Farbe ge­
sehen zu haben. Das Pigment zeigte innige Beziehungen zum Zellkern und 
gab Lipoidreaktion, was KUROSAWA veranlaßte, 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 Tätigkeit des Stäb­
chenepithels zurückführte) als sogenanntes Lipofuszin aufzufassen. Nach 
YAMAGUCHI (1924) gehört das gelbe Pigment der Stäbchenepithelien, 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 KITROSAWA gelblich braune Pigmentkörner 
nachweisen, die den Zelleib und auch die Protoplasmafortsätze erfüllten. 

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 intraglandulären 
Lymphknoten, nicht aber im Gewebe der Speicheldrüsen selbst zu finden. 
Feinkörnige Imprägnation der Basalmembranen mit schwärzlichen Silber­
körnchen bei allgemeiner Argyrosis erwähnen SIEGMrND und WEBER. Nach 
diesen Autoren lassen Rich gleichartige Veränderungen auch experimentell nach 
intraYenöser Einspritzung von Kollargol erzeugen. 

E. V erkalkungen und Verknöcherungen. 
Verkalkungen und Verknöcherungen kommt nur geringe Bedeutung 

zu. Sie finden sich im Schrifttum kaum vermerkt. Am häufigsten sind sie im 
Verlauf von chronisch entzündlichen Veränderungen anzutreffen. Auch nach 
ausgedehnteren Blutungen sowie in Gesch\vulstbildungen (vgl. Abb. 94-, 9.5 u. 91) 
kann man sie gelegentlich zu Rehen bekommen. 

Die Konkrement- bzw. Steinbildungen sollen im folgenden Abschnitt 
behandelt werden. 

V. Konkrement- bzw. Steinbildungen (Speichelstein­
krankheit - Sialolithiasis) der Speicheldrüsen. 

Eine praktisch wichtige und auch häufige Erkrankung der Speicheldrüsen 
und ihrPr Ausführungsgänge ist die Speichelsteinkrankheit, die Sialo­
lithiasis. Im Schrifttum sind zahlreiche Beobachtungen über Konkrement­
bzw. Steinbildungen in den Speicheldrüsen niedergelegt. (ERDMAN:N stellte 
bis zum Jahre 1920 etwa 300 Fälle aus der ihm zugänglichen Literatur unter 
Mitteilung von 7 Eigenbeobachtungen zusammen). 

Nach HEINEKE reicht die Geschichte des Speichelsteines auf Hippakrates 
zurück. Die ersten ausführlichen Arbeiten stammen von ScHERER (1737) und 
CLOSMADErc (18.56). Neuerdings hat SöDERLUND in den Acta chir. scand. (1927) 
dieser Erkrankung eine umfassende Besprechung und Darstellung gewidmet. 

Die klinischen Erscheinungen der Speichelsteinerkrankung sind von 
HEINEKE in übersichtlicher und ausführlicher Weise in der Deutschen Chirurgie (1913) 
dargestellt. Speichelsteine können recht wechselnde klinische Erscheinungen hervorrufen 
(SöDERLl'ND); sie konnen lange symptomlos bleiben (KRÖNLEIN, RAYER u. JARVAJAG, 
FREUDENTHAL u. a.) und auch spontan abgehen. Zumeist jedoch verursachen sie Schmerzen 
von intermittierendem Charakter (Speichelkoliken, Tumor salivalis)~ Schwellungen sowie 
entzündliche Erscheinungen wrsehiedener Art (Eiter-, Abszeß-, Fistelbildungen). Sklerose 
mit Verödung der Drüsen kann schließlich den Endausgang der Erkrankung darstellen. 
(Vgl. die spateren Ausführungen.) 

A. Bildungsstätte und Lage der Speichelsteine. 
Die Speichelsteine sind am häufigsten in den Ausführungs­

gängen der großen Speicheldrüsen anzutreffen: nur ausnahmsweise 
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begegnet man ihnen im Gewebe der Speicheldrüsen selbst. Allerdings ist oft 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob nicht in letzter Linie Gangsteine Drüsen· 
steine darstellen, die erst später in die tieferen Auschnitte des Gangsystem:; 
eingetreten sind. (HEI~EKE.) Nach klinischen Erfahrungen liegen die Steine 
zumeist nahe der Mündung der Ausführungsgänge. SöDERLrND, der die Speichel­
steinkrankheit durch eine duktogene Strahlenpilzinfektion hervorgerufen sieht 
und nach dem die erste Entwicklung der Speichelsteine stets im Gangsystem 
erfolgt, fand allerdings nicht selten ein entgegengesetztes Verhalten, indem 
später von den Gängen aus eine Wanderung in die Drüsen vor sich ging und so 
zum Schluß ein oder mehrere "Drüsensteine" vorlagen. 

Die Speichelsteinkrankheit trifft man in d er Mehrzahl der Fälle 
in der Unterkieferdrüse (Glandula submaxillaris s . mandibularis) (ERDMAN~, 
RoDELirs, SöDERLl:"ND u. a.), und zwar in der großen Mehrzahl der :Fälle im 

Abb. 12. Oberflachlieh korrüg bescha.ffener Speichelstein 
im Hauptausfuhrungsgang der linken l:ntcrkieferdruse. 
(Nach Prof. Go. B. Gm:BER, Göttingen, dem ich die 
Beobachtung verdanke, wurden in diesem Falle schon 
mehrfach Steine aus d em Gang g·elJMcn h7.w. entfernt.) 

(Natur!. Große.) 

Ductus Warthonianus. (Vgl. 
Abb.l2.) Nach HEI~EKE entfallen 
auf die Unterkieferdrüse und ihre 
Ausführungsgänge 82,22 °/0, auf die 
Ohrspeicheldrüse 12,78% und auf 
die Unterzungendrüse 5,00 °,0 . 

Allerdings gibt es auch statistische 
Zusammenstellungen (KüTTNER 11. 

a.), nach denen Sublingualissteine 
Yiel häufiger vorkommen sollen. 
HEINEKE und auch SöDERLUND 
führen diese letzteren Angaben 
darauf zurück , daß es bei den 
engen räumlichen Beziehungen 
zwischen Unterkieferdrüse und 
Unterzungendrüse bei der Ope­
ration oft nicht leicht zu ent­
scheiden ist, welchem Ausfüh­
rungsgang der Stein angehört. 

Nach HEINEKE sind die Steine 
im Bereiche der Unterzungen­

drüse äußerst selten, immerhin sind solche beobachtet. (ScHERER, MICHEL, 
BucHWALD, SöDERLUND, eigene Beobachtungen.) Einen Sublingualstein bei 
einem 48jährigen Mann, der sich im Laufe von 10 Jahren entwickelte und den 
der Patient auf eine in den Ausführungsgang eingedrungene Gräte zurück­
führte, beschrieb KüTTNER. Bei der Zerlegung der vom Chirurgen entfernten 
Drüse fand sich nur ein kleiner Speichelstein ohne Fremdkörper als Kern. Die mit­
genommene Unterkieferdrüse war derb, verhärtet, aber frei von Konkrementen. 

Speichelsteine in der U nterki ef e rdrüse wurden von KROISS, KROH~. 
LAFARELLE, SPENCER, ScHAEFER, HANCZEL, PERRONE, SöDERLUND, PmoRE, 
eigeneBeobachtungu.a. beschrieben. Steine in der Ohrspeicheldrüse wurden 
von HAGFELDER, WENDT, SöDERLUND, PALAZZI, PRIORE, eigene Fälle u. a. 
beobachtet. . 

Die Speichelsteinbildung ist zumeist auf eine Drüse beschränkt. 
(HEINEKE.) Speichelsteine in beiden Unterkieferdrüsen (zeitlich verschieden 
voneinander entstanden) sind von BoNCOUR et DELVAL gefunden worden. 
HANDLEY erwähnt einen Fall von gleichzeitiger Steinbildung in der Unter­
kiefer- und Unterzungendrüsc. 

Hinsichtlich der Verteilung 
die einzelnen Lebensalter gibt 

der Speichelsteinkrankheit auf 
HEINEKE folgende Zusammenstellung: 
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0--10 Jahre . 
ll - 20 
21-30 
:H - 40 

a FallP, 
14 Falle, 
2:3 Fälle, 
21 Falle, 

41-,')0 Jahre 
51-öO 
Gl - 70 
71 -80 

25 Falle, 
1:3 Fälle, 
4 Fälle, 
2 :Falle. 

Die Steinkrankheit kommt denmach in allen Alterstufen Yor, scheint sich 
aber seltener in der Jugend und im Greisenalter als im mittleren Lebensalter 
zu finden. Eine ungefähr g<'rstenkorngroße Steinbildung Yon gelber Farbe und 
knolliger Oberfläche in der Sublingualdrüs<:' bei einem :3 \Vochen alten Kin<! 
beobachtete BT:RDEL (mitgeteilt Yon CLOQCET). Während CLOQFET glaubte, 
da.ß das Konkrement sich schon während des intrauterilwn Lebens gebildet 
hat, hält dies SöDEHLrND für nicht erwiesen und Ycrlcgt den Beginn der Krank­
heit in die Zeit nach <ler Geburt . Nach SöiJEHL1.::::m scheint es nicht unmöglich, 
.,daß sich durch Kalkausfüllung Yon wachse11<len Aktinomyzes im L<wfe Yon 
:{ -Wochen ein gerstenkerngroßer Speiehelstein bilden kann". (S . .I 16). 

Hinsichtlich der Beteilig ung der (;eschlechter, scheint das männliche 
Uei:\chleeht beYorzugt zu sein. Xach HEl);EKJ<~ ist das Yerhiiltnis 100 }lünner 
zu :)H Hraue11. 

B. Gestalt, Größe, Farbe und Zah1 der Speichelstt•ine. 
Kleinere Steine besitzen im allgemeinen eine m a nn i g falti ge Gest a I t , 

nm bei fortschreitendem \Vachstum mehr typische, zumeist spindelige, kugelige 
Formen anzunehmen. (Y gl. Abh. 1:3 und 1-1-, anch 12.) Die Ge::;t.alt wird in 

c~bh. l:l . Ohl·rfladtlich glnt ter . blattrig gchan(Cl' 
:=-;peic h cl:;.;tein (l / 1 g ~chwer) der l'f'Chtcn l"nteJ·­
kieferdrn~e . ))er abgehroehene Spitzenanteil h11 
_\uschlnß nu eine phleg·rnono:-;e Entznnrhii1g· der 
Druse und ihrer l~rug-ebung- ~pontan a.usger.:tÜßen. 
Der Re~t operatiy entfernt. (Bcohaeht.ur1g· det-. 

Uenn Jll·. Gna.EH. Inn,hrnck.) 
(!, _-,fache Ycrgrufknmg-.) 

c\ hh. 1 J. Oberflachlieh kornig beec haffener, i g 
..,r-hwei'(' I' ~pcichclstchl der rechten l Tnterznngcn­
dnn-;c. Opct·ntiY entfernt iiu Anschluß Hn eine 
akute )fnudUodenphlcgnlone. (lH .Tahrt> alter 
-:\fnnn. (l knl>aehtnrig deR Herrn Prbnal'ins Dr. 
c\XUEHEH. llnll. 1-'tarlbpital.) (Natur!. Uroßc.) 

erster Linie durch den Sitz , bz\L durch die For m des Hohlraumes bestimmt, 
in dem sie entstehen oder in den sil' hineilnn1chsrn und -wandern. Auch der 
chemischen Be;;chaffenheit dürftp formgebende Bedeutung zukommen. 
Größere Steine haben zumeist eine längliche Gestalt.. Das eine a uswärts ge­
richtete Ende ist nach HEIXEKE häufig etwa::; spitz, da;; andere, der Drüse zu­
gekehrte, mehr abgerundet. YmcHmY beschreibt einen Stein der an beiden 
Enden zugespitzt war. Doch gibt es noch anders geformte Steine, die besoncler:; 
unregelmäßige Ge::;talt annehmen können , wenn sie schließlich in einer Eiterhöhle 
liegeJl . Des öfteren sind an der Oberfläche der Steine•, namentlich bei mehreren 
Steinen in einem Gang, durch das Aneinanderreiben der Konkremente L ängs­
rinnen 11ml Rillen gesehen mul beschrieben worden. (CLosi\IADgl·c, HEI:'<EKE 

u. a.) Au eh feint>n' und \\·eitere Kanalbildungen <lnrch die Steilw h.indurch 
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konnten in seltenen Fällen festgestellt werden. (CHoRONSHITZKY u. a.) Die viel 
fach angenommene große Bedeutung der Rinnen und Kanäle für die Möglich­
keit eines freien Durchtrittes des Speichels ist nach SöDERLUND nur gering. 

Die Oberfläche der Konkremente (vgl. Abb. 12 u . 14) ist zumeist 
uneben, fein- oder grobhöckerig mit warzen-und hutpilzähnlichen Auswüchsen 
(SönERLUND), selten glatt. (Vgl. Abb. 13). Die Steine, die aus dem Ausfüh­
rungsgang oder im Verlaufe einer Perforation in die Mundhöhle vorragen, sind 
gelegentlich glatt, ja manchmal auch abgeschliffen. (HEINEKE.) 

Die Drüsensteine sind bisweilen von runder Form, hie und da jedoch von 
unregelmäßiger Gestalt, ja auch verzweigt entsprechend den einzelnen Röhren 
der Ausführungsgänge. 

HAGFELDER, BARBRAU, C. SPENCER, ScHAEFER, SöDERLUND u. a. sahen 
auch diffuse Inkrustation des ganzen intraglandulären Gangsystems. Selbst 
in den zartesten Verzweigungen konnten weiche, bröckelige Inhaltsmassen 
gefunden werden, die die Röhrchen erfüllten. 

Abb. 15. Schlifffläche eines großen 
Speichelsteines. die Schichtenbildung 

zeigend. (Etwas Yergrößert .) 
(:'<ach HEINEK E, D eutsch e Chirurgie, 

Abb. 74, S. 383.) 

Die Größe der Steine ist verschieden. 
Neben kleinen, sandkorngroßen Körnchen 
(Grieß) und reiskorn- und mandelgroßen Bil­
dungen kommen auch Konkremente zur Be­
obachtung, die Tauben- und Hühnereigröße 
erreichen. (BAssow, STEIGER, ÜRTH, AscHOFF 
u . a .) Entsprechend der Größe schwankt 
auch das Gewicht. Die Mehrzahl hat ein Ge­
wicht von 1- 2 g, doch sind auch Gewichte 
bis 60 und 70 g bestimmt worden. (ÜRTH, 
KüTTNER, HEINEKE, GIGON u. a.) Das spe­
zifische Gewicht ist nach SönERLUND gering. 
Die Mehrzahl der größeren Steine stammt 
aus dem Ductus W arthonianus. 

Die Farbe der Konkremente ist zumeist hell, grauweiß; durch Bei­
mischung von Blut, bzw. verändertem Blut können 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 Spei~helsteine ist verschieden, zumeist sind sie ziemlich 
hart, hie und da auch leicht bröckelig, bzw. weich. 

Am Durchschnitt sind die Steine selten homogen, zumeist geschichtet und 
in den einzelnen Schichten verschieden gefärbt. (ÜRTH, HEINEKE.) (Vgl. Abb. 15.) 
VmcHOW (1861) äußert sich über den feineren Bau eines von ihm untersuchten 
Speichelsteines in einem Aufsatz "Seltenere Steine beim Menschen' · folgender­
maßen: "Mikroskopische Durchschnitte zeigen eine sehr regelmäßige Über­
einanderschichtung meist dünner und ganz homogener Lamellen, nur hie und 
da einzelne mehr körnige Schichten von grünlichgelblicher Färbung. Zwischen 
ihnen liegen manchmal vereinzelt, manchmal in ganzen Lagen rundliche Körner 
von sehr verschiedener Größe, bald gleichmäßig und glänzend, bald aus konzen­
trischen Lamellen zwiebelförmig zusammengesetzt ' ·. (Mehr darüber später). 
Den zentralen Anteil des Konkrementes bildet hie und da ein weißer Kern, 
manchmal auch eine Höhle. (CzYGAN.) Gelegentlich findet sich, und zwar nach 
SöDERLUND, nicht so selten als Kern der Speichelsteine ein Fremdkörper 
(Gräte, Holzstückehen, Getreidekörner, Schrotkörner, Granne). (RouxEAU, 
HuLKE, RocHS, HosEMANN u. a.) 

Hinsichtlich der Zahl der Speichelsteine ist anzugeben, daß 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.). HEINEKE fand z. B. bei einem jungen .:\Iädchen im Ausführungs­
gang der Unterkieferdrüse 7 kleine Konkremente. SöDERLFND erwähnt einen 
Fall, bei dem im Ductus Warthonianus zahlreiche gleichgroße, perlenband­
ähnlich aneinandergereihte Konkremente lagen. Im weiteren Verlauf der 
Krankheit konnten bis zu 30 Steine gefunden werden. (V gl. Beschreibung der 
Abb. 12.) 1Jnter solchen Umständen kommt es, wie erwähnt, an ihnen zumeist 
zu gegenseitigen Abschleifungen und zur Bildung deutlicher Facetten. (KRÖN· 
LEIN, SHEILD, SöDERLFND n. a.) 

C. Chemisches Y erhalten der Speichelsteine. 
Die meisten Steine sind von verschiedenartiger chemischer Zusammen­

setzung. Der Hauptsache nach setzen sie sich nach 0RTH, HEINEKE u. a. aus 
phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk zusamme>n. Nach SöDERLFND enthält 
die ~Iehrzahl der Steine 60-70% Ca-Phosphat und ;3-10% Ca-Karbonat. Auch 
Spuren von Kalium, Natrium, Chlor, Magnesia und Eisen, in seltenen Fällen 
auch von Harnsäure, Cholesterin und Ptyalin sind gefunden ~worden. 

Stets sind in den Steinen organische Bestandte>ile (10°/0 nach SöDER­
LFND) (verschiedene Bakterien, Epithelien, Exsudatreste, Muzin) nachweisbar. 

D. Ursachen und Entstehungsweise der Speichelsteine. 
Die eigentlichen Ursachen für die Entstehung de>r Speichdsteine sind 

uns noch immer verborgen. Im allgemeinen dürften wohl Speichel­
stauung sowie Entzündungen der Drüsen und Drüsenwege ursäch. 
lieh dieHau ptro lle spielen; als wichtigste Steinbildner kommen dabei Kalk­
salze in Betraeht. 

In Übereinstimmung mit den Untersuchungen über Steinbildungen in anderen 
Organen wird wohl daran gedacht werden müssen, daß unter dem Einfluß von 
Speichelstauung (GRAILLE) untergehende Epithelien der Drüsen, bzw. ihrer 
Ausführungsgänge sich zusammenballen und so den Kern für Konkremente 
formen. Durch weitere Anlagerungen können sich diese Klümpchen vergrößern 
und zu kleineren oder größeren Steinen werden. Gleichzeitig kann auch die 
:Möglichkeit erwogen werden, daß dabei unter R8sorption wässeriger Bestand­
teile eine Eindickung des Sekretes erfolgt und Kalk in fester Form zur Aus­
scheidung gelangt. Diese :Möglichkeit wird dadurch nahegelegt, daß beim Stehen 
der Speichel unter Trübung kohlensauren Kalk abscheidet, der im frisch ent­
leerten Speichel als Bikarbonat gelöst ist. (LANDOIS.) Allerdings dürften dabei 
auch primäre Sekretveränderungen oder abnorme Beimengungen den Kern 
für diese Kalkabscheidungen bilden können. 

Wohl können auch durch Infektionskrankheiten erworbene Zustände zur 
Bildung von Steinen führen. Wir selbst haben Fälle beobachtet, in denen sich 
bei Typhus, Erysipel, Sepsis mikroskopische Konkrementbildungen in den 
kleinen Ausführungsgängen z. B. der Ohrspeicheldrüse fanden. Es ist denkbar, 
daß vorübergehende Schädigungen der Drüsen und bestimmter Gangepithelien, 
die sie unfähig machen, die Steinbildner durch eine entsprechende Kolloidab­
sonderung vor dem Ausfall zu schützen, die Grundlage für die Bildung primärer 
Steine abgeben. Vielleicht finden darin die Befunde, wie sie in der beigegebenen 
Abbildung 16 dargestellt sind, ihre Erklärung. 

Innerhalb eines kleinen Ausführungsganges liegen neben feinen körnigen 
Anhäufungen zahlreiche kleine und größere radiär gezeichnete, zum Teil homo­
gene, eosinophile, zum Teil körnig und auch (bei stärkerer Vergrößerung) kristal­
linische Ballen. Einzelne der Ballen färben sich auch hie und da rötlichbläulich, 
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was vielleicht auf eine Beimischung von Kalksalzen schließen läßt. Das Epithel 
ist dabei durchgehends erhalten, die Umgebung des Ausführungsganges erscheint 
von kleinen Iymphozytären Zellen durchsetzt. 

In Parallele mit diesen zuletzt genannten Befunden sind vielleicht die Befunde von 
PoDWYSSOZKr. PrscHINGER im Pankreas und MERKEL in den Speichelröhren zu bringen, 
die bei ihren Untersuchungen in kleinen Gängen homogene, glänzende, eosinophile Ballen 
fanden, deren Rand gezackt und aufgefranst erschien. 

Als häufigst e Ursache der Steinkrankheit dürften wohl entzünd­
liche Veränderungen in der Drüse und ihren Ausführungsgängen 
in Betracht kommen, die sich im Anschluß an Speichelstauung, an 
bakterielle Infektionen oder auch unabhängig davon entwickeln. 

Abb. 16. " Konkremente" innerhalb eines kleinen Aus­
fubrungsganges der Ohrspeicheldrüse eines an Sepsis 
gestorbenen 66jä,hr. Mannes. (85fache Vergr.) Nahere 

Beschreibung im Text. 

Wissen wir doch, daß abgestor­
bene Zellen, Blut, Schleim, Fibrin, 
Eiter und Bakterien vielfach die 
erste Grundlage für Konkrement­
bildung abgeben, indem sich Ei­
weißmassen und Steinbildner an 
diese Körper als Kerne anlagern. 

Im besonderen war es IMMISCH, 
der die Entstehungsursache der 
Sialolithiasis in erster Linie auf 
örtliche Entzündungen der Aus­
führungsgänge zurückführte, die 
Rauhigkeiten der Wand erzeugen, 
Verlangsamung des Sekretstromes 
verursachen und so Anlaß zu Ab­
lagerung von Kalksalzen geben. 
Eine ähnliche Auffassung vertritt 
auch MAREAU, der neben Fremd­
körpern, entzündlichen Strikturen 
des Ganges, die zu einer Eindik­
kung und Veränderung des Spei­
chels führen, besondere Bedeutung 
für die Speichelsteinkrankheit zu-
schreibt. 

Eine starke Stütze erhält die Auffassung von der entzündlichen, im be­
sonderen bakteriellen Natur der Speichelsteine durch die Arbeiten und Unter­
suchungen von MAAS, KLEES, GALIPPE und neuerdings von NÄSLUND und 
SöDERLUND (vgl. auch ScHAEFER, HARTMANN, MAJOCCHI u. a.}, die zeigten, 
daß der organische Stein ein Gerüst aus Bakterien führt, die zum 
Teil noch lebensfähig sind und auch er:folgreich weitergezüchtet 
werden können. Im besonderen sah KLEES bei der mikroskopischen Unter­
suchung von Speichelsteinen - die bei der Behandlung mit Jod deutliche Stärke­
reaktion gaben - die zu Haufen angeordneten körnigen Massen überwiegend 
aus einem Geflecht von Pilzfäden und Sporen bestehen. Nach KLEES handelt 
es sich bei diesen Fäden um Leptothrix buccalis, ein Pilz, der gleich den 
längst bekannten höheren Spaltalgen, die Fähigkeit besitzt, kohlensauren Kalk 
auszufällen. KLEBS schreibt, daß demnach wohl anzunehmen ist, "daß das Ein­
dringen der kalkabscheidenden Algen der primäre Vorgang, die schichtweise 
Ablagerung der Kalksalze aber, welche wir in den Speichelsteinen regelmäßig 
auftreten sehen, von der Bildung neuer Vegetationsperioden der Leptothrix 
buccalis abhängt'·. (S. 367.) Auch GALIPPE glaubt - im Anschlusse an seine 
Untersuchungen über den Zahnstein - daß Bakterien unter bestimmten 
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Umständen den im Speichel gelösten Kalk ausfällen können. GALIPPE denkt dabei 
an eine besondere, aber im Gegensatz zu KLEES nicht spezifische Funktion der 
Mikroorganismen, wie sie z. B. bei Fäulnisvorgängen gegeben sind. Er versuchte 
auch Steinbildung künstlich durch mehrjähriges Stehenlassen von Speichel zu 
erzeugen. Dabei beobachtete er nach 41/ 2 Jahren kleine kugelige, verschieden 
resistente Ballen, die Pilzfäden und Kokken enthielten. SöDERLUND (1927), der 
eine große Anzahl von Speichelsteinen (36 Fälle) (nach Einbettung und folgender 
Entkalkung) an Schnitten untersuchte, fand, daß das organische Stroma 
der Steine stets aus abgestorbenen und verkalkten Strahlenpilz­
kolonien gebildet ist. 

SöDERLl:ND teilt sein .Material (36 Falle) nach dem mikro8kopisch (an Gram-\Veigert 
gefarbten Schnitten) hervortretenden Bau der Speichelsteine in zwei verschiedene 
Gruppen ein. Zu der ersten und größeren Gruppe, die 25 Falle umfaßt, rechnet er die 
Steine, "die so aufgebaut waren, daß um einen im allgemeinen kleinen Kern mit mehr oder 
weniger undeutlicher Struktur konzentrische Schichten lagen, deren Form zum großen 
Teil durch die eigenartigen, für abgestorbene Aktinomyzesvegetationen so charakteristi­
schen Kolbenbildungen bestimmt war". (S. 125.) Der Kern, gewöhnlich ein scharf für sich 
begrenztes Gebilde, besteht in seinen zentralen Anteilen zumeist aus einer schwach rot 
gcfarbten, körnigen, bzw. amorphen Substanz, in der gelegentlich schichtenweise über­
einander geordnete Kolben bemerkbar sind, die sonst nur die peripheren Zonen kennzeichnen. 
Die intermediären Schichten der Konkremente sind "außer durch die Kolbenbildung 
auch durd1 diC' in dC'r :\lehrzahl der Falle sehr gut markierten, guirlanden- oder festonähn­
lichen äußerC'n Begrenzungslinien ausgezC'ichnet·· (S. 126), die Strahlenpilzverbanden 
entsprechen. In dem Kern und in den intermediären Schichten sind nach SöDERLl!ND 
in der Regel keine lebenden Aktinomyzeselemente zu entdecken. \Vohl aber findet 
man solche in den mehr oder minder dicken Außenschichten der Konkremente, 
die eine diffuse Blaufarbung aufweisen und aus zusammenhängenden Verbänden von 
Pilzelementen bestehen. Diese Schichte kann allerdings in manchen Fällen auch voll­
kommen fehlen. 

Die Konkremente der zweiten Gruppe (nut ll .Fallen) unterscheiden sich von der 
ersten Gruppe durch folgende Merkmale: 

l. "Sie waren vollständig, vom Zentrum bis zur Peripherie mehr oder weniger dicht 
von lebenden Aktinomyzeselementen durchsetzt, die meist in dichten Verbänden oder 
Kolonien auftraten, mit dem für den Strahlenpilz charakteristischen \Vachstum. 

2. Es fehlten ihnen die für die Fälle der vorigen Gruppe so charakteristischen Kolben­
schichten; Kolbenbildung hat zwar hie und da peripher in den Kolonien nachgewiesen werden 
können, aber die Kolben waren klein, kaum sichtbar; vollstandig zu Kolben verwandelte 
Kolonien sind in diesen Fallen nicht vorgekommen; überhaupt sind die in der vorhergehenden 
Gruppe erwähnten 3 Zonen, der Kern, die intermediäre Schicht und die Außenschicht 
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
körper entwickelt, der zum mindesten in der Mehrzahl der Fälle mit so gut wie absoluter 
Sicherheit den Aktinomyzespilz in den betreffenden Speichelgang eingeführt haben dürfte". 
(SÖDERLl:ND, S. 129.) 

"Im großen und ganzen" schreibt SöDERLUND S. 131 weiter, "sind die Steine in allen 
Fällen auf übereinstimmende 'Veise 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 kraftig ausgebildeten Kolbenzonen als Grenzen zwischen den verschiedenen 
Schichten. Andere Steine dagegen sind von einem zusammenhängenden Gewebe von Fäden 
oder Fragmenten von Faden durchzogen, das nur hie und da kräftiger gefärbte Gebiete 
oder Schichten ohne Ausbildung von markierten Kolbenzonen zeigt. Diese Verschieden­
heit im Bau, die bei einer flüchtigen Untersuchung recht frappierend erscheinen kann, 
hat jedoch keine prinzipielle Bedeutung, sondern dürfte bloß andeuten, daß in den ver­
schiedenen Fällen bei der Entwicklung der Steine verschiedene Verhältniise vorgelegen 
haben, so daß sich die Aktinomyzesvegetationen in einer Reihe von Fallen periodisch ent­
wickelt haben, und zwar mit ~\usbildung einer Kolbenzone bei jeder neuen Entwicklungs­
phase, in anderen Fällen wieder das \Vachstum ohne eigentliche Ausbildung von Kolben 
ruhig und ununterbrochen fortgeschritten ist." 

Die kulturelle Reinzüchtung und Darstellung der Aktinomyzespilze mißlang jedoch 
SöDERLl:XD. Dies blieb NÄsLr::m vorbehalten, der 10, bzw. 12 (1929) Speichelsteine unter-
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suchte und in 9, bzw. ll Fallen (auf speichelhaltigen Nährböden1 ) aerobe undanaerobe 
Aktinomyzesstämme rein züchten konnte. Auf Grund dieser Befunde liegt daher nach 
N.~SLl'ND die Annahme nahe, "daß dieselben Aktinomyzesformen, die man für das 
Yirus der Aktinomykose hält, unter gewissen Umständen auch die Yeran­
lassung zur Konkrementbildung in den Speicheldrüsen und Speichelgängen 
bilden können, ohne andere offen bare Zeichen einer Aktinomykose entzün­
d ung hervor zurufen." NÄSLUND versuchte auch in vi tro Speichelsteine herzustellen, 
und zwar unter Bedingungen, die denen der Speichelsteinbildung im lebenden Organismus 
weitgehend ähnlich waren. Die Versuchsanordnung NÄSLUNDs war nach SöDERLUND 
folgende: "Es wurden 10 Liter Speichellösung bereitet und diese durch ihren eigenen Druck 
gezwungen, in einer Rohrleitung zwischen abwechselnd gehobenen und gesenkten Glas­
flaschen hin- und zurückzufließen. Im mittleren, in einen Thermostat eingeschlossenen 
Teil der Schlauchleitung war eine U-förmige Glasröhre eingesetzt. In diese Glasröhre wurden 
von Speichelsteinen rein gezüchtete, stark wachsende Aktinomyzeskulturen und kleine 
Stücke von Aktinomyzes durchwachsenen Getreidegrannen eingeführt. Danach montierte 
man die Röhre in die Schlauchleitung, das ganze unt~r streng aseptischen Vorsichtsmaß­
regeln. Die Strömungsgeschwindigkeit wurde durch Anderung der Druckfdifferenz und 
durch Klemmschrauben an der Schlauchleitung reguliert. In 24 Stunden ließ man etwa 
5 Liter Speichellösung die Glasröhre passieren. Mit Hilfe der so beschriebenen Anordnung 
wurde der Versuch ausgeführt, 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 Röhre. Ein Teil von 
ihnen wurde direkt unter dem Mikroskop untersucht und chemisch auf das Vorhandensein 
von Kalk geprüft, der Rest wurde in Alkohol fixiert, in Zelloidin eingebettet, geschnitten 
und gefärbt. Bei Züchtung aus den in der Röhre befindlichen Vegetationen erhielt man 
Reinkulturen von Aktinomvzes. 

In allen drei Versuchen ·hatte ein deutliches "Wachstum der eingeführten Aktinomyzes­
vegetationen stattgefunden. Bei "Cntersuchung konnten in allen Kulturen Kalkkörner 
nachgewiesen werden, von der Größe einiger .'' bis zu Körnern, die fur das bloße Auge als 
kleine Punkte sichtbar waren." 

In Versuchen mit toten Aktinomyzeskolonien konnte NÄSLUND keine Kalkbildung 
erzeugen, wohl aber gelang ihm eine Konkrementbildung in Aktinomyzeskulturen nach­
wweiscn, die auf kalkhaltigen Nahr.boden (filtrierter Speichel mit Zusatz von 0,7 CaCl2) 

und 3% Aszites gezüchtet wurden. Ahnliehe Versuche mit toten Strahlenpilzvegetationen 
zeigten keine Verkalkung, woraus NA.SLUND den Schluß zieht, daß die Kalkausfall ung 
bei den Versuchen in vitro an die Anwesenheit lebender Aktinomyzesvege­
tationen gebunden ist. Andere Mikroorganismen übten keinen merklichen Einfluß 
auf die Kalkablagerung in den wachsenden Aktinomyzeskulturen aus. 

Der histologische Bau und die 9.hemische Zusammensetzung der in vitro 
erzeugten Konkremente zeigten Ubereinstimmung mit den unter natür­
lichen Verhaltnissen entstandenen und gewonnenen Steinen. 

Auf Grund eigener und NÄSL"LNDs Untersuchungen äußert SöDERLUND 
die Anschauung: "daß die Speichelsteinkrankheit stets durch eine 
duktogene Aktinomyzesinfektion hervorgerufen ist". (S. 168.) In 

1 Die Nährböden hatten folgende Zusammensetzung: 
l. 4% Agar ..... . 

Sterilisierter Speichel 
Dextrose ..... . 

2. 30fo Agar ..... . 
Sterilisierter Speichel 
Dextrose 
Aszites ..... . 

3. 30fo Agar ..... . 
Sterilisierter Speichel 
Dextrose ..... . 
Aszites ..... . 

40 Teile 
60 Teile 

0,5 Teile 
50 Teile 
50 Teile 
0,5 Teile 
3 Teile 

60 Teile 
40 Teile 

1 Teile 
6 Teile 

Die Untersuchung eines Speichelsteines wurde in der Weise durchgeführt, daß die eine 
Hälfte zur histologischen, die andere zur bakteriologischen Untersuchung verwendet wurde. 
Von den (3 erwähnten) Schichten der letzteren Hälfte wurde zerriebenes Material auf zahl­
reiche Nährböden obiger Zusammenstellung ausgesät. Die Schichten wurden selbstver­
ständlich getrennt untersucht. 
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dieser Auffassung sieht sich SöDERLUND - abgesehen von den bestätigenden 
Untersuchungen KAPSENBERGs - noch dadurch bestärkt, daß die Ergeb­
nisse der histologischen Untersuchung bei Sialolithiasis voll­
ständig mit den Befunden bei der primären Speicheldrüsenaktino­
mykose übereinstimmten. 

Hinsichtlich der Entstehungsweise der Speichelsteine glaubt NÄSLUND 
-und SöDERLUND schließt sich dieser Auffassung im großen und ganzen an-: 
"daß im Zusammenhang mit der Konkrementbildung in Aktino­
myzesvegetationen eine Dekomposition der Eiweißkörper im 
Speichel stattfindet". "Da normalerweise die Eiweißkörper im Speichel 
die Kalksalze in übersättigter Lösung erhalten, dürfte sicherlich die Dekompo­
sition von Eiweißkörpern ein Ausfallen von Kalk aus dem Speichel 
hervorrufen und somit, neben der Veränderung der Wasserstoff­
ionenkonzentration, Ursache der Entstehung von Konkrementen 
in wachsenden .Aktinomyzesvegetationen im Speicheldrüsen­
system sein". 

In anderen Untersuchungen über Ursache und Entstehungsweise der Speichel­
steine wurde dann nicht so sehr das Hauptaugenmerk auf die Untersuchung 
des Steines gelegt, sondern vielmehr auf die Befunde der entzündeten 
Speicheldrüsen selbst, die bis jetzt eine sekundäre Stellung in der Reihe 
der Erscheinungen innehatten. (CZYGAN.) Im besonderen waren es DAL FABBRO 
und KROISS, die im Anschluß an die Arbeiten von KüTTNER, HANCZEL u. a. 
darauf hinwiesen, daß die entzündlichen Vorgänge in der Drüse 
selbst das ursächliche Moment zur Steinbildung abgeben, indem 
durch sie Sekretstauung und Eindickung, bzw. überhaupt Abänderungen des 
SPkrPts bewirkt werden. Nach DAL FABBRO geht der .Prozeß der Bückbildung 
der Entzündung - wenn es zu einer exsudativen Sialoadenitis durch bestimmte 
Umstände kommt, die zum größten Teil von etwaigen diathetischen Zuständen 
der betreffenden Individuen abhängen - langsam vor sich, das Exsudat wird 
nur in seinen flüssigen Anteilen resorbiert. Es bleibt so eine organische 
Substanz zurück , dicklich, reich an Fetten und Albuminen, die dann die 
Grundlage für den künftigen Stein abgeben. DAL FABBRO bemerkt dann 
weiterhin unter Bezugnahme auf die Tierversuche von LITTEN und KIRBER 
(angeführt nach DAL FABBRo), daß die Steinbildung durch eine starke Affinität 
der veränderten Albumie zu erdigen Salzen ihre Erklärung findet. Zu ähn­
lichen Ergebnissen kam auch KROISS auf Grund seiner klinischen und histo­
logischen Befunde, nach denen "die (bakterielle) Entzündung der 
Drüse immer das ursächliche Moment für die Steinbildung ab­
gibt". (S. 497.) 

Traumatischen Einwirkungen (HANCZEL u. a.), Fremdkörpern, wie 
Grashalmen, Gräten, Holzsplittern, Zahnsteinstückehen usw. (vgl. RICHET, 
GmoN) messen die eben genannten Autoren nur insoweit Bedeutung zu, als 
sie wohl meistens Träger von Bakterien darstellen und damit zu Entzündungen 
der Speicheldrüsen führen. 

Nach HEINEKE, der ebenfalls entzündliche Prozesse als Ursache der Stein­
bildung anerkennt, kommen für die Steinbildung vor allem vier Möglichkeiten 
in Frage, die wohl auch heute noch Allgemeingültigkeit haben: 

1. "Die Entzündung erzeugt Schwellung der Duktuswand und Spei­
chelstauung, die die Ausbreitung und Entwicklung der Bakterien be­
günstigt. 

2. Entzündung und Stauung führen zur Eindickung des Speichels 
und zu Veränderungen in seiner chemischen Zusammensetzung. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Y/2. 3 
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3. Die Entzündung liefert das organische Substrat, das für die An­
lagerung der ausgefallenen Salze unerläßlich ist, Bakterien, abgestoßene Epi­
thelien, Leukozyten, Eiweißstoffe, Muzin. 

4. Die Abscheidung der Salze ist unmittelbar eine Lebensäußerung 
der Bakterien im Sinne von KLEBS, GALIPPE und MAJOCCHI". (S. 391.) 

Abb. 17. Ductus m 'tndibularis einer menschlichen Unterkieferdrüse mit zahlreichen kurzen )!ERKEL­
schen Divertikeln, die mit zweistufigem Epithel bekleidet sind und nicht in Drüsen übergehen. 
[Nach ZlliiMEID!A)!N, Handbuch der mikrosk. Anatomie des )!enschen Bd. V /1 (1927), Abb. 150.] 

In diese Auffassung HEINEKEs reiht sich auch ganz gut die Annahme NÄs­
LUNDs und SöDERLUNDs ein, nach der die Speichelsteinkrankheit durch eine 
duktogene Aktinomyzesinfektion hervorgerufen wird. Ob dabei stets eine 
Strahlenpilzerkrankung ursächlich in Frage kommt, bedarf allerdings noch 
weiterer Untersuchungen und sorgfältiger Nachprüfungen. Auch muß natür­
lich der Nachweis von Aktinomyzes in Speichelkonkrementen an und für sich 
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noch nicht die Lösung der Frage nach der Ursache der Speichelsteinkrankheit 
bedeuten. (Vgl. auch BROFELDT.) Wir selbst konnten in einem Fall von Sialo­
lithiasis der Unterzungendrüse aus der Untersuchung des Steines und auch des 
Drüsenkörpers selbst keine Anhaltspunkte für eine aktinomykotische Grundlage 
und damit für die SöDERLUNDsche Anschauung gewinnen. (Vgl. auch RrsAK.) 

Ganz allgemein geht aus diesen Ausführungen hervor, daß wohl am häu­
fig.sten entzündliche Erkrankungen der Speicheldrüsen und Spei­
chelgänge als Ursachen der Steinkrankheit in Betracht zu ziehen 
sind. 

Schließlich soll nicht unerwähnt bleiben, daß man auch versucht hat, in 
den Verhältnissen der Umwelt (in Klima, Rasse, Ernährungsart) veranlagende 
Bedingungen für die Steinentstehung zu erkennen. Dabei gelangt man aber wohl 
ebensowenig zu eindeutigen ursächlichen Vorstellungen als durch die Annahme, 
daß konstitutionell bedingte Krankheiten bei der Speichelsteinbildung eine be­
sondere Rolle spielen. Immerhin wird aber in dieser Beziehung mit Recht 
an das häufige Zusammentreffen von Steinbildungen mit Stoff­
Wechselerkrankungen (Gicht, Fettsucht, Diabetes, arthritische Diathese 
usw.) erinnert. (GouAs u. a.) 

Was die Bevorzugung der Unterkieferdrüse bei der Speichelstein­
krankheit anlangt, so sei erwähnt, daß vielfach daran gedacht wurde, daß 
äußere Einwirkungen, bakterielle Entzündungen, Verletzung des W ARTHONschen 
Ganges leichter möglich seien als z. B. des Hauptausführungsganges der Ohr­
speicheldrüse. 

Nach HEINEKE findet diese Bevorzugung der Unterkieferdrüse in dem 
Schleimgehalt dieser Drüse ihre Erklärung. Der Speichel der Ohrspeicheldrüse 
enthält kein Muzin. Nach diesem Autor läßt sieh denken, daß der Schleimgehalt 
die Anlagerung von Salzen an Bakterien und Epithelien in besonderem Maße 
begünstigt. Als begünstigendes Moment wären aber wohl auch noch gewisse 
anatomische Besonderheiten in Betracht zu ziehen, die darin bestehen, 
daß der Ausführungsgang der Unterkieferdrüse zahlreiche Ausbuchtungen, 
Divertikelbildungen (F. MERKEL) besitzt (vgl. Abb. 17), in denen Sekret­
stauungen und nachträgliche Ansiedlungen von Mikroorganismen mit den Folge­
wirkungen der Konkrementbildungen erfolgen können. Nach ZIMMERMANN 
findet man die ersten derartigen Divertikel 0,17 mm unter der Karunkelober­
fläche; sie sind dicht gedrängt (vgl. Abb. 17), ziemlich reichlich und fangen 
erst bei 12 mm von der Mündung an spärlich zu werden. 

E. Folge- und Begleiterscheinungen der Speichelsteinkrankheit. 
Die Veränderungen, die die Speicheldrüsen durch einen Stein erleiden, 

sind zunächst mechanischer Natur. Neben einer Schädigung der Drüse, 
im besonderen des Epithels der Ausführungsgänge, kommt es zu Behinderung 
des Speichelabflusses mit Stauung im Gangsystem. Die Schleimhaut erscheint 
dabei zumeist verdickt, gerötet und von kleinen Blutaustritten eingenommen. 
Bei entsprechender Größe des Steines können durch Druck und Reibungen 
flache Erosionen oder tiefe Druckgeschwüre 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 früher oder später auch das Drüsengewebe 
selbst mit in die Veränderung einbezogen. (BERGER, ScHAEFER, KROISS, KüTT­
NER, HEINEKE, SöDERLUND, eigene Beobachtungen u. a.) 

Im besonderen finden sich die Drüsen zumeist etwas vergrößert, von derber 
Beschaffenheit und mehr oder minder fest mit der Umgebung verwachsen. 

3* 
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(CORNIL et RANVIER). Am Durchschnitt ist das Drüsengewebe undeutlich ge­
zeichnet, oft dunkelgefleckt und örtlich durch weißes Bindegewebe ersetzt. Das 
Zwischengewebe erscheint deutlich verbreitert. Da und dort können sich auch 
kleine abgekapselte eiter- oder flüssigkeitserfüllte Hohlräume entwickelt zeigen. 

Die histologische Untersuchung deckt vor allem eine starke Bindegewebs­
vermehrung auf, die vielfach auf Kosten des Drüsengewebes erfolgt. (SCHMITT.) 
Daneben macht sich eine starke Durchsetzung des Gewebes mit Zellen ver­
schiedenster Art bemerkbar. Neben den typischen Eiterkörperehen sind, wie 
uns eigene Untersuchungen lehrten, vor allem Plasmazellen und Lymphozyten 
angesammelt (vgl. auch PERRONE), die sich oft herdförmig, follikelartig anordnen. 
Das innerhalb der Drüse gelegene Gangsystem erscheint zumeist etwas aus­
geweitet und oft mit eitrigem Exsudat erfüllt. Am Epithel treten die ver­
schiedensten Befunde regressiver und progressiver, regenerativer Veränderungen 
auf. Was die Regenerationsvorgänge im besonderen anlangt, so sind diese 
nach ScHMITT vor allem "durch zahlreiche Wucherungen der kleinen Drüsen­
gänge angedeutet, zu einer Neubildung von Drüsenendbläschen" kommt es 
dabei nicht. (S. 48.) 

Die folgenschwerste Wirkung eines Steines (natürlich abhängig von Größe 
und Lage) ist wohl die Erschwerung des Sekretabflusses, die durch 
Stauung zur Erweiterung der Gänge führt. Ist der Abfluß des Speichels voll­
ständig unmöglich geworden, so kann es unter Ausweitung der Gänge und 
Anschwellung der Drüse, zur Bildung einer sogenannten "Speichelgeschwulst" 
( Sialozele) kommen, der bei längerem Bestande zumeist die vollständige V er­
ödung des Drüsenparenchyms folgt, besonders wenn gleichzeitig, wie das ja 
häufig der Fall ist, stärkere entzündliche Veränderungen mit im Spiele sind. 
Gewöhnlich verursacht der Verschluß der Ausführungsgänge, besonders des 
Hauptganges, ein Aufhören der Sekretion mit anschließender Atrophie der 
Drüse. (KAUFMANN, MARZOCCHI et BrzzozERO, KRorss, HEINEKE u. a.) 

Die Stauung des Speichelsekretes führt ihrerseits zu reaktiven Vorgängen 
und begünstigt andererseits die Entstehung neuer bakterieller Infektionen, 
die die oben beschriebenen Veränderungen noch steigern. Besonders ausgedehnte, 
auch tumorbildende Granulationsgewebswucherungen im Bereiche der Aus­
führungsgänge als auch in der Drüse selbst können unter diesen Umständen 
zur Entwicklung und zur Beobachtung kommen. 

Induration und Sklerose mit Schrumpfung der Drüse kann schließlich das 
Endergebnis der Speichelsteinkrankheit darstellen. In diesen Fällen gelangen 
gelegentlich auch besonders starke atypische Zylinder- und Plattenepithel­
wucherungen, von Seite des Epithels der Ausführungsgänge zur Ausbildung, 
die zum Teil in mechanisch entzündlichen Reizeinwirkungen, zum Teil in 
überschüssigen Regenerationsversuchen ihre Erklärung finden. 

Bisweilen können die Konkremente auch wandern und auf normalen 
Wegen von selbst nach außen geschafft werden. Dies ist besonders der 
Fall, wenn die Steine klein sind, kann sich aber gelegentlich auch bei größeren 
Steinen ereignen. In solchen Fällen ist die Wanderung der Steine von Schwel­
lungen der Drüsen und von heftigen intermittierenden Schmerzen (Speichel­
koliken) - unter der Wirkung der anfallsweise auftretenden, durch den 
Stein verursachten Speichelstauung- begleitet. (HEINEKE.) Manchmal können 
sich im Anschluß daran auch akute phlegmonöse Entzündungen in der Drüse 
und in ihrer Umgebung ausbilden. 

Größere Steine können aber auch nach dekubitaler Geschwürsbildung 
unter Durchbruch in die Umgebung schließlich auf dem Wege einer Fistel 
nach außen oder innen (über eine äußere oder innere Speichelfistel) zur Aus­
stoßung gelangen. 
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VI. Hypertrophie, Hyperplasie und Regeneration der 
Speicheldrüsen. 

Über Vergrößerungen der Speicheldrüsen liegen im Schrifttum nur 
spärliche .Mitteilungen vor. Nach ÜRTH begegnet man allerdings im früheren 
Schrifttum häufigen Angaben über Hypertrophie der Speicheldrüsen. Doch 
dürfte es sich dabei aller Wahrscheinlichkeit nach nicht um echte, reine Hyper­
trophien, sondern um Vergrößerungen gehandelt haben, die durch verschieden­
artige Zustände, so z. B. durch Entzündungen, durch aleukämische oder leu­
kämische Einlagerungen oder durch Geschwulstbildungen verursacht waren. 
(V gl. spätere Ausführungen.) 

Auf Grund klinischer und zum Teil auch anatomischer Erfahrungen gibt 
es jedoch zweifellos (auch unter dem Bilde des MIKFLiczschen Symptomen­
komplexes in Erscheinung tretende) Vergrößerungen der Speicheldrüsen, die 
durch keine der angegebenen Ursachen veranlaßt sind und echte Hypertrophien, 
bzw. Hyperplasien Yorstellen. Kaeh Gmo~ betrifft die Vergrößerung meist die 
Ohrspeicheldrüse und zwar beiderseits. Schmerzen sind dabei gewöhnlich 
nicht vorhanden und die Vergrößerung wird nur durch ein Dickerwerden des 
Gesichtes auffällig. So erwähnt Gwo~, daß manchmal bei kachektischen 
Zuständen und schweren I:nterernährungen eine Schwellung der Ohrspeichel­
drüse zu beobachten ist. Die Vergrößerung kann dabei allerdings hie und da 
auch mit Schmerzen einhergehen und eine relative Kiefersperre veranlassen. 
GmoN beschreibt einen Fall bei einer 38jährigen Frau mit Schrumpfnieren, 
die jedesmal nach einem Zuckertag eine stark schmerzhafte Schwellung beider 
Ohn;peichddrüsen bekam, die nach Nephritistliät wieder völlig venwhwaml. 

Chronische Schwellungen der Speicheldrüsen, insbesondere der Ohrspeichel­
drüsen bei Nierenentzündung, Asthma und Rheumatismus beobachtete LAFFOLEY. 
Er denkt dabei in erster Linie an Beziehungen zu arteriosklerotischen Gefäß­
veränderungen. 

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 Drüsengewebes, 
aber keine Befunde lymphozytärer Einlagerungen, einer Fettgewebsdurchwach­
sung oder einer Entzündung auf. Bei dem Kranken wurde gleichzeitig eine 
allgemeine Fettsucht festgestellt. 

Vergrößerungen im besonderen der Ohrspeicheldrüsen wurden weiterhin 
bei Fettsucht gesehen. (Vgl. auch eigene Beobachtung.) SPRINZELS beschreibt 
33 einschlägige Fälle, die hauptsächlich ältere Männer betrafen. Nach ihm 
liegt dabei eine parenchymatöse Hypertrophie vor und nicht etwa eine 
Vergrößerung durch interstitielle oder periglanduläre Fettbildung. SPRINZELS 
stellt sich zur Erklärung der Hypertrophie vor, daß die Funktion der 
Speicheldrüsen mit der Stoffwechselstörung bei :Fettsucht in Zusammen­
hang steht. 

Auch bei Alkoholikern fand Gwo~ nicht selten eine beiderseitige Parotis­
vergrößerung. 

Über Vergrößerungen der Speicheldrüsen bei manchen Geisteskranken 
berichtet CRAFFE. Bei Syphilis sind ebenfalls gelegentlich doppelseitige 
Speicheldrüsenschwellungen zu beobachten, ohne daß in den Drüsen selbst 
syphilitische Veränderungen a nfzufinden waren. ( Gwo~.) 



38 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der großen Kopfspeicheldrüsen. 

Speicheldrüsenvergrößerungen wurden weiterhin namentlich 
bei Erkrankungen der G es eh le eh tsorgane und anderer innersekreto­
rischer Drüsen 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 Dysmenorrhöe, haben MoHR bei Genitalatrophie und KERL bei 
Hypogenitalismus und Hypospadie Speicheldrüsenhypertrophie nachgewiesen. 
MoHR berichtet auch über einschlägige Beobachtungen bei thyreogener, hypo­
physärer und endogener Fettsucht, bei Status lymphaticus, bzw. thymicolym­
phaticus, bei Infantilismus, sowie bei Morbus Basedowii. Einen Fall von Speichel­
drüsenhyperplasie bei Riesenkropf und Hyperplasie der Nebennieren beschreibt 
HAEMMERLI. Diese letztere Beobachtung hat deswegen eine besondere Bedeutung, 
weil HAEMMERLI eine histologische Untersuchung der Unterkieferdrüsen gibt, 
die beweist, daß in Übereinstimmung mit den Fällen von MoHR und SPRINZELS, 
die etwa dreifache Vergrößerung "auf eine reine Vermehrung des Drüsenparen­
chyms" und nicht auf lymphatische Zelleinlagerungen oder Fettgewebsentwick­
lung (NAGEL) zurückzuführen ist. HAEMMERLI stellt anläßlich der Mitteilung 
dieses Falles auch vergleichende Wägungen von Schilddrüsen und Unterkiefer­
speicheldrüsen an, die ergaben, "daß im allgemeinen mit zunehmender Größe 
der Struma auch die mandibulären Speicheldrüsen an Größe zunehmen". (S. 120.) 
Vergrößerung der Ohrspeicheldrüsen 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 
Unterkieferdrüsen gleichzeitig mit hyperplastischer Myopathie; die Ursache er­
blickten sie in toxischen Schädigungen, die möglicherweise von den erkrankten 
Speicheldrüsen selbst ausgingen. Eine ähnliche Beobachtung wurde (nach 
ScHOENBORN und BEcK) auch von CLARKE gemacht. 

Hypertrophien der Ohrspeicheldrüse bei Schilddrüseninsuffizienz, bei Myx­
ödem sind von APERT (bzw. JoNG und JosEPH), LEVY und RoTSCHILD, WEGELIN 
und WIELAND mitgeteilt worden. BAUMSTARK sah Vergrößerungen der Ohr­
und Unterkieferspeicheldrüsen nach Schilddrüsenimplantation, die wegen 
Myxödem ausgeführt wurde. 

HAMMETT fand experimentell nach Entfernung der Epithelkörperchen 
Hypertrophie der Unterkieferspeicheldrüsen (vgl. auch APPLETON), die bei 
gleichzeitiger Entfernung der Schilddrüse jedoch ausblieb. 

Schließlich sind noch die Beobachtungen MARTHA EHRLICH" zu erwähnen, 
die in Polen unter 1676 Kindern in 9% Vergrößerung der Ohrspeicheldrüsen 
fand. Die Ursache sieht EHRLICH in einer endokrinen Störung, verbunden mit 
1J nterernährung. 

All diese Feststellungen und Befunde legen offenbar nahe, daß - wie schon 
erwähnt und trotz gegenteiliger Anschauungen - enge Beziehungen zwischen 
Speicheldrüsen und endokrinen Drüsen bestehen, bzw. daß die Speicheldrüsen 
neben der äußeren auch noch eine innere Sekretion besitzen. (ZAGARI, HAEMMERLI. 
GoLJANITZKI u. a.) (Vgl. auch Abschnitt über Physiologie der Speicheldrüsen.) 
Diese Auffassung wird auch durch die Befunde bei der epidemischen Paro­
titis unterstützt, die nicht so selten mit einer Erkrankung des Hodens, bzw. 
der Eierstöcke und anderer endokriner Drüsen einhergeht. 

Über gutartige chronische familiäre und erbliche, symmetrische Schwellung 
der Ohrspeicheldrüsen im kindlichen Alter berichtet HocHSCHILD. HocH­
SCHILD, der nur über klinische Erfahrungen verfügt, äußert sich über die Natur 
des Leidens nicht. HocHSCHILD fand in allen seinen Fällen nebenbei hypo­
plastische Erscheinungen an den Zähnen. KIEN sah Schwellungen der Ohr­
speicheldrüsen schon bei einem neugeborenen Kinde und FRENKEL (ausgeführt 
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nach HANNEMA) beschrieb sogar 23 Fälle angeborener, symmetrischer 
Schwellung und Vergrößerung der Speichel- und zum Teil auch 
Tränendrüsen, wobei die mikroskopische Untersuchung eine reine Hyper­
trophie des Drüsengewebes ("syndrome physiologique de MrKULrcz") aufzeigte. 

Erwähnt sei hier noch die in den Tropen, besonders in Madagaskar vorkom­
mende chronische Schwellung der Parotis (der 1Iangy), die in Parallele mit 
dem europäischen Kropf gebracht wird. (KLoTz.) (Nach BATTAGLIA, bzw. 
FoNTOYNON würde es sich dabei aber um eine chronische Speicheldrüsen­
entzündung handeln). 

Anzuführen bleibt noch die Möglichkeit, daß gelegentlich wohl auch Befunde 
ausgleichender (vikariierender) Hypertrophie, bzw. Hyperplasie 
nach Ausfall oder Entfernung von Speicheldrüsengewebe vorkommen können. 
Darüber liegen aber nur spärliche und überwiegend experimentelle Mitteilungen 
und Untersuchungen vor. (BrzzozERO, UTUH'RA, TsucHIYA u. a.) 

·was nun die Frage der Regenerationsfähigkeit der Speicheldrüsen 
betrifft, so wurde ja schon in früheren Ausführungen angeführt, daß Yennehrung 
von Drüsengewebe vorkommt. HAE;\l;\IERLI beschrieb, wie erwähnt, eine Ver­
größerung der Unterkieferdrüsen bei Kropfbildung und Nebennierenhyperplasie, 
mit der Angabe, daß die Hypertrophie der ·cnkrkieferdrüsen durch eine reine 
Vermehrung des Drüsenparenchyms veranlaßt sei. Die beiden Organe bestanden 
aus großen Lappen, von denen die einzelnen etwa Kirschengröße erreichten. 
Die Lappen selbst waren wieder aus Läppchen von wechselnder Größe aufge­
baut. Bei der histologischen Untersuchung fand HAE;vil\IERLI besonders "die 
serösen Zellen in lebhafter Aktivität". Die muzinösen Drüsen waren klein. 
Die Gefäße in den Septen waren injiziert, dabei aber frei von Wandveränderungen. 
Lymphozyteneinstreuungen waren nur spärlich r.u bPmerkPJL Eine Binde­
gewebsvermehrung oder entzündliche Veränderungen waren nicht nachweisbar. 
Nach der Beschreibung der Befunde läßt sich nicht so sehr an eine Vermehrung, 
bzw. Mengenzunahme (Hyperplasie) des Drüsengewebes, sondern vielmehr 
an eine echte Hypertrophie mit Größenzunahme der einzelnen Drüsenzell­
elemente denken. 

Über regenerative Vorgänge in den Speicheldrüsen beim Menschen, 
z. B. nach entzündlichem Verlust als Folge eines Steinverschlusses (vgl. vor­
hergegangenen Abschnitt) oder durch Geschwulstzerstörung des Drüsengewebes 
sind im Schrifttum nur spärliche einschlägige Erfahrungen niedergelegt. 
AscHOFF bemerkt, daß der Ersatz des ausgefallenen Gewebes zumeist durch 
ausgleichende Vergrößerung der übrig gebliebenen Ge>vebsantcile stattfindet. 
Auch bei meinen eigenen Untersuchungen ließen sich nur in geringem Maße 
regenerative Veränderungen bei Steinverschluß bzw. chronisch entzündlichen 
Veränderungen innerhalb des Speicheldrüsenparenchyms beobachten. Wenn 
Andeutungen einer solchen vorhanden waren, so waren die Wucherungsvorgänge 
in der Hauptsache am Epithel der kleinen Ausführungsgänge nachzuweisen. 

Experimentell wurde die Regenerationsfähigkeit der Speicheldrüsen 
- im Anschluß an die Arbeiten von LAVDOWSKY, C. SCH;\IIDT, HEIDENHAIN, 
PH. STÖHR, Sl\nRNOW u. a. über physiologische Regeneration des Speichel­
drüsenepithels (vgl. auch ZDIMER:IIANN) - von PonwYssozKr, FL"CKEL, CAR­
RARO, .iVlARZOCCHI u. a. untersucht. Diese Forscher entfernten Teile von Speichel­
drüsen, um daraufhin die Reste der Drüsen auf etwa vorhandene Regene­
ration zu untersuchen. Dabei fanden sie, daß das verloren gegangene Drüsen­
gewebe teils durch eine Wucherung der Sekretionszellen, teils durch Umwandlung 
der neugebildeten Drüsengänge in Drüsenalveolen ersetzt wird. CARRARO 
stellt allerdings f('st, daß der im Körper zurückgebliebene Rest seine Funktions-
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fähigkeit wegen der nachfolgenden Rückbildung verloren hat. Nach MAR­

ZOCCHI werden (nach Unterbindung der Hauptgefäße) die sezernierenden Zellen 

von den sogenannten Korbzellen regeneriert. Die neugebildeten Tubuli v er­
binden sich mit den alten Ausführungsgängen und zeigen die Merkmale der 

Abb. 18. Überpflanzte Speicheldrüse nach 15 
Tagen. Neugebildetes P arenchymgewebe an der 
Peripherie von Bindegewebe in Gruppen geteilt, 
die kleine Schläuche aufweisen, deren Lumina 
Kolloidmassen enthalten. (Auf '/, verkleinert.) 
(Xach 1\IITSUDA, Virch. Arch. 242, Abb. 2, S.314.) 

Abb. 20. Ausgepflanzte Speicheldrüsenach 10 Tagen. 
Reichliches neugebildetes Bindegewebe mit zer· 
streut liegenden Zellstrangen im Blutplasma. Der 
außere Rand des neugebildeten Bindegewebes ist 
von einer mehrzelligen Epithelschicht umgeben, die 
kammartig a.ngeordnet ist. Leitz Obj. 4, Okul. 4. 
(Auf '/, verkleinert.) (Nach MITST.:DA, Virch. Arch. 

2l2, Abb. 6, S. 325.) 

b 

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

Abb. 5, S. 322.) 

Abb. 21. Neugebildete Epithelstränge mit 
:Mitosen. (Teilbild der Abb. 6.) Leitz Obj. 6, 
Okul. 1. (Nach MITSUDA, Virch. Arch. 242, 

Abb. 10, S. 330.) 

normalen Drüsen. Entsprechende Erge bnisse teilten auch ÜTTOLENGHI und 

L UBARSCH mit. 
In neuester Zeit wurde die Frage der Regenerationsfähigkeit der Speichel­

drüsen, im besonderen der Unterkieferdrüse, durch die Methode der Trans­

plantation und Explantation näher studiert. Im besonderen führten 
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M:rTSUDA, CHLOPIN und CHUMA, nachdem bereits RrBBERT, CARRARO und Lu­
BARSCH über einschlägige Untersuchungen berichtet hatten, derartige Yer­
suche aus. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen stellen fest, daß das Drüsenepithel 
der Unterkieferdrüse eine bedeutende Le bensf ähigkei t und ein besonderes 
Vermehrungsvermögen besitzt und daß ein weitgehendes Wachstum 
der Epith3lzellen außerhalb ihrer Verbände möglich ist (vgl. Abb. 18-21); 
ja vielfach konnten sie beobachten, daß die neugebildeten Zellen des Trans­
plantates und Explantates sich "organhaft'' einordnen. (M:rTSUDA.) In älteren 
Transplantaten und Explantaten konnte MrTSVDA feststellen, daß sich in den 
neugebildeten, an der Peripherie liegenden Zellsträngen 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 MrTSUDA beträchtlich 
von der Bauart normaler Speicheldrüsen ab. DiE' Regf'nf'rationsvorgänge nahmf'n 
meistens ihren Ausgang von den Ausführungsgängen, hie und da jedoch auch 
von den Drüsenläppchen selbst. 

Auch die Versuche NAsus, der die Überlebensfähigkeit der Unterkieferdrüse 
vom Kaninchen prüfte, sprechen fur cüw Regenerationsfähigkeit des Drüsen­
epithels. NAsu- fand in Überf'instimmung mit df'n Befunden von LUBARSCH, 
daß die Drüsenzellen bei einer Temperatur von ein Grad CE'lsius bis zu ZWE'i­
unddreißig Tage lang ihre "vita propria" behalten. 

VII. Krcislaufstörungen. 
Die Kreislaufstörungen der Speicheldrüsen sind entweder Teilerschei­

nungen einer allgemeinen Zirkulationsveränderung oder örtlich bedingter 
Natur. 

Arterielle Hyperämie als Folge einer allgemeinen Kreislaufstörung 
entzieht sich wohl der Beobachtung des pathologischen Anatomen; wenn eine 
solche, z. B. bei Piethora vera vorkommt, hat sie geringen praktischen Wert. 
Ähnliche Erwägungen gelten wohl auch für die venöse Blutüberfüllung, 
wie sie sich unter anderem bei allgemeinen Stauungsveränderungen finden 
kann. In Übereinstimmung mit den Befunden in anderen Organen hängen 
die durch die Stauung bedingten Veränderungen wohl in erster Linie von der 
Dauer ab. Kurz dauernde allgemeine Stauungszustände können, z. B. bei 
Erstickung zu venöser Blutüberfüllung (zumeist mit Blutungen) führen; im all­
gemeinen aber verlaufen sie ohne besondere Rückwirkungen auf das Drüsen­
gewebe. Länger bestehende Stauung kann dagegen Folgewirkungen für das 
Drüsengewebe veranla!"sen. Die schlechtere Ernährung führt allmählich zu de­
generativen Veränderungen an den Drüsenzellen, denen Vermehrung des Stütz­
gewebes folgt. 

Von praktisch geringer Bedeutung dürfte auch die Anämie der Speichel­
drüsen als Folge allgemeiner Blutarmut sein, wie sie etwa bei schweren Blut­
verlusten oder bei anämischen Zuständen überhaupt gegeben ist. 

Größere Wichtigkeit kommt dagegen wohl der örtlichen arteriellen 
Blutüberfüllung zu, die ja schon unter physiologischen Verhältnissen bei 
erhöhter Arbeitsleistung der Drüsen zu beobachten ist. Im besonderen dürfte 
sie sich jedoch bemerkbar machen, wenn ein Teil des Drüsengewebes aus irgend­
einer Ursache ausfällt und die zurückgebliebenen Anteile sich vergrößern. Ört­
lich bedingte arterielle Hyperämiezustände sind weiterhin bei den verschiedenen 
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nicht spezifischen und spezifischen Entzündungen der Speicheldrüsen, nament­
lich in den Anfangsstadien, gegeben. 

Über örtliche passive Hyperämie der Speicheldrüsen liegen keine 
Mitteilungen vor. In Übereinstimmung mit den Befunden in anderen Organen, 
kann mau sich wohl vorstellen, daß eine Hemmung des venösen Blutabflusses 
bei I äuge r er Dauer zu Veränderungen in den Speicheldrüsen (Vermehrung 
des Bindegewebes auf Kosten der Drüsensubstanz) führen kann. Als Umstände, 
die eine Beeinträchtigung des venösen Abflusses verursachen, können die ver­
schiedenartigsten Einwirkungen (Entzündungen, Geschwülste usw.) in Frage 
kommen. Wir selbst untersuchten die Ohrspeicheldrüsen bei einem Fall von 
N eurofibromatosis der rechten Gesichtsseite, bei der gleichzeitig eine aus­
gedehnte, elephantiastische Veränderung dieser Gegend bestand. Die an der 

Abb. 22. Schnittbild aus der rechten Ohrspeicheldrüse bei Ncurofibromatosis (v. RECKLINGHACSEN) 
der rechten Gesichtsseite. 29 Jahre alter 1\Iann, der an einer chronischen Tuberkulose der Lungen 

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

Ohrspeicheldrüse gefundenen Veränderungen kennzeichnen sich in einer aus­
gedehnten, ödematösen, schleimgewebeähnlichen Umbildung des Zwischen­
gewebes, die zu einer sekundären Atrophie des Drüsenparenchyms führte. (Vgl. 
Abb. 22.) Die fast durchgehends stark erweiterten venösen Gefäße legen nahe, 
daß eine passive Hyperämie zusammen mit den dadurch reaktiv bedingten 
Reizungszuständen die Ursache dieser Vermehrung des interstitiellen Binde­
gewebes darstellt. Wir können wohl mit Recht die Veränderungen mit den 
v. RECKLINGHAUSEN als Phlegmasie bezeichneten Zuständen in Parallele 
bringen und sie als die Wirkung chronischer, mit gestörter Rücktranssu­
dation im Bereiche der Venen kombinierter Stauungsblutüberfüllung auffassen. 
Über die Befunde an den Ästen des N. facialis soll an anderer Stelle berichtet 
werden. 

Blutungen verschiedener Ausdehnung können bereits bei allgemeinen 
Kreislaufstörungen auftreten. Besonders aber begegnen wir ihnen - sowohl 
im Drüsengewebe selbst als auch im Zwischen- und im Kapselgewebe -
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bei entzündlichen Erkrankungen der Speicheldrüsen, wobei oft schon bei 
makroskopischer Betrachtung die gesprenkelte Schnittfläche auf stattgehabte 
Blutaustritte hinweist. Blutaustritte entstehen weiterhin hauptsächlich bei 

Ahh. 2:~. R ie;,en?.ellenlwltige Gl'<Lnulationsgewebsbildung in der Ohrspeichel<ll'll•e eine~ 26jahrigeu 
:\Laune,. (Nahere Beschreibung im Text. ) (95fach. Vergr.) 

Abb. 24. R iesenzellenhaltigc Gewebsbildung mit Pigmcntanhaufungen, Cholesterinkristallen 
und "Schaumzellen" . (90fach . Ycrgr. ) 

Verletzungen, Quetschungen der Drüsen und ihrer Nachbargewebe sowie 
auch bei Geschwulstbildungen verschiedenster Art. ·während kleinere Blutungen 
in der Regel zur Resorption gelangen, dürften größere Blutaustritte 
gelegentlich auch zu reaktiven und resorptiYcn Granulations-
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gewebsbild ungen führen, wie wir sie bisweilen im Skelettsystem und auch an 
anderen Örtlichkeiten (Sehnenscheiden, usw.) beobachten. Derartige Granu­
lationsgewebsbildungen können unter Umständen Geschwulstbildungen ver­
decken oder selbst zu Verwechslungen mit echten Geschwülsten Anlaß geben. 
So beobachteten wir einen Fall, bei dem die "stark geschwollene" Ohrspeichel­
drüse eines 26 Jahre alten Mannes unter der Annahme eines "riesenzelligen 
Melanosarkoms" entfernt wurde1. Die spätere genaue histologische Unter­
suchung deckte - neben einem kleinen, überwiegend adenomatös gebauten 
"Mischtumor" - jedoch der Hauptsache nach eine reaktive resorptive Granu­
lations-Gewebsbildung auf. Die beigegebenen Abbildungen 23, 24 und 25 ver­
mögen eine Vorstellung von den betreffenden Befunden zu geben. Der "Tumor·' 

A bb. 25. "Schaum·"' und R iesenzellen innerha lb einer zellreicben, spinuelzelligen Ccwebsbilthmg. 
(Nähere Beschreibung im Text.) (95fach. Yergr.) 

besteht überwiegend aus einem m. o. w. dicht gebauten Gewebe, dessen Zellen 
durchwegs eine gleichmäßig spindelige Form besitzen und dessen Gefäße, 
gleichmäßig angeordnet, eine selbständige Wandausbildung zeigen. In diesem 
spindeligen Zellgewebe eingelagert und eingestreut sind zahlreiche mehr­
kernige Riesenzellen, die in unverkennbaren Beziehungen zu den Gefäßwaucl­
zellen stehen. Besonders reichlich und dicht liegen diese Riesenzellen um An­
häufungen körnigen Hämosiderinpigmentes sowie um Colesterinkristalle herum. 
(Vgl. Abb. 24.) 

Doch gibt es auch ausgedehnte Gebiete, die nur aus einem spindelzellreichen 
Gewebe bestehen und nur spärliche Riesenzellen enthalten. Auch sehr zell­
arme, mehr dichtgefügte Gewebsabschnitte sind da und dort anzutreffen. 

Gelegentlich sind zwischen den Spindeligen Zellen und den Riesenzellen 
auch große h elle Zellgebilde eingefügt, deren Zelleib einen wabigen Bau auf­
weist und Lipoide enthält (Pseudoxanthomzellen). (Vgl. Abb. 25.) 

1 Die Beobachtung soll an anderer Stelle ausführlicher von Doz. Dr. K. HÄUPL (Oslo) 
mitgeteilt werden. 
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Für die Deutung der Befunde ist die gleichmäßige Anordnung der Zellen 
und Gefäße, die Gleichmäßigkeit in Größe und Form der in der Zwischensub­
stanz eingelagerten Spindelzellen, der örtlich wahrnehmbare Übergang von 
zellreichen Gewebsabschnitten in zellarme sowie die typische Beziehung der 
Riesenzellen zu Pigmentanhäufungen und Cholesterinkristallen von Belang. Auch 
die Entvli.cklung von Pseudoxanthomzellen unterstützt die Auffassung, daß 
es sich bei dieser Gewebsbildung um eine resorptive und regenerative, 
luxurierende Granulationsgewebsbildung und nicht um eine mit einem 
melanotischen Riesenzellensarkom kombinierte "Mischgeschwulst" der Ohr­
speicheldrüse handelt. 

Als Ursache dieser Veränderung dürften in dem mitgeteilten Falle wohl 
mechanische, bzw. traumatische Einwirkungen in Frage kommen, 
durch die es zu m. o. w. ausgedehnten Blutungen gekommen war. Das Be­
stehen einer "Mischgeschwulst" könnte und dürfte die Entstehung der Blu­
tungen wohl begünstigt haben. 

Außerdem könnte man sich wohl noch vorstellen, daß die eigenartige ana­
tomische Lage der Ohrspeicheldrüse sowie die äußeren Einflüsse, denen sie im 
besonderen Maße namentlich bei Geschwulstbildungen ausgesetzt ist, sowie die 
funktionellen Einwirkungen der vollkommenen Resorption einer stattgehabten 
Blutung ungünstig entgegenstehen und so den Anlaß zu reaktiven Gewebswuche­
rungen geben. Außerdem dürfte vielleicht noch von Bedeutung sein, daß das 
Organ doch immerhin von einer m. o. w. straffen Kapsel umgeben und daß daher 
bei einer Blutung mit ihrer Druckerhöhung eine Beeinträchtigung des venösen 
Blutabflusses und der Rücktranssudation im Venenbereiche verursacht werden 
kann. Das mit der venösen Blutung gegebene und die Spannung erhöhende 
Transsudat stellt dabei ein neues Moment dar, das reaktive Bindegewebsbildung 
zur Folge haben kann. Damit wäre eine Parallele zu den Phlegmasiezuständen 
von v. RECKLINGHAUSEN gegeben, die - wie erwähnt - das Erzeugnis örtlich 
bedingter Kombinationen von Stauungs- und von reaktiv bedingten Reizungs­
und Entzündungseinflüssen darstellen. 

Über thrombotische und em bolische Vorgänge in den Speicheldrüsen 
ist nichts bekannt geworden. Wir selbst haben bei Thrombose der Karotiden 
und der großen Halsvenen die Speicheldrüsen mehrmals untersucht, aber keine 
Veränderungen finden können. In einem Falle von verjauchendem Krebs des 
Unterkiefers waren einzelne größere intraglanduläre Venenäste der Ohrspeichel­
drüse thrombosiert, aber ohne Auswirkungen auf das Drüsengewebe: nur das 
Zwischengewebe erwies sich etwas wässerig durchtränkt und örtlich durch­
blutet. 

Ödemveränderungen, wie sie in anderen Organen bei Kreislaufsstö­
rungen so regelmäßig angetroffen werden, sind in den Speicheldrüsen nur selten 
zu beobachten. In dem schon erwähnten Falle von Neurofibromatosis der rechten 
Gesichtsgegend konnten wir die Befunde eines chronischen Ödems, namentlich 
im Zwischengewebe mit den schon angegebenen Folgewirkungen auf das Drüsen­
gewebe, aufdecken. VAN DER GRINST berichtet über einen seltenen Fall eines 
Ödems der Unterkieferdrüsen, wahrscheinlich verursacht durch Skrofulose. Als 
eine regelmäßige Erscheinung dagegen treten Störungen des Flüssigkeitswechsels 
bei entzündlichen Erkrankungen der Speicheldrüsen auf. Besonders bei akuten 
Entzündungen macht sich regelmäßig eine stark wässerige Durchtränkung des 
Zwischengewebes und im weiteren Verlaufe auch des Drüsengewebes selbst be­
merkbar. 
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VIII. Entzündliche Erkrankungen der Speicheldrüsen. 
Die entzündlichen Veränderungen können entweder in den 

Ausführungsgängen der Speicheldrüsen oder im Drüsengewebe 
selbst zur Entwicklung kommen. Entzündungen der Ausführungs­
gänge werden als Sialodochitis, solche der Drüsen als Sialoadenitis 
(der Ohrspeicheldrüse [auch Parotitis], der Unterkiefer- und Unterzungendrüse) 
bezeichnet. Dem zeitlichen Verlauf nach kann man akute und 
chronische Entzündungen der Speicheldrüsen unterscheiden. 

A. Akute Entzündungen der Speicheldrüsen. 
Unter den großen Speicheldrüsen finden wir am häufigsten die Ohrspeichel­

drüse, seltener die Unterkiefer- und Unterzungendrüse im Zustand der akuten 
Entzündung. Die akuten entzündlichen Prozesse treten entweder 
als selbständige Erkrankungen auf oder sie entwickeln sich im 
Anschluß an andere örtliche oder Allgemeinerkrankungen. 

Die bei den akuten Entzündungen zu beobachtenden Veränderungen 
am Drüsengewebe und am Gefäßapparat sind in den ersten Stadien noch wenig 
bekannt, doch ist im allgemeinen der hauptsächliche Charakter der Speichel­
drüsenentzündungen ein exsudativer. (ORTH.) In den meisten Fällen beginnen 
die Veränderungen in den Ausführungsgängen, um von hier aus sowohl auf das 
Drüsengewebe wie auch auf das interstitielle Gewebe überzugreifen. 

In den folgenden Ausführungen über die akuten Entzündungen der Speichel­
drüsen soll hauptsächlich der Charakter der Entzündung als Einteilung 
für die Beschreibung der einzelnen Formen der Entzündungen als Grundlage 
gewählt werden und dabei zunächst a) die alterativ- parenchymatöse, 
b) die serös-exsudative und c) die eitrig-exsudative Entzündungs­
form zur Darstellung kommen. 

a) Die alterativ-parenchymatöse Entzündung. 
Diese Entzündungsform - bei der alterativ-degenerative Abänderungen 

des Drüsengewebes im Vordergrund stehen -ist nur äußerst selten in den Speichel­
drüsen beobachtet worden. Nach den Berichten in der Literatur (ORTH) tritt 
sie anscheinend hauptsächlich bei Lyssa auf. 

Nach NEPVEU und PoKOTILOFF finden sich dabei zumeist alle drei großen 
Kopfspeicheldrüsenpaare verändert. ELSENBERG sah hauptsächlich die Unter­
zungendrüse erkrankt. 

Die anatomischen Veränderungen bestehen in der Hauptsache in 
Hyperämie und Vergrößerung der Speicheldrüsen. (VIRCHOW, BoLLINGER, ELSEN­
BERG u. a.) ELSENBERG fand bei wutkranken Hunden die Drüsenkapsel der 
Unterkieferdrüsen stark ausgedehnt und prall gespannt; die Drüsenmasse wölbte 
sich, eingeschnitten, stark hervor, was eine Vergrößerung der Drüse nahelegte. 
Die Schnittfläche war ziemlich glatt und eben, die Farbe der Speicheldrüse 
graurötlich mit kleinen graugelben und auch dunkelroten Flecken; ihr Ge­
webe zeigte teigige Beschaffenheit. 

Eingehende histologische Untersuchungen über die Abänderung 
der Speicheldrüsen bei Menschen, die an Wutkrankheit gestorben waren, 
sind kaum bekannt. Während NEPVEU an dem Drüsenparenchym nur gering­
gradige Störungen nachweisen konnte, fand PoKOTILOFF ausgedehnte degene­
rative Veränderungen an den Epithelien der Bläschen, die körnig waren und 
vielfach keine Kerne mehr erkennen ließen. Innerhalb der Bläschen, die zum 
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Teil auch ausgedehnt waren, lag eine feinkörnige Substanz. ELSENBERG erwähnt 
ebenfalls degenerative Veränderungen an den Epithelien, die zwar keinen be­
deutenden Grad erreichten, doch nach den Befunden in den Speicheldrüsen 
des wutkranken Hundes wohl "den Ausgangspunkt sämtlicher Veränderungen·' 
bilden dürften. (S. 106.) Die Hauptveränderung bestand nach ihm in einer 
kleinzelligen Infiltration des Zwischengewebes. 

Bei wutkranken Hunden war nach ELSENBERG überwiegend und allererst 
das Parenchym der Speicheldrüsen erkrankt. Die Epithelien waren gekörnt, 
geschwollen und vielfach abgeschuppt. Die verschieden starke, zellige Infil­
tration des Zwischengewebes ist als eine sekundäre Veränderung anzusehen. 
Die größeren Ausführungsgänge \vurden zumeist unverändert angetroffen. 
AscHOFF erwähnt bei der Hundswut herdförmig auftretende Epithelnekros0n 
mit Ieukozytären Einwanderungen, sowie Bildung kleinster, vorwiegend aus 
Plasmazellen aufgebauter Granulome um solche Nekrosen herum. ZARDO führte 
histologische Cntersuchungen der Speicheldrüs0n von Kaninch0n durch, die 
an experimenteller Lyssa zugrundegingen. Nach Steigerung der Sekretion in 
den ersten Tagen fand er in späteren Stadien schwere Schädigungen der Zellkerne. 
AMATO sah in der Ohrspeicheldrüse und l:"nterkieferdrüse von Kaninchen, die 
subduralmit dem fixen Virus geimpft wurden, Hyperämie und Ödem im Inter­
stitium und degenerative Veränderungen an den Drüsenepithelien. In den 
Epithelien lagen den NEGRischen Körperehen ähnliche Gebilde. PomvYSSOZKY 
und GANSLMAYER vermißten NEGRische Körperchen. Bisweilen finden sich 
anscheinend auch degenerative Veränderungen an den Ganglienzellen der Drüsen. 
(JoEST.) Den Befund von NEGRischen Körperehen in den intraglandulären 
Ganglien erwähnt }IA~Ol:ELIAN. 

b) Die serös-exsudative Entzündung. 
(Parotitis epidemica.) 

Diese Entzündungsform ist vor allem durch Hyperämie und ödematöse 
Schwellung der Drüse und ihrer Umgebung gekennzeichnet. Am Durchschnitt 
ist die normale Körnelung zumeist verschwunden und das Gewebe hat ein mehr 
gleichartiges, fleischähnliches Aussehen. (ÜRTH.) An den Drüsenepithelien 
sind gewöhnlich nur ganz geringgradige Veränderungen in Form von Schwellung 
und körniger Trübung, selten nekrotische Veränderungen nachweisbar. (ÜRTH.) 
Nach ÜRTH ist es wahrscheinlich, daß die Entzündung rasch vorübergehen 
und in völliger Ausheilung enden kann und nur selten in Eiterung oder in 
Induration ausgeht. 

In selbständiger Art ist diese Entzündungsform hauptsächlich als Paro­
titis simplex bei der epidemischen Parotitis bekannt, die auch unter 
den Namen Mumps, Ziegenpeter, Wochentölpel, Angina parotidea, Les oreillons 
usw. bekannt ist und die hauptsächlich Kinder zwü;chen dem 6. und 15. Lebens­
jahre, seltener Säuglinge (HoLLMANN, RoMANS, JELSKI u. a.) oder ältere Leute 
(KLoTz) befällt. (V gl. auch die Statistik von BARDACHZI und BARABAS). 

Die epidemische Parotitis stellt eine> akutE' kontagiöse Entzündung der ührspeichE'l­
drüsen dar, die mit Schwellung der Drüsen. Fie her. zumeist auch entzündlichen Erscheinungen 
von seiten der ::\Iundschleimhaut, hie und da auch mit gleichzeitiger Anschwellung der 
Unterkiefer- und Unterzungendrüsen, des Hodens, des Eierstockes, der Bauchspeicheldrüse, 
der Milchdrüse, mit Milztumor usw. einhergeht. (ScHOTTl\ItLLER, KLOTZ, HEINEKE, CL.UR­
l\IONT, BEITZKE u. a.) Die linke Ohrspeicheldrüse scheint dabei haufiger zu erkranken als 
die rechte. (ÜRTH.) ScHWARZKOPF beobachtete eine auf die l'nterkieferdrüse beschrankte 
mumpsartige Entzündung. (Vgl. auch BERCHER et Pc-IG und JocH)IAXN). Nach FRIED­
JUNG nehmen alle großen Speicheldrüsen (auch das Pankreas) an der Erkrankung teil und 
der Name Salivalitis epidemica wird daher den Tatsachen mehr entsprechen. 

Die Inkubationszeit kann mit 2-3 \Yochen angenommen werden. Die Dauer der 
Krankheit ht'trägt zumeist 8-14 Tage. Sie ist zumeist eine gutartig verlaufende Erkrankung 
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und nur in seltenen Fällen treten im Verlaufe der Erkrankung Verwicklungen: Ver­
eiterung und Gangrän der Drüsen, Orchitis parotidea (die in Atrophie ausgehen kann), Oopho­
ritis (CRIBB), Thyreoiditis, Pankreatitis parotitica. Nephritis (BoRRMANN), Mastitis, Er­
scheinungen von seiten des Zentralnervensystems, Hör- und Gleichgewichtsstörungen 
(ScHOTTMÜLLER, KLOTZ, Voss, LINCK u. a.) auf. 

Ein spezifischer Erreger der epidemischen Parotitis ist bis heute noch nicht 
festgestellt und entdeckt. PASTEUR und 0LLIVIER fanden Stäbchen, bzw. Stäb­
chen und Kokken im Blut, Speichel und Harn. Diplokokken ausdem Blutwurden 
von ANTHONY, WELSH u. a. gezüchtet. Streptokokken stellten BEIN und 
MICHAELIS fest. KERMOGANT will in Spirochäten (in Verbindung mit speziellen 
gramnegativen Bakterien) die Erreger dieser Erkrankung gefunden haben. Auch 
nach B. DI LEONARDO - der 2 Fälle sicherer epidemischer Ohrspeicheldrüsen­
entzündung erfolgreich mit Neosalvarsan behandelte - stellt die Parotitis 
epidemica möglicherweise eine Spirillenerkrankung dar. ScHOTTMÜLLER fand 
dagegen das Parotissekret keimfrei. 
.. Die Übertragung des Mumps geschieht von Mensch zu Mensch. (KLOTZ.) 
Ubertragungen auf Tiere sind anscheinend nur selten geglückt. NieOLLE und 
CoNSEIL sahen geringgradige Parotisschwellungen und Fieber bei Affen nach 
Übertragung des Parotissekretes Mumpskranker. Auch WoLLSTEIN gelang es 
durch Injektion von filtriertem Speichel bei Tieren eine Parotitis hervorzurufen. 
Nach KAUFMANN glauben einige Autoren, daß der Mumps einen septikämischen 
Prozeß mit der Lokalisation in den Speicheldrüsen darstelle. 

Die Erreger sollen von der entzündeten Mundschleimhaut aus 
und auf dem Wege des Ductus Stenonis (über einen aszendierenden Katarrh) 
in die Ohrspeicheldrüsen vordringen. (VIRCHOW.) ScHOTTMÜLLER sah jedoch 
niemals der Parotisschwellung eine Stomatitis vorausgehen. Auch KLOTZ 
hält die Vorstellung eines stomatogenen Ursprungs für primitiv, nachprüfungs­
bedürftig und sagt, daß wir über die Eintrittspforte des Virus der Parotitis 
epidemica nichts wissen. 

Untersuchungen über die histologischen Veränderungen bei der 
epidemischen Parotitis liegen nur in spärlicher Anzahl vor. VIRCHOW war der 
Ansicht, daß es sich um eine echte Entzündung der Drüsenschläuche handle. 
GERHARDT dagegen verlegt in Übereinstimmung mit DoPTER und REPACI die 
Entzündung in das Zwischengewebe der Drüse. CoRNIL et RANVIER (Manuel 
d'Histologie Pathologique, 3 Ed.,Tome quatrieme, Premiere Partie, Paris 1912) 
geben über die Histologie der epidemischen Parotitis folgende Ausführungen: 

"Les lesions histologiques en sont fort peu connues. NrEMEYER, BAMBERGER avaient 
constate, l'un une exudation sereuse, l'autre une exsudation fibrineuse dans !es tissus inter­
acineux et interglandulaires. Sur une coupe qu'il nous fut donne d'examiner, nous avons 
retrouve, dans Je voisinage des canaux excreteurs, cet exsudat oedemateux infiltre entre 
!es acini; ceux-ci sont, en ces points, tres diminues de volume par compression cellulaire; 
!es Jesions nous ont paru predominer sur !es canaux excreteurs clont les elements desquames 
sont tombes dans Ia lumiere centrale pi\le-mele avec des leucocytes et quelques polynucleaires. 
Les cellules de Ia 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 Jesions canaliculaires, !es acini sont sains et !es 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 SrcARD et DoPTER, a MoNTEIL, 
des faits interessants. Ces auteurs ont constate qu'au debut de l'affection Je contenu est 
forme avec Ia salive d'elements lymphocytaires, de polynucleaires, de gros mononucleaires 
et de rares cellules glandulaires. Cette n\action leucocytaire permettmit 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, !es elements 
cellulaires se rarefient; les lymphocytes et les gros monucle: aires disparaitraient les derniers. 
On trouve toujours dans ces diverses preparations de graudes cellules pavimenteuses, 
debris de l'epithelium buccal, detachees par Je catheterisme" (S. 419-420). 
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LöscH~ER schließt sich der alten Auffassung VIRcHOWs an. KAUJTMANN 
sieht das Wesentliche in einer katarrhalischen Entzündung des Gangsystems. 
Nach C. STERNBERG äußert sich diese Parotitis epidemica "durch Hyperämie 
und Bildung eines das Bindegewebe durchtränkenden, aber auch in die Drüsen­
räume übertretenden, bald mehr serösen, bald mehr zelligen, allenfalls eitrigen 
Exsudates". (S. 416.) (Vgl. auch H. BEITZKE.) 

Hinsichtlich der Folgeerscheinungen scheint das eine festzustehen, 
daß die exsudative Entzündung der Ohrspeicheldrüsen und ihrer Umgebung 
bei .:\Iumps unter nicht komplizierten Verhältnissen einer vollkommenen Rück­
bildung fähig ist. (KAUFMAN~ u. a.) Nur selten scheint eine Abszedierung durch 
sekundäre }Iischinfektion (KLOTZ u. a.) vorzukommen. Über den ReltPnen 
~~usgang der Parotitis epidemica in eine dauernde Sklerose (mit nach­
folgender "Pancreatitis parotica ") berichtet MASSA-CATANIA. 

Veränderungpn im Sinne einer Parotitissimplex werden von WERZBLOWSKY 
auch bei Fleckfie her als charakteristisch angegeben. In 60°/0 der Fälle geht 
die Entzündung dabei in eine eitrige Parotitis über. 

c) Die eitrig-exsudative Entzündung. 
Diese Form der akuten Speicheldrüsenentzündungen zeichnet sich Yor den 

früher beschriebenen Arten Yor allem durch ihren schweren Verlauf 
und den häufigen Ausgang in ausgedehnte Zerstörung der Drüse 
aus. 

Den pathologisch-anatomischen, histologischen und entstehungsgesehicht­
lichen Erörterungen sei daher in dieser Hinsicht und für sonstige klinische Beob­
achtungen vorausgeschickt, daß die akuten eitrigen Entzündungen der Speichel­
clrüsen zumeist unter Störung des Allgemeinbefindens mit Fieber, Schmerzen 
und Schwellung der betreffenden Drüse und nur ausnahmsweise mehr schleichend 
beginnen. Die Speichelabsonderung ist dabei fast immer vermindert. (GIGoN.) 
Über das zuweilen bei akuten Entzündungen der Parotis beobachtete klinische 
Symptom der sogenannten Speicheldurchschwitzung (Hyperhidrosis der Paro­
tisgegend v. BRFNS) vergleiche HEINEKE, S. 457. 

In klinischer Beziehung wird in Fällen akuter eitriger Entzündungen der Speichel­
drüsen, ~)lsbesondere der Ohrspeicheldrüse, 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 außer­
dem als eine charakteristische, diagnostisch wichtige Erscheinung das Ohrläppchen in die 
Höhe gehoben und schräg gestellt. Der imßere Gehörgang versinkt oft in der Schwellung. 
Zumeist ist auch die 'Vand des Gehörganges an den Veränderungen beteiligt und seine 
Lichtung ganz verlegt. (HEINEKE.) Bisweilen führt die eitrige Entzündung der Ohrspeichel­
drüse zu Lähmung des Nervus facialis, die sich aber wieder zurückbilden kann. Auch eine 
Entzündung der Mundschleimhaut und des Rachens kann sich dabei gelegentlich VC?~finden. 
Aus der Mündung des Ductus Stenonianus läßt sich eitriges Exsudat ausdrücken. (Uber die 
Häufigkeit dieser Symptome vgl. HEINEKE, S. 428). 

In schweren Fallen von eitrigen Drtisenentzi:mdungen kann es zur Bildung von Abs­
zessen, bzw. zum Brand der Drüse kommen. Falls keine operative Eröffnung des Abszesses 
vorgenommen wird, kann sich der Eiter spontan entweder nach dem Gehörgang (HEINEKE), 
nach dem Rachen (FrsCHEL), nach der Mundhöhle, nach außen oder in seltenen Fallen 
auch durch den Hauptgang nach dem Mund (PrcHLER) entleeren. In vereinzelten Fällen 
breitet sich die eitrige Entzündung nach anderen Gegenden (Hals, Mediastinum, Schädel­
höhle) aus und führt zu einer Phlegmone der umgebenden Gewebe mit all ihren Folge­
erscheinungen (HEINEKE), die tödlich werden kann, besonders wenn die Entzündung eine 
brandige war. Die abszedierende Entzündung der Speicheldrüsen führt nach HEINEKE 
viel häufiger zum Tod als die nicht abszedierenden Falle. Allerdings ist dies zumeist wohl 
auf die durch das Grundleiden herabgesetzte "'iderstandskraft des Kranken zurück­
zuführen. 

Am häufigsten erkrankt die 
auch doppelseitig. Die einseitigen 
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Ohrspeicheldrüse einseitig oder 
Erkrankungen überwiegen. Oft folgt 
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der Erkrankung der einen Seite die der anderen. (HEINEKE.) Die Entzündung kann 
sich im Gebiete der ganzen Drüse entwickeln oder auf die Gänge beschränkt bleiben, 
eine Tatsache, die auch für den Ausgang der Entzündung von Bedeutung ist. 

Es liegen auch Mitteilungen über die Bevorzugung einer Seite vor. So soll 
sich die akute Parotitis überwiegend auf der Seite entwickeln, auf der die Kranken 
liegen. Bei gelähmten Kranken soll zumeist die gelähmte Seite erkranken. 
(HEINEKE.) 

Akute Entzündungen der Unterkieferdrüsen und Unterzungendrüsen als 
unabhängige oder Begleiterkrankungen einer Parotitis sind bei weitem seltener. 

Die Bevorzugung der Ohrspeicheldrüse für akute eitrige Entzündung 
gegenüber der Unterkiefer- und Unterzungendrüse - die dafür um so häufiger 
Steinbildungen aufweisen (vgl. die Ausführungen über die Sialolitiasis) - ·wird 
auf die Verschiedenartigkeit des Drüsensekretes zurückgeführt. Der Schleim­
gehalt des Speichels der Unterkieferdrüse soll die Drüse gegenüber infektiösen 
Einwirkungen mehr schützen. (HANAU, TRIOLO, KROISS, SEIFERT u. a.) HANAU 
glaubte, daß der Ductus Stenonianus leichter äußeren Einwirkungen zugänglich 
sei als die Mündungen der anderen zwei großen Kopfspeicheldrüsen. Die Tat­
sache jedoch, daß man chronischen Entzündungen häufiger in der Unterkiefer­
drüse begegnet (KRoiss), macht diese Annahme wohl unwahrscheinlich. 
(HEINEKE). 

Bei der pathologisch -anatomischen Untersuchung im besonderen eit­
rig entzündeter Ohrspeicheldrüsen fällt vor allem die Vergrößerung des Drüsen­
körpers auf, die das Drei- bis Vierfache betragen kann. (CORNIL et RANVIER.) 
Die Drüsenläppchen sind stark geschwollen und gerötet und heben sich nur 
unscharf von dem zumeist gelblich gefärbten Zwischengewebe ab. (ORTH.) Aus 
den Gängen entleert sich anfangs ein mehr seröses katarrhalisches, später eitriges 
Exsudat. Am Durchschnitt entsprechen diesen so veränderten Gängen gelbe 
Herdehen von verschiedener Größe, aus denen sich das Exsudat herausdrücken 
läßt. Nach Wegspülen zeigt sich eine kleine glattwandige, runde Öffnung, die 
einem Ausführungsgang angehört. Diese Verhältnisse sind besonders deutlich 
am Hauptausführungsgang, dessen Wandung bisweilen auch gerötet erscheint. 
(HEINEKE.) 

In späteren Stadien können sich auch größere und zahlreichere Eiter­
herdbildungen innerhalb der Drüsenkörper finden. Diese Eiterherde erscheinen 
dann vielfach durch rötlich graue bis graugelbe Bindegewebsbalken voneinander 
getrennt; letztere nehmen bei ausgedehnter Eiterung ebenfalls eine gelbe Farbe 
an. "Das Abwechseln und Ineinandergreifen der dunkelrot, gelbgrauen Farb­
töne gibt ein höchst eigentümlich wechselvolles Bild". (ORTH, S. 621). 

Mit der Ausbreitung der Eiterung kann es zu einer weitgehenden eitrigen 
Erweichung (Parotitis phlegmonosa) der Drüsen kommen. (CORNIL et RANVIER, 
BEITZKE, C. STERNBERG u. a.) Es bilden sich größere Abszeßhöhlen, 
in denen im Eiter fetzige Reste untergegangenen Drüsengewebes schwimmen. 
(ORTH, BEITZKE.) 

Derartig ausgedehnte Sequestrierungen begegnet man besonders in der 
Ohrspeicheldrüse, weniger häufig in der Unterkiefer- und Unterzungendrüse. 
In seltenen Fällen entwickelt sich - unter Infektion mit Fäulniserregern von 
der Mundhöhle aus - eine brandige Entzündung (CORNIL et RANVIER), 
die durch ein stinkendes und mißfarbiges Exsudat und durch besonders starke 
Nekrotisierungsvorgänge am Drüsenparenchym, ja gelegentlich auch durch 
Gasbildung gekennzeichnet ist. 

Zumeist wird unter solchen Verhältnissen auch die Umgebung mit in die 
Veränderung 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 Halsgewebe übergreifen, sie kann längs des Nervus facialis in 
das innere Ohr vordringen, über den Trigeminus die Schädelhöhle erreichen oder 
auch auf dem Lymph- und dem Blutweg zu einer allgemeinen Infektion führen. 
Dabei findet man bisweilen eine Thrombophlebitis der Vena facialis posterior. 
(ORTH.) Größere Abszesse können auch nach der Haut, nach dem Rachen, 
nach dem Gehörgang durchbrechen. Für das Weitergreifen der eitrigen Ver­
änderungen ist besonders die Anwesenheit von Faszien an der vorderen und 
hinteren Begrenzung von Bedeutung (ORTH, KöNIG): sie üben durch ihre An­
spannung einen erheblichen Druck auf den Eiter aus und pressen ihn so in 
die Gewebsspalten weiter. (ORTH.) Nach 0RTH mag diese Druckerhöhung auch 
den so häufig nekrotisierenden oder brandigen Charakter der Entzündung 
erklären. (Vgl. auch Ho~IGMANN u. a.). Auch kleinere und größere Blutungen 
können dabei zur Ausbildung gelangen. 

Ähnliche Befunde wie an der Ohrspeicheldrüse sind auch bei eitriger Ent­
zündung an der "Cnterkiefer- und enterzungendrüse zu erheben. Auch hier 
kommt es gelegentlich zu ausgedehnter Abszeßbildung und auch zu jauchigen, 
brandigen Veränderungen. Die Abszesse der Unterzungendrüse und der Unter­
kieferdrüse pflegen nach kurzer Zeit nach der ::\fundhöhle oder nach der Haut 
durchzubrechen. Letzteres ist besonders bei eitriger Entzündung der Unter­
kieferdrüse der Fall, die im Gegensatz zur Ohrspeicheldrüse von keiner 
festen Faszie umgeben ist. (HEINEKE.) Ein Weitergreifen der Entzündung ent­
lang der großen Halsgefäße nach der Tiefe kommt vor, ist im allgemeinen 
aber sehr selten. (HEINEKE.) 

Die Lymphknoten in der Umgebung finden sich hierbei immer gerötet, 
geschwollen, und zum Teil auch eitrig entzündet. 

Manchmal kommt es im Anschluß an eitrige Entzündung der Unterkiefer­
und Unterzungendrüse 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 tödlichen Ausgang gekennzeichnet und belegt, 
daß der Ausgang der eitrigen Speicheldrüsenentzündung überwiegend von den 
ursächlichen Entstehungsbedingungen und örtlichen und allgemeinen Krankheits­
folgezuständen abhängig ist. Nach 0RTHs Angaben kann der örtliche Prozeß 
in den ersten Stadien, wahrscheinlich ohne Zurücklassung von Veränderungen, 
zur Heilung gelangen. 

Häufigerjedoch ist der Ausgang in Verdichtung und Vernarbung beobachtet 
worden; gelegentlich geht die Entzündung in ein subakutes und chronisches 
Stadium über. (Vgl. Abschnitt über subakute und chronische Speicheldrüsen­
entzündungen). 

Die histologischen Veränderungen bei den akuten eitrigen Entzün­
dungen der Speicheldrüsen, insbesondere der Ohrspeicheldrüse fanden ihre erste 
Darstellung durch VIRCHOW (1858), der achtzehn Fälle von akuter Parotitis 
untersuchte. Nach VIRCHOW werden die Drüsenläppchen "durch eine Erweichung, 
eine Art von t-lchmelznng, welche ihre Produkte mit dem Eiter der Kanäle mischt 
und leicht den Eindruck macht, als seien die Drüsenkörnchen direkt in kleine 
Abszesse umgewandelt'· zerstört. (S. 6.) Die Zellen der Drüsen weisen fettige 
Entartungen auf, um in späteren Stadien der Nekrose anheimzufallen. Ein 
ähnliches Schicksal erleidet auch die Tunica propria, die in den ersten Stadien 
der Entzündung zumeist noch unversehrt angetroffen wird. In der Wand 
des Ductus Stenonianus, von wo nach VIRCHOW (mit CRVVEILHIER) die Ent­
zündung ihren Ausgang nimmt, fand er kleine Abszesse. In dem Sekret der 
Speichelgänge sah VIRCHOW neben Speichelkörperehen hauptsächlich Leuko-

4* 
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zyten. VIRCHOW zieht auch eine Parallele mit der viel selteneren eitrigen Ent­
zündung der Unterkieferdrüse und der Bauchspeicheldrüse. 

RINDFLEISCH (1878) fand bei der mikroskopi':lchen Untersuchung der ent­
zündeten Ohrspeicheldrüse nach Infektionskrankheiten die Endtubuli und di0 
zugehörigen Azini zum Teil mit vergrößerten Drüsenzellen, zum Teil mit Leuko­
zyten (mit oder ohne Nekrose des auskleidenden Epithels) erfüllt. Das Zwischen­
gewebe war wässrig durchtränkt und eitrig durchsetzt. In den Speichelgängen 
lag Eiter; später trat auch eine Vereiterung der Azini mit Untergang und Zerfall 
der Drüsenzellen ein; schließlich war die ganze Ohrspeicheldrüse "in einen mit 
nekrotischen Drüsenmassen durchsetzten Abszeß" umgewandelt. ( S. 603.) 

Nach WENDT (1880) beginnt die Entzündung mit starker Hyperämie, Ödem 
und Infiltration von weißen und roten Blutkörperchen in und um die Drüsen. 
Während die Speichelröhren sich bereits frühzeitig mit Exsudat und abgestoßenen 
Epithelien erfüllen, bleiben nach WENDT die Drüsenepithelien anfangs unver­
sehrt, um erst später zusammen mit dem Z\>ischengewebe der Nekrose zu ver­
fallen. 

Auch 0RTH (1887) sah bei der histologischen Untersuchung in Überein­
stimmung mit VIRCHOW die ersten Veränderungen im Bereich der Ausführungs­
gänge, die mit Eiterkörperehen und abgestoßenen Epithelien vollgestopft waren. 
Die Drüsenepithelien, die erst in zweiter Linie Veränderungen aufwiesen, waren 
geschwollen, körnig getrübt und verfielen endlich der Nekrose. Das Zwischen­
gewebe war stark geschwollen, zellig und fibrinös infiltriert. Die Speichel­
röhren blieben lange erkennbar, um schließlich auch in den Eiterherden, die 
die späteren Stadien kennzeichnen, unterzugehen. 

DiesenArbeiten folgten die li ntersuchungen HAN Ars ( 1889), die alle drei großen 
Speicheldrüsen berücksichtigten. Nach HAN Au waren vor allem die in den groben 
Bindegewebssepten verlaufenden größeren Speichelgänge dicht von Leukozyten 
durchsetzt, denen Kokkenhaufen beigemischt waren. Ihre Epithelien waren 
dabei zumeist vollkommen verschwunden und die Wand der Gänge von Eiter­
zellen durchwandert, so daß vielfach ihr gewöhnlicher Bau nicht mehr zu 
erkennen war. Die Kokken waren in kleinen und größeren, auch länglichen Haufen 
angeordnet. Die kleinen interlobulär verlaufenden Speichelgänge waren erweitert 
und ebenfalls mit Eiter erfüllt. Gänge, 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 intralobulären 
Gänge erkrankten später. Sie enthielten dann auch geringe Mengen von eitrigem 
Exsudat und kleine Anhäufungen von Bakterien. In diesem Stadium erst be­
ginnt (nach HANAU) auch die Beteiligung des Drüsengewebes selbst, das von 
einzelnen Eiterkörperehen durchwandert erscheint. Diesen anfangs noch leich­
teren Veränderungen folgen dann auch nekrobiotische Vorgänge am Epithel, 
das allmählich dem Untergang verfällt und zur Einschmelzung gelangt. Statt 
der Drüsensubstanz findet man dann in der Mitte des Läppchens, entsprechend 
den intralobulären Gängen, kleinste Eiterherde. Schließlich können die ein­
zelnen Läppchen vollkommen in Abszesse umgewandelt werden, die von dem 
interlobulären Bindegewebe begrenzt sind. "Cnter Ausbreitung der Eiterung 
und durch Zusammenfließen einzelner Abszesse können schließlich große Hohl­
räume entstehen, die mit Eiter und fetzigen Gewebsresten erfüllt sind. 

Auch NICoL (1912), der fünf Fälle sogenannter genuiner eitriger Parotitis 
untersuchte, fand in erster Linie eitriges Exsudat innerhalb der Gänge, und zwar 
in den Beginnstadien vorwiegend in den Sekretröhren. Von hier aus kam es 
dann später auch zum Übergreifen der Eiterung auf das umliegende Drüsen­
gewebe. In solchen Fällen waren dann auch die Läppchen von Leukozyten 
dicht durchsetzt; das Epithel ging allmählich unter. Schließlich fand er mitten in 



Feinere Histologie der eitrigen Speicheldriisenentzündungen. Spaltpilzbefunde. 53 

einem Drüsenläppchen größere oder kleinere Abszesse entwickelt. Innerhalb dieser 
Abszeßherd.e konnte er in seinen Präpa.raten, ähnlich ·wie HANAU, dunkelblau 
gefärbte Kokkenanhäufungen nachweisen. Die Mikroorganismen lagen in den 
ersten Stadien immer innerhalb der größeren Gänge, niemals sah er sie in den 
Schaltstücken oder innerhalb des Drüsengewebes selbst. Erst später kam es 
dann auch zur Einwanderung von Bakterien in das Parenchym. Die Gefäße waren 
stets frei von Kokken. Entsprechend den Veränderungen in den Gängen, bzw. 
in der Drüse beteiligte sich auch das Zwischenge·webe, das mehr oder weniger 
reichlich von Eiterkörperehen durchsetzt war, bzw. Abszesse aufzeigte. In 
hochgradigen Fällen kam es schließlich zur vollkommenen Einschmelzung 

,\ hh. ~G. Eitrige Ent7.undung der Ohrspeicheluruse mit besonderer Beteiligung U.es Gangsystems. 
51 Jahre alte Frau, die an einem Krebs der Schilddruse starb. (85fach. Yergr.) 

der Drüse, und. mikroskopisch waren nur mehr ganz geringe Reste davon erkenn­
bar. Der Ductus Stenonianus zeigte seine Wand ebenfalls von Leukozyten durch­
setzt und das Epithel mehr oder weniger schwer geschädigt. Im Lumen lagen 
Eiterkörperchen. 

Übereinstimmende Befunde konnte auch BoNNET-ROY (1921) in der Unter­
zungendrüse erheben. Bmr~ET-ROY sah ebenfalls neben alterativ degenera­
tiven Schädigungen des Drüsengewebes besonders starke Leukozyteneinlage­
rungen _i_n den Gängen und ihrer Umgebung. 

In Ubereinstimmung mit den Untersuchungsergebnissen von VIRCHOW, 
Rl.-.;D.FL.IW;cH, \VE~DT, ÜRTH, HANAU, NICOL, BoNNE'r-RoY u. a. stehen auch 
unsere eigenen Befunde, die wir an drei Fällen von eitriger Entzündung der 
Speicheldrüsen, insbesondere der Ohrspeicheldrüse, erheben konnten. Auch 
in unseren Beobachtungen fanden sich in erster Linie die größeren Aus­
führungsgänge verändert. Zumeist waren die Gänge erweitert und mit 
polymorphkernigen Leukozyten vollgepfropft, denen sich auch andere rund­
kernige Exsudatzellen beigemischt zeigten. (Vgl. Abb. 26.) Das Epithel der Aus­
führungsgänge war teilweise noch in plattgedrücktem Zustande erhalten, teil­
weise aber auch untergegangen. (Vgl. Abb. :!i.) Die \Vand und das angrenzende 
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Bindegewebe waren gelockert und durchsetzt von Exsudatzellen. Das Drüsen­
gewebe selbst zeigte nur in einzelnen Läppchen den Beginn der Eiterung auf, 
indem von den kleinen Ausführungsgängen aus die Entzündung auf das Paren­
chym übergriff. Die Drüsenepithelien erschienen dabei zum Teil geschwollen, 
körnig getrübt und an örtlichen Stellen bereits der Nekrose verfallen. 

In Vorgerückteren Stadien zeigten sich auch bereits kleine Abszeßbildungen 
in den einzelnen Drüsenläppchen selbst, die das Gewebe der Drüsen zerstörten. 
(V gl. Abb. 27 .) Innerhalb dieser Abszesse, die auch von Ödem, eitriger Exsu­
dation, Abszedierung und Blutungen im Zwischengewebe begleitet waren, 
ließen sich bei Metylenblaufärbung Staphylo- und Diplokokkenhaufen, umgeben 
von Eiterkörperchen, nachweisen. (Vgl. Abb. 28.) 

Abb. 2i. Eitrige Entzunilung ilc t· Ohrspeichelilrüse mit auogedehntcn Eitcrkorpcrchcna!Jiagerungen 
in ilen Ausführungsgaugen (Yon denen nur mehr die schattenhaften L"mrisse zu cekcuncn sinu) und 

im Drtisengewebe. (Kaherc Beschreibung im Text.) 22jahr., graYide Fra u die nn eitriger 
Kierenbeckcncntzundung starb. (85fach. Vcrgr.) 

Ein Teil der Läppchen der untersuchten Drüsen war dabei noch gut erhalten 
und nur das Zwischengewebe um seine blutüberfüllten Gefäße herum wässerig 
durchtränkt, wobei kleine Zelleinstreuungen den Befund der kollateralen Ent­
zündung vervollständigen. 

Die bakteriologische Untersuchung des Eiters deckte in den erwähnten 
einschlägigen Fällen 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 für 
sich oder in Verbindung mit anderen, bzw. mit Kokken gefundell. Dabei ließen 
sich nur in seltenen, ausgesprochen metastatischen Fällen in dem Exsudat 
der Speicheldrüsen die betreffenden Infektionserreger wie z. B. bei Typhus, 
(JANOWSKI), Gonorrhöe (CoLOMBINI, PowER, WITTWER) u. a. wieder nachweisen; 
bei den meisten vermeintlichen, met astatischen Eiterungen der Speicheldrüsen 
stimmte der bakteriologische Befund nicht mit dem des primären Infek­
tionsherdes überein (DuNIN, HEI~EKE u . a.), womit eine Tatsache erwähnt 
ist, auf deren Bedeutung für die Frage der Entstehung der Speicheldrüsen­
entzündungen noch in den folgenden Ausführungen zurückzukommen ist. 
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Für die Entstehungsweise der beschriebenen akuten eitrigen Speichel­
drüsenentzündungen sind vor allem jene Ergebnisse der anatomischen und histolo­
gischen Untersuchungen für bedeutungsvoll gehalten worden (VIRCHOW, ÜRTH, 
HANAU, NwoL, BoNNET-RoY u. a.), die zeigten, daß die Erkrankungen 
in leichte n und beginnenden Fällen in erster Linie mit einer Ent­
zündung der Speichelgänge beginnt, um sekundär von di esen aus 
auf das Drüsengewebe überzugreifen. Dem Untergang des letzteren 
folgt dann die Entzündung des interstitiellen Bindegewebes, die gelegentlich 
auch einen phlegmonösen Charakter annehmen kann. Im besonderen hat HANAU 
in Fällen von septischen Allgemeinerkrankungen wrsucht nachzu\\·eisen, daß 
die akuten eitrigen Speicheldrüsenentzündungen durch das Eindringen von 
Kokken in die Ausführungsgänge der Drüsen Yon der ::\Iundhöhle her entstehen. 

A!J!J . 28. Eitrige Ent.zuntlung der Ohrspeicheldrüse desselben Falles, dem die Abb. 26 entnommen 
ist. (:'\äheres im Text.) (85faeh. Vergr.) 

Mit Rücksicht auf die angeführten Untersuchungen konnte daher wohl 
mit Recht behauptet werden, daß "die akuten Speicheldrüsenentzündungen 
durch aufsteigende Infektion des Gang&ystems vom :Munde aus zustande kommen" 
(HEINEKE, S. 420), und waren daher für HANAU (S. 497) die eitrigen Speiehel­
drüsenentzündungen mit eitrigen Entzündungen anderer Drüsen [der Pyeloneph­
ritis (KLEBS), dem Talgdrüsenfurunkel, der puerperalen Mastitis (BUMM)] zu 
vergleichen, Entzündungen, die ja ebenfalls durch eine aufsteigende Entzündung 
der Ausführungsgänge verursacht werden. In ähnlichem Sinne spricht sich 
auch NICOL aus, der die Speicheldrüsenentzündungen ebenfalls mit der auf­
steigenden Entzündung der Nieren in VerglE·ich bringt. 

Alle Verhältnisse, die eine Beeinträchtigung des Speichelstromes und eine 
Zunahme der in der Mundhöhle schon normalerweise vorhandenen, pathogenen 
Bakterien begünstigen, können zu Speicheldrüsenentzündungen führen. Dies 
um so mehr, als bereits unter physiologischen Verhältnissen auch in den 
Hauptausführungsgängen nahe ihrer Mündung z. B. der Ohrspeicheldrüse Bak­
terien gefunden werden können. (GALIPPE, GINNER, CoRNILet RANVIER.) In 
Yertretener Richtung ist auch von Belang, daß die mittleren und kleineren Gänge 
der Speicheldrüsen sowie da.s Drüsenparenchym fast ausnahmslos keimfrei 
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gefunden wurden, v.as in der mechanischen, bakterienhemmenden und bak­
teriziden Wirkung des Speichels seine Erklärung finden soll. (HEINEKE.) 

Im besonderen sind es vier Umstände, die nach HEINEKE die Entstehung 
einer Speicheldrüsenentzündung verursachen können: 

I. "Eine mechanische Hemmung des Abflusses oder ein Versiegen der 
Sekretion, das den Verlust der mechanischen Schutzwirkung des Speichel­
stromes zur Folge hat". (S. 421.) Diese Verhältnisse sind besonders gegeben 
bei einer Verlegung des Ausführungsganges durch Steine, Fremdkörper oder 
Entzündungen der Gangöffnung. Ein Versiegen der Speichelsekretion wird 
auch bei Fieber und bei großen Wasser- und Blutverlusten beobachtet. 

2. "Qualitative Veränderungen des Sekretes, die seine antiparasitäre Wir­
kung herabsetzen". (S. 421.) Diese Abänderungen sind nach HEINEKE z. B. bei 
Infektionskrankheiten gegeben. 

3. "Mechanische oder toxische Schädigungen der Drüsensubstanz, die ihre 
Widerstandsfähigkeit vermindern". (S. 421.) Verletzungen, Blutungen usw. 
können z. B. eine derartige Schädigung veranlassen. 

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

Nach HEINEKE dürften wohl stets mehrere dieser Bedingungen für die Ent­
stehung von eitrigen Speicheldrüsenentzündungen von Bedeutung sein; aller­
dings dürfte sich wohl nicht immer mit Sicherheit entscheiden lassen, welchem 
Moment dabei die Hauptrolle zukommt. 

Wie aus diesen Ausführungen hervorgeht, wird auf Grund 
anatomischer und bakteriologischer Befunde für die eitrigen Ent­
zündungen der Speicheldrüsen, im besonderen der Ohrspeicheldrüse, 
überwiegend und wohl mit Recht die stomatogene Entstehungs­
weise angenommen und vertreten. Nur in seltenen Fällen z. B. bei Typhus 
abdominalis denkt man an eine Infektion der Speicheldrüsen auf dem Blutwege. 

Letztere Auffassung, die Annahme einer hämatogenen Entstehung, 
scheint jedoch in neuerer Zeit sehr an Boden zu gewinnen. (KüTTNER). Im 
besonderen sind es die Untersuchungen RosTs, dessen Befunde die früher fast 
ausschließlich angenommene stomatogene Infektion in Frage stellen. RosT 
macht (1914) darauf aufmerksam, daß der stomatogene Entstehungsweg nicht 
zu erklären vermag, warum gerade die Ohrspeicheldrüse so häufig und seltener 
die anderen Speicheldrüsen von Entzündungen befallen seien. Gegenüber der Be­
hauptung (HANAU), daß der Ductus Stenonianus das Eindringen von Infektions­
erregern etwa begünstige, führt RosT an, daß Fremdkörper zumeist im Ductus 
Warthallianus und nicht im Hauptausführungsgang der Ohrspeicheldrüse ge­
funden werden. Auch der Muzingehalt der Unterkiefer- und Unterzungendrüse 
kann nach RosT nicht zur Erklärung des Verschontbleibens dieser Drüsen von 
akuten Infektionen dienen, da durch CLAIRMONT gezeigt wurde, daß die bak­
terizide Kraft des Parotisspeichels größer ist als die des Speichels der Unter­
kiefer- und Unterzungendrüse. RosT stellte auch eigene experimentelle Unter­
suchungen bei Hunden an, um diese für die Klinik wichtige Frage der Ent­
stehungsweise, im besonderen der Parotitis zu klären. RosT infizierte die 
Ohrspeicheldrüse einerseits vom Blutwege aus durch die Arteria maxillaris 
interna, andererseits vom Ductus Stenonis aus. Bei der histologischen 
Untersuchung der dadurch in Entzündung versetzten Drüsen fand RosT, 
daß sowohl in den Fällen der aszendierenden als auch der häma­
togenen Infektion stets die Speichelröhren und Ausführungs­
gänge in erster Linie Befunde eitriger Entzündung aufwiesen. 
In späteren Stadien erfolgte unter Vermehrung der Ieukozytären Infiltration 
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im Zwischengewebe auch eine Durchsetzung des Drüsenparenchyms mit Eiter­
körperchen. In den Gefäßen konnte er dabei niemals irgendwelche Embolien 
oder Bakterien nachweisen, ·wohl aber fand er Kokkenanhäufungen in den mit 
Eiter gefüllten Speichelgängen. Zur Erklärung dieser Befunde bei der hämatogenen 
Infektion zieht RosT die Beziehungen der Gefäße zum Gangsystem heran. 
Zu diesem Zwecke injizierte er die Gefäße der Ohrspeicheldrüse (eines Hundes) 
von der Arteria carotis aus. An derartigen Präparaten konnte er ·wahrnehmen, 
"wie überall in unmittelbarer Nachbarschaft eines Ganges ein 
Blutgefäß läuft, wie die Blutgefäße die Ausführungsgänge, besonders die 
Speichelröhren, aber auch die Schaltstücke korbgeflechtartig umgeben, wie sie 
sich bei Bildung von Kapillaren um die Gänge herum lakunenartig erweitern, 
so daß eine solche Speichelröhre stellenweise in einen See Yon Blut taucht"". 
(S. 318, 319.) Die dünnwandigen Gefäße reichen bis unmittelbar unter das 
Epithel der Sekretröhren und der Schaltstücke heran. 

Auf Grund dieser "Cntersuchungen kommt RosT zur Ansicht, daß "auch 
bei hämatogener Infektion der Parotis stets primär eine eitrige 
Entzündung in den Ausführungsgängen" auftritt und daß "ein Unter­
schied gegenüber dem anatomischen Bild einer aszendierenden 
Parotitis" nicht besteht. (S. 320.) Nach HosT ist es daher nicht möglich, ana­
tomisch zu entscheiden, "ob eine Parotitis hämatogen oder aszendierend ent­
standen ist". ( S. 320.) 

Auch die häufigen Befunde von Staphylokokken im Exsudat der Parotis 
lassen sich nach 0EHLER in manchen Fällen für eine hämatogene Entstehung 
Yerwerten, da man ja bei }iundinfektionen auch noch andere Mikroorganismen 
(Saprophyten) erwarten müßte. 

Auf Grund dieser l.Tntersuchungen vertreten einige Forscher der neueren 
Zeit - in Übereinstimmung mit spärlichen Angaben in der früheren Literatur 
(HELLENDALL u. a.) und unter Berücksichtigung von Befunden in anderen 
Organen z. B. bei der Nephritis papillaris mycotica (vgl. LEYY), der Osteo­
myelitis usw. - den hämatogenen, metastatischen Entstehungs­
weg der eitrigen Speicheldrüsenentzündungen, im besonderen der 
Parotitis. (WEHMEYER u. a.) Wieder andere sprechen sich für beide Möglich­
keiten aus. (WAGNER u. a.) 

Der Vollständigkeit halber ist schließlich noch zu erwähnen, daß z. B. für die Parotitis 
exanthematica auch an eine lymphogene Infektion gedacht wird, die vom Nasenrachen­
raum ihren Ursprung nehmen soll, aus dem den in der Ohrspeicheldrüse liegenden Lymph­
knoten Lymphe zufließt. Auch Funktionsstörungen werden (funktionelle Theorie der 
Parotitis) in Betracht gezogen. (Vgl. die Ausführungen DAWYDOWSKIEs, S. 785-788.) 

Wie aus diesen Ausführungen hervorgeht, ist die Frage der Pathogenese 
noch nicht in eindeutiger Weise geklärt und wir halten daher Einteilungen der 
Speicheldrüsenentzündungen in stomatogene (primäre), bzw. hämatogene 
(sekundäre) für nicht vorteilhaft, da ja im Einzelfalle doch nicht mit über­
zeugender Sicherheit zu entscheiden ist, auf welche Weise die Infektion der 
Speicheldrüsen zustande gekommen ist. Soll schon eine Entscheidung in dieser 
Hinsicht angedeutet ·werden, so könnten als primäre Entzündungen die 
selbständig auftretenden Erkrankungen (z. B. die Parotitis epidemica), als 
sekundäre Entzündungen solche bezeichnet werden, die nach örtlichen 
oder Allgemeinerkrankungen zur Ausbildung gelangen. 

In den folgenden Ausführungen sollen nun in Kürze die Yerschiedenen 
ursächlichen Einflüsse Erwähnung finden, die für die Entstehung eitriger 
Speicheldrüsenentzündungen als bedeutungsvoll erkannt und beschrieben "'urden. 

Traumatische Einwirkungen, wie sie durch Schußverletzungen, Hieb­
und Stichw1.mden oder auch durch operative Eingriffe gegeben sind, können 
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Entzündungen der Speicheldrüsen zur Folge haben. Im besonderen scheint 
dabei die Ohrspeicheldrüse diesen Einwirkungen am häufigsten infolge ihrer 
wenig geschützten Lage ausgesetzt zu sein. 

Entzündungen der Unterkiefer- (HEINEKE) und Unterzungendrüse (BONNET­
RoY) sindnamentlich bei Erkrankungen der Mundhöhle beobachtet worden, 
wobei man sich vorstellte, daß auf dem Wege der Speichelgänge infolge der 
damit gegebenen Sekretstauung eine Infektion der Drüse erfolgt. Auch Ent­
zündungen, die von der Nachbarschaft her [Ohr, Lymphknoten (AscHOFF) 
Kiefer usw.] ihren Ausgangspunkt nehmen, oder bei Geschwulstbildungen der 
Mundschleimhaut sich entwickeln, können gelegentlich auf die Speicheldrüsen 
übergreifen. Auch Fremdkörper (Grashalme, Borsten, Getreidekörner, Obst­
kerne usw.) sowie in den Ausführungsgängen entstandene Speichelkonkremente 
führen bisweilen zu denselben entzündlichen Folgeerscheinungen. 

Am häufigsten werden akute und subakute Infektionskrankheiten, 
die mit hohem Fieber und schweren Allgemeinstörungen einhergehen, als Ur­
sache für akute entzündliche Erkrankungen der Speicheldrüsen angegeben. 
Im Vordergrunde steht der Typhus abdominalis. (CuRSCHMANN, HoELSCHER, 
CHRISTELLER). Zumeist ist dabei die Ohrspeicheldrüse, und zwar einseitig, aber 
auch doppelseitig erkrankt (HENKE, CAHANEScu), sehr selten die Unterkiefer­
drüse. (MILLER.) Die Entzündung ist dabei sehr oft eine eitrige und Absze­
dierung eine häufige Erscheinung (RoKITANSKY, HoFFMANN), hier und da kann 
auch eine harte, diffuse interstitielle Entzündung ohne Eiterung bestehen 
bleiben. (HENKE.) 

Bei der bakteriologischen Untersuchung des Eiters wurden, wie er­
wähnt, überwiegend Staphylokokken und Streptokokken gefunden. (DuNIN, 
FRAENKEL und SIMMONDS, FRAENKEL, BONARDI, FLORA E SrLVESTRINI, ANTON 
und FüTTERER, CuRSCHMANN, ScHOTTMÜLLER u. a.). Nur sehr selten wurden 
aber Typhusbazillen allein bakteriologisch und kulturell in dem Exsudat der 
Speicheldrüsen nachgewiesen. (JANOWSKI.) In der Beobachtung ANTONs und 
FüTTERERS fanden sich neben Staphylo- und Streptokokken auch Typhus­
bazillen. 

Der Fall JANOWSKis legt jedoch nahe, daß bisweilen tatsächlich metastatische 
Entzündungen und Eiterungen der Speicheldrüsen insbesondere der Ohrspeichel­
drüse auf embolischem Wege entstehen können. Eine stomatogene Infektion 
ist aber auch hier nicht ganz auszuschließen, da bei Typhus ja Typhusbazillen 
auch vom Mund aus in die Drüse Vorwandern können. 

HoFFMANN, der ebenfalls über Speicheldrüsenentzündungen nach Typhus 
a bdominalis berichtet, betrachtet "die Parotitis nur als eine bedeutende 
Steigerung der sich bei Typhus gewöhnlich in dieser Drüse findenden Verände­
rungen" und setzt "sie in das gleiche Verhältnis wie etwa die Geschwürsbildung 
und Perforation im Darm gegenüber der Infiltration der Follikel und Plaques". 

Über eitrige Parotitis bei Flecktyphus berichten DAWYDOWSKIE, WERZ­
BLOWSKY, HERZEN, ZLOCISTI. Auch für die Entstehung dieser Parotitis wird 
die Infektion vom Mund aus für wahrscheinlicher gehalten als die hämatogene 
Entstehungsweise. (CLAIRMONT.) Wie bereits erwähnt, 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 Störung 
der Speichelsekretion - wie sie in quantitativer Beziehung bei allen akuten 
Infektionskrankheiten, besonders aber bei Fleckfieber anzutreffen ist -, die 
eine sekundäre, stomatogene Infektion vorbereitet. DAWYDOWSKIE spricht 
von einer funktionellen Theorie der Parotitis. Die Entzündung bleibt zumeist 
auf die Ohrspeicheldrüse beschränkt. (CEELEN.) WERZBLOWSKY beobachtete 
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als seltene Erscheinung bei Fleckfieber eine isolierte Entzündung der Unter­
kieferdrüse. (Vgl. auch DAWYDOWSKIE). 

Die eitrige Entzündung der Ohrspeicheldrüse bei kruppöser Pneumonie, 
die in der Literatur des öfteren Erwähnung findet (HEINEKE) und die einseitig 
oder doppelseitig auftreten kann, ist insoweit lehrreich, als bei der bakterio­
logischen Untersuchung des eitrigen Exsudates gewöhnlich neben Staphylo­
kokken auch Pneumokokken gefunden wurden. Allerdings muß dabei be­
rücksichtigt werden, daß bereits bei gesunden Menschen (SEIFERT), besonders 
aber unter den Verhältnissen der Lungenentzündung, in der Mundhöhle Pneumo­
kokken vorhanden sein können, die durch die Ausführungsgänge in die Drüse 
gelangen und dort eine Eiterung verursachen. 

Auch bei anderen Infektionskrankheiten und pyogenen Erkrankungen 
[Scharlach, Diphtherie, Pocken (BEITZKE), Cholera, Ruhr (BEITZKE), Rotz, 
::\:t:alaria (Mc WALTER, C. SEYFARTH), Pest, Influenza, Erysipel, Puerperal­
fieber, Gelenkrheumatismus, Appendizitis (FISKE), Tuberkulose, Tularämie 
(E. FRANCIS), Dengue (KoNDOLEON und JoANNIDES) usw.] sind Entzündungen 
der Speicheldrüsen, hauptsächlich der Ohrspeicheldrüse, ein- und doppelseitig 
beobachtet und beschrieben worden. 

Akute (und auch chronische) Speicheldrüsenentzündungen (interstitieller 
Natur), die beim Menschen in den Ländern und Gegenden beobachtet werden, 
wo die epidemischen Trypanosomiasen der Arbeits- und Haustiere heimisch sind, 
erwähnt BATTAGLIA. BATTAGLIA konnte ganz entsprechendeentzündliche Verände­
rungen der Speicheldrüsen auch bei experimentellen Trypanosomiasen nachweisen. 

Besondere Beachtung fand dann die Parotitis, die nach Operationen 
(postoperative Parotitis), und zwar hauptsächlich nach Bauchope­
rationen und Bauch- und Hodenverletzungen auftritt. (WAGNER, 
0RTHNER, 0EHLER, VALENTIN u. a.) Sie wurde im be1mnderen nach Ovario­
tomien (MÖRICKE u. a.), nach Operationen wegen Geschwürs- und Geschwulst­
bildung am Magen- und Darmschlauch, wegen Ileus, nach Gallenblasen- und 
Hernienoperationen sowie auch nach Eingriffen am Wurmfortsatz und am 
Urogenitalapparat beobachtet. Über Parotitis im Wochenbett berichtete in 
letzter Zeit unter Angabe einschlägiger Fälle in der Literatur SINNECKER. Die 
Entzündung kann einseitig, aber auch doppelseitig sein. Gewöhnlich beginnt 
die Erkrankung 5-6 Tage nach der Operation mit Fieber, Schmerzen und 
Schwellung in der Gegend der Ohrspeicheldrüse. 2-4 Tage später erkrankt 
auch die andere Seite. (CLAIRMONT.) Die Erscheinungen können zurückgehen, 
können aber auch gelegentlich zur Vereiterung der Drüse führen. 

Auch für diese Form der Parotitis wurde überwiegend die stomatogene 
Infektion angenommen. Dies um so mehr, als in histologisch untersuchten 
Fällen von HANAU die ersten Veränderungen ebenfalls in den Ausführungsgängen 
gefunden wurden und auch die bakteriologischen Befunde des Parotisexsudates 
nicht mit dem des primären Herdes übereinstimmten. (HEINEKE.) Doch wurde 
auch die hämatogene Entstehungsweise in Betracht gezogen. (TEBBS, WITTWER, 
SILBERMANN und KAGAN u. a.). (Vgl. im übrigen die Ausführungen über die 
Pathogenese.) WAGNER glaubt, wie gesagt, dafür beide Möglichkeiten in Er­
wägung ziehen zu sollen. 

Im besonderen wurde außerdem noch dem Versiegen der Speichel­
sekretion und der dadurch gegebenen Trockenlegung des Mundes und der 
Ausführungsgänge bei Laparotomierten Bedeutung für die Entstehung der 
postoperativen Parotitis beigemessen. Die Versuche von PAWLOW zeigten ja, 
daß beim Hund durch Reizung des Bauchfelles oder durch Vorziehen von Darm­
schlingen reflektorisch die Speichelabsonderung herabgesetzt wird. In Überein­
stimmung damit würden die Beobachtungen von CoPE stehen, der in Bagdad 
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in einem heißen Sommer zahlreiche brandige Entzündungen der Ohrspeichel­
drüse sah. Die Ursache glaubt er in einer Trockenlegung des Mundes durch 
die Einwirkung der großen Hitze suchen zu können. 

Mechanische Schädigungen, die die Drüse bei der Narkose durch 
Vorhalten des Kiefers treffen, wurden ebenfalls für das Entstehen der Parotitis 
postoperativa verantwortlich gemacht. (KAISER.) 

Ob Narkotika (Morphium, Chloroform) durch die Verminderung der 
Speichelsekretion die Entwicklung einer Parotitis begünstigen können, ist 
fraglich. (HEINEKE.} Allerdings steht fest, daß verschiedene Stoffe, wie Jod, 
Brom, Quecksilber, Blei, Chinin u. a. durch die Speicheldrüsen ausgeschieden 
werden. Es könnte also gelegentlich dadurch eine Parotitis erzeugt werden 
(Ausscheidungsparotitis). In dieser Hinsicht sind einschlägige Unter­
suchungen im Schrifttum kaum mitgeteilt. 

EICHHORST berichtet über entzündliche Veränderung der Ohrspeicheldrüse 
bei einer akuten Quecksilbervergiftung bei einem 24jährigen Mädchen. Die 
vergrößerte Ohrspeicheldrüse zeigte bei der mikroskopischen Untersuchung vor 
allem Rundzelleneinstreuungen um die Speichelgänge herum (Perisialodochitis). 
Die Drüsenazini selbst erschienen unversehrt. In den Speichelröhren lag eine 
geronnene grobkörnige Masse, der ebenfalls Rundzellen beigemischt waren. 
Die Epithelzellen der Speichelröhren ließen keine Veränderungen erkennen. 
Quecksilberwirkung, bzw. eine stomatogen bedingte Entzündung der Speichel­
drüsenausführungsgänge sollen die Ursache dieser Veränderungen sein. Inter­
stitiell entzündliche Veränderungen der Speicheldrüse bei Sublimatvergiftungen 
vermerkt AscHOFF mit der Angabe, daß die Infektion wahrscheinlich von der 
Mundhöhle aus erfolgte. 

Zur Erklärung der Parotitis nach Ovariotomien, Hodenquetschung und 
dgl. dachte man schließlich auch noch an vasomotorische Störungen und Schä­
digungen der Speicheldrüsen, die die Entstehung einer Entzündung begünstigen. 
(BuMM u. a.) 

Akute eitrige Entzündungen der Speicheldrüsen wurden weiterhin noch bei 
schweren, erschöpfenden Erkrankungen [z. B. bei Schrumpfniere, Leber­
zirrhose, Herzerkrankungen, Anämien (FuHR), Krebskachexie Diabetes, pro­
gressiver Paralyse, Leukämien (BICKHARDT beschrieb eine eitrige nekrotisie­
rende Parotitis bei lymphatischer Leukämie, wobei die Exsudatzellen fast 
ausschließlich durch Lymphozyten dargestellt waren) usw. (HEINEKE, GmoN 
u. a.)] sowie bei Greisen (ETIENNE u. a.) beobachtet und beschrieben. In 
den letzteren Fällen waren hauptsächlich die Unterkiefer- und Unterzungen­
drüse betroffen. (ETIENNE.} 

Schließlich sollen noch die eitrigen Entzündungen der Speichel­
drüsen angeführt werden, die bei Neugeborenen, aber auch bei Säuglingen 
(DECKER} und im Kindesalter angetroffen wurden. PLEWKA, der selbst einen 
Fall von eitriger Parotitis bei einem Neugeborenen histologisch untersuchte, 
stellte 51 Fälle aus dem Schrifttum zusammen; 42 davon betrafen die Ohr­
speicheldrüse. Dagegen geben MIKULICZ und KüMMEL an, daß wenigstens bei 
Säuglingen am häufigsten die Unterkiefer- und Unterzungendrüse erkrankt ge­
funden werden. Eine Vereiterung der Unterkieferdrüse bei einem Neugeborenen 
mit Senkungsphlegmone ins vordere Mediastinum und eitriger Brustfellent­
zündung verzeichnet E. ScHLESINGER. 

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

Auch für diese Fälle wird zumeist angenommen, daß im Sinne der ducto­
genen Entstehungsart die Entzündung von der Mundhöhle aus über das 
Gangsystem auf die Speicheldrüse übergreift. (PLEWKA.) Doch auch die häma-
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togene Entstehungsweise findet sich vertreten. LEQUEUX beobachtete eine 
Staphylokokkeninfektion der Speicheldrüsen bei Staphylokokkenmastitis der 
Mutter und BRANDT sah eine akute Parotitis bei einem 7 Tage alten Säugling 
nach Nabelblenorrhoe. 

Als die Infektion begünstigend wird die noch ungenügende Funktion der 
nicht vollentwickelten Speicheldrüsen (BRETSCHNEIDER), sowie die eigenartige 
chemische Zusammensetzung des Säuglingsspeichels, der sauer oder neutral 
reagiert, betrachtet. (MIKULICZ und KüMMEL.) 

Über eine selbständige Form der akuten eitrigen Speicheldrüsenentzündung, 
"die Erwachsene in jedem Lebensalter und bei voller Gesundheit befallen kann" 
(S. 268), berichtet HoNIGMANN. Diese Entzündung 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 geklärt. 

Über akute eitrige Entzündungen, namentlich der Unterkiefer- und Unter­
zungendrüsen (mit Erweiterung der Ausführungsgänge und Metaplasie ihres 
Epithels) bei "Vitamin A Deficiency" in Ratten berichten neuestens TYSON 
und SMITH. (V gl. auch MoRI.) 

In äußerst seltenen Fällen können sich akute entzündliche Veränderungen 
mehr auf das Ausführungsgangsystem selbst beschränkt finden. Diese akute 
Gangentzündung ist als akute Sialodochitis ("Parotidite canaliculaire") des 
Hauptausführungsganges der Parotis beobachtet worden. (HEINEKE.) In ihrem 
Verlauf kommt es gelegentlich durch Schwellung der Schleimhaut zu Sekret­
stauung mit geringer Vergrößerung der Drüse. Diese Zustände scheinen -
wenn sich nicht eine akute Entzündung des Drüsenparenchyms selbst anschließt 
- einer vollkommenen Rückbildung nach "Entleerung des eitrigen Bxsudates 
fähig. 

Die Infektion dürfte wohl in den meisten Fällen von der Mundhöhle aus 
erfolgen. 

B. Chronische Entzündnngen der Speicheldrüsen. 
Die chronischen Entzündungen der Speicheldrüsen gehen ent­

weder (über ein subakutes Stadium) aus einer akuten Entzündung 
hervor oder stellen (ohne akutes Anfangsstadium) selbständige, schlei­
chend verlaufende Erkrankungen dar. Sie sind gekennzeichnet durch 
andauernde Exsudationen und besonders starke Bindegewebswucherungen, 
die entweder zu einer Vergrößerung der Drüse oder auch in ihrem weiteren Ver­
lauf zu einer Verkleinerung (Schrumpfung und Verdichtung) führen. 

Im Gegensatz zum V erhalten bei den akuten Entzündungen ist häufiger 
die Unterkieferdrüse und seltener die Ohrspeicheldrüse und die Unterzungendrüse 
der Sitz chronischer Entzündungen. Nach den häufigsten und vorherr­
schenden Entzündungserscheinungen können wir zwei Formen 
chronischer Entzündung unterscheiden: a) die chronisch-exsuda­
tive und b) die chronisch-produktive Entzündungsform. 

a) Die chronisch-exsudative Entzündung. 
Dieser Entzündungsform kommt unter den chronischen Entzündungen 

der Speicheldrüsen nur geringe Bedeutung zu. Sie ist nach akuten, eitrigen 
Entzündungen beobachtet, die bei ausbleibender Entfernung der Schädlich­
keiten und mangelhafter Resorption des Exsudates über ein subakutes in ein 
chronisches Stadium übergehen. Zumeist findet sie sich mit der chronisch­
produktiven Form vergesellschaftet. 
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:Makroskopisch ist diese Form durch Schwellung und Vergrößerung der 
betreffenden Drüse charakterisiert. Im histologischen Bild bestehen die 
Zellansammlungen nicht mehr aus Leukozyten, sondern überwiegend aus Zellen 
vom Charakter der Lymphozyten und Plasmazellen. Hie und da sind die Lympho­
zyten auch herdförmig zu follikelähnlichen Bildungen angeordnet. Um größere 
oder kleinere Eiterherde herum kommt es durch Wucherung des interstitiellen 
Bindegewebes zur Entwicklung einer abkapselnden, granulierenden Abszeß­
membran. 

Am häufigsten nimmt diese Form der Entzündung wohl den Weg in die 
Drüse über die Ausführungsgänge. Doch läßt sich begreiflicherweise nach den 
Ausführungen über die Entstehung der akuten Entzündungen auch eine Ent­
stehung auf dem Blutwege nicht ganz leugnen. 

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

b) Die chronisch-produktive Entzündung. 
Die Befunde dieser Entzündungsform kennzeichnen sich vor 

allem durch die m. o. w. mächtige interstitielle Bindegewebsent­
wicklung.Am häufigsten- wie erwähnt- gelangt diese Entzündung in der 
Unterkieferdrüse (KüTTNER, STEINHAUS, KROISS, HAUGK u. a.), seltener in der 
Ohrspeicheldrüse (JAYLE, KtTTNER, LENDORF, TIETZE u. a.) und in der Unter­
zungendrüse (STEINHA"GS u. a.) zur Beobachtung. Sie hat gelegentlich zu Ver­
wechslungen mit Geschwülsten geführt. Erst KüTTNER (1896) klärte die en t­
zündliehe Natur solcher gewächsähnlicher Speicheldrüsenschwellungen, bzw. 
-entzündungen auf. 

Die chronisch produktive Entzündung der Speicheldrüsen kommt in allen Lebensaltern 
vor, zumeist jedoch bei Erwachsenen. (HEINEKE.) Sie beginnt in den meisten Fallen ohne 
Schmerzen und führt zu einer allmählich zunehmenden, harten Schwellung der Drüsen. 
(KÜTTNER, STEINHAl:S, CoRNIL et RANVIER u. a.) Im späteren Verlauf verursacht sie 
unangenehme Druckbeschwerden beim Schlucken und Kieferklemme. Gelegentlich wurde 
auch Speichelfluß beobachtet. Nur in seltenen Fällen beginnt das Leiden unter dem Bild 
der akuten Entzündung mit Schmerzen und Fieber. ('fHAYSEN.) Diese Entzündungen 
können sich über Monate und Jahre erstrecken. So findet sich in den 3 Fallen von STEINHAUS 
die Angabe, daß der Patient seit mehreren Jahren das langsame und schmerzlose \Vachstum 
einer "Geschwulst" unter dem rechten Unterkiefer bemerkte. 

Bei der grobanatomischen Untersuchung fällt neben einer oft beträcht­
lichen Vergrößerung und Verhärtung des Organs vor allem die starke Binde­
gewebsentwicklung an der Kapsel und in der Umgebung der Drüse auf. Be­
sonders häufig bestehen nach KüTTNERs Angaben bei derartigen Entzündungen 
Verwachsungen mit der Umgebung, so namentlich bei Entzündungen der Unter­
kieferdrüse mit der Mundschleimhaut. Dieser Autor beobachtete auch eine 
bindegewebige Fixation an den Knochen des Unterkiefers, so daß bei der Ope­
ration die Entfernung des Periostes notwendig war. Das Gewebe fühlt sich derb 
und hart an und am Durchschnitt sind nur da und dort noch kleine läppchen­
artige Reste des Drüsenparenchyms erhalten. Überwiegend bestehen die Drüsen 
auch am Durchschnitt aus einem derben, rötlichweißen Gewebe. Bisweilen 
schließt dieses dabei kleinere oder größere Eiterhöhlen sowie Konkremente 
in sich. (KRÖNLEIN, KüTTl'IER, Kn01ss, STEINHAUs.) 

Histologische Untersuchungen bei chronisch entzündlichen Erkran­
kungen sind im besonderen von KüTTNER, KROISS, STEINHAUS, THAYSEN u. a. 
ausgeführt worden. 
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KüTTNER fiel bei seinen Untersuchungen (1896) vor allem die hochgradige 
kleinzellige Infiltration so,.ie die Vermehrung des Bindegewebes innerhalb 
der Drüsen (der Unterkiefer- und Unterzungendrüse und auch der Ohrspeichel­
drüse) auf; dabei waren die Veränderungen an verschiedenen Stellen verschieden 
stark ausgeprägt. Einzelne der Läppchen fand er noch gut erhalten; das dazu­
gehörige Gangsystem war unverändert. Im interstitiellen Gewebe war überall, 
namentlich um kleinere Gefäße und Speichelröhren herum, eine kleinzellige 
Infiltration nachzuweisen. In den stark veränderten Gebieten waren die Drüsen­
läppchen fast vollkommen zugrunde gegangen und an ihre Stelle kleinzellig 
durchsetztes Bindegewebe getreten. Im Gebiet der kleineren Ausführungs­
gänge bemerkte KüTTNER auch starke Leukozytencinstreuungen. Auch das 
Kapselgewebe und die Umgebung wiesen ausgedehnte Bindegcwcbsentwick­
hmgen auf. Der färberische Nachweis von Bakterien gelang ihm nicht. 

KRorss, dem \\ir besonders sorgfältige histologische Untersuchungen über 
diese chronische Entzündungsform verdanken, stellt ebenfalls eine starke Binde­
gewebsbildung innerhalb des Drüsenparenchyms der Unterkieferdrüse fest. 
Er fand die einzelnen Drüsenläppchen weit voneinander getrennt; örtlich waren 
da und dort die Läppchen bis auf ringsum infiltrierte Speichelröhrenreste durch 
die Bindegewebsentwicklung erdrückt. 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
ausführungsgang der Unterkieferdrüse der nach CoRNILet RANVIER oft in einen 
dicken Strang umgewandelt ist, fand KROISS erweitert, sein Epithel zum Teil 
zweischichtig und teilweise abgeschuppt. Polymorphkernige Leukozyten und 
abgestoßene Epithelien bildeten den Inhalt. In der Umgebung des Ganges 
zeigte sich eine mächtige Bindegewebslage, die sich in das verdichtete und ver­
breiterte Zwischengewebe der Drüse fortsetzte. 

Das Drüsenepithel der erhaltenen Azini zeigte degenerative Veränderungen, 
am wenigsten waren die Schleimdrüsentubuli verändert. Die Gefäße ließen 
Wandverdickungen erkennen. Bisweilen waren Konkrementbildungen fest­
zustellen. In einigen seiner Fälle, die auch Abszeßbildungen aufzeigten, sah 
er in den Schnitten kokkenartige Mikroorganismen; die bakteriologische Unter­
suchung ergab in 2 Fällen pleomorphe Streptokokken. 

Im Gegensatze hierzu konnte STEINHAUS in seinen Fällen von chronisch 
produktiver Entzündung der Unterkiefer- und Unterzungendrüse Bakterien 
mikroskopisch nicht nachweisen. Die Infiltratzellen bestanden aber auch in 
diesen Fällen aus polynukleären Leukozyten, eosinophilen Zellen, Plasmazellen 
und Lymphozyten, die manchmal zu lymphknötchenartigen Gebilden mit 
Keimzentren angeordnet waren. 

THAYSEN, dessen Befunde sich im allgemeinen mit denen der früheren Unter­
sucher, so auch mit den Schilderungen von CoRNIL et RANVIER decken, be­
schrieb in der Ohrspeicheldrüse besonders ausgedehnte Lymphozyteninfiltra­
tionen, die sich in den weniger veränderten Teilen in der Hauptsache um kleine 
Ausführungsgänge ansammelten, um sich dann unter fast vollständiger Zerstörung 
der Drusenbläschen mehr und mehr auszubreiten. In größeren Lymphozyten­
anhäufungen bemerkte er ("ie STEINHAt:S) Keimzentren. Die Hauptausführungs­
gänge waren ebenfalls von lymphadenoidem Gewebe umgeben. Gegenüber 
den Lymphozyten treten die Plasmazellen und eosinophilen Zellen zurück. Den 
Befund von Plasmazellen hält THAYSEN gegenüber dem }liKeLICZschen S_ym­
ptomenkomplex, über den später in einem eigenen Abschnitt berichtet werden 
soll, differentialdiagnostisch für wichtig. 

Eigene Untersuchungen bestätigen im wesentlichen die Untersuchungen der 
genannten und auch neuerenForscher(HAuGK); sie bieten jedoch eine Gelegenheit, 
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an der Hand von Abbildungen eine Vorstellung von den Veränderungen unter 
den Bedingungen der chronischen Entzündung zu geben. Eine Erweiterung 

Abb. 29. Chronisch verdichtende Entzündung der Ohrspeicheldrüse eines 74 J a hre alten :Mannes. 
(90fach. Vergr.) 

Abb. 30. Besonders s t arke Bindegewebsbildung in der chronisch produktiv entzundctcn 
LTnterkieferdrüse einer 60 J ahre a lten Frau. (90fach . Vergr.) 

vermögen sie vielleicht in der Richtung zu bieten, als sie auch das Verhalten 
der kleineren und größeren Ausführungsgänge etwas mehr berücksichtigen. 
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Es handelt sich dabei um 3 Fälle chronisch-produktiver Entzündung der Speichel­
drüsen. Zweimal war die Unterkieferdrüse und einmal die Ohrspeicheldrüse 
erkrankt. 

In allen 3 Fällen steht im Vordergrund der Veränderung die starke Binde­
gewebsbildungzwischen den Läppchen, aber auch zwischen den Tubuli. (Abb. 29 
u. 30.) Das zum Teil sehr zell- und gefäßreiche Bindegewebe ist von ver­
schiedenen gelappt- aber auch rundkernigen Exsudatzellen durchsetzt. (V gl. 
Abb. 30.) Plasmazellen sind in besonders reicher Menge um die Gefäße herum 
(vgl. Abb. 30) und um die kleineren und größeren Ausführungsgänge, aber 
auch im noch erhaltenen Drüsengewebe selbst eingelagert. (Abb. 31.) Die Binde­
gewebsbildung erstreckt sich auch auf die Kapsel und auf die angrenzenden 
W eichgewe be. 

Abb. 31. Parotitis chronica indurativa. Starke Zelleinstreuungen im Dril,enge"·ebe, um kleine 
Ausfuhrungsgänge und periarteriitisch veränderte Gefäßchen. Bild demselben Schnitt entnommen 

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

Die größeren Ausführungsgänge besitzen eine breite Bindegewebswand und 
führen vielfach ein mehrschichtiges, zylindrisches, aber auch polygonales Epithel. 
In manchen Gängen (Abb. 32 u. 33) \Vltchert das Epithel in Form von papillären 
Bildungen, wie das z. B. in ähnlicher Weise nach Unterbindung der Ausführungs­
gänge an Kaninchenspeicheldrüsen von BRusrs u. a. beobachtet wurde. Die 
Lichtungen der Gänge, die zum Teil leer, zum Teil mit abgestoßenen Epithelien 
und Exsudatzellen erfüllt sind (vgl. auch CoRNIL et RANVIER), erhalten da­
durch eine unregelmäßige Gestalt. Zwischen den Epithelien eingeschoben liegen 
Leukozyten. Diese Veränderungen finden sich jedoch nur an einzelnen Gang­
verzweigungen. Es sind auch solche zu sehen, die ein einschichtiges plattes 
Epithel tragen. Ihr Lumen ist dabei durch die starke Bindegewebsbildung in 
der Umgebung des öfteren nur mehr spaltförmig und länglich ausgezogen er­
halten. An einzelnen Stellen sind schließlich von den Ausführungsgängen nur 
mehr kleine Epithelanhäufungen übrig geblieben; von dem Drüsengewebe selbst 
ist nichts mehr vorhanden. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 
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Ahnliehe Veränderungen zeigen sich auch an den Schaltstücken, die ebenso 
''ie die Sekretröhrchen, in einzelnen noch etwas besser erhaltenen Läppchen 

_\bb. 3Z. Chronische produktive Entzündung der Unterkieferdruse mit entzundlichcn Epithel· 
wucherungen in einem größeren Ausführungsgange. (60 Jahre alter J\Iann.) (90fach. Yergr.) 

Abb. 33. Papillare Epithelwucherungen innerhalb eines Ausführungsganges bei chronisch 
verdichtender E ntzündung der Ohrspeicheldrüse. (74 Jahre alter :\Iann.) (90fach. Yergr.) 

erweitert sind. ~-\.ls Inhalt lassen sich neben abgestoßenem Epithel Leuko­
zyten sowie körnige Eiweißanhäufungen bemerken. 
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Eine normale Anordnung von "Alveolen" und Drüsenläppchen ist fast nir­
gends mehr erkennbar. Nur vereinzelt beobachtet man kleine Alveolengruppen 
mit erhaltenen Zellen, die um einen kleinen Ausführungsgang herum ange­
ordnet liegen. Die Schleimzellen und die alveolotubulären Endabschnitte mit 
schleimigen Teilen sind beinahe vollkommen zugrunde gegangen. Nur ihre 
Schaltstücke und Sekretröhrchen sind hie und da noch, aber von dichtem 
Bindegewebe umsäumt, erhalten. An diesen Stellen ist auch eine starke Leuko­
zyteneinstreuung zu bemerken. 

Abb. 34. Cbronisch-sklerosiercnde ],;ntzündung der Ohrspeicheldrüse eines 4i Jahre alten l\lannes. 
Die Druse wurde unter der Diagnose "Tumor" entfernt. (85fach. \ 'ergr.) 

Der Untergang des Drüsengewebes zeigt sich dadurch eingeleitet, daß die 
Drüsenzellen teils geschwollen, körnig erscheinen, teils unter Pyknose des Kernes 
verdämmern. Da und dort anzutreffende atypische Epithelentwicklungen 
sind wohl als Versuch einer Regeneration vonseitenkleiner Ausführungsgangsäste 
aufzufassen. 

In einem Falle war die Bindegewebsent·wicklung besonders stark ausge­
prägt, das Gewebe dabei zellarm und reich an Zwischensubstanz; auch ent­
zündliche Zelleinstreuungen ließen sich in solchen Abschnitten nur mehr spär­
lich oder herdförmig nachweisen. Slderosiertes Bindegewebe überwiegt. Aus­
geweitete Ausführungsgänge oder auch eingeengte Reste solcher unterbrechen 
die Eintönigkeit des Bildes. Diese Verhältnisse treten besonders klar an nach 
VAN GIESON gefärbten Präparaten zutage. (Vgl. Abb. :34.) Zu erwähnen ist noch, 

5* 
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daß auch die Nerven und größere arterielle Gefäße breite Bindegewebsmäntel 
um sich zeigen. 

Das aus den eigenen Befunden mitgeteilte zeigt eine weitgehende Über­
einstimmung mit den früheren Untersuchungsergebnissen. 

Die Bindegewebsbildung ist je nach der Zeitdauer der Entzündung geringer 
oder stärker entwickelt. In älteren Stadien kann es zu einer Sklerosierung 
und zirrhoseähnlichen Befunden (CLAISSE et DuPRE sprechen von einer "cir­
rhose hypertrophique glandulaire") mit nachfolgender Schrumpfung des neu­
gebildeten Bindegewebes kommen. 

Lymphozyteneinlagerungen waren in meinen Fällen mehr gleichmäßig, hie 
und da aber auch herdförmig zwischen dem erhaltenen Drüsengewebe, bzw. 
über das Bindegewebe, das allmählich an Stelle der Drüse trat, verteilt. Lymph­
knötchenartige Anhäufungen mit Keimzentren konnte ich im Gegensatz zu den 
vorhin angeführten Befunden anderer Untersucher (STEINHAUS, THAYSEN) nicht 
beobachten. Derartige Unterschiede können vielleicht in der Ver­
schiedenheit der Ursachen, die zur chronischen Entzündung 
geführt haben, begründet sein oder in der anders gearteten Reak­
tionsweise der betreffenden Individuen oder in den verschiedenen 
Stadien, in denen die entzündeten Drüsen zur Untersuchung 
kamen, ihre Erklärung finden. 

Die sondernde Aufstellung einer chronischen Entzündung und entzündlicher 
,,Tumoren" der Unterkieferdrüse, wie dies KROISS vorgeschlagen hat, dürfte sich 
wohl nicht empfehlen, da ja offenbar fließende Übergänge zwischen diesen 
beiden Krankheitsbildern bestehen. Der Unterschied mag vielleicht darin 
begründet sein, daß in dem einen Fall sich das Leiden an eine akute Entzündung 
anschließt, im anderen die Entzündung bereits als eine chronisch schleichende 
Erkrankung beginnt. Inwieweit etwa vorhandene Konkremente das Bild der 
Entzündung zu beeinflussen vermögen, läßt sich wohl nicht in jedem Falle 
mit Sicherheit entscheiden. 

Abgesehen von den ursächlichen Momenten, die zur Entzündung führen, 
dürften wohl auch die äußeren und funktionellen Einwirkungen 
für den Charakter der Entzündung von gewisser Bedeutung sein. Können ja 
doch in geschädigtem Gewebe bereits die :normalen Lebensreize, die normalen 
Stoffwechselvorgänge und die damit stets verbundenen Abbauvorgänge als 
Schädlichkeiten wirken. 

Über die Ausgänge chronischer Entzündungen der Speicheldrüsen 
liegen im Schrifttum keine eingehenden Beobachtungen vor. Häufig findet 
man Sklerose und Schrumpfung der Drüsen oder seltener Rückbild~~gs­
erscheinungen erwähnt. (KüTTNER, KROISS, CoRNIL et RANVIER, HAUGK.) Uber 
chronische interstitielle Entzündung der Unterkieferdrüse mit nachträglicher 
Tuberkulose berichtet KmcH. 

Es erübrigt noch im folgenden näher auf die Entstehungswege und 
auf die Ursachen der chronisch produktiven Entzündungen der 
Speicheldrüsen einzugehen. 

Bezüglich der Entstehung glaubt die Mehrzahl der Autoren, 
daß auch die chronischen Entzündungen der Speieheldrüsen 
stomatageuer Natur sind, d. h. daß auch bei ihnen die Infektion von der 
Mundhöhle aus über die Ausführungsgänge der Drüsen ihren Ursprung nimmt. 
(KüTTNER, STEINHAUS, KROISS, SöDERLUND u. a.) 

Der gelegentliche Fund von kleinen Konkrementen (KüTTNER, KROISS, 
STEINHAUS) ließ dann auch an eine Beziehung der chronischen Entzün­
dungen der Speicheldrüsen zu den Steinbildungen denken. Die Tat­
sache jedoch, daß nur in wenigen Fällen Konkremente gefunden wurden, legte 
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nahe, daß der Steinbildung nicht eine primäre , sondern eine sekundäre Be­
deutung zukommt. (KüTTNER, KROISS, STEINHAUS.) 

KROISS im besonderen glaubt, aus der Übereinstimmung zwischen den 
Bildern bei akuter Entzündung (VmcHOW, HANAU u. a.) und bei chronisch 
entzündlichen Prozessen den aszendierenden Charakter der letzteren folgern 
zu müssen. Nach KROISS liegt bloß in dem Grad der Veränderung ein Unter­
schied. In beiden Fällen sind ja am meisten die Läppchen in der Nähe des 
Drüsenhilus, nahe dem J\usführungsgang, verändert, während die mehr peripher 
gelegenen Anteile weniger gelitten haben. Auch in den einzelnen Läppchen 
erscheinen die zentralen Gebiete stärker an der Entzündung beteiligt als die 
mehr außen gelegenen Anteile. 

Die Möglichkeit einer Entstehung vom Blutwege aus wird ·wohl ge­
legentlich in einzelnen Arbeiten erörtert, doch erscheint sie dabei im allgemeinen 
nicht näher in Erwägung gezogen. Immerhin ist es nach den Ausführungen 
über die Entstehungsweise akuter Entzündungen und unter Berücksichtigung 
der Untersuchungen RosTs denkbar, daß nicht nur für gewisse akute Fälle, 
sondern auch für manche :Fälle chronischer Entzündungen der hämatogene 
Entstehungsweg ebenfalls möglicherweise in Betracht kommt. 

Wie aus der Darlegung der histologischen Bilder bei chronischen Entzün­
dungen der Speicheldrüsen her-vorgeht, sind das Hauptmerkmal der Verände­
rungen die starke Vermehrung des inter- und intralobulären Bindegewebes und 
der sich daran anschließende Untergang des Drüsengewebes. Die Frage der 
Ursachen, die zur Bindegewebsvermehrung führen, ist a her noch 
nicht einden tig geklärt. 

Nach KROISS kommen dabei vor-wiegend zwei Umstände in Betracht. "Erstens 
kann man annehmen, daß die auf Grund der vorhandenen bazillären Infektion 
eingetretenen Entzünd u ngsvorgänge, die aktive Hyperämie und 
in ihrem Gefolge der Übertritt von Leukozyten aus den Gefäßen 
in die Umgebung der bindegewebsneubildende Faktor seien. 

Die zweite Möglichkeit ist die, daß die Drüse mit dieser Sklerosierung und 
Verödung auf ein Hindernis antwortet, das sich dem regelrechten 
Abfluß ihres Sekretes entgegenstellt. Oder aber, es sind beide Fak­
toren in noch näher zu ermittelndem Maße nebeneinander beteiligt". 

Die Bedeutung der Sekretstauung für die Entstehung der bindegewebigen 
Hyperplasie in den Speicheldrüsen wurde im besonderen experimentell zu lösen 
versucht. Im Anschluß an die Tierversuche von VIBORG, CLAISSE und DuPRE, 
MARzoccHI und BizzozERO u. a. führte LANGEMAK Unterbindungen des Aus­
führungsganges der Unterkieferdrüse bei Hunden aus. Entzündliche Einflüsse 
(Infektionen oder Operationstraumen) suchte er durch entsprechende Vergleichs­
versuche auszuschalten. Er fand - in Übereinstimmung mit Befunden von 
Speichelgangverschluß durch Steine in zwei menschlichen Fällen - nach einer 
gewissen Dauer der Unterbindung Bindegewebsvermehrung in der Drüse mit 
Schwund des Drüsengewebes und spärlichen Rundzellen- und Leukozyten­
einstreuungen; während CLAISSE und DuPRE in intrakanalikulären Druck­
steigerungen den Anreiz zur gesteigerten Bindegewebsbildung sehen, ist es nach 
ihm die venöse Hyperämie, die die Hyperplasie des Bindegewebes mit sekun­
därem Untergang des Drüsengewebes verursacht, eine Annahme, die an die 
Auffassung RICKERS herankommt, der die chronische Entzündung auf Störungen 
der Gefäßnerventätigkeit und auf die damit verbundene Verlangsamung des 
Blutumlaufes und der Lymphströmung zurückführt, wodurch Gewebssch\vund 
und Bindegewebsvermehrung bewirkt würden. 

KRmss ·wiederholte diese Versuche an Kaninchen. Er fand am 25. Tage 
nach der Unterbindung des Hauptausführungsganges der linken Unterkiefer-
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drüse "die linke Drüse zu einem im Vergleich zur normalen Drüse verschwindend 
kleinen Bindegewebslappen geschrumpft, in dem sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung spärliche Reste von Drüsenparenchym vorfanden". (S. 489.) 
KRmss stellt damit fest, daß die Sekretstauung wohl zu einer Vermehrung 
des Bindegewebes der Drüse führt, nicht aber gleichzeitig eine Vergrößerung, 
sondern im Gegenteil eine Verkleinerung, eine einfache Atrophie zur Folge hat. 
(Vgl. die Ausführungen über Atrophie der Speicheldrüsen). Nach KROISS geht 
es daher nicht an, die Veränderungen nach Unterbindung eines Ausführungs­
ganges mit den Befunden in klinischen Fällen in Parallele zu stellen, wie es 
LANGEMAK getan hat. Gegen diese Gleichstellung sprechen nach KROISS auch 
die histologischen Bilder, die zeigen, daß die Bindegewebsbildung in mensch­
lichen Fällen, wie erwähnt, überwiegend auf die zentralen Anteile der Drüse 
beschränkt ist, während sie nach Unterbindung des Ausführungsganges mehr 
gleichmäßig über die ganze Drüse verteilt auftritt. Außerdem dürfte ein 
aseptischer Verschluß eines Speichelausführungsganges, wie er in experimentellen 
Versuchen erreicht wird, beim Menschen kaum vorkommen. Ein Verschluß 
durch einen Speichelstein setzt ja wohl selbst wieder, wenigstens in den meisten 
Fällen, Entzündungsvorgänge in den Gängen, bzw. Drüsen voraus. 

Auf Grund eigener Erfahrungen und unter Berücksichtigung der einschlägigen 
Literatur kommt KROISS zur Ansicht, daß zur Sekretstauung noch entzündliche 
Reizwirkungen hinzukommen müssen. Er sieht daher die Ursachen der Binde­
gewebsvermehrung in chronisch entzündeten Speicheldrüsen in Sekret­
stauung und Infektion. 

Was nun die Ursachen der chronischen Speicheldrüsenentzündung 
anlangt, so dürfte sie nach den vorangegangenen Darlegungen wohl über­
wiegend in Wirkungen bakterieller Infektion zu suchen sein (KüTTNER, 
KRorss u. a.), die sich selbständig oder nach abgelaufenen Infektionen ent­
wickeln. Abgesehen von negativen Züchtungsversuchen (ABADIE u. a.) wurden 
außer kokkenartigen Mikroorganismen (KROISS, MAc KENNA u. DAvrs) in einem 
Falle chronischer Entzündung der Unterkieferdrüse Leptothrixpilze nachgewiesen. 
(KöNIG.) Eine aktinomykotische Infektion als Ursache nehmen SöDERLUND 
und ScHWARZ an. SöDERLUND im besonderen untersuchte 24 Fälle sogenannter 
entzündlicher Speicheldrüsentumoren KüTTNERs; von diesen betreffen 21 die 
Unterkieferdrüse, 2 die Unterzungendrüse und 1 die Ohrspeicheldrüse. In 
23 Fällen konnten Aktinomyzespilze im Gangsystem der Speicheldrüsen nach­
gewiesen werden, wobei allerdings SöDERLUND vermerkt, daß es in einigen Fällen 
erst nach "Serienschneidung und Untersuchung einer großen Anzahl von 
Schnitten" (S. 232) möglich war, einen kleinen Herd zu entdecken. In 16 
der 23 Fälle führte die Strahlenpilzinfektion gleichzeitig zur Bildung von Kon­
krementen. Auf Grund dieser Untersuchungen und Erfahrungen glaubt SöDER­
LUND berechtigt zu sein, wenigstens für die entzündlichen Tumoren der Unter­
kieferdrüse (ohne die Möglichkeit einer anderen bakteriologischen Ätiologie, 
so namentlich für die Ohrspeicheldrüse ganz auszuschließen), eine duktogene 
Aktinomyzesinfektion als Ursache anzunehmen. Die Speichelstein­
krankheit, die KüTTNERschen Tumoren und die primäre Speicheldrüsenaktino­
mykose, die als 3 verschiedene Krankheitszustände angesehen werden, sind 
nach SöDERLUND nach Ursache und Entstehung die gleiche Krank­
heit. Alle 3 Krankheitsbilder entstehen auf dieselbe Art, durch Eindringen 
von Strahlenpilzen aus der Mundhöhle in die Ausführungsgänge der Speichel­
drüsen. (SöDERLUND, S. 230.) Auch CHIARI drängte sich die Frage auf, 
"ob nicht auch einer oder der andere der entzündlichen Speicheldrüsentumoren 
durch Aktinomvzes hätte verursacht sein können, wobei eben die Pilze in 
so geringer A~zahl vorhanden waren, daß sie sich auch einer genauen 



Ursachen. Bedeutung d. Strahlenpilze für d. entzündl. •• Tumoren". Toxische lJrsachen. 7l 

Untersuchung entziehen konnten." (S. 7.) Wir selbst untersuchten eine rechts­
seitige Unterkieferdrüse eines 63jährigen Mannes, die unter der Diagnose 
"Tumor" entfernt wurde 1 . Die anatomische LJntersuchung der vergrößerten, 
harten, mit der Umgebung, namentlich mit der Mundschleimhaut verwachsenen 
Drüse wies auf einen sogenannten KüTTNERschen entzündlichen Tumor hin. 
Eine rasch angestellte mikroskopische Prüfung an Gefrierschnitten schien diese 
Annahme zu bestätigen. Die Untersuchung an etwa 1000 Serienschnitten 
deckte jedoch zur Überraschung in einzelnen Präparaten typische Strahlon­
pilzkolonien und damit auch die eigentliche Ursache der Erkrankung auf. 
Diese Erfahrung dürfte lehren, daß zweifellos einzelnen Fällen derartiger 
tumorbildender Erkrankungen der Speicheldrüsen, namentlich der Unterkiefer­
drüse, eineAktinomykosezugrunde liegt. Ob dies im Sinne SöDERLT:NDs allerdings 
für die Mehrzahl der einschlägigen Beobachtungen, bzw. immer zutrifft, ist noch 
eine offene :Frage und bedarf bei der großen praktischen Bedeutung sorgfältiger 
Nachuntersuchungt>n. (V gl. auch CLAIRMONT.) TrETZE \\ill in einem entzündlichen 
Tumor der Ohrspeicheldrüse in den größeren Ausführungsgängen Protozoen gesehen 
haben. Die chronischen Speicheldrüsenentzündungen des Menschen in Gegenden, 
wo die epidemischen Trypanosomiasen der Haus- und Arbeitstiere heimisch 
sind (BATTAGLIA), fanden bereits Erwähnung. 

Als weitere Ursachen finden sich namentlich im französischen Schrifttum 
[CoMBY, PARISOT, AcHARD, LAUNOIS, APERT, MILLMANS (angeführt nach 
CoRNILet RANVIER)J chronische Vergiftungen verzeichnet. Im besonderen 
wurden chronische Entzündungen einer oder beider Ohrspeicheldrüsen ("la 
parotidite saturnine") bei Bleivergiftungen beobachtet. Auch bei Kupfer­
vergiftungen wurden solche beschrieben. THIELEMANS sah in 25°/0 von Blei­
wrgiftnngPn V PrändPrungPn dPr SpPichPldrüRPn. Nach iliAISSF. und DnPRE 
handelt es sich dabei meist um hypertrapbische Zirrhosen der Ohrspeicheldrüse. 
Die Bleiparotitis tritt zumeist symptomlos als chronische Drüsenschwellung in 
Auswirkung akut entzündlicher Schübe zutage. (HEINEKE.) Anatomische Unter­
suchungen liegen darüber nur in spärlicher Anzahl vor. (THIELEMANS u. a.). 
Es wurden dabei in der Hauptsache Arterienveränderungen, perikanalikuläre 
Bindegewebssklerose (CRo~IL et RAKVIER, KAUFMANN) sowie katarrhalische 
Zustände an den Ausführungsgängen und entzündliche Zelleinstreuungen, also 
Befunde unspezifischer Natur, beobachtet. 

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

Über chronische Entzündungen sämtlicher Speicheldrüsen bei Queck­
silbervergiftungen berichtet CHAUFFARD. Und daß dabei der Anteil der 
unmittelbaren Giftwirkung von dem der Stomatitis schwer zu trennen ist, 
legt GIGON dar. Auch das Jod findet sich in Fällen von therapeutischer Jod­
anwendung als Ursache chronischer doppelseitiger Entzündungen der Ohr­
speicheldrüse im Schrifttum verzeichnet. (RAll'IO.!'<ET.) 

Subakute und chronische Entzündungen der Ohrspeicheldrüse kamen an­
scheinend in seltenen Fällen auch bei Arthritis urica zur Beobachtung. 
DEGLOS stellte 1912 zehn Fälle von Parotitis urica zusammen. 

Erwähnung finden soll schließlich noch die urämische Parotitis (KüTTNER, 
GmoN) sowie chronisch entzündliche Yeränderungen der Speieholdrusen bei 
Tabes. (HEI~EKE.) 

1 Die Beobachtung wurde inzwischen YOn H. GA:!';XER (Arch. klirr. Chir. liiii. 495 (1929)) 
ausführlich mitgeteilt. 
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Chronisch rezidivierende Entzündungen der Ohrspeicheldrüse bei Kindern 
beschrieb v. REuss. Die Erkrankung fiel zeitlich mit Rhinitis, Angina und 
Darmstörungen zusammen. Wir selbst konnten in einer Beobachtung Prof. 
GG. B. GRUBERB (Göttingen), die ein kleines Kind mit akutem Wangenbrand 
betraf, die Befunde einer chronischen Entzündung erheben. Trotzdem über 
eine Vorkrankheit des kleinen Patienten nichts bekannt ist, muß doch eine 
schon länger bestehende Erkrankung und nicht ein Zusammenhang mit dem 
Wasserkrebs angenommen werden. 

Anhangsweise haben auch noch die seltenen chronischen exsudativen Ent­
zündungen angeführt zu werden, die sich nur auf die Ausführungsgänge 
der Speicheldrüsen beschränken und die nach den Berichten im Schrifttum 
eine mehr selbständige Stellung einnehmen. In erster Linie ist es die von Kuss­
MAUL beschriebene Sialodochitis fibrinosa, die anfallsweise mit heftigen 
Schmerzen und plötzlicher Schwellung der Drüse beginnt und durch Bildung 
von Fibrinpfröpfen (Speichelthrombus, ÜLAISSE und DuPRE) gekennzeichnet 
ist. Die Pfröpfe verlegen den Ausführungsgang und rufen eine Speichelstauung 
hervor (Tumor salivalis, v. BRUNS). 

Durch den gesteigerten Druck im Innern der Drüse können die Fibrin­
pfröpfe schließlich herausgetrieben werden, ein Schwall von Speichel folgt nach 
und die Beschwerden gehen plötzlich zurück, um jedoch bei nächster Gelegenheit 
wieder zu kommen. (KRorss.) 

Die Erkrankung kommt überwiegend bei Erwachsenen vor (HEINEKE) 
und betrifft in den meisten Fällen den Hauptausführungsgang der Ohrspeichel­
drüse (KussMAUL u. a.), seltener den Ductus Warthonianus. (IPSCHER, EMBDEN 
u. a.) In der Hälfte der Fälle ist die Erkrankung doppelseitig. Die beiden 
Seiten erkranken dabei niemals gleichzeitig (HEINEKE). 

Hie und da führt diese eigenartige Erkrankung unter Wiederholung der 
Anfälle zur Erweiterung der Gänge und eitriger Veränderung des Ganges. 
In solchen Fällen kann dann auch das Gewebe der Speicheldrüsen selbst 
sekundären Veränderungen verfallen. (HEINEKE.) 

Die Natur des Leidens ist noch nicht geklärt. KussMAuL glaubt, daß es sich 
um eine streng auf den Gang beschränkte Entzündung fibrinöser Natur handle. 
Der in seinem Fall entleerte strangartige Pfropf bestand bei der mikroskopischen 
Untersuchung aus Fibrin und einem ÜHARCOTschen Kristall. 

In ursächlicher Beziehung finden sich für diese Sialodochitis fibrinosa 
katarrhalische Zustände der Mund- und Rachenhöhle, bzw. Traumen (KussMAUL) 
angegeben. Der Prozeß wird mit der primären plastischen Bronchitis (fibrino­
mucosa) und mit der Enteritis membranacea verglichen, Erkrankungen, die 
als Sekretionsneurosen aufgefaßt werden. Eine Sialodochitis W arthoniana 
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 Drüsenschwellung, Schmerzen, Fieber usw. einhergeht. (HEINEKE.) Das 
Hauptsymptom ist die starke Erweiterung des Ganges, die auf Verstopfung 
durch ein von der eitrig entzündeten Gangschleimhaut geliefertes Exsudat 
zurückzuführen ist. Die Entzündung betrifft fast ausschließlich den Haupt­
ausführungsgang der Ohrspeicheldrüse, und zwar häufig auf beiden Seiten. 
(HEINEKE.) Nur äußerst selten schließt sich eine Vereiterung des Drüsen­
gewebes der Ohrspeicheldrüse selbst an. 

Nach HEINEKE handelt es sich dabei um einen "vermutlich nicht infektiösen 
Prozeß", um "eine rezidivierende Exsudatbildung", "die das Lumen des Duktus 
verlegt und im Laufe der Zeit zur Dilatation des ganzen Kanalsystems führt". 
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(S. 467). Anatomische Untersuchungen über diese eigenartige Erkrankung 
liegen, soweit ich die Literatur überblicken konnte, nicht vor. 

IX. Spezifische Entzündungen der Speicheldrüsen. 
A. Tuberkulose der Speicheldrüsen. 

Die örtlich beschränkte, fortschreitende, chronische Tuber­
kulose der Speicheldrüsen ist eine außerordentlich seltene Erkrankung. Nach 
AscHOFF hat sie wegen der möglichen Verwechslung mit Geschwulstbildungen 
ein besonderes klinisches Interesse. In früheren Zeiten galten (nach HEINEKE 
u. KüTTNER} die Speicheldrüsen gegen Tuberkulose geradezu als immun. Erst 
aus neuererZeitliegen mehrere Beobachtungen über tuberkulöse Entzündungen 
der Speicheldrüsen vor. 

Am häufigsten scheint die Ohrspeicheldrüse, seltener die Unterkieferdrüse, 
am seltensten die Unterzungendrüse tuberkulös zu erkranken. Der erste Fall 
von tuberkulöser Entzündung der Ohrspeicheldrüse (Phthise der Parotis -
AscHOFF) wurde von v. STUBENRAUCH (1894) beschrieben. Ihm folgten die 
Beobachtungen von BocKHORN, PARENT, LEGUEU et MARlEN, ScHEIB, KtTTNER, 
LECENE, MINTZ, ScuDDER, FRANK, BoRCHARDT, WooD, DE PAOLI, PuPPEL 
(BENEKE), DANIELSEN, KLoTz, HoMUTH, FIOROVANTI, A. BRACN, CLAIRMONT 
u. a. 

Tuberkulose der Unterkieferdrüse beschrieb AIEYOLI, PINOY, ARCOLEO, 
DE PAOLI, KIRCH, CLAIRMONT, SIMSON und MASSEY u. a. 

Den einzigen Fall von Tuberkulose der Unterzungendrüse beobachtPtf' 
GILMER. 

Eine tuberkulöse Abszeßbildung des Ductus Stenonis bei einem Phthisiker 
erwähnen (nach H. KüTTNER) H. CLAUDE und P. BLOCH. H. KüTTNER ver­
mutet, daß auch dem eigenartigen Symptomenkomplex einer "Iridozyklitis 
und Parotisschwellung" bisweilen eine Tuberkulose zugrunde liege. 

Die Tuberkulose der Speicheldrüsen ist zumeist eine örtlich beschränkte, 
einseitige Erkrankung. (HEINEKE, KüTTNER.) In den beobachteten und mit­
geteilten Fällen ist häufig vermerkt, daß es sich in der Mehrzahl der Erkran­
kungen um im übrigen nicht tuberkulöse Leute im 3. und 4. Lebensjahrzent 
handelt (HEINEKE, KüTTNER), die nach der Entfernung der tuberkulösen 
kranken Speicheldrüsen vollkommen gesund blieben. Seltener ist die Erkran­
kung bei Kindern und alten Leuten. Über Tuberkulose der Ohrspeicheldrüse 
bei einem 9 Monate, einem 22 Monate, bzw. 3 Jahre alten Kind berichten 
BRAUN, FRANK, bzw. MlNTZ. Bisweilen bestanden daneben allerdings auch 
anderweitige tuberkulöse Veränderungen. (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 über gleichzeitig 
bestehende chronische Entzündungen des Zahnfleisches und der Mundschleim­
haut, so auch in der Mitteilung v. STUBENRAUCHs u. a. 

Der Beginn der Erkrankung ist zumeist ein schleichender. (Kt"TTNER.) Die klinischen 
Erscheinung€n bestehen in einer entweder mehr örtlich beschränkten oder mehr gleich­
mäßigen Vergrößerung der erkrankten Speicheldrüsen. Die Haut darüber pflegt unver­
ändert zu sein, ist aber hie und da auch gerötet und ödematös (BocKHORN) und von Fistel­
gängen eingenommen. (FRANK.) Auf Druck verkleinert sich die im allgemeinen weiche 
Geschwulst gewöhnlich nicht. (KfTTNER.) In der Kt'TTNERschen Beobachtung bestand 
eine Verbindung zwischen dem tuberkulösen Herd in der Drüse (Ohrspeicheldrüse) mit 
dem Ausführungsgang, was auch BOCKHORN gesehen hat. 
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Angaben über Schmerzen fehlen im allgemeinen, doch sind hie und da in den betreffenden 
Krankengeschichten auch Druckempfindlichkeit, Kieferklemme, Neuralgien, Fazialis­
lähmung u. a. vermerkt worden. (KüTTNER.) 

In grob-anatomischer Beziehung zeigt die Speicheldrüsen­
tuberkulose - in Übereinstimmung mit den Erscheinungen der Tuberkulose 
in anderen Organen - ein vielgestaltiges V erhalten. Die Drüsen erkranken 
entweder mehr diffus oder, allerdings seltener, in umschriebener, örtlich be­
schränkter Ausdehnung. (v. STUBENRAUCH, DE PAOLI, KLOTZ u. a.) Am häufigsten 
tritt die Speicheldrüsentuberkulose in tuberöser oder grobknotiger 
Form, seltener als tuberkulöse Zirrhose auf. 

Im allgemeinen werden dabei die Drüsen als vergrößert, rundlich oder auch 
halbkugelig mit teils glatter, teils höckeriger Oberfläche beschrieben (BoRCHARDT) 
und ihrer Konsistenz nach zum Teil als fest, hart, derb (BocKHORN), aber zum 
Teil auch als weich schwappend (BRAUN) geschildert. 

Bei der tuberösen oder grobknotigen Form, die am häufigsten 
zur Beobachtung gelangt, kommt es zumeist zur Bildung zahlreicher, das Drüsen­
gewebe durchsetzender Knoten von verschiedener Größe und derber Kon­
sistenz, die oft nur Verkäsung und im allgemeinen keine Neigung zur Erweichung, 
Geschwürs- und Höhlenbildung zeigen. Die Knoten sind entweder rund oder 
auch länglich. Ihre Farbe ist graurötlich oder weißgelb-speckig. Sie durch­
setzen das Drüsengewebe entweder in gleichmäßiger Weise oder sind nur inner­
halb einzelner Drüsenläppchen entwickelt. In allen diesen Beziehungen kann 
der Durchschnitt ein wechselvolles Bild darbieten. 

Die käsig-kavernöse Form, die des öfteren mit der knotigen Form 
verbunden ist (BocKHORX, ScHEIB u. a.), ist vor allem durch die Bildung von 
Höhlen gekennzeichnet. Das Innere der Hohlräume füllt eine dicke, rahmig 
und käsige, Bröckel führende Flüssigkeit. Die Abgrenzung gegenüber der 
Umgebung ist durch ein gelb-grau-rötliches Gewebe gegeben, in das oft, wie 
in der weiteren "Cmgebung, kleine miliare Knötchen sich eingesprengt zeigen. 
Die Oberfläche der Wand, die die Kavernen begrenzt, ist zumeist körnig, fetzig, 
und nur selten geglättet. Vom Drüsengewebe selbst ist häufig nichts mehr 
erkennbar. Im Falle ScHEIB war die ganze Drüse verkäst; innerhalb der Ver­
käsungsherde waren da und dort Erweichungsherde bemerkbar. (V gl. auch 
LEGL'E17 et l\iARIEN). 

Die zirrhotische, granulierende Form ist in besonderer Weise durch 
die starke Bindegewebsbildung gekennzeichnet, die zu einer Vergrößerung, 
bzw. später zu einer Schrumpfung und Verhärtung der Drüsen führt. 

Der Nach 'veis der Tuberkelbazillen in dem eitrigen Inhalt der Höhlen 
oder innerhalb des erkrankten Gewebes an Schnitten ist fast in allen beschrie­
benen Fällen gelungen. (REINERE.) In einer eigenen Beobachtung 1 glückte 
dieser Nachweis jedoch nicht. 

I Die Krankengeschichte (chirurg. Klinik, Innsbruck, Prot. Nr. 328, 1918) besagt. 
daß die 45 Jahre alte Frau vor 6 Jahren eine Anschwellung im Bereiche der linken Ohr­
speicheldrüse bemerkte, die ihr "spannende Schmerzen" verursachte. Die Geschwulst 
verkleinerte sich oft spontan unter Nachlaß der Schmerzen. Dieser Vorgang wiederholte 
sich häufig; dabei war aber die Geschwulst im Laufe der Jahre doch beträchtlich angewach­
sen. "Auch gegenwärtig wechsle die Geschwulst immer wieder". Patientin suchte schließ­
lich ärztlichen Rat, da sie eine bösartige Geschwulst vermutete. 

Eine am vorderen Rand der Geschwulst befindliche Narbe rühre von einem Einschnitt 
her, der vor 23 Jahren wegen eines "Furunkels" ausgeführt wurde. Aus der langsamen 
Ausheilung der Inzisionswunde (3 4 Jahre) darf wohl angenommen werden, daß es sich be­
reits damals um einen entzündlichen Prozeß gehandelt haben dürfte, der mit der Ohr­
~peichelclrüso in Zusammenhang stand. ·weiterhin ist wohl die Annahme wahrscheinlich, 
daß die gegenwärtige 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 Hüftgegend eine Versteifung des Hüftgelenks. 



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

Entsprechend den makroskopischen Befunden begegnen wir auch bei der 
histologischen Untersuchung verschiedenen Bildern. Besonders charakte­
ristisch ist die Bildung von Knötchen in miliarer oder konglomerie­
render Form, was auch unserer eigenen Erfahrung (an 3 Fällen) entspricht. 
(Vgl. Abb. 35.) Die einzelnen Knötchen zeigen den Aufbau, den Tuberkel auch 
in anderen Organen besitzen. Epitheloidzellentuberkel wechseln mit 
Riesenzelltuberkeln ab. Während sich die ersteren fast durchgehends aus 
epitheloiden, rundlichen, länglichen, aber auch platten, protoplasmareichen, 
eng aneinander liegenden Zellen aufbauen, lassen die Riesenzelltuberkel vielfach 
unter Entstehung zentraler Verkäsung, Entwicklung von mehrkernigen großen 
Zellen (LANGHANSsche Riesenzellen) neben Epitheloidzellen und Lymphzellen 

Abb. 35. Tuberkelbildung mit zentraler Verkasung im Drüsengewebe der linken Ohrspeicheldrüse 
bei chronischer Tuberkulose dieser Drüse. (45 Jahre alte Frau.) (75fach. Vcrgr.) 

erkennen. Sehr oft häufen sich die kleinen miliaren Tuberkel zu größeren 
Knoten zusammen, die im Zentrum eine mehr oder minder ausgedehnte Ver­
käsung eingehen. Die Vergrößerung dieser knotigen Herde erfolgt durch Auf­
schießen neuer Tuberkel in ihrer Umgebung, die durch ein zellreiches GraPu­
lationsgewebe dargestellt ist. Neben den Epitheloidzellen- und Riesenzell­
tuberkeln begegnet man auch da und dort noch kleinzelligen Knötchen­
bildungen, die aus Zellen vom Typus der Lymphozyten und Leukozyten 
bestehen. Sie sind allerdings spärlich gegenüber den früher genannten Bildungen. 

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

Die klinische Untersuchung ergab eine schwappende, kleinfaustgroße Geschwulst der 
linken Ohrspeicheldrüse. Sie war gut gegen die Umgebung abgegrenzt. Die übrigen 
Speicheldrüsen o. B. 

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

Die Beobachtung wurde von L. HASLHOFER in Virchows Arch. ausführlich mitgeteilt. 
In der Zwischenzeit konnte ich 2 neue Fälle von Tuberkulose der Ohrspeicheldrüsen unter­
suchen, ohne daß auch hierbei der Bazillennachweis gelungen wäre. 
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gewebe entwickelt. Sie entstehen offenbar in der Weise, daß die Verkäsungs­
zentren einzelner Knötchen nach Resorption des abgestorbenen verkästen Ge­
webes durch junges Bindegewebe ersetzt ·werden. 

Der fibrösen Umwandlung der zentralen Anteile der Knötchen geht anschei­
nend eine Durchtränkung mit Flüssigkeit voraus ; läßt sich doch bisweilen 
bemerken, daß - neben Knötchen, die durchgehends von einem mehr dichten 
und zellreichen Bindegewebe gebildet sind - die mittleren Anteile der Knöt­
chen äußerst locker gebaut sind. 

Eine besondere Erwähnung verdienen noch die Riesenzellen, die an 
manchen Stellen auffallend zahlreich sind. Ihr zumeist eosinrot sich färbendes 

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

Ohrspeicheldrüse. (45 Jahre alte Frau.) Nähere Beschreibung im Text. (175fach. Vergr.) 

Protoplasma ist gekörnt. In ihm liegen in verschiedener, oft sehr großer Zahl, 
zum Teil in peripherer Randstellung, zum Teil aber auch in zentraler Lage schmale 
dunkel gefärbte oder auch bläschenförmige Kerne, die Kernkörperehen auf­
weisen. Ziemlich häufig bemerkt man, daß innerhalb des Bereiches solcher 
Riesenzellen eigenartige, konzentrisch geschichtete, kugelige aber auch drusige 
Gebilde liegen, die sich mit Hämatoxylin mehr oder minder gleichmäßig dunkel­
blau färben. (Vgl. Abb. 36.) Oft sind nur ihre äußeren Ringschichten gefärbt 
und schließen diese eine mehr helle, auch mit Eosin rötlich angetönte, körnige 
oder auch mehr streifige Substanz in sich. Derartige Gebilde zeigen sich bis­
weilen auch innerhalb eines zellreichen Granulationsgewebes, von Riesen­
zellen umklammert. 

Diese Einschlüsse beschreibt bereits KLOTZ. Er gibt davon auch eine Vor­
stellung in seinen Abbildungen 1-6. KLOTZ stellt sich vor, daß sie aus einer 
albuminösen Substanz bestehen und das Sekretionsprodukt von Drüsenzellen 
darstellen, das nachträglich eindickt. Er verwertet diese Befunde auch für 
seine Auffassung, die einen Teil der Riesenzellen von den Drüsenepithelien 
ableitet. 
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Meiner Meinung nach stellen diese Einschlüsse (die ich auch in tuberkulös 
erkrankten Lymphknoten beobachtete) wohl überwiegend Lymphthromben 

Abb. 3 7. Übersichtsbild (Sfach. Vergr.) zeigt die vergrößerten Drusenläppchen, die von ausgebreiteten 
Tuberkelbildungen eingenommen sind. Am linken Rand des Bildes (dunkel gezeichnet) der An· 
schnitt eines intraglandulären Lymphknötchens. (Chronische Tuberkulose der linken Ohrspeicheldrüse 

einer 45 Jahre alten Frau, operativ entfernt.) 

Abb. 38. Teilbild der Abb . 37. Tuberkelbildung im Drusengewebe und tuberkulöse Granulations­
gewebsentwicklung um einen größeren All'fuhrungsgang herum. (45fach. Vcrgr.) 

dar, die späterhin zum Teil eine Verkalkung erfahren haben. In reaktiver 
Auswirkung folgte eine Umklammerung durch Fremdkörperriesenzellen, die der 
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Hauptsache nach aus dem umgebenden, zum Teil zellreichen Bindegewebe 
stammen, ohne leugnen zu wollen, daß manche der die besagten Gebilde um­
greifenden Riesenzellen vielleicht auch epithelialer Herkunft sind; sind doch 
genügende Belege dafür veröffentlicht, daß auch Riesenzellen epithelialer Natur, 
so namentlich in erkrankten drüsigen Organen (Schilddrüse, Vorsteherdrüse 
usw.) vorkommen können. 

Als Sitz der tuberkulösen Veränderungen läßt sich entweder das 
Drüsenläppchengewebe selbst (vgl. Abb. 37, bzw. 38) oder die Umgebung der 
Ausführungsgänge, also das Ausführungsgangsystem (Abb. 38 u. 39) oder das 
Z"'i.schengewebe erkennen. v. STUBENRAUCH, MINTZ u. a. fanden der Haupt­
sache nach die tuberkulösen Entwicklungen innerhalb der Läppchen und um 

Abb. :{9. Teilbild der Abb. 37 . Tuberkulöse Granulationsge\vebsbildung im Bereiche eines Aus­
führungsganges. Die epitheliale Auskleidung des Ganges nur m ehr angedeutet. (45fach . Vcrgr.) 

die Ausführungsgänge herum. Wir konnten ebenfalls in unseren Fällen vielfach 
dieselben Beobachtungen machen. Eine besondere Erwähnung verdient dabei 
die Tuberkulose der kleineren oder größeren Speichelgänge selbst. An zahl­
reichen Stellen waren die Gänge in ihrer ganzen Ausdehnung durch ein tuber­
kulöses Granulationsgewebe ersetzt und nur kleine gequollene Epithelreste 
in der Mitte deuteten das frühere Ganglumen an. (Abb. 39.) Es sind dabei alle 
Übergänge bis zur vollständigen Verkäsung nachweisbar. 

Der Hauptsache nach dürften die Knötchen wohl im intralobulären Binde­
gewebe ihre Entwicklung nehmen und das Drüsengewebe selbst unter dem 
Wachstum und der Vermehrung der Knötchen allmählich eine Druckatrophe 
erleiden (Abb. 38), so daß nur mehr kleine Drüsenzellanhäufungen das Läppchen­
parenchym andeuten. So können schließlich ganze Läppchen durch ein tuber­
kulöses Granulationsgewebe ersetzt werden. 

Regenerationsversuche von seiten des Drüsengewebes sind nur selten 
zu beobachten. Wohl aber sind fortschreitende Epithelwucherungen im Ge biete 
kleinerer und größerer Ausführungsgänge festzustellen. Das Epithel erscheint 
hier mehrschichtig, formt Papillen, die das Lumen unregelmäßig gestalten und 
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einengen. In der nächsten Umgebung liegen innerhalb eines zellreichen und zellig 
infiltrierten Granulationsgewebes Tuberkelknötchen. Solche sind in besonders 
reicher Entwicklung um große Ausführungsgänge herum anzutreffen. Gelegent­
lich wird auch deren Wand in die Veränderung miteinbegriffen und erscheint 
so die Epithelbekleidung an dieser Stelle unterbrochen. Der Charakter solcher 
Knötchen ist zumeist fibrös. Bemerkenswerterweise liegen auch oft als insei­
förmige Epithelnester von unregelmäßiger Gestalt Reste eines einstigen Aus­
führungsganges mitten in dem Granulationsgewebsherd. 

Daß Tuberkelbildungen sich auch im intralobulären Bindegewebe entwickelt 
finden, wurde besonders von BocKHORN, ARCOLEO u. a. festgestellt. Sie liegen 
dabei nicht bloß, wie erwähnt, im Gebiete größerer Ausführungsgänge, sondern 
auch um Nerven und Gefäße herum angehäuft. Stets zeigen sich auch die in 
die Ohrspeicheldrüse eingefügten Lymphknoten spezifisch erkrankt. 

Die verschiedene Lage der tuberkulösen Veränderungen wurde vielfach zur 
Erklärung des Infektionsweges herangezogen. Meine eigenen Beobachtungen 
lassen sich in diesem Sinne nicht verwerten, da es sich dabei um bereits weit 
fortgeschrittene Tuberkulosen der Ohrspeicheldrüse gehandelt hat; für die 
Klärung dieser Frage kommen wohl nur Fälle in Betracht, die die V erände­
rungen in den ersten Entstehungsstadien erkennen lassen. Solche zu unter­
suchen, dürfte sich im allgemeinen wohl schwer Gelegenheit ergeben, da der­
artige Fälle zumeist erst verspätet zur Beobachtung gelangen. 

Schließlich müssen noch die verschiedenen Zelleinstreuungen Erwäh­
nung finden, die sich bei der chronischen Tuberkulose der Speicheldrüsen so­
wohl im intra- als insbesondere im interlobulären Bindegewebe mit großer Regel­
mäßigkeit antreffen lassen. In der Mehrzahl der eingelagerten Zellen handelt 
es sich um Lymphozyten, die entweder in diffuRer WeiRe im ZwiRchengewehe 
zerstreut liegen oder auch in knötchenartigen Anhäufungen nachzuweisen sind. 
Ab und zu sind auch Keimzentren innerhalb derartiger lymphknötchenartiger 
Gebilde festzustellen. Neben den Lymphozyten sind Leukozyten sowie Plasma­
zellen anzutreffen. Besonders dicht sind die Zelleinstreuungen um die Aus­
führungsgänge herum. 

Was die Deutung der besonders starken Lymphozytenansammlungen und 
Lymphknötchenbildung anlangt, so sollen sie nach KmcH entweder "eine Teil­
erscheinung einer allgemeinen Hyperplasie der lymphatischen Apparate sein'' 
(S. 184) oder die Folgewirkung einer vorausgegangenen interstitiellen Entzündung 
darstellen. Für die Auffassung einer Begleiterscheinung des chronisch ver­
laufenden Prozesses spricht, daß ja auch in anderen Organen bei chronischer 
Tuberkulose sehr häufig und oft starke reaktive, lymphozytäre Einlagerungen 
zu beobachten sind. An örtlichen Stellen war in meinen Fällen 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 K.IRCH ausgeprägt war. Während nach ARcoLEO die starke 
Sklerosierung des Organs eine unmittelbare Folge der Tuberkulose darstellt, 
erklärt sie KIRcH durch eine chronische interstitielle Entzündung der Drüse, 
die der Tuberkulose vorausgegangen ist. 

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

I. die Infektion von den Ausführungsgängen aus, 
2. vom Blutwege her, 
3. vom Lymphwege aus, 
4. auf dem Wege der Nervenstämme und 
5. durch unmittelbares Übergreifen von der erkrankten Nachbarschaft 

aus. 
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Die Ansicht, daß die Infektion der Speicheldrüsen vom Mund aus 
durch die Ausführungsgänge erfolge, findet sich oft erwähnt. Sie fand 
vor allem eine Stütze in den histologischen Befunden, die zeigten, daß die ersten 
Veränderungen sehr häufig im Gebiete der Ausführungsgänge anzutreffen sind. 
(LEGUED et MARIEN u. a.) CLAUDE und BLOCH wollen, wie erwähnt, bei einem 
Phthisiker im Ausführungsgang der Ohrspeicheldrüse selbst Tuberkelbildungen 
gefunden haben. Auch v. STUBENRAUCH, DE PAOLI, ARCOLEO, MINTZ, KmcH 
u. a. schließen aus ihren mikroskopischen Befunden - die fast durchgehend" 
die Veränderungen innerhalb der Drüsenläppchen und nicht im interstitiellen 
Gewebe zeigten - auf eine von der Mundhöhle her aufsteigende Infektion. 
(Vgl. auch CoRNILet RANVIER.) Trotz dieser Befunde und Angaben hält jedoch 
HEINEKE die Ganginfektion für nicht bewiesen, da die Tuberkel in der Wand 
des Gangsystems auch auf dem Wege der Lymphbahnen entstanden sein können. 
Außerdem fehlten in fast allen Fällen tuberkulöse Erkrankungen der Mund­
höhle. Nach HEINEKE müßte man auch, wenn die Infektion von den Ausführungs­
gängen das Gewöhnliche wäre, in erster Linie Tuberkulose der Speicheldrüsen 
bei Phthisikern finden, deren :Vlundhöhle ja stets Tuberkelbazillen in reicher 
Menge führt. 

Nach den schon erwähnten experimentellen Untersuchungen RosTs, die 
zeigten, daß auch nach hämatogener Infektion die Hauptveränderungen im 
Bereich der Ausführungsgänge sich entwickeln, könnte man zur Erklärung der 
Befunde ja auch eine Entstehung vom Blutwege her annehmen. 

Im allgemeinen bestehen hinsichtlich der Frage der Entstehung der 
Speichelgangstuberkel wohl dieselben Schwierigkeiten wie für die Gallengangs­
tuberkulose. Bekanntermaßen nimmt ein Teil der Untersucher an, daß die Gallen­
gangstuberkel durch Übergreifen von der ümgebung auf die Gallengangswand 
entstehen. Dieser Auffassung gegenüber steht die Lehre von der hämatogenen 
Ausscheidungstuberkulose, nach der die Infektion an der Innenfläche der Gänge 
vom Blute aus erfolgt. Tatsächlich finden sich auch in unseren Fällen von 
Parotistuberkulose sehr häufig Tuberkel in derartiger unmittelbarer Nachbar­
schaft von Ausführungsgängen, daß sie Teile der Wand in sich einbezogen. 
Daneben konnte man aber auch des öfteren feststellen, daß der Inhalt 
einzelner Gänge durch eine, zum Teil verkäsende Gewebsbildung gebildet war. 
Diese Veränderungen sind wohl in der Weise zu erklären, daß an örtlichen 
Stellen ein Durchbruch in einen Gang hinein und dabei eine Infektion des 
abführenden Gangsystems erfolgte, dessen Wandungen dann sekundär infiziert 
wurden. 

:FRANK und BocKHORN nehmen einen aufsteigenden Infektionsweg an (vgl. 
auch CoRNIL et RANVIER); sie glauben jedoch, gegenüber der früher erörterten 
Auffassung, daß die Tuberkelbazillen durch die Lymphbahnen von der :Yiund­
höhle her in die Speicheldrüsen gelangen. BRA"C~ wendet gegen diese Annahme 
ein, daß es sich unter diesen Umständen teilweise um einen rückläufigen Weg 
handeln würde, der nicht physiologischen Verhältnissen entspricht. 

Der Blutweg als Eintrittspforte der Tuberkulose in die Speichel­
drüsen wird im Falle von ScHEIB insofern wahrscheinlich gemacht, als ScHEIB 
wie erwähnt, eine Parotistuberkulose bei Lungenphthise beobachtete. ScHEIB 
schließt aus dem intra- und interlobulären, bzw. perivaskulären Sitz der tuber­
kulösen Veränderungen und aus der anatomischen Übereinstimmung mit den 
Befunden in anderen Organen (Leber und Milz) auf die hämatogene Entstehungs­
weise der Tuberkulose in seinem Falle. ScHEIB glaubt, daß die Tuberkelbazillen 
etwa von der Tuberkulose der peribronchialen Lymphknoten aus auf dem Blut­
wege in die Ohrspeicheldrüse verschleppt wurden und dort die Tuberkulose der 
Drüse erzeugten. Die' dabc•i vorgefundene Tuberkulose der Lymphknoten der 
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rechten Halsseite entV~>ickelte sich nach ScHEIB sekundär nach der Parotis­
tuberkulose. 

Die Entstehung auf dem Blutweg wird weiterhin auch durch die schon 
wiederholt angeführten Versuche RosTs nahegelegt, die ja dartun, daß die auf 
dem Blutweg in die Ohrspeicheldrüse eingeschleppten Bazillen sehr rasch durch 
die Ausführungsgänge ausgeschieden werden ( Ausscheidungsparotitis !) . Über 
die in solcher Hinsicht sehr belangreichen Befunde in den Speicheldrüsen bei 
allgemeiner Miliartuberkulose liegen bisher leider keine systematischen Unter­
suchungen vor; nur KAuFMANN und STERNBERG erwähnen in ihren Lehr­
büchern, daß gelegentlich bei Miliartuberkulose Tuberkelknötchen in den 
Speicheldrüsen gefunden werden können. Ich selbst untersuchte systematisch 
zahlreiche Fälle darauf hin und konnte nur vereinzelte positive Befunde er­
heben. Die miliaren Knötchen lagen dabei im Zwischengewebe in der Nähe 
von Ausführungsgängen und größeren Gefäßen. 

Den lymphogenen Entstehungsweg vertreten hauptsächlich die Au­
toren, die die tuberkulösen Veränderungen in erster Linie im interstitiellen Binde­
gewebe beobachteten. (BoRCHARDT u. a.) Nach diesen wären es im besonderen 
die intraglandulären und periglandulären Lymphknoten, die erkranken und 
von denen aus die spezifische Entzündung auf das Drüsenparenchym über­
greift. (AscHOFF u. a.) KAL'"FM:ANN erwähnt in seinem Lehrbuch einen Fall, 
in dem symmetrische tuberkulöse Lymphome in der Gegend der Ohrspeichel­
drüsen zur Diagnose angeborener Parotisgewächse geführt hatten. 

Nach REINERE hat die lymphogene Infektion - wenn sie auch nicht für 
alle Fälle zutrifft - deswegen viel Wahrscheinlichkeit, weil die Speicheldrüsen 
von einem äußerst reichen und vielverzweigten Netz von Lymph­
bahnen durchzogen sind. Allerdings sollte man nach liEINEKE erwarten 
dürfen, daß bei der großen Häufigkeit der Halslymphdrüsentuberkulose auch 
eine Speicheldrüsenphthise öfters zur Entwicklung und Beobachtung kommt. 
In einem eigenen Falle eines 81(2jährigen Kindes, in dem die intraglandulären 
Lymphknoten der Ohrspeicheldrüse vollständig verkäst waren, war keine Spur 
einer tuberkulösen Veränderung innerhalb des Drüsengewebes selbst festzu­
stellen. Das umgebende Parenchym war nur im Zustande einer sekundären 
Druckatrophie. 

Für eine Entstehung der Tuberkulose auf dem Wege der Nerven­
stämme äußert sich DE PAOLI, der Tuberkelbildungen unter anderem auch 
in den Nervenscheiden von Fazialisästen nachweisen konnte. Nach HEINEKE 
ist dieser Infektionsweg sehr hypothetisch und unwahrscheinlich, da in diesem 
Falle außerdem noch gleichzeitig Tuberkel auch um die kleinen Gefäße und 
Ausführungsgänge herum gefunden ·werden konnten. 

Der fünfte Weg ist schließlich in einem direkten Übergreifen aus der 
Nachbarschaft gegeben (LoUM:AIGNE), z. B. bei einer Knochen- oder Haut­
tuberkulose in der unmittelbaren Nachbarschaft der Speicheldrüsen. Nach 
BRAUN kommt jedoch diese Art der Infektion kaum in Frage, da die Kapsel 
der Speicheldrüsen immerhin beträchtlichen Widerstand zu leisten vermag. 

Nach all diesen Darlegungen dürften wohl verschiedene Eintritts­
pforten für die Tuberkulose der Speicheldrüsen in Betracht zu ziehen sein. 
Jedenfalls gestatten die histologischen Untersuchungen nur sehr selten eine 
eindeutige Entscheidung, auf welchem Wege die Tuberkelbazillen in die Speichel­
drüsen gelangt sind. Zumeist handelt es sich ja um weit fortgeschrittene 
Fälle, die erst spät zur Untersuchung kamen, und Tuberkelbildungen nicht bloß 
im Drüsengewebe selbst und um die Ausführungsgänge herum, sondern auch 
im interstitiellen Bindegewebe und um Gefäße nach>veisen ließen. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 6 
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Es wurde auch versucht, experimentell eine Tuberkulose der Speichel­
drüsen, durch Infektion vom Blut-, Lymphwege, von den Ausführungsgängen 
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, daß die Speicheldrüsen am schwersten von 
den Ausführungsgängen her zu infizieren waren. Infektionen gelangen nur 
dann, wenn gleichzeitig die Speichelabsonderung künstlich herabgesetzt wurde. 
Am häufigsten glückte die Infektion durch direkte Einverleibung in die Drüsen 
(nach vorausgegangener Schädigung) und vom Blut- und Lymphwege aus. 
Im histologischen Bild fand sich des öfteren starke Sklerosierung der betreffenden 
Drüse. (.ARCOLEO.) 

Zum Schluß wäre nun auch noch der Gründe der eigentümlichen 
Resistenz zu gedenken, die den Speicheldrüsen gegenüber tuberkulösen In­
fektionen zukommt, eine Eigenschaft, die sie anscheinend mit der Bauchspeichel­
drüse teilen. Die Ursachen dieses auffälligen Verhaltens sind jedoch noch nicht 
eindeutig geklärt. (KüTTNER.) Neben den antiparasitären Wirkungen 
des Speichels wurde im besonderen eine eigenartige Reaktion des Drüsengewebes 
in Form einer Neigung zu starker Sklerosierung für die Erklärung der 
relativen Immunität der Speicheldrüsen in Betracht gezogen. Die starke Neigung 
der Tuberkel zu fibröser Umwandlung (DE PAOLI), die ich auch in unseren eigenen 
Untersuchungen gelegentlich beobachten konnte, unterstützt jedenfalls diese 
Auffassung. BENEKE sieht in den großen Mengen lymphoiden, bzw. 
l y m p hat i s c h e n Gewebes, das zum Teil vorhanden, zum Teil bei chronisch 
entzündlichen Prozessen in den Speicheldrüsen gebildet wird, die Ursache für 
die Resistenz der Speicheldrüsen gegenüber Tuberkulose und für deren ver­
hältnismäßig gutartigen Verlauf. 

Über isolierte Lymphogranulomatose der Ohrspeicheldrüse berichtet 
nur W. FISCHER. FISCHER konnte bei einer 58 jährigen Frau, die an einem Platteu­
epithelkrebs der äußeren Geschlechtsteile gestorben war, in der rechten ver­
größerten Ohrspeicheldrüse die Befunde von Lymphogranulomatose erheben. 
Gleichzeitig waren auch die rechtsseitigen Halslymphknoten verändert. 

Nach FISCHER ist das Wahrscheinlichste, daß die Lymphogranulomatose 
primär in den Halslymphknoten zur Entwicklung kam und erst von da aus 
auf die Ohrspeicheldrüse übergegriffen hat. Innerhalb des lymphogranulo­
matösen Gewebes (in der Nähe der Drüse) lagen Krebsmetastasen. (Über die 
symmetrischen Granularnatosen vgl. die Ausführungen über den MIKULICZ­
schen Symptomenkomplex). 

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

die aber nach GIGON immerhin häufiger zu sein scheint, als die Tuberkulose. 
Die meisten Fälle betreffen die Ohrspeicheldrüse (nach VUILLET war unter 

44 Fällen die Parotis 30mal erkrankt), seltener die Unterkiefer- und Unter­
zungendrüse; hier und da erkranken mehrere Speicheldrüsen gleichzeitig unter 
dem Bilde des MIKULICZschen Symptomenkomplexes (JEANSELME, HuET et 
DESBROUSSES). 

Über syphilitische Entzündungen der Speicheldrüsen, insbesondere 
der Ohrspeicheldrüse, im Sekundärstadium der Lues, berichtet vorallem 
~EUMANN. Die von NEuMANN beobachteten Fälle standen "durchwegs im ersten 
Jahre ihrer Erkrankung, und zwar betrug die Krankheitsdauer zwischen 2 und 
12 :Monaten. Durchwegs waren es schwächliche, blutarme Individuen, bei 
denen die Affektionen zugleich mit makulösen und papulösen Exanthemen 
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auftraten". (S. 10.) In sämtlichenFällen "waren die Schling-undKaubewegungen 
erschwert und bestand starker Speichelfluß. Die erkrankte Drüse war in Form 
einer derben, plattrunden, nicht verschiebliehen Geschwulst mit scharfem Rand 
und drusiger unebener Oberfläche am Unterkieferwinkel" zu tasten (S. 10); 
die Präaurikulardrüsen waren vergrößert, "über der Parotis verschiebbar, oder 
an derselben fixiert, immer aber deutlich von derselben abgrenzbar". (S. 10.) 
Die Haut über der Ohrspeicheldrüse schien zum Teil geschwollen, gerötet und 
ödematös. In einzelnen Fällen beobachtete NEUMANN Abszedierung der präauri­
kulären Lymphknoten. Die Erkrankung der Ohrspeicheldrüse zeichnete sich 
durch ihren langsamen Verlauf aus. Einschlägige Beobachtungen stammen 
von GIRARD und TRIGHER, FERCHLAND u. a. 

Eine akute syphilitische Entzündung beider Ohr- und Unterkieferspeichel­
drüsen beschrieb auch VERSE. 

Anatomische und histologische Untersuchungen über diese (akuten) 
syphilitischen Entzündungen der Speicheldrüsen im Sekundärstadium 
liegen nicht vor und ihr Vorkommen ist daher auch durchaus noch unbewiesen. 
(HEINEKE, S. 505.) Es ist nicht ausgeschlossen, daß die beobachteten Verände­
rungen der Speicheldrüsen im Sekundärstadium der Syphilis zum Teil auf die 
Quecksilberbehandlung zurückzuführen sind. Diese scheint z. B. für die Beo­
bachtung von E. LANG wahrscheinlich, die eine 39jährige syphilitische Frau 
betraf, bei der sich im Anschlusse an die Quecksilbertherapie eine akute absze­
clierende Parotitis entwickelte. Eine einschlägige Mitteilung findet sich auch 
seitens HELLER mitgeteilt. 

Etwas besser bekannt und untersucht sind die Veränderungen der Speichel­
drüsen im Spätstadium der Syphilis, bei der tertiären Lues. Es scheinen 
dabei an den Speicheldrüsen 8owohl diP. gummösen als auch die interstitiellen 
l<'ormen der Syphilis sowie Kombinationsformen vorzukommen. Sie sind bei 
Menschen beobachtet, die an tertiärer Syphilis gelitten oder vor Jahren eine 
luische Erkrankung durchgemacht haben. (HEINEKE.) 

Der Beginn des Leidens ist ein langsamer und zumeist symptomloser. Die Patienten 
bemerken die Schwellung der Drüse erst, wenn bereits eine deutliche Vergrößerung sichtbar 
ist. (KÜTTNER.) Die "Geschwulst" kann Apfelgröße erreichen, ist über der Unterlage wenig 
verschieblieh und vielfach mit der Haut verwachsen. Erweichungen, Fistelbildungen sind 
im allgemeinen selten. Hie und da ~ann es auch zur Behinderung der Kau- und Schluck­
bewegungen kommen. (KüTTNER.) Über eine Ankylose des rechten Unterkiefergelenkes 
bei gummöser Parotitis berichtet MERKEL. 

Die ersten Beobachtungen über gummöse Entzündungen der Ohrspeichel­
drüse sind in der Literatur von E. LANG und DE SMET niedergelegt. Sie 
berichten über gummöse, teils zu Gewebsuntergang, teils zu narbigen Ab­
änderungen des Drüsengewebes führende Infiltrationen der Ohrspeichel­
drüse. Einschlägige Beobachtungen stammen von BocK, bzw. LAPERSONNE, 
die eine sklerosierende Entzündung der Ohrspeicheldrüse erwähnen. In neuester 
Zeit beschrieb W. RICHTER ein geschwürig verändertes Gumma der Ohr­
speicheldrüse und eine chronische rezidivierende Parotitis bei "Inkretionslues" 
des Eierstockes. Eine Probeexzision aus den Randgebieten des gummösen 
Geschwüres (der ersten Beobachtung) enthielt unveränderte Oberhaut und 
stark infiltrierte zum Teil schwielig abgeänderte Kutis und Subkutis, sowie 
narbig verdichtetes Speicheldrüsengewebe. Örtlich waren entzündliche epi­
theliale Tiefenwucherungen nachzuweisen. Neben diffusen (unspezifischen) 
Zelleinlagerungen fand RICHTER Herde, die aus Epitheliodzellen, Bindegewebs­
zellen, Lymphozyten und reichlich Plasmazellen bestanden. 

Über Syphilis der Unterkieferdrüse berichteten unter anderen GRAWITZ, 
LANCEREAUX, KAPOS!. GRAWITZ führte auch eine histologische Untersuchung 
der derben, elastischen, höckerigen und mit der Umgebung fest verwachsenen 

6* 
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Drüse durch. Er fand dabei käsige Herde, die von Granulationsgewebe 
umgeben waren. Im übrigen Drüsengewebe war das Zwischengewebe verbreitert. 
und zellig durchsetzt. Der Fall LANCEREAUX betraf ein 45jähriges Individuum, 
das zahlreiche gummöse Geschwüre an der Haut und an der Rachenschleimhaut 
hatte und an einem Erysipel starb. Die Unterkieferdrüsen waren derb und 
zeigten zahlreiche Einziehungen zwischen den Drüsenläppchen, die durch Fett. 
gelblich verfärbt waren. Das interstitielle Bindegewebe war stark verbreitert, die 
benachbarten Lymphknoten vergrößert und weich. Es fanden sich auch Gummi­
knoten in der Lunge und im Herzbeutel sowie Narben am Anus, im Rachen 
und in der Le her. 

Einschlägige Beobachtungen an der Unterzungendrüse sind von FouR­
NIER, VERNEUIL und NEUMANN gemacht. FouRNIER sah bei einem 30jährigen 

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

Mann, den er mehrere Jahre an Syphilis behandelt hatte, eine dattelgroße, 
schmerzlose, derbe "Geschwulst" der rechten Unterzungendrüse, die unter 
Jodkaliumgebrauch nach kurzer Zeit verschwand. Eine ähnliche Erkrankung 
beobachtete auch VERNEUIL bei einem 40jährigen Mann an der linken Unter­
zungendrüse. Eine "gummöse und ulzeröse Affektion der Gl. sublingualis" 
beschrieb NEUMANN, die unter Quecksilberbehandlung und Jodkaliumgebrauch 
geheilt wurde. 

Über Folgeerscheinungen nach gummösen Erkrankungen der Speichel­
drüsen sind im Schrifttum nur Andeutungen vorhanden. Eine vollkommene 
Zerstörung der linken Ohrspeicheldrüse bei einer 44jährigen Frau erwähnt 
E. LANG. ZAGARI berichtet über eine luische Speicheldrüsenatrophie bei einer 
50jährigen Frau, die an Marasmus gestorben war. Die Ursache des Marasmus 
sieht ZAGARI (nach HÄMMERLI) in dem Ausfall der Speicheldrüsenfunktion. 

Über angeborene syphilitische Erkrankungen der Speichel­
drüsen liegen nur ·wenige und unvollständige Untersuchungen vor. [KoscHEL, 
ERLER, ÜASSEL, FAROY (mit Spirochätenbefund), HASLUND u . a.] Mitunter 
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scheinen mehrere Speicheldrüsen erkrankt zu sein (KüTTNER), wodurch der 
:Mnn:Liczsche Symptomenkomplex hervorgerufen werden kann. (DE JoNG et 
JosEPH, MERY, GIRARD et MERCIER.) 

Ich selbst hatte Gelegenheit bei einem 28 Tage alten luischen Knaben 
beide Ohrspeicheldrüsen zu untersuchen und die Befunde einer inter­
stitiellen syphilitischen Parotitis aufzunehmen. 

Die Ohrspeicheldrüsen waren vergrößert, verhärtet, die Schnittfläche ohne 
deutliche Läppchenzeichnung. Bei der histologischen Untersuchung fand sich 
vor allem das interstitielle Gewebe stark verbreitert und zellig infiltriert. 
Die Bindegewebsentwicklung offenbarte sich in besonderem Maße innerhalb 

Abb. 41. Teilbild aus Abb. 40 mit den Befunden interstitieller Entzundung des Drüsengewebes 
der Ohrspeicheldrüse. (85fach. Vergr.) 

der Läppchen zwischen den Drüsenbläschen und führte dadurch zu einer weit­
gehenden Abänderung der gewöhnlichen Drüsenstruktur. (Vgl. Abb. 40.) Bei 
starker Vergrößerung (Abb. 41) ließe sich erkennen, daß die intraazinöse Binde­
gewebsbildunghauptsächlich um Ka.pillaren herum entwickelt war. Das Drüsen­
gewebe war vielfach nur mehr in kleinen haufenförmigen Resten erhalten. 
In der oft sehr zellreichen, hyperplastischen Bindegewebswucherung fanden 
sich kleine Rundzellen vom Charakter der Lymphozyten und Plasmazellen 
eingestreut, Lymphknötchenbildungen waren nicht zu bemerken. Die größeren 
Gefäße im interlobulären Bindegewebe waren zumeist im Sinne einer obli­
terierenden Endarteriitis und Endophlebitis verändert. Auch um die größeren 
Speichelgänge herum war gelegentlich eine starke Bindegewebsbildung nach­
zuweisen. Gummabildungen konnten in keinem Schnitt nachgewiesen werden. 
Die Färbung der Schnitte auf Spirochäten blieb negativ. Trotzdem war an der 
Syphilisdiagnose nicht zu zweifeln, da ja in anderen Organen (Leber, Knochen, 
Haut usw.) die ausgesprochenen Merkmale der angeborenen Syphilis festzustellen 
waren. Bei meinen vergleichenden Untersuchungen der Ohrspeicheldrüsen 
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anderer neugeborener Kinder ließen sich nie den vorhin geschilderten Verände­
rungen entsprechende Befunde auffinden. 

Es liegt nahe anzunehmen, daß bei der mikroskopü;chen Untersuchung 
der Speicheldrüsen bei angeborener Syphilis wohl öfters die beschriebenen 
Befunde zu erheben wären. 

C. Aktinomykose der Speicheldrüsen. 
Die primäre Aktinomykose der Speicheldrüsen (Sialoadenitis 

actinomycotica) ist eine anscheinend nicht so seltene, praktisch wichtige Er­
krankung. Die ersten Beobachtungen stammen von W. MüLLER (1903), der über 
drei :Fälle von Aktinomykose der Parotisgegend berichtete. Ihnen folgten dann 
im Laufe der Jahre noch mehrere einschlägige Mitteilungen von HosEMANN, 
BRÜNING, SöDERLUND, CHIARI, EnBERG, SöDERLUND, SCHWARZ, BECK u. a. 

Die meisten dieser Fälle betreffen die Unterkieferdrüse (HosEMANN, Roux, 
KuBACHI, CHIARI, SöDERLUND, SCHWARZ u. a.), wenigere die Ohrspeicheldrüse 
(MüLLER, BRÜNING, EDBERO, SöDERLUND, BECK u. a.) und nur vereinzelte 
Beobachtungen die Unterzungendrüse (SöDERLUND). Durch die Bevorzugung 
der Unterkieferdrüse ist ein mit dem Vorkommen der Speichelsteine und 
chronisch entzündlichen Tumoren (KüTTNER) übereinstimmendes Verhalten 
gegeben. 

In den meisten der angeführten Mitteilungen handelt es sich nach SöDERLUND 
(1913-1927) schon deshalb um eine primäre Aktinomykose der Speicheldrüsen, 
weil in den betreffenden Fällen den einzig nachweisbaren Herd der Erkrankung 
die Speicheldrüsen bildeten. Nur in seltenen Fällen war eine Infektion durch 
Übergreifen von der Nachbarschaft nachweisbar. Wie schon SöDERLUND dar­
legte, ist das solchen Beobachtungen sekundärer Aktinomykose entsprechende 
histologische Bild ein ganz anderes als das einer primären aktinomykotischen 
Erkrankung. Während bei der primären Aktinomykose die Veränderungen über 
die ganze Drüse in gleichmäßiger Weise im Drüsengewebe und Gangsystem 
ausgebreitet sind, beschränkten sie sich bei ausgesprochen sekundärer Aktino­
mykose auf die Stelle, an der der Prozeß auf die Drüse übergegriffen hat. 
Vollkommen unveränderte Gewebsteile wechseln dabei mit erkrankten Be­
zirken ab. In Fällen fortgeschrittener Ausbildung sekundärer Aktinomykose 
dürfte jedoch eine sichere Abgrenzung schwierig werden. 

Klinisch ist das Krankheitsbild vor allem durch den Speicheldrüsentumor gekenn­
zeichnet (SöDERLUND), der allmählich im Laufe von Monaten ohne Beschwerden oder unter 
Erscheinungen unbedeutender Art sich heranbilden kann. Der Tumor zeichnet sich be­
sonders durch seine Härte aus. Erst in späteren Stadien kann es unter der Vergrößerung 
der Schwellung zu Schlingbeschwerden und Behin_derung der Kaubewegung kommen. 
Auch Fistelbildungen sind gelegentlich beobachtet worden. Aus dem Hauptausführungsgang 
entleert sich ein eitriges Sekret, das bei näherer Untersuchung die kleinen weißgelben Drusen 
des Strahlenpilzes enthält. Derselbe Befund kann auch an den Fist_E;lgängen erhoben werden. 
In solchen Fällen vorgeschrittener Ausbildung kann es auch zum Ubergreifen auf die Nach­
barschaft, zu Gesichts- und Halsaktinomykose kommen. 

Das makroskopische Bild aktinomykotisch erkrankter, operativ ent­
fernter Speicheldrüsen ist nach SöDERLUND und auch eigenen Beobachtungen 
vor allem durch die harte, derbe Beschaffenheit des Drüsenkörpers gekenn­
zeichnet. Sein Durchschnitt zeigt innerhalb eines grauweißlichen, schwieligen 
Gewebes gelbliche, eitrige Herdehen von Mohnkorn- bis Linsengröße, die sich 
hie und da zu größeren Herden zusammenfügen 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 stecknadelkopfgroßen Höhlen die gelbgrünliehen Körnchen 
der Aktinomyzesdrusen bemerkbar. 
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Durch die starke Neigung der Aktinomykose zur Granulationsgewebs­

bildung kommt es zu ausgedehnten schwieligen und schwartigen geschwulst­

ähnlichen Gewebsbildungen, die das Drüsengewebe allmählich ersetzen und 

zerstören. Auch die Umgebung wird in den meisten Fällen in die Verände­

rungen miteinbezogen, die auf diese Art. zur Verpackung mit den benach­

barten Organen führen. 
Histologische Untersuchungen sind im besonderen von SöDERLUND in 

mehreren Fällen durchgeführt worden, wobei vor allem, entsprechend dem ana­

tomischen Bild eine starke Bindegewebsbildung auffiel, die sich vom Gangsystem 
spg 

b 

Abb. 42. Speichelgang mit Granne (gr). a Strahlenpilzwgetation an der Oberflilche derselben. 
b Dichte H aufen Yerschiedenartiger Bakterien im Eiter nach außen Yon der Granne. spg Reste des 
Speichelgangepithels. (Färbung nach GR.,M-\VEIGERT, Kernfärbung mit Alaun-Karmin, REICHERT 

Objekt. 3, Okular 1.) (Nach G. SÖDERLL'ND 19H, Tafelabb. H.) 

aus auf das Drüsengewebe und die Umgebung ausbreitete. In den großen Speichel­

gängen fand SöDERLUND des öfteren kleine Konkrementbildungen und Fremd­

körper, die zumeist den Bau einer Getreidegranne aufwiesen. (Vgl. Abb. 42) ; 

sie ließen Kutikularzellen und auch spiralig gewundene Gefäßbündel erkennen. 

In manchen Fällen gelang sogar die genaue Bestimmung der Pflanzenart. Bei 

starker Vergrößerung konnte er nachweisen, daß die nach dem Gram­

verfahren in den Konkrementen zu Tage tretende Blaufärbung durch Kokken­

und kokkenähnliche Gebilde, sowie auch durch Stäbchen und Fäden bedingt 

war. Diese Kokken und Fäden waren überall im Konkrement nachzuweisen. 

Die Fäden waren mitunter verzweigt und zeigten sehr häufig radiäre Anord­

nung. Oft lagen die radiär ausstrahlenden Fäden in so dichter :Menge, daß 

das deutliche Bild einer Strahlenpilzkolonie gegeben war. 
Die mit solchen Massen gefüllten Speichelgänge waren vielfach erweitert. 

Um die Konkremente lagen zumeist Leukozyten und Fibrin, hie und da auch 
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eine hyaline Sekretmasse. Das Epithel der Gänge war dabei zumeist nur mehr 
in Resten erhalten. Zwischen den Epithelzellen lagen da und dort auch Eiter­
körperchen. 

Als Umgebung der Gänge fand SöDERLUND (meine eigenen Untersuchungen 
stimmen damit überein) eine breite Schicht zellreichen Granulationsgewebes ent­
wickelt, das Lymphozyten und Plasmazellen enthielt und weiterhin in ein mehr 
zellärmeres fibröses Bindegewebe auslie:f. In manchen Fällen zeigten sich die 
größeren Speichelgänge geradezu in Abszeßherde umgewandelt, in denen Fremd­
körper 1 und m. o. w. YOll entwickelte, zum Teil auch in Entartung begriffene 
Aktinomyzesdrusen lagen und die von einem zell- und gefäßreichen, entzündlich 
infiltrierten Granulationsgewebe umgeben waren. (Siehe Abb. 43.) Auch die 

Abb. ±3. Aktinomyzesdruse in einem Gang begrenzt von rundzellig durchsetztcm und verdichtetem 
lJrusengcwebe. (Eigene Beobachtung von Aktinomykose der rechten l:nterkiefcrdrusc eines 63 Jahre 

alten J\Ianneö.) (90fach. Yergr.) 

kleinen inter- und intralobulären Gänge wiesen bereits ähnliche Befunde und 
als Inhalt dabei zumeist eitriges Exsudat au:f. 

Das Drüsenparenchym selbst bot überall das Bild der chronischen und 
subchronischen Entzündung mit bedeutender Vermehrung des inter- und intra­
lobulären Bindegewebes sowie mit Rundzelleninfiltration dar. (S. Abb. 44 u. 45.) 
Die Drüsenläppchen fanden sich vielfach an Zahl vermindert, ihre Alveolen 
kleiner als gewöhnlich. In fortgeschrittenen Fällen waren nur mehr spärliche 
Reste des Drüsengewebes nachweisbar. An seine Stelle war zellreiches und 
entzündlich infiltriertes Granulationsgewebe getreten, das hie und da kleine 
Abszeßherdchen beherbergte. Die Umgebung der Drüse nahm an der chronisch 
produktiven, indurierenden interstitiellen Entzündung teil. 

Übereinstimmende Befunde berichten auch andere Forscher (ScHWARZ u. a.), 
die histologische Untersuchungen von aktinomykotisch erkrankten Drüsen 
durchführen konnten. 

1 BosTROEM (1890) glaubt ja, daß die Aktinomykose durch infizierte Fremdkörper, 
am häufigsten durch Getreidegrannen, auf den l\Ienschen übertragen werde. 
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Diese durch anatomische und histologische Untersuchungen ermittelten 
Tatsachen sind besonders durch SöDERLUND in ihrer großen Bedeutung für 

Abb. J 4. Interstit ielle Entzunuung ues Drusenge"·ebes mit starker Yermchrung des inter- und 
intralobw ä ren Bindegewebes, das d icht von rundkernigen Exsu datzellen durchsetzt ist. Weit ­
gehender Schwund des Druscnparench)·m s. [Fall von Akt inom ykose der rechten Unterkiefer druse 
eines ü3 .Jnhre alten :.\lanncs. Erkrankte Druse operatiY (Chirurg. Kli11ik JJJJ isbruck ) eutferut. ] 

(!)Ofach . Vergr.) 

Abb. 45 . Besonders auffallende Bindegcweb"ent,Yicklnng um einen kleinen Au>fubnmg,gmJg herum 
(oben im Bilde ). Im ubrigen die Befunde produ ktiver Entzundung m it st arken Rundzellcn­

einstreuungen. (Derselben Beobachtung entnommen wie die Abb . 43 und J -1 ) . (90fach. Yergr.) 

die Entstehungsweise der Aktinomykose gewürdigt worden. Sowohl das 
häufige Vorkommen von Strahlenpilzdrusen führenden Fremdkörpern (Getreide-
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grannen) in den Ausführungsgängen als auch der Nachweis von Aktinomyzeseiter 
und denausgesprochenen entzündlichen Veränderungen in der nächsten U mge bnng 
der Speichelgänge und die oft am Hilus der Drüse gelegenen Eiterherde weisen 
darauf hin, daß die Infektion wohl in der Mehrzahl der Fälle durch 
die Ausführungsgänge vom Mund her erfolgt. (Vgl. auch ScHLEGEL). 

Auch die Funde von Getreidegrannen in den entzündlich veränderten Spei­
chelgängen ohne Beteiligung der Drüsen und der Drüsenumgebung, ferner das 
Vorkommen der entzündlichen Veränderungen an der Mündung eines Haupt­
ausführungsganges machen nach SöDERLUND (auch nach HEINEKE, KüTTNER, 
SCHWARZ u. a.) die Annahme einer aufsteigenden, duktogenen Infektion sehr 
wahrscheinlich. Ähnliche Überlegungen äußerte auch ScHLANGE für die Wangen­
aktinomykose. ScHLANGE schreibt: "die Erweichungsherde der Wange sind" .... 
"ausgezeichnet durch ihren Sitz mitten in der Wange fast immer genau gegen­
über der Mündung des Ductus Stenonis". "Gelingt es" .... "nicht eine strang­
förmige Verbindung mit den Kiefern nachzuweisen, so scheint auch mir die 
Annahme berechtigt, daß die Infektion vor der Mündungsstelle des Ductus 
Stenonis ausgegangen ist". (S. 865.) 

Nach den schon mehrfach angeführten Untersuchungen RosTs erscheint 
jedoch bei alledem die Möglichkeit einer Entstehung auf dem Blutwege auch 
für die Aktinomykose der Speicheldrüsen nicht ganz ausgeschlossen, soferne 
in solchen Fällen sekundärer Aktinomykose der Speicheldrüsen irgend wo anders 
im Körper primäre Herde nachweisbar sind. 

Daß durch Übergreifen einer Weichteilaktinomykose des Gesichtes oder 
Halses gelegentlich eine sekundäre Infektion des Speicheldrüsen erfolgen kann, 
wurde schon in den einleitenden Bemerkungen angeführt. (SöDERLUND.) (Vgl. 
spätere Ausführungen.) 

SöDERLUND unterscheidet auf Grund seiner Untersuchungen und An­
schauungen über die Entstehung der Krankheit drei verschiedene Stadien 
in der Entwicklung der primären und duktogenen Speicheldrüsenaktinomykose: 

l. "Ausbildung eines mit chronischer Schwellung der Drüse verbundenen, 
diffus entzündlichen Prozmses, der von einer in einem Speichelgange - ge­
wöhnlich im Ausführungsgange am Hilus oder in der Nähe desselben - frei­
liegenden, strahlenpilzführenden Granne ausgeht; 

2. die Bildung eines begrenzten Abszeßherdes gewöhnlich in der unmittel­
baren Umgebung der Granne; 

3. die weitere Ausbreitung der Eiterung im Innern der Drüse, eventuell 
die Bildung neuer Abszesse, und schließlich der Durchbruch nach außen mit 
Bildung von Fisteln in der Haut oder in der Mundhöhle". (1920, S. 219.) 

Die Bevorzugung der Unterkieferdrüse für die Aktinomykoseinfektion hat 
nach SöDERLUND ihren Grund darin, daß der Ductus Warthonianus irrfolge 
seiner Lage am Mundhöhlenboden weit mehr dem Eindringen von Fremdkörpern 
ausgesetzt ist, als der mitten in der Wange mündende Ausführungsgang der 
Ohrspeicheldrüse. Inwieweit etwa die Verschiedenheit in der chemischen 
Zusammensetzung des Parotis- und Submaxillarspeichels eine Rolle spielt, 
müßte erst durch "Kulturversuche von Aktinomyzespilzcn in Speichelhaitigen 
Substraten verschiedener Zusammensetzung, eventuell in Zusammenhang mit 
Impfversuchen an Tieren" aufgeklärt werden. (SöDERLUND 1920, S. 224.) (V gl. 
auch Ausführungen über die Speichelsteinkrankheit, S. 31, 32.) 

Hier ist auch nochmals der Beziehungen zu gedenken, die einige andere, 
in ihren Ursachen noch nicht vollkommen geklärte Erkrankungen der Speichel­
drüsen zur primären Aktinomykose besitzen sollen. Wie schon früher S. 32 
bzw. 70 ausgeführt wurde, glaubt namentlich SönERLUND (1927) auf Grund neuer 
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Untersuchungen, daß sowohl der Speichelsteinkrankheit als auch den soge­
nannten chronischen entzündlichen Tumoren der Speicheldrüse (KüTTNER), 
Erkranku.~gen, die ja ebenfalls die Unterkieferdrüse bevorzugen und eine weit­
gehende Ubereinstimmung in ihren histologischen Veränderungen aufweisen -
eine duktogene Aktinomyzesinfektion ursächlich zugrunde liegt. Die Speichel­
steinkrankheit, die KüTTNERschen Tumoren und die primäre Speicheldrüsen­
aktinomykose sollen nach SöDERLUND ätiologisch und pathogenetischdie gleiche 
Krankheit darstellen. Auch die Wangen-, Kiefer- und Halsaktinomykose kann 
gelegentlich von den Speicheldrüsen ihren Ausgang nehmen. (SöDERLUND). 
So ist nach KtTTNER eine von MIKULICZ und KüMMEL beschriebene aktinomv­
kotische Mundbodenphlegmone wohl sicher vom Ductus submaxillaris a;s­
gegangen. 

Eine durch Leptothrix buccalis verursachte abszedierende Parotitis be­
schreibt KöNIG. 

GA~GITANO berichtet über einen Fall von entzündlicher Geschwulst der 
L'nterkieferdrüse, in der er mikroskopisch Bildungen fand, die er als Blasto­
myzeten auffaßt und die nach ihm die Ursache der Veränderung 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 Speicheldrüsen. 
Die Speicheldrüsen werden nur äußerst selten von tierischen Parasiten 

befallell. Unter ihnen spielt nur der EehinokokkuH eim~ gewiHse Rolle. Die 
Echinokokkenkrankheit ist Yor allem in der Ohrspeicheldrüse, bzw. in ihrer 
Umgebung von SALZER, VIECSSE, SCHUH, MORESTIN, RICHE et DEv"ilzE, SuB­
BOTIC, PosADAS, GAROFALO u. a. beobachtet worden. Ob die im Bereiche der 
Unterkiefer- und Unterzungendrüse von ANDRE, VEGAS Y CRONWELL, GossELIN, 
LAUGIER u. a. beschriebenen :Fälle, tatsächlich den Speicheldrüsen angehörten, 
ist mit Sicherheit nicht zu entscheiden. (HEINEKE.) Immerhin erwähnt BECKER 
in seiner Statistik über die Verbreitung der Echinokokkenkrankheit in 
Mecklenburg einen Fall eines Unterkieferdrüsenechinokokkus. 

Der Speicheldrüsenechinokokkus 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 größeren Umfang erreicht 
hat. Bisweilen kann es dabei auch zu einer beträchtlichen Vorwölbung nach dem Rachen 
zu und bei jüngeren Individuen zu Verunstaltungen des Kiefers kommen. (HEINEKE). 

Gegenüber den gewöhnlichen zystischen Bildungen der Ohrspeicheldrüsen 
zeichnet sich der Echinokokkus vor allem dadurch aus, daß die dabei entstehenden 
Anschwellungen Yiel größer werden. (HEI~EKE.) 

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

Die Echinokokkusinfektion der Speicheldrüse erfolgt wohl in Übereinstim­
mung mit Echinokokkuserkrankungen anderer Organe, auf dem Blutwege. 
Der Anschauung von LAUGIER, daß der im Mund frei gewordene Embryo direkt 
die Mundschleimhaut infiziere, erkennt schon HEINEKE keine Wahrscheinlich­
keit zu. 

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

a) Verletzungen der Ohrspeicheldrüse und ihres Ausführungsganges. 
Am häufigsten begegnet man nach den Angaben im Schrifttum Verlet­

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

Gewalteinwirkungen zurückzuführen. Unter letzteren sind zunächst die 
Schädigungen durch Hieb-, Schnitt- und Stichverletzungen zu 
erwähnen. Die Verletzungen können nicht bloß von außen her die Drüse 
treffen, sondern auch vom Munde aus erfolgen. Unter solchen Verhältnissen 
sind Prolapse der Drüse nach der Mundhöhle hin beobachtet worden. (MATROSSO­
WITSCH U. a.) 

Zu Verletzungen der Ohrspeicheldrüse sind weiterhin auch die wegen der 
verschiedensten Erkrankungen der Drüse vorgenommenen operativen Schädi­
gungen zu rechnen. Nach HEINEKE spielen dabei vor allem Entfernungen von 
Gewächsen, von tuberkulösen Lymphknoten sowie Operationen am Kiefergelenk, 
an der Wange usw. eine gewisse Rolle. 

Im Weltkrieg sind im besonderen auch Verletzungen der Ohrspeicheldrüse 
durch Schrappnellsch uß und Granatsplitter gesehen worden (KRAUS, 
RosENTHAL), die man nach Kf"TTNER als Parotisluxationen oder Parotisprolapse 
bezeichnet hat. Zertrümmerungen des Unterkiefers, bzw. im Kopfbereiche 
überhaupt durch Schuß oder Sturz (aus großer Höhe) können ebenfalls zu 
gleichzeitigen Verletzungen der Speicheldrüsen, im besonderen der Ohrspeichel­
drüse führen. 

Als traumatische Schädigungen der Drüse durch stumpfe Gewalt­
einwirkungen sind namentlich die durch Hufschlag verursachten Zusammen­
hangstrennungen anzuführen. (HEINEKE.) P6LYA beschrieb bei zwei Soldaten 
nach stumpfer Verletzung einer größeren Arterie entstandene pulsierende Häma­
tome der Ohrspeicheldrüse, die zur Entstehung einer pulsierenden Schwellung 
dieser Drüse, sowie zu Fazialislähmung führten. Gleichzeitig waren bei diesen 
Beobachtungen auch noch an anderen Stellen des Körpers Granatsplitterver­
letzungen erfolgt. 

Die Form der DrüsenKunde hängt natürlich in erster Linie von der Art 
der mechanischen Schädigung ab. Bei Verletzungen durch scharfe Instrumente 
erscheint die Drüse zumeist senkrecht oder schräg in Form eines glatten Schnittes 
durchtrennt. Bei Schußverletzungen sowie bei Einwirkungen durch stumpfe 
Gewalt ist hingegen die Drüse oft in großer Ausdehnung zerrissen und zerfetzt 
(HEINEKE), wobei es, wie gesagt, gelegentlich auch zur Verlagerung der Teile 
nach außen oder nach dem Munde zu kommen kann. 

Histologische Untersuchungen bei (nicht experimentell erzeugten) 
Verletzungen der Ohrspeicheldrüse liegen nicht vor. Wie schon HEINEKE be­
merkt, wäre dabei vor allem das Verhalten der Drüsenläppchen von Belang, 
deren Ausführungsgänge durchtrennt sind. 

Hinsichtlich der Folgewirkungen der Verletzungen der Ohrspeicheldrüse 
ist zu erwähnen, daß bei vollkommen aseptischem Verlauf, besonders nach 
scharfen Gewalteinwirkungen, in den meisten Fällen die Wunde primär heilt. Ge­
legentlich kann es nachträglich - z. B. nach Mensurverletzungen der Studenten 
- unter der verklebten Wunde zu einer Ansammlung von Speichel kommen. 
(HEINEKE). Als eine weitere und wichtige Folgeerscheinung - besonders bei 
nicht primär genähten Wunden sowie bei Verletzungen nach stumpfen Traumen 
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- sind Fistelbildungen (Speicheldrüsenfisteln) zu erwähnen, die äußere, 
innere, Mund-, Wangenfisteln oder in seltenen Fällen auch sogenannte Nasen­
speichelfisteln sein können. (KRAUS, KüTTNER u. a.) 
· Besondere Erwähnung verdienen noch die Verletzungen des Haupt­
ausführungsganges der Ohrspeicheldrüse, die zwar seltener als die 
der Drüse selbst, aber von weit größerer Bedeutung sind. (HEINEKE.) Ihre Ent­
stehung verdanken sie hauptsächlich Schläger-, Säbel-, Stich oder Schußwunden, 
Operationen (C. KAUFMANN, HEINEKE, BrENER u. a.) oder stumpfen Gewaltein­
wirkungen (Stockschlag, Sturz) mit subkutaner Ruptur des Ganges. (DESAULT, 
MALGAIGNE u. a.) 

Der STIPANOVICHschen Beobachtung eines "Parotisemphyscms" nach 
Kontusion liegt nach KüTTNER nicht ein echtes Emphysem, sondern eine auf 
die Drüse fortgesetzte Erweiterung des Ausführungsganges zugrunde. 

Der Gang kann bei Verletzungen vollständig oder nur teilweise durch­
trennt werden. Bei Operationen sowie nach Schußverletzungen und stumpfen 
Traumen können gelegentlich größere Defekte des Ganges zustande kommen. 
(HEINEKE, KüTTNER.) KAUFMANN beobachtete bei einer Schlägerverletzung 
eine dreifache Durchtrennung des Ganges. 

Die Folgeerscheinungen sind auch hier in erster Linie von der Art und 
Ausdehnung der traumatischen Einwirkung abhängig. Auch bei den Ver­
letzungen des STENONschen Ausführungsganges kommt es natürlich sehr häufig 
zu Störungen im Speichelabfluß, zu Speichelgeschwülsten sowie zu äußeren oder 
inneren Fistelbildungen (Speichelgangfisteln). Auch Verödungen der Drüse nach 
narbigem Verschluß des Ganges sind, wenn auch selten, beobachtet worden. 

b) Verletzungen der Unterkiefer- und Unterzungendrüse und ihrer 
Ausführungsgänge. 

Die Unterkiefer- und Unterzungendrüsen und ihre Ausführungsgänge sind 
infolge ihrer geschützten Lage traumatischen Einwirkungen nur selten ausge­
setzt. (KÜTTNER.) Verletzungen kommen jedoch immerhin gelegentlich vor 
und werden ebenfalls durch Stich-, Riß-, Schußwunden, durch operative Eingriffe 
am Mundboden und Frakturen sowie durch Kontusionen (VECKENSTEDT) des 
Unterkiefers hervorgebracht. (HEINEKE, KüTTNER.) 

Im Gegensatz zu den Verletzungen der Ohrspeicheldrüse heilen die Wunden 
dieser Drüsen gewöhnlich glatt. Speichelfisteln sind fast niemals beobachtet. 
HEINEKE bringt dies mit dem Gehalt des Speichels an Muzin in Zusammenhang. 

B. Fremdkörper der Speicheldrüsen. 
Fremdkörper sind am häufigsten in dem Hauptausführungsgang der 

Unterkieferdrüse, seltener in den Ausführungsgängen der Ohrspeicheldrüse 
und der Unterzungendrüse gefunden worden. 

Nach HEINEKE war der Sitz des Fremdkörpers 27 mal im W ARTHONschen, 
l9mal im STENONschen Gang und nur 2mal in dem Ausführungsgang der 
Unterzungendrüse. Im Drüsenkörper selbst scheinen Fremdkörper nur äußerst 
selten vorzukommen. Sie stammen dabei offenbar aus den Ausführungsgängen, 
von denen aus sie durch die Bewegungen des Kiefers gegen die Speichelgänge 
vorgeschoben werden und aufwärts wandern. 

Die Bevorzugung des Ausführungsganges der Unterkieferdrüse scheint 
in seiner Lage sowie in seiner verhältnismäßig weiten Mündung begründet 
zu sein. (HEINEKE, KüTTNER u. a.) 
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Was die Art der Fremdkörper anlangt, so wird im Schrifttum besonders 
über den Fund von Grashalmen und Grannen (vgl. die vorausgegangenen Aus­
führungen über Aktinomykose der Speicheldrüsen), Gräten und Borsten, Ge­
treidekörnern, Obstkernen, Haaren, Zahnstocherteilchen, Schrotkörnern usw. 
berichtet. KüTTNER erwähnt ein Projektil, das in eine Speicheldrüse eingedrungen 
und eingeheilt war. 

Daß sich aucl!. bei Tieren, besonders bei Herbivoren, die verschiedensten Fremdkörper 
(Getreidekörner, Ahren, Stroh, Grannen, Holzsplitter usw.) in den Speicheldrüsen antreffen 
lassen, findet sich u. a. in der speziellen Anatomie der Haustiere von JoEST angegeben. 

Die Wirkungen der Fremdkörper bestehen zunächst in Blutungen. Die 
gleichzeitig stattfindenden kleinen Verletzungen können weiterhin die Eintritts­
pforte für Bakterien bilden, die zu Entzündungen und auch zu spezifischen 
Prozessen (wie z. B. zu Aktinomykose) mit all ihren Folgeerscheinungen (Abs­
zedierungen, Fistelbildungen usw.) führen können. Bisweilen können Fremd­
körper wohl auch den Krystallisationspunkt für Speichelsteine abgeben. (V gl. 
darüber den Abschnitt über die Speichelsteinkrankheit). 

Über Schicksale und Wirkungen experimentell in die Speicheldrüsen 
eingeführter Fremdkörper (koaguliertes Eiweiß, gekochte Rindfleischstückehen 
oder Paraffinstäbchen usw.) berichtete YAMAGUCHI. Um die Fremdkörper 
herum waren stets entzündliche Veränderungen zu bemerken. Fremdkörper 
wie Stärke wurden allmählich verdaut und schließlich durch Bindegewebe 
ersetzt; das schwer verdauliche Eiweiß blieb bindegewebig abgekapselt. Das 
den Fremdkörper umschließende Drüsengewebe wurde teilweise zerstört, teil­
weise durch einschichtige Epithelschläuche ersetzt, "die durch die Rückbildung 
der gereizten Endabschnitte der Drüsenläppchen entstanden sind". (S. lll.) 
Die Schläuche wandelten sich allmählich wieder in parenchymatöse Drüsen­
elemente um. In den fremdkörperfernen Anteilen konnten kurzdauernde Kern­
wucherungen der Speichelrohr-, Schaltstück- und Drüsenepithelien beobachtet 
werden. 

XII. Die symmetrische Schwellung der Speichel- und 
Tränendrüsen (die sogenannte MIKULICZsche Krankheit). 

Nachdem bereits FucHs 1891 über eine gleichzeitige Erkrankung der Tränen­
drüsen und Ohrspeicheldrüsen berichtet hatte, wurde durch MrK!ILICZ 1892 
die eigenartige symmetrische Schwellung der Tränen- und Mund­
speicheldrüsen zum Gegenstand einer grundlegenden Arbeit gemacht. Seit­
dem sind im Laufe der Jahre noch manch neue einschlägige Beobachtungen 
dieses als MIKULICZsche Krankheit bezeichneten Krankheitsbildes 
in der Literatur zur Mitteilung gelangt. 

Mit der Zunnahme der Beobachtungen wechselten aber auch die Anschau­
ungen über das Wesen dieser Erkrankung, das bis heute noch nicht völlig 
geklärt ist, so daß 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 Tränendrüsen beschränkte Lympho­
matose. Da sich entsprechende Befunde in späteren Untersuchungen auch bei 
aleukämischer Lymphadenose und bei lymphatischer Leukämie 1 fanden, und da 

1 Bei Myelosen ist nach HEINEKE und H. HIRSCHFELD ein typischer MIKuuczscher Sym­
ptomenkomplex bisher noch nicht beobachtet worden. Nach HEINEKE liegt daher auch kein 
Grund vor, neben einer lymphatischen eine myeloide Form der MIKULICZschen Erkrankung 
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außerdem zwischen solch örtlich beschränkten Drüsenerkrankungen und den 
bei Allgemeinerkrankungen des lymphatischen Drüsensystems vorkommenden 
vielfach ununterbrochene Übergänge bestanden (v. BRUNN, HEINEKE u. a .), so 
wurden - bei den engen Beziehungen dieser Krankheitsbilder untereinander 
- die dabei anzutreffenden Veränderungen ebenfalls zur sog. MIKULiczschen 
Krankheit gerechnet. (v. BRUNN, THAYSEN, HEINEKE u. a.). 

HEINEKE, dem wir eine ausführliche Darlegung dieser Befunde verdanken, 
reiht nicht nur die symmetrischen Schwellungen der Speicheldrüsen bei "Lympho­
matosen", sondern auch noch die bei "Granulomatosen" - gleichgültig, ob 
sie isoliert, beschränkt, oder als Teilerscheinung einer allgemeinen granuloma­
tösen Systemerkrankung auftreten- der sog. MrKULICl6schen Krankheit zu. Nach 
HEINEKE stellt daher die symmetrische 
Schwellung der Speichel- und Tränendrüsen 
(die sogenannte MIKl:LICZsche Krankheit) 
nicht "eine eigenartige, den Speicheldrüsen 
und den ihnen anatomisch verwandten 
Tränendrüsen eigentümliche Erkrankung" 
dar, sondern "einen Symptomenkom ­
plex , dem v erschiedene Krankheits­
prozesse zugrunde liegen können". 
(S. 514.) 

Nach HEINEKE haben wir auf Grund 
der histologischen Befunde bei der sog. 
MrKULICZschen Krankheit vor allem die 
"symmetrischen Lymphomatosen" 
und die "symmetrischen Granuloma.­
tosen" der Mundspeichel- und Tränen­
drüsen zu unterscheiden ; eine Unterschei­
dung, die auch wir für unsere Darstellung 
beibehalten wollen. 

Die symmetrische Schwellung der 
Speichel- und Tränendrüsen - gleichgültig, 
ob eine "symmetrische Lymphomatose" 
oder "Granulomatose" vorliegt - ist, wie 
erwähnt, in den klassischen Fällen 

Abb. 46. ,.L,-mphomatose der Speichel· und 
Tranendrtisen". (Fall von 1\Iun; r.rcz.) (Nach 

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

ausschließlichauf die Mundspeichel-undTränendrüsen beschränkt. 
(MIKULICZ, TIETZE, W. KüMMEL, MrNELLI, KüLBS, J. P. SMITH and W. S. BuMP 
u. a.). Die Vergrößerung kann sämtliche Speichel- und beide Tränendrüsen be­
treffen; häufiger kommen jedoch Fälle vor, bei denen nur die Speicheldrüsen, 
bzw. Speicheldrüsenpaare (W. KüMl\iEL, RANZI, MINELLI u. a.) oder auch nur 
die Tränendrüsen befallen sind. Am häufigsten ist dabei die symmetrische 
Schwellung der Ohrspeicheldrüsen (eigene Beobachtungen); gelegentlich sind aller­
dings auch die anderen Speicheldrüsenpaare früher oder später miterkrankt. 

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

zu unterscheiden, wie dies ,TAcoBAECS durchführen will, der bei einer myeloiden Ohloro­
leukämie (Fall2) myeloische Infiltrate am 1\Iundboden, längs der Ausftihrungsgange und auch 
im Drüsengewebe nachweisen konnte. \\'ir selbst konnten in 4 Fallen leukämischer 
)iyelos e (abgesehen von leukarnischen Ablagerungen in den innerhalb der Speicheldrusen 
gelegenen Lymphknoten) nur ein einzigesmal im P arenchym der Ohrspeicheldrüsen selbst 
herdförmige leukämische Infiltrate auffinden, die aber klinisch nicht in Erscheinung 
getreten waren. Allerdings -berichten in letzter Zeit HANNEliiA, A. J. ScHAFFERand 
A. \V. JACOBSEN über aleukamische 1\Ivelosen, bzw. H. REINE uber eine leukarnische 
Myelosc, die unter dem klinisc hen Bilde der ::\frKCLICZschen Krankheit verliefen. 
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größerung der Lymphknoten und der ~Iilz (LümN} mit oder ohne 
Blutveränderungen (GALLASCH, DeNN, SENATOR, THAYSEN, WALLENFANG, 
v. BRUNN, HAECKEL, JACOBAEUS, ML"NCK, SCHAFFER and JACOBSEN u. a.), 
bzw. von einer granulomatösen 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 erörtern, empfiehlt es sich aber auch noch über 
die klinischen Befunde in Fällen sogenannter MIKuLiczscher Krankheit 
kurz zu berichten. 

Entsprechend den soeben gegebenen Ausführungen ist in den klassischen "unkompli­
zierten" Fällen (KÜTTNER) dieser Erkrankung die symmetrische Schwellung auf 
die Mundspeichel- und Tränendrüsen, bzw. auf Speicheldrüsenpaare, ohne Beteili­
gung der Lymphknoten, der Milz und des Blutes, beschränkt. 

In solchen Fällenergreift das Leiden, nach H. KüTTNER, zumeist zuvor gesunde Menschen 
verschiedenen Alters. Im Verlaufe von :Vlona ten und Jahren tritt eine gleichmäßige s y m­
metrische Schwellung "entweder aller dem Typus der Speicheldrüsen entsprechenden 
Organe des Kopfes oder nur einzelner Drüsengruppen, sei es der Tränendrüsen, sei es der 
Mundspeicheldrüsen allein" auf. (KüTTNER, S. 837). Neben den drei großen Kopfspeichel­
drüsenpaaren werden übrigens, wie hier nachträglich einzuschalten ist, manchmal auch die 
NuHNschen Drüsen, die Gaumen-, Lippen-, ·wangen- und Speicheldrüsen des Kehlkopf­
einganges vergrößert gefunden. (MIKULICZ.) In seltenen Fällen erkranken zuerst die Drüsen 
der einen und dann der anderen Seite. (HALTENHOFF, eigener Fall u. a.) Die Schwellung 
nimmt nach KüTTNER langsam an Größe zu, betrifft die ganze Drüse gleichmäßig und über­
schreitet nicht die DrüsenkapseL Die Geschwulst bleibt verschieblich. Die Konsistenz 
ist zumeist derb, seltener weich. (HEINEKE.) Ihre Oberfläche erscheint glatt oder auch 
gelappt, ohne Spuren von entzündlichen Erscheinungen. (KÜTTNER.) Die "Geschwülste" 
sind zumeist schmerzlos, seltener druckempfindlich (l\lrNELLI), führen zu Entstellung des 
Gesichtes (vgl. Abb. 46) und sind gelegentlich von Behinderung des Sprechensund Kauens 
(KüLBS, l\I:rNELLI), in seltenen Fallen auch von Atembeschwerden (BAAS, WALLENFANG, 
JACOBAEUS u. a.) begleitet. In späteren Stadien wird durch die mangelhafte Tätigkeit 
der Drüsen eine unangenehme Trockenheit des Mundes (KüMMEL, 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 
irrfolge des Speichelmangels, eine schnell fortschreitende Zahnkaries beobachtet. (PLATE 
und LEWANDOWSKY U. a.) 

Der Verlauf ist nach H. KüTTNER in den mehr lokalisierten Fallen ein recht verschiedener. 
Bei einem Teil der Beobachtungen bleiben die Drüsenschwellungen über eine m. o. m. lange 
Zeit stationär, um im Anschlusse an andere Erkrankungen [Erkältungen (KÜMMEL u. a.)] 
sich vollkommen zurückzubilden oder auch erneut anzuschwellen. (KüMMEL u. a.) 

In den Fallen, in denen die Krankheit nicht auf die Mundspeichel- und Tranendrüsen 
lokalisiert bleibt, sondern es im Anschluß daran oder gleichzeitig zu Vergrößerung der 
Lymphknoten und der Milz, bzw. zu Veränderungen des Blutes kommt, macht sich in den 
klinischen Befunden die gleichzeitige Beteiligung der genannten Organe, besonders in Fallen 
mit Blutveränderungen (GALLASCH, v. BRUNN, SENATOR, DuNN u. a.) bemerkbar. 

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

JACOBAEUS betont die haufige Druckempfindlichkeit und halt sie für differentialdiagno­
stisch wichtig gegenüber den Lymphomatosen; die Konsistenz solcher Drüsen ist meistens 
etwas härter, ja manchmal sogar ausgesprochen derb, wie auch in einer eigenen Beobachtung 
nachgewiesen werden konnte. (Vgl. spätere Ausführungen). Ein Unterschied gegEnüber den 
Lymphomatosen scheint auch darin zu bestehen, daß bei den Granularnatosen vielfach 
noch anderweitige tuberkulöse oder tuberkulös verdächtige, bzw. granulomatöse Verände­
rungen zu beobachten sind. (HEINEKE, S. 547.) So findet sich z. B. im Fall von 0SLER 
gleichzeitig eine Lungentuberkulose, im :Fall von PLATE und LEWANDOWSKY tubcrkuloidc 
Veränderungen der Haut und Schleimhäute usw. 

Spontanheilungen scheinen sowohl bei den örtlich beschränkten Erkrankungen, aber 
auch bei generalisierten, mit Schwellungen der Lymphknoten und der Milz einhergehenden 
Granularnatosen nicht so selten zu sein. Auch die therapeutische Beeinflussung gelingt 
leichter (HEINEKE). 

Das anatomische Verhalten der Drüsen bei der sogenannten MIKULICZ­
schen Erkrankung ist abhängig von dem Prozeß, der den Veränderungen 
zugrunde liegt. Im allgemeinen ist das makroskopische Bild bei den 
symmetrischen "Lymphomatosen" ein gleichartiges. Etwas verschieden ver-
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halten sich dagegen die Speicheldrüsen bei den symmetrischen " Gran u I o­
matosen '. 

Bei den "Lymphomatosen" ist nach HEINEKE die äußere Form der 
Drüsen bei bedeutender Größenzunahme im großen und ganzen normal. Ihre 
Kapsel erscheint gewöhnlich unversehrt und innigere Verbindungen mit der 
Umgebung fehlen. Der Durchschnitt zeigt in den ersten Stadien die gewöhn­
liche lappige Bauart noch erhalten, nur sind die Läppchen etwas vergrößert. 
(Vgl. Abb. 47.) Sie können kleine rundliche Tumoren bilden, die durch Binde­
gewebe voneinander getrennt sind (THAYSEN). HEINEKE fand die Drüsen auch bei 
erheblicher Vergrößerung grob-anatomisch noch von völlig normalem Aussehen. 

Unter solchen Umständen können auch stärkere Bindegewebszüge innerhalb 
der Speicheldrüsen hervortreten. Einen entsprechenden Befund konnten a uch 

Abb. !i. Übersichtsschnitt der linken Ohrspeicheldrüse bei sog. "l\IIKULICZscher Krankheit". 
(Migene Beobachtung.) (~ 1 /.fach. Vergr.) 

wir in einer eigenen Beobachtung feststellen , die eine jetzt (1927) 55jährige Frau 
betrifft, bei der die linke Ohrspeicheldrüse 1924 entfernt wurde 1 • 

1 Die Krankengeschichte (Dr. JöRG, Innsbruck) besagt, daß die Patientin im Jahre 
1921 eine "nie schmerzhafte, langsam wachsende Schwellung" in der linken Parotis­
gegend bemerkte. Bisweilen verspürte sie "Kribbelgefühl" in der linken Gesichts­
seite und leicht ziehende Schmerzen im Ohr. 1924 wurde von Dr. MlTTERSTILLER die linke 
stark vergrößerte Ohrspeicheldrüse entfernt und zur histologischen Untersuchung: 
dem Institut eingesandt. Damals war eine Vergrößerung der rechten Seite nicht nachweisbar. 
Im Sommer 1926 begann nun auch die rechte Parotis anzuschwellen, die heute ungefähr 
Faustgröße erreicht ha t. Die jetzigen Klagen der Patient in lauten: Schlechter Appetit. 
Trockenheit im Munde, Sehrnerzen in den Augen. 

Aus der Anamnese wird weiterhin vermerkt, daß die Patientin 1901 einen Lungen­
spitzenkatarrh hatte, und damals 17 Wochen lang mit hohem Fieber und Bluthusten krank 
lag. Anderweitige Erkrankungen werden nicht angegeben. Der jetzige Lungenbefund 
(aufgenommen von Dr. LuzE, Med. Klinik Innsbruck) lautet: "Links die Infraklavikulär­
gegend eingesunken, rechts über dem KRÖNIGschen Schallfeld leichte Dämpfung die von 
einer Struma herrührt. Links infraklavikulär schärferes vesikuläres Atmen als rechts. 
Sonst überall heller Schall, bewegliche Grenzen, vesikuläres Atmen. Keine KRÄMERsehe 
.Dämpfung, kein n 'EsPINEsches Zeichen. Herz : Relative Dampfung: Mitte Sternum-
3. Rippe-Medioklavikularlinie. Ziemlich resistenter Spitzenstoß, lauter I. und 2. Pulmonal­
ton. Abdomen: 'Veich, keine pathologischen Resistenzen tastbar. Im Harn : Kein Ei­
weiß, kein Zucker und kein Aldehyd". 

Röntgenbefund (Dr. HöNLINGER, :\Ied. Klinik) lautet: "Zwerchfell gut beweglich, 
die Sinus frei, Hiluszeichnung nicht auHallig wrrnehrt. Im Hilusbereich und :\Iediastinum 
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In späteren Stadien geht die Läppchenzeichnung allmählich verloren. 
Nur da und dort sind dann noch Andeutungen von Lobuli vorhanden. Schließ­
lich ist das ganze Drüsengewebe nur mehr durch "ein speckiges, fast homogenes, 
gelblichrötliches Gewebe" dargestellt. (HEINEKE S. 527.) 

Bei den "Granulomatosen" wird, wie erwähnt, neben der Vergrößerung, 
besonders die Härte der erkrankten Drüsen als auffällig bezeichnet (HEINEKE), 
was uns auch die schon erwähnte eigene Beobachtung lehrte, die ein 21 Jahre 
altes, an einer generalisierten Lymphogranulomatose verstorbenes Mädchen 
betraf!. Der lappige Bau ist anfänglich auch in diesen Fällen noch erhalten, 

keine Drüsenschatten sichtbar. Leicht wolkige Verschleierung beider Spitzen. Die linke 
Spitze etwas schmäler, in ihr einzelne dichte Schattenflecken. Das Herz aortenmäßig kon· 
figuriert, etwa 2 cm verbreitert." 

Tränendrüsen sowie Unterkiefer- und Unterzungendrüsen nicht ver­
ändert. 

Blutbefund (Dr. LuzE): "97% Hämoglobin, 4,750 000 Rote, Färbeindex 0,9, 5100 
Weiße. 

Differentialzählung: 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 aleukämische Lymphadenose, da keinerlei patho­
logische Lymphozyten gesehen wurden." 

1 Die Krankengeschichte dieses Falles (Med. Klinik, Vorstand: Prof. Dr. med. et phil. 
A. STEYRER) besagt, daß die Patientin im Frühjahr 1926 Drüsenschwellungen beidcrseits 
am Halse bemerkte, die auf Röntgenbestrahlung hin sich verkleinerten, um im Frühjahr 
1927 wiederzukommen. Eine zu dieser Zeit vorgenommene histologische Untersuchung 
einer Halslymphdrüse deckte das Frühstadium einer Lymphogranulomatose 
auf. Im Sommer 1928 traten auch in der Leistengegend zu beiden Seiten Vergrößerungen 
der Lymphknoten auf, die sehr schmerzhaft waren. Auf Röntgenbestrahlung hin besserten 
sich die Schmerzen und die Drüsen wurden kleiner. Da aber die Drüsenschwellungen im 
November 1928 wiederkehrten, und gleichzeitig starke Ermüdungserscheinungen auftraten, 
entschloß sich die Patientin die hiesige medizinische Klinik aufzusuchen. Bei der klinischen 
Untersuchung wurde vor allem eine allgemeine Drüsenvergrößerung festgestellt, sowie 
Schwellungen beider Ohrspeicheldrüsen ::ermerkt. Daneben fand sich am Stamm 
ein großes makulöses Exanthem, sowie starke Odeme an den Unterschenkeln und eine 
allgemeine Anämie. Leber und Milz waren nicht vergrößert. Dagegen war eine "Resistenz" 
in der Ileozoecalgegend nachzuweisen. Blutbefund am 27. Dez. 1928: Rote Blutkörperchen 
1,260 000, Hämoglobin 31 Ofo; weiße Blutkörperchen 10 000. Bei der Differentialzählung 
ergaben sich Polynukleäre 77,5°/0, Basophile 4°/0, keine Stabkernigen und Eosinophilen, 
Lymphozyten ll,5°/0 und Monozyten 7°/0 • Die Temperatur bewegte sich andauernd zwischen 
38 und 39°. Aus der Familienanamnese ist noch hervorzuheben, daß der Vater im Krieg 
gefallen, die Mutter an Tuberkulose gestorben ist. 2 Geschwister sind angeblich gesund. 

Trotz durchgeführter intensiver Röntgenbestrahlung trat unter Zunahme der Anämie 
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 
folge.!lden Befund: 

Außeres: 162 cm lange, 48 kg schwere, weibliche Leiche mit grazilem Knochenbau 
und in mäßigem Ernährungszustand. Die Hautdecken auffallend blaß, Totenflecken an 
den abhängigen Körperteilen kaum angedeutet. Die Gegend der Ohrspeicheldrüsen 
beiderseits leicht angeschwollen. Tränendrüsen und Unterkieferdrüsen ohne krankllaften 
Befund. Die Lymphknoten am Unterkiefer sowie am Hals, in beiden Achselhöhlen und in 
den Inguinalfurchen vergrößert. Beide Beine besonders aber das rechte in der Malleolar­
gegend und am Fußrücken geschwollen, das Unterhautzellgewebe wässerig durchtränkt. 

Kopf: Weiche Schädeldecken blaß; das harte Schädeldach oval symmetrisch, kompakt 
gebaut. 

Gehirn: 1240 g schwer, die Gefäße an der Basis zart, Hirnhäute ohne krankhaften 
Befund. Die Gehirnsubstanz blutarm. 

Brusthöhle: Zwerchfellstand beiderseitsunterer Randder 5. Rippe. Im Mediastinum 
mächtig vergrößerte Lymphknoten, die zum Teillappenförmig über das Herz herunter­
hängen, mit grauweißer, derber, streifiger, örtlich gelber Schnittfläche. Die Hals- sowie 
die paraösophagealen Lymphknoten ebenfalls groß, hart, am Schnitt mit den 
gleichen Befunden wie oben. Beide Ohrspeicheldrüsen vergrößert, derb, mit herd­
förmigen Einlagcrungen. Läppchenzeichnung örtlich noch angedeutet. Die intraglandu­
lären Lymphknötchen wie das übrige lymphatische System abgeändert. Tränendrüsen 
nicht vergrößert. Die Lymphknoten in der Umgebung der unveränderten Unterkiefer- und 
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um später allerdings ebenfalls vollkommen zu verschwinden; stärkere Rinde­
gewebsbildungen helfen mit, diese Form zu kennzeichnen. (HEINEKE.) 

Zum besseren Verständnis der histologischen Befunde bei der sog. Mrn:uLICZschen 
Erkrankung seien einige Bemerkungen über das lymphatische Gewebe der normalen 
Speicheldrüsen vorausgeschickt. 

Wie schon bei der Darlegung der Anatomie der Speicheldrüsen erwähnt wurde, bildet 
lymphatisches Gewebe einen regelmäßigen Bestandteil der Speicheldrüsen. Nach NEISSE, 
der die Ohrspeicheldrüsen von 14 Neugeborenen und 12 Feten in Serienschnitten unter­
suchte, sind in der normalen Ohrspeicheldrüse stets zwischen 8-14 Lymphknötchen zu 
finden. Sie stellen zum Teil echte Lymphdrüsen mit Mark, Rinde, Lymphbahnen, Trabekeln 
und mit einem peripheren Randsinus dar, teils sind es nur kleine Lymphfollikel. Innerhalb 

Unterzungendrüsen vergrößert, granulomatös erkrankt. Tonsillen: Groß, derb. Speise­
röhre: Ohne krankhaften Befund. 

Kehlkopf: Seine Schleimhaut blaß, die aryepiglottischen Falten geschwollen, wässerig 
durchtränkt. 

Luftröhre und Luftröhrenäste: Auf der blassen geschwollenen Schleimhaut durch­
sichtiger, zäher Schleim. 

Schilddrüse: Beide Lappen diffus vergrößert, mit blaßbrauner gekörnter Schnitt­
fläche, im linken Lappen mehrere bis kastaniengroße, braune, glasige Knoteneinlagerungen. 

Im Herzbeutel wenige Kubikzentimeter einer klaren, gelben Flüssigkeit. Herz größer 
als die Faust der Leiche. Epikard glatt und glänzend. Die linke Kammerwand verdickt, 
der Conus pulmonalis verstärkt. Das Myokard blaß, trüb. Die Herzhöhlen, besonders des 
rechten Herzens weit. Klappen zart; Kranzgefäße ohne krankhaften Befund. 

Aorta: Ihre Innenwand glatt, elfenbeinfarben, mit kleinen, gelben, weißen Flecken 
um die Abgangsstellen der größeren Gefäße herum. 

Lungen: In beiden Pleurahöhlen je etwa P/2 Liter einer gelben, durchsichtigen Flüssig­
keit, in der die nirgends adhärenten Lungen liegen. Lungenoberfläche glatt und glanzend, 
blaßrosa gefarbt. An den Lungenspitzen keine Narbenbildung. Die Randteile beider 
Unterlappen von fester Konsistenz, blutleer. Am Schnitt ragen die durchschnittenen 
Gefäß- und Bronchialstümpfe über das zurückgesunkene, lufthaltige Lungengewebe vor. 
Von der Schnittfläche fließt reichlich schaumige, hellrote Flüssigkeit ab. 

Bauchh.9hlc: Im freien Bauchraum etwa P/2 Liter einer klaren, gelben Flüssigkeit. 
Der seröse Uberzug glatt und glänzend. Das große Netz über die Dünndarmschlingen 
heruntergeschlagen. Die im Gekröse des Dünndarms, an der Porta hepatis, am Milzhilus, 
in der Fettgewebskapsel der Bauchspeicheldrüse gelegenen, sowie die um die Aorta herum 
und die hinter dem Bauchfell sitzenden Lymphdrüsen mächtig vergrößert, hart, am Schnitt 
von einem grauweißen, derben, streifig und gelblich gefleckten Gewebe eingenommen. 
Ein hühnereigroßer Lymphknoten am Pankreasschwanz zentral verkäst, weich. 

Le her: 22: 17: 12: 9: 5 cm groß, 1580 g schwer. Oberfläche glatt, von gelbbrauner 
Farbe. Im blassen Lebergewebe größere und kleinere grauweiße Herde, die von gerötetem 
Lebergewebe umsäumt werden. Die Schnittfläche mit etwas undeutlicher, verschwommener 
Zeichnung. Von der Gallenblase und Unterseite der Leber ziehen zarte Bindegewebsstränge 
zum Magen und Duodenum. 

Milz: 12: 9: 5 cm groß, 260 g schwer. Ihre Oberfläche örtlich mit Resten bindegewebiger 
Verwachsungen, ihre Konsistenz derb. Von der glatten Schnittflache keine Pulpa abstreifbar· 
das graurote Milzgewebe bis unter die Kapsel heranreichend, gruppenweise von grau- und gelb: 
liehweißen Herden durchsetzt. In der Umgebung dieser Herde das Milzgewebe braun gefärbt. 

Bauchspeicheldrüse: Groblappig, blaß, ohne Einlagerungen. 
Magen und Darm: Im Magen eine gallig-grünlich gefärbte Flüssigkeit. Die Schleim­

haut des Magens sowie des Darms auffallend blaß, blutarm. In der Magenwand punkt­
förmige und auch streifige, bräunlich gefärbte Blutungsherde. Der Wurmfortsatz hinter 
dem Coecum nach oben geschlagen, seine Spitze obliteriert, derb. 

Nieren: Beide Nieren gleich groß. In der rechten Niere unter der leicht abziehbaren 
Kapsel rundliche, bis erbsengroße, grauweiße, derbe Einlagerungen. Mark-Rindengrenze 
scharf. Nierengewebe blutarm. 

Die Lichtung der Vena femoralis dextra durch einen grauroten, brüchigen, leicht an 
der Wand haftenden, körnigen Blutpfropf verschlossen, der sich über die Vena iliaca dextra 
bzw. communis bis in den Anfangsteil der Vena cava inferior fortsetzt. Die Vena iliac~ 
dextra im kleinen Becken durch die mächtig vergrößerten, inguinalen Lymphdrüsen ein­
geengt. Die großen Venen der linken Seite frei von Blutpfröpfen. 

Skeletsystem: In den_ Wirbelkörpern der Brustwirbelsaule umschriebene, knotige, 
grauweiße, bzw. graugelbe Emlagerungen. 

Histologische Untersuchung: 
1. Eines L y m p h k n o t e n s: DasLymphdrüsengewebe durch ein zellreiches entzündliches 

Granulationsgewebe ersetzt, in dem, neben Plasmazellen, eosinophile Leukozyten, 

7* 
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des Lymphknotengewebes bemerkt man (auch nach meinen eigenen Untersuchungen) des 

öfteren Einschlüsse von Parotisgewebe, das vom Hilus aus in die Lymphdrüse vordringt und 

schließlich so reichlich entwickelt sein kann, daß fast alles lymphadenoide Gewebe durch 

ParC?~isgewebe ersetzt ist. 
Ahnlieh enge Beziehungen zwischen den Speicheldrüsen und dem lymphatischen Ge· 

webe werden auch durch die entwicklungsgeschichtlichen Untersuchungen von CmEVITZ u. a. 

aufgezeigt, die dartun, daß an Stelle des Fettgewebes der Drüsengegend lymphatisches 

Gewebe tritt, in das die Drüsenanlage einwächst. Man findet daher während der Entwick· 

lung der Drüsen stets Drüsengange und auch ausgebildete DrüEenläppchen in Lympho· 

zytenhaufen und auch in echte Lymphknoten eingeEchlossen. 
THAYSEN, der 29 Drüsen (und zwar 6 Ohrspeicheldrüsen, 8 Unterkiefer· und Unterzungen· 

drüscn, dazu noch Ohrspeichel- und Unterkieferspeicheldrüsen Neugeborener und 2 Tränen­

drüsen) untersuchte, fand in Übereinstimmung mit C. LöwENSTEIN ebenfalls kon stan t· 

Al>b. 48. Ausgeuehnte Uunüzellcn- bz\1". Lymphocyteneinlagerungen ün Drusengewebe ücr Ohr· 

spciehelüruse im Bereiche eines großen Ausfuhrungsganges bei sog. "Thl!KCLICZscber Krankheit'·. 
Teilbild der Abb. 47 . (80facb. Vcrgr.) 

zahlreiche STERNBERGsehe Riesenzellen nachzuweisen sind. Örtlich Vernarbungsbilder 

(3. Stadium). 
2. Der Milz: Analoger Befund wie in den Lymphdrüsen. Daneben ausgedehnte Hämo­

siderinablagerungen, namentlich in der Umgebung der großen Trabekelgefäße. 
3. Der Leber: Kleinere und größere Herde mehr zellarmen Granulationsgewebes. 

Einzelne Rundzellen in Lipoidspeicherung. Großtropfige Fetteinschlüsse in den Leberzellen. 

4. Der Ohrspeicheldrüsen: Weitgehende granulomatöse Wucherungen mit Unter­

gang des Drüsengewebes, von dem nur mehr einzelne größere Ausführungsgänge erhalten 

geblieben sind. Unterkiefer- und Unterzungendrüsen frei von Veränderungen. 
5. Des Wurmfortsatzes: Im Bereiche des verödeten Wurmfortsatzendes typisch 

granulomatöse Wucherungen. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Genera lisierte Lymphogranulomatose. 

Lymphogranulomatose der in den Speicheldrüsen gelegenen Lymphknoten, der Hals·, 

Axillar-, der mediastinalen, retroperitonealen, paraaortalen, portalenund inguinalen Lymph­

knoten und des teilweise verödeten Wurmfortsatzes. Lymphogranulomatose beider 

Ohrspeicheldrüsen. Lymphogranulomatose der Milz (Bauernwurstmilz), der Leber und 

der Nieren sowie der Brustwirbelsaule. 
Parenchymatöse Schädigung des exzentrisch hypertrophisch en Herzens 

bei a llgemeiner h och gradiger Anämie mit akutem Ödem beider atrophischen Lungen. 

Trachea-Bronchitis catarrhalis. Hydroperikard, Hydrothorax bilateralis, Hydrops-ascites 

und Hydrops-anasarka . 
Gemischte Thrombose der durch vergrößerte Lymphknoten eingeccngtccn Vena femoralis 

und iliaca dextra, bzw. Vena iliaca communis und cava inferior. 
Struma nodosa parenchymatosa . 
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in allen untersuchten Drüsen kleine Lymphozytenhaufen. "Die Größe der Anhäufungen 
von Lymphozyten ist sehr variabel; im. allgemeinen s~nd sie .~n den Su_bmandibular-, .Sub­
lingual- und Tränendrüsen besser als m den Ohrspeicheldrusen entwickelt. Bald fmdet 
man nur einige Zellen, vielleicht auch spärliche Lymphoblasten; an anderen Stellen erkennt 
man schon mit schwächeren Systemen kleine Zellhaufen, die die großen Speichelröhren 
und Blutgefäße des Läppchens umgeben. Nur selten erreichen sie eine so große Mächtig­
keit, daß man den Eindruck eines wahren Lymphfollikels erhält, der aus einem blaß gefärbten 
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 Drüsengewebe finden können. (Vgl. L?WENSTEIN). 
Auch bei der chronischen Speicheldrüsenentzündung treten oft besonders zahlrewhe lympho­
zytäre Einstreuungcn, ja oft Bildungen von Lymphknötchen mit Keimzentren auf. (Vgl. 
Ausführungen S. 63.\ 

Abb. 49. Teill>ilu uer Al>b. 47 mit hochgradiger Lymphocytcncin~treuuug im Drusengewebe !lcr 
Ohrspeicheldruse, das zum grbßten Teil bis auf kleinere Ausfuhrnngsgimge geschwunden ist. 

(85fach. Vcrgr.) 

Über alle diese Befunde hinaus kennzeichnet sich daq hist ologische Bild 
bei den beschränkten symmetrischen Lymphomatosen sowie bei den 
aleukämischen Lymphadenosen durch einen derartigen Reichtum 
an Lymphozyten, daß er zum Untergang des Parenchyms führt. 
(MrKuLrcz, F ucHS, TIETZE, W . Kt'MMEL, KtLBS, 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 Lymphozytenanhäufungen vorwiegend am Hilus 
der Läppchen, wo bereits physiologischerweise lymphatisches Gewebe liegt 
(THAYSEN), um die Ausführungsgänge und Gefäße herum. Von dem Hilus aus 
dringen die Lymphozyten allmählich zwischen die Drusenschläuche vor, um 
schließlich die ganze Drüse gleichmäßig zu durchsetzen. (Vgl. Abb. 47). Die 
Abbildungen 48 u. 49, die der eigenen erwähnten Beobachtung entnommen sind 
und Teilbilder der Abbildung 47 darstellen, vermögen eine nähere Vorstellung 
von diesen Befunden zu geben. 

Die in solchen Fällen anzutreffenden Lymphozyten gehören überwiegend 
dem kleinen Typus an. Es finden sich jedoch auch gelegentlich große Lympho­
zyten, bzw. Lymphoblasten, besonders in Fällen, in denen gleichzeitig eine 
Lymphknötchenbildung mit Keimzentren erfolgte. (MINELLI, Y. BRUNN, CoRNIL 
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et RANVIER u. a.). Eosinophile Zellen beobachtete besonders MINELLI, der sie 
oft so zahlreich fand, daß das Gewebe fast vollkommen aus eosinophilen Zellen 
zu bestehen schien. (Vgl. auch GAISBÖCK). Sie fanden sich zumeist an der 
Peripherie der Lymphozytenanhäufungen und um die Blutgefäße herum, nie­
mals aber in den Keimzentren. Auch an Stellen, 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. KüMMEL, MINELLI u. a.) findet sich erwähnt. 

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

Das Drüsengewebe, das eine passive Rolle spielt, ist in den ersten 
Stadien der Erkrankung noch gut erhalten. Später werden die einzelnen Drüsen­
schläuche durch die Rundzellen bzw. Lymphozyteneinstreuungen mehr und mehr 
auseinandergeschoben, "auseinandergeworfen" (MIKULICZ) (vgl. Abb. 49), um 
schließlich unter der zunehmenden Anhäufung dieser Zellen unter Druckatrophie 
zugrunde zu gehen. Unter solchen Verhältnissen sieht man nur mehr da und 
dort spärliche Reste von Drüsengewebe, bzw. Ausführungsgänge inseiförmig 
innerhalb der Lymphozytenentwicklung liegen. (Abb. 49.) Gelegentlich sind dabei 
die schon erwähnten Riesenzellen (nach MINELLI Fremdkörperriesenzellen) zu 
beobachten. 

Was die Veränderungen der Ausführungsgänge im besonderen betrifft, 
so zeigen sich ihre Lichtungen häufig von gewucherten und abgestoßenen 
Epithelien erfüllt, 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 HEINEKE "die vollständige 
lymphatische Umwandlung des ganzen Organs zu sein". (S. 530). 
Wenigstens konnte unter solchen Umständen, im besonderen in den Tränen­
drüsen, nichts mehr von sezernierendem Gewebe nachgewiesen werden. (FucHs, 
TIETZE u. a.). 

:Für die Auffassung von HIRSCH, daß der Erkrankung eine primäre Degene­
ration des Drüsenparenchyms mit einer sekundären Zirrhose zugrunde liegt, 
ergab mein Beobachtungsfall keine Anhaltspunkte. Auch HEINEKE, der den 
Fall von HIRSCH klinisch nachuntersuchte, glaubt wohl mit Recht, daß es sich 
mehr um einen chronisch entzündlichen Prozeß gehandelt hat. 

Erwähnung finden müssen noch die Bindegcwebswucherungen, die 
besonders in weit fortgeschrittenen Stadien auffällig wurden. Sie sind nament­
lich von MINELLI, THAYSEN beschrieben worden. Nach MINELLI erfolgt 
"der Ersatz des Parotisgewebes durch lymphatisches Gewebe, und ferner 
der allmähliche Ersatz dieses Gewebes durch Gebilde, welche mit sehr 
großer Wahrscheinlichkeit aus früheren Bindegewebszellen hervorgegangen 
sind, welche die starken Bindegewebstrabekel bilden oder in der Um­
gebung der Gefäße liegen. Wenn auch diese Substitution nicht sehr weit 
vorgeschritten ist, so sieht man immerhin, daß dieser Prozeß wirklich möglich 
ist. Ganz sicher ist es jedoch, daß der Lymphfollikel, welcher das Parotis­
läppchen ersetzt hat, seinerseits wieder durch junges Bindegewebe ersetzt 
werden kann". (S. 128.) MINELLI vergleicht diese Bindegewebsbildung mit der 
fibrösen Umwandlung der Lymphome. 

THAYSEN, der ebenfalls mehr oder minder starke Bindegewebsentwicklung sah, 
macht auf die große Übereinstimmung zwischen den entzündlichen Geschwülsten 
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der Speicheldrüsen und gewissen Fällen von "Lymphomatose" der Speichel­
drüsen aufmerksam. Sie scheint allerdings bei solchen Lymphomatosen der 
Speicheldrüsen nur in der Minderzahl der Fälle vorzukommen, während sie 
bei den chronischen Speicheldrüsenentzündungen eine ständige Erscheinung 
darstellt. 

Nach HEINEKE ist vielleicht die Bindegewebswucherung wenigstens in 
manchen Fällen nur eine scheinbare und dadurch vorgetäuscht, "daß die Lympho­
zyten zugrunde gehen oder auswandern und daß nunmehr das Bindegewebs­
gerüst der des Parenchyms beraubten Drüse besonders deutlich hervortritt". 
(S. 532.) HEINEKE macht auf die Ähnlichkeit der Befunde in normalen lympha­
tischen Organen nach Röntgenbestrahlung aufmerksam, in denen ebenfalls 
auf den ersten Blick das Bindegewebe stark vermehrt zu sein scheint. Daß eine 
Vermehrung aber nicht vorliegen kann, geht nach HEINEKE daraus hervor, 
daß sich diese Bilder schon 24 Stunden nach einer einmaligen Bestrahlung 
nachweisen lassen. Den Beweis dafür erbrachte wohl PFEIFFER, der in seiner 
Beobachtung die Unterkieferdrüse 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 
spärlichen Resten des Parenchyms rundliche, konzentrisch geschichtete Herde 
junger Bindegewebszellen. 

Andererseits könnte sich nach HEINEKE die bindegewebige Induration 
wohl auch zum Teil durch die vorausgehende Degeneration des Drüsengewebes 
erklären lassen, da parenchymatöse Organe ja vielfach auf Parenchymschwund 
mit Bindegewebsvermehrung antworten. 

Was die Veränderungen der Speicheldrüsen bei leukämischen Lymph­
adenosen anlangt, so sind darüber hist.ologischP Untersuchungen von GAL­
LASCH, im besonderen aber von THAYSEN durchgeführt worden. 

In der Beobachtung GALLASCHs handelte es sich um ein 41/ 2jähriges Kind 
mit Schwellung beider Ohrspeicheldrüsen, Unterkieferdrüsen und Tränen­
drüsen. Mikroskopisch untersucht wurden die Tränendrüsen, die "mit 
ziemlich zahlreichen durchaus gleichgroßen Lymphkörperchen" infiltriert waren. 
An örtlichen Stellen wurden durch diese Zelleinlagerungen "die Faserzüge 
des Stützgewebes undeutlich, perlenartig aneinandergereihtc, die einzelnen 
Bindegewebsbündeln auseinanderdrängende Anhäufungen obiger Körperehen 
(Lymphozyten)" durchkreuzten sich vielfach und gaben "dem Bild ein zierliches 
Aussehen, allenthalben eine dichte Gruppierung und Aneinanderlagerung 
desselben ohne jedwede Zwischensubstanz". Schließlich fand sich eine gleich­
mäßige Durchsetzung des Gewebes mit Lymphozyten, die das spezifische 
Parenchym durch Druck zum Schwund brachte. (GALLASCH.) 

Der Fall THAYSENs betraf einen 20jährigen Mann, der an einer lympha­
tischen Leukämie gestorben war. Die beiden Ohrspeichel- und Unterkiefer­
drüsen waren vergrößert. Zur histologischen Untersuchung kam die Unterkiefer­
drüse. Neben nicht erkrankten Läppchen fand er solche, die fast nicht mehr 
als Teile einer Speicheldrüse zu erkennen waren. An Stelle des Parenchyms 
war "ein zellreiches, stark dunkelgefärbtes Gewebe" mit einigen spärlichen 
Drüsenbläschen getreten. (S. 508.) Die Entwicklung dieser Veränderung stellt 
sich THAYSEN in der Weise vor, daß die Lymphozytenhaufen des Hilusbinde­
gewebes sich vergrößern und vom Hilus aus entlang den feineren intralobulären 
Septen bis an das Ende des Lobulus wandern. Durch diese Zellanhäufungen 
wird ein Lobulus in mehrere Pseudolobuli zerlegt. Durch Zunahme der Zell­
infiltrationen "zerfällt das Parenchym in mehrere, noch kleinere Abteilungen, 
indem die Zellstreifen gleichwie Anastomosen aussenden, die miteinander in 
Verbindung treten'·. (S. 508.) Schließlich kann die Zellinfiltration so diffus 



104 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der großen Kopfspeicheldrüsen. 

werden, daß nur mehr Ausführungsgänge und einzelne Drüsenbläschen als 
Reste des ursprünglichen Parenchyms sichtbar bleiben. Auch die Kapsel der 
Drüse sowie das perikapsuläre Fettgewebe und die umgebende Muskulatur 
erscheint unter diesen Verhältnissen von Lymphozyten dicht durchsetzt. Die 
eingelagerten Zellen waren nach THAYSEN überwiegend typische Lymphozyten, 
daneben fanden sich auch Lymphoblasten sowie plasmazellähnliche Zellgebilde. 
Ähnliche Einlagerungen fanden sich in seinem Leukämiefalle auch in Leber, 
Nieren, Milz, Hoden, Lymphdrüsen und Knochenmark. 

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

Abb. 50. Lymphogranulomatose <ler rechten Ohrspeicheldruse bei allgerneiner Lymphogranulomatose. 
Drusengewebe bis a uf einzelne Ausfilhrtmgsgänge zugrunde gegangen. (95fach. Vergr.) 

zwischen den Veränderungen der Speicheldrüsen bei örtlich b e ­
schränkter Lymphomatosis, bzw. bei aleukämischer Lymph­
adenose und bei lymphatischer Leukämie, die wohl auch- besonders 
bei dem gleichzeitigen Befallensein mehrerer Speicheldrüsen - die Ein­
reihung solcher Fälle in die sogenannte MIKULICZsche Krankheit 
r echtfertigen. 

Auch die histologischen Bilder bei den symmetrischen Granula­
rnatosen der Speicheldrüsen - gleichgültig, ob örtlich beschränkt oder als 
Teilerscheinung einer Systemerkrankung - machen es wahrscheinlich, daß 
"diese Krankheitsprozesse ebenso wie die Lymphomatosen als Erkrankungen 
des in den Drüsen normalerweise enthaltenen lymphatischen 
Gewebes, als Systemerkrankungen, aufzufassen sind. Das Drüsen­
parenchym scheint auch in dieser Gruppe lediglich eine passive Rolle zu spielen .. 
(HEINEKE, S. 545), und zwar unter der Ausbildung eines charakteristischen 
entzündlichen Granulationsgewebes (Abb. 50 u. 51, die der eigenen 
Beobachtung entnommen sind), das außer kleinen und großen Lymphozyten 
Epitheloidzellen, m. o. m. zahlreiche STERNBERGsehe Riesenzellen, sowie eosino­
phile Leukozyten und Plasmazellen enthält und das auch von Knötchen durch­
setzt oder m. o. m. diffus über die Läppchen ausgebreitet sein kann. Allerdings 
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scheinen nach HEINEKE - und die eigenen Befunde bestätigen dies - auch bei 
den Granulomatosen überwiegend die zentralen Anteile davon eingenommen 
zu sein, so daß auch hier der Eindruck gegeben ist, daß die Erkrankung im Hilus 
der Läppchen beginnt. Erst in den späteren Stadien beteiligt sich das inter­
lobuläre Bindegewebe ebenfalls an den Veränderungen. 

In Analogie mit den Elementartuberkeln bestehen die Knötchen überwiegend 
aus epitheloiden Zellen. Um sie herum lagern sich Rundzellen. Manchmal 
gelingt es auch typische LANGHANSsehe Riesenzellen anzutreffen. Verkäsungen 
innerhalb der Knötchen fehlen im allgemeinen ; sind aber da und dort innerhalb 
des Granulationsgewebes in m. o. m. unregelmäßiger Ausbreitung anzutreffen. 

"' bb . .31. Typische cntzundliche Granulationsgewebsbildung in der rechten Ohrspeicheldruse bei 
allgemeiner Lymphogranulomatose. Vom Drusengewebe nur mehr ein Ausfuhrungsgong erhalten. 

(150faeh. Vergr.) 

Fibröse Umwandlungen der Knötchen sowie Vernarbungsvorgänge überhaupt 
sind bisweilen nachzuweisen. Entzündliches Granulationsgewebe ohne Knötchen 
sah u. a. LA RoY in den Unterzungendrüsen in einem Fall von HoDGKINscher 
Krankheit. Auch in unserem Falle war es überwiegend zur Bildung eines mehr 
einheitlichen Granulationsgewebes gekommen. (Abb. 50 u. 51.) 

Unter allen Umständen wird aber doch durch den so häufigen Nachweis 
eines in Knötchen angeordneten Granulationsgewebes nahegelegt, daß der 
Tuberkulose dabei urs äc hlich wohl eine große Bedeutung zukommt. (HEINEKE.) 
Tuberkelbazillen innerhalb des Granulationsgewebes wurden allerdings nur selten 
gefunden. (PLITT, KRAILSHAIMER, NAPP u. a.). Zumeist erwies sich das Granu­
lationsgewebe frei von Tuberkelbazillen. (ZIRM, IGERSHEIMER und PöLLOT, 
FLEISCHER, eigene Beobachtung u. a.). 

Das Drüsengewe be, das sich, wie gesagt, bei der Veränderung durchwegs 
passiv verhält, geht unter der Entwicklung des entzündlichen Granulations­
gewebs allmählich bis auf inseiförmige Reste, die zerstreut besonders an der 
Peripherie der Knötchen liegen, zugrunde. Gelegentlich kommt es auch hier 
zur Bildung von Konglutinationsriesenzellen. Die kleineren und größeren 
Ausführungsgänge (Abb. öO u. 51) bleiben oft länger erhalten als das Drüsen-
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parenchym. Da und dort fällt dabei besonders in den noch mehr erhaltenen 
Anteilen der Drüsensubstanz eine Durchsetzung mit Lymphozyten auf. 

Der Endausgang der Erkrankung scheint auch hier wieder eine bindege­
webige Umwandlung der Drüsen zu sein, der eine Schrumpfung und damit eine 
Verkleinerung der Drüsen folgen kann. (ÜSLER, FLEISCHER.) HEINEKE zufolge 
muß die fibröse Umwandlung des Granulationsgewebes als ein Heilungsvorgang 
betrachtet werden. Verkäsungen, Abszedierungen, Fistelbildungen - wie wir 
sie bei der gewöhnlichen Tuberkulose der Speicheldrüsen sehen - scheinen 
nicht vorzukommen. 

Wie aus den vorstehenden Ausführungen hervorgeht, liegen der sogenann­
ten MrKULiczschen Krankheit offenbar verschiedene Prozesse zu­
grunde. Die eigentlichen Ursachen der symmetrischen "Lymphomatosen'· 
sind ebensowenig wie die Ätiologie der Lymphomatosen, bzw. der Lymphadenosen 
überhaupt bekannt. 

MrKULICZ vermutete für seine Beobachtung, die, wie gesagt eine lokalisierte 
symmetrische Lymphomatose der Tränen- und Speicheldrüsen [ein sogenanntes 
symmetrischesregionäres Lymphom (KAUFMANN)] darstellte, einen infektiösen 
Prozeß als Ursache, der von den Ausführungsgängen der Drüsen seinen Ursprung 
genommen haben soll. Auch KüMMEL schließt 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
drüsen führt. Bilden den Eintrittsweg die Speichelgänge, so entsteht nach 
KüMMEL die lokalisierte Form der symmetrischen Lymphomatose der Speichel­
drüsen. 

Auch ich glaube meiner Beobachtung die MrKULICZsche Auffassung zugrunde 
legen zu sollen und vermute, daß eine infektiöse Einwirkung zu dieser eigen­
artigen, örtlich beschränkten Heaktion des lymphatischen Gewebes der 
Ohrspeicheldrüse geführt hat, wobei allerdings auch die Eintrittspforte der 
Infektion fraglich bleibt. Die Veränderung in meinem Fall als Teilerscheinung 
einer aleukämischen Lymphadenose aufzufassen, erscheint derzeit durch den 
mitgeteilten Blutbefund unberechtigt. 

TIETZE sieht (mit MIKULICZ) die Ursache der Veränderung ebenfalls in einem 
chronisch infektiösen Vorgang und vergleicht ihn, indem er ihn als eine 
Hyperplasie des lymphatischen Gewebes auffaßt, "mit den hyperplastischen 
Vorgängen, die wir an dem sogenannten lymphatischen Hachenring kennen". 
(S. 832.) Auch SMITH and BuMP schreiben: MrKULrcz' 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) beschränkt sich darauf festzustellen, daß der symme­
trischen Anschwellung der Tränen- und Speicheldrüsen neben chronischen 
Entzündungen auch allgel\leine Lymphomatosen und Lymphosarkomatosen 
zugrunde liegen. 

Bei allen diesen Annahmen bleiben aber, wie schon gesagt, die eigentlichen 
Ursachen, die zu einer auf die Speichel- und Tränendrüsen beschränkten Lympho­
matose führen, noch unbekannt und fraglich. 

v. BRUNN nimmt an, daß "die symmetrische Schwellung der Tränen- und 
Mundspeicheldrüsen mit der Pseudoleukämie eine gemeinsame Ursache hat". 
(S. 277 .) Dies wird durch die Tatsache nahegelegt, daß die symmetrische Schwel­
lung, wie gesagt, in manchen Fällen sicherlich eine Teilerscheinung einer wirk-
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liehen aleukämischen Lymphadenose (HAECKEL, W ALLENFANG, V. BRUNN, 
THAYSEN, MuNCK {"aleukämische Leukose" vielleicht auf luetischer Grundlage) 
u. a.) darstellt; auch HocRENEGO und REICHE neigen dazu, die MlKULICZsche 
Krankheit als Teilerscheinung einer aleukämischen Systemerkrankung aufzu­
fassen. Außerdem läßt sich ja auch in ihr gelegentlich die Teilerscheinung einer 
lymphatischen Leukämie (OsTERWALD, GALLASCH, DuNN, SENATOR, THAYSEN 
u. a.) erblicken. 

Nach NAGEL würde die größte Zahl der bisher als M:rKULICZscher Symptomenkomplex 
beschriebenen Krankheitsbilder zum "Status lymphaticus, bzw. thymicolymphaticus 
und tymicus" gehören, "die meist mit Anomalien endokriner Organe kombiniert sind". 
(S. 378.) (Vgl. auch MoHR, GAISBÖCK). Einen MIKULICZschen Symptomenkomplex bPi 
Morbus Basedow erwähnt Woon. 

Den symmetrischen Granularnatosen liegt nach HEINEKE und gemäß 
der obigen angeführten Sachlage in den meisten Fällen eine tuberkulöse 
Infektion zugrunde, wenn auch der Nachweis von Tuberkelbazillen nur selten 
geführt werden konnte. (PLITT, KRAILSHAIMER, NAPP.) Letzterem Umstand 
gegenüber glauben freilich IGERSHEIMER und PöLLOT, daß nur gelegentlich und 
in seltenen Fällen die Tuberkulose das Bild der "MIKULrczschen Erkrankung 
erzeugen könne; sie sind im allgemeinen der Meinung, daß die meisten Fälle 
trotz der klinischen und anatomischen Befunde nichts mit Tuberkulose zu tun 
haben. Einen ähnlichen Standpunkt vertritt GJESSING. 

Für die Fälle 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 aufgeklärt ist, wenn 
auch ihr wahrscheinlich "eine Infektion des in der Parotis und Submaxillaris 
vorhandenen lymphatischen Gewebes" ZU!,'Tunde liegt, welche ::;chließlich den 
Untergang des Drüsengewebes zur Folge hat. (AscHOFF, S. 681). 

Nach NAGEL kommt für die einschlägigen Fälle auch der "konstitutionellen 
Syphilis" mit Bildung von syphilitischen Granulomen als .l!;ntstehungsursache 
große Bedeutung zu. Auch H. KüTTNER hält in den Beobachtungen von GoLD­
ZIEHER, GuTMANN und DE LAPERSONNE den Verdacht einer luetischen Natur 
für nicht unbegründet; JEANSELME, HUET et DESBROUSSES beschreiben den 
MmuLrczschen Symptomenkomplex bei tertiärer Lues mit Vergrößerung sämt­
licher Speicheldrüsen, im besonderen der Parotiden. 

In den Mmuuczschen Symptomenkomplex sind weiterhin der Fall von TACKE 
(angeführt nach KüTTNER) von chronisch symmetrischer Erkrankung der 
Tränen- und Speicheldrüsen bei Gonnorhöe sowie die Schwellungen der Ohr­
speicheldrüsen bei Erkrankungen der Bauchspeicheldrüsen (NAGEL), die Fälle 
von BERTHON bei Störungen im Bereich der Geschlechtsorgane, die symmetrischen 
Schwellungen der Ohrspeicheldrüsen bei Soldaten im Weltkrieg (KüTTNER), 
sowie die symmetrischen Vergrößerungen der Speicheldrüsen bei Encephalitis 
epidemica (GnLLAN, KcDELSKI et LIEUTAUD, NETTER) einzureihen. 

Schließlich soll noch Erwähnung finden, daß gelegentlich auch symmetrische, 
chronische, tuberkulöse Lymphdrüsenhyperplasien (KAUFMANN), symmetrische 
Lipome (HOFMEISTER, ALSBERG ), sowie symmetrische Lymphangiome (HAGEN­
BACH) unter dem Bilde des MrKULICzschen Symptomenkomplexes auftreten 
können. 

In Betreff des Lymphosarkoms, das gleichfalls symmetrisch in den Speichel­
drüsen vorkommen kann und deswegen zur sogenannten MIKULICZschen Krank­
heit gerechnet wird (THAYSEN, C. STERNBERG), ist auf denAbschnitt über Lympho­
sarkom der Speicheldrüsen zu verweisen. 
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XIII. Ranula und Zysten der Speicheldrüsen. 
A. Die Ranula. 

Es handelt sich hier zunächst und hauptsächlich um jene klassische Ranula 
(Batrachos, Fröschleingeschwulst, 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 für die Ranulabildungen, die median und dicht an der Zahn­
reihe liegen, kommt nach SuzANNE, v. HIPPEL, MERKEL, als Ausgangspunkt 
die Glandula incisiva in Betracht. Außerdem 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. R echts,eitigc Ranula. 
(Nach HEINEKE, Deutsche Chirurgie, 

Abb. 97, S. 572. ) 

Lücke in der Mundbodenmuskula­
tur in Verbindung stehen" . (S . 588.) 

Auch die Ranula submaxillaris und 
sonstige, differentialdiagnostisch in Be­
tracht kommende Bildungen werden hier 
zu besprechen sein. Zunächst sei aber 
in Betreff der sogenannten klassischen 
Ranula der Unterzungenspeichel­
drüsen berichtet, daß diese ihren Sitz 
auf Grund klinischer Beobachtungen 
in der Gegend des Sublingualwulstes am 
Frenulumhat. (Vgl.Abb. 52.) Gelegentlich 
beobachtet man auch, unter Durchbruch 
des Mundbodens, einen submentalen Fort­
satz der Ranula. Ihre Form ist anfangs 
länglich oval. Mit Zunahme ihrer Größe 
tritt sie nach vorne, um den Raum 
zwischen Zunge und Unterkiefer auszu­
füllen und dabei auch die Mittellinie zu 
überschreiten. 

Die Oberfläche ist von der Mundschleimhaut bedeckt, die leicht verschieblieh 
über die Geschwulst hinwegzieht. (v. BERGMANN-KüTTNER). Hat die Geschwulst 
eine bestimmte Größe erreicht, so wird die Schleimhaut verdünnt und durch 
sie schimmert der flüssige Inhalt der Zyste bläulich durch, so daß der Eindruck 
einer wassergefüllten Blase gegeben ist. (v. BERGMANN-KÜTTNER). Ihrer Ähn­
lichkeit mit der Kehlblase von Fröschen verdanken diese zystischen Bildungen 
ihren Namen Ranula . 

Der Inhalt der fast immer einkammerigen, selten mehrkammerigen, zu­
meist schwappenden Zysten ist durch eine zähe, fadenziehende Flüssigkeit 
dargestellt, "welche am meisten Ähnlichkeit mit dem Hühnereiweiß hat, ge­
wöhnlich farblos, mitunter auch grünlichgelb, rötlich oder braun gefärbt ist 
und weder Ptyalin noch Rhodankalium enthält". (v. BERGMANN-KÜTTNER, 
s. 1095.) 

Die Größe der Ranulabildungen kann die eines Hühnereies erreichen. 
Nach HEINEKE sah CooKE sogar eine orangengroße Ranula, die aus dem Mund 
herausragte. Bei Ranulabildungen im frühen Kindesalter können diese Zysten 
auch zu Wachstumsstörungen im Unterkiefer und zu Störungen in der Zahn­
stellung (Prognathie, CLAIRMONT) führen. 
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SoNNENBURG beobachtete einen einschlägigen Fall bei einem 6 Jahre alten 
Mädchen, in dem der Unterkiefer nach Entfernung der Zyste eine eigentüm­
liche Form zeigte; "die Knochensubstanz war atrophisch und der ganze Unter­
kiefer überragte den Oberkiefer beinahe um 11 / 2 cm, so daß die Zahnreihen beim 
Schließen des Mundes sich nicht vollständig berührten; die Zähne schienen etwas 
kleiner als normal und standen weit voneinander entfernt". (S. 630). 

Die Ranulabildungen sind zumeist einseitig, nur außerordentlich selten 
doppelseitig. (MO RESTIN.) 

Der Hauptausführungsgang der Unterkieferdrüse zieht zumeist über 
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 häufigsten bei Erwachsenen zwischen 
dem 20. und 40. Lebensjahre. Der Beginn des Leidens ist zumeist symptomenlos. (HEINEKE.) 
:\lit der Vergrößerung der Bildungen kann es zur Behinderung der Zungenbewegungen. 
zu Störungen der Sprache und auch der Respiration kommen. (HEINEKE, v. BERGMANN­
KcTTNER). Perforationen sowie Vereiterungen scheinen im allgemeinen selten zu sein. 
Gelegentlich wird ab Komplikation die sogenannte "akute Hanula" genannt. Nach v. BERG­
i\IANN-KC'TTNER handelt es sich dabei "um bereits bestehende, wegen ihrer Kleinheit jedoch 
ubersch~ne Zysten, in welche plötzlich irrfolge eines entzündlichen Reizes eine profuse Trans­
sudation aus den zahlreichen und weiten \Vandkapillaren stattfindet". (S. 1095). Ähnliche 
Angaben machten auch V. HIPPEL und V. RECKLINGHAUSEN. 

Was das anatomische Verhalten der Ranulabildungen anlangt, so 
besteht ihre Wand zumeist aus einer dünnen, zarten und leicht zerreißliehen 
Membran. Der mundwärts gelegene Anteil scheint fester gebaut zu sein ab 
die am .Ylundboden gelegenen Teile. (REINERE.) Eine stärkere Verbindung 
besteht nur - wenn nicht zuvor Entzündungen oder Eingriffe stattgefunden 
haben - mit der Glandula sublingualis. Eine Abtrennung von dieser Drüse 
ist gewöhnlich unmöglich und die Zyste kann nur in Zusammenhang mit der 
Drüse entfernt werden. (SuLTAN, v. HIPPEL, MINTZ, KROISS, REINERE u. a.). 
In den Beobachtungen von KROISS und HEINEKE bildete die Drüse geradezu 
einen Teil der Wand. 

Wie erwähnt ist die Ranula zumeist eine einkammerige Zyste, deren dünne 
Wandinnen spiegelnd glatt ist undeiner serösenHaut gleicht. (KROISS, REINERE). 
Über die selten vorkommenden, auch mehrkammerigen Ranulazystenbildungen 
berichten PAl:LI, DuPl:"YTREN, v. RECRLINGHAUSEN u. a. 

Die mikroskopische Untersuchung wies in dem wässerigen, schleimigen 
Inhalt zumeist zahlreiche, große gequollene Zellen nach, die gut oder schlecht 
färbbare, exzentrisch gelegene Kerne und ein feingekörntes, aber auch homo­
genes Protoplasma führteiL (v. HIPPEL, KROISS u. a.). Hie und da fanden sich 
auch noch zahlreiche frische Erythrozyten, die offenbar aus den Wandkapillaren 
stammten und auf kleine (zum Teil wohl operative) Verletzungen zurückzu­
führen waren. (REINERE.) 

Histologische Untersuchungen der Wandung der Ranulabildungen sind 
vor allem von Sl:ZANNE, v. HIPPEL, KROISS u. a. durchgeführt worden. 

Dabei fand sich als innerste Auskleidung eine nicht scharf begrenzte Schicht 
gequollener, blasser Zellen, die teils gut, teils schlecht gefärbte Kerne und ein 
körniges oder homogenes Protoplasma besitzen. Solche Zellen finden sich ge­
legentlich auch in mehrschichtiger Ausbildung, ohne aber eine ununterbrochene 
Epithelbekleidung darzustellen, denn vielfach bildet nur junges, gefäßhaltiges, 
von Lymphzellen durchsetztes Bindegewebe die Innenseite der Begrenzung. An 
diese innere Schicht lockeren Bindege·webes schließt sich gewöhnlich ein parallel­
faseriges, mehr zellarmes Bindegewebe an, das kleine Gefäße und elastische 
Fasern führt und sich in eine bindege>vebige Lage fortsetzt, die der Kapsel 
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angehört und auch zahlreiche Streifen in die erhalten gebliebenen Reste der 
Drüse hinein sendet. (v. HIPPEL, KRmss). 

Das die Zyste umgebende Drüsengewebe zeigt dabei die Befunde der Druck­
atrophie, die bisweilen auch den vollständigen Untergang des Drüsengewebes 
zur Folge hat; das zwischen der Mundschleimhaut und der Zystenwand liegende 
lockere Bindegewebe ließ Schleimdrüsen und Züge quergestreifter Muskulatur 
nachweisen. 

v. HIPPEL fand außerdem in der Nachbarschaft der untergehenden Drüsen­
läppchen sowie auch in der Zystenwand selbst massenhaft Riesenzellen, die 
nach ihm "durch Verschmelzung von einander anliegenden, schleimig aufge­
quollenen Drüsenzellen" entstanden sind. (S. 191). 

Weitere Untersuchungen, im besonderen die von KROISS, deckten die 
wichtige Tatsache auf, daß das Epithel des Ausführungsganges der 
Glandula sublingualis unmittelbar in die Innenschichte der Ra­
nulawand übergeht und daß somit ein "direkter Zusammenhang zwischen 
Zyste und Glandula sublingualis" besteht. (KROISS, S. 515). 

Auf Grund histologischer Befunde kommt KROISS zur Auffassung, daß 
für seinen Fall die Ranula eine Retentionszyste der Ductus sublinguales 
minores und des Ductus sublingualis major darstellt. Er hält sie durch chro­
nische Entzündung im Mündungsbereich der Ausführungsgänge verursacht, 
die zu deren Verschluß führte. 

Im Gegensatz zu KROISS verlegte v. HIPPELauf Grund zehn mikroskopisch 
untersuchter Fälle die Anfangsstadien der Zystenbildung nicht in die großen, 
sondern in die kleinen Ausführungsgänge, die durch eine partielle, chronisch 
interstitielle Entzündung der Unterzungendrüse komprimiert und verschlossen, 
zu Retentionszysten werden. Die Vergrößerung kommt nach v. HIPPEL durch 
Zusammenfließen mehrerer kleinerer Zystchen zustande. 

SuzANNE, der 4 Ranulabälge untersuchte, sieht zwar ebenfalls in der Ranula 
eine Zyste der Glandula sublingualis, erklärt jedoch ihre Entstehung durch 
Wucherung des interalveolären Bindegewebes, die eine Kompression der Drüsen­
bläschen bedingt, und zu nachfolgender Atrophie und schleimiger Degeneration 
der Drüsenzellen führt. Die Ausführungsgänge sollen sich dabei nach den 
Untersuchungen SuZANNEs nur sekundär an den Veränderungen beteiligen. 

Unter allen Umständen erscheint die Annahme nahegelegt, daß 
die klassische Ranula eine Retentionszyste der Glandula sublin­
gualis darstellt, die sich wohl zumeist im Anschluß an Entzün­
dungen der Drüse selbst, bzw. ihrer Ausführungsgänge entwickelt. 

Gegenüber diesen Anschauungen über die Entstehung der Ranula ist auch 
noch der davon abweichenden Annahmen zu gedenken, die die Erklärung der 
Ranula in anderen Zuständen der Unterzungendrüse, bzw. in anderen drüsigen 
Gebilden des Mundbodens suchen. 

So sehen MoNTADE und PANAS in der Ranula ein gutartiges Zystoepitheliom 
der Unterzungendrüse. Sie vergleichen die Bildung mit dem Ovarialkystom. Nach 
MoNTADE (angeführt nach HEINEKE) verlieren die Drüsenschläuche ihr Lumen, 
werden zu soliden Zellmassen, die sich unter kolloider Degeneration zu Hohl­
räumen umwandeln. 

!MBERT et JEANBREAU und VEAt: et CDNEO (angeführt nach CoRNIL et 
RANVIER) führen (im Sinne der "Theorie embryonnaire") die Ranulazysten 
auf Entwicklungsstörungen zurück und betrachten sie als den Kiemengangs­
zysten ähnliche Bildungen. Nach HEINEKE kommt diese Ansicht für die 
typische Ranula nicht in Frage, wohl vermag sie aber einen Teil der angeborenen 
Sublingualzysten zu erklären. 
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Nach FLEISCHMANN soll ein Schleimbeutel, der sich hie und da am Mund­
boden vorlindet, der Ranula Ursprung geben. 

Nach v. RECKLINGHAUSEN - der "eine unberührte Ranula mit klassischem 
Sitz an der Leiche einer 34jährigen Frau" untersuchte (S. 427) - stellt die 
Ranula eine Retentionszyste der BLANDIN-NUHNschen Drüsen dar. Die engen 
nachbarlichen Beziehungen der mit Flimmerepithel ausgekleideten Zyste sowie 
die Einmündung kleiner Ausführungsgänge dieser Drüsen in die Zystenbildung 
gaben v. RECKLINGHAUSEN den Anlaß, ganz allgemein die Bildung der Ranula 
mit diesen Drüsen in Zusammenhang zu bringen. Eine ähnliche Auffassung 
vertrat auch SONNENBURG für seine Beobachtung. 

Weiterhin ist die Annahme E. NEUMANNs zu erwähnen, die dahin geht, 
daß der Ranula eine Erweiterung der BocHDALEKschen Schläuche (die 
aus dem Ductus thyreoglossus stammen) zugrunde liegen; eine Auffassung, die 
wohl für von Geburt aus ange-
legte, ranulaähnliche Flimmer­
zysten der Sublingualgegend, 
nicht aber für die klassische Ra­
nula gelten mag; in diesem Sinne 
erörterte auch HEINEKE (S. 584) 
die Unterscheidungsmerkmale 

der angeborenen Zysten gegen­
über der gewöhnlichen Ranula. 

Was nun im weiteren die An­
gaben HEINEKEs über die schon 
eingangs erwähnte Ranula sub­
maxillaris anlangt, so kom­
men nach ihm die submaxillaren 
Ranulazysten einmal "neben 
ganz kleinen Sublingualzysten 
zur Ausbildung", "sodann zeigen 
sie vor allem die Eigentümlich­
keit , daß sie sich fast niemals 
neben einer unberührt gebliebe­
nen Sublingualranula entwickeln, 

Abb. 53. Große Ranula submaxillaris. (Nach HEINEKE, 
Deutsche Chirurgie, 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 beträchtliche Größe erreichen können, liegen 
unter der Halsfaszie und stehen mit der TJmgebung gewöhnlich nur in lockerer 
Verbindung. (Vgl. Abb. 53.) Ihr wichtigstes Merkmal bildet die Verbindung 
mit einer kleinen sublingualen Zyste durch eine Muskellücke. Ihre Wand ist 
sehr dünn, leicht zerreißlieh; den Inhalt bildet eine schleimige, eiweißartige 
Flüssigkeit. (REINERE.) 

Nach v. HIPPELs Angabe stimmt ihr histologisches Verhalten mit dem der 
klassischen Ranula überein, was um so verständlicher wird, als ja bereits bis­
weilen unter physiologischen Verhältnissen die Unterzungendrüse Fortsätze 
durch kleine Lücken des Musculus mylohyoideus hindurchschickt. (MoRESTIN.) 

Zum Schluß soll noch angeführt werden, daß gelegentlich differentialdiagnos­
tisch noch andere krankhafte Bildungen des Mundbodens in Frage kommen, 
wobei hauptsächlich die seltenen Lipome, Angiome, Flimmerzysten, Echino­
kokken des Mundbodens sowie Dermaidzysten und zystisch veränderte Misch-
geschwülste zu nennen sind. 
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B. Zysten der Speicheldrüsen. 
a) Zysten der Ohrspeicheldrüse. 

Die Zysten der Ohrspeicheldrüsen stellen seltene Bildungen dar. 
Sie können sich in allen Teilen der Drüse entwickeln (HEINEKE). Zystenbildungen 
der akzessorischen Ohrspeicheldrüse sind unter anderem von MORESTIN, PIETRI 
beschrieben. 

Die Zysten bleiben im allgemeinen klein und erreichen nur selten Hühnerei­
größe. (CnriSELLI, KüTTNER). Zumeist sind sie solitär, einkammerig, seltener 

Abb. 5J. Zyste der rechten Ohrspeicheldrüse. 
(Nach KROISS [Chirurg. Klinik Innsbruck], 

Abb. 2, S. 522.) 

septiert , was eine Entstehung aus 
mehreren kleinen Hohlräumen nahe­
legt. (BuRKART, KROISS.) In der Be­
obachtung von CASSANELLO war die 
ganze Ohrspeicheldrüse in eine mehr­
kammerige Zyste umgewandelt. 

Bei der klinischen Untersuchung 
treten die größeren Zysten zumeist als ku­
gelige oder !angliche, schwappende Ge­
schwülste der Parotisgegend in Erscheinung. 
(Vgl. Abb. 54.) Die Haut darüber ist un­
vcrandert, auch wenn es durch sie bereits 
zu auffalliger Entstellung und zu beträch­
licher mechanischer Behinderung der Kiefer­
bewegung gekommen ist. (H>JINEKE, KuT'l'­
NER. ) Beeinträchtigung der Horfahigkcit 
sowie starke Schmerzen erwähnt Gwo~. 
Gelegentlich wird irrfolge erhöhter Trans­
sudation aus den vVandgefaßen ein sohnd­
leres vVaohstum der Zysten beobachtet. 
(KüTTNER.) 

Bei der anatomischen Unter­
suchung sind die Zysten entweder 
vollkommen von Drüsengewebe um­
geben oder sie stehen nur an einem 
Pol mit der Ohrspeicheldrüse in Zu­
sammenhang (KROISS). Das Drüsen­
gewebe in der Umgebung ist druck­
atrophisch. Die Wand der Zysten liegt 
meistens in festerer Verbindung mit 

dem Drüsengewebe, so daß eine Ausschälung vielfach sehr schwierig ist. 
(KROISS.) Ihre Innenfläche ist fast durchgehends glatt und glänzend, in der 
Wand selbst und frei durch das Lumen gespannt ziehen bisweilen, als Reste 
von Septen, runde Stränge. Der Inhalt solcher Parotiszysten wird meist durch 
eine klare, seröse leicht fadenziehende, hie und da auch hämorrhagisch gefärbte 
Flüssigkeit gebildet. (Su LTAN, KROISS, HEINEKE u. a.). Speichelbestandteile 
sind gewöhnlich bei der chemischen Untersuchung nicht nachweisbar (KRorss), 
doch fanden MoRESTIN, PIETRI u. lL stärkeverdauende Stoffe. 

Bei der histologischen Untersuchung ist die Wand der Parotiszysten 
vor allem aus einem parallelfaserigen, zellarmen Bindegewebe gebildet; eine 
epitheliale Bekleidung der Innenwand fehlt gewöhnlich. Manchmal findet sich 
die glatte Innenfläche durch Stränge unterbrochen, die im Querschnitt aus kon­
zentrisch verlaufenden bindegewebigen ]'aserkreisen bestehen (KROISS). Die äußere 
Umgebung solcher Zysten bildet lockeres Bindegewebe, das zahlreiche Gefäße 
und Reste von Drüsenge·webe in sich schließt. Das benachbarte Parotis­
gewebe weist zumeist die Befunde der Verdichtung, der zelligen Infiltration 
sowie Erweiterungen der kleinen Ausführungsgänge auf. Während KROISS 
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eine direkte Einmündung eines Ausführungsganges in die Zystenhöhle nicht 
beobachten konnte, sah BuRKART einen Zusammenhang der Zyste mit aus­
geweiteten Ausführungsgängen. An derartigen Übergangsstellen war die Zysten­
innenwand mit Zylinderepithel bekleidet. 

Auf Grund dieser Befunde kommen BURKART und KROISS zur Anschauung, 
daß die Zysten der Ohrspeicheldrüse - in Übereinstimmung mit der Ent­
stehungsweise der Ranula - Retentionszysten darstellen. Die Ursache 
sehen sie in einer chronisch produktiven Entzündung der Drüse, 
die zum Untergang des Drüsengewebes und zur Einengung und zum Verschluß 
intraglandulärer kleiner Ausführungsgänge mit nachträglicher Ausweitung 
führt. 

Neben den hier gemeinten Retentionszysten kommen in den Ohrspeichel­
drüsen, bzw. in ihrer Umgebung auch noch Zystenbildungen vor, die mit 
einem geschichteten, flimmernden Zylinder- oder auch mit Plattenepithel 
bekleidet sind, und in deren bindegewebiger Wand manchmallymphoides Gewebe 
nachgewiesen wurde. (LECENE, SuLTAN u. a.). Diese Zystenbildungen können 
wohl nur auf Entwicklungsstörungen bezogen und nicht als Retentions­
zysten angesprochen werden. LECENE sieht in ihnen angeborene branchiogene 
Zysten. MoRESTIN, KocHER, PIETRI u. a. führen sie auf verlagerte Keime der 
Ohrspeicheldrüsen zurück, wofür nach PIETRI besonders der Gehalt an Ptyalin 
in den Zysten sprechen würde. (Vgl. dagegen HEINEKE, S. 567). WEISHAUPT 
bringt besonders die in der Nähe der Ohrspeicheldrüse gelegenen Zysten (v. BERG­
MANN u. a.) mit dem Ramus mandibularis, einem embryonalen, rudimentären, 
unkanalisierten Seitengang des Ductus parotideus (vgl. Untersuchungen von 
CHIEVITZ, R. MEYER u. a.) in ursächliche Beziehung. 

In differentialdiagnostischer Beziehung kommen gegenüber den gemeinten 
Retentionszysten noch zystisch abgeänderte "Mischgewächse" und Dermaid­
zysten in Betracht. Auch die Tuberkulose der Ohrspeicheldrüse kann in seltenen 
Fällen unter Bildung einer Zyste in Erscheinung treten. (v. STUBENRAUCH.) 
Hierher gehört nach HEINEKE vielleicht auch die von MA.ssoN beschriebene 
Parotiszyste. 

Zu erwähnen bleibt noch, daß gelegentlich auch zystische Ausweitungen 
(sog. Speichelgangszysten) des STENONschen Ganges, hauptsächlich im An­
schluß an entzündliche Veränderungen und traumatische Einwirkungen mit 
Strikturen der Speichelgänge, beobachtet und beschrieben wurden. 

Eine derartige zystische Erweiterung der Speichelausführungsgänge der Ohr­
speicheldrüse liegt auch der sogenannten Glasbläserkrankheit zugrunde. Sie 
wurde als Berufskrankheit hauptsächlich bei Glasbläsern (HYRTL, ScHEIER, 
NARATH u. a.), seltener bei Musikbläsern (DoRENDORF, KAUFMANN u. a.) beo­
bachtet. Sie kommt nach HEINEKE dadurch zustande, "daß sich die Wangen­
tasche und damit die Mündung des STENONschen Ganges unter der beständigen 
Drucksteigerung in der Mundhöhle mehr und mehr ausweitet, bis sie schließ­
lich insuffizient wird und die Luft eindringen läßt. Diese dehnt nun den Duktus 
immer mehr aus und führt im Laufe der Zeit zu einer spindel- oder sackförmigen 
Erweiterung des Hauptganges, ja endlich zu einer diffusen Erweiterung des 
ganzen Gangsystems bis in seine feinsten Äste hinein". (S. 485). 

Das Leiden beginnt schleichend ohne größere Beschwerden. Nach GIGON 
ist dazu eine individuelle Disposition erforderlich. Diese Luftgeschwülste 
(Pneumatozelen) können bisweilen einen großen Umfang annehmen. Es können 
sich prall elastische oder auch weiche, knisternde Säcke entwickeln, die vom 
Kieferrand bis zum Jochbein reichen und die Größe eines Hühnereies über­
schreiten. (HEINEKE, S. 487). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 8 
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Die Luftgeschwulst ist meist doppelseitig, kann aber auch einseitig auf­
treten. Rückbildungen scheinen nach HEINEKE nicht vorzukommen. Eine 
häufige Begleit- und Folgeerscheinung stellen chronische Entzündungen der 
Gangschleimhaut dar. 

b) Zysten der Unterkieferdrüse. 
Nachdem vorhin bereits die Ranula submaxillaris besprochen wurde, erübrigt 

hier nur noch über die sonstigen Zystenbildungen der Unterkieferdrüse zu 
berichten. Solche sind nur äußerst selten beobachtet worden. KüTTNER fand 
eine chronisch entzündete Unterkieferdrüse in eine mehrkammerige Zyste um­
gewandelt. Nach HEINEKE hat auch noch GROs und AsHHURST Zysten dieser 
Drüse gesehen. 

Häufiger sind zystische Ausweitungen (Speichelgangszysten) des 
Ductus Warthonianus bekannt geworden. Als Ursachen finden sich dabei 
Entzündungen, kleine Verletzungen angegeben, die zu einengenden Narben 
geführt haben. In einem von v. RECKLINGHAUSEN untersuchten Falle war 
allerdings keine derartige Veränderung nachzuweisen. Eine der Luftgeschwulst 
der Ohrspeicheldrüse entsprechende Veränderung in den Ausführungsgängen der 
Unterkieferdrüse ist von DoRENDORF erwähnt. Über die angeborenen zysti­
schen Erweiterungen dieser Gänge wurde bereits bei den Entwicklungsstörungen 
der Speicheldrüsen berichtet. 

XIV. Geschwülste der Speicheldrüsen. 
Die Speicheldrüsen gehören zu jenen Organen, die verhältnis­

mäßig häufig von Geschwulstbildungen befallen werden. Der aller­
größte Teil (80 bis 900fo) der Speicheldrüsengeschwülste ist durch die so­
genannten Mischgeschwülste dargestellt. Über die Frage, ob diese ihrer 
Natur nach mehr den bindegewebigen oder mehr den epithelialen Drüsen­
anteilen entstammen, sind im Schrüttum sehr auseinanderweichende Angaben 
niedergelegt. Ihr Studium ist daher, abgesehen von dem praktischen Wert für 
die Behandlung dieser Gewächse, vielfach auch von grundsätzlicher Bedeutung 
für die Lösung allgemeiner Fragen in der Geschwulstlehre geworden. 

Neben den sogenannten Mischgeschwülsten finden sich in den -Speichel­
drüsen Fibrome, Chondrome, Lipome, Hämangiome, Lymphangiome, Neurome 
und auch die bösartigen, zellulären Geschwülste der Karzinome und Sarkome. 
Betreffs der Häufigkeit der Speicheldrüsengeschwülste ist auf eine Angabe 
von BrLLROTH zu verweisen. BrLLROTH fand seinerzeit unter 2058 beobachteten 
Geschwülsten 40 Speicheldrüsengewächse. Die weitaus größte Anzahl solcher 
Neubildungen betrüft die Ohrspeicheldrüse, während Gewächse in der Unter­
kiefer- und Unterzungendrüse mehr seltene Vorkommnisse sind. So beobachtete 
BrLLROTH in den Jahren 1860-1876 29 Parotistumoren, aber keine Geschwulst­
bildung der Unterkieferdrüse. Nach BöHMEs Statistik stehen 372 Parotis­
geschwülsten 34 der Unterkieferdrüse und 5 der Unterzungendrüse gegenüber. 
Auch KAUFMANN und VoLKMANN betrachten Gewächse der Unterkiefer- und 
Unterzungendrüse als sehr selten. PETERSEN gibt das Verhältnis der Parotis­
geschwülste zu denen der Glandula submandibularis und Glandula sublingualis 
mit 11 zu 1 an. Zu ähnlichen Ergebnissen kommt RILLE. Nach H. KüTTNER 
hingegen kommt auf 8,6 Parotisgeschwülste eine Geschwulstbildung in der 
Unterkiefer- bzw. Unterzungendrüse. 

Nach E. KAUFMANN hat man zwischen Geschwulstbildungen zu unter­
scheiden, die von den Speicheldrüsen selbst ausgehen, und solchen die 
in ihrer Umgebung zur Entwicklung gelangen. Diese Unterscheidung ist 
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besonders in der Ohrspeicheldrüse zu berücksichtigen, in deren Umgebung 
sich ja besonders häufig Geschwülste finden. Dabei ist allerdings nach E. KAUF­
MANN zu bedenken, daß manche von der Ohrspeicheldrüse ausgehende Gewächse 
allmählich ihren Zusammenhang mit der Drüse verlieren können. Die Ge­
schwulstbildungen in der Umgebung der Drüse, im besonderen in der Parotis­
gegend, wurden auf versprengte Drüsenläppchen, bzw. Abkömmlinge der 
Speicheldrüsen und Mundhöhle zurückgeführt. (NASSE, HINSBERG, GuLEKE, 
WEISHAUPT u. a.). 

Betreffs der Einteilung der Speicheldrüsengeschwülste ist 
zu bemerken, daß eine Scheidung der Gewächse von klinischen Gesichtspunkten 
aus unter Rücksichtnahme auf ihre Gutartigkeit, bzw. Bösartigkeit (wie es 
z. B. REINERE tut) praktisch nicht durchführbar ist. Ich möchte - da auch 
eine ausschließliche histogenetische Einteilung derzeit noch nicht möglich ist -
als Einteilungsprinzip histogenetisch-morphologische Grundlagen 
wählen und die Speicheldrüsengeschwülste scheiden a) in Gewächse, die 
von Bindesubstanzen und b) in Gewächse, die von Epithelge­
weben ihren Ursprung nehmen. Diese lassen wieder reife und unreife 
J<'ormen unterscheiden. Diesen beiden großen Gruppen reihen sieh die 
schon in ihrer Fragliehkeit gekennzeichnete Klasse der Mischgeschwülste 
und das Zylindrom an. 

Hinsichtlich der Forschungsgeschichte der Speicheldrüsengewächse ist zu erwähnen, 
daß bis zur Mitte des vorigen Jahrhunderts die Gewächse der Speicheldrüsen teils 
als Markschwämme, Adenome, Skirrhen, Knorpelgeschwülste u. a., teils als Hypertrophien 
aufgefaßt wurden, ohne daß man sich dabei näher mit dem histologischen Aufbau solcher 
Gewächse befaßt hätte. Dementsprechend hat sich die Lehre von der Hypertrophie der 
Speicheldrüsen verhältnismäßig lang erhalten. Besondere Verdienste um die Erforschung 
und Begründung der Lehre von den Speicheldrüsengeschwülsten haben sich BILLROTH, 
V. BRUNS, NELATON, ROBIN erworben. 

A. Bindesubstanzgeschwülste der Speicheldrtiseu. 
a) Reife, homoiotypische (gutartige) Bindesubstanzgeschwülste. 

I. Fibrom, Myxom und Chondrom. 
Reine Fibrome der Speicheldrüsen sind selten, kommen jedoch vor, wie 

wir durch ORTH, BIRCH-HIRSCHFELD, E. KAUFMANN u. a. wissen. "Sie können 
bedeutenden Umfang erreichen und sind entweder scharf umschrieben oder 
gehen mehr diffus in das Zwischengewebe der Drüse über. (BIRCH-HIRSCHFELD, 
s. 604.) 

Echte Myxome sind anscheinend nicht gesehen worden; wohl aber findet 
sich häufig Schleimgewebe neben anderen Gewebsarten, namentlich in Ver­
bindung mit Knorpel- und Fettgewebe. (BIRCH-HIRSCHFELD.) Es ist, wie HEI­
NEKE und KüTTNER ausführen, wahrscheinlich, daß die meisten in der Literatur 
veröffentlichten Fibrome und Myxome zu den Mischgeschwülsten der Speichel­
drüsen gehören, in denen das fibröse oder myxomatöse Stroma überwiegt und 
das aus Zellhaufen und Strängen bestehende Geschwulstparenchym nur mangel­
haft oder kaum ausgebildet ist. 

Eine sichere Diagnose solcher Geschwulstbildungen kann daher nur dann 
gestellt werden, wenn Stücke aus den verschiedensten Abschnitten 
der Geschwulst, bzw. das ganze Gewächs untersucht worden sind. 
Diese Forderung dürfte wohl bei den aus älterer Zeit stammenden Beobachtungen 
sogenannter reiner Fibrome und Myxome der Speicheldrüsen nicht immer 
erfüllt worden sein. Daher spricht sich Run. VoLKMANN auch dahin aus, daß 
die ebengenannten Geschwulstbildungen in den Speicheldrüsen wohl überhaupt 
nicht vorkommen. 

8* 
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Chondrome sind nach E. KAUFMANN häufiger, wobei man alle Formen 
des Knorpelgewebes antreffen kann. (BILLROTH, BIRCH-HIRSCHFELD u. a.). 
Die erste genauere Beschreibung der Chondrome der Ohrspeicheldrüse geht 
nach WILMS auf PAGET zurück. Sie erreichen selten Hühnereigröße und stellen 
knollige, lappige Gewächse von harter, derb-elastischer Konsistenz und von 
weißlichem Aussehen dar, die sich entweder diffus über die ganze Drüse aus­
breiten (bes. in der Unterkieferdrüse) oder nur lobulär auf einzelne Drüsen­
lappen oder Gruppen von Lappen beschränken. (VIRCHOW.) Am Durchschnitt 
sind sie zum Teil hyalin, oft auch fibrös-myxomatös und enthalten nicht selten 
Hohlräume, die eine schleimige, klare oder braunrote Flüssigkeit führen. Auch 
Verkalkungen und Verknöcherungen sind bisweilen beobachtet worden. (VIRCHOW, 
E. KAUFMANN.) 

Für die Ausbildung reiner Chondrome sind nach E. KAUFliiA~N Reste der 
Kiemenbögen oder abgesprengte Teile des Ohrknorpels verantwortlich zu 
machen. Auch CoHNHEIM denkt an unverwendet gebliebene Teilchen der knor­
peligen Abschnitte der Kiemenbögen. 

Entschieden häufiger stellen die chondromatösen Gewächsbildungen Be­
standteile von Mischgeschwülsten dar, in denen der chondromatöse Anteil 
so hervortreten kann, daß ein reines Chondrom vorgetäuscht wird (KAUFMANN), 
wenn auch, wie gesagt, das Vorkommen reiner Chondrome namentlich in der 
Ohrspeicheldrüse nicht zu bezweifeln ist, wofür insbesondere auch BIRCH-HIRSCH­
FELD anzuführen ist. 

2. Lipom. 
Lipome der Speicheldrüsen sind äußerst seltene Geschwülste. Sie wurden 

bis jetzt ausschließlich in der Ohrspeicheldrüse beobachtet. BAUDET, der selbst 
2 solcher Geschwulstfälle untersuchte, unterscheidet unter Berücksichtigung 
des einschlägigen Schrifttums, 3 :Formen: 

l. das oberflächliche, subaponeurotische Lipom, 
2. das tiefe, subaponeurotische Lipom und 
3. das intraglanduläre Lipom. 
Das oberflächliche, subaponeurotische Lipom, das nach BAuDET 

·imal gesehen wurde, liegt zwischen der Faszie und der Drüse. In der Beobach­
tung WALZBERGs war die Fettgewebsgeschwulst durch zahlreiche derbe, binde­
gewebige, kleine Gefäße führende Stränge an die Kapsel fixiert. Der feinlappige 
Bau des Lipoms machte bei der Operation die Unterscheidung von Parotis­
gewebe unmöglich, so daß ein Stück von der Drüse mit entfernt wurde. Bei 
der histologischen Untersuchung setzte sich an örtlichen Stellen das spärliche 
Zwischengewebe der Fettgewebsgeschwulst in das interstitielle Gewebe der 
Drüse fort. 

Das tiefe, subaponeurotische Lipom, das bis jetzt nur einmal von DEMAR­
QUAY beschrieben wurde, hat seinen Sitz zwischen der Drüse und der Pharynx­
wand. Die Geschwulst war ziemlich scharf von der Ohrspeicheldrüse abgegrenzt. 
Die Drüse selbst erschien verdrängt und zum Teil platt gedrückt. 

Als eigentliche Lipome der Speicheldrüsen sind nur die intraglandulären 
Fettgewebsgeschwülste zu betrachten. BAUDET hat über ein derartiges, intra­
glanduläres Lipom berichtet. Die Drüse war dabei verdichtet und zeigte bei der 
histologischen Untersuchung starken Fettgewebsreichtum im Zwischengewebe. 
Die Geschwulst selbst war von lappiger Bauart. Zarte Bindegewebszüge trennten 
die einzelnen Läppchen voneinander. 

Bei der klinischen Untersuchung bieten die Lipome nach HEINEKE 
eine gleichmäßige Vorwölbung der Parotisgegend dar, ohne daß immer eine 
scharf begrenzte Neubildung zu erkennen wäre. Nur bisweilen fällt das Lipom 



Chondrome. Lipome. (Verschiedene Formen.) Hämangiom. (Lokalisation. Seltenheit.) 117 

als eine mehr deutlich umschriebene Geschwulstbildung auf. Im allgemeinen 
ind natürlich Verwechslungen mit Mischgewächsen leicht möglich (BERGER). 

Die Konsistenz der Fettgewebsgeschwulst ist, dem gewöhnlichen Verhalten 
der Lipome entsprechend, elastisch, t eigig-weich oder nahezu schwappend; 
gelegentlich wird sie auch, als etwas härter geschildert. Die Verschieblichkeit 
gegen die Unterlage ist in Abhängigkeit vom Sitz der Geschwulst im allgemeinen 
gering. Die Haut darüber ist immer unverändert, Faszialis- und Funktions­
Btörungen fehlen. 

Die Diagnose der subfaszialen Lipome kann gelegentlich schwierig sein, 
da die sonst fühlbare Lappung bei dem subfaszialen Sitz nicht nachweisbar ist. 

HoFMEISTER, ALSBERG, HALLOPEAU et JEANSELME beschreiben symmetrische 
Lipome der Parotis- und Submaxillargegend. Diese symmetrischen Fettgewebs­
geschwülste können gelegentlich, wie 
schon erwähnt wurde, unter dem 
Bilde des sog. MIKULICZschen Sym­
ptomenkomplexes auftreten. 

3. Hämangiom. 
Die Hämangiome der Speichel­

drüsen treten nach E. KAUFMANN als 
sehr voluminöse und rasch wachsende 
Geschwülste auf und sind zumeist 
von der Bauart des Hämangioma 
capillare hyperplasticum. Sie sind 
im allgemeinen seltene Geschwulst­
bildungen und fast durchwegs in der 
Ohrspeicheldruse gesehen worden. 
Nur KIRMISSON beobachtete auch in 
der Gegend der Unterkieferdrüse eine 
derartige Neubildung. 

Angiome in der Nachbarschaft 
der Speicheldrüsen, so z. B . subku­
tane Angiome können gelegentlich in 
die Drüsen vorwachsen und so wirk-

Abb. 55. Angiom der Parotis. Rezidiv im Alter von 
13 Monaten. (Nach HEINEKE, Deutsche Chirurgie, 

Abb. 106, S. 614.) 

liche Speicheldrüsenangiome vortäuschen ; ja selbst für den l!'all, daß die 
Drüse von dem angiomatösen Gewebe durchwachsen ist, kann nicht immer 
mit Sicherheit gesagt werden, ob das Angiom von der Drüse selbst oder vom 
paraglandulären Gewebe seinen Ursprung genommen hat. 

Als eigentliche Drüsenangiome können nach HEINEKE nur solche aufgefaßt 
werden, in denen das Drüsengewebe ganz oder teilweise in das Geschwulst­
gewebe aufgegangen ist und die histologische Untersuchung "das bunte Durch­
einanderliegen von Drüsen- u nd Geschwulstge w ebe erkennen läßt". 
(S. 613.) 

Hämangiome der Speicheldrüsen sind durch GASCOYE, PILCHER-JERVETT, 
HARTMANN, BIDONE, HARDOL'IN, HAGE"KTORN, HERXHEIMER (b), LE\VITT, 
ITTMANN, v . HABERER, ARZT, HARRASS und SucHIER, Usri, MERKEL, HEI­
NEKE, KAUFMANN, KITTLER, MAGNAC, U. a. bekannt worden. Im ganzen sind 
nach Kü TTNER etwa 19, nach TANNER 33 F älle wirklicher Hämangiome der 
Speicheldrüsen beobachtet worden. 

I ch selbst kann 2 Angiome der Ohrspeicheldrüse eines 5, bzw. 14 Monat 
alten Mädchens hinzufügen. 

Hämangiome der Speicheldrüsen kommen fast nur bei Kindern in den 
ersten Le bensmonaten, ja angeboren vor. (E. KAUFMANN.) Die Geschwülste 
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wachsen dabei, wie schon eingangs erwähnt wurde, zumeist sehr schnell und 
können in kurzer Zeit die ganze Drüse und auch die nahe Umgebung einnehmen. 
Hie und da kötmen Zeiten rascheren Wachstums mit solchen des Stillstandes 
abwechseln. (HEINEKE). 

Das klinische Bild der Parotisangiome ist gekennzeichnet durch eine flache oder 
auch halbkugelige Geschwulstbildung in der Gegend der Ohrspeicheldrüse, die ein bläulich 
durchscheinendes Aussehen besitzt. (HEINEKE). Sie sind zumeist weich und bis zu einem 
gewissen Grade zusammendrückbar. Wie HEINEKE als Diagnostikum angibt, wölbt sich 
beim Schreien der Kinder die Gegend der Ohrspeicheldrüse vor und spannt sich auch allen­
falls an. (Vgl. Abb. 55). 

Nicht selten wachsen die Geschwülste weit über die Größe der Parotis hinaus. So wurde 
von LEWITT ein Angiom beobachtet, da.s sich bis zum Schlüsselbein erstreckte. Die Haut, 

Abb. 56 . Kapillä rcs Angiom der rechten Ohrspeicheldruse eines 5 Monate a lten Mädchc11s . Vom 
Drusengewebe nurmehr die Ausführungsgänge erhalten. (Dem Institut zur Untersuchung übersandt 

von Dr. STEINER, Matrei.) (17fach Vcrgr .) 

die über der Geschwulst im allgemeinen gut verschieblieh ist, zeigt hie und da Teleangi­
ektasien (LEWITT, HEINEKE) oder ist gar von der Geschwulst durchwachsen. (E. KAUFMANN). 
Gegen die Unterlage sind solche Geschwülste zumeist wenig verschieblich, eine Erscheinung, 
die damit zu erklären ist, daß die H ämangiome ja mit der Drüse in mehr oder minder festem 
Zusammenhang stehen. Störungen von sciten des Faszialis scheinen nicht beobachtet 
zu sein. 

Anatomisch stellen die Hämangiome zumeist lappig gebaute Bildungen 
dar, die fast durchgehends einer bindegewebigen Kapsel entbehren. Nur an der 
äußeren Oberfläche findet sich - falls die Haut nicht durchwachsen ist - oft 
eine zarte bindegewebige Kapsel, die dem Bindegewebsblatt der Drüsenober­
fläche angehört. Da die die Geschwulst bildenden Gefäße nicht immer makro­
skopisch sichtbar sind, so gleicht das Gewächs oft. einer vergrößerten oder 
entzündlich veränderten Ohrspeicheldrüse; bisweilen geben sich aber die Angiome 
immerhin als schwammig, dunkelrot gefärbte und strotzend mit Blut gefüllte 
Gewächse (HERXHEIMER, KAUFMANN u. a.) zu erkennen. 

Mikroskopisch handelt es sich zumeist um kapillare, und nicht um kaver ­
nöse Angiome. Diesem Verhalten entsprechend sind diese Gewächse unter dem 
Mikroskop fast nur aus gut ausgebildeten, zum Teil zusammengefallenen, zum 
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Teil noch mit Blut gefüllten Kapillaren aufgebaut, deren Wandung zart oder 
auch mittelstark ausgebildet sein kann. (Vgl. Abb. 56, bzw. 57). Zwischen den 
Gefäßen breiten sich spärliche bindegewebige Septen aus. Bisweilen können 

Abb. 57. Teilbild aus der Abb. 56 bei 130fach. Vergrößerung. (Nahere Beschreibung im Text.) 

Abb. 58. Aus einem Angioma capillare hypertrophicum der Ohrspeicheldrüse eines 14 Monate alten 
Mädchens. (Kahere Beschreibung im Text.) (70fach. Vergr.) 

(vgl. Abb. 58) die Endothelzellen auch ein epithelartiges Aussehen angenommen 
haben und mehrschichtig sein (Angioma hypertrophicum), so daß oft eine 
Unterscheidung gegenüber Drüsenschläuchen nicht leicht erscheint. (Vgl. BoRST). 
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Infolge der Ähnlichkeit von GBfäßdurchschnitten und Drüsenschläuchen dürfte 
es wohl auch erklärlich sein, daß manchmal Angiome als hypertrophische Ent­
wicklungen der Speicheldrüsen aufgeiaßt wurden. (HEINEKE). 

So möchte HEINEKE ein von ERöss beschriebenes "Adenom' der Ohr­
speicheldrüse bei einem neunmonatigen Knaben, wie auch ein angeborenes, 
von GoLLER veröffentlichtes "Sarkom" der Ohrspeicheldrüse als ein hypertrophi­
sches Angiom auffassen. Daß die Schwierigkeit, hypertrophische Endothel­
zellen der Gefäße von Epithelzellen der Drüsenbestandteile zu unterscheiden 
(besonders bei den Mischgeschwülsten) sehr groß ist, wird uns noch zu be­
schäftigen haben; sie hat ja gewiß dazu beigetragen, daß über die Natur dieser 
Gewächse so verschiedenartige Auffassungen in der Literatur geäußert wurden. 

In den Angiomen finden sich häufig innerhalb des Geschwulstgewebes 
mehr oder minder zahlreiche inseiförmige Reste des Drüsengewebes vor, wodurch 
ein buntes Durcheinanderliegen von Geschwulstgewebe und Drüsenbestand­
teilen zustande kommt. (HEINEKE). (Vgl. Abb. 56.) In den mittleren Anteilen 
der Geschwulst liegen gewöhnlich Reste von Schaltstücken, Speichelröhren 
und kleineren und größeren Ausführungsgängen; in den periphcrischen Anteilen 
zwischen den neugebildeten Gefäßen dagegen zumeist stark zusammengedrückte 
und verkümmerte Reste von Drüsenschläuchen. Das Fehlen von Drüsenläppchen 
in den mittleren Anteilen der Geschwulst bei verhältnismäßig gutem Erhalten­
sein der Ausführungsgänge wird von HEINEKE darauf zurückgeführt, daß das 
Drüsengewebe durch den Druck der wachsenden Geschwulst allmählich zum 
Schwund gebracht wird, während die Ausführungsgänge mehr Widerstand leisten 
als die Drüsenschläuche und länger bestehen bleiben. Es muß aber jeden­
falls auch bedacht werden, daß in solchen Fällen möglicherweise die Azini gar 
nicht zur Entwicklung gekommen waren (KAT:FMANN), da ja die meisten Angiome 
bereits embryonal angelegt sein dürften. 

Auch bei den Hämangiomen, die von einer Kapsel umgeben sind (ARZT, 
Usm u. a.), fanden sich zwischen den Geschwulstzellen drüsige Anteile der 
Ohrspeicheldrüse. In der Beobachtung von Usm war das von drüsigen An­
teilen durchsetzte Angiom durch eine bindegewebige Kapsel scharf vom un­
veränderten Gewebe der Ohrspeicheldrüse getrennt. Im allgemeinen ist aber das 
Verhältnis der Kapsel der GBschwulst und ihrer Grenzschichten zum unveränder­
ten Drüsengewebe, wie schon HEINEKE angibt, noch nicht genauer untersucht. 

Gelegentlich kann das Gewebe zwischen den Gefäßen besonders reich an 
Spindelzellen sein, "so daß ein dem Sarcoma angiomatosum ähnliches Bild 
hervorgerufen wird". (HERXHEIMER, S. 710). 

Was die kavernösen Angiome der Ohrspeicheldrüse anlangt, so liegen 
im Schrifttum nur spärliche Beobachtungen vor. KRENN hat zwei Fälle von 
kavernösen Geschwülsten der Parotisgegend veröffentlicht, bei denen die ganze 
Ohrspeicheldrüse in der Geschwulst untergegangen war. Wie HEINEKE ver­
merkt, sah auch GASCOYE ein angeborenes kavernöses Angiom der Ohrspeichel­
drüse bei einem 44jährigen Mann, das Atem- und Schlingbeschwerden ver­
ursachte und schließlich zum Erstickungstode führte. 

Das überwiegende Vorkommen der Angiome bei Kindern legt die Annahme 
nahe, daß diese Geschwülste wohl zumeist auf embryonale Störungen, d. i. auf 
angeborene Ausschaltung eines Gefäßkeimes (RIBBERT, BORRMANN), auf ab­
norme Ausbildung eines etwa falsch eingesetzten Gefäßstämmchens zurück­
zuführen sind. (HERXHEIMER). 

4. Lymphangiom. 
Lymphangiome der Speicheldrüsen stellen ein sehr seltenes Vorkommnis 

dar. Gelegentlich können Lymphangiome der Umgebung der Speicheldrüsen 
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in die Drüsensubstanz vorwuchern und ein Lymphangiom der Speicheldrüsen 
selbst vortäuschen. (LANNELONGUE et AcHARD, PAETZOLD.) 

Ein primäres (unter dem Bilde des sog. MnwLiczschen Symptomenkom­
plexes in Erscheinung tretendes) Lymphangiom aller Speicheldrüsen bei einem 
fünf Monate alten Kind beschrieb HAGENBACH. Das Lymphangiom war in 
den Drüsen selbst gelegen und hielt sich im allgemeinen innerhalb der Kapsel. 
Nur im Bereich der rechten Unterzungendrüse "ging die Zystenbildung über 

Abb. 59. Lymphangiom der Speicheldrüse. (Nach HAGENB.\CII.) 

die Drüsengrenze hinaus in die Zunge und führte dort zu einem Bild, das der 
:Makroglossie nicht unähnlich" war. (HAGENBACH, S. 488). 

Die anatomische Untersuchung ergibt, daß die Speicheldrüsen durch 
größere oder kleinere zystische Hohlräume ersetzt sind. Ihre Wandung er­
scheint dabei dünn und durchsichtig, der Zysteninhalt klar, durchscheinend. 
Zwischen den Hohlräumen liegen Knoten in abwechselnder Menge, die Resten 
des ursprünglichen Drüsengewebes entsprechen. 

Die mikroskopische Untersuchung bietet die Befunde eines Lymph­
angioma cavernosum. (Vgl. Abb. 59). Die Hohlräume sind innerhalb der Drüsen 
zur Entwicklung gekommen und "drängen nicht nur die einzelnen Azini aus­
einander" , sondern "sprengen die Azini selbst", teilen sie in einzelne Partien 
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und bringen sie zum Schwinden. (HAGENBACH, S. 487). Die Gestalt der Hohl­
räume 'ist sehr mannigfaltig, bald rund, bald oval, bald mit Ausläufern versehen. 
Dort, wo viele Zysten beisammen liegen, ist der Eindruck eines feinen MaschBn­
werkes gegeben. Die Hohlräume sind durch zarte, bindegewebige Scheide­
wände voneinander getrennt. Die Auskleidung bildet ein meist wohlerhaltenes, 
einschichtiges Endothel. In der linken Ohrspeicheldrüse und rechten Unterkiefer­
drüse der Beobachtung HAGENBACHs waren die Bilder durch eine (wahrschein­
lich auf Punktionen zurückzuführende) eitrige Entzündung kompliziert. Es 
fanden sich nicht bloß innerhalb der Hohlräume Leukozyten, sondern auch 
in dem noch erhaltenen, zwischen den Zysten liegenden Drüsengewebe. Die 
frischen Blutungen, die sich hie und da in örtlicher Ausdehnung fanden, führt 
HAGENBACH auf künstliche Einwirkungen zurück. 

Weitere Lymphangiome der Ohrspeicheldrüse sind noch von RoBINSON, 
FuHR, HANSEMANN, FEDELI, ein Lymphangioma hypertrophicum von 0POKIN 
beschrieben worden. Ein Lymphangiom in der Submaxillargegend der Unter­
kieferdrüse erwähnt SuLTAN. 

Genetisch dürften die Lymphangiome der Speicheldrüsen wohl, in Über­
einstimmung mit den Hämangiomen, auf Entwicklungsstörungen zurückzu­
führen sein. Auch das Lymphangiom wurde ja fast durchgehends nur bei kleinen 
Kindern beobachtet. 

Neurom der Speicheldrüsen. 
Ein Neurom wurde nach den Angaben in der Literatur bisher nur einmal 

in der Ohrspeicheldrüse von HuTCHINSON beschrieben. Die Bildung hatte die 

Abb. 60. Schnittbild aus der rechten Ohrspeicheldruse bei Neurofibromat osis (v. RECKLINGHAl:SE N ) 
der rechten Gesichtsseite mit perineura len Wucherungen intraglandulä rer Nervenästchen . 

(45fach. Vergr.) 

Größe einer Haselnuß und war hinter dem Kieferwinkel innerhalb der Kapsel 
der Ohrspeicheldrüse gelegen. Sie wurde operativ entfernt. 

Bei der histologischen Untersuchung ergab sich, daß die Geschwulst 
der Hauptsache nach aus konzentrisch geschichteten, zwiebelförmigcn Gebilden 
aufgebaut war, die in ihrer Struktur den Endkolben sensibler Nerven entsprachen. 
Außerdem waren noch im Bindegewebe einzelne markhaltige Nervenfasern 
anzutreffen. Nach HUTCHINSON nahm die Geschwulst von einem den Nervus 
facialis begleitenden, sensiblen Nervenstamm ihren Ausgang. 

In einer eigenen Beobachtung, die einen Fall von RECKLINGHAUSENscher 
Neurofibromatosis betraf, fanden sich um die intraglandulären Nervenstämme 
der rechten Ohrspeicheldrüse herum perineurale Wucherungen sowie auch 
spindelige und knotige Verdickungen einzelner Nervenstämme 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 Haut und auch im Nebennierenmark festgestellt worden. 

Myom der Speicheldrüsen. 
0HLENSCHLÄGER beobachtete als Zufallsbefund bei einer 80jährigen Frau 

ein Leiomyom der Ohrspeicheldrüse. Die Geschwulst hatte angeblich 4 Jahre 
bestanden und die Größe eines Apfels erreicht; sie saß aber eigentlich im 
Peripheriebereiche der Drüse, nicht in den tieferen Anteilen des Organs selbst. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte die Bildung glatte Muskel­
fasern, deren vielfach verflochtene Bündel zwischen Bindegewebe angeordnet 
waren. Daneben waren noch drüsenartige Hohlräume und Gänge innerhalb der 
Geschwulst nachweisbar. 

PRTIDDEN beschrieb bei einem 7jährigen Knaben ein Rhabdomyom, das im 
Laufe eines Jahres Taubeneigröße erreicht hatte. Die durch Operation entfernte 
Geschwulst erwies sich bei der mikroskopischen Untersuchung als aus Bündeln 
verschieden differenzierter quergestreifter Muskelfasern aufgebaut. Diese lagen 
in einem lockeren Bindegewebe. Auch Pm:DDE~ fand daneben drüsenartige 
Hohlräume, die mit einem zylindrischen und kubischen Epithel ausgekleidet 
waren und die er als Reste des Parotisgewebes ansprach. 

b) Unreife, heterotypische (bösartige) Bindesubstanzgeschwülste. 
Sarkom. 

Sarkomatöse Gewächsbildungen kommen in verschiedenen Formen 
in den Speicheldrüsen zur Beobachtung; sie gehören nach HEINEKE allerdings 
zu den selteneren Geschwülsten der Speicheldrüsen. Die meisten Sarkomfälle 
hatten ihren Sitz in der Ohrspeicheldrüse (KüSTER, WAITZ, C. KAUFMANN, WYETH, 
RoDRIGUEZ, HELLERER, RuD. VoLKMANN, LINDSTRÖM, DEGEN, ScHRIDDE, 
EHRICH, KüTTNER, EFREMOW, STÖHR und RISAK, P. MEYER, LENNEBERG u. a.), 
doch sind auch Sarkome in der Unterkieferdrüse (VoLKMANN, LoTHEISSEN, 
LACKMANN u. a.) und in der Unterzungendrüse (HEINEKE) gesehen worden. 

Gelegentlich wurde ein doppelseitiges (unter dem MIKULICZschen Symptomen­
komplex verlaufendes) Auftreten beobachtet. (WYETH, DEGEN, SNow, KüTTNER 
u. a.). 

Sarkome kommen in allen Lebensaltern vor; selbst angeboren sind sie 
(WEINLECHNER, TsoNEV) beobachtet worden. Nach HEINEKE, der in seiner 
Zusammenstellung 24 Sarkomfälle berücksichtigt, verteilen sie sich folgender­
maßen: 

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 beträgt von wenigen Monaten bis zu zwei Jahren, 
doch sind auch Sarkome beschrieben, die mehrere Jahre bestanden. (DEGEN, 
RüDRIGUEZ). HEINEKE glaubt, daß es sich in den letzteren Fällen um Misch­
geschwülste gehandelt hat, die bekanntermaßen durch lange Zeit hindurch 
ein gutartiges Verhalten und langsames ·wachstum aufweisen können. 

Wie die klinische Beobachtung lehrt, sind die typischen Sarkome im allgemeinen 
schnell wachsende Geschwülste, die dabei bedeutende Größe erreichen können. Nur das 
Fibrosarkom ist verhältnismäßig gutartig und bildet rundliche Formen von Nuß- bis Faust­
größe, die zumeist gut abgekapselt sind. Sie verhalten sich also ahnlieh wie die Fibrome. 
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(KÜTTNER). In späteren Stadien können die Geschwülste, besonders die Rundzellensarkome. 
rasch die Drüse zerstören und schrankenlos in die engere und weitere Nachbarschaft 
vorgreifen und so auch zu Geschwürsbildungen in der Haut führen. In solchen Fällen sind 
dann auch regionäre Metastasen, allerdings selten (KAUFMANN) nachweisbar. Ihre Kon· 
sistenz ist mit Ausnahme der Fibrosarkome, die gewöhnlich von mehr derber Beschaffen­
heit sind, im allgemeinen weich schwappend. 

Sowie in letzterer Beziehung hängt auch betreffs des sonstigen anato­
mischen Verhaltens der Befund gegebenenfalls von der histologischen Bauart 
der Sarkome ab. Die Fibrosarkome und einzelne Spindelzellsarkome 
stellen, wie erwähnt, zumeist gut abgekapselte Geschwülste dar, die sich auch 
scharf von dem Drüsengewebe und der Umgebung abgrenzen. Am Durch­
schnitt zeigen sie einen deutlichen faserigen lappigen Bau, ihre Farbe ist gelb­
lichweiß bis rötlich. Anders verhalten sich die unreiferen RundzellensarkomP, 

Abb. 61. Aus einem Spinuelzcllensarkom der Ohrspeicheldruse eines 67jbhr. l\lanncs. llOfach . Vcrgr. 

die in mehr oder minder gleichmäßiger Weise die Drüse und die Umgebung 
durchwachsen und zerstören. Sie bestehen aus einem weichen Gewebe, das da 
und dort von Blutungen eingenommen und gelegentlich auch Zerfallshohlräume 
aufweisen kann. 

In histologischer Beziehung ist besonders über Fibrosarkome, 
die auch Fasergeschwülste genannt sind (v. BRUNS), berichtet worden, so von 
DoLBEAU, LABOULBENE, C. KAUFMANN. Sie zeigen sich überwiegend aus spinde­
ligen Zellen von gleichmäßiger Größe und :Form aufgebaut, zwischen denen in 
mehr oder minder reicher Entwicklung eine fibrilläre Grundsubstanz liegt. 
Zellreichere Partien können dabei mit zellärmeren abwechseln. 

In anderen Fällen handelte es sich um spindelzellige Sarkome, die 
durchgehends aus Spindelzellen zusammengesetzt sind, die vielfach zu Bündeln 
angeordnet erscheinen . (BOTTINI, C. KAUFMANN, CüRNIL et RANVIER, P. MEYER 
u. a .). Ich selbst konnte eine einschlägige Beobachtung machen; die beigegebene 
Abbildung 61 veranschaulicht das histologische Bild eines derartigen Spindel­
zellensarkoms. 
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Auch polymorph- und großzellige (epitheloidzellige) Sarkome sind bekannt 
geworden. E. KAUFMANN sah einen einschlägigen Fall bei einem 5 Jahre alten 
Mädchen. 

Am häufigsten scheinen in den Speicheldrüsen Rundzellensarkome vor-/ 
zukommen. (KüTTNER, HoLDEN, HELLERER, DEGEN, SNow, ScHRIDDE, MARTINI,' 
MERKEL, HEINEKE, CoRNIL et RANVIER u. a.). Sie bestehen im histologischen 
Bild fast durchgehends aus kleinen oder auch größeren, äußerst protoplasma­
armen Zellen mit rudimentär entwickelter, oder auch völlig fehlender Grund­
substanzbildung. Das wenige Stützgewebe wird fast ausschließlich von 
zarten Gefäßen gebildet. 

Ein Lymphosarkom der Ohrspeicheldrüse bei einem 27 Jahre alten Mann 
beschrieb EFREMOW, nachdem bereits früher symmetrische Lymphosarkome 
(unter dem Bild der sogenannten MIKULICZschen Krankheit verlaufend) von 
THAYSEN mitgeteilt worden waren. In der Beobachtung von THAYSEN waren 
beide Ohrspeicheldrüsen und beide Unterkieferdrüsen erkrankt. Die mikro­
skopische Untersuchung einer operativ entfernten Ohrspeicheldrüse zeigte, daß 
die Geschwulst aus an Gestalt und Größe den großen Lymphozyten nahe­
stehenden Zellgebilden zusammengesetzt war, denen sich auch, allerdings in 
spärlicher Menge, typische kleine Lymphozyten beimischten. Für die Diagnose 
Lymphosarkom war besonders die Mitbeteiligung der Gefäße im Sinne einer 
Endophlebitis sarcomatosa von Bedeutung. Lymphosarkomatöse Veränderungen 
der Speicheldrüsen wurden auch als Teilerscheinung allgemeiner Lympho­
sarkomatosis beobachtet. (REINERE.) 

Ein teleangiektatisches Sarkom, das aus Rund- und Spindelzellen 
bestand, lag nach REINERE in einer Beobachtung von VoLKMANN vor. 

E. KAUFMANN erwähnt in seinem Lehrbuch auch das Vorkommen von 
perivaskulären Sarkomen, in denen die Sarkomzellen Beziehungen zu 
den Wandzellen der Blutgefäße aufweisen. Die Zellen sind dabei mantelartig 
um die Gefäße angeordnet; hie und da sind auch geflechtartige Entwicklungen 
anzutreffen. Nach KAUFMANN kommen dabei zumeist auch hyaline, zylindrom­
ähnliche Veränderungen der Gefäßwände mit Einengung des Gefäßlumens vor, 
das von zarten Endothelien ausgekleidet ist. 

Was den Ausgangspunkt der Sarkome anbelangt, so kommen für die 
meisten Formen wohl die bindegewebigen Anteile der Drüsen, bzw. die Faszien 
in Frage. Für die Rundzellen- sowie Lymphosarkome sind dagegen wohl in 
erster Linie die lymphatischen Anteile der Drüsen sowie die intraglandulären 
Lymphknoten oder etwa in der Drüsensubstanz ruhende, noch undifferenzierte 
Gewebsarten in Betracht zu ziehen. Ihre Entstehung wird daher wohl ebenso 
wie für das Melanom (vgl. Ausführungen über das Melanom) in erster Linie 
auf Entwicklungsstörungen zurückzuführen sein. Immerhin glaubte STEINTHAL 
die Entwicklung eines Sarkoms auf Grund chronisch entzündlicher Veränderungen 
annehmen zu können. Der Übergang ließ sich angeblich durch mehrfache Probe­
ausschnitte mikroskopisch verfolgen und feststellen. 

Schließlich wäre noch zu erwähnen, daß sarkomatöse, bzw. sarkomahnliehe 
Gewebsentwicklungen auch neben anderen geschwulstmäßig wuchernden Ge­
websarten, so namentlich in Verbindung mit Knorpel-, Schleim- und Fett­
gewebe sowie im Stützgerüst von adenomatösen Drüsengeschwülsten vor­
kommen. Diese sind zu den Mischgeschwülsten zu rechnen und sollen dort be­
rücksichtigt werden. 

Melano blastom. 
Über primäre Melanome, bzw. Melanosarkome der Speichel­

drüsen, und zwar insbesondere der Ohrspeicheldrüse, liegt nur eine kleine 
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Beobachtungsreihe vor. (KLEBS, REMY, BILLROTH, THIRIAR, RonRIGUEZ, ScHILLER, 
DELAINI, CoRNIL et RANVIER, KAUFMANN u. a.). Der enge Zusammenhang 
der betreffenden Geschwulst mit der Ohrspeicheldrüse, ihre Lage und Ausdeh­
nung innerhalb der Drüse sowie auch die für die Parotisgeschwülste charakteristi­
sche, frühzeitig eintretende Fazialislähmung stützen nach HEINEKE - beim 
Fehlen einer entsprechenden primären Geschwulst an einer anderen Stelle des 
Körpers - die Annahme, daß es sich in den oben genannten Fällen tatsäch­
lich um primäre Melanome der Speicheldrüsen gehandelt hat und nicht 
sekundär die Speicheldrüse einnehmende pigmentbildende Geschwulstbildungen 
der Haut oder Metastasen anderweitiger Melanome vorlagen. Sicherlich waren 
manche der im Schrifttum mitgeteilten Melanome sekundäre Bildungen, wie 
dies z. B. durch den Fall von HEINEKE nahe gelegt wird. HEINEKE operierte eine 
alte Frau mit einem großen Melanosarkom der rechten Parotisgegend, "das 
man seiner Lage nach unbedingt als einen Parotistumor hätte ansehen müssen, 
wenn die Frau nicht angegeben hätte, daß ihr drei oder vier Jahre vorher eine 
kleine "Warze" auf der Wange entfernt worden sei" (S. 708). Nach HEINEKE 
hatte es sich in dieser Beobachtung sicherlich um ein Nävusmelanom mit Me­
tastasen in den Lymphknoten der Ohrspeicheldrüse gehandelt, die die Drüse 
durchwachsen und zu einer Fazialislähmung geführt haben. 

Wie diese Beobachtung lehrt, muß in allen einschlägigen Fällen der Nachweis 
gefordert werden, daß es sich bei den Melanoblastomen nicht um sekundäre, 
bzw. metastatische Geschwulstbildungen handelt. 

Nach den Angaben der Kliniker bilden die Melanome der Ohrspeicheldrüse im all­
gemeinen rasch wachsende Geschwülste, die beträchtliche Größe erreichen können und früh­
zeitig die Umgebung infiltrieren und durchwachsen (HEINEKE). Die Haut weist eine blau­
schwarze Verfärbung auf und führt hie und da kleine schwarze Knoten, die in späteren 
Stadien geschwürig zerfallen. Die Lymphknoten erkranken frühzeitig metastatisch. Fa­
zialislähmung scheint sehr häufig zu sein. (HEINEKE.) Am häufigsten erkranken Männer 
im mittleren Lebensalter. (KÜTTNER.) 

In anatomischer Beziehung stellen die Melanome lappig gebaute, braun­
schwarze Geschwülste dar, die zum Teil eine deutliche Abkapselung aufweisen 
(ScHILLER u. a.), zum Teil aber auch nach Art eines Melanosarkoms die Um­
gebung durchwachsen und auch in Gefäße 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 großen eckigen Zellen (KAUFMANN) zusammen, die braun­
schwarzes Pigment führen, aber auch pigmentfrei sein können, ein Verhalten, 
das pigmentbildenden Geschwülsten überhaupt zukommt. Vielfach ordnen 
sich die Zellen zu Nestern zusammen, die durch zarte gefäßführende Binde­
gewebszügevoneinander getrennt sind. Um hämatogenes Pigment auszuschließen, 
wäre auch in jedem Falle die Eisenreaktion zu machen. Zeigt sich doch in einer 
eigenen Beobachtung eines großen "Parotistumors", der unter der Diagnose 
Melanosarkom entfernt wurde, daß sämtliches Pigment hämoglobinogener Natur 
war. Die Bildung mußte daher als ein chronisches Hämatom mit reaktiven 
Abänderungen und nicht als Geschwulst angesehen werden. (V gl. bereits vor­
gelegte Ausführungen über Kreislaufstörungen. S. 43-45.) 

Ihrem Wesen nach dürften die primären Melanoblastome der Speichel­
drüsen, die bis jetzt nur anscheinend in der Ohrspeicheldrüse beobachtet 
wurden, wohl überwiegend auf örtliche Entwicklungsstörungen zurückzuführen 
sein, wenn man nicht annehmen wollte, daß das Melanom von den Nerven, 
im besonderen den sympathischen Nervengeilechten seinen Ursprung ge­
nommen hat. 



Angeblich primäre Melanome. Adenom- und Zystadenom. 

B. Epitheliale Geschwülste der Speicheldrüsen. 
a) Reife (gutartige) epitheliale Geschwülste. 

l. Adenom und Zystadenom. 
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So häufig sich adenomatöse Bildungen zusammen mit anderen Gewebs­
arten in den Mischgeschwülsten finden, so selten sind reine Adenome der 
Speicheldrüsen, die sich nur aus drüsenartigen Gewebsbildungen aufbauen 
und ein einfach gebautes, bindegewebiges Stroma besitzen. Ja REINERE glaubt, 

Abb. 62. Aus einem Adenom der Ohrspeicheldrüse. 53i1J-hr. l\Iann. (95fach. Vergr.) 

noch kein endgültiges Urteil darüber abgeben zu können, ob es überhaupt zu­
lässig ist, Adenome der Speicheldrüsen als eigene Geschwulstform abzugrenzen 
und anzuerkennen. (Vgl. auch CHEVASSU.) Doch scheint das Vorkommen von 
reinen Adenomen nach den Mitteilungen, namentlich in der älteren Literatur 
und auch nach eigenen Befunden sichergestellt. (ÜRTH, BIRcH-HIRSCHFELD, 
E. KAUFMANN.} 

Um echte Adenome der Ohrspeicheldrüse dürfte es sich in den Fällen von 
L.AMBRET et PELISSIER, NASSE, LECENE, RIBBERT, KAUFMANN, ScHUTZ, CziERER 
gehandelt haben; solche der Unterkieferdrüse wurden wohl von TALAZAC, DuPLAY 
gesehen. Adenome der Unterzungendrüse sind vor allem durch WAGNER, Nwo­
LADONI, ZEISSL bekannt geworden. 

Klinisc h verhalten sich die Adenome ähnlich wie die typischen Mischgeschwülste 
der Speicheldrüsen. Sie weisen ein langsames Wachstum auf und vergrößern sich erst im 
Verlaufe von mehreren Jahren bis zu hühnereigroßen Gewächsen. Ihre Abgrenzung 
gegen die Umgebung ist immer scharf und nur selten verursachen sie Beschwerden. Sie 
entwickeln sich zumeist im 2. und 3. Lebensjahrzehnt. (HEINEKE, KüTTNER.) 

Die Adenome stellen kugelige, knotige Geschwülste dar, deren Oberfläche 
glatt oder lappig beschaffen ist; ihre Konsistenz ist vor allem von der Beteili­
gung des bindegewebigen Stromas abhängig; gelegentlich kommen Hohlraum­
Bildungen im Innern dieser Gewächse vor. (ORTH u. a.). Bei papillären Zyst-
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adenomen beobachtet man bisweilen, wie noch später zu erwähnen ist, auch ein 
blätteriges Verhalten. 

Histologisch handelt es sich um tubuläre oder alveoläre Adenome, die 
aus einiachen oder verzweigten Röhren, bzw. aus selbständigen Bläschen 
bestehen, die oft einen hyalinen Inhalt führen. Eine Vorstellung von diesen 
Bildern vermag die Abbildung 62 zu geben, die einer eigenen Beobachtung ent­
nommen ist. Zwischen den Drüsenbildungen der Geschwulst breiten sich 
dünnere oder dickere Bindegewebszüge aus, die die Röhren, Bläschen vonein­
ander scheiden. 

In manchen Adenomen tritt eine starke Bindegewebsbildung zutage, so daß 
sie wohl als Fibroadenome zu bezeichnen sind. (ÜRTH u. a.). Um solche Gewächse 
scheint es sich nach HEINEKE auch in den Fällen von LECENE, LAMBRET et 
PELISSIER gehandelt zu haben. Dabei war es zu dicken Bindegewebsbildungen 
gekommen, die größere zystische Hohlräume umzogen, deren Epithel oft papillen­
förmig ins Innere der Hohlräume nach Art der papillären Zystadenome, bzw. 
der intrakanalikulären Fibroadenome vorgewuchert war. 

Auch größere Hohlraumbildungen sind gelegentlich in Zystadenomen be­
schrieben worden, so von RIBBERT und LEXER. KAUFMANN sah Zystadenome 
mit den früher angegebenen papillären Wucherungen des auskleidenden zum Teil 
kubisch, zum Teil zylindrisch gestalteten Epithels, sowie Zystadenombildungen 
mit weiten Drüsenräumen in einer dickwandigen Zyste. 

Ein "kongenitales Zystadenom der Parotis" beschrieb v. SAAR, und zwar 
mit quergestreifter Muskulatur, Knorpelgewebe sowie lymphadenoidem Gewebe, 
so daß daher die Geschwulst eigentlich unter die Mischgeschwülste einzureihen 
wäre. (KÜTTNER.) 

Der Ausgangspunkt der Adenomwucherung ist in erster Linie im Drüsen­
epithel, bzw. im Epithel der Ausführungsgänge zu suchen. Demgemäß verlegen 
LAMBRET et PALISSIER - die zwei Formen des Adenoms: a) die azinöse Form und 
b) die kanalikuläre Form unterscheiden - den Ursprung der ersteren in das 
Drüsenepithel, den der zweiten in die Ausführungsgänge der Drüse. 

In ursächlicher Hinsicht ist, in Übereinstimmung mit den Angaben 
in den früheren Abschnitten, ebenialls wieder an angeborene Fehl- oder Miß­
bildungen zu denken, wenn man sich auch vorstellen kann, daß Adenome ge­
legentlich einmal im Anschluß an chronische Entzündungen der Speicheldrüsen 
zur Entwicklung gelangen können. 

Als eine weitere reife (gutartige) Form einer epithelialen Geschwulst ist 
in dem folgenden Abschnitt noch im besonderen das papilläre Zystadeno­
lymphom zu besprechen, über das in neuerer Zeit des öfteren berichtet wurde 
und das wohl auch eine gewisse Sonderstellung verdient. 

2. Papilläres Zystadenolymphom und papilläres Adenozystom. 
Im Anschluß an die Mitteilung von ALBRECHT und ARZT über papilläre 

Zystadenome in Lymphknoten (eine kleinapfelgroße Geschwulst an der linken 
Halsseite und ein pflaumengroßes Gewächs in der Gegend der Unterkieferdrüse) 
wurden in letzter Zeit gutartige papilläre Zystadenome namentlich der 
Ohrspeicheldrüse , bzw. der Regio parotidea bekannt , die in auffälliger Weise 
durch reichliche Einlagerungen lymphatischen Gewebes in das bindegewebige 
Gerüst der Geschwulst, besonders der Papillen gekennzeichnet sind. (GLASS, 
F. ScHILLING, MAZZA et CASINELLI, EHRLICHER, RIKL, STÖHR und RISAK, SIEG­
MUND.) Nach C. STERNBERG 1 , würde hierher auch eine Geschwulst der Parotis-

1 STERNBERG: Dieses Handbuch Bd. I, S. 333, 1926. 
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gegend gehören, die ASKANAZY zu untersuchen Gelegenheit hatte. AsKANAZY 
hält (nach C. STERNBERG) die Abstammung des Epithels vom Kiemengangs­
epithel für das wahrscheinlichste und bezei~!met die Geschwulst als Adenoma 
branchiogenes eylindrocellulare cysticum. Uber eine einschlägige Geschwulst 
der Submaxillargegend ("branchiogenes Adenom der Submaxillaris") berichtet 
in allerletzter Zeit SPITZNAGEL. 

Diese Geschwülste bilden nach GLASS, RIKL u . a. pflaumen- bis hühnerei­
große, höckerige Knoten, die durch eine bindegewebige Kapsel allseits von dem 
umgebenden Gewebe getrennt sind. Ihr Durchschnitt zeigt das graue und körnige 
Gewebe von kleinen zystischen Hohlräumen eingenommen, die mit kolloid­
ähnlichem oder schmierigem, atherombreiähnlichem Inhalt gefüllt sind. 
(GLASS.) 

Bei ihrer histologischen Untersuchung findet sich ein System von spalt­
förmigen Hohlräumen, in die papilläre Bildungen vorragen (vgl. Abb. 63); die 

Abb . 63. "Branchiogenes Adenom" der Parotisgegend. (Fall AsKANAZY.) (Nach STERNBERG (a). 

Papillen sind von einem meist hohen, einschichtigen Zylinderepithel (mit 
"kopfgestellten Kernen") bedeckt. Das bindegewebige Gerüst der papillären 
Vorragungen führt dichte "Zellanhäufungen 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
räume sind teilweise mit Zelltrümmern, Fibrin und Blut gefüllt. (GLASS, 
RIKL.) 

Die auffallendste Eigentümlichkeit dieser Gewächse bildet - wie erwähnt 
- die Einlagerung lymphatischen Gewebes in das Stroma der Geschwulst. 
Zur Erklärung der Besonderheiten dieser Bildungen kommen nach RIKL drei 
~föglichkeiten in Betracht. Es könnte nach ihm zur Entwicklung derartiger 
Befunde : "l. Auf der Grundlage ähnlicher enger Beziehungen zwischen Epithel 
und Lymphozyten gekommen sein, wie wir sie normaliter in den "lympho­
epithelialen Organen", besonders dem Thymus, antreffen, 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 Fettgewebsläppchen die Aussprossung plumpverästelter Drüsengänge 
feststellte". (S. 312.) 2. "Könnte die Wucherung von Epithelkeimen innerhalb 
einer regulären Lymphdrüse zu einem ähnlichen Geschwulstaufbau führen". 
(S. 312.) Für diese beiden Annahmen fanden sich jedoch in seinem :Fall keine 
Anhaltspunkte. Die dritte und wahrscheinlichste Auffassung 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 erklären". (S. 312-313). Gestützt wird diese Annahme 
durch die schon erwähnten Untersuchungen von CHIEVITZ, NEISSE, LöwEN­
STEIN, THAYSEN u. a., die dartun, daß die Drüsenanlage schon während der 
embryonalen Entwicklung enge Beziehungen zum lymphatischen Gewebe 
aufweist, indem Drüsenläppchen und Drüsengänge stets in Haufen von Lympho­
zyten und in echten Lymphknoten eingeschlossen sind. Nach SIEGMUND 
sind die lymphatischen Gewebsentwicklungen - die man ja auch unter den 
Verhältnissen der Entzündung sowie in anderen Speicheldrüsengeschwülsten 
antrifft (HEINEKE) - resorptiv bedingte Neubildungen "aus dem mcsenchymalen 
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 Ausführungsgänge der Ohrspeicheldrüse in Beziehung. 

Im übrigen wird die Entstehung dieser Geschwülste mit ALBRECHT 
und ARTZ - die eine Gewebsverirrung von Epithelien des Entoderms und 
Mesenchymkeimen oder Einschluß von Entodermepithel der Mundbucht als 
Grundlage annehmen - auf entwicklungsgeschichtliche Ursachen zurück­
geführt. (GLASS, STÖHR und RISAK, C. STERNBERG, SPITZNAGEL u. a.). Diese 
Ansicht findet auch eine Stütze in den schon früher angeführten Untersuchungen 
LuBARSCHs, nach dem es Lymphknoten gibt, "in denen embryonale Verla­
gerungen und Versprengungen verhältnismäßig häufig sind, ich meine die Hals-, 
speziell Kieferlymphknoten, in denen Einschlüsse von Parotis und Submaxillaris­
speieheldrüsenläppchen relativ oft gefunden werden". 

Neben diesen papillären Zystadenolymphomon finden sich noch in den 
Speieheldrüsen papilläre Adenozystome, wie sie von KROMPECHER, ScHIL­
LING und SIEGMUND beschrieben wurden; sie sind dadurch gekennzeichnet, 
daß die Hohlräume mit Schleim sezernierenden Epithelien aus­
gekleidet sind, die ihr Sekret in die Zysten hinein ergießen. Der 
Inhalt der Zysten wird durch Schleimmassen gebildet, denen abgestoßene Epi­
thelien sowie auch polynukleäre Leukozyten beigemengt sind. Die Wand 
solcher Zysten ist ebenfalls mit Papillen besetzt, die Becherzellen tragen; 
ihre bekleidende Zellen können gelegentlich auch wie plattgedrückt er­
scheinen. 

Bisweilen fand ScHILLING, daß die Zysten nur noch etwa in Form eines 
Halbkreises eine epitheliale Bekleidung trugen, "während sie auf der anderen 
Seite an Bindegewebe grenzen, das einen zerfetzten Eindruck macht". (S. 145). 
ScHILLING führt diese Befunde auf das Platzen der Zysten zurück, wodurch 
das umliegende Bindegewebe zerrissen wird und eine Vermengung von Binde­
gewebe und Schleim zustande kommt. ScHILLING konnte "alle möglichen Stadien 
dieses Vorganges an verschiedenen Stellen der Schnitte auffinden: Zysten, 
prall gefüllt mit Schleim, deren Wand an einer Stelle zum Zerreißen dünn ist, 
während der gegenüberliegende Wandteil bisweilen durch mehrere Zellagon 
gleichsam gestützt ist; Zysten, deren Wandung im Auseinanderweichen ist, 
aus denen der Schleim hervorzuquellen scheint, und Schleimepithel, das kein 
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Lumen mehr umgreift, sondern einen mehr oder weniger gestreckten Verlauf 
zeigt, dem große Schleimmassen vorgelagert sind und demgegenüber sich mehr 
oder weniger verändertes Bindegewebe findet". (S. 145.) Das von Schleimmassen 
durchtränkte Bindegewebe erinnert an Schleimgewebe. Innerhalb dieses Binde­
gewebes sowie im Gerüst der Papillen fand SCHILLING Lymphozytenhaufen, 
die unter anderem auch deutliche Keimzentren bildeten. Außerdem lagen 
zerstreut im Stroma Plasmazellen, Mastzellen sowie auch Leukozyten. 

Daneben finden sich nach SIEGMUND gewöhnlich noch "adenomatöse Bil­
dungen, retikuliert gebaute Epithelkomplexe, Stachelzellen und Hornperlen". 
(S. 281.) 

Den Ausgangspunkt der Neubildung verlegt ScHILLING für seine Beobach­
tung in das Epithel der größeren Ausführungsgänge der Ohrspeicheldrüse. 
Ist doch der Hauptausführungsgang mit Zylinderepithel ausgekleidet, in das 
Becherzellen eingefügt sind. Die weitgehende Übereinstimmung im Bau der 
Zellen der Zysten sowie der direkte Zusammenhang mit den Ausführungs­
gängen vermögen nach ScHILLING diese Annahme besonders wahrscheinlich 
zu machen. 

b) Unreife (bösartige) epitheliale Geschwülste der Speicheldrüsen. 
Krebs der Speicheldrüsen. · 

Als Krebse (Karzinome) aufzufassende unreife, epitheliale Geschwulst­
bildungen kommen in den Speicheldrüsen in ihrer reinen Form nur selten 
zur Entwicklung. 

Nach den Angaben in den klinischen Lehrbüchern sind die Krebse der Speichel­
drüsen häufiger bei Männcrn als bei Frauen. HEINEKE fand in einer sorg­
fältigen Zusammenstellung der in der Literatur niedergelegten Fälle, daß unter 
47 Krebsen 32 auf Männer und 15 auf Frauen verteilt waren. Damit ist 
eine gewisse Verschiedenheit gegenüber Karzinomen in anderen Organen an­
gegeben. Zu ihrer Erklärung zieht HEINEKE den Einfluß des Rauchens heran. 
Wurde doch, allerdings ohne genügende Beweise, die Ansicht geäußert, daß 
der Tabak die Speicheldrüsen nicht nur funktionell mehr beansprucht, sondern 
auch anatomische Veränderungen zur Folge hat. (BRUNEAU.) 

Die Speicheldrüsenkrebse sind zumeist Erkrankungen des hohen Alters. 
Die größte Anzahl entfällt auf das 7. Lebensjahrzehnt. Nach einer Zusammen­
stellung HEINEKEH verteilen sich die Krebse folgendermaßen: 

zwischen 20. und 30. Jahr 
31. 40. 
41. " 50. 
51. " 60. 
61. " 70. 
71. 80. 

5 Fälle 
6 

12 
ll 
18 

6 

Am häufigsten kommen Krebse in der Ohrspeicheldrüse vor (MrcHAUX, 
Run. VoLKMANN, DoERR, KüTTNER, HEINEKE, HERXHEIMER, STÖHR und RISAK 
u. a.), bzw. in der Parotis accessoria (BROCA, VILLAR), seltener sind sie in der 
Unterkieferdrüse (ZAHN, Run. VoLKMANN, HEINEKE, C. PARTSCH u. a.) gesehen 
worden. Karzinome der Unterzungendrüse sind von BILLROTH, PA WLOW mitgeteilt 
worden, Beobachtungen, die HEINEKE jedoch nicht für einwandfrei hält. Nach 
einigen Äußerungen in der Literatur (VERNEUIL, MARGNAT) sollen aber dabei 
doch manche Mundbodenkrebse von der Unterzungendrüse 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. (HEINEKE, KüTTNER.) Die Verteilung der Krebse 
auf die rechte und linke Körperseite ist eine gleichmäßige. 

Einen doppelseitigen Krebs der Ohrspeicheldrüse beschrieb Run. VoLKMANN. 
Auch TIL'l'ON soll nach Kü1'TNER ein doppelseitiges Parotiskarzinom operiert 
haben. 

Die Dauer des Leidens schwankt nach HEINEKE zwischen zehn Monaten 
und fünf Jahren. HEINEKE stellte als durchschnittliche Krankheitsdauer bei 
24 Fällen zur Zeit des Beginnes der Behandlung 181/ 2 Monate fest. Manche 
Krebse führten bereits nach P/2 bis 2 Jahren zum Tode. 

l. Von den klinischen Erscheinungen der Krebse 
der Speicheldrüsen. 

Die Speicheldrüsenkrebse treten entweder als mehr harte, derbe oder als weiche Ge­
schwülste in knotiger oder auch in diffuser Form auf, die eine geringe Verschieblichkeit gegen 

Abb. G,J,. Krebs der Unterk.ieferdri.lse. (Nach HEINEim, Deutsche Chirurgie, Abb. lH, S. 692.) 

die Drüse und die Umgebung aufweisen und im allgemeinen unscharf gegen die Nachbar­
organe abgegrenzt erscheinen. Frühzeitig kommt es zu Verwachsungen mit der Haut, 
die früher oder später eingezogen oder auch geschwürig durchbrochen werden kann. (Vgl. 
Abb. 64). Auch die Muskulatur sowie der naheliegende Knochen des Kiefers beteiligt sich 
manchmal frühzeitig an den Veränderungen. 

Die im Schrifttum der Speicheldrüsenkrebse vielfach durchgeführte Unterscheidung 
in "Markschwammkarzinome" und Skirrhen (MicHAUX) soll nach HEINEKE den Tatsachen 
nicht recht entsprechen. HEINEKE glaubt, daß die sogenannten Markschwämme der Ohr­
speicheldrüse und Unterkieferdrüse größtenteils "bösartige Mischtumoren" waren, für die 
die Bildung großknolliger Gewächse von weicher Konsistenz kennzeichnend ist. (S. 313). 
Wirkliche "Markschwämme" der Speicheldrüsen sollen ebenso selten sein wie der typische 
Skirrhus (HEINEKE). "Die meisten Karzinome der Speicheldrüsen sind weder ausgesprochen 
medullär noch skirrhös". (HEINEKE, S. 312). 
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Die Größe der dabei entstehenden Geschwülste ist in der Regel keine bedeutende; 
sie überschreiten selten die Größe einer Kinderfaust (HEINEKE). Doch kommen auch mächtige 
Wucherungen zur Beobachtung. (Vgl. Abb. 65). Die Lymphknoten in der Umgebung weisen 
bereits in frühen Stadien metastatische Einlagerungen auf; sie können schließlich zu 
großen knolligen, auch zerfallenden Geschwülsten heranwachsen. (HEINEKE). 

Durch Einbeziehung sensibler Nervenstämme bedingte Schmerzen sollen die Speichel­
drüsenkrebse gegenüber gutartigen Geschwülsten, bzw. den sog. Mischtumoren aus­
zeichnen. (HEINEKE.) Auch Lähmungen im Gebiete des Nervus facialis (hie und da alE 
erstes Symptom), bzw. des Nervus hypoglossus sind verzeichnet worden. (MICHAUX). 
KüTTNER crwahnt a.uch noch Störungen von seiten des Gehörs, Behinderung der Sprache, 
der Kautätigkeit sowie der Atmung, namentlich dann, "wenn sich das Parotiskarzinom 
oder seine wuchernden Drüsenmetastasen nach dem Pharynx zu entwickeln, und wenn 

Abb. 65. Krebs (sog. Markschwamm) der Ohrspeicheldrlise. (Nach HEINEKE, D eutsche Chirurgie , 
Abb. 142, S. 689.) 

ein Krebs der Submaxillaris sich haupts3-chlich gegen die Mundhöhle hin verbreit et " . 
(S. 862.) 

Der Tod erfolgt im allgemeinen frühzeitig, zumeist unter kachektischen Erscheinungen. 
Auch Armsionsblutungen aus großen Halsgeiaßen finden sich als Todesursache bei HEINEKE 
erwähnt. 

Differentialdiagnostisch kommen in erster Linie die " entzündlichen Tumoren" (vg!. 
den Abschnitt über chronische Entzündung), spezifische Entzündungsformen sowie im 
besonderen die bösartigen Mischgewächse in Frage. Bei den nicht eindeutigen klinischen 
Symptomen dieser Erkrankungen schafft in allen zweifelhaften Fallen ein Probeausschnitt 
Gewißheit. (KÜTTNER.) 

Bei alledem erscheint oft noch die Entscheidung schwierig, ob die Krebse von der Drüse 
selbst ausgehp,n odpr ob sie sekundärer Natur sind. (KÜTTNER.) 

2. Vom anatomischen Verhalten der Kr e bse der Speicheldrüsen. 

Über das grob-anatomische Verhalte n, das in erster Linie von der 
histologischen Bauart des Krebses abhängig ist, ist zunächst zu sagen, daß die 
Karzinome zumeist unter dem Bild harter oder auch mehr weicher Knote n 
und Infiltrate auftreten ; nur bisweilen ist noch (in den erst en Stadien der 
Erkrankung) eine Art Geschwulstkapsel nachweisbar, die eine bindegewebige 
Hülle der Geschwulst darstellt (REINERE); gegen die Drüse hin fehlt jedoch 
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immer jede scharle Abgrenzung. (KüTTNER u. a.). Mit der Vergrößerung der 
Geschwulst kann schließlich der größte Teil der Drüse zerstört werden. Unter 
diesen Verhältnissen sind dann auch die angrenzenden Gewebe von dem Krebs 
durchwachsen. Gelegentlich kann es zu Erweichungsherden und -höhlen im 
Inneren der Gewächse (EHRICH u. a.) oder nach Durchbruch nach außen oder 
innen zu ausgedehnten kraterlörmigen Geschwüren kommen; auch die Bildung 
großer fungöser lappiger Geschwülste, die an ihrer Basis infiltrierend in die Tiefe 
gehen, ist beobachtet. (Vgl. Abb. 64 u. 65). 

Äußerst selten treten die Krebse der Speicheldrüsen als brettharte In­
filtrate auf (MrcHAUX) (als sogenannte Schrumpfkrebse oder Skirrhen), die die 
Drüsen in schwielige, nirgends scharl begrenzte und schrumpfende Gewebs­
platten umwandeln. Die Größenzunahme der Drüsen tritt dabei mehr oder 
minder zurück. Früher oder später kann es auch durch Schrumpfung des 
Krebsgewebes zu einer dellenförmigen Einziehung der Umgebung, im beson­
deren der Haut, kommen. Die Neigung zum Zerlall ist bei dieser Krebsform 
nur gering. 

Endlich bleibt noch zu erwähnen, daß es zystische Krebse gibt (Cysto­
carcinoma papilliferum), deren Hohlräume mit warzigen, polypösen, dentri­
tisehen Gewebswucherungen erfüllt sind. Diese Geschwulstform wird an­
scheinend besonders häufig bei Frauen in jungen Jahren beobachtet (WEBER, 
MERMET, ÜHEVASSU u. a.) und zeichnet sich durch besonders rasches Wachs­
tums aus. 

Bei dem infiltrierenden Wachstum der Krebse werden häufig auch die 
großen Gefäße sowie Nervenstämme der Umgebung frühzeitig in die Ge­
schwulstwucherungen miteinbezogen und eingebettet. Die Lymphgefäße und 
Lymphknoten in der Nachbarschaft erweisen sich bald durchwachsen. Sie 
bilden oft eine ununterbrochene Kette von harten Knoten, die bis zum Schlüssel­
bein reichen können. (HEINEKE.) Auch die Lymphknoten des Mediastinums 
finden sich öfters metastatisch verändert. 

Tochterknoten in den inneren Organen scheinen bei reinen Krebsen der 
Speicheldrüsen sehr selten zu sein. HEINEKE möchte die meisten Fälle, bei 
denen Metastasen in inneren Organen gefunden, zu den bösartigen Mischgewächsen 
rechnen. Am häufigsten scheinen noch bei echten Krebsen der Speicheldrüsen 
Metastasen in den Knochen aufzutreten. (NASSE, ZAHN u. a.). In der ZAHNsehen 
Beobachtung lag ein Krebs der linken Unterkieferdrüse vor, der nicht nur die 
ganze Drüse einnahm, sondern auch "die umgebenden Weichteile und den 
nebenan liegenden Unterkiefer erfaßte und diesen sogar ziemlich rasch zerstörte'' 
(S. 27). Außerdem waren noch Sekundärherde im rechten Stirnbein, im Brust­
bein, in einer Rippe und einem Wirbelkörper nachzuweisen. Über Metastasen 
in Lunge und Leber berichten u. a. MICHAux, PLANTEAU. 

3. Histologie der Speicheldrüsenkrebse. 
Die mikroskopischen Bilder der Speicheldrüsenkrebse sind je nach der 

Differenzierung des Epithels und der Entwicklung des Stromas sehr wechselnd. 
Im besonderen wird in der Literatur die große Polymorphie der Zellen hervor­
gehoben (EHRICH, ÜHEVASSU), die die Speicheldrüsenkrebse kennzeichnet 
und die wohl zu den so häufig gegensätzlichen Auffassungen dieser Geschwülste 
den Anlaß gegeben hat. 

Je nach der Art des Epithels können wir verschiedene Formen von Speichel­
drüsenkrebsen unterscheiden: a) den soliden Krebs (Carcinoma solidum) mit 
größtenteils undifferenzierten Zellen, ß) den Zylinderzellkrebs (Adeno­
karzinom) und y) den Plattenepithelkrebs. 
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a) Solider Krebs. 
Das Carcinoma solidum, das am häufigsten in den Speicheldrüsen vor­

zukommen scheint, ist durch solide Zellstränge und Zellnester undifferenzierter 
oder auch kubischer Epithelien gekennzeichnet, die zu größeren oder kleineren 
alveolären Nestern angeordnet sind und m. o. w. gleichmäßig das Gewebe 
und die Umgebung der Drüsen durchwachsen. Die Epithelien ähneln dabei am 
meisten dem undifferenzierten, embryonalen SpeicheldrüsenepitheL (CHEVASSu.) 
Das Stroma besteht zumeist aus zarten Bindegewebssträngen, in denen Kapil­
laren verlaufen. Es verdichtet sich nur da und dort zu breiteren Bändern, 
die die Epithelanhäufungen voneinander scheiden. Tritt das Gerüst gegenüber 
den epithelialen Anteilen des Krebses völlig zurück, so entsteht der M e du 11 a r-

Abb. 66. Aus einem Carcinoma solidum der Ohrspeicheldrüse. (95fach. Vergr.) 

kre bs. Das Extrem auf der anderen Seite ist der Skirrhus, der nach Ml:CHAUX 
(in der Ohrspeicheldrüse) entweder als Squirre atrophique oder als Squirre en 
plaques oder en cuirasse auftritt. 

Solide Krebse sind von CHEVASSU, HEINEKE u. a. beschrieben worden. 
Ich selbst untersuchte einen Fall von einem Carcinoma medullare solidum der 
Ohrspeicheldrüse, von dem die Abbildung 66 stammt. Manchmal ist im Stroma 
des Krebses eine entzündliche Infiltration zu finden, wobei namentlich Lympho­
zyten, seltener Leukozyten das zellreiche Bindegewebe durchsetzen. 

In einigen Fällen erscheinen die epithelialen Zellen dieser soliden Krebse 
länglich, spindelförmig, sarkomähnlich. Run. VoLKMANN, der derartige Gewächse 
untersuchte, rechnete sie trotz der großen Krebsähnlichkeit zu den Endothe­
liomen, bzw. zu den Mischgeschwülsten, HEINEKE jedoch hält diese VoLKMANN­
scherr Fälle für echte Drüsenkrebse. Er selbst konnte ähnliche Befunde bei einem 
Karzinom der Ohrspeicheldrüse und der Unterkieferdrüse erheben. Die Krebs­
stränge waren stellenweise kaum von einem Spindelzellsarkom zu unterscheiden. 
An anderen Stellen ließ die eindeutige epitheliale Natur solcher Stränge an der 
Diagnose Karzinom keinen Zweifel. 
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Einschaltend sei hier bemerkt, daß derartige "pseudosarkomähnliche" 
Bildungen, in denen der histologische Bau der Geschwulst auffallend dem eines 
Sarkoms ähnelt, auch in anderen Organen beschrieben wurden. Vor diagnosti­
schen Irrtümern schützt man sich am besten dadurch, daß die Geschwulst 
an möglichst vielen Stellen untersucht und etwa der Übergang von echten 
Krebsnestern in die sarkomähnlichen Gebiete festgestellt wird. 

Hinsichtlich der Frage der Histogenese ist zu bemerken, daß die so­
liden Krebse der Speicheldrüsen nach KöNIG von den Epithelien der 
Drüsenazini ausgehen, während die Zylinderzellkrebse, bzw. Adeno­
karzinome - die nun weiterhin zu beschreiben und zu beurteilen sind 
ihren Ursprung von den Epithelien der Ausführungsgänge nehmen sollen. 

Abb. 67. Rezidivierendes bösartiges Adenom der Ohrspeicheldrüse. (120fach. Ycrgr .) 

ß) Zylinderzellkrebs. 
Drüsenkrebse der Speicheldrüsen sind von WEBER, DöRR, EHRICH u. a. 

beschrieben worden. Sie best ehen im histologischen Bild aus unregelmäßig 
angeordneten Schläuchen, die manchmal von soliden Teilen abgelöst werden. 
Zartes, gefäßarmes Bindegewebe breitet sich zwischen den epithelialen Wuche­
rungen aus. Dieser Karzinomform reiht sich wohl auch ein sogenanntes bösartiges 
Adenom der Unterkieferdrüse an, das von WöLFLER bei einem 50jährigen Manne 
beobachtet wurde und zweimal wiederkehrte. Ich selbst konnte ebenfalls eine 
derartige als bösartiges Adenom zu bezeichnende Geschwulst aus der Sammlung 
des Instituts untersuchen. Wie die Abb. 67 zeigt, besteht das Gewächs aus 
tubulären Entwicklungen, deren mehrschichtiges Epithel überwiegend kubische 
Gestalt aufweist . Ein zartes lockergebautes Stroma liegt zwischen den Schläuchen, 
die das umgebende Gewebe durchwachsen. 

Dem hier abgehandelten Drüsenkrebs reiht sich das papilläre Zysto­
karzinom an, das nach der Meinung HEINEKEs nicht so selten vorzukommen 
scheint. Diese Geschwülste sind durch Bildung zystischer Hohlräume gekcm1-
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zeichnet, die mit einem kubischen oder auch zylindrischen 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 papillären Vorragungen bildet ein zartes Bindegewebe, das Kapillaren 
führt; da oder dort durchziehen jedoch auch dünne und dickere Gewebszüge 
die Geschwulst. In den freien Spalträumen liegen zumeist abgestoßene, unter­
gehende Epithelien sowie auch körnig geronnene oder auch hyaline Inhalts­
substanzen. Die beigegebene Abbildung 68 gibt eine Vorstellung von dem histo­
logischen Aussehen derartiger Geschwülste. Das Bild ist der Arbeit HEINEKE" 
entnommen, der selbst drei einschlägige Fälle bearbeitete und beschrieb. 

Abb. 68. Cystocarcinoma papilliferum der Ohrspeicheldrüse. (Kach HEIXEKE, Deutsche Chirurgie, 
Abb. 147, S. 696. ) 

In der Beobachtung von ScHÄFER, die irrtümlicherweise im Schrifttum 
als Rundzellensarkom geht, und die HEINEKE bei der Nachuntersuchung als 
papilläres Zystokarzinom deuten mußte (vgl. auch ScHRIDDE, S . 137), war außer­
dem noch an den Epithelien auffallende Schleimbildung zu bemerken. 

Vielfach begegnet man noch neben diesen papillären Bildungen soliden 
Epithel-wucherungen, die sich da und dort auch in Schliiuche anordnen. Auch 
E. KAeFMANN erwähnt ein papilläres Zystokarzinom bei einer 58jährigen Frau, 
das allerdings auch nebenbei zylindromatöse Strukturen so-wie Plattenepithel­
entwicklungen und Adamantinombilder aufwies, was die Geschwulst in Parallele 
mit den :Mischgeschwülsten bringt. Metastatische Knoten in den anderen 
Organen zeigten dabei zumeist denselben Bau wie die Primärgeschwulst. 

Nach HEIKEKE ist es noch fraglich, ob die papillären Zystokarzinome echte 
Krebse darstellen und nicht besser den bösartigen }fischgeschwülsten beizuzählen 
sind. Wenn auch in den meisten dieser Gewächse keine "typischen ]\fisch-
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geschwulststrukturen" gefunden wurden, so beweist dies nach HEINEKE nicht 
viel, da sie ja bei ihrem weiteren Wachstum diesen Charakter verloren haben 
können. Und es sind auch tatsächlich auf der anderen Seite Beobachtungen 
bekannt geworden (H. CHIARI u. a.), die darzutun vermögen, daß aus Misch­
geschwülsten schließlich papilläre Zystokarzinome werden können. 

Wenn ich auch selbst in dieser Beziehung keine einschlägigen Erfahrungen 
besitze, so glaube ich doch im Hinblick auf entsprechende Befunde in anderen 
Organen (Eierstock, Brustdrüse), das Vorkommen solcher Umwandlungen von 
Mischgeschwülsten in Karzinome nicht bezweifeln zu müssen. Im übrigen wird 

Abb. 69. Teilweise-verhornender Plattenepithelkrebs der Ohrspeicheldrüse eines 59jahr. Mannes. 
- (Zeiß·Obj. AA, Okul. 3) . 

auch hier eine gerraue histologische Untersuchung, die die ganze 
Geschwulst in sich bezieht, Aufklärung bringe n können. 

Auch Gallertkrebse wurden in den Speicheldrüsen beobachtet. (RIBBERT, 
HEINEKE.) In dem Falle HEINEKEs handelte es sich um eine alte Frau, bei der 
seit einigen Monaten eine große diffus wachsende Geschwulst bestand. Ein 
Probeausschnitt deckte bei der histologischen Untersuchung einen Gallertkrebs 
auf, der sich aus Nestern schleimig geschwollener Krebszellen aufbaute. 

y) Plattenepithelkrebs. 
Der reine Plattenepithelkrebs ist wohl die seltenste Form des Speichel­

drüsenkrebses, die sich auch dem normalen Speicheldrüsengewebe gegenüber 
am fremdartigsten verhält. Für die Diagnose dieser Geschwulst ist selbst­
verständlich zu fordern, daß man gegebenenfalls Plattenepithelkrebse der 
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Umgebung oder auch branchiogene Krebse der seitlichen Halsgegend, die 
sekundär auf die Speicheldrüsen übergegriffen haben, auszuschließen vermag. 
Immerhin scheinen derartige Geschwülste in den Speicheldrüsen vorzukommen. 
E. KAUFMANN erwähnt, daß er bei einem 7ljährigen Mann einen Plattenepithelkrebs 
beobachtete. Den sehr polymorphen Plattenepithelzellen waren auch Riesen­
zellen beigemischt. Ich selbst konnte ein Präparat untersuchen, das die Befunde 
eines zum Teil verhornenden Plattenepithelkrebses darbot. (Vgl. Abb. 69 u. 70). 
In diesem Falle waren auch größere Ausführungsgänge von der Geschwulst­
bildung erfüllt. In diesen Anteilen herrschte mehr der Charakter eines Basal­
zellenkrebses vor. Da mir nur kleine Abschnitte der Geschwulst für die Unter­
suchung zur Verfügung standen, so kann ich nicht mit Sicherheit behaupten, 

Abb. 70. Beginnende Vorhornung in dem in Abb. 69 dargestellten Plattenepithelkrebs der 
Ohrspeicheldrüse. (Zeiß-Obj. DD, Okul. 4). 

ob ein reiner primärer Plattenepithelkrebs vorgelegen hat, oder ob es nur ent­
sprechend gebaute Anteile einer destruierenden Mischgeschwulst waren, wie das 
bisweilen angegeben wurde. (HINSBERG, WILMS, GRAWITZ, LANDSTEINER, 
EHRICH u. a.). 

Der Ausgangsort des Plattenepithelkrebses ist wohl am ehesten 
in die großen Ausführungsgänge der Speicheldrüsen zu verlegen, wissen wir 
doch, daß bei chronischen Entzündungen des öfteren "metaplastische Platten­
epithelwucherungen" zur Ausbildung gelangen können, die in Übereinstimmung 
mit Befunden in anderen Organen (Bronchien u. a.) den Ausgangspunkt der­
artiger Geschwülste abgeben können. Schließlich kann aber in dieser Hinsicht 
wohl auch noch etwa an versprengte, ektodermale Keime der Mundschleimhaut, 
bzw. der Haut gedacht werden. 

4. Bemerkungen zur Ursache der Speicheldrüsenkrebse. 
Außer dem schon erwähnten Einflusse des Rauchens sind hier auch noch 

die ätiologischen Beziehungen der Krebse zu mechanisch -traumatischen 
Einwirkungen anzuführen (JOULIARD), wenn sich auch ein direkter Zu­
sammenhang oft nicht nachweisen läßt. (REINERE.) Entzündliche Verände-
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rungen als Ursache werden von MICHAUX erwähnt. Diese Annahme würde 
in den Befunden bei chronischen Entzündungen der Speicheldrüsen eine 
Stütze finden, bei denen sich so häufig, besonders an den Ausführungsgängen, 
progressive, atypische Epithelwucherungen nachweisen lassen. Sie würde auch 
übereinstimmen mit den Angaben im Schrifttum (BoRST), daß gelegentlich 
chronische entzündliche Prozesse (als Gelegenheitsursachen) zu atypischen 
Epithelswucherungen führen, die ihrerseits in eine Krebsbildung übergehen 
können. 

c) Sogenannte Mischgeschwülste der Speicheldrüsen. 
Der vorliegendeAbschnitt soll sich mit den sogenanntenMischgesch wülsten 

der Speicheldrüsen beschäftigen. Wie bereits erwähnt, sind 80 bis 900fo sämt­
licher Gewächsbildungen der Speicheldrüsen sogenannte Mischgeschwülste. Ob­
wohl in der Literatur eine große Menge von Untersuchungen über diese Ge­
schwülste angestellt wurden, so besteht doch noch keine einheitliche Auffassung 
über ihre Natur. Gegenüber den Anschauungen in früherer Zeit, daß sie Binde­
gewebsgeschwülste darstellen, nötigen die neueren Arbeiten dazu, in ihnen 
epitheliale Gewächse zu sehen, deren Stroma verschiedene Differenzierungen 
und Abänderungen eingegangen ist und dadurch den verwickelten Bau ver­
ursacht, der die Mischgeschwülste kennzeichnet. 

Da die Befunde der sogenannten Mischgeschw-ülste in allen Speicheldrüsen 
mehr oder minder gleichartig sind, so kann wohl, soweit möglich und zweck­
mäßig, eine einheitliche Darstellung gegeben werden und es besteht keine 
Nötigung, diese Geschwülste nach den einzelnen Speicheldrüsen getrennt zu 
besprechen. 

In erster Linie sollen die anatomischen Befunde der sogenannten Misch­
geschwülste und ihre klinisch feststellbaren Auswirkungen und Erscheinungen 
erörtert werden. Dieser Darstellung folgt die Beschreibung der mikroskopi­
schen Befunde in den abgekapselten und beschränkt wachsenden Misch­
geschwülsten, bzw. in den infiltrierend wachsenden, bösartigen Mischgeschwülsten. 
Die verschiedenen Theorien, die über diese Gewächse im Schrifttum bestehen, 
sow1e die Frage ihrer Herkunft sollen den Schluß dieses Abschnittes bilden. 

l. Anatomische Befunde und klinische Erscheinungen 
der sogenannten Mischgeschwülste der Speicheldrüsen. 

Die beschränkt wachsenden (gutartigen) .Mischgeschwülste der 
Speicheldrüsen stellen knotige Bildungen dar, die in der Regel als deutlich 
abgegrenzte, harte, derbe oder auch markig weiche, elastische Gewächse zutage 
treten unddie gutgegendie Umgebungverschieblichsind. (Vgl.Abb. 71 u. 72.) Wie 
hinsichtlich ihrer Verschieblichkeit so sind dabei auch in anderer Beziehung 
die Befunde von der Lage der Gewächse abhängig (HEINEKE); aber "ihr Sitz ist 
verschieden, je nach dem Teil der Drüse, welchem sie angehören". (KÜTTNER, 
S. 854). So liegendiesogenannten Mischgeschwülste der Ohrspeicheldrüse 
entweder vor dem Ohr, auf dem Masseter oder in den unteren Anteilen der Drüse, 
am Kieferwinkel oder unterhalb des Ohrläppchens. (HEINEKE.) Große Ge­
schwülste können dabei bis an das Auge heran, gegen die Wange oder selbst 
in die Gegend des Mundwinkels reichen und am Unterkiefer förmlich reiten. 
Die Ohrmuschel ist dabei nach hinten gedrängt oder überlagert (HEINEKE). 
Charakteristisch besonders für kleinere, aber auch für größere Mischgeschwülste 
der Ohrspeicheldrüse ist unter allen Umständen eine auffällige Abhebung des 
Ohrläppchens, das gelegentlich sogar auch platt über die Geschwulst ausge­
breitet sein kann. (Vgl. Abb. 72). Der Gehörgang wird manchmal eingeengt. 
Sehr große derartige Gewächse entwickeln sich vorwiegend entlang des Halses 



Mischgeschwülste. Gutartige Formen in den verschiedenen Speicheldrüsen. 141 

und können schließlich weit über die Brust herunter reichen. Geht die Geschwulst 
von den tiefen Anteilen der Drüse aus, so liegt sie in dem Raum zwischen Kiefer-

Abb. 71. Abb. 72. 
Abb. il und 72. Sog. gutartige :lliscbgescbwulst der linken Ohrspeicheldrüse. (Beobachtung der 

chirurg. Klinik Innsbruck aus dem J ahre 1909). 

winkelund vVarzenfortsatz eingeklemmt. Sel­
ten haben die sog. Mischgeschwülste der Ohr­
speicheldrüse im Spatium parapharyngcum 
ihren Sitz, wobei sie die seitliche Rachen­
wand vordrängen und vom Mund aus sicht­
bar werden. Dabei kann eH zur Einengung des 
Racheneinganges kommen. Besonders große 
Gewächse dieser Art und dieses Sitzes können 
sogar den Unterkiefer nach der anderen Seite 
hin verdrängen. 

Die Mischgeschwülste der Unter­
kieferdrüse entwickeln sich in der Regio 
submandibularis unterhalb des Kieferrandes. 
(Vgl. Abb. 73). Eine Vorwölbung nach dem 
Mundboden zu ist nach KüTTNER selten. Ge­
wöhnlich ragen sie nach außen. Sind die Ge­
schwülste sehr groß, so nehmen sie die Hals­
seite ein, um sich manchmal auch über den 
Unterkieferrand hinüberzulegen. (HEINEKE.) 

Mischgeschwülste der Unterzungen­
drüse sindäußerst selten. (HEULLY et BoECK­
KEL, HEINEKE.) In der Beobachtung von 

Abb. 73. Gutartige Mischgeschwulst der 
linken Unterkieferdrtise. 

(Nach HEINEKE, Ergebnisse der Chirurgie 
und Orthopädie 1913, S. 269, Abb. 9.) 

HEINEKE lag eine gänseeigroße Geschwulst oberhalb der Mundbodenmuskulatur 
unter der unveränderten Schleimhaut. Durch die Geschwulst, die den größten 
Teil der Mundhöhle ausfüllte, wurde dabei die Submaxillargegend weit nach 
unten vorgedrängt. 
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Die Form der gutartigen Mischgeschwülste ist meist unregelmäßig, oft 
lappig und knollig. Besonders für lmorpelhaltige Mischgeschwülste ist eine 
höckerige Oberfläche kennzeichnend. Gewöhnlich sitzen die Gewächse breit­
basig der Unterlage auf, doch können sie gelegentlich auch an einem ausge­
zogenem Stiele hängen und über Hals und Brust herabreichen. 

Was ihre Anzahl anlangt, so wurden in seltenen Fällen auch mehrere 
nebeneinander und dabei voneinander getrennt liegende Geschwülste innerhalb 
einer Drüse beobachtet. Es werden solche Fälle von NASSE, EHRICH, KiTTTNER 

Abb. 74. Mikroskopischer Übersichtsschnitt einer sog. gutartigen Jllischgeschwul&t der 
Ohrspeicheldruse eines 58jähr. Mannes. (2'/,fach. Yergr. ) 

erwähnt. Auch Beobachtungen, in welchen Mischgeschwülste in mehreren 
Speicheldrüsen zugleich entwickelt waren, sind mitgeteilt, so von BEALE (in 
beiden Ohrspeicheldrüsen), während WILSON and WILLIS Mischgeschwülste 
beider Unterkieferdrüsen beschrieben. 

Die Größe der sog. Mischgeschwülste schwankt nach HEINEKE zwischen 
der einer Haselnuß und der eines Apfels, doch können manchmal ganz unge­
heure Größen erreicht werden. So erwähnt BRANDT eine 2400 g schwere, knollige, 
prall derbe Mischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse. WEINLECHNER sah u. a. einen 
3000 g schweren, RENNIE sogar einen 5450 g schweren derartigen sog. Misch­
tumor der Ohrspeicheldrüse. Die größte Geschwulst ist in der Unterkieferdrüse 
von MoRESTIN (angeführt nach HEINEKE) operiert und beobachtet. Das Ge­
wicht betrug angeblich 6570 g. 

Die beschränkt wachsenden, gutartigen Mischgeschwülste der Speicheldrüsen 
zeigen sich durchwegs durch eine bindegewebige Kapsel gegen das Drüsen­
gewebe und die Umgebung abgegrenzt. (BILLROTH u. a.). Die Kapsel ist in 
den einzelnen Fällen verschieden stark entwickelt. Zumeist ist sie zart und dünn, 
hängt aber sehr oft sehr innig mit dem Geschwulstgewebe zusammen. (BILLROTH.) 
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Dieser innige Zusammenhang soll nach EHRICH darin seine Erklärung finden, 
daß die Kapsel der Geschwülste aus dem interlobulären Bindegewebe der 
Speicheldrüsen hervorgegangen ist. 

Auf dem Durchschnitt tritt zumeist eine lappige, gefelderte Bauart 
zutage, die dadurch zustande kommt, daß von der Kapsel aus Bindegewebszüge 
in das Innere dieser Geschwülste ziehen und sie in mehrere verschieden große und 
verschieden gestaltete Lappen teilen. (EHRICH u. a.). Eine Vorstellung davon 
gibt die Abbildung 74, die diese Teilung erkennen läßt. Sie stammt von einer 
sogenannten gutartigen Mischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse. 

Daneben begegnet man jedoch auch Bildungen, die mehr gleichmäßige 
Bauverhältnisse aufzeigen und auch häufig von kleinen Hohlraumbildungen 
und Blutungen unterbrochen sind. (V gl. Abb. 7 5.) Ihre Oberfläche ist dabei 
überwiegend oder zum Teil glatt, zum Teil grobhöckerig, hügelig. (Vgl. Abb. 7;3.) 

Abb. 75. Sog. gutartige l\Iischgeschwulst der linken l"ntetkieferdrüse eines 63 Jahre alten l\Iannes. 
(Die Geschwulst wurde an der chirurgischen Klinik in lnnsbruck operativ entfernt.) (Natlirl. Größe.) 

Das Geschwulstgewebe besitzt häufig ein weißlichgelbes, oft glasig 
homogenes oder schleimiges Aussehen. Die schleimigen Felder, die oft sehr 
auffallen, haben entweder eine mehr gallertartige oder noch weichere, ja zer­
fließende Beschaffenheit. Häufig läßt sich eine fadenziehende Flüssigkeit von 
der Schnittfläche abstreifen. Der Übergang in anders gebaute Anteile erfolgt 
allmählich. Die glasigen homogenen Gebiete entsprechen Einsprengungen von 
knorpelähnlichem Gewebe. Sie können so reichlich sein, daß der Eindruck einer 
reinen Knorpelgeschwulst gegeben ist. Auch Einsprengungen von Fettgewebe 
sowie Verkalkungen und Verknöcherungen sind ausnahmsweise anzutreffen. So 
erwähnt HEINEKE eine kindskopfgroße Mischgeschwulst der Unterkieferdrüse, 
die eine große Menge abgegrenzter bis haselnußgroßer Kalkherde von elfen­
beinartigem Aussehen enthielt. Die Randteile der Geschwülste bieten zu­
meist eine mehr weiche markige Beschaffenheit dar. (HEINEKE.) 

Die Farbe dieser Geschwülste ist, wie erwähnt, zumeist grauweiß, gelb­
lich. Bisweilen aber gewinnt die Schnittfläche ein geflecktes Aussehen, das durch 
kleine Blutungen und durch stärkeren Gefäßreichtum der im allgemeinen gefäß­
armen Geschwülste verursacht ist. Bisweilen erfüllt auch ein blutiger Inhalt 
(WILHERMSDÖRFER) Erweichungshohlräume, die innerhalb der Geschwülste 
auftreten können. Zumeist führen sie jedoch eine schleimige, fadenziehende 
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Flüssigkeit. Die Gestalt und Größe dieser Erweichungszysten ist mannig­
faltig. 

Was die Frage der Lagebeziehungen der Mischgeschwülste zu 
den betreffenden Speicheldrüsen anlangt , so ist zu bemerken, daß sie ent­
weder im Drüsengewebe selbst liegen und allseits vom Drüsengewebe um­
schlossen sind oder der Drüse nur kappenförmig aufsitzen. Dabei wird bisweilen 
die Drüse muldenförmig ausgehöhlt. Doch fand EHRICH auch unter solchen 
Umständen bei der mikroskopischen Untersuchung noch atrophisches Drüsen­
gewebe in der Kapsel der Geschw"Ulst. Hie und da ist die Geschwulst auch nur 
mehr, wie schon erwähnt wurde, durch einen dünnen Stiel mit cl,er Drüse ver­
bunden. (KÜTTNER.) Nach Kü'ITNER kann der Zusammenhang schließlich auch 
ein so loser werden, daß man im Zweifel sein kann, "ob man es überhaupt 
mit einer Speicheldrüsengeschwulst zu tun hat; um eine solche annehmen zu 
dürfen, muß man an der Parotis den Tumor jedenfalls unter der Faszia parotidea 
masseterica finden". (S. 852.) Auch ganz entfernt von der Drüse, z. B. am vorderen 
Rande des M. masseter, des Sternokleidomastoideus oder in der seitlichen 
Halsgegend, neben dem Zungenbein oder Kehlkopf sowie neben der Mündung 
des STENONschen Ganges (Woon) sind Mischgeschwülste beobachtet worden. 

Für die Geschwulstbildungen am vorderen Masseterrande (BoucHET, GAUBIN, 
V ANVERTS, FLOREN CE, KüTTNER) wird an die Parotis accessoria gedacht ( GuLEKE), 
wie dies ja auch WEISHAUPT für einzelne Zystenbildungen in der Gegend der 
Ohrspeicheldrüsen annimmt. (Vgl. Ausführungen S. 113.) 

Aus diesen anatomischen Lageverhältnissen ergibt sich für die Frage der 
Entstehung nach HEINEKE (b), "daß die Mischgeschwülste mit den Speichel­
drüaen nicht in so engem Zusammenhange stehen, daß man auf eine Entstehung 
aus dem Drüsengewebe heraus schließen müßte. Vielmehr deuten die Beziehungen 
zwischen Drüse und Tumor, soweit sie makroskopisch festzustellen sind, mehr 
auf ein räumliches Aneinanderliegen als auf ein Herauswachsen aus dem Drüsen­
gewebe hin. Die Tumoren erscheinen der Drüse gegenüber gleichsam als etwas 
:Fremdartiges (KöNIG)". (S. 273.) 

Manchmal sind, wie schon angeführt wurde, auch mehrfache Mischgeschwülste 
in der Ohrspeicheldrüse und Unterkieferdrüse gesehen worden, indem neben 
einem Hauptknoten noch mehrere kleinere Nebengeschwülste entwickelt waren. 
So sah EHRICH in seinem Falle 24 neben einer walnußgroßen Geschwulst zwei 
kleine haselnußgroße Knoten. Ähnliche Befunde erhob auch NASSE; HEINEKE 
gibt eine Vorstellung davon in seiner Abbildung 12 (vgl. Abb. 76), die ein Konglo­
merat von größeren und kleineren Geschwulstknoten eng aneinander liegend 
darstellt. Die mehrfachen Geschwulstanlagen sind nach HEINEKE und KüTTNER 
besonders für das Auftreten von Rückfällen nach Exstirpationen von Be­
deutung. 

Was nun das anatomische Verhalten der infiltrierend wach­
senden (bösartigen) Mischgeschwülste anlangt, die häufig aus gutartigen 
Mischgeschwülsten hervorgehen, so kennzeichnen sie sich vor allem durch das 
Fehlen einer scharfen Abkapselung gegen die Umgebung. Nachdem die Ge­
schwulst anfänglich noch längere Zeit eine scharfe Abgrenzung gezeigt hatte, 
durchbricht sie in der Regel frühzeitig die Kapsel, um in die Drüse oder deren 
Umgebung vorzuwachsen. Nach HEINEKE leitet der Kapseldurchbruch das infil­
trierende Wachstum förmlich ein, was sich bisweilen schon makroskopisch fest­
stellen läßt. Im Laufe ihres Wachstums vergrößern sie sich dann meist sehr 
rasch und unter Zugrundegehen der letzten, noch erhaltenen Kapselreste erfolgt 
die Durchdringung der ganzen Drüse. In weit fortgeschrittenen Stadien kann die 
Drüse schließlich vollständig in der Geschwulstbildung aufgehen und auch die 
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Umgebung (Muskel, Gefäße, Knochen usw.) mit in die Veränderungen ein­
bezogen werden. Solche Geschwülste zeigen hierin demnach eine weitgehende 
Übereil:u;timmung mit krebsigen Neubildungen. 

Auch bei den infiltrierend wachsenden (bösartigen) Mischgeschwülsten 
zeigt die Durchschnittsfläche oft in den Beginnstadien noch einen lappigen, 
felderigen Bau, wie beschränkt wachsende, gutartige Mischgeschwülste. 

Auch schleimige Abschnitte sowie Knorpeleinsprengungen lassen sich ge­
legentlich da und dort noch in inseiförmiger Entwicklung antreffen. Zumeist 
jedoch ist die Durchschnittsfläche durch ein gleichmäßig grauweißliches, markiges, 
weich zerfließendes Geschwulstgewebe dargestellt, das dabei manchmal auch 
kleinere und größere Erweichungsherde und Blutungshohlräume in sich schließt. 

Abb. 7 7. Bö.artigc, in ausgedehnte r \\'eise gcschwurig abgeänderte l\Iischgeschwulst der Ohr · 
Speicheldruse bei einer 51jahr. l!' ran, seit 10 Jahren bestehend, seit einigen l\Ionaten rasch gewachsen . 

(~ach HEINEKE, Dtsch. Chirurgie 1913, S. 662, Abb. 130.) 

Ähnliche Beschaffenheit weist dann auch die ungleichmäßig infiltrierte Umgebung 
solcher Geschwülste auf. 

Charakteristisch für infiltrierend wachsende Mischgeschwülste ist weiterhin 
das Auftreten von Tochterknoten in den benachbarten Lymphknoten. (CHIARI, 
GRIFFINI und TROMBETTA u. a.) . Metast asenbildungen in inneren Organen, z. B. 
in Lunge und Brustfell erwähnen FöRSTER, GRIFFINI und TROMBETTA. In der 
Beobachtung von GRIFFINI und TROMBETTA (eines Submaxillartumors) h atte 
die Geschwulst außerdem auf den Unterkiefer übergegriffen. :FöRSTER be­
schrieb eine Rezidivgeschwulst der Parotis, die das Schläfenbein durchsetzte. 
Eine besonders bemerkenswerte Beobachtung erwähnt BUDDE, der eine Metastase 
einer Parotismischgeschwulst in dem linken Oberschenkel operierte, die zu 
einer Spontan-Fraktur geführt hatte. Die Patientin war (zur Zeit der Mitteilung) 
3 J ahre nach der Entfernung der Metastase noch beschwerdefrei. 

Anzuführen sind auch noch Metastasen in Lunge, Leber und Gehirnhäuten, 
die von einem noch vollkommen gut abgegrenzten Mischgewächs ausgegangen 
waren. (LE DENTU.) 
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Schließlich bleibt noch zu erwähnen, daß bei dieser Art von Geschwülsten 
nach ihrer operativen Entfernung Rückfälle in sie kennzeichnender Weise 
beobachtet wurden (EHRICH), die gelegentlich gar nicht mehr den Charakter 
von Mischgeschwülsten trugen. (STEINHAUS.) 

Von den klinischen Erscheinungen ist zu berichten, daß bei kleinen "gutartigen" 
Mischgeschwülsten die Beschwerden im allgemeinen gering sind, indem bloß eine gewisse 
Druckempfindlichkeit sowie Behinderung der Kieferbewegungen verzeichnet sind. Nur 
bei Mischgeschwülsten, die hinter dem Kieferast eingeklemmt sind, werden ausstrahlende 
Schmerzen angegeben. Sehr große Geschwülste, die zu Entstellungen des Gesichtes (HEINEKE 
führen, können natürlich auch beträchtliche mechanische Beschwerden verursachen. Bei 
Mischgeschwülsten der Unterkieferdrüse findet sich nach KtTTNEH gelegentlich eine Ver­
mehrung der Speichelabsonderung; auch Behinderung des Kauens und des Sprechens kommen 
in solchen Fallen vor. Schlingbeschwerden sowie Hespirationsstörungen werden nur dann 
beobachtet, wenn das Gewachs sich mundhöhl0nwarts vorwölbt und den Zungenrand 
nach rückwarts drückt. Entsprechende Beschwerden können auch Geschwülste der Ohr­
speicheldrüse verursachen, die rachenwarts wachsen. Dabei kann es auch zur Beein­
trachtigung der Hörfähigkeit sowie zu Fazialislahmungen kommen. 

Abb. 78. Durchbruch eines bösartigen " Mischtumors" der r echten Ohrspeicheldrüse in die mittlere 
(rechte) Schädelgrubc. (Hjahrige Frau. ) 

Das Wachstum der gutartigen Mischgeschwülste der Speicheldrüsen erfolgt im all­
gemeinen langsam und kann sich uber viele Jahre, ja Jahrzehnte erstrecken; in manchen 
Fällen aber "ändert sich der Wachstumstypus im hohen Alter plötzlich in der Weise, daß 
die Geschwülste mit einmal rapid anfangen, sich zu vergrößern und sich nun mehr in jeder 
Beziehung verhalten wie maligne Tumoren". (HEINEKE.) Als Beleg solcher Falle sei hier 
die beifolgende Abbildung 77 und deren Beschreibung wiedergegeben. 

Als Ursachen dieser bösartigen Umwandlung werden traumatische Einwirkungen, 
wie sie gelegentlich auch bei Operationen gegeben sein können, erwahnt. (KÜTTNEH, HEINEKE 
u. a .). Auch abgebrochene Operationen sowie Probeausschnitte und Punktionen finden 
sich mehrfach a ls ursächliche "Cmstande vermerkt. Angegeben wird im übrigen, daß knorpel­
haltige )lischgeschwülste wenigstens an der Unterkieferdrüse einen ungleich höheren Prozent­
satz an Bösartigkeit aufzuweisen scheinen als nicht knorpelhaltige Neubildungen. (KÜTTNER.) 

Wie die sekundär bösartig gewordenen Mischgeschwülste sind andere Mischgewächse von 
vornherein durch ihr rasches Vi'achstum sowie durch den Verlust der Abgrenzung und Ver­
schieblichkeit und durch das infiltrierende und destruierende Vorgreifen in die Umgebung a ls 
bösartig gekennzeichnet. Frühzeitig kommt es dabei zu Reiz- und Lahmungserscheinungen 
von seiten motorischer und sensibler Nerven, wahrend solche bei "gutartigen" Misch­
geschwülsten nur selten auftreten. Auch Schmerzen stellen sich in solchen Fallen fast regel­
mäßig, und zwar frühzeitig ein, s:e strahlen bei Geschwülsten der Ohrspeicheldrüse nach 
dem Ohr und nach der Wange hin, bei Gewachsen der Unterkieferdrüse in den Mundboden, 
in die Zunge und in den Gaumen hinein aus. (HEINEKE.) Bei infiltrierend wachsenden 
Geschwülsten der Ohrspeicheldrüse sind auch Durchbrüche in den Gehörgang sowie Vor­
dringen in das Mittelohr bekannt geworden. "\Vir selbst beobachteten den Durchbruch 
einer bösartigen Mischgeschwulst der rechten Ohrspeicheldrüse in die mittlere Schädelgrube 
und die Nasennebenhöhlen der rechten Seite. (Vgl. Abb. 78.) Auch Beteiligungen des 
Unterkiefers mit Behinderung der Bewegungen sowie l:mwachsungen der Vena jugularis 
externa und A. carotis extema sind beschrieben. 

10* 
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Was die "bösartigen" Mischgeschwülste der Unterkieferdrüse anlangt, so wachsen sie 
vor allem in die Weichteile des Halses sowie mundbodenwärts vor. 

Bösartige Mischgeschwülste in der Gegend der Unterzungendrüse sind von BARTH als 
Lymphangiosarkom, von RIBBERT als malignes Zylindrom beschrieben worden. Im Falle 
BARTHs zeigte sich bei der Operation ein Teil des Zungenrandes in die Geschwulst mit ein­
bezogen, so daß er mit der Geschwulst entfernt werden mußte. 

Das Allgemeinbefinden leidet nach HEINEKE verhältnismäßig spät und meist erst 
mit dem Auftreten von geschwürigen Abänderungen und bei Tochterknotenbildungen 
oder bei den häufig nach operativen Entfernungen solcher Geschwülste eintretenden Rezi­
diven. Der tödliche Abschluß erfolgt gewöhnlich unter den Erscheinungen der Geschwulst­
kachexie oder durch Verblutung aus einem arrodiertem Gefäß. (HEINEKE, KüTTNER.) 

Hinsichtlich des Vorkommens von Mischgeschwülsten ist zu erwähnen, daß 
am häufigsten die Ohrspeicheldrüse der Sitz der Geschwülste ist, doch begegnet man ihnen 
nicht so selten auch in der Unterkieferdrüse. Nur vereinzelt ergaben sich, wie ausgeführt, 
auch Beobachtungen in der Unterzungendrüse. 

HEINEKE, der 360 Fälle von Mischgeschwülsten der Mundspeicheldrüsen aus der Lite-
ratur zusammenstellte, gibt an, daß davon die 

Ohrspeicheldrüse . 288 = 80,00% 
Unterkieferdrüse . . . . . . . . . . 69 = 19,17% 
Unterzungendrüse . . . . . . . . . 3 = 0,83°/0 betrafen. 

Nach HEINEKE finden sich Mischgeschwülste bei Männern und Frauen gleich häufig. Er 
fand unter 329 Fällen 194 Geschwülste bei Frauen und 188 bei Männern. Eine Bevorzugung 
einer Seite, wie sie sich in der älteren Literatur vermerkt findet, besteht nach HEINEKE 
nicht. Er fand linkerseits Mischgeschwülste 181mal, rechterseits 193mal angeführt. 

Nach ihrer Verteilung auf die verschiedenen Lebensalter finden sich (in der Statistik 
von HEINEKE) Mischgeschwülste der Speicheldrüsen angegeben im: 

l. 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 = 1,640fo. 

428 
Die Beobachtungen angeborener Mischgeschwülste der Speicheldrüsen scheinen 

nicht ganz einwandfrei zu sein, insoferne dabei ihre Bauart von der typischer Mischgeschwülste 
zumeist etwas abweichend beschrieben wird. Nach HEINEKE wären vielleicht hierher zu 
rechnen die Beobachtungen von WAGNER (Chondrom des Mundbodens bei einem 12 Wochen 
alten Mädchen), von ScHUH (Parotisgeschwulst bei einem 5 Monate alten Kind) und von 
v. SAAR (ein angeborenes Zystadenom der rechten Ohrspeicheldrüse). Eine typische Misch­
geschwulst ist nach HEINEKE bei einem ll Monate alten Mädchen von PAILLER beschrieben 
worden. 

2. Mikroskopische Befunde in den sogenannten Mischgeschwülsten 
der Speicheldrüsen. 

a) Abgekapselte und beschränkt wachsende (gutartige) Mischgeschwülste. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung erweisen sich die soge­

nannten Mischgeschwülste der Speicheldrüsen im allgemeinen aus 
epithelialen Gewebsanteilen und aus Bindesubstanzen aufgebaut. 
Diese Bestandteile untermischen sich oft in einer Weise, daß unter Um­
ständen ihre Sonderung und ein bestimmtes Urteil über ihre Beziehungen 
zueinander hinsichtlich ihrer Abstammung und ihres Zusammenhanges geradezu 
unmöglich erscheint. Andererseits zeigen sich bisweilen auch Bilder, die aus­
gesprochen an die Entwicklungsgeschichte der Speicheldrüsen erinnern. 

Die Mannigfaltigkeit und der verwickelte Bau der Mischgeschwülste der 
Speicheldrüsen kommen vielfach schon in den für sie gewählten Bezeichnungen 
zum Ausdruck und belegen zugleich auch die Verschiedenheit der Auffassungen, 
die im Schrifttum über die Natur dieser Geschwülste geäußert wurden. Borst 
teilt sie z. B. der Gruppe der komplizierten Mischgeschwülste zu. 

Unter allen Umständen kann in jedem einzelnen Fall nur von einer gerrauen 
histologischen Untersuchung, die die ganze Geschwulst in sich bezieht, 
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eine zutreffende Auffassung ihrer Bedeutung und Natur erwartet werden. Von 
diesem Standpunkt aus habe ich selbst bisher beiläufig 30 F älle von Misch-

Abb. 79. Teilbild der Ab b. 74. Sog. gutar t ige Mischgeschwu lst der Ohrspeicheld ruse eines 58jnhr. 
l\Iannes mit ausgedehnten a lveolaren Zellwucherungen , die in chondroides Grundgewebe 

eingebettet sind. (U5faeh. Vcrgr. J 

Abb. 80. Sog. guta rtige l\Iischgeseh,vulst der Oh rspeicheldrme des 58jilhr . l\lanncs mit spä rlichen, 
inseiförmigen Zellanhäufungen innerhalb eines chondroiden und auch m yxomahnliehen 

Grundgewebes . (95fach . Vergr.) 

geschwülsten der Speicheldrüsen , hauptsächlich der Ohrspeicheldrüse - die im 
Laufe der J ahre dem Institut eingesandt wurden - histologisch untersucht. Die 
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hiebei gewonnenen Befunde lege ich der hier beabsichtigten, zusammenfassenden 
Darstellung der Histologie dieser Geschwülste zugrunde, um erst danach auf die 
Deutung der Befunde einzugehen. 

Bei der histologischen Untersuchung von Mischgeschwülsten der 
Speicheldrüsen fallen vor allem m. o. w. ausgedehnte oder auch mehr spärliche 
Zellanhäufungen auf, die in ein verwickelt gestaltetes Grundgewebe ein­
gebettet sind. 

Die Zellen dieser Anhäufungen sind in rundlichen oder vielgestaltigen, 
zumeist soliden Inseln und Nestern angeordnet. (Vgl. Abb. 79 u. 80.) Oft senden 
sie schmale oder breitere kolbenförmige Fortsätze von ihrer Peripherie aus. Sehr 
häufig sind die Geschwulstzellen jedoch in Strängen oder netzförmigen Zügen 

Abb. 81. Sog. gutartige l\Iischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse. (Teilbild der Abb. 74) . Netz- und 
strangförmige Zellwucherungen in einem zellarmen Zwischengewebe von myxomähnlichem Bau. 

(95fach. Vergr.) 

entwickelt. (Vgl. Abb. 81.) Diese netzartigen Ausbreitungen können zum Teil 
stumpf, bürzelförmig enden, zumeist jedoch verlieren sie sich in Form von dünnen, 
anastomosierenden Zellfäden im Gerüst der Geschwulst, indem die Zellen aus­
einander weichen, Spindelform airnehmen und mit langen protoplasmatischen 
Fortsätzen ohne scharfe Grenze im Grundgewebe aufgehen. Gerade diese End­
bezirke der betreffenden Zellanordnungen wurden oft für die Deutung der 
Geschwulst von großer Bedeutung. 

Die größeren Zellnetser sind häufig an den peripherischen Anteilen nahe der 
Kapsel angeordnet, während die kleineren Inseln sowie im besonderen die Kolben 
und netzförmigen Züge und plexiformen Zellstränge mehr im Innern auftreten. 

Die Zellen dieser Anhäufungen stellen zumeist kleine rundliche oder auch 
längliche, spindelige Gebilde vor, die mehr oder minder dicht aneinander 
gelagert sind und größte Ähnlichkeit mit Basalzellen aufweisen. (V gl. Abb. 79 
bis 81.) Ihr Kern ist oft sehr homogen, chromatinreich, doch zeigen einzelne 
größere Kernformen auch oft deutlicheN ukleolen. Auch riesenzellhaltige Gewebs-
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teile finden sich von einzelnen Untersuchern (Run. VoLKMANN, LöwENBACH) er­
wähnt. Ich selbst begegnete in meinen Untersuchungen derartigen Gebilden nicht. 

In manchen, mehr locker gebauten Inseln zeigen sich die Zellen bei stärkerer 
Vergrößerung vielfach in kleineren und größeren Verbänden ohne Entwicklung 
eines Zwischengewebes aneinander gelagert. Mitten in dichten Zellanhäufungen 
lassen sich dabei vielfach Inseln typischer Plattenepithelien antreffen, 
die eine deutliche fibrilläre Protoplasmastruktur, Interzellular­
brücken sowie Keratohya linkörnung (durch Färbung mit Kresylecht­
violett Keratohyalin: rotviolett) erkennen lassen. (Vgl. Abb. 82.) An örtlichen 
Stellen kann man sogar konzentrische Schichtungen dieser Zellen sowie 
auch Verhornungen (durch die GRAMsehe Färbung (ERXST)-Hornsubstanz: 

Abb. 82. Inseiförmige Plattenepithelbildungen in einer retikulär gebauten Zellentwicklung einer sog. 
gutartigen l\fischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse bei 250facher Vergrößerung. 

blau oder nach der Färbemethode von MALLORY-Hornsubstanz: fuchsinrot) 
in einwandfreier Weise feststellen. (Vgl. Abb. 83 u. 84.) BoRST macht allerdings 
darauf aufmerksam, daß bei der Beurteilung der epithelialen Natur dieser 
Schichtungskugeln eine gewisse Vorsicht angezeigt sei, daß auch durch kon­
zentrische Schichtung hyalin entarteter Endothelzellen Bilder entstehen können, 
die sehr an Hornperlen in verhornenden Plattenepithelkrebsen erinnern. Da 
jedoch an den Zellen in der Umgebung die kennzeichnenden Eigenschaften 
der epidermalen Plattenepithelien (Protoplasmafaserung, Interzellularbrücken, 
Keratohyalinkörnchen), die BoRST zur Sicherstellung fordert, nachzuweisen 
sind, so läßt sich an der epithelialen Natur der hier gemeinten und dargestellten 
Zellgebilde nicht zweifeln. Am ehesten wäre noch für 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 könnte es sich dabei aber auch um Sekretionsprodukte von Zellen 
handeln. 
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Befunde von einwandfrei durch ihre Eigentümlichkeiten als epidermal 
gekennzeichneten Zellbildungen wurden übrigens innerhalb von Misch­
geschwülsten der Speicheldrüsen, besonders der Ohrspeicheldrüse, aber auch der 

Abb. 83. Verhornende Plattenepithelinsel innerhalb einer indifferenten Zellenhäufung der Abb. 74 
bei 250facher Vergrößerung. 

Abb. 84. Hyaline Horn-Kugelbildungen innerhalb solider kleinzelliger Wucherungen. (90fach. \ergr. ) 

Unterkieferdrüse, bereits häufig im Schrifttum erwähnt, so von HINSBERG, 
WILMS, LANDST.EINER, Woon, EHRICH, RIBBERT, HERXHEIMER, SIEGMUND u. a. 
Über das Häufigkeitsverhältnis der Mischgeschwülste mit Plattenepithel-
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entwicklungen führt LANDSTEINER an, daß er bei der Untersuchung von 17 
Mischgewächsen der Ohrspeicheldrüse und einer Geschwulst der Unterkieferdrüse 
Plattenepithel in 5 Parotisgeschwülsten und auch in der Submaxillargeschwulst 
gefunden habe. EHRICH konnte einwandfreies Plattenepithel unter 20 Geschwülsten 
der Ohrspeicheldrüse in 10, unter 6 Geschwülsten der Unterkieferdrüse in 
4 Gewächsen nachweisen. 

Im Sinne dieser Auffassung lassen sich übrigens auch jene Stellen deuten 
und anführen, an denen sternartig gestaltete Zellen ein zartes Netzwerk bilden, 
'vobei größere Lücken auftreten können, die mit einer schleimigen, fädigen Sub­
stanz erfüllt sind. (Vgl. Abb. 82.) Auch größere Hohlräume 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 
Haut darbieten. Unter diesen Um­
ständen vermitteln dann den Über­
gang in das Grundgewebe zumeist 
kleinere, spindelförmige, basalzell­
artige Gebilde. Nur selten ist da­
bei eine scharf gezeichnete Abgren­
zung zu bemerken und oft gehen 
auchausgesprochene Pla ttenepithel­
zellverbände unvermittelt in solch 
retikulärgebaute Epithelnester über. 
(Abb. 82). 

Neben den eben beschriebenen 
Zellentwicklungen bilden dann an­
dererseits häufig auch Zellenver­
bände von drüsenartiger An­
ordnung einen m. o. m. ausge­
breiteten Bestandteil der Mischge­
schwülste, von denen sie ausge­
dehnte Gebiete einnehmen können. 
Die kleinen Drüsenhohlräume sind 
mit einem ein- oder mehrschich­
tigen, kubischen oder auch zylin-

Abb. 85. Drüsenartige Bildungen in einer sog. gut· 
artigen Mischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse eines 

36jähr. Mannes. (70fach. Vergr.) 

drischen Epithel ausgekleidet, das auf einer deutlichen Basalmembran ruht; die 
Hohlräume besitzen große Ähnlichkeit mit den Drüsenschläuchen der Speichel­
drüsen. (V gl. Ab b. 85.) In ihrer Lichtung liegt oft eine homogene, hyaline Substanz, 
die sich zumeist nach v. GIESON gelb färbt; auch finden sich körnige Inhalts­
massen. Der Inhalt ist oft von der Wand etwas abgerückt. Neben diesen kleinen 
Drüsenräumen kommen auch größere, zum Teil verzweigte Bildungen vor, die 
ebenfalls eine ein- oder mehrschichtige, epitheliale Zellbekleidung tragen und einen 
eosinophilen, körnigen Inhalt umschließen. Die Form der Epithelzellen ist auch 
hiebei meist kubisch oder zylindrisch. Gelegentlich können aber auch mehr­
schichtige, plattenförmige Zellen die Begrenzung solcher Hohlräume geben. Der­
artige Bilder erinnern in ihrem Bau sehr an Ausführungsvorgänge der Speichel­
drüsen. Manchmal können auch innerhalb solider Zellnester, in örtlicher Begren­
zung, solche an Drüsen erinnernde Anordnungen auftreten. (Vgl. Abb. 86.) Ja 
selbst in zartverzweigten plexiformen Zellsträngen, denen man wie erwähnt, so 
häufig in den Mischgeschwülsten begegnet, lassen sich unter anderem kleine Drüsen­
hohlräume, von einem hyalinen Inhalt erfüllt, erkennen. (Vgl. Abb. 87.) Die 
Umgebung derartiger Drüsenentwicklungen ist des öfteren durch die schon be­
schriebenen runden, auch spindeligen, basalzellenartigen Gebilde gegeben. Die 
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Abgrenzung derartiger Inseln gegen das Grundgewebe ist nur selten ganz scharf ; zu· 
meist verlieren sich die Zellen allmählich und unvermittelt im begrenzenden Stroma. 

Anzuführen ist übrigens noch, Jaß oft Zellnetser drüsiger Anordnung dicht 
neben Haufen von Plattenepithelien und Schichtungskugeln liegen. 

Bisweilen sind ferner auch geradezu zystadenomatöse Entwicklungen 
zu beobachten. (Vgl. Abb. 88). Die großen, zum Teil unregelmäßig gestalteten 
Hohlräume bekleidet ein kubisches, oft auch abgeplattetes, ein- oder mehr­
schichtiges Epithel. Den Inhalt bildet eine blasse, homogene oder feinkörnige 
Substanz. Doch sind auch in den Schnitten dem Anscheine nach leere Hohl­
räume da und dort anzutreffen, die man sich wohl mit einer klaren wässerigen 
Flüssigkeit gefüllt denken muß. Endlich ist hier noch beizufügen, daß in der 
Wand größerer Zysten, die nach EHRICH mit Ausführungsgängen in Beziehung zu 

Abb. 86. Drüsenartige Hohlraumbildungen innerhalb solider ZeHnester in einer sog. gutartigen 
Mischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse einer 34jahr. Frau. (80fach. Vergr.) 

bringen sind, auch epidermale Zellauskleidungen neben indifferenten, platten 
Zellen gesehen wurden. (EHRICH u. a.). 

Wie bereits oben ausgeführt, ist der Übergang besonders der einheitlich 
gebauten Zellhaufen in das Grundgewebe vielfach unscharf. Außerdem liegen 
die kleinen spindeligen Zellen eng nebeneinander, wodurch diese Entwick­
lungen in ihrem Aussehen und in ihrer Anordnung sarkomähnlich werden. Dies 
gilt auch für die kolben- und netzförmigen Züge sowie plexiformen Zellstränge, 
die von größeren Zellanhäufungen abzweigen und allenthalben in beschriebener 
Weise im Grundgewebe aufgehen. 

Die früher beschriebenen Differenzierungen der Zellen zu Platten­
epithelien sowie zu drüsigen Entwicklungen, denen man, wie gesagt, 
immer wieder sowohl innerhalb der soliden Zellhaufen als auch der plexiformen 
Zellzüge begegnet, machen auch mir - in Übereinstimmung mit der Mehrzahl 
der Forscher, die sich mit dieser Frage beschäftigten - den epithelialen 
Charakter dieser Zellwucherunge n wahrscheinlich, wobei die 
kleineren spindeligen Zellgebilde als indifferente Basalzellen an­
zusprechen wären. 
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Abb. 87. Gutartige Mischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse eines 47 Jahre alten Mannes. 
Drüsenentwicklung innerhalb zarter, plexiformer Epithelstränge. (230fache Vergrößerung.) 

Indem ich mich nun der Erörterung des Grundgewebes Jer Geschwülste 
zuwende, ist vor allem hervorzuheben, daß auch dieses Grundgewebe, in das die 
oben beschriebenen Zellanhäufungen eingebettet sind, verwickelt und außer-

Abb. 88. Adenomatöse und zystadenomatbse Entwicklungen in einer gutartigen Mischgeschwulst 
der Ohrspeicheldruse eines G4iähr. Mannes. (!)5fach. Vergr.) 
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ordentlich verschieden gebaut ist. Bezüglich Ausmaß und Verteilung und Aus­
sehen des Zwischengewebes bestehen ·außerordentlich wechselnde Verhältnisse. 

Es gibt Mischgeschwülste, in denen das Gerüstgewebe in seinen versehiedenen 
Formen derart vorherrscht, daß man reine Bindegewebsgeschwülste vor sich 
zu haben glaubt. (Vgl. Abb. 80, 81, 89 u. 90.) Nur schmale, zarte plexiforme Zell­
stränge sowie kleine inseiförmige Zellanhäufungen mit Drüsenbildungen da und 
dort innerhalb der Geschwulst lassen dieselbe noch als sog. Mischgeschwulst er­
kennen. In anderen wiederum überwiegen die Zellanhäufungen gegenüber dem 
auch spärlich ausgebildeten Grundgewebe. Solcher Wechsel der Bilder kann sich 
auch innerhalb ein und derselben Geschwulst finden, wie eine sorgfältige durch­
gehende Untersuchung (der Geschwulst in ihrer Ganzheit) immer und immer 
wieder lehrt. 

Abb. 89. Überwiegen des zellarmen Gerust·Grundgewcbes gcgenubor den inseiförmigen Zollcntwick· 
Iungen. Gutartige Mischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse einer 4ljähr. Frau. (95fach. Vcrgröß.) 

Im allgemeinen bestehen, wie erwähnt, besonders die zentralen Anteile der 
Geschwulstknoten in überwiegendem Ausmaße aus Grundgewebe, während die 
peripherischenärmer an Stroma sind. Deutliches faseriges Bindegewebe findet 
sich zumeist nur in dünnen zarten Scheidewänden, die von der K apsel aus Ü1 die 
Geschwulst einstrahlen. Diese Bindegewebsstreifen sind dabei im allgemeinen 
auffälligerweise zellarm und die spärlichen Zellen zumeist an den Grenzflächen 
angeordnet. Bemerkenswerterweise ist auch der Gefäßgehalt des Grundgewebes 
der Geschwülste ein auffällig geringer. Nur manchmallassen sich auch Binde­
gewebsentwicklungen antreffen, die durch größeren Zellreichtum ausgezeichnet 
sind, so daß die Unterscheidung gegenüber den früher erwähnten einheitlich 
gebauten, basalzellartigen Zellanhäufungen unter solchen Umständen sehr schwer 
werden kann. 

Zu erwähnen ist auch noch der Reichtum an elastischem Gewebe innerhalb 
der Bindegewebsanteile der Mischgeschwülste, den auch verschiedene Unter­
sucher in ihren Untersuchungen hervorgehoben haben. (B. FISCHER (a), EHRICH, 
KROMPECHER, FICK, CHEVASSL", HERXHEil\iER, 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 Geschwülste, 
sondern auch zwischen den Geschwulstzellen. Bisweilen kommt es nach 
B. FiscHER auch zu Ablagerungen amorpher Elastinkörner und -Klumpen, die 
besonders die Außenwand kleiner Gefäße in auffälliger Weise besetzen. Nach 
B. FISCHER wäre vielleicht denkbar, daß das Elastin auf eine Umwandlung 
des Muzins zurückzuführen ist, da ja an und für sich, wie aus der WEIGERT· 
sehen Färbung hervorgeht, diese Substanz eine gewisse Verwandtschaft zum 
Elastin aufweist. Der reiche Gehalt an derartig beschaffenem Gewebe war 
wohl auch die Ursache für die Bezeichnung Elastochondrosarkom dieser Ge­
schwülste. 

Abb. 90. Starkes Hervortreten des Grundgewebes, in dem schmale plexiforme Zellstränge und 
-fäden eingebettet liegen. "Gutartiger Parotitismischtumor" einer 41jähr. Frau. (95fach. Vergr.) 

In weit ausgedehnterem Ausmaße als wie Entwicklungen faserigen Binde­
gewebes lassen sich in den MischgeschwülstenGewebs bildungenvon schleim­
geweb i g e m Aussehen antreffen. Die Zellen dieser Anteile besitzen zumeist 
eine sternförmige Gestalt und sind vielfach durch feine protoplasmatische Fort­
sätze miteinander verbunden. (Vgl. Abb. 80 u . 81.) Die Zwischensubstanz tritt 
vorwiegend als feine, fädig geronnene Masse zutage, die meist ungefärbt, sich 
hie und da jedoch auch nach v. GIESON leicht rot anfärbt. Selten gibt sie bei 
Anwendung entsprechender :Färbemethoden Schleimreaktion. In ihr verlaufen 
hie und da Kollagen- und Elastinfasern in wechselnder Menge. 

Der Übergang solcher schleimgewebeähnlichen Gebiete zu den zellreicheren 
Parenchyminseln ist selten scharf, zumeist fließend und allmählich. An örtlichen 
Stellen kann die Grundsubstanz derart an Menge zunehmen, daß nur da und 
dort noch in weiten Abständen einzelne sternförmige Zellen isoliert in der 
Grundsubstanz anzutreffen sind. 

Neben dies~!! schleimartigen Gewebsentwicklungen finden sich auch häufig 
in fließenden Ubergängen, zumeist im Zentrum von Läppchen, Bildungen 
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von knorpelähnlichem Aussehen. (Abb. 79 u. 80.) In einer homogenen, 
schwach rot gefärbten oder faserigen Grundsubstanz, die Kollagenfasern und 
Elastin in groben oder zierlichen Netzen oder auch in Körnchenform enthalten 
kann (B. FISCHER), findet man oft dem Anscheine nach in kleinen rundlichen 
Hohlräumen liegende, rundlich oder auch zackig gestaltete Zellen, die Ähnlichkeit 
mit Knorpelzellen aufweisen. Auch sternförmig verzweigte und mit proto­
plasmatischen Fortsätzen versehene Gebilde sind gelegentlich innerhalb solcher 
Teile wahrzunehmen. Gegenüber diesen chondroiden Bildungen, wie sie BoRST 
nennt, kommt im allgemeinen nur selten m. o. m. typisch aussehendes Knorpel­
gewebe zur Beobachtung. 

Ebenfalls nur in seltenen Fällen läßt sich innerhalb der knorpeligen Ge­
websentwicklungen unter Verkalkung der Grundsubstanz Knochen-

Abb. 91. Yerknöchcrungsherd in einer ,,gut11rtigen Mischgeschwulst" der Ohr, peichcldrüsc. 
Unbek11nnter Fall. (90fach. Vcrgr.) 

gewe be entwickelt finden. Diesen Befund veranschaulicht beigegebene Abb. 91. 
In einem knorpeligen Anteil einer Mischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse liegen 
zwei Markräume, die faseriges Markgewebe enthalten und zum Teil von ver­
kalkter Grundsubstanz, zum Teil von ungeordnet gebautem Knochengewebe 
umgrenzt sind. Die begrenzenden Oberflächen sind örtlich mit Osteoblasten 
bekleidet, doch auch ostoklastische Resorptionen sowie aplastische Verhält­
nisse lassen sich daneben bemerken. Die verkalkte Knochengrundsubstanz fällt 
durch ihre dunkle (Hämatoxylin)-Färbung auf; sie schließt unregelmäßig ge­
lagerte Knochenhöhlen mit Knochenkörperehen ein. Unter dem Osteoblasten­
saum liegt eine schmale kalklose Zone, die im Präparat sich mit Eosin rot ge­
färbt zeigt. Innerhalb des faserigen Markgewebes sind zwei weite dünnwandige . 
venöse Gefäße sichtbar. 

Im übrigen sei angeführt, daß sich Knochengewebsbildungen in den Misch­
geschwülsten der Speicheldrüsen im Schrifttum auch von VIRCHOW, SATTLER, 
KoLACZEK, Run. VoLKMANN, HINSBERG, WILMS erwähnt finden. 0RTHbildet in 
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seiner Abb. 140, Seite 626 ein ungeordnet gebautes Knochenbälkchen ab, das 
innerhalb eines Bezirkes hyalinen Knorpels liegt ; auf der einen Seite liegen Zellen, 
die Osteoblasten entsprechen, auf der anderen Seite ist der Übergang in den 
umgebenden hyalinen Knorpel ein allmählicher, so daß ÜRTH an eine meta­
plastische Entstehung des Knochens denkt. Ich möchte glauben, daß man sich 
auch diese Knochengewebsbildung auf Grund einer Verkalkung entstanden denken 
kann, die unter Entwicklung eines indifferenten Keimgewebes in der Umgebung 
des Verkalkungsherdes (wohl erst nach vorausgegangener Resorption) zur 
Anbildung von Knochengewebe Anlaß gab. Dies ist um so wahrscheinlicher, 
als sich ja in Mischgeschwülsten der Speicheldrüsen nicht so selten an den ver­
schiedensten Stellen Verkalkungen nachweisen lassen. Solche Kalkeinlagerungen 
finden sich innerhalb fibromatöser Bildungen, jedoch besonders in den chon­
droiden Substanzen, deren Vorkommen ja oben er~wähnt wurde. Bisweilen 
können auch körnige Kalkeinlage­
rungen innerhalb hyaliner Schich­
tungskugeln angetroffen werden. 

Sehr selten liegen innerhalb bin­
degewebiger Anteile der Geschwulst 
als Rest bestand teile der Drüse kleine 
Anhäufungen von ]'ettgewebe (Ko­
LACZEK, NASSE, HINSBERG , EHRICH, 
BORST, RIBBERT); ferner auch von 
Einsprengungen glatter und quer­
gestreifter Muskelfasern ist gelegent­
lich die Hede. Doch liegen darüber 
keine genaueren Beobachtungen und 
Untersuchungen vor. 

Außer den früher erwähnten 
hyalinen Schichtungskugeln treten 
t>ehr häufig streifenförmige Hyali­
nisierungen innerhalb des 
Grundgewebes zutage, die von 
indifferenten Zellanhäufungen um­
schlossen werden oder sie begleiten. 
(Vgl. Abb. 92 u. 93.) Die Bilder er­
innern an die Zylindrome , die 

Abb. 92. Gutartige 1\Iischgeschwulst der Ohrspeichel­
druse einer :Hjahr. Frau mit Hyalinisierung des Grund­
gcwebes, in das Drusenbildungen eingeschlossen sind. 

(95fach. Vergr.) 

noch in einem eigenen Abschnitt näher beschrieben werden sollen, wenn sie 
auch nach RIBBERT alle Übergänge zu den Mischgeschwülsten aufweisen. 

Was den Gefäßgehalt der Mischgeschwülste anlangt, so ist nochmals hervor­
zuheben, daß in den mukoiden und chondroiden Anteilen des Grundgewebes 
Gefäße zumeist vollkommen fehlen: aber auch im allgemeinen sind Gefäße spär­
lich. Zumeist finden sich kleine Blutgefäße nur im stützenden Bindegewebe. 
In großen Geschwülsten können aber immerhin unter Vermehrung des Binde­
gewebes auch die Gefäße etwas zahlreicher werden; auch kann Neubildung 
solcher erfolgen (BILLROTH u . a .). Andererseits lassen sich Befunde Yon Ver­
ödungen infolge hyaliner Entartung des fibrillären Bindegewebes antreffen. 
Hie und da finden sich auch blind endigende Gefäßschlingen (CLEMENTZ). 
CLEMENTZ, EHRICH führen die Armut an Kapilla.ren in den schleimhaltigen An­
teilen auf die Spannung der serös schleimigen ]'lüssigkeit zurück. 

Teleangiektatische und lymphangiektatische Veränderungen mit kaYernöser 
Umbildung des Gewebes erwähnt Rl:D. VoLKMANN. 

Mit diesenAngaben über die Gefaßbefunde sind jedoch die Bilder noch nicht erschöpft., die 
man bei der Untersuchung YonMiEchgeschwülsten beobachten kann. Es gibt }lischgeschwülste, 
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in denen die mikroskopische Untersuchung neben epithelialen Entwicklungen auffallende 
Zellwucherungen um Kapillaren und kleine Venen herum nachwies. In solchen Fällen 
umgeben runde oder spindelige Zellen mantelförmig die C.efäßschlingen. Auch neu­
gebildete kleine .;Kapillarsprossen weisen solche Befunde auf. Derartige Bilder können 
eine täuschende Ahnlichkeit mit drüsigen Entwicklungen besitzen, wobei jedoch durch das 
Verhalten der Zellen sowie durch ihre Neigung fibrilläre Zwischensubstanzen zu bilden, 
die sarkomatöse Natur derartiger Stellen nahegelegt erscheint. Im übrigen hat ja auch 
bereits BoRST in seinen Untersuchungen über das Verhalten der Endothelien bei akuten 
und chronischen Entzündungen sowie beim Wachstum der Geschwülste auf die Epithel­
ähnlichkeit solcher Gefäßmantelzellen hingewiesen. In den hier gemeinten Gewebswuche­
rungen fehlen dabei die Befunde von Plattenepithelinseln, H9rnkugeln usw., wie sich solche 
für die Mehrzahl der Mischgeschwülste angeben lassen. Der Übergang in das schleimgewebe­
ähnliche oder chondroide Grundgewebe kann sich auch unter solchen Umständen ebenfalls 
als ein allmählicher darstellen. 

Zu erwähnen bleibt noch, daß häufig besonders innerhalb der myxom­
ähnlichen und chondroiden Anteile der Mischgeschwülste regressive Ver­
änderungen in den Zellen mit Entartung der Kerne sowie Verflüssigung der 

Abb. 93. Gutartiger Mischtumor der Ohrspeicheldrüse einer 34 Jahre alten Frau mit cylindrom­
ähnlicher Hyalinisierung des Grundgewebes. (80fach. Vergr.) 

Interzellularsubstanz eintreten und damit zu Hohlraumbildungen Anlaß geben 
können. Gleichzeitig kann man auch nebenbei in solchen Abschnitten Ver­
kalkungen in Form von Kalkkörnern, Kalksand, Kalkringen usw. (Abb. 94 u . 95) 
sowie auch größere oder kleinere Blutungen bemerken. 

Was nun das Verhalten des Speicheldrüsengewebes im Bereiche der ge­
meinten Mischgeschwulstbildungen von örtlich beschränkter abgekapselter 
Ausbildung anlangt, so hängt dies in erster Linie von dem Sitz der Misch­
geschwulst ab. Es kann demnach das Drüsenparenchym selbst entweder un­
verändert oder zusammengepreßt und auch druckatrophisch sein. Im letzteren 
Falle sind häufig kleinzellige Infiltrationen im Zwischengewebe sowie Untergangs­
erscheinungen im Drüsengewebe zu beobachten. Die kleineren und größeren 
Ausführungsgänge zeigen sich dabei häufig erweitert. Den Inhalt bilden hya­
line Massen, die des öfteren eine Abplattung des auskleidenden Epithels 
bewirken. Derartig erweiterte Drüsenausführungsgänge neben mehr oder minder 
reichlichen Alveolen können sich auch im Kapselbindegewebe der Geschwülste 
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eingeschlossen finden. Vereinzelt aber begegnet man ihnen auch im Innem der 
Neubildung zwischen den Geschwulstläppchen. 

Abb. 94. Vcrkalkungen in verschiedener Anordnung in einer gutartigen j\Iißchgeschwulst der 
Ohrspeicheldruse. (Unbekannter Fall.) (!JOfach. Yergr.) 

Abb. 95. Hyalinisierung und Yerkalkung der Gefäße in einer "gutartigen Mischgcschwnlst" der 
Ohrspeicheldrlise. Unbekannter Fall. (95fach. Vergr.) 

Es erübrigt nun noch der einschlägigen Schrifttumangaben zu gedenken, 
die sich auf die Entstehung der beschriebenen Geschwulstbefunde 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. ll 
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beziehen. LANDSTEINER, EHRICH, J. FICK u. a. erwähnen unmittelbare Über­
gänge von Alveolen in solide Zellkomplexe der Geschwulst. Für diesen Übergang 
spricht nach EHRICH die Beobachtung, daß in einigen seiner Fälle die Geschwulst 
unvermittelt, ohne Kapsel in das benachbarte Speicheldrüsengewebe überging. 
EHRICH fand, "neben und mitten zwischen normalen Speicheldrüsenläppchen, 
durch unverändertes Bindegewebe von diesen geschieden, Läppchen, die, in 
Größe und Form mit Speicheldrüsenläppchen übereinstimmend, sich von diesen 
in folgendem unterschieden. Entweder war das Parenchym der Läppchen noch 
zu Alveolen und Ausführungsgängen angeordnet, aber die Zellen dieser Alveolen 
boten das Aussehen der gewöhnlichen Geschwulstzellen, während gleichzeitig 
eine reichliche Zwischensubstanz, wie wir sie als muzinös und chondrinös später 

Abb . 96. Rezidivierende ::IIischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse eines 45 Jahre alten ::llannes. 
(Beschreibung siehe Text . ) (95fach. Vergr.) 

beschreiben werden, vorhanden war; oder der alveoläre Bau war in derartigen 
Läppchen - die auch dann noch einen normalen Drüsenausführungsgang 
beherbergen können - ganz verloren gegangen und an seine Stelle ein zusammen­
hängendes Netzwerk von Tumorzellen getret~n". (S. 390.) Von den meisten 
Untersuchern wird jedoch allerdings das Vorkommen von Übergangsbefunden 
zwischen Geschwulst- und Drüsengewebe in Abrede gestellt. 

Anzuführen bleibt noch, daß auch in sogenannten gutartigen lVIisch­
geschwülsten der Speicheldrüsen nach deren unvollständiger operativer Ent­
fernung Entstehung von Rezidivgewächsen zur Beobachtung gelangte, 
die ganz ähnliche histologische Bilder wie die primären Mischgeschwülste auf­
wiesen. (0. M. ÜHIARI u. a.). Auch bei diesen finden sich ähnlich verwickelte 
Bilder wie sie für die primären Mischgeschwülste verzeichnet wurden. 
Zellhaufen von geschilderter Bauart liegen auch hier in einer schleimgewebe­
ähnlichen oder knorpelartigen Grundsubstanz, die sich vielfach von schmalen 
Zellbändern durchzogen zeigt. (Vgl. Abb. 96.) Die Abgrenzung der paren­
chymatösen Zellentwicklungen gegen das Grundgewebe ist dabei ebenso wie 
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sonst in den meisten Fällen unscharf, nur die schmäleren plexiformen Zell­
züge heben sich hie und da scharf vom Zwischengewebe ab. Innerhalb der Zell­
haufen treten auch hier entweder drüsige Bildungen oder auch Plattenepithel­
inseln in verschiedener Differenzierung zutage. Auch im übrigen entsprechen die 
sich hierbei darbietenden Befunde so sehr den primären Mischgeschw·ülsten, 
daß von einem näheren Eingehen auf die histologischen Bilder der besagten 
Rezidivgewächse Abstand genommen werden kann. 

Bevor ich noch im besonderen auf die Beurteilung dieser Mischgeschwülste, 
die sie im Schriftum erfahren haben, eingehe, seien zuvor noch in zusammen­
fassender ·weise die mikroskopischen Befunde der infiltrierend 
wachsendeu (bösartigen) :Mischgeschwülste erörtert. 

Abb. 97. Atypische Epithelwucherungen im Gebiete einer uberwiegend adenomatösen 
Mischgeschwulst der Ohrspeicheldruse einer 25 Jahre alten Frau. (90fach . Vergr.) 

ß) Infiltrierend wachsende Mischgeschwülste. 
In die Gruppe der infiltrierend wachsenden Mischgeschwülste sollen nicht 

nur die primären "bösartigen·' Mischgeschwülste, sondern auch die bösartig 
gewordenen Gewächse dieser Art eingereiht werden. Sorgfältigere mikro­
skopische Untersuchungen infiltrierend wachsender Mischgeschwülste liegen in 
der Literatur kaum vor. Soweit aus den spärlichen Befunden hervorgeht, sind 
die histologischen Bilder ebenfalls durch ihren verwickelten Bau gekennzeichnet, 
wenn auch früher oder später diese oder jene Zellwucherung überwiegt. Zu­
meist besteht der Eindruck, daß das infiltrierende Wachstum an einer örtlich 
beschränkten Stelle unter Entwicklung atypischer Zellwucherungen seinen 
Ausgang nimmt (vgl. Abb. 97), um von dort allmählich in die Umgebung vor­
zugreifen und diese ersetzend einzunehmen. Dabei lassen sich aber noch sehr 
häufig typische Bauarten beschränkt wachsender Mischgeschwülste mit der 
Eigenart ihrer Bilder da und dort antreffen. Ich selbst fand in der Instituts­
sammlung nur zwei Gewächse, die die Bezeichung bösartige l\lischgesch·wulst 
trugen. Ihre Befunde sollen in der folgenden Darstellung Verwendung finden. 

ll* 
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Die infiltrierend wachsenden Mischgeschwülste sind vor allem durch 
ausgedehnte Zellwucherungen ausgezeichnet, die überwiegend solider, selten 
drüsiger Anordnung sind. Ihnen gegenüber tritt das fibröse, mukoide und chon­
droide Grundgewebe, das ich in seinen Eigenheiten bereits früher beschrieben, 
wesentlich zurück. Die Anordnung der alveolären Zellwucherungen ist dabei 
verschiedengestaltig; zumeist bilden sie große :Felder und Inseln, die durch zarte 
Bindegewebsstränge auseinander gehalten, die Geschwulstkapsel durchbrechen 
und in das angrenzende Drüsengewebe vorwachsen. Die Zellen, die diese Nester 
aufbauen, sind überwiegend rundlich spindelig oder auch vieleckig gestaltet 
und von indifferenter Bauart. Doch auch hier finden sich retikuläre Platten­
epithelien sowie Zellhaufen und Felder, in denen es zur Ausbildung von Riff­
und Stachelzellen sowie zu Verhornungen gekommen ist. Plattenepithelkrebse 

Abb. 98. Aus einer "bösartigen Mischgeschwulst" der Ohrspeicheldrüse. (Unbekannter Fall.) 
(85fach. Vcrgr.) 

zum Teil verhornenden Charakters, die auf Grund einer Mischgeschwulst ent­
standen sind, wurden schon durch LANDSTEINER, WooD, EHRICH, SAVA­
RIAUD et CRUVEILHIER, Ü. l\f. CHIARI u. a. beschrieben. Zumeist fanden sich 
daneben gleichzeitig Strukturen einer gewöhnlichen Mischgeschwulst (LAND­
STEINER u. a.), sowie Bilder eines drüsigen Krebses. (EHRICH, CHIARI u. a .). 
Gegenüber dem Grundgewebe ~ind auch hierbei die Zellwucherungen überwiegend 
unscharf abgegrenzt und der Ubergang erfolgt allmählich, indem sich die Rand­
zellen in dem mukoiden und chondroiden Gewebe verlieren. Häufiger als in den 
beschränkt wachsenden Mischgeschwülsten kommen jedoch hier scharf begrenzte 
alveoläre Zellwucherungen zur Beobachtung. 

Die damit gegebenen Bilder erinnern einerseits an sarkomatöse andererseits 
an karzinomatöse Strukturen, diefließend ineinander übergehen können. (EHRICH.) 
Im allgemeinen scheinen Fälle, in denen die Zellwucherungen mehr epithelialen 
Charakter trugen, häufiger zu sein (CHIARI, RuD. VoLKMANN, HrNSBERG, Woon, 
EHRICH, MARTINI u. a.), als solche von ausgesprochen sarkomatöser Bauweise. 
(FouRMESTRAUX u. a.). Eine eindeutige Beurteilung dieser letzteren Befunde ist 
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jedoch schwierig, da diese - entsprechend den Ausführungen über die "gut­
artigen" Mischgeschwülste - vielleicht auch indifferente epitheliale Zellwuche­
rungen darstellen könnten, ohne leugnen zu wollen, daß nicht auch wirklich 
sarkomatöse Entwicklungen vorkommen. 

Mir kamen auch Bilder unter, in denen es zwischen den alveolären Zell­
wucherungen zu einer stärkeren Entwicklung zellarmen, faserreichen Binde­
gewebes gekommen ist, die diesen Teilen einen skirrhösen Charakter ver­
leihen. Die alveolären Zellnester bestehen dabei aus großen vieleckigen, scharf 
abgegrenzten Zellen, die in lockerer Anordnung liegen. Die Abgrenzung gegen 
das Stroma ist durchgehends scharf. (Vgl. Abb. 98.) 

Auch Zellwucherungen von drüsiger Bauart neben einheitlich gebauten 
Entwicklungen kommen zur Beobachtung. Allerdings gewinnt man dabei 

Abb. 99. Krebsige Entartung einer überwiegend adenomatösen ?llischgeschwulst der 
Ohrspeicheldruse. Alter unbekannt. (92fach. Yergr.) 

den Eindruck, daß es sich mehr um Reste adenomatöser Bildungen einer früher 
"gutartigen" Mischgeschwulst gehandelt hat, die durch rasch wachsende 
solide Wucherungen ersetzt werden. (Vgl. Abb. 99.) Doch sind auch wirkliche 
Adenosarkome, die sich aus Schläuchen zusammensetzen, die mit ein- oder 
mehrschichtigem Zylinderepithel bekleidet sind, beschrieben worden. (HINS­
BERG, EHRICH U. a .). 

Gelegentlich scheinen aus Mischgeschwülsten auch papilläre Krebse 
hervorzugehen. So beschrieb H. CHIARI eine derartige Geschwulst in der linken 
Ohr;;peicheldrüse bei einem 45jährigen Manne, die gleichzeitig Tochterknoten 
in den Lungen absetzte. Die histologische Untersuchung zeigte neben Bildern 
des Zylindroms Drüsen- und Schlauchentwicklungen, in die papilläre myxo­
matöse Auswüchse hineinragten. Daneben sah er aber auch stark gewuchertes 
und atypisch gewordenes Drüsengewebe. Um eine ähnliche Neubildung dürfte 
es sich auch im Falle von WEBER gehandelt haben. Auch die schon erwähnte 
Beobachtung eines papillärenZystokarzinoms von E. KArFMANN enthielt nebenbei 
noch zylindromatöse und adamantinomatöse Strukturen so-w-ie verhornende 
Plattenepithelinseln. 
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Zu erwähnen bleibt noch, daß auch in infiltrierend wachsenden Mischge­
schwülsten nicht so selten durch regressive Vorgänge im Geschwulstgewebe 
Hohlräume verschiedener Gestalt und verschiedener Ausdehunung entstehen. 
Auch Blutungen beschränkter oder mehr ausgebreiteter Natur sind bisweilen 
festzustellen. 

Die Tochterknoten waren in ihrem geweblichen Aufbau von ähnlicher 
Beschaffenheit wie die primären Gewächse. So erwähnt H. CHIARI, daß die 
Tochterknoten in beiden Lungen analog der Hauptgeschwulst ebenfalls Drüsen­
räume mit zottigen Auswüchsen enthielten. Auch 0. M. CHIARI erwähnt 
bei Beschreibung einer bösartigen Geschwulst der Unterkieferdrüse, daß die 
metastatischen Knoten in den Lymphknoten von demselben Bau wie das pri­
märe Gewächs waren. 

Das Verhalten des Speicheldrüsengewebes in der Umgebung in­
filtrierend wachsender (bösartiger) Mischgeschwülste ist ein verschiedenes. An 
örtlichen Stellen weisen angrenzende Läppchen nur die Folgen einer offenbar durch 
die wachsende Geschwulst ausgeübten Zusammenpressung auf. Die Sekret­
röhrchen besitzen ein spaltförmiges Lumen und auch die Endstücke sind vielfach 
länglich gestaltet, ihre Zellen liegen dicht aneinander. In anderen begrenzenden 
Abschnitten der Drüse tritt eine Vermehrung des Bindegewebes im Innern der 
betreffenden Drüsenläppchen zutage, und zwar zugleich mit Lymphozytenein­
lagerungen. Die Speichelgänge fallen durch ihr weites Lumen auf. Die serösen 
Drüsenzellen erscheinen von feinen, mit Hämatoxylin blau sich färbenden 
Körnchen durchsetzt. Die Kerne bleiben dabei gut erhalten. Größere Aus­
führungsgänge führen ein vielschichtiges Epithel, das oft durch seine üppigen 
Wucherungen das Lumen stark einengt. In 'Wieder anderen Stellen verschwindet 
der Drüsenbau vollkommen, nur da und dort sieht man noch besser erhaltene 
Drüsenläppchen zwischen atypisch gebauten Komplexen wuchernder epithelialer 
Zellen, die bald solid angeordnet sind, bald Röhrchen darstellen. Auch er­
weiterten Ausführungsgängen begegnet man da und dort noch. Das strang­
und zapfenförmige Vorgreifen der Geschwulst legt bei alledem den Gedanken 
nahe, daß das infiltrative Vorgreifen vielleicht wohl überwiegend auf dem Wege 
vorgebildeter Räume erfolgt. 

3. Von den Annahmen, die über Wesen und Entstehungsart der 
Mischgeschwülste der Speicheldrüsen aufgestellt wurden. 

In diesem Abschnitt sollen in kurzem Überblick und ohne auf Einzd­
heiten näher einzugehen, die Auffassungen angeführt werden, die über dal' 
Wesen des Parenchyms und Grundgewebes der sogenannten :Jiiseh­
geschwülste und über ihre Histogenese im Schrifttum geäußert 
und niedergelegt sind. 

Im allgemeinen bestehen drei Auffassungen über die Natur der Zellen, 
die die Mischgeschwülste aufbauen. 

Eine Gruppe von Forschern hält die Geschwulst -Zellen für Ab­
kömmlinge der Endothelien und tritt damit für die bindegewebige 
Entstehung und Abkunft der Geschwülste ein. 

Eine zweite Gruppe 10pricht sich für die epitheliale Natur der Ge­
sch wulstzellenaus, wo bei daseigenartige Gerüst-Grundgewebe von 
einzelnen Autoren z. T. als ein Produkt der wuchernden Epithelien 
angesehen wird. 

Eine dritte Gruppe schließlich nimmt an, daß die Geschwulst­
zellen sowohl bindegewebig-endothelialer wie epithelialer Ab­
stammung sind. 
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a) Von der bindegewebig-endothelialen Auffassung der Mischgeschwülste der 
Speicheldrüsen. 

Als erster Vertreter dieser Anschauung ist vor allem BrLLROTH (1859) zu 
nennen, der in seinen "Beobachtungen über die Geschwülste der Speicheldrüsen" 
- obwohl er nur kurz auf die Histogenese der Geschwülste eingeht - zur 
Ansicht kommt, daß der Ursprung dieser Geschwulstbildung "in dem die Drüsen­
läppchen einhüllenden Bindegewebe zu suchen sei". (S. 371.) Zur Begründung 
dieser Anschauung bringt er vor, daß er weder Befunde erheben konnte, die 
den Übergang des Drüsenepithels in Geschwulstgewebe nahegelegt hätten, noch 
Bilder gefunden habe, die als ein "Auswachsen der Drüsenazini hätten ge­
deutet werden können". (S. 371.) Nach BILLROTH Rind alle von ihm in den 
Speicheldrüsen beobachteten Geschwülste entweder zu den drüsenähnlichen 
Geschwülsten (Adenoiden) oder zu den zusammengesetzten, gallertartigen 
Bindegewebsgeschwülsten (Myxomen, Collonema) zu rechnen. 

VIRCHOW (1863) leitet die Chondrom- und .Myxochondromanteile der Speichel­
drüsenmischgeschwülste ebenfalls von dem interstitiellen Bindcge·webe der 
Drüsen, bzw. von der Drüsenkapsel ab, ohne für diese Auffassung besondere 
Beweise beizubringen. Für ihn war diese Annahme von vornherein gegeben, da ja 
nach ihm den Mutterboden aller Geschwülste da8 Bindegewebe, das Bindegewebs­
körperehen mit seinem unbegrenzten Metaplasievermögen bildet. Auf Grund 
dieser Anschauung erklärt sich VmcHow die epithelialen Formationen in den 
genannten Geschwülsten der Speicheldrüsen durch Wucherung der Myxom­
und Chondromzellen im Sinne einer epithelialen Heteroplasie entstanden. 

Für die bindegewebige, endotheliale Natur der }1ischgeschwülste äußerten sich 
·weiterhin WALDEYER, SATTLER, EwETZKY, KoLACZEK, WARTMANN. KoLACZEK 
(1880) ht:>bt im besonderen die innigen Be";it>hungen der Zellwucherungen zu 
den Blutgefäßen hervor, deren Wandungen oft mauteiförmig von Geschwulst­
zellen umgeben sind. Nach ihm sind es die Endothelzellen der perivaskulären 
Lymphräume, die diesen Geschwülsten Ursprung und Entstehung geben. Er 
reiht sie daher in die Gruppe der Angiosarkome ein. 

Auch C. KAUFMANN (1881) vertritt in seiner Abhandlung über das Sarkom 
der Ohrspeicheldrüse die bindegewebige Natur der Zellen, und betrachtet die 
Geschwülste als Sarkome; er unterscheidet reine Sarkome, Fibro-, Myxo- und 
Chondrosarkome; für die drüsigen Bildungen äußert er auf Grund des unmittel­
baren Überganges des Sarkomgewebes in drüsige Entwicldungen die Anschau­
ung, "daß alle diese drüsenähnlichen Bildungen in den Parotis­
euchondromen mit Drüsenelementen absolut nichts zu tun haben, 
sondern daß sie eine Eigentümlichkeit der plexiformen und alveo­
lären Sarkome ausmachen". (S. 717.) Die drüsenähnlichen Hohlgebilde 
entstehen nach ihm durch Verflüssigung und "vakuoläre Metamorphose" 
innerhalb der soliden Sarkomzellnester und -Stränge. 

Die Endotheliomnatur der Mischgeschwülste wurde weiterhin durch NASSE 
(1892), v. OHLEN u. a. und im besonderen durch RTJD. VoLKMANN (1895) (unter 
Leitung von MARcHAND) in einer groß angelegten Arbeit "Über endotheliale 
Geschwülste zugleich ein Beitrag zu den Speicheldrüsen- und Gaumentumoren" 
ausgebaut und zu stützen versucht. 

Run. VoLKMANN nimmt in Übereinstimmung mit denneueren Untersuchern 
der Gewächse der Ohrspeicheldrüse, besonders NASSE und MAReHAND und mit 
KAUFMANN an, "daß in Mischtumoren der Speicheldrüsen die zelligen Elemente 
immer bindegewebiger Natur sind". (S. 71.) "In weitaus der Mehrzahl der 
Fälle sind es die Endothelien der Saftspalten und der Lymphgefäße zu­
gleich, welche durch ihre Proliferation die Tumoren bilden". (S. 71.) Hic 
und da kommt nach VoLKMANN noch eine advcntitielle Zellwucherung der Kapil-



168 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der großen Kopfspeicheldrüsen. 

laren dazu. Außerdem bilden regelmäßig die Knorpel- und besonders die 
}[yxomherde gleichfalls "Entstehungsorte der Zellstränge". "Sie liefern durch 
pathologische Proliferation ihrer Zellen" "die gleichen Produkte wie die Lymph­
gefäße und Saftspalten". (S. 71). 

Run. VoLKMANN sieht seine Auffassung von der endothelialen Natur der 
Mischgeschwülste vorwiegend dadurch gestützt, daß er niemals einen Zusammen­
hang zwischen den Geschwulstzellen und dem Drüsenepithel nachweisen konnte. 
An dem Drüsengewebe finden sich nach ihm keinerlei sichtbare Wucherungen, 
"sondern nur atrophische Vorgänge und kleinzellige Infiltrationen". Auch seien 
zumeist die Mischgeschwülste durch eine bindegewebige Kapsel vom Drüsen­
gewebe getrennt. 

Auch in den Fällen, in denen die Kapsel vom Geschwulstgewebe durch­
brochen war, und die Geschwulst in die Drüse eindrang, ließ sich durch eine ge­
naue Untersuchung erkennen, "daß die Drüse in ihren epithelialen Bestandteilen 
sich nicht an der Entstehung der Geschwulstzellen beteiligt". 

In seinen weiteren Ausführungen weist Run. VoLKMANN überdies im beson­
deren daraufhin, daß zwischen den Geschwulstzellen und den Zellen des Binde­
gewebes, des Schleim- und Knorpelgewebes fließende Übergänge bestehen. Die 
drüsenartigen Bildungen, die plattenepithelähnlichen Entwicklungen mit 
Schichtungskugeln sind nach VoLKMANN nur verschiedene Erscheinungsformen 
der endothelialen Geschwulstzellen, wie man ihnen in Endotheliomen anderer 
Körpergegenden so häufig begegnet. 

Für die bindegewebig-endotheliale Theorie der Mischgeschwülste haben sich 
in den folgenden Jahren auch BARTH (1896), HENKEL (1896), KüTTNER (1896), 
LOTHElSEN (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) möchte zunächst daran festhalten, 
"daß viele Parotisgeschwülste sicher endotheliales Parenchym aufweisen". 
(S. 891). Das Vorkommen epithelialer Zellen in Form von echtem Platten­
epithel (HINSBERG, WrLMS, LANnSTEINER, u. a.) stellt dabei BoRST nicht in 
Abrede. Doch betont er, "daß 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, daß solide Stränge zusammengehäufter, platter Endothelien einerseits 
und echter Plattenepithelien andererseits unmöglich voneinander morphologisch 
zu unterscheiden sind, wenn nicht an letzteren die charakteristischen Eigenschaften 
der epidermoidalen Plattenepithelien, nämlich Protoplasmafaserung, Stachel­
panzer, Keratohyalinkörnung usw. nachgewiesen werden". (S. 885). Wenn auch 
Befunde epidermoidaler Plattenepithelien vereinzelt g~macht worden sind, 
so besteht nach BoRST vorläufig noch keine Berechtigung, die Zellwucherungen 
der Mischgeschwül~te für Epithel anzusehen. Zur richtigen Beurteilung der 
Verhältnisse erinnert BoRsT daran, daß auch an Endothelien Interzellular­
brücken gesehen worden sind {KoLossow), was jedoch bei der gewählten Methode 
- wie schon v. EBNER aussprach - auch auf Schrumpfung des Protaplasmas 
bezogen werden kann. 

Die endotheliale Natur der Zellstränge scheint BoRST auch dadurch besonders 
nahegelegt, daß sie außerordentlich an Sprossungsvorgänge von Blut- bzw. 
Lymphgefäßen erinnert und daß andererseits die epitheloiden Geschwulstzellen 
häufig in diffuser Weise wuchern, so daß sarkomartige Bildungen entstehen, 
in denen die Zellen als Spindelzellen erscheinen und daß weiterhin zwischen 
diesen Zellformen fließende Übergänge zu beobachten sind. Besonders deutlich 
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ist nach BoRST das Wachstum endothelialer Zellstränge im Schleimgewebe zu er­
kennen .,wo die jüngsten Ausläufer dieser Stränge ein Netz von Sprossen bilden, 
das an Neubildungsvorgänge von Blut- und Lymphkapillaren erinnert". (S. 307). 
BoRST ~ill bei alledem nicht leugnen, daß in seltenen Fällen neben endothelialen 
Bildungen wahrscheinlich auch epidermoidale vorkommen. 

Auch v. HANSEMANN schließt sich in seiner Anhandlung über die mikro­
skopische Diagnose der bösartigen Geschwülste (1902) in der histogenetischen 
Auffassung der Mischgeschwülste der Anschauung VoLKMANNs an und erklärt 
diese Geschwülste für Endotheliome, wobei er besonders den Endothelion der 
Lymphbahnen eine große Bedeutung zuschreibt. Für die drüsenähnlichen 
Bildungen derartiger Geschwülste erinnert er an die Erfahrung, daß die Endo­
thelion schon bei gewöhnlichen Entzündungen, besonders aber in Geschwülsten 
drüsenschlauchähnliche Gebilde sowie endotheliale Zellverbände erzeugen können. 
(BoRST, SL"DSrKr.) 

Ausneuerer Zeit sind dann noch als Vertreter der bindege·webig-endothelialen 
Xatur der :Mischgesch·wülste der Speicheldrüsen ToNARELLI (1902), JoHNSON 
and LAWRENCE (1902/3), TsUNODA (1905), FIORAVA~TI (1905), HI~<+LAIS (1905), 
MARTINI (1907), PALAZZO (1909), BoLOGNESI (1910) zu nennen. 

Die knorpeligen Bildungen führen die Anhänger dieser Theorie auf das 
Bind€gewebe der Drüse (mit oder ohne vorhergegangener Umwandlung in 
Schleimgewebe) oder auf die endothelialen Zellwucherungen (WARTMA~~, 
VOLKMANN u. a.) zurück. NASSE bringt sowohl das Schleim- als auch das 
Knorpelgewebe in ihrer Entstehung mit den Endothelion in Beziehung. BoRST 
im besonderen nimmt für das Schleim- und Knorpelgewebe eine zweifache Ent­
stehungsweise an. In einem Fall ist die Beimengung von Schleim- und Knorpel­
gewebe als Wucherung primär verschiedenartiger "KPimp'' anzu;;ehen, im 
zweiten Falle nimmt er eine metaplastische Entwicklung des Schleim- und 
Knorpelgewebes aus dem bindegewebigen Anteil der Drüsen an. 

Die drüsenähnlichen Ge bilde, denen man ja so häufig in den Misch­
geschwülsten begegnet, werden entweder als Reste des ursprünglichen Drüsen­
parenchyms betrachtet oder ebenfalls als Wucherungen der Endothelion der 
Blut- und Lymphgefäße angesehen. 

ß) Von der epithelialen Auffassung der Mischgeschwülste der Speicheldrüsen. 
v. BRUNS (1859) führt die Mischgeschwülste auf Wucherung ihrer epithelialen 

und bindegewebigen Anteile zurück. Bemerkenswert ist, daß v. BRUNS dabei 
eine epitheliale Herkunft des Knorpels der Mischgeschwülste als wahrscheinlich 
hinstellt. Er glaubte einen allmählichen Übergang von drüsigen Bestandteilen 
in Knorpelgewebe gesehen zu haben. Man könne sich außerdem die Häufigkeit 
des Vorkommens von Knorpel innerhalb der Mischgeschwülste nur schwer vor­
stellen, wenn man nicht die erwähnte Entstehungsweise annehme. 

Dieser Anschauung von v. BRUNS folgten in ihren Abhandlungen auch 
KRIEG (1874), PLANTEAr (1876), CLEMENTZ (1882), MALASSEZ (1883), PERO­
CHAUD (1885), ALSDORFF (1887), EVERSHEIM (1889), LÖWENBACH (1897) U. a., 
die die Mischgeschwülste der Speicheldrüsen im allgemeinen ebenfalls als epi­
theliale Bildungen betrachteten. 

1899 erschien dann die Abhandlung von HINSBERG ("Beiträge zur Ent~ick­
lungsgeschichte und Natur der Mundspeicheldrüsengeschwülste"), nach der die 
.Mischgeschwülste der Speicheldrüsen aus epithelialen Zellen und einem der 
Knorpelknochenreihe angehörigen Stroma bestehen: die beiden Geschwulstanteile 
stehen nach ihm "in der Regel in organischer Wechselbeziehung, wie 
z. B. Epithel und Bindegewebe einer normalen Drüse''. (S. 353.) Sowohl 
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das Epithel wie das Stroma entwickeln sich "aus embryonal verlagerten 
Gewebskeimen im Sinne von CoHNHEIM. Beim Ern hryo sind die Be­
dingungen für eine gemeinsame Verlagerung 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 sieher von den Drüsenanlagen selbst, das Plattenepithel viel­
leicht auch, vielleicht aber auch von der Trommelfellanlage". (HINS­
BERG, S. 353). Die Anschauung, daß es sich um 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 Sekretionsvorgänge sowie durch die epitheliale Anordnung der Zellen 
und Zellkomplexe gestützt. Der Umstand, daß zwischen Geschwulst und Drüse 
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, überhaupt nicht zu 
erwarten ist. 

Auf Grund der Untersuchungen HINSBERGs stellen demnach die "Misch­
geschwüsltc" der Speicheldrüsen zweikeimblättrige, fibroepithelialP 
Neubildungen dar, eine Auffassung, die auch WrLMS in seiner Abhandlung 
"Die Mischgeschwülste" (1899) vertritt. Nach WrLMS sind die MischgeschwülstE' 
der Ohrspeicheldrüse, die echte Drüsenschläuchc, Epidermis sowie Stroma 
enthalten, Gewächse, die "aus unverbraucht liegengebliebenen Keimen des Ekto­
derms und Mesenchyms der früheren Entwicklungsperioden abzuleiten sind". 
(S. 216). "Die Keime wachsen unregelmäßig und unbegrenzt, da sie bei ihrer 
verspäteten Wucherung den Anschluß an normale, ihrer Entwicklungs­
periode entsprechende Gewebe nicht mehr finden und dadurch nicht zur 
normalen Differenzierung gelangen können. Im Verlaufe des Wachstums ge­
lingt es einem Teil der sich vermehrenden embryonalen Zellen sich unter günstigen 
Bedingungen normal zu differenzieren. Es entstehen dann Epidermis, Azini 
der Parotis, Knorpel, Knochen usw.; ein anderer Teil der Zellen wuchert in 
seiner Embryonalform weiter". (S. 216.) Diese Vorstellung würde auch am 
ehesten die verschiedenen Bilder, denen man in Mischgeschwülsten begegnet, 
in ihrer einfachen und verwickelten :Form befriedigend erklären können. Nach 
WrLMS müßte man die Mischgeschwülste als Ektoderm-Mesenchym­
geschwülste bezeichnen, eine Benennung, die er jedoch gegenüber dem ein­
gebürgerten Ausdruck ~'lischgeschwulst für nicht praktisch hält. 

Die Untersuchungen von CASSANELLO (1901), LANDSTEINER (1901), MAGNI 
(1902), PAILLER (1903), BERGER (1903), Woon (1904), brachten weitere Angaben 
zugunsten der epithelialen Natur der Mischgeschwülste der Speicheldrüsen 
hinzu. Im besonderen wird dabei wieder das Vorkommen von echten Epidermis­
gewebe als Beweis für diese Anschauung angeführt. (LANDSTEINER, Woon u. a.). 

"Die Geschwulstlehre" von RIBBERT (1904, bzw. 1914) bezeichnet die Misch­
geschwülste der Speicheldrüsen ebenfalls als fi b r o e p i t h e l i a 1 e Gewächse, an 
deren Aufbau sich Epithel und Bindegewebe in verschiedener Differenzierung 
(Schleim-Knorpelgewebe) beteiligen und für deren Entstehung Ent\vicklungs­
störungen in Frage kommen. Entgegen WrLMS, nach dem bereits aus dem primären 
Mundbuchtepithel Zellen ausgeschaltet und verlagert worden seien, verlegt 
RIBBERT die Entstehung in eine spätere Zeit. 

Als Anhänger der epithelialen Theorie sind weiterhin VERHOEFF (1904/5), 
MoRESTIN (1905/ll), GrLEKE (1906) und im besonderen EHRICH (1906) u. a. 
zu nennen. 
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Nach EHRICHs Angaben - auf Grund von 26 untersuchten Geschwülsten­
entstehen die Mischgeschwülste der Speicheldrüsen aus der fertigen Drüse, 
indem sich "Speicheldrüsenläppchen in Geschwulstläppchen umwandeln". 
(S. 379). Auch der lappige Bau läßt sich mit dieser Auffassung am besten in 
Einklang bringen. Die bindegewebigen Septen würden nach diesem Verfasser 
nichts anderes sein als die erhalten gebliebenen Septen der Speicheldrüsen, 
die bei der Vergrößerung der Geschwulst mitgewachsen sind. Diese Auffassung 
werde auch aus den gelegentlich erhobenen Befunden in den Ausführungsgängen 
innerhalb der Geschwulstsepten nahegelegt. 

Nach EHRICH finden sich bisweilen in der Umgebung der Mischgeschwülste 
Alveolen, die in beginnender Geschwulstumwandlung anzutreffen sind, was 
auf eine plurizentrische Entstehung hinweist. 

Die Geschwulstzellen gehen nach EHRICH aus den Drüsenepithelien der 
Speicheldrüsen hervor. Dabei führt EHRICH im besonderen das Vorkommen 
echter epidermoidaler Plattenepithelien in diesen Geschwülsten an, von denen 
aus ein allmählicher Übergang zu Drüsenepithelien nachweisbar ist. An den 
Plattenepithelien, die zumeist inseiförmig angeordnet sind, konnte EHRICH 
echte Verhornungen und Keratohyalin nachweisen. Die häufig anzu­
treffenden drüsigen Gebilde waren zum Teil mit Zylinder-, zum Teil mit Platten­
epithel bekleidet und zum Teil zu Zysten erweitert. Als besonders bedeutungs­
voll erwähnt EHRICH "das Vorkommen von Plattenepithel in der Begrenzung 
von Gängen, die im übrigen von einer mehrfachen Schicht indifferenter, platter 
Zellen ausgekleidet sind". (S. 388.) Diegroße Ähnlichkeit der Gänge mit den Aus­
führungsgängen der Speicheldrüsen soll den Schluß gestatten, "daß alle die 
Gänge in den Speicheldrüsentumoren als in die Länge gewachsene und zum Teil 
verengerte RpeicheldrüsP-nansfiihrnngsgänge zu betrachten sind". (S. 388.) Ein­
schaltend bemerkt EHRICH, daß eine Umwandlung von Zylinderepithel inner­
halb der Ausführungsgänge nach den Untersuchungen von RrBBERT und be­
sonders von BRusrs (nach Unterbindung des Ausführungsganges) keine Selten­
heit ist. 

Die Zwischensubstanz der Mischgeschwülste, die aus schleimigem 
und knorpeligem Gewebe besteht, wird nach ihm von den Geschwulstzellen 
abgesondert, die dabei ein mehr sternförmiges (myxomatöses) oder abgekapseltes 
(knorpelähnliches) Aussehen annehmen. Das chondroide Gewebe geht nach 
EHRICH erst aus dem Schleimgewebe durch Umwandlung des Kollagens und 
Elastins hervor. Nur ganz ausnahmsweise findet sich echtes Knorpel- oder 
Schleimgewebe. Das Auftreten schleimiger und knorpeliger Zwischensubstanz 
vorwiegend im Zentrum führt EHRICH auf mangelnde Gefäßversorgung und 
auf die dadurch behinderte Wegschaffung der Zellausschwitzungen zurück. 

Abweichend von den Anschauungen HrNSBERGs, WrLMs', LANDSTEINERs, 
RrBBERTs u. a. sieht EHRICH in den Mischgeschwülsten der Speicheldrüsen rein 
epitheliale Geschwulst bild ungen, deren Zwischen- und Grundsubstanzen 
umgewandelte und chemisch modifizierte Sekretionsprodukte der Epithelien 
darstellen. Eine Anschauung, der sich 1921 BöTTNER anschloß und die auch 
G. RrcKER in seiner Relationspathologie wiedergibt, wobei RlOKER im beson­
dern betont, daß der Stoffwechsel über den Bau der Geschwulst ent­
scheidet und nicht die Herkunft der Geschwulstzellen. (S. 287.) 

Auch KROMPECHER ist hier anzuführen, der (1903, 1908, bzw. 1922) auf Grund 
der ":Methode der vergleichenden :Morphologie der Geschwülste·; in den Misch­
geschwülsten der Speicheldrüsen Basalzellenkrebse sieht, deren Stroma hyalin 
oder schleimig entartet ist und die in Parallele mit entsprechenden Geschwülsten 
der Haut, des Gaumens, der Orbita zu bringen sind. Die zumeist scharfe Trennung 
von Geschwulstparenchym und Stroma erklärt sich nach KROMPECHER dadurch, 
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daß sich in den Geschwülsten Epithel in Bindegewebe umwandle. Im besonderen 
stellt sich KROMPEeHER vor, daß die Vorbedingungen für das Eindringen der 
wuchernden Epithelien der Geschwulst in das Bindegewebe eine "erhöhte 
Plastizität" des Stromas ist, wie das besonders bei schleimiger Degeneration 
der Fall ist. Daneben sollen chemotaktische Beeinflussungen des Epithels 
durch das Stützgerüst in Frage kommen. Nach dem Eindringen würde das 
Epithel mithelfen, das Stroma zu bilden. Auch J. FICK (1909) tritt dieser Auf­
fassung KROMPEeHERs in den wesentlichsten Punkten bei, wenn er auch zu­
nächst noch eine Umwandlung epithelialer Gebilde in Bindegewebe ablehnt. 

MAReHAND (c)- der sich früher durch Run. VoLKMANN für die endotheliale 
Natur der Mischgeschwülste ausgesprochen hatte und 1899 bemerkte, daß wir 
dann, wenn für einen Teil dieser Geschwülste die ektodermale Herkunft der 
Zellschläuche wirklich nachgewiesen werden sollte, veranlaßt sein würden, "unsere 
bisherigen Vorstellungen von Beziehungen der ektodermalen Zellen zu dem binde­
gewebigen Stroma ganz erheblich zu ändern" (S. 83) - äußert 1901 die 
Anschauung, daß die Mischgeschwülste der Speicheldrüsen Epitheliome ekto­
dermaler Herkunft darstellen. MAReHAND sagt: "Auf Grund wiederholter 
Untersuchungen der sogenannten Mischgeschwülste der Speicheldrüsen, besonders 
mit Hilfe zahlreicher, durch Herrn Dr. RoBERTSON mit Benutzung der MALLORY­
schen Färbung hergestellter Präparate sieht sich der Vortragende veranlaßt, seine 
frühere, auch in der bekannten Arbeit von RuDOLF VoLKMANN zum Ausdruck 
gekommene Ansicht von der endothelialen Natur der Zellstränge und drüsen­
artigen Schläuche dieser Geschwülste aufzugeben zugunsten ihrer Herleitung 
von den Epithelien der Drüsen resp. ihrer Ausführungsgänge. Die frühere An­
sicht war hauptsächlich veranlaßt durch den immer wieder sich aufdrängenden 
Zusammenhang der an der Peripherie in einzelne Zellen sich auflösenden Zell­
stränge, die Bildung Verästelter Zellen und Zellnetze in einer homogenen oder 
fibrillären Zwischensubstanz von teils myxomatöser, 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 Äquivalente mit den Endothelzellen 
der Lymphgefäße erklärlich war; entweder in der Weise, daß die Geschwulst­
zellen ursprünglich von den Endothelzellen der Lymphbahnen herstammten 
und sich dann in Myxom- und Knorpelzellen umwandelten, oder daß die Binde­
nubstanzzellen bei ihrer Proliferation die drüsenartigen Stränge und Schläuche 
lieferten". (S. 999-1000). Durch die neue Auffassung von der ektodermalen 
Herkunft der Mischgeschwülste sieht sich MAReHAND veranlaßt, eine epithe­
liale Mesenchym bild ung durch Umwandlung epithelialer Zellen in mor­
phologischdem Bindegewebe gleiche Zellen (vgl.auchJ. FICK) anzunehmen. Ohne 
die Bildung echten Knorpelgewebes sowie myxomatöser Teile aus dem binde­
gewebigen Stroma der Geschwülste ganz auszuschließen, sprechen nach MAR­
eHAND (c) viele Bilder dafür, "daß auch ein dem Knorpel gleichendes Gewebe 
durch Einlagerung der isolierten epithelialen Zellen in homogene Zwischensub­
stanz oder Absonderung solcher unter Bildung von Kapseln zustande kommen 
kann". (S. 1000). Es würde sich also aus dem Drüsenepithel nach MAReHAND 
ein epitheliales Pseudostroma, ein epitheliales Pseudoschleimgewe be 
sowie ein epithelialer Pseudoknorpel bilden. Zur Stützung führt MAReHAND 
aus der Entwicklungsgeschichte an, daß eine epitheliale Mesenchymbildung 
zum Beispiel auch bei Bildung der faserigen Glia sowie der Schmelzkeimpulpa 
gegeben ist. 

Ein späterer Untersucher BöTTNER (unter G. RICKER) schließt sich 1921 
ebenfalls der Theorie EHRICHs an und sucht dieselbe durch neue Untersuchungen 
zu stützen und zu beweisen. Nach ihm sind die Mischgeschwülste der Speichel-
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drüsen sezernierende Epitheliome, die von Läppchen der fertigen Drüse, 
und zwar von den kleinsten Ausführungsgängen, bzw. auch von ihren Drüsen­
alveolen ihren Ausgangspunkt nehmen. In Übereinstimmung mit Epitheliomen 
anderer Körpergegenden erfolgt nach ihm auch ihr Wachstum nicht aus sich heraus, 
sondern es wandeln sich Nachbarläppchen der Drüse in Geschwulstläppchen um, 
nicht im Sinne der alten "Infektion", sondern weil "die Bedingungen der Ge­
schwulstentstehung sich nicht oder nicht immer mit einem Male im ganzen Mutter­
boden der endgültigen Geschwulst verwirklichen". (S. 423). Beweise für diese 
Anschauung sieht er in dem lappigen Bau der Geschwülste sowie in den 
Zwischenformen zwischen Drüsen- und Geschwulstläppchen. Die Kapsel dieser 
Geschwülste entsteht nach ihm durch Vermehrung des Bindegewebes der Drüse, 
wobei sich dieAlvcolen zurückbilden und nur die Ausführungsgänge übrig bleiben, 
deren Epithel zu verhornendem Plattenepithel umgewandelt werden kann. 

Nach BöTTNER entstehen zunächst ganz oder fast ganz zwischensubstanzlose 
Geschwulstläppchen, deren synzitial wuchernde Zellen kubische oder zylindrische 
Gestalt oder auch Plattenepithelcharakter mit Kapillaren und spärlichen Kollagen­
fasern führen. Zumeist geht aber mit der Epithelwucherung eine Absonderung 
einher, wodurch Zwischensubstanzen entstehen. In Betreff der Art der Zwischen­
substanz wären dann schleimige oder knorpelartige Epitheliome zu unterscheiden. 
Da die Ausführungsgänge der Geschwulstläppchen gesperrt seien, so könne er; 
zu Stauung und Umwandlung des Sekretes kommen. Die Zwischensubstanz, 
die also ein Sekretionsprodukt der epithelialen Zellen darstellt, könne schließ­
lich so überwiegen, daß reine "Myxome" oder "Chondrome" entstehen. Nach 
BöTTNER sind das zwischensubstanzlose Epitheliom und das "Myxom und Chon­
drom" ebenso wie die Geschwulstbildungen, die teils zwischensubstanzloses 
Parenchym, teils Schleim- oder KnorpelgewehR führen, einheitlicher, 
epithelialer Natur. BöTTNER lehnt daher auch die Bezeichnung Mischge­
schwulst als unbrauchbar ab. 

Das Sekret tritt nach ihm zunächst in Form von Tröpfchen innerhalb der 
Epithelien auf, um später zwischen mehr oder minder großen Parenchymlücken 
teils als Schleim, teils als geronnenes Eiweiß zu erscheinen. Der Schleim, der 
durch die Vermischung mit seröser Flüssigkeit stark aufquillt, wirkt dann ge­
staltend auf das Parenchym, indem die protoplasmatischen Verbindungen des 
epithelialen Synzitiums immer mehr auseinander gedrängt und auseinander ge­
zogen werden und die Epithelien schließlich sternförmige Gestalt annehmen. 
Dieses epitheliale Schleimgewebe könne dann auch durch eine chemische Modi­
fikation des Sekretes zu hyalinem Knorpelgewebe werden. Die Hauptbestand­
teile der hyalinen Knorpelgrundsubstanz bilden nach BöTTNER Kollagen und 
Muzin. Zur Sekretion der Epithelien kommt noch eine Transsudation von Eiweiß­
stoffen aus dem Blut, "die zunächst in gelöster Form als glutinähnliche Körper 
in der Gewebsflüssigkeit anwesend sind". (S. 383.) Durch Wasserverlust erfolgt 
ein Ausfallen des Kollagens, wodurch Knorpelkapseln um die sternförmigen 
Epithelien, bzw. epitheliale Knorpelbildungen entstehen. Nach BöTTNER bleiben 
demnach die Zellen des "Schleim- wie Knorpelgewebes" ihrer Natur nach -
im Gegensatze zur Auffassung KROMPECHERs von einer Metaplasie epithelialer 
Zellen in Bindegewebszellen - Epithelzellen. 

KüTTNER (1921) und HERZOG (1921) stimmen ebenfalls der Anschauung vom 
epithelialen Charakter der Speicheldrüsenmischgeschwülsten bei. 

Auf Grund ausgedehnter eigener Untersuchungen stellt sich jetzt auch 
E. KA t:FMANN in seinem Lehr buch ( 1922) auf die Seite derVertreterder epithelialen 
Theorie. Nach KAUFMANN geben besonders die mannigfaltigen Bilder der Basal­
zellenkrebse sowie die Geschwülste, die von dem Schmelzorgang ihren Ursprung 
nehmen, eine "überzeugende Vorstellung von der Variabilität ektodermaler 
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Zellwucherungen, besonders auch für den Übergang ektodermaler in scheinbar 
mesenchymale Bildungen". (S. 470.) Den Beweis für die epitheliale Natur der 
Geschwüh;te sieht KAUFMANN neben den Drüsenbildungen 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. Als wichtig für diese Auffassung führt AscHOFF 
besonders den Nachweis der typischen Faserzellenstrukturen der Zellen an. 

Auch nach SIEGMUND und WEBER (1926) sind die Speicheldrüsenmisch­
geschwülste 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 
Gefäßen entstammen, entstehen eigenartige hyaline starkquellende Massen, 
die entweder an der inneren oder der äußeren Oberfläche, unter Umständen 
auch an beiden derartigen epithelialen Zellnetzen entstehen". (S. 317). Die Ge­
schwulstzellen können dabei zusammengepreßt werden, wodurch die plexiformen 
Bildungen entstehen, die sich allmählich in den quellenden, schleimigen Massen 
verlieren. Auch die knorpelähnlichen Anteile dieser Geschwülste entstehen durch 
Quellung des Stromas, "das sich dabei zu einer hyalinen Masse umwandelt 
und eine knorpelartige Grundsubstanz abgibt, während die so eingeschlossenen 
Epithelzellen als Knorpelkörperehen erscheinen". (S. 317). Dieselbe Anschauung 
äußert SIEGMUND nochmals 1927. 

B. FISCHER-WASELS (1927) tritt ebenfalls der Auffassung von EHRICH, 
.MARCHAND, BöTTNER u. a. bei, die durch ihre Untersuchungen zeigten, daß 
die Epithelwucherung der Speicheldrüsenmischgeschwülste mit einer "Sekretion" 
von Zwischensubstanzen einhergeht und so "epitheliales Schleimgewebe" und 
"epitheliales Knorpelgcwebe" gebildet werden 1 . 

y) Von der Kombination der bindegewebig-endothelialen und der epithelialen 
Auffassung der Mischgeschwülste. 

Diese Anschauung vertritt eine dritte Gruppe von Forschern [LANDSTEINER, 
LUBARSCH, HERXHEIMER ( a )] , die annehmen, daß die das Parenchym der Misch­
geschwülste der Speicheldrüsen bildenden Geschwulstzellen sowohl bindegewebiger 

1 B. FISCHER-WASELS bemerkt hiebei im besonderen, daß die spezifischen Zellen der 
Speicheldrüsenmischgeschwülste "wohl Epithelzellen im Sinne der embryonalen Nomen­
klatur" sind, nichtaber Epithelzellen, "wie wir sie am erwachsenen Körper sonst beobachten". 
(S. 1481). Nach ihm ist "der außerordentlich innige Zusammenhang der Epithelzellen mit 
den Bindegewebsformationen, den mesenchymalen Bildungen", der diese Geschwülste so 
sehr kennzeichnet, "gerade eine charakteristische Eigenschaft frühester embryonaler Ent­
wicklungsstadien". B. FISCHER-WASELS führt im Anschluß aus: "Die scharfen und deut­
lichen Grenzen, die wir bei den Zellbildungen des erwachsenen Organismus zu sehen gewohnt 
sind, die scharfe Abhebung der Epithelzellen gegenüber dem Bindegewebe, sie fehlen in 
den frühesten Stadien der embryonalen Entwicklung. Hier können wir häufig die wich­
tigsten epithelialen Formationen mitten im Mesenchym nur daran erkennen, daß ihre 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 Geschwülsten 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 dürfen wir eben derartige Strukturen nicht mit den Forma· 
tionen und Gesetzen der Gewebe des erwachsenen Körpers vergleichen, sondern wir müssen 
auf die embryonalen Zellformationen zurückgehen. Die gesamte Struktur der Misch­
geschwülste der Speicheldrüsen hat also mit der Frage, ob das Epithel des erwachsenen 
Organismus zur Bindegewebsbildung oder ~Iesenchymbildung befähigt ist, gar nichts zu 
tun. Es handelt sich um 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 Falle neben endothelialen Wucherungen, allerdings scharf 
geschieden davon, epitheliale Einsprengungen, woraus er schließt, daß selbst 
.Nachweise von Plattenepithelbefunden nicht unbedingt für die ausschließlich 
epitheliale Natur dieser f\'Iischtumoren sprechen. In diesem Sinn zu verwerten 
sind wohl auch die Ausführungen E. KAUFMANNs, der auf Grund von Bildern 
eines Lymphangioms bemerkt, daß man doch daran denken könne, daß "die 
endotheliale Ableitung ausnahmsweise in Frage kommen könnte". (S. 471) 

Auf Grund der hier vorgeführten Auffassungen über die Natur der Misch­
geschwülste läßt sich sagen, daß nunmehr im allgemeinen die Mehrzahl der Forschern 
für die epitheliale Natur dieser Geschwülste eintritt. Diese Anschauung dürfte 
wohl auch hinsichtlich des sogenannten Parenchyms, d. h. bezüglich der eigen­
tümlichen Zellenanhäufungen und -ausbreitungen der Mischgeschwülste der 
Speicheldrüsen den tatsächlichen Verhältnissen am meisten entsprechen; auch 
unsere Befunde- die, wie gesagt, in etwa 30 Mischgeschwülsten erhoben wurden -
lassen sich für die Auffassung der epithelialen Natur dieser genannten 
Anteile der Speicheldrüsengewächse verwerten. Im besonderen spricht 
der Nachweis von Plattenepithel in den verschiedensten Differenzierungsformen 
neben den Drüsenbildungen für diese Anschauung. Fraglich erscheint nur noch, 
ob diese Auffassung auch auf die sogenannte Schleim- und Knorpelgewebs­
bildungen dieser Geschwülste ausgedehnt werden darf, ob diese tatsächlich 
epithelialer Natur sind. Insoweit sich bei den mikroskopischen Untersuchungen 
überzeugende und ausgesprochene Befunde von Schleim- und Knorpelgewebe 
ergeben, werden wir uns natürlich wohl lieber der Auffassung von WILMS', 
RIBBERTs u. a. anschließen, die in den Mischgeschwülsten der Speichelrlriisen 
zweikeimblät,t.rige fibroepitheliale Neubildungen sehen 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, daß gelegentlich, aber wohl in seltenen Fällen, die Zell­
wucherungen der Mischgeschwülste der Speicheldrüsen auch bindegewebiger, 
bzw. endothelialer Natur sein können, wobei im besonderen den Wandzellen 
der Blut- und Lymphgefäße eine Bedeutung zukommt. 

Gegenüber der Annahme von Schleim- und Knorpelgewebebildungen epi­
thelialer Natur läßt sich aber auf der Forderung von Beweisen bestehen, 
daß es sich bei dem sogenannten Schleimgewebe und insbesondere bei dem 
sogenannten Knorpelgewebe von angeblich epithelialer Herkunft nicht um 
Bildungen schleimgewebeähnlichen und knorpelgewebeähnlichen Aus­
sehens handelt, also um Bildungen, die etwa auf Absonderungen epithelialer 
Zellen zurückzuführen sind, in welchen (Absonderungsmassen) sich Zellen 
epithelialer Herkunft einerseits sternförmig ausgestalteten, andererseits aber 
etwa innerhalb hyalinisierter Anteile in vakuolenähnlichen tropfigen Sonderungen 
als rundliche Zellformen bestehen blieben oder auch degenerativen Änderungen 
verfielen oder um Bildungen, die durch Verquellungen von Stromafasern mit 
epithelialen Abscheidungsprodukten entstanden lind. (SIEGM"GND u. WEBER). 
Eine solche Erklärung der fraglichen Bilder findet sich in ge·wisser Beziehung 
(betreffs des Schleimgewebes in Parotisgeschwülsten) in den Darlegungen von 
H. CLEMENTZ, der sagt: "Tatsache schließlich ist, daß solche Stellen aus einer 
schleimigen Grundsubstanz bestehen mit eingestreuten Sternzellen, welche 
Bindegewebszellen (Schleimgewebszellen) zu sein scheinen, welche aber trotz­
dem Epithelien sind. Wir sehen also, daß man an solchen Stellen aus der 
morphologischen Gestaltung des Gewebes keinen Schluß auf seine histologische 
Bedeutung machen darf. Aus der Zerklüftung von Epithelgruppen durch eine 
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schleimig, aufquellende Grundsubstanz kann ein Gewebe entstehen, das scheinbar 
einem sogenannten Schleimgewebe gleichsieht." Jedenfalls müßte von vorn­
herein ehe man im besonderen die fraglichen Befunde in Mischgeschwülsten 
als Knorpelgewebe bezeichnet, der Nachweis gefordert und geführt werden, 
daß sie tatsächlich den typischen Aufbau eines Knor.pelgewebes zeigen; es 
müßte sich also bei Anwendung der von TILLMANNs 1874 begründeten Unter­
suchungsmethodenund im Sinne ihrer Ergebnisse der histochemische Nachweis 
führen lassen, daß die betreffende Bildung aus typisch sich verhaltenden und 
typisch in einer chondromuzinösen Kittsubstanz "maskiert" eingeschlossenen, 
kollagenen Fibrillen besteht. 

Solange hiefür nicht Beweise vorliegen, kommt eben eine entstehungs­
geschichtliche Beziehung epithelialer Zellenbildungen zu Schleim- und Knorpel­
gewebsbildungen von vornherein überhaupt nicht in Frage. 

Diese Erwägungen sind schließlich auch nicht nur für die Auffassung von 
der Natur der Mischgeschwülste, sondern auch für ihre Benennung von Be­
deutung. Im allgemeinen dürfte es sich empfehlen, da für die meisten der­
artigen Geschwülste der epitheliale Charakter sicher gestellt ist, 
hierbei von EpitheliomenundAdenomen zu sprechen, die dann ent­
sprechend den Differenzierungen der betreffenden Zellenbildungen 
und ihrerAbsonderungennoch näher charakterisiert werden könn te11. 
Allerdings ist die Bezeichnung Mischgeschwulst im Schrifttum derart einge­
bürgert und allgemein geworden, daß es schwer sein wird, diese Benennung 
durch einen anderen besseren Ausdruck zu ersetzen. (V gl. WILMS, Mc. F ARLAND 
u. a. ). Es kommt dabei noch, wie im folgenden Abschnitt zu zeigen ist, in Betracht, 
daß diese Geschwülste ja immerhin nach ihrer Anlage und ihrem Sitz auf ange­
borene Keimstörungen hinweisen und insofern an die im eigentlichen Sinne 
als "Mischgeschwülste" zu bezeichnenden, wirklichen teratoiden Neubildungen 
erinnern. 

4. Über die Herkunft der Mischgeschwülste. 
Die Meinungenüber die Herkunft der Mischgeschwülste der Speiehel­

drüsen sind entsprechend den verschiedenen Auffassungen der Natur dieser 
Geschwülste geteilt. 

EHRICH, BöTTNER, RrcKER stellen sich, wie erwähnt vor, daß die Misch­
geschwülste aus dem fertigen Gewebe der Speicheldrüsen ihren Ursprung nehm~n. 
Zur Stütze dieser Auffassung führen sie Übergänge zwischen Speicheldrüsen­
läppchen und Geschwulstläppchen an. Sie glauben auch die Umwandlung 
von Drüsenzellen in Geschwulstzellen beobachtet zu haben. Die drüsen- und 
gangartigen Bildungen sind nach EHRICH und BöTTNER als Abkömmlinge der 
Speicheldrüsenausführungsgänge zu betrachten. Die bindegewebigen Septen 
sind nach ihnen, wie gesagt, nichts anderes als die erhalten gebliebenen Septen 
der Speicheldrüsen. Dadurch würde nach ihnen auch am besten der lappige 
Bau der Geschwülste seine Erklärung finden. 

Auch PEROCHAUD, LöWENBACH, BERGER, PAILLER, MoRESTIN, FICK, 
ScHILLING, HERZOG u. a. leiten in ähnlicherWeise die Geschwülste von der Drüse 
selbst ab. Dieser Anschauung stellt bereits HEINEKE entgegen, daß die Mehrzahl 
der Mischgeschwülste mit den Speicheldrüsen nur in lockerem Zusammenhang 
steht, ja oft vollkommen getrennt davon ist. Auch das Vorkommen gleich 
gebauter Geschwülste am Gaumen, an den Wangen, den Lippen u. a., die hinsicht­
lich ihrer Entstehung den Mischgeschwülsten der Speicheldrüsen gleichzusetzen 
sind, spricht - wie schon HEINEKE hervorhebt - dagegen. Außerdem erhebt 
er gegen diese Erklärung das Bedenken, daß sie eine weitgehende Metaplasie 
des hochdifferenzierten Drüsenepithels voraussetze, was jedoch sehr unwahr-
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scheinlieh ist. Ähnliche Bedenken hält HEINEKE auch der Anschauung Run. 
VoLKMANNs entgegen, der, wie ausgeführt, die Mischgeschwülste der Speichel­
drüsen auf eine geschwulstmäßige Wucherung des Bindegewebes, im besonderen 
der Endothelien zurückführt. 

Solche Einwände lassen sich auch dagegen erheben, daß SIEGMUND und 
WEBER ebenfalls die Mischgeschwülste der Speicheldrüsen "auf eine ge­
schwulstmäßige Umwandlung einzelner Speicheldrüsenläppchen, bzw. deren 
Ausführungsgänge zurückzuführen" geneigt sind (S. 318), wenn sie auch zur 
Unterstützung ihrer Annahmen anführen können, daß bei chronischer Ent­
zündung als Reste der Drüsenläppchen retikulär gebaute und alveoläre Epithel­
haufen übrig bleiben, die große Ähnlichkeit mit den Bildungen in Misch­
geschwülsten aufweisen, was auch ich auf Grund meiner Befunde bestätigen 
kann. 

Die überwiegende Mehrzahl der Forscher, die sich mit der Frage der 
Mischgeschwülste der Speicheldrüsen beschäftigt haben, sieht die Ursachen 
der Geschwulstbildungen in Entwicklungsstörungen der Speicheldrüsen 
gegeben. 

Nach BrRCH-HIRSCHFELD stehen im Sinne der CoHNHEIMschen Theorie 
die Mischgeschwülste der Speicheldrüsen in genetischer Hinsicht in Beziehung 
zu Abschnürung fetaler Gewebsanlagen; nach ihm macht "namentlich die topo­
graphische Beziehung der Parotis zur Anlage des ersten Kiemenbogens" "für 
diese Drüse die Möglichkeit der Inklusion und Verwachsung aus Teilen der meso­
dermalen Anlage des Kiemenbogens (Knorpel- und Schleimgewebe) sehr wahr­
scheinlich. Man würde in dieser Richtung von branchiogenen Parotisgeschwülsten 
sprechen können". (Bd. 2, S. 606.) Übereinstimmende Anschauungen äußern 
auch LUECKE, KLEBS, KöNIG, CuNEO et VEAU u. a. 

HINSBERG leitet auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Studien die einzelnen 
Anteile der Mischgeschwülste von einzelnen versprengten Keimen ab, so das 
Knorpelgewebe vom Periost des Unterkiefers, bzw. dem Perichondrium des 
REICHERTschen Knorpels, das Zylinderepithel von den Drüsenanlagen, daR 
Plattenepithel auch von diesem, vielleicht aber auch von der Trommelfellanlage. 
(V gl. frühere Darlegungen.) 

Im Gegensatz zu dieser Annahme multipler Keimversprengungen als Ge­
schwulstgrundlage, glaubt WILMS, daß sich die Mischgeschwülste der Speichel­
drüsen aus unverbraucht liegen gebliebenen Keimen des Ektoderms und Mesen­
chyms sehr früher Entwicklungsperioden bilden. "Die Keime wachsen un­
regelmäßig und unbegrenzt, da sie bei ihrer verspäteten Wucherung den An­
schluß an normale, ihrer Entwicklungsperiode entsprechende Ge­
webe nicht mehr finden und dadurch nicht zur normalen Differenzierung ge­
langen können". (S. 216.) 

Später können die Keime in Wucherung geraten und Geschwülste erzeugen. 
"Je nach der Bildungsfähigkeit und Qualität der einzelnen Keim­
komplexe entstehen dann komplizierte und einfachere Tumoren." (WILMS, 
S. 216). Die Zeit der Verlagerung und Ausschaltung des Ektoderm-Mesenchym­
keimes muß nach WrLMS in eine Periode verlegt werden, in der das Ektoderm 
der Mundgegend noch fähig ist, Epidermis und Mundschleimhaut zu bilden. Er­
folgt die Ausschaltung in einem späteren Stadium der Entwicklungsgeschichte, 
dann fehlen den Mischgeschwülsten die epidermoidalen Bildungen und ent­
stehen einfachere Gewächse. 

KROMPECHER, LANDSTEINER, HERXHEil\IER, MASSABUAV, PAus u. a. machen 
ähnliche Annahmen wie WILMS. 

RIBBERT nimmt aber entgegen WrLMS an, daß die Entstehung der Misch­
geschwülste in eine spätere Zeit zu verlegen sei. Nach ihm handelt es sich 
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darum, "daß aussprossendes Epithel statt überall in gewöhnliches Bindegewebe 
hineinzuwachsen etwa in einem SeitensproB in das Gewebe der Kiemenbögen 
hineingeriet, sei es nun, daß es selbst zu weit wuchs oder daß dieses letztere 
Gewebe sich zu weit nach der Parotisgegend hin entwickelt hatte. Dann kam es 
nachher zu einer Ausschaltung eines aus Parotisepithel und dem nicht eigentlich 
zu ihm gehörenden Kiemenbogengewebe bestehenden Drüsenläppchens und dar­
auf zur Bildung des Tumors, indem das Epithel wegen des abnormen Bodens, 
auf dem es wachsen mußte, sich nicht regelrecht entwickeln konnte und teil­
weise eine Rückbildung, bzw. indirekte Metaplasie erfuhr". (S. 612). 

BoRST denkt ebenfalls an ein Hervorgehen der Mischgeschwülste der Speichel­
drüsen aus Gewebskeimen, die "bei der Entwicklung der fraglichen Regionen 
aus dem normalen Verband gelöst, bzw. unverbraucht liegen geblieben waren. 
Dafür spricht die scharfe Abgrenzung der Tumoren, die in ihrer organartigen 
Komposition wie ein selbständig wachsender Gewebskomplex imponieren; die 
histologische Untersuchung der Tumoren zeigt ferner fertige und unfertige an 
embryonale Vorstufen erinnernde Gewebe, so daß man den Eindruck gewinnt, 
der selbständige Gewebskomplex habe auch seine eigene Entwicklungs­
geschichte''. (S. 888). Ob die Störung sich immer im Sinne WILMS abspielt 
oder in einzelnen Fällen auf recht verschiedene Art und Weise, läßt BoRsT 
unentschieden. 

Auch nach J. MC. FARLAND bietet die Theorie des "Einschlusses" (enc­
lavement) oder der zufälligen "Absonderung" (sequestration) embryonaler Zellen 
während der frühen und verwickelten Entwicklung des Gesichtes die am 
meisten zusagende Erklärung des Ursprungs der Mischtumoren. 

In einschlägiger Weise sind nach B. FISCHER-WASELS die Mischgeschwülste 
der Speicheldrüsen als Gewebsmißbildungen anzusehen, die aber auf einem 
frühen Stadium der Gewebsbildung stehen geblieben sind und sich trotz ihres 
Wachstums nicht mehr weiter differenzierten. Dementsprechend sind sie als 
angeboren angelegt zu betrachten, wofür auch einzelne, wenn auch spärliche 
Beobachtungen bei Kindern sprechen. 

Wie aus dieser Darlegung der verschiedenen Ansichten über die Entstehung 
der Mischgeschwülste hervorgeht, sind Entwicklungsstörungen am häu­
figsten als Ursachen der Speicheldrüsenmischgeschwülste angesprochen 
worden und tatsächlich sprechen auch die histologischen Bilder, denen man bei 
ihrer Untersuchung begegnet und die ja häufig die Entwicklungsgeschichte der 
Drüsen in einem allerdings etwas verzerrten Bild wiedergeben, wohl in den 
meisten Fällen sehr zugunsten dieser Anschauung. 

Zur Unterstützung obiger Anschauungen sei schließlich noch erwähnt, daß 
ähnliche Geschwülste auch fern von den Speicheldrüsen z. B. am Gaumen, 
an der Wange, an den Lippen beobachtet wurden. Nach MATHIAS, der sich in 
letzter Zeit mit der Frage dieser Geschwülste beschäftigt, handelt es sich um 
Atavismen, d. h. um das Auftreten organoider Bildungen im phylogenetischen 
Entwicklungsgebiet des betreffenden Organs. Der Geschwulstkeim soll dabei 
nicht wie beim Choristom durch Absprengung vom Ursprungsorgan getrennt 
worden sein, sondern im stammesgeschichtlichen Ausbreitungsbezirk eines 
Organs gesetzmäßig auftreten. MATHIAS wählt für diese von ihm angenommene 
besondere Gruppe von Geschwülsten den Namen Progonoblastom. 

Zylindrom der Speicheldrüsen. 
Zylindrome in reiner Form sind in den Speicheldrüsen, bzw. in ihrer Um­

gebung in einer ziemlichen großen Anzahl von Fällen angetroffen und beschrieben 
worden, so von RoBIN, RICHARD VoLKMANN, BILLROTH, TOMMASI, SATTLER, 
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EWETZKY:, C. KAUFMANN, MALASSEZ, KLEBS, FRANKE, V. 0HLEN, LÖWENBACH, 
RIBBERT, HEULLY et BoECKEL, HEINEKE, F. P ARTSCH, SIEGMUND und WEBER u. a. 

Häufig begegnet man ihnen in der Ohrspeicheldrüse in Verbindung mit 
anderen Geschwulstarten. Ich selbst wies bei der Darstellung der histologischen 
Bilder der Mischgeschwülste auf derartige Befunde hin; besitzen sie ja auch 
eine weitgehende Ähnlichkeit mit den sogenannten Mischgeschwülsten der 
Speicheldrüsen, wie das unter anderen GG. HERZOG, B. FISCHER-WASELS u. a. 
betonen, ja SIEGMUND und WEBER sehen in ihnen sogar nur eine besondere 
Art der Speicheldrüsemischgeschwülste. 

Der klinischen Untersuchung gegenüber sind diese Geschwülste in Übereinstim­
mung mit den Mischgeschwülsten anfangs gut abgekapselte und gut bewegliche, langsam 
wachsende Gewächse, die mit der Drüse zumeist in losen Zusammenhang stehen und bei 
der Operation leicht aus ihrem Bett ausgeschält werden können; hierher gehört z. B. die 
Beobachtungen scharf abgekapselter Zylindrome von FRANKE und NASSE. 

Hinsichtlich des Alters sowie der Verteilung auf beide Geschlechter bestehen keine 
Unterschiede gegenüber den Mischgeschwülsten der Speicheldrüsen. (HEINEKE.) Eine 
Abweichung scheint insofern gegeben zu sein, als die Zylindrome besonders häufig zu bös­
artigem \Vachstum neigen, ein Verhalten, das sie mit Zylindromen anderer Körpergegenden 
(z. B. der Orbita) teilen. (HEINEKE, bzw. MARCHAND, der HEINEKE auf dieses Verhalten 
aufmerksam machte.) 

Die Beobachtungen von RICH. VoLKMANN, v. 0HLEN, LÖWENBACH zeichneten sieh durch 
ihr örtlich infiltrierendes Wachstum aus. BAROZZI et LESNE beobachteten ein Zylindrom 
in der Gegend der "Gnterkieferdrüse, das eine sechsmal rezidivierende Geschwulst bildete, 
die von der Schlafe bis zum Halse und vom Kinn bis zur \Virbelsäule reichte. In solchen 
Fällen besteht besonders die Gefahr der Metastasierung; es können aber auch gelegentlich 
Zylindrome, die bei der mikroskopischen Untersuchung "gutartig" erschienen, zu Tochter­
lmott>nbildungen führen, so z. B. im Falle von F. PARTSCH. 

Über Metastasen bei Zylindromen berichteten auch ToMMASI, RIBBERT, 
BAROZZI et LESNE, HEINEKE, F. PARTSCH u. a. In der Beobachtung von ToMMASI 
fanden sich Tochterknoten in den linksseitigen Halslymphknoten, im Schädel­
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 Hals­
lymphknoten und in der Lunge, HEINEKE im Unterkiefer und F. PARTSCH in 
der Pleura, bzw. in der Lunge. 

Bei der anatomischen Untersuchung sind die Zylindrome, solange sie 
beschränkt 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 gewöhnlich rundlich, doch kommen auch vielgestaltige 
und mit Fortsätzen in die Umgebung reichende Gewächse vor. Bisweilen sind 
neben einem Hauptknoten noch kleinere Nebenknoten entwickelt. (RIBBERT.) 
Sie fühlen sich unter allen Umständen weich, bzw. prall elastisch an. 

Auf dem Schnitt bieten sie ein durchscheinend graurotes, glasiges gallert­
artiges Aussehen dar. Gelegentlich können sich Spalten und Hohlräume finden, 
die mit schleimigem, hyalinem oder auch blutigem Inhalt erfüllt sind und der 
Geschwulst eine fächeriges Aussehen geben können. (RIBBERT.) Gewöhnlich sind 
die abgekapselten (gutartigen) Zylindrome auch noch, wenn sie groß geworden, 
von der Schleimhaut überzogen (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 "bösartigen" Mischgeschwülsten. 

Das histologische Bild der Zylindrome, die läppcheuförmig gleich einer 
Drüse abgeteilt sind, ist vor allem durch vielfach verzweigte und sich durch­
flechtende glashelle, homogene, hyalin-schleimige Zylinder, Balken, 
Strang-, Kugel- und Netz bild ungen gekennzeichnet, die dieser Geschwulst· 
form ein eigenartiges Gepräge verliehen und ihr auch den Namen gegeben 

12* 
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haben. Die hyaline Umwandlung betrifft zumeist auch die bindegewebige Kapsel, 
die solche Geschwülste umgibt. 

In ihre hyalinen Bildungen eingelagert, finden sich Zellstränge, die sich 
oft ohne irgendwelche erkennbare Gesetzmäßigkeit angeordnet zeigen, oft jedoch 
auch schlauchförmig und drüsenartige Hohlräume von verschiedener Größe 
bilden, die in diagnostischer Hinsicht ein wichtiges Merkmal der Zylindrome 
darstellen. Diese schlauchförmigen Entwicklungen liegen bald diffus zerstreut, 
bald sind sie in dichter, enger Ausbildung auf Felder und Lappen beschränkt 
angeordnet und ausgebildet. (Vgl. Abb. 100.) Die Begrenzung der Hohlräume 
wird dort, wo sie inmitten homogener Geschwulstabschnitte liegen, unmittelbar 
von der homogenen Substanz gebildet. Zumeist jedoch werden die H ohlräume 

Abb. 100. Aus einem Zy lindrom der Ohrspeicheldruse einer 40 Jahre alten Frau. 
(Prä parat von Prof. GG. GRUBER). (70fach. Vergr.) 

von Zellagen umsäumt, deren innerste Zellen kubisch oder auch zylindrisch 
gestaltet sind, wodurch die Bilder drüsenähnliches Aussehen, einer Schilddrüse 
vergleichbar, annehmen. Die die Hohlräume begrenzenden Zellgebilde tragen 
an ihrer Innenfläche oft einen kutikulaartigen Saum. Der Inhalt solcher Hohl­
räume ist durch eine homogene, körnige, oder auch konzentrisch geschichtete 
Substanz gebildet (vgl. Abb. 101), die sich nach v. GIESON gelblich, bei Häma­
toxylinfärbung bläulich färbt. In manchen Hohlräumen bleibt ein Teil frei, 
da sich der Inhalt von der Wandung zurückgezogen hat. Es können dadurch 
und infolge von Vakuolenbildungen eigentümliche, auch sternförmige Inhalts­
bildungen zustande kommen. 

Bisweilen begegnet man in mehr solid gebauten Zellsträngen Anfangs­
stadien der drüsenartigen Schlauchhildungen, in dem sich kleine tropfenartige, 
homogene Anhäufungen zwischen den Zellen bemerkbar machen. (Vgl. Abb.lOl.) 
Solche Anhäufungen stehen offenbar zu dem homogenen Protoplasma der dabei 
vergrößerten Zellen in Beziehung. Durch weitere Ausscheidungen kommt es 
zu kleinen Hohlra umbildungen, die ähnlichen Inhalt führen und zu den 
größeren Drüsen- und Schlauchbildungen überführen. Diese Befunde legen nahe, 
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daß die homogenen, körnigen oder auch konzentrisch gestreüten Inhaltsbildungen 
eingedickte Sekretmassen sind, die von den Zellen dieser Stränge gebildet wurden. 

Dadurch, daß sich manchmal innerhalb der Hohlräume außer dem genannten 
Inhalt auch Längs- oder Querdurchschnitte von Zügen vorfinden lassen, weisen 
solche Befunde auf zottige Entwicklungen der Hohlraumwandung hin. 

NebendieBen drüsenartigen Schlauchbildungen können sich auch solide mehr 
oder minder parenchymreiche, als jüngste Stadien aufzufassende Zellnetze 
finden, die z~ischen den hyalinen Balken ausgebreitet liegen und sich örtlich oft 
in ihnen verlieren. 

Die Z e 11 e n , die diese Zellstränge zusammensetzen, stellen im allgemeinen 
kleine runde oder ,-ieleckige Gebilde dar, deren Protoplasma sich mit Eosin 

Abb. 101. Zylindrom der Ohrspeicheldruse mit charakteristischen Hohlraumbildungen 
(Sekretzystchen). (17 5fach. Vergr.) 

hellrosa, nach VAN GIESON hellgelblich färbt. Die Zellen liegen oft epithel­
ähnlich dicht aneinander gedrängt, hie und da zeigen sie aber auch eine mehr 
lockere Lagerung. Ihre Kerne sind (in :Färbungspräparaten) zum Teil hell, 
bläschenförmig, zum Teil chromatinreich und mit Hämatoxylin dunkelblau, 
mit Eisenhämatoxylin VAN GIESON braun gefärbt. Der Chromatinreichtum 
der Kerne fällt besonders in den peripherischen Anteilen der Zellstränge auf. 

Abgesehen von den hyalinen Inhaltsbildungen innerhalb der drüsenartigen 
und :;chlauchförmigen Formationen treten weiterhin, wie erwähnt, hyaline 
Balken, Zylinder und Stränge in verschiedener Mächtigkeit innerhalb dieser 
Geschwülste zutage. Diese hyalinen Bildungen verlaufen auf dem Längsschnitt 
gesehen bald in schmalen Zügen zwischen den Zellhaufen und Zellreilien (vgl. 
Abb. 102 u. 103 ), bald drängen sie in dickeren Entwicklungen dieselbenauseinander, 
so daß an manchen Stellen das Bild fast vollkommen von den hyalinen Balken­
ent~icklungen beherrscht v.ird; nur da und dort noch sind übriggebliebene 
Zwischenräume von Zellen erfüllt. (Vgl. Abb. 104). Die Zellen finden sich dabei 



182 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der großen Kopfspeicheldrüsen. 

oft ganz isoliert und in weiten Abständen voneinander, durch Protoplasma­
ausläufer miteinander verbunden. Der Kern solcher Zellen kann dabei seine 
runde, ovale Form verlieren und lange spindelige Gestalt annehmen, um schließ­
lich unter den Druckeinwirkungen vollkommen zu verschwinden. An solchen 

Abb. 102. Aus einer überwiegend zy lindromatösen Mischgeschwulst der Ohrspeicheldrüse einer 
3<! Jahre alten Frau, zur Darstellung der das Zylindrom so kennzeichnenden hTalinen Balken. 

(150fach. Vergr.) 

Abb. 103. Teilbild aus der Abb. 102 bei 2<!0fach. Vergr. 

Stellen besteht das Gewebe fast nur mehr aus derartigen, sich durchkreuzenden 
bald längs, bald quer, bald schief getroffenen, homogen hyalinen Balken und 
Bändern, die gelegentlich noch blasse Bindegewebskerne in sich schließen. 
Bisweilen zeigen sie aber eine schon an Längsschnitten leicht angedeutete 
Streifung, der am Querschnitt der Balken und Bänder, besonders in ihrer peri-
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pherischen Zone, eine konzentrische Zeichnung entspricht. Vielfach weisen die 
hyalinen Balken auch kolbige Auftreibungen, variköse Anschwellungen sowie 
keulenartige Auswüchse und kugelige Anhänge auf. 

Bei Hämatoxylin-Eosinfärbung färben sich diese homogenen Bildungen rosa, 
nach VAN GIESON leicht rot, bzw. gelbrot. 

In solchen Geschwulstgebieten sind die Gefäße und Kapillaren zumeist 
spärlich ausgebildet, jedoch mit deutlichem Lumen und spindeligen Endothel­
zellen. Nur selten gehen die Gefäßwände selbst hyaline Umwandlungen ein. 

Wie ausgeführt, können gelegentlich auch beschränkt wachsende und gut 
abgekapselte Zylindrome der Speicheldrüsen zu metastatischer Tochterknoten­
bildung in anderen Organen führen. Der Bau entspricht vollkommen dem der 
Hauptgesch·wulst. (TOMMASI, RIBBERT, F. PARTSCH u. a.). Sie lassen ebenfalls 

Abb. 104. Zylindrom der Ohrspeicheldruse mit ausgedehnten hyalinen Balkenbildungen, zwischen 
denen noch inseiförmige Zellanhäufungen bemerkbar sind. (150fach. Vergr.) 

nebst bindegewebigen Septen und den eigenartigen drüsen-und schlauchförmigen 
Hohlräumen Einlagerungen homogener hyaliner Balken und Bänder 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. 
VoLRMANN, LUBARSCH (C), v. ÜHLEN) überwiegend von hyaliner, aber auch 
muzinöser Beschaffenheit. LUBARSCH erwähnt außerdem amyloide Massen, die 
sich aus hyalinen und schleimigen Vorstufen entwickeln. Zur Erklärung des 
Vorkommens dieser Degenerationsformen in Zylindromen führt LuBARSCH 
an, daß die unter der Wirkung der wuchernden Geschwulstzellen untergehenden 
Wandungen der Blut- und Lymphkapillaren durch die ständige Umspülung 
mit Serumflüssigkeit in die eigentümliche Eiweißmodifikation übergeführt werden. 
Endlich machte B . FISCHER-WASELs (1904, 1917) auf das regelmäßige Vor­
kommen von körnigen und faserigen Elastinbildungen in der schleimartigen 
oder hyalinen Substanz der Zylindrome aufmerksam. Diese eigenartigen Bilder 
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sind nach ihm so kennzeichnend, daß sie in zweifelhaften Fällen sogar zur Stellung 
der Diagnose verwertet werden können. 

Die infiltrierend wachsenden Zylindrome unterscheiden sich von den 
bisher geschilderten abgekapselten Geschwulstbildungen vor allem dadurch, 
daß üppige Zellwucherungen das Bild beherrschen; die hyalinen Bildungen 
treten dabei fast vollkommen zurück. Ähnliche Verhältnisse kennzeichnen auch 
die Tochterknoten, die wie angeführt, in den verschiedensten Organen gefunden 
wurden. 

Über das Wes~n und die Histogenese der Zylindrome der Speicheldrüsen 
besteht heute noch, wie über diese Geschwulstform im allgemeinen, keine ein­
heitliche Auffassung. Es sind ähnliche Meinungen wie über Wesen und Ent­
stehung der sogenannten Mischgeschwülste der Speicheldrüsen auch bei den Zylin­
dromen geäußert worden, im besonderen in Betreff der Frage, ob das zellige 
Geschwulstparenchym bindegewebiger oder epithelialer Abkunft ist 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, Schleimkankroid, 
Chondroma proliferum mucosum, Endothelioma intravasculare hyalogenes 
u.a.m.), mit denen diese Geschwulstform belegt wurde, zum Ausdruck. Die Be­
zeichung Zylindrom stammt von BILLROTH (1856) und seine Definition kann heute 
noch als maßgebend anerkannt werden. 

Für die endotheliale, bindegewebige Herkunft der Zylindrome der 
Speicheldrüsen äußerten sich RICH. VoLKMANN, SATTLER, v. EWETZKY, 
C. KAUFMANN, KLEBS, FRANKE, v. ÜHLEN; diese Autoren sehen den Aus­
gangspunkt der Zylindrome in den Endothelleu der Blut-, Lymphgefäße und 
Saftkanälchen sowie im Bindegewebe der Drüsen. Diese Anschauung kommt 
auch darin zum Ausdruck, daß die Zylindrome den plexiformen Sarkomen und 
Angiosarkomen zugezählt wurden. Die hyalinen Bildungen entwickeln sich nach 
diesen Autoren entweder durch hyaline Quellung und Umwandlung der Gefäße 
(SATTLER u. a.) oder des bindegewebigen Stromas (v. EwETZKY, FRANKE, 
v. ÜHLEN u. a.), wofür auch die gelegentlich anzutreffenden fibrillären Inhalts­
gebilde sowie die eingeschlossenen Bindegewebskerne sprechen würden. Einige 
Autoren beziehen das Hyalin auch auf die Geschwulstzellen selbst (SATTLER, 
v. EwETZKY, v. ÜHLEN u. a.), wobei entweder eine hyaline Umwandlung 
(VoLKMANN, v. ÜHLEN u. a.) oder sekretorische Leistungen der Zellen (VOLK­
MANN, KLEBS u. a.) in Frage kommen. 

Fürdie epithelialeHerkunftder Zylindrome, die in den Speicheldrüsen 
und in ihrer Nähe zur Beobachtung kommen, treten ToMMASI, RoBIN, LöwEN­
BACH, RIBBERT, BöTTNER, SIEGMUND und WEBER ein. Auch BILLROTH äußerte 
sich anfänglich (1856) in diesem Sinne, indem er bemerkte, daß die "Keim­
zylinder" durchaus das Aussehen embryonaler Drüsenanlagen haben und die 
ursprüngliche Degeneration in einem Auswachsen der Drüsenläppchen besteht; 
BILLROTH gab allerdings später (1859) diese Anschauung auf und trat für die 
bindegewebige Herkunft der Geschwulstbildung ein. 

ToMMASI schien es infolge der größeren Ähnlichkeit der Zylindrome mit kreb­
sigen als mit sarkomatösen Geschwülsten entsprechender anstatt des von FRIED­
REICH gebrauchten Ausdruckes "Schlauchsarkom" i:lie Bezeichnung "Schlauch­
krebs" oder "krebsige Schlauchgeschwulst" anzuwenden. 

LöwENBACH stellt fest, daß auf Grund seiner Befunde "der Ausgangs­
punkt der zelligen Wucherungen in epithelialen Gebilden zu suchen 
sei" (S. llO), und zwar für seinen ersten Fall in den Drüsenepithelien, für den 
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zweiten Fall in den Epithelien der größeren Ausführungs- und kleineren Spei­
chelgänge der Submaxillardrüse. Nach ihm stammen aber sowohl "die 
fibrillären Septen" als auch "die so charakteristischen hyalin­
schleimigen Balken" "vom Bindegewebe" her. "Durch vollständige 
schleimige Verflüssigung solcher Balken entsteht ein Teil der be­
schriebenen schleimerfüllten Hohlräume, ist also in letzter Linie mittel­
barer Abkömmling fibrillären Bindegewebes". Nach LöwENBACH soll ferner 
ein "Teil jener schleimerfüllten Hohlräume durch schleimige Um­
wandlung und Aufquellung einzelner Zellen entstehen, was für die­
selben eine epitheliale Genese ergibt". (S. llO.). 

LöWENBACH sieht sich daher veranlaßt, die Geschwülste als zylindromatöse 
Krebse oder krebsige Zylindrome zu bezeichnen. 

Auch RIBBERT sieht in den Zylindromen der Speicheldrüsen, bzw. in den 
Schleimdrüsenepitheliomen fi bro epitheliale Neu bild ungen. Die hyalinen 
Bildungen sind nach RIBBERT zum Teil als Sekretmassen der Epithelien anzu­
sehen, zum Teil sind sie aber auch durch hyaline Umwandlung des Bindegewebes 
entstanden, was besonders durch den Nachweis von Fibrillen und Zellresten 
nahegelegt wird. Die endothelähnliche Gestalt der epithelialen Zellen, die für 
die Deutung einer endothelialen Genese maßgebend war, erklärt sich nach 
RIBBERT durch mechanische Bedingungen des wachsenden Bindegewebes, die 
die äußere Übereinstimmung der Form herbeiführen. 

BöTTNER äußert sich über die Zylindrome: Es unterliegt keinem Zweifel, 
daß die hyalinen Kugeln und korallenstockartig verzweigten verästelten Gebilde 
{"Zylinder") (zwischen den unzweifelhaft epithelialen Geschwulstzellen) und 
das ebenso aussehende "Hyalin", "das in derselben Geschwulst die Kapillaren 
und Gefäßehen als Mantel umgibt", ,,identisch sind". Nach der Meinung BöTT­
NERH bleibt, "wenn man die hyalin gewordenen Gefäßwände einer solchen Ge­
schwulst als Kollagen bindegewebigen Ursprungs ansieht, wie das allgemein 
geschieht", "nichts anderes übrig, als auch die zwischen den Epithelzellen anzu. 
treffende Substanz als Kollagen anzusehen, in unserer Auffassung soinit als ein 
Produkt des epithelialen Parenchyms, das vermöge seiner Identität mit dem 
zirkumkapillären bindegewebigen Hyalin verschmelzen kann". (S. 384 u. 385). 

Nach SIEGMUND und WEBER sind die Zylindrome ebenfalls epitheliale Ge­
schwulstbildungen. DiehyalinenBalken entstehen"durch einen eigenartigen Ver­
quellungsprozeß von kollagenen und elastischen Bindegewebsfibrillen, die in inter­
epitheliale Abscheidungsprodukte eindringen. Sie spiegeln damit einen Vorgang 
wieder, wie er unter normalen Verhältnissen bei der Ausbildung von Basalmem­
branen unter Entwicklung des Zahnschmelzes venvirklicht ist, hier aber ge­
schwulstmäßig in das Groteske gesteigert ist". (S. 314.) Nach SIEGMUND und 
WEBER läßt sich noch dadurch eine besondere Form von Zylindromen abgrenzen, 
"daß die besagten teils epithelialen, teils mesenchymalen Verquellungen" "nicht 
an der inneren Oberfläche eines drüsenschlauchähnlichen Hohlraumsystems 
vor sich gehen, sondern, daß an der äußeren Oberfläche vor kompakten Zell­
strängen die gleichen Prozesse ablaufen. Dann werden die epithelialen Zell­
stränge von breiten, aufquellenden, basalmembranartigen, hyalinen Massen 
umscheidet und oft so weitgehend kompriiniert, daß sie in der Tat den Eindruck 
vonLymphgefäßendothelien erwecken können. Daß es sich hier um Verquellungen 
von Bindegewebsfibrillen mit epithelialen Abscheidungsprodukten an der Basis 
der Zellstränge handelt, zeigt einwandfrei die Lagerung und das V erhalten der 
innerhalb der hyalinen Bänder aufzufindenden Bindegewe bskerne". (S. 315.) 

Die Auffassungen von SIEGMt:ND und WEBER gehen auf die sorgfältigen 
Untersuchungen GG. HERZOGs (1921) über das Zylindrom im allgemeinen zurück. 
HERZOG, der eine Übersicht über die Entwicklung unserer Kenntnisse dieser 
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Geschwulstform gibt, spricht sich für 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 Möglichkeit 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 dafür ein, 
den seit BILLROTH eingebürgerten Namen Zylindrom, mit dem sich auch be­
stimmte klinische Vorstellungen verbinden, beizubehalten. Die Bezeichnung 
Zylindrom oder Epithelioma cylindromatosum sollte aber nurfür diese Geschwulst­
form Verwendung finden, also nicht etwa im Sinne von LUBARSCH, BoRST, 
MAc CALLUM u. a., die eine zylindromatöse Umwandlung von Karzinomen wie 
von Sarkomen gelten lassen und nach denen das Zylindrom keine einheitliche 
Geschwulst ist. 

Meine eigenen, allerdings spärlichen Erfahrungen lassen mich ebenfalls in­
sofern für die epitheliale Natur der Zylindrome eintreten, daß 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 Fällen der Blut­
gefäße oder durch Vermischung der epithelialen Abscheidungsprodukte mit dem 
bindegewebigen Stroma der Geschw'lllst im Sinne eines mesenchymal-epithelialen 
Legierungsproduktes (HERZOG, SIEGMUND und WEBER). Die letztere Möglichkeit 
wird besonders durch die verschiedene Färbbarkeit der hyalinen Bildungen 
des Zylindromes nach VAN GIESON, mit Thionin nahegelegt, was für eine Zu­
sammensetzung aus zweierlei Anteilen spricht. 

Was die Entstehung der Zylindrome anlangt, so nimmt LöwENBACH 
an, daß der Ursprung der Geschwülste in der normalen Drüse, bzw. in den 
größeren Ausführungsgängen zu suchen sei. Übergangsbilder normaler drüsiger 
Teile in Geschwulstwucherungen glaubt LöwENBACH als Stütze dieser An­
schauung angeben zu können. 

RIBBERT, mit dem im großen und ganzen KROMPECHER (der in den Zylin­
dromen Basalzellenkrebse sieht) übereinstimmt, führt sie auf eine Entwick­
lungsstörung, bzw. auf eine Keimisolierung zurück, wofür im besonderen 
die allseitig geschlossene Abkapselung kleinerer solcher Geschwülste spricht. 
Für die Abschnürung solcher Keime können nach diesem Forscher, besonders 
die Speicheldrüsen in Betracht kommen. In welchem Zeitpunkt die Keim­
isolierung erfolgt, ist nach RIBBERT allerdings nicht genauer festzustellen. Es läßt 
sich, nach RIBBERT denken, daß schon "bei der ersten Aussprossung der Drüse 
eine Anomalie eintrat, durch die Epithelzellen ausgeschaltet, in das Bindegewebe 
versprengt wurden und sich hier selbständig zu den drüsenähnlichen Bildungen 
weiterentwickelten". (S. 600.) 

Die mangelhafte Differenzierung und Entwicklung des Epithels erklärt sich 
nach RIBBERT aus dem Wachstum unter abnormen Bedingungen. Stütze 
dafür liefern die Befunde nach Unterbindung der Ausführungsgänge der Speichel­
drüsen sowie bei Transplantationen und chronischen Entzündungen, die an dem 
Epithel der Gänge den Zylindromen ähnliche Bildungen nachweisen lassen. 

Hierher gehören auch die Befunde von C. LöWENSTEIN, der nach Ein­
spritzung von Scharlachöl in die Ohrspeicheldrüse von Kaninchen atypische 
Plattenepithelwucherungen erzeugte und auf Grund dieser Veränderungen die 
Meinung ausspricht, daß es sich bei den sogenannten zylindromatösen, netz­
förmigen und lumenbildenden Partien der Speicheldrüsengeschwülste um epithe­
liale Bildungen handelt. 
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Wahrscheinlich gemacht sieht RIBBERT obige Auffassung weiterhin durch die 
Befunde in einer zystischen Geschwulst der Ohrspeicheldrüse eines 16 Jahre 
alten Mädchens. Die Drüse war in dieser Beobachtung zum Teil wohl ausge­
bildet, zum Zeil bestand sie aus mehr oder weniger erweiterten Gängen, die 
mit Zylinderepithel oder mit geschichteten, kubischen Epithelzellen bekleidet 
waren. In diese erweiterten Gänge hinein erhoben sich verästigte dicke Epithel­
sprossen, die bisweilen die Hohlräume ganz ausfüllten. Die schmäleren Gänge, 
zum Teil aber auch die dicken Epithellagen der größeren Kanäle boten alle Eigen­
tümlichkeiten 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 hohldifferenzierten embryonalen Epithelkeimen" herzuleiten. (S. 1484.) 

Abb. 105. Sar kommetastase in der Obrspeicbeldrü8c bei p rimilrem Hau t sa rkom. (Alter unbek an n t.) 
(Pritparat von Prof. Dr. G. B. GRUBER.) (115facb. Vergr.) 

C. Sekundäre, metastatische Geschwülste der Speicheldrüsen. 
Über se kundäre Ge schwülste in den Mundspeicheldrüsen ist in der 

Literatur nicht viel bekannt. Anzuführen sind in dieser Hinsicht vor allem die 
sekundären Gewächse, die durc h unu nterbroch e n es Einwu ch ern v on Ge­
sc h w ülste n d er N ac hbarschaft in die Speicheldrüsen entstehen können. 

IsRAEL erwähnt einen Krebs der Unterkiefers, der allmählich die Unterkiefer­
und Unterzungendrüse krebsig infiltrierte. Ich selbst konnte einen Plattenepithel­
krebs der Mundschleimhaut untersuchen, der in die Unterkieferdrüse vorge­
wachsen war . Das Drüsengewebe, im besonderen das Zwischengewebe war 
dabei reaktiv zellig durchsetzt, die Drüsenläppchen zum Teil noch gut erhalten 
zum Teil im Untergang begriffen. 

In zweiter Linie können sekundäre Geschwülste der Speicheldrüsen auf 
d em W eg e der B lut- oder L ymphbahnen in der Driisensubstanz, bzw. 
wohl häufiger in den intraglandulären Lymphknoten zur Entwicklung gelangen. 
Ich kann in dieser Hinsicht eine Sarkommetastase in der Ohrspeicheldrüse bei 
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primärem Hautsarkom anführen. Die Metastase stellt ein polymorph-spindel­
zelliges Sarkom dar; die Abb. 105 vermag diesen Befund wiederzugeben; im 
Bild sind noch Resteeines verzweigten größeren Ausführungsganges erhalten. 
Das Drüsengewebe selbst ist vollkommen durch die Geschwulst ersetzt. 

Die Möglichkeit von metastatischen Melanomen wurde bereits bei der Dar­
stellung dieser Geschwulstform in den Speicheldrüsen angegeben. Es wurde 
dort erwähnt, daß es sich wohl bei manchen der von den Autoren beschriebenen, 

.Abb. lOG. E'og. Kernerkrankung der Speicheldrüsenzellen einer Ratte bei 'l'eerinjektion. In .Ab­
ständen von 8 Tagen je ein Tropfen Karboneol in die Drüse eingespritzt. Spontanexitus n ach 22 Tagen. 

(Starke Vergrößerung) . (Nach B. FISCHER-WASEiß 1927, S. 1619, .Abb. 479.) 

angeblichen primären Melanomen der Speicheldrüsen um sekundäre meta­
statische, den intra- und periglandulären Lymphknoten angehörende Bildungen 
gehandelt hat. Es wurde in dieser Beziehung auf eine Beobachtung von v. BRUNS 
verwiesen, die lehrte, daß ein großes geschwürig verändertes Melanom in der 
Gegend der Ohrspeicheldrüse von einem kleinen primären Hautmelanom, das 
die überhängende Geschwulst verbarg, seinen Ursprung nahm. Eine ähnliche 
Erfahrung erwähnt auch HEINEKE, der ein Melanosarkom der rechten Parotis­
gegend operierte, das seiner Lage nach als eine Geschwulst der Ohrspeicheldrüse 
angesehen werden mußte. Die Angabe der Patientin jedoch, daß ihr einige 
Jahre zuvor eine kleine "Warze" aus der Wange entfernt wurde, legte nahe, 
daß ein Naevusmelanom der Haut mit Metastasen in der Ohrspeicheldrüse 
vorlag. 
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D. Experimentell erzeugte, geschwulstähnliche Veränderungen 
der Speicheldrüsen. 

Der Vollständigkeit halber sei noch anhangsweise die "Kerner krankung" 
der Speicheldrüsenzellen erwähnt, die B. FISCHER-WASELS bei seinen zusammen 
mit MACCHIARULO angestellten Versuchen in der Ohrspeicheldrüse von Kanin­
chen und H,atten durch wiederholte Karboneoleinspritzungen erzeugte. Zur 
bildliehen Darstellung dieser Befunde sei seine Abbildung 479 wiedergegeben, 
die diese Kernerkrankung der Speicheldrüsenzellen einer H,atte in ihren Eigen­
tümlichkeiten erkennen läßt. (Abb. 106.) Die Epithelzellen weisen dabei unge­
ordnete Entwicklung, verschiedene FormPn ( "Riesenformen", . , Zwergformen") 
sowie vielgestaltigJ Kerne auf, die bald groß, 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-W ASELS sind die schon er­
wähnten Untersuchungen Yon C. LöwENSTEIN zu bringen, der durch Ein­
spritzung von Scharlachöl in die Ohrspeicheldrüse von Kaninchen platten­
epitheliale Umbildungen des Drüsenepithels erzeugpn konnte. Die Platten­
epithelwucherungen waren strcifenförmig solid und wiesen Interzellularbrücken, 
aber keine Verhornungen auf. Als Auslösungsreiz der Epithelwucherungen 
nimmt LöwENSTEIN chemische Einwirkungen an, die von den Lymphozyten 
ausgehen sollen. 
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2. Pathologie der Bauchspeicheldrüse 1 • 

()IitAusnahme der LANGERHANSsehen Inseln und der Diabetesfrage.) 

Yon 

Georg B. Gruber-Göttingen. 

l\Iit 2-i9 Abbildungen. 

I. Namengebung, Entwicklung, Bau und .. Leistung des 
Pankreas; Verbrauch, Wiederersatz und Uberpflanzung 
von Pankreasgewebe. (Anhang: Leichenerscheinungen 

der Bauchspeicheldrüse.) 
; 

Namengebung. 
Der von den griechischen Ärzten verwendete Name nayxetac; oder xa22txetaq ist 

von den deut~ehen Anatomen des Mittelaltcrs als "J<:yttelflcisch" übersetzt worden; indes 
sollte damit nach HYRTLs Darlegung nicht Fleisch im Sinn der Muskulatur, sondern Drüsen­
substanz gekennzeichnet sein. 

SOEMMERRING hat 1796 dem Pankreas den Namen "Bauchspeicheldrüse" zugelegt 
(E. EBSTEIN, WoLFF). I. B. SIEBOLD gebrauchte am Ende des 18. Jahrhunderts die Be­
nennung "Glandula sali varis a bdominalis". Andere Benennungen sind "Magendrüse", 
"Wampenbries", Gekrösedrüse", "Magenrücklein" (M. HöFLER, SoBOTTA). Der Ductus 
\Virsungianus heißt nach der Basler Ngmenklatur "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 Wms"ÜNG aus Augsburg vorgewiesen, der darauf 
den Pankreasgang des Menschen zur Darstellung gebracht hat (1642). In der Tat war 
WmsÜNG der Entdecker 2 • Der heute als "akzessorischer Pankreasgang" bezeichnete 
Ductus Santorini trägt den Namen eines venezianischen Anatomen, der in Tafel­
abbildungen die Verhältnisse der Bauchspeichelgänge endgültig geklärt 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 Fr!. WoLFF-MALM (Wies­
baden), teils von ALois THALER t (Innsbruck), teils wurden sie von den Herren Geh.-Rat 
LUBARSCH, Prof. L. PicK, Prof. OBERNDORFER und anderen Kollegen dem Verf. über­
mittelt. Allen Helfern sei noch einmal freundlich dafür gedankt! 

2 ScmRMER hat die Geschichte der Pankreasgangentdeckung unter Beibringung der 
Zeichnung von I. G. Wmst'NG eingehend mitgeteilt. Danach ist die Geschichte vom Fund 
des Pankreasganges beim Truthahn durch HoFMANN vor Wms"ÜNGs Entdeckung ein eitles 
}Iärchen, das den Entdeckerruhm des frühverstorbenen WIRSÜNG zugunsten HoFMANNs 
schmälern mußte. Jedenfalls sagt weder \Yrnsöm in seinem ersten Bericht an RIOLAN, 
noch RIOLAN selbst in den Opera anatomica 1649, S. 811 ff, ein \Vort über HoFMANNs An­
teil an der Feststellung der Pankreasgänge. Erst später berichtet ALBRECHT v. HALLER in 
den 1764 erschienenen "Elementa physiologica" (T. VI. lib. XXII; p. 434) ebenso wie J. 
TH. ScHACK in den 1662 erscheineneu "Exercitationes anatomicae" (p. 343), daß die Vor­
weisung des fraglichen Pankreas vom Truthahn durch HoFMANN 1641 erfolgt sei; es sei 
diese Entdeckung in Altdorf sogar alljahrlieh durch ein Fest gefeiert worden. 

14* 
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Entwicklungsgeschichte des Pankreas. 
Aus drei (HELLY, KoLLMANN, JANKELOWITZ, NEUBERT), nach anderer An­

schauung (THYNG, KErBEL, BROMANN, PERNKOPF) aus zwei Ausknospungen 
des obersten Dünndarms wird dieBauchspeicheldrüse hergeleitet. 

Magen 

Ventrales Pankreas 

Abb. 1. Ventrale und dorsale Pankreasanlage 
von einem 7,5 mm langen m enschlichen Embryo 
Lebertrabekel nicht dargestellt . Vergr. 50:1. 
Modell von F. '"· THYNG. (Nach K E IBEL und 

MALL.) 

Magen 

Pa ncreas ventrale 
dextrum 

F lexura. duodenojcjunalls 
A 

Es handelt sich um eine unpaarige dor­
sale Ausstülpung, deren erste Anlage dem 
Mündungs- oder Endpunkt des Santorini­
schen Ganges auf der Papilla duodenalis 
entspreche und einer vielleicht paarigen 
ventralen Anlage, welche ihren Ursprung: 
aus den seitlichen Wänden des duodenalen 
Leberganges nehme. Nach HELLY kommt 
nur dieser Ursprung in Frage; beide ven­
trale Pankreasanlagen sollen bei Embryo­
nen von 3 - 5 mm Länge deutlich voneinan­
der getrennt auftreten. Von diesen Aus­
knospungen falle die linke bald wieder einer 
Rückbildung anheim, wahrend sich die 
rechte weiter ausbilde. 

Immerhin ist die Zweizahl der ventralen 
P ankreasanlage nicht für alle Falle ganz 
sichergestellt; vielleicht kommen hier doch 
Verschiedenheiten vor (SoBOTTA, J.ANKE­
LOWITZ, lNGALLS, KEIBEL und ELzE). Im 
Fall des Vorhandenseins zweier ventraler 
Pankreasanlagen kann nach HELL Y und 
KoLLMANN die Möglichkeit gegeben sein, 
daß diese Doppelung sich langere Zeit 
erhalt. 

B 

Abb. 2. Entwicklung des Pankreas. (Aus BRAUS nach C ORNING und KOLL)IA:<X. ) A . Das P a ncreas 
dorsale ist noch von dem Pancreas ventrale cau dale getrennt ; das Pancreas Yentra1e craniale ist 
zum größten Teil zurückgebildet. B. Das Pancreas ventrale caudale ist mit dem Pancreas dorsale 
verschmolzen. Der Ductus pancreaticus accessorius (S.U\"TORINI), d . h . der Ausfuhrungsgang deb 
Pancreas dorsale mündet in den Darm, ein Zustand, der gelegentlich beim Erwachsenen als Varietät 
vorkommt. C. Der Ductus pancreaticus accessorius (SANTORINI) hat die Ausmimdung in den Darm 

verloren; das ist der gewöhnliche Zustand beim Erwachsenen. (1\ach CoRNIKG. ) 
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In der weiteren Entwicklung wird aus der dorsalen Anlage ein Teil des 
Pankreaskopfes, der gesamte Pankreaskörper und der Pankreasschwanz, während 
die rechte ventrale Pankreasanlage nur einen Teil des Kopfes und seinen durch 
die Gefäßfurche abgedrängten hakenförmigen Fortsatz (Processus uncinatus, 
Pancreas Winslovi) entstehen läßt. Der Ausführungsgang der ventralen 

Dnct. panor. 
accc sor. 
(ehemals 
dorsaler 

Gang) 

Ductu 
pancreati us, 

(ehemals 
dors.~ler 
Gang) 

Anastomo c zwischen 
den beiden 

Pankren giingcn. 

Abb. 3. Korrosionspraparat der Pankreasau~fnhrungFigilnge Y Oin Erwachsenen, hergestellt yon 
Dr. S. T. :MIXTER. Yergr. 4:3. (Nach KElBEL und }lALL.) 

Pankreasanlage wird zum Ha.uptgang oder Ductus pancreaticus major (Wir­
sungian us), der ausführende Kitnal der don;a.len Anlage der Ductus pancre­
atious accessorius (SANTORINIL"S) bleibt zurück, d. h. seine Mündung in den Darm 
wird meist verschlossen; während er durch eine Anastomose mit dem ventralen 
Pankreasgang in Verbindung zu treten pflegt (Abb. 3). 

'citcnzweig dc" 
Proccssus uncinatus 

Abb. 4. P ankreas uncl Duodenum Yon der Ruckseite gesehen. 
Ductus pancreatici und Ductus choledochns frcigclcg·t, hintere 

D uodenalwa nd weggenommen. 1 / . der naturl. Gr oße. 
(Nach l!EXJ.E:) 

Iinupt ­
Pan.kr H • 

goug 

** 

* 

Abb. 5. Durchschnitt der 
großen Duodenalpapille Init 
der 1\Iundung des Gallen · 
gangcs und des großen Pan­
kreasganges. *) Diverticulwn 
Vateri. ••) Schleimbautfalte 
der D tto<lena.hmnd, \Yelcbc 
die Papille deckt. (Nach 

HEXLE. ) 

Der Ductus pancreaticus accessorius hat seine, zumeist verschlossene Mün­
dungsstelle im Bereich der Papilla duodenalis minor. .Manchmal fehlt diese 
Papille. Der WmsüNGsche Gang mündet 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 großen meist entwickelte 
Pankreasläppchen innerhalb der Darmmuskelhaut (HELLY). Nur ganz selten 
trüft dies auch für die Papilla duodenalis major zu. Zwischen den beiden Pa­
pillen liegt beim Erwachse~en eine Strecke von 2-4 cm. Der SANTORINisctte 
Gang mündet beim Menschen kranial vom WmsüNGschen. Die Papilla duode­
naUs major (VATERI) umschließt meist einen "blasenförmigen'• Behälter, das 
Diverticulum Vateri; in dieses öffnet sich kranial vom Hauptgang des Pan­
kreas der Gallengang (Abb. 5). 

Zumeist laufen die Endabschnitte beider Gänge hart nebeneinander parallel, 
nur durch eine dünne Wand voneinander getrennt. Von diesem gewöhnlichen 
nachbarlichen Verhalten der Pankreasgänge und des Gallenganges gibt es allerlei 
Abweichungen, Variationen und Mißbildungen, auf die später eingegangen wird. 

Vergleichend anatomische Anmerkungen. 
Bei manchen Tieren, z. B. bei den Knochenfischen1 und bei den Nagetieren findet sich 

die Bauchspeicheldrüse ziemlich ausgedehnt in Form kleiner Stränge und verzweigter 
Läppchen und Gewebshäufchen im Gekröse und Netz entwickelt; sie alle stehen in Be­
ziehung zum Dünndarm. Bei den Selachiern umgibt das Pankreas ringförmig den Darm 
(ÜPPEL). Recht wechselnde Verhältnisse bieten die Ausführungsgänge bei den katarrhinen 
und anthropoiden Affen, deren Pankreas sonst sehr dem menschlichen ähnelt. Es scheint, 
daß die Zahl der Gänge bei der gleichen Spezies verschieden sein kann, bzw. daß der kleine 
Pankreasausführungsgang hier noch weniger konstant ist, als beim Menschen. Für Zwecke 
der experimentellen Pathologie ist wissenswert, daß der Hund gewöhnlich zwei Pankreas­
ausführungsgänge besitzt, ebenso die Katze, während Schaf, Ziege, Schwein nur einen 
Ductus pancreaticus aufweisen, der des Schweins mündet 12-20 cm kaudal vom Gallengang, 
der des Kaninchens im gleichen Sinn gar 45 bis 61 cm entfernt in den Dünndarm; jedoch 
besteht beim Kaninchen öfter ein Pancreas accessorius, das einen gesonderten Gang ins 
Duodenum schickt (SoBOTTA). 

Anatomie der Bauchspeicheldrüse. 
Der äußeren Gestalt nach ist das menschliche Pankreas nicht, wie so ott ge­

sagt wird, hammerförmig; auch kann man es nicht mit der Zunge eines Hundes 
vergleichen. Die Bauchspeicheldrüse stellt vielmehr ein längliches, ungleich 
schmales und dünnes Organ dar, dessen Körper und Schwanz auf dem Sagittal­
schnitt dreikantig erscheinen, während der Kopf abgeplattet ist. Zwischen Kopf 
und Körper der Bauchspeicheldrüse kann man mit SANTORIN, SoBOTTA, SIEGL­
BAUER, BRAUS u. a. einen ganz kurzen Hals und Isthmus erkennen, eine Art 
Einschnürung mit einer beim Menschen nicht sehr deutlichen Knickung der 
Drüsenachse. Gerade hier ist das Pankreas besonders dünn, da hier, die von 
den Gekrösegefäßen, bzw. der Pfortader ausgefüllte Incisura pancreatica von 
der Vorderseite des Kopfteiles nach der Rückseite des Körpers wie ein richtig­
gehender Sulkus hinzieht. 

Im allgemeinen kann man die menschliche Bauchspeicheldrüse als ein ein­
heitliches aus zahlreichen kleinen Läppchen zusammengesetztes Gebilde ohne 
größere Lappenzeichnung ansprechen. Immerhin schneidet manchmal die In­
cisura pancreatis tiefer ein, so daß man an eine, wenn auch nur unvollständige 
Trennung der Drüsenmasse denken könnte. KEYL hat eine gröbere Lappenbildung 
im Kopfbereich der Bauchspeicheldrüse auf ein früheres Stehenbleiben im Ent­
wicklungsgang zurückgeführt, insoferne ventraler und dorsaler Drüsenanteil 
nicht voll verschmölzen. 

1 Eingehendere Besprechung der Pankreasverhältnisse bei Fischen usw. findet sich bei 
LEGOUIS, LAGUESSE und GöPPERT. Vgl. auch ENGEL, MATHIAS und vor allem G. HERX­
HEIMER3 Darstellung im Handbuch der inneren Sekretion! 
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Für die Form und Größe des Pankreas wurden folgende Maße mitgeteilt, 
die ich größtenteils SKLA WUNOS entnehme : 

Autor Länge Höhe Dicke 
cm cm cm 

BARDELEBEN 12-18 3-9 2-3 
TSCHAUSSOW 12-14 5-6 2-4 
KRAUSE-VIERORDT 19-22 4-6 1,5-2 
ÜRTH 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 
BRAFS . etwa 15 

SKLA WUNOS hat sich aus einem Teil der soeben mitgeteilten Zahlen folgende 
2\fittelwerte errechnet: Länge 18,4 cm, Höhe 5 cm, Dicke 2,5 cm. Auch ScHIRMER 
hat Pankreasmaße, aber nur für die Längenausdehnung angegeben. 

RössLE hat - teilweise auf die Sammlung zahlenmäßiger Fetsstellungen von 
W. MüLLER gestützt - sich ebenfalls über die Größenverhältnisse des 
Pankreas ausgesprochen. Seiner Zusammenstellung ist ein Teil der nach­
folgenden Gewichtsangaben entnommen, ein anderer Teil stammt von SKLAWUNOS. 
Freilich diese Gewichtsangaben über das Paukres gehen stark auseinander, 
wie die Tabelle zeigt. Es ist wesentlich, ob man eine fettreiche Bauchspeichel­
drüse oder eine magere Bauchspeicheldrüse wiegt. RössLE hält z. B. die Zahlen, 
welche ScHULZ erhielt für zu gering, weil sie an Tu herkulö:sen und Karzinoma­
tösen gewonnen wurden, da nach KRIEGERS Feststellungen das Pankreas durch 
Inanition 300fo-600fo Gewichtseinbuße erleidet. 

Auch die Angaben von WmEROE scheinen RössLE nicht die Mitte zu treffen. 
Sie seien für Jugendliche zu hoch, für reife Menschen zu niedrig. WmEROE 
hatte folgende Zahlenreihen des Pankreasgewichts in den verschiedenen Lebens­
dezennien aufgestellt: 

Alter 0-10 jl0-20 120-30 130-40 140-50 150-60 160-70 I über 70 

Pankreasgewicht I 66,3 g I 66,1 g I 70,5 g I 69,4 g I 65,3 g I 70,1 g I 63,5 g I 65,0 g 

Der Kritik RössLEs an diesen Zahlen von WIDEROE ist unbedingt bei­
zupflichten; es handelt sich um Gewichtsangaben recht schmächtiger oder 
atrophischer Pankreata. Andere Gewichtszahlen läßt 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 während der zwei letzten Jahre des Weltkrieges 
mit ihren abgemagerten Leichen ein durchschnittliches Pankreasgewicht von 
70 g gefunden, während sich späterhin das mittlere Pankreasgewicht des 
Erwachsenen an dem von mir geprüften Leichenmaterial etwa auf 90 g be­
werten ließ. 

RössLE hat während des großen Krieges 1914-1919 die Durchschnittszahl 
des Pankreasgewichtes von 88 g an 400 Männern d. h. an den Leichen von 400 
Soldaten zwischen 18 und 45 Jahren gewonnen; das waren teils sehr kräftige, 
teils durch Siechtum heruntergekommene Leute. Um zu gerrauen Zahlen zu 
kommen, hat er daher das Material noch einmal gesichtet und 105 Fälle, darunter 
79 mit gerrauer Pankreaspräparation herausgehoben. Er setzte dies Ergebnis 
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Durchschnittsgewicht der Bauchspeicheldrüse. 

Autor Gewicht in g Autor Gewicht in g 

KRAUSE 
JOESSEL 
TESTUT 
ÜLARK . 

ScHIRMER . 
STERNBERG 
BRAUS ... 
SIEGLBAUER . 
AssMANN .. 
LUSCHKA .. 

67-105 
67- 70 
70cf,60Q 

53,7-1031 

80-1002 

bis 162 
90-100 
70- 90 
70- 90 

34,9-ll5,6 
73- 88 

ÜRTH. 
RAUBER-KOPSCH 
E. BISCHOFF 
WIDEROE .. . 
VIERORDT .. . 
SCHULZ .... . 
PoiRIER, REIBERG 3 

SCHWANN 
V. LIEBIG 
RössLE 

90-120 
65-75 

89,7cf u. 88Q 
69,4 
97,6 
58,55 
80 
87-99 

105 
88 

in folgender Tabelle mit Männern und Frauen der Zivilbevölkerung zwischen 
15 und 85 Jahren in Vergleich. 

Körpergewicht 
kg 

Körperlänge 
cm 

Pankreasgewicht 
g 

Soldaten ohne Auswahl 54,1 168,9 88 
ausgewählte Soldaten . 61,9 170,8 91,62 
Leute der Zivilbevölkerung 50 162,6 85,44 

Nach RössLE ist die Leber etwa 19mal schwerer als das Pankreas. 
Von großem Interesse sind die von RössLE mitgeteilten Zahlen WILHELM 

MüLLERs. Sie lassen den stufenweise erfolgenden allmähliche Gewichtsanstieg 
der Bauchspeicheldrüse mit dem Wachstum des Organismus ersehen, ferner den 
mäßigen Unterschied der Geschlechter namentlich in der Frist der sogenannten 
"besten Jahre". Das proportionale Gewichtsverhältnis (Verhältnis zum Körper­
gewicht) bleibt durch das Leben hindurch auf ungefähr gleicher Höhe, woraus 
man schließen darf, daß die Drüse wohl annähernd die gleiche Bedeutung für 
den Körper beibehält; das Ansteigen der Proportionalzahl im höheren Alter 
verrät, daß der Gesamtkörper weniger an der senilen Atrophie als das Pankreas 
für sich beteiligt ist. Das spezifische Gewicht hält sich annähernd während 
des ganzen Lebens auf gleicher Höhe, es schwankt um 1040 und ist im allge­
meinen bei besonders großen Drüsen etwas höher. 

Tabelle des Pankreasgewichtes von W. MüLLER-RösSLE. 

Männlich 

Alter 
AnzahliGewicht/ ~e;:4 1 

Unreife Totge-
hurten -

200-300mm 2 
301-350 

" 
2 

351-400 
" 

2 
401-425 

" 
2 

426-450 
" 

3 
451-475 

" 
5 

1 Nach SKLAVUNOS zitiert. 
2 Nach RössLE zitiert. 

- -
0,16 1497 
2,685 1375 
2,34 718,5 
2,155 758,5 
2,28 996,7 
2,125 1095,5 

Weiblich 

Spez. 
Anzahl Gewicht 

Prop. 
Gew. Gew.4 

- - - -
1 0,42 630 
4 1,1875 874 

- 1 0,84 1256 
1077,5 6 1,451 1190,6 

- 2 3,21 1006 
- 4 2,64 962 

Spez. 
Gew. 

-
-

-
-

1051,5 
-

-

3 Auch in REIBERGs Buch über die Erkrankungen des Pankreas finden sich Angaben 
über Maß- und Gewichtsverhältnisse der Bauchspeicheldrüse, die aus der Literatur gesammelt 
sind (S. 9). 

• Körpergewicht } . . 
p nkr . ht = Proportmalgewwht. 

a easgeW1c 
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Tabelle des Pankreasgewichtes von vV. MÜLLER-RÖSSLE (Fortsetzung). 

Männlich Weiblich 

Alter 
Anzahl Gewicht 

Prop. Spez. 
Anzahl Gewicht 

Prop. Spez. 
Gew. Gew. Gew. Gew. 

Reife Totgeburt 14 3,08 1162,36 1050,5 8 3,14 1083,25 -
1 Monat 15 2,457 1127,1 1071,6 13 2,64 996,9 1050 
2 " 

7 3,383 838,1 - 6 2,29 1201,6 -
3 

" 
2 4,7 825 1042 6 4,08 827,5 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 1188 1046 - - - --
7-12 

" 
14 7,07 727,43 1060 16 7,24 728,25 1054,.5 

2 Jahr 6 15,5 527,6 1050 7 11,69 586 1072 
3 

" 
8 17,6 612,75 1061 6 15,73 576,8 1044,5 

4 
" 

4 17,4 680,5 -- 5 18,24 575,2 1030 
5 

" 
4 17,9 611,75 - 5 21,58 651,4 1033 

6-10 
" 

6 35,8 526,6 1035,6 8 24,95 623,3 1042 
11-15 

" 
4 42,6 554 1054 6 :H,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 1058 8 64,4 665,5 1043 
:n-4o 

" 
38 7ö,9 679,9 1036 19 69,06 664,2 1038 

41-50 
" 

46 72,4 769,7 1045,8 30 66,9 712 1033 
51-60 

" 
43 66,8 823,9 1036,4 30 58,9 669,4 1045 

61-70 
" 

36 66,83 808,5 1031 36 55,4 784,9 1038 
71-80 

" 
25 60,56 914,2 1031 25 51,78 780,5 1028 

SI 
" 

5 42,3 952,4 1032 6 38,7 854 1000 

Um die Wachstumszunahme und die Altersa bnahmc der Bauch­
speicheldrüse ebenso wie die der Leber augenfälliger darzutun, hat RössLE 
die MüLLERsehen Zahlen für die beiden Geschlechter zusammengeiaßt in einem 
Kurvenbild niedergelegt, welche in Abb. 6 wiedergegeben ist. Dabei ist eine 
große Übereinstimmung zwischen Pankreas und Leber zu erkennen. Die Über­
einstimmung widerspricht der Bekundung von AssMANN, nach dessen \Vägungen 
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Abb. 6. Kur;-e des Pankreas und LebenYachstums, ausgedrückt in Grammcn. (="ach Rö:;sLF..) 

das Pankreas relativ stärker wächst als die Leber. RössLE macht auch auf einen 
großen Gleichgang der Pankreas und Herzgewichtszahlen in verschiedenen 
Lebensaltern aufmerksam. Die Harmonie sowohl schwächlicher als kräftiger 
Konstitutionen drücke sich in diesem Zusammentreffen von gleichgerichtetem 
Zirkulationsmotor und Verdauungsdrüsen aus. Andererseits ist es nicht gelungen 
eine gewisse Gewichtskorrelation zwischen Pankreas, Muskeln, Schilddrüse, 
~ebennieren, Hypophyse, Keimdrüsen oder Nieren zu erweisen. (In einer kleinen 
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Reihe von 33 Fällen waren auch gesetzmäßige Gewichtsbeziehungen zu den Mund­
speicheldrüsen nicht erweislich). 

Von großer praktischer Wichtigkeit ist die Gewebshärte und die Farbe 
der Bauchspeicheldrüse, da hieraus mitunter der bei der Laparotomie 
prüfend tastende Chirurg pathologische Schlüsse zu ziehen geneigt ist. Die ge­
sunde Bauchspeicheldrüse fühlt sich ziemlich derb und fest, wie man zu sagen 
pflegt: "kompakt" an. Dies ist ganz besonders zu betonen, da durch die 

Leberlter 
2080 '100 

1930 375 

1780 350 

1630 325 

11180 300 

1330 275 
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Auflösungsvorgänge des Toten gar bald 
nach dem Erlöschen des Lebens Kon­
sistenzveränderungen der Bauchspeichel­
drüse einzutreten pflegen. Bei HElBERG 
findet sich der Satz PRATTs: "Man muß 
sich daran erinnern, daß ein hartes Pan­
kreas nicht notwendigerweise ein krankes 
Pankreas ist". Auch NAUWERCK und 
SKLA VUNOS sagen, daß man für die Fest­
stellung pathologischer Pankreasverhält­
nisse auf die Gewebshärte nicht allzu viel 
Gewicht legen dürfe, da die normale Drüse 
außerordentlich fest sein könne. Übrigens 
hat bereits FRIEDREICH diese physiologi­
sche Härte des Pankreasgewebes gekannt 

ou und darauf hingewiesen, daß frühere An­
rub nahmen einer zirrhösen Induration auf 

Abb. 7. Kurve der Gewichtsverhältnisse von Grund des einfachen Befundes dieser Ge-

·150~ffto-f:~~:-rf.~1i~h~ff~ 59 69 79 89 99 109 119 129 139 a 
1030 225 

unter. 

Herz und Leber. (Nach RossLE.) wehshärte (HOLDEFREUND) irrig gewesen 
sein dürften. 

IhrerFarbe nach erscheint die Bauchspeicheldrüse blaß, ockergelb bis graurot. 
Die Außenfläche des Organs macht meist den Eindruck einer deutlich klein­

lappigen, manchmal jedoch den einer gröber gelappten aber doch gleichmäßig 
aufgebauten Drüse. KEYL nennt sie ein mehr oder weniger einheitliches, mosaik­
artig aus zahlreichen kleinen Läppchen zusammengesetztes Gebilde. 

Lage der Bauchspeicheldrüse 1• 

Die Bauchspeicheldrüse liegt vor der hinteren Bauch wand, und zwar links von 
der Mittellinie, tief im Epigastrium und Hypochondrium; nach rechts über­
schreitet das Pankreas nur um Fingerbreite die Mittellinie. Über der Wirbel­
säule reicht es mit seinem Tuber omentale am weitesten nach vorne, während 
sich der Pol seiner Kauda am weitesten nach hinten gelegen findet; das 
Pankreasende kann die Milz berühren; kann aber auch bis zu 4 cm von ihr ent­
fernt bleiben; in diesem Fall zieht sich ein Ligamentum pancreato-lienale mit 
den linealen Gefäßen zum Milzhilus hin. 

Auf die vordere Bauchwand projiziert liegt der Pankreaskörper in der Regel 8 cm über 
der Nabelhorizontalen. Am Skelett gemessen scheint beim Kind das Pankreas etwas höher 
zu liegen als beim Erwachsenen; es wird aber auch eine gewisse Lagevariabilität zugegeben. 
In Fällen hoher Lagerung wurde der Drüsenkörper entsprechend dem 11. Brustwirbel 
oder l. Lendenwirbel gefunden, in Fällen tiefer Lagerung stellte man namentlich bei Frauen 
als Maßpunkt den 3. Lendenwirbel fest; bis zu seiner Mitte herab soll der Pankreaskopf 
gelegentlich reichen. 

Praktisch wichtig sind die Lage beziehungendes Pankreas zt!m Magen, 
zum Zwölffingerdarm und zum Gallengang in Hinsicht auf das Übergreüen 

1 Über die morphologischen Methoden der Darstellung des Pankreas haben LOESCHKE 
und ÜTTO im ABDERHALDENschen Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden gehandelt. 
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pathologischer Vorgänge (Geschwürsbildungen, Neubildungen). Fast die ganze 
hufeisenförmige Biegung des Zwöl:f:fingerdarms wird vom Kopfteil der Drüse 
und ihrem Processus uncinatus ausgefüllt; die Pars horizontalis duodeni liegt 
zum Teil, die Pars pylorica des Magens ebenfalls teilweise vor dem Pankreaskopf. 
Die Lagerungsbeziehungen des Pankreaskörpers werden in erster Linie durch 
den Magen bestimmt, schreibt SoBOTTA. Bis auf die Stelle des Tuber omentale, 
das hinter dem Omenturn 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 überzogene Vorder­
fläche der Drüse an die Hinterfläche des Magens (natürlich nicht direkt, sondern 
durch den Spaltraum der Bursa getrennt). Dabei Irreuzen sich Magen und 
Pankreasachse spitzwinkelig. 

Beachtenswert erscheinen die von K. HELLY ermittelten Beziehungen des 
Pankreaskopfes zum Ductus choledochus; folgende Möglichkeiten hat HELLY 
festgestellt : 

1. Der Ductus choledochus liegt in einer oberflachliehen seichten Rinne des Pankreas­
kopks eingebettet, an der (•r durch straffes Bindegewebe fester angelötet ist. 

2. Der Ductus choledochus liegt derartig in einer seitlichen Rinne, daß diese durch 
Verlötung mit der Duodenalwand zu einem Kanal geschlossen ist. 

3. Der Ductus choledochus liegt in einer Rinne des Pankreaskopfes, diese schließt 
sich aber durch Vorlagerung meist dünner Pankreasläppchen bis zu eint>m Kanal ab. 

4. Der Ductus choledoehus liegt in einer Rinne dt>s Pankreaskopfes, dann in einem Kanal 
desselben, der sich aber wieder zu einer Rinne öffnet. 

5. Der Ductus choledochus liegt mit seinem ganzen Endstück in einem verschieden 
tiefen Kanal des Pankreaskopfes. 

6. Bei tiefer Vereinigung des Ductus cysticus mit dem Ductus hepaticus können auch 
diese beiden Gallengange in unmittelbare Berührung mit dem Pankreasgewebe kommen. 

Im übrigen sei hinsichtlich der Verhältnisse des Ductus choledochus zum 
Pankreas und zu den Pankreasgängen verwiesen auf WYss, v. BüNGNER, ÜPIE 
und RuGE, während sich LETULLE und NATHAN-LARRIER mit den besonderen 
Verhältnissen des V ATERschen Divertikel und seiner Varianten abgaben. 

Verschlußapparat der Pankreasausführungsgänge. 
SAPPEY hat 1873 folgenden Satz geschrieben: "Lorsque la secretion de la 

bile et du suc pancreatique est suspendue, l'ampoule s'affaisse". Im ,Jahre 1887 
hat ÜDDI eine sphinkterartige glatte Muskelanordnung des Diverticulum Vateri, 
bzw. des Gallenganges beschrieben, als auch das Ductus Wirsungianus. Die An­
gaben über den großen Pankreasgang bezogen sich indes nur auf die Verhältnisse 
bei Tieren mit einen vom Gallenhauptgang räumlich getrennt mündenden Bauch­
speichelgang. Indes hat 1899 K. HELLY für die Endabschnitte beider mensch­
licher Pankreasgänge eine ganz ähnliche Sphinktereinrichtung mitgeteilt, 
wie ÜDDI für das VATERsehe 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 Schließmuskeln wohl allenthalben durch 
dünne Faserbündelehen zusammen, seien jedoch im allgemeinen von ihr durch 
eine dazwischengelegte Bindegewebsschichte getrennt. 

Eine sehr eingehende Untersuchung der Schließmuskulatur an der großen Duodenal­
papille hat HENDRICKSON vorgenommen, von dessen zahlreichen Abbildungen die hier 
beigegebenen Abbildungen 8 und 9 übernommen sind. Angemerkt sei, daß allerneuestens 
\VESTPHAL dem ÜDDischen }fuskelapparat aus klinischen Rücksichten sein Augenmerk 
zuwandte und sich über seine Tätigkeit verbreiterte; da bei hat sich die Eigenart seiner zu­
sammengesetzten Funktion deutlich ergeben; d. h. es war im Experiment möglich, durch 
gewisse Reizung des Du9.denalinneren mittels der von CLAUDE BERNARD, KATSCH und 
von FRIEDRICH geübten Atherinfusion in den Zwölffingerdarm, zwar einen Verschluß des 
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Gallenganges, aber zugleich eine Öffnung des großen Pankreasganges zu erhalten. Da 
der ÜDDische Sphinkter der Duodenalpapille ein sehr komplizierter Apparat ist, der nicht 
nur hier die Mündungen des Gallenganges, dort jene des Speichelganges umfaßt, sondern 
auch noch jene distal von den Gangenden in das Duodenum warzenartig vorragende Diver­
tikelportion umfangt, und da diese Anteile der Muskelversorgung nicht absolut auf alle 
Reize gleichgeschaltet reagieren, kann auch ein muskuliuer Verschluß der äußersten Diver­
tikelportion möglich sein, indes der Hin- und Herfluß zwischen Gallen- und Pankreas­
system infolge offener Gangmündungen möglich ist. Diese experimentell gewonnene Ein­
sicht ist von Bedeutung für die Entstehung von entzündlichen und akut degenerativen 
Pankreaserkrankungen (WESTPHAL}. 

Die Blutversorgung der Speicheldrüse geschieht auf 3 Wegen. Als 
Abzweigung der Arteria hepatica, bz-..Y. der Arteria gastroduodenalis kommt hier 

Duct. chol. 

Abh. 8. Ductus choledochus und Ductus pancreaticus mujor an der Durchtrittstelle durch die 
Langsmuskulatur des Duodenums. (Nucll HRXDRICKSON.) 

Duct. pnncr. mnj . 

Abb. 9. Selbstandigc l\Iuskulatnr des Ductus cholcdochus und <lcs Ductus pancreaticus ma.jor nach 
Entfernung samtlichcr Darmwandschichten. (Nach HRNDRICKSON.) F Muskelfasern, welche YOn 
der Längsmuskulatur des Darmes L auf den Gallengang ubergehcn. H Ringlagen <lcs Schließ­
muskels des Ductus pancreaticus, welche seitlich in die !Awgsrichtung umbiegen. R sind ring·­
und zangenartig gekreuzte Muskeln, welche Yom Ductus " ' irsungianns auf den Ductus cholcdoclms 
libergehen. S Ringmuskeln <les Gallengangendes. X Uberga.ng von Ringmuskeln in Schleifcnfonu 
zu den Muskeln der Darmwand. K entspricht F und deutet AusHmfer einer )lnskelschlinge an. 
welche sich vom Ductus pancrea.ticus nach dem Ductus choledocbus erstreckt. M )lundung dc, 

V.UERschen Divertikels. 

die Arteria pancreatico-duodenalis superior in Betracht, welche mit der Arteri~ 
pancratico-duodenalis inferior, einem Ast der Arteria mesenterica sup;3rior 
anastomosiert. Sie versorgen im wesentlichen den Kopf der Drüse, während die 
Rami pancreatici der Arteria lienalis der Hinterfläche und dem oberen Rand des 
Drüsenkörpers zugeteilt sind. Die Venae pancreaticae fließen in die Vena 
lienalis ein. -

Die Lymphe des Pankreas fließt in einem reichlich anastomosierendeu 
System, das BARTELS festgestellt hat; das gleiche System ist ebenso für das 
Duodenum, das Mesokolon, das Mesenterium, die linke Nebenniere und die 
Leberpforte von Bedeutung. Als regionäre Lymphdrüsen müssen 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 Lymphdrüsen mitten in der Bauchspeicheldrüse. Sie sind 
von den baumähnlich verzweigten Drüsenläppchen umgeben und scheinbar 
eingeschlossen, so daß gelegentlich vorkommende käsige oder sklerotische Herde 
solcher Lymphknoten bei einem Sektionsschnitt durch die Bauchspeicheldrüse 
zunächst einen parenchymatischen Pankreasherd vertäuschen können. Manch­
mal sind lymphatisches Drüsengewebe und Pankreasgewebe so ineinander ein­
gewachsen, daß es ausBieht, als hätte eine lymphatische Wucherung das Pankreas 
gesprengt; dafür kann eine Abbildung von NAKAi'\IURA, welche vom Fetus stammt, 

Abb. 10. Ein Lymphknoten im Pankreas mit Einschluß von Pankreasgewebc. Fetus aus d em 
9. Schwangerschaftsmonat. 40fache Vergrößerung. (Nach NAKAMURA.) 

als Beleg dienen (Abb.lO). Freilich läßt dieser Fall noch mehr, nämlich eineFehler­
hafte Gewebsmischung erkennen, insoferne Pankreasgewebsanteile inseiförmig 
zerstreut in dem lymphatischen Gewebe feststellbar sind. 

Abgesehen davon scheint nach den Untersuchungen von NAKAMURA ge­
legentlich auch lymphatisches Gewebe diffus - also wie ein Infiltrat - das 
Gerüst der Bauchspeicheldrüse einzunehmen. Unter 90 Pankreata von Kindern 
hat er in ll% dies Verhalten gefunden, und zwar 6mal im Caput, 3mal in 
der Cauda, lmal in Caput und Cauda pancreatis. Es fehlten alle Anhaltspunkte 
dafür, daß es sich um eine reaktive Erscheinung handelte. Diese Anhäufungen 
lymphatischen Gewebes entbehrten der Keimzentren in allen Fällen. NAKAMURA 
meint, daß es sich hier um Früchte mit lymphatischer Konstitution gehandelt 
habe. Eine fehlerhafte Gewebsmischung von Pankreasgewebe und lymphatischen 
Gewebe lag hier sicher nicht vor. Ich habe im Neugeborenenpankreas diese Fest­
stellungen von NAKAMURA bestätigen können. Die Herdehen sind zu unter· 
scheiden von den recht selten vorkommenden interstitiellen Blutbildungsinseln, 
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welche mitunter im interstitiellen Mesenchym der fetalen Bauchspeicheldrüse 
gesehen wurden (Abb. 11). 

Abb. 11. Lockere interstit ielle Herdehen unreifer Blu t zellen im P ankreas einer Frilhgebmt. 
(Eigene Beobachtung.) Die Herdehen liegen in der "Cbcrkreuzungsgeg-e n<l der P feile. 

Abb. 12. VATER P ACCIXIsches Körperehen im Pan k reas eines 2 Monate alten Kindes. 
H ±fache Vergrößerung . (Kach KAKA~IrR.L) 

Die Nervenversorgung d es Pankreas geschieht durch den Sy mpathicus 
im Rahmen des Plexus solaris vom Ganglion coeliacum her. Die Nervenfasern, 
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welche längs der Arterien zur Drüse gelangen, bilden interlobuläre Geflechte mit 
Ganglienzellhäufchen, sie umschlingen die Träubchen des Pankreasgewebes, 
scheinen auch deren Membrana propria zu durchsetzen und interzellulär zu enden, 
ebenso wie sie nach GENTES, PENSA und SsoBOLEW ein reichliches Netzwerk um 
die LANGERHANSsehen Zellinseln und zwischen deren Zellsträngen bilden. 

VATER-PACCINische Körperchen, welche bei Katzen so reichlich im inter­
stitiellen Pankreasgewebe vorkommen, sind durch CEELEN auch für das mensch­
liche Pankreas an der rückwärtigen Fläche des Kopfteiles festgestellt worden. 
Allerdings kommen die VATER-PACCINischen Körperehen nicht regelmäßig vor. 

Auffällig war CEELEN, daß er die Körperehen bei allen untersuchten Neugeborenen 
fand, ferner bei 28 von 30 Kindcrfallen. Er vermutet, daß sich bei manchen Menschen -
nicht aber bei allen - die Körperehen mit der Zeit zurückbilden. Entscheidend für das 
Schwinden oder Weiterwachsen der VATER-PACCINischen Körperehen seien die Pubertäts­
jahre; es komme hier den Körperehen wohl eine trophische Funktion, nicht aber eine reiz­
aufnehmende Eigenschaft zu. Während nun CEELEN die V ATER-PACCINischen Körperehen 
stets im losen Bindegewebe des Pankreaskopfes, oder des Pankreaskörpers, selten im Schwanz­
teil der Bauchspeicheldrüse fand, hat NAKAMURA bei einem 2 Monate alten Knaben ein 
auffallend großes VATER-PACCINisches Körperehen im Interstitium des Corpus pancreatis 
gefunden, das irrfolge seiner Größe an das umgebende Drüsengewebe direkt angrenzte, so 
daß es von ihm allseitig umschlossen erschien (Abb. 12). Im Fall von NAKAliiURA handelte 
es sich um ein Kind mit lymphatischer Durchsetzung des Pankreaskopfes; das entspricht 
CEELENS Angabe, daß die Fälle mit reichlicher Anwesenheit von V ATER-PACCINischen 
Körperehen auffallend oft mit Bildungsanomalien, darunter auch mit Status lymphaticus 
einhergingen. 

1\Iikroskopische Anatomie des Pankreas. 
Das Pankreas ist eine vielverzweigte tubulo-azinöse Drüse mit einem viel­

fachen Einschlag inselartiger, umschriebener Gewebsbezirke, welche zumeist 
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Abb. 13. Bau der Speicheldrüsen und des Pankreas (Bauchspeicheldrüse). Schemata . Ausführgang weiß, 
Sekretröhren orange, Schaltstücke rot, seröse Zellen der Endstucke grün, muköse Zellen blau. 

a) Glandula sublingua lis. b) G!andula submaxillaris. c) Glandula parotis. d) Pankreas. 

keinerlei epitheliale Verbindung mit dem tubuloazinösen Anteil erkennen lassen. 
Diese nach ihrem Beschreiber LANGERHANS benannten Inseln werden in einem 
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gesonderten Kapitel von E. J. KRAUS ausführlich gewürdigt werden. In dem hier 
vorliegenden Anteil der Pankreasphysiologie und -Pathologie finden sie nur 
Erwähnung, soweit sie bei der Kritik der Veränderungen des sekretorischen 
Pankreasgewebes nicht einfach übergangen werden können. 

Der außen-sekretorische Drüsenanteil ähnelt. in seinem Bau den Mundspeichel­
drüsen. An ein- bis zweireihig epithelisierte Speichelgänge(= Schaltstücke 
oder Isthmen), welche dem Ductus pancreaticus major oder minor radiär zu­
streben, legen sich wie Beeren die Endstücke der Drüse, die Alveoli oder Azini 
in reicher Zahl an (Abb. 13). Das Sekret dieser Drüsenkämmerchen ergießt sich 
also um der Beschreibung von BRAUS zu folgen in zahlreiche lange und ver­
zweigte Schaltstücke (Isthmen), ähnlich denen der Ohrspeicheldrüse, welche 
ebenfalls intralobulär liegen. Speichelröhren gibt es im Pankreas nicht. Von 

Abb. 14. Bauchspeicheldruse des l\Iensehen. Verschieden gestaltete, ztun Teil einseitig angelagerte 
Hauptsttieke, welche vollst•mclig getrennte P olymeren bilden können. Die zu letzteren gehörigen 

I sthmusanfänge werden falschlieh als "zentroazinäre Zellen" benannt. (Nach ZIMMER)!ANN.) 

den Ausführgängen findet man die feineren Äste, welche an die Schaltstücke 
anschließen innerhalb der Läppchen, die größeren treten in das interlobuläre 
Bindegewebe und verharren in ihm. 

Zwischen den Drüsenbeeren, deren Lumen oft nicht zu erkennen ist, findet 
man eigenartige, heller färb bare kubische bis flache Zellen; man kann an günstigen 
Stellen gut konservierten Drüsengewebes erkennen, daß zwischen diesen zu einer 
Röhre 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 fälschlich sog. "zentroazinären Zellen" nur 'Vandelemente 
der Schaltstücke, denen die Drüsenendkammern beeren- oder kappenförmig 
aufsitzen (ÜPPEL, A. VIERLING). 

Durch latente Faltungen (M. HEIDENHAIN) der Schaltstückwandung kann das wahre 
Verhaltnis hier arg unübersichtlich werden. ZIMMERMANN betont die gute Brauchbarkeit 
der Farbung mit Eisenhämatoxylin, um die Drüsenlichtung zwischen den sezernierenden 
Zellen zu erkennen (vgl. Abb. 15- 19). 

Die Epithelien der Azini zeigen zweierlei Zonen, eine zentrale, welche von 
leuchtend eosinophilen Körnchen (Zymogen) erfüllt zu sein pflegt. Dagegen 
ist die äußere Randzone der Zellen körnchenfrei oder körnchenarm. Sie trägt den 
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Kern. Eine scheinbare dritte und innerste helle, körnchenfreie Schichte ge­
hört nicht zum Azinusepithel; sie wird von den Zellen der Schaltstücke gebildet. 
Die verschiedenen Zonen der Pankreasepithelien, ihre mehr oder minder aus­
geprägte Körnelung je nach der Sekretionsphase der Drüse haben zu Deutungen 
über die sekretorische Leistung geführt. 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 gegenüber der äußeren an Breite zu. Nach der Sekretion und im 
Hungerzustand soll die Außenzone breiter sein. Die Körner der Innenzone quellen 
im ·wasser, sind stark lichtbrechend, avid gegen saure Anilinfarben, umgeben von 

Abb. 15. Abb. 16. 

Abb. 18. Abb. 19. Abb.17. 
Abb. 15 -19. Abb. 15. Pseudoazinus. d. h . ein Polymer mit unvollständiger Trennung in einzelne 
Adenomeren, vielleicht auch durch teilweise Verwachsung primärer Hauptstucke entstanden, wodurch 
der eingeschlossene Isthmus zu "zentroazinären Zellen" wurde. Abb. 16. Isthmus dicht besetzt mit 
gut abgrenzbaren Hauptstlicken. Abb. 17. Isthmus an einer Seite mit zwei länglichen Hauptstücken 
besetzt. Abb. 18. Kurzer Seitenast eines Isthmus an der Abgangsstelle eingeschnürt. Abb. 19. 
Zwei Hauptstückzellen dringen z"ischcn Isthmuszellen bis zu dessen Lumen. Sublimat, Eisen­
hämatoxylin, Säurefuchsin. Isthmus hell; sezernierende Zellen haben eine undeutlich gestreifte 
Basis. Schlußleisten schwarz. Vom Lumen der Isthmen bzw. der "zentroazinären Zellen" dringen 

Sekretkapillaren zwischen die sezernierenden Zellen. (Nach ZIMMERMANN.) 

einem zarten, basophilen, wabigen Protoplasma-Netz. Die Zymogenkörner 
sind nach der ALTMANNsehen Methode leuchtend rot zu färben. Daneben ist 
nach SAVAGNONE noch eine fuchsinophile, körnige Sekretionssubstanz in der 
Innenzone zu finden. 

Was weiterhin die Organellen der Pankreasepithelien anlangt, so hat GEORG 
ARNOLD für das Meerschweinchen Mitochondrien- und Chondriokonten beschrieben, welche 
zu Zymogenkörnern ausreifen sollen. Sie seien nicht von der Kernsubstanz abzuleiten. 
Abgesehen von den Zymogenkörnchen gebe es noch feine Granula, welche über die innere 
und äußere Zellzone verbreitet und ausgestreut erschienen. Sie seien basophil und ließen 
sich durch verlängerte Färbung in sauren Mischungen nach Eisessigfixierung nachweisen. 
Ihre Funktion sei unklar.- Es sei auch auf das als Endopegma benannte Binnengerüst 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 15 
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der Pankreaszellen hingewiesen, eine Bezeichnung, unter der KoPSCH eine Anzahl von 
Bildungen innerhalb des Zellprotoplasmas zusammenfaßt, welche bei Wirbeltieren meist 
in gerüstartiger oder scheinbar netziger Anordnung aufträten und zunächst von GoLGI 
als "Apparato reticolare interno" bezeichnet worden waren. Für die Pankreasdrüsenzellen 
ließ sich dieses Endopegma zwischen Kern und der Zymogenzone feststellen. Nach KoPSCH 
zeigen aktive Zellen ein größeres, passive ein kleineres Binncngerüst. RAMON y CAJAL hält 
die Beteiligung des Gerüstes an der Sekretbildung für möglich, ebenso NASSONOW. SAGUCHI 
nennt das Gerüstwerk direkt ein "secreting material". KoPSCH entscheidet sich weder 
für die eine noch die andere Meinung. Vielleicht habe das Gerüst auch eine ganz andere 
Bedeutung (Literatur bei KoPSCH) (Abb. 20). 

Nicht vergessen sei ferner, daß zumeist in der Außenzone der Bauchspeicheldrüsen­
zellen Fett in feiner, tropfiger und körniger Form physiologisch vorkommen kann (SATA, 
NrcoLAIDES, STANGE, REITMANN), was auch SoBOTTA an unmittelbar nach dem Tod konser­
viertem Material, das von einem gesunden Menschen stammte, erweisen konnte . Die Fett­
tröpfchen waren gruppenweise angeordnet. 

Was die Epithelien der Ausführungsgänge betrifft, so nehmen sie 
mehr und mehr höhere und relativ schmälere Gestalt an. Von den Zellen der 

Abb.20. Bauchspeicheldruse 
eines 22iährigen Mannes. 
Endkamrner. Binnengerlist 
nach Chrom- Osmium- Bi­
chromat-Konservierungund 
Schwärzung durch 1 °/0 ige 

Osmiumsäurelösung. 
Vergrößerung 5000:1. 

(Nach KOPSCH.) 

Pankreasgänge schreibt ZIMMERMANN, sie böten auf 
der Seite der Lichtung in ihrem Protoplasma eine An­
sammlung feiner Körnchen dar, welche Mukoidreaktion 
ergäben. Etliche Zellen scheinen zu Schleimbecherzellen 
differenziert zu sein. Auch kann man kleine Drüseheu 
sich in die Hauptgänge öffnen sehen. Solche wurden 
zuerst wohl von M. E. WEBER beschrieben. ToLDT und 
HELIX faßten sie als Schleirodrüschen auf. LETULLE 
fand glatte Muskelfasern um solcherlei Drüschen. ZIM­
MERMANN hat diese drüsigen Bildungen an Haupt- und 
Nebengängen bzw. -Ästen als gewöhnliches Vorkomm­
nis gesehen. Sie sind locker angeordnet . Ein plötz­
licher Epithelwechsel findet nicht statt. Das Epithel 
der Drüseheu sei mit dem der Gangoberfläche identisch. 
Wahrscheinlich stellten die Drüseheu nur eine Ober­
flächen-Vergrößerung vor. Wie HELLY das angegeben 
habe, so kämen derartige Drüseheu auch weiter innen 
im Drüsengebiet vor, gewissermaßen zwischen die 
Träubchen der ganzen Drüse hinein entwickelt. Übrigens 
hat HELLY auch solche Drüseheu für die kleine Duo­

denalpapille beschrieben. Ferner hat man divertikelartige Ausbuchtungen der 
Hauptgänge gesehen, deren Epithel sich durch Schleimbildung auszeichnete. 

ZIMMERMANN erwähnt auch das Vorkommnis einer Mehrschichtigkeit des Epithels 
mittlerer Ausführungsgänge. Indes dürfte es sich hier doch um eine ungewöhnliche Erschei­
nung handeln (vgl. Kapitel II auf Seite 282). Nicht vergessen sei, daß die großen Ausführungs­
gänge in ihrer Außenwand eine nicht sehr ansehnliche glatte Muskelschicht besitzen, die im 
Endbereich zu jenem namhaften Verschlußregulator (ÜDDI und WESTPHAL) sich kompli­
ziert, dessen in vorausgehenden Zeilen schon gedacht wurde. 

Zwischen den beerenförmigen Azini erstreckt sich das Stützgewebe tief 
bis zu den Schaltstücken in Form feinster Septen hinein, worüber FLINTs Unter 
suchungen genaueren Aufschluß ergeben haben. Eine Membrana propria dient 
den Drüsenzellen als Basis. "Korbzellen" 1 sollen zwischen Membrana propria 
und Drüsenzellen mitunter gesehen worden sein. BRAUS sagt, es könnte sich hier 
um entodermale Zellen handeln. Jedoch sei die Frage der Korbzellen bei 
den Speicheldrüsen noch weniger sicher· gelöst als an anderen Drüsen. 

Das interst itielle Gewebe der Pankreasläppchen ist nicht gleichmäßig dicht. 
Um die LANGERHANSsehen Inseln sind seine Faserungen zahlreicher, wie man 
an Präparaten sieht, aus denen die Drüsensubstanz durch Mazeration entfernt 

1 Sie gehen auch unter dem Namen "Sternzellen". 
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wurde (FLINT). Teilweise ziehen auch elastische Fasern im Stützgewebe hin. 
Sie können um die Ausführungsgänge reichlich angeordnet sein. Es entspricht 
ferner dem physiologischen Verhalten, wenn bei gut Genährten eine Fettgewebs­
bildung im Stützgewebe in geringen Grenzen zu sehen ist. 

Dringt nun auch das Bindegewebe zwischen die Anteile der Drüsen bis zu 
den Schaltstücken vor, begleitet es Gefäße und Nerven zu allen Teilen des 
Drüsengewebes, so unterbleibt doch jeweils die Bildung einer hilusartigen Pforte. 
Nerven und Gefäße treten an den verschiedensten Stellen in das Pankreasgebiet 
ein (SoBOTTA). Ganglienzellhäufchen kommen verstreut im Pankreasgebiet 
vor (ZIMMERMANN). 

Leistungen der Bauchspeicheldrüse. 
Hier sei, nur kurz an Hand des NAGELsehen Handbuches und des ABDERHALDENschen 

Lehrbuches das Wesentlichste der äußeren Sekretion der Bauchspeicheldrüse 
mitgeteilt. Der Pankreasspeichel wird beim Menschen in einer 24 Stunden-Menge von 
etwa 300-500 ccm ergossen. Er ist farblos, durchsichtig, fadenziehend, reagiert alkalisch 
und besteht vor allem aus Wasser 98% H 20). Unter seinen organischen Bestandteilen steht 
Eiweiß vorne an. 

Durch HoPPE-SEYLER, HEESCH und WALLER sind Untersuchungen über die chemische 
Zusammenstellung des Pankreas gemacht worden. ScHULZ hat den Kieselsäuregehalt des 
Organs zu ergründen gesucht. HoPPE-SEYLERB Analysen ergaben für die normale Bauch­
speicheldrüse, deren Gewicht auf 68-78 g angegeben wird, eine Trockensubstanz von 13 
bis 14 g. An koagulablem Eiweiß wurden 7-8 g festgestellt. Die Zahl für Fett ist mit 
2 g, die für Asche mit 0, 7-0,8 g berechnet. Mit zunehmendem Alter sinke der Eiweißgehalt, 
nehme der Fettgehalt zu. 

Bei der Sekretion, welche man am Versuchstier unter dem Mikroskop einigermaßen 
beobachten kann, treten Formänderungen der Drüsenzellen gegenüber der Ruhe ein. Die 
sonst glatt und gradlinig nach außen abgegrenzten Drüsenzellen gehen im Leistungszustand 
eine Veränderung ein; dann erscheinen die Drüsen nach außen vorgebuckelt, bzw. in ihrem 
Kontur gekerbt; der sonst ~:~chleierhafte, undeutliche Kern tritt nun deutlicher hervor. 
Im basalen Zellabschnitt erscheinen streifige Protoplasmaeinzelheiten, feine Körnchen 
werden in der Nähe des Kerns sichtbar und strömen gegen die Drüsenlichtung hin, sie 
sind offenbar an der Sekretion beteiligt. 

Die Abgabe von Pankreassaft geschieht in Abständen; sie kann durch verschiedene 
Umstände veranlaßt sein, wahrscheinlich allein schon durch den Anblick oder den Geruch 
schmackhafter Speisen. Stoffe des Darmkanals, vor allem Salzsäure, sodann Seifen lassen 
den Bauchspeichel fließen. Vermutlich geht der biochemische Antrieb der Salzsäure 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 Pankreaszellen getragen wird. Man nennt ihn "Sekretin". Abgesehen 
von HCl scheinen auch Phosphorsäure, Schwefelsäure, Milchsäure, Oxalsäure, Essigsäure 
und Zitronensäure, ebenso wie die schon erwähnten Seifen sehr sekretinbildend zu wirken. 
Auch Fett- und Wasseraufnahmen in den Darm regen die Pankreastätigkeit an, Sodalösung 
~emmt sie. Wissenswert erscheint noch, daß im Tierexperiment durch Einbringung von 
Äther in das Duodenum (mittels Duodenalsonde) die PankreasspeicheJung mächtig an­
geregt werden kann (CL. BERNARD, KATSCH, V. FRIEDRICH) 1• 

Das Pankreas wird versorgt vom N. vagusund vom N. sympathicus. Reizt man den 
Vagus, nimmt das Volumen der Bauchspeicheldrüse zu. Sympathikusreizung geht mit 
Verkleinerung des Pankreas einher. Nach ABDENHALDEN8 Darstellung ist zwischen dem 
Vagusspeichel und dem Sympathikusspeichel des Pankreas kein qualitativer Unterschied. 
"In beiden Fällen ist das Sekret reich an festen Bestandteilen und an Fermenten." Wichtig 
ist, daß im N. vagusauch sekretionshemmende Fasern verlaufen. Verdruß und Zorn kann 
den Bauchspeichelfluß hemmen, ebenso, wie durch Ärger der Gallenfluß durch die Papilla 
duodenalis in den Darm behindert sein kann (WESTPHAL). Dabei ist aber wohl nicht der 
Antrieb zur Bauchspeichelbildung zu bedenken, sondern die Tatsache, daß für den Speichel­
abfluß freie Bahn gegeben sein muß. ·wEsTPHAL zeigte, daß unter bestimmten Bedingungen 
der Sphinkter der Papilla duodenalis in seiner distalen Portion verschlossen sein kann, 
während innerhalb des V ATERschen Divertikels der Mund des großen Gallengangs und des 
großen Pankreasgangs sich öffnet, so daß eine Art Vermischung von Galle und Pankreassaft 

1 Nicht wie man oft liest CLAUDE BERNARD, sondern der Yorarlberger JoHANN NEP. 
EBERLE hat in seinem Werk über die "Physiologie der Verdauung" 1834 zum erstenmal 
die Wirksamkeit des Bauchspeichels auf Fett und Stärke angegeben (ERICH EBSTEIN). 

15* 
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innerhalb der Papille bei entstehender Stauung denkbar ist. Da man Galle ebenso wie den 
Darmsaft als Kinasen für gewisse Fermentwirkungen des Bauchspeichels erkannt hat, 
kommt einer derartigen Unregelmäßigkeit, Dysharmonie im Spiel des Onm-HELLYschen 
Schließmuskels 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 als Trypsinogen vom Pankreas gebildet wird. Erst nach seinem 
Erguß in die Darmlichtung bewirkt die dort abgesonderte Enterokinase eine spezifische 
Aktivierung des Fermentes zu Trypsin, welches die Eiweißkörper bis zu Aminosäure zu 
spalten vermag. Der Spaltung von Nukleoproteinen dient eine eigene Nuklease. Ferner 
kommt eine Labwirkung des Pankreassaftes in Betracht. Für die Fettspaltung im Darme 
kommt das Steapsin1 (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 bestimmte Fermente 
des Bauchspeichels wurde bereits erwähnt. Von einiger Bedeutung auf die Verdauungs­
vorgänge unter Wirkung des Bauchspeichels scheint aber auch die große Menge von Lympho­
zyten zu sein, welche ständig in den Darmkanal durchtritt. Nach RYozo OHNO aktiviert 
und erhöht sie die proteolytische diastatische und fettspaltende Fähigkeit des Bauchspeichels 
sehr beträchtlich. 

Dieser vielfachen komplizierten Aufgabe des Pankreas stehen einschneidende Folgen 
für den Organismus gegenüber im Fall des Versagens der einen oder anderen Leistung einer 
Fermentaktion. Daher bemüht 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 Abflußmöglichkeit zu 
prüfen, so geht sie auf der anderen Seite daran, durch geeignete Blut- und Harnuntersuchung 
Amylasämie und Amylasurie nachzuweisen (GANG und KLEIN, KATSCH, KATsCHund FRIED­
RICH, BICKERT). Mit einer relativ jungen Methodik lassen sich nach den Ausführungen 
von KATSCH in Fällen gelungener Duodenalsondierung mit ungestörtem Pankreassaftabfluß 
in den Darm und in Fällen mit wohl ausgenützter Probediät sog. "Fermententgleisungen" 
des Pankreas nachweisen. Im übrigen wird man auch heute noch klinisch die krankhafte 
Beschaffenheit der Bauchspeicheldrüse aus den Stuhlsymptomen (Durchfälle, Butterstühle 
usw.), aus dem Pankreasschmerz (Linksausstrahlung, Hyperalgesie des 8. linken Dorsal­
segmentes), aus dem Palpationsbefund (Tumor des Pankreaskopfes, gegebenenfalls wurst­
förmige Resistenz) und aus der Glykosurie festzustellen suchen (KATSCH). 

Verbrauch und Wiederersatz des Pankreasgewebes einschließlich Regeneration 
nach Verletzung, Unterbindung und Transplantation1• 

Den physiologischenAbnützungserscheinungen der Bauchspeicheldrüse hat vor 
allem KARL REITMANN sein Augenmerk zugewandt. Ihm sind nur Beobachtungen 
von NussBAUM am Pankreas des Salamanders von JAROTZKY, am Pankreas der 
weißen Maus, von KüHNE und LEA, LEWASCHEW, PISCHINGER, ÜPIE, sowie von 
WEICHSELBAUM-STANGL bekannt, welche solchen Verbrauchs- oder Zerfalls­
erscheinungen entsprechen konnten. Indes sind gerade die für den Menschen 
einschlägigen 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 Drüsen- und Ausführungs­
gangzellen, noch unter die LANGERHANSsehen Zellhaufen unterbringen ließen, 
trotzdem sie mit beiden einige Ähnlichkeit besaßen und zu den verschiedensten 
Deutungen Anlaß gaben. 

KüHNE und LEA beschrieben vieleckige, scharf begrenzte, dicht beieinander liegende 
glänzende Zellen, welche nur wenig Protoplasma und auffällig, große Kerne besaßen. LE­
WASCHEW sah innerhalb normaler Pankreasläppchen einzeln oder gruppenweise angeordnete 
normalgroße Zellen mit homogenem Zelleib, dessen Protoplasma nicht so wie das der 
typischen Zellen in seinem Basalteil eine gewisse Verwandtschaft zu Kernfarbstoffen zeigte. 
- Ob PiscmNGERs Befund vakuolären Ausfalles von Drüsenschläuchen hierhergehört oder 

1 Über Methoden zum Studium der Pathologie des Wachstums und der Entwicklung 
bei Regeneration und Transplantation hat ScHMINCKE im ABDERHALDENschen Handbuch 
der biologischen Arbeitsmethoden eingehende Anweisungen gegeben. 
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nicht doch schon zu den Bildern der Atrophie gerechnet werden sollte, ist fraglich. - Auch 
der von REITMANN angeführte Befund von ÜPIE auf den später REIBERG wiederholt hin­
wies, ebenso wie auf ähnliche oder dieselben Beobachtungen von SAUERBECK und WEICHSEL­
BAUM, ist sehr eigenartig. ÜPIE 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 hätten öfter an Größe einer LANGERHANSsehen Insel entsprochen. Doch sPi 
ihre Anordnung um ein zentrales Lumen erhalten geblieben. ÜPIE habe in 27 normalen 
Drüsen nur dreimal und ebensooft in 7 "relativ" normalen, von Diabetikern stammen­
den Drüsen diesen Befund erhoben; mit Rücksicht auf die Feststellung bei Diabetikern 
habe er sie auf abnorm große Nahrungszufuhr und dadurch bedingte Hyperaktivität 
(Hyperstimulation) der Drüsen zurückgefuhrt. Auch hatte er diese Befunde bei chronischer 
interstitieller Pankreatitis angetroffen - ohne. daß Diahf'tf'R im Spiel gewesen, ebenso 
wie \VEICHSELBAUI\1, der das Vorkommen dieser azidophilen Zellen für Falle mit und 
ohne Diabetes meldete. 

REITMAXK stand frisch konserviertes Pankreasmaterial von vier hingerichte­
ten }1enschen neben frühzeitig fixierten Bauchspeicheldrüsen Verstorbener zur 
Verfügung. An ihnen prüfte er das Vorkommnis abgenützter Zellen oder Zell­
haufen. Es sei hier genau angeführt, was er über absonderliche Gewebsbefunde 
neben den typischen, durch Zymogenkörnelung ausgezeichneten Drüsenzellen 
im exkretorischen Pankreas gefunden, da seine Beschreibung umstritten genannt 
werden muß. 

Im ersten Fall beschreibt er einige wenige Azini, deren Zellprotoplasma homogen rot, 
von reichlichen Vakuolen durchsetzt erschien; eine Scheidung in differente Zellzonen war 
ebensowenig, wie eine Zymogenkörnelung zu finden, Zellgrenzen waren nicht erkennbar. 
Die Kerne glichen zusammengesunkenen Ballonen und boten die verschiedensten Formen 
dar; sie waren mit Hämatoxylin starker farbbar gewesen, als normal gefärbte Kerne. Eine 
Chromatinstruktur war nur teilweise wahrnehmbar, die Kernkörperehen waren verschwunden. 
Wichtig ist noch, daß sich hier und da im Zelleib, also ganz vereinzelt und ohne regelrechte 
Anordnung ungefahr zymogenkorngroße, die Chromatinreaktion gebende, scheinbar 
solide Körnchen fanden. Die aus den beschriebenen Zellen gebildeten Läppchen erschienen 
ringsum von unveränderten Läppchen umgeben. Andeutung ihres normalen Baues gab 
die nur mehr an einzelnen Orten erhaltene Kernstellung, welche zirkulär um ein seiner­
zeitiges Lumen angeordnet war. Im Eisenhämatoxylinpräparat erschien der Zelleib der 
fraglichen Zellen von allerfeinsten Granuli wie überstäubt; sie durchsetzten es in nahezu 
gleichmäßiger Verteilung, zeigten keine typische Anordnung. Bei gewisser Dreifachfärbung 
wurden intra- und interzellular an äußerst dünnen Schnitten kleine, kreisförmige Vakuolen 
mit kugeliger, gelber, homogener Füllung erkannt. 

Im zweiten Fall fand REITMANN neben gewöhnlichen Azini Drüsenschläuche "mit 
besonders turgeszenten, vergrößerten Zellen", deren Zellgrenzen deutlich hervortraten, 
wahrend keine Sekretkapillaren mehr festgestellt werden konnten. Das Zellplasma war 
gleichförmig rot und schien allerfeinst granuliert zu sein. Verschiedene zymogenkorngroße 
Granula waren eingelagert. Die Kerne erschienen fast alle ganz basalwärts gedrängt, ver­
kleinert, einzelne deutlich pyknotisch; sie zeigten die verschiedensten Formen und waren 
stark, nahezu homogen gefärbt. Manchmal war das Plasma der Zellen nur mehr in Form 
eines Wabenwerkes übriggeblieben, so daß die ganze Zelle einem Talgdrüsenelement un­
gemein ahnelte. Abgesehen davon wurden zweifellos atrophische Azini mit verringertem 
Zellplasma ohne Zymogenkörper und im ganzen verkleinerten Lappeheu gesehen. 

Im dritten Fall erschien das Zellplasma der regressiven Azini reicher an Vakuolen, 
die Zellen gelockert, fast vielgestaltig, zum Teil kernlos. Sie waren von Altmann-Granulis 
stark erfüllt; diese lagen meist an der Außenzone. Osmierbare FPttkörnchen waren in solchen 
Zellen nicht vermehrt. 

Auch im Fall eines vierten Hingerichteten ersah REITMANN ähnliche Pankreasverände­
rungen; besonders fielen sie ihm aber auf in all jenen Bauchspeicheldrüsen, 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 beschränkt war und für den eine besondere Schädlichkeit nicht haftbar gemacht 
werden konnte: Es fanden sich hier einzelne Zellen unter sonst normalen; selten machten 
sie einen ganzen Azinusquerschnitt aus. Die Zellen waren größer als gewöhnlich, ange­
schwollen, mit leuchtend roten Zellgrenzen im Hämalaun-Fuchsin-Orangepräparat versehen; 
hr Protoplasma erschien gewissermaßen wachsartig, schwach gefärbt, deutlich rotgelb. 
Sekretkörnchen fehlten, der Zellkern lag zumeist basal, er war oft gewöhnlich 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 physiologisc~en 
Verbrauches ersehen, zumal daneben auch ausgleichende Regenerationserscheinungen slCh 
hätten nachweisen lassen. 

Wie man sich nun auch zu REIT~IAXXs Befunden stellen will, jedenfalls 
sollte diesem von ihm angeschnittenen Punkt an geeignetem Material näher 
nachgegangen werden. Die Betrachtung seiner Bilder läßt freilich im Be­
schauer zuerst unwillkürlich den Gedanken erstehPn, daß h;er der Anschnitt 
einer irgendwie veränderten, LANGERHANSsehen Insel vorlag; du Kapillar­
reichtum der fraglichen Zonen würde das noch unterstützen. Die bestimmte 
Beschreibung REITMANNs läßt also ZwC>ifel an der Deutbarkeit der fraglichen 
Befunde in seinem Sinn nicht ganz unterdrücken. 

Diese Zweifel teilt beispielsweise auch HELLY, wie er mir brieflich mitteilte. HELLY 
der REITMANKS Fraparate einsehen konnte. betont wohl mit Recht, daß die Degenerations­
bilder jenes Hingerichtetenmaterials über den Durchschnitt des physiologischen Maßes 
hinausreichten - wie überhaupt auch sonst jenes Organmaterial reich an regressiYC'n Ver­
änderungen gewesen sei. Es hegt also HELLY Bedenken gegen das angeblich ,.Physio­
logische" der Mauserung in REITMANN Praparaten, er will aber das TatsiwhlichC' des Vor­
kommens von Degenerations- und Regenerationserscheinungen in REITMANN' Sinn nicht 
in Abrede stellen. - \Vas die fraglichen helleren Zonen anbetrifft, welche an ~·'mschnitte 
von LANGERHANSsehen Inseln gemahnen könnten, so muß man auf der anderen Seite auch 
an ÜPPELS Mahnung denken, nichts als intNtubularen Zellhaufen zu bezC'ichnen, wns nicht 
vollkomml'n einer solchen lnsel entsprechen konnte. - · 

Gcgenülwr dem Yerbrauch, dem l:ntergang an Drüscnsubstaüz steht dC>r 
Wiedercrsatz durch Regeneration. RJUTMANN hatte gewiß dnreha,m-; 
Recht, als er sich gegen die Meinung von CniEYIT7. und von PoDWYSSOT7.KI 
wandte>, die Bauchspeicheldrüse wachse kurz nach der Geburt nicht durch Keo­
plasie 1 von Drüsenbestandteilen, sondern durch Hypertrophie der absondernden 
Zellen; ferner wies HEITMANN die Annahrne ab, es käme im Zustand der gewöhn­
lichen physiologischen Betätigung der Drüse beim Erwachsenen kein Zellverhu;t 
vor, daher finde auch keine Neubildung sezernierender Zellen statt. 

Zu dieser Meinung war man gekommen durch den Unterschied im Mitosen befuml, 
der am fetalen und früh kindlichen Pankreas nach BIZZOZERO-VASSALE und nach PonwYs­
SOTZKI leicht zu erbringen sei, wahrend am erwachsenen Pankreas Mitosen sozusagen als 
große Seltenheiten erschienen. REITMANN hat indes selbst in den Bauchspeicheldrüsen 
Erwachsener vielfrwh Mitosen gefunden. Im übrigen weist er an Hand des Gewichtsuntl'r­
schiedes der Drüsen \'On dreimonatigcn Säuglingen (4 g nach AssMANN) und eines Erwach­
senen (100 g nach AssMANN) auf das Unhaltbare der Annahme eines Pankreaswachstums 
durch Hypertrophie hin; es müßte da bPi jede Zelle ihr Volumen um das Zwanzigfaclw, 
ihre Außenlinien in den drei Ausmaßen um mehr als das 2,7fache verlangern. 

Es ist inzwischC'n längst die Tatsache der Pankreas-Regeneration ge­
sichert, wenn auch grundsätzliehe ::\1einungsverschiedenheiten über das Vcrhältni.,; 
von Drüsenläppchen und LANGERHANSsehen Inseln innerhalb des Regenerations­
geschehens heute noch von verschiedenen ·Forschern vertreten >verden. Selbst­
verständlich kann man die Frage der Hegeneration nicht trennen in einen physio­
logischen und einen pathologischen \Viederersatz. Immer handelt es sich um 
die gleiche l~egenerationserscheinung, die man sich nicht nur an embryologischem 
und fetalem Material, sondern auch in zahlreichen Verstümmelungs- und Be­
einträchtigungsversuchen am tierischen Pankreas zu lösen bemüht hat (vgl. 
KYRLE 1) 

Bei der Besprechung der Regenerationstheorien in den folgenden Absätzen 
kann an den intertubulären Pankreasinseln nicht völlig 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. 

Für die Frage des Wachstums und der Regeneration der Bauchspeicheldrüse 
ist das Ergebnis der LANGERHANSsehen Forsohung und ihrer vervollständigten 
Deutung durch M:. HEIDENHAIN 1, endlich die jünsgt erschienene Arbeit von 
NEUBER'J' wichtig. LAGUESSE hat die fraglichen Verhältnisse an Schafsembryonen 
zu klären versucht. NAK~l\I:URA hat kürzlich ebenfalls für den Menschen die 
Histogenese der Pankreasgewebe dargestellt. 

Aus zunächst soliden zelligen Strängen entsteht, allmahlich ein verasteltes "Strauch­
werk'" epithelialer Natur, das sich zu einem Drusenbaumehen höhlt. Einzelne Drusen­
zweigehen scheinen frühzeitig zu anastomosieren. Die Pankreasanlage nimmt durch inter­
stitielles, zentrifugales \Vachstum zu; sie dehnt swh vor allem an den blinden Enden, den 
Scheiteln der Schlauche weiterhin aus. So entstehen Blaschen, welche oft mehrschichtig. 
epithelisiert und ungemein mitosenreich sind. Die Blasehen nehmen durch Einfaltung 
lappige Gestalt an. Es bilden sich m Zweiteilung Tochterblaschen. Schließlich entstehen 
bukettartige. an Kohlbluten erinnernde Bildungen. .,Aus den Tochterknospen wachsen 
neue Zweiglein aus." Hier ist der Vorgang aber anderer Natur und verlauft gewissermaßen 
zunachst m umgekehrtem ,.zentripetalem"" Sinn. \Yenn das Endblasehen 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 wud demnach 
zunachst nur innerlich, nicht außerlieh sichtbar. Die Zellen des erwahnten Vorsprungs 
sind nach LAGUESSE der Sache nach gleich den sog. zentroazinären Zellen, also mit 
Schaltstückepithelien. Auch wird der Vorsprung anfangs nur von einer einfachen Lage 
von Zellen gebildet, welche sich spater verdoppelt. Die doppelten "Tandschichten entfernen 
sich dann von einander immer von der Peripherie gegen das Zentrum hin, im Sinn der 
HEIDENHAINsehen Epithelioschisis. - \Vichtig ist weiter die Feststellung von LAGUESSE, 
daß sczerniPrende Endabschnitte (Azini) entweder durch "Gmwandlung aus den Endblasehen 
(den HEIDENHAINsehen Adenomeren), oder durch adventive, seitliche Knospung aus den 
Speichelgängen entstehen. Allerdings verschwanden diese Knospen spater wieder. Die 
Azini selbst würden wieder durch außerlieh erkennbare Einfurchung oder zunächst nur 
einwärts gewendete Einfaltung gelappt. Diese Lappebenbildung könne bis zur völligen 
Durchteilung fortschreiten. 

Auf diese Schilderung von LAGUESSE bezieht sich auch REITMANN, wenn er sagt: "Daß 
ein analoger Prozeß auch im späteren Leben ebenso vor sich gehen kann, ergibt die Unter­
suchung durch verschiedene Prozesse lädierter Bauchspeicheldrüsen, in denen wir Re­
generationen einwandfrei als solche nachweisen konnen. Solches findet sich aber auch 
in sonst normalen Drüsen"; als Beleg hierfür wird eine durch gute Abbildung illustrierte 
Bemerkung bei KöLLIKER-EBNER angeführt, daß entsprechende Bilder auch beim Erwach­
senen (Hingerichteten) gesehen worden seien; sie könnten aber zur Verwechslung mit 
LANGERHANSsehen Zellhaufen Anlaß geben. 

REITMANN, der die Zellverhaltnisse der neugebildeten Azini in Anlehnung an LAGUESSE 
schildert (und dabei wohl irrigerweise einen Teil des zweischichtig angenommenen Epithels 
der Tubuli am tubuloazinaren Übergang degenerieren und untergehen laßt), bemerkt ferner: 
"Es finden sich gar nicht selten in sonst ganz typischen Drüsen einzelne Läppchen, die den 
Eindruck von sich neu zwischen alte einschiebenden Läppchen machen. In erster Linie 
kommt dies durch ihre Gestalt zum Ausdruck; diese ist zumeist keil- oder linsenförmig, 
eine offenbare Folge eines der Norm gegenüber erhöhten intraglandulären Druckes und 
der Spaltrichtung des Bindegewebes, in das sie sich hineindrängen. Es kommen alle mög­
lichen Stadien solcher Bildungen vor, die sich in ihren einfachsten Formen als einige wenige, 
durch einen kurzen Ausführungsgang mit einem der größeren Ausführungswege in Ver­
bindung stehende Azini reprasentieren. Es fällt ferner auf, daß gewöhnlich in solchen, als 
erst im spateren Lauf des extrauterinen Lebens gebildete, gekennzeichnete Läppchen die 
intertubulären Zellhaufen fehlen. An den jüngeren von ihnen dominiert noch zumeist das 
Gangsystcm, ihre Zellen scheinen noch nicht völlig differenziert zu sein, wenn auch Bilder, 
die für eine rezente Neubildung sprächen, in ihnen keineswegs haufig sind". 

Diese eben geschilderten Befunde hat REITMANN teils einfach als Ausdruck des fort­
schreitenden Drüsenwachstums bezeichnet, teils als .,heterotopischen Regenerationsvorgang'" 
denn, so sagt er, es gingen oft unter krankhaften Umstanden rasch ganze Läppchen zugrunde, 
so daß in ihnen zur Regeneration befahigte Gewebsteile gar nicht zurückblieben und eine 
Wiederbildung des Parenchyms an Ort und Stelle durch die im Bindegewebe ablaufenden 
Vorgänge auch recht erschwert wäre. Der Ersatz finde dann in einer entsprechend lebens-

1 Y gl. dessen Monographie: "Über die teilungsfahigen Drüseneinheiten oder Adenomeren' '. 
deren Darstellung im folgenden zugrunde gelegt ist. 
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kräftigen Bauchspeicheldrüse dort statt, wo dafür die günstigsten Bedingungen bestünden; 
das sei einerseits von den großen Ausführungsgängen aus, andererseits in der Nähe größerer 
Gefäße; man finde also neugebildete Lappeheu dort wo beides zutreffe. 

Allerneuestens ist die Entwicklung und der Bau des menschlichen Pankreas 
von K. NEUBERT bearbeitet worden. Auf seine Mitteilung sei nachdrücklich 
verwiesen. Er selbst faßt das Ergebnis seiner in M. HEIDENHAINs Institut durch­
geführten Untersuchungen fo\gendermaßen zusammen: 

_\bb. 21. Scheitelknospe (:\Ionomere) einem 
prütcrrninalcn Gang aufsitzend. 

X 

J 

Abb. 23. Trimere. Drei Tochterknospen mit 
zwischengelagerten Trennungszellen (x). 

Abb . 22. Dimerenstadium. Z\\ischcn den beiden 
jungen Tochterknospen (a u. b) eine umgekehrt 

kcilformige Trennungszcllc. 

Abb. 24. Tetramere, deren Tochterknospen durch 
Trennungsfurchen und zwischengelagerten Tren­
nungszellen gut abgegrenzt sind. Überwallung 
des praterminalen Ganges, so daß eine auffa llige 
Anhaufung zentroazinar gelegener Elemente im 

Inneren der Polymere auffallt. 

Abb. 21-24. P ankreas eines 20 cm langen menschlichen Embryos. 800fach vergrößert. 
(~ach NEL"BERT in Roux' Archiv 111.) 

Bei menschlichen Embryonen des 3. bis 5. Monats ist eine Zergliederung des Drüsen­
geästes in verschiedene Läppchen bereits deutlich erkennbar. An den einzelnen Drüsen­
zweiglein müssen die Drüsengänge sowie die end- und seitenständigen Scheitelknospen 
unterschieden werden. Letztere setzen sich dank ihrer rundlichen Beerenform in leicht 
kenntlicher Weise gegen die präterminalen Gangstücke ab. Während der früheren Ent­
wicklungsperiode ist die epitheliale Auskleidung der Drüsenröhren 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 Möglichkeit gegeben, zwischen Gang- und sezernierenden Drüsenzellen zu 
unterscheiden. 
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Die Scheitelknospen sind der Zweiteilung fähige Histosysteme und nehmen als solche 
am Ausbau des Drüsenbäumchens wesentlichen Anteil. Wegen ihres Teilkörpercharakters 
können wir sie mit HEIDENHAIN als Adenomeren bezeichnen. Während der früheren Drüsen­
entwicklung beruht der Teilungsvorgang einer Adenomere auf einer allmählich sich voll­
ziehenden Vermehrung und Umgruppierung der epithelialen Massen. Zunächst erfährt 
das kugelige Endbläschen eine quere Verbreiterung und alsbald treten an Stelle des einen, 
zwei neue Wachstumspole, welche in divergierender Richtung auseinanderstreben. Jeder 
derselben wird zu einerneuen Scheitelknospe, wobei aus den basalen Teilen (durch Sprossung) 
die jungen präterminalen 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, 
daß zwei neue \Yachstumspole im Entst ehen sind. Durch eine seichte, in der Symmetrie-

s 

Abb. 25. 1\Ienschlicher Embryo, 13 cm 
lang, 800fach vergrößert. Zeichnung aus 
drei Schnittbildern des Pankreas zu­
sammengesetzt. 1 - 5 Adventivknospen, 
4-5 fortgeschrittene Stadien; bei 5 Ent­
stehung einer Tochterknospe aus einer 

noch in Entwicklung befindlichen 
:Mutterknospe. (Nach NEUBERT.) 

Abb. 26. ::IIenscblicber Embryo, 20 cm lang . Süüfach 
vergrößert. Zeichnung aus mehreren Schnittbildern des 
Pankreas zusammengesetzt. 1 - 7 Advent ivknospen in 
fortgeschrittenen Entwicklungsstadien. In den basalen 
Abschnitten der Knospen 1, 2, 6 sind die Anlagen der 
präterminalen Gange bereits sichtbar. Bei 7 eine Adventiv­
knospe mit aufgelagerter Inselzelle. (Nach NEUBERT.) 

ebene der Mutteradenomere entlanglaufende Trennungsfurche werden die beiden Teile 
bald darauf deutlicher voneinander abgegrenzt. Eine wuchernde Zellvermehrung in den 
seitlich sich vorwölbenden Partien hat zur Folge, daß die in der Mitte der Adenomere ge­
legene Zellreihe einen doppelseitigen Druck erfährt. Die Zusammenpressung bewirkt, 
daß hier die Zellen eine umgekehrte, keilförmige Ckstalt und ein indifferentes Aussehen 
annehmen und daß sie nach dem Inneren der Adenomere zu abgedrängt werden. Sie ragen 
schließlich, in zentroazinäre Lage verschoben, leistenartig in das querverbreiterte Lumen 
vor und führen so dessen Gabelung herbei. Mit dem Anschwellen der seitlichen \Vachs­
tumspole und der Einwärtsverlagerung der mittleren Zellreihe geht eine beträchtliche Ver­
tiefung der Trennungsfurche Hand in Hand, so daß zuletzt die beiden Tochteradenomeren 
weitgehend voneinander abgesetzt sind. Ihre basalen Abschnitte bleiben jedoch dauernd 
i~ Zusammenhan~,und zwar sind es die terminalen Gang-, sowie die Trennungszellen, welche 
hter die wechselseit ige Verbindung vermitteln. Aus diesen Teilen gehen durch Längenwachs­
tum die neuen präterminalen Gänge hervor. Damit ist der Teilungsvorgang zum Abschluß 
gelangt. Er hat zur Entstehung zweier neuer Scheitelknospen und zweier neuer präterminaler 
Gangstücke geführt. Andere auf einer offenen oder latenten Entfaltuna des Epithels be-
ruhende Teilungsformen kommen nur selten zur Beobachtung. "' 

7 
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Außer den Scheitelknospen sind die Adventivknospen sehr wesentlich am Au~bau der 
Drüsen beteiligt. Sie finden sich im embryonalen Pankreas des l\IenschPn in großer Zahl. 
Jede Adwntivknospe leitet sich von einer Ursprungszelle ab. Fur die .\Iehrzahl der Knospen 
bildet das indifferent~ Gangepithel den Mutterboden, nur selten ist es das Epithel der 
sezernierenden Enden. In 1hren Anfangsstadien stellen die Adventivknospen kleine, kegel­
förmige Zellhaufehen dar, die mit ihrer verbreiterten Basis uber die ~\ußenflache des Epithels 
- also meist des Gangsepithels - hervorragen, wahrend ihr Spitzenteil in einen Ring 
umgekehrt keilförmiger, indifferenter Zellen eingezwangt ist. Im Inneren des Zellkegels 
tritt schon sehr frühzeitig ein außerordentlich feines Lumen auf. das mit der Hauptlichtung 
in Verbindung steht. l!nter ständiger Zellvermehrung quillt die Knospe mehr und mehr 
aus ihrem konischen Lager hervor, so daß sie' schließlich als kleine kugelige Kalotte dem 
Epithel von außen aufgelagert ist, wobei ihr der Zellring in den sie zuvor eingeklemmt 
war, gewissermaßen als Sockel dient. Aus dem basalen Abschnitt der Knospe geht durch 
Langenwachstum der neue pniterminale Gang hervor. Damit: ist die Entwicklung einer 
Adenomere auf adventivem \Yege vollendet. Auch die adventiv entstandenoc Adcnomere 
kann durch Teilung oder Knospung Tochtergebilde hervorbringen. .. 

Gang und Knospenzellen zeigen in zweierlei Beziehung völlige Aquipotenz: Einmal 
hinsichtlich der Formentwicklung, insofern, als aus jeder Gang· oder Drüsenzelle (durch 
Knospung) eine neue Scheitelknospe entstehen kann, jede Scheitelknospe aber _auch die 
Fahigkeit hat aus ihrem ba~alen Abschnitt ein neues praterminales Kanalehen abzugliedern. 
\Yeiter erstreckt sich die Aquipotenz auf den Vorgang der histophysiologischen Ausdiffe­
renzierung. Es geht dies daraus hervor, daß ehensowohl eine scheinbar indifferente Gangzelle 
(beim Knospungsakt) zur sezernierenden Drüsenzelle, wie umgekehrt eine solche zur Gang­
zelle werden kann. 

Daß sich die Teilung der Adenomeren in der oben geschilderten regelmaßigen Weise 
abspielt, ist eine Seltenheit. .Yieist kommt es früher oder spater zu chamkteristischen 
Abweichungen, die immer im wesentlichen darauf beruhen, daß die Teilungen unvollstandi)! 
verlaufen, so daß sie verschieden weit fortgeschritten, unvollendet zum Stillstand kommen 
und daß neue Teilungen eingeleitet werden, bevor noch die zuerst begonnenen zur Durch­
fuhrung gelangt sind. Das Ergebnis dieser Vorgänge sind ;\lehrlingsbildungen. Es 
ist eine fur das Pankreas durchaus typische Erscheinung, daß die Teilungen vorzugsweise 
mit der Einwartsverlagerung der Trennungszellen zum Stillstand kommen. Die dadurch 
bedingte Rudimentierung der Gange aber hat zur Folge, daß die Trennungszellen als zentro­
azinäre im Inneren der Drüsenkörper festgehalten werden und daß die Tochtergebilde in 
einem Zustand gegenseitiger Verwachsung verharren. Reihen sich mehrfache unvollständige 
Teilungen aneinander, so entstehen umfangreiche polymere Bildungen, bei welchen das 
absondernde Epithel über große Strecken hin in sich zusammenhängt. Einfurchungen 
an der Oberflache und zentroazinare Zellen im Inneren deuten die Zusammensetzung des 
Komplexes aus mehreren Teilabschnitten an. 

Wahrend der frühen Entwicklungsperioden (3. bis 5. Embryonalmonat) sind die Poly­
meren noch relativ einfach gestaltet. Meist handelt es sich um zwei- bis funfteilige Drüsen­
körper, die dem überstürzten Ablauf ganzer Teilungsfolgen ihre Entstehung verdanken. 
Sie sind als Erscheinungen vorübergehender Natur zu betrachten, da die Zerlegung in 
einzelne Tochterknospen nachtraglieh noch zur Durchfuhrung gelangt. 

Erst in der ausgehenden Drüsenentwicklung (gegen Ende der Schwangerschaft und im 
postfetalen Leben) werden die .Ylehrlingsbildungen als solche fixiert und in den Bestand 
des fertigen Organes übernommen. l!nter fortschreitender Polymerisierung wachsen sie 
schließlich zu außerordentlich ausgedehnten Komplexen heran. Beim Erwachsenen 
sind Mehrlingsbildungen die Regel. Wir finden unter ihnen alle nur denkbaren Formen 
von den einfacheren, wie Dimere, Trimore usw. angefangen, bis hinauf zu vierzig und mehr­
teiligen Komplexen. Bei den umfangreicheren Bildungen ist der .Yiangel an längeren Gang­
stücken auffallend. Er erklärt sich daraus, daß hier die Zentroazinären die Rolle der Gang­
zellen übernommen haben. Die großen Drüsenkörper zeigen noch eine andere Besonderheit, 
nämlich eine weitgehende Zergliederung in polymere Unterabteilungen, eine Erscheinung, 
die auf die nachträgliche Vertiefung einzelner Trennungsfurchen zurliekzufuhren ist. 

Nun ist hier der Ort an dem auch auf die Entstehung der LANGERHANSsehen 
Inseln kurz hingewiesen werden muß, da verschiedene Ansichten über 
entstehungs-geschichtliche Beziehungen zwischen exokrinem 
Drüsenparenchym und endokrinen Zellhaufen bekundet worden sind. 
Nach STOERCK, HELLY, KYRLE, WEICHSELBAUM, KARAKASCHEFF, PEARCE, SEY­
J.'ARTH und nach NAKAM17RA's Untersuchungen entstehen die LANGERHANSsehen 
Zellinseln aus dem Epithel der Speichelgänge. Damit lii.ßt sich die von LAGUESSE, 
SsoBOLEW und KüsTER viel allgemeiner gegebene Darstellung, die Inseln ent­
stammten als Sproßgebilde der epithelialen Anlage des Pankreas, ~wohl vereinen 
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(Abb. 27). Jedoch hat LAGL'ESSE eine ven\·ickelte Werdegeschichte der end­
gültigen Inseln aufgestellt, wonach jene primären Inselanlagen verschwändeu 
und sekundäre Inse-ln aus Wucherungsvorgängen des inzwischen bereits gut 
ausgebildeten exokrinen Drüsenparenchyms, also der Azini hervorgingen. 
Man könne clies bei älteren Feten und am Material des extrauterinen Lebens 
erkennen. Aber auch diese Inseln könnten gegebenenfalls wieder umgebaut 
werden, und zwar in Drüsenparenchyrn. Darin ersieht also LAGUESSE das viel­
genannte und vielumstrittene Balancement zwischen dem exokrinen und 
endokrinen Gewebe 1 der Bauchspeicheldrüse, eine Theorie, ·welche er wieder­
holt, und zwar auch unter Berufung a,uf menschliches ::\1ateria1 vertret en hat, 
ebenso wie GF.LLE und (.;.o~TIER DE LA 
RocHE. Auch YOH HA~SEl\IA!\N scheint 
sich ihr 1908 angc;;chlm;sen zu haben. 

Die LAGL'ESSERche Theorie scheint 
zwar nicht Yielc Anhänger in all ihren 
l''olgerungen gefunden zu ha.bl'n. Jn. 
cles Ü;t a,uf <irund a,ngeblicher t'bcr· 
gangshildcr, d . h. eines mwhbarlich 
engenN'cbcneinan(ler;; ,·orr Driis('JUteini 
und lnseJgcwebe, I>Z \1". a,w; der Alm. 
lichkeit nachbarlicher Zelkn in fiirbe­
rischer, mikrochemischer Hinsicht von 
mehreren Fon;chern die }lpiJnmg Y<'r. 
trPtPn wonkn, daß sieh exokrines 
Drüsengewebe des Pankn'ns in InsPl 
gewebe fortent\\·iekt•ln kiirnw (M. H. 
8cmvnDT , T'EARCE, GoTTH. HERX­
HEIMER, ÜHLMAAKER, }!OLDT<;NHAUEH, 
DALE, J'\LSSBAT.':\I, HALASY, BöHM, 
Ü"GTMA~~. Gü~TIER DE LA. RüCHE, 
l<'AHH, KARL, KocH und l\Imo~Escu). 

:vlAHCHA~D, KAHAKASCHEFF und SEY­
:FARTH sind aus den angegebenen Grün. 
den (d. h. gemäß der Deutung jener 

.Ahh. 2i. Entwicklung Yon Drusenncini und Inseln 
<Hl::i clent GangB:rstein der Ba.nchspeichcldruse in 
ob.-..tbnnnulrtigcr Gcsanttanordnung. Th[cnschliches 

~eugeborene~. kraniotonliert. Yergr. 69:1. 
(~nch X .\K.DWJU. ) 

hauptsächlichmikrochcmisch, bzw. färberi,;ch undlageanatomisch angesprochenen 
Übergänge zwischen den Zellarten der Inseln und der Azini unter physiologischen 
wie pathologischen Verhältnissen) dafür eingetreten , daß die Entstehung des 
größten Teiles der Drüsenazini aus den Inseln im fetalen Pankreas, wie auch 
während des ganzen Leheni3 eine gesicherte Feststellung sei. Auch die Rück. 
\Yandlung von erschöpften oder nicht funktionierenden Tubulizellen in Insel­
gewebe hält. SEYFAHTH für nachgewiesen: eine abermalige 'CnnYancilung dieses 
so entstandenen Inselgewebes in Parenchymgewebe sei wohl möglich, aber 
nicht unzweifelhaft dargetan. 

SEYFARTH weist darauf hin, daß ScHAFFER in seinem 1920 erschienenen Buch .,Vor· 
Iesungen uber Histologie" eine sehr gute Abbildung der l.~mwandlung einer LA ~GERHA~S· 
sehen Insel in sezernierende Tubuli gegeben habe. Offenbar ist die Abbildung 472 gemeint, 
welche eine LA:-<GERHA~ssche Insel eines Hingerichteten darstellt und an einer Stelle (U) 
nach SCHAFFERS Legende ,,Zusammenhange mit der exokrinen Drüse" zeigt. Indes äußert 
~ich SCHAFFER nicht näher, ob er dieses Nebeneinander des Zusammenhangs als genetischen 
Übergang des Azinus in den intertubulä ren Zellhaufen auffa ßt. G. HERXHEIMER hat sich 
neuestens wieder im Sinn der Balancementtheorie über die Regcnf'ration von Inseln und 
.Drusengewe be ausgesprochen'. 
~- ~ 

1 "Deux parties d'un meme tout, clont chacune, anatomiquement et physiologiquement 
hicn distincte, se renouvelle sans cesse aux depcns de l'autre" (nach SEYFARTHS Zitat). 

'Handbuch der inneren Sekretion Yon .NIAx HIRSCH. 1, 37. 
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Anderseits hat 1905 G. K. HELLY auf Grund vergleichend embryologischer 
Pankreasstudien sich ganz entschieden dagegen ausgesprochen, daß bei der 
Gewebsentwicklung des Pankreas ein Übergang aus Inseln in Parenchym 
vorkomme. Er wies ebenso, wie SsoBOLEW, STOERK, und späterhin KYRLE. 
WEICHSELBAUM, ferner WEICHSELBAUM und KYRLE gemeinsam, LöwENFELD und 
JAFFE, SuzuKI, BENSLEY, KIRKBRIDE, NAKAMURA, und SATORU UKAI (dieser 
bei Kaninchen, Meerschwein und Katze) das Pankreasgangsystem als Quelle 
für das Werden und die Regeneration einerseits der Azini, anderseits der Inseln 
nach. Aber alle diese Forscher schlossen Übergänge von Inseln in Azini oder 
von Azini in Inseln völlig aus. Auch HElBERG hat der Frage nach der Über­
gangsmöglichkeit von Azini und Inseln ein "Nein" entgegengesetzt. "Keine 
wirklichen Beweise sind für die Behauptung gegeben, daß die LANGERHANSsehen 
Inseln bloß variable Gebilde darstellen", schreibt er in seinem Buch über die 
Krankheiten des Pankreas. 

Diese Anschauung einer)'teihe von namhaften Forschern entspricht den von BERNHARD 
FISCHER ausgesprochenen Uberlegungen; ihr schließt sich auch Verfasser an. und zwar 
aus allgemeinen Gründen der Entwicklungpotenz, der Leistungsreifung und der völligen 
Unwahrscheinlichkeit von unmittelbaren Metaplasien, ferner aus der leichteren Deutbarkeit 
bestimmter Bilder von isoliertem Inselreichtum bei oder nach Parenchymschwund, endlich 
auf Grund der ganz neuzeitlichen Kenntnisse und therapeutischen Erfahrungen über di<" 
Bedeutung der Inseln im KohlenhydratstoffwechseL 

Wenn SEYFARTH auf die Notwendigkeit guter Fixation und Färbung des Untersuchungs­
materials hinweist, um keinen Trugschlüssen auf dem hier maßgebenden Gebiet der Histo­
genese zu verfallen und dabei die Methylgrün-Pyroninmethode als beste Farbung des Pan­
kreasgewebes benennt, (die also wohl wesentlich für die Gewinnung der von ihm vertretenen 
Anschauung über das Werden und Vergehen von Inseln- und Azinusgewebo des Pankreas 
gelten soll), dann sei auf NAKAMURA verwiesen, der ebenfalls mit Methylengrün-Pyronin 
arbeitete, aber sich trotzdem zu den, von der \Viener Schule betonten Ansichten über die 
Selbständigkeit der einmal aus den Tubuli entsproßten Inseln bekannt hatl. 

Übrigens hat die in der neuesten Zeit von NEUBER'r durchgeführte Unter­
suchung der Entwicklung und des Baues des Pankreas zu Ergebnissen geführt, 
welche ebenfalls die Balancementtheorie im Sinne der Umwandlung ganzer 
Azini in Inselgewebe und umgekehrt entschieden ablehnen lassen. 

Am Aufbau der LANGERHANSsehen Inseln sind nach NEUBERT die Epithelion der Gänge, 
wie die der sezernierenden Enden in gleicher \Veise durch die Beilieferung von Zellzapfen 
beteiligt. Neue Inseln werden angelegt, solange als neue Drüsenzweiglein zur Ausbildung 
gelangen. Erst mit der ausgehenden Entwicklung kommen beide Vorgange langsam zum 
Stillstand. Die Endstadien der Inselentwicklung werden damit dauernd. 

Dementsprechend müssen die im Pankreas des Erwachsenen so haufig zu findenden 
Zusammenhänge zwischen Inseln und Ausführungsgangen einerseits, Inseln und sezer­
nierenden Epithelien anderseits in der Hauptsache als fixierte Entwicklungsstadien an­
gesehen werden. Daß unter Umständen, besonders unter pathologischen Bedingungen 
auch nach Abschluß der eigentlichen Inselentwicklung eine Neubildung von endokrinem 
Gewebe in der oben geschilderten Weise, d. h. aus Adventivknospen der Gänge oder dcr 
sezernierenden Endkammerehen erfolgen kann, soll hiermit keineswegs in Abrcde ge­
stellt werden. 

Hingewiesen sei hier auch auf die Arbeit von MAXIMILIAN GLASER über 
die Veränderungen im Pankreas der weißen Maus nach Thyroxininjektionen. 
Unter anderem ergaben seine Versuche für die normale Histologie, daß ein 
Vorkommen von Übergangszellen zwischen LANGERHANSsehen Inseln und 
exokrinem Pankreas abgelehnt werden müsse, ferner daß diese Inseln den größeren 
und kleineren Ausführungsgängen dicht anliegen und dadurch ihre unmittel­
bare Abkunft von ihnen bewiesen. Die Verzweigung der Ausführungsgänge 

1 SATORU UKAI hat sich, um die spezifischen Granula gerade der Inselzellen in seinen 
Versuchen herauszuheben und gegenüber den Azinuszellen abzugrenzen, des neutralen 
Gentianavioletts von BENSLEY nach der Vorschrift von MALLORY bedient. (MALLORY und 
WRIGHT: Patholgical Technique VII. Edit. 1918. Sannder Co. Philadelphia u. London). 
Er hat die }{ethode allerdings etwas modifiziert. 
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bei der Maus geschieht im Gegensatz zur menschlichen Bauchspeicheldrüse 
allmählich. -

Für die Regeneration des Pankreasgewebes nach Schädigung durch 
Einschnitt oder Abbindung der Drüse, oder nach Einpflanzung des Drüsenendes 
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 Schädi­
gung zu reichlicher Mitosen- und Zellneubildung im Epithel der Ausführungs­
gänge, welche zur Mehrschichtigkeit ihrer Wandzellen führt. Ausbuchtungen, 
Knospenbildungen, Vorwachsen von Gangsprossen sind die weitere Folge. Diese 
Wucherung ist in der Gegend der Operationsstelle besonders lebhaft, so daß dort 
bald das Bild eines förmlichen Adenoms entsteht und man große Gangquerschnitte 

Abb. 28. Kra nz von jungengewucherten Ausführungsgängen, deren Zellen zum Teil schon Zymogen­
körnchen enthielten. Die Schlimche haben durchwegs Lichtungen. P ankreas des Meerschweins 

5 Tage nach operativer Schädigung. (Nach KYRLE.) 

in einen Kranz solcher Gangsprossen eingekreist sehen kann; aber auch weiter 
entfernt von der Operationsstelle kommen entsprechende Wucherungen vor. 
Es scheint der Drüsenapparat sich im ganzen regenerativ erneuern zu wollen; 
denn im Epithel der Azini treten ebenfalls Mitosen auf (übrigens auch im Insel­
bereich!). KYRLE erschien die Regeneration im drüsigen Parenchymbereich 
mit zunehmender Zeitdauer nach der Operation zunächst reicher als an den 
intertubulären Inseln, und zwar wurde hier der Höhepunkt nach 4-5 Tagen 
erreicht; gleichwohl waren noch nach 40 Tagen Mitosen sichtbar. Die oben er­
wähnten Sprossen des Gangepithels verzweigen sich wieder, es treten in den 
Zellen derselben Zymogenkörner auf, die Azinusbildung kommt also deutlich 
zur Erscheinung. 

Es können sich also nach Ausfall von Pankreasdrüsengewebe Wandgebiete der 
Ausführungsgänge im Sinne des Drüsenparenchyms 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 lO Tagen die Verbindung der eingepflanzten 
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Bauchspeicheldrüse mit dem Darm. In dem abgetrennten Teil ging nun das 
sekretorische Gewebe zugrunde, während eine ersetzende Regeneration in 
Form epithelialer Sprossung von den Ausführungsgängen eintrat. 

Über die bei seinen Versuchen wahrgenommenen degenerativen Vorgänge 
bemerkte KYRLE, es komme zu einer mächtigen Erweiterung der Pankreasgänge 
zugleich mit dem Schwund des Drüsengewebes. Das Gangepithel bleibe erhalten, 
es flache sich nicht einmal nennenswert ab, so daß KYRLE es ablehnt, nur im 
Stauungsdruck des zurückgehaltenen Pankreassekretes die Ursache der Gang­
erweiterung zusehen. Die schnell auftretenden Mitosen und Buchten sprächen 
auch für aktive Erweiterung. Die in den Gewebsabbau einbezogenen Drüsen· 
azini verfallen der resorptiven Verfettung. Der drüsige Gewebsverlust ist hiebei 

Abb. 29. Keugebildetes Drüsengewebe in einem der Milz eingepflanzten Pankreas ohne Inselbildung. 
Versuch am Hund: Inplantation vor 50 Tagen, Unterbrechung der Pankreasverbindung mit dem 

Darm vor 40 Tagen. (Nach KYRLF..) 

stets größer als der regenerative Gewebsersatz. Zudem wird durch gleichzeitig 
auflebende Bindegewebswucherung das sich drüsig regenerierende Gebiet 
sklerosiert. 

Hier sei auch noch kurz auf die ausgedehnten Untersuchungen von SATORU UKAI hin· 
gewiesen, der ebenfalls in zahlreichen Tierversuchen t eils mit Duktusunterbindung, teils 
mit Kauterisation des lienalen Teils oder mit scharfem Messerschnitt am Drüsenkörper, 
teils im Überpflanzungsversuch die gleichen Probleme zu lösen versuchte, auf welche hier 
die MARCHANDsche Schule, dort WEICHSELBAUM mit seinen Mitarbeitern, besonders KYRLE 
so völlig gegensätzlich Antwort gegeben haben. Mittels seiner besonderen Histotechnik 
glaubt UKAI die Ursache zu erkennen, welche dem einen Teil der Forscher, vor allem KARL 
KocH und SEYFARTH die Meinung des Vorkommens von Übergängen zwischen Inseln und 
Drüsengewebe beibrachte. Es kämen in den Inseln granulierte (fuchsinophile) Zellen 
(a·Zellen) neben anderen Zellen (ß·Zellen) vor; diese granulierten a·Zellen lägen peri­
pherisch in den Inseln und täuschten nach Lokalisation und Morphologie Übergänge zu den 
Azini vor, was um so mehr möglich sei, als auch wirklich granulierte Azinuszellen in das 
Inselbereich hineinragen könnten; das ließe eich, wie UKAI sagt, aus dem Vergleich von 
Abbildungen bei DALE und LöwENFELDT-JAFFE besonders deutlich wahrnehmen. 
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Der Vollständigkeit halber sei hier noch angegeben, daß auch CARRARO 1, 
CIPPOLINA 1, FISCHER und MARTINOTTI, sowie FAHR die Regeneration des Pan­
kreas nach Unterbindung, Verletzung, Verkleinerung (Resektion), oder Trans­
plantation untersucht haben, ebenso wie MINKOWSKI, H:EnoN, MouRET, GLEY, 
THIROLOIX, LAGUESSE, ALESSANDRINI, LüMBROSO, SSOBOLEW, MARTINA, ÜT'l'O­
LENGHI, PRATT und MuRPHY und NEMILOFF die verschiedenst angeordneten 
Überpflanzungsversuche vorgenommen haben; die Anordnung und das Ziel war 
jedoch nicht derartig, daß daraus die Feinheiten der degenerativen oder der 
regeneratorischen Vorgänge herausgeleuchtet hätten. Sklerose und Atrophie 
des Drüsenanteils in den überpflanzten Pankreata waren zumeist des Ergebnis. 
Nur bei autoplastischer, zweizeitiger Verpflanzung (KYRLE, PRATT und M-c-RPHY) 
gelang es, das Transplantat zu erhalten und den Fortbestand regenerierter 
Azinusbildungen zu erkennen. UKAI sah in seinen Autotmnsplantaten die anfäng­
lich regenerierten Drüsenanteile wieder zugrunde gehen; bei seinen Homoio­
tmnsplanta.ten trat nur selkn eine vorübergehende Regenerationsbildung auf, 
im übrigen verlief die regrc·ssive Veränderung bis zum Untergang der Drüse 
und Ersatz des eingepflanzten Stückes durch Bindegewebe wesentlich schneller; in 
Heterotra.nsplantatcn zeigten sich überhaupt keine R egE>nerationserscheinungen. 
[SiE'he auch den Nachtrag zum Pankreas. LAsowSKY. (S. 618.)] 

Anhang. 

Leichenerscheinungen. 
Die Bauchspeicheldrüse gehört zu denjenigen Organen, welche sich am 

msohesten durch postmortale Einflüsse verändern. Jon. ÜRTH betont die große 

Abb. 30. Agonale bzw. postmorta le Selbstverdauungszone im Pankreas. Aufquellung der 
Stützgewcbsfasern. Mangel an reaktiven Erscheinungen. 

Neigung des Organs zur Fäulnis. Sehr frühzeitig t reten hier Färbungen blutiger 
Durchtränkung, (sog. "sanguinolente Imbibition") auf, das feste Verhalten des 

1 Zitiert nach UKAI. 
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Parenchyms macht einer geringen Gewebshärte Platz, ja schließlich gleicht das 
Pankreas einem mißfarbenen, erweichten, wurstförmigen Körper. 

Die schnelle Zersetzung der Bauchspeicheldrüse ist dem mikroskopischen 
Einblick in ihre Zellstrukturen durchaus abhold. Deshalb haben gewissenhafte 
Untersucher immer die Verwendung möglichst frischen, ausfrühestangesetzten 
Leichenöffnungen gewonnenen Materials verlangt (REI'I'MANN). 

KYRLE hat in seinen ausgedehnten experimentellen Untersuchungen am Pan­
kreas die Erfahrung gemacht, daß schon eine halbe Stunde nach dem Tod der­
artige Veränderungen an den Pankreaszellen eintreten, daß von wahren Bildern 
hier nicht mehr gesprochen werden kann. Namentlich dürfte in bestimmt ge­
lagerten pathologischen Fällen durch Einwirkung des einmal wirksam gewordenen 
Pankreassaftes noch nach dem Tod sich der Lösungsprozeß am Gewebe der 
Drüse und ihrer Nachbarschaft stark ausdehnen. 

Bekanntlich hat HANNS CHIARI den Standpunkt vertreten, daß im Fall 
bestimmter Veränderungen das Pankreasgewebe in der Agonie bereits, noch 
weniger nach dem Tode imstande sei, der zerspaltenden Wirkung des Pankreas­
saftes zu entgehen, ja daß fast in der Hälfte der Fälle eines beliebigen Leichen­
materials Zeichen der "Autodigestion" zu finden seien (PFÖRRINGER). Jeden­
falls fällt im histologischen Bild der postmortalen Selbstverdauung des Pankreas 
der gänzliche Mangel von Reaktionserscheinungen des angrenzenden Stütz­
gewebes und Gefäßapparates auf (Abb. 30). Beim Kapitel der Entartungen 
des Pankreas, vor allem bei der Pankreas-Nekrose wird darüber noch zu 
reden sein. 

Aufmerksam machen möchte ich noch auf die gelegentlich angestellte Beob­
achtung, daß in dünner Formalinlösung diese autodigestiven Vorgänge noch 
längere Zeit andauern können, und zwar auch an der Außenseite der Drüse. 
Ich sah z. B. in 30foiger wässeriger Formaldehyd-Lösung das Fettgewebe um die 
Läppchen eines atrophischen Pankreas durch Steapsin-Wirkung sich verändern, 
ohne daß etwa die Azini der Bauchspeicheldrüse an Färbbarkeit eingebüßt 
hätten. 

li. Variationen und Entwicklungsfehler. 
1. Anomalien der Pankreasgänge. 

Außerordentlich wechselnd erscheinen die Ausführungsgänge des Pan­
kreas in ihrer Zahl, ihrem Verlauf, ihrer Mündung, ihrer Lichtungs­
weite; namentlich "\\'ird der Ductus accessorius (SANTORINI) gelegentlich 
ganz vermißt. SoBOTTA führt dafür eine Zusammenstellung an, welche von 
BALEN BLANCKEN an Hand derUntersuchungenvon ScHIRMER, SHARPEY, SAPPEY, 
HELLY, VERNEUIL, ÜPIE und BALDWIN gemacht worden ist. Danach habe in 
297 Fällen der SANTORINische Gang nur viermal gefehlt. Indes muß man doch 
bedenken, daß ScHIRMER darunter bei 104 Gesamtuntersuchungsfällen einmal 
den SANTORINischen Gang vermißte, andere Forscher wieder niemals. ÜLAIR­
MONT gibt an, unter 50 untersuchten Fällen den Pankreasnebenausführungsgang 
22mal nicht gefunden zu haben; dabei unterscheidet er allerdings zwei Gruppen: 
die erste, in der wohl ein Strang vorhanden ist, dessen Lichtung aber nicht durch­
gehend offen oder doch nur allerfeinst gegeben erscheint, eine zweite, in der die 
Mündungspapille allein oder Papille und Gang fehlen. Daneben bezeichnet 
CLAIRMONT für weitere 16 Fälle den Ductus Santorini als zwar vorhanden aber 
"rudimentär" ohne eine wesentliche oder ständige Rolle als Ausführungsgang zu 
haben. Jeder dieser Fälle zeigte eine offene Verbindung des Santorinischen 
Ganges mit dem Hauptgang. (Vgl. FEYRTER im Nachtrag, S. 618.) 
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Ich habe 1914 für HANNS CHIARI 1 am Straßburger pathologischen Institut hinter­
einander in 102 wahllosen Fallen das Pankreas auf seine Gangverhältnisse anatomisch 
ausprä pariert, ohne Injektionen zu machen; dabei war in 5 Fällen der Ductus pancreaticus 
Santorini überhaupt nicht zu finden, in 12 weiteren Fällen endete er in der Darmwand 
blind; jedoch waren diese 12 Fälle nur teilweise durch einen Mangel der Papilla minor aus­
gezeichnet. Diese Zahl bleibt weit hinter CHARPY zurück, der bei Injektionsversuchen in 
3/ 4 der Falle, die er durchforschte (30 Pankreata), die Mündung des kleinen Bauchspeichel­
ganges verschlossen fand. \Vir untersuchten mit feinen Sonden und sind dabei vom Haut­
gang etwa in der M1tte des Pankreaskörpers ausgegangen. Nach ScHIRMER, HELLY, ÜPIE 
fehlt die offene .:Yiundung des Ductus Santorini in das Duodenum in etwa 20% der Fälle, 
wahrend hinwiederum v. BuNGNER angab, nur in 10°/0 den Ductus accessorius pancreatis 
vom Duodenum aus haben sondieren zu können. Andererseits hat SAPPEY nur 1mal unter 
17 Pankreata einen Mündungsverschluß des Ductus Santorini festgestellt. Und HAM­
BL'RGER meinte', daß der Ductus Santorini immer offen sei. 

Die neuen Untersuchungen von KEYL an 121 Pankreata ergeben in 3°/0 

ein Fehlen des Santorinischen Ganges. In 5,8°/0 war er verödet, in 4°/0 war er 
nur mikroskopisch erweisbar durchgängig. RL.GE fand unter 43 Fällen den 
kleinen Bauchspeichelgang nur 9mal so weit, daß er mit einer Knopfsonde 
vom Darm her eingehen konnte. Dem daraus gezogenen Schluß, es sei der Ductus 
Santorini nur selten funktionstüchtig, vielleicht nur in l0-200fo, möchte ich 
aber doch widersprPchen: es scheint die verschiedene }lethodik der Darstellung 
de<:l Santorinischen Ganges sehr maßgeblich für die verschieden große Zahl des 
angenommenen :Müwlnngsverschlusses zu sein (VAN BALEN BLANCKEN). Jeden­
falls sind bei Injektionspräparationen immer mehr Verschlüsse der Mündungs­
stelle des kleinen Pankreasganges gefunden worden, als bei Sondierungen. 
Auch SoBOT'l'A vertritt den Standpunkt daß der l\Iündungsven;chluß des Ductus 
pancreatieus minor seltener sei, als man früher 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 Fällen als weiten Hautgang in das Duodenum 
münden sehen. Das gleiche Verhalten ist von CLAUDE BERNARD, CHARPY, MoREL­
DuvAL, }IoYSE, BALDWIN, BoDINIER und ScHIRMER beobachtet worden. Ja, ge­
legentlich ist der Ductus Santorini, d. h. ein auf der Papilla duodenalis (minor) 
mündender Speichelgang, als einziger und weiter Ductus pancreaticus zu ver­
zeichnen, wie ScHIRMERs Untersuchungen in 1 Fall (unter 104), meine eigenen in 
2 Fällen (unter 102) ergeben haben. Viel häufiger wird aber der SANTORINische 
Gang recht eng befunden und manchmal fehlt seine Verbindung mit dem Haupt­
gang ganz (BALDWIN), d. h. um 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 ursprünglichen Endstück des dorsalen Pankreas­
ganges (des Ductus accessorius) gelöst. 

HELLY stellte folgende drei hier einschlägige Typen auf: 
a) Der Ductus Santorini zweige breit vom Ductus \Virsung. ab, um sich gegen den Darm 

beständig zu verschmälern; dies sei das häufigste Vorkommnis. 
b) Der Ductus Santorini sei in seinem mittleren Verlauf am breitesten, verschmälere 

sich aber sowohl gegen den Darm als gegen den Ductus \Virsungianus hin. 
c) Der Ductus Santorini münde breit in den Darm und stehe mit dem Ductus \Virsun­

gianus nur durch eine schmale Ana:stomose oder auch gar nicht in Verbindung. Dieser 
Fall stelle das seltenste Vorkomrums dar. 

Es ist auch möglich, die mangelnde Verbindung zwischen Ductus SANTORINI 
und Ductus Wirsungianus so zu deuten, daß eine primäre Vereinigung der 
Gänge der dorsalen und VentralenPankreas-Anlage ganz unterblieb, 
wie das im Fall des Vorkommens eines sog. Pankreas minor oder Pankreas clivisum 

1 Das geschah als eine Vorarbeit für das Hauptstück, welches mein damaliger Chef 
und Lehrer CHIARI, über die pathologische Anatomie und Histologie der Bauchspeichel­
drüse für dieses Handbuch schreiben wollte. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Y/2. 16 
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Regel sein muß. In solchen Fällen muß natürlich der SANTORINische Gang an 
Lichtungsweite und Länge als Hauptgang anmuten, gleichgültig wo er mündet. 

Nach ScHIRMERs Untersuchungen an 104 Bauchspeicheldrü:;en i:;t die folgende 
Liste über das Verhältnis z'vischen Ductus pancreaticus major und 
Ductus pancreaticus accessorius in Hinsicht auf ihre Anastomosierung, 
ihre Weite und ihre Mündung von ÜPIE aufgestellt, worden: 

A) Die Gänge anastomosieren und münden offen: 
WrnsuNGscher Gang ist dabei weiter in 
SANTORINischer Gang ist dabei weiter in . . . . . . 

B) Die Gänge anastomosieren; einer ist aber mehr 
Papillar minor (Santorini) geschlossen in ..... . 
Ductus Wirsungianus verödet in . . . . . . . . . . 

C) Die Gänge anastomosieren nicht miteinander: 
WrnsuNGscher Gang ist dabei weiter in . . . . . 
SANTORINischer Gang ist dabei weiter in . . . . . . 

.. 60 Fällen. 
6 Fällen. 

oder minder verödet: 
24 Fällen. 

5 Fällen. 

5 Fällen. 
4 Fällen. 

Dieser Liste nach ScHIRMERs Untersuchungen hat ÜPIE 
Durchmusterung von 100 eigenen Fällen gegenübergestellt. 

das Ergebnis der 

A) Die Gänge anastomosieren miteinander. 
l. Der \VrnsuNGsche Gang ist weiter als der SANTORINische: 

a) Offen mündender Ductus Santorini in . . . . . . . . 63 Fällen. 
b) Im Mündungsgebiet verschlossener Ductus Santorini in 21 Fällen. 

2. SANTORINischer Gang ist weiter oder gleichstark als der \VIRSUNGsche: 
a) Offen mündender Ductus Wirsungianus in . . . . . . 6 Fällen. 
b) Im Mündungsgebiet verschlossener Ductus \Virsungianus 

in ...................... . 0 Fallen. 
B) Die Gänge anastomosieren nicht miteinander: 

a) Ductus Wirsungianus weiter in . . . . . . . . . . . 5 Fällen. 
b) Ductus Santorini weiter in . . . . . . . . . . . . . 5 Fällen. 

Über die topographischen Anastomosierungsverhältnisse der beiden Gänge 
hat ÜPIE in seinem Buch der Pankreaskrankheiten eindringliche graphische 
Projektions-Schemata gegeben. Auch CLAIRMONT hat übersichtlich die Ver­
hältnisse der Hauptgänge zueinander behandelt und zum Teil abgebildet. In 
einer eigenen Gruppe wird der Ductus Santorini als leistungsfähiger zweiter 
Ausführungsgang 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 Konvexität nach oben 
von der spitzwinkligen Verbindungsstelle zum Hauptausführungsgang zu ziehen. 
Manchmal steht der gerade und spitzwinkelig vom Hauptgang abzweigende 
Nebengang noch durch einen seitlichen, rückläufigen Zweig mit dem Ductus 
Wirsungianus in Verbindung. Auch komme es vor, daß der Ductus Santorini 
gegen den Pankreaskopf einen mehr oder weniger konvexen Bogen mache, 
ein Verlauf, der sich bis zur spitzwinkligen Abknickung zu steigern vermöge. 
Am tiefsten Punkt nehme er einen oder mehrere Äste des Kopfgebietes auf. 
Gelegentlich erscheine der Ductus Santori n i als direkte Fortsetzung des Haupt­
ganges, während dieser sich konvex nach oben winde und hinter dem Nebengang 
zur Papilla Vateri ziehe. Daß der Ductus Santorini ein selbständiger Aus­
führungsgang ohne Verbindung mit dem Duct. Wirsungianus wäre, hat CLAIR­
MONT nicht gefunden. Einmal aber fand er in der Lichtungsstärke den Ductus 
Santorini zum Hauptgang geworden, während sich der Wmsmmsche Gang 
bei gewöhnlichen Mündungsverhältnissen als schwächerer Nebengang erwies. 
Sehr wichtig ist die Feststellung daß unter 50 Fällen der Ductus Wirsungianus 
4 mal ( = 8 °/ 0} völlig fohlte 1 . 

1 Die von dem Anatomen TIEDEMANN gemeldeten Verschiedenheiten der Pankreas­
ausführungsgänge 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) Yon }fiCHAEL GIRADI ao. 1775 bildlich zur 
Darstellung gelangt. 
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Auch bei KEYL sind sehr übersichtliche Zeichnungsskizzen über die Verlaufs­
variationen der Pankreasgänge zu finden. Von ihm kommt die neueste Zusammen­
stellung der unterschiedlichen Verhältnisse an den Pankreasgängen; sie ist auf 
Grund der Durchmusterung von 121 Präparaten berechnet; Er fand, daß in 
5,8-80/o der auf der Papilla minor duodeni mündende Gang der Hauptgang war. 

Abll. 31. Ductus Santorini als einziger Pankrcasausfuhrungsgang. (Xach CLAIR~IOXT.) 

Gewöhnlich sei aber der duodenale Teil des SANTORINischen Ganges sehr ver­
jüngt und nur schwer auffindbar; ja häufig sei er kurz vor dem Duodenum ver­
schlossen ; immerhin müsse man aber doch damit rechnen, daß Pankreassaft 
bis nahe an die Papilla minor geleitet werde, was bei den am oberen Duodenum 

Abb. 32. Ductus Santorini als hauptsächlicher Pankreasausfilhrungsgang. (Nach CL"IIR~IOXT.) 

heute häufigen operativen Eingriffen wohl zu bedenken sei. Nur in 50fo der Fälle 
hat KEYL eine anastomotische Verbindung zwischen den beiden Pankreas­
ausführungsgängen vermißt. 

Hier muß noch angemerkt werden, daß bei Situs inversus partialis der 
zugleich mit dem Gallengang mündende Ductus Wirsungianus öfter vermißt 

16* 
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worden ist, während auf der Papilla minor ein kräftiger SANTORINischer Gang 

mündete (PERNKOPF). 

Über die örtlich atypische Ausmündung des offenen SAXTORINischen 

Ganges wird am besten zugleich unter B!:'rücksichtigung der gleichen Frag!:' 

für den Ductus Wirsungianus gehandelt . Als atypü;che Mündungsvorkommnisse 

sind folgende Möglichkeiten gefunden worden: 

I. Der Ductus Santorini mündet bei fehlender duodenaler \YIRSUNGschen Gangmündung 
mehr oder weniger weit links neben der Papilla Vateri. In einem eigenen Fall betrug die 

Entfernung zwischen der Mündung des Gallenganges auf der V ATERschen Papille und jener 
des Pankreasgangs 2, in einem anderen 2,7 cm. 

2. Der Ductus Santorini mündet unterhalb des sehr kurzen Ductus W'irsungianus, 
ein Zustand, den CHARPY als "Inversion embryonaire" bezeichnet hat. 

Abb. 33. PankreasausfuhrungRglinge auf drei 
Papillen. Die obere Öffnung auf der Papilla 
V_tTERI ist zugleich Mundung des großen 

GaHenganges. (Nach ScHIR)lER.) 

3. Der Ductus Santorini, er sei starker 
oder schwächer ausgebildet, mündet mit dem 
Ductus choledochus auf einer oberen Papille, 
wahrend der Ductus vVirsungianus fehlt (KEYL} 
oder etwas entfernter und gesondert sich ins 
Duodenum öffnet (SCHIRMER, ÜPIE). 

4. Der Ductus \Virsungianus mündet unter­
halb oder seitlich von der eigentlichen Papilla 
Vateri; (ich habe unter 102 Pankreata dies 
Verhalten je 2mal gesehen, wobei je einmal 
der SANTORINische Gang verödet war. 

Abb. 34. Endstück des Hauptpankreas ganges des 
in Abb. 33 dargestellten Falles. Der Hauptgang 
gibt kurz YOr seiner )fündung eine Abzweigung 
nach dem von oben her kommenden Gallengang ab. 

(Nach SCH!R)IER.) 

5. Ductus Santorini, Gallengang und Ductus vVirsungianus münden auf drei gesonderten 
mehr oder minder weit voneinander entfernt liegenden Papillen. Dieses von TIEDEMANN 

wahrgenommene Verhältnis, ist auch mir einmal aufgefallen; dabei hatte sich in meinem 
Fall der Ductus Santorini der Mündung des Ductus choledochus stark genahert, wahrend 
der \VIRSUNGsche Gang unterhalb der V ATERschen Papille in das Duodenum ausmündete. 

6. Selten scheint der Ductus pancreaticus major in seinem Endteil durch eine Dicho­
tomie in zwei mehr oder minder gewinkelte Kanäle ausgezeichnet zu sein. CHARPY berichtet 
von einem solchen Fall; dabei mündete der eine offen in die Papilla Vateri, während der 
andere blind endete . Nach CHARPY hänge das mit einer unvollkommenen Verschmelzung der 
von ihm, wie von manchen anderen Forschern angenommenen Doppelanlage zusammen; 
auch sei eine solche Erscheinung pei manchen Tieren ganz regelmäßig zu verzeichnen. 
Für den Menschen scheint diese Eigenart auch ScHIRMER einmal begegnet zu sein; er schreibt 
rlarüber, daß die 20 cm lange Bauchspeicheldrüse 2 Ausführungsgänge nachweisen ließ, 

"von welchem der größere sich dem spitzkonischen Schleimhautwulst näherte, auf welchem 

die stark prominierende Papille des Ductus choledochus lag. 3 mm von dieser Papille nach . 
unter hin gemessen befand sich eine zweite Papille durch welche die Sonde vom Ductus 

Wirsungianus aus gelangte (Abb. 33). Letzterer nun hatte kurz vor seiner Mündung noch 
eine Kommunikation mit der Ampulle des Ductus choledochus (Abb. 34). 3 cm von der 
großen Papille nach oben - gegen den Pylorus zu - befand sich die dem Ductus Santorini 

zugehörende, für eine Sonde leicht durchgängige Papille (Abb. 33). Nach CHARPYS Angaben 
sei auch LusCHKA einmal ein derartiger Nachweis gelungen. 
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Über 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 hätte. Doch fehlten zur Deutung und zum Verständnis dieser Fälle 
noch entsprechende Ergebnisse der entwicklungsgeschichtlichen Untersuchung. 

Hier sei auch angefügt, daß durch Entwicklung eines Darmwanddivertikels, 
ganz unabhängig von der VATERsehen Papille im oberen Duodenum der Mün­
dungsverlauf der Pankreasgänge beeinträchtigt werden kann. Etwas derartiges 
wurde im Straßburger Pathologischen Institut bei einem 72jährigen Mann 
wahrgenommen 1 . Es mündete der Ductus choledochus an der gewöhnlichen Stelle. 
Neben ihm öffnete sich auf der Papilla Vateri der WIRSl:NGsehe Gang, der hart 
am oberen Pankreasrand sich hinerstreckt hatte, um dann schließlich scharf nach 
unten umzubiegen und auf die V ATERsche Papille loszuziehen. Hingegen verlief 
der Ductus Santorini \Ton vorneherein in dem merkwürdig gedreht gelagerten 
Pankreas etwas schief abwärts und mündete etwa l cm oberhalb und 2 cm ,;eit­
lich der VATERsehen Papille am oberen Rand eines beträchtlichen Duodenal­
divertikels. ScHIRMER gibt ausdrücklich an und weist dafür ein Beispiel auf, 
daß der akzessorische Pankreasgang geradezu in ein solches Duodenaldivertikel 
hineinmünden kann. 

Schließlich sind noch einige Angaben über die Beziehungen zwischen 
der Mündung des großen Gallengangs und jener des Pankreashaupt­
gangesam Platze. ScHIRMER hat daraufhin 47 Fälle untersucht, dabei mündete 
ll mal der Ductus pancreaticus, l4ma.l der Ductus choledochus in seinen Nach­
bargang, während 22mal nur durch ein Querfältchen getrennt beide Gänge 
rsleichzeitig mündeten. Von einer Ampulle ist in einem solchen Falle keine Rede. 

Die Variationen der Papillen- oder Divertikelform an der Gallen-Pankreas­
gang-Mündungsstelle hat auch LETULLE untersucht und dabei 4 Typen 
des VATERsehen Mündungsbezirkes festgestellt: 

l. Keine Ampulle. Der Ductus pancreaticus vereinigt sich mit dem Ductus chole­
dochus vor dessen Mündung. 

2. Es besteht eine gemeinsame Mündungsampulle beider Gänge, sie ist 4-6 mm hoch, 
6-7 mm weit. 

3. Keine Ampulle. Die beiden Gänge münden hintereinander auf einem kleinen Höcker. 
4. Kleine Ampulle. Die beiden Gänge münden hintereinander oder auf einer höheren 

Papille. 

Sehr selten scheint bei kongenitaler Verkümmerung des großen 
Gallengangs auch }Iangel eines funktionstüchtigen WIRSUNGschen Ganges 
vorzuliegen. 

ALFRED F. HEss hat den Fall einer völligen Obliteration aller extrahepatischen Gallen­
wege und der Papilla Vateri mitgeteilt. Der Ductus Santorini soll unterhalb der verödeten 
V ATERschen Papille gemündethaben; 2 cm kranialwärts davon sei ein überzähliges Pankreas 
innerhalb der Duodenalwand gelegen. (Die Arbeiten von THOMSON, BENEKE, MuRCHISON, 
ScHUEPPEL, HENOCH und RoLLESTON über Gallenwegsatresie berücksichtigen die Aus­
führungsgange der Bauchspeicheldrüse nicht.) HEss, betont es als selbstverständlich, 
daß im Fall der Verödung des Diverticulum Vateri auch die Ausmündung des Ductus pan­
creaticus major leiden musse, vorausgesetzt, daß er nicht atypisch verlaufe. In diesem Sinn 
ist bedeutungsvoll, daß HAMMAR bei einem 7,2 mm langen Embryo eine Aplasie der Gallen­
blase und des Pankreas ventrale gefunden hat. Er fügte seiner Mitteilung an: "Bei fort­
gesetzter Entwicklung hätte wohl das Pankreas ein Beispiel vom Ductus Santorini als 
einzigem Ausführungsgang dargeboten, was also wohl als primäre Mißbildung vorkommen 
könnte." 

In einer Arbeit der allerjüngsten Zeit hat HELENE ScHl:STER über angeborene ( ?) 
Gallengangsatresie bei Kindern von 5 Wochen und 5 Monat Alter berichtet. Fur ihre Fälle 
stellte sie fest, daß die Gallengange einerseits in den Leberhilus einmündeten, sich aber dort 
im stark entwickelten Bindegewebe verlören; andererseits, sei der Ductus choledochus 
als fibröser Strang in das Duodenum eingetreten, dessen \Vand 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 völlig vermißt worden; 
so wird für den 2. Fall HELENE ScHUSTER' nur ein langer, dünner, zum Duodenum ziehender 
Ductus cysticus angegeben. Man habe auf der Papilla Vateri nur den Ductus pancreaticus 
nachweisen können. ln SCHUSTER• Fallen hatte sich als Ursache der Gallenwegsunregel­
mäßigkeit eine abgelaufene Entzündung gezeigt. Diese war auch auf das angrenzende 
Pankreas übergegangen, das sklerotisch, narbig erschien. Die Ursache der Entzündung 
(ob etwa fetal?) blieb dunkel. So ist es auch fraglich, ob man in diesen Fallen von "ange­
borener" Atresie sprechen kann. Daß keine Vitia primae formationis vorlagen, da.für kann 
man die regelrechte Mündungsstelle des Ductus ~Wirsungianus heranziehen. 

Maßangaben für die Größenverhältnisse des VATERsehen Diver­
tikels finden sich bei SAPPEY, TESTUT und ÜPIE. Der zuletzt genannte Forscher 
maß in hundert Fällen das Divertikel O-ll mm, durchschnittlich 3,9 mm lang, 
der mittlere Durchmesser betrug 2,5 mm; manchmal fand er auch den Durch­
messer größer als die Länge. Praktische Wichtigkeit kann auch die Maßangabe 
über die Entfernung der Pankreasgangmündungen , bzw. ihrer Papillen vom 
Pförtner einerseits und untereinander beanspruchen. ScHIRMER gibt an, daß die 
Entfernung der Papillen unter sich sehr variabel sei; am häufigsten wiesen sie 
2,5-3,5 cm Entfernung voneinander auf, während sie vom Pylorus durchschnitt­
lich 5-11 om entfernt lägen, wobei natürlich im Kindesalter ein geringerer 
Abstand in Frage stünde. KEYL hat für die Papilla minor (SANTORINI) einen 
durchschnittlichen Pförtnerabstand von 7 ein, mindestens aber von 3,5 cm, 
höchstens von 9 cm angegeben. 

2. Angeborene Formfehler der Bauchspeicheldrüse. 
A. Ungewöhnliche Gestalt des Pankreaskopfes, Körpers und Schwanzes. 
KEYL gibt in einer seiner Arbeiten 1 kurze Skizzen einiger Fälle, in denen 

das Caput pancreatis ungewöhnlich beschaffen war. So zeigte der in Abb. 35 
wiedergegebene Fall das Duodenum in Höhe der Papilla Vateri von einem Aus­
läufer des Pankreaskopfes überlagert. Dieser hatte fast die gleiche Dicke. wie 

Abb. 35. Ungewöhnlicher Pankreaskopf. 
(Nach KEYL.) 

Abb. 36. Ungewöhnliche Gestaltung des 
Pankreaskopfes. (Nach KEYL.) 

die übrige Drüse und überholte den Zwölffingerdarm nach links noch um die Breite 
eines Fingers. Die Darmlichtung sei dadurch nicht verengt gewesen. Wie KEYI~ 
schreibt, hatte dieser Zapfen in der Mitte seiner Ausdehnungen einen Gang, 
der sich in den Ausführungsgang öffnete, kurz vor dessen gemeinsamer Mündung 
mit dem Gallengang in den Zwölffingerdarm. Ein zweiter Ausführungsgang war 
nicht vorhanden und auch keine "Papilla minor". Ein ~weiteres Präparat KEYLs 
ist in Abb. 36 schematisch dargestellt. Hier war eine deutliche Spaltung des 
über dem Duodenum befindlichen Drüsenteiles in zwei Lappen zu bemerken. 

1 Über die Beziehungen des SANTORINischen Ganges zum Zwölffingerdarm usw. Morphol. 
Jb. 55 (1925). 
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Der untere ergoß sein Sekret in einen Nebenast des Hauptganges, welcher mit dem 
Gallengang gemeinsam mündete, der obere Lappen hingegen besaß einen eigenen 
kleinen Gang. Dieser hatte als Quellgebiet nur einen eigenen kleinen Bezirk 
und stand in keinerlei Verbindung mit dem übrigen Gangsystem. Er besaß 
eine eigene Mündung auf einer kleinen Warze, die eine Querfingerbreite über 
und zwei Querfingerbreiten lateral von der Papille major sich befand. 

PRIESELs Mitteilung vom Pankreas eines 47jährigen Mannes scheint mir hier einschlägig; 
es zeigte einen ventralen Lappen, der sich vom Kopfteil aus nach links über die Mesen­
terialgefäße hinerstreckte. Den gleichen Fortsatz, aber kürzer (3 cm) hat PRIESEL bei einem 
22jahrigen Mann gefunden. 

Hier dürfen auch 3 Beobachtungen von CLAIRMONT Platz finden, welche er allerdings 
gelegentlich als Falle von "Nebenpankreas' ' bezeichnete. Es handelte sich indes um kleine 
Pankrea.sgewebslappen von Erbsen- bis Bohnengroße im Kopfbereich des Pankreas, welche 
mit eigenem Ausfuhrungsgang, neben dem Ductus Santorini - oder nach Vereinigung mit 
diesem kurz vor seinem Ende - auf der Papilla minor mündeten. Das Drüsengebiet dieses 
ungewöhnlichen Ganges ließ sich gut vom Pankrea.skopf abgrenzen. Diese von CLAIRI.IWNT 
beschriebenen und von ihma.lsNeben­
pankreas aufgefaßten Drüsenlappen 
wurden in allen Fallen zwischen hin­
terer medialer Duodenalwand und 
Pankreas, "aboral von der Papilla 
duodeni minor " gefunden; sie lagen 
der Konvexitat des Pankr~:as ange­
lag~:rt, zwischen rler kl~: inen und d~:r 
VATERsehen Papille; mit dem Kopf 
des Pankreas hatten sie nichts zu 
tun, d. h. keine drüsige Verbindung 
gehabt. 

Abb. 3i. ungewöhnliches, überzäh­
liges Pankreaslappchen mit eigenein 
Ausführungsgang zur Pa.pilla minor. 

(Nach CLAIIUlO)I'l'.) 

Abb. 38 . l\Ia.ngel der Cauda. pancreatis; zugleich 
Krebsent"·icklung im Körper der Bauchspeicheldruse. 

(:.llainzer Beobachtung.) 

·wenn wir unter "Nebenpankrea.s" eine Bildung von der Zusammensetzung der 
Bauchspeicheldrüse verstehen, deren Gang oder Gänge abseits der gewöhnlichen pan­
kreatischen Gangmündungsstellen sich in den Darm öffnen, ist CLAIRMONT• Auffassung 
der eben geschilderten Beoba.chtungen als Nebenpankreas nicht zutreffend. Das gilt viel­
leicht auch von einem " Nebenpankreas", über das LAUP berichtet hat, denn er sagt, 
es habe sich um ein ha selnußgroßes, lose mit dem Pankreas verbundenes Drüsenstück ge­
handelt. Eher wiue hier die Anwendung der Bezeichnung "Pancreas minus" möglich. 
Denn wir lesen bei GLINSKY und bei REITMANN, daß unter diesem Namen überzählige Lappen 
des Pankreaskopfes zu verstehen seien, welche mehr oder weniger vom Pankreaskopf isoliert 
erschienen, wahrend der zugehörige Ausführungsgang sich mit dem Ductus pancreaticus 
vereinte. (Trifft diese Vereinigung nicht zu, dann wäre allerdings von Nebenpankreas 
zu sprechen.) Auch ScHIRMER' Fall 19 gehört unter die Schar der Pancreata minora und 
ist nicht als Nebenpankreas zu benennen, wie er es irrtümlich getan hat. -

Bei den durch fehlerhafte embryonale Drehung des Duodenums vorkommend':ln 
Abweichungen von der physiologischen Eingeweideanordnung können irrfolge 
geänderten nachbarlichen Druckes ungewöhnliche Formverhältnisse 
der Bauchspeicheldrüse sich ergeben. So hat G. ZEISSLER bei abnormem 
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Dünndarmverlauf und Linkslage des Dickdarms eine leichte Abknickung de" 
Pankreaskopfes nach vorne und medianwärts sowie einen :Mangel des Processus 
uncinatm; festgestellt; er erklärte dies durch die Annahme einer Druckatruphie, 
bedingt durch den nach hinten gedrängten :Magen. Die ZEISSLERschc Mitteilung 
beleuchtet die Verhältnisse bei einer teilweise erfolgten oder völligen Ausbildung 
des sog. "gekreuzten Situs viscerum". Auch FERNKOPFs Ausführungen 
über den "partiellen Situs inversus" der Eingeweide des :Menschen lassen 
die Einwirkungen der ungewöhnlichen Lage auf die Form der Bauchspeichel­
drüse erkennen. Dasselbe gilt von den Mitteilungen HALFFs, HICKl\IANXs, KIPPERs 
und GEIPELs; auch dort handelte es sich um angeborene Störungen der Ein­
geweidelage. Neben den dadurch bedingten Gestaltabweichungen war nament­
lich auch die Lage zur Pfortader nicht regelrecht (KIPPER, GEIPEL). 

Über ungewöhnliche Lappenbildung des Pankreaskörpers berichtet 
KEYL. Diese Lappung begann am Übergang des Kopfes in den Körper. Zum 
Schwanz hin war der obere Teil des Lappens mit der Drüse wieder verschmolzen, 
so daß gewissermaßen ein Drüsenring gebildet war; dieser umgab eine von Binde­
gewebe erfüllte Stelle, durch welche die Mesenterialgefäße zogen. 

Als "Pancreas divisum" benennt man nach dem Vorschlag von HYRTL 
jenes Vorkommnis, das eine Scheidung des Pankreas in zwei drüsige Abschnitte 
erkennen läßt. Die Scheidung wird durch Gefäßbindegewebe besorgt, jedoch sind 
beide Anteile an das Pankreasgangsystem mehr oder weniger regelrecht ange­
schlossen. Es handelt sich also um eine sekundäre, vielleicht durch Druckwirkung 
wachsender Nachbarorgane bedingte Formabweichung, die ebenso wie das 
"Pancreas minus" nicht als Nebenpankreas angesprochen werden soll. 

Auch GENERISCH hat eine ungewöhnliche Pankreasgestaltung beschrieben, 
welche dem Pancreas divisum nahestehen dürfte. 

Diese Erscheinung ist nicht zu verwechseln mit jener Pankreasform, bei 
der die zwei Anteile, d. h. die ventrale Anlage und die dorsale Anlage nicht 
drüsig miteinander verwuchsen. Solche Vorkommnisse hat RISEL für ein 35-
jähriges Mädchen mit partiellem Situs inversus beschrieben. :Ferner sei BALD­
WINs Mitteilung hier erwähnt: Er fand bei einem Erwachsenen im Gebiet des 
absteigenden Teils des Zwölffingerdarms 2 Pankreasbildungen, welche dorsal 
vom Duodenum ganz schmal verbunden erschienen. Der größere Anteil 
(5 X 3 X 1,3 cm) lag links vom absteigenden Duodenalast und hatte seinen eigenen 
Pankreasgang; der andere Anteil (3 X 2 X 1,5 cm) war schmäler, er verlief ventral 
und parallel dem Gallengang, mit dem er auch gemeinsam in den Darm ein­
mündete. 

Die Cauda pancreatis wird als leicht abgerundet bezeichnet. ScHIRMER 
sah sie einmal zweizipflig gespalten. Die Bekundung HYRTLs - er machte sie 
allerdings für einen Fall von Pancreas divisum - nämlich, daß die Kauda der 
Bauchspeicheldrüse besonders kurz war, dürfte im allgemeinen nicht so ganz 
seltene Verhältnisse 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 Körpergewicht der Bauchspeicheldrüse 
eine plumpe Auftreibung infolge Krebsentwicklung auf (Abb. 38). 

FRIESEL hat wohl ebenfalls solche Verhältnisse gesehen, wenn er von einer 
82jährigen Frau berichtet, ihr Pankreas sei nur 7 cm lang gewesen 1 . Natürlich 
könnte man diese Fälle von unvollständiger Größenausbildung der Bauchspeichel­
drüse auch als Erscheinungen von Hypoplasie buchen. 

1 Diese Beobachtung ist neuerdings von SMETANA in den Einzelheiten untersucht und 
veröffentlicht worden [Beitr. path. Anat. 80, 253 (HJ22)]. Es fehlten die Cauda pancreatis, 
der Processus uncinatus und der Ductus Santorini. 
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B. Unterentwicklung des Pankreas. 
Die mangelhafte Entwicklung der Bauchspeicheldrüse, wie sie soeben schon 

in Fällen der fehlenden Kauda geschildert wurde, kann als Hypoplasia pancreatis 
aufgefaßt werden. Ein ganz ausgesprochenes Beispiel solcher Unterentwicklung 
hat ÜBERNDORFER in einem Vorkommnis von partiellem Situs viscerum inversus 
beschrieben, der bei einem zweijährigen Mädchen aufgedeckt worden war. Das 
Pankreas bestand in einem etwa l cm breiten halbröhrenartig oder schildähnlich 
auf dieLänge von mehrerenZentimeterndas absteigende Duodenum bedeckenden 
weichen, weißen Gewebe. Eine Verkümmerung und Verkrümmung des Pankreas 
hat auch HALFF bei unvollständigem Situs inversus viscerum verzeichnet. 
(In anderen Fällen von umgekehrter Anordnung der Baucheingeweide wurde 
die Bauchspeicheldrüse auffallend kurz befunden; das muß nicht immer einer 
Hypoplasie entsprechen, könnte nur eine andere Formprägung ausdrücken 
(ALLMARAS, KIPPER, RISEL). 

Viel genannt ist die von REIBERG mitgeteilte Beobachtung eines 72jährigen Dia­
betikers mit einem anscheinend nur aus Kopf und Körper bestehenden Pankreas, 
dessen Maße mit 6,5 X 4 X 2,5 cm angegeben wurden. Diese Größenverhältnisse 
hätten mit dem Diabetes nichts zu tun gehabt. REIBERG gab zwar der Ver­
mutung Raum, daß nicht eine Unterentwicklung, sondern eine Formabweichung 
irrfolge ungewöhnlicher Lage der Baucheingeweide in Frage gestanden; immerhin 
bezeichnete er in seinem Buch über die Krankheiten des Pankreas (S. 12) den­
selben Fall als ein Vorkommnis von Mangel des Pankreasschwanzes. 

GHON und ROMAN haben bei einem jungen Diabetiker ein Fehlen jenes Anteils der 
Bauchspeicheldrüse 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 vergrößert, Körper und Schwanz des Pankreas 
fehlten. (Der Diabetes des Knaben, der noch sonstige Bildungsfehler aufwies, war erst. kurz 
vor dem Tod aufgetreten.) 

Auch DusCHL hat im Fall eines 21jahrigen Mannes nur den Kopf des Pankreas gefunden. 
Zwischen ihm und der Milz lag wie bei dem Knaben, den GHON und RoMAN seziert hatten, 
ein drüsenfreies und inselgewebsfreies Fettpolster, das als Ergebnis einer Vakatwucherung 
aufgeiaßt wurde. 

Hier ist eine im Göttinger pathol. Inst. (S. 78 ao 1929) gesehene Eigentümlichkeit 
einer Bauchspeicheldrüse (d' 65a) zu nennen. Das Pankreas ließ eine Agenesis des 
ventralen Anteils erkennen. Es bestand nur aus einem an das Duodenum angelehnten 
Körper von 8 X 4 X 3 cm, durch den gerade gestreckt ein Speichelgang lief, welcher auf 
Grund seiner Mündungsstelle 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 Drüsenbildung, auch frei von allen Zellhaufen 
und Gangresten war. Ich fasse, wie DusCHL diesen Fettkörper als Ausdruck einer Fettorgan­
bildung an einer Stelle auf, welche freien Raum darbot, nicht aber als Vernarbungsfolge 
in einem verödeten Drüsenbezirke1. Der Kranke hatte im Leben keine Zeichen von Diabetes 
dargeboten. -

PRIESEL3 Mitteilungen bezogen sich einesteils auf eine 56jährige Frau, die ebenfalls 
nur über ein scheibenförmiges 5 X 2 cm großes Pankreas verfügt hatte, andernteils auf 
einen 22jährigen Soldaten, dessen Bauchspeicheldrüse des Körpers und Schwanzes ent­
behrte; in diesem Fall war das Pankreas 5,5 x 2 X 5,5 cm lang und lag fast ausschließlich 
dorsal der Gekrösegefäße (Abb. 39 u. 40). 

Ausgezeichnet abgebildet hat SMETANA einige Beobachtungen von Mangel des Schwanzes 
und des Körpers der Bauchspeicheldrüse unter denen sich auch der Fall jener 56jährigen 
von PRIESEL bereits erwahnten Frau findet. 

Die Beobachtungen von SMETANA ließen in 1 Fall den akzessorischen Pankreasgang 
vermissen; in drei weiteren Fällen 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 63jährigen 
Frau (ohne gelungenen Zucker- und Azetonnachweis im Leben) einen Mangel des Körpers 
und Schwanzes der Bauchspeicheldrüse feststellte, zweitens bei einem 53 Tage alten Knaben 
längs des ganzen Verlaufs der Art. und Vena lienalis kein Pankreasgewebe feststellen konnte; 

1 Vgl. Bericht der med. Gesellschaft Göttingen (21. II. 1929) in München. Med. Wschr. 
1929, Nr 22. 
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im \Vinkel zwischen dem absteigenden und dem unteren horizontalen Schenkel des Duo­

denum fand sich~ ein etwa haselnußgroßer, unregelmäßig gestalteter Körper mit den Maßen 

Abb . 39. 

Abb. 40. 

Abu. ~9 und 40. Hypoplasie der Bau c hspeicheldruse eines 22 jnhrigen :\!arm es . (~ach l'RIEREI") 

1,6 X 1,4 X 0,6 cm, der nach Lage und Form dem Caput pancreat-is entsprach (Zucker 

war im Harn des Kindes nicht zu erweisen). 
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Diesen Vorkommnissen bei HEIBERG, GHON und RoMAN, DuscHL, PRrESEL, 
KRrss und mir ist wohl das Ansbleiben einer der Pankreasanlagen zugrunde 
zu legen. Die Ursache dieses Mangels können wir vorläufig nicht erkennen. 

Bei einem Ausbleiben der Entwicklung des ventralen Pankreasanteils wird 
man, abgesehen von Formabweichungen des Kopfteils einen Mangel des WrR­
SÜNGschen Ganges bei gut ausgebildetem Santorinischem Gang verlangen müssen. 
Es scheint mir nun praktisch aber nicht stets sicher durchführbar, am Pankreas 
auf Grund von bestimmten Gangfeststellungen allzu viel auf topische primäre 
Anlagefehler zu schließen. An diesem Organ sind, wie sich zeigte, die Variationen 
der Gänge gewaltig groß. Und wir wissen bestimmt, daß Teile von Gängen 
veröden, ja zurück- und umgebildet werden können. Es ist also Vorsicht am Platz 
im Fall hypoplastischer Pankreata die Gänge allein als Leitband für die genetische 
Erklärung der Entwicklungsstörung zu verwenden. A. HAJ\LMAR hat bei einem 
7,2 mm langen :Menschenembryo neben Aplasie der Gallenblase das Fehlen des 
Pankreas ventrale beschrieben; in diesem Fall hatte übrigens auch die dorsale 
Pankreasanlage eine gewisse rückständige Kennzeichnung, welche in mangelnder 
Stielung der Drüsenanlage bestand. 

Hier sei auch noch eine Bekundung von GARFL:NKEL angefügt. Er hat in einem Fall 
von Eunuchoidismus eine allgemeine Hypoplasie des Pankreas mit Einwebung von 
LANGERHANSsehen Riosen-Zellinseln gefunden. Er faßt diese Veränderung der Bauchspeichel­
drüse als Sekundare Erscheinung auf, d. h. im Gefolge einer vorausgehenden degenerativen 
Entwicklungshemmung der Keimdruse und der Hypophyse. 

Daß bei allgemeinem Infantilismus das Pankreas im ganzen kleiner als gewöhn­
lich befunden werden kann, lehrte die Beobachtung SCHL'Rl\IANNS an einem 25jährigen 
Mädchen mit derartiger allgemeiner Entwicklungsstörung. Seine> BauchspPichddrüse 
maß nur 12 X 2,5 X 8 cm und wog 43 g. -

Anhangsweise sei hier auch auf Veränderungen hingewkRAn, WAiehA diA 
Schule von RomEIS an der Bauchspeicheldrüse in Mäuseversuchen bei Fütterung 
mit Thyroxin erhalten hat. M. GLASER konnte feststellen, daß bei hohen 
Thyroxingaben und beschränkter Nahrungszufuhr eine Atrophie der Drüse in 
ihren exkretorischen und inkretorischen AntE'ilen zustande kommt, während 
geringE' Dosen bei unE'ingesehränkter Nahrungszufuhr eine nicht geringe Ver­
größerung 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, Stellung zur Frage der Balancement-Theorie 
von LAGL"ESSE zu nehmen, welche GLASER rundweg ablehnt. 

Völliger Mangel des Pankreas im Sinn einer primären Agenesie 
(Aplasie) wird nur bei einschneidendE'n Mißbildungen aus sehr früher Entwick­
lungsperiode denbar sein; ein solches vitium primae formationis des Pankreas 
muß immer mit einem 1Iangel jenes Darmabschnittes einhergehen, aus dem die 
Pankreasanlage aussproßt. In der mir zugänglichen Literatur habe ich einschlägige 
Fälle nicht gefunden mit Ausnahme der von KLEES zitierten Fälle. 

So stellte I. F. MECKEL bei Anenzepha lie einen Pankreasmangel fest; indes sagt 
schon KLEES. daß dies keine gewöhnliche Erscheinung bei Anenzcphalen sei. Mir ist bei 
der Untersuchung von rund 3 Dutzend Anenzephalen ein Mangel der Bauchspeicheldruse 
nicht begegnet . .:VlELLET hinwiederum habe bei einer unfreien Zwillingsbildung das Pankreas 
vermißt; denn es hätten die in der Mittelebenc> gelegenen Organe keinen Raum zur Ent­
wicklung gefunden. ::\llELLET und GASTELLIER hatten auch im Fall angeborener Nabel­
hernie mit oder ohne Beeinträchtigung anderer innerer Organe das Pankreas vermißt. 'Vie 
weit dabei primäre Agenesie oder völlig sc>kundarc> Verödung vorlag, ist nicht gc>sagt 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 vermißt. Jedoch ist dies nicht die Hegel. Ich 
habe bei "Cntersuchung von drei einschlägigen Monstren einmal keine Spur von 
Leber und Pankreas gefunden, ein andermal sehr kümmerliche Teile derselben 
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und ein drittes :\ial eine makroskopisch zu einem einzigen grauroten bis braun­
roten Klumpen verbackene Leberpankreasanlage, welche histologisch dem Leber­
bild und der Bauchspeicheldrüse eines Yiermonatigen Embryos entsprach, 
während der fragliche Fetus 32 cm Längemaß aufgewiesen hatte. Dabei ließ 
sich die Anschauung von R. MEYER an Hand jener Untersuchungen stützen, 
daß man hier nicht allgemein einen von vornherein primären Mangel annehmen 
darf; vielmehr liegen meist sekundäre Fehler vor, also sog. "defektive Bil­
dungen", welche als Folgen der schweren Kreislaufs- und Ernährungsstörungen 
dieser Zwillingsmonstren anzusehen sind. 

C. Hyperplasie des Pankreas 1. 

Bei einer Bearbeitung der Hypertrophie des Pankreas spricht RössLE von 
der Pankreasvergrößerung als einer Art von Splanchnomegalie, 
etwa im Sinne einer Arbeitshypertrophie infolge besonders hohen Stoffwechsel­
maßes bei ungewöhnlich kräftigen, ·wenn auch nicht immer besonders großen 
Menschen, die vielfach als Landwirte, starke Arbeiter und Esser, besonders auch 
oft als Trinker großer Flüssigkeitsmengen bekannt waren. Starke Verdauungs­
tätigkeit entlocke den Verdauungsdrüsen entsprechend große Saftmengen; 
gleichzeitig schwere körperliche Arbeit wirke - man denke nur an den Zucker­
stoffwechsel - auch im Sinne einer Anstrengung für die Verdauungsdrüsen. 
So komme es zu einer "wahren Hypertrophie" des Pankreas, die mit einer wahren 
Hypertrophie der Leber und des Herzens Hand in Hand gehe. 

RössLE fand daneben aber Fälle mit einer alleinigen Pankreasvergrößerung; 
es sei schwer, dafür eine ursächliche Aufklärung zu schaffen, denn zweifellos liege 
hier eine wahre Hypertrophie in dem Sinn vor, daß solch hohes Organgewicht durch 
die Masse richtig zusammengesetzten Parenchyms bestimmt werde. Die Drüse 
sei gewöhnlich fest anzufühlen, ohne "induriert" zu sein. Im großen und ganzen 
bewegen sich jene Pankreasgewichtszahlen RössLEs zwischen 123 g und 180 g. 

Die Annahme von :FRIEDREICH und CRUVEILHIER, daß wahre Hypertrophie 
des Pankreas niemals festgestellt worden sei, ist heute überholt. Wenn wir von 
einer bei REIBERG angeführten Angabe CARNOTs absehen 2, kommt eine Arbeit 
von SKLA WUNOS in Betracht, die von echter diffuser Pankreashyperplasie 
handelt. In dieser Mitteilung ist auch für die Größenverhältnisse des nicht selten 
splanchnomegalischen Pankreas bei Akromegalie Rücksicht genommen, wie sie 
durch NoRRIS (170 g), WEICHSELBAUM (155 g bzw. 125 g), AlVlSLER 130 g gemeldet 
wurden. In einem Innsbrucker Fall bot ein Akromegaler mit typischer Splanch­
nomegalie zwar eine Vergrößerung des Herzens, der Leber und der Nieren, 
nicht aber der Bauchspeicheldrüse dar, welche 21 cm lang, 4 cm breit, 3 cm dick 
war, ein Maßverhältnis, das der Größe des Mannes entsprochen hat. LUBARSCH 
fand dagegen in einem :Fall von Akromegalie mit starker Splanchnomegalie 
ein Pankreasgewicht von 220 g, ohne daß etwa entzündliche Veränderungen oder 
Fettgewebedurchwucherung dafür hätte verantwortlich gemacht werden können. 
(Vgl. auch RösSLEs Kurven in Abb. 6 u. 7 dieses Beitrages, S. 217 u. 218.) 

SKLAWUNOS ist mit Recht bei der Auszählung hochgewichtiger Bauchspeichel­
drüsen sehr kritisch; denn ebenso wenig als akut entzündliche Fälle hier ein­
schlägig sein können, gehören die durch Blut oder Speichelstauung oder jene 
durch Lipomatose vergrößerten Pankreata unter diesem Gesichtswinkel be-

1 Da die Abgrenzung zwischen Hyperplasie und Hypertrophie kaum allgemein durch­
führbar erscheint, ja vielfach beide Begriffe durcheinander für dieselbe Erscheinung ver­
wendet werden, soll hier auch von "Hypertrophie" der Bauchspeicheldrüse die Rede sein. 

2 HEIBERG, Krankheiten des Pankreas, Wiesbaden l!ll4, "CARNOT spricht von Hyper­
plasie bei normalen Individuen, wo man das Pankreas antraf: .,B<:aucoup plus developpe 
que d'ordinaire, pcsant 120, 130 150 grammes . . . " 
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trachtet: da nun die Akromegalen nicht selten auch Diabetiker sind ( REIBERG) 

und durch Lipomatose, also Pseudohypertrophie ihrer Bauchspeicheldrüsen 
ausgezeichnet sein können, muß hier bei ihrer Einreihung große Vorsicht walten. 

Die Beobachtung von SKLAWUNOS betraf einc.n 59jahrigen l\fann von 64 kg: Körper­
schwere, der keine Zeichen der Akromegalie geboten und der an keiner Pankreaserkrankung 
gelitten. Seine Bauchspeicheldrüse wog nach Abpraparierung der Milzgefaßstammc und 
des periglandularen Gewebes zuverlässig 182 g. die pankreatischen Größenn·rhaltnisse 
im konservierten Zustand werden durch folgende Zahlen ausgedrückt. 

Länge . . . . . . 25cm 
Breite am Kopf . . 8 cm 
Breite am Schwanz 5 cm Mittlere Breite . . . (),5 Clll 

Mittlere Dicke . . . :~ cm 
Die Drüse. welche grobkörnig beschaffen war. ergab keinerlei l'scudohypcrtrophie 

oder Hypertrophie einzelner Zellelcmente. Es waren Yielmehr die Tubuli numerisch Ycr­
mehrt bei. Yerhältnismaßig kleinen und zahlenmaßig geringen LANGERHANSsehen Inseln. 
SKLAWcNOS halt es für wahrscheinlich, daß die PankreashypPrplasic als kongenital aufzu­
fassen sei; er reiht sie ins Gebiet des sog. "idiopathischen'', angeborenen parhellen Riesen­
wuchses ein. \\'eitcr meint <'r, sie sei das Resultat C'inC'r \mhrencl dPr EntwicklungsperlOde 

Abb. 41. Knotige Hyperplasie und Adenomatosis der Bauchspeicheldrti.se. Zugleieil bestand 
Einengung des Duodenumt> und En,·eiterung des l\:Iagens. ~ 46a. (Innsbrucker Beobachtung·. 

Nacll F. J. LAXG.) 

des tubulären Parenchyms stattgehabten weitgehenden Umwandlung von Inselgewebe in 
Drüsentubuli (eine Vorstellung, welcher Verfasser dieser Zeilen ablehnend gegenübersteht!). 
Damit lasse sich auch ungewöhnliche Verminderung und Kleinheit der Inseln in Einklang 
bringen. SKLAWUNOS verwies übrigens auf die oben zitierten zwei Akromegaliefälle von 
WEICHSELBAUM, welche ebenfalls starke Verminderung der Inselzahl bei übermäßiger Ent ­
faltung des sonstigen Drüsengewebes haben erkennen lassen. 

Freilich gibt \VEICHSELBAUM eine andere Erklarung für die Inselverhältnisse seiner 
zwei Fälle, welche zugleich Diabetiker betraf; es waren die Inseln einem hydropischen Ent­
artungsvorgang unterworfen und der Verödung anhcimgefallen. \Ver sich, wie der Schreiber 
dieser Zeilen in der Frage der Genese der Pankreasinseln veranlaßt sieht, die Anschauung 
\VEICHSELBAUMs und KYRLE-< zu teilen, der wird die Erklarung von SKLAWUNOS für das 
\Verden der Bauchspeichelhyperplasie seines Falles nicht anerkennen. Warum muß denn 
die N~ubildung von Drüsengewebe über die Inseln gehen? Bei einseitiger Regeneration 
oder Überregeneration der exkretorischen Druse aus den Gangepithelien wird ebenso ein 
Bild unverhältnismäßig zurückgedrängter Inseln entstehen können. wie andererseits eine 
knotige Hyperplasie des Pankrea.s infolge übermaßig zahlreicher und großer Inselausbildung 
aus den Pankreasgaugen gedacht werden kann. 

Ein solches Vorkommnis von knotiger Hyperplasie des Pankreas, das bis zur 
Adenomatosis der LANGERKI.~Sschen Insel gesteigert war. ist von F. I. LANG beobachtet 
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worden. Die Bauchspeicheldrüse maß 25 x 8 X 4cm; sie war wurstförmig hart, oberfläch­
lich grobhöckerig. Mikroskopisch bot sie das Bild einer über die ganze Bauchspeicheldrüse 
ausgebreiteten Vermehrung und Vergrößerung der LANGERHANssahen Zellinseln unter 
deren Anwachsen zu geschwulstartigen, knotigen Bildungen das sonstige Drüsengewebe 
des Pankreas erst teils ganz verschwunden, teils auf sehr geringe, verdrimgte Reste ein­
geengt war. 

Ob in vorliegender Beobachtung LANGs eine Art von "reaktiver Hyperplasie" vorlag, 
oder ob es sich um einen "autonomen Wachstumsvorgang" handelte, laßt sich kaum ent­
scheiden. Leider ist hier klinisch nichts über die Pankreasfunktion bemerkt worden. 
Auffällig mag aber erscheinen, daß die Kranke 5 Jahre lang Beschwerden von sciten des 
Magens verspürt hatte, bis sie sich zu einem Eingriff entschloß, dem sie dann leider erlegen 
ist; früher war sie immer gesund gewesen. Und bemerkenswert ist, daß die kapillären 
Gefäße mancher, besonders der großen Inseln hyaline Wandverdickung, ja. Verödungs­
erscheinungcn und Verkalkung zeigten, daß stellenweise das interazinöse Bindegewebe ver­
mehrt war, endlich, daß örtlicher Gewebsuntergang bis zur Verkalkung - besonders im 
Schwanzteil der Drüse erkennbar war. -

D. Ringförmige Bauchspeicheldrüse. (Pancreas annulare.) 

Eine relativ seltene Mißbildung der Bauchspeicheldrüse ist das ringförmige 
Pankreas. Sein Name rührt davon her, daß sich um das absteigende Duodenum 

psD 

pil) 

Abb. !2. 2 cm breites Ringpankrens mit leichter Stenosierung des absteigenden Zwolffingerdarmes 
von ruckwärts gesehen. AP Ringbildung des Pankreas, CP Corpus pancreatis. cP Cauila pancreatis, 
IP Incisum pancreatica, P U Processus uncinatus, psD Pars sup. duodeni, pdD Pars desc. duodeni, 
piD Pars inf. duodeni, dc Ductus Cyst.icus, dh Ductus hepaticus, Ldp dorsaler Pankrcaslappen. 

(Kach LBCCO . ) 

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 ringförmige Fortsetzung des Pankreaskopfes gefunden. EcKER gab an, 
es habe sich in den Ductus Wirsungianus ein Nebengang ergossen, der im ring­
förmigen Teil von vorn nach hinten verlaufen sei und Seitenästchen gehabt 
habe. Mit seiner Anfangsverzweigung habe dieser Nebengang in der Nähe des 
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Hauptganges begonnen, ohne dort mit diesem in einer offenen Verbindung zu 
stehen. Der Drüsenring engte das Duodenum etwas ein. 

Sehr beachtenswert erscheint eine von ANCELOT angeführte :Feststellung 
von AuBERY 1 ; dieser sah einen :Fall von Duodenalatresie und sagte, das Ende des 
Zwölffingerdarms habe sich im Pankreaskopf befunden. Diese Beobachtung 
beginnt den Reigen jener :Fälle, in denen Duodenalatresie und Ringpankreas 
gleichzeitig vorlagen, ein Verhalten auf dessen Bedeutsamkeit für die patho­
genetische Erklärung und die Entstehungsbefristung der Duodenalatresie AN­
DERS aufmerksam gemacht hat, der bei einem einschlägigen Atresiebefund die­
selben Pankreasverhältnisse hat erheben können. Auch mir ist es bei Vor­
kommnissen von Duodenalatresie gelungen, die Tatsache des Ringpankreas 

Abb. !3 . Schmales Ringpankreas mit Einengung des absteigenden Zwölffingerdarms yon vorne 
gesehen. (Eigene Beobachtung im P. I. Straßburg i. E.) 

durch mikroskopische Kontrolle der Atresiestelle zu finden 2 ; es sei aber betont, 
daß es auch Duodenalatresie in der Gegend der Pankreasgangmündung ohne 
Ringpankreas gibt. (Vgl. HENNES.) 

Weitere Mitteilungen über Ringpankreas liegen vor von SYMINGTON, GENER­
SICH, SANDRAS, TICKEN, SANTOS, ÜTT, BALDWIN 3 , CoRDS, LEcco, G. B. GRu­
BER, KunozowA, SHIBATA, SesuKIDA, KASHIRO SuGIWARA und SHIBATA, THüR, 
PRIESEL, ASKANAZY, KEYL, ANDERS, CARTELLIERI, SMETANA und HENNES. 
Eine Mitteilung von LEwrs bezieht sich auf eine nicht vollkommene Um­
wachsung des Duodenums durch einen großen linken Pankreaslappen bei einem 
Schweineembryo. 

Die Mißbildung des Ringpankreas betraf Menschen vom :Fetalzustand an 
bis ins Greisenalter. Fast alle Mitteilungen betonen, daß an der Stelle des Bauch-

1 Vgl. auch KLEES, Handbuch der pathologischen Anatomie. Bd.1, 2.Abt., S. 530 ff, 1876. 
2 Fall9, Abbildungen 9 und 10 in CARTELLIERIS Arbeit über die Zwerchfellmißbildungen. 
3 Bei BALDWIN und bei S)IETANA sind die weiteren Beobachtungen von SUMMA und 

von TEACHER angegeben. Vgl. auch VIDAL, 18. Congr. Chir. Paris 190,j, 745. 
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Speicheldrüsenringes der Zwölffingerdarm eingeengt gewesen sei (Abb. 43), ein 

Verhältnis, das bis zur Duodenalatresie in den äußersten Fällen gesteigert sein 

kann. GENERSICH, TICKEN, ÜTT, GRUBER, AsKANAZY und S:.vrETANA machen 

ferner auf die cranial davon vorhandene beträchtliche 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 (Gastroenteroanastomo~e) Anlaß gegeben; man hatte bei dem 

Kranken einen Tumor duodeni klinisch diagnostiziert. Der Kranke, ein 74jahriger Mann, 
war so mitgenommen von den Folgen einer Duodenalenge, daß er die Operation mcht uber­

stehen konnte. 

Im gleichen Fall von SMETANA war außer einer ringförmigen Bildung der 

Bauchspeicheldrüse der Körper des Pankreas nur ganz mangelhaft, der Schwanz 

aber gar nicht ausgebildet worden. 

ALb. 44. Ringp:mkreas. Pars descendens duodeni mit der Bauchspeicheldruse YOn Yornc gesehen 
und durchsichtig gedacht. DP Ausfuhrungsgang des Yentra len Pankreas; CP Caput pancreatis; 

DA Ductus accessorius. (Nach CORDS.) 

Abgesehen von der durch SMETANA mitgeteilten Beobachtung bei einem 

74jährigen Mann handelte es sich in den von VIDAL und von LERAT mit­

geteilten Vorkommnissen um operativ angegangene Duodenalenge infolge ring­

förmiger Gestaltung des Pankreas. 

Über die Gangverhältnisse des Ringpankreas haben sich außer 

ECKER verschiedene der Beobachter geäußert. SYMINGTON gibt an, die Aus­

führungsgänge seien "normal" gewesen. Im Fall von GENERSieH nahm der 

Duct. Wirsungianus einen Nebengang auf, der vom hinteren Abschnitt des 

ringförmigen Anteils der Drüse herkam. Dieser Nebengang verjüngte sich nach 

rechts; er entsprang dem vorderen Abschnitt des Ringes, während der Haupt­

stamm des großen Pankreasganges in gewohnter Weise Kopf und Hals der Bauch­

speicheldrüse durchzog. In TrcKENS Fa.ll seien die Ausführungsgänge gewöhnlich 

angeordnet gewesen. ÜTT sagt von seiner Beobachtung, es habe ein großer Gang 

Kauda, Korpus und nichtringförmigen Teil des Kopfes durchzogen, um mit dem 

Gallengang vereint ins Duodenum zu münden. Von diesem Hauptgang hätten 

sich zwei kleine Seitengänge abgezweigt, und zwar distal von der Vereinigungs­

stelle des Ductus choledochus und des Hauptausführungsganges; 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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Drüsenringes 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 
Gänge war nicht festzustellen. - BALDWIN gibt für sein Ringpankreas an, daß 
der Gang des Ringstückes sich dorsal mit dem Hauptgang verbunden habe, 
nicht aber mit einem akzessorischen Gang. In den drei Fällen von SMETANA 
mündete der Gang des. ringförmigen Teils in den WIRSUNG sehen Hauptgang. 
Ductus major und Ductus Santorini öffneten sich an gewohnter Stelle in den 
Zwölffingerdarm. 

CoRDS, LEcco und KEYL haben sich nach Feststellung der Gangverhält­
nisse auch eingehender über die Möglichkeiten des Werdens von Ring­
pankrea ta geäußert. Im CoRDSsehen :Fall mündete 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. 

dh dc 
I 

da 

Abb. ±5. Speichelgangschema von rückwarts gesehen, zu dem in Abb. 42 \\iedergegebenen Ring­
pankreas gehörig. (Nach LECCo.) da Duct. pancr. annularis; dp Ductus pancreaticus major: 
dS Ductus Santorini; dh Ductus hepaticus, dc Ductus cysticus; ru Ramus des Proc. uncinatus; 

dch Ductus choledoohus; + und ++ Kniebildungen des H auptspeichelgauges. 

ventralis, der den übrigen Anteil des Ringstückes von der lateralen ventralen 
Hälfte her durchzog, um sich dann dorsal zu wenden, hatte der erst genannte 
Gang keine Verbindung; der Ductus ventralis brach schließlich am medialen, 
dorsalen Rand des Ringstückes in die Darmwand durch, um etwas mehr kaudal 
zu münden als der andere Gang, zugleich aber unmittelbar neben dem Ductus 
choledochus. CORDS, der weder für das dorsale noch für das ventrale Pankreas 
eine paarige Anlage gelten läßt, nimmt an, daß in seinem Fall von Ringpankreas 
eine sehr früh anzusetzende Entwicklungsstörung vorliege, die wohl vor dem 
2. Embryonalmonat entstanden sei. Wenn THYNG glaubte, daß beim Ringpankreas 
die ventrale Anlage das Duodenum umwachse, so meinte CoRDS, daß die ventrale 
Pankreasanlage von ihrer Abgangsstelle am Darm aus halbringförmig das Duo­
denum umziehe, bis sie mit dem kleinen Processus uncinatus am Pankreaskopf 
zusammentreffe; mit ihm bilde sie gemeinsam den ventralen Teil des Drüsen­
ringes um den Zwölffingerdarm. CoRDS denkt also an eine etwaige ungewöhnliche 
Wachsturnsstärke und teilweise Dystopie der ventralen Pankreasanlage im Fall 
der Entwicklung des Ringpankreas. 

LECCO, der 2 Fälle von Ringpankreas untersucht hat, sucht ebenfalls die 
Erklärung in einer dystopen Anomalie der ventralen Pankreasanlage. Während 
aber CoRDS an eine recht früh 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 daß eine abnorme Fixierung des freien Endes der ventralen Pankreas­
anlage im Spiel sei. Wie diese Fixation zustande kommen soll, ist ihm aber un­
klar. 

LECCO hat an Hand seiner 2 eigenen Beobachtungen folgende Schlüsse gezogen: 
l. Das Pancreas annulare unterscheidet sich von der normalen Bauchspeicheldrüse 

durch einen ringförmigen Teil, der aus dem dorsalen Pankreaslappen entspringt und das 
Duodenum zirkulär umgreift. .. · 

2. Die Ganganordnung des Pancreas annulare zeigt eine Ahnlichkeit mit jener der nicht 
ringförmigen Bauchspeicheldrüsen und die kleinen Unterschiede, welche bei dem Pancreas 
annulare vorkommen, finden eine Parallele in ebensolchen Unterschieden der normalen 
Bauchspeicheldrüse. 

3. Der pankreatische Ring ist der nach rechts verlagerte linke Teil des dorsalen Pan­
kreaslappens, was besonders im Verlauf und in der Einmündungsart seines Hauptkanals 
zum Ausdruck kommt. 

Duod. Divertikel 

Duod. -

Cap. pancr. 

Duct. chol. 

Nebengang 

'llündungsstelle 
des Ringganges 
in den Hauptgang 

Abb. 46. Schema der Gangverhl\ltnisse <ler ringförmigen Bauchspeicheldrüse im Ji"all von KEYJ,. 
(Die schra.ffier ten Teile stellen durch Praparation vertiefte Stellen vor, in denen der Gangverlauf 

freigelegt wurde. (Nach KEYL.) 

4. Das Pancreas annulare läßt sich nicht als eine einfache, übertrieben weitgreifende 
Umwachsung des auch unter normalen Verhältnissen von Pankreasgewebe zum Teil um­
wachsenen Duodenums erklären. Es verdankt im Gegenteil seine Entstehung der dysto­
pischen Anomalie der embryonalen, ventralen Pankreasanlage. 

KEYL endlich fand in seinem Fall eine eigenartige, platte dünne Bildung im Bereich 
des Pankreaskopfes, welche den Drüsenring kaudal verbreiterte. Der Kopf dieses Pankreas 
scheint sekundär atrophisch geworden zu sein und war mehr in Form eines Zapfens als 
eines Kopfes erkennbar. Die Präparation der Gänge ließ einen Ductus Santorini (Nebengang) 
finden, der 1 cm oberhalb des Pankreasringes in das Duodenum einmündete, 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 mündete mit ihm gemeinsam auf der Papilla Vateri, 
was in der schematischen Abbildung 46 nicht zu sehen ist. Der Gang des Drüsenringes 
öffnete sich am oberen Ende des Ringes in den Hauptgang der knapp vor der Vereinigung 
mit dem Pankreasgang einen vierten Speichelgang aufnahm, welcher als Abflußrohr der 
dünnen Kopfplatte aus der Tiefe hinter dem Duodenum hervorkam und vor seiner Ein­
mündung ein Divertikel und den Gallengang kreuzte. 

Im genetischen Erklärungsversuch weist KEYL die Überlegungen von CoRDS, wie von 
LEcco für seine Beobachtung zurück. Die Bauchorgane hatten in diesem Fall infolge Skelet­
anomalie (Verbiegung der Wirbelsäule) allerlei Lageabweichungen, ein Umstand, der berück­
sichtigt sein wolle. ~Wahrscheinlich sei der duodenale Teil der dorsalen Pankreasanlage -
jener zapfenartige Teil im Kopfbereich der Drüse - kaudalwärts gedrängt worden, bevor 

1 On 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, während der 
übrige Kopfabschnitt teils atrophierte, teils einen Ausläufer aussandte, der - vielleicht 
unter Ausnutzung des vorhandenen Raumes - das Duodenum ringförmig umlagerte und 
nach seiner Wiederberührung mit dem Pankreas verwuchs. Der vierte Gang wäre so als der 
normale Kopfgang zu erklären, dessen Lage in der allgemeinen Verschiebung zu verstehen 
sei. -

Man sieht jedenfalls beim Überblick über die bisherige geringe Ausbeute an 
Ringbauchspeicheldrüsen, daß eine befriedigende Anschauung über ihr ge­
gestaltliches Werden, wie über die Ursache ihrer Entstehung noch nicht gefunden 
ist. Bedenken wir, daß in einer Anzahl von Fällen das Ringpankreas mit Duo­
denalatresie einherging (AuBERY, ANDERS, CARTELLIERI, HENNES) und daß 
in Beobachtungen von CoRDS, ASKAXAZY und KEYL das Ringpankreas mit 
Duodenaldivertikel vergesellschaftet war, dann liegt der Gedanke nicht fern, 
daß eine frühzeitige und schwer durchschaubare, komplexe Fehlentwicklung 
solche Folgen zeitigt. SMETANAs Ansicht, es Hei eine Entscheidung über das 
Ringpankreas erst möglich, wenn man eine Serie von Beobachtungen Yer­
schiedener embryonaler Entwicklungsstadien eines Formfehlcrs gewonnen habe, 
entspricht durchaus meiner eigenen Meinung. Der Anschauung, die von franzö­
sischer Seite geäußert wurde, hier liege wohl eine Folge von fetaler Pankreatitis 
vor, kann man nicht beistimmen. 

Schließlich sei noch darauf Yerwiesen, daß ~L~THIAS im Pankreas annulare einen Atavis­
mus erblickt hat; es handle sich für den ;vienschcn um einen Rückschlag, den man aus der 
normalen Embryologie nicht zu erklären vermöge. Nach ÜPPEL sei aber eine derartige, 
ringförmige Pankreasanlage bei den Selachiern Regel. 

Klinisch kann die Stenosenwirkung des Ringpankreas zu allerlei diagno­
stischen Vermutungen führen. GENERSICH schreibt z. B. von seinem Fall, daß 
der Pankreasring knotenartig gewesen und so vor der Wirbelsäule gelegen sei, 
daß er ganz gut durch die Bauchdecken fühlLar war und ohne weiteres als Gc­
schwulstknoten z. B. als Pyloruskrebs imponiert hätte. OTT fügt an, daß diese 
Fehldiagnose noch leichter möglich sei, wenn zu diesem palpatorischen Befund 
noch die oben erwähnten Erscheinungen einer Dilatation (und Insuffizienz) 
des Magens hinzuträten. In der Tat hat der 3. Fall von SMETANA diese Verhält­
nisse grell beleuchtet und gezeigt, wie verhängnisvoll 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 ließ; freilich war das Ringpankreas in eine 
chronische Pankreatitis und in eine Pericholezystitis einbezogen. 

3. Nebenspeicheldrüse (Pancreas accessorium, Pankreas aberrans). 
Der Begriff des "Ne benpankreas" will nur sagen, daß neben, d. h. ab­

seits vom Ort der eigentlichen Bauchspeicheldrüse ebenfalls Pankreasgewebe 
oder Pankreasanlagen oder "Pankreaskeime", wie man manchmal liest, 
gefunden wurden. Auch der Ausdruck "versprengtes Pankreas" wird dafür 
manchmal gebraucht. Wieder andere sprachen von "überzähligem Pankreas". 

Die Erforschung des Nebenpankreas geht zurück auf ExGEL, der 1840 be­
reits das Vorkommen akzessorischer Bauchspeicheldrüsen erwähnt hat. Indes 
wird meistens KLOB das Verdient der Priorität zugeschrieben. Er hat 1859 am 
:Magen einer Leiche in der Mitte des großen Bogens zwischen die Magenwand­
schichten eingebettet eine flache, rundliche "Geschw·ulst" gefunden, welche 
drüsigen Charakter aufwies. In einem zweiten Fall entdeckte er eine ähnliche 
Bildung in der hinteren Wand des oberen Jejunums. Beide Befunde ließen sich 
mikroskopisch als Pankreata dartun, aber beiden schien der Ausführungsgang 
zu mangeln. Sodann hat 1861 ZENKER 6 Beobachtungen von Nebenpankreas 

17* 
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mitgeteilt; sie lagen alle in der Darm wand, nämlich lmal im Duodenum, 3mal 
in der obersten Schlinge des Jejunums, einmal als doppeltes Nebenpankreas 
48 bzw. 60 cm abwärts vom Duodenum; im 6. Fall von ZENKER war 54 cm vor 
der Cökalklappe ein 51/ 2 cm langer Anhang, ein Darmdivertikel, das von schmaler 
Fettgewebshülle bedeckt war; nahe an der Spitze des Divertikels saß das Neben­
pankreas. In diesen ZENKERschen Fällen war das akzessorische Pankreas 
linsen- bis talergroß; auch die Lage war nicht einheitlich, insofern ein Teil der 
Verlagerungen innerhalb der Submukosa, ein anderer zwischen Muskularis und 
Serosa eingebettet war. AlleFälle waren durch Ausführungsgänge ausgezeichnet 1 . 

Eine Liste, die nicht vollständig sein kann, da die Fülle der Einzelbefunde 
von Nebenbauchspeicheldrüsen im Feld der menschlichen pathologischen 
Anatomie nur selten Gegenstand der Veröffentlichung sind, zeigt Feststellungen 
des Nebenpankreas von verschiedenen Forschern 

für den }lagen 

WAGNER 1862 
GEGENBAUER 1863 
\VEICHSELBAcM 1884 
CECCHINI 1886 
SCHIRMER 1892 
LUBARSCH 1895 
COHEN 1898 
DuPARC 1900 
GuNSKI 1901 
'l'HOREL 1903 
}IÜLLER 1904 
MERKEL 1905 
SIMON 1905 
H. CHIABI 19062 

THELEMANN 1906 
GARDINER 1907 
REGNIER et MASSON 1909 
MEUSBt:RaER 1910 
ÜPIE 1910 
Ga. B. GRUBER 1912' 
R. llEYER 1912 
PRIOR 1917 
GRIEP 1920 
Ga. B. GRt:BER 1923 
AsKANAZY 1H23 
ScHMINCKE 1H24 
LAUCHE 1924 
DELHOUaNE 1924 
}iÜNCH 1H25 
R. SIMON 1925 

fur das Duodenum 

WEICHSELBAUM 1884 
LAUP 1896 
COHEN 189H 
ScHIRMER 1893 
LETt:LLE 1900 
REITMANN 1903 
)IAYO RoBSON und 

CAMMIDaE 1907 
ÜPIE 1910 
SALTYKOW 1912 
H. CHIARI 19122 

\VEISSHAcPT 1917 
FRANGENHEll\1 1921 
RITTER 1921 
LAt:CHE 1924 
KEYL 1925 
ScHMIEDEN u. ScHENINa 

1927 
DOBERER 1927 
Ga. B. GRUB ER 1928 a 

für den Dünndarm 

NEUMANN 1870 
CARBONE 1889 
NAUWERCK 18\l3 
SCHIRMER 1893 
Eea. ALBRECHT HlOl 
WRIGHT 1901 
THOREL 1903 
REITMANN 1903 
ALBt:RGER 1904 
BIZE 1904 
SIMON 1\l05 
MERKEL 1\l05 
TRAPPE 1907 
HULST 190\l 
V. HEINRICH 1\l09 
ÜPIE 1910 
H. ALBRECHT u. L. AF:ZT 

1910 
SALTYKOW 1\ll2 
R. }iAYER 1\ll2 
CAWARDINE 1\l13 
H. CHIARI HH32 

BEKJAMIN 1 \ll8 
SCHMIDT 1921 
HoLZWEISSIG 1!)23 
LAUCHE 1\l24 

(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 bezeichnet mit Recht das Vorkommen der Nebenpankreata als "Legion··. 
Namentlich würden aus Japan sehr viele einschlägige Beobachtungen mitaeteilt. Ob das 
ein Zeichen bestimmter Rasseneigentümlichkeit oder nur größerer Aufmerks~mkeit auf diese 

1 ZENKER wies auch darauf hin, daß bei MECKEL (Path. Anat. 1, 590) eine Beobachtung 
von JoH. HEINR. SCHULZE zitiert sei, welche vielleicht auf ein Nebenpankreas bezogen 
werden könnte. ScHt:LZE beschrieb in den Acta naturae curios 1'. I; Obs. 226; p. 504; aö 
1727 bei einem Neugeborenen ein wahres DarmdivertikeL "cuius apicem glandulosa papilla 
quaedam quasi coronabat". (Vgl. auch ScHIRMER, S. 69.) 

2 Nicht veröffentlichte, seinerzeit in München gesammelte 4 Falle, die sich als Zufalls­
befund bei Leichenöffnungen ergaben. 

3 Nicht veröffentlicht. 
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Dinge sei, ließ SoBOTTA unentschieden. LETULLE berechnet auf 2000 Sektionen ein Vor­
kommen von 6 Fällen mit akzessorischem Pankreas, ÜPIE auf 1800 dagegen 10Fälle, während 
KATSURADA, 6 unter 329 Sektionen gefunden hat. Die Liste vermag aber zu zeigen, daß 
die Feststellung akzeswrischer Pankreata heute ganz gewiß nicht mehr zu den Selten­
heiten gehört. 

Was das Vorkommen von Nebenpankreas im Duodenalbereiche anbetrifft, w möchte 
ich noch auf die Beispiele von REITMANN und von ScHMIEDEN-SEBENING verweisen, welche 
treffliche Bilder dieser Abweichung gaben. Der ScHMIEDENsehe Fall ist vielleicht bewnders 
lehrreich, weil der makroskopischen auch die feinanatomische Abbildung gegenübergestellt 
werden konnte. 

Wie DEBEYRE im Ductus choledochus der Ratte zahlreiche akzessorische, 
voll ausgebildete Pankreasläppchen gefunden hat, so konnte BuDDE akzessorische 

Abb. 47 . Pfennigstuckgroßes Nebenpankreas in der Vorderwand des Duodenums. 
(Nach SCHMIEDEN und SEBE~IXG.) 

Pankreasentwicklung beim Menschen für die Entstehung von sog. idiopathischen 
Choledochuszysten verantwortlich machen. Vor allem aber ist die Feststellung 
eines Nebenpankreas in der Gallenblasenwand im Grenzgebiet zwischen 
mittlerem und erstem Drittel, 2 cm vom Ductus cysticus entfernt bei einem 
40jährigen Mann durch N. v. HEDRY wichtig, ebenso wie die von RICH. SrMON, 
der am Hals einer exstirpierten Gallenblase einen gut bohnengroßen Knoten 
gefunden hat, welcher sich histologisch als Nebenpankreas mit Schaltstücken 
aber ohne deutliche LANGERHANSsehe Inseln erwies. 

Vereinzelt scheinen Festst ellungen zu sein, wie sie von WRIGHT, HoLZWEISSIG 
und THOREL gemeldet werden . WRIGHT sah bei einem l2jährigen Kind im Be­
r eich einer Nabelfi ste l e in N e b enpankre as; und HoLZWEISSIG fand bei 
einem 59jährigen Mann ein Divertikel des Ileums zwischen den zwei Mesenterial­
blättern, das rings von Pankreasgewebe mit LANGERHANSsehen Inseln umgeben 
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war 1. Auch THOREL sah ein Nebenpankreas im Mesenterium liegen. 
Dasselbe meldete SALTYKOW. 

Schließlich sei noch der Tatsache gedacht, daß wiederholt ein mehr­
faches Vorkommen von Nebenpankreas in ein und demselben Fall be­
schrieben worden ist. So hat AsKANAZY einmal bei einem 21/ 2 monatigen Kind 
im Magen (Pylorusgegend) wie im Duodenum (10 cm über der Ampulla Vateri 
je ein Nebenpankreas gefunden. LAUCHE hat ebenfalls einmal (bei einem 
68jährigen Mann) je ein Nebenpankreas vor und hinter dem Pylorus festgestellt. 
REITMANN hat den Befund eines 26jährigen Mannes veröffentlicht, der lO cm 
vor der Ileocökalklappe in der Darmwand ein Nebenpankreas trug; außerdem 

Abb. 48. Schnitt durch die Duodenalwand mit dem Nebenpankreas der Abb. 47. Erweiterte 
Pankreasgänge in der Muskelschicht der Darmwand. (:Nach ScHMIEDE~ und SEBEKIXG.) 

bot er den Befund eines MECKELschen Divertikels dar. Dieses saß gegenüber dem 
Mesenterialansatz, war 2 cm lang, P/2 cm breit und 0,75 cm dick, schon äußerlich 
als drüsig gebaut erkennbar; mikroskopisch fand sich hier der unverkennbare 

1 Hier sei auch eine Beobachtung von HYRTL angemerkt, die möglicherweise nicht ins 
Gebiet des Nebenpankreas gehört, 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 Größe und Form einer Mandel. Es lag in einer Bauchfellfalte, welche 
sich von der Cauda pancreatis gegen den Hiatus lienis hinerstreckte. Diese Falte war un­
gewöhnlich breit und hoch, sie zog in schiefer, absteigender Richtung vom linken, abge­
rundeten Ende der Bauchspeicheldrüse zum unteren Ende des Ligam. gastrolienale hin. 
Sie teilte die Bursa omentalis in eine obere größere und in eine untere kleinere Hälfte, in der 
Mitte war eine kleine Verdickung. In die akzessorische Drüse senkte sich ein Ast des Ductus 
Wirsungianus. Diese letzte Feststellung läßt uns die Erscheinung als Nebenpankreas ab­
lehnen. Sie hat mit dem als "Pancreas minus" benannten Vorkommen eines bindegewebig 
gut und völlig abgegrenzten aber durch das Qangsystem mit dem Hauptpankreas verbun­
denen Lappens im Kopfbereich eine gewisse Ahnlichkeit. Ob bei der Genese einer solchen 
Bildung, wie sie HYRTL beschrieb, nicht postfet ale, pathologische Umstände mitspielten, 
ist durchaus überlegenswert. 
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Befund des Nebenpankreas in Su bmukosa und l\fuskel~chichte. Auch ZENKER1 

hat je zwei Nebenpankreata, KATSURADA für einen Fall sogar 3 akzessorische 
Bauchspeicheldrüsen 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 Träger gleichzeitig gesehen zu haben. Wenn man allgemein die oft vielfach 

Abb. 49. Akzessorisches Pankreas im Fall YOn KACWERK. 

auftretenden Darmkarzinoide ÜBERNDORFERs als fehldifferenzierte Pankreas­
anlagen auffassen dürfte, dann wäre natürlich ein Mehrfachvorkommen von 
Bauchspeicheldrüsenversprengungen gar nicht so ;,elten. (Vgl. FEYRTER, Nach­
trag, S. 619.) 

Besondere Berücksichtigung verdient der Zusammenhang zwischen 
Darmdivertikel und N ebenbauchspeicheldrüsen. ZENKER hat als erster 
dies Vorkommnis festgestellt 2• NEUMANN beschrieb ein Pankreas accessorium, 
das an der Spitze eines MECKELschen Diwrt.ikels, \'\ie eine kleine Quaste be-

1 In ZE::-IKERS Fall saß das eine Nebenpankreas 16, das andere 48 cm unterhalb des 
Duodenums. 

2 \Yie er selbst ausführte, und wie oben schon angegeben, ging ihm vielleicht JoH. 
HEINRICH ScHULZE aus Koblitz in dieser Beobachtung voraus. (Acta naturac curios. 
T. 1, S. 504. 1727.) 
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festigt war. Weitere Beobachtungen eines divertikulären Vorkommens von 
Nebenpankreas liegen aus der Feder von NAUWERK, ScHIRMER, Eua. ALBRECHT, 
MERKEL, QuENSEL, BrzE, HuLsT, H. ALBRECHT und ARZT, ScHÄTZ und LAUCHE 
vor. Daß es sich dabei, nicht immer um MECKELsche Divertikel mit Einwebung 
von überzähligen Speicheldrüsen handelte, lehrte wohl schlagend der NAu­
WERKsche Fall, welcher einen 43jährigen Mann betraf, der 23 cm oberhalb des 
Coecums über ein 9 cm langes, bleistiftdickes Nebenpankreas verfügte; dieses 
ragte frei aus einer divertikelartigen Ausbuchtung des Darmes vor, und ließ 

Abb. 50. Akzessorisches Pankreas eines 9 Monate alten Knaben. Zugleich eine DiYcrtikelbildung 
an der Ansatzstelle des l\Iesenteriums (D). M Mesenterlum. Im Bild ist die l\Iu~kulatur gelb gehalten. 

(Lupenvergrößerung nach LAUCIIE.) 

unschwer einen Ausführungsgang erweisen; die Annahme, hier habe es sich um 
ein MECKELsches Divertikel gehandelt, wurde hinfällig durch den abgesonderten 
weiteren Befund eines solchen Divertikels ohne Nebenpankreas bei demselben 
Mann 80 cm oberhalb der Ileocökalklappe. 

Es hat sich um die Befunde des verbundenen Vorkommens von Pancreas accessorium 
mit und in einem Divertikel alsbald ein Streit der Meinungen gebildet: ZENKER sah das 
Divertikel mit der Nebenbauchspeicheldrüse als ein MEcKELsches an und sprach von einer 
Persistenzerscheinung. NEUMANN wollte das von ihm gesehene Divertikel nicht im Zu­
sammenhang mit dem Ductus omphalomesentericus erklärt wissen, er dachte vielmehr 
an eine sekundäre Blindsackbildung, welche dem Zug des sich vergrößernden Nebenpankreas 
folgend, mechanisch entstanden wäre. Die Beobachtung von NAUWERK konnte die Annahme 
NEUMANNS für seinen Fall gewiß stützen, nicht aber die Richtigkeit der ZENKERBehen An­
schauung für andere Fälle umstoßen. LAUCRE nimmt unter Hinweis auf den Befund von 
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WRIGHT (Pankreasgewebe in einer omphalomesenterialen Nabeliistel) an, daß beides, Diver­
tikel und Nebenpankreas jeweils gleichzeitig entstanden seien; er will aber nicht bestreiten, 
daß eine sekundäre Verlängerung eines angeborenen Divertikels durch das Nebenpankreas 
vorkommen könne; das sei aber nur anzunehmen, wenn das Divertikel die sonst übliche 
Lage stark überschreite. 

ScHAETZ machte darauf aufmerksam, daß man zwischen Pankreasdivertikel - ent­
standen durch Dehnung des Ausführungsganges einer Pankreasanlage - und einem MECKEL­
schen Divertikel mit mehr oder minder ausdifferenziertem Pankreaskeim wohl unterscheiden 
müsse. (Auf die genetischen Theorien des Nebenpankreas wird unten weiter eingegangen.) 

Über das Nebenpankreas im Magen haben RITTER, CüHEN, LuBARSCH, 
DELHOUGNE, MüNCH, ASKANAZY, LAueHE und SrMON sich geäußert, um nur 
einige der jüngsten Veröffentlichungen zu nennen. Das Pancreas accessorium 
sitzt zwar meistens, aber nicht immer in der Nähe des Pförtners. Schon 

Abb. 51. Kindlieber Magen. Knapp vor dem Pylorus nach unten rückwärts gelegen die ring· 
artige Vorragung eines Nebenpankreas von adenomähnlichem Bau. (Eigene Beobachtung; pathol. 

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 
1\fagenwand, GRIEP in der Mitte der großen Kurvatur usw. Der makroskopische 
Befund war verschieden. 

DELHOUGNE hat an Hand 40 aus der Literatur zusa-mmengestellter Fälle von Pankreas­
keimen im Magen folgende Tabelle über die Häufigkeit des Sitzes der Mißbildungen 
zusammengestellt: 

Submuköser Sitz 15 mal= 45,4% 
Intramuraler Sitz 5 = 15,1% 33 Fälle 
Subseröser Sitz . . . 5 " = 15,1% 
Sitz in mehreren Schichten 8 " = 14,2% 
Sitz am Pylorus . . . . . . . . 14 " = 58,3% 
Sitz in der Mitte der großen Karvatur 3 " = 12,5% 24 Fälle 
Sitz in der kleinen Kurvatur 5 " = 20,8°/0 

Sitz an der Kardia . . . . . . . . . 2 " = 8,3°/0 

Manchmal springt die Stelle des Nebenpankreas nach außen tumorartig vor (MEUS­
BURGER); häufig scheint eine runde oder ovale ringwallartige Erhebung der Mukosa nach 
innen zu sein, welche eine zentrale Vertiefung erkennen läßt. 
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Die Farbe der Mukosa uber solch abgeirrten Pankrcata entspricht ganz jener der 
gewöhnlichen Schleimhaut des Magens (oder Darmes). Die Harte der fraglichen Bil­
dungen kann sehr betrachtlieh sein. In der Größe schwanken sie von Hanfkorn bis Drei­
markstückgröße; DELHOUGNE gibt sogar Hühnereigröße für sie an. 

Klinisch scheinen die Nebenpankreata des Magens nicht ohne Bedeutung zu sein. So 
scheinen Stenosen am Pylorus durch den hervorragenden Sitz des überzähligen Pankreas mög­
lich zu werden- vielleicht auch durch einen Muskelreiz, den die Gewebsmißbildung bedingt, 
welche ja oft genug bis in die Muskelschichte reicht und einesteils mit Dissektion der Muskel­
wand, andererseits mit Muskularishypertrophie einhergeht ( GG.B. GRUB ER, MüNCH, ScHAETZ). 
ÜECIDNI1 brachte eine Magensenkung mit einem ortsfalschen Pankreaskeim in Verbindung. 
In dem von GG. B. GRUBER zusammen mit HEIDENHAIN beschriebenen Fall eines 6 \Vochen 

0 

B 

Abb. 52. Übersichtsfeld (achtmal vergrößert) eines Nebenpankreas im Jejumun. 
(Nach H. VON HEINRICH.) A Cystisch erweiterter Hohlraum, hergeleitet aus einem Ausfuhrungsgang; 

B Uuskelbündel aus der Ringmuskulatur; C ""anddrtischen des Ausfuhrungsganges. 

alten Säuglings (Abb. 51) verursachte das parapylorische Nebenpankreas eine Pylorus­
stenose, peptische- blutige Erosionen und Melaena. Die Kranken DELHOUGNE'' litten 
teils an unbestimmten Magenbeschwerden, teils fand man bei ihnen das Nebenpankreas 
als Zufallsbefund, als man aus anderer Ursache (Cholelithiasis) den Leibschnitt machen 
mußte. Im Fall von FRANGENHEIM-RITTER hatte das Pancreas accessorium Duodenal­
beschwerden gemacht, so daß man klinisch einen Gesch~jirsprozeß annehmen konnte, 
allerdings ohne die Möglichkeit, Gallensteine auszuschließen. Ahnliebes 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 großes Nebenpankreas in 
der Mitte der großen Kurvatur, nahe der Vorderseite gelegen. -Wichtig für die klinische 
Wertung ist der Fall von H. ALBRECHT und L. ARZT, der einen 15jährigen Knaben mit 
Ileuserscheinungen betraf. Diese waren durch eine strangartige Bildung hervorgerufen, 
welche 2 Dünndarmschlingen drosselte; sie zog zu einem fingergliedlangen, daumendicken 
Dünndarmdivertikel hin, das entzündlich 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 irrfolge der Wirkung eines pankreashaltigen Darmdivertikels 
glaubten BRUNNER', ErzE und H"ULST annehmen zu müssen. Darüber, daß versprengte 
Pankreaskeime Anlaß zur Bildung von Choledochuszysten - und damit natürlich auch zu 
schwerer Gallenabflußbehinderung - geben können, ist bei BuDDE nachzulesen. Die 
Annahme von P. MüLLER, daß aus dysontogenetischer Epithelialverlagerung in der Magen­
wand, also auch aus dystopen Pankreaskeimen Ulcera peptica ventriculi würden, lehnt 
DELHOUGNE als bisher nicht bewiesen ab. 

Die feinanatomische Untersuchung einschlägiger Fälle hat deshalb 
viele Köpfe bewegt, weil die Befunde nicht immer regelrecht waren, sondern der 

Abb. 53 . Abschnitt aus Abb. 52 (48 mal vergrößert). Mimdungswarze des Nebcnpankrcas. (Kacl.t 
H . v oN H EINRICH.) A Cystisch erweiterter Hohlraum, h ergeleitet aus dem Ausfuhrungsgang bis 
zur Eimnundung in den Darm; D J\Iundung eines v erzweigten Drli scnschlauchcs in den Darm; 

E Ausflihrungsgängc des Nebenpankreas ganz n ach Art der gewöhnlichen großen 
Bauchspeicheldrlisengange gebaut. 

Grad der Vollkommenheit dieser Nebenpankreata sehr schwankt. Ja, manchmal 
kommen Abweichungen oder scheinbar ortsungerechte Entwicklungsformen vor, 
welche in das Grenzgebiet der Gewächsbildung gehören. Abgesehen von THORELs 
eingehender Untersuchung sei in dieser Hinsicht zunächst auf HANS v. 
HEINRICH hingewiesen, der u. a. zeigen konnte, wie ein Nebenpankreas gewisser­
maßen die muskuläre Schicht der Darmwand durchbrechen kann. Sein Fall 
zeigte wohl Schaltstücke, aber keine LANGERHANSsehen Inseln. 

1 Zitiert nach RITTER. 
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Was die Lagebeziehung des Nebenpankreas zu den Wandblättern 
des Magen- und Darmkanals betrifft, so muß man an folgende oft genug 
festgestellten Möglichkeiten denken: Die akzessorische Drüsenbildung kann 

Abb. 54. Intramural und subserbs gelegenes Nebenpankreas von der vorderen l\IagemYand eines 
);eugeborenen. (Pathol. anat. Inst. Innsbruck ; Fall von :\IEUSBt:RGER.) 

submukös, intramural und subserös liegen (vgl. LAUCHE, ScHAETZ !), sie kann 
natürlich auch 2 oder 3 Schichten beanspruchen. 

I 
p 

Abb. 55 . Sogenanntes, intramurales Adenom des Duodenums. In der Mitte adenomartige '.Yuehe­
rung, unten abgeirrtes Pankreasgewebe (P), links BRUNNERsehe Drusen (Br). (Nach LAUCHE.) 

Was die gewebliche Zusammensetzung der Nebenpankreata be­
trifft, so war es das Bestreben der Beobachter immer, alle Bestandteile eines 
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normalen Pankreas nachzuweisen. Indes wurden hierüber wechselnde Befunde 
erhoben. Schon der Nachweis eines großen Ausführungsganges ließ oft im 
Stich. Allerdings muß gefordert werden, daß vom :1Iangel eines Ausführungs­
weges einer richtig azinös gebauten abgeirrten Bauchspeicheldrüse erst dann 
gesprochen werde, wenn auf einer lückenlosen Serie der Gang fehlt; das dürfte 
aber als Vorkommnis wohl nicht denkbar sein; denn die Erfahrung der patho­
logischen Anatomie und experimentellen Pathologie lehrt, daß bei verhinderter 
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Abb. 56. LAUCHES schematische Zusammenstellung der dysontogenetischen Heterotopien 
im Verdauungsschlauch. 

Sekretabführung das Drüsengewebe des exokrinen Pankreas zugrunde geht. 
Nur schwer läßt sich annehmen, daß es auch pankreasartige Gewebsmiß­
bildungen ohne Ausführungsgänge gebe. Sie würden nur aus Inseln bestehen 
können. LAUCHE hat sich über solche Möglichkeit vorsichtig ausgesprochen. 
Er kam zum Schluß, daß im Dünndarm tatsächlich Wucherungen vorkämen, 
die man als nur insulär aufgebaut ansehen dürfe. 

Diese Überlegungen zeigen, welche Fülle von Ausreifungsmöglichkeiten für 
das akzessorische Pankreas bestehen, ScHAETZ hat in dieser Hinsicht 3 Wuchs­
formen unterschieden: 

L Das Pankreasgewebe kann im exokrinen Teil ausdifferenziert sein. 
2. Das Pankreasgewebe kann von den Speichelgängen her adenomartig ge­

wuchert sein, was manchmal mit Hypertrophie der }luskelwand des Darmes 
geschieht und das Bild des Adenomyoms ergibt. 

3. Das Pankreas ist mit LA~GERHA~sschen Inseln versehen. 
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Dazu ist noch zu bemerken, daß Übergänge zwischen der ersten und der 
2. Gruppe nicht selten sind, ferner, daß in den Adenomyomen zystische 

Abb. 57. Nebenpankreas der Pylorusgegend, zum Tell unvollkommen differenziert. (Nach LAC:C'HE.) 
Nur bei I' geordnetes Pankreasgewebe, sonst lediglich Ausfuhrungsgimge. 

Abb . 58. Akzessorisches Pankreas eines Hja hrigen Mannes. Die äußeren Teile (unter der Serosa S) 
haben embryonalen Charakter beibehalten. (Nach LAUCHE. ) 

Ausweitungen vorkommen ( Qu.ENSEL), oder daß der epitheliale Anteil an ihnen 
besonders hervortritt (CARBONE, TRAPPE, SALTYKOW, vielleicht auch CüRDUA), 
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endlich daß der mesenchymale Anteil, stärkerer Muskelzüge wegen besonders 
in die Augen springt. 

LAueHE hat die Heterotopien des ortsgehörigen 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. Über die Reihen verschiedener Erscheinungen, die dabei eine 
Rolle spielen, gibt LAUCHE eine bildliehe Ordnungstabelle mit gutem und voll­
ständigem Überblick. Aus dieser Tafel wird die nahe Verwandtschaft von rein 
adenomatösen, bzw. adenomyomatösen (ÜOHEN, LUBARSCH, MAGNUS ALSLEBEN) 
oder zystischen Adenomen des Magendarms ( Q"L""ENSEL, CüRDUA) mit abgeirrten 
oder unvollständig differenzierten Nebenpankreata klar. 

Abb. 59. Pankreaskeimversprengung im Mesenterium aus LANGERHANSsehen Inseln und 
Ausfuhrungsgangen bestehend. (Nach SALTYKOW.) 

In seinen auch bildhaft vergegenwärtigten Belegen zu den einzelnen Gruppen 
der schematisch gekennzeichneten 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 dürften Erscheinungen 
von Inseln und Ausführungsgänge 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 SO­
jährigen Frau. 

In ASKANAZYS Fall handelte es sich um einen gewöhnlichen Schleimhautpolypen des 
Magens, der 2 mm vor dem Pylorus lag und eine 3 mm hoch nach innen vorragende, rund­
liche, weiße 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 Muskelbündeln lagen. Die Epithelhaufen waren im 
ganzen spärlich, von verschiedener Größe. Der umfangreichste zeigte lappigen Bau, indem 
dünne Bindegewebssepten zwischen ziemlich regelmäßig und gleich groß gestalteten Epi­
thelhäufchen eindrangen, so daß das Ganze, wie ein Azinus ohne Lumenbildung aussah. 
Daneben waren gewöhnlich viel kleinere, meist rundliche Epithelballen mit dunklen Kernen 
Yorhanden, welche locker in der Muskulatur verstreut lagen. Nur selten besaßen sie ein 
kleines, zentrales Lumen; manchmal waren sie von einem zarten Gewebssaum mit ein paar 
platten Kernen umgeben, als lägen sie in einem Lymphgefäß, doch war das nicht sicher 
feststellbar. Ein paar größere vereinigten sich zu einem kleinen Läppchen. AsKANAZY 
knüpfte u. a. an seine Darstellung die Bemerkung, daß diese epithelialen Herdehen stark 
an die "Karzinoide" des Darmes erinnert hätten. 

G 

Abb. 60. Befund in einem ungewöhnlichen Gewebsanteil des Dünnda rms mit "Basa.lzellwucberung". 
Die Halfte A ist a.us der Tiefe; sie zeigt Bildungen nach Art der endokrinen Pankreasinseln; b ei G 
sind die Gefäße im Innern des Zellha ufens getroffen. Die Hälfte B ist aus den oberfläcblicben 
Schichten; bei L finden sieb Andeutungen von r~umenbildung (Rosetten) an einzelnen Stellen der 

Epithelhaufcn. J,, sind als gut ausgebildete Drusenscblttuchc anzusprechen. (Nach I,Al-'CHE.) 

Wie schon oben betont, hat LAUCHE die Anschauung ausgesprochen, daß es 
auch epitheliale Heterotopien im Magendarmkanal gibt, welche nur aus pankrea­
tischem Inselgewebe aufgebaut seien. Er hat einen Fall beobachtet, der als 
"Dünndarmkarzinoid" bezeichnte ist und in dem sich Bilder fanden, welche 
ebenso wie jene Beobachtungen von SALTYKOW nur als aus Inseln aufgebaute 
Gewebsanteile angesehen werden müßten (Abb. 60). 

LAUCHE spricht diesen Befund als eine Kombinationsform mit den Dünndarmkarzinoiden 
an. Daß solche Mischformen vorkommen, in denen neben sog. karzinoiden Abschnitten, bzw. 
Inselgewebe sogar azinöses Gewebe vorkommt, hat M. B. SCHMIDT ausgesprochen. SALTY­
KOW, der ein großes Verdienst an der Aufwerfung und Aufklärung dieser Fraf.en hat, will 
die karzinoiden Gebilde des Dünndarms als "Tumores pancreatici intestini ' bezeichnet 
wissen, "wobei man einerseits den Typus der Ausführungsgänge ("Adenomyom") und anderer­
seits denjenigen der Zellinseln ("karzinoider Tumor") zu unterscheiden hätte" 1 . Eine 

1 Nach den üntersuchungen von SALTYKOW, GosSET und MASSON, DESIDER, ENGEL, 
:\IASSON, HASEGAWA und LAUCHE muß man wohl annehmen, daß im Begriff " Karzinoid" 
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karzinomatöse Umwandlung der Zellinseln seiner pankreatischen Intestinaltumoren hält 
SALTYKOW für möglich. Auf das Problem der echten Karzinoide sei hier nicht eingegangen! 

Wohl aber werde eine andere Seite angeschnitten. nämlich ob auf dem 
Boden abgeirrter Pankreaskeime größere, fortgesetzt wachsende 
Geschwülste, ja besonders Krebsbildungen gelegentlich entstehen 
können. Dieser Frage hat AsKANAZY unter Berücksichtigung eigener Befund­
deutungen, sowie früherer Angaben THIERFELDERs und PFÖRRINGERs Rechnung 
getragen. MATHIAS und BEUTLER sind für die Bildung bösartiger Geschwülste 
aus akzessorischen Pankreaskeimen im Magen eingetreten. Auch HERXHEIMER 
hat sich in diesem Sinne geäußert. AsKANAZY nennt die geschwulstähnlichen 
Versprengungen von Pankreaskeimen im Magen und Duodenum "Blastoide". 
Sie seien "Mißbildungen per excessum". "Nicht jede Proliferation im Blastoid 
hat eine blastomatöse Bedeutung", sagt er. Wenn nun auch AsKANAZY1 in Ge­
stalt seines 9. Falles ein Bindeglied zwischen der Erscheinung fetaler Einschlüsse 
in der Magenwand und der Erscheinung eines Magenkrebses der Art, wie ihn 
sein erster Fall zeigte, ersehen zu können glaubt, so drückt er sich doch äußerst 
vorsichtig aus; denn er sagt, man dürfe den Befund des ersten Falles "vielleicht 
als beginnendes Karzinom ansprechen'". Es kann AsKANAZY deshalb nicht, wie 
es geschehen, als Kronzeuge dafür angerufen werden, daß aus Nebenpankreas­
keimenKrebse sich entwickeln. Und DELHOUGNE hat ausgeführt, daß bisher keine 
einwandfreien Fälle von Karzinomentwicklung aus Pankreaskeimen bekannt 
geworden seien. 

Daß einseitig weiter differenzierte pankreatischeNebenbildungen in der Magen­
Darmwand zu myomatösem und fibromyomatösem Wachstum Anlaß geben, 
hat THOREL dargetan2 , dies ist jedoch nur die äußerste 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 darüber eingehende Ausführungen. 

Für die manchmal aufgeworfene Frage der sog. syngenetischen oder der 
zufälligen Häufung von Mißbildungen sind folgende Vorkommnisse nicht 
ohne Bedeutung: 

Pankreaskeime im Magen zugleich bei Vorhandensein einer Nebenmilz (KAUFMANN}; 
Pankreasdystopie bei Hernia diaphragmatica (R. MEYER) oder bei herniösem, dorsalem 
und kranialem Vorfall von Baucheingeweiden in eine Mesenterialbucht infolge Rhachi­
schisis anterior et posterior cervicodorsalis (Gg. B. GRUBER) Pankreaskeime im Magen 
und Duodenum bei Agenesie der Gallenblase (ASKANAZY); Nebenpankreas im Magen bei 
Ösophagus- und Duodenalatresie (MEUSBURGER); Nebenpankreas im Duodenum bei Duo­
denaldivertikel (Pathol. anatom. Institut Innsbruck) Nebenpankreas im Duodenum bzw. 
im Ductus choledochus bei Choledochuszyste (BUDDE). 

Über die Entstehung und das Wesen der akzessorischen Pankreata 
sind allerlei Meinungen vertreten worden. Hier ist zunächst ZENKERB 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, daß sich dort statt der einfachen Ausstülpung der 

verschiedene, genetisch voneinander abweichende, schließlich morphologisch einander 
stärkst ähnelnde Gebilde zusammengefaßt worden sind. HASEGAWA, der die MAssoNschen 
Befunde an Appendixkarzinoiden bestätigt hat, erkennt die Berechtigung der ENGELsehen 
Anschauung über Herleitung der Dünndarmkarzinoide aus atypischen Darmknospungen 
an. Freilich kann die Differenzierung der ungewöhnlichen epithelialen Knospenabkömm­
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, übersichtlicher Abbildungen von KoNJETZNY zur Frage der Adenomyome 
und Fibromyome in Verbindung mit Pankreaskeimen Stellung genommen. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 18 
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Drüse eine doppelte oder dreifache gebildet, von denen jede sich zu einem ge­
sonderten Drüsenkörper weiterentwickelte. Infolge des Längenwachstums (der 
Wirbelsäule und des Darmes) käme es dann zu einer Lageverschiebung und 
einem Auseinanderdrücken dieser Pankreasanlagen entweder kranial oder kaudal. 

ENDRES hält das Nebenpankreas für eine vom Hauptstamm sekundär abgeschnürte 
Drüsenpartie. Nach seiner Darstellung müßte man in der ersten Anlage ein Pankreas 
superius und ein Pancreas inferius unterscheiden. Das erste werde zum endgültigen Pancreas 
magnum, während das letztere sich als Pancreas minus auf das Duodenalgekröse beschränkte 
und an der Weiterwucherung im Jejunalgekröse durch die von der Flexura duodenojejunalis 
zum Ursprung der Art. mesenterica sup. ziehende Gekrösefalte verhindert werde. Es gebe 
aber von diesen Verhältnissen eine Abweichung infolge zweier Momente, nämlich der 
Ernährungsverhältnisse der für das Pankreaswachstum fraglichen Gekrösegebiete, dann 
aber auch der Verschiebungen in den Lagebeziehungen zwischen Pankreas- und Dottervenen­
anlage. Es könne z. B. das Pankreas minus die Plica vasoenterica durchwachsen, ehe sie 
sich ausgebildet habe. Diese schnüre dann das Pankreas ab, worauf der Ausführungsgang 
des abgeknickten Teiles zugrunde gehe. Da sich in dieser Zeit erst die Darmwandschichten 
bildeten, könne der abgesprengte Drüsenteil in die Darmwand einbezogen werden und sich 
ein neuer Ausführungsgang darmlichtungswärts ausbilden. Durch das Längenwachstum 
des Darmes verlöre die Anlage ihre Nachbarschaft mit der Flexura duodenojejunalis. Ent­
sprechend könne das Nebenpankreas des Magens vom Pancreas sup. abgeleitet werden, 
nämlich dann, wenn es sich der Arteria gastroepiploica dextra entlang verzweigte und bis 
zur großen Kurvatur des Magens gelangte. Durch das Zustandekommen der Plica arteriae 
hepaticae und des großen Netzes würden diese Drüsensprossen dem lienalen oder omentalen 
Drüsenstamm entfremdet, abgeschnürt, um sich selbständig in die Magenwand einzu­
betten. - THOREL hat sich dieser Anschauung von ENDRES angeschlossen. 

Sehr wichtig wurde die Erklärung EuG. ALBRECHTs. Er überlegte zunächst 
folgende Deutungsmöglichkeiten: 

1. Abgeirrtes Pankreas? Diese Möglichkeit könne nicht ausgeschlossen werden, 
da durch Untersuchu~en KuPFFERS am Stör, die Auffindung von Pankreasanlagen im 
Ductus choledochus und in der Papilla minor (LAGUESSE, PILLIET, HELLY), also eine 
größere Ausdehnung der ersten Pankreasanlage wahrscheinlich gemacht sei. Immerhin 
erscheine es fraglich, ob diese Anlage bis zum Nabel hin angenommen werden dürfe. Ferner 
erkläre die Annahme nicht, warum im Bereich des lleums die fraglichen "Reste" gerade in 
der Spitze des MECKELschen Divertikels angetroffen würden. 

2. Reste von Drüsenbildungen des Dotterganges oder der Dotterblase? 
In der letzteren seien von GRAF SPEE für den menschlichen Embryo zahlreiche tubulöse 
Drüseben mit prismatischem Epithel beschrieben. Der Annahme stehe vorallem im Wege, 
daß die Analogie für das normale Pankreas nicht möglich sei, ferner, daß es sich um eine 
völlige Metaplasie eines embryonalen Organs handeln müßte u. a. m. 

3. Atavistische Bildung? Anhaltspunkte lägen nicht vor, um diese Deutung zu 
versuchen. 

4. Känogenetische Bildung? Per exclusionem erscheint diese Annahme neben der 
unter 1. genannten als die wahrscheinlichste. Gleichviel, welche der beiden H.Y.pothesen 
man vorziehe, ergäben sich interessante Folgerungen aus der von dem Gesetz der Okonomie 
des Denkens geforderten Erwägungen, daß für das heterologe Pankreas in der Spitze des 
MECKELschen Divertikels die gesamten wesentlichen Bildungsfaktoren vorhanden gewesen 
sein müßten,. welche für das normale Pankreas bestimmend seien (abgesehen von den Ur­
sachen der verschiedenen Größenentwicklung und der topographischen Beziehungen). 
Für letzteres fielen somit ohne weiteres alle jene Momente weg, die nur in der Duodenal­
gegend möglich seien (mechanische Kombinationen, eng lokalisierte "organbildende Stoffe"). 

EuGEN ALBRECHT schloß seine Darlegungen folgendermaßen: 
Die spezifischen Ursachen müssen, wie im einzelnen begründet wurde, in 

einer dem Entoderm des gesamten Dünndarmabschnittes der Intestinalanlage 
(wenigstens von der normalen Pankreasanlage) bis zum Ductus omphalo-entericus 
gemeinsamen "Fähigkeit zur Pankreasbildung" gesucht werden; vielleicht lassen 
sich für 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, daß die auslösenden Faktoren, welche zur Tatsache der Pankreas­
bildung in beiden Fällen führen, in eng lokalisierten Besonderheiten der "Um­
gebung" (vielleicht mechanischer Art?) 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 für manche Nebenpankreata - eine atavistische Deutung möglich 
machen könnten. Jedoch schon 2 Jahre nach EuG. ALBRECHTs Mitteilung hat THOREL 
der Möglichkeit einer atavistischen Deutung des Nebenpankreata sehr eingehende Auf. 
merksamkeit geschenkt, ohne sie abzuweisen. Und schließlich hat sich MATIDAS 1920 auf 
den Boden einer "sporadisch atavistischen" Anschauung über das Wesen des Nebenpankreas 
gestellt1 . Da MATmAS in seiner Auffassung über das Nebenpankreas als "Progonom", 
d. h. als eine bei dem Vorfahren einmal vorhanden gewesene und nun in geschwulstähnlicher 
Form im ehemaligen Ausbreitungsgebiet wieder aufgetauchte Organbildung, und über die 
Zugehörigkeit der karzinoiden Bildungen in Dünndarm und Appendix (als "Progono· 
blastome") zumKreis der gleichen atavistischen Erscheinungen sehr weit ging (vgl. ScHOBER!), 
wurde von Seite DESIDER ENGELS darauf verwiesen, daß die Einbeziehung der Karzinoide 
in die Gruppe der Progonoblastome bedenklich erscheine - und zwar deshalb, weil die 
Karzinoide ÜBERNDORFERB meistens gerade dort sich auffinden ließen, wo sie in phylo­
genetischer Rücksicht gerade am wenigsten zu erwarten gewesen wären. DELHOUGNE und 
LAUCHE haben sich ENGEL in dieser Kritik durchaus angeschlossen. Nur für einen kleinen 
Teil der akzessorischen Pankrcata, nämlich der tatsächlich im phylogenetischen Ausbreitungs· 
gebiet gelegenen -etwa derjenigen des Magens, der am Mesenterialansatz und der im Mesen­
terium gelegenen - gelte die MATHIAssche Progonomtheorie. Im übrigen aber sei die 
Ansicht von EuGEN ALBRECHT besser gestützt; sie sei allseitiger, wenn sie annimmt, daß 
der ganze Vorderdarm und nicht allein die Stellen der phylogenetischen Pankreasausbreitung 
die latente Fähigkeit besitze, Pankreasgewebe aus sich hervorgehen zu lassen. 

Dieser Anschauung von der allseitigen Fähigkeit des Vorderdarmes, Pankreas zu bilden, 
dienen Feststellungen von LEwrs, BROMAN und DESIDERIUS ENGEL ilber embryonale 
Epithelknospcn, welche RrETZ in einer Zusammenstellung als eine gar nicht so seltene 
Erscheinung dargetan hat. LAUCHE stutzt sich auf diese Tatsachen - zum Teil gegen Aus­
führungen von MATIDAS - bei der Erklärung der Genese jener Organoide und Choristien, 
unter die er die Nebenpankreata, myomatösen Dünndarmdivertikel und Karzinoide als 
verwandte Gebilde einordnet (vgl. auch GERLACH!). 

Die Deutung von GEORG ScHAETZ, die Heterotopien epithelialer Natur im Magen und 
Dünndarm als Folgeu eiuer "embryoualeu Sehleimhautautotransplautation" anzusprechen. 
kommt, wie DELHOUGNE ausgeführt und LAUCHE unterstrichen hat, nicht für das akzesso­
rische Pankreas in Frage. 

So blieb bis heute die Auffassung vonEuG. ALBRECHT über die Entwicklungs­
möglichkeit von Pankreas aus dem Entoderm des ganzen Vorderdarms als beste 
Deutung bestehen. Freilich, welche Umstände gerade in dem und jenem Fall, 
gerade da und dort zur Fehlbildung ("Hamartoma" E. ALBRECHTs) eines als 
"Organoid" (E. ALBRECHT, TRAPPE, LAUCHE) oder als "Choristie" (EuG. ALBRECHT, 
GERLACH, LAUCHE) näher zu deutenden Nebenpankreas in der Einzelentwicklung 
führen, ist nach wie vor dunkel. 

Anhang. 
Abgeirrtes Pankreasgewebe in der lllilz 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 Ausführungsgänge in der MilzkapseL KuNTSCHIK 
und SALZER fanden Versprengung des einen Organs in das andere unter teilweise 
erfolgter Vermischung der Grenzen beider Anteile (bei einem Kätzchen be­
schrieben). DieMilz war teilweise in das Pankreas eingedrungen, andererseits waren 
Pankreasläppchen in der Milz zu finden. Die Bindegewebshüllen beider Organe 
erschienen zu einer Grenzschicht verschmolzen, waren aber an mehreren Stellen 
von Pankreasschläuchen und Läppchen durchbrachen, die geradezu hüllenlos 
im Milzgewebe lagen. 

1 MATHIAS schloß sich RoB. ~1EYER in der Unterscheidung von verschiedenen Atavismus­
formen an: Der generelle Atavismus wiederholt die vollentwickelte Form zum mindesten 
in der Fetalzeit. Der sporadische Atavismus umfaßt das verstreute Auftreten einer Organ­
anlage so, daß sie bei den einzelnen Durchschnittsindividuen fehlt, wohl aber bei einzelnen 
Exemplaren "sporadisch" auftritt. 

18* 
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Dabei handelte es sich lediglich um Fortsätze des eigentlichen Pankreas. Aber auch 
weit vom Hauptpankreas entfernt fanden sich in der 1\lilz noch Drüsenläppchen, von denen 
die weitest entlegensten schon nahe an der Zwerchfellfläche der Milz gefunden wurden. 
Diese Läppchen fanden sich meist in der Pulpa, teilweise in den Milzknötchen, seltener 
nahe bei oder in Trabekeln. Das Ganglumen der versprengten Drüsen war nicht erweitert. 
LANGERHANSsehe Drüsen fehlten. Manche der Pankreasläppchen ließen Zeichen des Unter­
ganges, der Auflösnng erkennen. Diese soll nicht durch Atrophie und Nekrose, sondern 
durch lienale Phagozytose erfolgt sein. 

LuBARSCHsBeobachtung betraf eine42cm lange menschliche Frucht, die außer­
dem einen Wolfsrachen, eine Zungenzyste und zystische Ependymalabschnürungen 
im Gehirn dargeboten hat. Zwischen Pankreasschwanz und Milz bestand eine 

Abb. 61. Versprengung von Pankreasgewebe in die l\Iilz. (Nach KUNTSC'HIK und S.u,Z~<H.) 
P Pankreas; P 1 u. P, inmitten des l\Iilzgewebes gelegenes, der Atrophie verfallenes Pankreasgewebc; 
BS Bindegcwebiger Grenzstreifen zwischen Pankreas und l\Iilz; AG Ausführungsgang; IP 'ab­
gesprengt erscheinende Insel aus Pankreasgewebe tief in der J\Iilz; :NI :Milz; l\I Z l\Ulzpulpazellen. 

perisplenitische Verwachsung, die sich histologisch betrachtet als ziemlich 
alt, derb und gefäßarm ergab. 

In einem etwa pfenniggroßem an die Verwachsungsstellen angrenzenden Gebiet war 
die Milzkapsel verdickt. Diese Stelle, wie die Verwachsungsstränge waren durchsetzt von 
richtig ausgebildetem Bauchspeicheldrüsengewebe, jeweils umhüllt und geschieden von 
etwas stärker entwickeltem Bindegewebe. Zellinseln waren vereinzelt vorhanden. An 
einer Stelle der Einkerbung streckten sich beide Bindegewebszüge in die Milz hinein, durch­
setzt von zusammenhängenden Pankreasläppchen (Abb. 62). Reihenschnitte ergaben, daß die 
Pankreasausführungsgänge die Milzgrenze im Bereich der Verwachsung durchsetzten; 
die Milz war sonst unverändert. 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 fehlte. Das Epi­
thel der Ausführungsgänge war ungewöhnlich reich an Becherzellen und Iipoidhaitigen 
Epithelien und einigen Leukozyten. Nur wenige Gänge enthielten daneben Fettkörnchen­
zellen, geronnenes Eiweiß, auch rote Blutzellen, Lympho- und Leukozyten (diese allerdings 
vielleicht aus der ~filz eingewandert). 
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LuBARSCH nimmt als wahrscheinlich an, daß ein umschriebener entzündlicher 
Vorgang zwischen Pankreasende und Milzbett -spätestens im 7. Monat- diese 
Entwicklungsunregelmäßigkeit hervorgerufen habe. Art und Natur dieser 
fetalen Entzündung blieben allerdings dunkel. -

Übrigens sei noch angemerkt, daß LAGUESSE über das Vorkommen von Pankreas­
gewebe in der Milz bei Schlangen Mitteilung gemacht haben soll. 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 Umständen bedeutungsvoll für die Erklärung von Milzzysten sein. 

Pankreas­
läppchen 

Verwachsungen 

.. \ . . 
Kapsel 

Pankrcnsgilnge 
Abb. 62. Pankreasgewebe in l\Iilzkapsel und Milz einer Frühgeburt. (Nach LuBARSCH.) 

Abirrung von Milzgewebe in das Pankreas haben KAUFMANN, HIRONKA und 
GIBBES beschrieben.(ÜberAnhäufungvonlymphatischemGewebeund über Lymph­
zellenanhäufung im Pankreas siehe im ersten Kapitel dieser Darstellung, S. 221.) 

4. Lagefehler der Bauchspeicheldrüse. 
Abgesehen von den im Hauptstück über das Nebenpankreas geschilderten 

Verlagerungen von Pankreaskeimen gibt es durch F ehlentwicklung primär oder 
sekundär bedingte Lageabweichungen der ganzen Drüse, wobei die Ausmündungs­
stellen in den Darm am richtigen Ort gefunden werden. 

Hier ist vorauszuschicken, daß man nicht annehmen darf, das Pankreas 
wäre ein in seiner endgültigen Lage unabwendbar befestigtes Organ. Die Klinik 
hat gelehrt, daß namentlich im Fall zystischer Geschwülste - deren dysonto­
genetischer Ursprung manchmal nahe liegt - eine erhebliche Beweglichkeit der 
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Bauchspeicheldrüse gegeben sein kann (KEITLER, IsRAEL, HEYMANN, HEINRICIUS, 
EDLING, MELCHIOR und KLAUBER). Übrigens gilt das in gewissem Grad auch bei 
sonstigen Geschwulsterkrankungen des Pankreas. Ja, MELCHIOR und KLAUBER 
haben bei mageren Menschen eine deutliche respiratorische Verschiebung des 

D. A. Bot. 

\·. portne 

P r. PO l -

V. u. A. mes. s. 

Abb. 63. Rechtslage des Pankreas bei Situs inversus partialis. (Nach PERNKOPF.) (Lig. hepato­
duoden. ist durchtrennt, die Leber emporgeklappt. Grim ist das Pforta dersystem, blau die Vena caYa.) 
V. c. s. d. Vena cava sup. dextra; A. pulm. Arteria pulmonalis; G.blase Gallenblase; V. umb. Vena 
umbilinalis; V. portae Pfortader (durchtrennt!); D. v. Ar. Ductus venosus Arantii; Lg. gastral. 
Ligam. gastrolienale; V. Iien. 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. ü. Duodeno-jejunalubergang; Coec. Coecum. 

Organs in kraniokaudaler Richtung feststellen können. Vor allem haben sie 
aber bei Laparotomie nachzuweisen vermocht, daß der Pankreaskopf mit der 
Duodenalschleife nach allen Richtungen beweglich ist (vgl. CuNNINGHAM und 
F. W. MüLLER}, ebenso wie man die verhältnismäßig große Beweglichkeit des 



a b 
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Abb. 6Ja -e. Schemen PERXKOPFs zur Darstellung der pankreatischen und duodenalen Lage· 
beziehungen bei verschiedenen Graden des Situs inversus partialis vi~cerum . a) Magen und Duo­
denum folgten nicht gleichsinnig der Lageentwicklung in dem Sinn, daß entweder der Magen allein 
(wie im Bild) oder das Duodenum allein den Situs inversus zeigt. b) Partielle Inversion des Duo­
denums. Prävaskulitre Lage des Duodenalendes . c) Kormale Lage bei Forminversion des Duodenums. 
Einmundung des Ductus choledochus und des Ductus "'irsungianus folgten der Duodenumwendung 
nicht, sie verschoben sich daher nach links; deshalb liegt das Diverticulum Yateri nach links kaudal 
von der Papilla Santorini; der Ductus choledocbus liegt praduodenal. d) Partielle Inversion des 
Venensystems (im Bereich des kranialen Venenringes ist nicht der rechte, sondern der linke Schenkel 
ausgebildet). Ventrale Überkreuzung des Pankreas und Duodenums, bzw. des Pylorus, durch die 
Pfortader. e ) Atypische Anordnung (fetale Lagepersistenz) des Duodenums entsprechend den 

Verbaltnissen eines 15 mm langen Embryos. 
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Pankreasschwanzes gerade an Hand von operativer Milzentfernung kennen 
lernte, entsprechend den Erfahrungen über Lage des Pankreasschwanzes bei 
(kongenitaler?) Waudermilz (ESTES, RuNG.i!:). 

Ich habe oben unterschieden zwischen einer primären und sekundären 
Pankreasverlagerung. Wenn z. B. RoB. MEYER die Beobachtung eines Pankreas 
angibt, das in einer knapp zwei Embryonalmonate alten Frucht sich bei orts­
gerechter Mündung der Ausführungsgänge in der äußeren Magenwand bis zum 
Ösophagus hinerstreckt, so darf das wohl als eine Dystopie aus früher Ent­
wicklungszeit betrachtet werden. In anderen Verlagerungsfällen, welche ich 
als sekundär entstanden bezeichne, ist das Pankreas durch Fehlgestaltung oder 

/ 

I 
I 

Lr---------

Abb. 65. Rechtsseitige Zwerchfellshicke mit Vorfall von Magen, ~ctz, :\Iilz unu Pankreas. Der 
:\lagen ist lliil 180" mit der großen Kurvatur nach ruckwarts gedreht und sieht aus dem Foramen 
\Vinslowi schlingenartig he rvor. Seine jetzt ruckwarts gelegene Flache (im normalen Fall die Vorder· 
flache) wird vo1n Onwnt. 1na.j. gegen die dorsale Leibeshöhlcnwnnd überdeckt. Pankreas w ar 11111 
das Liga1n. hcpatoduodenalc nach aufwarts geschlagen, in1 llild nicht zu sehen. Es erreichte 1nit 
seinCJn Schwanzteil, indetn es seine nor1nalerweise ruckwarts gelegene Flache nach v orne ke hrte. 
hintct· der Leber die große :\Iagenkurvatur. Lr entspannte und abgedmngte Lunge; Ao Aorta: 
Orn Netz; Oe Oesophagus; M :\lagen; D Zwerchfell; RL Rechter Leberlappcn. (K ach HoFm,<.l 

ortsfalsche Anordnung von Nachbarorganen an seiner richtigen Lage gestört 
worden. Hierher zu rechnen sind die Lageverschiebungen bei Zwerchfellslücken 
und Zwerchfellsbrüchen, bei Nabelbrüchen und bei sonstigen abdominalen 
Hernien. Dagegen dürfte die Pankreasverlagerung beim Situs inversus totalis 
als primär, diejenige beim partiellen Situs inversus von Baucheingeweiden als 
nicht rein primäre oder sekundäre, jedenfalls als eine von der Drehung der 
Duodenalschleife abhängige Verlagerung anzusehen sein. 

Über den Situs inversus tota lis und das Verhalten des P a nkreas erübrigen 
sich alle Worte (KEGEL); denn es liegt die reine Spiegelung der gewöhnlichen Lage vor. Über 
den Situs inversus partialis hat sich in neuerer Zeit PERNKOPF in breiter Darstellung 
ausgela.ssen. Der gleiche Forscher hat zum leichteren Verstimdnis über die Möglichkeiten 
der Lageanordnungen von Magen, Duodenum, Pankreas, Vena portae, großem Gallengang 
und oberer Gekrösevene 5 Schemata gezeichnet, welche in der Abb. 64 wiedergegeben 
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sind. Auch auf ZEISLER sei verwiesen, welcher der Lage- und Formveränderungen des 
Pankreas bei Situs inversus viscerum partialis gedenkt. Besonders gern wird mit einer 
Knickung des Pankreaskopfes und mit Formveränderungen am Processus uncinatus der 
Bauchspeicheldrüse bei Inversionsvorgängen des Duodenums allein zu rechnen sein. 

Was die Veränderung der Pankreasanlage bei angeborenen Miß­
bildungen des Zwerchfells betrifft, so hat LACHER unter 123 Fällen 20mal 
eine Pankreasdystopie gefunden. Später hat auch 0. MEYER über zwei solche 
Vorkommnisse unter 26 weiteren phrenischen Mißbildungsfällen berichtet. 
Dabei ist es grundsätzlich ganz gleichgültig, ob Zwerchfellslücken oder herniöse 
Zwerchfellsausbauchungen vorlagen (Gu. B. GRUBER). Immer wird das Zwerch­
fell durch eine stark veränderte Magenlage und durch die häufig nebenher 
gehenden Verhältnisse eines auf weite Strecken freien Gekröses in seiner Lage 
beeinflußt. Ein Beispiel dafür ist in Abb. 65 gegeben, wo die Bauchspeicheldrüse 
durch eine rechtsseitige Zwerchfellslücke teilweise ausgetreten war (HüFER). 

Recht typisch ist im Fall angeborener großer linksseitiger ZwPrchfellslücken die Lage 
d0r vorgefallenen Organe inn0rhalb des linken Brustfellraumes; da bei bildet sich oft ein pra­
vertcbraler, am Ort d0s hinteren :VIittC'lfC'!ls nach rechts vorgebauchter Rezessus der auch 
"Pleuranebensack" oder "MPdiastinalbucht" genannt ist, worauf zuerst WENZEL GRUBER, 
dann v. GossNITZ, BEXEKE, JAHN, CAHTELLIERI und GG. B. GRUllER eingegangen sind. 
Am weitesten nach oben und rechts pflegt in dieser Bucht der linken Brustfellhöhle die 
Milz. dann der Magenfundus verlagert zu sein. Domentsprechend findet sich auch stets 
d0r Schwanzteil des Pankreas nach oben und rechts gewendet vorgefallen. 

Sehr wenig beachtet ist das Vorkommen sog. "transdiaphragmatischer 
Peritonealausbuchtungen", in welche bei einem mescntcrialen Vorfall der Milz 
und des Magens das Pankreas mehr oder weniger einbezogen sein muß. GeL B. 
GRUBER hat zwei derartige Vorkommnisse an Früchten mit Kraniorhachischisis 
und vollkommener zervikodorsaler Wirbelspaltung beschrieben und abge­
bildet. Im Fall vollständiger Spaltung der ganzen Wirbelsäule mit EverRion 
und Ekstrophie des DarmeR nach rückwärts liegt dm; Pankreas mehr oder 
minder versteckt in der Rückwand der merkwürdig leeren Leibeshöhle, sozu­
sagen in die Darmwand eingelassen. 

An dieser Stolle sei auch auf gelegentlich bemerkbare Pankreasbesonderheiten bei der 
als Dizephalie bezeichneten Doppelbildung hingewiesen; wie GRUBERund EYMER dargetan 
haben, führt die Organbildung auf dem kaudal mehr und mehr beschrankten Bauch-Brust­
raum der doppelköpfigen :\iißbildungen sehr oft zu schweren Störungen der einfachen oder 
doppelten Zwerchfellsbildung und zu Vorfall von Bauchorganon in kranialer Richtung; da bei 
kann mit Milz und Magen auch das Pankreas beteiligt sein. Zugleich besteht an solchen Doppel­
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 Pankrea:> bei Vorfällen von Bauch­
organen durch Zwerchfellslücken, in Zwerchfellshernien oder Mediastinalhernien, 
in Nabelbrüche und Leistenbrüche usw. ist dann leichter verständlich, wenn man 
bedenkt, daß dabei Entwicklungsstörungen der Gekrösebildung bzw. der Anhef­
tung von Eingeweiden an die hintere Leibeshöhlenwand recht gewöhnlich sind; das 
bedingt eine leichtere Verlagerungsmöglichkeit des Duodenums und Pankreas. 

Über angeborene Nabelschnurbrüche, die u. a. auch die vorgefallenen Bauch­
speicheldrüse enthielten, haben B. ScHMIDT, RETTIG und CLAESSEN berichtet. 
Ich selbst habe dies Verhältnis auch zweimal bei Feten mit Hernia umbilicalis 
und teilweise freiem Gekröse gefunden. 

Einen von E. RosE 1 beim bejahrten Erwachsenen beobachteten Nabelbruch, der mit 
dem an langem Gekröse hängenden Colon ascendens und transversum, dem Netz und Dünn­
darmschlingen auch den Schwanz des Pankreas enthielt, möchte ich in der Gesamterscheinung 
nicht als angeboren auffassen; hier geschah die Verlagerung gewiß sekundär; das gleiche gilt 
wohl für den von KüRTE angegebenen Fall RAHNs, der einen Nabelbruch betraf, sowie für den 
von HANNS CHIABI zitierten Fall THOMANNs (71 Jahre alte Frau mit Hernia ventralis); 
endlich ist hier das von HANNS CHIARI beschriebene Vorkommnis eines 39 Jahre lang 

1 Zitiert nach KöRTE. 
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getragenen Leistenhodensackbruches bei einem 74jährigen Landwirt anzureihen. In dem 
mächtigen, 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 Dünndarm und einem Teil des Dickdarms. Der Pankreaskopf 
und Körper waren aus der horizontalen Richtung in eine steil nach unten rechts verlaufende 
verzogen; Gallenblase, Ductus choledochus und Omenturn minus waren nach abwarts 
gedehnt und verzerrt. CmARI hat diese gewaltige Verlagerung al~.sekundäre Komplikation 
bei vorher schon gegebenem offenen Leistenkanal angesprochen. Uber diese Vorkommnisse, 
welche in das Grenzgebiet der Entwicklungsstörungen und der erworbenen Veränderungen 
gehören, wird eingehender in einem späteren Abschnitt über die erworbenen Verlagerungen 
des Pankreas gehandelt werden. (Vgl. S. 494!) 

5. Gewebsmißbildungen der Bauchspeicheldrüse. 
A. Abweichungen der Gangepithelien. 

Das Vorkommen von Schleimbecherzellen in den Speichelgängen 
des Pankreas (HELLY) und die Bildung von mukoiden Drüseben der 
großenPankreasgänge ist im ersten Kapitel erwähnt worden. DieseBildungen 
sind physiologisch. ZIMMERMANN hat sie als gewöhnliches Vorkommnis gebucht. 
Immerhin ist es aber nicht die Regel, in den Bauchspeichelgängen von Feten 
und Neugeborenen viele derartige Befunde zu machen. Offenbar wird erst im 
weiteren Wachstum die Differenzierung des Gangepithels zu derlei Bildungen 
vollendet. Es war deshalb gerechtfertigt, daß LUBARSCH im :Fall einer 42 cm 
langen Frühgeburt, welche wahrscheinlich eine :fetale Entzündung durchgemacht 
hatte, den ungewöhnlich reichen Befund von Schleimbecherzellen im pan­
kroatischen Speichelgangepithel besonders vermerkte. 

NAKAMURA hat bei seiner systematischen Untersuchung von Bauchspeichel­
drüsen kleiner Kinder bei einem 42 und einem 69 Tage alten Knaben jeweils 
eigenartige papilläre Wucherungen des Pankreasgangepithels beschrieben, 
für welche er keine besonderen lokalen Ursachen auffinden konnte; namentlich 
schloß er entzündliche Umstände vollkommen aus. Da es sich um ganz junge 
Kinder handelte, so schloß NAKAMURA, müßte man doch wohl an eine Ent­
wicklungsstörung vielleicht auf Grund einer stärkeren Wachstumsneigung des 
Gangepithels an diesen Stellen denken. 

Anhang. 
Prosoplastische, mehrschichtige Epithelinseln in den Bauchspeichelgängen. 
Es kommen in den mittleren Ausführungsgängen des Pankreas gelegentlich 

mehrschichtige Epithelstrecken vor, die manchmal wie Pfröpfe oder Zungen 
von einem beschränkten Abschnitt des Epithelrohres ausgehend in die Lichtung 
vorragen. Sie sind von HERXHEIMER, AsKANAZY, ABDRACHMANOFF, KAWA­
MURA, NuNOKAWA, ÜBERLING, PRIESELI, L. ScHOLTZ, Jos. BALo und HARRY 
BALLON, sowie von mir selbst beobachtet worden. Gewöhnlich bezeichnet 
man sie als "inselartige Metaplasieherde" des Bauchspeichelgangepithels. 
PRIESEL, dem wir die sorgfältigste Untersuchung darüber danken, fand bei 
13 Personen unter und über 60 Lebensjahren in 140 durchmusterten Fällen 
diese Mehrschichtung. 

Die PRIESELseherr Fälle zeigten an der Bauchspeicheldrüse 5mal gar keine sonstigen 
Veränderungen, lmal einen Zylinderzellkrebs, 2mal Zystadenome, 2mal Lipomatose, 
lmal bindegewebige Verhärtung mit vielen kleinen Verhaltungszysten. Von 30 Diabetes­
fällen zeigten nur 2 die fragliche epitheliale Mehrschichtung. Mit der Bildung von LANGER­
HANSsehen Zellinseln hat diese Mehrschichtung nichts zu tun. 

BALÜ und BALLON haben unter 160 Leichen 14mal den Befund solcher 
prosaplastischer Inseln des Gangepithels gefunden (= 8,75°/0). Besonders seien 

1 ZIMMERMANN gibt als weitere Gewährsmänner HICKEL und NORDMANN an, welche 
diese Erscheinung bei einem 37jährigen Mann und gelegentlich bei älteren Menschen gesehen 
hätten. 
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Gallensteinkranke und Gelbsüchtige durch solche Umbildungsstellen des Gang­
epithels ausgezeichnet. 

Die Ursache der streckenweise auftretenden epithelialen Mehr­
schichtung i8t ganz unklar. In Fällen von Sekretstauung wurde sie meist 
vermißt, kommen anderseits aber auch in Fällen von Sekretstauung vor (BALo 
und BALLON). In KAWA111URAs Fällen erschien die epitheliale Unregelmäßigkeit 
durch die Anwesenheit von Parasiten (Distomen) bedingt. Bei ÜBERLINGs 
Beobachtungen handelte es sich um mehr als 50jährige Leute mit chronischer 
Pankreatitis unter starker perkanalikulärer Bindegewebswucherung. 

Alles in allem muß aber gesagt werden, daß diese inselartigeMehrschichtigkeit 
des Gangepithels nicht immer mit sonstigen erkennbaren Zeichen einer Epithel­
regeneration einhergeht; auch kann sie nicht stets auf chronische Reize, wie 
Entzündungsvorgänge bezogen werden. 

Ich möchte das prosaplastische mehrschichtige Epithel der Pankreasgänge 
mit den Entwicklungsstörungen in Parallele stellen. Es handelt sich offenbar 

Abb. 66. Prosoplastische Stellen von ~Iehrschichtigkeit des Epithels pankreatischer Spcichclg!mgc 
bei einem 58jahrigen Mann mit diffuser, subakuter, hnscher Pankreatitis. (Eigene Beobachtung; 

:\Iainz. Sekt. Nr. 80/1922.) 

um eine Fehldifferenzierung im Verlauf der physiologisch oder pathologisch 
veranlaßten Epithelregeneration. Die Möglichkeit, daß solche Epithelabweichung, 
welche viele z. B. PRIESEL, HICKEL und NoRDMANN, sowie BALo und BALLON 
kurzweg als "echte Metaplasie" bezeichnen, schon angeboren auftritt, ist durch­
aus zu bedenken, wenn auch vorläufig keine Belege vorliegen, vielleicht mit Aus­
nahme sehr geringer Befunde, welche ich am kongenital polyzystischen Pankreas 
eines Neugeborenen gemacht habe; dort ersah ich in einigen wenigen Bläschen 
warzige Vorragungen mit 3-4 Schichten eines kubischen Epithels; es waren aber 
die Zysteherr nicht immer kugelig, sondern vielgestaltig; deshalb könnte ein­
gewendet werden, daß dort durch tangentiale Abschnitte im Epithelbereich die 
Vielschichtung vorgetäuscht worden sei. Da meine Reihen,;chnitte nicht lücken­
los vorlagen, kann ich den Einwand nicht nachhaltig entkräften. Aber ich halte 
die Meinung für wahrscheinlicher, daß es sich dort um mehrschichtige Polster­
bildung des Gangepithels handelte. Das wäre also eine einwandfreie Gewebs­
mißbildung, und zwar im Rahmen jener anderen verwickelteren, hauptsächlich 
aber auch epithelialen Störung der Pankreasgangbildung, welche wir als an­
geborene Zysten der Bauchspeicheldrüse oder gar als Zystenpankreas benennen. 

Als Folgen der Polsterbildungen durch vielschichtiges Gangepithel haben 
BALo und BALLON akute und chronische Störungen benannt. Die akuten rührten 
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von Sekretstauungen durch die Lichtungsverlegung her und gäben sich als 
Herde von Gewebsnekrose kund, während die chronischen jenem Verödungs­
prozeß des Pankreas entsprächen, wie er nach Unterbindung von Pankreas­
gängen auftrete. Über diese Meinungen wird später noch zu handeln sein! 

B. Angeborene Zysten der Bauchspeicheldrüse und kongenitales Zystenpankreas. 
Begriffsbestimmung: Unter Zystenpankreas (Cystosis pancreatica con­

genita) ist eine angeborene Fehlbildung der Bauchspeicheldrüse zu verstehen, 
welche dadurch ausgezeichnet ist, daß zahlreiche größere und kleinere, ja kleinste 

Autor Jahr 
Geschlecht, Alter 

Pankrea9 Leber 
Größe 

py SMITH 1885 ~ Zystenpankreas -

COUVEHAERE zitiert 
nach HERXIIEIMER 1899 ? Zystenpankreas -

KAUFMANN 1901 Neugeb. Zystenpankreas -

BENCKER 1901 r3' Neugeb. Pankreaszyste -
GLANG 1 1904 r3' Fet. 42 cm Pankreaszyste -

HENNIG 1907 r3' Fet. 41 cm Pankreaszyste -

V. MEYENBURG 1918 r3' 83 a Zystenpankreas Zystenleber 
YAMANE 1921 r3' Erwachsener Zystenpankreas ? 
FRAENKEL 1921 r3' 49 Jahre Zystenpankreas -

BRANDT-P. SCHNEIDER 1921 r3' 47 Jahre Zystenpankreas -

FRIEDEICH-STIEHLER 3 1922 r3' 41 Jahre Zystenpankreas --

ßERBLINGER (1922) 
bzw. LEDEBUR (1926) 1922 ~ 27 Jahre Zystenpankreas -

Desgleichen 1922 ~ 23 Jahre Zystenpankreas --

TANNENBERG 1924 ~ 34 Jahre Zystenpankreas Leberangiom 
GROSS 1926 15 Wochen Zystenpankreas -

LINDAU 1926 ~ 26 Jahre Zystenpankreas -

LINDAU-KOCH 1913/26 r3' 37 Jahre Zystenpankreas Leberkavernom 

TEUSCHER 1926 r3' Neonatus 47 cm Zystenpankreas Zystenleber 
GG. B. GRUBER 2 1927 ~ Neonata 50 cm Zystenpankreas Zystenleber 

LIND AU 1927 r3' 45 Jahre Zystenpankreas -

HA!IIMER, E.4 1927 ? Zystenpankreas -

WoHLWILL4 - SCHUBACK 1927 ~ 28 Jahre Zystenpankreas -

WURM 1927 r3' 7 Wochen Zystenpankreas -

. 1 Es handelt sich um eine hühnereigroße mehrkammerige Zyste iJ. der Kaudagegend. 
Über eine mikroskopische Untersuchung der gelben, wie des übrigen Pankreas benchtet 
HENNING nicht. 

2 Bisher als Zystenpankreas noch nicht veröffentlicht. Es handelt sich um jenen Fall, 
der von vVACKERLE im pathologischen Institut Innsbruck als "Fall 2" (Mus. Präp. 75; 
Geschenk von Gr. PRANTNER) in Hinsicht auf Zystenleber und Zystennieren verarbeitet 
worden ist. Da das Pankreas makroskopisch gar keinen abweichenden Befund aufgc~iese_n 
hatte, wurde es zunächst nicht morphologisch untersucht. Erst später veranlaßte miCh dlC 
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mit freiem Auge nicht sichtbaren Hohlräume das Pankreasgewebe durchsetzen. 
Es sei schon hier vorweggenommen, daß diese Zysten nicht Folgen einer Er­
nährungsstörung sind, sondern daß ein geweblicher Bildungsfehler vorliegt. 
Es ist deshalb wünschenswert, die doppelsinnige Benennung "zystische Ent­
artung", für das Zystenpankreas ebenso zu meiden, als wir sie für die angeborene 
Zystenleber und die angeborenen Zystennieren ablehnen müssen. WEGELIN, 

YAMANE und TEUSCHER sprechen von ,,dysontogenetischen Pankreaszysten'' 
und trennen sie scharf von jenen anderen zystischen Erscheinungen des Pankreas, 
welche KöRTE und Wvss in Gruppen eingeteilt haben. 

Nieren 

Zystennieren 

Zystennieren 
Zystennieren 
Zystennieren 
Zystennieren 
Zystennieren 
Zystennieren 

? 
Zystennieren 
Nierenzysten 

Nierenzysten 

Nierenzysten 

Nierenzysten 

Zystennieren 
Zystennieren 

Nierenzysten 

Nierenadenome 
Nierenzysten 

Gehirnsystem 

Kleinhirnzyste 

Kleinhirnzyste 
Kleinhirn-Angio­

blastoma 

Kleinhirnzyste 

Kleinhirnzyste und 
Hämangioma 

Kleinhirnzysten 

Kleinhirnangiom erw. 
u. zyst. entart. 

Angiom im Dach d. 
4. Ventrikels 

Situs invcrsus 
Situs in versus 
Situs inversus 

Bemerkungen 

Nebenhodenzysten 
Hypernephrom. Angiomatösc Tumoren in 

Schadelknochcn, der Cauda cquina und 
der Harnblase. 

Angiom der Medulla oblongata. 
Angiomatosis retinae. Zystisches Angiom 

der ;wedulla obl., Hypcrncphromo. 
Intramedullares Gliom des Brustmarkes. 
_'mgiom der .:\iedulla oblongata 

Hypernephrom der linken Niere. 

Markfibrom einer Niere. Zystische Ge-
schwülste im Rückenmark 

Ureter- und Harnblasenhypertrophie. 
Polydaktylie. Exenzephalozele. Mangel des 

Uterus und der äußeren Genitalien. 
Angiom der Medulla erweicht und zystisch 

entartet. Hypernephromknoten der 
Nieren. 

Hyperplastisches Angiom. 
Angiom der Netzhaut, Angiom im Dorsal­

rückenmark mit Gliosis. Hypernephrom 
der linken Niere. 

Es bestand nur im Pankreaskopf eine poly­
zystische Verbildung. Die Zysten standen 
nicht mit den Pankreasgaugen in Ver­
bindung, dagegen waren im Pankreas­
körper zystisch erweiterte Gange mit 
kolloidartig eingedicktem Sekret vor­
handen, das vielfach geschichtete Anord­
nung aufwies. 

aenaue Einsicht in die Arbeit von Frl. Dr. TEUSCHER, das Pankreas in Stufenserien schneiden 
~u lassen, wobei sich eine Polyzystosis congenita ergab. Die nachfolgenden Abbildungen 67, 
69 und 70 stellen Pankreasbefunde dieses Falles dar. 

3 Im Fall von FRIEDRICH und STIEHLER hat der Sekant (REI~HARDT) freilich die im 
Pankreas gefundenen multiplen Zysten als Retentionszysten aufgefaßt. Überblickt man 
Lr~DAUS Zusammenstellung, dann liegt es nahe, diese Auffassung für irrig zu halten. 

J Zitiert bei _-\RYID LJNDAL", Acta ophthalmol. 1927, I!J3. 
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Die Zahl der Mitteilungen über angeborene Zysten im Pankreas ist nicht groß. 
Ins Auge springen als Mißbildungen natürlich zuerst die Befunde an Wesen, 
welche durch mehrfache dysontogenetische Erscheinungen ausgezeichnet sind, 
so, wie das z. B. im Falle der Vergesellschaftung mit Zystennieren oder mit 
Zystennieren und Zystenleber oder mit Gehirnzysten, abgesehen von sonstigen 
Unregelmäßigkeiten der Entwicklung zutrifft. Bei der Aufstellung einer listen­
artigen Übersicht, welche auf diese Anhäufung vonMißbildungen im Fall zystischer 
Entwicklungsstörung des Pankreas Rücksicht nimmt, zeigt sich sofort, daß 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 ließe sich die Liste der zystischen Verbildung des Pankreas noch vergrößern1 . 

Wie YAMANE halte ich auch 2 Fälle von PAsSINI für hier einschlägig. Es handelte sich 
in diesen Vorkommnissen um 2 Säuglinge, Geschwister, welche nacheinander, trotz bester 
Ernährung ohne Zeichen des Diabetes, der Lues oder Tuberkulose an Infektion zugrunde 
gingen. Eigenartige, fetthaltige Stühle hatten schon im Leben auf Pankreasunregelmäßig­
keiten hingewiesen. Der Leichenöffnungsbefund (H. ALBRECHT) sprach hier von einer 
Verkleinerung (Atrophie?) der Bauchspeicheldrüsen auf die Halfte, sowie von einer "zysti­
schen Entartung" der Pankreata. 

Allerneuestens ist von BuRGHARD ein Säuglingsfall mitgeteilt worden, der klinisch 
jenem von P ASSINI sehr ähnlich zu sein schien. Auch BuRGHARD spricht von einer "Ent­
artung" des Pankreas, das vielverzweigte mikroskopisch kleine Zysteben enthalten habe; 
diese trugen ZylinderepitheL Ihr Inhalt war teilweise durch Konkrementbildung ausge­
zeichnet. Das Drüsenparenchym erschien von den Zysteheu förmlich verdrängt, das inter­
lobuläre Stützgewebe war vermehrt. - Sind schon diese letztgenannten Fälle von PAsSINI 
und BuRGHARD nicht ganz klar und vielleicht nicht eindeutig, so glaube ich VAN LoGHEMs 
Mitteilung über Kolloidzystenbildung im Pankreas nicht zu den kongenitalen Erschei­
nungen rechnen zu sollen. 

' Als sicher gelten auch hier nur die ausreichend morphologisch durchmusterten und 
beschriebenen Vorkommnisse. Ihre Zahl ist also bisher nicht groß. Wahrscheinlich wäre 
sie größer, würde regelmäßig das Pankreas jeden Falles von angeborenen Zystennieren mikro­
skopisch an mehreren Stellen untersucht; zu dieser Einsicht zwingt meine eigene, in obiger 
Liste verzeichnete Beobachtung, deren Pankreas äußerlich so gewöhnlich und unauffällig 
war, daß man an die Möglichkeit einer Fehlbildung gar nicht dachte. Auch in allen Fällen 
von dysontogenetischer Tumorbildung des Zentralnervensystems sollte man dem Pankreas 
vermehrte Aufmerksamkeit schenken; denn nicht mit Unrecht haben BERBLINGER und 
LEDEBUR auf das gemeinsame Vorkommen solcher Erscheinungen in überraschend großer 
Zahl hingewiesen. 

Wir scheiden zunächst aus der obigen Liste die Fälle von BLENCKER, GLANG 
und HENNIG aus, deren Beobachtung je eine vereinzelte, hühnereigroße, im 
Fall BLENCKERs und demjenigen GLANGs einkammerige, im Fall HENNIGs mehr­
kammerige Zystenbildung betraf. Zwar handelte es sich gewiß um angeborene 
Fehlbildungen, aber doch auch um Beobachtungen, deren histologische Unter­
suchung sich nicht über das ganze Organ erstreckte. Eigenartig sind diese 3 Fälle 
durch den Befund einer Lageverkehrung der Eingeweide. Möglicherweise 
war das der primäre Grund der isolierten Zystenbildung, welche aus lokaler 
Störung irrfolge ungewöhnlicher Vorgänge bei der Raddrehung des Duodenums 
entsprang. Darüber läßt sich aus den Dissertationen der drei Bearbeiter nichts 
Gerraues ersehen. 

Man muß daran denken, daß auch eine Reihe von Fällen isolierter Zyste 
des erwachsenen Pankreas als angeborene Fehlbildung zu erklären 
ist. So verfüge ich über ein Pankreaspräparat, das PAUL ScHNEIDER in Darm­
stadt bei der Leichenöffnung eines 34jährigen Mannes (s. Nr. 75/27) gewonnen 
und mir freundliehst überlassen hat. 

1 So hat kürzlich HARTOCR in einem Beitrag zur vergleichenden Anatomie der Zysten­
nieren über das gleichzeitige Vorkommen eines Zystenpankreas und einer zystischen Ver­
bildung der Glandula submaxillaris bei einem 24 cm langen Affen berichtet. [Zbl. Path. 
41, Nr 2, 49 (1927)]. 
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SCHNEIDERs Sektionsbericht sagt vom Duodenum, daß an seinem oberen inneren Winkel 
die Wandung in der Größe eines Kleinfingergliedes in die Darmlichtung vorgestülpt gewesen 
sei; etwa daumenbreit darunter fand sich die Papilla Vateri. Das Pankreas war derb und 
zeigte auf dem Schnitt und Schwanzteil vollkommene Läppchenzeicbnung. ScHNEIDERS 
Untersuchung ergab nun, daß durch die polypös vorgewölbte Stelle der Duodenalwand ein 
Gang nämlich des Ductus Santorini nach einer Zyste von Taubeneigröße an der Grenze 
von Pankreaskopf und Körper verlief; der Gang mündete etwas seitlich der polypösenKuppe 
auf einer flachen Papille ins Duodenum ohne verengt zu sein. Der Ductus Wirsungianus 
ließ sich von der VATERsehen Papille an zunächst nicht sicher weiter verfolgen. Beim Ein­
schnitt neben seinem Ende stieß man auf einen leicht erweiterten Gang, von dem aus Neben­
gänge in das Pankreasgewebe zogen, und der mit seitlicher Mündung ebenfalls in die besagte, 
ganz glattwandige Zyste führte. 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. Möglicher­
weise war aber auch eine ehemalige offene Verbindung durch Stenose oder Verschluß unkennt­
lich geworden. Die fragliche Zyste nahm den Kopf und Körper des Pankreas ein; sie enthiE>lt 
klare, farblose Flüssigkeit. 

Abb. 67. Zystenpankreas eines Xeugcborenen. (Eigene Beobachtung. P ath. anat. Inst . Innsbruck.) 

SCHNEIDER sprach die Ansicht aus, daß diese Zyste als Gangektasie infolge 
kongenitaler Anlagestörung der Gänge entstand, wobei primär eine ventil­
artige Verlagerung mit zystischer Vertreibung gegen die Duodenalwand im Spiel 
gewesen sein könnte, der dann die weitere Gangektasie gefolgt wäre. Mikro­
skopisch ließ sich kein weiterer wesentlicher Anhaltspunkt gewinnen. 

Etwas ähnliches lag HANNS CmARI im Straßburger Mus. Fraparat Nr. 4000 vor. Es 
stammte von einem 7 Monate alten Kind. Die Pankreaszyste war kirschgroß und saß in 
der Mitte des Pankreaskörpers. Sie war von einem einfachen, kubischen bis zylindrischen 
Epithel ausgekleidet. Die benachbarten Pankreasgänge waren etwas erweitert. (Ob 
auch eine ovoide, 5 X 4 cm große Zyste des Pankreasschwanzes eines 53jährigen Mannes 
hierhergehört, die H. CHIARI unter .:VIus. Prap. Nr. 6592 aufbewahrte, bleibt fraglich; da 
diese Zyste einen kalkigen, krümeligen Inhalt aufwies und die Wand dicker bindegewebig 
umhüllt war, kann es sich doch wohl um eine entzündliche Gangveränderung mit Reten­
tion primär gehandelt haben.) 

Ferner hat REINHARDT bei einer erwachsenen Frau das Vorkommnis einer 
höchstwahrscheinlich angeborenen mehrkammerigen Zyste unter der Ober­
fläche des Pankreaskörpers mitgeteilt; die Zyste, welche von alter, derber Binde­
gewebskapsei umgeben war, wölbte die Pankreasoberfläche etwas vor, sie war 
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hühnereigroß, ihre Innenwand kubisch bis zylindrisch epithelisiert, ihr Inhalt 
wasserklar, fadenziehend, ohne Konkretionen. -

Was die Anatomie des angeborenen Zystenpankreas betrifft, so 
gibt MARGRIT TEDSCHER für den Fall ihres Neugeborenen an, das Pankreas sei 
normal groß und hyperämisch gewesen. Dasselbe gilt von meiner Beobachtung. 

Die feinanatomischen Verhältnisse des neugeborenen Zystenpankreas seien 
in TEDSCHERS Beschreibung wiedergegeben; die meinem eigenen Befund ent­
sprechen: 

"Mikroskopisch zeigt es sich, daß fast in jedem Läppchen das Ausführungssystem ver­
ändert ist und kleinere und größere Zysten gebildet hat. Einige größere Zysten liegen auch 
interlobulär. Sie besitzen ein zylindrisches Epithel, dessen Kerne sehr chromatinreich 

Abb. 68. Zystenpankreas eines Neugeborenen. Interlobular zystisch erweitert e Ausführungsgange 
mit Einmündung von Scha.ltstücken. (Naeh TEUSCHER.) 

und basal gelagert sind. Das umgebende Bindegewebe läßt eine innere zellreiche und eine 
äußere faserreiche Schicht erkennen, in der kleine elastische Fasern nachzuweisen sind. 
Die Zysten zeigen verschiedene Gestalt; neben schmalen langgestreckten, die an Längs­
schnitte erweiterter großer Ausführungsgänge erinnern, finden sich unregelmäßige stern­
förmige (Abb.68). Ihre Größe schwankt zwischen 250- 340 f': 290-600 i'· In ihrer nächsten 
Umgebung finden sich meist mehrere kleinste, runde oder ovale Zystchen, die ähnlich aus­
sehen wie Querschnitte kleiner Ausführungsgänge." 

"Die Zysteherr innerhalb der Läppchen besitzen ein einschichtiges kubisches Epithel 
mit eosinophilem Protoplasma und dunkeln, runden Kernen. Das außen gelegene Binde· 
gewebe ist ebenfalls zell· und gefäßreich. Die Zysten enthalten häufig eine eosinophile, 
körnige Masse in der hier und da Erythrozyten zu erkennen sind. Einige enthalten Fibrin­
fäden. Die Zysten sind nie rund, vielmehr erinnern sie in den Schnitten durchaus an im 
Längsschnitt getroffene, zylindrisch oder sackförmig erweiterte kleine Ausführungsgänge, 
oder sie haben eine sternförmige Gestalt. Die größten Maße betragen 255-440 f'• die meisten 
sind aber kleiner oder wegen der verschiedenartigen Gestalt überhaupt nicht meßbar. In 
diese Zysten münden Schaltstücke ein, die wenigstens an der Einmündungsstelle erweitert 
sind und deren Epithel kubisch oder platt ist. In das Lumen sieht man auch papillenartige 
Vorsprünge vorragen, die auf dem Querschnitt eine rundliche oder ovale Gestalt besitzen 
und von kubischem oder niedrig zylindrischem Epithel bedeckt sind." 
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"Verfolgt man die Serie, so sieht man, daß die kleinen intralobulären Zysten durch schmale 
Spalten zusammenhängen und daß sie in die größeren Zysten mit Zylinderepithel übergehen. 
Letztere sind nicht abgeschlossen und stellen wohl die erweiterten großen Ausführungsgänge 
dar. Geht man den kleinen Zysteben nach, die um die größeren zylindrischen Zysteherr 
liegen, so ergibt sich, daß diese mit den größeren Zysten in Verbindung stehen, wobei freilich 
diese Verbindung oft nur durch einen ganz engen Kanal hergestellt wird, so daß die kleinen 
Zysten den größeren flaschenförmig aufsitzen. Ferner sind diese kleinen Zysten durchaus 
nicht immer in Zusammenhang mit den Drüsenendstücken, sondern sie endigen manchmal 
blind in dem Bindegewebe, das die größeren Zysten umgibt. Abgesehen von diesen blind 
endigenden Zysten ist jedoch zu sagen, daß, wie in der Leber, nirgends ein Unterschied 
zwischen den größeren Ausführungsgängen und den sekretorischen Endstücken besteht." 

"Das eigentliche Drüsengewebe ist mehr gegen die Peripherie der Läppchen gelegen 
und besitzt sehr schöne sekretorische Zellen mit deutlichenZymogenkörnchen. Die LANGER· 
HANSsehen Inseln sind noch sehr klein und stehen mit den Ausführungsgängen in direkter 

Abb. 69. Zystenpankreas des Neugeborenen. Zahlreiche Inseln in unmittelbarer Nachbarschaft 
der Zysten. (Eigene Beobachtung, Innsbruck.) 

Verbindung. Überall jedoch ist das Bindegewebe im Vergleich mit der Norm beträchtlich 
vermehrt. An verschiedenen Stellen finden sich im Bindegewebe kleine streifenförmige 
Herde einer kleinzelligen Infiltration, die nicht entzündlicher Natur sind. Da in diesen 
Infiltraten deutliche Eosinophile und Myeloblasten enthalten sind, so halte ich sie am ehesten 
für Ansammlungen von blutbildenden Zellen." 

Ich möchte an Hand meiner eigenen Beobachtung noch hinzufügen, daß 
die fraglichen Neugeborenen-Pankreata einen unreifen embryonalen Eindruck 
erwecken. Sie sind nicht so ausdifferenziert, wie eine normale Neugeborenen­
Bauchspeicheldrüse. Es fällt das zwar nicht sehr dichte, aber unverhältnismäßig 
breite Zwischengewebe auf, das sehr zell- und blutgefäßreich ist. Dadurch wird 
der azinöse Drüsenbau sehr gut kenntlich. Manche Läppchen scheinen einer 
sekundären Verödung (Druckatrophie~) anheimzufallen. Mitunter sieht man 
um solche Stellen Anhäufungen von lymphozytenartigen Zellen als lockeres 
oder dichteres Infiltrat; vielleicht haben sie mit der Aufsaugung und Bewäl­
tigung bestimmter Gewebszerfallsstoffe im Bereich der fraglichen rückgängigen 
Veränderungen des Drüsengewebes zu tun. Diese Infiltrate halte ich nicht 
wesensgleich mit den von TEliSOHER gesehenen streifenförmigen Herden einer 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 19 
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kleinzelligen, nicht entzündlichen Infiltration, welche sie als Ansammlung blut­
bildender Zellen deutete. 

Das Zystenpankreas des Erwachsenen haben YAMANE, FRAENKEL, BERB­
LINGER, TANNENBERG und ScHUBECK, vorallem aber ARVID LINDAU mehr oder 
minder eingehend beschrieben. 

YAMANE meldet von einem erwachsenen Zystenpankreas es sei 20 cm lang, 
4-5 cm breit, 2- 3 cm dick gewesen ; die Oberfläche erschien höckerig infolge 
vieler dünnwandiger Parenchymzysten von 1/ 2 bis 5 cm Durchmesser, welche 
alle Teile des Pankreas, besonders den Körper und den Schwanz dicht durch­
setzten. 

Im Kopf der Bauchspeicheldrüse fand YAMANE noch viel unverändert aussehendes 
Pankreasgewebe, während im übrigen zwischen den Zysten nur Fettläppchen mit unbe­
waffnetem Auge erschienen. Der Ductus pancreaticv_s ließ sich 5 cm weit aufschneiden. 

Abb. 70. Lymphozytoides Infiltrat um atrophische 
Drusenelemente im Zystenpankreas eines Neu­
geborenen. (Eigene Beobachtung, Innsbruck.) 

Am Ubergang in den Körper des Pankreas, 
da wo die Drüsenlappeheu aufhören, en­
digte der geradlinige Verlauf des Duktus 
und es traten hier mehrere quere, stark 
vorspringende Falten auf, ähnlich der 
Valvula Heisteri des Ductus cysticus. Mit 
Ausbildung dieser Falten ging der Ductus 
pancreaticus in eine längliche Zyste von 
6 mm und 3 mm Breite und Dicke über, 
ohne daß er von dieser Zyste aus weiter 
zu verfolgen gewesen wäre. Im Körper 
und Schwanz fanden sich von hier an 
nur noch dicht liegende Zysten, so lautete 
YAMANE" Schilderung. Die Innenfläche 
der Zysten sei glatt, ihre Wand papier­
dünn gewesen. Als Zysteninhalt wurde 
ein gelb-weißlicher Brei mit zahlreichen 
feinen Körnchen benannt. 

FRAENKEL fand besonders den Pan­
kreaskopf zystisch verbildet. BERB­
LINGER schildert den Befund am Pan­
kreas durch Maßangaben: DieBauch­

speicheldrüse war 29 cm lang, 10 cm breit, 7,5 cm dick, völlig durchsetzt von 
kleinen Zysten bis zu solchen von fast Apfelgröße mit dünner, durchscheinender 
Wand; der Inhalt der Zysten war serös, zum Teil hämorrhagisch; den Ductus 
pancreaticus konnte man nur auf eine kurze Strecke sondieren. Mit unbewaffnetem 
Auge war auf dem Schnitt das Pankreasgewebe kaum zu erkennen. An TANNEN­
BERGs Fall erschien das ganze Pankreasgewebe vergrößert, längsoval, faustdick ; 
es bestand aus Zysten, welche die Läppchenstruktur fast nicht mehr feststellen 
ließen. Der Hauptspeichelgang konnte noch sondiert werden. 

ScHUBACK hat bei einem 28jährigen Weibe die Bauchspeicheldrüse 300 g 
schwer, 18 X 6 X 4 cm groß, über und über bedeckt, bzw. durchsetzt von Zysten 
bis Walnußgröße gefunden. Sie waren erfüllt von klarer, leicht gelblicher Flüssig­
keit . Ein Verschluß des Pankreasganges bestand nicht. 

LINDAU, der seine Befunde mit Abbildungen belegt hat (vgl. die beigegebenen 
Abb. 71 und 72) nennt das Zystenpankreas einer 26jährigen Frau "groß und 
durch zahlreiche erbsengroße Zysteh höckerig"; die Zysten hatten in der Schnitt­
fläche nur ganz wenig Parenchym zwischen ihren fibrösen Scheidewänden un­
berührt gelassen. Zusammenfassend charakterisiert er das Wesentliche solcher 
Bauchspeicheldrüsen dahin, daß sie alle im großen und ganzen ein übereinstim­
mendes Bild mit zahlreichen 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 daß das Bild 
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davon beherrscht wurde. Das Parenchym sei dadurch stark eingeschränkt, be­
sitze aber im übrigen ein normales Aussehen. Die LANGERHANSsehen Inseln seien 
gut erhalten und kräftig entwickelt. Die Zysten fand er mit kubischem Epithel 
bekleidet. Zuweilen sei das Epithel abgeplattet und endothelähnlich. In einzelnen 

A bb. 71. Zystenpankreas einer ~6 J ahre alten Frau. Vergroßerung '/,. (Nach A. LIND.IcU .) 

Zysten findet sich auch unverkennbares ZylinderepitheL Ziemlich oft kämen 
papilläre Proliferationen vor, welche sich in das Zystenlumen vorwölbten, aber 
immer geringe Zuwachstendenz und keinen deutlichen Geschwulstcharakter 
zeigten. Der Zysteninhalt bestehe aus hyalinen , zuweilen körnigen ~lassen. 

Abb. 72. Teil aus dem Zystenpankreas einer 26 Jahre alten Frau. Vergr.2,5:1. (KachA. LINDAU.) 

YAMANE hat die feinanatomischen Verhältnisse am Zystenpankreas des Erwachsenen 
folgendermaßen 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 Höhe von 4 bis 
6" selten mehr erreichen. Die ziemlich chromatinreichen Kerne sind oft auch etwas ab­
g~plattet, in den höheren Epithelien hingegen rund und basal gelagert. Das Protoplasma 
färbt sich intensiv mit Eosin und ist stellenweise fein gekörnt. Da, wo der Epithelbelag 
flach getroffen ist, sind die Zellgrenzen meistens ganz deutlich zu sehen. Die Kerne erscheinen 

19* 
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dann größer und heller und haben einen Durchmesser von 4-5 ,u. An einigen Stellen sind 
manche Epithelien durch Körnchen und kleine Kugeln, welche in ihrem Zelleib liegen. 
stark gegen das Lumen vorgewölbt. Die Körnchen färben sich mit Eosin und werden jeden­
falls aus den Zellen ausgestoßen; denn man findet sie oft in großer Zahl an der Oberfläche 
des Epithels und einige erreichen hier den Durchmesser eines Zellkernes oder werden noch 
größer. In den großen Zysten des Kopfes, welche einen Durchmesser von l-2 cm erreichen, 
fehlt das Epithel zum größten Teil. Nur an einzelnen Stellen sind noch Reste desselben 
erhalten. Es ist hier so stark abgeplattet, daß es einem Gefäßendothel gleicht." 

"Der Inhalt der Zysten zeigte im frischem Ausstrichpräparat eine feinkörnige Be­
schaffenheit und enthielt keine zelligen Bestandteile. Im Schnittpräparat ist der Inhalt 
ebenfalls feinkörnig oder hier und da auch homogen, meistens stark mit Eosin färbbar. Dicht 
am Epithel sind hier und da auch größere Kugeln sichtbar." 

"Die meisten Zysten haben rundliche oder ovale Form und sind nicht stark aus­
gebuchtet. Doch findet man in der Umgebung der größeren rundlichen Zysten auch platt­
gedrückte, auf dem Querschnitt spaltförmige Räume, die mit dem gleichen Epithel ausge­
kleidet sind, wie die größeren Zysten. An einzelnen Stellen sieht man eine Einmündung 
solcher abgeflachter Zysten in das Lumen der größeren Zysten, so daß anzunehmen ist, 
es bilden die Zysten ein zusammenhängendes 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 enthalt. An 
einzelnen Stellen hat das Bindegewebe hyalinen Charakter und hier und da ist es auch ver­
kalkt. Der Kalk ist zum Teil in feinsten Körnchen abgelagert, zum Teil bildet er große 
Konkretionen. Sehr auffallend" fand YAMANE "in der Nähe der Zysten im Pankreasschwanz 
stark gewundene und in sich geschlossene Bänder von hyaliner Substanz, ganz ahnlieh 
den Corpora albicantia des Ovariums. Diese hyalinen Bänder hatten eine Dicke von 50 
bis 150 ,u, besaßen die Form einer Halskrause und ließen im lnnern nur einen engen Spalt­
raum frei, der mit ganz lockerem Bindegewebe ausgefüllt war. Außen an dem hyalinenBand 
waren meistens massenhaft elastische Fasern angehäuft. Es erschien sicher, daß diese 
hyalinen Bänder durch die Obliteration von Zysten entstanden, denn man sah hier und da 
einen spaltförmigen, mit Epithel ausgekleideten Raum in das Innere eines solchen hyalinen 
Körpers hineinreichen. Der Rest des Binnenraumes war dann vollständig obliteriert und 
mit jungem Bindegewebe ausgefüllt. Was das Pankreasgewebe anbetrifft, so ist nach 
Y AMANE dasselbe neben den Zysten des Kopfes noch reichlich erhalten und bildet große 
Läppchen, welche durch den Druck der Zysten nur leicht a,bgeplattet erscheinen. Leider 
ließen sich die feineren Verhältnisse des Parenchyms infolge der schlechten Färbbarkeit 
der Kerne nicht studieren. LANGERHANSsehe Inseln schienen nur in sehr geringer Zahl 
vorhanden zu sein. Die Ausführungsgänge waren nicht erweitert." 

YAMANE gab weiter noch an, daß in Körper und Schwanz der fraglichen Bauchspeichel­
drüse zwar keine wohlerhaltenen Drüsenlappchen, wohl aber in dem die Zyste umgebenden 
Bindegewebe kleinere und größere Zellherde vom Aussehen der LANGERHANSsehen Inseln 
mit einem Durchmesser von 60-200 ,u gefunden worden seien. In der Nähe der Inseln 
lagen Nervenstij.;mmchen, dickwandige Gefäße und einzelne, unregelmäßig verzweigte Hohl­
räume, welche Ahnlichkeit mit erweiterten Hohlräumen besaßen, mit dem gleichen Epithel 
wie die Zysten ausgekleidet waren und eine subepitheliale, hyaline Membran von ver­
schiedener Dicke aufwiesen. 

v. MEYENBURGs Beobachtung betraf einen 83jährigen Mann. Indes ist die Untersuchung 
des Pankreas, das ebenso wie die Nieren nur einige wenige Zysten enthielt, nicht weiter 
mitgeteilt. v. MEYENBURG• Augenmerk war hauptsächlich der Zystenleber des gleichen 
Mannes zugewendet. 

Nach den Ausführungen von YAMANE, BERBLINGER und ARVID LINDAU muß 
man diese Zystenbildung in der Bauchspeicheldrüse der fraglichen Fälle als 
dysontogenetisch auffassen. Die Angabe REINHARDTs, daß im Fall von FRIED­
RICH und STIEBLER die multiplen Pankreaszysten durch Rentention erklärt 
werden müßten, ist nicht näher begründet. Und KocHs Deutung eines solchen 
Pankreasbefundes als Lymphangioma cysticum hat ARVID LINDAU im Sinne 
eines dysontogenetischen Zystenpankreas richtig gestellt. 

Wenn LEDEBUR annimmt, man könne ein Zystenpankreas nur dann als 
Mißbildung ansehen, wenn auch Zystennieren oder Zystenleber vorlägen, so ist 
das sicher ein Fehlschluß; denn ebenso wie Zystennieren oder Zystenleber 
isoliert vorkommen können, gilt das auch vom Pankreas. LEDEBUR rechnete 
die von BERBLINGER und ihm selbst beschriebenen Fälle, ebenso wie jene von 
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TANNENBERG und BRANDT zu den Zystadenomen. Es ist nicht zu bestreiten, 
daß ein dysontogenetisches Zystenpankreas adenomatös wuchern kann. Frei­
lich muß 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 Veränderungen 
seiner Fälle als dysontogenetische Blastome ansprach. 

Die Genese des Zystenpankreas hat YAMANE in einer Fehlentwicklung er­
sehen, derart, daß Abschnürungen kleiner Ausführungsgänge vorlägen, welche 
teils durch Sekretion, teils durch ungleichmäßiges Epithelwachstum sich er­
weiterten. Dagegen wendete nun MARGRIT TEUSOHER für ihren Fall ein, daß 
keine Abschnürungszeichen zu finden waren. Es bestand ein ununterbrochenes 
Ausführungssystem mit sack- und flaschenförmig erweiterten Abschnitten. 
Innerhalb der Läppchen hingen die kleinen Zysten durch Spalten und Kanäle 
zusammen, oder sie saßen den größeren Ausführungsgängen flaschenförmig auf, 
standen also mit ihnen in Verbindung, wobei aber ein Zusammenhang mit den 
sekretorischen Endstücken nicht immer zu erweisen war, so daß also blinde Endi­
gungen anzunehmen waren. TEUSOHER meinte daher, es handle sich hier um 
Zweige von Ausführungsgängen als Überschußbildungen, ohne daß Drüsen­
stücke entwickelt worden wären. 

Wie bei der Zystenleber sei epithelialer und mesenchymaler Anteil der dysontogeneti­
schen Bauchspeicheldrüse vermehrt. Dabei spielte eine Hauptrolle die vermehrte Wuche­
rungsfähigkeit des Ausführungsgangsystems. TEUSCHER sagt ausdrücklich, daß sie ihren 
Befund für die erste (oder doch eine frühe) Stufe der Dysontogenie zur Zystenleber halte. 
Ich bin der gleichen Ansicht und glaube, wie dies W ACKERLE für die Zystenleber ausgedrückt 
hat, daß neben einem unverhältnismäßigen, einseitigen, örtlich umschriebenen epithelialen 
Wachstum von Speichelgängen, vielleicht unter der Wirkung des gleichfalls einseitigen 
übermäßigen Wachstums des Mesenchyms, vielleicht durch Epithelfaltung und -Verstopfung 
Abschnürungen im gcwuchcrtcn Speichelgangbereich erfolgen können. 

Auch die von A. LINDAU zitierten, nicht veröffentlichten Untersuchungen 
SIWEs tun dar, daß im 2. und 3. Embryonalmonat eine gegenseitige Durch­
wachsung der sich verzweigenden Pankreasanlage mit einem vom dorsalen 
Mesenterium kommenden Gefäßmesenchym stattfindet. Hierdurch scheine die 
Möglichkeit gegeben, daß durch ein gestörtes Gewebsgleichgewicht Abschnü­
rungen epithelialer Verbände stattfinden können, aus denen sich später die frag­
lichen Zysten entwickeln würden. 

Das heißt Init anderen Worten, das Zystenpankreas verdankt einem all­
gemeinen falschen Zusammenwirken meso- und entodermalen Wachstums­
anteile seine Ausgestaltung, es handelt sich um ein Hamartom im Sinne von 
EuGEN ALBREOHT. Diese Auffassung entspricht auch der heute am meisten 
verfochtenen Lehre über die Genese der Zystenleber und der Zystennieren. 

Schließlich seien noch ein paar Worte über das Verhältnis von Zysten­
pankreas und Glykosurie gestattet. BERBLINGERhateinsolchesZusammen­
treffen bemerkt, ebenso gilt es für den von A. LINDAU überarbeiteten Fall von 
KocH. Ich schließe mich durchaus der Darstellung von LINDAU an, der hierüber 
sagte: "Es fragt sich ob in den fraglichen Fällen die Glykosurie auf eine Störung 
der Funktion des Pankreas oder auf einem Einfluß vom Zentralnervensystem 
durch die dort gleichzeitig vorhandenen Geschwülste zurückzuführen ist. Bei 
den dysontogenetischen Pankreaszysten sind die LANGERHANSsehen Inseln, 
wie oben erwähnt, wohl erhalten und kräftig entwickelt. Dies macht es un­
wahrscheinlich, daß die Hauptursache für die Glykosurie im Pan­
kreas zu suchen sein sollte:' 

C~ Bindegewebsknoten in der Bauchspeicheldrüse. 
SEYFARTH hat kleine umschriebene bindegewebige Knoten mitten im Pan­

kreasparenchym eines I/jährigen Mädchens gefunden. Derartige Herde erklärt 
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er sich als in sehr früher embryonaler Zeit entstanden; er spricht sie als Zeichen 
örtlich beschränkter Entwicklungshemmungen in der sonst nicht veränderten 
Bauchspeicheldrüse an; immerhin muß SEYFARTH zugeben, daß solche Bilder 
gewissen Befunden bei angeborener Lues gleichen. Und er läßt infolgedessen 
dem Gedanken Raum, ob nicht eine Lues oder eine andere intrauterine Erkrankung 
des Pankreas zu solcher bindegewebig, knotiger Herdbildung geführt habe. 

Anhang. 

Pankreasgewebe in Teratomen. 
Sehr selten wird auch in Teratomen eine Gewebsanordnung gefunden, welche 

derjenigen der Bauchspeicheldrüse im großen und ganzen entspricht. Mir ist 
ein derartiger Fall zu Gesicht gekommen, der inmitten des Teratoms ganz pracht­
voll Ausführungsgänge und Drüsengewebe eingescheidet in reichliches Mesen­
chymgewebe nach Art eines einheitlichen Organgebietes zeigte.1 

111. Kreislanf'störungen. 
1. Hyperämie und Anämie. 

Über Hyperämie und Anämie der Bauchspeicheldrüse im ganzen scheinen 
eingehende Sonderuntersuchungen nicht vorzuliegen. Das ist auch zu verstehen, 
da, wie DIECKHOFF sagt, für das Pankreas keine anderen Gesichtspunkte maß­
gebend sind, als sonst für innere Organe. "Während der Verdauung ist das 
Pankreas rot, sonst blaß; und dieser Vorgang muß auch für den jedesmaligen 
Sektionsbefund von Bedeutung sein". 

Was die arterielleBlutfüllung anbelangt, so liest man im Schrifttum, daß 
sie bei entzündlichenn Vorgängen vermehrt sei, eine selbstverständliche Fest­
stellung (PACCHIONI, NAKAMURA u. a. m.). ScHMINCKE fügt diesem Satz aber 
mit Recht an, daß diese arterielle Hyperämie wegen der besonderen Organ­
struktur makroskopisch relativ wenig in Erscheinung trete. ORTH erwähnte 
in seinem Lehrbuch der pathol. Anatomie 1887 ein auffälliges Vorkommen von 
Hyperämie, das bei progressiven Anämien öfter beobachtet würde. 

Es sei hier an die Untersuchung von NATUS im RICKERschen Institut erinnert, 
welche einer Theorie über die Bedeutung der Stase bzw. über das Wesen chro­
nischer Entzündung dienen sollte und am Pankreas des lebenden Kaninchens 
unternommen worden ist. Dort ist ausdrücklich angegeben, daß man je nach 
schwacher oder starker Durchströmung der feinen Pankreasgefäße von einem 
blassen oder roten Zustand des Pankreas sprechen könne; im einen Fall hätten 
die Konstriktoren, im anderen die Dilatatoren der kleinen Gefäße ein leichtes 
Übergewicht. 

Aus der menschlichen Pathologie ist die venöse Hyperämie des Pankreas 
wohl bekannt, welche bei Stauung im Gebiet der Pfortader bzw. bei Herfzehlern 
oder Lungenerkrankungen mit Behinderung des Blutzuflusses zum Herzen bzw. 
mit Störungen des kleinen Kreislaufes auftreten kann. Wir finden in solchen 
Fällen eine in der Farbe mehr grauweiß bis graurot erscheinende Bauchspeichel­
drüse. Sie ist blutreicher auf dem Durchschnitt, aber auch sonst feuchter. 

Die von den älteren Pathologen bei infektiösen Erkrankungen, wie Pocken, 
Typhus, Pyämie, puerperaler Sepsis, Miliartuberkulose und akuten Exanthemen 

1 Ich besitze von diesem Fall das Lichtbild eines Schnittes durch die fragliche Stelle, 
das mir der Beobachter des merkwürdigen Befundes bei einer mittelrheinischen Gynäko­
logentagung freundliehst überlassen hat. Leider kann ich mich an die Persönlichkeit des 
Kollegen nicht mehr entsinnen, sonst hätte ich ihn gebeten, das Schnittbild hier wieder­
geben zu dürfen. 
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gesehenen hyperämischen Veränderungen der Bauchspeicheldrüse {ANCELET, 
KLEBS, EICHHORST, HoFFMANN, F:RIEDREICH, ÜRTH), welche TRUHART erwähnt, 
sind zum Teil vielleicht aktiver Gefäßüberfüllung, zum größeren Teil aber gewiß 
einer Stauungshyperäme zuzuschreiben, da öfter von Degeneration der Drüsen­
zellen im Gefolge solcher Blutanschoppung die Rede ist. LAUP erwähnt noch 
besonders solcher Hyperämie im Verlauf der Lyssa. LAUP hat ferner eine lokale 
Hyperämie des Pankreasschwanzes bei einem jungen Menschen geschildert 
der plötzlich an einem chronischen Gefäßleiden mit Aneurysma (Lues?) ver­
storben war und Blutungen in Pleuren und Perikard aufgewiesen hat. 

Ich sah mehrmals unerhebliche Pankreashyperämie, bei Thrombose der Pfort­
ader, sowie eine beträchtliche Blutfüllung des Pankreas bt>i Polyzythämie mit 
Thrombose der }Iilzarterien und der Milzvene (Abb. 73). 

Abb. 73. Stauungshyperamie und Blutung in einem indurierten Pankreas. (l\Iikrophotogramm auf Agfa·Farbenplatte. Eigene Beobachtung.) 

Hat die Störung des venösen Blutabflusses länger gedauert, dann erweist sich 
auch das Gewebe der Drüse härter; es kommt dann auf der einen Seite zur 
Atrophie des eigentlichen Drüsengewebes, auf der anderen Seite zu einer Zu­
nahme des Stützgewebes, also zum Bild einer Verhärtung, welche bei fort­
bestehender venöser Blutstauung als zyanotische Induration benannt wird. 

Für das Zustandekommen der Pankreasverhärtung im Gefolge von venös­
hyperämischen Zirkulationsstörungen sind die oben schon erwähnten Ausführungen 
von NATUS sehr bemerkenswert, welche er seinen Versuchen mit Pankreasgangunterbindung 
beim Kaninchen folgen ließ. Auf Grund der genügend starken und langdauernden quali­
tativen Strömungsveränderungen in den Blutgefäßen, wurden die günstigen Ernährungs­
bedingungen für die eigentlichen Drüsenzellen geschmälert, sie begannen langsam zu schwinden. 
Im Gegensatz dazu stehe das Bindegewebe. Man dürfe annehmen, daß es im Gegensatz 
zu den Parenchymzellen unabhängig sei vom "qualitativen Verhalten der Blutströmung", 
daß vielmehr Ab- und Zunahmevorgänge im Bindegewebe mit dem "quantitativen Ver­
halten der Blutströmung" in Beziehung stünden. Da zwischen Blut und Gewebe keine 
unmittelbare Berührung bestehe, sei zu schließen, daß unter denselben quantitativen und 
qualitativen Schwankungen, wie das Blut die strömende Lymphe stehe, der die Ver­
mittlung zwischen Blut und Gewebe zukomme. - Die bei Strömungsverlangsamung, ja 
bei Strömungsstillstand des Blutes im Pankreas gesehenen Veränderungen "bestehen in 
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Auflockerung des Bindegewebes durch die vermehrte verlangsamte Lymphe, in einer Ansamm­
lung von weißen Blutkörperchen im Bindegewebe, dessen Fasern und Zellen als gequollen 
zu betrachten sind, schließlich in einem Ausbleiben des normalen Umsatzes der Sekret­
granulat, die infolgedessen liegen bleiben und die dadurch anschwellenden Zellen anfüllen .... 
Diese Anhäufung hat mit einem echten Wachstum der Zellen ebensowenig zu tun, wie die 
beschriebene Quellung von Zellen und Fasern". Es tritt eine Rückbildung des Parenchyms 
ein; "sie vollzieht sich langsam in Wochen. \Vir dürfen uns vorstellen, daß mit der hervor­
gehobenen verstärkten Beziehung des Blutes zum Parenchym ein Vorwiegen der Spaltungs­
prozesse in den Zellen verknüpft ist, während mit dem Wegfallen eines ischamischen 
Zustandes diejenige Phase des Stoffwechsels zurücktritt, in die man bei Organen mit peri­
odischer Funktion die Synthese verlegt. Ungefähr zur gleichen Zeit mit der Verminderung 
des Parenchyms tritt ... eine Vermehrung des Bindegewebes auf". 

Diese Bindegewebsvermehrung sah NATUS intra- und extralobulär 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 Kreislaufstörung, sondern auch eine Beeinträchtigung 
des Gangsystems (durch Unterbindung des Ductus pancreaticus) vorlag. 

Abb. 74. Außerordentlich starke dauernde venöse Stauung im Pankreas; Atrophie seine•· 
Parenchymzellen mit Ausnahme der Umgebung der Inseln. (Nach GLAHX und CHOBOT.) 

Die histologisch erweisbaren Schädigungen des menschlichen 
Pankreas bei dauernder Stauung irrfolge von Herzfehlern hat GLAHN 
untersucht. In verhältnismäßig großer Anzahl der Fälle fand er, abgesehen von 
der übermäßigen Blutfülle der Haargefäße der Pankreasläppchen eine Atrophie 
der Parenchymzellen mit Verlust der Zymogenkörnchen und eine Verdichtung 
des bindegewebigen Stützgewebes, jedoch keine Inselatrophie. Ja selbst in der 
Umgebung der Inseln erhält sich das Drüsengewebe gut, das dürfte mit den eigen­
artigen Gefäßversorgungen der Inseln zusammenhängen. Daß aus einer Stauungs­
blutanschoppung eine sog. chronische interstitielle Pankreatitis hervorgehe, 
das hält GLAHN nicht für wahrscheinlich (vgl. Abb. 74). 

NAKAMURA faßte in einem Fall von hochgradiger allgemeiner Stauung irrfolge 
Herzinsuffizienz bei Mitralfehler die Atrophie des Pankreasdrüsengewebes als 
eine Folge der Stauung auf. LAUP hinwiederum hat bei einem plötzlich ver­
storbenen Menschen von 36 Jahren mit Aneurysmabildung der Kranzarterien 
eine starke Pankreashyperämie fest&tellen können. Auf die mit der Hyperämie 
der Bauchspeicheldrüse verbundenen Blutungen wird weiter unten eingegangen. 

1 Der Parenchymzellen. 
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Bei anämischen Zuständen ist die Farbe der Bauchspeicheldrüse auf­
fallend blaß, um nicht zu sagen weißgrau bis gehlich; ScHMINCKE nennt das 
anämische Pankreas trocken: jedoch muß es nicht so sein . Auch ödematische 
Veränderungen kommen bei chronisch anämischem Pankreas vor. 

Nicht vergessen sei, daß bei chronischer Anämie hämolytischen Charakters die Bauch· 
speicheldrüse infolge der Ablagerung von Eisenverbindungen eine gelbbraune bis tiefbraune 
Farbe annehmen kann. - Darüber wird im Abschnitt der Pigment.veränderungen der 
Bauchspeicheldrüse gehandelt. -

Hier sei nur noch angeführt, daß CHVOSTEK für bestimmte Fälle allgemeiner 
Anämieerkrankungen das Pankreas primär haftbar machen will, etwa in Gestalt 
einer chronischen Pankreatitis. Das Pankreas liefere zusammen mit Milz und 
Leber ein "komplexes Hämolysin", das auch für die Genese einer allgemeinen 
Hämochromatose in Frage komme. 

" 
Abb. i5. Pankreas eines neugeborenen Kindes, das asphyktisch verstarb. Hyperämie, namentlich 
auch zweier Inseln (a und b). In einer der Inseln (b) kam es zur Blutung. VergrblJerung 120fnch. 

(Nach NAKAMURA.) 

2. Blutungen. 
Kleine Blutaustritte in das Pankreasgewebe sind als Begleit­

erscheinungen von Stauungsvorgängen im Pfortadergebiet nicht selten. NATUS 
hat ihr Zustandekommen in seinen Kaninchenversuchen bei Verlangsamung 
des Blutstromes und Eintritt der Stase verfolgen können; er gibt ferner an, daß 
die Blutkörperchen, die man frei im Pankreasstützgewebe in Häufchen zusammen­
liegend antreffe, sehr schnell verschwänden. Ihre Form werde unkenntlich, 
ihr austretender Blutfarbstoff habe die in seinen Fällen vorhandene Ödemflüssig-
keit bräunlich gefärbt. . 

Weiterhin haben sich noch KNAPE und RICKER selbst über die Natur dieser 
Blutungen geäußert. Daß die Blutaustritte vonAnfang an etwa durch fermentative 
Pankreaswirkung entständen, das bestreiten diese Forscher entschieden. RICKER 
und seine Schule erklären die hämorrhagischen Diaperlesen im Pankreas analog 
denen anderer Gefäßgebiete aL,; neurotü:ch bedingte Erscheinung. Auf Grund 
der KNAPEschen Versuche soll auch die Pankreasnekrose solch neurovaskulärer 
Reizung zu danken sein, während die Fettgewebsnekroe sekundär durch Wirkung 
des ausgetretenen pankreatischen Fettspaltungsfermentes sich anschlösse. 
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MAReHAND meint, es sei wohl anzunehmen, daß abnorme Innervationszustände 
der Gefäße reaktiv infolge von Schädigungen, welche die Gefäße primär träfen, eine 
schnell entstehende Blutdurchsetzung des pankreatischen Gewebes begünstigten. 

Daß örtliche Blutaustritte zur histologisch nachweisbaren Eisensalzablagerung 
im Bindegewebe des Pankreas führen können, ist an und für sich selbstverständ­
lich; indes hat Lt:BARSCH berichtet, daß eine solche Deutung für den verhältnis­
mäßig häufigsten Befund von ziemlich ausgebreiteter Eisenpigmentierung im 
Pankreasstützgewebe von Feten und Säuglingen nicht in Betracht komme, 
während derartige Befunde beim Erwachsenen überhaupt zurückträten. 

Bei Feten, unreifen und reifen Früchten, deren Tod ja so gut wie stets durch 
Erstickung eintritt, sind feine Pankreasblutungen ein äußerst gewöhnlicher 
Befund (NoBILING, KRATTER), ebenso wie bei mechanisch Erstickten, bei Er­
würgten und Erhängten (KRATTER, lPSEN, REHM, REUBOLD und DITTRICH), 
endlich nach Verblutung feine Pankreashämorrhagien oft gefunden wurden, 
welche nicht Todesursache, sondern nebensächliche Erscheinung waren. 

Feinere Blutungen im Gewebe des durch Prellung bei Granatverletzten verwun­
deten Pankreas habe ich in drei Fällen gesehen, ohne daß die Geschoßteile unmittel­
bar in die Bauchspeicheldrüse eingedrungen wären. Ebenso sind mir feine Blut­
austritte in einem durch Fliegerabsturz schwer gequetschten Pankreas aufgefallen. 

Über pankreatische Blutaustritte infolge venöser Stauung hat ZAHN berichtet, 
ohne auf die Ursache der Stauung näher einzugehen. 

Abgesehen von den traumatischen und den Stauungsblutungen sind eine 
große Reihe von Beobachtungen niedergelegt worden, welche bei entzündlichen, 
bei toxisch infektiösen Erkrankungen oder in reinen Vergiftungsfällen gesehen 
worden sind. Ich reihe derartige Beispiele unter Angabe der Beobachter oder 
Berichterstatter über die zugrunde liegenden ursächlichen Schädigung listenartig 
im folgenden aneinander, ohne erschöpfend sein zu können. 
Pankreasblutung bei Myokarddegeneration fand KRATTER 

" Fettherz . . . . . . . . . W OLFF 
" Herzfehler . . . . . . . . KRATTER, KoLLMANN 
" Altersmarasmus und Arterio-

sklerose . . . KRATTER 
" Gehirnapoplexie. KRATTER 
" Aortenaneurysma KRATTER 
" Lungenödem . . KRATTER 
" Emphysem KOLLMANN 
" Furunkulose . . N AKAMURA 
" akutem Exanthem EICHHORST 
" septischen Erkrankungen SCHMIDT u. TEICHMANN·NAKAMCRA 
" akuten Infektionskr.1nkheiten ScHMORL, LuBARSCH 
" Typhus . . . . . . MA YER 
" WEILscher Krankheit MAYER 
" Oidiomykose . . Pro FoA 
" maligner Struma KRATTER 
" Gehirntumor . . GRoss, FRITZ 
" Epilepsie KRATTER 
" Paralyse . . . . Pathol. anat. Institut Innsbruck 
" Leberkrankheiten KRATTER, REUBOLD 
" Leberzirrhose . . . LANDO, PoGGENPOHL 
" hochgradiger Anamie REUBOLD 
" perniziöser Anamie . LA WRENCE 
" Schwangerschaftsanämie . HEIDEN 
" Vergiftung durch Phosphor, 

Zyankali, Strychnin, Mor-
phin, Kohlenoxyd. . KRATTER, lPSEN 

" Chloroformeinatmung HANNS CHIARI 
" Skorbut . ÜRTH 
" Urämie . . . . . . KRATTER 
" Nephritis. . . . . . KRATTER 
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Diese Beispiele genügen um darzutun, daß R. VIRCHOWs Bemerkungen 
aus dem Jahre 1883 und St. v. LINHARDTs Sätze aus dem Jahre 1925 über 
die Seltenheit pankreatischer Blutungen durchaus nicht zutreffen können. 

Ich habe ferner kleinere und größere Blutaustritte in das Pankreaszwischen­
gewehe mehrfach in Fällen geschwulstiger Durchsetzung der Bauchspeicheldrüse 
gefunden, so namentlich bei Chorionepitheliom-Metastasierung. Bei Trichi­
nase suchte ich vergebens danach. Sehr auffallend begegnete sie mir im Fall 
pernizöser Anämie und im Fall einer myeloischen Leukämie, ferner bei zwei 
Straßburger Vorkommnissen von Milzbranderkrankungen. SEYFARTH erwähnt 
den Befund von Pankreasblutungen bei tropischer :Malaria. 

A 

B 

p B B p 

Abb. 76. Blutung in der Nachba rschaft einer Chorionepitheliommet astase des Pankreas­
zwischengewebes. (Pathol.-anatorn. Inst . Innsbruck. Fall PI.) A Geschwulstherd; B Blutung ; 

P P ankreasdrlisengewebe. 

Die vielfältige Feststellung von Blutaustritten in die Bauchspeicheldrüse veranlaßten 
KRATTER, sich gegen die nachher zu besprechende Meinung ZENKERs zu wenden, es sei 
in der Pankreashämorrhagie ein Grund plötzlichen Sterbens zu erkennen. KRATTER hält 
vielmehr diese Blutungen für präagonale oder agonale, durch Zwerchfellskrampf und mecha­
nische Beleidigung der Bauchspeicheldrüse durch den vollen Magen bedingte Erscheinungen, 
also für ein mitunter vorhandenes Merkmal, nicht aber für die Ursache des plötzlichen Todes. 
Übrigens erwähnt auch HABERDA unter den Befunden an den Leichen unerwartet Ver­
storbener hämorrhagische Veränderungen, ebenso wie lPSEN für das neugeborene Kind als 
anatomischen Ausdruck einer gegen den Unterleib gerichteten umschriebenen tödlichen 
Gewalteinwirkung eine mehr oder weniger große Oberflitehenblutung unter der Kapsel 
und fortgesetzt im Zwischengewebe der Bauchspeicheldrüse ansprach. 

Ausgedehnte Blutungen, ja Massenblutungen in der Bauchspeichel­
drüse oder in ihrem subperitonealen Bett kommen jedoch gewiß seltener als un­
mittelbare Folgen von toxischen oder infektäsen Anlässen vor. Doch ist das nicht 
ausgeschlossen, wie z. B. eine mächtige Blutung in das Lager des Zwölffinger­
darms und des Pankreas bis zur )'Iilz hin be·weist, welch e ich bei einem Neu­
geborenen mit BuHLscher Krankheit gesehen habe. 

Vor allem spielt das Trauma eine anerkannt große Rolle als "Crsache von 
Pankreasblutungen. So kommen schon bei Neugeborenen infolge Zerrung 
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oder Quetschung durch den Geburtshelfer Kapsel- und Gewebsblutungen der 
Bauchspeicheldrüse vor (v. REuss, HEDREN, ScHMINCKE). TRUHART hat den 
traumatischen Pankreasblutungen durch stumpfe Gewalt einen besonderen 
Abschnitt gewidmet. Er schrieb: 

"Die Quetschung ist mit geringfügigen Zusammenhangstrennungen an der Oberfläche 
der Drüse verknüpft; Haargefaße oder kleine arterielle Zweigäste 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 geschädigten Epithelzellen lassen ihr Sekret 
durch den Zellenleib hindurch in den intraazinösen und interlobulären Raum aussickern. 
Der ausgeschiedene Pankreassaft korrodiert vermöge seiner tryptischen Eigenschaft die oft 
schon fettigdegenerierten oder atheromatösen Wandungen der Arteriolae und es gesellen 
sich zu jener primären von Zeit zu Zeit weitere kleine Blutungen hinzu. Der durch den 
umschriebenen Blutherd, wie aber auch durch das Trypsin gegebene Reiz ruft eine ent­
zündliche Bindegewebswucherung in dessen Umgebung hervor, so daß das angesammelte 

Abb. 77. Zwolffingerdarm, Pankreas und :\Iilz (diese nach oben umgeklappt) eines neugeborenen 
Kindes mit BUHLscher Krankheit. Breite Blutung in das Pankreasbett und in das Mesentcriurn. 

(Pathol. anat. Inst. Innsbruck.) 

Blut nach allen Seiten hin abgekapselt wird. Erneute sekundäre Blutungen gleichen ätio­
logischen Ursprungs dehnen die entstandene Bindegewebskapsel, welche in der Folgezeit 
durch weiter vor sich gehende Bindegewebshyperplasie und durch Niederschläge aus dem 
blutigen Inhalt an Resistenz noch gewinnt, nach der am wenigsten Widerstandskraft 
leistenden Seite mehr und mehr aus, und verdünnten sie an der Peripherie häufig bis auf nur 
2 - 1 mm, während die an der Drüsenoberfläche befindliche Basis auch schon zufolge des 
sich stet.s steigernden Druckreizes bei derbfestem Gefüge mit der Zeit eine Dicke von 5 bis 
10 bis 12 mm erreicht. An der unebenen, höckerig bescha.ffenen Innenfläche der Basis dieser 
z.!Jllarmen Bindegewebskapsel werden bei sorgfältiger Untersuchung einzelne, kleinste 
Offnungen (STIEDA, PALTAUF, MICHEL) angetroffen, welche bei der Sondierung sich als 
Ausmündungsstellen feinster, blind auslaufender, fistelähnlicher Gänge erweisen, von denen 
der eine oder der andere - durch das nachsickernde Sekret offen gehalten - noch zur 
Drüsenoberfläche führt. Diese mehr oder weniger verändertes Blut enthaltenden Geschwulst­
bildungen des Pankreas können durch weitere Blutnachschübe allmählich einen weit über 
mannskopfgroßen Umfang gewinnen. Fast durchweg nehmen sie in der vorderen Fläche, 
selten von dem Schwanze - äußerst selten vom Kopfe, meist vom Körper des Pankreas 
aus ihren Ausgangspunkt und entwickeln sich abgesehen von vereinzelten Ausnahmen. 
(MERY, RrEGNER und HAHNs Fall IV) nahezu stets in der Richtung nach vorne, um bei 
weiterem Fortschreiten des ~Wachstums die hintere \Vand der Bursa omentalis vorzu­
wölben oder auch zu usurieren und sich schließlich alsdann in letzterer auszudehnen; 
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in einem ganz außergewöhnlichen Falle wuchs der fluktuierende Tumor durch das For­
amen Winslowii hindurch bis in die freie Bauchhöhle (Fall PAYR) hinein." 

Diese Beschreibung von TRUHART enthält kurz und bündig alle Schwierig­
keiten, welche sich bei der Entwirrung der Folgen von subkutanen Pankreas­
verletzungen oft genug ergeben, da die Wechselwirkung von Pankreasblutung 
und Pankreasnekrose einerseits und in dritter Linie die durch Pankreasnekrose 
zustande kommenden Gefäßwandstörungen und Thrombosen äußerst verwickelt 
sein können. Sie zeigt außerdem, zu welchen umfänglichen Folgen die fort­
gesetzte intrakapsuläre intra- und interperitoneale Blutung im Netzbeutel­
Ge biet führen kann, und gibt eine der Deutungen, welche für die trau m a­
tischen Pseudozysten des Pankreas möglich sind 1. 

Abb. 78. Lüngsschnitt durch den Pankreasschwanz. Dorsalansicht. Traumatische Blutung im 
Knpscl- und Drnsengcwcbsbcroich des Pankrea~:-ochwanzes bei Zerschtnetterung der )lilz durch 

einen Schuß mit nachfolgender opcratiYcr :IIilzentfernung. (Eigene Beobachtung.) 

Jedenfalls verdienen die traumatischen Blutungen des Pankreas mit jenen 
mannigfachen Folgen unser hohes Interesse, weil sie bis zu einem gewissen Grad 
eine Erklärung für mögliche Veränderungen bei akuten, allerschwersten Pankreas­
erkrankungen ohne Trauma geben können. Es ist jedenfalls durch die von TRU­
HART ausführlicher ihrem Hergang nach mitgeteilten Fälle, welche TRAVERS, 
STOERCK, CooPER, WILKS und MoxoN, JAUN, ÜTIS, GRoss, CLARK, GoLDMANN, 
LESSER, LEITH, ANNANDALE und HELLER (bzw. EDENS) geschildert haben, klar 
dargetan, daß schwerste Verletzungen des Pankreas mit mehr oder minder 
erheblicher Blutung ohne ausgebildete Gewebsnekrosen der Drüse und des Drüsen­
bettes vorkommen, ja daß sie festgestellt werden müssen, wenn die Zeit zwischen 
Verletzung und Tod sehr kurz ist. 

Freilich andere Fälle zweifellos traumatischer Natur ließen abgesehen von 
der Pankreasverletzung und -Blutung Nekrosen am Pankreas selbst oder auch 
am Fettgewebe der Bauchhöhlenwand erkennen, z. B. die Beobachtung von 
WARREN, WHITNEY 2 und von ScHMIDT 3, das waren aber Vorkommnisse, bei 
denen zwischen Verletzung und Tod sieben bzw. 91/ 2 Tage gelegen waren. MAYO 
RoBSON und CAMMIDGE geben die Abbildung eines im St. Bartholomäus-Spital 
aufbewahrten Sammlungsstückes wieder, dessen Geschichte ganz hierher gehört: 
Der Träger des fraglichen Pankreas war zwischen zwei Wagen geraten; er hatte 
daraufhin einen mäßigen Schmerz im Epigastrium, zwanzig Stunden später 
verfiel er, erholte sich aber wieder: in der Folge trat Erbrechen ein, der Mann 
verfiel abermals und starb drei Tage nach dem Unfall. Die Leichenöffnung er­
gab eine völlige Ruptur der Bauchspeicheldrüse mit Blutung und mit Fettgewebs­
nekrosen in der Nachbarschaft der Rißstelle. (Abb. 119 bei MAYO RüBSON und 
CAMMIDGE.) 

ScHMINCKE macht darauf aufmerksam, daß bei Pankreasverletzungen von 
Kindern traumatische Blutungen wegen der Elastizität der Gefäßwände eine 

I Literatur siehe auch im Hauptstück über "Verletzungen des Pankreas". 
2 und 3 Zitiert nach TRCHART, dessen sehr dankenswerte, mühevolle Veröffentlichung 

über Pankreaspathologie I leider eines Literaturnachweises entbehrt. 
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geringere Rolle spielen, als bei den gleichen Verletzungen älterer Leute, deren 
Gefäßwandveränderungen eine Zerreißung eher zulassen. 

Nächst den ausgedehnten traumatischen Blutungen des Pankreas ist cler sog. 
"Pankreasapoplexie'' von ZENKER zu gedenken. Am 22. September 1874 
sprach gelegentlich der 4 7. Versammlung deutscher Naturforscher und Arzte 
ZENKER über "Hämorrhagien des Pankreas als Ursache plötzlichen Todes", 
nachdem KLEES in seinem Handbuch der pathol. Anatomie 1870 bereits einige 
einschlägige Mitteilungen der Literatur über Pankreasblutungen gesammelt 1 

und eine eigene Beobachtung angefügt hatte. 
ZENKER teilte den Fall eines 28jährigen Mannes mit, der sich am Vortag seines Todes 

ganz gesund gefühlt hatte. Am frühen Morgen seines Sterbetages sei er mit dem Gefühl 
des Unwohlseins aufgewacht, habe Brechneigung verspurt und sei wenige Minuten später 
tot zusammengesunken; was ZENKER auf eine bei der Leichenöffnung gefundene starke 
hämorrhagische Durchsetzung der Bauchspeicheldrüse, sowie des nachbarlichen peritonealen 
Bindegewebes und eines blutigen Ergusses in das Duodenum bezog. Im zweiten Fall ZENKERS 
handelte es sich um einen 28jährigen Epileptiker, der im Wald tot aufgefunden wurde. 
nachdem man ihn noch eine Stunde vorher dort beobachtet hatte, wie er Holz sammelte. 
Spuren von Gewalttatigkeit fehlten an der Leiche, welche geöffnet, "wiederum als einzige 
wesentliche Veränderung ausgedehnte hämorrhagische Infiltration des Pankreas, diesmal 
ohne blutigen Erguß ins Duodenum zeigte". Wesentlich an dieser Mitteilung ZENKERS 
sind nun aber noch zwei Hinweise, die vielmals übersehen wurden. Es handelte sich erstens 
in beiden Fällen um sehr fettleibige Männer; zweitens ergab nach ZENKERS Wortlaut die 
mikroskopische Untersuchung im ersten Fall "das Pankreas als im höchsten Grad fettig 
degeneriert, so daß nicht eine einzige Drüsenzelle mehr erhalten war", im zweiten Fall "das 
Pankreas wieder, doch in geringerem Grad fettig degeneriert". 

Mit keinem Wort hat ZENKER bei dieser Mitteilung behauptet, daß etwa die 
fraglichen Hämorrhagien des Pankreas als primäre Erscheinungen für die Er­
klärung der fraglichen Pankreaserkrankung heranzuziehen seien; ebenso wenig 
hat er sich des Ausdruckes einer "Pankreasapoplexie" bedient; allerdings hat 
er für die Erklärung des raschen ungünstigen Krankheitsablaufes an eine Reizung 
des Ganglion solare und des Plexus coeliacus durch die Blutung, bzw. die 
im Plexusbereich gefundene venöse Hyperämie, also an eine verderbliche Nerven­
wirkung gedacht; er verglich das hier vorliegende krankhafte Geschehen jenen 
Fällen von Schock, welche durch heftige mechanische Einwirkungen auf den 
Unterleib hervorgerufen werden, verglich es weiterhin mit der Wirkung der 
GoL'l'Z sehen Klopfversuche und schloß : , , Jedenfalls wird man in einer, sei es 
in solcher Weise mittelbar herbeigeführten, sei es mehr unmittelbar reflektorisch 
bedingten Herzlähmung den nächsten Grund des plötzlichen Todes suchen 
müssen." Der äußerst rasche Ablauf der verderblichen Krankheit, welche den 
Menschen aus - wie ich sagen möchte - schein bar völliger Gesundheit in 
höchste Lebensgefahr versetzt und dabei eine blutige Durchsetzung oder Ein­
bettung des Pankreas mit sich bringt, ist es allein, was dazu führte den Vergleich 
des schlagartigen Betäubtwerdens 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 Fülle der Beobachtungen akuter und akutester, zum raschen 
Tod führenden Pankreaserkrankungen und die mit ausgedehnterer Hilfe histo­
logischer Kunstfertigkeit erstellten mikroskopischen Befunde lehrten, daß nicht 

1 Vgl. SPIEss' Mitteilung im Frankfurter medizinischen Verein. Schmidts Jb. 134, 290. 
2 anonil.l/n:w =ich betäube. Es scheint mir der Ausdruck "Pankreasapoplexie" zum 

erstenmal vonPRINCEMORTON gebraucht worden zu sein; freilich sprachFRIEDREICH bereits 
von "apoplektischen Blutzysten" des Pankreas und vom "apoplektischen Tod" unter dem 
Bild der Pankreasblutung bei Besprechung der ZENKERschen Mitteilungen in seinem 1875 
erschienenen Kapitel über Pankreaskrankheiten innerhalb der ZIElliSSENsehen "speziellen 
Pathologie n11d Therapie". 
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eine primäre blutige Zertrümmerung des Pankreas vorlag, sondern blutig durch­
tränkte Nekrosen der Bauchspeicheldrüse. Deshalb spricht man mit HElBERG 
in solchen Fällen besser von einer akuten hämorrhagischen Pankreas­
nekrose als von einer "Apoplexie des Pankreas". 

Derartige, als massige und höchst verderbliche Blutung in das Pankreas­
aufgefaßte Vorkommnisse sind nach ZENKERB Mitteilung mehrfach veröffent­
licht worden, so von HrLTY, CHALLAND, HoMANNS, WHITNEY und PRINCE 
MoRTON. CHALLAND hat im Pankreas eine faustgroße Höhlung angetroffen, 
die mit großen, schwarzen Klumpen erfüllt war Freilich ließ im übrigen das er­
weichte und zerreißliehe Pankreas die Quelle und Art der Blutung nicht er­
kennen Jedenfalls läßt sich vermuten, daß hinter dieser Pankreaserweichung 
ebenfalls eine Pankreasnekrose versteckt war. 

Immerhin werden einzelne Falle erwähnt, so durch KöRTE die Beobachtungen von 
DRAPER und von HARRIS, bei denen sich das "Organ selbst anscheinend normal in Form 
und Lage" befunden, wahrend intra· und pcripankreatische Blutergusse vorlagen. Ich 
kann die Fälle von DRAPER und von HARRIS in der Originalmitteilung nicht nachprüfen, 
aber die vorsichtige Fassung von KöRTE spricht nicht gerade dafur, daß hier genügend 
und zweifelsfrei mikroskopisch durchuntersuchte Beobachtungen vorlagen J. '. 

Das stimmt auch mit GuLEKEs Darstellung insoferne überein, als t'f zwar anerkennt, 
daß es Falle mit so starker Blutung gebe, daß man sie als direkte Todesursache ansehen 
müssE'. Allein jene Fälle - er nennt als Gewährsmänner SEITZ, KöTSCHAU, RossBACH, 
STEWARD undDRAPER-seien sehr selten, und auch bei ihnen sei eine ausgedehnte Pankreas­
nekrose vorhanden gewesen, WE'lche wohl den ersten Umstand der Erkrankung dargestellt 
hätte. Ebenso möchte ich die zwei von DrECKHOFF mitgeteilten Fälle massiver Pankreas­
blutung auf primäre, nekrotisierende Erkrankung der Bauchspeicheldrüse beziehen; freilich 
wurden jene Blutungen Todesursache - aber doch nur die letzte Teilursache in einem 
größeren Ursachenkreis. 

Sehr lehrreich scheinen mir ZAHNS wenig beachtete Angaben zu sein, welche er an etwas 
wrstcckter StellE' machtE'. Von 14 Blutungen in diE' BauchspE'ichE'ldrüse, WE'lchE' ZAHN 
am LeichE>ntisch gefundE'n, und welche samt und sonders auf Stauungen im Venensystem 
zurückzuführen waren, konnten sieben ohne jede entzilndliche Beteiligung des Pankreas 
erwiesen werden. Es handelte sich dabei um starke Blutungen, die erst in der letzten Lebens· 
zeit entstanden waren. ZAHN gibt aber für keinen dieser Fälle einen plötzlich erfolgten 
Tod, also kein "apoplektiformes Ende" an. 

Weiterhin ist ungemein beachtenswert, daß HANNS CmARI, dieser Kenner und Sammler 
von Vorkommnissen des akuten Pankreastodes in keinem einzigen seiner Falle eine primäre 
Pankreasblutung festgestellt hat, obwohl er allein in Straßburg das Ergebnis von rund 
10 000 Leichenöffnungen übersah, unter denen sich 25 Fälle ( = 0,25%) mit akuter Pankreas­
nekrose vorgefunden haben. Auch die von KöRTE mitgeteilte Sektionsstatistik von BENDA 
ergab unter 3018 Sektionen nur sekundäre Blutungen im Bereich der Bauchspeicheldrüse, 
und zwar in 5 Fällen; [bei erwachsenen Menschen dreimal als Folge von Kreislaufstörungen, 
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 Bauchspeicheldrüse rote und anämische Infarkte verzeichnen konnte. 
Für drei weitere Erwachsene mit Pankreasblutung hat BENDA ausdrücklich die Diagnose 
Pancreatitis haemorr hagica gestellt]. 

Mir selbst, der ich seit 15 Jahren nach einwandfreien Beispielen einer nicht traumatisch 
bedingten, primären, akut tötenden Pankreasblutung (also ohne Nekrose der Bauchspeichel­
drüse!) suche, ist keine einwandfreie Beobachtung solcher Art geglückt, wohl aber eine 
ansehnliche Reihe von Fällen begegnet, welche als Pankreasapoplexie vom Kliniker benannt, 
auf dem Sektionstisch als akute Vorkommnisse von Pankreasnekrose mit sekundärer Schädi­
gung der Gefäßwände durch die Nekrose, mit Venenthrombose und mehr oder minder 
umfangreicher Blutung zu deuten waren. 

1 Ob für den Fall von GADE eine andere Beurteilung am Platze ist, kann ich ebenfalls 
nicht feststellen. Wie KöRTE schreibt, handelte es sich um einen Menschen, bei dem "nach 
hingerer heftiger Seekrankheit ( !) eine sehr intensive Apoplexie des Pankreas auftrat und 
in zwei Tagen zum Tod führte". 

2 Auch die DRAPERsehe Sektionsstatistik ist aus obigen Gründen hier nicht zu verwerten. 
Sie umfaßt 4000 Sektionen. 19 Leichen boten Zeichen der Blutung im Pankreasgebiet. 
Davon sollen 9 oder 10 Fälle 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 dürfte. 
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Das Bild der morphologischen Verhältnisse bei akut hämorrhagischer 
Pankreasdurchsetzung kann äußerst eindrucksvoll sein Wenn man das Pankreas 
freilegt, erscheint es als ein dicker wurstförmiger Wulst von braunroter bis 
schwarzroter Farbe; manchmal ist von der Läppchenstruktur der Drüse nichts 
mehr zu erkennen, eine scharfe Scheidung des Pankreasrandes gegen die peri­
toneale Nachbarschaft ist nicht möglich, auch dort liegen breite ausgetretene 
Blutmassen. In älteren Fällen ist die Farbe vom braunroten Ton mehr in einen 
schwärzlichen, ja, wenn zwischen Tod und Leichenöffnung längere Zeit ver" 
strich, in eine schwarzgrün-schmutzige Farbe übergegangen Auf dem Durch­
schnitt kann man erkennen, daß die Blutmassen sich überall zwischen die Drüsen­
läppchen gedrängt haben, diese erscheinen vielfach unklar, durchsetzt, ertränkt 
von ausgetretenem und gelöstem Blut und Blutfarbstoff. Man wird da und dort 
schmierigen, unklaren, weichen Abschnitten in der Drüse begegnen, ja es kann 
sein, daß die Drüse als eine zerfließliehe Masse dem Sekanten kein deutliches Bild 
ihrer Struktur mehr bietet. Ist der peritoneale Überzug der Bauchspeicheldrüse 
infolge der Nekrose- und Blutungswirkung zerstört, dann "ird sich das Blut 
mehr oder minder auch in den retrogastrischen Peritonealraum und in den 
Netzbeutel ausbreiten. Mächtige Hämatome können hier entstehen. Der 
Chirurg, wie der pathologische Anatom begegnen einer Vorwölbung in der 
Gegend des Ligamentum gastrocolicum, das eine schwarzviolette Masse durch­
scheinen läßt. Ja selbst aus dem Formauen Winslowi kann das Blut nach der 
freien Bauchhöhle herübersickern, "ie oben in der Schilderung von TRUHART 
schon angegeben worden ist. Der Eindruck der Blutung kann also derartig 
mächtig und vorherrschend sein, daß die Nekrose des Pankreas darunter ver­
borgen bleibt, wenn man sie nicht sucht. Und es sei betont, daß ein nicht er­
fahrener Sekant diese Verhältnisse ebenso leicht verkennen kann, als unzureichend 
d. h. nicht genügend ausgedehnte und vom unrechten Ort herrührende mikro­
skopische Schnittpräparate des Pankreas den Unerfahrenen zu unvollständiger 
Diagnose veranlassen können. 

Sogenannte Arrosionsblutungen aus Gefäßen des Pankreas kommen im Be­
reich von Magen und Duodenalgeschwüren vor, die tief in das Gewebe der Bauch­
speicheldrüse sich eingefressen haben. PEPPER hat einen Verblutungstod aus 
einer Kaverne des Pankreaskopfes durch eine geschwürige Fistel in den Zwölf­
fingerdarm beschrieben, deren Grundlage wohl tuberkulöser Natur gewesen ist. 

Was die im Verlauf der Pankreas- und Pankreasfettgewebsnekrosen auftreten­
den hämorrhagischen Veränderungen der Bauchspeicheldrüse in ihren Einzel­
heiten anbelangt (welche auch zur Namengebung "Pancreatitis haemorrhagica") 
Anlaß gaben, sei auf die Besprechung der akuten Pankreasnekrose und ihrer 
Folgen hingewiesen, die in einem späteren Abschnitt durchgeführt werden soll. 
Später wird auch über die Folgen der Pankreasblutung, bzw. Netzbeutelblutung 
in Form von Zysten und Pseudozystenbildung eingehender berichtet werden. 

Blutungen in das Stützgewebe der Bauchspeicheldrüse erfolgen auch auf 
dem Boden krankhafter Gefäßwandveränderungen degenerativer oder 
entzündlicher Natur. KöRTE erwähnt die Beobachtung von VmoT, der einen 
Bluterguß ins Pankreas infolge Bruches der Milzarterie bei einem Menschen 
mit Mitralinsuffizienz beschrieben hat. Arterienzerreißung im Pankreasgebiet 
auf dem Boden von Atherosklerose wird von SEITZ erwähnt; auch eine Beob­
achtung von SrMPSON ist einschlägig (BEITZKE). ÜRTH nennt ferner das Vor­
kommen von Pankreasblutung durch embolisehen Verschluß einer Hauptarterie; 
auch EICHHORST führte diese Möglichkeit unter Hinweis auf eine Beobachtung 
von MoLLIERE an. (Experimentell hat LEPINE durch Einspritzung von Lyko­
podiumaufschwemmung in die Pankreasarterie bei Versuchstieren hämor­
rhagische Infarkte und so den Tod herbeigeführt [nach GULEKE]). Wand-
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schäcligungen der Milzarterien oder eines pankreaticoduodenalen Schlagader­
zweiges mit folgender Blutung sind ferner im Gefolge entzündlicher Arteriitis 
möglich, etwa einer Periarteriitis nodosa (VERSE, KLOTZ, CHRISTELLER). Schließ­
lich ist noch die Möglichkeit der Pankreasblutung bei krebsiger Infiltration der 
entsprechenden Gefäßwände (KAUFMANN) gegeben. Ich habe wiederholt die Bauch­
speicheldrüse blutig durchsetzt gefunden im Fall der Metastasenbildung eines 
Chorionepithelioms. 

3. Thrombosen und Infarkte im Gebiet der Bauchspeicheldrüse. 
Die Beurteilung der V:orkommnisse von Thrombose und Infarktbildung 

erheischt die Erledigung jener Vorfragen, die sich mit Veränderung der Gefäße 
befassen. Deshalb seien hier zunächst die krankhaften Vorgänge an den Pankreas­
gefäßen vorausgestellt. 

A. Sklerose der Gefäße des Pankreas. 
Sklerotische Veränderungen der Schlagadern des Pankreas fallen 

im allgemeinen bei der Leichenöffnung nicht in die Augen. Man muß nach ihnen 
suchen. Es ist überraschend, wenn 
man in Fällen von Altersatrophie, 
Lipomatm:is oder Induration, bzw. 
Sklerose und Zirrhose, namentlich 
in Fällen von Alters-Diabetes die 
Bauchspeicheldrüse histologisch 

mustert, wie oft man den Befund 
sklerotischer oder doch verengter 
kleiner Arteriolen erheben kann. 
Die früheren Anschauungen über 
Erkrankungen der Gefäße des 
Pankreas, wie sia z. B. SEITZ ver­
tritt, scheinen mehr erschlossen, 
als in Einzelheiten nachgewiesen. 
KASAHARAhat pankroatische ,,Ge­
fäßverdickung'· in einzelnenFällen 
von Arteriosklerose gesehen; ü bri-

Abb. 79. Hypertrophie der Arterienwandung mit 
Zunahme der :\-Iuskularis und der elasti~chen Mem­
branen im Pankreas eines Menschen mit Blei­
schrumpfniere. Sklerose uer prakaplllaren Gofäßchen, 
E inengang der Gcfäßlichtung. (Eigene Beobachtung.) 

gens gibt er solche "Gefäßverdickung" auch für Fälle chronisch- interstitieller 
Pankreatitis an, welche einer luischen Erkrankung zuzuschreiben waren. Man 
hat in früherer Zeit namentlich den Alkoholismus beschuldigt, daß er zur 
Erschlaffung, Verfettung, Sklerose und Verkalkung, also zur Arteriosklerose 
der Pankreasgefäße führe und dadurch Veranlassung zu Pankreasblutungen 
gebe. Indes sind experimentelle Arbeiten, welche ganz allgemein diese sklero­
sierende Wirkung des Alkoholismus bestätigen sollten, ergebnislos geblieben 
(JORES). Nach LISSAUER sind die für 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 beachten, nach 
der die Pankreasinduration, bzw. die sog. chronische interstitielle Pankreatitis als eine 
Art vaskulärer Sklerose aufzufassen ist; freilich scheinen sie dabei nicht an Arteriosklerose, 
sondern an Venen- und Lymphgefäßveränderungen gedacht zu haben; denn sie nennen die 
\Vanduncren dieser Gefäße sklerotisch und wollen von ihnen eine intralobuläre und intra­
azinöse Pankreassklerose ausgehen lassen. KASAHARA wagte es nicht, zu dieser Theorie 
Stellung zu nehmen, da sich aus seinen Fällen nicht auf ein stets wiederkehrendes Verhalten 
der Gefäße im Sinn der Arteriosklerose schließen ließ; auch war mit hochgradigen Ver­
änderuncren der Intima und Media der Pankreasgefäße nicht immer interstitielle Binde­
gewebsz~nahme verbunden und, da perivaskulare Bindegewebsvermehrung mit produktiven 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 20 
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Vorgängen in den Ausführungsgängen oft zusammenfielen, wäre es hier auch schwer zu 
entscheiden, wo der Ausgangspunkt für die Sklerose sei, ob im Gefäß oder Gangsystem. 

Von den bei Leberzirrhotikern gefundenen feinsten Arteriensklerosen des 
fibrös veränderten Pankreas (LANDO, PoGGENPOHL) gilt dasselbe, was schon 

Abb. 80. Wandverdickung der Arteriolen bei Schlagadersklerose des Pankreas. 
(Nach einem Fraparat von FAHR.) 

oben über die gleichen pankreatischen Arteriosklerosen bei Alkoholikern gesagt 
wurde. DIECKHOFF denkt an das Gefäßatherom bei alten Leuten als Haupt­
ursache von Blutungen in und um das Pankreas. Immerhin ist schon von SEITZ 

Abb. SI. Auf elastisches Gewebe gefärbter Schnitt durch ein Pankreas mit Sklerose der Arteriolen. 
(Nach einem Präparat von FAHR.) 

auf pankreatische Gefäßsklerose bei urämischer Nierenerkrankung als auch auf 
Wandverdickung der Arteriolen bei chronischer Bleivergiftung (DRAPER) Bezug 
genommen werden. 

Abb. 82. Arteriosklerose eines lipomatösen und atrophischen Pankreas . [Eigene Beobachtung. -
Pathol. anat. Iust. Innsbruck.) 

GoTTHOLD HERXHEIMER, AscHOFF und FAHR, namentlich letzterer, haben 
die Häufigkeit der Arteriosklerose feiner Pankreasarterien nachhaltig betont. 
FAHRS Ausführungen stützten sich auf systematische Untersuchungen. Offen­
bar muß man auch an den Arterien und Arteriolen des Pankreas zwei örtlich 
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verschiedene Vorgänge unterscheiden, die wohl auch zwei verschiedene Arten der 
Gefäßveränderung bedeuten. Es finden sich nämlich an kleinen und kleinsten 
muskulären Schlagaderzweiglein Wandverdickungen, die im wesentlichen in 
einer Zunahme des intimalen bzw. subendothelialen Bindegewebes, auch wohl 
in einer Verstärkung des elastischen Membranmantels bestehen. 

Diesen Arteriolenveränderungen, die eine Art von Anpassung an gesteigerte 
funktionelle Aufgaben darstellen und die durch einen produktiven Vorgang am 
Wandgewebe der fraglichen Gefäße zustande kommen, stehen Vorgänge an 
präkapillären und an den feinsten Gefäßzweigen gegenüber, welche in einer hya­
linen Wandveränderung, der sonst haarfeinen Gefäßröhren zu ersehen sind. 

Unter einer starken Einengung, ja mitunter völligen Verlegung der Gefäß­
lichtung bildet sich eine gleichmäßig, zumeist mit Eosin oder Fuchsin stark färb­
bare Verdickung oder Aufquellung der Arteriolenwand aus, welche gegen das 
Lumen hin einen deutlicheren, manchmal etwas geblähten Endothelzellenbelag 
erkennen läßt. Bei Anwendung von Fettfärbemitteln gelingt hier mitunter eine 
mehr oder minder starke Lipoidfärbung; sie stellt sich als diffuse lipoide Dureh­
setzung des hyalinen Gefäßrohres dar, kann aber auch in einer fettigen Tröpfchen­
einlage der präkapillären, hyalin erscheinenden Wandverdickung bei Arteriolen 
des Pankreas bestehen. (Vgl. die Abb. 19, welche HERXHEIMER in seinem 
Abschnitt Pankreas im HIRSCHsehen Handbuch der inneren Sekretion, l. Bd., 
S. 95, 1927 gegeben hat!) 

Solcherlei hyaline Veränderungen sind zusammen mit den vorhin genannten 
hypertrophischen Wandverdickungen feiner Arterienzweige in den Pankreata 
präseniler und seniler Menschen vor allem bei Schrumpfnierenträgern Alters­
diabetikern und allgemeinen Arteriosklerotikern recht oft zu finden. 

FAHR hat versucht diese ArtPriolosklerosis in ursächliche Beziehung zur Hypertonic 
zu bringen. Aus seinen Ausführungen geht hervor, daß das Pankreas diese Arteriolosklerosis 
nicht bei allen Fällen genuiner (arteriolosklerotischer) Schrumpfnieren zeigt. Für Fälle 
sekundärer Schrumpfniere verneinte FAHR das Vorkommen der pankreatischen Arteriolo­
sklerose. Jedoch darf auch diese Angabe nicht als allgemein gültig betrachtet werden, da 
Nierenleiden und Pankreasleiden nicht stets unter gemeinsamen Umständen verlaufen. 
Deshalb erscheinen weitere Mitteilungen zu dieser Frage wünschenswert. 

GoTTHOLD, HERXHEIMER, STERN und RössLE haben Beispiele von Arteriolosklerose 
des Pankreas zusammen mit sklerotischen oder entzündlichen Nierenveränderungen mit­
geteilt. In HERXHEIMERs Fall handelte es sich um eine 50jährige Frau mit arteriolosklero­
tischer Nierenschrumpfung, wobei die Arteriolen der Vasa afferentia, wie auchdie Glomerulus­
gefäßschlingen in Nekrose befunden werden. Die Arteriolen des Pankreas waren "im Sinn 
der gewöhnlichen Arteriolosklerose verändert". 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 großen Teiles der Arteriolen und der Kapillar­
schlingen in den Nierenkörperehen völlig nekrotisch. - Die Mitteilung RössLEs bezieht 
sich auf einen 52jährigen Mann mit schwerer chronischer, luischer Nephritis und Infarkten, 
renaler Herzhypertrophie usw. Im Pankreas waren zahlreiche frischere und ältere Infarkte, 
herzuleiten von einer geradezu enormen arteriosklerotischen Gefäßveränderung. Große 
und kleine Arterien waren fast bis zum Verschluß endarteriitisch verengt. 

HANNS CHIARI hat als abhängig von arteriosklerotischer, bzw. endarteriitiseher 
Veränderung das Vorkommen von herdweise erfolgter intravitaler Autodi­
gestion (d. h. Nekrose) des Pankreas bei einer 45jährigen Frau mit Granular­
atrophie der Nieren erklärt. Die fraglichen endarteriitisch veränderten Arteriolen 
der Bauchspeicheldrüse hätten sich ganz so verhalten, wie jene der Nieren, nur 
seien sie da und dort noch mit wandständigen, nicht aber mit obturierenden 
Thromben behaftet gewesen. Ferner hat ENGEL eine Beobachtung von infarkt­
artiger Pankreasnekrose auf arteriosklerotischer Grundlage mitgeteilt; er schrieb 
von den kleineren und größeren Pankreasarterien, ihre Wandung sei ver­
dickt, ihre Lichtung verengt gewesen. Die Wandung habe in dem stark ent­
arteten Muskelbereich gelbe Nekrosenherde gezeigt. Die elastischen :Membranen 
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waren unverändert, aber die subintimalen Gebiete erschienen in hyaline 
umgewandelt; es handelte sich also hier um eine bis zur Wandnekrose vorge­
schrittene Arteriosklerosis. Einzelne der so veränderten Schlagaderzweige er­
wiesen sich thrombotisch verstopft. 

HoPPE-SEYLER hat auf Beziehungen solcher Arteriosklerose zum Diabetes schon 1904 
aufmerksam gemacht; in dieser Hinsicht ist natürlich die Gefäßveränderung im Insel­
bereich besonders wichtig, auf die HALASZ frühzeitig hinwies und die besonders jener zweiten 
Art der von WEICHSELBAUM beschriebenen Summe von pankroatischen Veränderungen 
zugehört, welche für Altersdiabetiker ziemlich charakteristisch sein soll, nämlich der chroni­
schen interstititiellen Pankreassklerosierung (bzw. der "Pancreatitis interstitialis chronica" 
anderer Namengebung), welche mit Drüsengewebsschwund, Arteriensklerose und vielfach 
auch mit Lipomatosis einhergeht (HEIBERG). Sie wird an anderer Stelle dieses Buches 
eingehender gewürdigt werden. Indes sei schon hier darauf aufmerksam gemacht, daß 
die arteriosklerotische Gefäßerkrankung im Pankreas sehr stark ausgesprochen sein kann, 
ohne daß ein Diabetes vorliegen muß. BROOKS fand na.ch HElBERGs Angaben unter 75 Fällen 
von Arteriosklerose des Pankreas nur 8 mal Glykosurie. 

Abb. 83. Amyloid der P ankrcasgefäßc. Fall einer 
Fra u mit chronischer Cholezystit.is. Farbung 
mit metachrom. Methylviolett. (Nach einem Präp. 

von )lA X B USCH, Berlin.) 

Verkalkung von arteriosklerotischen 
Gefäßzweigen des Pankreas bin ich 
nie begegnet ; wohl aber zeigt die in 
engster Nachbarschaft des Pankreas 
verlaufende Milzarterie oft schwere 
Atherosklerosis mit Verkalkungen und 
Rohrhuckelungen; es ist möglich, daß 
auf solche Weise aneurysmatische Er­
weiterungen der Arteria lienalis mit 
Beeinträchtigung des Pankreas zu­
stande kommen. 

Über die Veränderungen der 
chemischen Zusammensetzung 
bei Arteriosklerose des Pankreas 
hat HoPPE-SEYLER Untersuchungen 
angestellt. Es handelte sich dabei 
um Bauchspeicheldrüsen mit ausge­
breiteter Bindegewebswucherung und 
Schrumpfung, welche besonders auch 
die Arteriolen und Kapillaren der 
LANGERHANssehen Inseln betraf. Da­
bei fand sich das gerinnbare Eiweiß 

gegen die Norm stark vermindert (von 7,4 auf 4), während das Fett ganz erheb­
lich vermehrt zu sein pflegt (von 1,9 auf 23). 

In Fällen von allgemeiner Amyloidose, an der das Pankreas nicht oft teil­
nimmt, zeigt sich der für amyloide Veränderung angesprochene metachroma­
tische Farbumschlag des Methylvioletts zuerst und am stärksten in der Wandung 
seiner feinen Gefäße; meist ist er sogar auf diese Gefäße beschränkt. 

B. Entzündliche Erkrankungen der Pankreasgefäße. 
Systematische Untersuchungen über arteriitisehe und phlebitisehe 

Veränderungen im Pankreas liegen nicht vor. Und doch kommt man mit­
unter in die Lage, örtlich umschriebene, entzündliche und progressiv vasku­
litische Bilder an kleinen oder größeren Zweigen der Arteria und Vena pancrea­
ticoduodenalis zu sehen, nämlich im Boden solcher peptischer Duodenal­
oder Magengeschwüre , welche bis in das Pankreas eingedrungen sind; 
der Geschwürsgrund ist dann meist durch eine chronisch granulierende und 
sklerosierende Entzündung ausgezeichnet, in der auch arteriitische, endarteri­
itisehe Bildungen und die entsprechenden phlebitischen Veränderungen mit oder 
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ohne Thrombose vorkommen können; aber selbst diese Möglichkeit trifft nicht 
oft zu, da erfahrungsgemäß die langsam penetrierenden Geschwüre durch enorme 
Schwielen gegen das drüsige Pankreas abgeschieden zu sein pflegen, welche im 
Fall enger Nachbarschaft aus einer lokalen interstitiellen Pankreatitis hervor­
gingen. Dabei bleiben die Gefäße zumeist frei von Veränderungen. Andererseits 
dringt bei akuter Geschwürsbildung oder Geschwürsperretration der peptische 
Vorgang oft rasch tief in das Pankreas vor, erreicht hier auch die größeren Ge­
fäßstämme, welche, sofern sie nicht von der Nekrose ergriffen und direkt er­
öffnet werden, in den Streifen des entzündlichen Gegenvorganges geraten können. 
Die Vaskulitis die dadurch entsteht führt gerne zur Thrombose mit Fortleitung 
der Lichtungsverstopfung. So hat KASPAR Entzündung und Thrombose der 
Pfortader mit Ausgang in Darminfarkt erlebt. 

Was die luischen Gefäßveränderungen des Pankreas betrifft, so 
werden diese unmittelbar mit den syphilitischen Vorgängen der Bauchspeichel­
drüse in einem späteren Abschnitt Erwähnung finden. 

Im Verlauf der Periateriitis nodosa ist das Pankreas nicht selten mit 
vielen anderen Organen Träger der Artericnerkrankung. Eine isolierte pankrea­
tü;chc Periarteriitis nodosa ist jedoch bisher nicht bekannt. Ich habe unter 108 
Fällen 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 (einschließlich Peritoneum) und Muskulatur an 7. Stelle, 
was die Häufigkeit der Miterkrankung betrifft. 

Nachdem schon in den Mitteilungen von ScHMORL, HART und KüNNE, 
BEITZKE und DATNOWSKI, VERSE, LoNGCOPE W ARFIELD, Gt:LDNER, LAMB, 
KLOTZ, 11'RAENKEL- WoHLWILL- GIESELER, CAMERON und LAIDLOW, MosES­
KROETZ-SCHMINCKE, TscHAMER, MANGESund BAEHR, WALTER, HARBITZ, HEIN­
RICH MüLLER, MERTENS, LöWENBERG, l3AL0, SACKI, ÜTANI, LAUX, KEEGAN 
das Vorkommnis von nodöser Arterienentzündung betont worden war, hat 
CHRISTELLER gerade dem abdominellen Bild der KussMAUL-MAIERsehen Krank­
heit sein besonderes Augenmerk geschenkt und dabei auf die Periarteriitis 
n odosa des Pankreas nachdrücklich hingewiesen. Auch in den Arbeiten von 
GLOOR, ILSE FRANZ und von GoHRBANDT ist jenes Vorkommnisses gedacht 
worden. Schließlich habe ich selbst - abgesehen von den Präparaten GULD­
NERs - in einem eigenen Fall und in mir freundliehst von ScHINDELKA (Klagen­
furth) zur Verfügung gestellten Schnitten eines Pankreas die fraglichen Er­
scheinungen eingehend untersuchen können. 

Abgesehen von den histologischen Veränderungen an den Arterienzweigen, 
welche manchmal makroskopisch, sehr oft aber nur mikroskopisch in Erscheinung 
treten, verdienen die Folgen einer solchen Erkrankung für die Bauchspeicheldrüse 
volle Aufmerksamkeit. 

An den befallenen Arterien und Arteriolen des Pankreas läßt sich das gestaltliehe und 
gewebliche Werden der eigenartigen Erkrankung als entzündlicher Vorgang ablesen, der 
zumeist mit einem medialen, seltener mit einem subintimalen Verquellungsprozeß bei 
mittleren bis feinsten Schlagaderzweigen einsetzt, worauf entzündliche Ausschwitzungen 
in Media und Adventitia nachfolgen, um schließlich durch ein von außen hereinwucherndes 
Granulationsgewebe abgelöst zu werden, wahrend zugleich eine produktive subintimale 
Gewebsreaktion einsetzt. Der ganze Vorgang kann zu einer Vernarbung der schwerst 
geschädigten Media, zu einer Ausflickung des Gefäßrohres führen, er muß keine dauernde 
Kreislaufsbehinderung nach sich ziehen, er kann aber auch zur Verödung des Arterien­
abschnittes uberleiten. Thrombotische Erscheinungen und Aussackungen der Gefäßwand 
sind ebenso wie vVandrisse und Gewebsblutungen unmittelbare, wenn auch nicht stets 
notwendige Folgen des periartcriitischen Geschehens ( GG. B. GRUBER). 

Wie das bei anderen Organen, z. B. beim Herzmuskel für den Fall der Peri­
arteriitis nodosa bekannt ist, lm1m, wie CHRISTELLER ganz besonders nachdrück­
lich betonte, auch im Pankreas von den erkrankten Gefäßen hinweg sich eine 
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interstitielle granulierende Entzündung ausbreiten, so daß schließlich die Bauch­
speicheldrüse wie von einem Netz breiter, grauweißer Bänder durchzogen 

Abb. 8!. Periarteriitis nodosa des Pankreas. Breite paraarteriitisehe interstitielle EntzuJl(lung, die 
zur Sklerosierung U.cr Dauchspeicheldrilse führt. (Nach einemJ;Prapurat yon CHRISTELLER.) 

Abb. 85. Periarteriitis nodosa einer Arterie der Bauchspeicheldrüse mit endarteriitiseher 
Proliferation und Thrombose. (Kach einem Lichtbild CHRISTELLER.) 

erscheint, welches die Drüsenläppchen voneinander trennt (interstitiell- peri­
arteriitisehe Pankreatitis). 
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CHRISTELLER bildete auch eine höchstgradig verengte Arterienstelle ab. 
Es ist begreiflich, daß eine derartige Einengung, ja, ein Verschluß von Schlag­
aderzweigen zu infarktartiger Verödung im Pankreas führen kann, wie dies z. B. 
BEITZKE und DATNOWSKI gesehen haben. Aber es müssen nicht Nekrosen, auf 
solche Verengerung und Verlegung des Arterienrohres folgen, wie ich mich in 
eigenen Untersuchungen der Periarteriitis nodosa des Pankreas habe überzeugen 
können. Vielmehr scheint es ebenso gut zur interstitiellen Induration auf 

Abb. 86. Duodenum und Pankreaskopf eines l\Icnschen mit Periarteriitis nodosa. Fall LOEWEX· 
BERGs von ruckwarts gesehen. Der Pankreaskopf ist angeschnitten; durch Aufklappen des ruck­
wartigen Drusenanteils wird die Schnittfläche sichtbar; der Schnitt hat ein im Pankreaskopf gelegenes 
Aneurysma des Tripus Halleri angcfi:tllt, mit thrombotischen l\Iasscn, eröffnet. Das Pankreas zeigt 

starke Felderung irrfolge der litnger bestehenden interstitiellen periarteriitischen Pankreatitis. 
(Nach einem Bild Yüll CHRISTELLER.) 

entzündlicher Basie und zur Drüsenatrophie im Bereich befallener Pankreas­
abschnitte zu kommen und der Ausgang in schwielige und narbige Herde mög­
lich zu sein. Andererseits ist es nicht unverständlich, daß entsprechend einer 
von BLUME und BENEKE, sowie von HANNS CHIARI geäußerten Ansicht die von 
der Blutzirkulation abgeschnittenen Drüsenabschnitte einer Selbstverdauung 
anheimfallen können; BAEHR und MANGES haben bei einem 38jährigen Mann 
mit Periarteriitis nodosa, die unter anderem auch die Bauchspeicheldrüse 
betraf, eine umschriebene Schwellung des Pankreaskopfes und Fettgewebs­
nekrosen des Pankreasbettes sowie des Netzes beschrieben. (Übrigens ist der 
fragliche Kranke nicht an der in vivo bei einem Probeleibschnitt ersehenen 
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Pankreasschädigung gestorben, sondern infolge Versagens seiner periarteri­
itischen Schrumpfnieren.) 

Weniger selten sind Blutungen, welche aus knotig entzündeten und einge­
rissenen Arterienwandstellen im Pankreasgebiet erfolgen. 

VERSE sah eine umfängliche retroperitoneale Blutung im Pankreasbett; er ließ aller­
dings offen, ob die Quelle der Blutung eine Pankreas- oder eine Nebennierenarterie war. 
Selbstredend könnte eine solche Blutung gelegentlich aus der periarteriitisch geschädigten 
Milzarterie stammen, welche manchmal an der KussMAUL-MAIERSehen Krankheit beteiligt 
ist. Kleinere Blutungen im Bereich der Periarteriitis sind nicht selten. GOHRBANDT hat 
gezeigt, daß man auch in Ausheilungsfällen an Stellen eines periarteriitischen Vorganges 
mit der Berliner- oder Turnbull-Blaureaktion Hämosiderin nachweisen kann. 

Abb. 87. Querschnitt durch eine ancurysmatisch erweiterte, mit \Yandt hrombose Yerschcnc, knotig 
periarteriitisch erkrankte Stelle der Arteria pancrcatico-duodenalis. (Nach einem Praparat von 

HEINRICH l\IULLER, l\Iainz.) 

Im allgemeinen treten bei der Vielheit der periarteriitischen Knötchen des Gesamt­
leidens auffällige Blutungen nicht gerade häufig in Erscheinung, was sich aus der Tatsache 
der Thrombusbildung an den geschädigten Wandstellen erklärt. Daß sich gerade gerne 
in Ausbauchungen der schwer geschadigten Arterienwand, also in aneurysmatischenBuchten 
solche Blutpfröpfe bilden, ist nicht wunderlich. HEINRICH Mü LLER, ILSE F':RANZ und CHRI­
STELLER haben periarteriitische Thromben, bzw. Aneuryiimabildung mit Blutpfropffüllung 
im Pankreas beobachtet. Davon ist der Fall CHRISTELLERS besonders bemerkenswert, 
da er ein hühnereigroßes Aneurysma des Tripus Halleri aufwies; der Blutgefäßsack 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. 
Aneurysmen pankreatischer Arterien scheinen sehr selten zu sein. Sie kommen 

wohl am ehesten noch, wie das soeben gezeigt wurde, im Zusammenhang mit dem 
als Periarteriitis nodosa geschilderten Krankheitsbild vor. Vielleicht gehörte 
auch das später zu schildernde Aneurysma der Arteria pancreatica in diesen 
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Krankheitskreis, das W. SonuLTZE bei einer alten Frau gefunden hat. Aneu­
rysmen infolge pankreatischer Gefäßsklerose scheinen ganz ungewöhnlich zu sein. 
Auch die von P AUL und von SoHULTZE erwähnten Vorkommnisse der Pankreas­
beeinträchtigung durch extrapankreatische Gefäßaussackungen waren chronisch 
entzündlicher Natur. 

Das von FRITZ P AUL mitgeteilte seltene Vorkommnis betraf ein 18jähriges 
angeboren luisches Mädchen. Die Kranke starb an einer riesigen Blutung in 
die Bauchhöhle, welche aus dem Aneurysma der produktiv entzündeten Bauch­
aorta stammte. Der Blutgefäßsack hatte den Magen gedrückt und den linken 
Leberlappen zu hochgradigem Schwund gebracht; er reichte bis zum Milzhilus, 
in dessen unmittelbarer Nachbarschaft er eine 2cm lange, 1/ 2 cm breite, mit frischen 
Blutgerinnseln bedeckte, unregelmäßig fetzig begrenzte Zusammenhangs­
trennung aufwies, welche das platt auseinander gezerrte Pankreasgewebe spalt­
förmig durchsetzte. Hier war der Durchbruch des Blutes in die freie Bauch­
höhle erfolgt. 

WALTER SCHl:"LTZE hat 1905 einen sehr merkwürdigen Fall beschrieben; es handelte 
sich um ein Aneurysma der Leberarterie, das in den Ductus choledochus durchgebrochen 
war und vom 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 Veränderungen im Pankreaskörper­
und -schwanz zur Folge gehabt. Die aneurysmatische Bildung ist hier irrfolge mechanischer 
und entzündlicher Einflüsse zu erklären, welche von einem eingeklemmten Gallenstein 
nach Zerstörung der Gallengangswand sich auf die Arteria hepatica ausgedehnt hatten. 

Ein anderer Fall von ScHULTZE ist besonders beachtenswert: Eine alte Frau erkrankt 
plötzlich mit Leibschmerzen und stirbt drei Tage später unter Versagen der Herzfunktion. 
Die Leichenöffnung ergab eine Blutung in die Bauchhöhle, sowie eine Blutsackbildung 
zwischen Pankreas und Magen. Im unteren, hinteren Teil des Sackes lag das Pankreas, 
völlig in geronnenem Blut eingepackt. Auf der Schnittfläche war Farbe und Härte dt>r 
Drü~e gewülmlich, w~:nn Rnnh Blut zwischen die Drüsenläppchen eingedrungen war. Auf 
Querschnitten sah man etwa in der Mitte der Bauchspeicheldrüse den größten pankrea· 
tischem Ast der Arteria lienalis noch außerhalb der Drüsensubstanz in einer anscheinend 
vorhandenen Verbindung mit einem venenartigen Gebilde stehen, dessen ·wandungen sich 
distalwärts von der Arterie in den hier deutlich geschichteten Thrombusmassen verloren; 
nirgends in der Drüse oder deren Fettgewebsbett waren Nekrosen. Das Mikroskop deckte 
auf, daß ein Aneurysma der Arteria pancreatica vorlag, und da~. das vorhin beschriebene 
"venenartige Gebilde" nur Reste der Arterienwand gewesen sind. Uber die pathogenetischen 
Umstände dieses Aneurysmas wurden greifbare Anhaltspunkte nicht gefunden. Stärkere 
arteriosklerotische Veränderungen fehlten. 

SCHULTZE, der die Mitteilungen des Schrifttums auf pankreatische Aneurysmen geprüft 
hat, nennt nur einen naher nicht gekennzeichneten Fall von ERNST MüLLER hier einschlägig. 
Die als aneurysmaverdächtig benannten Verhältnisse in den Vorkommnissen schwerer 
Pankreasblutung von STÖRCK, HunsoN, RuGG, DRAPER, CHALLAND und RABOR, KoLLMAN, 
HAWKINS, ÜPPOLZER, GADE u. a. sind nicht unter Berücksichtigung der Gefäßerkrankung 
geschildert. Mag auch die Annahme, es könnten hier Aneurysmen im Spiel gewesen sein, 
zutreffen, so läßt sich dies doch nicht beweisen. 

Eine Zusammenfassung über die Gefäßerkrankungen im Pankreas­
ge biet gibt Antwort auf die Frage nach dem Vorkommen von Thrombosen und 
Infarkten, womit dies Hauptstück begann. 

D. Thrombose im Pankreasbereich. 
Thrombus bild ungen in Gefäßen des Pankreas werden gelegentlich 

an endarteriitischen Wandstellen ersehen (HANNS CHIARI}, vor allem aber 
begleiten sie entzündliche Vorgänge an den Gefäßwänden, wie die oben ange­
führten Beispiele der Periarteriitis nodosa dartun; es sei noch darauf aufmerk­
sam gemacht, daß DAWYDOWSKI in feinen Pankreasgefäßen von Fleckfieber­
leichen hie und da kleinste thrombotische Wandbeläge, wie feine Wärzchen ge­
funden hat, ohne daß irgendwie das Drüsengewebe gelitten hatte. Sodann sei 
erinnert an die fortgeleitete Entzündung aus dem Boden peptischer Geschwüre 
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zum Gewebe der nachbarlichen pankreatischen Gefäße, namentlich nach der 
Pfortader mit :folgender Blutschorfbildung (KASPAR)! Endlich dürfen die im 
8päteren Abschnitt ausfüln·licher zu besprechenden sekundären Gefäßthrom­
bosen im Gebiet von Pankreas- und Pankreasf ettgewebsn ekrosen nicht 
vergessen werden; es handelt sich dabei so gut ·wie stets, aber nicht ausschließlich, 
um Venenthrom bosen, welche sehr regelmäßig in kleinerem Ausmaß das 
pathologisch-histologische Bild jener schweren Krankheitserscheinungen ver­
vollständigen. BEITZKE und HuBER, welche im allgemeinen die sekundäre Natur 
dieser Venenpfropfbildung zugeben, meinten, gelegentlich könnten doch auch 
primäre Venenverschlüsse vorliegen, so \vie das früher BENDA ebenfalls ange­
nommen hat 1 . 

Abb. 88. Thrombose einer mächtig ausgedehnten Vene im Bereich einer Fettgewebsnekrose des 
Pankrcasbettes. LinkB ein Stuckehen der Bauchspeicheldruse sichtbar; das Fettgewebe zeigt eine 
stark entzundllch infiltrierte Rcaktionszone, wahrend links unten, im Bereich der Fettgewebsnekrose 
bräunliche Schollen verandcrten Blutes und zersetzter Fettmassen liegen. (Eigene Beobachtung. 

Path.-Instit. l\Iainz.) 

Hier sei darauf verwiesen, daß man schon frühzeitig solche Blutschorf­
bildungen im Bereich der Pankreasnekrosen wahrgenommen hat. So sahen 
MADERund WEICHSELBAUM eine nekrotische Erweichung des Pankreaskörpers 
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
ähnlich erweicht. Ich nenne von zahlreichen Beispielen nur noch die Beob­
achtungen von KöNIG-TRAUBE, welche nach dem tödlichen Ablauf einer stür­
mischen Pankreas- und Pankreasfettgewebsnekrose Thrombosen der Vena pan­
creatico - duodenalis und der Vena epiploica fanden. Solche Thrombosen 
können sich auch auf die Pfortader ausdehnen. NoRMAN MooRE hat von 
einer 27jährigen Frau berichtet, sie sei an Pylephlebitis gestorben; außerdem 
seien die Venae splenica, azygos und pancreaticae mit mißfarbenen fest­
sitzenden Thromben verstopft gewesen. In einem anderen Fall mit Thrombose 

1 Vgl. KusE, in dessen von BENDA veranlaßter Dissertation der Satz zu lesen ist, daß 
sich die nicht veröffentlichte Ansicht BENDAS bcstatigt habe, es sei in der marantischen 
Thrombose die häufigste Ursache der menschlichen Fettgewebsnekrose zu finden. 
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der Pankreasgefäße bestand ein Abszeß der Bauchspeicheldrüse (SENN). Auch 
DEHIO-THOMA haben bei akuter, blutiger Durchsetzung des Pankreas mit 
reichlich ausgeprägter Fettgewebsnekrose eine Pfortaderthrombose festgestellt. 
HANNS CHIARI fand im Fall einer jauchigen Pankreassequestration die Vena 
lienalis thrombosiert. Ähnliches berichtet LAUP von einem Fall schwerer 
Pankreasnekrose und Fettgewebsnekrose. 

Derartige Beispiele ließen sich aus der Fülle der Einzelmitteilungen von 
Pankreasnekrose noch sehr zahlreich er bringen. 

ZAHN hat wohl als erster eine Pylephle bothrom bose, zugleich mit blutiger Durch­
tränkung des retropcritonealen Gewebes als Folge einer "akuten infektiösen hämorrhagi­
schen Pankreatitis" beschrieben. KöRTE crwahnt in Verbindung mit !'ankreasnekrose 
gesehene Milzvenenthrombose (CcTLER), Nierenvenenthrombose (HILTY), Milz- und ;\Iesen­
terialvenenthrombose (PUTNAM und \VHITNEY). GLAUS hat Milzvenenthrombose irrfolge 
käsiger Pankreastuberkulose beschrieben. Allerneuestens hat HANS \VuRM mehrere Vor­
kommnisse von Pylephlebothrombose mitgeteilt, welche im Anschluß an !'ankreatitis, 
bzw. Pankreasfettgewebsnekrose entstanden waren. Arterienthrombosen können 
ebenfalls im Gebiet des durch akute Nekrose und Fettgewebsnekrose verimderten Pankreas 
vorkommen. Ein sprechendes Beispiel dafür bildet die von FLEINER 1 mitgeteilte Beobach­
tung an einer 57jährigen fettleibigen Frau, welche nach scchstagiger Krankheit verstorben 
war und bei der Leichenöffnung ausgedehnte Nekrose und Schwund der Bauchspeicheldrüse 
mit beginnender Abszeßbildung, sowie Fettgewebsnekrosen, besonders auch in der Umgebung 
des Pankreas, im Netz und an den Nierenkapseln darbot. Das Pankreaslager war stark 
durchblutet, die Drüse selbst sehr groß, auf dem Durchschnitt graubraun, schmutzig, von 
eingelagerten, weißlichen Herden bis Pfefferkorngröße durchsetzt. An Arterien und Venen 
dieses Falles waren Veränderungen vorhanden, und zwar abgesehen von einer chronischen, 
obliterierenden Sklerose der Arteriolen ("Endarteriitis") mit hyaliner \Vandentartung 
eine akute Thrombose, welche selbst einzelne größere Arterienäste völlig verschloß, daneben 
bestand thrombotischer Verschluß vieler Venen; auch die Vena lienalis war (unvollständig) 
mit frischen Blutpfropfmassen erfüllt; in der Umgebung einer größeren thrombosierten 
Vene bestand blutige Durchsetzung der Ran<'hspeicheldrüsc, welche im übrigen an den 
erhaltenen Stellen das Bild eines ehrunis<'hen, fibroscn Schwundes deutlich aufwies. 

Anhangsweise sei hier noch auf eine Veröffentlichung von EHRENTHEIL hin­
gewiesen, welche die Beschreibung von kavernomartiger Gefäßumwand­
lung zwischen Milzhilus und Leber, entlang dem Pankreas, ja mit Aus­
dehnung auf 11esokolon und Netz enthält. EHRENTHEIL ersah darin keine 
primäre gesehwulstige Bildung, sondern die Organisationsfolge primärer Throm­
bose; er konnte seine Beobachtungen jedoch ätiologisch nicht klären. 

E. Infarktbildung im Gebiet des Pankreas. 
Infarkt bild ungen im Pankreas sind nur äußerst selten gesehen worden, 

möglicherweise wurden sie auch unter anderem Gesichtspunkt betrachtet und 
gebucht, da unter den Folgen der Infarzierung eine nekrotische Erweichung 
der Bauchspeicheldrüse gewiß möglich ist, anderseits in der Praxis zwischen 
Thrombose infolge umschriebener vorhergehender Pankreasentzündung und in­
farktartiger Pankreasnekrose infolge Gefäßverschlusses nicht stets scharf ge­
schieden worden ist. (So wird ein von mir beobachteter :Fall von "vollständiger 
Thrombose der Art. lienalis mit Infarzierung der Milz und des Pankreasschwanz­
teiles" meist gelegentlich als Pankreasinfarkt zitiert, obwohl ich in der aus­
führlichen Beschreibung dieses Vorkommnisses dargetan, daß ein Ulcus pept. 
duodeni zur Annagung des Pankreasgewebes, zur Pankreatitis mit folgender Milz­
arterienthrombose und sekundären Milzinfarkten, sowie zur umschriebenen 
Pankreasgewebsnekrose geführt habe.) 

BENDA hat in der Statistik der KüRTEschen Chirurgie des Pankreas den Fall eines 
23jährigen Weibes mitgeteilt, das unter diabetischen Anzeichen verstorben war. Diese Frau 
bot bei der Leichenöffnung das Bild multipler Fettgewebsnekrosen des peritonealen und des 

1 Vgl. TR1II!ART, s. 84! 
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mediastinalen Fettes, also regressive und zum Teil in Verflüssigung (Jauchung) über­
gegangene Erscheinungen. Für das Pankreas gab BENDA an, es sei durch rote und anämische 
Infarkte ausgezeichnet gewesen. Bei TRUHART ist dieser Fall als Beobachtung STADELMANN­
BENDA unter Nr. ll8 (aufS. 95) ausführlich gebucht. Die Kranke war aus völliger Gesund­
heit plötzlich des Nachts von heftigen Leibschmerzen befallen worden. Dazu gesellte sich 
in den nächsten Tagen Benommenheit, tiefe, häufige Atmung, etwas Eiweiß und Zylinder 
im Urin, 3,4-5°/0 Zucker bei 3-4000 ccm täglicher Harnmenge und Azetongeruch. Die 
Temperatur war mäßig erhöht. Unter ausgesprochener Blausucht verfiel die Frau und 
starb im komatösen Zustand am 7. Tag der Krankheit. Bei der Leichenöffnung fand BENDA 
außer den schon genannten Fettgewebsnekrosen am Colon descendens, welche zum Teil 
eiterig erweicht waren, und solchen am Wandperitoneum und im Mittelfell das Pankreas 
in einen großen Tumor verwandelt, der durch bunte Färbung ausgezeichnet war und nur 
im Kopfteil einen schmalen Streifen gesunden Gewebes ersehen ließ; ferner war im Kopf 
der Bauchspeicheldrüse ein "großer, scharf abgegrenzter Infarkt vorhanden; der mittlere 
Teil von schieferiger Farbe war durch eine scharfe Demarkation als hamorrhagischer Infarkt 
kenntlich, im Schwanz einige ältere gelbliche Infarkte, auch hier nur einige intakte Paren­
chymreste vorhanden. - Gefäßveranderungen im Gebiet der abdominalen Aorta nicht 
zu finden". 

Abb. S!J. Schnittflache eines der Limge nach halbierten Pankreas mit Stellen akuter, infurktahnlicher, 
hämorrhagischer Nekrm;;e; Fettgewebsnekrosen des z,Yischenge,Yebes; von ruckwü.rts her gesehen. 

' / 3 der naturl. Größe. (Eigene Beobachtung. Pathol. Inst. :Mainz.) 

Nach dieser Beschreibung ist nicht zu zweifeln, daß die Infarzierung sekundär 
offenbar als Folge eines zur Kreislaufbehinderung im Pankreas führenden 
Nekrosevorgangs aufzufassen ist. STADELMANN meinte, jene Nekrose sei durch 
eine Infektion veranlaßt gewesen; er hat das aber nicht näher bewiesen. 

RICKER hat betont, daß völlige, blutige Durchsetzung des Panlu·eas ohne vor­
hergehende Entzündung vorkomme; diese auf Diapedese beruhende blutige 
Durchsetzung nennt er "Infarzierung". Eine solche "Infarzierung" könne 
das Drüsengewebe, 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 dürfe diese hämorrhagische Infarzierung nicht ohne Grund einer hämor­
rhagischen Pankreatitis gleichsetzen. Übrigens hat auch MARCHAND von hämor­
rhagischer Pankreasinfarzierung gesprochen und dabei die Möglichkeit einer 
neurovaskulär bedingten, schnell und allgemein in der Bauchspeicheldrüse ent­
stehenden blutigen Durchsetzung zugegeben. 

Die Hämatombildung in bestimmten, umgrenzten Bezirken eines der mehr 
oder weniger ausgesprochenen Nekrose verfallenen Pankreas kann sehr leicht 
den Eindruck des blutigen Infarktes hervorrufen. 

Die Befundbeschreibungen von JUNG-ROSENBACH im Falle einer stürmischen 
Pankreasnekrose "es fanden sich ausgedehnte anämische und hämor­
rhagische Nekrosen" im Pankreas, ferner die Befundbeschreibung von KIRSTE 



Anämische und hämorrhagische Infarkte. Tierversuche darüber. 31 i 

in einem ganz entsprechenden Fall - "nekrotische Infarzierung mit Blutungen 
von mehr als einem Drittel des Pankreas" - entsprechen diesem Eindruck. Ich 
verweise auch auf den hier abgebildeten Fall (Abb. 89), meiner Beobachtung; 
er läßt recht scharf begrenzte hämorrhagisch durchsetzte Gebiete erkennen. 
Die Untersuchung des Präparates ergab keinen Anhaltspunkt für primäre 
blutige Infarzierung, vielmehr wurden die Blutdurchsetzungen als Folge der 
Pankreasnekrose angesprochen. 

Bessere Anhaltspunkte liegen für das Vorkommen anämischer Infarkte 
in der Bauchspeicheldrüse vor. ~achdem HAN~S CHIARI bei der 67. Versammlung 
deutscher Naturforscher und Arzte über das Vorkommen intravitaler Selbst­
verdauung im Pankreas aufmerksam gemacht hatte, ohne für deren Zustande­
kommen die Ursache angeben zu können, verwies BENEKE in der Aussprache 
auf die "Möglichkeit einer zeitlich umschriebenen Ischämie, ·wodurch die Gewebs­
elemente des Pankreas so geschädigt werden könnten, daß sie der Einwirkung 
von Pankreassaft unterliegen müßten. 

Freilich war dies vorläufig nur eine Theorie; denn beweisende Beobachtungen 
für eine solche Anschauung lagen nicht vor. Auch die öfter zitierten Vor­
kommnisse von cmbolischem Verschluß eines Arterienzweiges der pankreatiko­
duodenalien Schlagader (ÜRTH, :NioLLIERE, LIEBERMEISTER 1), welche von 
Pankreasblutung gefolgt ·waren, gaben keinen befriedigenden Fingerzeig für 
die Pathogenese der akuten Pankreasnekrose. HLAVA 1 versuchte daher am 
Tier durch arterielle Blutsperre das Krankheitsbild an der Bauchspeicheldrüse 
zu erreichen; indes erhielt er nur eine Anämie der Drüse, dann und wann 
auch kleine Fettgewebsnekrosen, nie aber Blutungen. Auch wenn HLAVA 
die Pankreasvenen unterband oder zur Thrombose veranlaßte, blieb der 
Erfolg aus, es entstand keine blutige Durchsetzung der Bauchspeicheldrüse 2 • 

BLUME hat im Tierversuch ebenfalls zeitlich am Pankreas Gefäßligaturen an­
gelegt; die dabei erhaltene Ischämie ließ einmal an einer Katze, und zwar 24 
Stunden nach dem Eingriff, Herdehen von Fettgewebsentartung und Pankreas­
nekrose erkennen. 

HANNS CHIARI hat diese Vorarbeiten zur Erklärung menschlicher Fälle von 
Pankreasnekrose als Folge einer Blutkreislaufstörung gekannt, als er seine Beob­
achtung von anämischer Infarzierung des Pankreas mitteilte. Ihm schien die 
Bedeutung der Zirkulationsstörung für eine im Leben eintretende herdweise 
Selbstverdauung einleuchtend - nicht aber für die Fettgewebsnekrose, welche 
erst in zweiter Linie durch ausgetretene und aktivierte Lipase zustandekommen 
könne. 

CmARis Beobachtung betraf eine 45jährige Frau mit Schrumpfniere und Herzhyper­
trophie, welche wegen zunehmender Schwäche und wegen Schwindels in die Klinik kam, 
um im Verlauf von 7 Wochen urämisch zu sterben. Bei der Leichenöffnung fand sich eine 
Granularatrophie der Nieren ein blutiger Hirnerweichungsherd und eine allgemeine Sklerose 
der feineren Schlagadern. Besonders fiel der Pankreasbefund auf. Die Bauchspeicheldrüse 
war etwas größer wie gewöhnlich; sie fühlte sich weicher an. An der äußeren Fläche waren 
unregelmäßig gestaltete rote Streifen. Auf einem mittleren Längsschnitt durch das Pankreas 
sah man ungefähr in der )litte, etwas mehr dem Schwanzende genähert, einen 2 ccm großen, 
scharf begrenzten, im Zentrum blaugrünen, an der Peripherie gelblich-grauen Herd, der 
scharf abgegrenzt war und weichen Gewebswiderstand zeigte. Ein anderer derartiger Herd, 
etwa 1 ccm groß, lag näher am Schwanz, ein dritter, noch kleinerer im Kopfgebiet, diese 
beiden kleineren Herde waren derber anzufühlen. Um alle drei Herde fand sich eine blutige 
Durchsetzung des Nachbargewebes, das saftiger erschien. Weitere Durchschnitte durch 
das Pankreas ließen noch mehr derartige umschriebene Herde feststellen. Das übrige 

1 Erwähnt nach TRUHART. 
'Bei anderen Versuchen, die darin bestanden, daß er in die unterbundene Arterie Luft, 

Öl und Paraffin einspritzte, erhielt HLAVA allerdings eine hamorrhagische Pankreasnekrose 
und Fettgewebsnekrose; aber diese Vorbedingungen sind den menschlichen Verhältnissen 
allzu fremd (BEITZKE und HUBER). 
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Pankreasgewebe war von gewöhnlicher Durchschnittszeichnung, es zeigte auch geringe 
Lipomatose. Der Pankreasgang war gewöhnlich beschaffen. Bei der histologischen 
Untersuchung zeigte das Pankreas abgesehen von diesen Herden spärliche kleinste, von 
zarter Bindegewebskapsel umgebene Stellen von Fettgewebsnekrose. Das übrige Gewebe 
der Drüse war etwas lipomatös durchwachsen. Auffällig erschien der Befund an den Arterien, 
welche nahezu durchwegs eine "Endarteriitis proliferans" - ganz den Verhältnissen der 
Nierenarterien entsprechend - aufwiesen; hie und da fand sich auch ein wandständiger, 
nirgends aber ein völlig verschließender Blutpfropf in den verdickten Pankreasarteriolen. 

"Die Herde im Pankreas", so schrieb CmARI, "boten das Bild einer vollständigen, einer 
Autodigestion entsprechenden Nekrose. Die Azini und das nicht verbreiterte Zwischen­
gewebe waren nekrotisch ohne jegliche Kernfärbung, doch aber konnte man noch die Grenzen 
der einzelnen Azini unterscheiden. Am Rande der Nekroseherde fand sich starke Infiltra­
tion mit Leukozyten, deren Kerne in stark gefärbte Partikel zerfallen waren. Daran 
schloß sich nach außen eine Zone von Pankreasgewebe, welches einerseits von stellenweise 
sehr beträchtlicher Blutung durchsetzt war, anderseits viele Leukozyten zwischen den 
Azini erkennen ließ. Hier waren die Azini auch oft in beginnender Nekrose begriffen, so 
daß es den Eindruck machte, als wenn das die Nekrose bedingende Agens von den Herden 
aus in die Nachbarschaft diffundiert wäre. Eine sorgfältige Durchmusterung der einzelnen 
Nekroseherde zeigte in dem größten derselben einzelne kleinste Fettgewebsnekrosen im 
Pankreas außerhalb der Herde. Alle anderen Herde entbehrten aber vollstaudig dieser 
Fettgewebsnekrosen. Ein regelmäßiger Befund in den Herden war hingegen eine stärkere 
Endarteriitis obliterans in den betreffenden Arterien; sie war hier fast durchweg mit parie­
taler Thrombose vergesellschaftet. Die Venen des Pankreas waren nirgends, weder in den 
Herden, noch außerhalb derselben verändert. Bakterien ließen sich in keinem der Schnitte 
vom Pankreas nachweisen" (HANNS CmARI). Wenn CmARI auch nicht das Wort "Infarkt" 
in der Erklärung der eben beschriebenen Erscheinung gebraucht hat, so handelt es sich 
hier doch nur um vaskulär bedingte, scharf begrenzte, von entzündlichen Reaktionszonen 
umgebene Verödungsstellen, welche die Benennung anämischer Infarkte verdienten. 

Auch ENGEL verdanken wir die Mitteilung eines entsprechenden Befundes 
bei einer 27jährigen Frau mit hämorrhagischer Nephritis. Ihre Leiche enthielt 
im Bauchraum 200 ccm fibrinöser Flüssigkeit, der Pankreaskopf war derb und 
dick und ragte geschwollen in die Bauchhöhle vor. Das Gewebe der Bauch­
speicheldrüse war von gelblichen Sprenkelungen durchsetzt. 

Die feinanatomische Untersuchung ergab im Pankreas eine Arteriolosklerose mit 
hyaliner Degeneration und stellenweise erfolgter intravasaler Fibrinabscheidung, ferner eine 
örtlich entsprechend angeordnete, d. h. zugehörige Nekrose des Drüsengewebes, einschließ­
lich der Inseln, zum Teil auch des Zwischengewebes; am Rand dieses ertöteten Gebietes 
waren Leukozyten angesammelt, auch Fettkörnchenphagozyten fanden sich reichlich. 
Dieser Zellwall grenzte die nekrotische Zone gegen das nur in geringem Umfang erhaltene 
Drüsengewebe ab. 

Weiterhin ist noch anzuführen, daß BEITZKE sowohl als DATNOWSKI über 
einen und denselben Fall eines 30jährigen Mannes berichtet haben, der nach 
6 Monate langem septischen Leiden mit Nephritis und Endokarditis gestorben 
war. BEITZKE fand bei der Leichenöffnung eine Periarteriitis nodosa mit an­
ämischen Infarkten in Milz, Leber, Nieren und Pankreas. Freilich waren diese 
Pankreasverödungsherde meist klein. BEITZKE sagte darüber, daß in fast 
allen mikroskopischen Präparatschnitten kleinere oder größere Nekrosen des 
Drüsengewebes gefunden worden seien, welche ein mehr oder minder deutlich 
ausgesprochenes Abgrenzungsband ("Demarkationszone") gezeigt hätten; das 
sei besonders dort gesehen worden, wo es sich um den Verschluß mehrerer 
benachbarter Arterien gehandelt habe. 

Schließlich ist noch des Falles von anämischen blanden Pankreasinfarkten 
zu gedenken, welche RössLE beschrieben hat. Sie fanden sich bei einem 52-
jährigen Mann, der bei schwerer luischer Nierenschrumpfung und renaler Herz­
vergrößerung einer akuten Peritonitis erlegen war. 

RössLE hat seinen Befund folgendermaßen niedergelegt: "Pankreas von etwa entspre­
chender Größe; sowohl an seinem Kopf, wie an seinem Schwanz ist die Oberfläche mit 
den umgebenden Organen schwielig verwachsen. Auf dem Durchschnitt erscheint das Organ 
bleich und im allgemeinen von gehöriger Körnung. An mehreren Stellen finden sich kasig 
trockene, scharf umschriebene, erbsen- bis bohnengroße, gelbe Einlagerungen. An einer 
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Stelle ein etwas glasiger bindegewebiger Herd von Bohnengröße. Nach dem makroskopi­
schen Befund schwankten wir zuerst, ob nicht etwa Gummata vorlagen. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab aber sodann, daß dies nicht der Fall sein konnte. Der Befund war 
nämlich folgender: Starke herdförmige, interstitielle Pankreatitis mit kleinzelliger Infiltra­
tion und Narbenbildung, mäßiger Fettdurchwachsung und geradezu enormer arteriosklero­
tischer Gefäßveränderung. Große und kleine Arterien sind fast bis zum völligen Verschluß 
endarteriitisch verengt. Das Drüsengewebe zeigt im allgemeinen . . . . . . . . teilweise 
gelockerten, teilweise verdichteten Bau, Inseln sind in geringer Zahl und verschiedener 
Größe vorhanden. Es sind keine Zeichen von postmortaler Selbstverdauung oder von 
den gewöhnlichen Nekrosen vorhanden, wohl aber sind größere kernlose Partien in Form 
von hell gefärbten und gelockerten Stellen vorhanden, deren innerste Teile ähnlich den 
bekannten Fettgewebsnekrosen beschaffen sind, der Rand ist aber insofern ganz anders, 
als er aus erhaltenen, aber völlig kernlosen, in Hämatoxylin-Eosinpräparaten nur mit Eosiu 
gefärbten Drüsenläppchen gebildet ist. Letztere sind zweifellos koagulations-nekrotische 
Partien, genau wie in einem anämischen Niereninfarkt. Auch an zahlreichen mikroskopisch 
kleinen solchen Herden ist der Unterschied zwischen verflüssigter Innenzone und koagu· 
lations-nekrotischer Außenzone vorhanden. Es handelt sich also um autolytische Auf· 
Iösung oder sonstigen fermentativ verflüssigten Gewebstod in Bezirken, die zuerst unter 
gewöhnlicher Protoplasmagerinnung und Zellnekrose abgestorben sind. Daß der Prozeß 
nicht frisch ist, ergibt sich aus der offenbaren Schrumpfung einzelner nekrotischer Partien 
mit stark bröckeliger Beschaffenheit und Verkleinerung der toten Drüsenläppchen, ferner 
aus der Durchsetzung von deren Stützgerüst mit pyknotischen Stützzellen, sowie vor allem 
aus der breiten fibroplastischen Demarkationszone. An der Grenze der verflüssigten Masse 
sind Leukozytenwälle, in der lebenden Grenzzone Neubildungen von Pankreasgewebe mit 
aussprossenden und verzweigten Epithelreihen von drüsiger und solider Beschaffenheit, 
also offenbar Anläufe zu einer lokalen Regeneration des Pankreasgewebes. In manchen 
Schnitten ergibt sich schließlich eine deutlich spätere, eiterige Sequestration. Frischere 
Infarkte zeigen nur starkes kollaterales Ödem mit zelliger Infiltration ihrer Umgebung. 
In der Nähe eines alten Infarktes fand sich ein völlig organisierter und schwach kanalisierter 
Arterienthrombus. In Nieren, Gehirn, Milz und Leber findet sich eine hochgradige Sklerose 
der kleinen Arterien." 

In der Einleitung seiner Arbeit über den soeben erwähnten seltenen Befund 
stellte RössLE fest, daß STERNBERG im AscHOFFsehen Lehrbuch der pathol. 
Anatomie (6. Aufl.) die fraglichen Infarktvorgänge bei den Stoffwechselstörungen 
erledigt hat, während sie KAUFMANNs Lehrbuch bei den Zirkulationsstörungen 
erwähnt. Jeder dieser Forscher kann seine Einteilung verteidigen: es ist nach 
dem oben angeführten kleinen Schatz von Erfahrungen wohl kein Zweifel mehr, 
daß es in der Tat Blutkreislaufstörungen im Pankreas gibt, welche zu infarkt­
artiger, abgegrenzter Gewebstötung führt. Andrerseits ist das Schicksal eines 
Infarktes - nicht nur im Pankreas - verschieden. Blande Infarkte können 
vertrocknen und können erweichen. Im Pankreas kommt die Eigentümlichkeit 
des fermentativen Vermögens der Drüsensäfte hinzu, deren Kräfte unter Um­
ständen, die wir freilich nicht immer genau ersehen können, vielleicht durch 
Leukozytenzerfall und dadurch geschehende tryptische Aktivierung, besondere 
Folgen der Infarzierung in Gestalt von Drüsengewebs- und von Fettgewebs­
nekrosen nach sich ziehen können; freilich scheint im allgemeinen für die Vielheit 
der Pankreas- und Fettgewebsnekrose diese Art der Entstehung nicht in Frage 
zu kommen. 

Zu den größten Seltenheiten dürften Ern bolien gehören, welche im 
Pankreasgebiet zum arteriellen Gefäßverschluß führten. Oben sind 
Angaben von MoLLTFmE, LIEBERMEISTER und ÜRTH hiezu erwähnt worden. 
LEPINE sowohl als PANUM und HLAVA haben experimentell beim Versuchstier 
durch Einbringung von Lykopodium oder Wachskügelchen, Öl oder Paraffin 
Embolie im Gebiet der Pankreasarterien hervorgerufen und so Pankreasgewebs­
blutung, bzw. hämorrhagische Gewebsnekrose erzeugt. Das Innsbrucker patho­
logisch-anatomische Institut besitzt den histologischen Gew·ebsschnitt der Bauch­
speicheldrüse eines älteren Mannes mit Fettembolie: der Träger jenes Pankreas 
hatte sich beide Unterschenkel gebrochen. Über Blutungen im Pankreas fand 
ich in diesem Fall nichts angegeben. 
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4. Ödem der Bauchspeicheldrüse. 
Über das Pankreasödem wissen die Chirurgen mehr zu sagen als die pa­

thologischen Anatomen, wenn schon auch bei Stauungszuständen (NATUS) 
eine starke Durchfeuchtung de& Drüsengewebes unverkennbar ist, ebenso wie 
dies bei schwerer Anämie und ausgesprochener Bauchwassersucht gesehen wird. 

Wichtiger ist das entzündliche Ödem. Wir sehen es abgesehen von Fällen 
akuter oder subakuter Entzündung des Pankreas, welche die Drüse auf das 
Doppelte und Dreifache anschwellen läßt (vgl. ScHOLTZs Fall 4) im Anfang der 
Entwicklung von Pankreasnekrosen. ZöPFFEL hat darauf hingewiesen; er spricht 
von einem "akuten Pankreasödem" geradezu als der Vorstufe der akuten 
Pankreasnekrose; begreiflicherweise sammelt hierüber der Chirurg Beobachtungen, 

.-\bb. 90. Entzi:mdliches Ödem einer Bauchspeicheldrüse. Der Schnitt entstammt dem außeren 
Reaktionsgebiet in der Nachbarschaft einer a kut nekrotischen P ankreasstclle. 

(Eigene Beobachtung. Path.·anat. Instit. Innsbruck.) 

welche dem Anatomen nicht mehr zu Gesicht kommen. Dies Ödem "ird ge­
schildert als eine mäßige Schwellung der Drüse, welche durch ein eigenartig 
glasiges Aussehen sich auszeichne und sich hart anfühle. 

Was die fragliche Härte betrifft, so ist Vorsicht in der Beurteilung sehr ratsam, da 
sich das Pankreas des Lebenden, wie ich mich selbst wiederholt als Zeuge bei Operationen 
belehren lassen konnte, knorpelhart anzufühlen pflegt, ohne daß eine Erkrankung der 
Drüse vorzuliegen braucht. Daß ein Ödem des Pankreaskopfes gegeben sein kann, wenn 
die Gallenwege entzündlich erkrankt sind, oder wenn Steinwanderungen stattfinden, ist 
bei der innigen Nachbarschaft von Ductus choledochus und Caput pancreatis gewiß nicht 
wunderlich. 

Als nachbarliches Ödem bleibt eine Schwellung der sonst intakten Bauchspeicheldrüse 
im Grenzbereich eingetretener und vorgeschrittener örtlicher Nekroseherde bestehen. 
Dort kann man die Auseinanderzerrung des Stützgerüstes durch Gewebsflüssigkeit, oft 
auch mit kleinen Blutaustritten, sehr häufig unter lockerer Beimischung von Leukozyten 
wahrnehmen. Die Läppchen der Drüse werden durch das gequollene Stützgewebe mehr 
voneinander entfernt; so macht das ganze Gewebsbild einen wesentlich lockereren Ein­
druck als dies bei der unveränderten Bauchspeicheldrüse der Fall ist. 
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Im Anhang sei noch auf den merkwürdigen Befund von CEELEN hingewiesen, 
der in der Leiche eines Herzkranken das Pankreas durchsetzt fand von linsen­
großen, weißen gequollenen bläschenähnlichen Gebilden, welche beim .ersten 
Anblick wie Parasiten aussahen. Es handelte sich um enorm große, durch Ödem 
gelockerte PAccrNrsche Körperehen (vgl. auch PRZEWOSKr!). 

IV. Rückgängige Veränderungen und Ablagerungen in 
der Bauchspeicheldrüse (mit Ausnahme der 

Speichelstein bildung). 
1. Atrophie der Bauchspeicheldrüse. 

Der Schwund der Bauchspeicheldrüse hat zwar nicht erst von jenem 
Augenblick an große Berücksichtigung gefunden, als man nach dem eigentlichen 
Grund der Zuckerharnruhr im Pankreas suchte 1, ist aber durch den Hinweis 
D. v. HANSEMANNs, der in einer besonderen Form von Pankreasatrophie die 
Quelle des Diabetes mellitus ersehen wollte, zum Ziel vielfacher Untersuchung ge­
macht worden; früher hatte schon FRERICHS in seiner Klinik der Leberkrankheiten 
unter 9 Fällen von Zuckerkrankheit 5mal Atrophie und fettige Entartung der 
Bauchspeicheldrüse angegeben, ebenso wie seinerzeit LAPIEJRRE, WINDLE und 
PILLIET ein gewisses Zusammentreffen von Diabetes mit dem Schwund des 
Pankreas meldeten (DIECKHOFF). 

Hier sei die Rede vom Schwund der exokrinen Bauchspeicheldrüse, 
der durch Verkleinerung oder Ausfall von Drüsenzellen und Drüsenläppchen 
zustande kommt ! Eine Gewichtsfeststellung kann im Falle des Pankreas­
schwundes nicht immer herangezogen werden, d. h. die erhaltenen Gewichts­
zahlen lassen nicht stets den Schwund des Drüsengewebes erkennen, da diese 
Einbuße am Parenchym vielfach durch eine stellvertretende Zunahme des Stütz­
und Zwischengewebes wettgemacht wird. Über diese Tatsache hat sich aus­
drücklich LANDO geäußert. Es kann beispielsweise bei der Leichenöffnung eine 
Bauchspeicheldrüse recht umfangreich aussehen, sie zeigt relativ hohes Gewicht, 
während gerrauere Betrachtung namentlich auf dem Durchschnitt eine gewaltige 
Abnahme oder Einengung der Läppchen, dafür aber eine mächtige Entwicklung 
von Fettgewebe zwischen den Drüsenbäumchen ergibt. 

Eine allgemeine Atrophie der Bauchspeicheldrüse mit Verkleinerung 
und Gewichtsabnahme kann beim hohen Altersschwund und bei schwerer Ab­
zehrung gefunden werden. Was den Pankreasschwund 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 ließen, nicht wahrgenommen zu haben, er sah nur zweimal hochgradige 
einfache Atrophie der Bauchspeicheldrüse und jene 2 Fälle betrafen Zucker­
kranke. 

Als allgemeine Atrophie wird der Schwund der Bauchspeicheldrüse immer­
hin noch am ehesten bei Greisen gefunden. Diese senile Atrophie läßt die 
Drüse- abgesehen von ihrem geringeren Umfang- "manchmal härter, körniger 
und von bräunlich gelber bis dunkelbrauner Färbung erscheinen (Pancreas 
duriusculum, P. contractum)", wie FRIEDREICH sich ausdrückt. Indes scheint 
diese Braunfärbung eine Besonderheit zu sein, welche der allgemeinen Atrophie 

1 Es verdient hervorgehoben zu werden, daß zuerst von BoucHARDAT (geh. 1806, gest. 
1886), nachdem er 1844 die diastatische Wirkung des Pankreassaftes gefunden hatte, die 
Lehre aufgestellt worden ist, daß die Zuckerkrankheit einer Pankreaserkrankung zu ver­
danken sei (E. EBSTEIN). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. \/2. 21 
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nicht selbst zugehörig ist, sondern eine bestimmte Erscheinung eines abwegigen 
Pigmentstoffwechsels darstellt, worüber ein späterer Abschnitt handelt. 

DrECKHOFF hat bei einem 57 jährigen :\Iann eine Pankreasatrophie gefunden; der Kranke 
litt an Zuckerharnruhr. Die Bauchspeicheldrüse war dünn und platt, sie wog nur 39 g; 
man erkannte bei mäßigem Blutreichtum die Läppchenzeichnung deutlich. Unter dem 
Mikroskop erschienen alle Teile, die Azini, wie die Drüsenzellen verkleinert. Auch bei 
LAUP sind solche Vorkommnisse mitgeteilt. 

Im Gegensatz zum reinen Abzehrungsschwund, d. h. zu der senilen oder zu 
der kachektischen Atrophie, hat D. v. HANSE:viANN den Begriff einer "dia­
betischen Pankreasatrophie" geschaffen. Er wollte sie in jenen Fällen er­
sehen, welche etwa auf dem Boden einer langdauernden Zwischengewebs­
Entzündung zu einer Verkleinerung der Drüsenzellen und Drüsenläppchen 
führten; darunter verstand er aber nicht auch einen Schwund, noch eine unge­
wöhnliche Vermehrung oder Verhärtung des Stützgewebes, abgesehen von einer 
gewissen stellvertetenden Erfüllung jenen Raumes, der infolge Schwundes der 
drüsigen Elemente sonst :frei geworden. Die Drüsenzellen würden kleiner, er­
schienen stärker granuliert, hätten reichlich Fettkörnchen angehäuft, oder würden 
ganz aufgelöst, worauf eine Bindegewebswucherung einträte. So spielte hier den­
noch eine gewisse :fibröse Beschaffenheit der Bauchspeicheldrüse eine Rolle. 
(Daß man Grund habe, die Anwesenheit von sudanfärbbaren Fettkörnchen in 
den atrophischen Drüsenzellen nicht etwa im Sinn einer fettigen Degeneration 
zu überschätzen, das hat HERXHEIMER betont; es entspricht auch dem Stand­
punkt von WEICHSELBAUM und STANGL). Nach v. HANSEMANNil Ansicht findet 
man auch da und dort im atrophischen Pankreas zellig entzündliche Infiltration, 
ferner manchmal Gefäßverdickung. v. HANSEMANN hat diesen Gesamtbefund als 
"Granularatrophie des Pankreas·' bezeichnet. Das Vorkommen einer 
solchen "primären Atrophie" hat alsbaldLAUF bestätigt. In Übereinstimmung 
mit v. HANSEMANN gibt er an, daß die Bauchspeicheldrüse hierbei weniger im 
Längenmaß, 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 Entzündungsvorgängen, nicht selten 
vereinigt mit einer Zunahme des Gerüstgewebes, namentlich aber mit einer Lipo­
matosis. G. HERXHEIMER hat betont, daß im Fall der :fraglichen Atrophie eine 
wirkliche Körnung der Drüsenoberfläche, wie bei der Niere nicht vorliege. Daher 
mag es kommen, daß der Name "Granularatrophie" :für diese Form des Pankreas­
schwundes sich nicht einbürgerte. Immerhin trugen manche der v. HANSE­
MANNsehen Auffassung Rechnung, indem sie etwa von einer "HANSEMANN sehen 
Pankreasatrophie" sprachen (FAHR, SEYFARTH). 

G. HERXHEIMER teilte jüngst im Handbuch der inneren Sekretion eine kurze Übersicht 
über den Gang und Wechsel der Meinungen in dieser Angelegenheit mit. Ich folge seiner 
Darstellung, welche bestätigt, daß das Pankreas schon für das bloße Auge atrophisch, 
d. h. schmälerund platter als sonst erscheine (SEYFARTH). Es komme aber auch eine Ver­
kleinerung im Längsdurchmesser vor. Folgende Gewichtsminima von erwachsenen Diabe­
tikerbauchspeicheldrüsen teilt HERXHEIMER mit: 

WEICHSELBAUM ..... 28 g V. HALASZ ... 
SEYFARTH . . . . . . . 23 g G. HERXliEIMER 
NAKAMURA gibt als ~ittelgewicht an 53,7 g. 

19 g 
20 g 

Recht vorsichtig, aber doch nicht ablehnend zu der Aufstellung der v. HANSEMANNsehen 
pankreatischen Granularatrophie hat sich KABARARA geaußert. Bei \VILKE, GuTMANN, 
TRUHART, FAHR und SEYFARTH wird der HANSEMANNsehe Befund bestätigt. -- Ferner 
hat HERXHEIMER, wie mir scheinen will, sehr richtig hervorgehoben, daß der ursprünglich 
von einzelnen Forschern ersehene Gegensatz im allgemeinen Pankreasbefund gegen v. HANSE­
MANNs Darstellung gar nicht so grundlegend und groß sei, als man das meinen wollte. 

Befunde von \VEICHSELBAUM-STANGL, SsoBOLEW, SrMMONDS, LEMOINE-LANNOIS, 
HOPPE-SEYLER, HERZOG, SAUERBECK, KARAKASCHEFF, ÜPIES und CECILS interazinöse 
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Pankreassklerose, LEPINE" periarterielle Sklerose, GELLEsund CuRTrs' "Pancreatite chronique 
d'origine vasculaire", sie alle entsprechen mehr oder weni<Yer dem, was v. HANSEMANN im 
Auge hatte, wobei hier nur das allgemein atrophische Bild der Gesamtdrüse und das Ver­
halten ihres Gerüstgewebes, nicht die Besonderheiten a n den LANGERHANSsehen Zellinseln 
gemeint sind. 

Es darf bei dieser Betrachtung nicht vergessen werden, daß im atrophischen 
Pankreas allerlei Anpassungen erfolgen, sowohl im drüsigen Teil als im Gerüst­
gewebe. Man hat zunächst wohl allzu sehr das Augenmerk auf die Bindegewebs­
vermehrung in solchen Bauchspeicheldrüsen gelegt, faßte sie wohl sogar, was ge­
wiß vorkommen kann, als primär entzündliche Erscheinung auf. So versteht 
sich gewiß die interlobuläre und die interazinöse Form der Pankreas­
induration, welche ÜPIE als interstitielle Pankreatitis benannt hat. 
Ich möchte hier lieber von einer "perilo bulärcn'· und einer "intralobulären 

Abb. 91. Atrophisches, induriertes und lipomatöses Pankreas eines 50jahrigen Diabetikers; Zeichen 
ehmna1iger Lues an der Leber; zugleich befanden sich mehrere Gallensteine auf der 'Yandcrung durch 
den Ductus choledochus. Vereinzelte Fettgewebsnekrosen (weiße Punktehen im Pankrcao 1 • (Eigene 

Beobachtung; veröffentlicht von L. ScnOI:l"/,.) 

Sklerose" sprechen und möchte der Auffassung huldigen, daß diese Sklerosen 
nur Teilerscheinungen größerer Umbauvorgänge im Pankreas sind, welche mit 
Drüsengewebsatrophie des Organs einhergehen bzw. ihr folgen (Abb. 92 und 
Abb. 93). 

REITMANN und G. HERXHEIMER haben darauf fast gleichzeitig schon vor 
vielen Jahren aufmerksam gemacht, und neuerdings schildert HERXHEIMER 

dieses Verhalten in folgender Darstellung: 
"Rs handelt sich zunächst 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 F ett­
gewebe gewuchert, zwar stets ungleichmäßig, aber entsprechend der stärksten 
Parenchymatrophie. Daß die Bindegewebswucherung erst die Folge der letzteren 
ist, braucht heute als allgemein anerkannt, kaum mehr hervorgehoben zu werden. 

1 Da der diabetisehe Kranke, dem dieses Pankreas entstammte, fruher zweifellos syphilitisch 
war, wie man a us seiner Vorgeschichte wußte, an seiner narbigen "Puketleber" erkannte, du er 
anderseits Yielleicht im Zusammenhang mit seinem offenkundigen Alkoholismus eine sch,ver zirrho­
tische Leber und eine richtiggehende Pankreaszirrhose auf\\ies , ist es schwer, ja. unerlaubt , zu ent­
scheiden, ob hier eine einfache oder e ine sekundarc Atrophie der Speicheldruse YOrlag. Yi<"lleicht 
deuteten die immerhin g reifbaren entzun<llichen Verimderungcn auf eine Sekundare Xatur des Drusen· 
schwundes. Gleichwohl wird das Bilcl dieses Falles an obiger Ste lle gebracht, denn wenn es einer ­
seits die Schwierigkeit der Einordnung und Klarung solcher Veranderungen am Gesamtpankreas bei 
Diabetes dartun kann, zeigt es anderseits die Anpassungs- und l:mbaumoglichkeiten deutlich, welche 
sowohl dem einfachen als dem sekundaren Pankreasschwund nachfolgen konnen. (Ygl. auch Abb. 95 
und 9G!) 

21* 
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Soweit entspricht das Bild der v. HANSEMANNsehen Atrophie. Es kommen 
nun aber weitere Vorgänge hinzu. Zunächst in den sklerotischen Gebieten, da 
wo das Parenchym hochgradig atrophisch ist, eine Menge kleiner Gänge, die auch 

Abb. 92. Intralobuläre Sklerose der atrophischen Bauchspeicheldrüse mit Gangwucherungen 
(Pankreaszirrhose.) (Eigene Beobachtung. Path. Instit. :IIainz.) 

GuTMANN, SsoBOLEW, ANSCHÜTZ, REITMANN schon erwähnt hatten und die eben­
so später SEYFAHRT u. a. fanden. Abgesehen von der selteneren Ableitung von 

Abb. 93. Atrophie des Pankreas mit perilobulitrcr 
Sklerose. (Eigene Beobachtung, l\Iainz.) 

Inselschleifen, die von WEICHSELBAUM 
und anderen als Reste alter Gänge 
aufgefaßt werden, leiten sich diese 
Gänge teils von gewucherten kleinen 
Ausführungsgängen, zumeist aber von 
umgebildetem atrophischen Paren­
chym ab. Gerade letzteres läßt sich 
ge~au verfolgen. Auch so entstehen 
Kanäle, welche den kleinen Ausfüh­
rungsgängen durchaus gleichen. Serien­
schnitte legen dies eindringlich klar. 
Es entstehen teils durch Wucherung 
kleine Gänge, teils durch derartige Um­
bildung atrophischen Parenchyms ge­
radezu adenomartige Bilder. Sie stellen 
offenbar 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, um einen degenera-
tiv atrophischen Vorgang des Paren­

chyms mit starker Bindegewebsentwicklung und zahlreichen Zeichen von Regene­
ration. Es liegt ein weitgehender Umbau des Parenchyms hier ebenso wie in der 
Leber vor, wie dies auch REITMANN, ein Schüler von KRETZ, dem guten Kenner 
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der Leberzirrhose, mit Recht betonte. In diesen Fällen mit den geschilderten Vor­
gängen dürfte daher die Bezeichnung "Pankreaszirrhose" die kennzeichnendste 

.A.bb. ~4. Papilläre Ausknospungen in Gan~abschnitten eines atrophischen Pankreas. [ Nach einem 
Präparat von MAX BuscH (Berlin)). 

Abb. 95. Bindegewebige Induration und entzündliebe Zellanbaufung Im atrophischen Pankreas 
der Abb. 91. (Eigene Beobachtung; veröffentlicht von L. ScHOL'l'Z.) 

sein. Findet sich nicht der ganze Komplex, vor allem nicht die auf Regeneration 
hinweisenden Vorgänge, so genügt es von HANSEMANNs Atrophie zu sprechen. 
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Beide Vorgänge kommen grundsätzlich auf das gleiche hinaus, eine scharfe Grenze 
besteht nicht. Der erstere geht nur über den letzteren gewissermaßen noch 
hinaus. Eine von beiden Veränderungen habe ich, wie ich auch in verschiedenen 
Mitteilungen an zunehmendem Material darlegte, stets wieder häufig gefunden.'' 
Die Darstellung von G. HERXHEIMER möchte ich unter Hinweis auf die Aus­
führungen, welche L. ScHOLTZ im Mainzer pathologischen Institut gemacht, 
im großen und ganzen beipflichten. Ich weise ferner noch auf die unschwer 
nachweisbaren buchtigen Knospungen an den Verästelungen der Pankreas­
gänge im Fall der Atrophie und des regeneratorischen Umbaus hin (Abb. 94). 

Auch L. ScHOLTZ hat die von HERXHEIMER geschilderten Regenerationsvorgänge am 
atrophierenden Pankreas gesehen und abgebildet. Freilich ging ihre Deutung gerade in 
jenem Fall, zu dem die hier wiedergegebene Abb. 95 und !l6 gehören, etwas zu weit, insofern 
sie die in Abb. 96 erkennbare atypische Wucherung bereits als krebsartig ansprach; es ist 

Abb. 96. Atrophische und hypcrtrophische Abschnitte des zirrhotischen Pankreas der Abb. 91. 
Ungewöhnliche, vorn physiologischen 'Yachsttmt abweichende, krebsahnliehe 'Wucherung des 

Drusengewebes. (Eigene Beobachtung; veröffentlicht von L. SCHOLTZ. ) 

gewiß zuzugeben, daß dort ein nicht ganz regelmäßiger Prozeß der Adenombildung aus 
Pankreasdrüsengewebe vorlag. Es muß ausdrücklich darauf aufmerksam gemacht werden, 
daß in stark atrophischen und bindegewebig verhärteten Pankreata, wie man sie auch 
schon nach älterer pankroatischer Gangunterbrechung zu sehen bekommt, stets sehr un­
gewöhnliche, an solide Epithelstränge und Sprossen erinnernde Züge und Röhren mit 
Kernhyperchromasie bei stark geschwundenem Protoplasmaanteil vorkommen, welche 
manchmal so alleinig und so unzusammenhängend im Gerüstgewebe liegen, daß man un­
willkürlich daran denkt, ob nicht Ableger einer Drüsengeschwulst in das durchmusterte 
Bauchspeicheldrüsenstück gelangt seien. Jedenfalls gehen von den Gängen atrophischer 
Pankreata vielfach papilläre, adenomahnliehe Bildungen aus. Aber man muß mit der 
Deutung von vermehrt in den Schnittbildern erkennbaren Gängen a ls neugebildeten Teilen 
vorsichtig sein; LANDO wies z. B. darauf hin, daß infolge Schwundes und Lichtung des 
Parenchyms die Gänge mit ihren physiologischen Abzweigungen nun besser erkennbar 
geworden sein könnten. Zudem ist auch an die Tatsache zu denken, daß eine gewisse mäßige 
Verzweigung und Knospung an den Speichelgängen des Neugeborenen ohne a lle Atrophie 
vorkommen kann, welche geradezu den Vergle-ich mit dem knorrigen und unregelmäßigen 
Verhalten der Verästelung eines Apfelbaumes hervorzurufen vermag (NAKAMURA). 
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Es soll hier noch aufmerksam gemacht werden, daß, im Fall einfacher 
Pankreasatrophie- als solche stellt sich wohl heute entsprechend der Meinung 
von WEICHSELBAUM und STANGL als auch von SsoBOLEW die v. HANSEMANNsehe 

Abb. fJ7. Sch"·und- und Fettsucht des Pankreas, verbunden mit Hämosiflcrosis des Parenchyms. 
Fall eines 51 ja.hrigcn alten il!annes mit granula.rem Leberschwund und allgemeiner Hilmochromatose 
und Bronzediabetcs, •.·, der naturl. Große. (Eigene Beobachtung, yeröffentl. von L. ScnoLTZ,l\Iainz.) 

Abb. IJ8. Zirrhotische Pankreasatrophie bei Diabetes mit. Fettgewcbswuchernng im Zwischengewebe. 
a Atrophisches DruHcngewcbe; b hypertrophisches Drusengcwebe. (Xach G. HEH XHEDIER.) 

Granularatrophie dar - mit den Begleiterscheinungen und :Folgen der Ver­
härtung und der zirrhotischen Anpassung auch eine Fettsucht des Pankreas­
stützgewebes (Lipomatos is pancreatis) einhergehen kann. Ich möchte 
diese Erscheinung mit HERXHEII\IER für sekundär halten und bestätige seine 
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Darstellung. Besser als Worte geben die angefügten Bilder einen Eindruck von 
der baulichen Eigenart der pankreatischen :Fettsucht. Die von G. HERXHEIMER 

übernommene Abb. 98 läßt erkennen, wie in der Bauchspeicheldrüse bei 
regelrechter "Pankreaszirrhose" atrophisches und hypertrophisches Drüsen­
gewebe und zwischen dessen Läppchen vermehrtes Bindegewebe mit Fettzellen 
vorkommt. Es kann nun so sein, daß in Fällen der Atrophie des Pankreas bald 
mehr eine Bindegewebsvermehrung, bald mehr eine Fettsucht des Gerüst­
gewebes das Bild beherrscht oder daß die Fettsucht ganz im Vordergrund steht. 
Makroskopisch ist es dann meist leicht , auf dem Querschnitt die mehr grauweißen 

Abb. 99. Lupenvergrößerung eines Durchschnittes durch das geschwundene und fettsuchtige 
Pankreas eines Diabetikers. (Eigene Beobachtung. Path.·anat. Instit. Tnnsbruck.) 

oder bräunlichen spärlichen Drüsengewebsanteile aus der gelben Fettgewebs­
masse herauszufinden. Doch gibt es Fälle - ich sah wiederholt solche Vor­
kommnisse, u. a. bei einer jungen Frau -,in welchen die Atrophie des Paren­
chyms so hochgradig ist, daß man sich mühen muß, in der wurstförmigen, 
wulstigen Bildung des fettsüchtigen Pankreas die Reste des Drüsengewebes zu 
finden. Ja diese wulstige Fettgewebsmasse, die immerhin noch die Form des 
Pankreas vergröbert wahrt, kann eine rechte Pseudohypertrophie d e r 
Bauchspeicheldrüse darstellen. 

Um die eben genannten Verhältnisse recht sinnfällig, etwa für Zwecke des Unterrichts, 
zur Anschauung zu bringen, läßt sich mit Vorteil die Sudanfärbung des durch Längsschnitt 
halbierten und auseinander geklappten Pankreas verwenden. Man sieht dann in dem 
leuchtend gelbroten Fettgewebe die kümmerlichen Reste des Parenchyms und das Gang­
gewebe als fahle gelbweiße bis gelbgraue Inseln oder Stränge liegen. 

Solche Befunde sind namentlich dann zu gewärtigen, wenn es sich um Leichen mit 
allgemeiner Adipositas handelt, sie sind also nicht gerade selten, im Gegenteil man begegnet 
ihnen bei älteren Menschen häufig genug! Dagegen kommt bei Kindern eine solche Er· 
scheinung von Lipomatosis pancreatis nicht oft vor, wie RössLE an Hand eines von ihm 
geschilderten Falles dartat, der wohl einen Diabetiker betroffen haben mag, wenn auch 
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die Klinik darauf nicht geachtet hatte und am Leichenharn der Zuckernachweis mißlungen 
ist. Es handelte sich um einen l2jährigen 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 Fettkörper wiederholte in plumper 
Form, auch in der Pars descendens des Kopfes, die Form der Bauchspeicheldrüse, war aber 
auch auf der Schnittfläche ohne erkennbare Drüsensubstanz. Der Pankreasgang mündete 
dicht vor der Papilla Vateri in den Gallengang und war ebenso weit wie sonst, mit einer 
kleinen Schere aufschneidbar." - Mikroskopisch erhob RössLE folgende Einzelheiten: 
"Der Fettersatz des Parenchyms ging so weit, daß zahlreiche Gesichtsfelder bei schwacher 
Vergrößerung (Obj . A., Okular Il), ja selbst bei Lupenbetrachtung ohne Drüsensubstanz 
waren. Das ersetzende Fettgewebe war richtig gebildet, ohne Entzündung, nirgends fand 
man Narben. Der Befund machte einen allgemeinen bleibenden Eindruck. Die drüsigen 
Gewebsflecken erschienen größtenteils winzig klein und bestanden dann meist nur aus 
wenigen Läppchen mit indifferenten Epithelien, t eilweise ohne Lichtung. Ausgebildete 

Abb. 100. Schwund und Fettsucht der Bauchspeicheldrlise nach einem Fraparat YOn ÜBERXDORFER. 
(Schwach vergrößert.) 

Drüsenläppchen treten hier ganz zurück, hingegen waren große und häufig zahlreiche Zell­
inseln leicht zu finden, an anderen Stellen konnte man gewöhnliche Drüsengewebsbezirke 
mit richtig gemischtem und reifem Pankreasgewebe sehen, zwischen dem aber auch viel 
indifferentes epitheliales Material von dichter, zelliger, vielfach lichtungsloser Anordnung 
vorhanden schien. Die Ausführungsgänge lagen fast. entblößt vom Parenchym im Fett­
gewebe. An manchen Stellen fanden sich nur Gruppen kleiner Ausführungsgänge, des­
gleichen Nerven und Gefäße. Ganz vereinzelt waren kleinste Parenchymnester mit Zeichen 
bröckeligen Zellzerfalls und Ansammlungen verschiedenartiger Rundzellen im Gerüst­
gewebe; dies und Andeutungen von Vermehrung der Fettzellen sind die einzigen Zeichen. 
daß die Fettsucht auf Kosten des Pankreasparenchyms noch im Zunehmen begriffen war. 
Anläufe zur Regeneration sind in sparliehen Mitosen von Drüsenzellen und Aussprossungen 
von Seitenzweigen der Ausführungsgange zu erkennen gewesen." 

Hier sei noch darauf aufmerksam gemacht und die Abb. 99, 100 und 101 
geben davon einen Eindruck, daß es sich bei der Fettsucht der Bauchspeichel­
drüse um eine vielfältige Bildung von ToLDTschen Fettläppchen (FR. WASSER­
MANN) zwischen den Drüsenläppchen handelt. Nicht selten sind solche Pankreata 
auch der Sitz deutlich angiosklerotischer Veränderung 1. 

1 t'ber das \Vesen der Lipomatosis pancreatis hat sich allermeistens BALO ausge­
sprochen. Erstens, so meint er, könnte sich im lockeren Bindegewebe der Bauchspeicheldrüse 
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·wenn G. HERXHEIMER betont, daß er die genannten Veränderungen des Gesamtpankreas, 
d. h. die Drüsenatrophie, die Bindegewebsvermehrung mit oder ohne Fettsucht fast in 
allen Fällen von klinisch erkanntem, schweren und länger dauernden Diabetes gefunden 
hat, so gab er doch zu, daß diese Veränderungen keineswegs immer oder überall das Bild 
beherrschten. Oft scheine die Drüse in großen Gebieten höchstens einfach atrophisch; 
aber bei Untersuchung einer Reihe von Stellen fanden sich dann doch auch wieder andere 
Gebiete mit ausgesprochener Sklerose, was auch HElBERG und ALLEN betonten. Immerhin 
will G. HERXHEIMER den Begriff einer "Pankreaszirrhose" gewissermaßen im spezifi­
schen Sinn aufrecht erhalten, insoferne er diese Veränderung bei Diabetikern, besonders 
bei alten Leuten oft wiedergefunden habe; wenn nun diese Veränderung vorhanden sei, 
so dürfe sie der pathologische Anatom - wenn auch nicht für beweisend, - so doch für 
recht kennzeichnend im Hinblick auf vorhergegangenen Diabetes mellitus halten. Frei­
lich habe auch HERXHEIMER zahlreiche Falle erlebt, die nur einzelne sklerotische Stellen 

Abb. 101- Drüsenschwund und Fettsucht der Bauchspeicheldrüse eines Diabetiker,. (Xnch einem 
Prapa.rat von ODER~DORFER. ) 

ohne den für die Zirrhose kennzeichnenden Umbau zeigten. Es müsse sich hier nicht um 
chronische Entzündungen handeln, vielmehr könnten Endzustände früherer Schädigungen 
vorliegen; da man nun aber auch in solchen oft wenig deutlich sprechenden Fällen ein­
zelne sklerotische Stellen finde, sei es nötig, viele Partien aus einer verdächtigen Bauch­
speicheldrüse zu untersuchen, wie dies schon \VEICHSELBAUM, u. a. mit Recht betont hatten. 

Eine besondere Beachtung verdient das Verhalten des Pankreas bei 
der Leberzirrhose. DIECKH01!'F (LUBARSCH) war wohl der erste, der über das 
gleichzeitige Vorkommen von Parenchymatrophie mit Wucherung des Binde­
gewebes zwischen den Läppchen und Vermehrung des Fettgewebes berichtet hat. 
Freilich ist nicht stets auszuschließen, daß unter den anfänglichen Vorgängen, die 
zu so ausgesprochener Dauerveränderung führten, entzündliche Erscheinungen 
eine besondere Rolle spielten; es ·werden deshalb die zum Schluß bleibenden 

Fett ablagern, d. h. wenn ich ihn richtig verstehe, kann sich im Bereich des Stütz­
gewebsraumes Fettgewebe entwickeln (vgl. FR. WASSERMANN !); zweitens könnten dissemi­
nierte Nekrosen des Pankreasdrüsengewebes durch Fettgewebe ersetzt werden. BAL6 hat 
seine Studien an Mastschweinen der ungarischen Mangalicarasse gemacht. Diese dicken, 
gemästeten Schweine erreichen kein hohes Alter. Sie werden im 2.- 3. Lebensjahr geschlach­
tet . Ich glaube nicht, daß 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 Bauchspeicheldruse aJlzuviel 
schließen darf. -
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Veränderungen der Sklerose, Induration und Atrophie, gerne zur "Pancreati t is 
chronica" gerechnet, wie dies DIECKHOFF selbst getan hat und wie das auch 
aus den Arbeiten von ÜPIE über die interlobuläre und interazinöse (oder wie ich 
sagen möchte, perilobuläre und intralobuläre) Form der Pankreatitis hervorgeht. 
Gerade die intralobuläre Form mit ihrer Bindegewebswucherung zwischen den 
Azini soll nach ÜPIE nur bei der alkoholischen Leberzirrhose vorkommen. 

Fernerhin haben STEINHA-us, PIRONE, SAUERBECK, D'AMATO, REITMANN, 
KASAHARA, QnNCKE, LEFAS, KLIPPEL und LANDO der Beziehung zwischen 
Leberzirrhose und Pankreas ihre Aufmerksamkeit gewidmet. Besonders haben 
PIRONE und D'AMATO einen entsprechenden Zusammenhang betont, und PIRONE 
meinte, die Bauchspeicheldrüse würde im Sinne der Atrophie und Hypertrophie wie 
auch in der Art der Veränderung des Gerüstgewebes sich ganz wie die Leber ver­
halten. Diesen Parallelismus als Regel hat STEINHAUS jedoch bestritten und zwar, 
wie ich auf Grund eigener Anschauungen meinen möchte, mit Recht. Auch KASA­
HARA hat indurative Leberveränderungen ohne Pankreasbeteiligung gefunden. 

LANDO widmete der ganzen :Frage einer Zusammenhangsbeziehung zwischen 
Pankreas und Leberzirrhose eine fortlaufende Untersuchung von 23 Fällen. Er 
hat in allen Fällen von Leberzirrhose das Pankreas mehr oder minder stark ver­
ändert gefunden. (Vgl. Nachtrag, S. 619, BORK.) 

Unter den Leberzirrhosen von LANDO, welche Menschen (20 c)', 3 Cf') zwischen 31 und 
72 Jahren betrafen, war 15 mal fortgesetzter Alkoholmißbrauch angegeben, dreimal bestand 
Diabetes (zweimal mit Alkoholismus), einmal Lues (mit Alkoholismus). In diesen 23 Fällen 
sei die zirrhotische Leber 4 mal hypertrophisch, 19 mal atrophisch gewesen. Ein Parallelis­
mus der sklerotischen Veränderungen im Pankreas mit denen in der Leber bestand nicht 
regelmäßig; so war z. B. zweimal die Bauchspeicheldrüse stark, die Leber indes schwach 
befallen. Wahrscheinlich bestehe keine ursächliche Abhängigkeit der Bauchspeicheldrüsen­
veränderung von jener der zirrhotischen Leber; es sei aber amnnPhmen, daß der Alkoholis­
mus unmittelbar sich auf das Pankreas auswirken könne, eLenHD wie er die Leber zu schädigen 
vermöge. -Das Pankreasgewicht schwankte in LANDos Fallen zwischen 32 und 150 g; 
es war das Gewicht in 7 Fällen höher, in 10 Fällen geringer als im Mittel, dabei gibt LANDO 
an, daß sein schwers~es Pankreas (150 g) mit einer ausgesprochenen atrophischen Zirrhose 
verbunden war. - Über die Art der Bindegewebsvermehrung sagt LANDO, sie sei 
in allen Fällen bald mehr, bald weniger stark hervorgetreten. Gewöhnlich war das inter­
lobuläre Bindegewebe entweder nur leicht vermehrt und verbreitert, oder was für die Mehr­
zahl der Fälle galt, stark mit Fettzellen infiltriert. Diese Fettinfiltration war in vielen Fällen 
besonders auffallend und hochgradig; außerdem war Fettgewebsnekrose sehr häufig vorhan­
den. Das Bindegewebe zeigte sich meistens kernarm, doch waren zuweilen, und zwar häufiger 
als im intralobulären Bindegewebe, Rundzellen herdweise um die Gefäße oder diffus auf­
getreten. Ablagerungen von gelbbraunem Pigment fand sich oft in den Bindegewebszellen, 
in der Zwischensubstanz und in der Gefäßwand. Die Bindegewebswucherung schien in 
der Umgebung der großen Ausführungsgänge zu beginnen, und war gewöhnlich im Kopf 
und im Schweif am stärksten ausgebildet. Blutungen und zwar meistens ältere, kamen nur 
vereinzelt im Bindegewebe vor. Das intralobuläre Bindegewebe zeigte sich in allen Fällen 
bei gerrauer ~ntersuchung mehr oder weniger stark ve:r!fiehrt. Es war hierbei in verschiedenen 
Entwicklungsstadien zu sehen. Man konnte alle Ubergänge vom jungen Granulations­
gewebe, das reich an neugebildeten, strotzend mit Blut gefüllten Kapillaren, an Spindel­
zellen mit großen Kernen, an Leukozyten und Lymphozyten war, bis zum vollständig ent­
wickelten, kernarmen grobfaserigen Bindegewebe verfolgen. Die Bindegewebsvermehrung 
schien hauptsächlich von den Gimgen auszugehen und erstreckte sich von dort zwischen 
die Azini hinein. Zum geringeren Teil stellten die Gefaße den Ausgangspunkt dar. Die 
Azini wurden durch die Bindegewebswucherung verschieden stark auseinander gedrjingt, 
zugleich komprimiert oder zum Schwund gebracht. In manchen Fällen schien es :zwar, 
als ob die Azini schon vorher atrophisch gewesen waren und die Bindegewebswucherung 
erst nachgefolgt ware; in diesen Fällen konnte man auch keine Entzündungserscheinungen 
sehen. Es ist daher nicht ausgeschlossen, daß es sich hier um eine primäre Atrophie der 
Azini und sekundare Bindegwebswucherung handelte, eine Yeranderung, wie sie ja schon 
von HANSEi\IANN hervorgehoben worden 1st. In einzelnen Fallen war im intralobularen 
Bindegewebe auch fein granuliertes, gelbbraunes Pigment in den Bindegewcbszellen, in 
den Endothelien der Kapillaren und in dpr Zwischensubstanz mehr oder weniger reichlich ab­
gelagert. Die beschriebene VermPhrung und Verbreiterung des Bindegewebes war fast immer 
1m Schweif am ausgeprägtesten, weniger schon im Kopf, am wenigsten im Mittelstücke. 
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_ LANDOs Schilderung läßt in der Tat ein Vorkommen primärer atrophischer 
Pankreaszirrhose Hand in Hand mit einer Leberzirrhose annehmen; jedoch ist 
nicht zu verkennen, daß die einzelnen Fälle seiner Untersuchungsreihe auch ver­
schiedene histo-pathogenetische Deutung erlauben. Es ist nicht ausgeschlossen, 
daß in einem Teil der Fälle primäre, vom Speichelgangsystem ausgegangene 
entzündliche Vorgänge schließlich zur Induration und zum sekundären Pankreas­
schwund geführt hatten. 

Bemerkenswert ist noch folgende Feststellung von LANDO: Es ist möglich, wie das 
ÜPIE versucht hat, zwei Formen der Bindegewebswucherung zu unterscheiden, da in 8 Fällen 
der LANDOschen Untersuchungsreihe nur das intralobuläre (interazinöse) Stützgewebe 
allein vermehrt gefunden wurde. Daß aber diese Form nur bei der alkoholischen Zirrhose 
vorkomme, wie ÜPIE behauptet, kann nicht geschlossen werden. In den Fällen. in welchen 
das interlobuläre Bindegewebe vermehrt war, zeigt sich auch immer das intralobuläre 
Bindegewebe betroffen, und zwar sehr oft im gleichen oder selbst höheren Grade, und nur 
selten war die Bindegewebswucherung zwischen den Azini geringer als zwischen den Lobuli. 
Daß bei der hypertrophischen Zirrhose besonders die interazinöse Wucherung vorherrsche, 
wie es GUILLArN beschreibt, kann LANDO auf Grund seiner 4 Fälle nicht bestätigen; denn 
in zwei dieser Fälle war auch das interlobuläre Gewebe leicht vermehrt und in drei dieser 
Fälle bestand nur eine leichte Vermehrung des intralobulären Bindegewebes. -

Hier sei noch eine eigenartige Beobachtung von REINE angereiht, welcher 
ein merkwürdiges Krankheitsbild von diffuser Sklerose der Haut und der 
inneren Organe beschrieben hat; dabei zeigte das Pankreas Atrophie 
und Verhärtung. Das Bindegewebe seines Gerüstes war örtlich verschieden 
mächtig entwickelt. An manchen Stellen war keine Veränderung der Drüse, 
an anderen degegen eine völlige Vernichtung des Drüsengewebes infolge der 
Sklerose, welche nur die Inseln in gutem Zustand ließ. In dem vermehrten Ge­
rüstgewebe lagen teils diffus, teils zu mehr oder weniger großen Haufen zusammen­
gedrängt Lymphozyten und dann und wann einige Plasmazellen; die Ausführungs­
gänge waren erweitert. 

E. J. KRAUS hat zur Pathogenese der diffusen Sklerodermie Mitteilung 
gemacht; die fragliche Kranke ließ eine allgemeine Atrophie mit schweren Ge­
fäßveränderungen im Unterhautzellgewebe erkennen. Das Pankreas war 
atrophisch. 

Es sei auch an dieser Stelle an die Mäuseversuche von M. GLASER erinnert, 
welcher nach Thyroxininjektionen bei Gabe einer sonst eben ausreichenden 
Futtermenge eine nennenswerte Atrophie der Bauchspeicheldrüse erlitten haben. 
Es handelte sich um Atrophie mit hydropischer Degeneration einerseits, um 
Granularatrophie mit nachfolgender Degeneration anderseits, d. h. wie GLASER 
sagte, um Veränderungen, wie sie auchammenschlichen Pankreas bei Diabetikern 
gefunden werden. 

Sekundäre Atrophie der Bauchspeicheldrüse wurde namentlich 
im Verlauf jener Ernährungsstörungen wahrgenommen, welche nach Verlegung 
oder Unterbindung der Pankreasspeichelgänge zustandekamen. Eine Menge 
von experimentellen Beobe.chtungen an Versuchstieren liegen darüber vor, 
da ja gerade die Frage des Pankreasdiabetes und weiterhin die der Pankreas­
degeneration, bzw. der Inselbildung aus Gängen oder aus Azinusepithelien unter 
den Umständen vorher unterbrochener Ganglichtung erforscht worden ist, 
angefangen von der Arbeit V ASSALEs bis zu der von SATORI UKAI. Ich verweise 
in dieser Hinsicht auf die früher gegebene Darstellung der Pankreasdegeneration 
in diesem Handbuch, vor allem aber auch auf HERXHEIMERs übersichtliche Aus­
führungen im l.Band von HIRSCHsHandbuch der inneren Sekretion (S. 71 u. ff.), 
wo sich reichliche Literaturhinweise finden. 

Für die menschliche Krankheitsforschung kommt die sekundäre Atrophie 
der Bauchspeicheldrüse im wesentlichen bei jenen Vorkommnissen in Frage, 
welche zu einer Lichtuqgsverlegung der Speichelgänge oder auch nur eines Haupt-
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ganges führen; das kann durch Anhäufung und Verstopfung der Lichtung mit 
eingedickten verhärteten Sekretmassen geschehen, oder auch durch seitlichen 
Druck infolge Gewächsentstehung bedingt sein. In beiden Fällen kommt es 
zunächst zu einer Anstauung von Bauchspeichel, zu einer mehr oder weniger 
starken Erweiterung der Speichelgänge bis in die Azini hinein. Die Folge 
solchen Geschehens ist eine Druckatrophie des Drüsengewebes und eine, 
nicht selten unter entzündlichen Erscheinungen vor sich gehende Zunahme des 
Stützgewebes, welche hier offenbar in der Umgebung der Gänge beginnt. 

Im Fall der Steinbildung in den Pankreasgängen (Lithiasis pan­
creatica}, welche nicht selten mit einer durchgreifenden Erweiterung des 
WIRSUNGschen Ganges (Ranula pancreatica) einhergeht, kann die Bauch­
speicheldrüse von außen gewöhnlich lang und breit erscheinen; da aber die Gänge 

.A.bb. 102. Schwund und bindegewebige Verhartung des drüsigen Pankreasanteils infolge 
Steinkrankheit der Speichelgänge. (Nach einem Fraparat von P. SCHNEIDER, Darmstadt.) 

erweitert sind, muß ein Schwund vorliegen. Auf dem Schnitt durch das Organ 
erkennt man denn auch vielfach nur noch geringe Mengen des Parenchyms, 
das weitgehend von einem grauweißen, 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
hängende Abschnitte von Drüsengewebe; allein auch hier können schon die 
Läppchen von breiten Zügen kernarmen Bindegewebes mit zahlreichen kleinen, 
nicht erweiterten Ausführungsgängen voneinander getrennt sein. Je nach der 
Dauer und Mächtigkeit der Steinablagerung wird natürlich der Befund an der 
Bauchspeicheldrüse nicht gleichartig erscheinen. In älteren Fällen ist das Binde­
gewebe sch"ielig und bereits frei von den früher vorhandenen Entzündungsherden. 
Das Drüsengewebe ist dann bis auf Reste verdrängt, welche deutlichste Ver­
kümmerung der Azini erkennen lassen. 

Gegenü her der Beeinträchtigung des Drüsengewebes ist das reichliche Vor­
kommen gut erhaltener LANGERHANSscher Inseln in den atrophischen und 
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schwieligen Abschnitten des Pankreas immer höchst auffallend und bezeichnend. 
Man kann auf ganze Nester solchen Inselgewebes stoßen, wie das etwa die 
Abb. 103 erkennen läßt , die einem Schnitt vom gleichen Organ entstammt, das 
an anderer Stelle den Befund der Abb. 102 gewinnen ließ. 

Abu. 103. ~chwunil, hindegewebige Verhärtung und Fetbucht der Bnuchopcieheldrnoc bei Lithiasis 
pancreatica . \\'ohlerha lt ene L.\NGERII.\X~sehe In~eln im Binde· und Fcttg·e"·cbc fies 

.PankrcaRschwanzes. (Kach einem Pri:lparnt von P. ScuxEIDRR, Jhmnstndt.) 

Abgesehen von solcher bindegcwebiger Verhärtung und Verdickung des Gerüstgewebes 
kann es auch hier zu einer Ausbildung von Fettläppchen, ja zu einer reichlichen Fettgewebs­
bildung kommen; es können, wie das Abb. 103 zeigt, recht beträchtliche Zustände 
\"On F ettsucht der Bauchspeicheldrüse auch am atrophischen Steinpankreas auftreten. 

Abb. lOJ. L"<GERHAXSsche Inseln vereinzelt in einem fettsüchtigen Abschnitt einer geschwundenen 
Baucbspeicheldruse. (1\acb e inem Praparnt von P. ScHNEIDER, Darmstadt.) 

Die Lipomatosis kann sehr hochgradig werden. Man findet dann gelegentlich anscheinend 
ganz vereinzelte und jeden Zusammenhangs mit der Drüse beraubte LANGERHANSsehe 
Inseln mitten im pankroatischen Fettgewebe liegen. 

Fettsucht des Pankreas zusammen mit, oder besser gesagt nach Steinbildung 
in den Bauc hspeichelgangen scheint recht himfig zu sein (DrECKHOFF). Und auch 
solche Vorkommnisse von Pankreasschwund, welche durch Geschwulsteinengung im Kopf 
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oder im Körper der Bauchspeicheldrüse entstanden, führen zur Atrophie des distalen Teiles 
mit mehr oder weniger deutlicher Sklerose und Lipomatose. Dafür kann als Beispiel eine 
Mitteilung FRIESELS über das Vorkommen eines Zystadenoms bei einem 8ljährigen 
Mann dienen, dessen Pankreaskopf diesseits des Gewächses gewöhnlich gebildet war, während 
jenseits desselben kein Drüsengewebe mehr auffindbar schien, sondern nur ein zungen­
förmiger Fortsatz aus Fettgewebe, der annähernd dem Pankreasschwanz entsprach und 
bis zum Milzhilus reichte. Auch hierbei bestand völliger Schwund des Pankreas bis auf 
das Vorhandensein von LANGERHANSsehen 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 Körper- und Kaudagebiet der 
16: 3: 2 cm großen Bauchspeicheldrüse 2 nußgroße. weiche, graurote, unscharf begrenzte 
Geschwulstknoten. Das Pankreasgewebe zwischen den beiden metastatischen Gewäf'hRen 

Abb. 105. Atrophischer Anteil zwischen zwei Tochter-Sarkomknoten im Schwanzgebiet des Pankreas . 
Gruppen von LANGERHANSsehen Inseln im Binde- und Fettgewebe. (Beobachtung des path.-anat. 

Instit. Innsbruck; veröffent!. v. FR. Jos. LANG.) 

war zu einem derben, bindegewebigen und fettgewebigen Körper umgewandelt, ohne daß 
man dort mit unbewaffnetem Auge noch Drüsengewebe gefunden hätte. Die mikroskopische 
Betrachtung von Drüsenschnitten ergab zwischen den beiden Tochtergewächsen eines 
Spindelzellsarkoms umgeben von Binde- und Fettgewebe nur herdförmige Reste von 
Drüsengewebe mit großen Inselbildungen, sowie größere und kleinere Ausführungsgänge, 
in deren Umgebung sich ebenfalls kleinere und größere LANGERHANSsehe Inseln zeigten. 
"Doch auch mitten in Fettgewebsläppchen, die an Stelle des Pankreasgewebes getreten 
waren, fielen in Gruppen angeordnete, zwischen den Fettgewebszellen gelegene, kleinste und 
größere Inselbildungen auf - neben solchen innerhalb eines dichten, zellig infiltrierten 
Bindegewebes.'' 

Daß es sich in Fällen von sekundärer Atrophie des Pankreas infolge Geschwulst­
entwicklung einerseits und infolge Steinverschlusses der Speichelwege ander­
seits um denselben Prozeß handelt, ist nicht zu bestreiten (LAUP), und wird all­
gemein anerkannt. Makroskopische und mikroskopische Befunde der atrophischen 
Gebiete stimmen hier völlig überein. Die im einen oder anderen Fall mehr oder 
weniger stark auftretenden Infiltrationsherde welche meist aus lymphozytenähn­
lichen Zellen und aus Plasmazellen bestehen, können gewiß Zeichen einer voraus­
gegangenen Entzündung gewesen sein. Wir dürfen aber nicht vergessen, daß sie 
auch einer aufsaugenden und aufräumenden Arbeit in der schwindenden Drüse 
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zu dienen vermögen. Ich habe gelegentlich solche Infiltration in einem Stein­
pankreas mit starkem Schwund und Umbau, sowie mit geschwulstiger Ent­
artung des Drüsengewebes gesehen (vgl. L. ScHOLTZ, 3. Fall). 

Auf die gerade in dem eben erwähnten Fall von ScHOLTZ ersehene Möglichkeit einer 
Adenom- und Karzinomentwicklung aus einem steinkranke n, bzw. aus einem 
zirrhotisch veränderten Pankreas soll im Abschnitt über die Gewächse der Bauch­
speicheldrüse gehandelt werden. 

Schließlich ist noch an eine Form sekundären Schwundes des pankroatischen 
Drüsengewebes zu erinnern, welche alle Aufmerksamkeit verdient. Es ist die 
entzündliche Atrophie des Pan kreas. Daß eine solche vorkommt, 
lehrt die Betrachtung mikroskopischer Schnitte vieler angeboren syphilitischer 

Abb. 106. Schnittbild aus dem Schwund und Umbaubereich des Drusengewebes eines Steinpankrcas. 
Adenomartige Hypertrophie von Drüsenläppchen mit kleinzelliger, lymphoidei' Durohsctzung des 

Gerüstes . (Eigene Beobachtung; ver öffentl. v. r •. ScHOLTZ, l\Iainz.) 

Bauchspeicheldrüsen von Feten und kleinen Kindern deutlich genug. Über eine 
solche entzündliche Herkunft atrophischer Erscheinungen infolge Lues am 
Pankreas hat DrECKHOFF berichtet. Ob Tuberkulose ähnlich wirkt, ist umstritten. 
Es dürfte aber kein Zweifel sein, daß in der Umgebung von solitären, größeren 
im Pankreas entwickelten Tuberkeln nachbarlich und örtlich beschränkt eine 
Atrophie auftret en kann. Bei der ungemein großen Empfindlichkeit des drüsigen 
Pankreas wird man Ernährungsstörungen, die zur Verkleinerung des Zell- und 
Läppchenumfanges der Drüse führen müssen, im Verlauf jeder stärkeren, ört­
lichen oder verbreiteten Ausschwitzung und Infiltration des Stützgewebes 
erwarten können. Geht diese in eine chronische Pankreatitis und schließlich 
in einen schwielig v erhärteten Zustand über, so wird man später natürlich über 
Art und Weise der ersten Vorgänge am Pankreasgewebe meist keine sichere 
Klarheit gewinnen können. 

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 überstandener Lues (lappige Leberwrnarbung !) ausgezeichnet war 
(Abb. 91 ), keine Entscheidung darüber möglich gewesen, ob die Atrophie der Bauch­
speicheldrüse primär oder sekundar gewesen. 
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1. Anhang. 
Prosoplastische, mehrschichtige Epithelinseln in den Bauchspeichelgängen. 
Unter obiger Benennung ist bereits im zweiten Hauptstück dieser Bearbeitung 

der Pankreaspathologie über merkwürdige, seltene Epithelveränderungen an 

Abb. 107. 

Abb. 108. 
Abb. 107 und 108. Entzundliche Pankreasatrophie mit Lipomatose. Erweiterung mittelstarker 
Pankreasgange mit Stellen mehrschichtiger Epithelausstattung. Der Trager des Pankreas litt an 

chronischer Entzundung der Gallenwege. (l\ach einem Fraparat von ::\lAX BuscH, Berlin.) 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2 . 22 
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den Pankreasgängen gehandelt \vorden 1 . Da nun aber in manchen Fällen 
ein Befund in Frage steht, der zugleich mit Atrophie der Drüse infolge Sekret­
stauung einherging oder bei Vermehrung des Stützgerüstes, bzw. bei chronischer 
Pankreatitis auffiel, sei an dieser Stelle noch einmal jener Erscheinung gedacht, 
welche vielleicht doch manchmal in den Rahmen der Anpassungsvorgänge 
nach örtlich regressiven Störungen gehören mag, obwohl jene Störungen nicht 
in allen beobachteten Fällen nachweisbar sind. 

Ich gebe hier zwei Bilder eines weiteren solchen Befundes wieder; in einem 
Pankreas mit örtlicher Läppchenatrophie bei chronischer Perisialangitis und 
mäßiger Fettsucht des Pankreas fanden sich erweiterte Gänge mittlerer Stärke 
mit deutlichen prosaplastischen Epithelverdickungen, deren Beziehung zu der 
langdauernden Beeinträchtigung der Gänge und ihrer drüsigen Umgebung nahe 
zu liegen scheint. 

Auch sei nochmals auf die von BALÜ und BALLON ausgesprochene Meinung 
über diese Dinge hingewiesen. Die in kleineren oder größeren Speichelgängen 
vorkommenden Buckelungen oder ringförmigen Polster aus vielschichtigem 
Epithel, welche jene Forscher in 8,750fo der von ihnen untersuchten Pankreata 
gefunden haben, seien die Quelle verschiedener Veränderungen am Pankreas. 
So könnten sie Speichelretention und dadurch Herdnekrosen einerseits, ander­
seits aber auch - ähnlich der Wirkung der Pankreasgangunterbindung -
Verödung des distalen Drüsenabschnittes und Lipomatose hervorrufen. Diese 
mehrschichtigen Epithelpolster wirkten also wie eine Blockade der Pankreas­
gänge; dadurch werde aber auch eine Wucherung der basalen Zellen, ja eine 
Vermehrung der Zellinseln von LANGERHANS hervorgerufen. Ja BALÜ und 
BALLON machten selbst den Befund eines Inseladenoms von solcher Voraus­
setzung abhängig. - Zu diesen Bekundungen von BALo und BALLON möchte 
ich nur sagen, daß sich die Deutung wohl auch mit Vorteil umkehren ließe. 
Weil aus irgendeinem-gegebenenfalls entzündlichen Grund- Sekretstauung 
eintrat, die gar nicht etwa vollkommen sein mußte, kam es vom Epithel der 
Speichelgänge aus zu ungewöhnlichen über das physiologische Maß der Regene­
ration hinausgehenden epithelialen Bildungen, ebensowie anderseits infolge 
der Sekretstauung manche Läppchen, ja ganze Drüsenabschnitte der Atrophie 
verfallen können. Weitere Untersuchungen sind hier durchaus am Platz. 

2. Anhang. 

Pankreasschwund bei Feten und Kleinkindern. 
Besondere Beachtung verdient das Vorkommen von Pankreasatrophie 

im Fetalalter, bei Säuglingen und kleinen Kindern. Es soll 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 auftretender Schwund von mehr oder weniger weit gebildeten Drüsen­
beeren oder -Iäppchen kommt im Pankreas nachbarlich von angeborener Zystenbildung 
vor (vgL auch PASSINI), ebenso wie im Bereich syphilitischer Ödem- und Entzündungsherde; 
darüber findet sich näheres in den einschlägigen Hauptstücken dieser Darstellung. 

Neuerdings ist durch NAKAMURA und vor allem- durch GRoss auf Atrophie­
erscheinungen an der Bauchspeicheldrüse von Säuglingen und Kleinkindern 
hingewiesen worden. NAKAMURA hat diese Schwundvorgänge 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 auch dort die einschlägige Literatur! 
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16, 17 bei NAKAMURA). Er betonte aber jedenfalls, daß man bei Kindern mit 
toxischer Kachexie auf Drüsenläppchen-Schwund stoßen könne. 

GRoss hat eine Reihe von 27 Kinderleichen, zwischen dem Neugeborenen­
alter und 10 Jahren, welche an den verschiedensten Krankheiten gestorben 
waren, auf Pankreasveränderungen untersucht. 

Dabei fand er, abgesehen von einer positiven Ausbeute an gehemmter Entwicklungs­
reife, an Kreislauf- und entzündlichen Störungen, sowie abgesehen von ungewöhnlichen 
Inselbefunden in 7 Fällen mit folgenden Grundkrankheiten Anhaltspunkte für drüsigen 
Pankreasschwund, nämlich: 

1. Nach operativer Entfernung eines großen das Pankreas durch Druck beeinträchti-
genden Teratoms (3 Monate alt), 

2. bei JACKSCH-HAYEMscher Anämie (6 Monate alt), 
3. bei Ernährungsstörung und hochgradigem allgemeinem Körperschwund (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 Fälle zeigten mit Ausnahme des 4. auch sekundäre Bindegewebsvermehrung. 

Der 5. Fall war durch Lipomatosis des Pankreas ausgezeichnet. 
In drei anderen von jenen 27 Fällen lag nur eine geringe Atrophie der Tubuluszellen 

und eine Wucherung der zentroazinären Elemente vor, namlich: 
1. Bei Lues congenita (F/2 Monate alt), 
2, bei otogener Meningitis (2 Monate alt), 
3. bei Pertussis [zugleich Gehirnmißbildung (2 Jahre 11 Monate)]. 
Diese Zusammenstellung von FRITZ GRoss läßt eine recht reiche Ausbeute 

erkennen und mahnt, bei Kindern der Funktion, bzw. dem Befund an der Bauch­
speicheldrüse erhöhtes Augenmerk zuzuwenden. Im ganzen lasse sich ein Rück­
gang der Bauchspeicheldrüse entsprechend der Abzehrung des Gesamtkörper 
beim Kleinkind erwarten. 

2. Akute Gewebs-Entartung der Bauchspeicheldrüse. 
Man hat sich viel Mühe gegeben, Einblick in akute Entartungen der 

Bauchspeicheldrüse zu gewinnen. Jedoch fehlt es vielfach an der Zuver­
lässigkeit der Untersuchungen des menschlichen Materials; denn am Pankreas 
muß beste Konservierung unmittelbar nach dem Tode vorausgesetzt werden, 
will man nicht schweren Täuschungen durch die dort schnell eintretenden 
Selbstzersetzungen unterworfen sein. 

Gerade beim Versuch den Pankreasdiabetes zu klären, hat man mancherlei 
Veränderungen gebucht, die ein Gleichnis darstellen sollen für Störungen im 
Zellprotoplasma der Azini. So sagte ÜPIE , daß beim Diabetes mellitus - je­
doch auch sonst, wenn vielleicht nicht gerade so oft - die Zellen der Pankreas­
läppchen mehr hyalin und stark eosin-färbbar seien. WEICHSELBAUM nannte 
diese Erscheinung Azidophilie. Von FAHR, KooPMANN, SEYFARTH wurde dieses 
Vorkommen bestätigt. Freilich, ob es sich hier um eine Entartung oder nicht 
vielmehr um eine bestimmte Erscheinungsform einer besonderen Drüsenzell­
leistung handelt, das ist dahinzustellen; ich möchte doch das letztere an­
nehmen. 

Sehr wenig Zuverlässiges weiß man von der trüben Schwellung des 
Pankreas. Wenn DIECKHOFF schreibt, daß degenerative Vorgänge am Paren­
chym des Pankreas in Form der trüben Schwellung bei vielen hochfieberhaften 
Krankheiten als sekundäre Erscheinung vorkämen, so muß wiederum betont 
werden, daß dieses so leicht und schnell sich nach dem Tode ändernde Gewebe 
doppelte Vorsicht hei Beurteilung von Gewebsbildern heischt. Man hat diese 
sog. "trübe Schwellung" im Zusammenhang mit schweren, tödlich endenden In­
fektionskrankheiten genannt. DIECKHOFF zählt in dieser Hinsicht den Typhus 

22* 
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abdominalis, die Variola, das Puerperalfieber aufl, er nennt die Pankreasverände­
rung klinisch bedeutungslos und schildert ihr anatomisches Aussehen folgender­
maßen: Makroskopisch erscheine die Drüse größer als normal, anfänglich wenig­
stens gerötet durch Hyperämie, später mehr weißlich oder graugelb durch fort· 
geschrittene Degeneration der Epithelien und durch Ödem im interstitiellen 
Bindegewebe. Die Veränderungen beträfen, wie sich bei mikroskopischer Muste­
rung erweise, ausschließlich oder vorwiegend das Parenchym. Die Drüsenzellen 
selbst befänden sich im Zustand der trüben Schwellung mit Ausgang in Ver­
fettung und Zerfall, sie schienen stark granuliert, undurchsichtig, etwas ver­
größert, wobei sich die Körnchen in Essigsäure und Kalilauge auflösten und 
sich dadurch als aus albumö8er Substanz bestehend zu erkennen gäben. 

Dieser "akuten Degeneration" bin ich durch Beobachtung vieler Bauch­
speicheldrüsen an Gefrierschnitten in solchen Fällen infektiöser Krankheiten 
nachgegangen, von denen ich sehr frühzeitig die Leichenöffnung habe durch­
führen können. Das Ergebnis war äußerst dürftig. Ich halte es nicht für 
unmöglich, daß früher mancherlei Veränderungen, die den Beginn der Leichen­
zersetzung darstellen, als Ausdruck von Entartungserscheinungen während des 
kranken Lebens aufgefaßt worden sind. 

So stehe ich auch der Angabe von DIECKHOFF, er habe bei Untersuchung von trüb­
geschwellten Pankreata nach Aufhellung der Zellen mitunter eine Kernwucherung gesehen, 
so daß die Kernzahl zwischen 2 und 5 schwankte, recht zweifelnd gegenüber; ich möchte 
meinen, daß hier durch postmortale Schädigung von Zellwänden in Pankreasdrüsenläppchen 
Symplasmen mit 2-5 Kernen vorgetäuscht worden sind. Man findet auch an den Pankreas­
gängen im Fall der Zersetzung einen Schwund der Zellabgrenzung; die Zellkerne scheinen 
in einem hellen, körnchenfreien Ring von Protoplasma zu liegen. 

DIECKHOFF machte ferner - und gewiß nicht mit Unrecht - auf Veränderungen der 
Gerüstsubstanz der Drüse aufmerksam, welche in Hyperämie, ödematöser Schwellung. 
ja selbst in infiltrativer Schwellung bestünden; er beruft sich dabei auf FRIEDREICH und auf 
EICHHORST. Aber es ist bei solchen Befunden im Einzelfall zu fragen, wie weit hier ent­
zündlich metastatische Erscheinungen im Pankreas als Begleiterscheinungen der Grund­
krankheit, wie weit sekundäre Folgen im Gefolge primärer Drüsengewebsstörung vorlagen. 

In dieser Hinsicht sind auch die experimentellen und klinischen Untersuchungen 
ARTHUR MAYERs bemerkenswert. Dieser Forscher hat eine größere Reihe von autoptischen 
Pankreasuntersuchungen nach akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Paratyphus, Sepsis, 
Diphtherie, Ruhr, Ikterus infectiosus) vorgenommen, und zwar über die Keimverbreitung 
in der Bauchspeicheldrüse. Es zeigte sich, daß nur dann Keime in der Bauchspeicheldrüse 
vorhanden waren, wenn das Organ primär geschädigt war; unter diesen Schädigungen 
sollen allerdings auch parenchymatöse Entartungen und fettige Degeneration eine gewisse 
Rolle gespielt haben. 

3. Sogenannte fettige Entartung der Bauchspeicheldrüse 
(fettige Metamorphose des Pankreas). 

Als akute parenchymatöse Degeneration hat man vielfach auch die "fettige 
Metamorphose" der Drüsenzellen gedeutet. Sie besteht in einer übermäßigen 
Anhäufung meist reichlich grober Fetttröpfchen in den Drüsenzellen. Dabei 
ist zu bedenken, daß vom Fetalalter an bis ins höchste Lebensalter, vor allem 
bei fettreich ernährten Leuten, auch ohne krankhafte Veränderung der Bauch­
speicheldrüse feinste Fetttröpfchen in den Drüsenzellen enthalten zu sein pflegen. 
Jedoch wäre die Meinung unrichtig, es gäbe nicht eine krankhaft gesteigerte 
Ansammlung feinster bis grober Fetttröpfchen in den Zelleibern der Bauch­
speicheldrüse. 

1 Im KLEESsehen Handbuch der pathologischen Anatomie (1876) wird das Vorkommen 
von "körniger" oder "parenchymatöser Degeneration" der Bauchspeicheldrüse für akut 
fieberhafte und toxische Erkrankungen angegeben. Unter Hinweis auf HoFMANN benennt 
KLEBS namentlich den Typhus abdominalis; ferner führt er Gelbfieber, Masern, Variola 
(PoRTAL) und septikämische Zustände als Beispiel an. 
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Ich habe zweifellos krankhafte Fettmetamorphosen am ausgesprochenstell 
in der Bauchspeicheldrüse nach Phosphorvergiftung gesehen, ein Vorkommen, 
das auch KAUFMANN und ScHMINCKE erwähnen. KASAHARA hat in einem solchen 
Fall nur von Trübung der Pankreasdrüsenzellen gesprochen. Und STANGL gibt an, 
bei einem Fall von Phosphorvergiftung im Pankreas zwar Fetttröpfchen, nicht 
aber eine Vermehrung der physiologischen Fetteinlagerung gesehen zu haben, 
welche im Gegensatz zum Leberbefund ganz und gar zurücktrat. Auch fand er 
bei phosphorvergifteten Mäusen keine Fettvermehrung im Pankreas. 

In Bauchspeicheldrüsen abgezehrter Menschen, etwa nach schwerer Lungen­
phthise oder nach Krebskachexie usw. fand sich in Fällen, die durch starke Fett­
leber ausgezeichnet waren, ebenfalls vermehrte Fettmetamorphose; im selben 
Sinn wird das Pankreas schwerer Alkoholiker genannt (LISSAUER). HERZOG 
erwähnt das Vorkommen reichlich fettiger Tröpfchen in den Zellen der Bauch­
speicheldrüse nach Pilzvergiftung. Im allgemeinen dürfte die vermehrte fettige 
Tröpfchenansammlung in den Zelleibern 
des Pankreas bei Menschen mit starker 
Herabsetzung des Gesamtstoffwechsels 
und bei schweren fieberhaften Erkran­
kungen nichts Ungewöhnliches sein. 

Allerdings sind die fettig erfüllten 
Stellen oft ungleich verteilt, so daß neben 
Lobuli ohne solche Erscheinung andere 
vorkommen, deren Zellen an Fetttröpf­
chen übermäßig reich sind. 

Abb. 109. Fetttröpfchen in den Drusenzellen 
einer Bauchspeicheldruse nach Phosphorver­
giftung. (Der Gewebsschnitt ist nur mit 
Sudan III auf Fettstoffe gefärbt. - Zeichnung 

des Verfassers.) 

Besonderes Augenmerk verdienen dieBauch­
spcicheJdrüsen kleiner Kinder. Das ging schon 
aus STANGL~ Untersuchungen hervor. Schon 
bei Feten, die aus der zweiten Schwanger­
schaftshälfte stammten, fand er in den Drüsen­
zellen feine, peripher gelagerte Fetttröpfchen. 
Erst später sollen in den Zellen der LANGER­
HANSsehen Inseln solche Fettkörnchen auf­
treten. Übrigens können diese Tröpfchen auch 
in den Epithelien der Ausführungsgänge an-
getroffen werden. STANGL fand sie in physiologischen und pathologischen Fallen. Indes 
scheinen die fraglichen Fettstoffe unter krankhaften Bedingungen, namentlich an ge­
schrumpften Bauchspeicheldrüsen vermehrt und mit besonders großen Tropfen aufzu­
treten. STANGL gibt außerdem an, daß in ein und demselben Fall die Tropfengröße schwankte. 
Von diesen Ergebnissen, die er mit Osmiumpräparaten erhalten hat, weichen die Befunde 
NAKAMURAs am kindlichen Pankreas vielfach ab. Freilich NAKAMURA arbeitete nur mit 
der Sudanfärbung. Vielleicht erklärt das den Unterschied der Ergebnisse beider Forscher. 

NAKAMURA fand bei Säuglingen mit Magendarmstörungen, teils akuter, teils chronischer 
Natur deutliche sudanophile Ablagerungen. Waren diese Niederschläge meist in den 
Inselepithelien, so sind sie doch auch in einer geringeren Anzahl von Fällen in den Drüsen­
zellen nachweisbar gewesen. Ferner erhob er solche Befunde nach Hautfurunkulose und 
Phlegmone. In seltenen Fallen waren die Fetttröpfchen auch nur in den Drüsenzellen zu 
erkennen. Es handelte sich hier um Kinder vom 4. - 6. Lebensmonat. In späteren Monaten 
kamen Kinder mit Darmerkrankungen, Furunkulose, :VIiliartuberkulose, Pneumonien usw. 
in Betracht. Unter ll Kinderfällen zwischen dem 4. und 12. Lebensjahr waren 8 mit Lipoid­
tröpfchen in den Pankreaszellen versehen, einer zeigte sie sehr sparlieh in den Zellen der 
Drüsen und des Interstitiums; einer sehr reichlich, besonders auch in den Infiltratzellen 
des Zwischengewebes, hingegen sparlieh in den Inselzellen; zwei Fälle waren in Hinsicht 
auf Insel- und Drüsenzellen positiv; die ubrigen 4 Fälle ließen Fetttröpfchen nur in den 
Drüsenzellen wahrnehmen - und zwar nur spärlich. Es handelte sich in alldiesen Fällen 
um entzündliche Erkrankungen verschiedener Art. Auch war die Fetttröpfchenmenge und 
Verteilung sehr verschieden. 

Über das Pubertätsalter schreibt NAKAMURA, er habe in 10 untersuchten Fällen spärlich 
Lipoide der lnselzellen, spärlich oder mäßig reichlich fein oder grobtropfig verteilte Fett­
stoffe in den Drüsenzellen gefunden. 
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Besonders benannte NAKAMURA die Fälle von jugendlichem Diabetes. Dabei zeigten 
die Drüsenzellen des Pankreas zumeist grobtropfige, manchmal feintropfige Fetteinlage· 
rungen. Sie waren im allgemeinen reichlicher in den atrophischen Abschnitten, spärlicher in 
den normalen. Eine Gleichmäßigkeit in ihrer Verteilung war nicht zu erkennen. 

NAKAMURA hat den Unterschied seiner Befunde gegenüber denen von STANGL hervor­
gehoben. Ich meine, es wird nötig sein, hier ganz neue Untersuchungsreihen an möglichst 
frisch gewonnenem Pankreas - und zwar am gleichen Organ jeweils nach der Osmierungs­
methode und mit der Sudanfärbung vorzunehmen, damit die Widersprüche sich lösen, 
welche in STANGL• und NAKAMURAs Befundberichten sich finden. 

Mir ist bei fortgesetzten Untersuchungen das Vorkommen von sudanophilen, 
gröberen Fetttröpfchen und zwar ein Vorkommen in durchaus ungleicher Ver­
teilung und Dichte, in solchen Bauchspeicheldrüsen aufgefallen, welche im 

Abb. 110. Fettige Entartung der Drüsenzellen eines Pankreas im Nachbargebiet einer Pankreas­
nekrose. (Sudanfärbung. Eigene Beobachtung im pathol. Instit. J\Iainz.) 

übrigen durch Pankreasnekrose und Fettgewebsnekrose ausgezeichnet waren. 
Gerade die noch erhaltenen und doch schon geschädigten Drüsenzellen der 
Lobuli in der Nähe nekrotischer Gewebsbezirke waren von Fetttröpfchen mehr 
oder weniger stark erfüllt, so daß sie manchmal sogar die Form der Zellen durch 
Vorbuchtung verunstalteten. Ja, manchmal sah es aus, als wollten größere, 
kugelig zusammengeflossene Fetttropfen aus den jeweiligen Drüsenzellen sich 
herausdrängen; auch im Drüsenlumen konnte gelegentlich ein Fetttropfen, sei 
es frei liegend, sei es nur scheinbar als Vorbauchung innerhalb einer Protoplasma­
randzone gefunden werden. 

Die schwere Stoffwechselstörung solcher Drüsen, wie ich sie soeben geschildert 
habe, spiegelt sich auch bei Betrachtung des meist ödematösen und an Wander­
zenen reichen Fettgewebes wieder. Dort finden sich vielfach Zellelemente im 
Bindegewebe in gestreckter lanzettlicher Form, aber auch runde dickbauchige, 
deren Protoplasma von Fetttröpfchen dichtest erfüllt ist: feintropfige und grob-
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tropfige Füllung des Leibes solcher Zellen kann man wahrnehmen; manche 
gleichen durchaus den Körnchenkugeln am Rand von Erweichungsherden oder 
im Reaktionswall um Infekte; auch die Wandzellen feinster Gefäße ließen dann 
und wann allerfeinste Füllung mit sudanfärbbaren Tröpfchen erkennen. Diese 
zeigten im polarisierten Licht meistens keine Doppelbrechung, während ich 
an den gespeicherten Zellen des interstitiellen Gewebes öfter Doppelbrechung 
erkannt habe. Es handelt sich hier im ganzen und großen offenbar um den Aus­
druck einer Aufsaugungsleistung der Zellen im Stützgewebe, um eine sog. resorp­
tive Verfettung. 

Fettige Tröpfchenerfüllung des 
atrophischen Pankreas zu finden. 

Drüsenparenchyms ist regelmäßig im 
Die klein gewordenen Zellen schwindender 

Abb. 111. Resorptive Verfettung im Bereich des ödematös und entzündlich veränderten Stutz· 
gewebes eines Pankreas mit Drüsen-Fettgewebsnekrose im Nachbarabschnitt. (Sudanfi\rbung. 

Eigene Beobachtung im path. Institut Mainz.) 

Pankreasläppchen sind manchmal von feinem Staub, meist mit gröberen Tröpf­
chen beladen, welche die färberischen Zeichen des Fettes ergeben. Da in Fällen 
von Altersdiabetes oder von Diabetes bei Leberzirrhotikern sich oft genug In­
duration des Pankreas mit Atrophie des exokrinen Drüsengewebes - ganz 
abgesehen von dem Verhalten der LANGERHANSsehen Zellinseln - findet, kann 
es nicht ·wundernehmen, wenn man bei Sudanfärbung entsprechender Pankreata 
auch Fettmetamorphose von stärkerer oder geringerer Andeutung in den Drüsen­
zellen findet. 

WEICHSELBAUM und STANGL haben entsprechende Befunde sehr eingehend erhoben 
und mitgeteilt. Der größere Reichtum solcher Fetttröpfchen in den Pankreasdrüsenzellen 
atrophischer Diabetiker berechtigt aber nicht, ein unmittelbares Abhängigkeitsverhältnis 
des Zuckerstoffwechsels von der exokrinen Parenchymschadigung anzunehmen. 

Wenn man in früheren Arbeiten, - namentlich wiederum in Arbeiten über den Dia· 
betes, z. B. bei FBERICHS, - von "fettiger Degeneration des Pankreas" liest, so ist damit 
zumeist die stellvertretende Fettgewebsentwicklung in der Bauchspeicheldrüse unter dem 
Schwund von Drüsengewebe gemeint, eine Erscheinung, die wir als "Fettsucht d e r 
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Abb. 112. 

Abb. 113. 

Abb. 112 u. 113. Fettkörnchenzellen innerhalb des entzündlich infiltrierten und durch Zellvermehrung 
ausgezeichneten Stützgewebes eines Pankreas mit Nekrose und Fettgewebsnekrose im 
Nachbarabschnitt der Drüse. (Sudanfä rbung. Eigene Beobachtung im p ath. Instit. Mainz.) 
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Bauchspeicheldrüse" oder als "Lipomatosis pancreatis" bezeichnen; diese Er­
scheinung ist im Anschluß an die Ausführungen über die Pankreasatrophie besprochen 
worden. 

Über den Fettgehalt des Pankreas hat ERICH MEYER (Wienstedt) neuer­
dings gearbeitet. Seine Ergebnisse sind an Drüsenmaterial von 62 Leichen­
öffnungen gewonnen und lauten folgendermaßen: 

1. Abgesehen von dem interstitiellen Fettgewebe treten lipoide Substanzen im Pankreas 
auf, in den Epithelien der Azini, in den Epithelien der LANGERHANSsehen Inseln, in den 
Epithelien der Ausführungsgänge, in den Bindegewebszellen des Interstitiums. 

2. Der Fettgehalt der Azinusepithelien in den einzelnen Teilen der Drüsen ist meist 
verschieden reichlich; er erscheint in der Hauptsache abhängig vom Alter des Trägers 
(Zunahme mit dem Alter). Ein Einfluß der zum Tode führenden Krankheit und des Er­
nährungszustandes des Trägers ist nicht zu erkennen; vielfach fällt das gegensätzliche 
Verhalten zwischen Leber und Pankreas auf, wobei im besonderen trotz fettarmer Leber 
eine stärkere Verfettung der Bauchspeicheldrüsenazini gefunden wurde. 

3. Die Epithelien der LANGERHANSsehen Inseln zeigten im allgemeinen ein ähnliches 
Verhalten wie die der Azini, auch bei ihnen ist der Fettgehalt in der Hauptsache vom Lebens­
alter abhängig und ließ denselben Gegensatz zu dem der Leber erkennen. Trotzdem er­
wiesen sich Azinusepithelien und LANGERHANSsehe Inseln in ihrem Lipoidgehalt als unab­
hängig voneinander. 

4. Außer in den Fibroblasten und Mastzellen der größeren Septen treten im Inter­
stitium Fettsubstanzen der Hauptsache nach in spindeligen Zellen der feinsten intraazinären 
Septen auf. Die Verfettung dieser Zellen weist enge Beziehungen zu jener 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 Tröpfchen auf, in den LANGER­
HANSsehen Inseln auch bei stärkeren Graden in Form einer feinen Granulierung. 

7. Chemisch färberisch erwiesen sich die Fetttropfen inAzini und "interazinärenZellen" 
durchweg als Neutralfette. Die Fettgranula der LANGERHANSsehen Inseln müssen nach 
dem positiven Ausfall der LoRRAIN-SMITH-DIETRICHschen Reaktion zu den "Lipoiden 
im engeren Sinne" ger~>chnet werden. Durch postmortale Einflüsse entstehen in dem intcr­
lobulären Fettgewebe aus den Neutralfetten Fettsäuren, zum Teil in kristallinischer Form, 
ferner in den Epithelien der Azini Substanzen, die zu den postmortalen Myelinen gezählt 
werden müssen. Auch die Neutralfette in den Zellen des interlobulären Fettgewebes können 
zum Teil in kristallinischer Form ausfallen, wie auch bei großtropfigen Leberverfettungen 
ähnliche Kristalle gefunden werden. Diese, sowie die Kristalle der Fettsäuren zeigten Doppel­
brechung. In den Azini, LANGERHANSsehen Inseln und "interazinären Zellen" kamen 
doppelbrechende Substanzen nicht vor. 

Über die Bedeutung der Fetttröpfchen im Drüsenteil des Pankreas sind ver­
schiedene Meinungen aufgestellt worden, worüber man bei STANGL nähere Aus­
führungen findet. Allerdings ist STANGLs Darstellung nicht frei von greifbaren 
Widersprüchen, und zwar deshalb, weil dort einerseits behauptet wird, es würden 
Menge und Beschaffenheit der Fetttröpfchen im Pankreas durch pathologische 
Vorgänge nicht beeinflußt, während andererseits die Vergleichung der gebrachten 
Beispiele eine Zunahme des Fettes gegen den Tod hin wahrnehmen läßt. STANGL 
weist allerdings darauf hin, daß vielleicht eine Beziehung zu gewissen Pigmenten 
hier möglich sei, daß mit dem Alter Lipochromkörnchen in den Pankreaszellen 
aufträten. Die Frage, ob die Fettkörnchen des Protoplasmas der Drüsenzellen in 
der Bauchspeicheldrüse selbst entstünden, oder von außen her zugeführt würden, 
kann STANGL nicht überzeugend lösen. Freilich nimmt er an, daß es sich bei der 
Entstehung der Fetttröpfchen um eine Metamorphose von Zymogenkörnchen 
entsprechend dem "produktiven Stoffwechsel" der Drüsenzellen handle ... Daß 
sich diese Tröpfchen im hohen Alter übermäßig ansammeln oder daß sie im Uber­
maß sichtbar werden, sei als Ausdruck einer "gesunkenen vitalen Energie" 
der Drüsenzellen aufzufassen. 

Man wird unter allen Umständen die reichliche Ansammlung grober, 
tropfiger Fettstoffe in den äußeren Abschnitten der Drüsenzellen, oft unter 
Verdeckung der Kerne, manchmal mit Vorbauchung der Drüsenzellen als krank­
hafte Erscheinung buchen müssen; dies scheint mir besonders dann nahe zu 
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liegen, wenn auch Zellen des Zwischengewebes von Fetttröpfchen beladen er­
scheinen. Offenbar handelt es sich in solchen Fällen um Stoffwechselverzöge­
rungen in den Drüsenzellen, die zur Ansammlung bzw. Zurückhaltung von 
fettigen Stoffen im Protoplasma führen, von Stoffen, die bei ungestörtem Stoff­
wechsel rechtzeitig verwendet und weiterhin zerlegt oder abgegeben würden, 
die nun aber bei geminderter Leistungsfähigkeit unverwendet in größerer Menge 
das Drüsengewebe einnehmen müssen; gerade die Zunahme gröberer Fett­
tröpfchen im Drüsenzellenplasma atrophischer Pankreata dürfte dafür sprechen. 
So halte ich die verstärkte Fettablagerung für ein Zeichen krankhaft verlangsamter 
Zelltätigkeit der Drüse, nicht aber für ein unmittelbares Degenerationsergebnis 
des Zellplasmas. 

Schließlich ist noch zu der Annahme von DIECKHOFF Stellung zu nehmen, 
daß nämlich das Drüsengewebe fettig veränderter Pankreata eine hellere, mehr 
gelbliche Farbe annehme, eine Bemerkung, die auch HANDFIELD JONES gemacht 
hat. Dies trifft in der Tat zu, aber es fällt nur bei anämischen Leichen ins Auge 
und ist vielleicht nicht allein Folge der Fetttröpfcheneinlagerung. Daß man 
auch in den manchmal erweiterten Drüsengängen einen fettigen Detritus findet, 
ist zu bestätigen, läßt aber einen Einwand zu: Man muß daran denken, daß 
sehr leicht bei der Herstellung des mikroskopischen Präparates durch die ver­
hältnismäßig grobe Behandlung des schneidenden Messers Fetttröpfchen in die 
Lücken der Gewebe, also auch in die Ganglichtungen verschoben werden. 

Die weitergehenden Angaben von HANDFJELD JONES, es sei in vorgerückten Stadien 
der Entartung das äußere Aussehen der Drüse auffällig verändert, die Drüse sei, wenn nicht 
zugleich eine Bindegewebsvermehrung bestehe, schlaff, weich und welk, ja manchmal 
seien die Azini, infolge des Zerfalls der Zellen mit einem weißlichen, aus Fetttröpfchen be­
stehenden, milchigen Saft erfüllt - diese Angaben müssen mit größter Vorsicht betrachtet 
und zum Teil insoferne abgelehnt werden, als HANDFIELD JoNES zu den "fettigen Ent­
artungen" auch die Pankreasfettgewebsnekrose gerechnet haben dürfte; diese war in der 
damaligen Zeit noch nicht als besondere Erscheinung im Pankreasgebiet erkannt worden. 

4. Amyloide Veränderung der Bauchspeicheldrüse. 
Untersucht man bei deutlicher und vorgeschrittener Amyloidose der Milz, 

Leber und Nieren das Pankreas auf die gleiche Veränderung, 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 Härte eines gesunden Pankreas nicht sicher einen 
Unterschied des Gewebswiderstandes gegenüber dem einer unveränderten, 
frischen Bauchspeicheldrüse wahrnehmen. 

Erst bei mikroskopischer Untersuchung kann man die amyloiden Verände­
rungen feststellen. Sie bestehen am Pankreas meist in unverhältnismäßig ge­
ringer, zierlicher Ausprägung. Wie schon FRIEDREICH 1857 dartat, EICHHORST 
undDIECKHOFFdies wieder schilderten, und wie ich aus der Betrachtung mehrerer 
Fälle es bestätigen kann\ findet sich das Amyloid an den Blutgefäßen, und zwar 
vor allem an den feinen und feinsten Gefäßzweigen; nur ganz gering und auf 
allerkürzeste Strecken mag es auch das Stützgewebe zu seiten der Gefäßehen 
befallen; Drüsenzellen habe ich nicht amyloid verändert, vielmehr meist gänzlich 
unverändert gefunden; es kann aber eine mehr oder weniger atrophische Be­
einträchtigung des Drüsenparenchyms folgen. 

Äußerst starke Fälle von Pankreasamyloidose hat wohl KYBER untersuchen 
können. Er sagt, daß in vorgeschrittenen Fällen die Bauchspeicheldrüse ver­
größert sei, sich hart anfühle, an der Oberfläche schmutzig gelb gefärbt und 

1 Den Kollegen BuscH (Berlin) und WoHLWILL (Hamburg) sei für die Zusendung ein­
schlägiger Präparate gedankt! 
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anämisch erscheine. Ich glaube nicht, daß man diese Beschreibung als allgemein 
gültig und sonderlich für das Pankreasamyloid zutreffend ansehen müsse, ebenso 
wie der weiteren Beschreibung Gültigkeit nur für allerschwerste Amyloidfälle 
der Bauchspeicheldrüse zukommen dürfte. 

Auf der Durchschnittsfläche erweise sich das Bindegewebe der Drüse vermehrt, es um­
spanne die einzelnen Azini in stark verbreiterten Zügen; dieses Bindegewebsstroma erscheine 
von grauweißer bis gelblicher gefleckter Färbung, und schon bei unbewaffnetem Auge 
träten die kleineren Arterien als speckig glänzende Streifen hervor. Die Azini erschienen 
geschrumpft, blutarm, blaß mit einem Stich ins Gelbliche. Mikroskopisch nannte KYBER 
die kleineren Arterien, die Haargefäße und das die Läppchen umspinnende Bindegewebe 
an vielen Stellen amyloid entartet ; die Läppchen seien verkleinert, ihre Epithelzellen selbst 
geschrumpft und regressiv verändert, zum Teil zwar noch erhalten und von Fetttröpfchen 
durchsetzt, zum Teil auch in einen fettigen Sinter verwandelt (TRUHART 1). 

DIECKHOFF macht darauf aufmerksam, daß in der Umgebung der intertubu­
lären Zellhaufen das Amvloid der Gefäßehen besonders stark auftreten könne; das 
hänge mit dem besonde~en Gefäßreichtum jener Gebiete zusammen. - Mir ist 
hingegen eine ganz ungleiche Ausprägung der amyloiden Entartung aufgefallen, 

Abb. 114. Amyloidose des Pankreas bei schwacher Lupenvergrößerung. Es ist nur der rote Ton 
des Amyloids in Farben wiedergegeben. (Metachromat-Methylviolett-Färbung.) Von einer Person 

mit kavernöser Lungenphthise. (Nach einem Präparat von ''\'OHLWILL, Ilamburg.) 

welche ich auch an präkapillären Schlagaderästchen sah. Bei Methylviolettfärbung 
waren die Gefäßwände zum Teil ganz gleichmäßig rotviolett, zum Teil konnte 
man aus einem rotvioletten Schimmer die Zellkerne der Gefäßwand dunkler 
durchscheinen sehen. Feinere und feinste Gefäßehen waren durch die amyloide 
Verdickung der Wandung nahezu oder völlig verschlossen. 

Mitteilungen über Amyloidase im Pankreas liegen noch vor von LAur, BuTTERFIELD, 
LUBARSCH und TsuNODA. Letzterer gibt ausdrücklich an, in 5 Fällen das Pankreasamyloid 
nur mikroskopisch habe feststellen zu können. Erst spät nach sehr hochgradiger Amyloid­
ablagerung' in den Wänden der feineren und feinsten Gefäße ließe sich auch in der Eigenhaut 
der Drüsenbläschen Amyloid erweisen. Nie habe TsuNODA Fremdkörperriesenzellen im 
Bereich des Amyloids gefunden. -

Ganz entschieden muß man mit FRIEDREICH die Deutung bestimmter 
"glasiger" Ablagerungen in den Ganglichtungen d~Jr Bauchspeicheldrüse als 
amyloider Körperehen ablehnen, wie sie RoKITANSKY geben wollte; diese Bil­
dungen hat schon R. VIRCHOW als halbfeste, konzentrisch gestreifte, verhärtete 

1 TRUHART, der selbst in Dorpat als Arzt arbeitete, dürfte die erste Dorpater Arbeit 
von KYBER zitiert haben, die mir nicht zugänglich ist. Jedenfalls lesen sich KYBERS weitere 
Untersuchungen über die amyloide Degeneration in Virchows Arch. 81 viel ruhiger. Offenbar 
handelte es sich um mehr oder weniger fibrös veränderte Bauchspeicheldrüsen, welche KYBER 
amyloid verändert fand; sie waren derb anamisch und zeigten auf der Schnittfläche nach 
Behandlung mit Jod-Schwefelsäure eine ziemlich diffuse Schwarzfärbung. Daß auch die 
Eigenhaut der Drüsenazini amyloid umgewandelt sei, das hat KYBER nur zweimal und da 
nur in Teilgebieten festgestellt. 
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Niederschlagsbildungen, bestehend "aus einer unlöslichen erstarrten Protein­
substanz" erkannt (FRIEDREICH). 

FRIEDREICH und naeh ihm ElCHHORST sprachen sich zweifelnd darüber aus, 
ob auch Fälle einer Amyloidase lediglich in der Bauchspeicheldrüse allein vor­
kommen könnten, wie das RoKITANSKY angegeben hat. Soviel ich ersehe, ist 
der Zweifel bis heute noch nicht widerlegt. Durchaus zutreffend erscheint 
FRIEDREICHs Angabe, daß abgesehen von amyloider Veränderung, auch eine 
Verfettung von Pankreaszellen möglich ist. 

5. Störungen der Pigmentverteilung in der Bauchspeicheldrüse. 
Man liest in den Lehrbüchern, es komme im Pankreas manches Mal ein braunes 

Pigment vor, und zwar als Abnützungspigment bei seniler Atrophie. Soweit es 
sich nicht um hä.moglobinogenes Pigment handelt, dürfte, wie LUBARSCH be­
zeugt, der Befund eines sog. Abnutzungspigmentes in den Zellen der Drüsenazini 

Abb. 115. Hämosiderosis der chronisch indurierten Bauchspeicheldruse eines Diabetikers. 
(Nach einem Präparat und Bild >On 0. LIJBARSCH, Berlin. 2 / 3 der natürlichen Größe.) 

sehr selten sein; er selbst habe es nur in den Epithelzellen der LANGERHANSsehen 
Inseln und in den Ausführungsgangepithelien gelegentlich äußerst spärlich 
gesehen, nie aber in den Drüsenzellen; dagegen komme ein braunes, eisenfreies, 
bleichbares Pigment verhältnismäßig häufig in den Muskelzellen der Arterien­
adventitia seltener in der Media vor, und zwar häufiger bei Menschen über 
45 Jahren. 

KLARA NooDT hat diese Untersuchungen von LUBARSCH über das Vorkommen eines 
proteinogenen Pigmentes im menschlichen Eingeweidegefäßsystem fortgesetzt, Sie fand 
es bei 400 Leichen von mehr als 40jährigen Leuten 50mal in den Eingeweidegefäßen - und 
zwar am häufigsten im Bereich des Pankreas. Eine Zunahme des Pigmentes mit den zum 
Greisenalter ansteigenden Jahren war nicht erkennbar. Männer waren öfter mit dem Farb­
stoff behaftet als Frauen, was vielleicht mit der verschiedenen Lebensweise beider zusammen­
hängt. In 15,7% der pigmentpositiven Falle bestand eine Leberzirrhose. Es sei hier schon 
betont, daß NooDT auch bei Hämochromatose im Gefäßgebiet der Bauchspeicheldrüse 
reichlich braunes Pigment gefunden hat. 

Die Mehrzahl der Fälle von dunkelgelber bis brauner und schokoladefarbeuer 
Pigmentierung der Bauchspeicheldrüse ist der v. RECKLINGHAUSENschen Hämo­
chromatose zuzuschreiben. Der niedergeschlagene Farbstoff ist mit der Berliner­
blaureaktion oder nach Art der Turnbullblaufärbung als Hämosiderin dar­
stellbar. Der Anblick mit freiem Auge ist recht sprechend und nicht leicht zu 
verkennen. Die Drüsenabschnitte des Pankreas heben sich in ihrer sienafarbeneu 
bis dunkelbraunroten Tönung äußerst scharf und klar vom hellgelben Fettgewebe 
des Pankreasbettes und der Peritonealwand ab. Zumeist zeichnet sich in solchen 
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Fällen auch die Darmwand durch einen mehr oder weniger deutlichen Stich 
ins Bräunliche aus, ganz gewöhnlich ist die Leberfarbe warm-braunrot zu nennen, 
wobei eine Stufenleiter vom Ton der gebrannten Siena-Erde bis zum tiefen 
Van Dyk-Braun möglich ist (vgl. Abb. 115 und Abb. 97). 

Wenn auch in der Hämochromatose des Pankreas für gewöhnlich ein Zeichen 
rückgängiger Veränderung des Bauchspeicheldrüsengewebes ersehen werden 
kann, gilt das gewiß nicht von allen Befunden mikroskopisch nachweisbarer 
Eisensalzverbindungen, welche als Körnchen feiner oder gröber im Pankreas­
bereich gefunden werden. LUBARSCH nach ihm SHIMliRA und neuerdings 
wiederum LuBARSCH haben sich mit dem Vorkommen von mikrochemisch 
erweisbarem Eisen in der Bauchspeicheldrüse befaßt. Ihre Untersuchung hat 
dargetan, daß bei einem Überangebot von Zerfallshämoglobin aus dem Blut 

Abb. 116. Starker Hämosidcringehalt in den Drüsenzellen des Pankreas des l';eugeborenen. 
[Nach einer Beobachtung (S. Nr. 93, 914) und einem Bild von 0. LUBARSCH, Berlin.] 

an die Organe, also etwa bei perniziöser Anämie, Leukämie, Nierenkrankheiten, 
Tuberkulose, Krebs eine Aufnahme von Hämoglobinanteilen in Zellen des 
Zwischengewebes, namentlich in solche eines retikulären und perivaskulären 
Gewebes, sodann in die intertubulären Zellinseln, nicht aber in die Drüsen­
epithelien erfolgt, um dort sich in Hämosiderin umzuwandeln. 

SHIMURA ahmte dies durch Einspritzung von Hämoglobinlösungen in die Blutbahn 
von Versuchstieren nach. Er konnte die eben genannte Aufnahme von Hämoglobintropfen 
im Pankreasbereich erkennen; drei Tage nach der Einspritzung zeigten sich im Zwischen­
gewebe und in den intertubulären Zellhaufen eisenhaltige Pigmentzellen, während in den 
Pankreasdrüsenzellen nur spärlich ein ganz feinkörniges Pigment sich vorfand, und zwar in 
dem Abschnitt der Zellen, welcher der Lichtung zugewandt war. In den zentroazinären Zellen 
war deutlich viel feinkörniges Eisenpigment sichtbar. Diese Anordnung, so meint SmMURA, 
spreche im Sinne der von EIDDER und SCHMIDT, sowie von GLAEVECKE bekundeten Ansicht, 
daß im Pankreas ein Teil des Eisens mit dem Bauchspeichel ausgeschieden werden könne. 

LuBARSCH macht bei Mitteilung seiner Befunde über das Vorkommen von 
Eisenpigment im Pankreas einen scharfen Unterschied zwischen Kindern und 
Erwachsenen. 

Er hat bei 1035 Feten und Säuglingen in KiellSSmal, d. h. in lSOfo, bei 1392 Berliner 
Feten, Neugeborenen und Säuglingen 62mal, d. h. in 6,8°/0 Hämosiderin im Pankreas 
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nachweisen können, während die gleiche Pigmentablagerung bei Kindern nach dem ersten 
Lebensjahr und bei Erwachsenen sehr selten sei; fand er sie doch unter 1474 einschlägigen 
Fällen (allerdings bei verschieden gründlicher Feststellung) nur 5mal; dem mag 
entsprechen, daß NAKAMURA, der insgesamt nur 21 Fälle vom l. 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 Säuglingen zwei Grundformen unterscheiden: 

Abb. 117. Hämosiderina blagerung im Pankreas-Bindegewebe eines fünfwöchigen Säuglings, der an 
Ernährungsstörung starb. (Praparat und Bild von 0. LUBARSCH, Berlin.) 

l. Die Eisenpigmentablagerungen finden sich ausschließlich in spindeligen, 
seltener in rundlichen Zellen des interazinösen Bindegewebes zerstreut, oder 
in ausgesprochen perivaskulärer Anordnung. 2. Sie finden sich vorwiegend 
im interazinösen Gerüst, den Retikulumzellen, mitunter ganz vorwiegend oder 
allein in dem der LANGERHANSsehen Inseln. Im allgemeinen sind die Ablagerungen 
ziemlich gleichmäßig 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 
Hämosiderinherde handelt. Doch kommt gelegentlich auch eine mehr herd­
förmige Ansammlung durch bestimmte Beziehung zu den Blutgefäßen vor." 
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Auffallend häufig sind in LUBARSCHs Erhebung die Befunde bei Frühgeburten. Unter 
72 Totgeburten betrafen 59 Feten von 15-47 cm Länge und nur 13 ausgetragene Früchte. 
Aber auch unter den lebend geborenen, einige Minuten bis einige Wochen nach der Geburt 
verstorbenen fanden sich noch 70 Frühgeburten. Sieht man sich die einzelnen Fälle der 
Frühgeburten, mögen 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 für die Ablagerung verantwortlich gemacht werden könnte. Weder die greif­
baren Todesursachen der jungen Lebewesen noch etwaige Krankheitszustände der Mütter 
könne man zur Erklärung verwenden, ja die stärksten Pigmentbefunde seien bei sehr jungen 
Feten gemacht worden, wo weder bei Mutter oder Fetus irg,cmd etwas Krankhaftes nachweis­
bar gewesen sei. Bei Säuglingen, die ausgetragen zur Welt kamen und durchschnittlich 
erheblich später als die Frühgeborenen starben, könne man als überwiegende Grundkrank­
heit infektiöse Erscheinungen und Verdauungsstörungen feststellen. Besonders stark seien 
die Pigmentablagerungen in einem Fall von MöLLER-BARLOWscher Krankheit aufgetreten, 
ebenso in einem Fall von Ernährungsstörungen mit hochgradiger Blutarmut. Auch in den 
Fällen von angeborener Syphilis, die mit starker Blutarmut und Neigung zu örtlichen Blu­
tungen verknüpft waren, erschienen die Veränderungen im Pankreas besonders stark. In 
den 15 Fällen von angeborener Syphilis (5 bei Frühgeburten, 10 bei ausgetragenen Kindern) 
mit Eisenpigment im Pankreas war es recht bemerkenswert, daß ein Abhängigkeitsverhältnis 
zwischen der Stärke der syphilitischen Veränderungen und den Pigmentablagerungen nicht 
bestand, daß im Gegenteil, je stärker die produktiven Veränderungen des Pankreasgewebes 
waren, um so spärlicher die Pigmentablagerungen sich fanden. So ist in allen Fallen, in 
denen "starke diffuse, produktive" oder "gummöse Pankreatitis" verzeichnet ist, hinsicht­
lich der Pigmentablagerungen bemerkt: "Ganz vereinzelt Eisenpigment im intraazinösen 
Bindegewebe" oder "Vereinzelt hämosiderinhaltige Spindelzellen". Dagegen ist in den 
Fällen, wo sehr geringe oder gar keine Veränderungen in der Bauchspeicheldrüse bestanden, 
meist angegeben: "Starke und ausgebreitete Eisenpigmentablagerung in interazinösen 
Spindelzellen". In einem Falle "37 cm langer Fetus nach einem Tage gestorben mit pro­
duktiver Leptomeningitis und starker Blutarmut" ist bemerkt: "Sehr starke hämosiderin­
haltige Spindelzellen im Zwischengewebe und einige frische Blutungen." 

Alle diese Beobachtungen sind nach LuBARSCHsAusführungen für die Deutung 
der Befunde und für die Frage nach ihrem Zm;tanciekommen wichtig. Sicher 
sei es, daß sie anders zu beurteilen sind, wie die im allgemeinen erheblich häufi­
geren Pigmentbefunde im Nierenbindegewebe bei Säuglingen. Hier spreche die 
Örtlichkeit (vorwiegend in der Grenzschicht) das herdförmige Auftreten und die 
oft ausgesprochene Lage um stark blutüberfüllte Blutadern dafür, daß die Pig­
mentablagerung zum mindesten überwiegend die Folge von örtlichen Blutaus­
tritten ist. Das komme in der Bauchspeicheldrüse 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, daß wir die Pigmentablagerung hier 
ebenso zu beurteilen haben, wie in Milz, Leber, Hoden, d. h. daß es sich um 
Speicherung von Pigment handle, von Pigment, welches aus innerhalb der Blut­
gefäße zugrundegegangenen roten Blutkörperchen gebildet würde. Es seien aber 
die Endothelien und die ihnen ganz nahe stehenden adventitiellen Zellen, wie 
Histiozyten, die Uferzellen des Blutes, welche das Pigment bildeten und beher­
bergten. Eine Bildung aus gelöstem Hämoglobin 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 gelöstem Hämoglobin entstehe. Die Beobachtungen bei der 
angeborenen Syphilis und bei anderem mit starkem Blutzerfall verknüpften 
Erkrankungen (infektiöse Krankheiten, Ernährungsstörungen) unterstützten 
diese Deutung stark. Daß außerdem auch gelegentlich daneben ein Austritt 
von Blutkörpern erfolgte, und zwar aus den im Säuglingsalter besonders durch­
lässigen Haargefäßen, sei nicht abzulehnen: damit stünde auch die Tatsache im 
Einklang, daß mit Beendigung des Säuglingsalters, wenn die Blutgefäße überall 
weniger durchlässig geworden, die beschriebenen Befunde so gut wie niemals 
mehr erhoben würden. 

Was die viel selteneren Hämosiderinbefunde im Pankreas Erwachsener 
anbelangt, so hat L-cBARSCH unter 4470 Berliner Fällen 113 positive Befunde 



352 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldrüse. 

erhoben; zusammen mit 5 Kieler Fällen sind das etwa 2,5 °/0 . Hierbei überragten 
die älteren Jahrgänge stark und unter diesen wieder die männlichen Vertreter, 
welche 4-5mal häufiger festgestellt wurden als die weiblichen. Das hängt 
wohl mit der überwiegenden Häufigkeit der entsprechenden Grundkrankheiten 
bei den Männern zusammen (Arteriosklerose, Leberzirrhose, Lues, Krebs usw.). 
Es erscheint ferner wichtig, "daß im Gegensatz zu den Befunden im Säuglings­
alter die Befunde von diffuser Pigmentablagerung im interazinösen Binde­
gewebe ganz zurücktreten, dagegen die in den Epithelien stark zunehmen. In fast 
der Hälfte der Fälle wurde Hämosiderin in den Epithelien der Drüsenläppchen 
oder der Zellinseln nur ganz ausnahmsweise auch in denen der Ausführungsgänge 
gefunden. Am häufigsten geschah das in den Fällen, die mit starker allgemeiner 

Abb. 118. Hämosiderose der Bauchspeicheldruse eines Diabetikers mit Leberzirrhose und wieder­
holten Blutungen aus Speiseröhrenvarizen. Färbung mit Hämatoxylin-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 kryptagenetischer 
oder sekundärer Anämie, von Anämie bei chronischer Nephritis, chronischer 
Tuberkulos{), _Krebsen des Verdauungsschlauches oder der Verdauungsorgane 
usw.; solche Befunde machten zusammen mehr als die Hälfte der Fälle aus". 

Wenn man die mikroskopischen Hämosiderinbefunde bei Erwachsenen ein­
teile, so könne man folgende Möglichkeiten unterscheiden, wie LUBARSCH an­
gibt: 

1. Pigmentablagerung in den Epithelien der Drüsen oder der LANGERHANSsehen 
Inseln oder von beiden, bald gruppenweise, bald vereinzelt. 

2. Pigmentablagerungen meist herdweise in den Retikulumzellen der Drüsen oder der 
Inseln oder der beiden zusammen. 

3. Pigmentablagerungen in den Zellen des interazinösen Bindegewebes, überwiegend 
herdförmig. 

4. Pigmentablagerung in Entzündungsherden des Bindegewebes. 

LuBARSCH sagt weiterhin: "Hinsichtlich der Deutung der Befunde ist es klar, 
daß es sich bei den Befunden zu 1., der Pigmentablagerung in den Epithelien, 
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um den gleichen Vorgang handelt, wie in den Nierenepithelien oder anderen Drüsen­
epithelien, d. h. um eine Art von Pigmentausscheidung oder Speicherung aus 
einem mit dem Säftestrom zugeführten Material, wobei es unentschieden bleiben 
muß, ob das Pigment erst in den Pankreasepithelien aus gelöstem Hämoglobin 
gebildet oder schon als gelöstes fertiges Eisenpigment zugeführt wird." - Bei 
dem Auftreten des Pigments im interazinösen Bindegewebe handelte es sich in 
vielen Fällen offensichtlich um Blutungsreste, d. h. um örtlich beschränkte Vor­
gänge, die mit der Grundkrankheit nicht in einem unmittelbaren Zusammenhang 
zu stehen bräuchten. Das sei am deutlichsten bei den :Fällen, wo eine produktive 

...: '"' ' 

--------
Abb. 119. Hämosiderose im Epithel der Drüsenläppchen, der intertubulären LA:<GERHA:<sschen Inseln, 
der Speichelgänge des Pankreas und auch vereinzelter Histiozyten im Gerüstgewebe. Das Präparat 
entstammt dem iu Abb. 97 wiedergegebenen atrophischen und lipomatösen Pankreas eines Bronze­
diabetikers. Färbung mit der Turnbull-Blaumethodik nach HUECK. (Nach eigener Beobachtung; 

veröffentlicht von L. ScHOLTZ, Mainz.) 

Pankreatitis bestehe, oder wo die Pigmentablagerung auf die Umgebung von Ne­
kroseherden oder auf Zellherde beschränkt sei . In den F ällen von Pigmentab­
lagerung in den Retikulumzellen der Drüsenläppchen oder" der LANGERHANSsehen 
Zellinseln fiele die Deutung wohl schwieriger; es könne sich darum handeln, 
daß diese Uferzellen rote Blutkörperchen aufnähmen und zu Hämosiderin ver­
arbeiteten, wie das in den Befunden der Milz, Leber, Knochenmark mit Recht 
angenommen werde; aber blutkörperchenhaltige Zellen, wie sie in den genannten 
Organen häufig gefunden würden, hätte er im Pankreas nicht gesehen. Auf­
fallend sei, daß die Befunde häufig ganz beschränkt einmal auf einige Drüsen­
läppchen oder gar nur auf eine einzige LANGERHANSsehe Insel vorkämen. 
Deswegen müsse man auch die Möglichkeit in Betracht ziehen, daß es sich nur 
um einen Aufsaugungsvorgang von anderswo gebildetem Eisenpigment handelte. 
Bemerkenswert sei es weiter, daß hinsichtlich der Pigmentierung ·wieder eine 
gewisse Selbständigkeit der LANGERHANSsehen Inseln hervortrete. Sowohl bei 
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den Pigmentablagerungen in den Epithelien, wie bei denen in den Retikulum­
zellen sei häufig verzeichnet, daß die LANGERHANSsehen Inseln frei blieben, 
wenn die eigentlichen Drüsen ergriffen waren, selbst in Fällen, in denen die 
Ablagerung auf die unmittelbare Umgebung der L. I sich beschränkte; oder 
umgekehrt, daß das Eisenpigment sich ausschließlich in Epithelien oder Reti­
kulumzellen der L. I fand. Das könne mit der Blutversorgung und Blutströmung, 
aber auch mit Funktionszuständen in Zusammenhang stehen. 

Über die Korngröße des Eisenpigments sei noch angeführt, daß neben feinsten 
Stäubchen grobe und gröbere Körner vorkommen, ja manchmal sehen die Farbstoffteilchen 
wie amorphe Kristalle von bröckeliger Gestalt aus. Ohne Färbung nach einer der üblichen 
Reaktionen weisen sie einen gelben bis schmutzig bräunlichen Ockerton im mikroskopischen 
Schnitt auf. 

Über die Rolle des Pankreas beim Bronzediabetes wird in einem anderen 
Abschnitt gehandelt werden (vgl. TROISSIER, TROUSSEAU, CHAUFFARD und 
HANOT, WEICHSELBAUM, HEIBERG, RosENBERGER). 

Es ist wichtig festzuhalten, daß bei Bronzefärbung der Haut und des Pankreas 
kein Diabetes vorliegen muß; sehen ·wir doch auch Hämochromatose des Pankreas 
im Verlauf eines Pankreaskrebses, einer perniziösen Anämie, einer chronischen 
Bauchfellentzündung zustande kommen. Auch ist nicht immer mit Siderose 
und Sklerose des Pankreas eine Zirrhose der Leber verbunden (SIMMONDS). 
(Vgl. auch BoRK, Nachtrag, S. 619 dieses Buches!) 

6. Nekrobiose und Nekrose der Bauchspeicheldrüse. 
Es soll in diesem Abschnitt nicht die Schilderung des Wesens und Gesamt­

bildes jenes verwickelten Krankheits- Geschehens gegeben werden, das auf 
Veränderungen beruht, welche nosalogisch vielfach als "akute Pankreasnekrose" 
oder als "Pankreas- und Pankreasfettgewebsnekrose" benannt werden. Viel­
mehr sei hier nur derErtötungdes Pankreasgewebes und seiner formalen 
Erscheinung Rechnung getragen. 

Die Bearbeitung dieses Vorkommens ist recht schwierig, und zwar deshalb, 
weil aus totem Pankreasgewebe außerordentlich rasch Selbstzersetzungen unter 
Einwirkung der verdauenden Fermentkräfte der Bauchspeicheldrüse einsetzen. 
Solche Selbstverdauungen (Autodigestionen) sind als Erscheinungen, die 
während des Sterbens oder nach dem Tode im Bereich des ganzen Pankreas 
oder nur herdweise verteilt eintreten, äußerst häufig. HANNS CHIARI fand sie 
in etwa der Hälfte aller daraufhin untersuchten Leichen und PFÖRRINGER hat 
diese Angabe bestätigt. KYRLE gab an, daß sie beim Versuchstier schon eine 
halbe Stunde nach dem Tode die Färbbarkeit des pankreatischen Drüsengewebes 
beeinträchtigen würden. 

HANNS CmARis U~tersuchungen über die Frage der Selbstverdauung gingen 
von der Beobachtung eines etwa l ccm großen, unregelmäßig gestalteten, schwarz­
grünlichen Herdes in dem sonst gewöhnlich beschaffeneu Pankreas eines jungen 
Mannes aus; dieser Herd erweckte sofort den Eindruck einer umschriebenen 
Nekrose. In der Tat ließ die histologische Untersuchung weder an den Drüsen 
noch an den Gerüstzellen eine Kernfärbung zu. Doch zeigte sich in der Grenz­
schichte gegen die gesunde Umgebung ein schmaler Gürtel, der etwas dunklere 
Färbung angenommen hatte; in ihrem Bereich lagen zwischen den nekrotischen 
Läppchen in starkem Zerfall begriffene Leukozyten. Nach außen von dieser 
wallartigen Zone zeigte das benachbarte Pankreasgewebe eine ziemlich beträcht­
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 gefärbt. HANNS CHIARI faßte die Nekrose als 
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vorausgehende Erscheinung, die entzündliche Veränderung als Folge auf. Er 
fand keine Störung des Blutkreislaufes als Ursache, auch lag kein Trauma vor. 
So kam er zur Anschauung, daß eine verdauende Wirkung des Pankreassekretes 
selbst die umschriebene Gewebsstelle der Bauchspeicheldrüse angegriffen, ähn­
lich, wie der Magensaft bei Ulcus ventriculi pepticum die Magenwand der An­
dauung unterwerfe. Dieser und ein ähnlicher Grund veranlaßten CHIARI zu 
systematischen Untersuchungen vieler Bauchspeicheldrüsen, wobei er unter 
75 Fällen llmal eine vollständige, 29mal eine herdweise angeordnete "Auto­
digestionsnekrose" vorfand. Diese Befunde 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. Nach einem P räparat 
von HANNS CHIARI (Straßburg i. Elsaß). 

H. CHIARI wie PFÖRRINGER stimmen in der Ansicht überein, daß diese frag­
lichen Nekrosen um so größer und vollständiger seien, je mehr sich zur Zeit des 
eintretenden Todes Magen und Darm im Verdauungszustand befanden; die Zer­
setzungsherde in der Bauchspeicheldrüse schienen besonders ausgedehnt ein­
zutreten, wenn bei gut leistungsfähigem Pankreas der Tod den Träger der Drüse 
aus voller Lebenskraft und plötzlich herausriß, ohne daß also vorher eine lang­
dauernde, schwächende Krankheit bestand. Aber auch bei chronisch Leidenden 
kann die pankreatische Selbstverdauung eintreten. Im übrigen scheine mit 
zunehmendem Zeitraum post mortem die Selbstverdauung der Bauchspeichel­
drüse größer zu werden, während man in den ersten Stunden nach dem Tod 
im allgemeinen nur kleinere Zersetzungsherde finde. 

Der Befund an Bauchspeicheldrüsen mit derlei Selbstzersetzungsfolgen ist für das 
unbewaffnete Auge, wenn es sich um kleinste Herde handelt, oft unauffällig; größereRerde 
erscheinen in der Läppchenzeichnung unscharf oder auch scharf abgehoben. Die Herdehen 
zeigen oft eine gelbliche Farbe; immerhin sind sie meist unscheinbar, können aber auch 
infolge der Umwandlung ausgetretenen Blutes dunkel bis grünschwarz sich abheben. 

23* 
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Bei ausgedehnter Leichenzersetzung der Bauchspeicheldrüse liegt ein wesentlich 
weicheres Organ vor, dessen Aussehen welk, dessen Schnittfläche feuchter als gewöhnlich 
und recht verwaschen sein kann; je nachdem, ob auch das Stützgewebe und der Inhalt 
von Gefäßen ergriffen wurde, erkennt man die Schnittflache hellgraugelblich beschaffen 
oder gefleckt durch bräunlich-rote, ja grau-schwarze und grünlich-braune, schmutzig­
streifige oder flächenhafte Blutausfließungen. 

Mikroskopisch läßt das Drüsengewebe einen Kernzerfall, oft noch mehr, eine Auflösung 
der Zellgrenzen erkennen; zwar sieht man oft noch die Läppchenanordnung, aber die Einzel­
heiten der Drüsenzellen sind wie zerflossen, klumpige und bröckelige Teilchen nehmen da 
und dort die Farbe noch stärker an, auch das Gerüstgewebe entbehrt der guten Kerndar­
stellbarkeit, schließlich zerfließen Drüsengewebe und Stützgewebe in einer gemeinsamen 
schmierigen Masse, welche da und dort breit oder inselartig von schwärzlichen Nieder­
schlägen ehemaligen Blutes durchsetzt sind. 

Liegt nicht mehr vor als eine postmortale Veränderung, dann wird man natürlich jede 
Lebendreaktion im Grenzgebiet des Zersetzungsherdes, jede entzündliche Zelleinstreuung 
vermissen. 

HANNS CHIARI hat mit Recht darauf verwiesen, "daß 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 Veränderungen zeigten, wie das auch 
WILLIAMS gesehen zu haben scheint. Die einzelnen Fettzellen, deren Kerne sich 
nicht mehr färben ließen, waren mit einer homogenen, starren scholligen Masse 
erfüllt und unterschieden sich dadurch deutlich von den gewöhnlichen große 
Fetttropfen enthaltenden und gut färbbare Kerne besitzenden Fettgewebszellen 
in den von der Autodigestion frei gebliebenen Pankreaspartien. Kalk ließ sich 
dabei nie nachweisen". Bei den während des Sterbens eingetretenen Selbst­
zersetzungen hoben sich diese Veränderungen am Fettgewebe des Pankreasbettes 
besonders gut ab, indem hier die Veränderungen weiter gediehen waren, als bei 
Selbstzersetzung nach dem Tode, und weil sie sich aus einer Umgebung aus­
getretenen und veränderten Blutes schärfer hervorhoben. 

Wenn agonale oder postmortale Selbstverdauung der Bauchspeicheldrüse 
vorliegt, dann findet man manchmal auch verwischte, allgemeine Durchtränkung 
ihrer Bindegewebsfasern mit Eisen, das sich bei der Turnbullreaktion diffus 
blau färbt. LUBARSCH hat diese Erscheinung als Folge von Diffusions­
erscheinungen nach dem Tode erklärt. 

Den postmortalen und agonalen Gewebsstörungen müssen die intravitalen 
entgegengesetzt werden, welche eine größere Beachtung verdienen. Eine solche 
ist oben schon als Ausgangspunkt von CHIARis Untersuchungen geschildert 
worden. Die intravitalen Nekrosen unterscheiden sich vielleicht, was die 
Veränderungen an den Drüsenzellen und am Gerüstgewebe anbelangt, nicht oder 
kaum von den ersteren; aber darin liegt doch ein gewaltiger Unterschied, daß 
um die Gebiete der offenbar schnell einsetzenden und fortschreitenden Selbst­
zersetzung und Ertötung Gürtelstrecken einer entzündlichen Veränderung mit 
Blutüberfüllung (und Blutaustritten), mit Umwallung durch Ödembildung und 
Ansammlung von farblosen Blutzellen und Gewebswanderzenen gefunden werden. 

Ob die Ertötung der Pankreasabschnitte durch Störung der Blutversorgung stattfand, 
oder ob es sich um den Selbstzersetzungsvorgang im Bereich einer Wunde der Bauchspeichel­
drüse handelt, ferner ob etwa das Vorkommnis eines tief und schnell in das Pankreas ein­
gefresseneu peptischen Geschwürs des Magens und Zwölffingerdarms vorliegt, man kann 
um die Nekrosezone mit ihrer völligen Aufhebung der Färbbarkeit, ja mit ihrer Verwischung 
selbst der drüsigen Anordnung und der Neigung zum flüssigen Zerfall, nach der gesunden 
Seite des Pankreas hin mehr und mehr eine Unterscheidung treffen; da findet sich zunächst 
ein an Zellkrümeln und Gerinnselprodukten reiches, mit Hämatoxylin dunkler färbbares 
Band, das eingestreut, ebenfalls dem Untergang geweihte Leukozyten- und Kernbröckel 
einer molekulären Zerfallszone enthält, dann eine allmählich deutlicher heraustretende 
Schicht mit verkleinerten, dann größeren Läppchen des Drüsengewebes. Leukozytenwälle 
fallen im Stützgewebe dieses Grenzbereiches auf; im gleichen Gebiet lassen die Drüsen­
zellen reichlich größere und kleinere Fetttröpfchen wahrnehmen, Erscheinungen, die weiter 
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entfernt vom Mittelpunkt der Nekrose ins völlig gesunde Verhalten der Bauchspeicheldrüse 
übergehen. Sind diese Herde älter, dann können sie nach außen von einem Granulations­
gewebe umscheidet sein, wie auch schließlich eine völlige, narbige Heilung aus diesem 
Grenzwall heraus das Nekrosegebiet in eine fibröse Stelle umwandeln kann. 

Abb. 121. Pankt•casnekrose mit moleknlärllm l':erfall,ghrtd (ilnnklPt' gE>fMhtl tmcl mit. lPnko?.ytn rem 
Durchsetzungs,ntll in der Grenzschicht. gegen das gesunde Gewebe. (Eigene Beobachtung.) 

Abb. 122. Bindegewebig verbartete Narbe der Bauchspeicheldrüse nach P ankreasnekrose; das 
umgebende Drüsengebiet ist atrophisch. (Nach einem Fraparat von ÜBER:->DORFER, Mimchen.) 

Ein gutes Beispiel für den eben gekennzeichneten Befund ist jener im vorigen 
Hauptstück ausfUhrlieh wiedergegebene Bericht von RössLE über ältere und frischere 
Pankreasinfarkte. Um verflüssigte Innengebiete der nekrotiEchen Herde schloß sich ein 
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koagulationsnekrotischer Außengürtel; der Innengürtel war jeweils nach einer Protoplasma­
gerinnung autolytisch oder sonstwie fermentativ in Lösung gekommen; in älteren Ver­
ödungsherden fand RössLE die Drüsenlappchen, soweit man sie erkannte, v~rkleii~ert und 
bröckelig beschaffen; das Stützgerüst bestand aus pyknotischen Zellen, em breiter Ab­
grenzungsgürtel, reich an Fibroplasten, umgab diese Herde, während an der Grenze gegen 
die verflüssigte Masse Leukozytenwälle gefunden wurden. 

Über die bei Mastschweinen vorkommenden Pankreas- und Pankreasfett­
gewebsnekrosen soll später im Zusammenhang mit der Gesamtschilderung der 
nekrosierenden Pankreaserkrankung gehandelt werden. 

Es ist vorhin gesagt worden, daß solche Pankreasnekrosen in fibröse Heilung 
übergehen können. Andererseits ist gerade in dem erwähnten Beispiel, dem 
RössLEs Beobachtung zugrunde liegt, auch die andere Möglichkeit gekennzeichnet, 
nämlich einer Abstoßung des nekrotischen Gebietes innerhalb gewaltiger Leuko­
zyteniülle, bzw. eines eitrigen entzündlichen Bandes. Welche Rolle solche Ab­
stoßung (Sequestration) im Rahmen der Pankreaserkrankungen spielt, wirdim 
Hauptstück über die akute, nekrotisierende Pankreaserkrankung erörtert. Hier 
sei nur betont, daß man kleineren, von Eiterwällen umgrenzten Ertötungsteilen 
nicht zu selten begegnet, welche von vielfachen Ablegern eines (anderorts pri­
mären) Krebses durchsetzt sind und deshalb da und dort in der Ernährung 
gestört wurden. Dabei ist es selbstverständlich, daß sich die Nekrosen auch 
auf das Zwischengewebe erstrecken. 

Treten die soeben beschriebenen Veränderungen rückschrittlicher Art bei 
Ernährungsstörungen oder infolge peptolytischer, bzw. tryptischer Kräfte auf, 
so ist doch kaum zu bestreiten, daß auch einfach autolytische Prozesse mit 
hereinspielen können; ferner ist es durchaus wahrscheinlich, daß autolytische 
und proteolytische Wirkungen am Pankreasgewebe sich mit lipolytischen ver­
einigen können, wodurch das höchst verwirrende Bild der Pankreas- und Pankreas­
fettgewebsnekrose zustande kommen muß. 

7. Fettgewebsnekrosen im Bereich der Bauchspeicheldrüse. 
Wie oben unter Hinweis auf BANNS ÜHIARI 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 Pankreasgerüst. Die genauere Kenntnis der Morphologie des Fett­
gewebsnekrosen knüpft sich an die Namen BALSER, BANNS ÜHIARI, 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, 
worüber TRUHART einzelne Angaben macht. 

So ist ein 1852 von Run. VrnCHow erhobener Leichenbefund an einer Frau bemerkens­
wert; es fanden sich gelbe Flecken in der Bauchspeicheldrüse; diese Flecken bestanden 
nach VrncHows Aussage aus einem hellgelben, schmierigen butterweichen Stoff. Und 
K.LoB, welcher derartige kleinste Flecken und Streifen im Stützgewebe der Bauchspeichel­
drüse ersehen hatte, konnte aus jenen Fleckchen mitunter eine emulsionsartige Masse aus­
drücken, die bei einer sorgfältigen, mikroskopischen Untersuchung als "körnige amorphe 
Masse, kohlensaurer Kalk, als emulsive Flüssigkeit, verfallene Zellen und Strahlenbüschel 
von (wahrscheinlich) margarinesauren Kristallen" angesprochen wurden "offenbar hervor­
gegangen aus atrophierendem Fettgewebe, das sich im interstitiellen Gewebe aller Speichel­
drüsen findet" (TRUHART). 

Die eigentliche Kenntnis der Fettgewebsnekrosen wurde indes vermittelt durch 
W. BALSER, der 1882 in einer grundlegenden Arbeit Beobachtungen veröffentlicht hat, in 
deren Mittelpunkt er den Befund von Fettgewebsnekrose des Pankreas und seiner nächsten 
Umgebung stellte. 

BALSERs Mitteilung lautete: ,,Untersucht man aufmerksam bei einer größeren 
Anzahl von Sektionen das Pankreas und seine nächste Umgebung, so wird 
man relativ oft zwischen den Drüsenläppchen opake, gelbweiße punktförmige 
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bis stecknadelkopfgroße, auf der Schnittfläche meist ovale Herde erkennen, 
von denen sich die größeren dadurch auszeichnen, daß ihre zentralen Teile sich 
leicht durch den Rücken des Messers wegstreifen lassen. Zuweilen sieht man auch 
größere Herde, deren Schnittfläche nicht mehr gleichmäßig glatt ist, sondern 
bei denen der zentrale Teil bereits von den periphcrischen Schichten des Herdes 
mehr oder weniger vollkommen gelöst ist. Bei anderen ist das Zentrum mit 
einer talgartigen Schmiere angefüllt. 

Seltener findet man diese eigentümlichen Herdehen nicht bloß zwischen den 
Drüsenläppchen des Pankreas, sondern auch in dem dies Organ umgebenden 
Fettgewebe.'' 

Im allgemeinen seien solche Herdehen nicht selten; so habe BALSER sie unter 25 wahllos 
herausgegriffenen Leichen fünfmal im Bereich des Pankreas gefunden - bei :\Ienschen, 
die an folgenden Leiden verstorben waren: 

l. "52 Jahre alter magerer Mann. Phthisis pulmonum. 
2. 42 Jahre alter Mann. Starke Hautödeme. Stenose und Insuffizienz der Aortrt. 
:l. tH Jahre alter kräftiger, gut genährter Mann. Carcinoma ventriculi, peritoneale 

und omenti. 
4. 48 Jahre alter magerer Mann. Carcinoma ventrieuli. 
;). 60 Jahre alter magerer Mann. Cirrhosis hepatis." 
In den vier ersten dieser Fälle hatten sich die Herde zahlreich auf vielen Schnitten 

gefunden, im 5. Fallaber nur in Spuren. Sie waren Stecknadelkopf bis hanfkorngroß. BALSER 
nannte die fraglichen Erscheinungen "Fettnekrosen". 

Abgesehen von jenen i) leichten "Fettnekrosen" hat er auch noch zwei schwere Fälle 
beschrieben, welche - ohne daß er diesen Ausdruck verwendet - mit Pankreasnekrose 
vergesellschaftet waren. Der Befund dieser zwei Leichenöffnungen ist hinsichtlich der 
Erscheinung der Fettgewebsnekrosen so außerordentlich sprechend, das BALSERs Ausfüh­
rungen hierüber näher mitgeteilt seien. 

Über die Verhältnisse im Abdomen einer 32jährigen 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 weißlich verdickt; nur an der 'Vurzel seines obersten 
Teiles ist das Mesenterium durch lockere fibrinöse Massen mit dem Mesocolon transversum 
verklebt. Nach ihrer Lösung gerät man in eine große Höhle, aus der sich mit größeren 
Brocken vermengter, schmieriger, graugelber Brei entleert. Beim gerraueren Betrachten 
der Flächen des Mesenteriums sieht man überall zahlreiche, meist linsen- bis erbsengroße, 
zuweilen größere, öfters kleinere, opake gelbweiße Flecken, die da und dort am Rand schmale 
rostrote Streifen haben. Auf Durchschnitten der Platten erscheint die Schnittflache ebenso, 
nur sieht man hier vielfach im Zentrum der "Fettnekrosen", denn um solche handelt es sich, 
Erweichung und Lösung von nekrotischen Teilen. Beim gerrauen Zusehen erkennt man 
im Fettgewebe noch mehr oder weniger opake, weißliche Flecken, die sich schon mit bloßem 
Auge in ein feinstmaschiges Netz auflösen lassen; regelmäßig sieht man dies in der Nahe 
ausgesprochener Nekrosen. Nach Wegnahme des Darmes und der Milz, die bei normalen 
Follikeln eine mäßige, pulpi.tre Schwellung zeigt, wird die Verwachsung von Mesenterium 
und Mesocolon transversum weiter gelöst und man gelangt dabei in die große, einem Abszeß 
ähnliche Höhle, aus der sich die oben erwähnten Massen entleeren. Der Inhalt mißt im ganzen 
etwa 1 Liter und besteht aus einer dünnbreiigen, graugelben, trüben Flüssigkeit, in der 
kleinste Fetzen und Flocken und größere Brocken schwimmen, von denen einzelne fast 
die Größe eines Hühnereies erreichen. Das Aussehen derselben macht es sofort wahrschein­
lich, daß es sich um nekrotische Teile des Fettgewebes handelt; ein jeder Durchschnitt eines 
solchen Klumpens macht dies sicher, denn man erkennt auf demselben ein lockeres, trübes, 
graugelbes Gewebe (sequestriertes Fettgewebe), in das derbere runde, bis kirschkerngroße 
und noch größere weißgelbe, opake Herde (Fettnekrosen) eingelagert sind, die über die 
Schnittfläche 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 hämorrhagisch infarzierten 
Gewebes als nächste Umgebung der Nekrosen. Auffallend ist die bedenkliche Ausdehnung 
der Nekrosenhöhle, deren Wandungen übrigens nirgends eigentlich eitrig infiltriert erscheinen; 
die nächste Umgebung der fetzigen Innenfläche ist trübe, opak, graugelb oder mehr gelbweiß. 
Diese Beschaffenheit verliert sich schon einige Millimeter von der Innenfläche und macht, 
rasch an Stärke abnehmend, dem normalen Aussehen der Gewebe Platz. In der Hohe liegt 
das Pankreas, wie frei präpariert vom Hilus der Milz bis zu den stärkeren Verwachsungen 
mit dem Duodenum. Seine Lappeherr sind oft wie mazeriert, d. h. das Bindegewebe zwischen 
denselben ist sehr gelockert, so daß man besonders in der Nahe des Kopfes nach dem Aus­
einanderklappen derselben fast dicht auf dem Ductus 'Virsungianus ist. Der letztere ist, 
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soweit man ihn und seine Äste mit einer feinen Schere überhaupt aufschneiden kann, 
unverletzt." 

Bei einem 54 Jahre alten, innerhalb 2-3 Tagen an peritonitischen Erscheinungen ge­
storbenen Mann konnte BALSER folgende Beobachtung niederlegen: "Bei Eröffnung des 
Abdomens entleert sich aus ihm reichliche hellgelbe Flüssigkeit. Die Bauchwandungen, 
das Omenturn und das Mesenterium zeigen einen enormen Grad von Fettentwicklung. 
Dünndarmschlingen stark aufgetrieben, ihre Serosa durch starke Injektion zahlreicher feiner 
Gefäße hellrot. Auffallend sind subperitoneale, über das Bett der Bauchwandungen, über 
das Omenturn und das Mesenterium zerstreute, zahlreiche hell schwefelgelbe, meist linsen­
große, salten bis kirschkerngroße, opake Einlagerungen in dem Fettgewebe, Fettnekrosen. 
Dieselben haben oft einen mehr oder weniger vollständigen, bald schmäleren, bald breiteren 
Hof von schwarzbrauner Farbe. Die Wurzel des Mesenteriums liegt merkwürdig weit nach 
vorne von der Wirbelsäule; beim Zufühlen glaubt man daselbst, in der Gegend des Pankreas 
und von da nach abwärts einen mehr als faustgroßen Tumor zu fühlen. Durch die Serosa 
dieser Gegend scheinen fleckweise dunkelbraune Massen durch. Beim Ablösen des Colon 
descendens und transversum ist das durchschnittene Gewebe fast überall von dunkelbraunen 
und schwarzroten Massen derart durchsetzt, daß dieselben die Grundsubstanz für die (schein­
bar) in sie eingelagerten Fettträubchen bilden. Unter dem Colon descendens hin erstrecken 
sich diese schwarzbraunen Blutgerinnsel, die man leicht in lockeren, zerreißliehen Fasern 
aus dem Gewebe herauszupfen kann, weit nach abwärts, noch nahe am Ligamentum Pou­
parti findet man Spuren derselben. Nach rechts reichen sie in dem durchgeschnittenen 
Mesocolon transversum bis dicht an die Flexura hepatica coli. Beim Eingehen auf den 
hinter der Wurzel des Mesenteriums gelegenen Tumor ergibt sich, daß derselbe besteht 
aus dem blutig infiltrierten, vergrößerten Pankreas und aus dunkelbraunen bis schwarz­
roten zähen Blutgerinnseln, die diese Drüse umgeben. Beides zusammen, Pankreas und 
Bluterguß, bildet eine etwa zwei faustgroße Geschwulst, von der ausgehend die Blutgerinnsel 
in der beschriebenen Weise das Mesocolon descendens und transversum infiltrieren; außer­
dem erstrecken sie sich nach links bis zum Hilus der linken Niere und weithin im Mesen­
terium. Daselbst hängen sie nahe dem Pankreas mit dem großen Bluterguß zusammen, 
weiterhin finden sie sich mehr herdweise, nahe bei den beschriebenen, gelbweißen opaken 
Einlagerungen im Fettgewebe, also nahe bei den Fettnekrosen. Übrigens sind die von 
dem Hauptbluterguß getrennten, an Fettnekrosen sich anschließenden Blutungen zwar 
sehr zahlreich -auch in dem Omenturn majus -aber niemals sehr ausgedehnt. Das Pankreas 
ist im ganzen etwas vergrößert, ein Längsschnitt zeigt im Kopf und am Schwanzende 
nußgroße Partien nahezu normalen Drüsengewebes. Dasselbe ist hier sehr blaß, schmutzig, 
gelbrot, weich und ausgezeichnet durch zahlreiche, opake weißliche Streifchen und Flecken. 
Der Rest der Drüse zeigt eine sehr bunte Schnittfläche; das deutliche, in der Form nicht 
veränderte, azinöse Gewebe ist dunkelgelbrot und schwarzrot marmoriert. Außerdem 
finden sich zahlreiche punktförmige, bis beinahe stecknadelkopfgroße scharf kreisrunde 
schwarzrote Flecken, deren gerrauere Betrachtung ergibt, daß es sich um Durchschnitte 
von mit Blutgerinnseln angefüllten Kanälen handelt." 

Die Befunde BALSERs betrafen teils magere, teils fettreiche Leichen; die Fett­
gewebsnekrosen lagen teils im interazinösen Gewebe der Bauchspeicheldrüse, 
seltener in dem diese Drüse umgebenden Fettgewebe; sie waren punktförmig 
bis linsengroß, von gelbweißer, trüber Farbe. "In seltenen Fällen", so führt 
BALSER aus, "nimmt deren Ausdehnung, Zahl und Größe zu. Bei spärlichen der­
artigen Veränderungen findet man selten, bei ausgedehnten, reichlich auf alte und 
frischere Blutungen deutende Infiltrationen des denNekrosenzunächst liegenden 
Gewebes. Die Nekrosen können als solche konfluieren; sie können endlich durch 
ihre Ausdehnung und gleichzeitige Sequestration großer Teile des Fettgewebes, 
in dem sie liegen zur Todesursache werden." 

Daß BALSER schon der Gedanke nahe lag, es könnten abgesehen von den Fett­
gewebsnekrosenhier noch andere Erscheinungen in enger Verbindung vorliegen, 
läßt sich aus folgendem Satz ersehen: "Die Blutungen in der Umgebung der 
Nekrosen können besonders um das Pankreas herum sehr bedenklich werden 
und unter einem Bild, das der von ZENKER beschriebenen Pankreasapoplexie 
ähnlich ist, zum Tode führen". 

Wenn man nun auch in der Deutung dieser "Fettnekrose" BALSERs nicht ganz 
übereinstimmte, so blieb doch die Richtigkeit der makroskopischen Beschreibung 
unbestritten. Die nächst wichtigen Arbeiten von HANNS CHIARI und von LANGER­
HANS haben hierin nichts Neues gebracht. 
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Was das mikroskopische Bild der Fettgewebsnekrosen angeht, so 
hat BALSER darüber folgendes ausgeführt: 

Bei der technischen Vorbehandlung fr~glicher Organstückehen oder Schnitte fand er, 
daß zwar durch Kochung in Alkohol und Ather alles Fett aus den Fettzellen herausgehe, 
daß aber die Stelle der "Fettnekrose" undurchsichtig, trübe bleibe. Dasselbe Verhalten 
zeigten die Schnitte, wenn man sie aus dem Äther in starke Essigsäure brachte, nur wurde 
alles <kwebe außer der Fettnekrose noch weit durchsichtiger. Führte man dann den Schnitt 
aus der starken Essigsäure in absoluten Alkohol über, so wurde die ganze Nekrose in kürzester 
Zeit durchsichtig, trotzdem sie vorher Alkalien und starken Säuren widerstanden hatte. 

Abb. 123. Ganz frischer, kleinster Herd von Fettgewebsnekrose des Pankreas, umgeben von einem 
geringfligigen, entzündlichen ReaktionsgürteL Atrophisch·lipomatös-sklerotische Bauchspeichel· 
drüse eines alten Diabetikers und Luikers; derselbe Fall meiner Beobachtung, wie in Abb. 91, 

den L. ScHOLTZ, Mainz, bearbeitet hat. 

Das bedeutete wohl, daß der undurchsichtige Körper durch starke Essigsäure in einen 
alkohollöslichen Zustand übergeführt wurde, oder, daß derselbe in eine für alle erwähnten 
Lösungsmittel undurchlässige Substanz eingebettet war, die erst durch konzentrierte Essig­
säure für den absoluten Alkohol zugänglich gemacht wurde. 

An ganz feinen Schnitten frischer Präparate, die er in einer Kältemischung hatte ge­
frieren lassen, erkannte BALSER, "daß in der Nähe deutlicher Nekrosen die Fettzellen nicht 
wie sonst dicht aneinander gedrängt lagen, sondern daß sie getrennt waren durch mehr 
oder weniger breite, an die Leberzellenreihe, bei Fettleber erinnernde Streifen, wo in kaum 
erkennbares Protoplasma zahlreiche feinste Fettkörnchen, kleine und größere Fetttropfen 
eingelagert waren. Dieselben verdeckten die übrigen Teile, Bindegewebszellen, Fasern 
und Kapillaren vollständig. An den Kreuzungspunkten breiterer Balken erschien oft ein 
kleiner, die Größe einer normalen Fettzelle erreichender, rundlicher Herd von der gleichen 
Beschaffenheit. Je naher man der makroskopisch erkennbaren Fettgewebsnekrose kam, 
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um so breiter wurden diese Züge und zugleich anscheinend zahlreicher. Beim Versuche, 
dieselben mit bloßem Auge zu erkennen, gelang das wohl da und dort, indem man in der 
Nähe ausgesprochener Fettnekrosen ein feines Netz feinster, gelbweißer opaker Streifchen 
erkannte. 

Die Nekrosen selbst lösen sich vielfach beim Anfertigen der Schnitte von ihrer Umgebung 
los, nur da und dort vermitteln einzelne breite, den eben beschriebenen ähnliche Streifen 
den Zusammenhang. 

An ausgebildeten Fettnekrosen erkennt man bei frischen Präparaten höchstens, daß 
sie vielfach in Klumpen und Schollen von der ungefähren Größe einer Fettzelle zerfallen, 
die aus nichts als aus Fettkörnchen, Fetttropfen und Fettkristallnadeln zu bestehen 
scheinen". 

Eine gekürzte 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. l\Iikroskopiscb bei stärkerer Vergrößerung gesehene Stelle aus einer Fettge\YCbsnekrose 
des Pankreas nach BENDAseber Kupferung mit Sudan III gefiuht. :\Ian erkennt den scholligen Zerfall 

des Fettes, sowie kristallinische, drusenartige Fettsäureniederschläge. 
(Beobachtung des path. Instit. l\Iainz.) 

Es markierten sich die Fettgewebsnekrosenherde, die häufig von einem dunkleren Hof 
umgeben waren, gegenüber dem übrigen Fettgewebe durch ihr weit dichteres Gefüge ab; 
das Bindegewebe ist in der Umgebung meist breit und stark entwickelt und sendet zungen­
förmig sich verdünnende, schließlich ganz schwindende Ausläufer in den Nekroseherd hinein. 
Letzterer erscheint an frischen mikroskopischen Präparaten vielfach in Klumpen und Schollen 
von der ungefähren Größe einer Fettzelle zerfallen, die aus nichts als aus Fettkörnchen, 
Fetttropfen und Fettkristallen zu bestehen scheinen und in Form von hyalinen Kugel­
schalen und Ringen ins Gesichtsfeld treten. Bei älteren, zuvor gut gehärteten Alkohol­
präparaten färb~!J BALSER die feinen Schnitte, nachdem er sie zuvor mit absolutem Alkohol 
und dann mit Ather abgekocht hatte, mit Hämatoxylin. An solchen nahezu völlig cut­
retteten und gut gefärbten Schnittpräparaten wurden zahlreiche, meist ein-, aber auch 
mehrkernige, kleine Zellen sichtbar, welche die Bindegewebszüge in der Peripherie und im 
Innern in perlschnurartiger Anordnung, gewissermaßen epithelähnlich bekleiden und in 
immer dichter werdender Menge die nunmehr ihres Inhalts beraubten Hohlräume der 
Fettzellen umgrenzen; dazwischen finden sich Bindegewebs- und Kernreste eingelagert. 

Jenen "epithelähnlichen Belegzellen" glaubte BALSER die Bedeutung junger wuchernder 
Fettzellen einräumen zu können, die durch allmähliche, übermäßige Vermehrung schließlich 
zum Absterben der zentral gelegenen Mutterzellen führten; es bestärkte ihn diese Erfahrung 
noch mehr in der Annahme, daß die Nekrose Effekt einer exzessiven herdweisen Wucherung 
des Fettgewebes sei. Dementsprechend faßte 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, daß größere Partien des abdominalen Fettes absterben 
und durch dieses Absterben, seine große Ausdehnung allein oder durch damit verbundene 
Blutungen, zum Tode führen." 

HANNS CHIARI hat diese irrtümliche Deutung BALSERs verworlen; er erkannte 
in Zupfpräparaten, daß im Bereich von Fettgewebsnekrosen viele Fettzellen 
nicht jeweils von einem großen Fetttropfen erfüllt, sondern von vielen, ja, wie 
z. B. die sog. Körnchenkugeln, von zahllosen Fetttröpfchen erfüllt waren; zog 
man aber den aHmhollöslichen Teil solcher Fettzellen aus, so erwiesen sie sich 
teilweise, anstatt mit Kügelchen und Tröpfchen, mit feinen Kristallnadeln erfüllt. 

Abb. 125. Fettgewebsnekrose im Pankreas mit entzündlichem Reaktionsgürtel (Gefrierschnitt 
gefärbt mit Sudan III und Hämalaun; eingedeckt in Glyzerin). Man beachte auch die braunlieh 
erscheinende feintropfige Verfettung mancher Drüsenazini des Pankreas. (Eigene Beobachtung im 

path.-anat. Instit. Innsbruck.) 

Diese Feststellungen kann man bei der heute weiter vorgeschrittenen Ge­
friertechnik mit Sudan-Hämalaunfärbung leicht bestätigen. Um frischere Nekrose­
herde sieht man ein eng nachbarliches geringes Ödem sowie zunächst geringe 
entzündliche Zellinfiltration. Nach REITMANN fehlen ganz frischen Fettgewebs­
nekrosen nachbarlich entzündliche Reaktionen, was ja gerade beweise, daß der 
ganze Vorgang der Fettgewebsnekrosen im allgemeinen unabhängig von entzünd­
lichen Vorgängen sei. Liegt aber eine Fettgewebsnekrose einmal vor, dann nehmen 
mit der Zeit mehr und mehr Wanderzellen und Makrophagen in der Nachbar­
schaft Anteil und füllen sich mit Körnchen und Tröpfchen des zerspaltenen 
und aus der Organisation geratenen Fettes, so wie dies schon im voraus­
gehenden Abschnitt gezeigt worden ist. 

In älteren Fällen lockert sich das Infiltrat der Abraumzellen bedeutend, 
ein mehr oder minder dichter Bindegewebsmantel bleibt um den Herd der 
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Fettgewebsnekrose zurück. HANNS CHIARI hat diese Einkapselung eines zentralen 
Kernes durch Schwielengewebe erkannt; brachte er frische Teilchen dieses zen­
tralen Kernes in Kochsalzlösung, so zeigte sich, daß sie aus verschieden großen 
Fettkügelchen, aber auch "aus kleinen wie Kalkmolekel glänzenden Körnern 
und Schollen" bestanden; diese letzteren erweisen sich als eine leicht gelbbraune, 
an der Oberfläche vielfach eingerunzelte, widerstandsfähige Substanz. Im ge­
färbten Präparat fand HANNS CHIARI innerhalb der Nekroseherde nur höchst 
selten und dann nur undeutlich erkennbare, meist gar keine Zellkerne. 

Abb. 12G. Ältere kleine Herde von Fettgewebsnekrose im P ankreas, umgeben von verdicktem , 
schwieligem Bindegewebe. A Fettgewebsnekrose - Herde von schwarzen Kalkseifengtirteln 

mnschlossen; B atrophisches Pankreasläppchen; 0 Gefaßc . 
(Eigene Beobachtung im path. Instit. Mainz.) 

Auf Grund seiner mikroskopischen Befunde hat HANNS CHIARI die Erklärung 
des Werdens der "Fettnekrosen" BALSERs verworfen und sich dahin ausge­
sprochen , "daß alle diese Fettnekrosen nichts anderes sind, als degenerative 
Prozesse, die in Paralelle 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 Eua. FRAENKEL wollte in der 
Fettgewebsnekrose einen einfachen nekrobiotischen Vorgang erkennen. 

Eine genügende Erklärung für das nicht einfache Bild, das die eigenartigen, 
trüben, gelbweißen Stellen dem bewaffneten Auge darboten, jene Stellen, die 
im Mikroskop mitunter auch bräunlich gelb erscheinende, kugelschalenartige 
Randgebiete von F ettgewebsnekrosen aufwiesen, brachten erst gemeinsame 
Untersuchungen von LANGERHANS und SALKOWSKY, über welche der erstere 
berichtet hat. 
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Auch LANGERHANS fiel die große technische Schwierigkeit der Herstellung 
guter und alle Einzelheiten aufweisender mikroskopischer Präparate von Fett­
gewebsnekrosen im Pankreas auf. Aber an ganz frischen, klein umschriebenen, 

N 

N 

N 

Abb. 127. Fettgewebsnekrosen kleinsten Umfangs im Pankreas bei schwacher Vergroßerung gesehen. 
N Kugelschalena rtige Bildungen aus zersetztem Fett mit Kalkseifenhullen. (:.\Iainzer Beobachtung.) 

Abb. 128. Fettsäurekristalle im Fettgewebe der Bau chspeicheldrüse bei Pnnkreasfettgcwebsnekrose. 
(Starke Vergrößerung. Eigene Beobacht ung im pathol. Instit. l\Ialnz.) 

oberflächlichen Herden, die er mit einem Scherenschlag abtrennen und ohne 
weitere Zerstörung des Zusammenhanges unter den Linsen ausbreiten konnte, 
kam er zu der Anschauung, daß es sich bei der merkwürdigen Veränderung 
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der Zellen das Fettgewebes um eine Spaltung des Neutralfettes in Glyzerin und 
Fettsäuren handle. 

"In allen Präparaten von frischen Nekrosen machte sich als erste sichtbare 
Veränderung die Abscheidung der feinen Kristallnadeln in der Peripherie der 
Öltröpfchen der Fettzelle bemerkbar. Die charakteristischen, schwach glänzenden 
Kristalle der Palmitin- und Stearinsäure nehmen im ersten Beginn nur einen 
kleinen Raumteil der Zelle ein, deren Hüllmembran im übrigen bis in weit spätere 
Stadien hinein deutlich erkennbar bleibt; es präsentieren sich diese Niederschläge 
dann in Form von Ringen oder Halbringen, resp. Klumpen und Kugelsegmenten, 

Abb. 129. Frische Pankreas- und Pankreas-Fettgewebsnekrose mit entzündlicher Zellinfiltration 
im Grenzgebiet gegen die gesunde Umgebung. Braunfarbung des Grenzrandes zwischen demnekroti­
schen Bereich eines Fettgewebsläppchens und des nekrotischen Stutzgewebes. (Schwache Vergr. 

Eigene Beobachtung im path. Instit. Mainz.) 

um allmählich als immer dichtere Haufen sich lagernd, Halbkugel- oder vollstän­
dige Kugelgestalt zu gewinnen; weiterhin wird die Hüllmembran infolge der 
Ausscheidung kleinster Öltröpfchen sehr runzelig, die Zelle zeigt unregelmäßige, 
mehr zackig eckige, ja selbst sternförmige Außenlinien." 

Dieser Zersetzungsprozeß nimmt durch Zusammenfließen vieler derart 
befallener Fettzellen oft ganze Fettgewebsläppchen innerhalb des umseheidenden 
Bindegewebsgerüstes ein, das seinerseits entzündliche und nicht selten ebenfalls 
schwerste regressive Veränderungen zeigt. Die dabei oft wahrgenommene 
bräunlich-gelbe Außenzone stammt aber nicht von der Fettzerspaltung unmittel­
bar, sondern von körnigen oder diffusen Blutfarbstoffniederschlägen her, welche 
meist den ebenfalls absterbenden bindegewebigen Grenzstreifen gegen die Fett­
gewebsnekrose erfüllen, immerhin aber auch den angrenzenden zerspaltenen 
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Fettmassen für das mikroskopierende Auge einen schmutzig gelbbraunen Farb­
ton im Randgebiet verleihen. 

In größeren Herden, welche mehrere Fettgewebsläppchen betreffen, ziehen die 
eben genannten Bindegewebsstreifen (BALSERS "Streifen", CmARis "inkap­
sulierende Schv.rielen") mehr oder weniger breit mitten durch das Gesamtnekrose­
gebiet. Ihre Blutgefäße sind wie das Bindegewebe abgestorben und enthalten 
Blutpfröpfe, vielfach ist Blut ausgetreten, teilweise auch durch Vermischung 
mit den Zersetzungsstoffen in mißfarbene Massen verwandelt. 

LANGERHANS ersah in den schwach glänzenden, etwas gebogenen Kristallen 
innerhalb frisch zersetzter Fettzellen Palmitin- und Stearinsäuredrusen. Nun 

Abb . 130. Fcttgewebsnekrosehcrd im Pankreas·Stutzgewebe. (Formalin, Kalibichromathitrtung. 
Gefrierschnitt, Sudan 111-Hämalaunfärbung, Glyzerineinlegung·.) Die schwarzen Kugelschalen und 
Randbezirke stellen K alkseifenhullen vor, innerhalb deren sudanophile zersetzte Fettmas5cn liegen. 

(Eigene Beobachtung im path. Instit. l\Iainz.) 

fand er weiterhin in älteren Nekroseherden, die sich leicht aus ihrer Um­
gebung herauslösen ließen, relativ schwere Gebilde. Sie schwammen nicht auf 
dem Wasser wie jene, sondern gingen unter. Das rührte her von der Beimengung 
großer und kleiner, bei Osmierung schmutzig graubrauner Schollen von relativ 
hohem spezifischen Gewicht, die gegen kochenden Äther und Alkohol wider­
standsfähig waren, ebenso wie sie gegen Salzsäure unempfindlich schienen. Es 
war also ihre Deutung als "Kalkmolekel" (HANNS CHIARI) irrig. LANGERHANS 
konnte nun dartun, daß sich die fraglichen Schollen bei Zusatz von unverdünnter 
Schwefelsäure unter ziemlich lebhafter Gasentwicklung auflösten, wobei nur eine 
ganz geringe, hellgelbe, strukturlose Masse übrig blieb. Nun setzte der Forscher 
etwas Wasser zu, worauf eine milchige Trübung eintrat; diese ·war bedingt durch 
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Ausfällung unzählbarer feiner, leicht gebogener Kristallnadeln, die als Gemisch 
von Palmitin- und Stearinsäuren anzusprechen waren. "Beim langsamen Ver­
dunsten schieden sich dann im Laufe der folgenden Tage zahlreiche Gipskristalle 
namentlich als lange rhombische Säulen ab. Diese Tatsachen gestatteten mit 
Recht den Schluß, daß die in den Schollen vorhandenen Fettsäuren ausgetrieben 
und in dem Überschuß der starken Säuren gelöst erhalten waren; erst durch den 
Zusatz von Wasser wurden sie ausgefällt." 

Das Resultat seiner ebenso lehrreichen und überzeugenden chemisch-ana­
lytischen Versuche und mikrochemischen Beobachtungen faßte LANGERHANS 
zum Schluß dahin zusammen: "Die multiple Nekrose des Fettgewebes beginnt 
mit Zersetzung des in den Zellen enthaltenen neutralen Fettes; die flüssigen 
Bestandteile werden elliminiert und die festen Fettsäuren bleiben liegen. Letztere 
verbinden sich mit Kalksalzen zu fettsaurem Kalk. Das ganze Läppchen, 
bzw. mehrere benachbarte Läppchen bilden dann eine tote Masse, welche durch 
eine dissezierende Entzündung seitens des umgebenden Bindegewebes von dem 
Lebenden getrennt wird." 

Bei der Nekrose in diesem Sinne handelt es sich also nicht um eine Art zirkum­
skripter Nekrobiose übermäßig entwickelten Fettgewebes (BALSER), die zur 
Lipombildung :führte, ebensowenig aber um eine einfache regressive Metamorphose 
(CHIARI), bei welcher die ganze normale Struktur zugrunde ginge und an Stelle 
der histologischen Elemente fettigen Detritus träte. Die fragliche Pankreas­
fettgewebsnekrose ist viel mehr als das Endprodukt eines chemischen Prozesses 
anzusehen, bei welchem die in:folge Fettspaltung frei gewordenen Fettsäuren 
mit dem aus dem Blut stammenden Kalk sich zu fettsauren Salzen verbinden1 . 

Das fernere Los solcher Fettgewebsnekrosen, wenn es günstig ist, d. h. wenn 
die Herde klein genug sind, ist entweder Aufsaugung durch die Resorptions­
tätigkeit des nachbarlichen Granulationsgewebes oder völlige Verkalkung inner­
halb eines einscheidenden Narbengewebes (REITMANN, TRUHART); bei um­
fänglichen Nekrosen mit Ertötung von Gefäßen im Gerüstgewebe macht sich 
eine sequestrierende Entzündung geltend, wie sie niemals ohne Zusammenhang 
mit Nekrosen von Pankreasdrüsengewebe angetroffen wird. 

REITMANN hat die Gegenwirkung des Gewebes um Fettgewebsnekrosen in der Bauch­
speicheldrüse eingehend beobachtet und ausführlich geschildert. Er betont, daß die nach 
Eintritt der Fettgewebsnekrose zuwandernden beweglichen Zellen nicht vorerst wie bei 
einer demarkierenden Entzündung erhalten bleiben und erst nach Zustandekommen einer 
mächtigen, entzündlichen Au~schwitzung ersterben, sondern daß sie sehr schnell, ja sogleich 
der Ertötung anheimfallen. Daher bötm die Randpartien der Fettgewebsnekrose 
jetzt das Bild einer typischen Gewebsnekrose überhaupt, es zeigten sich krümeliger und 
scholliger Protoplasmazerfall, verkleinerte und verunstaltete oder in Lösung befindliche 
Zellkerne und nur einzelne, als solche noch erkennbare polymorphkernige Leukozyten; 
daneben fände man spärliche Schollen gelbbraunen Pigmentes. Dieser Sekundärnekrose­
gürtel könne verschieden stark ausgeprägt sein; nach außen vermöge er ganz gut erhaltene 
Fettzellen abzugrenzen. 

Es kann sich an dies Stadium eine bindegewebige Abkapselung mit mehr oder 
minder starker Verflüssigung des Inneren (vielleicht nach vorhergehender 
Verseifung der nekrotischen Fettreste) anschließen, also eine scheinbare 
Zystenbildung; oder aber, es setzt eine langsame Aufsaugung ein, deren Bilder 
wahrscheinlich BALSER und CHIARI mißdeutet und für 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 führt Tropfen, Trümmer, Schollen des zerstörten Fettes weg, betätigt sich also 
steatoklastisch. Daß die Zelleinschlüsse der Leukozyten und Makrophagen dabei auch von 
Fettsäurekristallen gebildet sein können, das hat BENDA unter Anwendung seiner (später 

1 Nach TRUHART. 
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noch zu erwähnenden) Verkupferung gezeigt. Auch vielkernige Riesenzellen - wahrschein­
lich entstanden durch vermehrte Kernteilung ohne Protoplasmateilung - sind hier am 
Werk. REITMANN hat ferner auf das r eichliche Vorkommen von eosinophilen Zellen in solch 
späterer Frist um den Ort der pankreatischen Fettgewebsnekrose hingewiesen. Schließlich 
setzt aus einem kapillar- und fibroplastenreichen Granulationsgewebe heraus eine Kapsel­
bildung um den Herd ein. 

Die von TRUHART geäußerte Meinung, daß eine bindegewebige, völlige Ver­
narbung von Fettgewebsnekrosen möglich sei, hält REITMANN für durchaus 
denkbar ; er bestreitet aber, daß man solche Narben als "chronische Gewebs-

Abb. 131. l\Iikroskopisches Bild einer sequestrierenden Fettgewebsnekrose mit eitriger, abgrenzender 
Entzundung im Pankreas. Teilbefund bei metastatischer Sarkombildung in der Bauchspeicheldrüse, 

ausgehend von einem i\Iagensarkom. (Schwache Vergrößerung.) 
(Eigene Beobachtung im path. Instit. i\Iainz.) 

induration" (nach TRUHARTs Vorgang) bezeichnen dürfe, da mit diesem Namen 
nur eine durch das ganze Pankreas gehende Erscheinung gemeint sein könne. 

Wie oben schon angedeutet, wird bei umfänglichen Nekrosen von Fettgewebe 
der Bauchspeicheldrüse mit Ertötung von reichlichem Zwischengewebe und Ge­
fäßchen eine sequestrierende Entzündung die Folge sein, sie wird niemals ohne 
Zusammenhang mit Nekrosen ,-on Pankreasdrüsengewebe ablaufen (Abb. 131). 

Darüber ist an anderer Stelle noch zu berichten, hier sei nur auf die oben aus­
führlicher wiedergegebenen zwei tödlichen Fälle BALSERs hingewiesen, von denen 
der erste den Zerfall und die Zusammenhangslösung des Pankreasfettgewebes 
deutlich genug dargetan hat .. 

Ha:lldbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 24 
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Schließlich ist noch auf einige färberische Eigentümlichkeiten im 
Fall von Fettgewebsnekrosen hinzuweisen. BENDA hat eine ausge­
zeichnete Färberegel für F ettgewebsnekrosen angegeben: 

Formalinvorbehandeltes Organmaterial, das man in entsprechender 'Veise mit einer 
Kupferacetatlösung oder mit einer "'EIGERTschen Kupferchromalaunessigsäure beizt, 
laßt die Fettgewebsnekrosen grün erscheinen. Abb. 132 zeigt den makroskopischen 
Eindruck eines derartigen Pankreas, das jahrelang nach der BENDAsehen Färbung als 
Sammlungspräparat in Formalin aufbewahrt war . 

In einem derart vorbehandelten mikroskopischen Schnittpraparat. das man mit Sudan lii 
nach behandelt, färben sich die Fettsauredrusen grün, im Gegensatz zu den rotgelben Tropfen 
und Schollen des übrigen zersetzten Fettgewebes (vgl. Abb. 124). 

Abb. 132. Pankreasfettgewebsnekrose nach BE~D.-1. m it Kupferazetatlösung grtin gcfarbt. 
(Nach einem Sammlungspräparat des pathologischen Instituts des Krankenbauses 

Schwahing in Mimcbcn, Professor ÜBERXDORFER.) 

Die von BENDA entdeckte Kupferoxyd-Reaktion der F ettsäuren und ihrer 
Kalziumverbindungen im Bereich von Fettgewebsnekrosen hat LIEFMANN 
weiterhin geprüft. Wenn von WuLF gesagt wurde, die Reaktion führe irre, da 
sie postmortale Erscheinungen anzeige, so ist diesen Ausführungen die wieder­
holte Untersuchung von THOREL gegenüberzustellen, der den Wert der Methode 
richtig dargestellt hat: diese Darstellung bestätigte BENDAs Mitteilung; aller­
dings machte sie auch auf die postmortale Fortsetzung der lipatischen Zer­
setzungen im Pankreasfettgewebe aufmerksam, was nachher noch zu erwähnen ist. 

BENDA bezeichnet mit Recht seine Färbung als eine sehr feine Reaktion 
auf Fettgewebsnekrosen. Sie läßt in blaugrüner Färbung die Nadeln der Fett­
säuren und den fettsauren Kalk erscheinen, welche mit dem Kupfersalz eine 
Verbindung eingehen. Mit Hilfe dieser Methode sind die ersten Anfänge der 
Fettgewebsnekrose als unabhängig von Entzündungsprozessen im Zwischen­
gewebe des Pankreas gut zu erkennen. Die Zellinfiltration in der Umgebung 
der meisten nicht mehr ganz frischen Nekrosenherde muß man - wie gerade 
die mit BENDAseher Färbung darstellbaren resorbierten Fettsäureanteile in 
den Infiltratzellen lehren - als sekundäre Aufsaugungserscheinung werten. 

Wendet man die gewöhnliche Art der Schnittfärbung mit Hämatoxylin-Eosin an, so 
lassen die Fettnekroseherde nebst ihren ertöteten Gerüstspangen und -hüllen eine kräftige 
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Eosintönung zu, wahrend die Kernfarbe hier ausbleibt. In der Umgebung der Herde bietet 
indes die entzündliche Zellwucherung innerhalb des noch nicht abgestorbenen Gerüst­
gewebes eine intensive Kernfärbung. Daß die Kalkseifen, am Rand der Fettzersetzungs­
herde sich mit Hamatoxylin tief dunkel färben, ist bereits gesagt worden. 

Endlich sei hier noch einmal an die oben schon gestreifte Tatsache erinnert: Die Fett­
gewe bsnekrosen vermögen nach dem Tode noch zuzunehmen. Dies gilt be­
sonders fur die im Eisschrank aufbewahrten, im ubrigen ohne Erhaltungsmittel gelassenen 
Bauchspeicheldrüsen; mit der Dauer solcher Aufbewahrung nehmen besonders an solchen 
Pankreata jene Erscheinungen an Stärke 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 Bauchspeicheldrüsen noch in 
Erscheinung, welches in dünnem Formalin aufbewahrt wurde. das im übrigen autolytische 
Prozesse hemmte. Wie THOREL angab, lassen sich im Bereich solch postmortaler, künst· 
licher Fettgewebsnekrosen die Zellkerne im Gerüstgewebe noch farben, und zwar auch dann 
noch - im Gegensatz zur intravitalen Fettgewebsnekrose, - wenn sämtliche Zellen in 
Drusen von Fettsäurekristallen umgewandelt sind. -

V. Entzündung der Bauchspeicheldriise. 
(Mit Ausnahme der spez. Infektionsfolgen.) 

Entzündungen des Pankreas können auf verschiedenem Weg entstehen, 
erstens auf dem Blutweg, zweitens vom Darm her entlang dem Pankreasgang­
system, drittens in Form unmittelbaren Übergreifens in Gebieten des Gewebs­
zusammenhangs oder der Berührung mit kranken Nachbarorganen. Neben diesen 
Formen der Entzündung kommen noch jene ausgesprochen sekundären entzünd­
lichen Folgen in Frage, welche im Anschluß an intravitale Nekrosevorgänge 
in den Geweben des Pankreas ganz regelmäßig ersehen werden können; es ist 
höchstwahrscheinlich, daß manche Mitteilung von akuter Abszeßbildung im 
Pankreasbereich als derartige Nekrosierungsfolge zu werten gewesen wäre. 

Die Klinik unterscheidet im allgemeinen zwischen akuter, subakuter und 
chronischer Entzündung der Bauchspeicheldrüse. Uns liegt es näher, füralldiese 
Formen den Weg ihres Werdens zu bedenken, ::;o schwierig das im Einzelfall 
sein mag. 

1. Akute Entzündung der Bauchspeicheldrüse. 
Hat man früher eine parenchymatöse und eine interstitielle akute Pankrea­

titis unterschieden, so hat DIFCKHOFF mit Recht darauf verwiesen, daß das, was 
die älteren Forscher als "parenchymatöse Bauchspeicheldrüsenentzündung" 
angesprochen haben, mit mehr Recht beim Kapitel der rückgängigen Ver­
änderungen des Pankreas abzuhandeln sei. Er verwies dabei besonders auf 
FRIEDREICH und auf EICHHORST. 

FRIEDREICH hat übrigens selbst die sog. akute parenchymatöse Entzündung des Pankreas, 
der sog. parenchymatösen Degeneration gleichgestellt, welche als Analogon der bekannten 
akuten parenchymatösen Degeneration der Leber, Nieren, Muskeln usw. gelten müsse, wie 
solche häufig bei schweren akuten Infektionskrankheiten zur Ausbildung gelangten. Es 
finde sich diese Form der Pankreatitis unter den gleichen Verhältnissen und stimme bezüg­
lich der histologischen Veränderungen mit der parenchymatösen Degeneration der genannten 
Organe überein, ohne welche sie niemals vorzukommen scheine. Die ganze Drüse zeigte 
ein geschwelltes, derberes und mehr gerötetes Verhalten; die Drüsenazini seien vergrößert 
und die Drüsenzellen, deren Kerne in Vermehrung begriffen, wären geschwellt und erfüllt 
von einem trüben, körnig-albuminösen Inhalt. 

Über das Aussehen des Pankreas bei akuter, primärer (d. h. intersti­
tieller, schließlich eitriger) Entzündung sei ebenfalls auf FRIEDREICHs 
Ausführungen verwiesen. Nach seiner Darstellung ließe sich aus den wenigen 
gesicherten Beobachtungen für das pathologisch-anatomische Bild der akuten 
Pankreatitis namhaft machen eine stärkere Rötung, prallere Gewebshärte, vor 

24* 
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allem eine Vergrößerung der Drüse, selbst bis über das Dreifache ihres gewöhn­
lichen Umfangs. Dabei scheine eine Neigung zu Blutungen in das interazinöse 
~ewebe zu bestehen, ebenso wie in die Umgebung des Organs hinein. Beim 
Ubergang in Eiterung bildeten sich zunächst punktförmige, weiterhin mehr und 
mehr sich vergrößernde, wohl auch zu umfangreichen Herden zusammenfließende 
Abszesse in mehr oder minder bedeutender Anzahl. Durch Fortleitung der Ent­
zündung nach den Außengrenzen oder durch Berstung oberflächlicher Herdehen 
komme es leicht zur lokalen oder allgemeinen Bauchfellentzündung. Übergang 
der Entzündung in Gangrän und in peripankreatische Verjauchung könnte 
im Zusammenhang stehen mit den vorhin erwähnten Blutungserscheinungen. 

Soweit FRIEDREICHs Schilderung! Sie hat offenbar Bilder akuter Pankreas­
nekrose mit Blutung und sekundärer Entzündung vermengt mit den Anzeichen 
der primären Entzündung. Und in der Tat ist ein Auseinanderhalten von pri­
mären und sekundären morphologischen Einzelheiten an der Bauchspeicheldrüse 
in Fällen akuter und akutester Pankreaserkrankung mit Blutungen, Nekrose 
und entzündlicher Bauchfellreizung im Einzelfall sehr oft kaum durchführbar 1 • 

Hier ist der Platz, namentlich auch an die sog. akute hämorrhagische 
Entzündung des Pankreas zu erinnern. ÜSER, dessen Darlegungen sich viel­
fach auf DrECKHOFFs Arbeit gründen, führt sie im Abschnitt der akuten Bauch­
speicheldrüsenentzündung an erster Stelle an, muß aber zugeben, daß weder 
pathologische Anatomen, noch Kliniker sich über die Auffassung der fraglichen 
Erscheinung einig sind. 

Nach ÜRTH kann Blutung als Teilerscheinung einer Pankreatitis auftreten. ZIEGLER 
sieht Blutungen als mögliche Folgen einer Entzündung der Bauchspeicheldrüse an; allein 
schon DIECKHOFF äußerte gegenüber solcher Auffassung ganz und gar sein Mißtrauen; 
er gab nur kleinere Blutaustritte durch Gefäßwandschädigung bei Pankreasentzündung zu. 
Fälle, in denen der Blutaustritt das Bild beherrschte, seien dagegen vielfach geradezu frei 
von Entzündungszeichen, daß sie einer anderen Beurteilung bedurften. Die von ihm und 
später von ÜSER mitgeteilten Fälle, darunter jene von KRAFT, DITTRICH, HAIDLEN sind 
durchaus nicht eindeutig und können akuteste Pankreasnekrosen mit Blutung und folgender 
Entzündung dargestellt haben; auch der Fall ZAHNs (pyohämische, hämorrhagische Pankreas­
entzündung) liegt nicht klarer. ÜSER mußte selbst zum Schluß das Fragwürdige einer 
eigenen Form hämorrhagischer akuter Pankreatitis zugeben, zumal auch klinisch eine 
Unterscheidung nicht getroffen werden konnte. 

Es sei hier die Tatsache nachgetragen, daß ein hochgradiges Ödem die Fälle 
akuter Pankreasentzündung auszeichnet, wie ich mich selbst in einigen Fällen 
überzeugen konnte. Freilich ist es hier kein blasses Ödem; die Drüse ist gerötet 
und mächtig geschwellt, besonders im Bereich des Kopfes. Es ist wahrscheinlich, 
daß jenes akute Pankreasödem, das H. ZüEPFFEL als Vorläufer der akuten 
Pankreasnekrose beschrieben hat, von diesem Autor doch zu einseitig in seinem 
Wesen und seinen Folgen bewertet worden ist; es gibt auch ein Ödem der akuten 
Pankreatitis und dieses Ödem ist mit dem übermäßigen Blutzustrom und ver­
minderter Blutabfuhr verantwortlich für die mächtige Vergrößerung und Ver­
härtung der frisch entzündeten Bauchspeicheldrüse. 

Über histologische Einzelheiten soll bei der folgenden Abhandlung der patho­
genetisch verschiedenen Entzündungsvorkommnisse das eine und andere mit­
geteilt werden. 

1 Daher kommt es auch, daß namentlich im Schrifttum der Chirurgen sehr oft das Bild 
der akuten Pankreasnekrose als "akute Pankreatitis" bezeichnet wird. Tatsächlich lassen 
sich übrigens, wie GuLEKE betonte, Pankreasnekrose und Pancreatitis suppurativa nicht 
immer scharf voneinander trennen, denn auf der einen Seite kann sich durch frühe Sekundär­
infektion eine eitrige, abszedierende oder dissezierende Pankreatitis an jede akute Pankreas­
nekrose anschließen, auf der anderen Seite kann sich jeder eitrigen Pankreasentzündung 
eine akut fortschreitende Pankreasnekrose hinzugesellen (HEIBERG). 
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A. Akute, hämatogene Entzündung des Pankreas. 

Die Ausbeute des Schrifttums über Beobachtungen zu diesem Kapitel ist 
äußerst dürftig. FRIEDREICH bejaht mehr theoretisch als an Hand beweisender 
Befunde das Vorkommen einer hämatogen metastatischen Pankreasentzündung. 
Soweit seine Ausführungen den Mumps betreffen, haben sie hier keinen Platz 
zu finden. Er betont aber, daß bei der Leichenöffnung von Pyämischen oder 
nach Puerperalkrankheiten als unerwarteter Befund umschriebene Eiterherde 
im Pankreas gefunden werden könnten. 

Im gleichen Sinn erwähnt KöRTE eine Angabe von ToNELLE, der bei ·wochenbett­
fiebernden metastatische Pankreaseiterung gesehen haben will. 

Der von FRIEDREICH selbst mitgeteilte Fall eines 40jährigen Mannes mag vielleicht 
hier einschlägig sein1 • Genau läßt sich das nicht ersehen. Der Kranke kam unter den Er­
scheinungen einer allgemeinen, akuten Peritonitis zur Aufnahme. Er bot den höchsten 
Grad von schmerzhafter Bauchspannung und Darmblähung; das Zwerchfell war hoch­
gedrängt, die Atmung erschwert, der Mann mußte würgen und erbrechen; er war ohne 
Stuhlgang und fieberte stark. Eine Ursache war nicht zu erkennen. 3 Tage spater trat der 
Tod ein. Die Leichenöffnung ergab eine fibrinös eitrige Bauchfellentzündung, besonders 
der Oberbauchgegend, wo alle Teile durch frische Verklebungen miteinander verbunden 
waren. Das Pankreas war mindestens auf das Dreifache geschwollen, stark gerötet, von 
vermehrter Härte und allenthalben durchsetzt von Hunderten kleinster bis bohnengroßer 
Abszesse ,welche einen dicklichen, rahmigen Eiter enthielten. Die zunächst der Oberfläche 
gelegenen Eiterherde ragten etwas vor und sahen aus wie Pustulae; etliche derselben waren 
geborsten und bildeten offenbar die Ursache der Bauchfelleiterung. In den übrigen Organen 
fanden sich keine wesentlichen Veränderungen. 

DrECKHOFF sagt unumwunden, er habe für die hämatogene Entstehung einer 
akuten eitrigen Pankreatitis unter dem vonihm verarbeitetenBeobachtungsschatz, 
den zumeist LuBARSCH gesammelt hatte, ebenso in den Mitteilungen des Schrift­
tums kein fragloses Beispiel einel:l l:lolehen Vorkommens gefunden. UsER schließt 
sich dem vollkommen an. Und selbst für jene bei Typhus und Influenza gesehenen 
Pankreatitiden, welche GULEKE als Vorkommnis erwähnt, muß nicht der Blut­
weg den Erregern gedient haben, um ins Pankreas zu kommen. Wahrscheinlich 
ist dies indes für Pankreatitis im Verlauf einer Mastitis (DREESMANN}. 

Es sei hier noch auf die von ARTHUR MAYER vorgenommenen experimentellen 
Untersuchungen über die aszendierenden und metastatischen Entzündungen 
der Bauchspeicheldrüse usw. hingewiesen! Dabei ergab sich eine erhebliche 
Bakterizidie des lebenden Pankreas; im Laufe seiner Arbeit nahm MAYER auch 
eine größere Reihe von Durchmusterungen solcher Bauchspeicheldrüsen vor, 
welche von Menschen mit akuten Infektionskrankheiten stammten und natür­
lich am ehesten metastatische Bakteriensiedelungen und Entzündungsherde 
erwarten ließen. Das Ergebnis war so, daß man annehmen muß, es käme nur 
dann zur Keimansiedlung in der Bauchspeicheldrüse, wenn schon primäre 
Gewebsschädigung, etwa durch Ischämie, Stauung des Sekretes, Quetschung 
usw. vorlägen; das gilt natürlich besonders auch für die vom Darm her auf­
steigenden Keimeinwanderungen. 

Bekanntlich sprechen viele klinische und einige pathologisch-anatomische Erfahrungen 
dafür (SCHMIEDEN und SEBENING), daß bei Gallensteinen oder Gallenwegsleiden akute 
Pankreaserkrankungen eintreten. Wie GULEKE ausführt, ist dieser Zusammenhang schwierig 
zu erklären, wenn sich die Entzünd:ung im Gallensystem auf die Gallenblase beschränkt. 
Er sagt: "In diesen Fällen muß die Übertragung auf dem Blutweg (nach Qu:ENu 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, primären, also nicht metastatischen Entzündung, 
ohne die Berechtigung dazu erweisen zu können. 
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B. Akute kanalikuläre Entzündung des Pankreas. 
Darüber hat sich als einer der ersten in klarer Weise DIECKHOFF geäußert; 

jedoch spricht er von vorneherein nur über akute, eitrige Entzündung und sagt, 
die Eitererreger seien vom Darm her die Ausführungsgänge hinaufgewandert; 
das sei an und für sich wahrscheinlich, es sei auch verschiedentlich ange­
nommen worden, so von ÜRTH. Unter Hinweis auf die Ausführungen von Run. 
VIRCHOW und von HANAU über die bei Infektionskrankheiten bemerkten eitrigen 
Mundspeicheldrüsenentzündungen , die sich als direkt fortgeleitet und nicht 
als hämatogen metastatisch erkennen ließen, tat DIECKHOFF den gleichen Vorgang 
für die Bauchspeicheldrüse dar, wobei er eine Aufhebung des Sekretabflusses 
als wichtige Voraussetzung für das Fortschreiten der Entzündung ansprechen 
konnte. Es sei dafür sein erstes Beispiel akuter eitriger Pankreatitis ausführ­
licher mitgeteilt: 

Bei der Leicheneröffnung 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 Kopf des Pankreas schien im ganzen völlig erhalten, aber er war 
von einigen Fettgewebsnekrosen durchsetzt. Die übrigen Teile des Pankreas erwiesen sich 
völlig zerfallen und in eine von grünlichen und gelben Krümeln durchsetzte Masse ver­
wandelt, was besonders auch den Schwanz betraf, der fast völlig sequestriert war. In Mesen­
terialvenen und Pfortader befanden sich zerfallene Thromben. - Die mikroskopische 
Untersuchung der Bauchspeicheldrüse 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 Läppchen weit auseinander ge­
drängt, vielfach komprimiert und die wenigsten Epithelzellen nahmen eine gute deutliche 
Kernfärbung an. Zwischen den auseinander gedrängten Läppchen fanden sich reichliche 
Ansammlungen von Eiterkörperchen, dazwischen auch in geringer Ausdehnung frische 
und ältere Blutungen, sowie- namentlich um die Ausführungsgänge herum- geringe Wuche­
rung des interstitiellen Bindegewebes. Die Ausführungsgänge selbst waren oft nur schwer 
aufzufinden, weil der Epithelbelag verloren gegangen und weil sich reichlich bald längliche, 
bald unregelmäßig gestaltete, mit Eiter, Diplo- und Streptokokken gefüllte Hohlräume 
vorfanden, von denen es oft schwer zu sagen war, ob es Abszeßhöhlen, mit Eiter gefüllte 
Ausführungsgänge oder Venen gewesen seien. Nur an einzelnen der fraglichen Hohlräume 
ließen sich mit Mühe innerhalb der Eitermassen hohe zylindrische Epithelzellen nachweisen. 
Daneben fanden sich dann auch noch mit Eiter gefüllte, an ihrer Muskulatur erkennbare 
Venen. Am klarsten waren die Verhältnisse an der Grenze des eitrig infiltrierten Gewebes 
und des anscheinend normalen. Nach diesen Stellen hin nahm die eitrige Infiltration 
immer mehr ab, die Pankreasläppchen waren dann ziemlich gut erhalten, und die entzündlich 
eitrige Infiltration war vorwiegend in dem interstitiellen Gewebe ausgeprägt. Je mehr 
nun diese interstitielle eitrige Entzündung abnahm, um so häufiger bekam man Bilder von 
kleineren und größeren Ausführungsgängen, die mit Eiterzellen vollgepfropft waren, zwischen 
denen reichlich desquamierte Zylinderepithelien lagen. Solche Bilder tauchten auch noch 
in dem scheinbar normalen Gewebe auf, wo interstitielle Entzündung ganz oder fast ganz 
fehlte. Hier war dann auch der Epithelbelag der Ausführungsgänge oft noch erhalten, 
nur 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 Feet­
nekrosen vorhanden waren und wo entzündliche Veränderungen nur äußerst spärlich 
auftraten. Hier waren auch die Veränderungen an den Ausführungsgängen geringer; oft 
Jagen in einem solchen Lumen nur noch 6-8 Eiterzellen, zwischen und in denen sich aber 
immer, ebensowie in den Abszessen und Eiterhaufen der nicht sequestrierten Partien, reich­
lich die lanzettförmigen Diplo- und Streptokokken fanden." 

An einem weiteren Beispiel zeigte DIECKHOFF wie dann von den feineren und 
feinsten Ausführungsgängen der Drüse aus eine Einschmelzung des Parenchyms 
stattfinden könne, wie also die eigentlichen Abszesse entstünden. So sei mitunter 
eine Drüse von zahllosen miliaren Eiterherden durchsetzt (DRASCHE, FRISON, 
FRIEDREICH 1, MussER), späterhin flössen durch vermehrte Gewebsschmelzung 
die Abszesse zusammen, es komme zu Eiteransammlungen, die den Umfang einer 
Walnuß und noch mehr erreichten. 

1 DrECKHOFF meint dabei jenen oben in Einzelheiten mitgeteilten Fall von FRIEDREICH, 
den man meines Erachtens gerade so gut als hämatogen-metastatisch erklären könnte. 
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Im Fall eines Gallertkrebses des Duodenums mit eitriger Pankreatitis erklärte DrECKHOFF 
die Entzündung durch Mikroorganismen, welche vom Darm, vielleicht von dem geschwürig 
veränderten Krebs her in die Bauchspeicheldrüse einwanderten, einen Abschuppungs­
katarrh hervorriefen und vom zentralen interazinösen Gang aus eine Einschmelzung der 
Läppchen veranlaßten. Allerdings sei der Weg der Eitererreger zum Parenchym nicht 
immer ein so weiter, sondern die Keime könnten wohl auch unmittelbar die Ausführungs­
gänge verlassen und in das perilobuläre und intralobuläre Gewebe eindringen, um von hier 
aus Eiterung und Nekrose des Drüsenparenchyms hervorzurufen. Gerade die Beobachtung 
einer Pancreatitis acuta suppurativa bei einem lütägigen Kind wird dafür herangezogen. 

Im besagten Fall, dem eine akute Enteritis und eitrige Bronchitis zugrunde lag, war 
das Pankreas auffallend groß, derb und äußerlich deutlich verfärbt; auf dem Durchschnitt 
schien es stark gerötet und an verschiedenen Stellen von kleinen Abszessen durchsetzt. 
Mikroskopisch ergab sich eine eitrige Bauchspeichelgangentzi:!!ldung; dieser Befund wurde 
"gesichert durch die allerdings nur spärlich aufzufindenden Uberreste der Zylinderzellen, 
die früher die 'Vand des Ganges auskleideten, jetzt aber abgestoßen und zu einem großen 
Teile auch schon völlig unkenntlich oder zerfallen waren. Nicht überall schien es freilich 
möglich, auf diese ·weise zu entscheiden, ob es sich um mit Eiter angefüllte Ausführungs­
gänge oder Venen handelte. Den Hauptinhalt bildeten Eiterkörperehen und unkenntliche 
formlose Zerfallsmassen. Dazwischen fanden sich an vielen Stellen Haufen von Kokken 
und kurze dicke Stäbchen, die dem Bact. coli commune glichen und wohl auch dafür 
anzusprechen waren. Die nächste Umgebung dieser Abszeßhöhlen war total nekrotisch, 
nur von spärlichen, schwach gefärbten Flocken, den Resten von Bindegewebskernen oder 
Leukozyten, durchsetzt. Von den Ausführungsgängen 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 Abszeß hatte sich gebildet. Die feineren Ausführungsgänge, die etwa einem 
Läppchen angehörten, waren nirgends recht erkennbar, dennebenso wie das übrige Parenchym 
der Drüse waren sie stark verändert und ihre Zeichnung verwischt. Bei der Betrachtung 
der Drüsenläppchen fiel neben der Veränderung des Parenchyms gleich eine außerordentlich 
starke Füllung der Venen auf; an einigen Stellen war es auch zu kleinen Blutaustritten 
in das Gewebe gekommen. ~Iitunter fanden sich auch Gefäße thrombosiert oder mit Eiter­
zellen erfüllt. An den Parenchymmassen konnte man schon makroskopisch oder bei Lupen­
vergrößerung (an ungcfärbten Schnitten) eine Farbendiffere:p.z erkennen: Einzelne Partien, 
besonders am Hilus der Läppchen, in der Gegend der Ausführungsgänge erschienen gelblich, 
die übrigen Teile waren rötlich gefärbt. Bei mikroskopischer Betrachtung der rötlichen 
Teile gelang es kaum irgendwo einen Azinus deutlich zu erkennen. Das Protoplasma der 
Zellen war trübe, die Konturen verwischt, das Lumen verloren; die Zellkerne, sonst bläschen­
förmig, erschienen hier nur als bald runde, bald unregelmäßige Flocken mit schwacher 
gleichmäßiger Färbung; die Zellen des interstitiellen Gewebes waren ebenso undeutlich. 
An einigen Stellen, es waren dies die gelblich erscheinenden, verlor sich die Färbung und 
jede Struktur schwand; an ihre Stelle trat eine granulierte oder aus unregelmäßigem Netz­
werk bestehende Masse. Es waren das total nekrotische Partien. - Bei längerer Dauer 
der Krankheit hätte sich am Pankreas dieses Kindes wohl dasselbe Bild ausgedehnter 
Nekrose entwickelt. 

DIECKHOFF erwähnt eine Reihe von Beobachtungen aus dem früheren Schrifttum, 
welche entsprechend seinen Darlegungen zu erklären gewesen seien. Weiterhin sei auf 
KöRTES und GuLEKEs Zusammenstellungen und Literaturangaben verwiesen. 

Wie GuLEKE betont, beginnt die eitrige Pankreatitis meist im Kopf der Drüse, 
doch sei sie auch im Körper und Schwanz beobachtet worden. Die Eiterbildung 
greife gerne über das Pankreas hinaus, sie führe oft zum peripankreatischen 
Abszeß; mit den möglichen Folgen der Verjauchung, der Arrosionsblutung aus 
Gefäßen, der septischen Venenthrombose, des Durchbruches in die Bursa 
omentalis oder retroperitoneal ins Zellgewebe oder in die freie Bauchhöhle, 
selten auch in den Darm, was zur Heilung Anlaß geben könne (H. CHIARI, 
MAYü-RüBSON). 

GuLEKE weist ferner daraufhin, daß bei eitriger Pankreatitis die Infektion 
nicht selten aus dem Gallenwegsystem herzuleiten sei, wobei eine Steinklemmung 
im unteren Choledochusabschnitt begünstigend im Sinne der akuten Pankreas­
schädigung wirke; KEHR, l\fA.yo RoBSON, FTJCHS werden als Gewährsmänner 
dafür angegeben. Ich selbst habe mehrmals bei Einengung der Papilla Vateri 
durch ein Gewächs eitrige Entzündung, aber auch (sehr kleine, also unbedeutende) 
Fettgewebsnekrosen der Bauchspeicheldrüse gesehen, wobei die Annahme 
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nahe lag, es seien die unbedeutend kleinen Fettgewebsnekrosen nicht die pri­
märe Erscheinung am Pankreas gewesen. 

Abbildung 133 zeigt eine kollaterale eitrige Entzündung der Bauchspeicheldrüse ein er 
49 jährigen Frau, die an Sarkom der Gallenblase litt. 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 müssen. 
Nach wenigen Tagen verstarb der Kranke. Er zeigte im Resektionstereich des Pankreas 
einige kleine Fettgewebsnekrosen. Im übrigen war es sehr feucht, von gelblichen StraßPn 
durchzogen. Diese erwiesen sich mikroskopisch als akute Pancreatitis suppurativa - ganz 
unabhängig von den Fettgewebsnekrosen. 

Abb. 133. Eitrige Entzündung des Pankreas bei primä rem Sarkom der Gallenblase und des 
Gallenblasenbettes. Die Geschwulst hatte auf den Z"·olffingerdarm und den Pankreaskopf gedrückt. 
Gallengänge und Pankreasgangwaren weit, frei von Steinen. Pankreas groß, sehr feucht, im ZwiRehen­
gewebe gelbgrune Streifen und Punkt.e; abgesehen davon vereinzelte bis hanfkorngroße F ettgewebs ­
nekrosen . Das Ga.Jlenblasensa.rkom war großtenteils zerfallen, von Eiterzellen durehsetzt . (Eigene 

Beobachtung in J\Ia.inz.) 

Besonders schön ließ sich bei der Leichenöffnung und histologischen Untersuchung 
eines kretinischen jungen Mädchens mit einer in der Größe und Farbe nicht veränderten 
Bauchspeicheldrüse die Beziehung der akuten bis subakuten Pankreatitis zu den Speichel­
gängen erkennen. Die einzig erkennbare Veränderung dieses Pankreas sowie des Gekröses 
und des Netzes waren zahlreiche, kleinste, spritzerförmige Fettgewebsnekrosen; diese lagen 
zumeist im Körper und Schwanzteil und waren von einem dünnen Ring leukozytärer Zellen 
umschlossen. Schnitte aus dem Kopf des Pankreas ergaben teils unverändertes Drüsen­
und Zwischengewebe, teils - und zwar in der unmittelbaren Nähe der Speichelgange, 
deutliche und sehr erhebliche entzündliche Veränderungen. 

Die hier wiedergegebenen Abb. 135 und 136 stammen beide aus dem Kopfteil 
der Bauchspeicheldrüse. Sie lassen die erweiterte Lichtung erkennen, in der gestautes, 
bei der Härtung des Präparates geronnenes und andeutungsweise konzentrisch geschichtetes, 
eiweißhaltiges Sekret vorhanden ist, vor allem aber eine mehr oder minder dichte Masse 
von Leukozyten und Iymphozytären Zellen, welche auch das Gewebe und die Umgebung 
der Speichelgangwand durchsetzen. Bis zur Bildung makroskopisch wahrnehmbaren Eiters 
war es hier nicht gekommen. Im Gesichtsfeld der Abb. 135 ist ein Rest des Speichel­
gangepithels zu erkennen. 
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Ganz außerordentlich schön trat mir gelegentlich eine akute bis subakute 
Pankreatitis, wiederum ohne makroskopische Eiterbildung, also nur in Form 

Abb. 13± . . \kute suppurative Pankreatitis nach operativer Ablösung eines krebsig ulzerierten Magens 
vom Pankreaskopf. (Eigene Beobachtung.) 

Abh. 135. Akute bis subakute Sialangitis und Perisialangitis pancreat.ica ohne Steinbildung. 
(Eigene Beobachtung. Path.·anat. Instit. Innsbruck.) 

ausgesprochen leukozytärer Durchsetzung der Speichelgangwand und ihres Stütz­
gewebes bei einem Manne entgegen, dessen Ductus Wirsungianus vorübergehend 
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einen Spulwurm beherbergt hatte. Dabei waren auch eosinophile, granulierte 
Leukozyten in dem lockeren Zellinfiltrat, welches das ödematöse Zwischengewebe 

Abb. 136. Akute bis subakute Sia langitis u . P erisialangitis pancreatica. lnnsbrucker Beobachtung.) 

Abb . 137. Pankreatitis bei Askaridosis des Pankreasganges. (Eigene Beobachtung in Innsbruck .) 

der befallenen Bauchspeicheldrüse bevölkerte. Freilich werden solche durch 
Wurmeinwanderung bedingte Reaktionsbilder in verschiedenen Fällen ungleich 



Akute nicht eitrige Entzündung. Von der Nachbarschaft fortgeleitete Pankreatitis. 379 

befunden, da ja die Dauer der Wurmbelagerung des Pankreas sehr verschieden 
sein kann, wenn der Wurm überhaupt zu Lebzeiten des Kranken und nicht 
erst nach dessen Tod in den Bauchspeichelgang eindrang. 

Die zuletzt genannten Fälle haben nicht zur Bildung phlegmonöser Straßen 
oder abszeßartiger umschriebener Eiterherde im Pankreas geführt. Man hat 
wohl bisher zu wenig darauf geachtet, daß auch akute interstitielle Ent­
zündungen der Speicheldrüsen ohne offensichtliche Eiterung möglich 
sind; solche Vorkommnisse gelangen jedoch nur selten, sozusagen zufällig zu 
unserer Kenntnis. 

ÜPIE vermutet, daß das Infiltrat einer Pancreatitis interstitialis acuta non 
suppurativa wieder ganz aufgesogen werden und verschwinden könne. 

Es ist bemerkenswert, was HElBERG im Zusammenhang mit solcher akuter, nicht 
eitriger Entzündung der Bauchspeicheldrüse schreibt; es seien ihre "klinische Symptome" 
sicher gering; sie machten sich kaum bemerkbar, aber man dürfe nicht vergessen, daß 
leichte pankreatische Anfälle gelegentlich durch begleitende Glykosurie, Steatorrhöe usw., 
sich zu erkennen gäben. In der gleichen Hinsicht sei auf die Ausführungen von KATSCH 
verwiesen, welche lehren, daß mit neueren, verfeinerten diagnostischen Mitteln (WOHL· 
GEMUTH, Noaucm) gewisse pankreatischeFermentstörungen an Blut und Harn des Kranken 
erkannt werden können, ganz abgesehen von gewissen Schmerzempfindungen, welche in 
einem "typischen" örtlich umschriebenen Gebiet der linken Seite anftreten. Wenn die 
Ausführungen von KATSCH zutreffen, dann müssen leichte akute und subakute Pankreati­
tiden recht häufig sein. 

C. Von den Nachbarorganen durch Gewebsverwachsung auf das Pankreas 
fortgeleitete Entzündung. 

Nicht selten wird der Gedanke ausgedrückt, eine akute Pankreasentzündung 
sei von der Nachbarschaft aus, etwa von einem Ulcus ventriculi her entstanden, 
dessen Randgebiet mit dem Pankreas verlötet, dessen Grund sich mehr oder 
weniger tief ins Gewebe der Bauchspeicheldrüse eingesenkt habe. Wenn nun auch 
die Möglichkeit eines derartigen Geschehens zuzugeben ist, so möchte ich doch 
betonen, daß gegenüber der Vielzahl vonMagen- und Zwölffingerdarmgeschwüren, 
welche ins Pankreas vordrangen, akute eitrige und phlegmonöse Pankreatitiden 
mit jenen Geschwürskratern als Ausgangspunkt nur sehr spärlich bei Leichen­
öffnungen gefunden werden. Dem Chirurgen scheint diese Beziehung näher zu 
liegen (ARNSPERGER). 

Nun ist kein Zweifel, daß beim Vordringen eines peptischen Geschwürs 
in das Pankreas jene entzündlichen Vorgänge, welche stets mehr oder minder 
stark entwickelt in den Randnischen und im Grund eines Ulcus pepticum ven­
triculi oder duodeni gefunden werden, auch im Pankreas sich geltend machen. 
Indes sind diese Erscheinungen in der Regel nur auf eine ganz schmale Nach­
barschaft des Ulkus beschränkt; auch führen sie meist bald zur Granulations­
gewebsbildung und zur schwieligen Abgrenzung des Ulkusbereiches vom tieferen 
Pankreasgebiet. Man begegnet viel eher einem umschriebenen Herd chronischer 
Entzündung des Pankreas in der engen Anlehnung an ein peptisches Geschwür, 
als einer akuten eitrigen Pankreatitis. 

Es ist auch die Vorstellung unrichtig, es liege zumeist das Pankreasdrüsengewebe im 
Ulkusgrund frei zutage. Dies kann freilich bei sehr rasch vordringendem Ulkus der Fall sein; 
es kann die Ertötungszone des Geschwürskraters in den ungeschützten Drüsenkörper des 
Pankreas hineinreichen. Was man aber im Grund chronischer, kallöser Magen- und Zwölf­
fingerdarmgeschwüre an höckerigem und lappigen Relief ersieht, das ist fast immer eine 
beträchtliche Schwiele, die zwischen den Läppchen des pankroatischen Drüsengewebes 
und der Geschwürslichtung sich ungleich dick entwickelt hat. 

Es ist ferner zu sagen, daß bei Verlötungen der Pankreasoberfläche mit ent­
zündlich veränderten Geschwülsten ein direktes Übergreifen der Entzündung 
auf die Bauchspeicheldrüse möglich ist, ebenso wie bei Peritonitiden sich auch 
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sekundär das Pankreas dem Kreis der entzündlich veränderten Organe an­
schließen kann, aber gewiß nicht muß. 

Abb. 138. Ulcus pepticum ventriculi tief in das Pankreas vorgedrungen. (Path. Instit. l\Iainz.) 

Abb. 139. Akut entzündliches Ödem des Pankreas bei allgemeiner eitriger Peritonitis. 
(Mainzer Beobachtung.) 

D. Gewebszerfall des Pankreas mit folgender akuter Entzündung. 

Wie schon in den Abschnitten über nekrotische Vorgänge am Pankreasgewebe 
und am Pankreasfettgewebe ausgeführt worden ist, tritt sehr schnell im Gefolge 
von vitaler Autodigestion, bzw. von Fettgewebszersetzung des Pankreas ein 
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entzündliches Ödem mit reaktivem Leukozyteninfiltrat um die Zerfallsgebiete 
auf. Dieser Entzündungsgürtel ist bald breiter, bald schmäler; daß er selbst 
oft genug der fortschreitenden Nekrose verfällt, ist früher schon gesagt worden. 
Ebenso wurde unter Hinweis auf REITMANN die Veränderlichkeit dieses Zell­
mantels betont, in dem bald neben den polymorphkernigen Leukozyten, Lymph­
zellen, Makrophagen und eosinophil gekörnte Zellen - allerdings mehr in den 
äußeren Infiltrationen - auftreten. Auch Plasmazellen werden hier gesichtet. 

Die Entscheidung, ob eine entzündliche Infiltration des Pankreas als primär 
oder sekundär gegenüber herdförmiger Nekroseerscheinungen zu erklären ist, 
hängt von ihrer räumlichen Anordnung ab; eine reaktive, sekundäre Ent­
zündung infolge vorausliegender nekrotischer Gewebsveränderung wird immer­
dar eine engst nachbarliche, ja eine gürtelförmige Anordnung zu der absterbenden 
oder abgestorbenen Organstelle erkennen lassen, während bei primärer Ent­
zündung der Bauchspeicheldrüse zunächst eine gewisse Unabhängigkeit der 
perisialangisch oder allgemein angeordneten Infiltrate gegenüber den örtlich 
umschriebenen Nekrosen zu gewärtigen ist; diese Unabhängigkeit "ird mit der 
Dauer und Ausdehnung der Nekrose durch die mm hinzutretende sekundäre, 
entzündliche Abgrenzung des Ertötungsbereiches allerdings etwas verwischt. 

Erinnert sei noch daran, daß auch im Bereich von Gewächsen der Bauch­
speicheldrüse mit regem Stoff- und Zellverbrauch entzündliche Infiltrate auf­
treten, welche im Falle einer hinzutretenden Infektion ganz das Wesen einer 
eitrigen Entzündung mit Abszeßbildungen annehmen. 

Schließlich sei nicht vergessen, daß Verletzungen und damit Gewebs­
ertötungen im Wundbereich des Pankreas von akuter Entzündung gefolgt sein 
können. Freilich wird auch in solchen Fällen infolge der mehrfachen Möglichkeit 
von Auswirkungen (Nekrosen, Blutungen, Thrombosen, Entzündung) das 
Bild manchmal sch"ierig hinsichtlich der ersten Verwundungsfolge zu deuten sein. 

Besonders die Chirurgen haben solche Folgen zu bedenken, wenn sie im Gebiet des 
Pankreas operieren. Um nur einige <kwährsmännE'r zu nennen: PEICIC hat über akute 
eitrige Pankreatitis im Anschluß an eine wegen Ulcus pepticum duodeni durchgeführte 
Resektion des Dünndarmes berichtet, und W ALZEL schrieb: "Bei Operationen an den Nach­
barorganen des Pankreas kann es durch im Operationsplan gelegene, beabsichtigte oder 
unerkannt gebliebene Verletzungen seines Parenchyms oder seiner großen Ausführungs­
gänge zu akuter P<tnkreasnekrose oder zu eitriger Pankreatitis in diffuser oder zirkum­
skripter Form kommen." 

Häufigkeitsangaben über die akuten Entzündungen des Pankreas 
finden sich bei FITZ und bei ÜSER. 

FITZ, den ich nach DIECKHOFF erwähne, fand unter 21 Fällen 17 männliche 
und 4 weibliche. Über das Alter seiner Fälle hat er folgende Liste mitgeteilt. 

Neugeborenes 1 45-50 Jahre 
02-25 Jahre 3 50-55 l 
25-30 4 55-60 
30-35 2 60-65 l 
35-40 2 65-70 
40--45 3 70-75 l 

ÜSER hat an 46 Fällen primärer Pankreasabszesse festgestellt, daß sie 
28 Männerund 11 Frauen betrafen, während bei 7 Fällennähere Angaben fehlten; 
in den Sektionsergebnissen des Wiener allgemeinen Krankenhauses 1885-1895 
war von 4 Männern und 2 Frauen die Rede. 

Für 30 Fälle hat ÜSER das Alter listenartig angegeben: 

1-10 Jahre. 1 (10 Tage) 51-60 Jahre. 3 
21-30 11 61-70 2 
31-40 6 17-80 1 
41-50 6 
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l. Anhang. 

Subakute Pankreatitis. 

Die subakuteoder subchronische Form der Pankreatitis bedarf 
keiner besonderen Beschreibung, zumal ihre Abgrenzung einer gewissen klini­
schen oder auch histologischen Willkür unterliegt. DIECKROFF ver~teht unter 
subakuter Entzündung der Bauchspeicheldrüse jene Fälle, welche akute und 
chronische Erscheinungen nebeneinander zeigen; das möchte ich nicht gelten 
lassen, denn es können in einem chronisch entzündlich versohwielten Pankreas 
akute Sialaugitiden rückfällig auftreten; und doch bleibt das Ganze dem Gesamt­
wesen nach ein chronisches Pankreasleiden, eine Pancreatitis ohronica. Eher 
wäre daran zu denken, jene akuten, aber länger hingezogenen Fälle von Pankrea­
titis mit deutlicher umgrenzter Abszeßbildung - bevor noch eine allgemeinere 
Bindegewebsvermehrung und Drüsengewebsatrophie eintrat - als Formen 
subakuter Pankreatitis anzusprechen, um so mehr als DIECKROFF mit mehr­
bis vielmonatiger Dauer solcher Vorkommnisse rechnet. 

2. Anhang. 

Speicheleindickung und Speichelsteine im Pankreas 1• 

Wie die im vorigen Abschnitte gebrachten Abb. 133 und l3!i gezeigt 
haben, kommt es bei akuter Sialangitis infolge Verlegung der Ganglichtung 
durch Zellen des entzündlichen Exsudates und durch abgeschuppte Wandepi­
thelien leicht zu einem Abflußhindernis für den BauchspeicheL Dieser er­
scheint im Schnittpräparat als eine geronnene, mit Eosin färbbare Masse. 
Während aber der Bauchspeichel gelegentlich im Gangsystem des gesunden 
Pankreas als gleichmäßig hyalin und eosinophil getönter strukturloser Stoff 
erkannt wird, findet man in Fällen von Sialangitis catarrhalis nicht selten ein 
eigenartiges scholliges Gerinnungsbild des Speichels. Ich kann den Eindruck, 
den sein Anblick erweckt, nur mit den geborstenen, dicht liegenden Eisschollen 
eines winterlichen Flusses vergleichen. Mitunter, aber nicht immer, ~ind die 
Bruchlinien solcher Schollen einigermaßen parallel dem Rand der Ganglichtung 
angeordnet, in der sich der schollige Speichel befindet. 

Es handelt sich hier um einen eingedickten Bauchspeichel, den man anderer­
seits auch gelegentlich als weichen Kern mit welligen konzentrischen Schicht­
linien innerhalb subakuter bis chronisch entzündlich veränderter Speichelgänge 
antreffen kann. I. J. VA"' LoGREM hat diesen geschichteten Inhalt in großen 
zystisch erweiterten Drüsenabschnitten und in Zweigen des Gangsystems ge­
funden. ~Iakroskopisch handelte es sich um eine braunrote, zähe, trübe Masse, 
etwas durchscheinend und kolloidähnlich, so daß VAN LüGREM unmittelbar von 
"Kolloidzysten" spricht. Dabei erinnerte VAN LüGREM an Run. VmcRows wieder­
holten Befund von ,,Konkretionen halbweichen Zustands" in den pankroatischen 
Ausführungsgängen, welche er mit gallertigen Prostatakonkretionen verglich 
und als eine unlösliche Proteinbildung ansprach. Diese Bildungen können als 
Vorstufen von Pankreassteinen a ufgefaßt werden. 

V AN LoGREM hat die Angaben im Schrifttum über derartig kolloidartige Ausgüsse 
von Pankreashohlräumen gesammelt. Er fand noch bei LAZARUS eine Beobachtung von 
LEHMANN zitiert, der feine, konzentrisch gestreifte, weiche, nur aus Proteinsubstanz, be­
ziehungsweise aus geronnenem Eiweiß bestehende Stofferhärtungen beschrieben hat. 

Sehr lohnend ist es, die Arbeit VAN LüGREMs selbst einzusehen und vor allem 
die ausgezeichneten Bilder zu betrachten, welche beigegeben sind. Sie ent­
sprechen bis in Einzelheiten jenen Bildern, die wir selbst bei Lithiasis des Pankreas 

1 Über die Geschichte der ersten einschlägigen ~1itteilungen macht ÜSER Angaben. 
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gesehen haben, bzw. bei katarrhalisch entzündlichen Gangverlegungen mit 
Speichelstauung, einen Vorgang, den man wohl als den Anfangsgrund der Stein­
bildung im Pankreas bezeichnen darf. 

Abb. UO. Ruckfalligc katarrhalische Epithelabschuppung und entzündliche Exsudation in !lem 
Speichelgang eines chronisch indurierten und atrophischen Pankreas mit Sialolithen. :IIan sieht 
zwischen den abgeschuppten Epithelien Schollen erstarrter Speichelmassen. (X ach einem von 

H. DrERCK-l\Iunchen uberlassenen Praparat.) 

Abb. Hl. Beginnende Konkretionsbildung in einer durch chronische Perisialangitis ausgezeichneten 
Bauchspeicheldruse mit vielfachen ::>peichelsteinen. (X ach einem von P . ScHxEIDER-Darmst adt zur 

Yerfugung gestellten Pniparat. ) 

Freilich wird man bei verschiedenst bedingten Sekretstauungen in der Bauch­
speicheldrüse - bis zu den optisch als entartet feststellbaren Pankreata, so wie 
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im Fall VAN LoGMEHs - ganz entsprechende Erhärtungsbilder des Drüsensekretes 
bzw. des Speichelganginhalts wahrnehmen. Und man wird andererseits in Fällen 
von Sialolithiasis pancreatica nicht mehr die akute Entzündung oder doch nur 

Abb. 142. 

Abb. 143. 

A~?b. 1_42 und 143. Chronische Sia.!angitis pancreatica mit Speichelerstarrung, .mit regenerativer 
epithelialer Knospenbildung sowie mit katarrhalischer Epithelabschuppung. (Übersichtsbild und 

Teilbild bei starker Vergrößerung. Beobachtung des path.·anat. Instit. Innsbruck.) 

eine rückfällig katarrhalische Entzündung feststellen können, wie dies auch in 
dem Fall der Abb. 140 zutrifft. 

Es tritt hier das verhängnisvolle Spiel eines Circulus vitiosus auf. Ließ zu­
erst die entzündliche Wandveränderung den Speichel nicht abfließen, oder doch 
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in manchen Gangteilen und Zweigen zurückbleiben, eindicken und erstarren, 
so führt nun der neue Pfropf der erhärteten Masse zu erneuter Einwirkung auf 
die peripher da von gelegenen Speichelgänge; sie erweitern sich, ihr Epithel 
wuchert, ja teilweise wächst es papillär zwischen die Schollen des erstarrten 
Speichels hinein, es ·wird reichlich abgeschuppt und versintert mit den speicheligen 
Erstarrungsmassen, welche wiederum den entzündlichen Einschlag nicht zur 
Ruhe kommen lassen. Jedoch ändert sich der Charakter der Abwehr. Es kommt 
später nicht mehr zu zelligen Exsudationen im früheren Ausmaß, wenn auch 
Rückfälle möglich sind. Vielmehr herrscht nun der Umstand dauernder Abfluß­
behinderung des Sekretes und des vermehrten Druckes auf die Sekretionszellen 
vor. Wie bei abgebundenen Pankreasgängen im Tierversuch kommt es zu einer 
Atrophie des Drüsenparenchyms, andererseits zu vielfacherregenerativer Knospung 

.A.bb. 144. Geschichtete, zum Teil verkalkte Speichelkonkrem ente in einem Zweig des \YIRSFNGschen 
Ganges bei Lithiasis pancreatica. Reichliche .A.bschuppung des Gangepithels. (Nach einem von 

H. DUERCK-München zur Verfügung gestellten Präparat.) 

der Pankreasgänge, vor allem aber zu einer bindegewebigen Induration der 
perisialangischen Gebiete, wenn nicht des ganzen Endstückes der Bauchspeichel­
drüse. 

Die in den Speichelgängen steckenden, oftmals nur an einzelnen Verzweigungs­
stellen zusammengesinterten und geschichteten Erstarrungsmassen des Bauch­
speichels werden von Kalksalzen durchsetzt, sie fühlen sich hart und rauh an, 
ihre Farbe wird ganz hell ockerfarben bis weißgrau oder hellgrau-rötlich ; dem 
schneidenden Messer bereiten sie knirschenden Widerstand. So werden aus 
den Zusammenballungen und Erstarrungen steinige Gebilde, welche im Schnitt 
bei Hämatoxylinfärbung eine tiefblauschwarze Farbe annehmen (Abb. 144u.l45). 

Wie sehr die Steinverhaltung und die Sekretanschoppung zu eingreifenden, 
zerstörenden, entzündlichen Vorgängen im Wandbereich des befallenen Speichel­
ganges führen kann, zeigt die Abb. 145. 

Der Zusammenhang zwischen Speichelverhaltung und Erstarrung mit akuten 
katarrhalischen, nichteitrigen oder eitrigen Speichelgangentzündungen läßt 
sich bei genügender mikroskopischer Betrachtung einschlägiger Fälle leichter 
ersehen als bei der makroskopischen Musterung allein. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 25 
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Meiner Meinung nach stimmt jene Ansicht nicht ganz mit der Wirklichkeit 
überein, welche besagt, daß sog. weiche Steinbildungen, d. h. die noch nicht 
hinreichend verkalkten Massen des zusammengesinterten, erstarrenden Bauch­
speichels selten anzutreffen seien. Man findet sie sicher in jedem Fall der Pan­
kreolithiasis, wenn man periphere Drüsenbezirke untersucht, und man kann in 
ihrem Bereich mehr oder minder die Rolle des Katarrhs, bzw. der Entzündung 
und der mit Entzündungsstoffen vermischten, an Epithelzellen, Schleim- und 
Entzündungszellen reichen angestauten Speichelmassen für die Steinentstehung 
erkennen. 

Abb. 145. Pankreasstein, der mit Eiter und Blutfarbstoff durchtränkt und besetzt war, im Bereich 
einer chronisch geschwürig veränderten Bucht des WIRSUNGschen Ganges zunächst der 

Duodenalpapillc. (Beobachtung des Innsbrucker patholog. Institutes.) 

MöcKEL, dem wir aus jüngster Zeit eine das Gesamtschrifttum gut berück­
sichtigende Zusammenstellung über die Pankreassteine und ihre Entstehung ver­
danken, machte darauf aufmerksam, daß unter normalen Verhältnissen im 
Bauchspeichel Kalk nicht vorkommt. Da aber Kalk ein Hauptbestandteil der 
Bauchspeichelsteine sei, müßten ungewöhnliche Vorbedingungen zur Stein­
bildung führen. 

Nach MöCKELS Ausführungen, denen ich nunmehr folge, haben Tierversuche, Pankreas­
steine zu veranlassen, zu widersprechenden Ergebnissen geführt. THIROLOIX habe nach 
Rußeinspritzung in den Ductus Wirsungianus erreicht, daß sich im peripheren Gangteil 
sehr harte und zahlreiche, unregelmäßige, stecknadelkopfgroße Steinehen bildeten. PENDE 
soll es entgegen den Versuchen von SENN, PAWLOW, MouRET, und LAZARUS gelungen sein, 
durch Unterbindung des Pankreas Steinbildung herbeizuführen. 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 ließ. Er behauptete nun: "Unter dem Einfluß einer in den 
meisten Fällen vom Darm her aufsteigenden Entzündung kommt eine Verengerung, wenn 
nicht gar ein Verschluß der Gänge zustande. Sie bewirkt auch eine Abstoßung des Gang­
epithels, das wegen des geringen Sekretionsdruckes des Bauchspeichels und des engen 
Kalibers der Ausführungsgänge vollständige Stauung herbeiführt, so daß bei dem am Abfluß 
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gehinderten und bei dem infolge der Entzündung zersetzten Sekret Kalkmassen ausfallen 
und sich um die weichen Urkerne lagern." 

MöcKEL weist auf KAUFMANN, ZIEGLER, CoHNHEIM, ÜSER und .ALBu hin, 
welche die große Bedeutung des Katarrhs bei der Entstehung von Pankreas­
konkrementen hervorgehoben haben. Durch die neuen klinischen Bekundungen 
(KATSCH) über die Häufigkeit früher völlig unbeachteter, leichter Pankreatitiden 
wird diese Meinung gefestigt und es gewinnt die Bewertung leicht akut ent­
zündlicher Vorgänge als steinbildender Ursache an Bedeutung. Daß die Sekret­
stauung ebenfalls eine Rolle spielt, ist nicht zu bezweüeln. Aber mit ÜSER und 
mit ALBU muß man die Sialangitis pancreatica der Speichelstauung voraussetzen . 
.ALBU sagte: "Nicht die Sekretstauung kann das Primäre sein, sondern ein 
chronischer Katarrh der Speichelgänge (Sialangitis pancreatica), der durch 
bakterielle Infektion vom Darm her entsteht und gesteigert wird und durch Ver­
mehrung der Sekret- und Schleimabscheidung naturgemäß auch zu einer Stauung 
in den engen Gängen führt. Die abgestoßenen Produkte der Schleimhaut der 
Drüsengänge, zu Schollen verbackene Epithelien in Verbindung mit dem ge­
stauten Sekret, bilden die organische Grundlage der Konkremente, welche bei 
längerem Verweilen sich mit Kalksalzen inkrustieren." 

MöoKEL macht im gleichen Sinn auf die Konkretionstheorie HEINRICH MEOKELS auf­
merksam, der in seiner Mikrogeologie (1856) ausgeführt hat: "In allen Drüsenausführungs­
gängen, deren Sekret keine spezifischen Versteinerungsmittel enthält und auf allen Schleim­
häuten können durch Versteinerung von Schleim, Konkretionen entstehen, welche alle 
dieselben wesentlichen Beschaffenheiten haben." Die organische Grundlage sei der Schleim, 
das primäre Versteinerungsmittel kohlensaurer Kalk, während sekundäre Umänderungen 
durch Stoffe wie Phosphorsäure, Magnesia, gelegentlich auch durch Fette usw. eintreten 
könnten. 

Diese primäre entzündliche Gangerkrankung mit krankhafter Sekretver­
änderung der Drüse wird ursächlich gewöhnlich auf Bakterieneinwanderung 
vom Darm her zurückgeführt. Akute Magendarmkatarrhe sollen dabei eine 
große Rolle spielen (MöcKEL); besonders werde das durch den 6. Fall beleuchtet, 
den LAZARUS mitgeteilt hat: 

Ein Mann erlitt infolge einer Fischvergiftung eine akute Gastroduodenitis, Sialangitis 
und Pankreatitis, was zur Steinbildung Anlaß gegeben haben soll. 

Ferner wies MöcKEL auf die entzündlich infektiösen Beziehungen zwischen 
Steinbildung in der Gallenblase mit oder ohne Steinwanderung durch die Papilla 
duodenalis und der Sialangitis pancreatica hin, wofür ihm Mitteilungen von 
KEHR, HEss, RosENBACH, DEAVER und LINK als Hinweis dienten. Daß ge­
legentlich auch die zunehmend entzündlichen oder den Weg in der Papilla ver­
legenden Folgen des Pankreassteinleidens die Gallenwege zur entzündlichen 
Gegenwirkung veranlassen könnten, wird nebenbei erwähnt; da aber die Er­
krankungen der Gallenwege häufiger seien, müßte man annehmen, daß die 
Cholelithiasis öfter die primäre Ursache sei (vgl. FucHs, der 16 Fälle von Stein­
bildungen im Pankreas und in der Gallenblase gesammelt hat). 

Wenn in anderen Arbeiten die Arteriosklerose (LAZARUS), die Lues (LANOERAUX, 
LAZARUS), der Alkoholismus (BAUMEL, COWLEY, SIMPSON, LAZARUS) und der Krebs (PORTAL, 
CoWLEY, ELLER, SCHUPMANN, FRIEDREICH, FRIEDMANN, HARTIG, ÜPITZ 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, daß bei Arteriosklero­
tikern, Luikern, Alkoholikern, Krebskranken und Arthritikern lediglich günstige Be­
dingungen für Sialaugitiden gegeben sind, welche dann die Konkrementbildung ver­
mitteln, eine Ansicht, die ÜPITZ für die Lues ausdrücklich hervorhob. 

Daß beim Zusammentreffen von Krebs und Steinbildung inner­
halb der Bauchspeicheldrüse auch die andere Frage berechtigt ist, ob 
nicht die Geschwulst als Folge des stets wiederholten Steinreizes angesehen werden 
müsse, hat ebenfalls MöcKEL überlegt. Er verweist auf Fälle von ScHUPMANN 
und ÜPITZ, in denen große Steine und kleine Karzinome gefunden worden sind, 

25* 
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Fälle, welche die Meinung nahe legen, daß die Steine das Karzinom veranlaßt 
haben. Es könnte hier also derselbe Zusammenhang bestehen, wie es für die Bildung 
von Karzinomen der Gallenblase bei Gallen-, der Harnblase bei Harnsteinen 
vermutet werde. 

Ähnlich lägen die Verhältnisse beim Zusammentreffen von Pankreas­
steinen und Tuberkulose. "Auch hier besteht noch keine Klarheit darüber, 
ob die durch Tuberkulose bedingte Veränderung der Konstitution für das Auf­
treten der Speichelgangentzündung günstige Vorbedingungen schafft, oder ob 
umgekehrt die Disposition zur Tuberkulose erst durch den Diabetes, der eine 
Folge der Pankreaserkrankung ist, herbeigeführt wurde.'' 

In der Literatur seien Kombinationen von Diabetes und Tuberkulose bei Pankreas­
steinen ziemlich zahlreich vertreten. Von ihnen berichteten RECKLINGHAUSEN, MüLLER, 
NICOLAS, EICHHORST, LANCERAUX, FRERJCHS, DIECKHOFF, FREYHAN, NAUNYN, LAZARUS. 
JACOBSTHAL, RINDFLEISCH, ATKINSON and HIRSCH, LUSSAC, CARRIER, GLAESSNER-SIGEL­
KEUTHE, ÜPIE, LABRE et VITRY und MöcKEL selbst. 

Abb. HG. Sialolithiasis pancreatica mit stärkster Erweiterung des Ductus pancreaticus major. 
(Nach einer von 0. LUBARSCH-Berlin zur Verfügung gestellten Zeichnung.) 

Die früher gelegentlich geäußerte Ansicht, Bakte rien als unmittelbare Pankreas­
Ste in b i 1 d n er anzusprechen ( SHATTOCK, NIMIER, GIUDICEANDREA) muß auf die entzündungs­
erregende Wirkung der Mikroben innerhalb der Pankreasgänge zurückgeschraubt werden. 

Wenn MöcKEL und SIMON sagen, man könne 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 Bauchspeicheldrüse kann der ganze Pankreasgang mit Steinen erfüllt 
sein. Meist ist der Hauptpankreasgang mehr oder minder erweitert, ja er kann 
ungemein gedehnt nnd von Steinen voll gepfropft erscheinen , wie dies in einer 
sehr schönen Abbildung bereits BAILLIE niedergelegt hat. 

Die Sialolithen können über das ganze Pankreas verteilt sein. Meist be­
vorzugen sie den Kopfteil (BAILLIE, ÜRTH, LAZARUS), seltener liegen sie im 
Schwanzgebiet (ÜSER). Sehr merkwürdig ist ein Befund, den ich selbst zwei­
mal sah. Die Speichelsteine sind von geringer Größe, etwa hirse- bis hanf­
korngroß; sie stecken in den primären Verzweigungen der großen Pankreas­
gänge, erweisen sich meist verteilt und sehen mit einer Art von zapfenförmigem 
Fortsatz in die Lichtung des Hauptganges hi.nein. Es nimmt in solchen 
Fällen nicht wunder, wenn jenseits der pfropfartig verstopfenden Steinehen 
die Nebengänge erweitert und ihre Buchten mit weicheren, gallertigen bis 
halbstarren Massen erfüllt sind (vgl. auch MöcKEL). 
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Die Pankreassteine finden sich mitunter auch im Bereich der Papilla. duodenalis oder 
im gemeinsamen Divertikel des Galle-Bauchspeichelsystems (GouLD, MooRE, STAEHLIN­
RoEBER, HoLLÄNDER [ÜPITZ]); Gangdivertikel (FREYHAN, GIUD!CEANDREA); Zysten 
(GIUDICEANDREA, SHATTOCK [ÜSER], AssMANN, BALDONI, ALLEN, LAzARus); Abszesse 
(CAPPARELLI [ZEsAs], LEICHTENSTERN, Down [EINHORN], MERCLIN [NIMIER], FouRNIER, 
SALMADE, PoRTAL, MooRE, FoucoNNEAU, DuFRESNE [OsER], RonmcK, MoYNlliAN, GALEATI 
[CLAESSEN], GALLAUDET, KüsTER [ZESAS], KöRTE und DIECKHOFF) dienten den Sialo­
lithen als Behälter 1• Vielfach werden auch die schwer veränderten des Epithels beraubten 
und stellenweise durch Druck beleidigten Gangwände von Kalksalzen durchsetzt. Ja es 
kann, wie H. MECKEL sagte, das ganze Pankreas in einen von krümelig-steiniger Masse 
(Massa tophosa et lapidea) erfüllten Sack verwandelt erscheinen•. 

Die Lage von Pankreassteinen kann man vielleicht weniger sprechend, 
aber .doch neuerdings mit steigendem Erfolg am Lebenden (AssMANN, PföR­
RINGER, CHARBONNEL, GuLEKE, ScHMIEDEN und SEBENING), wohl aber sehr 

Abb. 147a. Großer Sialolith im erweiterten Endteil des Ductus pancreaticus. Atrophie des Pankreas. 
(Nach einer von 0. LrBARSCH-Berlin zur Verfügung gestellten Zeichnung.) 

schön am unaufgeschnittenen Leichenpankreas mittels der Röntgenaufnahme 
festeilen (SIMMONDS). Auf der 3. alpenländischen Chirurgentagung hat ÜSKAR 
ÜRTH das Röntgenbild jenes großen in Abb. 148 wiedergegebenen Pankreas­
kopfsteines vorgewiesen, den er am Lebenden gewonnen. Es ist natürlich in solchen 
Fällen recht schwer, ja unmöglich aus dem Röntgenbild herauszulesen und zu 
entscheiden, ob das Konkrement dem Endteil des Bauchspeichelsystems oder ob 
es dem duodenalen Abschnitt des großen Gallenganges angehörte. 

Die auf folgender Seite wiedergegebenen Bilder von ÜRTH und von SISTRUNK 
zeigen den großen Unterschied in den möglichen Größenverhältnissen der 
Pankreassteine. Es ist unnötig die Größenvergleiche hier mitzuteilen. 
MöcKEL ist einzeln darauf eingegangen; es schwanken die Angaben von mikro­
skopischer Kleinheit bis zur Walnußgröße. So große Konkremente haben GIU­
DICEANDREA, SCHUPMANN, V. RECKLINGHAUSEN, Ü. ÜRTH und MATANI (zit. bei 
NIMIER) beobachtet. 

1 Erwähnt nach MöcKEL. 
2 :\iöcKEL hat "Massa tophosa et lapidea" als "tuffsteinartige Masse" übersetzt. 
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Der oben abgebildete, von 0. ÜRTH entfernte Stein des proximalen Ductus vVirsungianus 
maß mehr als 4 cm in der Länge, er wog 19 g. Ein von RuTH entfernter Stein war 5,41 cm 
lang, er wog 16,8 g (EINHORN), und MATANI erzählt von einem Pankreasstein, der so 

groß wie der Ringfinger eines Erwachsenen ge­
wesen sei, während er ein Gewicht von 60 g auf­
gewiesen habe. 

4 5 

cm 

Abb. 147 b. Großer Stein aus dem Ge­
biet des Kopfteils des Ductus Wirsungi­
anus von 0. ORTH · Romburg i. d. Pfalz 
operativ entfernt. (Nach einer bildliehen 
Darstellung bei SCHMIEDEN U. SEBENING.) 

Was die Zahl der Bauchspeichel­
steine anbelangt, so spricht die patho­
logisch-anatomische Erfahrung dafür, daß 
meist eine Vielzahl von Steinen vorkommt. 
Dagegen hat die Meldung von chirurgischer 
Seite über eine verhältnismäßig große. Zahl 
von Einzelsteinbefunden auf dem Ope­
rationstisch wenig Gewicht (ScHMIEDEN und 
SEBENING), da den Chirurgen die kleineren 
und kleinsten peripher gelegenen Konkre­
mente wenig zu schaffen machen; doch sei 
betont, daß auch die pathologische Anatomie 
das Vorkommen nur eines Steines im Pan­
kreas kennt (MöcKEL). 

LAZARUS berechnete das Vorkommen eines 
Falles von vereinzeltem Stein der Bauchspeichel­

drüse (17%) gegenüber Fällen von vielfacher Steinbild1mg wie 1 : 6. Anderseits sind oft 
zahlenartige .Angaben über Pankreassteine ganz unmöglich; sie können ja als mörtel­
artiger oder sandähnlicher Inhalt die Pankreasgänge vollpfropfen; solche Beobachtungen 

Abh. 148. Zahlreiche rnörtelar·tige Steine aus den Pankreasgängen. (Kach SISTRUNK bei 
SCHMIEDEN und SEBENING.) 

haben ÜPITZ, BAUMEL (NIMIER), VIGOURAl:X, MüLLER, RoKITANSKY (LussAc), ELLIOTSON, 
DIECKHOFF, LAZARUS, LANCERAUX und SoTTA (N!MIER) und BIRCH-HIRSCHFELD mitgeteilt!. 
Nach ÜPITZ würde man in der Hälfte aller Fälle die Konkretionen mörtelartig finden, in 

1 Nach MöCKELS Angabe erwähnt. 
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240j0 böten sie die Form von Grieß und Sand; nur in 26°/0 ließen sich Zahlen angeben. Jeden­
falls sind auch unter solch zählbaren Umständen viele Dutzende von Steinen gefunden 
worden. MoYNIHAN erwähnt einmal 300, CAPPARELLI sah nach der Angabe von ZESAS 
aus einer Pankreasfistel innerhalb von 6 Jahren mehr als 100 Steine hervorkommen. Sehr 
selten kommt es vor, daß bei hoher Steinanzahl auch eine erhebliche Größe der Pankreas­
steine gegeben ist; die Angabe von ÜPITZ über den Fund von 20 großen und 13 kleinen Steinen 
im erwähnten Ductus pancreaticus oder die von Down über 30 erbsengroße Steine in einem 
sog. Pankreasabszeß sind noch nicht so merkwürdig, als der erste Fall MöcKELs, der in den 
Gängen eines oberflächlich grobhöckerige beschaffeneu Pankreas zahlreiche, porzellanweiße, 
zum großen Teil walzenförmige Konkremente fand, deren größtes 2,5 cm maß; diesem 
großen Stein waren noch 21 beträchtlich große und sehr zahlreiche kleine Konkremente 
beigi;J!\ellt. 

Uber Gewichtsangaben der verschiedenen Steingrößen hat MöcKEL 
eine kleine Zusammenstellung gemacht und die verschiedensten Gewichts­
bezeichnungen des Schrifttums auf die Grammbewertung übergeführt; die Ge­
wichtszahlen bewegen sich von Milligrammen bis zur Höhe voll 60 g für das 
Konkrement. 

Der Form nachmuß manzunächst die große geBtaltliehe Unregelmäßig­
keit der Sialoli then des Pankreas betonen; rundliches bis ovoides Aussehen 
und Walzengestalt herrschen bei etwas größeren Konkrementen vor. Neben ganz 
unregelmäßigen Körnchen sah ich in einem Fall mit unzähligen Steinen der 
Nebengänge vor allem eine birnähnliche, gegen die Spitze abgerundete Kegel­
form; das entspricht etwa der von FouRNIER erwähnten Dreiecksgestalt der 
Steine. Splitterform der Steine, wie sie ScHALLER erwähnt, oder Spindelform 
habe ich selbst nicht wahrgenommen. 

Aus den vorhin beigegebenen Abbildungen geht die Richtigkeit jener Vergleiche hervor, 
welche von polygonalen (MÜLLER), zylindrischen (LANCERAux), keulenförmigen (RIND­
FLEISCH), korallenartigen (GouLD), gießbeckenähnlichen, prismatischen (LAZARus) Steinen 
sprachen. Manchmal ist neben mehr oder minder konvex gestalteten Steinflächen eine ge­
höhlte, oder am Rand muffenartig vorgreifende Randbildung zu erkennen (RAr.nom). 
MöcKEL erwähnt einen Befund von SKALLER, der im Stuhlgang Pankreaskonkremente 
in Form von Taubenknöchelchen oder spießähnlichen, an einemEnde kolbig aufgetriebenen 
Gebilde mit den Ansätzen einer Verastelung aufgefunden habe. Und ScHUPMANN wollte 
einen Pankreasstein äußerlich den Gebilden verglichen wissen, welche sich an dem von 
Sole überflosseneu Dorngest1üpp von Gradierwerken vorfinden. Die meisten dieser Formen 
sind in sehr klarer ·weise von MAYO RoBSON und CAM:MIDGE in ihrem Buch über Pathologie 
und Behandlung der Pankreaskrankheiten wiedergegeben. 

Die Oberfläche der Pankreassteine ist ja wohl meist rauh, was durch 
feinhöckerige oder körnige, oder auch durch drusenartige oder tropfsteinähnliche 
(LAZARUS) Unregelmäßigkeiten bedingt ist. OPITZ und LAZARUS beschrieben auch 
zackige, SoTTA, V. HANSEMANN, MERCLIN, ATKINSON und LEICHTENSTERN 
stachelige, KINNICUTT von Rinnen durchzogene Oberflächen an Pankreaskon­
krementen, wie man aus der Schilderung von MöCKEL ersehen kann. Auch stech­
apfelähnliche oder an eine ungeschälte Wildkastanie erinnernde Formenverhält­
nisse sind beschrieben (RosENTHAL). Ebenso sind Maulbeere und Himbeere 
zum Vergleich herangezogen worden (CoWLEY, FREYHAN, FLEINER). Ausbildung 
von Abschliff- und Gelenkflächen nachbarlich beieinander liegender Pankreas­
steine ist nach KRETZ selten. MöcKEL fügte dem einen Beispiel von KRETZ 
noch 3 weitere von FLEINER, EINHORN und LINK an. 

In der Farbe sind die Bauchspeichelsteine zwar meist hell, weißlich 
gelb, d. h. ganz blaß ockerfarben oder vom lichtesten Ton einer grauweißen 
Farbe. MöCKEL nennt sie auch porzellanweiß, er spricht mit Recht den Befund 
dunkler Sialolithen als eine Seltenheit an und erwähnt TAYLOR, der einen bräun­
lich-weißen, DIECKHOFF, der einen bräunlichen, BALDONI, der einen verschieden 
gefärbten Stein fand; das letztgenannte Konkrement erwies sich auf der Schnitt­
fläche schwarz und gelb. 

Die folgende Bemerkung }löcKELs, es sei die Steinfärbung wesentlich von der Stein­
lage abhängig, insoferne bei papillennaher Lage das Konkrement vom Gallenfarbstoff 
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dunkelgelbbraun bis grün oder schwärzlich verändert werden könne, bestätige 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 
Gallenfärbung. So sah auch MÜLLER in der Nähe des Ductus choledochus Pankreassteine, 
die gallig durchtränkt waren, während die weiter entfernt gelegenen weiß aussahen. MöCKEL, 
dem ich diese Erwähnung entnehme fährt fort: "MoYNmAN entfernte einen hellbraunen 
Stein, der in die Ampulle hineinragte und dessen Überzug aus Cholesterin und Gallepigment 
und einigen Kalksalzen bestand. Gallenfarbstoffe haben möglicherweise auch die Färbung 
der nahe der Mündung des Pankreasganges gelegenen vier schwarzen BoNETschen Steine 
veranlaßt. ÜPITZ meint, daß es sich hier um Gallensteine handelte, die durch eine weite 
Gangmündung, in der sogar ein Spulwurm Unterschlupf gefunden hatte, in denPankreasgang 
gelangt wären. 

Natürlich wird man beim Befund eines Steines im Bereich der Papilla 
duodenalis genau die Verhältnisse des Bauchspeichel- und des Gallensystems 
prüfen; damit man nicht einen abgewanderten, geklemmten Gallenstein für 
einen Bauchspeichelstein erklärt und umgekehrt. Ja, gewisse Vorkommnisse, 
wie sie PoRTAL und FRANK meldeten und wie sie vielleicht nicht so selten ~;ind, 
lassen die Annahme zu, daß aus dem Ende des großen Gallengangs in den 
großen Speichelgang bei divertikulärer Anordnung ihrer Mündungen Gallen­
steine übertreten können. 

Für einen Steinbefund MERCLINs (NIMIER), wobei ein schwarzes Konkrement in einem 
peripankreatischen Abszeß lag, behauptete LAZARUS die Möglichkeit der Erklärung als 
Gallenstein; das muß man zubilligen. Freilich die Farbe allein ist für die Natur eines Steines 
nicht restlos maßgebend. Vorher weißliche Konkremente des Pankreas, welche die Papilla 
duodenalis passiert haben, können auf ihrer weiteren Reise durch den Darmkanal die dem 
Darminhalt eigentümlichen Farbstoffe annehmen, so daß sie schließlich in braunschwarzer 
graugrüner oder braungrauer Tönung erscheinen (GLAESSNER). Ein olivbrauner oder grün­
brauner Stein kann auch infolge Durchsetzung mit Blut und Eiter so dunkel getönt sein, 
ohne je im Gallensystem gelegen zu haben. So hat LAZARUS in einem aus kohlensaurem 
Kalk bestehenden Pankreasstein nach Auflösung der anorganischen Bestandteile mittels 
des Mikroskops fädige Kernmassen gefunden, welche zersetzten Blutfarbstoff erkennen 
ließen. 

Über die Zusammensetzung der Pankreaskonkremente sagt MöcKEL, 
sie bestünden entweder aus organischen Stoffen oder aus der Verbindung von 
organischen und anorganischen Stoffen. Unter den organischen Konkrementen 
sind jene oben behandelten Erscheinungen zu verstehen, welche VAN LoGREM 
als Massen kolloider Degeneration bezeichnete, jene geronnenen, strukturlosen, 
konzentrisch geschichteten oder wabenartig aussehenden Eiweißmassen, die 
auch bei Fällen ausgesprochener Lithiasis, vielfach noch in den erweiterten Neben­
gängen angetroffen werden, wo man sie zumeist mit freiem Auge kaum erkennt; 
immerhin können auch sie als teigige gallertähnliche, graurote oder graugelbe 
bis weißliche Massen in Auftreibungen der größeren Gänge dem unbewaffneten 
Auge auffallen. 

Wie oben schon betont wurde, besteht von diesen halberstarrten kolloidalen Gebilden 
zu den Steinen ein fließender Übergang. MöcKEL schreibt über die Zusammensetzung 
der Pankreassteine, daß ein organischer Anteil ihr Gerüst bilde. "In ihm sind Epithelien 
(LAzARus), Gewebstrümmer (GIUDICEANDREA, LAZARUS), Cholestearin (MüLLER, MoYNffiAN, 
BALDONI), Leukozyten (vgl. LAZARUS), Fettsäurennadeln (MÜLLER, LAZARUS, BALDONI), 
Fibrin (LAZARUS, WILSON), Protein (MÜLLER, LEHMANN), Muzin, Leucin, Tyrosin (BAL­
DONI), Xanthin (CAPPARELLI bei ZESAS, ÜPITZ, BALDONI) und Guanin (ÜPITZ) gefunden 
worden. Von den anorganischen Substanzen begegnen wir wiederholt Kalzium- und Magne­
siumphosphat und -karbonat, Kalziumsulfat und -chlorat, phosphorsaurem Natrium 
( vgl. ÜSER und LAZARUS! ). Meist bestehen die Steine aus mehreren der erwähnten Substanzen. 
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 und Magnesia und geringeMengen vonKalkseifen undEiweißstoffen, 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 überwiegt 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, ÜPITZ, LEHMANN. Reine Karbonat- und Phosphatsteine sind seltener (BAUMEL bei 
NIMIER, CIPRIANI, FREYHAN, VIGOURAUX, HARTING, WILSON, BRUNET bei NIMIER, GIUDICE­
ANDREA, CoLLARD de MARTIGNY bei BALDONI." 

Gerrauere 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 MöoKELS entnommen 
sind: 

l. Phosphorsaurer 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 SoHEUNERT) . 

.'>. 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% 

80,000/ 0 

3,00% 
7.00% 

"Natürlich", so fährt MöcKEL 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 Spuren." 

68,5% 
18,0% 
13,6% 

"Auffallend ist auch, wenn HENRY (NIMIER) in Hohlräumen eines Steines, dessen Analyse 
"Ia phosphorsauren Kalk, je 1/" kohlensauren Kalk und organische Substanz (Eiweiß und 
Fibrin) neben Spuren von phosphorsaurem und chlorsaurem Natron ergab, rosinenkern­
große Konkremente fand, die außer dem organischen Gerüst nur phosphorsauren Kalk 
enthielten. An dieser Stelle müssen wir auch noch eines von SHATTOOK beschriebenen 
Steines gedenken, dessen Baumaterial aus rein€m, oxalsaurem Kalk bestand. Endlich sei 
noch darauf verwiesen, daß 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°/0 organische Substanz und Feuchtigkeit, 
23,8% Kalk, 
10,0°/0 Phosphorsäure, 
0,9°/0 Kohlensäure. 

BALDONI stellte fest: 
3,44°/0 'Nasser, 

12,67% Aschen (Kalziumphosphat und Karbonat, sowie lösliche Chloride), 
3,49% Albuminoide, 

13,39°/0 freie Fettsäure, 
12,40°/0 neutrale Fettsäure, 
7,69°/0 Cholesterin, 

40,91% Seifen und Pigmente, 
6,01°/0 unbestimmte Stoffe und Verlust." 

Ferner macht MöcKEL darauf aufmerksam, daß einer wohl die Meinung vertreten könnte, 
es sei schon im normalen Pankreassaft die Möglichkeit der Steinbildung gegeben, wenn man 
bedenke, daß in ihm Cholesterin, Muzin, Tyrosin, Leuzin, d. h. Bestandteile des Kernes 
und des Gerüstes der Konkremente gefunden werden; gleichwohl wäre jene Meinung nicht 
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anzuerkennen, da im normalen Pankreassaft weder kohlensaurer noch phosphorsaurer 
Kalk auftrete. Die Steinbildung sei immer an ungewöhnliche Vorbedingungen geknüpft; 
dies entspricht den Ausführungen, welche in früheren Absätzen dieses Kapitels näher zur 
Darstellung kamen. 

Zum Schluß ist noch über die Häufigkeit der Fälle mit Pankreas­
konkrementen im pathologisch-anatomischen Beobachtungsmaterial zu be­
richten; darüber gibt folgende Tabelle Aufschluß: 

Häufigkeitstabelle über den Befund von Pankreassteinen 
am LeichenmateriaL 

I Zahl I Fälle mitl Jahre Bearbeiter Ort der Pankreas- Bemerkungen Sek- . tionen stemen 

1873-1889 ROHDE Kiel 2995 2 
19 Jahre RINDFLEISCH Königsberg 2000 3 
1910-1913 RosENTHAL Berlin-Schöneberg 1500 1 Unter 43 Pankreas-

erkrankungen 
RosENTHAL Berlin-Urban 3018 Unter 79 Pankreas-

erkrankungen 
KRETZ 3000 1 
ÜPIE JohnHopkinsHosp. 1500 2 
PITT Guys Hosp. 11000 3 Nach TAYLOR 

1900-1918 MöCKEL 24310 6 
SIMMONDS Hamburg 36004 19 

1906-1926 CmARIHANNS Straßburg 10000 1 
1917-1923 GG. B. GRUBER Mainz 3000 1 ~ 48 a Adenokarzinom 

des Pankreaskopfes 

Diese Zusammenstellung ergibt ganz unregelmäßige Zahlen. Sicher ist es 
auch hier richtig zu überlegen, daß dem nach Pankreassteinen suchenden Forscher 
eine größere Ausbeute beschieden ist, als sie sich an einem Material ergibt, 
dessen Pankreata ohne bestimmte Aufgabe der alltäglichen Sekantenbetrachtung 
unterworlen sind, bei der leider allzu oft die Bauchspeicheldrüse etwas stief­
mütterlich behandelt wird. Allein bei aller Berechtigung solcher Gedankengänge 
ist hier doch auf die geringe Ausbeute von HANNS ÜHIARI hinzuweisen, der als 
eifrig spürender Forscher auf dem Gebiet der Pankreaspathologie keine Bauch­
speicheldrüse ohne eingehende Betrachtung bei seinen täglichen Sektions­
überprüfungen an sich vorüber gehen ließ; so ist seine Ausbeute eines einzigen 
Falles unter 10 000 Sektionen eine Bestätigung dessen, daß die Pankreas­
konkretionen wirklich ein seltener Befund sind. Das schließt nicht aus, daß 
gelegentlich einmal in kurzer Zeit hintereinander mehrere Fälle von Pankreas­
steinen zur Beobachtung kommen können, wie dies GIUDICEANDREA in zwei 
Fällen unter 122 Leichenöffnungen gelungen ist. 

ÜSER will diese von GIUDICEANDREA veröffentlichte Sialolithenhäufigkeit des Pankreas 
von 1,64% nicht verallgemeinert wissen, weil dies Verhältnis zu groß sei, eine Ansicht, 
in der ihm MöcKEL beistimmt. Andererseits hat ÜSER darauf hingewiesen, daß wohl nur 
ein geringer Prozentsatzall jener Pankreata veröffentlicht worden sei, in denen Konkremente 
oder Sand verborgen gewesen. Vielleicht ließe sich in dieser Frage noch tiefere Einsicht 
gewinnen, wenn man in einer Reihenuntersuchung mit Röntgenstrahlen alle krebsigen, 
chronisch entzündeten oder indurierten Bauchspeicheldrüsen, ebenso wie die zystisch 
veränderten oder nekrotisch gewordenen 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 älteren 
Fettgewebsnekroseherden durch die Kalkseifenkugeln im Zwischengewebe ein positiver 
Röntgenbefund zu erwarten ist, der nicht für Sialolithiasis verwertbar ist. 

Schließlich sei hier noch in Form von Listen und unter Hinweis auf die Mit­
teilungen von ÜSER und vonLAZARUS der Geschlechts- und Altershäufigkeit 
von pankroatischen Steinträgern gedacht. Ich stelle die Angaben von 
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ÜSER und von LAZARUS vergleichsweise nebeneinander, wie dies SIMON in seiner 
Dissertation getan hat. 

Alter in Lebens- ÜSERS Angaben LAZAR"L'S Angaben Summe Lebens-
jahrfünften Ö' 4! Ö' 4! Ö' 4! jahrzehnt 

5-IO I 0 I 0 2 0 I 

ll-I5 I 01 2 0 3 0 2 I6-20 0 OJ 
2I-25 2 11 5 I 9 2 3 26-30 2 OJ 
3I-35 2 21 I5 6 23 9 4 36-40 6 l J 
4I-45 4 01 I5 I 21 1 5 46-50 2 OJ 
51-55 2 01 3 2 6 4 6 56-60 1 2J 
6I-65 I 01 4 0 5 0 7 66-70 0 OJ 
71-75 2 0 2 0 4 0 8 

32 Fälle von ÜSER + 57 Fälle von LAZARUS = 89 Fälle. 

Diese Listen lassen das Alter zwü•chen 30 und 50 Jahren als meist befallen 
erkennen; während das 4. Lebensjahrzehnt 32, das fünfte 22 Fälle aufweist, 
sind im 6. nurmehr 10 Fälle zu erkennen; selbst das dritte Lebensjahrzehnt mit 
ll Fällen ist bemerkenswerter als die Zahl der positiven Rtein befunde im sechsten 
und in den folgenden Lebensdezennien. Eine solche Übersicht kann ebenfalls 
dafür herangezogen werden, daß akut entzündliche Umstände mit ihren Folgen 
in der Entstehung der Konkremente die erste Rolle spielen. 

2. Chronische Entzündung der Bauchspeicheldrüse. 
Die wesentliche Erscheinung einer chronischen Pankreasentzündung liegt 

in der Zunahme ihres bindegewebigen Gerüstes, das vielfach in derbe Schwielen 
umgewandelt erscheint, hinter denen das Drüsengewebe - eingeengt und meist 
atrophisch - stark zurücktritt. Namentlich der Pankreaskopf kann in solchen 
Fällen höckerig und "eisenhart'' (RIEDEL) erscheinen; er kann zugleich ver­
größert sein. Betrifft diese Veränderung die ganze Drüse, dann fällt sie ganz 
besonders in die Augen und man spricht dann wohl auch von einer "hyper­
trophischen chronischen Pankreatitis"; sie stellt wohl nur ein früheres 
Stadium des späterhin geschrumpften, chronisch entzündeten Pankreas dar, so 
daß eine wesentliche Gegenüberstellung einer Pancreatitis chronica hypertrophi­
eans und einer Pancreatitis chronica atrophieans sich erübrigen dürfte (ROBSON 
MA.Yo, PHILIPPS, DELAGENIERE, GuLEKE). Bei solch indurativer Bauch­
speicheldrüsenentzündung zeigt schon die schwache Vergrößerung, ja das freie 
Auge ein sehr deutliches Bild einer Bindegewebsvermehrung, welche in netziger 
oder maschenförmiger Anordnung Gefäße, Drüsenausführungsgänge und Drüsen­
läppchen deutlich umscheidet. Gilt dies für das perilobuläre Gerüstgewebe, so 
kann es auch für das interlobwäre zutreffen (DIECKHOFF, ÜPIE). Das alles kann 
eine Art Gestaltumwandlung der Bauchspeicheldrüse bedingen, man spricht 
infolgedessen auch von "deformierender chronischer Pankreatitis" (HEIBERG). 

Bei RIOLANUS findet sich nach GLAESSNERS Angabe über die chronische 
Pankreatitis folgende Kennzeichnung: "Totum pancreas imtar cartilaginis 



396 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldrüse. 

induratum"; dieser Satz sei aber nicht ohne die Überlegung hingenommen, daß 
schon das lebende normale Pankreas außerordentlich hart befunden werden kann, 
ohne akut oder chronisch entzündet zu sein (PRATT !). 

Ich stimme HElBERG bei, der gesagt hat, man könne nur mikroskopisch die 
endgültige Beurteilung treffen, ob eine chronische Entzündung vorliege oder nicht!. 
Und selbst dabei muß man bedenken, daß die Pankreasfibrosis, bzw. eine 
sklerotische Umwandlung des Pankreas in gewissem Grad :Folge einer chronischen 
Blutstauung sein kann, daß sie aber vor allem nach Verödung des Pankreas durch 
Gangverlegung (Unterbindung, Steinverschluß, Geschwulstabklemmung der 
Ganglichtung usw.) eintreten kann, wenn nur das Leben lang genug erhalten 

Abb. 149. Chronische Pankreatitis bei Slalolithiasis der Bauchspeicheldrüse. Man sieht im Bild 
weiche Konkremente eines feinen Nebenganges, Atrophie des Drüsengewebes und mächtige 

Bindegewebszunahme. (Beobachtung des Innsbrucker pathol. Institutes.) 

bleibt. Darüber ist in den Abschnitten der Störungen des Blutkreislaufes und 
der Atrophie der Bauchspeicheldrüse einiges ausgeführt worden. 

Wenn man ÜSERs eingehende Schilderung der chronischen Bauchspeicheldrüsenent­
zündung liest, so findet man eine Einbeziehungall der genannten Vorkommnisse oder Mög­
lichkeiten, die schließlich zu einer Fibrosis des Pankreas mit Schwund des eigentlichen 
Drüsengewebes führen; für denjenigen, der die Zerfalls- und Abbaustoffe eines Gewebes 
als Schädlichkeit für das übrige Gewebe ansehen will, ist diese Einbeziehung berechtigt; 
er wird kurzwegs jene Abräumungs- und Aufräumungsinfiltrate als chronisch entzündliche 
Erscheinungen buchen. Wer aber eine Sklerosierung als einfachen Anpassungsvorgang 

1 Neuerdings hat GuLEKE darüber folgendes geäußert. "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 vergrößerte und 
härter sich anfühlende Pankreas ist chronisch entzündet; schon die vermehrte Tätigkeit 
der Drüse während der Verdauungsvorgänge genügt, um ihre Konsistenz und Größe zu 
vermehren. Daß in dieser Beziehung die Beurteilung von Veränderungen auch seitens 
erfahrener Chirurgen sehr voneinander abweichen kann, geht hervor aus den mir gewordenen 
Mitteilungen befragter Kollegen, von denen die meisten 10 - 20 Fälle chronischer Pankreatitis 
während der letzten 14 Jahre gesehen haben, während an einer Klinik 400 Fälle, von einem 
anderen Chirurgen "unzählige" Fälle beobachtet worden sind." 
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nach Untergang von Drüsengewebe auffaßt, auch wenn der Vorgang biochemisch veranlaßt 
sein mag, der wird verschiedene pathogenetische Formen der schwieligen Atrophie des 
Pankreas unterscheiden müssen. So tut das DIECKHOFF, denn er schreibt ausdrücklich: 
"Von der beschriebenen entzündlichen Induration des Pankreas ist die Induration zu unter­
scheiden, welche im Anschluß an einen Verschluß des Ausführungsganges sich ausbildet; 
dabei atrophiert das Parenchym und seinem Schwunde entsprechend erweitert sich der 
Ausführungsgang und vermehrt sich das Binde- und Fettgewebe." Theoretisch wird eine 
solche Unterscheidung ja nicht schwer sein, aber in der Praxis der histologischen Diagnostik 
können in dieser Hinsicht die schwierigsten Hindernisse b()stehen, um zu einem Bild über das 
·werden der Erscheinung zu gelangen. 

Jedenfalls wird die Erklärung eines Befundes als chronischer Pankreatitis 
erleichtert, wenn man in dem bindegewebig verdickten Abschnitt der Drüse, 
der zur mikroskopischen Untersuchung vorliegt, noch deutliche Zeichen in Form 
von entzündlichen Infiltraten vorfindet; dies trifft z. B. für den Fall der 
Abb. 149 zu. 

Abb. 150. Chronische Pankreatitis. Rückfällige Sialangitis bei chronisch entzundlicher Veranderung 
der Speichelgang-wandung. Epitheliale Knospung und Wucherung des Gangepithels. (Vgl. Abb. 1±4.) 

(Das :\Iaterial wurde von H. DUERCK-Münehen zur Verfügung gestellt.) 

Hier handelt es sich um ein Steinpankreas mit alter schwieliger Umwandlung und hoch­
gradiger Atrophie des Drüsengewebes. In der Umgebung der Gänge, wie auch in die atro­
phischen Läppchen hinein zogen sich Infiltrate von lymphozytenartigen Zellen und Plasma­
zellen. Derselbe Fall diente der Abb. 145 als Grundlage. Jene Abbildung mit einer 
schwer entzündlich veränderten Ausbuchtung des Speichelganges nahe der Mukosa des 
Duodenums bot in der chronisch entzündeten ·wand reichlich Granulationsgewebe, infiltriert 
von Leukozyten, Lymphozyten und allerlei Wanderzellen, die zum Teil mit Blutpigment 
beladen waren. 

DIECKHOFF hat über das sklerotische Bindegewebe der chronisch entzündeten Bauch­
speicheldrüse geschrieben, daß es mäßig viele Bindegewebszellen enthielt; daneben fänden 
sich Leukozyten verteilt, stellenweise in dichten Haufen, so besonders um die Venen herum. 

Ein anderes Mal erscheint das Bindegewebe kleinzellig infiltriert, das Fett­
gewebe auffallend vermehrt, wie ja überhaupt atrophische Sklerose des Pankreas, 
auch wenn sie entzündlich ist, mit einer mehr oder minder starken Lipo­
matose nicht so selten verbunden ist. 

Bei vorgeschrittener Sklerosierung - auch bei der ganz sicherlich primär ent­
zündlichen Form - kommt es nach perisialangitischer, inter- und intralobulärer 
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Einengung und Verödung der Drüsenanteile alsbald auch zu eigenartigen 
regenerativen Erscheinungen in solchen Bauchspeicheldrüsen. So zeigt die 
Abb. 150 im Bereich eines chronisch entzündeten Steinpankreas eine er­
hebliche epitheliale Wucherung von Gangknospen im Bereich der chronischen 
Perisialangitis. 

Stets "'ird bei der chronischen Pankreatitis dem Mikroskopiker die vorge­
schrittene Läppcheninduration besonders auffallen. "Von den dichten Binde­
gewebsmassen, die balgartig das Läppchen einschließen, ziehen Stränge in das 
Innere, drängen die Azini auseinander, so daß diese vereinzelt im bindegewebigen 
Stroma liegen; stellenweise ist hierdurch der Zusammenbang der Läppchen 
völlig aufgehoben, einzelne Drüsenschläuche und Ausführungsgänge liegen zer­
streut in einem wirren Knäuel von Bindegewebe (DIECKHOFF). Das entspricht 
also der perilobulären oder interazinösen Form der Drüsengewebsinduration. 

Abb. 151. Erhaltene LANGERHANSsehe Inseln in einem chronisch entzündlich verödeten und schwielig 
veränderten Pankreas mit Sialo!ithen und mit Krebsbildung im Kopfbereich. 

(Eigene Beobachtung; veröffentl. von L. ScHOLTZ, Mainz.) 

Indes kann die Bindegewebsvermehrung weitergehen, sie kann auch das intra­
lobuläre Gerüst betreffen, so daß die einzelnen Drüsenzellen durch Bindegewebs­
streifen voneinander getrennt sind. DIECKHOFF gibt an, dies nie in voller Aus­
bildung gefunden zu haben, wie LEMOINE und LAMOIS, die übrigens eine andere 
Erklärung dafür gaben; immerhin zeigte sich auch in ein1;elnen Fällen von DIECK­
HOFF, wie durch eine unregelmäßige und übermäßige, bis zur Bildung von inter­
zellulären Septen sich erstreckende Wucherung des Bindegewebes eine Auflösung 
der Azini entsteht und so ähnliche Bilder zustande kommen, wie sie von LE­
MOINE und LANNOIS geschildert worden sind. 

Die Besonaerheit in LEMOINES und LANNOIS' Darstellung liegt darin, daß sie mit RENANT 
die Läppchen des Pankreas als innersekretorische Blutdrüsenanteile auffaßten, deren 
Bindegewebsgerüst allseitig die Drüseneinheiten umspinne und mit Gefäßen versorge. 
Es handle sich um Pseudoazini, die nicht mit den blind im Bindegewebe endenden Aus­
führungsgängen in Verbindung stünden. Entstehe nun eine Sklerose, so sei sie nicht nur 
peri- und interlobulär vermehrt, sondern es komme durch interzelluläre bindegewebige 
Septierung zu einer "Sclerose unicellulaire". 

Auf die Möglichkeit des guten Erhaltenseins der LANGERHANssehen Zell­
haufen innerhalb eines chronisch entzündeten, schwielig veränderten Pankreas 
wies schon DIECKHOFF an Hand seines 7. Falles ganz ausdrücklich hin. (V gl. 
die Ausführungen beim Kapitel über den Schwund des azinösen Drüsen­
gewebes im Zusammenhang mit der stellvertretenden Fettgewebsbildung und 
dem erhaltenen Bestand an LANGERHANSsehen Inseln (S. 333 !). 
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GuLEKE sagte aus, daß bei der interlobulären Pankreatitis die LANGERHANSsehen 
Inseln fast bis zuletzt wohl erhalten blieben; sie würden erst ganz zuletzt, wenn das ganze 
Drüsengewebe zugrundegegangen sei, von der Verödung mitbefallen, dagegen würden sie 
bei der interazinären Form von Anfang an und vorwiegend erkranken. Dementsprechend 
trete bei der interlobulären Form selten oder erst im Endstadium Glykosurie auf, bei der 
interazinären Form dagegen schon sehr frühzeitig. Diese Darstellung von GULEKE beruht 
durchaus auf ÜPIES Zweiteilung in eine interlobuläre und eine interazinöse Form der Pancrea­
titis chronica. Indes dürfte sich eine derartige histologische Trennung in Beziehung zur 
glykosurischen Funktion, eine Trennung, die nur verschiedene Grade desselben primären 
Vorgangs, nämlich einer chronischen Entzündung betreffen würde, nicht immer glatt 
durchführen lassen, wie namentlich WEICHSELBAUMs Ausführungen über das diabetische 
Inselleiden dargetan haben. Es spielen hier, d. h. in Fällen des Inselleidens ja angiosklero­
tische Umstände mit, und diese Inselsklerosen finden sich entsprechend der Sklerose der 
Pankreasgefäße meistens bei bejahrten Menschen, während sie bei jugendlichen Diabe­
tikern in der Regel fehlen (HERXHEIMER, SEYFARTH). 

Für die chronische Entzündung des Pankreas zählt ÜSER folgende 2 Gruppen 
auf: 

I. Chronische Entzündungen der ganzen Drüse. Diese könnten von den 
Gefäßen oder von den Ausführungsgängen den Ausgang nehmen. Es ist nun kein 
Zweifel, daß Arteriosklerose und obliterierende Endarteriitis von Atrophie und 
Sklerose der Bauchspeicheldrüse gefolgt sein können; indes sind solche Vor­
kommnisse nicht der chronischen Entzündung beizuzählen. Und jene im Ge­
folge von Pariarteriitis nodosa sowie im Verlauf syphilitischer Infektion auf­
tretenden umschriebenen oder allgemeinen entzündlichen Pankreassklerosen 
sind im Hauptstück der Infektionsfolgen am Pankreas abzuhandeln. ÜSER 
nennt noch den Alkoholismus und seine Folge auf die Bauchspeicheldrüse und 
reiht sie unter die vaskulären bzw. hämatogenen chronischen Pankreasent­
zündungen; ich halte es dagegen für angezeigt, in dem nachfolgenden Abschnitt 
die Veränderungen der Bauchspeicheldrüse im Verlauf der Leberzirrhose wie 
im Zusammenhang mit Alkoholismus gesondert zu behandeln. 

Daß auch der Lymphweg für die Übertragung entzündlicher Vorgänge vom 
Nachbargebiet des Pankreas auf dieses selbst eine Rolle spielt, haben ARNs­
PERGER und CAPELLI für Gallenwegsinfektionen betont. Durch RosTOCKs Unter­
suchungen an GULEKEs Klinik über die Fortentwicklung der Fettgewebsnekrosen 
auf dem Lymphweg erscheint auch diese Annahme beträchtlich wahrschein­
licher geworden. 

Unter den Folgen der akuten Sialangitis pancreatica steht die chronisch 
verhärtende Entzündung der Bauchspeicheldrüse obenan; freilich mögen die 
akuten Fristen solcher Veränderung wenig hervorgetreten sein, wiewohl gewiß 
auch aus heftig eitrigen akuten Entzündungen nach Abklingen der schweren 
Anzeichen eine chronische, sklerosierende Pankreatitis hervorgehen kann. 

DIECKHOFF führte aus, daß im Anschluß an alljene Vorgänge eine entzündliche Pankreas­
fibrose eintreten könne, welche eine Einwanderung von Kleinlebewesen in den Ductus 
pancreaticus begünstigten. 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 für chronisch 
entzündliche Veränderungen des Pankreas, namentlich des Pankreaskopfes, der in einen 
unförmigen "eisenharten" Tumor umgewandelt sein könnte, hat RIEDEL dargetan -

MARTINA gibt die Möglichkeit von Druckusuren im pankreatischen Choledochusbereich 
durch wandernde Gallensteine, entsprechend der Anschauung von RIEDEL, zu, betont aber 
vor allem die Wichtigkeit gleichzeitiger infektiöser Umstände für die Entstehung der chro­
nischen Pankreatitis. Tatsächlich scheinen gerade bei Steinklfmmung oder -wanderung 
im Ductus choledochus Pankreatitiden besonders häufig zu sein (KEHR). Die Brüder MAYO 
haben in 81% ihrer Fälle von Pankreatitis den Grund in einer Cholelithiasis ersehen 1 und 

1 GuLEKE teilt zur Beleuchtung der Häufigkeit der Pancreatitis chronica in Abhängigkeit 
von Gallenwegserkrankungen folgende Liste mit: 
KEHR sah chronische Pankreatitis bei . . . 220 Gallenwegsoperationen 69 mal= 31 Ufo, 
Gehr. MAYO sahen chronische Pankreatitis bei 2200 Gallenwegsoperationen 147 mal= 6,1 Ufo, 
KöRTE sah chronische Pankreatitis bei . . . 254 Gallenwegsoperationen 6mal = 2,3%. 
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QuENU und DuvAL fanden unter 104 Fällen von Pankreatitis 48mal Steine im Ductus 
choledochus, 8mal in der Ampulle des Duodenaldivertikels, während zweimal der Stein 
eben in den Zwölffingerdarm durchgewandert war. Daß auch nicht vollständig abschließende 
Steineinfolge einseitigen Druckes etwa so ungünstig wirken können, hat VAUTRIN ausgeführt. 
Q-uLEKE schreibt darüber: "Die Fortleitung der Entzündung findet dabei teils durch direktes 
Übergreifen von der entzündlich veränderten, durch die Gallensteine geschädigten Chole­
dochuswandung auf den Pankreaskopf statt, wodurch der Pankreaskopf vorwiegend an der 
Erkrankung beteiligt wird, teils durch Übergreifen von einer Gangmündung auf die andere. 
Dadurch entsteht eine im Gang aufsteigende Infektion, wobei anfangs wiederum nur der 
Kopf beteiligt ist, später die ganze Drüse in Mitleidenschaft gezogen wird". In klassischer 
Weise wird diese letzte Art der Infektion durch Papillensteine vermittelt (RoBSON, Sm­
MONDS). Die Dauer des Besteheus der Cholelithiasis bis zum .Auftreten einer komplizierenden 
Pankreatitis beträgt nach QuENU und DuvAL durchschnittlich 4-6 Jahre, eine Zeit, die 
ich für reichlich lang halten möchte. Jedenfalls muß der .Abstand zwischen der ersten 
Offenbarung einer Gallensteinkrankheit und den deutlichen Zeichen der Pankreatitis nicht 
so lang sein. 

Entzündliche Erkrankungen im Galleleitungsgebiet führen ebenso wie Geschwülste 
desselben oder wie Gewächse 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 - führt zur Sekret­
stauung, zur Sialangitis und Perisialangitis und führt weiterhin in einem langsam fort­
schreitenden, stets rückfällig entzündlichen Geschehen zur bindegewebigen Verhärtung 
und zum Schwund des drüsigen .Anteils des Pankreas. Für dies Geschehen können 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 entzündliche Pankreasfibrosis wie sie nach 
operativer .Ablösung 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 jüngst einen einschlägigen Fall mitgeteilt. 

Es sei nicht vergessen, daß wohl direkt vom Duodenum aufsteigend Katarrh 
und chronische Entzündungen des Pankreas häufiger sind als man gewöhnlich 
denkt. GuLEKE führt die Ansicht von DELAGEJNI11JRE und V AUTRIN an, welche 
die Ansicht äußerten, daß die meisten Pankreatitiden durch Infektion vom Zwölf­
fingerdarm aus entstünden, wobei gleichzeitig eine Infektion des Pankreas und 
der Gallengänge möglich sei (SAMTER, DESJARDINS, Qu:ENu et DuvAL). 

Es folgt nunmehr die zweite Gruppe der chronischen Pankreatitis nach 
ÜSER: 

II. Umschriebene chronische Entzündung des Pankreas ka:nn man mit großer 
Regelmäßigkeit im Nachbargebiet von peptischen Magen- und Zwölffingerdarm­
geschwüren sehen, welche mit ihrem Krater bis in die Bauchspeicheldrüse vor­
gedrungen sind. Der Boden solcher Geschwüre ist oft höckerig. Es entspricht 
aber nach meiner ziemlich ausgedehnten Erfahrung durchaus nicht der Regel, 
daß jene Höcker einzelnen lappigen Teilen des Drüsengewebes entsprechen 
(ÜRTH), vielmehr ist zumeist eine dicke entzündliche Schwiele zwischen dem 
Geschwür und dem eigentlichen Pankreasgewebe gegeben. Abgesehen davon 
findet man, wie das ÜSER schildert "zwischen den Drüsenabschnitten derbe, 
weißliche, streifige Massen von schwieligem, fibrösem Gewebe. Auf dem Durch­
schnitt sieht man, daß diese Schwielen noch eine Strecke weit, allmählich sich 
verschmälernd in das Parenchym eindringen, aus dessen interstitiellem Binde­
gewebe sie hervorgegangen sind. Der Geschwürsprozeß ergreift freilich auch 
manchmal das Pankreasgewebe selbst, es können auch von ihm Teile zerstört 
werden, wodurch es zur Eröffnung kleiner Ästchen des Ausführungsganges 
kommt, aus denen sich nun Sekret auf den Geschwürsgrund entleert, wodurch der 
Heilungsprozeß 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, ÜLAIRMONT, ARNSPERGER, HEIBERG). 
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Natürlich können entsprechende, örtlich umschriebene chronische Ent­
zündungsgebiete im Pankreas auch sonst durch irgendwelche übergreifende nach­
barliche Entzündungen bedingt sein, so durch eine Pyopylephlebitis, durch einen 
geschwürig veränderten Krebs, durch einen alten abszedierenden Vorgang in 
der hinteren Bauchwand und dergleichen mehr (vgl. ÜRTH, ÜSER !). 

Anhang. 
Pankreasveränderungen bei Leberzirrhose und bei chronischem Alkoholismus. 

(Dieser Frage ist schon bei Besprechung des Schwundes der Bauchspeichel­
drüse näher getreten worden; namentlich wurde auf die Untersuchungen von 
LANDO eingegangen, die hier abermals heranzuziehen sind.) 

In seiner oft erwähnten Bearbeitung der Krankheiten des Pankreas hat 
FRIEDREICH 1875 geschrieben, er glaube annehmen zu dürfen, daß eine allgemeine 
chronisch interstitielle Pankreatitis auch infolge übermäßigen Alkoholgenusses 
zur Entwicklung gelangen könne (Säuferpankreas). Es stehe diese Form der 
Erkrankung auf gleicher Stufe mit den unter demselben Einfluß so häufig vor­
kommenden chronisch interstitiellen Entzündungen und Zirrhosen der Leber 
und der Nieren, und es könne die Veränderung solche Grade erreichen, daß 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 erwähnt worden. Ronmow, KASAHARA, 
DIECKHOFF, WILLE, NAUNYN, LEFAS, ÜPIE, STEINHAUS, PmONE, SAUERBECK, n'AMATO. 
GUILLAIN und REITMANN haben sich zu dieser Frage geäußert. 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 näher ausgeführt wurde, 23 einschlägige Fälle, in denen 
ganz unzweifelhaft Leberzirrhose vorhanden war und das Pankreas keine oder 
nur sehr unbedeutende postmortale Veränderungen dargeboten hatte. PoGGEN­
POHL standen 24 Fälle mit zirrhotischer Leber (22 atrophische, 2 hyper­
trophische) zur Verfügung. Ehe die Ergebnisse dieser 2 Forscher genauer 
gewürdigt werden, sei kurz auf die Befunde in den früheren Mitteilungen ein· 
gegangen. 

Im ganzen und großen gilt die Anschauung, daß bei Leberzirrhotikern das Pankreas 
Erscheinungen von Sklerose zeige, und zwar sprechen von: 

interlobulärer Pankreassklerose Ronmow und n'AMATo, 
intralobulärer Pankreassklerose PUSINELLI, LEFAS, GUILLAIN, PmONE, KLIPPEL und 

LEFAS, 
inter- und intralobulärer Pankreassklerose KASAHARA, ANSCHÜTZ, ÜPIE, STEINHAUS 

und SsoBOLEW. 
Daß die Sklerose des Pankreas nicht selten von einem jungen Bindegewebe be­

stritten werde, betonten RODINOW, KASAHARA, STEINHAUS, PmONE und D'AMATO, während 
es sich nach KLIPPEL und LEFAS um ein altes, reifes Bindegewebe im Pankreas handle. 

DrECKHOFF und LEFAS fanden dies Bindegewebe besonders in der Umgebung von Blut­
gefäßen entwickelt. GUILLAIN, PmoNE, KLIPPEL und LEFAS betonen mehr seine nachbar­
lich mantelartige Umlagerung der Speichelgänge, während Ronmow und KABARARA sowohl 
um Gefäße als um Gänge eine Bindegewebszunahme erkannten. 

Ronmow, LEFAS und PmONE erschien die sklerotische Bindegewebsbildung im Pankreas 
derselben Erscheinung in der Leber parallel zu gehen; KLIPPEL und LEFAS fanden keinen 
derartigen Parallelismus. 

In Fällen von KLoB, KLIPPEL und LEFAS waren die Blutgefäße selbst nicht verändert, 
während bei DIECKHOFF, LEFAS und STEINHAUS Veränderungen der Blutgefäße erwähnt 
sind. 

Was die Ausführungsgänge betrifft, nennen KLoB und LEFAS sie unverändert, 
ANsCHÜTZ und STEINHAUS fanden ihre Zahl vermehrt, SsoBOLEW, PmoNE, KLIPPEL und 
LEFAS stellten häufig eine Epitheldesquamation in den Lichtungen der Pankreasgänge fest. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 26 
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Das eigentliche Drüsengewebe ist von DIEOKHOFF, SsoBOLEW, Pus!NELLI, STEIN­
HAUS und PIRONE atrophisch befunden worden; Ronrnow, LEFAS, SsoBOLEW, n'AMATo, 
KLIPPEL und LEFAS fiel "fettige Degeneration und Infiltration" des Drüsengewebes auf; 
Ronrnow und LEFAS fanden Pigmententartung, RODINOW spricht von schleimiger Entartung 
der Drüse. KLIPPEL und LEFAS stellten neben der Atrophie auch hypertrophische Teile 
am Drüsengewebe fest. 

LANDOS Reihenuntersuchung ergab, wie gesagt, in allen Fällen von Leberzirrhose eine 
mehr oder minder starke Bindegewebswucherung im Pankreas. Am stärksten und wohl 
zeitlich zuerst schienen Kopf und Schweif des Pankreas befallen zu werden. Die Rinde­
gewebsvermehrung ist nach LANDO sowohl um die Ausführungsgänge als um die Gefäße 
angeordnet. Sie kann zu Sekretstauungen in den Gängen und zur Erweiterung der Gänge 
führen, welche mitunter auch vermehrt zu sein scheinen. Die LANGERHANSsehen Inseln 
zeigten fast stets Veränderungen, welche aber nur in Fällen von gleichzeitigem Diabetes 
bedeutend zu nennen waren. Einen Parallelismus in der Stärke der Leberzirrhose und der 
Pankreasfibrosis hat LANDO nicht feststellen können; auch ergab sich kein Unterschied 
an den Pankreata, ob es sich um atrophische oder hypertrophische Leberverhärtung handelte. 

PoGGENPOHLs Ergebnisse lauten folgendermaßen: Als Hauptveränderung des Pankreas 
bei atrophischer Leberzirrhose, mit deren Stärke sie nicht parallel ausgeprägt ist, erscheint 
die lobuläre Sklerose; sie kann ganz verschieden stark entwickelt sein. Der Grad der intra­
lobulären Wucherung des Bindegewebes ist in den einzelnen Fällen verschieden. Sie kann 
entweder ganze Gruppen von Drüsenröhrchen umfassen oder nur einzelne Azini umgeben, 
wobei sie bisweilen zur Auseinanderdrängung derselben und zur Störung des azinösen Baues 
der Drüse führen kann. Das gleiche Verhalten zeigt das neugebildete Bindegewebe den 
LANGERHANssehen Inseln gegenüber. Die intralobuläre Sklerose kann somit in einzelnen 
Fällen interazinös, paraazinös, intraazinös, periinsulär und intrainsulär sein. Die Verände­
rungen des Pankreasparenchyms hangen natürlich vom Grade der Wucherung des Binde­
gewebes ab. Die häufigsten Veränderungen desselben sind Atrophie, fettige Degeneration; 
außerdem ist als besondere Veränderung der Drüsenelemente auch die Störung des azinösen 
Baues der Drüse zu betrachten, bei der einzelne Zellelemente die Eigenschaften einbüßen, 
welche den sekretorischen Zellen zukommen und sich dem Aussehen nach den Zellen der 
LANGERHANssehen Inseln nähern. Letztere stellen die widerstandsfähigsten Elemente 
des Parenchyms dar, und die Veränderungen derselben gehen nur auf fettige Degenera­
tion hinaus, welche bisweilen stärker ausgebildet ist als in den azinösen Zellen. Nur selten 
wurden in den LANGERHANSsehen Inseln Blutergüsse angetroffen, welche die Balken der 
Insularzellen zerstörten, wobei letztere inmitten des ausgeflossenen Blutes frei lagen. Bis­
weilen wurde an Stelle des stattgehabten Blutergusses Bildung von jungem Bindegewebe 
beobachtet. Es muß dabei hervorgehoben werden, daß Veränderungen nur in einzelnen 
Inseln vorhanden waren, während die Mehrzahl der Inseln vollständig normal erschien. 

Die Gegenüberstellung alldieser Veränderungen des Pankreas mit den Veränderungen 
in der Leber führte PoGGENPOHL zu dem Schluß, daß zu einer Zeit, in der das Bindegewebe 
in der Leber vom jungen Granulationsgewebe an bis zum reifen fibrösen Gewebe verschiedene 
Reifegrade darbiete, das Bindegewebe im zugehörigen Pankreas in allen Fällen vornehmlich 
reif sei, und daß somit die Veränderungen im Pankreas augenscheinlich denjenigen in der 
Leber vorangingen. 

Nach PoGGENPOHLS Ansicht bilden den Ausgangspunkt der Pankreassklerose bei Leber­
zirrhose in weitaus der größten Mehrzahl der Fälle die Ausführungsgänge, deren Epithel­
überzug Zusammenhangstrennungen und Abschuppung aufwies oder sonsthin krankhaft 
verändert war. Man könne die Veränderung des Pankreas bei Leberzirrhose mit der Be­
nennung "Perisialangitis pancreatica chronica" belegen. Man müsse annehmen, daß die 
fragliche Schädlichkeit vom Darm her durch die Ausführungsgänge ins Pankreas aufsteigen. 
Zugunsten der aszendierenden Affektion der Ausführungsgänge des Pankreas spreche auch 
die Tatsache, daß Veränderungen in den größeren Ausführungsgängen gefunden wurden, 
während die kleineren und kleinsten meistenteils keine Abweichungen von der Norm dar­
boten. Nehme man aber das Vorhandensein eines aszendierenden Katarrhs der pankrea­
tischen Ausführungsgänge an, so müßte man eo ipso einen katarrhalischen Zustand des 
Darmes, speziell des Duodenums voraussetzen, der per continuitatem auch auf den Ductus 
Wirsungianus übergehe. 

PoGGENPOHL, der auch in Tierversuchen entsprechende Ergebnisse erhielt, kam schließ­
lich zu folgender Vorstellung über das pathogenetische Verhältnis von zirrhotischer Leber­
und Pankreasverhärtung: Die enterogene Lehre von der Entstehung der Leberzirrhose 
bestehe zu Recht; als erster Umstand wirke hier ein chronischer Magendarmkatarrh. Der 
entzündliche Prozeß gehe von der Schleimhaut des D~?denums auf den Hauptausführungs­
gang des Pankreas über und breite sich von hier den Asten des Ausführungsganges entlang 
weiter aus. Von der Schleimhaut der Ausführungsgänge gehe die Entzündung auf die Sub­
mukosa über, was Wucherung von Bindegewebe in der Umgebung der Ausführungsgänge 
zur Folge habe, die ihrerseits schließlich zur intralobularen Sklerose der Drüse führe. Zu 
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gleicher Zeit entwickelten sich im Magendarmkanal infolge der Störung seiner motorischen 
und sekretorischen Funktion schädliche Gärungs- und Fäulnisprodukte (flüchtige Fettsäuren, 
Aldehyde, Phenol, Skatol, Indol usw.), welche mit dem Blute der Pfortader in die Leber 
gebracht würden und welche in der letzteren Vermehrung des periportalen Bindegewebes, 
d. h. Erscheinungen von atrophischer Zirrhose bewirkten. In einer anderen Reihe von 
Fällen breite sich der chronische Katarrh des Magendarmtraktus auf die Gallenwege aus 
und bewirkt hier aszendierende Angiocholitis, Periangiocholitis und die übrigen Erschei­
nungen von hypertrophischer Leberzirrhose. 

Die Frage, warum die Leberzirrhose sich in manchen Fällen auf hämatogenem Wege, 
in anderen den Gallengängen entlang entwickele, bleibe offen. Sofern man nach dem Alter 
des Bindegewebes urteilen dürfe, scheine das Pankreas in den Krankheitsprozeß früher 
als die Leber hineingezogen zu werden. Die Mannigfaltigkeit der histologischen Bilder 
der Veränderungen in den beiden Organen hänge bei zirrhotischer Affektion derselben von 
der verschiedenen Intensität der pathologischen Veränderungen in diesen Driist>n und von 
der ::\1itwirkung anderer ätiologischer Moment e ab. 

Abb. 152. Perilobuläre Pankreassklerose eines 5! Jahre alten Fuhrmannes (Bicrfahrers) mit starker 
Pigmentzirrhose der Leber. ()lach eigener Beobachtung, bearbeitet YOn L. SCHOL'l"Z, Mainz.) 

(Über die nicht ganz seltene Beteiligung einer hämosiderotischen Verfärbung der großen 
Darmdrüsen bei Leberzirrhose und Pankreasverhärtung ist schon im Hauptstück der Stö­
rungen der pankreatischen Pigmentverteilung gehandelt worden.) 

I· Soweit man die Leberzirrhose als Folge des mißbräuchlichen Alkoholgenusses ansieht, 
konnten natürlich auch die zahlreichen Falle von LANDO und PoGGENPOHL als Hinweis auf 
die Wirkung des Alkoholismus gegenüber dem Pankreas Beachtung finden. 

Indes blieb trotz dieser Erklärungsversuche doch die Frage offen, ob die 
indurativen Pankreasveränderungen der Säufer nicht etwa in Abhängigkeit 
von ihrer Leberzirrhose stünden. Es war deshalb wünschenswert, bei Säufern 
ohne Leberzirrhose nach Veränderungen der Bauchspeicheldrüse 
zu fahnden. Das haben WEICHSELBAUM und LISSAUER vollbracht. 

\VEICHSELBAUM untersuchte 27 einschlägige Pankreata, deren Träger 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 Drüse bedingt waren. Vielfach erschien die Bauchspeicheldrüse 
derber oder groblappig, einmal war sie stark atrophisch. - Die mikroskopische Unter­
suchung ergab nur in zwei Fällen keine Veränderung. Im übrigen wurde durchwegs eine 
iVucherung des interlobulären, in einigen Fällen auch des interazinösen Gerüstgewebes 
gefunden; in etlichen Pankreata waren auch die LANGERHANSsehen Inseln derartig sklero­
siert. Nur in wenigen Fällen erschien das vermehrte Bindegewebe zellenarm, meist führte 

26* 
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es eine mäßige Zahl von Spindelzellen und mehrfach war es geradezu reich an einkernigen 
Rundzellen und an Spindelzellen, wobei sich auch die Gefäßkapillaren stark mit Blut erfüllt 
dartun ließen; diese Verhältnisse zeigten sich sowohl im Kopf als im Schweif. Das ganze Bild 
der Pankreasveränderung entsprach jenem, das bei Leberzirrhose gefunden zu werden pflegt. 

WEICHSELBAUM fügte seiner Schilderung noch an, daß eine ausgeprägte Drüsenatrophie 
dem Säuferpankreas fehle; ferner, daß er nicht selten die kleinen Arterien der Bauchspeichel­
drüse sklerotisch gefunden habe. Eine katarrhalische Entzündung der Ausführungsgänge 
ist ihm nur zweimal begegnet. Ein höherer Grad von Pankreatitis sei gewöhnlich bei gleich­
zeitiger Leberzirrhose vorhanden, worin ~WEICHSELBAUM eine mögliche Stauungsfolge 
vermutet hat. 

LISSAUERS Untersuchungsreihe betraf 24 Männer, Alkoholiker ohne Zeichen der Leber­
zirrhose. Makroskopisch erwies sich das Pankreas meist ohne Befund; vielleicht war es etwas 
derber wie gewöhnlich, jedoch nur in einem Fall erwies es sich ungewöhnlich derb. Die 
Gewichte der Bauchspeicheldrüsen schwankten zwischen 52 und 208 g; sie waren hier 
erniedrigt, dort erhöht, was sich aus der feinanatomischen Art der Veränderung erklärt. 

Histologisch konnte LISSAUER siebenmal keinerlei Veränderungen feststellen; in den 
übrigen Fällen erschien das Bindegewebe gewuchert und zwar im allgemeinen nicht sehr 
beträchtlich, in 9 Fällen aber doch recht ansehnlich und bei einem Mann äußerst stark; 
meist handelte es sich um interlobuläre Wucherung, seltener um interazinöse. Nicht un­
gewöhnlich war eine gleichzeitige, mehr oder weniger starke Lipomatosis. Das vermehrte 
Bindegewebe war meist wenig zahlreich, spärlich nahm man kleine zellige Herde wahr, 
wohl auch vereinzelte Leukozyten. Die Bindegewebszunahme betraf meist die ganze Drüse, 
nur in einigen Fällen hatte sie den Schwanzteil besonders stark befallen. Niemals fand 
LISSAUER eine Vermehrung des interazinösen Gewebes ohne eine solche des interlobulären. 
Als Ausgangspunkt der Sklerose erkannte er das perivaskuläre und perisialangische Gewebe 
ohne Bevorzugung des einen oder anderen. 

Einen einzelnen Fall hat der Forscher besonders herausgehoben wegen der hochgradigen, 
Atrophie der Pankreasdrüsen 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 Säuferpankreata betrifft, so fand 
sich diese auch, wenn die Träger der Bauchspeicheldrüse nicht fettleibig, sondern hager 
waren In einem Fall erwies sich diese Lipomatosis besonders stark, das fragliche Pankreas 
wog 208 g. Die nicht selten angetroffene mäßige Sklerose der kleinen Pankreasarterien, 
welche auch WEICHSELBAUM im Säuferpankreas auffielen, hat LISSAUER bestimmt als 
unabhängig vom Alkoholismus bezeichnen können; denn dieselbe Gefäßveränderung be­
gegnete ihm auch in den Pankreata von Nichttrinkern, selbst wenn sie vor dem 40. Jahr 
gestorben waren. 

Niemals ist LrsSAUER eine Veränderung der Ausführungsgänge aufgefallen. Dagegen 
konnte er am Drüsenparenchym, besonders in peripheren Abschnitten der Azini, aber auch 
in Epithelien von Ausführungsgängen, hin und wieder auch in den LANGERHANSsehen 
Inselzellen eine unmäßige Einlagerung von Fetttröpfchen wahrnehmen, wobei mitunter 
die Zellen zur Atrophie neigten. (Mitdiesen Befunden bestätigte LISSAUER die Befunde, 
welche SYMMERS in 24 Fällen bei 32 Alkoholikern erhoben hat.) Irgendeinen Zusammen­
hang zwischen der fettigen Metamorphose des Zellplasmas der Drüsen und der Bindegewebs­
vermehrung des Drüsengerüstes hat der Forscher nicht ersehen können. Natürlich wird 
auch ein Abhängigkeitsverhältnis der Verfettung vom Alkoholismus in den Fällen unbeweis­
bar bleiben, in denen der Tod durch Infektionsfolgen bedingt war; dagegen erscheint Lrs­
SAUER die Annahme eines Zusammenhangs dort berechtigt, wo der Tod nicht durch In· 
fektion bedingt war, sondern als Folge eines Gewächses, 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
speicheldrüsen von Säufern finden. Er vergleicht sie den Veränderungen der 
Säuferleber, d. h. der Leberzirrhose und der Fettleber der Alkoholiker, ohne 
aber näher auf die feinere Pathogense der Erscheinung einzugehen. Doch sei 
nicht vergessen, daß er in dieser Hinsicht auf STRÜMPELL verweist, nach dessen 
Anschauungen durch chronischen Mißbrauch des Weingeistes die Zelleistungen 
herabgesetzt und der Stoffwechsel ungünstig beeinflußt würden, so daß es zur 
Entstehung bestimmter Krankheiten wie Gicht, Fettsucht und Diabetes komme. 

Natürlich ist ein Einwand gegen vVEICHSELBAUM und LrssAUERS Schlüsse möglich, 
wenn auch nicht durchgreifend beweiskräftig. Auch die Bauchspeicheldrüse des Trinkers 
kann Entzündungen und fibröse Verhärtungen aus anderen Gründen als aus jenen des 
Alkoholmißbrauches erleiden. Frühere Infektionskrankheiten mögen da manchmal mit-
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spielen. Es dürften auch jene von v. HANSEMANN als Granularatrophie des Pankreas be­
schriebenen Veränderungen hier gelegentlich einschlägig sein, d. h. eine mehr oder weniger 
deutliche entzündliche \Vucherung des Gerüstgewebes nach einfacher Atrophie der Azini 
und Lobuli, auf welche im Abschnitt des Schwundes der Bauchspeicheldrüse näher ein­
gegangen worden ist. 

VI. Folgen spezifischer Infektion auf die 
Rauchspeie heldrüse. 

Unter den spezifischen Infektionen, welche im Pankreas folgenschwer auf­
treten können, verp:flichten nur wenige zu eingehenderer Darstellung durch den 
pathologischen Anatomen. 

Es ist möglich, daß jede infektiöse entzündliche Erkrankung gelegentlich 
einmal in der Bauchspeicheldrüse Metastasen macht (HIRSCHFELD, SEYFARTH). 
Als Infektionswege können der Blutstrom, die Lymphbahnen, die Ausführungs­
wege der Bauchspeicheldrüse in Betracht kommen, wobei die enge Kuppelung 
mit der Gallenleitung (Divertikulum Vateri) zu bedenken ist: endlich kann die 
direkte nachbarliche Anlagerung, bzw. der Einbruch Yon einem Nachbarorgan 
her zur Infektion des Pankreas führen. Typhus, Paratyphus, Erysipel, Masern, 
Scharlach, Pertmsis können Anlaß zu Gewebsnekrosen und entzündlichen Ge­
websherden geben. SEYFARTH nennt besonders noch die Streptokokkenanginen, 
die Grippeinfektionen und die .Enteritiden. Indes scheinen solche Vorkommnisse 
kaum in Reihen systematisch beobachtet und veröffentlicht worden zu sein. 

Ich habe z. B. in einer Reihe von Jahren bei den mir obliegenden Leichenöffnungen 
von akuten Exanthemen auf das Pankreas geachtet und keine sich typisch wiederholenden 
greifbaren Befunde erheben können. SoHLEBINGER gibt an, daß bei Kindern, die an Masern, 
Diphtherie, Scharlach und Keuchhusten verstarben, oftmals eine Zunahme des Rinde­
gewebsgerüstes der Bauchspeicheldrüse wahrnehmbar sei. Ja, er nimmt an, daß Fälle 
von KASAHARA, welche nichtsyphilitische Kinder mit einer gewissen bindegewebigen 
Pankreasverhärtung betrafen, in solchem Sinn zu deuten gewesen wären. 

Vielleicht sollte man dem Pankreas bei Fleckfieberleichen eine erhöhte Aufmerksamkeit 
schenken. CEELEN gibt an, daß die für den exanthematischen Typhus charakteristischen 
Gefäßwandknötchen auch im Pankreas anzutreffen sind. DAWYDOWSKIE dagegen gibt an, 
daß er das Pankreas frei von Veränderungen gefunden mit Ausnahme seltener und aller­
geringster thrombotischer Niederschläge in feinen Gefäßen, welche ohne alle Folgen für 
ihre Umgebung blieben. 

In den folgenden Abschnitten soll von dem Mumps, von der Tuberkulose, der Lues, 
den Malariaveränderungen und der Lymphogranulomatose des Pankreas die Rede sein. 
Im Anhang dazu werden die Befunde Platz finden, welche das Pankreas bei Erkrankungen 
des Blutes und der blutbereitenden Gewebe darbietet. 

1. lUumps der Bauchspeicheldrüse. 
Über die bei epidemischer Parotitis vorkommende metastatische Beteiligung 

des Pankreas, eine Erscheinung, welche SIMONIN 1 an einem Soldatenmaterial 
von 652 Fällen auf 1,3°/0 berechnen konnte, während EDGECOl\IBE 1 unter 
33 Mumpsfällen die Bauchspeicheldrüse 5mal beteiligt sah, hat REIBERG das 
Wissenswerte mit Literaturangaben zusammengestellt. Den pathologischen 
Anatomen berührt eine Beobachtung von LEMOINE und LAPASSETl, die einen 
algerischen Soldaten behandelten; bei diesem Manne folgte der Parotitis eine 
Orchitis, dann traten am 15. Tage der Krankheit Erbrechen, Schmerzen im Ober­
bauch, }lilzschwellung, Gelbsucht und Hämatemesis auf. Der Kranke verstarb 
am 17. Tage. Die Leichenöffnung ließ eine Schwellung des Pankreas feststellen, 
das 190 g wog. Durch Druck einer geschwellten Lymphdrüse auf die Gallen­
leitung soll der Ikterus entstanden sein. Selbstredend kann diese parapankroa­
tische Drüsenschwellung auch das Gangsystem des Pankreas und dessen Drüsen-

1 Zitiert nach HEIBERG. 
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gewebe beeinträchtigt haben. Die Hämatemesis im Falle von LEMOINE und 
LAPASSET ·wurde einer cholämisch veranlaßten hämorrhagischen Diathese zu­
geschrieben. 

Bei FRIEDREICH wirdem anderer von ScHMACKPFEFFER durch Leichenöffnung gesicherter 
Fall von Pankreatitis bei angeblichem MumpR erwahnt. Die Bauchspeicheldrüse sei ge­
schwollen, gerötet und sehr blutreich befunden worden. Es darf aber nicht verschwiegen 
werden, daß dieser Fall ein schwangeres Mildehen betraf, das wegen Syphilis einer Quecksilber­
kur unterworfen worden war; dabei schwanden die syphilitischen Krankheitszeichen, es trat 
zugleich reichlicher Speichelfluß ein, der dann Durchfällen und Fieber Platz machte. Es 
gesellten sich tiefsitzender Schmerz in der }fagengrube hinzu, ausstrahlend gegen das rechte 
Hypochondrium; dann hörten plötzlich die Durchfälle auf, eine schmerzhaftp Schwellung 
der Ohrspeicheldrüsen ohne Speichelfluß folgte ganz plötzlich, um schon nach einem Tag 
unter höchster Atemnot und VPrfall mit dem Tod zu enden. Es ist meines Erachtens höchst 
fragwürdig, ob hier wirklich eine epidemische Parotitis vorlag! Dem entsprechend ist 
auch die Pankreatitis mit größter Zurückhaltung einzuschätzen! 

Endlich sei noch eine am operativ geöffneten Kranken festgestellte Mumpsveränderung 
des Pankreas erwähnt, welche FAHRMANN mitgeteilt hat: Ein 25jähriger Mann erkrankte 
gelegentlich einer Epidemie an Mumps, 5 Tage spater verspürte er Leibschmerzen, eine 
Anschwellung des Leibes und Bauchdeckenspannung traten hinzu. Bei der Laparotomie 
wurde eine eitrige Flüssigkeit im Bauchraum und eine dreimal vergrößerte, geschwollene 
Bauchspeicheldrüse angetroffen, in deren Gewebe drei nekrotische Herde saßen, aber keine 
Spur von Fettgewebsnekrose. Inzision und Drainage der Bauchspeicheldrüse wie der 
Bauchhöhle, Heilung. Aus der Bauchfellflüssigkeit wurde der Streptococcus viridans ge­
züchtet. Verfasser glaubt, daß dieser der Erreger des 3fumps gewesen sei, und Metastasen 
in der Bauchspeicheldrüse hervorgerufen habe, die wieder zu Eiteransammlung in der Bauch­
höhle geführt hätten. Demgegenüber möchte ich den Eitererreger als sekundaren Gast 
im Gebiet des Mumps auffassen; denn wir wissen, daß in Fallen schwerer Parotitis epi­
demiea eine eitrige Einschmelzung der Ohrspeicheldrüse dem akuten Krankheitsbeginn 
folgen kann. 

Im übrigen scheinen nur klinische MitteilungEn vorzuliegen (NEURATH, BARBIER!!, 
CHETNISSE, FrmziO, GRass und FRIED.TUNG), welche als mehr oder minder charakteristisch 
für die Beteiligung des Pankreas neben einer wurstartigen Schwellung quer im Oberbauch, 
neben den Schmerzen in der }fagengegend, Erbrechen, Fettstühle oder doch schlecht ver­
daute Nahrungsteile in den Stuhlen, manchmal auch Blut im Stuhl und subikterische Haut­
färbung angeben. HARRIS und BARBIERI geben in diesem Sinn auch Glykosurie an. 

2. Tuberkulose der Bauchspeicheldrüse. 
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°/0 finden, welche tuberkulöse Veränderungen nach­
weisen ließen. Dabei ließen sich grundlegend 9 Fälle abtrennen, ~welche miliare 
Tuberkel aufweisen, während zwei weitere eine aus dem Pankreasbett, d. h. aus 
der Nachbarschaft fortgeleitete Tuberkulose darboten; die letzten zwei Fälle 
waren genetisch nicht ganz klar. Aber wenn man KuDREWETZKis Untersuchungen 
nur hinsichtlich seines Kindermaterials prüft, bekommt man 44,5°/0 tuber­
kulöser Befunde im Pankreas. Damit stimmen die Ausführungen von NAKA­
MURA und von ÜTTO überein; letzterer wies bei 3 miliartuberkulösen Kindern 
unter 5 in der Bauchspeicheldrüse Knötcl1en nach. Wie sehr dabei die miliare 
Form der Tuberkulose Aussicht auf positive Befunde im Pankreas gibt, lehren 
auch die Erfahrungen von FRERICHS, der in 2150 Leichen chronischer Phthisiker 
keine Knötchen, bei 30 akuten Fällen jedoch in 6 Bauchspeicheldrüsen einge­
streute Miliartuberkel \vahrgenommen hat 2 • 

Auch HANNS CHIARI ist mehrfach der Befund von miliaren Tuberkeln im Pankreas 
begegnet. HALE WHITE fand nach Tm:HARTs Angabe unter 6000 Sektionen 99 Erkrankungs-

1 Zitiert nach HEIBERG. 
2 LUBARSCH (Festschr. f. ScHLOSSMANN) gibt an, daß bei akuter und chronischer All­

gemeintuberkulose die innersekretorischen Organe in einer Stufenleiter hinsichtlich der 
Häufigkeit beteiligt seien, in der die Schilddrüse an erster, das Pankreas erst an vierter 
Stelle stehe. 
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falle und unter diesPn zweimal sekundäre Tuberkulose der Bauchspeicheldrüse. ·wesentlich 
höher ist der Befund, den RoHDE 1889 aus Sektionsprotokollen des Kieler pathologischen 
Institutes unter 5952 Leichenöffnungen am Pankreas erheben konnte; dieses erwies sich 
234 mal krankhaft verändert; 6 mal hätten sich Tub('rkel in der Bauchspeicheldrüse ergeben, 
und zwar 3 mal mit Verkasung des Organs verbunden; alle 6 Fälle seien mit Lungentuber­
kulose verbunden gewesen. 

Diese statistischen Bemerkungen müssen indes an die von VIRCHOW, ÜRTH 
und KLEBS vertretene Meinung erinnern, daß die Beobachtung von "Pankreas­
tuberkulose'· gelegentlich unzutreffend aufgefaßt worden sei, daß vielmehr 
Verwechslungen mit Tuberkulose benachbarter Lymphdrüsen oder eingedickter 
kleiner Abszesse geschehen seien. TRrHART hat dies ausdrücklich vermerkt 

Abi>. 153. Epitheloider Tuberkel im Zwischengewebe der BauchspeicheldriJse. 
(Xach einem Prap. von A. GHOX, Prag.) 

und die ÜRTHsche Meinung wiedergegeben, es käme zwar in der Bauchspeichel­
drüse eine partielle }liliartuberkulose um größere tuberkulöse Herde nicht ganz 
so selten, besonders in der Nähe der Pankreasoberfläche vor: allein sie ge­
hörten meistens nicht der Drüse selbst an, sondern säßen in Lymphdrüsen, 
welche ganz oder teilweise im Zwischengewebe eingebettet lägen. Wenn nun 
auch TRCHART 1 mit Nachdruck darauf verweist, daß die formelle Ausdrucks­
weise von Tuberkulose und Fettgewebsnekrose in der Bauchspeicheldrüse viel 
Ähnlichkeit der äußeren Erscheinung enthalte, was sich auf Vielzahl, Form, 
Größe und auf die I;'arbe der miliaren Knötchen, ferner auf den äußerlichen 
Vorgang der Verkäsung beziehe, ebenso wie auf das Zusammenfließen der kleinen 
und kleinsten Herde zu größeren und großen käsigen Herden mit den möglichen 
Folgen der Eiterung und Abszeßbildung, ferner die Wucherung und Sklerosierung 

1 TRc"HART ha t unter Erwähnung vieler Forscher mit ::\Iitteilungen über angebliche 
Pankreastuberkulose aus der Zeit, in welcher noch keine histologische Farbekunst geübt 
wurde, die )löglichkeit betont, daß man fruher oftmals Erscheinungen von Pankreasnekrose 
fur Tuberkulose angesprochen habe. 
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des umgebenden Bindegewebes, so muß man doch zugeben, d a ß eine Unter­
scheidung nicht schwer ist, sobald man im Zweifelsfall sich der histologischen 
Betrachtungsweise bedient. 

Mit freiem Auge können in der Tat weißgelbe umschriebene Knötchen von kleinsten 
bis zu bedeutendem Ausmaß 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 äußernde Reaktionsweise oder -Stärke des Organgewebes 
richten. Das ist in älteren Mitteilungen nicht geschehen, welche sich an die Namen HARLESS, 
METIVIER, MARTLAND, MoNDIERE, GLATIGNY, NASSE, VARNIER, PETIT, BourLLAUD, 
CHERMOND, LOMBARD, BERLYN, MAYO-WILSON, ARAN, SANDRAS, CRUVEILHIER, ANCELET, 
PEPPER, HARTMANN, CHVOSTEK u. a. knüpfen. 

Abb. 154. Verkäsender Tuberkel im Pankreaszwischengewebe mit breiter, zelliger Reaktionszone. 
(Nach einem Prap. von A. GHo~, Prag.) 

SEYFARTH nennt neuerdings in seinem Buch über die LANGERHANSsehen Zellinseln 
im Pankreas als Beobachter von Tuberkeln, tuberkulösen Abszessen, tuberkulösen Lymph­
omen und anderen tuberkulösen Erkrankungen des Pankreas: WALTER-SALLIS, n'ALES­
SANDRO, MASON, SSOBOLEW, VILLARET et CHABROL, SALOMON und HALBRON, CECIL, 
ABEILLE, G. P. MüLLER, FrEIGER und JENSEN, SKOLOMOVICH, ÜTTO, GrLBERT und \VEIL, 
lTALIA, LEFAS, BANDMANN, LANCERAUX, CARNOT, SENDLER, KUDRWETZKI, PALLIER, 
SENN, BARLOW u. a. mehr. Jedenfalls läßt sich von vorneherein festst ellen, daß auch in 
der Bauchspeicheldrüse das Bild der tuberkulösen Veränderung häufig genug gesehen 
worden ist, und daß es recht unterschiedlich sein kann. 

Wie groß die Unterschiede sind, zeigen unsere 3 Abbildungen eines miliaren 
zelligen Tuberkels, dann eines verkäsenden Knotens mit breiter Infiltrations­
zone, der aus mehreren miliaren Tuberkeln konfluierte, endlich eines großen, 
aber verhältnismäßig beruhigten alten verkäst en Knotens , d er im näheren Um­
kreis einen Wall von Lymphozyten, im übrigen aber einen fibrösen Mantel 
aufweist. In diesem Fall ist w enigstens in der Nähe des Tuberkels das Gerüst­
gewebe entschieden vermehrt. Ob daneben noch eine Pankreassklerose bei 
Tuberkulose oder infolge von Tuberkulose anzunehmen ir;t, wird zum Schluß 
behandelt werden müssen. 
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Im allgemeinen findet man die Knötchen nur bei mikroskopischer Durch­
sicht. Denn die lappige und körnige Webung des Pankreas entzieht sie dem 
freien Auge (NAKAMURA), es sei denn daß verkäste größere oder konfluierende 
Herde vorliegen wie im Fall unserer Abb. 154 und 155 oder wie bei Beobach· 
tungenvon SEYFARTH, KuDREWETZKI, SsoBOLEW, FrBIGER und JENSEN, sowie 
von GLAUS. 

Der von SEYFARTH angeführte Fall 1 ließ bei altem Lupus der Haut eine frischere 
Lungentuberkulose erkennen. Das Pankreas zeigte auf dem Durchschnitt in dem ziem­
lich großen Kopfteil eine gleichmäßige Durchsetzung von Herden käsiger, zum Teil 
etwas weicher Massen, die sich mikroskopisch als konfluierte, kleine Knötchen mit 
ausgedehnter Verkäsung dartaten. Der fragliche Fall KuDREWETZKis betraf einen 
35jährigen Mann, welcher in Körper und Schwanz der Bauchspeicheldrüse zahlreiche bis 

Abb. 155- Älterer, verkäster und abgekapselter Tuberkel des Pankreaszwiscbengewebes. 
(Patb. anat. Inst. Innsbruck.) 

nußgroße, oft erweichte käsige Herde darbot; von einem solchen Herd aus war ein buchten­
reicher Einbruch in die Magenwand erfolgt. SsoBOLEws Kranke (23 a) zeigte viele kon­
fluierte käsige, im Zentrum nekrotische Tuberkel, die das übrige Pankreasgewebe drückten 
und zur Atrophie gebracht hatten. FrEIGER und JENSEN haben von einem 92jährigen Mann 
berichtet, der im Dünndarm, im Mesenterium und im Caput pancreatis eine (primiue?) 
tuberkulöse Erkrankung aufwies. Der Herd im Kopf der Bauchspeicheldrüse war fast 
hühnereigroß, kittähnlich, käsig umgewandelt, von dicker Bindegewebsgeschichte umhüllt. 
Die Mitteilung von GLAUS betrifft ebenfalls einen Greis (80 a), der neben geringgradiger 
Lungentuberkulose eine mäßige Darmtuberkulose, daneben aber eine unverhältnismäßig 
frische Bauchfelltuberkulose aufwies. Diese wurde bezogen auf eine alte kasige Erkrankung 
des Pankreas, welche auf die Vena lienalis übergegriffen und im übrigen 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 erwähnt, der bei völligem Schwund und an Stelle der Bauchspeicheldrüse 
nur verhärtete tuberkulöse Massen gezeigt habe. 

Wird man nun im allgemeinen derartig umfangreiche Knoten in ihrer gelbweißen bis 
graugrünen Farbe leicht vom übrigen Pankreasgewebe unterscheiden können, so kann 

1 Leipzig Sekt. Nr. 1405/07. 
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gelegentlich die eingehende feinanatomische Untersuchung immer noch die Überraschung 
bringen, daß die tuberkulöse Veränderung nicht das Pankreas selbst. sondern eine ange­
lagerte, wenn nicht mehr oder wenigPr eingelagerte Lymphdrüse betrifft, so wie das ÜRTH 
besonders betonte. Dafür sind HIRONKAs und SENDLERs Mitteilungen gute Beispiele. 
HIRONKA sah im Pankreasschwanz eine relativ große Nebenmilz, welche ebenso, wie Milz 
und Leber zahlreiche tuberkulöse Herde darbot, während das Gewebe der Bauchspeichel­
drüse selbst von Knötchen frei war 1• In SENDLERs Fall handelte es sich um eine 
54jährige Frau mit einer gut tastbaren, höckerigen, verschiebliehen "Geschwulst" ober­
halb des Nabels; dieser Tumor ließ nach angelegtem Leibschnitt, anscheinend im Pankreas­
kopf gelegen, eine walnußgroße, graugelbe Bildung erkennen, die gegen ihre Umgebung 
wohl abgrenzbar schien. Als man das operativ entfernte "Gewächs" mikroskopisch 
untersuch.te, entpuppte sichdas Ganze als ein tuberkulöses Granulom pankreatischer Lymph­
drüsen. Ahnliehe Befunde haben auch KLIPPEL und LEFAS erhoben. 

Über besonders große Tuberkelherde haben ARAN und MAYO-\VILSON berichtet. Diese 
Fälle sind von TRUHART, ebenso von SENN ausführlicher mitgeteilt. Es wird auf beide 
Fälle später eingegangen werden, da es sich um sog. primäre Pankreastuberkulose 
gehandelt haben soll. 

In den obigen Beispielen sind teilweise bereits die Folgen der tuberkulösen 
Erkrankung auf das Organgewebe selbst gekennzeichnet. Zu erwähnen ist indes 
noch das seltene Vorkommnis phthisiseher Höhlenbildung im Pankreas; bei 
KuDREWETZKI ist ein derartiger Fall zu lesen. KöRTE hat ihn ausführlich zi­
tiert2, freilich TRUHART meint 3 , es habe sich nur um hämorrhgisch-nekrotische 
Höhlenbildung gehandelt, die irrfolge Pankreasnekrose und Fettgewebsnekrose 
entstanden seien. 

Die Beobachtung betraf einen 55jährigen Mann, der den Leichenbefund einer chronischen 
Lungen- und Lymphdrüsentuberkulose, sowie eine Herz- und Nierentuberkulose aufwies; 
das blasse Pankreas habe im Körper und im Schwanzteil zahlreiche bis nußgroße, kon­
fluierende käsige Herde gezeigt, die vielfach zentral erweicht gewesen seien; von einer 
solchen unregelmäßigen, buchtigen Erweichungshöhle aus, welche sich in der Mitte des 
Pankreaskörpers befunden, sei die hintere Magenwand an mehreren Stellen unregelmäßig 
durchbrochen worden. Der Hauptspeichelgang habe in jenen Erweichungshöhlen seine 
Mündung gehabt. In der Wand des fraglichen Pankreasherdes habe man Granulations­
gewebe mit Riesenzellen nachgewiesen. 

Es läßt sich darüber streiten, ob TRUHARTS Deutung dieses Falles richtig oder unrichtig 
ist; da eine ausgedehnte Tuberkulose im übrigen vorlag, scheint mir doch eine Berechtigung 
dafür vorzuliegen, auch den Pankreasbefund für Tuberkulose zu deuten; dabei ist aber 
die weitere Möglichkeit durchaus zuzugeben, daß die phthisisehe Veränderung, d. h. die 
Höhlenbildung neben der tuberkulösen Verkäsung auch der pankreatischen, oder doch 
der peptischen Verdauungswirkung zuzuschreiben war, so wie man das aus bestimmten 
Vorkommnissen der Magentuberkulose ohne Beteiligung des Pankreas erschließen kann 
(GOSSMANN). 

Ähnlich umstritten in der Deutung liegt nach TRUHARTS Darstellung der Fall von 
PEPPER, der seine Beobachtung als "lokale Tuberkulose irrfolge chronischen Katarrhs" 
gebucht hat; diese Beobachtung betraf einen 45jahrigen anämischen Mann, der Blutstühle 
gehabt hatte und nach plötzlich einsetzendem, wiederholtem Blutspeien verstorben war. 
Die Blutung war durch eint> parapapilläre Fistt>löffnung aus einer walnußgroßen, blutig 
aussehenden Höhle im Pankreaskopf in den Zwölffingerdarm erfolgt; im übrigen Pankreas 
bestanden neben Bindegewebsvermehrung viele blasige Räume, die "mit käsigen Massen, 
tuberkulöser Granulation und Riesenzellen angefüllt" gewesen seien. Auch hier kann, 
da eine Nekrose und Fistelbildung in der Duodenalwand erfolgt war, eine Beteiligung von 
aktivierten tr:yptischen, oder sogar noch von peptischen Verdauungssäften gewiß im Spiel 
gewesen sein und die Tuberkulose kompliziert haben; freilich, käsige Massen, Granulations­
gewebe und Riesenzellen brauchen auch hier, wie überall im Körper nicht beweisend für 
Tuberkulose angesehen zu werden - und der Befund einer .,lokalen, d. h. örtlich allein­
stehenden Tuberkulose im Pankreas muß höchsten Zweifel darüber hervorrufen, ob die 
fragliche Erscheinung wirklich einer Infektion mit KocHsehen Stabehen zu danken war. 

Schließlich sei hier noch der kurzen Anmerkung von LAUPP gedacht, der unter drei 
Fällen mit gröberen tuberkulösen Veränderungen der Bauchspeicheldrüse eine Beobachtung 
erwähnt, welche durch das Vorhandensein einer käsigen Höhlenbildung ausgezeichnet war. 

1 Zitiert nach HEIBERG. 
2 Deutsche Chirurgie, Lieferung 45 d, S. 129. 
3 s. 378. 



Sog. primäre Pankreastuberk. Ulzeröse u. indurierende Form. Hyper- u. atroph. Form. 411 

Im Gegensatz zu jenen zerstörenden Vorkommnissen von Pankreastuber­
kulose stehen die gewebsbildenden Vorgänge, welche auch hier beträchtlichen 
Grad erreichen sollen. Es bleibt also die Frage zu behandeln, der namentlich 
die Franzosen CAR~OT, GILBERT und WEIL, SALOMON et HALBRON, CHABROL, 
VILLARET und CHABROL, sowie W ALTER-SALLIS frühzeitig ihr Augenmerk ge­
widmet haben, nämlich ob bei chronischer Tuberkulose der Bauchspeichel­
drüse eine Zunahme und indurative Veränderung des Gerüstgewebes vor sich 
gehen könne. 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 tuberkulösen Sklerose des Pankreas unter­
scheiden: 

a) Die hypertrophische Form: 
Das Pankreas sei dabei an cmfang und Gewicht vergrößert, seine Läppchen erschienen 

eingeengt von einem hypertrophischen Bindegewebe, wobei sie bis zu unkenntlichen Zell­
haufen verimdert seien. 

b) Die atrophische Form: 
Das Drüsenparenchym schwinde bis auf gpringe RestP. Die Sklerose sei interlobular. 

intralobular. j,l sozusagen intraazinös. In solchen Fällen würden ehe Pankreata nur noch 
kurze, formlose, holzartige harte Strange darstellen, deren Gewicht bis auf 10 g 
herabgesunken befunden worden sei. Die vorwiegend perikanalikuläre Sklerose würde 
schrittweise die ganze Drüse ergreifen, indem sie lnsPln und Azinuszel!en einenge und förm­
lich ersticke. 

Als Ergebni8 ihrer For8chungen, die zum großen Teil auch auf experimentell 
erstrebter Nachahmung der menschlichen Verhältnisse an Versuchstieren beruhen 
(GILBERT und WEIL, SALO::VCON und HALBRON, KLIPPEL und CHABROL, CARNOT, 
sowie ITALIA), entstand die Anschauung, es sei die sklerotische Pankreatitis die 
häufigste Form der chronischen Tuberkulose der Bauchspeicheldrüse. SJ<]YJ<'AKTH 
fügt hinzu, offenbar ohne sich die ::vleinung selbst anzueignen, daß die meisten 
Autoren glaubten, diese Pankreassklerose sei toxischen Ursprungs und mit der 
Leberzirrhose bei Tuberkulose in Parallele zu setzen. 

Für mich bleibt die ganze Angelegenheit immer noch eine Frage, genau so, 
wie das mein Mitarbeiter C<ILP für die sklerotische und zirrhotische Leberver­
änderung durch Tuberkelwirkung auseinander gesetzt. In der Voraussetzung zu 
dieser Frage ist auch auf den großen Unterschied zwischen Sklerose und 
Zirrhose - erstere eine einfache Indurationscrscheinung, letztere eine mit 
Parenchymumbau verbundene Induration - zu achten. 

Daß die Verhältnisse recht verwickelt sein müssen, ersehen wir z. B. schon 
aus der Feststellung von GILBERT und WEIL, die zwar die sklerotische Verände­
rung des Pankreas als eine ganz gewöhnliche :Form der tuberkulösen Durchsetzung 
ansprechen, aber einen Gegensatz zum Verhalten der Leber bei Phthisikern 
erkennen; denn die Leber sei gewöhnlich nicht zirrhotisch verändert, sondern 
biete das Wesen der Fettleber dar. 

Ich kann den Schluß von GILBERT und WEIL nicht ganz glücklich nennen; 
denn die Ergebnisse ihrer Prüfung an 25 Pankreata von tuberkulösen Leichen 
sind nicht Z\\ingend. Sie fanden nur dreimal einwandfreie Knötchen in der Bauch­
speicheldrüse, und zwar zweimal bei tuberkulöser Peritonitis, einmal bei Miliar­
tuberkulose. Einer dieser 3 Fälle ließ nun auch eine ansehnliche Sklerose des 
Pankreas erkennen. Von den übrig bleibenden Bauchspeicheldrüsen ohne ge­
lungenen Tuberkelnachweis sollen zwölf Fälle ebenfalls mehr oder minder skle­
rotisch gewesen sein; deren Träger waren an tuberkulöser Peritonitis (1), akuter 
Lungentuberkulose (1), subakuter Lungentuberkulose (1), }filiartuberkulose (2) 
und an chronischer Lungenphthise (7) erkrankt. Es soll auch in mehreren Fällen 
eine "parenchymatöse Pankreatitis", d.h. eine degenerative Parenchymänderung 
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bestanden haben 1 . Und nur in 6 Fällen sei die Bauchspeicheldrüse unverändert 
gewesen. Mir erscheinen diese Ergebnisse sehr dürftig und durchaus nicht im 
Sinn von GILBERT und WEIL beweiskräftig. 

Ferner glaube ich nicht, daß man in dieser Frage vom Tierversuch auf mensch­
liche Verhältnisse schließen darf; ich halte die Ergebnisse der Tierversuche von 
KLIPPEL und CHABROL, CARNOT und ITALIA, abgesehen von der speziellen Mög­
lichkeit des demonstrierten Zusammenhanges, für die menschliche Tuberkulose­
pathologie im allgemeinen für ziemlich wenig bedeutungsvoll. Den Grund zu 
dieser Ablehnung entnehme ich der Tatsache, daß die sämtlichen Versuchstiere 
auf die Tuberkelbazillen anders reagieren als der Mensch, d. h., daß die tierische 
Gewebsreaktion, wie die Gesamtreaktion, sich im Ausdrucksgrad anders gibt, ganz 
abgesehen von den Versuchsbedingungen, die nicht das Werden der menschlichen 
Tuberkulose berücksichtigen und die ebensowenig allen anderen nebenher 
laufenden chronischen Schädlichkeiten gerecht werden, welchen sich der Mensch, 
auch der tuberkulöse Mensch, aussetzt. Ich bin der Ansicht, daß ein viel be­
deutenderes Experiment in dieser Frage die Natur selbst macht, welche uns die 
Ergebnisse an unserem menschlichen Leichenöffnungsmaterial tagtäglich an 
die Hand gibt. Wenn es zuträfe, daß die Tuberkulose in 13 von 25 Fällen, wie 
GrLBERTs und WEILs Untersuchungen zu lehren scheinen, merkbare sklerotische 
Veränderungen am Pankreas machte, dann würden so emsige Forscher wie 
HANNS CHIARI, WEICHSELBAUM u. a., die dem Pankreas ein besonderes Augen­
merk ständig zuwendeten, davon auch einiges berichtet haben. In der Tat könnte 
man statistisch an Hand genauer histologischer Pankreasbetrachtung hier mehr 
Klarheit schaf:fen. Einstweilen fehlen uns aber die positiven statistischen An­
haltspunkte. 

E. KmcH, der diese Frage spezieller nach der Richtung einer granulierenden Pankreatitis 
mit der Folge der zirrhotischen Induration wieder aufgerollt hat, stützt sich in seiner Ant­
wort wesentlich auf die Literatur, allerdings auch auf Möglichkeiten, die er aus Studien 
an der Leber und vereinzelter Erfahrung an Mundspeicheldrüsen erkannte. So legte er 
die Meinung nieder, daß sich auch im Pankreas vermittels der granulierenden tuberkulösen 
Entzündung eine echte Zirrhose entwickeln könne, schwächte seine Darlegung aber sofort 
mit dem Satz ab, "daß ein tuberkulöses Granulationsgewebe im Pankreas bisher noch niemals 
einwandfrei beobachtet worden ist". 

Wir müssen also heute im Fall des Menschen immer noch die Erbringung 
einwandfreier Beweise für die häufige Entstehung der Pankreassklerose 
oder gar der Pankreaszirrhose auf dem Boden der Tuberkulose fordern, wobei 
nicht geleugnet werden soll, daß die irrdurative und sklerosierende Wirkung oder 
gar Ausheilung einer Pankreastuberkulose in Einzelfällen wohl möglich erscheint. 

Bei solcher Zurückhaltung wird man natürlich auch die Frage des Zusammen­
hangs des Pankreasdiabetes mit der Tuberkulose äußerst vorsichtig zu behandeln 
haben: ich persönlich möchte mich hier lieber auf den ablehnenden Standpunkt 
von WEICHSELBAUM als auf denjenigen von SEYFARTH stellen, welcher der Tuber­
kulose eine größere Rolle für die Entstehung von Pankreaserkrankungen, also 
auch des Diabetes zuschreiben will, als man dies bisher angenommen. 

Anhangsweise sei hier noch darauf hingewiesen, daß im Schrifttum früherer Jahrzehnte 
einige Vorkommnisse von sog. primärer Pankreastuberkulose mitgeteilt worden 
sind. Das betrifft namentlich jene von ARAN und MAYO-vVILSON veröffentlichten, von SENN 
und von TRUHART ausführlich wiedergegebenen Fälle mit sehr umfänglichen makroskopi­
schen bzw. tuberkulösen Knoten im Pankreasschwanz, bzw. Pankreaskopf. ARAN gibt 
für seinen Fall an, der Knoten in der Cauda pancreatis sei hühnereigroß gewesen, ihn habe 
ein Ring miliarer Knötchen im Drüsengewebe umlagert, ebenso seien in der Milz miliare 
Knoten zu sehen gewesen. Und MAYO WILSONS Kranker zeigte eine kuge!förmige Vergröße­
rung des PankrPaskopfes bis zu 10 cm DurchmPsser. Teilweise enthielt diese Anschwellung 

1 Daß bei Tuberkulösen auch im Pankreas vermehrte fettige Tröpfchen, ja förmliche Er­
füllung der Drüsenepithelien vorkommt, muß nicht wundernehmen (vgl. auch NAKAl\I:URA). 
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gesundes Drüsengewebe, teils erwiesen sich die fraglichen Gewebsabschnitte von tuber­
kulösen Massen durchsetzt, welche an 2-3 Punkten erweicht waren und dicken Eiter 
bildeten. - Es ist vielleicht ein Zweifel erlaubt, ob wirklich im Falle MAYO WILSON ein 
Tuberkulom und nicht eine syphilitische Granulationsgeschwulst vorlag. Jedenfalls ist 
die Annahme, es hätte sich um eine primäre Tuberkulose gehandelt, in beiden Fällen 
durchaus nicht gestützt, ja höchst unwahrscheinlich nach allem, was wir heute über die 
Eigenart der tuberkulösen Infektion und ihrer Krankheitssitze wissen. Mag sich auch ge­
legentlich im Pankreas ein tuberkulöser Herd am mächtigsten entwickeln, er wird doch nie 
der zeitlich am frühesten auftretende geweblicJ:t.e Ausdruck der tuberkulösen Erkrankung 
im Gesamtorganismus eines Menschen sein. Ubrigens weist TRUHART darauf hin, daß 
KLEBS und andere, auch LEBERT und LUBARSCH das Vorkommen primärer Tuberkulose 
in der Bauchspeicheldrüse als durchaus zweifelhaft erklärt haben. 

3. Lues der Bauchspeicheldrüse. 
~\. Spirochaeta pallida im Pankreas. 

Die Syphiliserreger sind schon frühzeitig im Pankreas nachge·wiesen worden, 
und zwar im Pankreas kongenital luischer, nichtmazerierter oder mazericrter 
Früchte. Etwa ein halbes Jahr, nachdem ScHAL"DIRN und HoFJ\IANK 1 ihre Ent­
deckung der Spirochaeta pallida veröffentlicht hatten, konnten LEv ADITI und 
SAUVAGE die Mitteilung machen, daß es ihnen mittels einer etwas modifizierten 
Silberimprägnationsmethode von RAMON y CAJAL gelungen sei, in Herz, Knochen­
mark, Leber und sonstigen Organen, mit Ausnahme der Lungen eines kongenital 
luischen Kindes, die fraglichen Spirochäten darzustellen. 

GIERKE scheint als der erste deutsche Forscher den Befund im Pankreas in Fällen an­
geborener Lues bestätigt zu haben. Sodann folgten entsprechende Mitteilungen von FROH· 
WEIN, REUTERund SIMMONDS. Auch HÜBSCHMANN und VERSE haben frühzeitig die Mög­
lichkeit reichlichen Spirochätenfundes in der Bauchspeicheldrüse kongenital luischer Neu­
geborener erfahren. 

Es ist nicht nötig, hier ülwr die allgemeinen Beziehungen zwischen Spirochäten­
anwesenheit in Ausdehnung, Dichte, Gleichmäßigkeit, Ungleichmäßigkeit 
einerseits und den Grenzen, sowie der Schwere der Gewebsveränderungen 
anderseits zu handeln; denn ich müßte hier wiederholen, was im Kapitel über 
die Spirochaeta pallida in der Leber im Bande V /l dieses Handbuchs bereits 
ausgeführt worden ist. Was dort für die Leber gesagt ist, gilt hier für die 
Bauchspeicheldrüse. 

Im einzelnen verdienen THOMSENs Darlegungen besondere Hervorhebung. 
Während BusCHKE und FrNKE nur spärliche Spirochäten im Interstitium ge­
funden haben, berichteten HuEBSCHMANN wie ENz von ungemein großen Mengen. 
Sowohl ENz, als v. GrERCKE sahen Spirochäten auch zwischen und in den 
Zellen der Azini und der Inseln. THOMSEN dagegen sah niemals Spirochäten 
in den Zellen, nur zwischen den Epithelien, selten zwischen denen der Aus­
führungsgänge. Im übrigen verweise ich auf die folgende Darstellung einer 
Reilie von einschlägigen Fällen aus dem Forschungskreis von PAUL SCHNEIDER. 

Daß auch im Pankreas von Menschen mit erworbener Lues Spirochäten 
gefunden worden wären, ist mir nicht bekannt geworden. 

Was nun die Spirochätenfunde mitallihren Eigentümlichkeiten, ebenso wie 
die Gewebsverhältnisse der kongenitalen Pankreassyphilis betrifft, stehe ich 
durchaus unter dem Einfluß der Belehrung, die ich von P AUL ScHNEIDER (Darm­
stadt) erfuhr. PAUL SCHNEIDER hat mir sein reiches Präparatenmaterial selbst­
los zum Studium und für Abbildungszwecke zur Verfügung gestellt und mir 
in mündlichen und brieflichen Ausführungen die Unterschiede dargelegt, welche 
er in Pathologie und Histologie fetaler und frühkindlicher Pankreaslues ge­
funden. 

1 Arb. Reichsgesdh.amt 22, 527 (1905). 
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B. Fetale und frühkindliche Lues des Pankreas. 
Häufigkeit: Die angeborene Syphilis der Bauchspeicheldrüse ist wesentlich 

häufiger als die nach der Geburt erworbene. BIRCH-HIRSCHFELD hat unter 
23 Leichen von syphilitischen N euge boreneu 13 mal das Pankreas erkrankt ge­
funden. Bei anderer Gelegenheit liest man folgende Erhebungen desselben 
Forschers: 124 syphilitischeN enge borene zeigten 29mal eine Beteiligung der Bauch­
speicheldrüse. Geringer ist die Verhältniszahl, welche CASTENS errechnete. Er gibt 
für 791 kongenital luische Kleinkinder einen positiven Leichenöffnungsbefund 
der Bauchspeicheldrüse in 11,76% der Fälle an. Diese Zahl wird man als zu 
klein bezeichnen dürfen, 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 Früchten 60 mit mehr oder 
weniger ausgesprochener Pankreassyphilis (Sklerose des Organs) festgestellt, 
wobei in 1/ö der Fälle erst das Mikroskop die Veränderungen aufdecken ließ. Bei 
23 "Fällen von mazerierten Feten hat THOMSEN 6 mal syphilitische Anhalts­
punkte im Pankreas gefunden. HANNS CHIARis Straßburger Material nennt unter 
rund 10000 Leichenöffnungen 12mal angeborene Lues bei Neugeborenen und 
Säuglingen; davon war 8mal das Pankreas beteiligt!. 

Die Angabe von Sumco, das Pankreas der luischen Kinder sei von den 
inneren Organen am häufigsten und am hochgradigsten erkrankt, stimmt nach 
THOMSEN für die Allgemeinheit der fetalen Lues. Darüber hatte sich übrigens 
schon ScHLESINGER geäußert, der aber bei syphilitischen Früchten und Kindern 
die Häufigkeit der Pankreasbeteiligung niederer fand, als jene von Milz, Leber, 
Knochen und Lungen. Nach THOMSENs Erfahrung ist die Organhäufigkeit der 
kongenitalen Syphilis bei Früchten von mehr als 6 Monaten darin folgendermaßen 
gestuft: 

Knorpelig präformierte Knochen 97,2 °/0 

Bauchspeicheldrüse ...... 86,9% 
Leber ............ 80,5% 
Lungen . . . . . . . . . . 80,5°/0 

}lilz .... 
Nabelschnur 
Plazenta .. 

73,6% 
53,0% 
35,0% 

THOMSEN und CHIEVITZ geben ferner an, in 15 Fällen kongenitaler Lues 
das Pankreas am zahlreichsten von Spirochäten durchsetzt gefunden zu haben; 
denn für das Pankreas, wie für die Leber und andere Organe gilt die Tatsache, 
daß auch starke Spirochätose mit sehr geringer oder kaum merkbarer Gewebs­
reaktion vereinbar ist; wie SIMMONDS ausgeführt, ist auch dieser Befund im 
Sinne der luischen Erkrankung zu buchen. Bemerkenswert ist noch BABs 
:Feststellung, daß unter den endokrinen Organen die kongenitale Lues besonders 
gern das Pankreas befalle; die Reihenfolge der Beteiligung der einzelnen endo­
krinen Drüsen gibt BAB folgendermaßen auf 100 untersuchte Fälle bezogen an: 
Pankreas in 81 Ofo, Nebennieren in 640fo, Thymus in 550fo, Hoden in 500fo, Schild­
drüse und Ovarien in 46,200fo. Nach THOMSEN hängt die festgestellte Häufigkeit 
der luischen Pankreasbeteiligung von der allgemeinen Stärke der Veränderungen 
ab. Jedenfalls ließen sich hier leicht Fehlresultate und deshalb unstimmige 
Zahlen erklären; denn geringe Grade der luischen Veränderung des Organs 
könne man makroskopisch sozusagen durch Betastung, also nur mit dem Gefühl 
erkennen; hier sei eben dann eine mikroskopische Untersuchung nötig. 

Die fetale und frühkindliche 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 betroffen. Man kann also eine gewisse örtliche Unter­
scheidung treffen; dagegen wäre es schwierig, prinzipiell zwischen mehr exsu­
dativen und mehr produktiven Formen, bzw. zwischen Bauchspeicheldrüsen 

1 \V eitere zahlenmäßige Angaben sind bei ScHMINCKE zitiert unter Hinweis auf ::YiuLLER, 
\YEGNER, MRACZEK und ScHLESINGER. 
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mit ausgesprochener entzündlicher Infiltratbildung und solchen mit schwieliger 
Sklerosierung zu unterscheiden; denn es gibt zahlreiche Fälle, in denen beide 
Erscheinungen, die wohl nur zeitlich graduelle Stu:fen des luischen Erkrankungs­
vorganges darstellen, gemeinsam vorkommen. Die im ganzen oft recht sklero­
siert anzutreffenden Pankreata zeigen mitunter gerade im Kopf die stärkst 
verhärteten, schwieligen Zonen; möglicherweise galt das manchen Forschern 
als Ausdruck einer Gummibildung, wie THOMSEN meint. 

Ohne aufallihre Beschreibungen einzugehen sei angeführt, daß ÜRUVEILIDER\ OsTER­
LOHt, ÜEDllfANSSON, WEGNER, BmcH-HIRSCHFELD, HUBER, BECK, KARAKASCHEFF, .MILLER, 
FAROY, HECKER, HüBSCHMANN, VERSE, SEYFARTH, NAKAMURA und ScHNEIDER Ver­
änderungen am fetal luischen Pankreas beschrieben haben. 

Zuniwhst fiel den Forschern stets der unverhältnismäßige Reichtum an Bindegewebe 
rmf, das mehr oder weniger zellig infiltriert erschien und das Parenchym völlig erdrückte. 
So erheblich hat BmcH-HIRSCHFELD die Veränderungen gelegentlich gefunden, daß das 
Pankreas mehr an ein "fibroides Gebilde" als an eine Drüse erinnerte. Die Sklerose er­
streckte sich nach THOMSEN oft auf das umgebende Bindegewebe, manchmal sei der Kopf 
fest mit dem Duodenum verlötet, dessen Wand infolge bindegewebiger Mukosa- und Sub­
mukosahyperplasie verdickt erscheine. Der Prozeß sei oft besser fühl- als sichtbar. Durch 
ungleiche Entwicklung würden stärker verhärtete Teile sehr genau tastbar, zuweilen sei 
der Kopf nur relativ härter als die übrige Drüse. Auf dem Schnitt werde die azinöse 
Zeichnung in den stärkst sklerosierten Teilen undeutlich, dabei gleiche gelegentlich das 
Gewebe mehr einem fibrösen Tumor als einem Drüsengewebe, wie zuerst BrRcH-HIRSCHFELD 
festgestellt hat. 

Das Vorkommen von teils miliaren, teils größeren umschriebenen nekrotischen Herden, 
die meist als "gummös" bezeichnet werden, ist von KLEBS, BrRCH-HmscHFELD, BECK, 
STOERCK, SEYFARTH, NAKAMURA u. a. beschrieben worden. KLEES hat für den Fall einer 
fetalen Lues Gummiknoten im Pankreas beschrieben, die kirschkerngroß gewesen sein sollen. 
Das wird verständlich, wenn man bedenkt, das syphilitische Früchte an und für sich nicht 
selten eine Massenzunahme der Bauchspeicheldrüse zeigen (R. HECKER). 

Zu bemerken ist, daß im Schrifttum vielfach "sog. Gummen", d. h. Nekrosen 
oder nekroseähnliche Herde mit einem mehr oder weniger zellreichen Infiltrat­
wall auf der einen Seite und "echte Gummen", d. h. gut abgrenzbare Granu­
lationsknötchen mit zentraler Verödung auf der anderen Seite nicht auseinander 
gehalten worden sind. THOMSEN macht darauf aufmerksam, daß Gummen des 
kongenital luischen Pankreas, "sofern man die Bezeichnung Gummen für ge­
schwulstartig abgegrenzte, aus Granulationsgewebe aufgebaute Knoten mit 
Tendenz zu Nekrose und anderen regressiven Umbildungen vorbehalten will", 
überaus selten (wenn überhaupt?) vorkommende Produkte seien. Er hat sie im 
eigenen Untersuchungsmaterial nicht gesehen. Später wird auf den Unterschied 
z"'ischen jenen sogenannten Gummen und den echten Gummibildungen noch 
einmal eingegangen. BmcH-HIRSCHFELDs Notizen über entzündliche, bzw. pro­
duktive Gefäßveränderungen im kongenital luischen Pankreas müssen ebenfalls 
an Hand der neuen SCHNEIDERsehen Erhebungen gewertet werden. 

Auf einen Punkt darf schon hier nachdrücklich hingewiesen werden: Die von 
FALCI unter Hinweis auf HUEBSCHMANN zitierte Meinung, daß zwischen luischen 
Gewebsveränderungen und der (zahlenmäßigen) Anwesenheit der Spirochäten 
Parallelismus bestehe, ist durchaus irrig. Das haben schon VERSEs Unter­
suchungen ergeben, der in einem Fall geringgradiger luischer Sklerosierung 
des Pankreas, auch in nicht veränderten Gewebsanteilen, ungemein viele Spiro­
chäten nachgewiesen hat, während ein anderer Fall mit sehr reichlicher Binde­
gewebsentwicklung keinerlei Spirochäten ergab; ein dritter Fall ließ in stark 
veränderten Abschnitten des syphilitischen Pankreas die Spirochäten vermissen, 
während sie im benachbarten Duodenum vorhanden waren. 

1 CRUVEILIDER und OsTERLOH beschrieben morphologisch zweifellos luische Ver­
änderungen des Pankreas, ohne sie auf Lues zu beziehen (G. HERXHEIMER}. CRUVEILIDER 
6. Observation ist betitelt: Inflammation chronique du thynms et du pancreas, induration 
et impermeabilite des poumons. 
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THOMSEN hat überall im Bindegewebe sehr reichlich Spirochäten ange­
troffen; sie fehlten in keinem Fall von Sklerose; er hat sie deshalb auch für die 
unmittelbare Ursache der Mesodermhyperplasie gehalten. 

Alle diese Hinweise genügen zur Einsicht, daß die Befunde an luischen 
Pankreata von Früchten Neugeborener und Säuglingen mit angeborener Lues 
sehr verschieden sein können. Das gilt auch für das einfache grobanatomische 
Verhalten, welches von einer vergrößerten, derben, auf dem Schnitt glatten, 
fast speckigen (BAUMGARTEN, CRUVEILHIER) und etwas durchscheinenden Drüse 
bis zu einer kaum vergrößerten, harten, grauweißen, auf dem Schnitt nicht durch­
scheinenden und körnigen, bzw. zu einer nur wenig verhärtet anzufühlenden, 
im übrigen makroskopisch unverändert befundenen Drüse schwanken kann 

Abb.l56. Interstitielle Anhäufung unzähl· Abb. 157. rnzithlbare Spirochäten im Pankreasgewebe 
barer Luesspirochaten im Pankreas. gleichmäßig verstreut. 

(Nach Präparaten und Bildern aus der Sammlung von 0. LuBARSCJI, Dcrlin. 
Versilberung n ach LEYADITI.) 

(cf. KIMLA, THOMSEN), ganz abgesehen von etwaigen Einsprengungen kleinster 
oder größerer gelbweißer Pünktchen der oben schon genannten Nekrose­
herde. ScHLESINGER erwähnt noch die Möglichkeit der peritonealen Kapsel­
beteiligung an der luischen Pankreatitis. Sie kann bis zur Verwachsung 
mit der Nachbarschaft führen. Natürlich sind auch die regionären Lymph­
drüsen am entzündlichen Prozeß oft beteiligt, vergrößert und verhärtet. 

Für die Beurteilung histologischer Bilder der fetalen und kindlichen 
Pankreassyphilis ist, wie ScHLESINGER mit Recht betonte, die Kenntnis 
der normalen Bauchspeicheldrüse in diesen Entwicklungszeiten und Alters­
stufen nötig. Er macht in dieser Hinsicht auf das viel stärker entwickelte, lockere 
retikuläre Gewebe aufmerksam, das mehr oder weniger reich an Rundzellen 
und an Fett 0) in feiner und immer feinerer Umhüllung Lobi, Lobuli, und 
Azini einkleide; dann dürfe man vor allem nicht vergessen, daß das kindliche 
Pankreas sich durch relativ stark ausgebreitetetes interlobuläres Bindegewebe 
auszeichne. 

S cHLESINGER, dessen "Gntersuchungen noch lange vor der Entdeckung der Spirochäten 
ausgeführt worden sind, machte bereits auf so geringe Befunde der pathologischen Bauch­
speicheldrüse aufmerksam, daß man nur eine etwas stärkere Entwicklung des interazinösen 
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 fänden sich allerdings manchmal gewisse Gefäßveränderungen. Am Drüsen­
parenchym könnten degenerative Erscheinungen fehlen. In schwereren Fällen mit zuneh­
mender Bindegewebswucherung käme allerdings eine einfache Druckatrophie der Drüsen­
zellen hinzu. Dann träten auch die Ausführungsgänge deutlicher hervor. Das interstitielle 
Gewebe sei nur manchmal von einem jüngeren Granulationsgewebe durchsetzt. Es fänden 
sich'Nester von Lymphoidzellen oft inmitten eines Lobulus, als ob sie an die Stellen aus­
gefallener Azini getreten wären. Und in den höchst entwickelten Stadien der Krankheit 
ergebe sich an Schnitten des vergrößerten, knorpelharten Organs geradezu der mikroskopische 

Abb. 158. Unzählbare, zum Teil in Balkenform zusammengeordnete Spirochäten im Pankreas. 
(Fall 88 von SCHXEIDER.) 

Eindruck eines "Fi broids" . Ein zirrhöses, zellarmes, straffes Bindegewebe bilde die Haupt­
masse des Organs; indem sich die Faserzüge in verschiedenster Richtung durchkreuzten, 
ließen sie kleine Lücken für die Reste des Parenchyms. Die Lobuli erkenne man nur stellen­
weise noch, die Azini seien hochgradig verkümmert. - ScHLESINGER leitet die Zunahme 
des interstitiellen Gewebes von der Außenwand der Blutgefäße ab; freilich ließe sich nicht 
entscheiden, ob und wie weit auch die bindegewebige Hülle der Ausführungsgänge als 
Quellort in Frage komme. 

Weiterhin schildert SCHLESINGER auch für die hereditare Pankreaslues die bei chronisch 
interstitieller Pankreatitis vorkommenden adenomähnlichen "Wucherungen, welche von 
den Pankreasgängen ausgehen. Es sei auffallend, wie wenig im Gegensatz zur Parenchym­
atrophie die Speichelgänge dem Schwund anheimfielen. - Am Gefäßapparat fand ScHLE­
SINGER in Fällen luischer interstitieller Pankreatitis eine Verödung, bzw. ein Verschwinden 
des die Azini normalerweise deutlich erkennbar umspinnenden Kapillarnetzes. An den 

H andbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 27 
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interlobulä:ren Gefäßen könne man die Media kaum mehr von der Intima unterscheiden; 
auch fänden sich manchmal Thrombosen. Recht oft, - SoHLEBINGER sagt "am regel­
mäßigsten" -sei eine Periarteriitis nachzuweisen. (Es wird sich zeigen, daß hier ein Gegen­
satz zu den Bekundungen von THOl\lSEN und von SCHNEIDER besteht, offenbar hängt 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 
<tuf die Adventitia übergehe und so das Gefäß zusammenpresse. Bei den höchsten Graden 
der Erkrankung sei deutlich der ganze Gefäßapparat stark verändert. Sei hier die Ver­
ödung des periazinösen Kapillarnetzes auffallend, so klafften dort neugebildete Kapillaren in 
der SchwielP und ließen große Lücken im Bindegewebe erscheinen. Auf eine solche Kapillare 

Abl>. 15U. Syphilomknot cn im Pankreaskopf einer Totgeburt. (Fall 88 von ScH:s"EIDER.) 

habe MRAZEK im Fall einer hämorrhagischen Syphilis des Neugeborenenpankreas die Blutung 
zurückführen können. (Auch auf das Verhaltender LANGERHANssehen Inselnist SoHLEBINGER 
eingegangen; sie würden reichlich angetroffen und fielen weder der interstitiellen Binde­
gewebswucherung noch der Pankreasatrophie anheim.) 

Heute können diese Schilderungen SCHLESINGERs für die Beurteilung der 
angeborenen Lues des Pankreas nicht mehr genügen. Sie sind einseitig, wie sich 
ergibt, wenn man eine größere Zahl von luischen Früchten zugleich auf Spiro­
chätosis , anderseits auf Organveränderungen hin durchmustert, wie dies 
THOMSEN und P . ScHNEIDER getan. :Für die dabei auffallenden auseinander­
gehenden Einzelheiten der mikroskopischen Befunde läßt man am besten diese 
Forscher als Gewährsmänner sprechen. Es sei deshalb im folgenden die Schilde­
rung etlicher besonders ausgewählter Fälle angeschlossen, die mir ScHNEIDER 
zur Verfügung gestellt hat und von deren histologischen Präparaten ich zahl­
reiche Mikrophotogramme habe herstellen dürfen , welche zum Teil auf den 
folgenden Seiten wiedergegeben werden. Ich halte mich vielfach wörtlich an 
die Befunderklärung, welche SCHNEIDER selbst niederlegte. 

Dieser Ausführung liegen die Erhebungen an 16 Fällen, nämlich 3 T;:>tgeburten, 10 Früh­
und Neugeborenen, sowie an 3 jungen Sauglingen zugrunde. Die totgeborenen Früchte 
waren noch nicht allzulang im Mutterleib abgestorben. Die Untersuchungen erstreckten 
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sich auf die klinischen Daten, auf die grob- und feinanatomischen Verhältnisse und auf 
den Spirochätenbefund, und zwar auch im Vergleich mit den anderen Organen des gleichen 
Trägers. Für das Verständnis der folgenden Angaben über die Dichte der Spirochäten 
ist noch die Erklärung der augewandten Zeichen notwendig: 

+ = vereinzelte Spirochäten bei höchstens 3 im Gesichtsfeld, 
++=geringe Dichte der Spirochätosis, etwa 3-12 im Gesichtsfeld, + + + = zahlreiche, eben noch zählbare Spirochäten im Gesichtsfeld, 

++++ = unzählbare Spirochäten im Gesichtsfeld (Abb. 156 und Abb. 157), 
,,Zentren"= dichte, gespinstartige oder kalkig verwobene Anhäufungen der Spirochäten. 

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
änderungen in Leber, Nebennieren, Lungen. Schwere Spirochätosis 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. Im Pankreaskopf ein nekrotischer 
Knoten, der die Struktur wie vernebelt noch erkennen läßt und in einem wenig dichten 
Randwall Leukozyten und lymphozytenartige, oft pyknotisch und hyperchromatisch ver­
änderte Zellen zeigt, welche ein ziemlich dicht gewebtes, offenbar in regressiver Verände­
rung begriffenes zellreiches Bindegewebe durchsetzen; dieses ist kein Granulationsgewebe, 
eine Wucherung feiner Gefäße fehlt. 

Fall128. Mazerierte Frucht im 9. L.-Monat. Keine Anamnese. Osteochondritis, gummi­
ähnlicher Pankreasknoten. Mikroskopisch: Knotige, indurative, interstitielle Pankreatitis 
mit Zerfallsherden; diese von reichlichen, pyknotischen Leukozyten durchsetzt. Spirochä­
tosis + bis + +. selten mehr, ja im indurierten Gewebe spärlicher als sonst. Andeutung 
von "Zentren" mit stark leukozytärer Reaktion und Phagozytosis. Allgemeinspirochä­
tose nur in einzelnen bevorzugten Organen reichlicher, meist gering. Da und dort bereits 
Phagozytose von Spirochäten und intrazellulärer Zerfall. Die rückgängige Spirochätose, 
die Lokalisationsauswahl, der Herdcharakter erinnern schon an Fälle der postfetalen 
Syphilis (Abb. 160). 

Fall 132. Mazerierter Fetus im 9. L.-Monat. Lues der Mutter war klinisch fraglich. 
Osteochondritis. Spirochätosis sehr ausgebreitet, aber verschieden schwer, zum Teil 
hochgradig und in Zentren ausgeprägt. Auffallend ist u. a. eine besondere Neigung der 

27* 
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Spirochätose für die Nerven und die Gefäßwände 1 des Pankreas (Abb. 161). Im stark 
mazerierten Pankreas anscheinend leichte spindelzellige Reaktion. Hier ist dit> Spirochatose 
vorwiPgend interstitiell, weniger zwischen den Drüsenzellen. 

Abb. 161. Spirochatosis eines ~erven Im Zwischengewebe tles Pankreas i.Jei Lues c-ongenita . 
(Fall 132 von PAc' L SCHN"mDER.) 

Abb. 162. Interstitielle, sklerosiercnde Pancreatitis luica congenitalis. (Fa.U 125 Yon PAUL 
ScHXEIDER.) Bemerkenswert sin d die zahlreichen isolierten Inseln. 

1 Hier lag also trotz der Länge der Mazeration der Frucht kPine postmortale diffuse 
Ausbreitung der Erreger in den Geweben vor. 
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b) Frühgeborene und Neugeborene: 

FallllO. Frühgeburt in dN 32. Lunarwoche ; 2 Tage alt. Mutter seit 2 Jahren luisch. 
Klinisch und grobanatomisch sichere Syphilis des Kindes. Mäßig allgemein Spirochätose, 

.\bb. 163. Sialangitis pancreatica bei angehor<m er Lues. (Fall 156 YOn PAl;L SCHNEIDER.) 

Abb. 161. Pancreatitis hlica congenita in lobuJa,rer Ausprägung. Atrophische Lobnli , besonders 
oben und links im Bilde. (Fall 207 YOn P.\UL SCHNEIDER.) 

vorwiegend kutan und intestinal, während Leber und Knochen viel weniger ergriffen sind. 
Im Pankreas ausgesprochene interstitielle, diffuse Pankreatitis. Spirochäten hier meist +, 
oft degeneriert. 
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Fall 155. Frühgeburt, 9 Tage alt. Mutter luisch. Kind klinisch und grobanatomisch 
schwer syphilitisch. Allgemeinspirochatose hochgradig, öfters Neigung zu fleckweiser 

Abb. 165. Infiltrierende und sklerosierende Pancrcatitis luica congenita, besonders um einen 
Speichelgang. Atrophie der nachbarlichen Azini. (Fall 214 von P .\ UL Scm<EIDER.) 

Abb. 166. Interstitielle sklerosiCI·cnde Pankreatitis mit Atrophie der Drüsenlappchen. (Fall 215 
von P AUL SCHNEIDER.) 

Verteilung, auch intrazelluläres 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 Spirochätose + -i- bis+++ (Abb.162). Im interstitiellen Gewebe 
dann und wann mehr oder minder dichte zelluläre Einstreuungen, 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 Spirochätosis, 
die nur in einzelnen Organsystemen, wie z. B. im Pankreas, stark war. Hier ausgesprochene 
gewebliche Reaktion, wie hochgradige, sklerosierende Pankreatitis; um mittlere Pankreas­
gänge mehr oder weniger dichtes lymphozytäres plasmazelluläres Infiltrat. Spirochätose 
des Pankreas nicht ganz gleichmäßig, durchschnittlich +++ (Abb. 163). 

Fall 168. (Frühgeburt aus dem 9. L.-M., 2 Tage alt), Fall 169 (Frühgeburt aus der 
38. Woche, 12 Stunden alt) und Fall179 (Frühgeburt aus dem8. Lunarmonat, 12 Tage alt) 
zeigten ähnliche Verhältnisse; freilich war im Fall 179 die Pankreatitis besonders peri­
lobulär ausgeprägt mit der Folge einer azinären Atrophie und Sklerosierung. Im Fall 184 
(Frühgeburt aus dem 9. Lunarmonat, 12 Tage alt) bestand bei + + + bis + + + + Spiro­
chätose des Pankreas eine nicht ganz gleichmäßige, vorwiegend infiltrative interstitielle 
Pankreatitis. Die Fälle 207 (Neugeborenes, 12 Tage alt) und 214 (Neugeborenes, 1 Stunde alt) 
sind wegen einer mehr fleckigen oder herdförmigen, zum Teil lobulären Anordnung der 
Pankreaserkrankung bemerkenswert. Solche Lobuli wiesen stark atrophische Beeintriwhti­
gung des betreffenden Läppchens auf (Abb. 164), während in der Nachbarschaft relativ 
geringe Veränderungen angetroffen wurden. Abb. 165 zeigt die lobuläre Verkümmerung im 
Umkreis einer subakuten, an Leukozyten reichen Sialangitis. Nahe nachbarliehe Partien 
wiesen außer einer ödematösen Auflockerung der Drüse keine namhaften Störungen auf, 
wieder andere waren locker von lymphozytoiden Zellen durchsetzt. 

Fall 215 (Neugeborenes, 8 Stunden alt) bot eine diffuse, zur Sklerose und Zirrhose nei­
gende Pankreatitis bei starker Spirochätosis ( + + + ). Die Atrophie vieler Läppchen ist 
1m Bild deutlich zu ersehen (Abb. 166). 

e) Junge Säuglinge. 
Fall105 (Säugling, 4 Wochen alt). Mutter frisch syphilitisch. Lues des Kindes erst am 

7. Tage nach der Geburt offenkundig. Gestorben an sekundärer Pneumonie. Nur geringe 
luische Organveränderungen. Spirochätose gering (besonders in Haut und Darm). Im 
l'ankreas geringe herdförmige Veränderung bei spärlicher !::lpirochätose ( + ). 

Fall186 (Säugling, 1 Monat alt). Gestorben an sekundärer Pneumonie. Schwere Spiro­
ehätosis, die nur mehr auf einzelne Organsysteme beschränkt war bei histologisch ausge­
sprochenen Her~erkrankungen, wobei das Pankreas fast intakt erschien. Es zeigte nur 
ir,terlobuläres Ödem an den Randläppehen, sowie um die Gänge etwas zelliges Infiltrat 
und Zellvermehrung. Spirochäten waren nur spärlich in der zentralen Gangwand. 

Fall 189 eines 16 Tage alten frisch syphilitischen Säuglings ist deshalb bemerkens­
wert, weil bei Spirochätose des Knochensystems und der Lungl!n das Pankreas frei von 
Spirochäten blieb; es zeigte nur ein entzündliches interstitielles Ödem, 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 über die fetale und frühkindliehe 
Form der Lues folgendermaßen zusammengeiaßt: Wie andere Erkrankungs­
formen der Frühsyphilis, zeigen auch die Pankreasveränderungen, entgegen der 
Darstellung der Lehrbücher, durchaus nicht immer das gleiche Bild. Nur ist es 
beim Pankreas nicht leicht, die ganzen Formenreihen zusammenzustellen. Denn 
wenn die Bauchspeicheldrüse auch zu den bevorzugten Organen der Früh­
syphilis, besonders ihres fetalen Typus gehört, so ist sie doch nicht mit an erster 
Stelle beteiligt, wie etwa Knochen, Leber, Nebennieren, sondern steht in der 
Beteiligung etwa auf der Höhe der Lungen usw. Gewiß ist auch das soeben 
geschilderte Material hinsiehtlieh der möglichen Veränderungen noch nicht 
vollständig. 

Zunächst ist die Ausbreitung durchaus nicht immer diffus auf das ganze 
Pankreas ausgedehnt. Nicht selten sieht man Teilerkrankungen, bald schon 
makroskopisch wahrnehmbare, diese besonders im Kopf, bald erst mikroskopisch 
feststell bare, nur lobuläre Prozesse; bei leichtesten Graden scheint öfters nur 
das extralobuläre Gangsystem beteiligt zu sein, so daß man an eine lymphatische 
Ausbreitung in der Kanalwand, etwa vom Darm her, denken könnte. Auch auf die 
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häufige Sekundärerkrankung der parapankreatischen Lymphknoten mit des­
quamativer Veränderung und mit Spirochätenphagozystose muß geachtet werden. 
Ferner verdient die Beteiligung der benachbarten zahlreichen Nerven Er­
wähnung. 

THOMSEN hat die luische Pankreassklerose nie vor dem abgeschlossenen 
5. Fetalmonat gesehen. Die frühesten, ganz leichten Veränderungen fand er bei 
einem Fetus aus der 22.-23. Woche. In der Regel waren sie ausgeprägt bei 
7-8 monatigen Früchten; es entwickelte sich also der Prozeß in der zweiten 
Hälfte des Fetallebens, zu einem Zeitpunkt, in dem das Drüsengewebe nahezu 
vollkommen entwickelt sein soll. 

Im allgemeinen darf man mit ScHNEIDER sagen, daß die herdbeschränkten 
Formen umso häufiger werden, je mehr die Kinder den Geburtstermin über­
schritten haben. Bei Kindern, die den ersten Lebensmonat hinter sich haben, 
wird die Pankreassyphilis selten. 

Neben der Ausdehnung bestehen nun weitere Unterschiede in der Art des 
Prozesses, \\ie ScHNEIDER ausführt. Die frischesten Formen scheinen am stärksten 
zu infiltrieren, ganz akut entzündliche Formen mit reichlichen Leukozyten, 
wie man das an anderen Organen sieht, fehlten hier. Später überwiegen spindel­
zellige, interstitielle Proliferationen. Schließlich kommt es zu einer fibroplasti­
schen Induration. Dabei tritt eine Atrophie der Azini ein, unter Zymogenschwund, 
während die Inseln, wie auch bei anderen sklerotischen und zirrhotischen Pro­
zessen sich als widerstandsfähiger erweisen und öfters hyperplastisch ange­
troffen werden. Der Inselreichtum des syphilitischen Pankreas überhaupt 
(SEYFARTH, NAKAMURA) entspricht sicher zum großen Teil nur allgemein 
fetalen Verhältnissen. 

Daß bei den Infiltratzellen auch Blutbildungselemente nebenher sich finden, ist 
eine bekannte Sache. Doch finden sich gewiß auch pathologische Formen, 
wie Anhäufungen von Plasmazellen usw. Nicht nur aus diesen Gründen, sondern 
aus dem sicheren Befund von Schwund der Azini, sowie aus allgemeinen Er­
wägungen heraus über die Zeit, in der die Plazentarinfektion des Fetus eintritt 
und in der später dann histologische Gewebsreaktionen hinzukommen, ist die 
STOERCK-KIMLAsche Annahme, daß hier im Pankreas, wie in anderen Organen 
bei der Frühsyphilis gewebliche Entwicklungshemmungen vorliegen, abzulehnen. 
Vielmehr dürfte es sich um eine sog. "heterogenetische Pseudoisomorphose" 
handeln, insofern, als durch die syphilitischen Veränderungen Ähnlichkeiten 
mit Bildern früherer Ent\\icklungsstadien zustandekommen. 

Die herdförmigen Prozesse sind wohl nicht Frühstadien von diffusen Er­
krankungen, sondern es ist anzunehmen, daß die in solchen Fällen wirksamen 
immunisatorischen reaktiven Veränderungen schon frühzeitig zu einer Ab­
grenzung der Infektion geführt haben, so daß der Prozeß herdförmig beschränkt 
bleiben konnte und zur Induration neigte, ohne daß die Nachbarschaft dabei 
zu erkranken brauchte. Entsprechend ist auch die örtliche Beschränkung des 
Spirochätenbefundes aufzufassen. 

Was die Frage der sog. Gummen der fetalen Pankreassyphilis anbelangt, 
so stellt sich ScHNEIDER auch für sie wie für die ganze kongenitale Viszerallues 
auf den Standpunkt, daß der knotig-herdförmige Prozeß in den verschiedenen 
Eingeweiden der Frühsyphilis grundsätzlich scharf von den echten Gummen 
der Spätsyphilis zu scheiden sei, gleichgültig, ob kongenital oder akquiriert, 
wenn auch der allgemeine medizinische Sprachgebrauch bisher diese Trennung 
nicht durchführte und nur BENDA und einzelne Autoren auf die Unterschiede 
hingewiesen haben 1 . "Die sog. Gummen der Frühsyphilis", fährt PauL ScHNEIDER 

1 "Die wirklichen Gummen der Tertiärsyphilis sind (schematisch aufgefaßt) spirochäten­
arme, histologisch meist spirochätennegative Produkte eines hyperergischen Körpers, 
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fort, "gehen hervor aus einer massigen herdförmigen Sprirochäteninfektion; sie ist 
oft mit Zentrenbildung verknüpft und durch folgende, stark indurative, sonst 
diffus interstitielle, aber entsprechend herdförmig knotige Gewebsreaktion aus­
gezeichnet. Der Spirochätenzerfall, vielleicht auch die Kompression von Gefäßen, 
führen zur Gewebsnekrose, deren Umgebung den Befund einer herdförmig be­
schränkten, aber sonst diffusen interstitiellen frühsyphilitischen Veränderung, 
oft unter dem Bild eines Tumors, darbietet. Es fehlen aber die endovaskulitischen 
Proliferationen und Obliterationen, zu denen der hypergisehe Körper der Früh­
syphilitiker noch gar nicht fähig ist. Im Vordergrund steht die toxische Wirkung 
des Spirochätenzerfalles. Es sind daher immer nur Fälle mit schwerer Allgemein­
spirochätose, die derartige nekrotische Knoten zeigen. Im angeführten Pankreas­
material waren das nur .Fälle vom fetalen Typus der Frühsyphilis mit intraute­
rinem :Fruchttod. (Da häufig bei dieser massigen Spirochäteninfektion auch 
Zentren zustandekommen, ist die Häufigkeit von reaktiven Miliarsyphilomen 
am Rande und in der Umgebung dieser knotigen Herde durchaus verständlich.)" 

"Über dieBeziehungder Spirochäten zu der histologischen Gewebs­
reaktion gilt für das Pankreas das gleiche wie für die anderen Organe. Die 
Gewebsreaktion hinkt der Invasion nach. Sch\vierigkeiten für die Beurteilung 
entstehen durch örtlich aufflackernde Vorgänge, bzw. Reinfektionen, wie sie 
nicht allzu selten sind. Die Entscheidung ist nur bei genauerer Durchunter­
suchung zahlreicher Organe eines klinisch und anatomisch gcnau ge>prüften 
Falles mit einiger Sicherheit möglich." 

Es sei hier noch auf THOMSENs Darstellung der Beziehungen einzelner Gewebs­
erscheinungen im fetal luischen Pankreas zueinander verwiesen. 

THOMSEN hat das Problem der Mißverhältnisse zwischen Drüsengewebe und 
Stützgewebe im fetal syphilitischen Pankreas scharf herausgehoben. Er stellte 
die Frage, ob ein primär sklerosierender Vorgang mit sekundarem Parenchymtichwuml 
oder ein Stillstand der Parenchymentwicklung mit Hyperplasie des Bindegewebes vorliege. 
Er hebt zur Beleuchtung dieser Frage hervor, daß abgesehen von den groben Bindegewebs­
septen typische Entzündungsbilder nirgends zu sehen seien, ja das Gewebe sei geradezu 
arm an entzündlichen Elementen. Das verdickte Zwischengewebe bestehe vielmehr im 
wesentlichen aus Iangspindeligen Zellen oder aus einem lockeren, dem Schleimgewebe nahe­
stehenden Netzwerk. In der Regel seien die Kollagenfibrillen spärlich, in anderen Fällen 
aber wieder reichlich, so daß ein der Zirrhose ähnliches Bild vorherrsche. Unter Berück­
sichtigung von begonnener luischer Pankreassklerose bei Sieben- bis Achtmonatsfrüchten, 
also zu einer Zeit der vollendeten quantitativen fetalen Parenchymentwicklung im Pankreas, 
schloß THOMSEN, daß sich die Bindegewebsvermehrung als eine unter Wirkung des syphili­
tischen Virus entstehende mesenchymale Neubildung ansprechen lasse; ob man diese als 
entzündlich oder als geschwulstähnlich bezeichnen wolle, hält THOMSEN für einen Streit 
um Worte. Die quantitativ geringere Parenchymentwicklung meint er nicht als sekundäre 
Atrophie, sondern als Zustand bei verhinderter Neubildung durch das proliferierende Mesen­
chym erklären zu können. 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 über später zum Vorschein kommende here­
ditäre Lues angebracht: ScHLESINGER hat auf BIRCH-HIRSCHFELDs und HEL'B­
NERs Befund einer starken syphilitischen Infiltration des Pankreas bei einem 
31/ 2 jährigen Kind aufmerksam gemacht und den Schluß gezogen, daß dem Pan­
kreas im Ablauf der Erscheinungen der kongenitalen Syphilis keine Ausnahme­
stellung gegenüber anderen Organen zukommt, daß es ebenso früh und ebenso 
spät erkranken könne wie diese. So ist es also wohl auch möglich, daß 

der auf die wenigen Spirochäten, bzw. ihrer Gifte mit einer heftigen Gefäßwandproliferation 
reagiert, die zu einem raschen, oft ausgedehnten Verschluß von Arterien und Venen führt. 
Dadurch kommt es zu rasch eintretenden Koagulationsnekrosen, eines zum großen Teil 
noch nicht veränderten Gewebes, also nicht zur Nekrose im spezifischen Granulations­
gewebe. An diese Erscheinung schließen sich erst wieder reparatiYe Entzimdungs- und 
Organisationsvorgänge" (ScHNEIDER). 
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eine recht spät nach der Geburt sich offenbarende Pankreaserkrankung auf 
kongenital luische Infektion zu beziehen ist. Wie weit dies mit der Frage 
des jugendlichen Diabetes zusammenhängt, wird in einem anderen Hauptstück 
besprochen werden. 

C. Postfetal erworbene Lues des Pankreas. 
Häufigkeit. 

Die pathologisch-anatomisch nachweisbare Syphilis am Pankreas des Er­
wachsenen ist keine häufige Angelegenheit. HANNS CmARI hat sie unter rund 
10000 Sektionen nicht einmal aufgezeichnet; freilich stand er nicht auf dem 
Standpunkt, atrophisch-sklerotische Befunde, welche vielfach als "Pancreatitis 
interstitialis" bezeichnet werden, mangels anderer ätiologischer Voraussetzungen 
kurzweg der Lues zuzuweisen. So besteht ein gewisser Unterschied zwischen 
der ziemlich reichen klinischen Literatur über erworbene Syphilis und ihre 
Folgen auf die Bauchspeicheldrüse gegenüber den positiven Belegen der patho­
logischen Anatomie. 

REIBERG hat allgemein die Möglichkeiten der Vorkommnisse von Pankreas­
lues nach ihren verschiedenen Graden oder Formen zu gruppieren versucht. 
Abgesehen von der kongenitial erworbenen Lues führt er an die sekundäre 
Syphilis, die gummöse Pankreaserkrankung und läßt ihr die sklerotische Ver­
änderung der Bauchspeicheldrüse folgen. Die schematische Anwendung dieser 
Einteilung ist für die Kliniker manchmal recht schwierig. Immer wird der Ge­
samtbefund hier maßgebend sein; das gilt auch für die Diagnose des patho­
logischen Anatomen und Histologen. 

l. Das Vorkommnis sekundärer Pankreassyphilis scheint bisher nur 
klinisch gelegentlich wahrgenommen worden zu sein. 

REIBERG zitiert dafür einen Fall von EHRMANN, bei dem man auf Beteiligung der Bauch­
speicheldrüse schloß, weil der Kranke während des Sekundärstadiums seiner sonst offen­
baren Syphilis akute Zeichen einer schweren Zuckerharnruhr aufwies, ein Vorkommnis, 
das übrigens berechnet auf die Menge der Fälle von Lues II sehr selten ist. Der Zufall 
brachte mir die Gelegenheit, einen Sekundärluiker zu sezieren, der eine schwere Beteiligung 
des Pankreas darbot!: 

Ein 58jähriger 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 Sekundärsyphilis. 
Neosalvarsanbehandlung, in deren Verlauf eine Dermatitis des ganzen Körpers, Diarrhöen 
und katarrhalische Bronchialerscheinungen auftraten. 8 Tage später leichte Schuppung. 
Am 17. Februar 1922 Tod an Pneumonie. Zuckerausscheidung war nicht beobachtet worden. 
Bei der Leichenöffnung wurde außer der lobulären Pneumonie eine große ödematöse Leber, 
mäßige Lymphknotenschwellung im Abdomen und ein auffallend großes, pralles Pankreas 
gefunden; es maß 22 X 5 bis 7 X 2,5 cm und wog 180 g. Die histologische Untersuchung 
der Bauchspeicheldrüse ergab eine subakute bis chronische Entzündung mit starker öde­
matöser Quellung und Verbreiterung, zum Teil auch mit fibröser Vermehrung des Stütz­
gewebes. Einzelne Lobuli schienen dadurch gewissermaßen vom übrigen Parenchym ge­
trennt. Dies Stützgewebe erwies sich als locker gebaut, seine Gefäße waren stark mit Blut 
erfüllt. Die infiltrierenden Zellen, welche allenthalben das Stützgewebe mehr oder minder 
locker erfüllten und namentlich auch in periinsularer Häufung gefunden wurden, bestanden 
aus lymphozytoiden Zellen, Plasmazellen und eosinophilen LeR-kozyten. Der Spirochäten­
nachweis glückte in den Pankreasschnitten nicht (Abb. 167). Ubrigens wurde an den mitt­
leren und größeren Gängen desselben Pankreas eine prosoplastische, umschriebene Mehr­
schichtigkeit des Epithels an vielen Stellen wahrgenommen. 

Es läßt sich unschwer die Vorstellung gewinnen, daß nach dem Abklingen 
einer derartig entzündlich infiltrativen Erkrankung, wie im obigen Fall unter 
schließlich zur Geltung kommender Granulationswirkung, eine Verdickung 
und Verdichtung des Zwischengewebes ("Pancreatitis interstitialis" der Kli­
niker) übrig bleibe. Jedoch ist das nicht nötig. Mit großer Wahrscheinlichkeit 

1 Veröffentlicht von LILI SoHOLTZ, Fall 4. S.-Nr. 80/1922 (Mainz). 
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dürften auch am Pankreas, wie in den sonstigen Organen, die Infiltrate der sekun­
dären Lues zur restlosen Resorption kommen, ohne daß sonderliche Zunahmen 
am interstitiellen Gewebe zurückbleiben. Ga.nz abgesehen davon muß nicht 
stets bei Trägern einer sekundären Syphilis das Pankreas mitbeteiligt sein. 
Das ergab sich mir beispielsweise aus der Leichenöffnung einer sekundär 
luischen Frau, die unter ähnlichen Umständen zugrunde gegangen war, wie 
der oben geschilderte Mann; indes fand ich bei der Frau keinerlei Veränderungen 
am Pankreas. 

2. Gummöse Pankreatitis kommt bei Erwachsenen als ungewöhnlicher 
Befund vor. KLEES hat 1870 geschrieben, daß gummöse Veränderungen des 
Pankreas sehr selten seien. Die folgenden 50 Jahre der Forschung haben ihm 

Abb. 167 . Subchronische Pankreatitis im Sekundärstadium der Lues . Zugleich Epithelprosop!asie 
eines Pankreasganges links im Bild. (Eigene Beobachtung, veröffentlicht 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 Fälle nieder­
gelegt, nämlich 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 F all bereichert, 
während HIRSCHFELD von l-2 einschlägigen Beobachtungen spricht, die BENDA 
gemacht habe. 

ScHLAGENRAUFERs Fälle betrafen einen 43jährigen Mann, der im Körper der Bauch­
speicheldrüse einen haselnußgroßen Gummiknoten und daneben zahlreiche miliare Herdehen 
erkennen ließ, und einen 5ljährigen Mann mit schwieliger Pankreatitis und einer erweichten 
und infizierten Gummigeschwulst im Kopf der Drüse. - KocH hat einmal bei einem 46jäh­
rigen Mann, ein andermal bei einer 5ljährigen Frau zahlreiche miliare, ma.kroskopisch 
nicht erkennbare Gummibildungen in einer schwerst zirrhotischen Bauchspeicheldrüse 
gefunden, während THOREL von einem 63jahrigen Mann den Befund schwieliger Pankreatitis 
mit einem bohnengroßen und zahlreichen kleinen Gummibildungen gemeldet hat. (Ob der 
größere Herd in THORELs Fall, der sich leicht aus der Schwiele herausheben ließ, nicht eine 
verkäste Lymphdrüse war, das gibt TRUHART zu bedenken. Einen ähnlichen Befund ergab 
die Leichenöffnung des 3ljährigen Kranken von TRUHART, der ein großes zerfallenes und 
viele miliare Gummen im mittleren Drittel des schwieligen Pankrea.s feststellen ließ. 
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SEYFARTHs Mitteilung betraf eine 39jährige Frau, die im Pankreaskörper einen 2,5 X 1,8 X 
1,2 cm großen Gummiknoten trug. Ferner beschreibt W ALKO den Fall eines abgemagerten 
gelbsüchtigen Syphilitikers, der einmal im Urin 0.30fo Zucker hatte. Man schritt wegen 
Schmerzen und "Tumors" im Leib zum Leibschnitt und fand den Pankreaskopf manns­
faustgroß, höckerig umgewandelt, mit der Umgebung verwachsen, so daß man an einen 
Krebs denken mußte. 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 44jährigen Mann ohne klinische Symptome dPr 
Pankreasinsuffizienz. Bei der Leichenöffnung fiel die Bauchspeicheldrüse durch Einlage­
rung grober Knoten unter der Oberfläche des Kopfes und des Mittelteils auf; die Knoten 
waren derb, kirschgroß, zum Teil kleiner; auf dem Durchschnitt erschienen sie graugelb 
und waren von schwieligem Gewebe eingefaßt. Das Zwischengewebe war fibrös, gut erhaltenes 
Pankreasgewebe fast nirgends mehr sichtbar - außer im MittelteiL Im Schwanzteil zeigten 
sich zahlreiche von Schwielengewebe eingefaßte, linsengroße, nekrotische Herde. Die mikro­
skopische Durchuntersuchung ließ neben völlig erhaltenen Lobuli atrophische Läppchen, 
vor allem aber reichliches Schwielengewebe erkennen. Dieses Schwielengewebe wies stellen­
weise entzündliches Infiltrationsgewebe auf, in dem sich viele Plasmazellen befanden. 
Im peripankreatischen Fettgewebe waren vielfach Rundzelleninfiltrate. Die Nerven des 
Pankreas traten deutlich hervor; die Arterien zeigten Obliterationsprozesse, an den kleinen 
Venen waren spezifische Veränderungen zu ersehen, es bestanden Intimawucherungen, 
zellige Durchsetzungen der Venenwand bis zur Adventitia reichend und durch Verlust des 
elastischen Gewebes besonders gekennzeichnet. FRANKF!. hält diesen Befund für das Bild 
eines abgelaufenen ProzesRes luisch gummöser Natur. (Ubrigens waren auch Stellen von 
Fettgewebsnekrose zwischen den Lappen des Pankreas gegeben 2.) 

Während also in diesem Fall von FRANKE die mikroskopische Beschreibung ebenso­
wenig, wie in dem von THOREL, alle Charakteristika der Gummibildung mitteilt, läßt der 
histologische Befund von KocH gar keinen Zweifel, daß wirkliche Gummiknoten vorlagen; 
denn dort ist die Nekrose des Zentrums und der zellreiche, auch mit Riesenzellen versehene 
Granulations- und Bindegewebsgürtel um die nekrotische Mitte ausfuhrlieh beschrieben. 

MARGOT FRANKE hebt unter Beanstandung der Beurteilung, welche GRoss 
einem klinischen Fall von Pankreaslues angedeihen ließ, hervor, daß die gummöse 
Form der Pankreatitis stets mit einer sklerotischen Veränderung einhergehe. 
Sie sagt, es gebe keine gummöse 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, 
daß eine umschriebene junge Gummibildung in der Bauchspeicheldrüse auch ohne 
urniänglichere Sklerosierung des Gerüstgewebes, ohne Atrophie des Parenchym­
gewebes der weiteren Umgebung und ohne stärkere funktionelle Störung vor­
kommen kann. Hat doch CHVOSTEK in einem Fall von Syphilis der Eingeweide 
bei einem 46 jährigen Mann im Pankreasschwanz, und zwar nur dort, narbige 
Einziehung und Lappung gefunden, was wohl einem geheilten, umschriebenen 
syphilitischen Affekt mit Recht zugeschrieben werden dürfte. Ich sehe daher auch 
keinen Grund ein, die Anschauung von GRoss zu bekämpfen, daß es möglich sei, 
eine frische gummöse Lues durch geeignete Kur zu bessern, während eine aus­
gedehnte irrdurative ("zirrhotische") Pankreasveränderung der wesentlichen 
Einwirkung einer antiluischen Kur trotzen würde (vgl. HEIBERG). 

3. Diedurch Syphilis veranlaßte Versch wiel ung der Ba uchspeichel­
drüse (Induration, Sklerose, Pancreatitis sclerotica) (HEIBERG), die gewohn-

1 Nach der Arbeit HERXHEIMERs im 11. Band der Ergebnisse von LuBARSCH-0STERTAG 
(l. Abt. 1906, S. 286) haben auch LANCERAUX, VERNEUIL und RoBIN einen gummösen 
Fall von Pankreaslues gesehen. 

2 Ob in dem von TRINKLER gemeldeten Fall von Pankreaslues wirklich eine gummöse 
Erkrankung vorlag, bleibt zweifelhaft, ebenso wie dies für einen geheilten Fall von GRoss gilt. 
GRoss zitiert noch eine einschlägige, mir nicht zugängliche Beobachtung von STEINHAUSEN. 
Nach der Beschreibung von REIBERG 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 übergriff, eine sklerotischp BauchspeicheldrüsP, Gummen 
in der Leber und ein vernarbtes Magengeschwür. 
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heitsmäßig auch als luische "Zirrhose", des Pankreas1 bezeichnet wird, kann als 
Endausgang allgemeiner entzündlicher Pankreaserkrankung (Pancreatitis inter­
stitialis) häufiger angetroffen werden als die gummöse Form. Dabei ist ein 
gewisser Unterschied zu machen, ob die Sklerose der Drüse von einer örtlichen 
luischen Organerkrankung oder als Folge einer Zirkulationsstörung infolge syphi­
litischer Erkrankung der Abdominalarterien, vor allem der Pankreasgefäße 
auftritt. Wie aber FRANKEs Fall zeigte, wird man darauf gefaßt sein dürfen, 
selbst im gummös erkrankten Pankreas, d. h. also im Erkrankungsfall der Drüse 
selbst, Zeichen der Miterkrankung an den Gefäßen zu finden. Gefäße und 
Parenchym lassen sich als Ort der syphilitischen Schädigung nicht stets streng 
trennen. 

STüLPE, der in einem großen Sektionsmaterial 61 Fälle von erworbener 
Syphilis fand, gibt darunter 3mal Veränderungen des Pankreas in Form der 
interstitiellen Induration an, während gummöse Formen völlig fehlten. PETERSEN 
fand unter 88 Luikersektionen nur einmal das Pankreas erkrankt. (Die Zahlen 
der erworbenen Lues des Pankreas sind recht gering, wenn man bedenkt, daß 
derselbe Forscher - 22 interstitielle, 6 gummöse Luesfälle für die Leber, 16 inter­
stitielle luische Erkrankungen der Nieren und 12 fibrös-, 2 gummös -luische 
Veränderungen des Herzens gebucht hat.) RoKITANSKY und ORTH war die lokal 
umschriebene oder die ausgedehnte fibröse "Umwandlung" der Bauchspeichel­
drüse von Luikern wohl bekannt. 

Wie die Schilderungen chronischer interstitieller Pankreatitis im Falle älterer 
Lues durch ScHLAGENHAUFER, THOREL und KocH und SEYFARTH zeigen, handelt 
es sich hier nicht an allen Ort,en nur um Schwielenbildung, nicht nur um In­
duration auf Kosten des eingeengten und umgebenden Parenchyms, sondern 
zngleieh um RegenerationRerscheinnngen von !'Piten rles Drüsengewebes. 

Der von LILI ScHOLTZ beschriebene Fall meiner Beobachtung, eines 50jahrigen Mannes 
ist hier einschlägig. Abb. 91 zeigt sein Pankreas, das unförmig wulstig aussah, reichlich 
von Fettgewebe durchzogen erschien und - was gewiß nicht zum Bild der Pankreaslues 
gehört (TRUHART, TRINKLER, KocH) - durch FeUgewebsnekrosen (bei Cholelithiasis und 
Steinwanderung durch den Ductus choledochus) ausgezeichnet war. - Die histologische 
Untersuchung ergab, abgesehen von der Fettgewebsnekrose, eine Vermehrung des Stütz­
gewebes, das zum Teil schwielig zwischen den Lappeben sich ausbreitete, aber auch inter­
lobulär stark entwickelt erschien. Die einzelnen Läppchen der Drüse waren unregelmäßig 
zusammengedrängt. Mancherorts war das Gerüstgewebe zudem stark lymphozytär und 
leukozytär (Reaktion auf die Fettgewebsnekrose) durchsetzt. Gelegentlich war die Drüsen­
substanz bis auf die reichlich bemerkbaren Inseln völlig geschwunden, Fettgewebe hatte 
sich im gewucherten Zwischengewebe breit gemacht. An den mittleren und kleineren 
Pankreasgängen bemerkte man epitheliale Proliferation. Manchmal fanden sich Läppchen 
der Drüse mit starker Unregelmäßigkeit der Form und Färbung. Neben sehr kleinen, 
äußerst stark komprimierten, atrophischen Azinusteilchen sah man ganz unregelmäßige, 
namentlich mehr am Rand gelegene andere Drüsenbeeren mit größeren Zellen und guter 
Unterscheidungsmöglichkeit von Kern und Protoplasma. Solche Bildungen waren gelegent­
lich in Form von Knospen und Knoten durch Bindegewebe umscheidet und teilweise als 
ganz unregelmäßig gestaltet, solid erscheinende Epithelzüge vom sklerotischen Bindegewebe 
abgetrennt worden. So fanden sich Drüsenabschnitte, deren Gewebe, wie Schläuche oder 
Röhren aus sehr zahlreichen, kleinen protoplasmaarmen, chromatinreichen Zellen auf­
gebaut erschienen und die ganz unregelmäßig im Gebiet eines Drüsenläppchens lagen, 

1 L. ScHOLTZ hat über die Anwendung der Bezeichnung "Zirrhose" für Pankreasver­
härtung bestimmte Ausführungen gemacht. Vi'ir dürfen auch für das Pankreas den Begriff 
"Zirrhose" nur verwenden, wenn wir abgesehen von der Bindegewebsvermehrung des 
Gerüstes Parenchymbeeinträchtigung und Regenerationserscheinungen des Parenchyms 
zugleich beobachten können. In diesem Sinn scheint bisher zwar gewiß die Leber sehr 
berücksichtigt worden zu sein, nicht aber die Speicheldrüse, mit Ausnahme der Arbeiten 
von G. HERXHEThiER und von REITMANN, welch letzterer - ein Schüler von KRETZ -
als charakteristisch für den ganzen Vorgang benannt hat: "Einen chronischen Degenera­
tions- oder richtiger Destruktionsprozeß, mit teilweiser Regeneration des Parenchyms, 
der bei entsprechend langer Dauer zu einem vollständigen Umbau der Drüse führen kann." 
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bzw. aus ihm gleichsam herauswucherten. Dieser ganze Befund zusammengenommen ent­
spricht den KRETZ-REITMANNschen Forderungen für die Deutung als Pankreaszirrhose. 
Daß der Umbau dieser Bauchspeicheldrüse noch weitt·r ging und an manchen Stellen 
adenomartige Bildungen unverkennbar vorlagen, ja, daß sich Stellen fanden, welche 
L. SoHOLTZ als beginnendes Adenokarzinom beschrieb, das hatte wohl nichts Unmittel­
bares mit der syphilitischen Schädigung der Bauchspeicheldrüse zu tun, ist aber als letzter 
Ausgang der Gewebsvorgänge des so schwer geschadigten Organs bemerkenswert. 

Die Zusammenhänge von luischen Pankreasveränderungen und Diabetes 
mellitus, eine Frage, welche seit WILH. ERSTEIN die Kliniker viel beschäftigt hat 1 

und REIBERG zu ausführlicher Betrachtung veranlaßte, erscheinen uns heute, 
nachdem wir den Inseldiabetes gerrauer kennen, nicht mehr unmittelbar ätio­
logisch spezifisch. Jede das Pankreas verödende und zugleich sein Inselgewebe 
schädigende Beeinflussung - nicht nur die luische - kann für die Auslösung 
des Diabetes in Frage kommen. 

In diesem Zusammenhang ist auch die Mitteilung zu betrachten, welche GRoss über 
eine chronische Pankreasentzündung mit Höhlen- und Konkrementbildung gemacht hat; 
er erklärte dies Pankreasleiden in ätiologischEr Abhängigkeit von einer offenbar um 43 Jahre 
früher erlittenen luischen Ansteckung 2 • Da die Infektion sich 1869 abgespielt hatte, der 
Kranke aber erst 1901~1905 frühestens katarrhalische Magen- und Darmanzeichen offen­
barte, welche auf das Pankreas möglicherweise, aber nicht notwendig zu beziehen waren, 
und da erRt 1911 die Zuckerharnruhr zum Vorschein kam, ist der Schluß einer ätiologischen 
Abhängigkeit zwischen Syphilis und Diabetes hier nicht zwingend; wohl bcJJteht die Möglich­
keit, daß in einem luisch sklerotischen Pankreas mit Sialangitis Sekretstauungen, Gang­
erweiterungen und Konkretionen entstehen können; aber eine notwendige Folge sicher 
vorausgegangener luischen Pankreaserkrankung ist dieser Befund keineswegs; er könnte 
gut a:us einem anderen entzündlichen Krankheitsgeschehen des Pankreas hergeleitet werden. 

Über Eisenpigmentablagerungen in den Zellen und Geweben des luischen Pankreas 
hat LuBARSCH Angaben gemacht. Es sei in dieser Hinsicht auf den Anhang im Haupt­
stück über die Entartungen der Bauchspeicheldrüse verwiesen. 

4. Die Bauchspeicheldrüse bei Malaria. 
SEYFARTH, dessen Darstellung über die Beteiligung des Pankreas an der 

Malaria im ersten Band dieses Handbuches ich folge, hat angegeben, daß 
Pankreasveränderungen durch Anhäufung von ungeheuren Mengen der Malaria­
plasmodien in den Haargefäßen der Bauchspeicheldrüse und durch die Toxine 
der Malaria häufiger seien als man bisher angenommen. Möglicherweise hängen 
damit, z. T. wenigstens, auch die Beobachtungen von Diabetes mcllitus bei Malaria­
kranken zusammen, wie sie von JEBENS, CASTELLANI und WILLMORE, SuTHER­
LAND, HARRISON und GALDI gemacht worden sind; immerhin darf man aber 
meines Erachtens nicht außer acht lassen, daß im Verlauf der Malaria auch die 
Leber, ferner Gehirn und Nebennieren beeinträchtigt werden. Kann man daher 
nicht noch anderweitige klinische Pankreaszeichen feststellen, kann man ferner 
im Todesfall malariakranker Diabetikerr nicht autoptisch beträchtliche Pankreas­
veränderungen, namentlich der Inselkapillaren nachweisen, wird es sich meines 
Erachtens doch empfehlen, in der Beziehung des klinischen Krankheitsbildes 
auf die Malatia zurückhaltend zu sein. 

Über multiple Pankreashämorrhagien, nicht, wie es im Titel seiner Mit­
teilung irrigerweise lautet, über "hämorrhagische Pankreatitis" bei akuter 
schwerster Malaria hat Ross berichtet. 

Es handelte sich um einen 4~5 Tage kranken Matrosen von 23 Jahren. Die Leichen­
öffnung ergab im Pankreas und dessen Nachbarschaft Blutaustritte unter das Bauchfell, 
ohne daß eigentliche Hämorrhagie erfolgt wäre. Die Bauchspeicheldrüse war verdickt, 

1 SEYFARTH hat auf Seite 88 seiner Monographie "Neue Beiträge zur Kenntnis der 
LANGERHANSsehen Inseln im menschlichen Pankreas" (Jena 1920) in Anmerkung 2 eine 
große Menge von Arbeiten zitiert, welche sich mit diesem Zusammenhang abgegeben haben. 

2 Schon von KATZENSTEIN in einer Greifswalder medizinischen Inaugural-Dissertation 
bearbeitet. 
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tief rot gefärbt, auf dem Schnitt geradezu schwärzlich, nicht erweicht. Unter der Pankreas­
kapsel zwischen den Läppchen, ja manchmal bis zwischen die Drüsenzellen hinein erstreckten 
sich die Blutungen. Dagegen fehlte jedes Zeichen von Gewebsnekrose. Alle kleinen Gefäße 
von Magen, Darm und Pankreas waren mit Malariaplasmodien vollgestopft, die Schleim­
haut in Magen und Duodenum teilweise nekrotisch, was zu heftigen Magendarmblutungen 
während des Lebens des Kranken Anlaß gegeben hatte. Ross überlegt, ob die Pankreas­
veränderungen direkt den Plasmodien zu verdanken gewesen seien oder vielleicht einer 
Einwanderung von Darmkeimen aus dem schwer nekrobiotischen Duodenum her. Die 
Antwort bleibe unsicher. Ein ähnliches Vorkommnis hat GRoss mitgeteilt. 

CASTELLANI spricht von hämorrhagischer 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 Gefäßen des Pankreas zurückzuführen. 
SEYFARTH zitiert ferner DANIELS, der 1913 die Abbildung eines Pankreasschnittes mit 
reicher Füllung der Gewebskapillaren durch Tropikparasiten veröffentlicht habe. 

Es sei ferner auf die Erwähnung von MARTIN 1 und PRIONE durch MARTINA verwiesen. 
Sowohl MARTIN als PRIONE werden a.Js Gewahrsmänner für die Entstehung einer indurativen 
chronischen Pankreasveränderung (einer sog. chronischen interstitiellen Pankreatitis) 
durch Malariaschädigung vom Blutgcfaßweg aus angeführt. 

Einen besonderen Fall hat P. C. FLr mitgeteilt. Er fand bei der Sektion einer seit 
Monaten schwer erkrankten 30jährigen Europaerin, welche kurz nach Aufnahme in das 
Spital unter schweren MagcnschmcrzPn Prbrach, verfiel und starb. abgesehen von blutiger 
Durchsctzung des Unterhautfettgewebes usw. 2, das Pankreas auffallend schlaff, welk, kaum 
vom umgebenden Fett- und Bindegewebe abzugrenzen. Seine Farbe war rötlich braun, 
das ganze Organ erschien vergrößert. Auf der Schnittfläche .. 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 außerordentliche 
Menge von Tropikaparasiten im Pankreas. Hier waren d1e im interlobularPn Bindegewebe 
verlaufenden Blutgefäße und die zwischen den einzelnen Drüsenläppchen gelegenen Kapillar­
schlingen mit Melanin strotzend gefüllt. In einzelnen Kapillaren bildeten die Melanin­
häufungen Embolien, die durch ihre Masse das Gefäß förmlich 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 Veränderungen; ,.hier nahmen", so schreibt FLlT, "sowohl die 
Kerne als das Plasma der Drüsenzellen den Farbstoff schlecht auf. In einzelnen Zellen sah 
man ganz deutlich die Zeichen einer Koagulationsnekrose". Sowohl im hypertrophischen 
als im normalen intraazinösen Pankreasbindegewebe habe man viele Blutaustritte wahr­
genommen. 

Die allgemeinen Gewebsveränderungen im Unterhautfett usw. hat FLU als BALSERsche 
Fettgewebsnekrose aufgefaßt. In Verbindung damit seien "ganz sicher" die beobachteten 
Abweichungen des Pankreas gestanden. Was die Bauchspeicheldrüse selbst betrifft, so 
müsse man sich vorstellen, daß schon vor der Erkrankung des Unterhautfettes usw. eine 
Pancreatitis chronica fibrosa gegeben gewesen wäre. Hierfür würde die Vermehrung des 
Pankreasbindegewebes gesprochen haben. Durch schlechte Zirkulationsverhältnisse seien 
im Pankreas Pigment und Parasiten zur Ablagerung gekommen; das habe zur Störung 
der Pankreasgewebsernährung geführt. 

Meines Erachtens ist der Fall von FLu in mancher Beziehung recht unklar. Es fragt 
sich sehr, ob nicht doch bei der in Holländisch-Guyana ausgeführten Sektion, wenn auch 
nur F/2 Stunden zwischen Tod und Beginn der Leichenöffnung lagen, postmortale Zer­
setzungsvorgänge zur Geltung kamen und zwar gerade in den durch vitale Blutaustritte 
geschädigten Körperpartien (Unterhautfettgewebe, Pankreas u. a.). 

5. Lymphogranulomatose der Bauchspeicheldrüse. 
Die Beteiligung der Bauchspeicheldrüse 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 ~;n der Leberpforte zweimal eine Beteiligung der Bauchspeichel­
drüse durch Ubergreifen der entzündlichen Neubildung von der Nachbarschaft 
her oder durch infiltratives Einwachsen festgestellt. Bei solcher Seltenheit 
des Nachweises von Lymphogranulom in der Bauchspeicheldrüse muß natürlich 

1 Für .MARTIN wird auf SENN, Volkmanns klin. Vortr. 1888 verwiesen. 
2 Auch das Fettgewebe des Netzes, des Gekröses, der Nierenkapsel und des Pankreas 

zeigt solche Veränderung. 
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sehr bedacht werden, daß aus dem lappig gebauten Organ die Knötchen oder 
Infiltrationen des Lymphogranuloms nicht von vorneherein deutlich und scharf 
heraustreten. Wenn es sich jedoch um erbsengroße und noch größere Knoten 
handelt und wenn erst durch Vorgänge der N ekrose solche Herde ihre Farbe 
ins Weißgelbe und Fahlgraue verwandeln oder wenn Blutungen am Rand oder 
im Innern der Knoten eintreten, dann ist die Unterscheidung sehr leicht. 

HANNS CHIART hat unter 10 000 Leichenöffnungen eine Lymphogranulomatose mit 
Einbezienung der Bauchspeicheldrüse zweimal festgestellt; und zwar fand er im Pankreas 
eines 27 Jahre alten Mädchens 3 hirsekorngroße Knoten, bei einem 26 Jahre alten Mann 
im Pankreaskopf einen derben knotigen und infiltrierenden Herd. Eine Beschreibung von 
Lympbogranulomerscheinungen im Pankreas bat SLOBOZIANO geliefert. Ferner bat 0. MEYER 
Knoteneinlagerung im Pankreaskopf bei allgemein<;! Lymphogranulomatose beobachtet. 
Auch KusuNOCKI hat im 15. Fall seiner Arbeit zur Atiologie der Lymphomatosis granulo· 
matosa einen einschlägigen Befund in der Bauchspeicheldrüse erwähnt. Er schilderte das 
Pankreas als ziemlich groß, fest und blaß in der Farbe; seine Zeichnung sei deutlich gewesen. 

Abb. 168. P<<nkreas bei Lymphogranulomatosis der peripankreatischen Lymphknoten und der 
Bauchspeicheldrüse selbst. (Beobachtung des pathol.·anat. Instit. I nnsbruck.) 

An einigen Stellen hätten Zusammenordnungen von retroperitonealen Lymphdrüsen die 
Bauchspeicheldrüse eingebuchtet. Überraschend sei der Eindruck der mikroskopischen 
Bilder gewesen: Mannigfaltige Zellformen hätten in regellosem Durcheinander das Gerüst­
gewebe durchsetzt. Man habe kleine und große Rundzellen, protoplasmareiche, epitheloide 
Zellen verschiedener Gestalt, oft mit großen chromatinreichen oder auch mit recht blassen 
Kernen wahrgenommen. Fibroplasten, sowie Riesenzellen seien aufgefallen, die nicht 
selten durch Protoplasmafortsätze mit benachbarten Zellen in Verbindung gestanden. 
Zum Vergleich wies KusuNOCKI auf die Schilderung im KAUFMANNsehen Lehrbuch (6. Auf!., 
S. 167) hin. (Vgl. auch FREIFELD, Nachtrag, S. 620 dieses Buches !) 

Verfasser hat selbst vor einiger Zeit die L eichenöffnung einer jungen Frau 
mit schwerer Lymphogranulomatose des Halses, Mittelfells, der Milz und der 
Bauchlymphdrüsen das Pankreas von haselnuß- bis pflaumengroßen, ziemlich 
derben, graurötlichen, zentral vielfach heller bis gelbweiß gefärbten, in Gruppen 
miteinander zusammenhängenden geschwellten Lymphdrüsen gesehen; die Bauch­
speicheldrüse 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 mächtigen Lymphdrüsenknoten. Abgesehen davon bemerkte man aber 
kleinste bis pfefferkerngroße unscharfe Herde von weißgelber Farbe im sehr 
deutlich gezeichneten äußerst blassen Pankreasgewebe ; diese Herde erstreckten 
sich strahlig zwischen die Läppchen hinein, wobei sie sich deutlich verjüngten. 
Solcherlei Einlagerungen ins Gewebe der Bauchspeicheldrüse waren an mehreren 
Stellen sichtbar. Die unmittelbar angrenzenden Drüsenteile zeigten die Merk­
male des Gewebsschwundes. 
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Neuerdings fand sich bei der Leichenöffnung einer jungen Frau in Göttingen, 

welche an Lymphogranulomatose der Hals- und Achsellymphdrüsen gelitten, 

auch eine Beteiligung des Pankreas an diesem entsetzlichen Leiden. Hier war 

die Bauchspeicheldrüse im ganzen recht verhärtet, ihre Zeichnung stellenweise 

l' p L G 

Abb. 169. Durchschnitt durch die in Abb. 168 gezeigte Bauchspeicheldrüse. (Innsbrucker 
Beobachtung.) P Pankreasgewebe, L Lymphogranulomknoten, GInfiltrierender Übergang 

des Lymphogra nuloms in die Bauchspeicheldrüse. 

Abb. 170. Lymphogranulomherd im Pankreas bei schwacher Vergrößerung. 
(lnnsbrucker Beobachtung.) 

verwischt durch ein derbes, verhärtendes Infiltrat. Die Farbe des Pankreas­

gewebes war ganz fahl gelblichweiß geworden. 
Die histologische Untersuchung unserer lnnsbrucker Beobachtung 

ergab einen Befund, der demjenigen von KusUNOCKI ziemlich entsprach. Im 

Pankreas selbst fand man sehr zahlreiche Herde der entzündlichen Neubildung 

mit reichlicher Kapillarbeteiligung. Die Neigung zur Nekrose solcher Herde 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 28 
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war da und dort ausgesprochen durch krümeligen Zellzerfall und Aufhebung 
der Färbbarkeit im Mittelpunkt der fraglichen Stellen. Immerhin verschwanden 
solche nekrobiotische Partien gegenüber den viel breiteren Gürteln und Strecken 
eines höchst unruhig gestalteten Granulationsgewebes. 

Wie Abb. 169 zeigt, haben solche Herde das Drüsengewebe weit auseinander­
gedrängt und drangen zwischen die Läppchen hinein. Bei Besichtigung mit 
stärkerer Vergrößerung ergab sich das scheinbar regellose Durcheinander der 
Webung des Lymphogranuloms mit besonders reichlicher Ausprägung von 
Fibroplasten und epitheloiden Zellen. Diese lagen mitunter in konzentrischen 
Anordnungen um feine Gefäße, um dann unerwartet und ganz verschieden in der 
Richtung nach außen abzuweichen und sich mit dichter liegenden jugendlichen 

Abb. 171. Stelle aus einem pankroatischen Lymphogranulomherd mit Riesenzellen bei starker Ycrgr. 
(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 unregelmäßig dicht und reichlich war die Einstreuung von großen und kleinen 
lymphozytenartigen Zellen und von Leukozyten in den Pankreasherden, welche offenbar 
mehr zu einer fibrösen Ausbildung neigten. Sehr reichlich traten indes an einzelnen Stellen 
ganz verschieden große Riesenzellen mit recht unregelmaßiger Anordnung und Form des 
Kernes oder der Kerne auf, welch letztere meist stark hyperchromatisch befunden worden sind 
Im Randbezirk des Lymphogranulomknoten fehlte es nicht an eosinophilen Leukozyten 
und an Riesenzellen. 

Ein Teil solcher Riesenzellen mit länglicher Form schloß sich so direkt an die Wandung 
von Gewebsspalten an, daß man den Eindruck erhalten konnte, es handle sich um ver­
änderte Endothelien von Lymphgefäßen. Dagegen gelang es mir nicht. mit überzeugender 
Deutlichkeit vVandzellen von Blutkapillaren in Umwandlung zu Riesenzellen zu erkennen. 
Freilich Beziehungen zu kleinen Gefäßen waren aus der gelegentlich zu erkennenden 
zirkulären Anordnung von Anteilen der Infiltratherde als wahrscheinlich anzunehmen. 
Elastikafärbung führte zu keiner klaren Einsicht, da wrmutlich die Elastilm hier bereits 
zerstört war. 
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In den von C. CoRONINI jüngst mitgeteilten Fällen handelte es sich um ein 
Lymphogranulom der kleinen Magenkrümmung mit geschwürigem Zerfall und 
Übergreifen des Aftergewebes auf das Pankreas bei einer 63 jährigen Frau. 
Ein anderes Mal sah CoRONINI bei einer 44jährigen Frau ein größeres Duo­
denalgeschwür, anscheinend die primäre lymphogranulomatöse Veränderung, 
mit regionären Drüsenschwellungen und Infiltraten am Pankreaskopf auf den 
Ductus choledochus übergreifen; die Kranke war hochgradig gelbsüchtig 
gewesen. 

In der histologischen Ausarbeitung ihrer Befunde hat CORONINI sehr be­
achtenswerte Beziehungen der Granulomwucherungen zu den Wandelementen 

Abb. 172. Lymphogranulomgeschwfu• im :\lagen, zugleich Übergang der Lymphogranulomatose auf 
das Pankreas. (~ach einem kolorierten Lichtbild von C. CORO:i'I:<I, Wien.) 

von Venen näher gekennzeichnet. Aus Endothelzellwucherungen entwickelten, 
sich ringförmig fortschreitende Gefäßverschlüsse. So ergab sich im zweiten der 
oben erwähnten Fälle von CoRONINI der Befund kleiner Knötchen im intra­
azinären Bindegewebsgerüst, aber es fehlten nennenswerte Veränderungen 
im Drüsenkörper selbst. Wie Elastikafärbungen zeigten, waren jene Granu­
lome an die Wand größerer und kleinerer Venen gebunden; sie hatten meist 
zum Verschluß der Venenlichtung und zur Zerstörung der zarten elastischen 
Anteile ihrer Wand geführt. 

Außer solchen Venenwandgranulomen fanden sich auch solche, welche auf 
die Wand von Ausführungsgängen beschränkt waren. Gelegentlich hatten die 
knotigen Infiltrate die elastischen Gewebsanteile zerstört. 

28* 
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6. Mycosis fungoides der Bauchspeicheldrüse. 
Nachdem schon durch NIENHUIS 1 ein Fall von Mycosis fungoides d'emblee 

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 l!~all eines 50 jährigen Mannes mitgeteilt, 
der einen außerordentlich vielgestaltigen Hautbefund im Sinn der Mycosis 
fungoides aufwies. Bei der im pathologischen Institut Göttingen durchgeführten 
Leichenöffnung ergaben sich auch sehr zahlreiche knotige Herde in beiden 
Lungen, in den Schilddrüsenlappen, im Pankreas und in verschiedenen Lymph­
drüsen. 

Die Bauchspeicheldrüse zeigte im Schwanzteil einen etwa haselnußgroßen, 
weißen, runden , ferner im unteren und hinteren Teil des Körpers einen nahezu 

Abb. 173. Mykosides Infiltrat drangt die Pankreasdrusen auseinander, dringt stellenweise in die 
Läppchen und zerstört die Drusen. (Nach EICHLER und ROTI'MAKr<.) 

kirschgroßen weißen Knoten, der zur Hälfte im retropankreat ischen Gewebe 
lag. Auf der Schnittfläche waren beide Knoten fest, unscharf begrenzt, wenn 
auch in ihren Randteilen der Läppchenbau der Drüse nur angedeutet erschien. 

Über das mikroskopische Bild im Pankreas haben EICHLER und ROTTMANN folgende 
Beschreibung niedergelegt. 

"Der fast kirschgroße Knoten des Korpus zeigt zellulär den gleichen Bau wie die übrigen 
Organknoten. Er enthält zentral drei durch ihren starkeren Zellgehalt gegenüber der Um­
gebung markierte, rundliche Felder. Diese entsprechen Pankreasläppchen mit vorwiegend 
großzelliger Infiltration, Läppchen, in denen die Drüsen zum größten Teil durch das Infiltrat 
aufgelöst sind. Das Infiltrat dieser Felder geht diffus in die Umgebung über, ist jedoch 
hier etwas lichter und unterbrochen von unregelmäßig zackigen, vorwiegend hyalin fibrösen 
Geflechten, welche neben vereinzelten, gut erhaltenen Zellhaufen viele nekrotische Infiltrat­
massen enthalten. Es infiltriert Bindegewebe und Fett der interlobulären Septen und 
das parapankreatische Gewebe - und reicht hinten bis an die Pfortader, deren Adventitia, 
Muskularis und an einigen Stellen auch Intima durchsetzt und aufgelockert wird. Besonders 

1 NIENHms, J. H.: Granuloma fungoides. Proefschrift Groningen 1926. 
2 EICHLER, P. und H. G. RoTTMANN: Zur Frage des 'Vesens der ~Ietastasen 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 venösen Gefäßen sind mehrere erkrankt; 
außerdem zeigen drei größere Nervenquerschnitte im retropankreatischen Gewebe typische 
mykoside Veränderungen verschieden starken Grades." Durch Herrn Pwf. RIECKE, ge­
langte ich in den Besitz noch ungefärbter Schnitte vom Pankreas des gleichen Falles. Nach 
einem solchen Gewebsschnitt ist Abb. 174 angefertigt. 

Abb. 174. Mycosis fungoides im Pankreas bei starker Vergrößerung. (Göttinger Beobachtung; 
bearbeitet von EICHLER und ROTrMANN.) 

EICHLER und RoTTMANN faßten diese Knoten und Infiltrate im Pankreas 
wie in den übrigen inneren Organen nicht als .Metastasen auf, sondern als Herde 
einer chronischen, spezifisch granulierenden Erkrankung, deren Erscheinung 
in den Eingeweiden, ebenso wie die Hautveränderungen, als autochthon ent­
standene Bildungen zu werten seiep. 

7. Oidiomykose der Bauchspeicheldrüse. 
Wie P10 FoA 1 im Jahre 1881 mitgeteilt hat, kann es im Gefolge der üblich 

lokalisierten Soorinfektion zu einer Entzündung der serösen Häute kommen ; 
er fand in solchem Fall im Peritoneum Knötchen mit Riesenzellen; dabei war 
das Pankreas vergrößert, blutreich, ja blutig durchsetzt; es zeigte überall 
zwischen seinen Drüsenzellen die Spuren des Soors {ÜRTH). 

1 Plo FoA: :Mucosis del pancreas e delle serose. Giorn. internaz. delle Scient med. III 
1881. Zitiert nach ÜRTH: Lehrbuch d. pathol. Anat. 1887. S. 907. 
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Anhang. 
Pankreas bei Erkrankungen des Blutes sowie des blut- und lymphbildenden 

Systems. 
Über die pathologische Anatomie der Bauchspeicheldrüse bei Erkrankungen 

des Blutes und seiner Mutter-Organe sind zusammengefaßte Darstellungen nicht 
vorhanden. Dies ist wohl erklärlich, da das Pankreas keine wesentliche Rolle 
bei diesen Erkrankungen spielt und als blutbereitendes Organ höchstens - meist 
nur in sehr beschränktem Grad - während der Fetalzeit eine Rolle spielt. 
Freilich kommen auch Ausnahmen unter krankhaften Umständen vor; jedoch 
ist die Zahl der Mitteilungen in Berücksichtigung der Bauchspeicheldrüse 
äußerst gering 1. 

Es erübrigt sich, anzugeben, daß bei schweren Anämien die Farbe des 
Pankreas mehr weißlich grau als rotgrau erscheint. Freilich kann eine dabei 
mögliche Hämosiderose diesen Farbton ins Gelbliche, ja Bräunliche spielen 
lassen. Hämosiderose des Pankreas bei sekundärer Blutarmut eines Säuglings 
mit Ernährungsstörung hat LUBARSOH festgestellt. 

Über sog. Anämien der Neugeborenen hat SoHLEUSSING berichtet und 
dabei eine Beobachtung in den Vordergrund gestellt, welche außer in Leber, 
Milz, Knochenmark, auch im Gefäßbindegewebsapparat der Nieren, Lungen, 
des Pankreas, der Nebennieren Lymphknoten, im großen Netz und in anderen 
Organen mehr oder weniger Zellanhäufungen finden ließ, welche nach ihrem 
Verhalten als Blutbildungsherde zu deuten waren. Der Eisennachweis mittels 
der Berlinerblaureaktion versagte an den gleichen Organen mit Ausnahme der 
Leber. SoHLEUSSING denkt daran, daß in diesem Fall die Zurückbildung fetaler 
Blutwiegen, im Mesenchym der verschiedenen Organe ausgeblieben oder ver­
zögert gewesen sei und daher diese Blutbildungsstätten auch im Pankreas, 
sozusagen noch während ihrer Entwicklung, von der Geburt überrascht worden 
seien. 

Ich selbst habe eine Fortdauer geringer Blutbildungsherde im Pankreas 
des Neugeborenen ohne sonstige Krankheitsanzeichen ganz vereinzelt gesehen; 
vor allem trifft sie aber auch für manche Bauchspeicheldrüsen kongenital 
syphilitischer Frühgeborener und Neugeborener zu (P. ScHNEIDER). Auch bei 
angeborener Wassersucht kann man diesem Befund begegnen, wenn ihr eine 
Störung in der Blutbildung zugrunde liegt. 

Die perniziöse Anämie ergab, soviel ich ersehen kann, keine spezifischen 
Befunde im Pankreas; denn Ödemzustände oder Zunahme der Gerüstsubstanz, 
wie man sie manchmal finden kann, sollen nicht zum Bild der perniziösen 
Anämie gerechnet werden. Wohl aber ist auch hier der oft gelungene Eisen­
nachweis bemerkenswert. LuBARSCH berichtet über ll einschlägige Fälle, 
ich habe, angeregt durch seine Veröffentlichungen, drei solche untersucht. Dabei 
kann man eine ziemlich feinkörnige Hämosiderose der Drüsenepithelien diffus 
ausgebreitet oder bald in mehr fleckiger gruppenförmiger Anordnung oder in 
vereinzelter Ausprägung wahrnehmen. Die Pankreasinseln sind fast stets frei 
von der Eisenablagerung; immerhin hat LUBARSOH in einem Fall auch die Inseln 
befallen gefunden. Öfter bemerkt man, daß die Azinuszellen um die Inseln herum 
besonders dicht mit Hämosiderinkörnchen erfüllt sind. 

Was die Beteiligung des Pankreas an den leukämischen Erkran­
kungen betrifft, so ist vorauszuschicken, daß auch abgesehen von Leukämie 
gar nicht selten in kindlichen Fällen eine Ausbreitung lymphatischen Gewebes 

1 Vgl. TEuSCHER, ScHNEIDER, GG. B. GRUBER, \V. DICK. ScHNEIDER und GRUBER 
fanden kleinste Blutbildungherdehen in Pankreata luischer Früchte. DICK ersah erythro­
blastische und myeloblastische Herdehen im Bindegewebe des Pankreas b<>i kongenitalem 
Hydrops. 
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in der Bauchspeicheldrüse feststellbar ist. Es wurde schon in einem früheren 
Hauptstück darauf verwiesen, daß NAKAMURA in ll 0/ 0 von 90 untersuchten 
Kinderpankreata, meist im Kopfteil der Drüse, seltener im Schwanzabschnitt, 
lymphatisches Gewebe in verschiedener Ausdehnung fand. All diese "Infiltrate" 
bestanden ausschließlich aus Lymphozyten, zeigten weder gelapptkernige Leuko­
zyten, noch Plasmazellen, noch eosinophile Zellen. Die Form der fraglichen 
Herde und ihre Größe waren durchaus verschieden. Keimzentren fehlten allent­
halben. Das älteste Kind, bei dem NAKAMURA diese Feststellungen machte, 
war 2 Jahre, das jüngste 2 Tage alt. Ich kann diese Wahrnehmungen von 
NAKAMURA bestätigen: ergänzend möchte ich noch beifügen, daß die frag­
lichen lymphatischen Zelleinstreuungen oftmals in der l:"mgebung der Pankreas­
gänge gefunden werden: das entspricht einer Bekundung, welche HESS-THAYSE~ 
für das gleiche Geschehen bei den Speichel- und Tränendrüsen gemacht hat. 

:\I. DE LIGKERIS ha~ bei Bearbeitung seiner Beobachtung, wie schon vor ihm FABIAN 
ebenfalls auf gewisse Ahnlichkeiten im Verhalten der Bauchspeicheldrüse mit dem der 
Tränen· und der übrigen Speicheldrüsen hinsichtlich der lymphomatösen Durchsetzungen 
hingewiesen und dabei insbesondere MELLER zitiert, der zeigte, daß schon in der normalen 
Tränendrüse lymphatisches Gewebe reichlich vorhanden sein könne. 'Venn dies Gewebe 
in Wucherung gerate, bleibe die Läppchenbildung erhalten, das Organ werde vergrößert. 
HEss-THAYSEN habe jene nicht entzündlichen Lymphomatosen im Bett der Tränen- und 
Speicheldrüsen in Gruppen eingeteilt, nämlich in l. einfache Lymphomatosen, 2. Lympho­
matosen bei Pseudoleukämie, 3. Lymphomatosen bei Leukämie, 4. Lymphosarkomatosen. 
Diese vierfache Einteilung dürfte auch gut auf das Pankreas anzuwenden sein; aber ich 
kann mir vorstellen, daß ein Entschluß, ob man sich in gewissen Fällen aleukämischer 
Art mehr für die eine oder die andere Gruppe der Einteilung entscheiden soll, recht schwer 
werden kanh; freilich hängt das nicht vom Pankreasbefund allein, sondern vom Zustand 
des ganzen lymphatischen Systems und der sonstigen krankhaften Organe ab. 

Jene oben wiedergegebenen Befunde des Pankreas von NAKAMURA darf man 
vielleicht zu den Grenzfällen einfache-r Lymphomatosis zählen. NAKAMFRA 
hat sie als Ausdruck einer lymphatischen Konstitution aufgefaßt; sie seien ein 
Hinweis auf das Vorkommen eines allgemeineren, angeborenen Lymphatismus. 
Jedenfalls sind diese Vorkommnisse lymphatischer Durchsetzung des inter­
stitiellen Gewebes ohne weitere Beziehungen zum Drüsenparenchym streng 
zu trennen von den Befunden fehlerhafter Gewebsmischung zwischen lympha­
tischem Gewebe und Pankreasgewebe (NAKAMURA). Dieser topischen Gewebs­
mißbildung ist im zweiten Hauptstück dieser Darstellung gedacht worden. 

Bei leukämischer (wie bei aleukämischer) Lymphose ist das Pankreas 
mitunter stark in den Kreis der morphologischen Veränderungen gezogen. 
(Diese Erscheinungen entsprechen der 2. und 3. Gruppe der oben kurz genannten 
Einteilung von HEsS-THAYSEN). Je nach der Mächtigkeit der lymphatischen 
Gewebsdurchsetzung kann die Bauchspeicheldrüse verschieden stark an Größe 
und Gewicht zunehmen, kann ihre Form auch tumorähnlich verändert werden. 
Freilich ist eine makroskopische Veränderung oder eine klinische Funktions­
störung nicht unbedingt zu fordern; namentlich muß keine Störung des Drüsen­
gewebes trotz fortgeschrittenen Leidens im Spiel sein; sie kommt aber vor, wie 
FABIANs Beobachtung lehrt. 

In Abb. 175 u. 176 eines Falles von aleukämischer Lymphose, bei dem das Pankreas 
etwas größer, dicker und derber befunden worden ist, sieht man, wie das Heer der Lympho­
zyten das Gerüst der Bauchspeicheldrüse dicht besiedelt hat, wie sich die lymphozytären 
Zellen bis an die Adventitia der Gefäße herandrängen und wie sie sich zwischen die Drüsen­
beeren der Pankreasläppchen eingeschoben haben. Die Ausführungsgänge blieben ver­
schont. 

v. HAKSEMAXN hat im Fall einer akuten Leukämie ebenfalls eine Beteiligung des Pan­
kreas in Form starker lymphatischer Infiltrationen mitgeteilt. 

Hier ist ferner auf FABIANs Beobachtung einer eigenartigen, massigen Durchsetzung 
des Pankreas mit lymphozytären Elementen hinzuweisen. F ABIAN legte die Schwierigkeiten 
dar, welche beim Befund diffuser lymphozytärer interstitieller Infiltration ganzer Organe 
entstehen, wenn man sich für leukarnische oder aleukämische Lymphose oder für eine 



440 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldrüse. 

Lymphesarkomatose entscheiden soll; er spricht in solchen Grenzfallen von "Lymphozyto­
matosen". _In jenemFall wog das Pankreas aus seiner Umgebung herausprapariert310g. Seine 
Form war 1m ganzen erhalten, aber es war in allen Dimensionen vergrößert; seine Läppchen-

Abb. 175. 

diffus infiltrierender Form einer 
geht aus FABIANs Arbeit hervor. 

zeichnung erwies sich als gröber, auch war 
seine Farbe durch die Infiltration mehr oder 
minder (ins weißlich Gelbe) verändert. Die 
mikroskopische Untersuchung ließ vor der 
Masse eingestreuter Lymphozyten die drüsi­
gen Anteile fast vermissen. Nur bei starker 
Vergrößerung entdeckte man zwischen den 
Lymphozyten eingestreut vielfach atrophische 
Epithelien, die oft auseinander geruckt er­
schienen, aber keine bestimmte Form mehr 
aufwiesen. Ihre Kernfarbung ging meist nur 
recht schwach an. LANGERHANSsehe Inseln 
seien nirgends mehr nachweisbar gewesen; 
zwischen den Lymphozyten habe man ein 
äußerst feines Retikulum gesehen. 

Als lymphatisch-leukämische, bzw. aleuk­
ämische Erscheinung hat FABIAN auch eine Be­
obachtung von WEHLAND angesprochen; sie 
betraf einen lO MonatealtenKnaben und zeigte 
ganz ähnliche Erscheinungen - abgesehen 
von anderen Organen - 1m Pankreaskopf. 
(V gl. SrEBKE, Nachtrag, S. 620 dieses Buches.) 

Die ganze Schwierigkeit, ja Unmög­
lichkeit der Unterscheidung zwischen 

Leukämie und einer Lymphosarkomatose 
Das gleiche gilt von den Ausführungen, 

Abb. 176. 
Abh. 175 und 176. Leukämische Lymphosc des Pankreas eines 35jährigen l\Iannes. Schwache 

und starke Yergrößerung. (Beobachtet im pathol.-anat. Inst. Innsbruck.) 

welche M. DE LIGNERIS im Anschluß an einen Fall von Lymphosarkomatose 
des Pankreas macht, die oben schon erwähnt worden ist. 



Pankreasveränderungen bei leukämischer Lymphose und Myelose. 441 

NAKAMl"RA hat für ein Kind die Pankreasveränderungen bei leuk­
ä miseher Myelose beschrieben. Das Gewicht der Bauchspeicheldrüse war 

Ab b. 1 i i. L eukämisch myeloische Infiltration d es P ankreas. U bersich t sbild. 40fach , ·crg rüßcrt. 
)' 3 1/ 2 :\Iunat" alt. (Xaeh KAICD!l"RA .) 

Abb. li8. L eukämische l\Iyelose des Pankreas . LAXGERHAXsscbe Insel und C mgebung eines 
3 ' /, )lonate a lten Kindes . 212 fache Vergr. (Nach NAKAMURA.) 

erheblich vermehrt, und z>mr ausschließlich auf Grund der myeloischen Zell­
einstreuung, welche außerordentlich mächtig war. Die fremdartigen Zellmassen 
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fanden sich weniger im Inselbereich als in dem der Azini stark ausgebreitet. 
Die Drüsenbeeren "waren dadurch stark auseinander gedrängt, manchmal so, daß 
vom Parenchym nur spärliche Reste und streckenweise überhaupt nichts sicht­
bar war. Die Läppchenzeichnung war dadurch verschwunden und das Drüsen­
parenchym erschien nach Größe und Zahl der Azini stark gemindert. Ebenso 
war das interlobuläre und interazinöse Gewebe von leukämischen Infiltraten 
mächtig durchsetzt. Die Ausführungsgänge selbst waren frei von leukämischen 
Veränderungen und zeigten homogene Sekretmassen auch in den kleineren 
Gängen". NAKAMURA erwähnt dabei noch, daß die Drüsenzellen, wie jene der 
Inseln, 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 
Bauchspeicheldrüse 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, daß E. K. WoLFF jüngst einen in seiner Art schwer 
zu deutenden Fall von Leukämie, bzw. von Sarkomatose mitteilte, bei dem sich im Pankreas 
eine recht beträchtliche, sarkomartige Durchwachsung des Parenchymgewebes vorfand. 
W OLFF will seine Beobachtung nicht den STERNBERGsehen Leukosarkomatosen gleichachten. 
Er nennt sie eine sarkomatös-leukämische Erkrankung, deren Infiltratzellen in mancher 
Hinsicht als lymphatische Elemente zu deuten gewesen seien, zum Teil aber Anordnungen 
im Gewebe aufwiesen, welche mehr für ihre myeloische Natur gesprochen hätten. 

VII. Verletzungen und Fremdkörper 
der Bauchspeicheldrüse. 

1. Verletzungen der Bauchspeicheldrüse. 
KöRTE hat an die Spitze seiner Ausführungen über die Verletzungen des 

Pankreas den Satz gestellt: "Verletzungen der Bauchspeicheldrüse sind sehr 
seltene Vorkommnisse, besonders aber werden sie äußerst selten für sich allein, 
ohne die gleichzeitige Läsion der benachbarten Organe gefunden." Daß die 
alleinige Beschädigung des Pankreas durch Wundsetzung nicht häufig sein 
kann, ergibt ja die örtliche Anordnung des sozusagen allseitig von anderen Ein­
geweideteilen umlagerten Organs. KöRTE betonte, daß man die Bauchspeichel­
drüse in einer Minderzahl von Fällen an einzelnen umschriebenen Stellen nur 
von Bauchfelldoppelungen, nämlich z. B. dem kleinen Netz, dem Ligamentum 
gastrocolicum bedeckt, finde, so daß hier die Möglichkeit einer Drüsenverwundung 
ohne Beteiligung anderer Bauchorgane zutreffe. 

Was die Häufigkeit der Pankreasverletzungen überhaupt anbelangt, 
so macht man sich darüber ein falsches Bild, wenn man die Angaben des 
Schrifttums ohne Bedachtsamkeit als richtige Einschätzung hinnimmt. Die 
Angabe von PRESSEL z. B., daß nur 1°/0 der durch Überfahrung oder durch 
Ruptur innerer Organe Verunglückten auch die Beteiligung des Pankreas fest­
stellen ließe, ist nicht stichhaltig. GuLEKE hat diesen Gesichtspunkt mit Recht 
hervorgehoben; er sagt, daß komplizierte Pankreasverletzungen sicher häufiger 
sind als man hört, daß sie aber nicht zur wissenschaftlichen Auswirkung ge­
langen könnten, da sie infolge ihres schnell tötenden Verlaufes nicht operiert 
und veröffentlicht werden. GEILL allerdings gibt an, unter 496 Leichen mit 
Rupturen innerer Organe nur 3mal, d. h. also in 0,6°/0, eine Pankreaszerreißung 
gesehen zu haben. 

In einem großen, gemischten Sektionsmaterial, wie es beispielsweise HANNS CHIARI in 
Straßburg i. E. zur Verfügung stand, fanden sich unter 10 000 Sektionen nur 5 Pankreas­
verletzungen, von denen noch dazu eine als operative Komplikation bei einer Magenresektion 
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zustande gekommen war. VYeniger günstig 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 möglich, unter 814 Kriegssektionen 358 Beobachtungen von Verletzungen 
durch Schuß, Sturz, Quetschung usw. zu sehen. Darunter boten 9 Leichen die Zeichen einer 
noch bestehenden oder verheilten Pankreasverletzung dar. Diese betrafen: 2mitdemFlug­
zeug abgestürzte und 7 durch Geschosse verwundete Männer. Darunter waren einige Vor­
kommnisse von sog. "Zweihöhlenschüssen", d. h. von Schußverletzungen, bei denen das 
Geschoß im Bereich der linken Zwerchfellhälfte, also auch der Pleura, ferner des Magen­
fundus und der Milz komplizierte '\Vundverhältnisse geschaffen hatte, wobei es nicht ohne 
Prellung als allermindeste Schadigung des Pankreas hatte abgehen können und in der 
Folge das Pankreasbett, und zwar dessen kaudaler Teil, in den Bereich der abdominalen 
'\Yundnarbe mehr odPr wcnigPr schwielig einbezogen sein mußtP. Dil:-sP Kriegsstatistik zeigt 
also eine Haufigkeit der Pankreasverletzungen von 2,5°/0• 

Eine Statistik über Pankreasverletzungen haben ScHMIEDE~ und SEBENING 
durch Umfrage erhalten; sie zeigt folgendes Bild: 

Pankreasver Ietzungen: 
Schußverletzungen . 26 
Stichverletzungen . . . . . . . . . . . . . 5 
stumpfe Verletzungen . . . . . . . . . . . :n 

Gesamtzahl der Pankreasverletzungen 62 

Unter diesen 62 waren 20 isolierte Pankreasverletzungen und 42 
komplizierte Pankreasverletzungen. Die isolierten Pankreasver­
letzungen bestanden aus ;j Schußverletzungen, 14 Querrupturen, 2 Quet­
schungen, 1 Zertrümmerung. 

Bei den komplizierten Pankreasverletzungen ( 42) waren mitbeteiligt: 

Magen 
Leber 
Darm 
Milz . 
Niere 

19mal 
13mal 
8mal 
7mal 
2mal 

Aorta ....... t 
Vena cava ... . 
Gallenblase . . . . je 1 mal 
Ductus choledochus 1 
Zwerchfell 
Lunge ..... . 

Eine Zusammenstellung der chirurgischen Klinik in Göttingen von TAMMANN 
ergab für die Zeit von 1912 bis 1929 nur 2 Fälle von Pankreasverletzung; das 
einemallag eine Schußverletzung vor, im zweiten Fall handelte es sich um eine 
Quetschung nach Sturz auf einen Zaunpfahl. 

JusT gibt an, daß die chirurgische Klinik Innsbruck im Verlauf von 4 Jahren 
(1925 bis 1928) fünf Vorkommnisse von Verletzung der Bauchspeicheldrüse 
beobachtet hat, nämlich eine Rißbildung im Pankreas nach Überfahrungs­
unglück, eine Quetschung der Cauda pancreatis d·urch Deichselstoß, eine Riß­
bildung an gleicher Stelle durch Fall mit dem Bauche gegen den Boden, eine 
komplizierte Stichverletzung des Zwerchfells, Magens und Pankreaskörpers 
und eine Pleura-, Zwerchfell-, Leber-, Magen- und Nierenverletzung durch 
selbstmörderischen Schuß in die Herzgegend. 

Aus klinischen Gründen unterscheidet man zwischen offenen (perkutan 
erfolgten) und geschlossenen (subkutan zustandegekommenen) Pankreas­
verletzungen. 

A. Offene Yerletzungen der Bauchspeicheldrüse. 
Die offenen Pankreasverletzungen werden durch Schuß, Stich und 

Schnitt, seltener wohl durch Pfählung oder AufreiBung des Körpers bedingt. 
Zu den offenen Pankreasverletzungen sind auch die in Begleitung von Magen­
oder Darmresektionen gesetzten Wundschädigungen der Bauchspeicheldrüse 
zu rechnen. 

Über Schußverletzungen des Pankreas geben u. a. die Mitteilungen von KöRTE, 
}hKl:'LICZ, BORCHARDT, MAYO-ROBSON and CAMMIDGE, HEIBERG, N. GULEKE, TAMMAJ>'N 
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und JusT Kunde 1 . Bei TRUHART sind die kasuistischen Mitteilungen der Weltliteratur 
über Schußverletzungen des Pankreas bis 1902 übersichtlich zusammengestellt. MlKULICZ 
hat unter 45 Pankreasverletzten 12 Verwundungen durch Rchußwirkung festgestellt. 

GuLEKE nennt BECKER, AuvRAY, BERENDS und NoRDMANN als Gewährs­
männer für das Vorkommen sog "isolierter Pankreasschüsse", d. h. von Ver­
letzungen, welche unmittelbar durch die Körperbedeckung nur das Pankreas, 
nicht aber, was viel gewöhnlicher ist, auch andere Eingeweide trafen. Solche 
Vorkommnisse sind auch von ENDERLEN, ScHMIEDEN, STEINTHAL und KöRTE 
mitgeteilt worden. Daß Leber, Magen, Milz je nach der Richtung des ein­
dringenden Geschosses sehr leicht in Mitleidenschaft gezogen sind, leuchtet ein; 
ÜTIS berichtete über einen Einschuß in die linke Flanke, wobei die Kugel 
durch die Milz, dann durch die Bauchspeicheldrüse in der Richtung ihrer Längs­
achse drang. Einschüsse von rückwärts mit Nebenverletzungen des Darmes 
oder verschiedener Organe sind ebenfalls mitgeteilt worden2 • Über einen 
Leber-Magen-Pankreas-Steckschuß hat BuscH berichtet. Auch ich habe einen 
Fall erlebt in dem ein Geschoßstück die linke untere Thoraxhälfte 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 Schußverletzungen des Pankreas. 

In 31 Fällen waren mitverletzt: 
13mal der ~agen, 
12mal die Leber, 
7mal das Netz, 
6 mal Milz oder Milzgefäße, 
5mal eine Rippe, 
4mal das Zwerchfell, 

3 mal der Blinddarm, 
2 mal linke Niere und linke Lunge, 
1 mal das Herz, 
1 mal die Wirbelsäule, 
1 mal das Schulterblatt. 

Besondere Aufmerksamkeit verdienen die vorhin erwähnten Zwcihöhlenschüsse, 
da man über die mehr ins Auge fallenden Verwundungen anderer Organe die Mitbeschädi­
gung der Bauchspeicheldrüse leicht übersehen kann - zumal, wenn etwa das Pankreas 
im Endbereich der Geschoßwirkung liegt. 0TIS hat dieses Vorkommnisses von Zweihöhlen­
schüssen mit Pankreasbeschädigung bereits gedacht. Es kommt zustande, wenn ein Geschoß 
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 'Vunde 
aufreißt, welche in beide seröse Höhlen führt. Auch der Sanitätsbericht des deutschen 
Heeres 1870/71, sowie NIEMANN-MAYER (Fall 191), in gewissem Sinn ferner BERTRAM 
(hier handelt es sich um zwei Schüsse bei einem Selbstmörder), endlich GG. B. GRUBER, 
A. DIETRICH, JusT und TAMMANN haben solche Vorkommnisse mitgeteilt. An und für sich 
werden sie bei der schweren ausgedehnten Verletzung vieler Organe, namentlich irrfolge der 
Erschwerung durch Lungen- und Pleurainfektion sehr verderblich sein. Es ist bemerkens­
wert, daß ich in zwei einschlägigen Fällen 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 ließ, daß aber trotz der 
abdominalen Verletzungen der Tod irrfolge Pyopneumothorax bzw. Empyems der Brustfell­
höhle eintrat. In einem von REINHARDT beobachteten Fall war ein Schuß durch den rechten 
Oberarm, die Brust und den Bauch gegangen, rechte Lunge, Zwerchfell, Leber und Kopf 
des Pankreas waren durchbohrt; das Geschoß steckte dicht neben der Milzvene, die einen 
thrombosierten und zum Teil vereiterten Inhalt aufwies; eitrige Cholezystitis, Eiter in der 

1 Hier seien als 1Iitteiler entsprechender kasuistischer Fälle benannt nach KöRTE: 
ScHMIEDEN, ENDERLEN, LIECK, PETERMANN, LÜKEN, 0TIS, EDLER, SENN und LEITH, 
BuRCKHARDT und LANDOIS, SIMON, PERTHES, BoEHLER, STEINTHAL, BuscH, REHN, CoBET, 
DOENITZ, V. BARDELEBEN, ROCHS und REINHARDT, ferner nach Angaben von l\IAYO ROBSON 
und CAMMIDGE: Deutscher Sanitätsbericht (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: MIKULICZ, AuvRAY, 
BERENDS, NoRDMANN; nach Angaben von GuLEKE: GoBIET, MAUCLAIRE, KRONER, DrEHL. 
Außerdem sind zu berücksichtigen die Berichte von LouxEMBOURG, BoRST, DIETRICH 
und GG. B. GRUBER. 

2 OTIS, NrNNI: Deutscher Sanitätsbericht über den Krieg 1870/71. 
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Bursa omentalis erschwerten die Verhältnisse. Der Tod trat jedoch durch eine Blutung 
aus der Arterie des verletzten Armes ein. MAYO RoBSON und CAMMIDGE erwähnen als ein 
Beispiel der ausgedehntesten Zerreißung verschiedener Eingeweide einschließlich der Bauch­
speicheldrüse durch Revolverschuß den Fall des Präsidenten der Vereinigten Staaten 
Mac Kinlay, der eine Stunde nach der erfolgten Bauchschußverletzung operiert worden 
ist. Der Magen war durchschlagen, Pankreas und linke Niere verletzt. 

Bei der Betrachtung der Verletzungserscheinungen durch Schußwirkung 
werden sich je nach Art des Geschosses verschiedene Verletzungsbilder erwarten 
lassen. 

Im Fall eines Nahschusses mit einer Platzpatrone fand ich die 
Bauchdecken durchbohrt, das Gekröse und das Duodenum zerrissen, den Pan­
kreaskopf wie gequetscht. In diesem Zerstörungsgebiet fanden sich die fuchsin­
rot gefärbten Splitterehen des zerplatzten Holzpfropfen der Übungspatrone. 

Auch im Bereich des Pankreas werden die durch Splitter von Explosions­
geschossen gerissenen Wunden durch Buchtenbildungen, Einschleppung von 
Fremdkörpern und Mikroben weniger klar und weniger zur glatten Verheilung 
geeignete Verhältnisse schaffen als einfache Gewehrschußwunden. 

In all dieser Hinsicht gelten auch für das Pankreas alle die allgemeinen 
Ge~ichtspunkte, welche BoRST zuerst im Lehrbuch der Kriegschirurgie von 
BoRCHARDT und ScHMIEDEN für die Beurteilung von Schußwunden auseinander­
gesetzt hat. Die Bauchspeicheldrüse muß nicht direkt in der Achse des sausenden 
Geschosses gelegen sein, muß weder einen Schußkanal noch eine Schußrinne 
aufweisen, kann trotzdem aber bei sehr naheliegender Geschoßbahn durch eine 
der Schußrichtung parallel laufende seitliche Nekrosierungszone beschädigt 
sein, oder sie kann noch weiter greifend durch Zeichen der molekularen Gewebs­
erschütterung, fleckförmige Blutungen, feinste Gewebszerreißungen, nekro­
biotische Zeichen am epithelialen Gewebsanteil, H!lrdchtm von AutorligPst.ion 
und Reparationsvorgängen unter Zunahme des Gerüstgewebes in den Rahmen 
der Schußwirkung einbezogen sein. Die molekulare Wirkung kann auch im 
Pankreasbett enden und durch Beeinträchtigung der dort liegenden Gefäße 
unheilvoll werden, ohne daß das Pankreas selbst Zeichen der Beschädigung 
aufweist. 

HElBERG zitiert in diesem Sinn den von BLESS mitgeteilten Fall des Präsidenten 
Garfield 1, dessen Tod 21/ 2 Monate nach erhaltener Schußverletzung aus einer Blutung der 
Arteria lienalis eintrat. Die Kugel hatte längs der Rückfläche des Pankreas von der durch­
schlagenen Wirbelsäule her den Weg genommen und war, ohne ersichtliche stärkere Gewebs­
veränderungen an der Bauchspeicheldrüse zu machen, an deren unteren Rand stecken 
geblieben. 

Selbstredend wird in derlei Fällen 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
schüssen im allgemeinen die Blutung gering sein soll (GuLEKE), so dürfte doch 
mitunter der Frühbeobachter vor allem die Zeichen der Blutung auffinden und 
von ihr sich leiten lassen müssen; den Spätbeobachter beschäftigen dagegen 
zumeist die Zeichen der schweren Ernährungsstörung am Pankreas, welche 
schließlich als Folgen der traumatisch bedingten Kreislaufstörung einzutreten 
pflegen. Beispielsweise teilte SIMMONDS ein Vorkommnis von Pankreasschuß 
mit, der infolge Bauchhöhlenblutung operiert werden mußte; man fand die 
Ursache der Blutung nicht, fand auch keine Pankreasnekrose; aber die Sektion 
hat später ergeben, daß die Kugel quer durch die Speicheldrüse verlaufen war 
und dabei die Vena lienalis verletzt hatte. Während nun diese Blutungsquelle 
alsbald frei"illig durch einen Thrombus verstopft wurde, fiel dem pathologischen 

1 Präsident der Vereinigten Staaten von Nordamerika vom 4. Marz 1881 bis 2. Juli 1881, 
als ihn ein ·Widersacher durch Revolverschuß schwer verwundete. Garfield starb erst 
nach langem qualvollen Leiden am 19. Sept. 1881. 
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Anatomen eine Fettgewebsnekrose auf, die man, wäre sie schon ausgebildet 
gewesen, bei der Operation gewiß nicht übersehen hätte. 

Schußverletzungen des Pankreaskopfes und des Isthmus führen 
wegen der Nähe der großen Gefäße, auch wegen der Nachbarschaft der großen 
Ausführungsgänge und ihrer Mündung ins Duodenum rascher und regelmäßiger 
zum Tod (BECKER, BERENDS) als die Schußverletzungen des Pankreaskörpers 
und -schwanzes. In Abb. 179 ist der :Fall einer geheilten Schußverletzung des 
Pankreasschwanzes bei einem Soldaten mit einer im Narbenbereich der Pankreas­
kapsel zustandegekommenen arteriovenösen Aneurysmabildung der großen 
Milzgefäße wiedergegeben. 

Abb. 179. Geheilte Kriegsverletzung des Pankreasschwanzes durch Geschoßwirkung. Sogenanntes 
Aneurysma arteriovenosum der ::'.lilzgefälle. (Eigene Beobachtung in der Festungsprosektur ~Iainz.) 

Die sonstigen Folgen von Schüssen in die Bauchspeicheldrüse 
stimmen mit denen anderer, vor allem subkutaner Verletzungen überein. Na­
mentlich neigt die Umgebung der Wunde schnell zur Erweichung im Sinn einer 
Autodigestion (BoRST). DIE'l'RICH sah an frischen Wunden des Pankreas keine 
beachtenswerten Eigentümlichkeiten, jedoch an älteren die Zeichen der Gewebs­
auflösung, F ettgewebsnekrose, Blutungen, einmal eine Nekrose des Pankreas­
schwanzes mit Abstoßung eines bohnengroßen losgelösten Sequesters in einem 
abgekapselten Abszeß mit eigenartig krümeligem Eiter und schwärzlicher Blutung. 
Von diesem Herd aus war ein Durchbruch in den Dickdarm erfolgt. DIETRICH 
hat auch auf die gerinnungsfördernde Wirkung des Wundsaftes bei pankreatischer 
Gefäßverlegung hingewiesen. Er sah nach einem Schrapnelldurchschuß des 
Pankreas und der Vena cava oberhalb und unterhalb der Gefäßwunde einen 
etwa 4 cm langen Blutspfropfen mit weißer und roter Schichtung. Der Thrombus 
war rasch entstanden, denn der Tod erfolgte in diesem Fall 12 Stunden nach der 
Verletzung. 

Über Granatschußve rletzungen der Bauchspeicheldrüse handeln Mittei­
lungen von REHN und CoBET, SIMON und PETERJ\IANN. Es ist selbst verständlich, daß 
je nach der Größe des Eisensplitters und je nach dem Ort seiner zerreißenden Gewalt die 
Folgen sehr verschieden sein können. So sah PETERMANN in einem tödlichen Fall völlige 
Zertrümmerung des Pankreaskopfes und starke Bauchhöhlenblutung, während zwei andere 
Verwundete mit Pankreassteckschuß (Granatsplitter) zur Heilung gelangten, obwohl 
noch andere Organe verletzt waren, und obwohl es sich einmal um einen Zweihöhlenschuß 
handelte. 

Als Spätfolgen nach Schußverletzung des Pankreas können Abszeß­
bildungen eintreten (SCHMIEDEN, BöHLER, KoERTE). Auch Pseudozysten 
im peripankreatischen Gewebe sind als Folge von Schußwunden beschrieben 
worden. Im :Fall von W OLTER lag hinter dem Ligamentum gast.rocolicum eine 
solche von 2-3 1 gelblichmilchiger Flüssigkeit erfüllte Zyste, die auch Gerinsel 
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enthielt. Der Pankreasschwanz war zerstört. (KOERTE). AnoLF ScHMIDT be­
richtete über eine bluthaltige Pseudozyste des Pankreas nach einem Magen­
schuß. 

Natürlich können Schußverletzungen auch unter Narbenbildung im Pankreas ~nd um 
das Pankreas herum verheilen. Ich habe bei zwei Kriegsverletzten solche Heilungszustände 
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. Fibröse Stränge bilden schließlich narbige Brücken und Bänder zwischen 
diesep. Nachbarorganen und erinnern an die schwere ehemalige Verletzung. 

Über eine eigenartige Narbenkomplikation nach Pankreassteckschuß hat v. BARDELEBEN 
Mitteilung gemacht. Die Heilung der Schußwunde führte in der Bauchspeicheldrüse zur 
narbigen Einengung, ja zur Abschnürung der Pankreasgänge. Der Kranke ist an schwerer 
Stoffwechselstörung unter dem Bild der Auszehrung zugrunde gegangen. 

Als mittelbare Folge einer 3\12 Monate :mrückliegenden Granatverletzung des Pankreas 
mit. fibröser Verhärt.ung des Gewebes und hyaliner Umwandlung der LANGERHANSsehen 
Inseln hat RocHs eine Beobachtung von Diabetes mellitus angesprochen. Der betreffende 
Kranke ist im Coma diabeticum gestorben. 

Hier sei noch kurz angemerkt, daß durch 0TIS Mitteilung von Bauchschüssen gemacht 
worden ist, durch deren "\Vundloch das an und für sich unverletzte Pankreas teilweise nach 
außen vorfiel. Das ist eine Erscheinung, welche im Fall von scharf gesetzten "\Vunden der 
Bauchwand bekannter ist als im Fall der Schußverletzungen. 

Beeinträchtigungen oder Schädigungen des Pankreas durch Stich und 
Schnitt kommen schon im Frieden, wenn auch nicht gerade häufig, vor. Als 
Kriegsverletzung mögen sie früher in Form von Bajonett-, Lanzen- und Speer­
stichen häufiger gewesen sein. 

Es sei in dieser Hinsicht auf altere l\Iitteilungen von KLEEBERG, CALDWELL und DuRGAN, 
ADEVOINE, EARL und ALLEN, sodann auf die Beobachtungen von PEREIRA-GUIMARAES, 
KüTTNER, OPIE und MEAKINS, FowELIN, FoNTOYNONT und von JusT verwiesen. Aber 
es ist darauf ZU achten, daß in den Fallen von KLEEBERG, CALDWELL, DURGAN, ADEVOINE, 
ALLEN, PEREIRA und FoNTOYNONT, PEREIRA-GUIMARAES aus Stichwunden der Bauch­
decken lediglich ein Anteil der Bauchspeiuheldrii~e vorgefallen ~ein Holll, ohne daß eine 
Verletzung des Pankreas selbst vorlag. Allerdings in einem weiteren Fall von EARL wurde 
in der vorgefallenen Gewebssubstanz eine kleine blutende \Vunde gefunden. Ob nun tat­
sächlich das vorgefallene Organgewebe Pankreas war oder nicht, das hat nur KLEEBERG 
mikroskopisch festgestellt. Er bestätigte histologisch die Diagnose Pankreasvorfall, was 
dadurch besonders merkwürdig erscheint, als die Verletzung rechts von der Mittellinie des 
Leibes saß. \Veniger überraschend ist natürlich ein links von der Linea albaerfolgter 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 Kt'TTNERS, abgesehen von der Mitverletzung 
des Leberrandes, des rechten Rippenbogens und der vorderen Magenwand, das Pankreas 
links vom Tuber omentale bis auf eine Gewebsbrücke von 1 cm Dicke quer durchschnitten. 
0PIE und MEAKINS berichten von einer Stichverletzung des Zwerchfells, der vorderen und 
hinteren Magenwand und der Oberfläche des Pankreas. Die Mitteilung FowELINS bezieht 
sich auf eine Messerstichverletzung der oberen Bauchgegend; der Körper des Pankreas war 
getroffen, ohne daß die Drüse, ihre größeren Ausführungsgänge oder eine Schlagader ver­
letzt worden wären. Dies scheint die einzige Beobachtung einer isolierten Pankreasstich­
verletzung zu sein. Denn JusTs Fall bot das seltene Bild eines Zweihöhlenstiches, der durch 
Pleura, Zwerchfell und Magen ins Pankreas führte; er konnte operativ versorgt und der 
Heilung zugeführt werden. 

Eine Pfahlung des Pankreas, und zwar durch die "\Vand des Brustkorbes, durch 
Zwerchfell. Magen und Netz hindurch, habe ich neben anderen allerschwersten Verletzungen 
während des Krieges bei einem abgestürzten Flieger wahrgenommen, dem ein dünner 
stangenartiger Teil der Verspreizung seiner Flugzeugtragflächen offenbar beim Aufprall 
auf den Erdboden in den Körper gedrungen war. Das Pankreas erschien fast völlig zer­
quetscht. Ebenso sah ich kurz nach Beginn des Weltkrieges auf dem Schlachtfeld eine 
Verbrennung der Bauchspeicheldrüse; es handelte sich um einen fast gänzlich 
mitten entzwei gerissenen Soldaten; der Leib war zerfetzt und aus der klaffenden ungemein 

1 Eine manchmal erwähnte Mitteilung von LABORDERIE über Pankreasvorfall nach 
perforierender Messerschnittverletzung rechts von der Mittellinie des Leibes ist von LA­
BORDERIE selbst dahin richtig gestellt worden, daß nicht Bauchspeicheldrüsengewebe, 
sondern Netz vorgefallen war. Vgl. zur • .\ngelegenheit des Pankreasvorfalls eingehendere 
Ausführungen im Hauptstück über die Verlagerungen der Bauchspeicheldrüse. 
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großen \Vunde des Bauches hingen verbrannte Reste der Gedärme, der Leber, der Milz 
und des Pankreas vor. Vermutlich ist die Ursache dieser schauerlichen Verletzung den 
glühenden Sprengstücken oder dem Explosionsfeuer einer Granate zuzuschreiben gewesen. 

Anhang. 

Schädigung der Bauchspeicheldrüse im Gefolge chirurgischer Eingriffe. 
:Man muß daran denken, daß auch durch chirurgische Eingriffe in der Nahe 

des Pankreas, ja am Pankreas selbst Verhältnisse geschaffen werden, welche einer offenen 
Verletzung der Bauchspeicheldrüse vergleichbar sind. Viele jener Eingriffe, die gelegentlich 
experimentell beim Tier zur Erzeugung von akuten Pankreasnekrosen dienen mußten, 
können beim Menschen als unvermeidbare Umstände im Verlauf von schwierigen Magen­
duodenaloperationen in den Kreis der Voraussetzungen für Pankreasschädigungen treten, 
so Schnittverletzungen, Kapselanrisse, Unterbindung von Gefäßen, Durchtrennung oder 
Unterbindung von großen Speichelgängen. ÜLAIRMONT hat darauf hingewiesen, daß ihm 
unter 100 Duodenalresektionen l5mal ein Ausführungsgang in unerwünschter Weise den 
Weg des operativen Handeins kreuzte. Handelt es sich in solchen Fällen um die unumgäng­
liche Notwendigkeit, den Gang zu durchtrennen und zu verschließen oder muß man bei 
ungewohnten Verwachsungen, um die Pars horizontalis duodeni frei zu bekommen, stumpf 
oder scharf im Bereich der Pankreaskapsel vorgehen, wobei leicht das Pankreasdrüsen­
gewebe verletzt wird, Nähte oder neue Deckungen nötig werden, dann treten jene oben 
erwähnten unerwünschten Folgen manchmal ein. Eine derartige Pankreaswunde kann 
besonders dann unheimlich werden, wenn etwa der fragliche Gang die einzige Ausführungs­
straße 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, PEicn:J, CLAmMONT, BuNDSCHUH und W ALZEL, 
sowie durch JusT geben über solch unerwünschte Möglichkeiten ein sprechendes Bild. 
Auch HANNS CHIABis Sektionsfälle aus Straßburg enthalten eine solche Beobachtung. (Es 
handelt sich in ÜHIARIS Fall um eine 55jährige Frau, welche nach einer schwierigen Magen­
resektion unter den Anzeichen der autodigestiven Pankreasnekrose zugrundegegangen 
ist.) - Eine ins einzelne gehende Darstellung all jener ungünstigen Folgen für das Pankreas 
oder Pankreasbett braucht hier nicht gegeben zu werden, da in den Abschnitten der 
akuten, nekrosierenden Pankreaserkrankung über den gestaltliehen Ausdruck dieser Er­
scheinungen hinlänglich genug berichtet worden ist. 

B. Geschlossene Verletzungen der Bauchspeicheldrüse. 

Stumpfe Verletzungen des Leibes, welche sich ohne Durchtrennung der Haut 
schädigend auf das Pankreas auswirken, sei es nur auf dieses, sei es auch auf 
Nachbarorgane, gelten nicht als häufig. HEINEKE fand unter 9500 Sektionen 
des pathologischen Institutes Leipzig nur zwei solche Fälle. In Straßburg im 
Elsaß wurden von 1906-1916 bei rund 10000 Leichenöffnungen vier einschlägige 
Beobachtungen aufgezeichnet, und zwar bedingt einmal durch Überfahrungs­
unglück eines 23 Jahre alten Fuhrmanns, ferner bei einem 23jährigen durch 
einen Kraftwagenzusammenstoß, sodann bei einem 34jährigen durch eine 
Eisenbahnpufferquetschung, endlich im Fall eines 49jährigen durch einen 
Deichselstoß. 

Ich habe in Mainz unter rund 3000 Friedenssektionen einmal eine Pankreasruptur 
durch Überfahrungsunglück, einmal eine Quetschung und Blutsackbildung im Pankreas­
schwanz nach Ruptur der Milz durch Deichselstoß, einmal Pankreasekchymosierung als 
Fernwirkung, resp. als Nachwirkung bei einer peritonealen Schußverletzung gefunden. 
Meine Tätigkeit als Kriegsprosektor hat nur bei zwei abgestürzten Fliegern (unter 814 
Soldatensektionen) schwere subkutane Verletzung der Bauchspeicheldrüse ergeben. 

Diese Aufzählungen aus dem Beobachtungsmaterial von HANNS CHIABI 
und GG. B. GRUBER läßt schon die Arten der Veranlassung von subkutanen 
Pankreasverletzungen gut erkennen. Stoß und Fall auf den Bauch, Quetschung 
des Leibes durch Pufferwirkung, durch Hufschlag oder Fußtritt, Hornstoß, 
durch Quetschung bei Unfällen mit Verkehrsmitteln, sei es bei Zusammenstößen 
oder Überfahrung, spielen hier eine bekannte Rolle. 
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KöRTE betonte diese Rolle besonders für den Fall, daß die plötzlich wirkmme Gewalt 
von unten her nach oben pressend den aufrecht stehenden Körper treffe. Dafür habe ich 
ein besonders hinweisendes Beispiel erlebt. Einen mit dem Flugzeug abstürzenden Flieger­
offizier prellte der Lenkhebel stauchend von der unteren mittleren Bauchgegend nach 
oben bis zum Thorax hin. Bei der Leichenöffnung des unglücklichen Mannes fand ich 
neben Zerreißung der Leber, der Lungen und der Aorta eine tief in den zerquetschten Pan­
kreaskopf gehende AufreiBung des Zwölffingerdarms. - 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 Fülle von Einzelfällen sind bei KöRTE, THIEM, MAYO RoBSON 
und CAMMIDGE, HEIBERG, GuLEKE und JusT, erwähnt'. Im Buch von MAYO RoBSON und 
CAMMIDGE befinden sich auch einige brauchbare Abbildungen von Bauchspeicheldrüsen mit 
Zerreißungsste IIen. 

Es müssen nicht immer sehr schwere Einwirkungen sein, welche das Pankreas 
ohne Verletzung der Hautdecke des Leibes schädigen. GFLEKE schreibt in 
dieser Hinsicht: Leichte Quetschungen des Pankreas dürften häufiger vor­
kommen als gewöhnlich angenommen wird, da die dabei auftretenden gering­
fügigen Gewebsläsionen und Blutungen sich freiwillig zurückbilden oder zur 
Entstehung von Zysten und Pseudozysten führen, die erst nach Jahren sich 
bemerkbar machen (BüESCH). 

Wie im Fall der perforierenden Verletzungen, so sind auch hier nur auf die 
Bauchspeicheldrüse beschränkte, sog. "isolierte" Pankreasbeeinträchtigungen 
seltener als solche, bei denen auch die Nachbareingeweide in :::\Iitleidenschaft 
gerieten. Die Pankreasquetschung wird sich am häufigsten dort bemerkbar 
machen, wo die Bauchspeicheldrüse vor der Wirbelsäule liegt, also in ihrem 
isthmischen Teil. 

So können vor dem Widerlager der Wirbelsäule mitunter fast völlige Durchquetschungen 
de~ Pankreas vorkommen. Es sei in dieser Beziehung auf eine Beobachtung von VILLIERE 
verwiesen, dessen Kranker durch einen abgeschleuderten Maschinenteil am Bauch getroffen 
worden, ohne daß es dabei zu einer äußeren Verletzung gekommen wäre. Wegen heftiger 
Schmerzen in dPr "Oberbauchgegend" und wegen Brechzwangs öffnete man den Leib, der 
300 ccm freien Blutes enthielt, ohne daß die Blutungsquelle zu entdecken war. Der Ver­
letzte starb; bei der Leichenöffnung stellte man abermals einen halben Liter Blutes in der 
Bauchhöhle fest; als Quelle der Blutung 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 Drüsenwunde betrifft oft nur die dor­
salen Anteile, während ventral, also nach vorne gelegen, eine unverletzte Gewebsbrücke 
über das wahre Verhalten des Schadens hinwegtäuschen kann (GuLEKE). 

Unter den Folgen der subkutanen Pankreasverletzung spielt die 
innere Blutung nicht immer eine hervorstechende Rolle. Freilich, wenn mehrere 
Organe, namentlich Leber oder Milz, oder wenn größere Gefäße in Mitleidenschaft 
gezogen wurden, wird auch die freie Blutmenge in der Bauchfellhöhle oder im 
retroperitonealen Gewebe groß sein. 

So fand JusT bei einem 1\fadchen, das infolge Falles mit der linken Flanke auf den 
Deichsel~_opf eine Milz-, Pankreas- und Nierenruptur erlitten hatte, im Leib etwa F/2 Liter 
Blutes. Ubrigens kann eine Blutung auch erst einige Tage nach der Pankreasschädigung als 

1 KöRTE nennt als Gewährsmänner: PRESSEL, \VILKS und MoxoN, TRAVERS, LE GRos, 
CLARK, \VARREN, DEVERGIE, CooPER, STÖRK, GROENINGEN, LEITH, WAGSTAFF, JAuN, 
VILLI:EJRE, HADRA, Rurr, LoTHElSEN und ST. GLASEWALD. Abgesehen davon lesen wir 
bei THIEM noch folgende Beobachter angegeben: STERN, SrMMONDS, ScHNEIDER, GARRE, 
VOLLBRECHT, AD. ScHMIDT, BLECHER, TRÖLE, HoHMEIER, GERSCHUNY, WALTHER, KAREWSKI, 
DREIFUSS, ARND, PIQUAND und TouPET, PIQUE, ZAHN und CowEN. - MAYO RoBSON 
und CAMliHDGE erwähnen: HALE WHrTE, KuLENKAMPFF, SENN, KüsTER, RosE, LLOYD, 
RANDALL, LITTLEWOOD, \V. H. BROWN, CATHCART, SHEEN, COOlliES and NASH, sowie eigene 
Beobachtungen. - HElBERG weist auf die Mitteilungen von GuLEKE, BLECHER, ELOESSER, 
PAYR, :\iooRHEAD und STONEY, STICH, NoGucm hin. Bei GULEKE finden sich schließlich 
noch genannt HEINEKE, BLECHER, DOBERAUEB., LAZARUS, SELBER, ÜPIE und MEAKINS, 
NORDMANN, NEUGEBAUER, TRÖLE. - C. KAUFMAN~ nennt GELPKE. Schließlich füge ich 
noch an: FEIST, REDREN und REuss. 
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zweite Folge nach Andauu.ng der Gefäßwand durch frei gewordenen und aktivierten 
Pankreassaft sich geltend machen. Im allgemeinen ist aber die Blutung bei Pankreas­
zerreißung nicht sehr erheblich (GULEKE). 

Gelingt es, schwere Pankreasverletzungen zu nähen und der Heilung zuzu­
führen, so bildet sich meist vorübergehend eine PankreasspeichelfisteL 
Der abfließende Bauchspeichel pflegt die Haut anzugreifen (RANDALL, E. REHN). 

Sowohl Blutung als Speichelfluß in intraabdomineller Umgebung der Baueh­
speichelwunde und Verhaltung derselben in der engen Nachbarschaft des Pankreas 
kann zu eigenartigen zystenähnlichen Bildungen führen, welche als trau­
matische Pseudozysten der Bauchspeicheldrüse wohl bekannt sind. Gelegent­
lich sammelt sich zuerst das Sekret unter der Kapsel des Pankreas an, so entsteht 
zunächst ein sog. "Zystoid" (LAZARUS), welches manchmal platzt, so daß sich die 
Wandflüssigkeit und der Bauchspeichel in den Netzbeutel oder in die Bauch­
höhle ergießen. Unter solchen Umständen kann die von Blut und Speichel er­
füllte Bursa omentalis eine Zystengeschwulst vortäuschen (HADRA, BoESCH). 
Fließt der Inhalt des Netzbeutels in den freien Bauchraum aus, so besteht die 
Möglichkeit der Hervorrufung einer aseptischen Peritonitis, die allerdings 
durch Sekundärinfektion leicht zu einer bakteriellen Peritonitis wird (GULEKE). 
Ist das Foramen omentale Winslowi verschlossen, dann wird der Inhalt der 
Bursa omentalis als mehr oder minder blutige Pseudozysie durch ihr Wachsturn 
und ihren Druck ein operatives Eingreifen veranlassen (KöRTE, GuLEKE, PAYR, 
HEINECKE, LaZARUS, RuPP, LüTHEISEN, St. A. GLASEWALD), wenn sie nicht 
freiwillig durch Aufsaugung kleiner wird und verschwindet (ELOESSER), ein 
Vorkommnis, das GuLEKE selten nennt. 

Wenn man bedenkt, daß durch derlei stumpfe Verletzungen auch Durch­
trennungen der Pankreasgänge stattfinden, sodann daß durch die Heilungs­
vorgänge Einengungen oder Verschlüsse von solchen Speichelgängen 
zustande kommen können, wird man auch die Angaben von LAZARUS begreifen, 
daß selbst wahre Pankreaszysten im Gefolge subkutaner Schädigung der 
Bauchspeicheldrüse möglich sind. Über die Pankreaszysten und Pseudozysten 
soll im Anschluß über die Besprechung der Pankreasgewächse noch einiges 
ausgeführt werden. 

Das Ausfließen von Pankreassaft in die Bauchhöhle ("innere Pankreas­
fistel"), das oben schon erwähnt wurde, bedingt in kurzer Zeit, abgesehen von 
ausgebreiteten Fettgewebsnekrosen· (SIMMONDS, ScHMIDT), nachbarlichen Ge­
websblutungen und Gefäßthrombosen 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 führt. 

Es kann sich ferner infolge der traumatischen Schädigung des Pankreas 
eine akute Pankreasnekrose entwickeln (v. HAUSMANN, FoSTER und FITZ, 
PRINCE, SELBERG, ÜPIE und MEAKINS, LAUENSTEIN, STEINER, ENGEL), auch 
Pankreasabszesse wurden beschrieben (WANDESLEBEN, RoLLESTON, WHITTON, 
KöRTE, BAUERMEISTER und SEITZ; vgl. auch TRUHART !). 

Was die Heilung gequetschter Pankreasstellen betrifft, so leuchtet 
die Angabe von GuLEKE ohne weiteres ein, daß sich in der Umgebung der Ver­
letzungsstelle eine sog. "fibröse Pankreatitis" ausbilde und zu allmählicher Ver­
narbung der gequetschten und zerrissenen Drüsenpartien führe. Dabei können 
gewiß einzelne Pankreasteile veröden, können bei narbigem Gangverschluß 
Retentionszysten entstehen. Dagegen überraschte doch den Schreiber dieser 
Zeilen die Geringfügigkeit des Narbenbefundes und der Veränderung am Leichen­
pankreas, einer Patientirr J USTs, die etliche Monate vor ihrem Tod wegen schweren 
Überfahrungsunglückes mit unzweifelhaftem Pankreaseinriß sehr frühzeitig 
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operativ versorgt worden war. Die Heilung kann offenbar sehr schnell und ohne 
schwere entzündliche Granulationsbildung vor sich gehen. 

Über eine "posttraumatische Pankreasverkalku.ng" wird im Amer. J. med. Sei. 
164; Okt. 1922 berichtet. Das Pankreas, das neben Netz und Nieren schwer verletzt worden 
war, erschien fast ganz durch derbes Bindegewebe mit außerordentlichen Kalkablagerungen 
(ehemaligen Fettgewebsnekrosen?) ersetzt. Die Kalkablagerungen machten 64°/0 der 
Trockensubstanz des Pankreas aus. 

Hier sei noch angemerkt, daß durch HILGERMANN die Herkunft eines Pankreas­
krebses, der von kleineren und mittleren Ausführungsgängen abstammte, auf eine voraus­
gegangene traumatische Beeinträchtigung 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. 

l. Anhang. 
Akute Pankreaserkrankung als Unfallsfolge. 

Die Frage der stumpfen subkutanen Pankreasbeeinträchtigung 
spielt in dt'r Unfallspathologie keine geringe Rolle. Bei THIEM und C. KAUFMA~N 
sind lehrreiche Beispiele angeführt. Solange es sich um Zerquetschungen und 
Zerreißungen 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 
Pankreasschädigung sind ja genug im Schrifttum niedergelegt; man findet sie 
z. B. übersichtlich 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 geschädigte Drüse wurde operativ versorgt und heilte nach Monate hin­
durch bestehender PankreasfisteL 

Es kommt aber nicht selten vor, daß die Verhältnisse weniger greifbar zu­
tage treten, sei es daß der Unfall als unerwartetes Ereignis zunächst nicht er­
sichtlich war, oder daß er gering gewertet ·wurde, oder daß zwischen Unfall und 
Pankreasfolgen längere Zeit verstrich, oder daß schließlich 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 Möglichkeiten hier bedacht worden sind. 

C. KAUFMANN erwähnt den Unfall eines 46jährigen Mannes, der am I. 9. 1897 ohne 
Zeichen einer Krankheit zur Arbeit kam, dann gemeinschaftlich mit einem anderen Arbeiter 
eine Garnkette von 60-70 Pfund trug, sie über die Kopfhöhe erhob und in eine Kiste auf 
einen Wagen lud. 1/ 2 Stunde später 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 Leichenöffnung ergab Fettgewebsnekrose und akute Pankreas­
blutung als Todesu.rsache, welche als Folge des schweren Hebens, d. h. als Folge eines Un­
falles anerkannt worden ist. 

Tm Fall eines Schiffbauers, der beim Umkanten eines schweren Wellenbockes über 
heftigen Schmerz in der Magengegend geklagt hatte, aber erst 18 Tage nachher schwer 
erkrankte und trotz Operation nach weiteren 84 Stunden an akuter hämorrhagischer Pan­
kreatitis und Fettgewebsnekrose mit Gallensteinen verstarb, wurde wegen des l8tägigen, 
d. h. allzu langen Zwischenraumes zwischen dem als Unfall angeschuldigten schmerzhaften 
Erlebnis beim Umkanten des 'Vellenbockes und der tödlichen Erkrankung keine Annahme 
eines Zusammenhanges zugelassen (A. WAGNER, zitiert nach C. KAUFMANN). 

Freilich, ob der pathogenetische Schluß im vorigen Fall richtig war, das wird doch wieder 
unsicher, wenn man einen von SIMMONDS (1909) mitgeteilten, durch THIEM hervorgehobenen 
Fall betrachtet: Ein unter den Erscheinungen der Bauchfellentzündung eingelieferter Kranker 
stirbt. Die Leichenöffnung ergibt Nekrose des Pankreas und diffuse Fettgewebsnekros!' 
des Bauchfells. Dieser Mann hatte 5 'Vochen vorher schwere Quetschungen erlitten und 
über Schmerzen im Rücken und in der Magengegend geklagt, welche anfangs wieder schwan­
den, u.m nach 15 Tagen wiederzukehren und nicht wieder aufzuhör('n. 

Im Fall von SELBERG hatte ein Hufschlag in die Magengegend starke Empfindlichkeit 
und Auftreibu.ng des Leibes zur Folge. Erst nach 21/ 2 'Vochen kam es zu. Erbrechen und 
Zeichen der Bauchfellentzündung. Die Leichenoffnung ließ Fettgewebsnekrose des N('tzes 

29* 
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und völligen Gewebstod des Pankreaskopfes erkennen; dieser war blutig durchtränkt, 
mißfarben (erwähnt bei TmEM). 

Weiterhin sind zwei Vorkommnisse und ihre Deutung oder gutachtliche Einschätzung 
bemerkenswert, deren Kenntnis ich Herrn Professor Dr. H. DuERCK, München, verdanke, 
der mir in die fraglichen Gutachten Einsicht gestattete und ihre Erwähnung an dieser 
Stelle erlaubte. 

Der erste von DuERCKs Fällen betrifft eine außergewöhnlich fettreiche Spinnerei­
arbeiterin, die mit 19 Jahren über ein Werkgeleise gestolpert und mit dem Oberbauch auf 
die Eisenbahnschiene gefallen war, wobei sie sich äußerlich nur eine Rißwunde am linken 
Knie zuzog. 10 Tage später verstarb nach 3tägigem Krankenlager das Mädchen, das seit 
jener Zeit über Schmerzen in der Magengegend geklagt hatte. Am Tage vor dem Tod wurde 
die Kranke mit schlechtem Puls, verfallenem Aussehen und Druckempfindlichkeit in der 
rechten Bauchseite einem Krankenhaus eingeliefert; die dort gemachte Annahme einer 
Wurmfortsatzentzündung bestätigte sich bei der Operation nicht; dagegen deckte die 
Leichenöffnung eine "Pankreasnekrose" auf. Der Sekant (H. DuERCK) fand von der größten­
teils zertrümmerten Bauchspeicheldrüse an unter dem Bauchfell vor der Wirbelsäule einen 
großen Blutungsherd nach abwärts bis auf den Beckeneingang am Vorsprung der Lenden­
wirbelsäule ausgebreitet. Es bestand daneben eine Gallensteinbildung und eine deutliche 
Entzündung der Gallenblase. Diese war von einem förmlichen Ausguß von Schleim- und 
Faserstoffmassen erfüllt und enthielt eine. große Anzahl unter sich gleichmäßig großer 
pfefferkornähnlicher Gallensteine. "In der Überlegung, ob die gefundene Pankreasnekrose 
und Fettgewebsnekrose auf den angeschuldigten Unfall zu beziehen sei, hat H. DuERCK 
folgende Ausführungen gemacht: Es sei nicht von der Hand zu weisen, daß durch heftigen 
Sturz, namentlich auf den Bauch bei schwerem, fettreichem Körper gegebenenfalls in der 
Gallenblase vorhandene Steine mechanisch zur Fortbewegung in der Gallenausflußrichtung 
angetrieben würden, wobei irrfolge ungünstiger Größe der Gallensteine der eine oder andere 
an der enteralen Mündung des Gallenausführungsganges stecken bleiben könne. Zwar 
hatte die Sektion des oben genannten Falles freie Gallenwege ergeben. Es könnte aber 
die Möglichkeit bestanden haben, daß wandernde Steine nur ganz vorübergehend beim 
Durchtritt durch das Diverticulum Vateri :;.um Hindernis geworden, um dann doch ins 
Darmlumen auszutreten. Wenn aber bei solchem Geschehen Gallenblaseninhalt in den 
Bauchspeichelgang gelange, so könne dadurch die verderbliche Folge der Pankreas- und 
Pankreasfettgewebsnekrose eingeleitet werden. Unter diesen Überlegungen sprach das 
Gutachten die Möglichkeit - nicht aber die überwiegende Wahrscheinlichkeit - aus, 
daß jener Sturz auf die Eisenbahnschiene mittelbar die tödliche Pankreaserkrankung ver· 
anlaßt habe. 

Im anderen Fall H. DuERCKs handelte es sich um einen 45 Jahre alten Brauer, der 
2 Tage nach sehr schwerer Arbeit - er mußte Fässer "aufsatteln" - an sog. "Pankreas­
apoplexie", d. h. an akuter Pankreasnekrose und an Fettgewebsnekrose in der Wand des 
ganzen Bauchraumes vorstarben war. DuERCK schloß sich der Anschauung von G. HAUSER 
an, der in dieser Angelegenheit ebenfalls gutachtlich bemüht war. Darnach hätte sich 
der Mann bei seiner schweren Arbeit eine innere Schädigung zugefügt, welche ihn wieder­
holt zu Klagen über Schmerzen in der linken Seite, also dort wo die Bauchspeicheldrüse 
liege, veranlaßten. Man könne sich vorstellen, daß bei einer bedeutenden Steigerung des 
intraabdominellen Druckes und bei stark gefülltem Gallengang eine Rückstauung von 
Galle in den Ausführungsgang der Bauchspeicheldrüse zu erfolgen vermöge. Nach dem 
Sektionsbefund sei der Galleeintritt in den Bauchspeichelgang nicht zu bezweifeln gewesen. 
- Es kam also auch hier das Gutachten zur Ansicht, daß die tödliche Pankreasnekrose 
durch die Besonderheiten des Arbeitsvorganges herbeigeführt worden, daß also in dem 
schweren Heben ein Umstand für die Schädigung der Bauchspeicheldrüse gelegen sei. 

Man wird in solchen Fällen als eigentliche Ursache doch wohl nie ein einheit­
liches Geschehen verantwortlich machen können. Jedenfalls dad man Blutungen 
in das Gewebe der Bauchspeicheldrüse nicht übersehen oder gering achten, 
welche unter den Umständen plötzlicher starker Anspannung der Bauchmusku­
latur und des Zwerchfells gelegentlich edolgen mögen und ebenso wie die 
Auspressung aktivierten Pankreassaftes in das Drüsengewebe den ersten Anlaß 
zu einer schweren akuten Erkrankung des Pankreas geben können 1• 

1 Es sei auch darauf aufmerksam gemacht, daß Pankreasverletzungen in der Pathologie 
des Sportes eine Rolle spielen, insoferne die Wirkung eines Huftrittes nach Sturz vom 
Pferde, eines Fußtrittes beim Fußballspiel, eines gegen das Epigastrium auffliegenden 
harten Balles, sodann die Wirkung der ruckweise erfolgenden strammen Einschnürung 
des Bergseiles um den Leib des fallenden Bergsteigers, endlich die Gewalt des flach mit 
dem Bauch auffallenden Körpers eines ungeschickt ins Wasser springenden Schwimmers, 
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2. Anhang. 

Der sogenannte "akute Pankreastod". 
IIP- S~ill.ifttum spielt der sog. "Pankreastod" eine gewisse Rolle. Der 

Ausdruck kam dadurch zustande, daß es bestimmte krankhafte Pankreas­
veränderungen gibt, welche bei ganz unerwartet schnell, ja sozusagen stürmisch 
verlaufender, zum Tod führender menschlicher Erkrankung gefunden werden. 
So schlagartig hat man den Übergang vom gesunden Leben zum Sterben hier 
ersehen wollen, daß ja für die mit stärkerer Blutung ins Pankreasgewebe ver­
bundenen Todesfälle sich die irreleitende Bezeichnung der "Pankreasapoplexie'· 
einschlich, ·welche im Abschnitt über die Kreislaufstörungen der Bauchspeichel­
drüse bereits gekennzeichnet worden ist. 

Es war die Frage durch ZENKER aufgeworfen worden, ob durch eine Blutung 
in und um die Bauchspeicheldrüse, also durch den Bluterguß selbst ein uner­
wartet rascher Tod eintreten könne. Wie bekannt ist, brachte ZENKER den 
Eintritt des Todes, einen reflektorischen Herzstillstand in Zusammenhang mit 
mechanischer Beeinflussung des Plexus solaris, der in unmittelbarer Nähe des 
Pankreaskopfes in der hinteren Bauchhöhlenwand vor der Wirbelsäule sieh 
ausbreitet. Dabei hat sich ZENKER auf das Ergebnis des Klopfversuches von 
GoLTZ im Froschversuch bezogen. Die Anschauung ZENKERs blieb nicht un­
widersprochen. Und zwar erwuchs der Widerspruch aus tieferer Einsicht in 
Pathologie und Klinik der Pankreaserkrankungen, ebenso ·wie eine Reihe von 
gerichtlichen ::VIedizinern aus der Erfahrung am Leichentisch gewaltsam Ver­
storbener zu Zweifeln an der ZENKERschen Lehre kamen. 

So hat zunachst REUBOLD die Pankreasblutung als Begleitfolge, nicht als Ursache der 
Kreislaufstörungen beim mehr oder minder plötzlich erfolgenden Tod angesprochen, wobei 
ihm ein Vorkommnis von Pankreasblutung b!CI :;\forphinvNgiftung, ein !c'ntsprechender 
Befund nach Erhangung, und einer nach akuter Verblutung durch Stich in die Oberschenkcl­
ader als Erfahrungsgrundlage dienten. REUBOLD1 hat folgende Leitsatze darüber auf­
gestellt: 

l. "Es ist fraglich, ob Pankreasblutungen plötzlichen Tod verursachen." 
2. "Wird bei plötzlichem Tod Pankreasblutung gefunden, so ist das als Symptom 

zirkulatorischer Störungen zu betrachten, die - aus welchem Anlaß immer stammend 
- den Tod herbeigefuhrt haben können." 

3. "Dem Pankreas ist in Fällen plötzlichen Todes eine besondere Aufmerksamkeit 
um deswillen zuzuwenden, weil es auf genannte Störungen leicht und öfter sogar isoliert 
durch Blutungen reagiert, somit zur Diagnose jener beitragen kann." 
Und KRATTER, der über eine sehr große gerichtsarztliehe und pathologisch-anatomische 

Erfahrungssammlung verfügte, hat diese Sätze teils noch schärfer gefaßt, teils eine neue 
Erklärung für die Blutung im Pankreas aufgestellt. Seine Satze lauteten: 

l. "Blutungen in der Bauchspeicheldrüse kommen bei plötzlichem Tode nicht 
allzuselten vor." 

2. "Diese disseminierten Blutaustritte in und um die Drüse sind nicht Ursache, 
sondern Folge des platzliehen Todes." 

3. "Sie haben eine diagnostische Bedeutung für die Todesart, indem sie eine Form 
des Sterbens bekunden, bei welcher ein "agonales Trauma" (Zwerchfellkrampf), das 
gerade die Bauchspeicheldrüse trifft, zur Entwicklung kommt." 
lPSEN hat offenbar der KRATTERsehen Erklärung nicht allzuviel Zuneigung entgegen­

gebracht; denn in seinem Yortrag über .,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, 
Verschiebung und Pressung des Organes in folge der den Sterbevorgang begleitenden gröberen 
Muskelaktionen im Sinne KRATTERs mit eine Rolle spielt. lVIeiner Meinung nach dürfte 
jedoch zur Erklarung des in Frage stehenden Befundes als einer Folgeerscheinung des 

zur Ruptur der Bauchspeicheldrüse geführt haben. Ganz ähnlich schädigend haben übrigens 
nach vereinzelter Meldung des Schrifttums auch arztliehe Maßnahmen gelegentlich auf 
das Pankreas gewirkt, welche zur Erreichung der Blutleere herzferner Bezirke des Leibes 
angewendet wurden, nämlich die Aderpresse (Tourniquet) und der lVIOMBURGsche Schlauch. 

1 Mitgeteilt nach lPSENS Darstellung. 



454 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldrüse. 

Erstickungsvorganges auch ohne Heranziehung der mechanischen Beeinflussung der Bauch­
speicheldrüse durch die Eingeweide der Nachbanehaft im Anschlusse an die groben Muskel­
bewegungen, die mit der Blutdrucksteigerung und venösen Hyperämisierung einhergehende 
ZirkulatiOnsstörung genügen, welche erfahrungsgernaß zur Ekchymosenbildung in den 
verschiedensten Gebieten des Körpers, vornehmlich aber an den serösen und mukösen 
Häuten allenthalben führt. Der verhaltnismäßig gar nicht so seltene Sitz der Ekchymosen 
um das Pankreas und in demselben könnte möglicherweise mit der häufigen Entartung 
der Bauchspeicheldrüse selbst und deren Gefäße, welche man bei einer genauen Untersuchung 
überraschend oft atheromatös verändert finden kann, in ursächliche Beziehung gebracht 
werden 1." 

Immerhin hat IPsEN zum Schluß doch auch noch für die gerichtsärztliche, auf patho­
logisch-anatomischer Untersuchung fußende Befunderklärung von Pankreasblutungen 
bei Neugeborenen folgende Sätze geprägt: 

l. "Auf einer mehr oder weniger großen Oberfläche der Bauchspeicheldrüse aus­
gedehnte Blutergüsse (Hämatome) mit subkapsularer und interstitieller Ausbreitung 
und Beteiligung der unmittelbaren Nachbarschaft (Zwölffingerdarm und Magenwand) 
können isoliert vorkommen." 

2. "Sie können als anatomischer Ausdruck einer gegen den Unterleib gerichteten 
umschriebenen Gewalteinwirkung angesehen werden." 

3. "Mangels einer anderweitigen anatomischen Todesveranlassung, bei Ausschluß 
von jedweder Giftwirkung, kann ein durch eine umschriebene Gewalt (nicht durch 
die Blutung in der Bauchspeicheldrüse) vermittelter sog. Shocktod infolge Reiz­
wirkung des Ganglion solare oder Plexus solaris, d. i. eine Art Erschütterung des Bauch­
geflechtes (Commotio plexus solaris sive cocliaci), etwa ahnlieh der Beeinflussung 
des Nervengeflechtes im GoLTZschen Klopfversuch, als Todesursache angenommen 
werden." -

Bedeutungsvoll mußte natürlich der Befund von Entartungen oder Ent­
zündungen der Bauchspeicheldrüse sein, welche dem unbewaffneten Auge vor 
allem blutig durchsetzt erschienen. Und es ist naheliegend gewesen, für die Er­
klärung des Pankreastodes, an die Störungen des sicheren, in physiologischen 
Bahnen verlaufenden, fermentativen Leistens zu denken, durch das gerade das 
Pankreas ausgezeichnet ist. LEONE LATTES hat nach einer mühsamen Zu­
sammenstellung der Erfahrungen zu dieser Frage Stellung genommen. Seine 
Arbeit "Über Pankreasvergiftung" dient im wesentlichen folgender Dar­
stellung als Unterlage. Unter Hinweis auf reichliche Einzelmitteilungen im 
Schrifttum über Fälle 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
höhle gewürdigt. 

Besonders hatten GuLEKEs Versuche die große Gefährlichkeit des Austrittes 
von Pankreassaft in die Bauchhöhle dargetan, sei es aus einer intraperitonealen 
Fistel, sei es durch Einspritzung von außen in den Leib. Darnach müßte es 
scheinen, daß mit einer Art Vergiftung durch die Wirkung der Pankreasfermente, 
kurz gesagt mit einer "Pankreasvergiftung" zu rechnen sei. LATTES hat 
nun ausdrücklich betont, daß diese Vergiftung nicht dem Pankreassaft an sich 
zukomme, sondern einem Zusammenhang der Wirkung des Pankreassekretes 
mit dem Darmsaft, der erst gefährlich aktivierend auf die trypsinogene Kraft 
des Pankreasspeichels wirke. 

LEONE LATTES prüfte durch sinnreich angeordnete Versuche diese Verhältnisse der 
Zusammenwirkung. Er kam an Hand der Versuche mit reinem Pankreassekret und mit 
einem durch Darmsaft aktivierten Bauchspeichel zu folgenden Schlüssen: 

l. "Der Erguß des Saftes in die Bauchhöhle nach Anschneiden des Ductus Wir­
sungianus oder die Einspritzung reinen Pankreassaftes, dessen proteolytiEChe Kraft 
auf die Eiweißstoffe des Körpers sich nur sehr langsam zeigt, bringt keine allgemeine 

1 Daß die intrapankreatischen Schlagaderzweige sehr oft an der Gesamtarteriosklerose 
des Körpers beteiligt sind, ist richtig. Dagegen muß ich hsEN bestreiten, daß man bei 
genauer Untersuchung die Gefäße im Pankreas überraschend oft "atheromatös", d. h. mit 
fettig-krümeligen Wandzerfallsherden begabt antreffen könne. Dies trifft nicht zu, während 
Intimaverdickungen und Hyalinisierung der Arteriolen sehr häufig ist. 
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Vergiftung hervor; die lokale Wirkung beschränkt sich auf Fettgewebsnekrosen, welche 
die Gesundheit der Tiere in keiner Weise benachteiligen.", 

2. "Der Erguß 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 tödliche 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, daß Kalksalze die hämolytische Kraft des 

Pankreassaftes abmindern, daß andererseits Leukozyten aus sterilen Abszessen und daß 
Bakterienkulturen (Bact. coli) eine gewisse aktivierende Kraft fur dem Pankreassaft zur 
Auflösung von koaguliertem Eiereiweiß bewiesen, daß sie aber dem P.ankreassekret keine 
toxische Kraft verleihen konnten. 

Vor Bekanntgabe der Untersuchungsreihen von LATTES bestanden allerlei 
Widersprüche über die Giftwirkung, welche vom akut erkrankten Pankreas 
ausgehen sollte. BERGMANN und GL"LEKE schrieben dem Pankreassekret als 
solchem Giftwirkung zu. DoBERAUER wollte in Stoffen der autolytisch zersetzten 
Bauchspeicheldrüse den Träger der giftigen Wirkung ersehen. 

LATTES beobachtete diese Meinungen bei der Anordnung seiner Versuche wohl, welche 
m einer weiteren Reihe zu folgenden Schlüssen führten. 

l. "Im 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 Vorgänge aktiviert, seine \Yirkung dadurch erhöht und beträchtlich 
verstiukt." 

3. "Diese Aktivierung beruht auf Bildung einer thermolabilen Substanz, die aber 
widerstandsfähiger gegenüber der Erhitzung ist als das proteolytische Ferment, so 
daß die beiden mitLeb der \Yärme voneinander geschieden werden können." 

4. "Man erhält auf diese \Veise Pankreasextrakte, in denen nur mehr die akti­
vierende Substanz vorhanden ist, ohne daß eine Spur von Proteolyse besteht, wie man 
in der Wirkung auf Serum sehen kann. Mit reinem Pankreassaft gemischt ändern 
diese Extrakte dessen proteolytische Wirkung ebenso, wie dies durch Zusatz von Darm­
kinase geschieht, d. h. sie steigern und beschleunigen beträchtlich seine ·Wirkung." 

5. "Die Tierversuche stimmen mit den Reagenzglasexperimenten vollständig 
überein. \Vahrend die Extrakte des autolysierten Pankreas, vorschriftsmäßig in der 
Weise erwärmt, daß sie aktivierend wirken, ohne proteolytisch zu werden, und während 
der reine Saft in den angewendeten Mengen unschädlich ist, ruft ihre Mischung, in 
die Bauchhöhle gespritzt, sehr rasch den Tod des Tieres hervor unter den charakteristi­
schen Zeichen der Pankreasnekrose." 

6. "Wenn dagegen die Extrakte in der \Veise erwarmt werden, daß sie ihre akti­
vierende Kraft verlieren, dann ruft ihre Mischung mit reinem Saft unter den gleichen 
Bedingungen kein Krankheitszeichen hervor." 

7. "Die giftigen und tödlichen Folgen der Einpflanzung von Pankreasgewebe in 
die Bauchhöhle sind also gebunden an die Aktivierung des Pankreassekretes; diese 
hängt ab von der Bildung einer Substanz, welche die proteolytische Kraft des Sekrets 
beschleunigt und steigert.'' 

Diese Versuche ließen die Ergebnisse von BERGMANN-GULEKE und von 
DoBERAUER vereint als richtig erweisen. Auch hat LATTES erklärt, warum es 
BRUGNATELLI nicht gelungen ist, durch Einspritzung fein hergerichteten Pankreas­
breies in die Bauchhöhle eine "Pankreasvergiftung'· zu erzielen, während man bei 
Einpflanzung gröberer Pankreasstücke den Tod der Versuchstiere herbeiführen 
konnte. LATTES erklärte das so, daß die zu feinem Brei geriebene Bauchspeichel­
drüse ohne weiteres in die seßhaften oder wandernden Phagozyten der Bauch­
höhle 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 Bauchhöhle des 
Versuchstieres keine Spur mehr davon. Die großen eingepflanzten Pankreas­
stücke konnten dagegen - wenigstens in ihren tieferen Teilen - autolytische 
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Veränderungen erfahren, so daß sie zuerst das Sekret zu aktivieren und sodann 
ihre Giftwirkung zu äußern vermöchten. 

Im letzten Kapitel seiner Arbeit bespricht LATTES endlich die Pathogenese 
der Pankreasvergiftung an der kranken und durch Trauma veränderten Drüse. 
Er legt den größten Wert auf die von HEss, SEIDEL und anderen angenommene 
Weise der Aktivierung des Pankreasspeichels durch Einfließen von Duodenalsaft 
in die Bauchspeichelgänge. Ist auch unter gewöhnlichen Umständen eine der­
artige intrapankreatische Vermischung der beiden Säfte nicht möglich, so liegen 
doch die Verhältnisse bei traumatischen Einflüssen, einschließlich der operativen 
Beeinträchtigung der Bauchspeicheldrüse oder des Zwölffingerdarms anders 
(vgl. CLAIRMONT, W ALZEL, SCHMIEDEN!). 

Zur Bekräftigung dessen verweist LEONE LATTES auf eine Mitteilung von LEITH, die 
hier kurz eingeschaltet sei: "Ein vierjähriger Knabe erhielt einen Huftritt gegen das Epi­
gastrium, fiel zur Erde. Kein sofortiges Zeichen einer lokalen Erkrankung. Allmähliche 
Verschlechterung. Gefühl der Schwere in einem Arm. Im Krankenhaus wurde ein Bruch 
des linken Humerus festgestellt. Nach und nach stellten sich doch so schwere Anzeichen 
einer abdominalen Erkrankung ein, daß 10 Stunden nach der Verletzung der Tod eintrat. 
Bei der Sektion fand sich in der Bauchhöhle F/2 Liter klare dunkelbraune Flüssigkeit. 
Peritoneum entzündet. Unter dem Mesocolon transversum ein wenig gelbliche Flüssigkeit 
mit weißlichen Klumpen, die geronnener Milch ähnelten. Der Darm war im dritten Duodenal­
teil zerrissen. Geringe Blutung. Vertikaler Riß im mittleren Teil des Pankreas, nach oben 
vollständig, nach unten partiell. Milzgefäße nicht verletzt. Geringe retroperitoneale Blu­
tung. Leber und Nieren sehr blaß." 

Die Schnelligkeit des Todeseintrittes und der charakteristische Befund hätten ange· 
zeigt, daß nicht die gewöhnliche Perforationsperitonitis den Knaben habe sterben lassen, 
sondern eine hochgradige Giftwirkung, welche der Mischung von Pankreassaft mit dem 
Inhalt des eingerissenen Zwölffingerdarms in der freien Bauchhöhle entsprang. - So ein­
fach, wie in diesem Beispielliegen die Verhältnisse aber nur sehr selten; und in allen Fällen. 
in denen die Pankreasvergiftung nicht durch unmittelbare Mischung von Bauchspeichel 
und Darmsaft erzeugt werde, also in der großen Mehrzahl der Fälle, so meint LATTES, müsse 
man die Aktivierung durch Autolyse von Pankreasgewebe in Betracht ziehen. Es habe 
in der Tat die Pankreasnekrose in Fällen rasch verlaufenden Pankreasgifttodes als der 
ursächliche Hauptumstand in der Kette der verderblichen Geschehnisse zu gelten, während 
primäre Entzündungen mit und ohne Eiterungen im Vergleich mit den Nekrosewirkungen 
ohne größeren Einfluß seien. 

Als praktisches Ergebnis der Forschungen von LATTES muß folgendes für 
die Beurteilung einschlägiger Leichenöffnungen beachtet werden: "Wenn kein 
objektives Anzeichen dafür zu finden ist, daß der Tod durch Shock, Verbluten, 
Peritonitis hervorgerufen ist, so können die Pankreasverletzungen als Todes­
ursache nur dann gelten, wenn eine Nekrose des Pankreas vorhanden ist und die 
Symptome der Pankreasvergiftung gefunden werden; nämlich blutig seröses Ex­
sudat, Fettgewebsnekrose, fleckweise Bauchfellhyperämie, Fehlen einer eigent­
lichen Bauchfellentzündung." 

Diese Forschungsergebnisse von LATTES sind gewiß sehr beachtenswert; 
sie haben jedenfalls noch mehr dazu beigetragen, die ZENKERsche Anschauung 
vom plötzlichen Pankreastod einzuschränken. Ganz wird aber auch LATTES 
nicht allen Möglichkeiten gerecht; denn es besteht wohl kein Zweifel mehr, daß 
auch von den Gallenwegen her die unheimliche Wirkung der Aktivierung des 
Pankreassaftes in ipso pancreate zustande kommen kann (vgl. ScHMIEDEN 
und SEBENING). Diese Möglichkeit muß also ebenfalls bei Beurteilung eines 
raschen Pankreastodes mit oder ohne Beförderung durch eine vorausgegangene 
stumpfe oder scharfe Verletzung berücksichtigt werden, worauf in einem späteren 
Hauptstück eingegangen werden soll. 

2. Fremdkörper im Pankreas. 
Wie GHoN im AscHOFF sehen Lehrbuch der pathologischen Anatomie (7. Auf­

lage) angibt, dringen mitunter verschluckte Nadeln oder Fischgräten vom Magen-
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duodenum aus in die Bauchspeicheldrüse ein. Dort bleiben sie gegebenenfalls 
unter Bildung von Abszessen liegen. Auch eingeheilte Fremdkörper sind dort 
schon gefunden worden. So fand beispielsweise H. CHIARI bei einer 76jährigen 
Frau, welche infolge einer eingeklemmten Hernie gestorben war, eine rostig ge­
wordene Nadel in lockeres Bindegewebe des Pankreasbettes eingehüllt. Die Nadel 
steckte in einer Furche der vorderen Fläche des Pankreaskopfes; sie war mit 
ihrem Ende 1 cm vor dem Pylorus mit der äußeren Magenwand durch Narben­
gewebe fixiert und lag mit ihrer Spitze vor der Vena meseraica. 

Im Betrieb der Kriegsprosekturen sind bei abdominellen Granatverletzungen 
gelegentlich auch Eisensplitter im Pankreasbett oder im Pankreas angetroffen 
worden, ebenso "ie im Bericht von ÜTIS Gewehrkugeln, die im Pankreas stecken 
geblieben waren, eine Rolle spielten. In einem jener Fälle hatte ein Einheilungs­
prozeß um die Kugel im Pankreas begonnen. 

VIII. Die akute nekrosierende Pankreas-Erkrankung. 
ScHMIEDEN hat im Beginn seines Referates über die Chirurgie der Bauch­

speicheldrüse vor der deutschen Gesellschaft für Chirurgie 1927 die Frage der 
akuten Pankreasnekrose als "das große aktuelle Problem" benannt. Diese Auf­
fassung gilt auch für die pathologische Seite jener eigenartigen Erkrankung, 
deren pathologisch-anatomisches Bild dadurch außerordentlich venickelt zu 
sein pflegt, daß nekrotische Gewebsveränderungen, Störungen des Blutumlaufes 
und entzündliche Vorgänge derartig miteinander verbunden und ineinander 
verschränkt erscheinen, daß jeweils schon die Frage, was in diesem dreifachen 
Geschehen Erst- und ZwPitPrRchPinung ist, größte Sch"ierigkeiten bereiten kann. 
Ist in früheren Hauptstücken die einzelne Erscheinung der Pankreashlutung, 
jene der Pankreasnekrose und der Zersetzung des Bauchspeichelfettgewebes, 
endlich die entzündliche Veränderung des Pankreas gesondert behandelt worden, 
so muß 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. H. DE JoNG, RuPPANNER, ScHMIEDEN und SEBENING) und ihre 
Pathogenese zu besprechen. 

Die pathologisch-anatomische Betrachtung akut nekrosierter Pankreata 
vermochte allein die Schwierigkeiten in der Erklärung ihres Werdens und Wesens 
nicht zu erklären. Dazu war nicht weniger die experimentelle Erzeugung ähn­
licher Vorgänge beim Tier als die klinische Beobachtung notwendig. Und hier 
war es gerade wieder die "Autopsia in vivo", die Wahrnehmung des Chirurgen in 
Frühfällen, welche unsere Einsicht mehren konnte. 

Wer sich über die Geschichte der akuten Pankreasnekrose, d. h. 
über die Art und Weise belehren will, wie wir ihr näher gekommen sind, der sei 
vor allem ver"iesen auf TRUHARTs Buch über Pankreaspathologie, das leider 
über den Gegenstand der Fettgewebsnekrose nicht hinausgediehen ist, oder er 
lese HANNS CHIARis Referat über Autodigestion des Pankreas und Fettgewebs­
nekrose. Auch in KöRTEs, ÜPIEs, MAYo RoBSONs und CAMMIDGEs, HEIBERGs, 
GuLEKEs und CALZAVARASs Büchern, sowie in dem ausgezeichneten Referat 
von RUPPANNER findet er entsprechende Hinweise. 

Hier ist nicht der Ort, die ganze geschichtliche Ent"icklung der Auffassungen 
über das Wesen der akuten Pankreasnekrose zu schildern und auf die ungeheuren 
Fälle der Einzelbeobachtungen einzugehen. Nur das Bild der Veränderungen 
anzudeuten, das Fortschreiten und die Folgen dieser Veränderungen zu kenn­
zeichnen, um sodann den Fragenkreis zu lüften, der sich um die Urasche einer 
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so gewaltigen und verderblichen Erscheinung gebildet hat, seien die folgenden 
Zeilen ein :Führer ! 

1. Bild der Erscheinungen. 
Klinisch entwickelt sich in akutem Anfall ein mitunter stürmisch fortschreiten­

der Krankheitsvorgang, der bei dem Befallenen das Gefühl schwersten Er­
griffenseins auslöst. Ein Gefühl der Übelkeit und eine Neigung zu galligem 
oder wässerigem Erbrechen werden zumeist überdeckt 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 Rückgrat und die Schultern hinziehend benannt, 
wobei, wie GuLEKE sagt, die linke Seite bevorzugt sein soll. Ist der Puls zu­
nächst nicht beschleunigt und klein, die Körperwärme eher herabgesetzt als ver­
mehrt (Shockwirkung !), besteht ursprünglich der Eindruck eines unvollständigen 
Darmverschlusses mit mehr oder minder fühlbarem Gewebswiderstand des in 
der Oberbauchgegend aufgetriebenen oder gespannten Leibes und vielleicht 
auch eine Druckschmerzhaftigkeit des anfangs noch durchzutastenden Pankreas 
vor der Wirbelsäule, so ändert sich alsbald das Bild zum Schlimmeren. Der 
Bauch wird aufgetrieben, Zeichen der Bauchfellentzündung - wie Exsudat­
bildung - lassen sich feststellen, der Darmverschluß dauert an, der Puls wird 
kleiner und beschleunigt, die Körperwärme steigt an: oft genug verfällt der 
Kranke frühzeitig, wobei mitunter die anfänglich unbeschreiblich heftigen 
Schmerzen zurückgehen, offenbar unter der Wirkung von Stoffen, welche die 
Empfindung lähmen. Zeitlich kann sich so ein Vorgang in wenigen Stunden 
abspielen, er kann aber auch mehrere Tage andauern, ehe der Tod eintritt. 
Eine Wendung zum Besseren ist möglich, akute Pankreasnekrosen können zur 
Heilung kommen (vgl. über alle diese Punkte die Darstellung in GRoss und 
GuLEKEs Buch über die Erkrankungen des Pankreas!). 

Über die ersten pathologisch-anatomischen Grundlagen dieser 
stürmischen und höchst schmerzhaften Erkrankung unterrichten uns die Ein­
drücke am Operationstisch besser als die Befunde bei der Leichenöffnung. 

So hat ZüEPFFEL im Falle einer gallensteinkranken Frau mit dem klinischen 
Bild des ausstrahlenden Pankreasschmerzes, mit Erbrechen, gespanntem Leib, 
der im Oberbauch besonders empfindlich war, mit fadenförmigem, beschleu­
nigtem Puls, mit Leukozytose und mit spärlichen Darmgeräuschen und allge­
meinem schwer toxischen Eindruck bei der Operation ein "glasiges Ödem" 
des geschwollenen Pankreas festgestellt, das härter als gewöhnlich befunden 
wurde. Das Ödem betraf nur den Pankreaskopf und die nächste Umgebung. 
Es bestand keine Blutung. Keine Nekrose oder Fettnekrose war sichtbar. Das 
alles war die Folge eines im Diverticulum Vateri steckengebliebenen Gallensteins. 
(Histologisch wurde hier noch keine Drüsenschädigung des Pankreas, wohl aber 
eine lockere entzündliche Infiltration gesehen). ScHMIEDEN führte aus, daß 
in den "ultraakuten" Fällen makroskopisch erkennbare Veränderungen auch 
vollkommen fehlen können, oder sie seien nur auf kleine Abschnitte der Drüse 
beschränkt. Mir erschien es bedeutungsvoll, wiederholt bei Leichenöffnungen 
Operierter mit vollkommener Ausprägung schwerer akuter Pankreas- und 
Pankreasfettgewebsnekrose vom behandelnden Chirurgen zu hören, daß bei der 
l-2 Tage voraufgegangenen Operation außer einer harten Schwellung des 
Bauchspeicheldrüsenkopfes nichts Ungewöhnliches im Pankreasgebiet gesehen 
worden sei. Auch durch BERNARD DEPLAS und EBRARD, durch TUFFIER und 
BARTHELEMY, ferner von J. LEVEUF sind einschlägige Beobachtungen gemacht 
worden. DEPLAS und EBRARD haben die Schwellung des Kopfes der Bauch-
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speicheldrüse der Wirkung einer lokalen Flüssigkeitseinspritzung verglichen. 
Dabei kann eine hämorrhagische Färbung ganz fehlen. 

Freilich muß man sich hier doch vorsichtig fragen, ob nicht etwa ein ganz 
anderslokalisierter Anlaß, und zwar eine in der Nachbarschaft der Bauchspeichel­
drüse lokalisierte Erkrankung der Gallenwege sich kollateral auswirkte und zur 
Operation geführt habe. Man muß anderseits fragen, wenn man bei der Leichen­
öffnung recht schwere Pankreasveränderungen findet, ob nicht die Umstände des 
operativen Eingriffes erst jene Verhältnisse geschaffen, welche endgültig die akute 
Pankreasnekrose auslösten (CLAIRMONT, WALZEL). In solchen Fällen wäre also 
ursprünglich außer dem mehr als physiologisch harten, vielleicht durch kolla­
terale Hyperämie oder kollaterales Ödem veränderten Pankreaskopf nichts 
zu finden, und dieser Pankreasbefund dürfte wohl nicht als absolut kennzeichnend 
für beginnende akute Pankreasnekrose aufgefaßt werden. Es wäre äußerst 
wünschenswert, könnte in solchen Fällen durch Probeausschneidung am Pankreas 
mit nachfolgender histologischer Untersuchung jeweils weiterreichende, dia­
gnostische Klarheit geschaffen werden. Indes verbietet sich das aus ärztlich 
chirurgischen Gründen meistens durchaus. 

Daß man bei der Laparotomie wenige Tage vor dem Tod an akuter Pankreas­
erkrankung gar keine Pankreasveränderung zu finden braucht, lehrt folgender 
Fall, der andererseits vielleicht ein Beispiel für die postoperative Entstehung 
der Pankreasnekrose ist : 

Bei einer Frau wird wegen dunkler Erkrankung im rechten Oberbauch vom Chirurgen 
der Leib geöffnet. Es findet sich eine kleine, weißliche, derbe, den Ductus choledochus 
beengende Geschwulst an der Vereinigung von Ductus cysticus und Ductus choledochus. 
Ein Teilchen wird entfernt, der Gallenfluß durch die angelegte Gallenwegsfistel ermöglicht, 
bzw. durch ein Gummirohr abgeleitet, die Wunde entsprechend versorgt und vernaht. 
Einige Tage spater geht die Kranke unter akuten Anzeichen einer fraglichen Peritonitis 
zugrunde. Bei der Leichenöffnung finde ich eine akute l:'ankreasnekrose m1t Verfarbung 
der Drüse, deren Bett von einer mächtigen Hämorrhagie durchsetzt ist und deren Fett­
gewebssepten und -Hüllen viele kleinste Herde von Fettgewebsnekrose zeigen. Der Chirurg 
hatte auch von einer nur beginnenden Pankreasveränderung in viva nichts gesehen (vgl. 
Abb. 180!). 

Auch erinnere ich mich eines auffallend dicken Mannes, der etliche Wochen vor seiner 
tödlichenErkrankungwegen bedrohlicher Erscheinungen vonseitendes Oberbauches laparo­
tomiert worden war, jedoch blieb es beim Bauchschnitt, da der Chirurg im freigelegten 
Gebiet nichts finden konnte, was ein weiteres 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, düster­
rotes, derbes Pankreas, ohne Zeichen der Nekrose, auch ohne Fettgewebsnekrosen. Andern­
tags stirbt der Kranke. Die Leichenöffnung läßt eine stark blutig durchsetzte, hochgradig 
geschwollene Bauchspeicheldrüse mit ausgeprägter Fettgewebsnekrose erkennen, welche 
sich weit auf das retroperitoneale Gewebe erstreckt hat. Als Ursache der Erkrankung 
mußte ein Spulwurm angeschuldigt werden, der in den erweiterten, gallig verfärbten Pan­
kreasgang geraten war (PAUL). 

Im allgemeinen findet man jedoch in jenen Fällen, welche wegen stürmischer 
Pankreaszeichen zur Operation drängen, meist schon weiter fortgeschrittene 
Veränderungen, ja unter Umständen schwerste blutige Durchsetzung des ganzen 
Pankreasgebietes. Hierüber weiß heute jeder Bauchchirurg Mitteilung zu machen. 
Besonders kurzfristig und wegen der Entwicklung der in mehreren Zeitab­
schnitten autoptisch wahrgenommenen Bilder der Bauchspeicheldrüse und ihrer 
Nachbarschaft ist eine Beobachtung von LIECK zu nennen. 

Er öffnete bei einer 28jahrigen mageren Frau 7 Wochen nach ihrer Niederkunft 
und 20 Stunden nach Beginn der akuten Pankreaserkrankung den Leib und traf ein außerst 
gespanntes, geschwollenes, düsteres Pankreas an, dessen Kopfteil besonders befallen war. 
Ein mächtiges retroperitoneales Harnatom zog sich vom Pankreaslager ins Bauchwand­
gewehe hinein. Fettgewebsnekrosen fehlten. Zwei Tage spater mußte wegen Darmver­
schlusses wieder operiert werden. Jetzt war das Pankreas faustgroß, blaurot, hart. Das 
Netz wies Fettgewebsnekrosen in vereinzelter Ausstreuung auf. Tags darauf war eine 
Zökotomie nötig, am 12. Tag kam es zur 4. Operation. Nach Wiedereröffnung der Wunde 
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legte LIECK das Pankreas durch das Ligamentum gastrocolicum frei, schnitt in den gespannten 
Pankreaskopf ein und tamponierte. Die Frau ist genesen, nachdem sich ein Teil des er­
töteten Pankreasgewebes abgestoßen hatte. Diese Beobachtung war noch besonders be­
merkenswert, weil sich bei der Frühoperation bereits massenhaft blutige Ausschwitzung 
in der Leibeshöhle vorgefunden hatte. 

Über andere sehr rasch verlaufende Fälle haben verschiedene Forscher 
berichtet. Es sei in dieser Hinsicht auf GuLEKEs Mitteilungen im Buch über die 
Erkrankungen des Pankreas, das er mit 0. GRoss in der Enzyklopädie der kli­
nischen Medizin erscheinen ließ, auf RuPPANNERs Referat vor der Schweizer 
chirurgischen Gesellschaft und auf KuMMERs Ausführungen über die akute 
hämorrhagische 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 würde 
die Aufgaben der Darstellung und den Raum dieses Handbuches weit über­
schreiten, wollte man der reichen Kasuistik auf diesem Gebiet im einzelnen 
nachgehen, deshalb sei auf obige zusammenfassende Darstellungen und ihren 
reichlichen Schriftennachweis ausdrücklich verwiesen. Im übrigen seien diesen 
Zeilen die Beobachtungen zugrunde gelegt, welche ich selbst im Institut von 
HANNS CHIARI in Straßburg i. E. und später in Mainz, Innsbruck und Göttingen 
aus eigener Beobachtung sammeln konnte, nebst Abbildungen und Aufzeich­
nungen, welche HANNS CHIARI vor 15 Jahren zum Zweck dieser Bearbeitung 
bereits als stenographische Notizen niedergelegt hatte. -

Das Bild, das sich bei der Leichenöffnung in Fällen akuter Pankreasnekrose 
findet, ist nicht gleichartig; die großen Farbverschiedenheiten hängen eines­
teils von der Mächtigkeit der Blutungen oder der blutigen Infarzierung im 
Pankreasbereich ab, die häufig, aber nicht stets, die Pankreasnekrose begleiten, 
andernteils kann eine gelbsüchtige Veränderung, sei sie nur im Peritoneal­
bereich durch Austritt von Galle bedingt, sei sie durch eine allgemeine Gelbsucht 
veranlaßt, dem Befund eine eigenartige Färbung geben; drittens wird die Aus­
dehnung des Zersetzungsvorgangs auf das Fettgewebe das Bild weitgehend 
beeinträchtigen und viertens spielen Einflüsse der Leichenzersetzung insoferne 
eine Rolle, als sie gerade die Tönung der durchbluteten Gewebe ganz ungemein 
verschieben und umändern können. Jedenfalls ist die Bauchspeicheldrüse so 
gut wie immer geschwollen, weniger durch eine Quellung des Pankreasdrüsen­
gewebe als durch ein mächtiges Ödem seines Zwischengewebes und der un­
mittelbaren Nachbarschaft, welche man als das Bett des Pankreas zu bezeichnen 
pflegt. In den Frühfällen gleicht die Bauchspeicheldrüse einem unförmigen, 
wulstigen Organ von düsterer, meist blau- oder dunkelbraunroter Farbe. 
Schneidet man in den Wulst ein, der sich auch auf die Kopfregion der Bauch­
speicheldrüse beschränken kann, so leuchten mitunter die Drüsenteile aus der 
dunklen Umgebung heller graurot heraus; sie sind dann in der Regel scharf 
umschrieben, können aber auch schmutzig und unscharf erscheinen, namentlich 
an den Orten einer starken, ausgeprägten Nekrose des Drüsengewebes. Bunte 
Blutungsflecken können mit unscharfen, grauroten oder braunroten Drüsen­
abschnitten und nekrotischen Gebieten abwechseln. Das Ganze kann so un­
ordentlich und strukturlos aussehen, daß man sich - nicht ganz mit Recht 
übrigens - des Vergleiches bedient, das Pankreas sehe wie gekocht aus. 

Wenn ich hier sage, man bediene sich dieses Ausdruckes nicht mit Recht, so geschieht 
das auf Grund der Tatsache, daß ein gekochtes Pankreas, wenn es von vorneherein nicht 
verändert war, keine verwaschene Struktur und keine bunte Flockung, sondern einen grauen. 
scharf lappig gezeichneten Anblick darbietet, an dem allerdings Irgendwelche Töne des 
braunen und blauroten Blutes in ein schmutziges Kolorit umgewandelt sind. 

Mit Recht schreibt RuPPANNER: "Von jeher fiel die Blutung als eindruck­
vollste Veränderung auf und wurde infolgedessen, so namentlich auch von den 
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älteren Beobachtern, als wesentliche Veränderung des erkrankten Pankreas 
aufgefaßt, was zunächst dazu führte, in der Blutung die primäre Ursache der 
Erkrankung zu suchen." Einen solchen Befund ausgedehnten Blutflusses, der 

.-\bb. 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; l\I l\Iesenterium; J J ejunum; 0 Netz. 

(Nach dem Originalbild PO)IFIC'Ks in der Sammlg. des P. I. Göttingen.) 

an die im Hauptstück über die Blutkreislaufstörungen des Pankreas gemachte 
Darstellung der (fälschlich) sogenannten "Pankreas-Apoplexie" erinnern mochte, 
hat FoNFICK im Fall eines 42 jährigen Mannes beschrieben, der nur 5 Tage krank 
gewesen war. Die Abbildung des Befundes im Pankreasbereich sei hier ver­
kleinert "iedergegeben. Besonders bemerkenswert war in jenem Fall das frische 
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Hämatom des Ligamentum gastrocolicum, der Mesenterialwurzel, weiterhin 
der Kapsel der rechten Niere und der anstoßenden Schichten des retroperito­
nealen Gewebes in der Nachbarschaft des Pankreas. Im Pankreas, im Ligamen­
tum gastrocolicum und im großen 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 beschränkte Blutungsherde 
dem Beschauer dar; in diesemFall zeigten sowohl der Pankreaskopf als 
der Pankreasschwanz das verwaschene Gewebsbild der Nekrose in grau­
gelber bis schmutziggrauer Farbe, die da und dort einen fleckigen Einschlag 
von bräunlich rotem, erdfarbenem Ton aufwies. An zwei Stellen fanden 

Abb. 181. Akute Pankreasnekrose mit starker blutiger Durchsetzung des Pankreasbettes und mit 
Fettgewebsnekrosen n ach operativem Eingriff an den GaUengang nahe dem Duodenum. In natur­

liehen Größenverhaltnissen wiedergegeben. (Eigene Beobachtung. P. I. Gottingcn.) 

sich ziemlich scharf umschriebene tiefbraunrote Durchblutungen des Pankreas­
körpers, die in ihrer scharfen Begrenzung blutigen Infarktbildungen gleichkamen. 
Der peritoneale Überzug des Pankreas war durch den Blutaustritt abgehoben, 
auch das umgebende Pankreasbett ließ bereits fleckige Blutaustritte und polster­
artige Abhebungen durch Blutmengen feststellen. Dies wechselnd bunte Bild 
wurde noch vervollständigt durch zahlreiche weiße, kreideähnliche, trockene 
H erdchen, die scharf umschrieben im Zwischengewebe der Bauchspeicheldrüse 
lagen und sich auch weiterhin im peritonealen Fettgewebe fanden. 

Der Anblick einer akut nekrobiotisch veränderten Bauchspeicheldrüse 
kann bei der ungleichen Durchtränkung der Drüse mit Blut und Ödemflüssigkeit, 
bei der stellenweise erfolgten Umwandlung von Blutaustritten in Hämatin 
und infolge der zerstreuten Fettzerfallsherdchen ein recht marmoriertes Aus­
sehen darbieten. Einen derartigen Befund haben ScHMIEDEN und SEBENING 

a bgebildet . 

1 Val. dazu die Befunde in den von PRIESS, ~L-I.YNARD und FITZ, von DRAPER, ZENKER, 
SEITZ ;nd anderen mitgeteilten Fallen sog. akuter Pankreasblutung mit unerwartet raschem 

Tod! 
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Abb. 182. Akute Pankreasnekrose mit umschriebener Blutung ins peripnnkl'e~ttisehe Gewebe und 
mit Herdehen von Fettgewebsnekrose. n,.,. ;.l~.hnit,t. hn.t. flif> \'Pnn. liPnah.• Proffnf>t.. < Heohn~htnng 

von HAXXS CniARI, P. I. Straßburg i. Eis.) 

Abb. 183. Akute Pankreasnekrose bei Cholelithiasis mit Steimvanderung. :\Iißfarbenes Leichen· 
pankreas. Herdehen von Fettgewebszct·setzung . Gallenst eine im Ductus choledochus und im Diver 

ticulum Vateri. Der Ductus pancreaticus ist sondiert. (Beobachtung von HAXXS CnLuu.) 
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Es sei schon hier gesagt, daß es nötig ist, sehr bald nach dem Tode die Leichen­
öffnung im Fall der Pankreasnekrose vorzunehmen. Die fermentativen Zer­
setzungsvorgänge nehmen oft einen unerhörten Umfang, weit über den Grad 
bei Beendigung des Lebens hinaus an, der Blutfarbstoff schlägt vom dunkel­
rotbraunen Ton in die schwarze Farbe des Hämatins und in die schmutziggrüne 
Farbe der Schwefeleisenverbindungen um, wie dies an Abbildungen festgehalten 
ist, welche nach Präparaten aus HANNS CHIARis Beobachtungsreihe gefertigt 
worden sind (Abb. 182 und 183). 

In diesem Fall CmARis, der einen 40jährigen Mann betraf, welcher nur 3-4 Tage an 
Ileuserscheinungen gelitten, und der mit einem leichten Ikterus zu Tode kam, war das 
ganze Pankreas von einer mißfarbenen, schwarz-grauen bis braunen Blutmasse durchsetzt. 
Nur da und dort waren hellere, blutrote Flecken. Im Fettgewebe des Pankreasbettes fanden 
sich neben weißgelben Zersetzungsherdehen schmierige, braungelbe bis schmutziggraue 
Erweichungszonen. 

Der Abb. 183liegt folgende Beobachtung zugrunde. Eine 37jährige Gallensteinkranke, 
die seit Jahren wiederholt Schmerzanfälle in der Oberbauchgegend verspürt hatte erkrankte 
am 2. 7. 1914 heftig mit Bauchschmerz, Stuhlverhaltung, Erbrechen, Kollaps. Bei der 
Operation - zwei Tage später - fand man das Pankreas geschwollen, den Pankreaskopf 
blaurot, kleinste Fettgewebsnekrosen im Pankreasbett. Am 6. 7. 1914 starb die Kranke. 
Die tags darauf vorgenommene Leichenöffnung zeigte das ganze geschwollene Pankreas in 
eine zwar blutig durchsetzte, aber irrfolge der Leichenverimderung höchst mißfarbene, 
braungraue bis schwarzgrüne Masse verwandelt. In diesem Fall enthielt die Bauchhöhle 
F/4 Liter mißfarbene Flüssigkeit, vielfach war das Bauchfell mit schleierartigen Belägen 
versehen. Zahlreiche Fettgewebsnekrosen durchsetzten das subperitoneale Gewebe; sie 
fanden sich nicht nur in der Nachbarschaft des Pankreas, sondern auch im Gekröse des 
Kolons, an der Magenkrümmung, im Netz, im vorderen MittelfelL Ferner erwiesen sich 
zahlreiche Venenaste im Pankreas thrombosiert. 

Ich habe gelegentlich bei der Leichenöffnung eines P/t Tage vorher an akuter 
Pankreasnekrose verstorbenen Mannes an Stelle der Bauchspeicheldrüse nur 
einen breiten, mißfarbenen, an Fettgewebsnekrosen reichen Sack mit weicher, 
meist tintenschwarzer, z. T. auch grünlich bröckeliger Schmiere vorgefunden, 
welche einen sehr faden Geruch darbot, aber nicht eigentlich stank. Auch hier 
war durch die Zersetzungsvorgänge nach dem Tod das Bild der blutig durch­
setzten Bauchspeicheldrüse vollständig, bis zur Unkenntlichkeit verändert. 

Es leuchtet ohne weiteres klar ein, daß gerade, wer die Feinheiten der akuten 
nekrosierenden Pankreaserkrankungen zu Gesicht bekommen will, auf Leichen­
öffnungen angewiesen ist, welche möglichst sofort nach dem Tod ausgeführt 
werden können. Schon das Abwarten der vielerorts eingeführten sog. Ein­
spruchsfrist gegen die Obduktion zerstört hier den Befund und kann die Gewebe 
für eine nachfolgende mikroskopische Untersuchung vollständig verderben. -

Ich habe die Fälle mit ausgedehnter Blutung im Bereich des akut 
nekrosierenden Pankreas deshalb an die Spitze dieser Beschreibung gestellt, 
weil die meisten einschlägigen Vorkommnisse durch solche Blutergüsse ausge-

' zeichnet sind. Man darf aber nicht vergessen, und ich habe auch solche Fälle 
erlebt, daß Pankreasnekrosen ohne starke Blutungen gefunden werden. GESSNER 
führte aus, daß Fälle vorkommen, in denen die geringe Größe der Blutung 
in einem Mißverhältnis zur Nekrose im Pankreas stand, daß man umge­
kehrt in traumatischen Fällen Blutungen im Pankreasbereich ohne nennens­
werte Nekroseerscheinungen finde. Also, es gibt auch Fälle von Pankreas­
nekrose ohne beträchtliche Blutung (ÜPIE und MEAKINS, HocHHAUS, JuNG, 
GG. B. GRUBER), ja es soll Fälle geben, in denen selbst mikroskopisch Blutungen 
nicht zu erweisen waren (RUPPANNER). Ich stehe dieser Angabe eines absoluten 
Mangels allerkleinster Blutaustritte zweifelnd gegenüber, bin aber anderseits 
von der Richtigkeit der Meinung überzeugt, es sei die Blutung im Bild der akuten 
nekrosierenden Pankreaserkrankung nicht das erste und wesentliche Ereignis. 
Vielmehr stimme ich ÜPIE 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 hämorrhagischen Pankreatitis·', bzw. ÜPIE in seinem Buch über die 
Pankreaskrankheiten von "hämorrhagischer Nekrose des Pankreas", so daß 
dadurch die wesentliche Meinung jener Forscher leicht verdeckt und übersehen 
wird. 

Ein ungemein sprechender Befund im Bild der akuten Pankreasnekrose 
sind die eigenartigen durch Zersetzung des Fettes im Stützgewebe der Bauch­
speicheldrüse und in der näheren und weiteren Nachbarschaft des sub­
peritonealen Gewebes auftretenden, ja noch darüber hinausgehenden Herde, 
sog. Fettgewebsnekrose, welche von BALSER zuerst beschrieben, von 
LANGERHANS ihrem chemischen Wesen nach richtig gedeutet worden sind. 
Nächst diesen Forschern haben sich PoNFICK, FleXNER, HrLDEBRAND und 
HANNS CHIARI um die Kenntnis der pankreatü;chen Fettgewebsnekrosen 
besonders verdient gemacht, was später noch eingehend zu behandeln ist. 
Diese Fettgewebsnekrosen sind nicht von Anfang an da. D. h. sie werden 
in frühesten Fällen der Pankreasnekrose vermißt, wie sich schon aus den 
obigen Ausführungen ergeben hat. Nach KNAPE entstanden die Zersetzungs­
herde im Fettgewebe des Pankreasbettes erst etwa 16 Stunden nach experi­
menteller Schädigung der Pankreasgänge. Solche späte Zersetzungsherdchen, 
welche bald nur als vereinzelte kalkweiße oder ganz hell schwefelgelbe, scharf 
gerandete Punkte oder Stippchen, manchmal wie kleine Spritzer, in der Nähe 
des Pankreas gesehen werden, wo sie unmittelbar unter dem unveränderten 
Bauchfell im beträchtlich dunkleren und sattgelb gefärbten Fettgewebe des 
Pankreasbettes oder in der Wand der Bursa omentalis liegen, diese ]1'ettgewebs­
nekrosen können durch Zusammenfließen oder durch Zunahme der Zahl der 
Einzelherde zu einer höchst eindringlichen, ja großartigen Erscheinung werden. 
Sie treten zweifellos erst später auf, wie der Unterschied im Befund jener Fälle 
von Pankreasnekrose lehrt, die zunächst vom Chirurgen, sodann erst vom 
Pathologen beobachtet werden. Aber oft genug findet schon der operierende 
Beobachter die ausgeprägten Fettzersetzungsherde, welche nicht nur Kapsel 
und Bett des Pankreas befallen haben, nicht nur das Netz geradezu besäten, 
sondern in streifiger oder straßenartiger Anordnung auf dem Darmgekröse, 
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 überraschenden Ausdruck, wie ihn z. B. die Aufnahme von LAMERIS 
zeigt, welche RuPPANNER erstmalig veröffentlicht hat (Abb. 184). 

So ergeben Pankreasnekrose, Blutung im Pankreasbett und Herdehen 
von subperitonealer Fettgewebsnekrose eine Dreizahl von Zeichen, welche 
meistens zusammengenommen als Befund der in Rede stehenden schweren akuten, 
fermentativen Pankreaserkrankung gelten können. Freilich geht der Kreis 
der Veränderungen noch weiter: Man findet in der Bauchhöhle eine bald sehr 
geringe, bald reichlichere, trübe, blutig oder schmutzig aussehende, geruchlose 
oder fad riechende, sehr häufig aseptische Flüssigkeit, mitunter von Fibrin­
flöckchen durchsetzt, ebenso, wie über dem Pankreas und an den Darmschlingen 
hauehige :Fibrinbeschläge möglich sind. Nach RuPPANNER hat ein Schweizer 
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Chirurg das Bauchhöhlenexsudat der Farbe nach verglichen mit dem Wasser 
eines heimatlichen ]1"'lusses, dem Aarewasser bei R egenwetter. Oft liest man 
auch, es gleiche einem "Spülwasser'·, einem "Spülicht". Auch gallig kann es 
sein (CLAIRMONT, V. HABERER, ROSENBACH, GUIEYSSE-PELLISSIER, LECLERC, 
RuPPANNER, Ga. B. GRUBER). 

Abb. 184. Akute Fettgewebsnekrose in vielfa{)her Ausbreitung auf dem Gekröse und im subperi­
tonealen Gebiet der Bauch"·and, wie des Dunnda.rms und Colon descendcns im Verlauf e iner a kuten 
.Pankreasnekrose. (Nach einer d urch RGPPANNER veröffentlichten Farbenphotographie von L"\MERIS 

in Utrecht erneut gezeichnet.) 

Der Satz von DE JoNG, daß die Fettnekroseherdchen unter dem intakten 
Peritoneum liegen, ist nur t eilweise richtig. Vielmehr entsteht, wie um die Pan­
laeasnekroseherde, so auch um die Flecken von Fettgewebszersetzung sehr bald 
eine lebendige Antwort des umgebenden Gewebes, ein Vorgang von vermehrtem 
Blutzufluß oder ein Zustand vermehrten Blutgehaltes und eine entzündliche 
Ausschwitzung teils biochemischer, teils zelliger Art. Diese Reaktion erstreckt 
sich auch auf das Bauchfell, das dann fleckweise oder in großen Flächen getrübt, 
fibrinös belegt wird. Auch bilden sich entzündliche Ödeme in der Nachbar-
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schaft der erkrankten Zonen aus, eine Veränderung, welche bis in den Pannikulus 
der Bauchdecken fortschreiten kann. ÖHLECKER 1 und DIETRICH haben Fälle 
gesehen, in denen das sonst locker körnige Fettgewebe der Bauchdecken fester, 
derber, speckähnlicher befunden wurde; auch RuPPANNER fiel dies einmal auf. 
Dem pathologischen Anatomen ist eine trübe Zersetzung, eine jaucheähnliche, 
aber geruchlose Erweichung des Bauchwandfettgewebes unter der vom Pankreas 
ausgehenden Fermentwirkung geläufiger; es finden sich oft subperitoneale trübe 
Flüssigkeitsansammlungen geringen Grades. 

Abb. 185. Frische Nekrose des Pankreas und des Pankreasfcttgewebes. Rechts im Bild deutlich 
erkennbare entzimdliche Randzone, welche das Zerfallsgebiet von dem erhaltenen, reaktionsfahigen 

Pa.nkreasge"ebe scheidet. (Beobachtung des path. Instit. l\Iainz.) 

Was das Aussehen der Herde von Fettgewebsnekrose anbelangt, 
so sind sie nicht einfach als ganz gleichmäßig kreideweiße oder hellstgelbe Herd­
ehen zu denken, ·welche man hier mit Kalkspritzern, dort mit Stearinschüppchen 
oder Wachströpfchen ( = "taches de bougies") verglichen hat (BRocQu). Meist 
zeigen sie innerhalb eines ganz hellen, weißen Grenzraumes eine etwas dunkler 
getönte, mehr gelbliche Innenzone. Und nach außen können sie von einem röt­
lichen Randsaum gegen das gewöhnlich gefärbte Nachbargewebe geschieden 
sein, wenn die Nekrose nur schon etliche Tage bestand. 

Hier soll auch noch angemerkt werden, daß vereinzelte kleine und kleinste 
Fettnekrosen innerhalb alter Bauchspeicheldrüsen ohne Zeichen der schweren 

1 Erwähnt nach RuPPA...-"NER. 
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akuten Pankreasnekrose und eines dadurch entstandenen tödlichen Leidens 
als Nebenbefunde festgestellt worden sind; das soll nicht heißen, daß sie ohne 
ganz umschriebene Panlueasneluose entstanden wären. Aber indes die Fett­
gewebsneluose als weißlicher Kalkseifenherd bestehen blieb, wurde der dazu 
gehörige kleine umschriebene Herd von Pankreasgewebszerfall aufgesogen und 
narbig fibrös umgebaut. (Darüber ist näheres im Hauptstück über die rück­
gängigen Veränderungen und Ablagerungen im Pankreas zu lesen, wo auch die 
mikroskopisch erhobenen Einzelheiten des histologischen Befundesall jener neluo­
biotischen Veränderungen gewürdigt sind.) Überdies soll später auch noch 
des Vorkommens heimlicher, kleiner Nekroseherde im Pankreas und Pankreas­
bett bei Lipomatosis gedacht werden (vgl. BALO !). 

Abb. 186. Entzündlicher Randgürtel eines pankroatischen Nekroseherdes mit sekundärer 
Gefaßthrombose . (Beobachtung des pa thol.-anat. Instit. in Innsbruck.) 

Wenn man die Randstellen der akut entstandenen Zersetzungsherde eines 
sehr bald nach dem Tod gehärteten Pankreas auf ihre geweblichen Eigenheiten 
mustert, fällt eine schlechte Färbbarkeit, ein Zerfall, eine Quellung oder Auf­
lösung von Drüsenläppchen oder auch nur Läppchenabschnitten des Parenchyms 
auf. Oft muß man danach geduldig an zahlreichen Orten und in vielen Schnitten 
suchen, denn es kann, nach meiner Erfahrung wenigstens, die Pankreasnekrose 
klein umschrieben, die sich anschließende Fettgewebsnekrose ungemein weit 
ausgebreitet, die begleitende Blutung außerordentlich umfänglich sein. Wie früher 
schon ausgeführt , muß man zum Unterschied von mortalen Zersetzungs­
strecken, welche in solchen Bauchspeicheldrüsen oft genug vorkommen, ja 
weite Drüsenabschnitte für die gewebliche Färbung verderben, für die im 
Leben entstandenen Nekrobiosest ellen einen entzündlichen Randsaum ver­
langen, einen lnfiltrationswall, der sich ebenso um die vit:1l entstandenen Fett­
gewebsnekrosen findet (Abb. 185). 

Dieser entzündliche Wall ist nicht in allen Fällen gleich stark und 
breit. J e nachdem, ob eine reine Zersetzung vorliegt, oder ob eine bakterielle 
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Schädigung damit Hand in Hand geht, wird die entzündliche Antwort im Grenz­
gebiet der Nelaoseherde verschieden sein. Da gibt es je nachdem resorptive 
Infiltrate, reich an lymphozytenartigen Rundzellen, Plasmazellen, eosinophilen 
Zellen, körnchentragenden Gitterzellen und Mastzellen; es kann aber auch exsu­
dativ-infiltrative Randwälle, reich an Leukozyten und mit allen Zeichen des 
Zerfalls hier, der Neuansammlung dort geben. Offenbar rückt der entzündliche 
Saum mit der Vergrößerung und Zunahme der Nelaoseherde weiter und weiter 
in das bisher gesunde Bauchspeicheldrüsengewebe vor. 

Wo der entzündliche Reaktionsgürtel um pankreatische Zer­
setzungsherde auf Blutgefäße Etößt, vor allem auf kleinere, seien es Arterien 

Abb. 187. Beginnende \Vandthrombose in einer größeren Vene des Pankreas, die im Randgebiet einer 
umschriebenen akuten Nekrose gelegen ist. a Nekrosegebiet mit seiner entzündlichen Umwallung. 

(Beobachtung des pathol.·anat. Institutes in Innsbruck.) 

oder Venen, dort kommt es zur örtlichen Kreislaufstörung; es bilden sich manch­
mal Blutschorfe, welche die Lichtung der Gefäßbahn einengen oder verlegen 
(Abb. 186 und 187). 

2. Die Folgen der akuten Pankreasnekrose. 
~~l!s den Vorgängen der Kekrose selbst, der Entzündung im Randgebiet und 

des Ubergreifens auf die Gefäße, sei es in Form der Gefäßeröffnung, sei es in 
Form des Gefäßverschlusses durch Blutschorfbildung, erklären 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 pankreatisehen 
Drüsengebiet gedacht. Oben wurde schon darauf hinge"iesen, daß die Möglich­
keit der sekundären Infektion Yon Zersetzungsherden in der Bauchspeicheldrüse 
zu eiternden Entzündungen und zur Bildung von Abszessen führen kann. Ebenso 
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wurde in einem früheren Kapitel ausgeführt, wie fermentative Wirkung und 
eitrige entzündliche Reaktion eine Abstoßung erkrankter oder ertöteter Ab­
schnitte nach sich zu ziehen vermag. Es entstehen dann gelegentlich Hohlräume, 

Abb. 188. Drüsensequester innerhalb der Totenlade eines durch a.kute Nekrose tei!\\·ci.,e in Zerfall 
geratenen Pankreaskopfes. (Nach einer Aufna hme von S. 0BERND0Rl'ER, lllunchen-::'chwabing.) 

erfüllt von zerfließlicher oder dünnflüssig gewordener erweichter Masse, in der 
ein völlig gelöster Drüsenabschnitt schwimmt oder liegt, wie ein "Caput 

Abb. 189. Zustand nach akuter Pankreasnekrose mit teilweise erfolgter Abstoßung des Pankreas­
körpers und Eröffnung des Pankreasganges. a Duodenum; b Gallengang; c Sonde im Pankreas­
gang; d nekrotisch gewordener Teil des Pankreaskörpers; e Vena meseraica magna . (Gezeichnet 

nach eigener Beobachtung in l\Iainz.) 

mortuum" in seiner Schale. ]'älschlich sind solche Zerfallshöhlen als "Pankreas­
zysten" angesprochen worden; wenn man den schlechten Begriff benützen will, 
müßte man sie als "falsche Zysten" , als "Pseudozysten" oder "Zystoide" be­
zeichnen. In der Tat aber sind es Erweichungshöhlen, Totenladen, in denen 
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meist völlig unkenntlich oder aber an der groben Gerüstsubstanz bestimmbar 
unförmige Reste ertöteter Drüsenabschnitte liegen (Abb. 188). 

In Abb. 189 ist ein anderer Befund von unvollständiger Sequesterbildung der Bauch­
speicheldrüse gekennzeichnet. Durch die Nekrose ist der Hauptspeichelgang des Pankreas, 
in den eine Sonde eingeführt erscheint, unterbrochen worden. Er war also an der Unter­
brechungsstelle in den Netzbeutel hinein eröffnet; der Netzbeutel war von einer jauche­
ähnlichen Masse erfüllt, der mittlere Teil des Pankreaskörpers in einen lappigen, 
schmierigen, grünschwarzen Gewebsfetzen verwandelt, der nach rückwärts und seitlich mit 
dem übrigen Pankreas noch in Verbindung stand. 

Sehr merkwürdige Vorkommnisse von Abstoßung des nekrotischen Pankreas 
lesen wir bei HANNS CHIARI, so den Fall einer Sequestration nach Perforation des 
Magens durch Ulcera rotunda, oder den Abgang des sequestrierten Pankreas 
durch den Darm mit Fäkalmassen 1. ÜHIARI hat über diese seine Beobachtung 
wiederholt berichtet. 

In dem mit ARNOLD CAHN veröffentlichten Fall einer operierten 55jahrigen Kranken 
fand CHIARI in der Bursa omentalis das Pankreas als einen freien, schwarzen Körper 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 zerreißliehe 
Gewebsstreifen losgelöst, welche vom Pankreasschwanz zur linken Wand der Bursa omen­
talis verliefen. Der Ductus Wirsungianus endigte in der rechten Wand des Netzbeutels 
mit einem unregelmäßigen fetzigen Rand, war aber von hier aus - ähnlich wie in meinem 
oben abgebildeten Fall - in einer 5 cm langen Strecke bis zu seiner Darmmündung gut 
erhalten. Auf dieser Endstrecke war der Bauchspeichelgang glatt und blaß und von einigen 
intakten Pankreasläppchen umgeben. Dieser Befund vereinigte sich mit einer außer­
ordentlich ausgedehnten Fettgewebsnekrose in der Umgebung des Pankreasbettes, in Netz, 
Gekröse, in den Bauchdecken, im Zwerchfell und im vorderen MittelfelL 

Im Schrifttum finden sich außerdem noch Mitteilungen über Sequestration der Bauch­
speicheldrüse von SEITZ, CASPERSOHN, KÖRTE, JAEKEL, BRENTANO, DIECKHOFF, HANSE­
MANN, E. FRAENKEL, FITZ, \VELCH, DRESSEL, M!DDLETON STEVEN, MARCIDAFAVA, 
WmTTON, RASUMOWSKY, SCHLOSSBERG ER- CmARI, TRAFOYER- ROKITANSKY, GRA WITZ, 
FRITSCH, KusE und TRtJHART, dessen Zusammenstellung diese Hinweise entnommen sind. 
In der von KusE an Hand eines reichen von BENDA sezierten Beobachtungsschatzes ver­
faßten Schrift ist der Fall einer 72jährigen Frau erwähnt, der besonders auf den sprechenden 
Befund der Ansammlung abgestoßener Bauchspeicheldrüsenteile im Netzbeutel hinweist. 
Es heißt dort: "Das Netz ist außerordentlich fettreich. Dieses ist ebenso wie andere fett­
haltige Teile des Peritoneums von zahlreichen mohnkern- bis erbsengroßen trockenen, nekro­
tischen, scharf abgegrenzten Herdehen durchsetzt. Hinter dem Ligamentum gastro-colicum 
fühlt man knotige, derbe Resistenzen und gelangt beim Einschneiden in eine mit schmierigen, 
teils kotähnlichen, teils kalkigen, teils geronnenem Fett gleichenden Massen ausgefüllte 
Höhle. Die Höhlenwandung ist überall glatt und schwielig. Kleine Buchten und Gänge, 
die in sie einmünden und den gleichen Inhalt zeigen, endigen meist nach kurzem Verlauf 

1 Mir selbst wurde einmal ein aus dem Darm abgegangenes, fetziges, zähes Gewebs­
stück von graugrüner Farbe zur Untersuchung eingesandt, das von einem an "Peritonitis' 
vor 2 Wochen akut erkrankten Manne stammte. Das völlig nekrotische Stück maß ent­
faltet etwa 4mal 3 cm und war 1/ 2 bis 1 cm dick. Es ließ sich nicht mehr färben, konnte 
aber seiner Struktur nach wohl dem gröberen Stützgewebe 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 zäh und breit vom Pankreas zu den Wänden des Netzbeutels und erschwerten die 
Freilegung des Pankreas. Im umgebenden Fettgewebe waren etliche kleine Kalkherde 
vorhanden. Das Duodenum zeigte in seinem absteigenden Teil eine der Achse annähemd 
parallel gestellte, etwas unregelmäßige, tiefe, in den Pankreaskopf hineingezogene Narbe, 
deren unterster Abschnitt neben dem Diverticulum Vateri mündete. Pankreasgang und 
Gallengang ließen sich vom Darm her leicht sondieren. Gallensteine waren nicht vorhanden, 
wohl aber infolge der Narbe eine Einengung des Duodenums und infolge davon eine Magen­
erweiterung. Auf dem Schnitt zeigte der sehr kleine Pankreaskopfteil ein sehniges, breites 
Gerüst, das in das duodenale Narbengewebe auslief. Sonst war die Bauchspeicheldrüse in 
Ordnung. Mikroskopisch erwies sich das Pankreas im Kopfgebiet sklerotisch und atrophisch. 
Leider war die Auskunft über die Vorkrankheiten des Toten äußerst dürftig und versagte 
völlig in dem hier interessierenden Punkt. Ich halte es für möglich, daß auch hier eine 
Selbstheilung durch Abstoßung eines nekrotischen Sequesters (oder durch Öffnung eines 
Abszesses?) des Pankreas in den Zwölffingerdarm 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 Haupthöhle zurück. Ein ähn­
licher Strang durchquerte auch ganz frei die Höhle. Der Hauptteil der Höhle war über­
faustgroß. Es gingen größere, 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 
Veränderungen und es waren weder Kommunikationen der Höhle zum Magen noch zum 
Darm vorhanden. Der Ductus choledochus wurde durchgängig befunden. Das Pankreas 
war stark atrophisch und weit nach hinten gedrängt, ohne daß eine Kommunikation zur 
Höhle nachzuweisen gewesen wäre. Der sondierbare Abschnitt des Ductus \Virsungianus 
verlief weit nach hinten von der Höhle." Hier handelte es sich offenbar um eine ebenfalls 
länger zurückliegende, akute Nekrose mit Übergang in Heilung, wobei freilich abgestoßene 
Massen in der Höhle des Netzbeutels liegen geblieben waren. 

Diese Abstoßung vom Pankreasgewebe ist den Chirurgen insoferne nichts 
Ungewöhnliches, als sie aus den Drainrohren, welche bei der Operation der akuten 
Pankreasnekrose durch das Ligamentum gastrocolicum geleitet ·wurden, nicht 
selten eine Abscheidung von kleinen Drüsensequestern erleben. Daß durch 
oder trotz Abstoßung beträchtlicher Pankreasteile Heilung eintreten kann, 
dafür 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 Befund in diesem Sinn 
sprechen. Endlich verfüge ich durch die Güte von Herrn Dr. C. 0. ScHMIDT 
(Rothenburg-Hannover) über die Beobachtung einer Sequesterbildung und 
zystoiden Umwandlung des Pankreas bei einer jungen Frau, welche im An­
schluß an das Wochenbett mit einer akuten Pankreaserkrankung darniederlag 
und längere Zeit darnach wegen eines Tumors im Oberbauch operiert werden 
mußte. Der Tumor entpuppte sich als jene Pseudozyste mit dem sequestrierten 
Pankreasanteil als Inhalt. Der chirurgische Eingriff brachte Heilung. 

In der Zusammenstellung R UPP ANNERs finden sich als sonstige Erschwerungen 
und Folgen der Pankreasnekrose genannt, Eitersenkungen aus der abszeß­
artig umgewandelten Nekrosestelle in den retroperitonealen Raum, haupt­
sächlich in die linke Lendengegend, unter Hinweis auf ScHÜLEIN, ScHWEIZER und 
BAND LI. Im Fall ScHÜLEINs handelt es sich um einen doppelseitigen Senkungs­
abszeß in die Lenden. DE SNOO und PErerc berichteten über Senkungs­
abszesse vom Pankreas nach der Leistengegend. SEIDEL hat einen Pankreas­
abszeß beschrieben, der in die linke Pleurahöhle durchgebrochen war. Mit dem 
gleichen Vorkommnis beschäftigt sich die Leipziger Dissertation von KRONE. 
Nach KöRTE ist auch die Entwicklung eines subphrenischen Abszesses nach 
Pankreasnekrose möglich, wie dies z. B. im Fall von BRENTANO-BENDA 1 zu­
traf. (V gl. a uoh ADLER!) Weiterhin seien die eitrigen Verhaltungen des Zer­
fallsmaterials noch einmal erwähnt, welche schließlich aus dem Netzbeutel in 
den Darm, in den Gallengang, in die Bauchhöhle durchbrechen können (KÖRTE, 
SoHN und DE JoNG 1 ). 

Hier ist der Platz auch der "galligen Peritonitis" zu gedenken, welche 
im Verlauf der akuten Pankreasnekrose öfter angetrolfen worden ist. Diese 
gallige Peritonitis ohne Verletzung des Gallensystems wurde von CLAIRMONT 
und HABERER näher gewürdigt. BLAD hat diese im Verlauf der akuten Pankreas­
nekrose nicht allzu seltene Begleiterscheinung klären können. Während Gallen­
farbstoff die lebendige gesunde Gallenblasenwand nicht passieren kann, durch­
setzt er deren le bonskräftiges Gewebe schnell, wenn das kolloidale V erhalten der 
Galle gestört wird. Dies ist möglich, 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 späteren Abschnitt >vird 
auf die Rolle der Vermischung von Bauchspeichel mit Galle noch näher ein-

1 Erwähnt nach RuPPANNER. 
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gegangen und darauf hingewiesen, daß bei retrograder Stauung oder Einpressung 
solchen Gemisches in die Leber auch beträchtliche Lebernekrosen entstehen 
können, welche kanalikulär zu erklären 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 Gefäßsystem, welche in Zyanose des 
Gesichtes (GuLEKE) oder in fleckiger Blutverteilung neben Blässe fBERKELEY, 
MoYNffiAN) bestehen sollen, kommen an Bauch und Gliedmaßen verbreitete 
blaurote Flecken vor (HALSTEn, TURNER, DE JoNG), die PETER WALZEL als 
"flecken- und gitterförmige Zyanose" bezeichnet. Vor allem sei hier aber der 
örtlichen Störungen des Blutumlaufes gedacht, welche in schweren 
Folgen erkennbar wurden, sei es in Blutungen aus Gefäßen im Pankreasbereich, 
welche durch die Nekrose eröffnet wurden (KöRTE, DE JoNG und RuPPANNER), 
oder sei es, daß im Gefolge lokaler Thrombose eine ins Pfortadersystem fort­
schreitende Gefäßverlegung eintrat. 

Auch das BRUINE-GROENWELDTsche Zeichen nennt RuPPANNER in diesem Zusammen­
hang, d. h. die als "Hämatomphalos" bezeichnete blaurote Fleckung der Nabelgegend, fügt 
aber hinzu, daß dies Zeichen auch bei anderen Eingeweideerkrankungen vorkomme 
(HOFSTÄTTER). 

Aus TRUHARTs Zusammenstellung sind hier zwei Fälle erwähnenswert, einer 
von DIECKHOFF, der bei akuter Pankreasnekrose eine sehr beträchtliche Peri­
tonealhöhlenblutung aufwies, einer von GADE mit dem gleichen Befund; in diesem 
Fall war eine Art. pancreatica eröffnet. DE JONG erwähnt eine tödliche Arrosions­
blutung aus der Vena lienalis. Und TRUHART hat bei Aufstellung einer Liste 
von 278 Fällen 28mal die Vena lienalis als Blutungsquelle verzeichnet gefunden. 
Es ist vielleicht bedeutsam, bei DE JoNG zu lesen, daß solche Blutungen niemals 
hochakute Fälle beträfen, Rondern solche, die sich dem subakuten Stadium 
näherten. Thrombosen in den feinen Gefäßen des Pankreas sind im Gebiet und 
Randgütrel von akuten Nekrosen sehr häufig, ja man kann ruhig sagen, daß man 
sie bei sorgfältigem Suchen und guten, genügend ausgedehnten Präparaten regel­
mäßig erkennen wird. Mitunter geht diese Thrombose weiter, etwa auf die Milzvene 
(ELLIOT WHITE, PuTNAM WHITNEY, FLEINER, E. FRAENKEL 1), Thrombose der 
Mesenterialvenen kann sich anschließen, wie im Fall von PuTNAM WHITNEY1 . 

F. X. MüLLER1 sah pankreatische Venen, die Milzvene und die Pfortader throm­
bosiert, ebenso SIMMONDS, dessen einschlägiger Fall allerdings dadurch absonder­
lich ist, als es sich um eine primäre Milzvenenverletzung durch Schußwirkung 
mit nachfolgender Pankreasnekrose handelte. Ich selbst habe einen Fall von 
vollständiger Milzarterien- und Milzvenenthrombose im Anschluß an akute 
Pankreasnekrose nach Penetration eines peptischen Ulcus duodeni ins Pankreas 
beschrieben. Von DEHIO-THOMA1 stammt die Nachricht einer frischen Pfort­
aderthrombose nach Pankreasnekrose, ein Zusammentreffen, auf das WuRM 
neuerdings an Hand von drei weiteren Beobachtungen hinweist, wobei aller­
dings gegenüber chronischer Pankreatitis und akuter Pankreasnekrose kein 
Unterschied gemacht ist; dies hat aber nicht viel zu bedeuten, da ja der Anlaß 
zur Thrombose in allen Fällen durch die entzündliche Wirkung im Randgebiet 
der Pankreaserkrankung gegeben erscheint. Auch ZAHN hat Pfortaderthrombosen 
bei akuter Pankreasnekrose beobachtet. 

Milzarterienthrombose in Fällen von Pankreasnekrose wurde von 
CHANTEMESSE und GRIFFON\ so"\\ie von FITZ1, ferner von mir selbst beobachtet. 
Daß bei Umgreifung der Gefäße durch die Nekrose nicht unbedingt eine Throm­
bose einsetzen muß, ergibt sich auch aus einer von BRENTANO-BENDA 1 mit­
geteilten Beobachtung, welche eine akute Pankreasnekrose betraf, die bei der 

1 Erwähnt nach TRUHART. 
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Leichenöffnung die Gewebe um die obere Gekrösearterie und die Vena meseraica 
magna völlig erweicht hatte, ohne daß es zur Schorfbildung in diesen Gefäßen 
gekommen wäre. In einem von BEYER mitgeteilten Fall von Pankreasnekrose 
war es zu vollständiger Milznekrose und zu einem Verschluß der Leber­
arterie gekommen. 

Die Möglichkeit der Leberdegeneration infolge Pankreasnekrose hat RuDOLF bearbeitet. 
Auch von BERNER, OESTREICH, ADAMSKI und zuletzt von WESTPHAL liegen Arbeiten über 
Nekrose in der Leber bei Unregelmäßigkeit am Pankreas oder doch im Abfluß des Pankreas­
saftes vor. 

ADAMSKI fand im Fall einer Pankreasnekrose die feinen Pfortaderkapillaren der Leber 
zum großen 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. 

Über die Folgezustände nach akuter, operativ geheilter Pankreas­
nekrose verbreitet sich eine Arbeit von W ALTER SEBENING; er tut das unter 
Außerachtlassung der groben und bedrohlichen Erschwerungen, welche in 
den vorausgehenden Zeilen geschildert worden sind. Vor allem berücksichtigt 
SEBENING die funktionellen Seiten der Bauchspeicheldrüsen bei den erfolgreich 
Operierten. An 21 Menschen, bei denen Operation wegen Pankreasnekrose zur 
"Heilung" geführt, hat doch im ersten halben Jahr nach dem Eingriff sich 
noch eine innersekretorische Pankreasstörung nachweisen lassen. 

Im Gegensatz zum pankreasgesunden Menschen, bei dem nach Verabreichung von 50 g 
Traubenzuckerper os der Blutzucker innerhalb der ersten Stunde bis zum höchsten Wert 
ansteigt und schnell, spätestens innerhalb von 2 Stunden zum Ausgangspunkt zurück­
kehrt, verläuft die Blutzuckerkurve nach akuter Pankreasnekrose in einem Bogen, dessen 
Gipfel weit über jenen beim Gesunden ansteigt, dann erst langsam wieder abfallt. Die 
Kurve ähnelt jener eines Diabetikers, erreicht aber nicht deren Höhe und fallt rascher 
ab. Bei späteren Untersuchungen, also nach 3/ 4 Jahren und I Jahr näherte sich die Kurve 
dem gewöhnlichen Bild mehr und mehr. In keinem Fall bleibt eine Dauerschädigung 
des Inselapparates zurück, niemals trat im späteren Verlauf Glykosurie auf. 

TAMMANN hat bei 38 Fällen von Pankreasnekrose, die operativ behandelt wurden, 
in 18 Fällen Heilung des akuten Leidens festgestellt. Von den 18 geheilten Patienten wurden 
12 auf ihre Pankreasfunktion mit Hilfe einer Zuckerbelastung geprüft. Bei denjenigen 
Kranken, die zur Zeit der Operation älter als 40 Jahre waren, fanden sich Störungen im 
Kohlenhydratabbau, und zwar fand sich ein erhöhter Blutzuckerspiegel im Nüchternzu­
stande und eine "\'erlängerte hyperglykämische Reaktion nach peroraler Zuckerzufuhr. 
Zu einer Glykosurie kam es nur in einem Falle, bei einer Patientin, die vor 15 Jahren operiert 
worden war. Sämtliche geheilten Pankreaspatienten fühlten sich subjektiv beschwerde­
frei oder so gut >tie beschwerdefrei. 

Es soll auch nicht vergessen werden, daß in einzelnen Fällen von KöRTE, HoLTEN, 
RonruGuEz, TsCHERNING, PEISER, ORTHNER, BRENTANO, VoGEL, RoLLMANN, DuNN, V ATSCHER 
und W oonw ARK mehr oder weniger lang nach dem Überstehen der akuten Pankreasnekrose 
ein Diabetes mellitus aufgetreten ist. Hierüber sagt SEBENING: "Allen diesen in der Literatur 
niedergelegten Beobachtungen ist gemeinsam, daß es sich immer um Patienten handelt, 
bei denen ganz erhebliche Teile der Drüsensubstanz zugrunde gegangen sind. Bei dem im 
unmittelbaren Anschluß an die überstandene akute Pankreasnekrose auftretenden Diabetes 
ist offenbar das gesamte Pankreasgewebe in seiner inkretorischen Funktion so sehr ge­
schädigt worden, daß der Kohlenhydrathaushalt nicht aufrecht erhalten werden konnte. 
Bei den Spätfällen hat sich zunächst der erhalten gebliebene Rest so weit erholt, daß gröbere 
Störungen nicht auftraten. Erst nach Jahren ist der Inselapparat insuffizient geworden. 
Ob hier neue Schädigungen, die den Körper trafen, die Ursache für das Versagen waren, 
oder ob sich unbemerkt als Spätfolge der überstandenen akuten Pankreasnekrose zunehmende 
degenerative Veränderungen der LANGERHANSsehen Inseln abgespielt haben, ist zur Zeit 
wohl nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Experimentelle Erfahrungen sprechen für letztere 
Annahme." 

Störungen der äußeren Sekretion, die klinisch wahrnehmbare Ausfalls­
erscheinungen machten, sind nach SEBENING nur selten im Spiel; freilich könne 
sich, namentlich wenn ein Gallensteinleiden weiterhin bestehe, eine chronische 
Pankreatitis entwickeln. Im Gegensatz zu GuLEKE sagt SEBENING, Rezidive 
seien selten. Auch sog. "Zysten" (gemeint sind abgekapselte Erweichungs­
zonen nach Zerfall von Drüsengewebe) kommen nur ausnahmsweise bei dem 
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einmal Operierten vor, äußere Pankreasfisteln pflegen sich meist spontan zu 
schließen. Immerhin behielten die ehemals an Pankreasnekrose chirurgisch 
Behandelten sehr häufig Narbenhernien der Bauchwand (vgl. dazu auch das 
Referat von ScHMIEDEN bei der 51. Tagung der Dtsch. Gesellschaft f. Chir. 
am 21. Aprill927, bzw. die Arbeit von ScHMIEDEN und SEBENING!). In einem 
Fall TAMMANNs folgte der überstandenen Pankreasnekrose fünf Jahre später 
ein Pankreaskrebs, wie durch Leichenöffnung festgestellt worden ist. 

Über die histologischen Einzelheiten der Heilung von Nekrose­
vorgängen am Gewebe des Pankreas und am Fettgewebe des Pankreasbettes 
ist bereits früher im Hauptstück über rückgängige Veränderungen und über Ab­
lagerungen in der Bauchspeicheldrüse gehandelt wurden. Die zystischen Ab­
kapselungen nach fermentativen und entzündlichen Zerfallserscheinungen 
Wt'rden in einem späteren Abschnitt noch einmal Erwähnung finden. 

In etwas mehr als der Hälfte aller Fälle von akuter Pankreasnekrose, welche 
der chirurgischen Behandlung zugeführt werden, tritt nach SCHl\HEDE::-;- und 
SEBE::-;-ING als unabwendbare Folge der Tod ein. Wie GuLEKE sich in seinen 
letzten zusammenfassenden Darstellungen der Chirurgie des Pankreas ausge­
drückt hat, darf heute gesagt werden, "daß die Blutung, der Shock, nervös­
reflektorische oder bakterielle Einflüsse als Todesursache bei den akut verlaufen­
den Fällen nicht oder nur nebensächlich in Betracht kommen, und daß der Tod 
im wesentlichen auf eine vom zerfallenden Pankreas ausgehende Vergiftung 
zurückzuführen ist, wie v. BERGMANN und er selbst seinerzeit gezeigt und DoRER­
ALTER, LATTES u. a. bestätigt haben. Das Gift ist im normalen Pankreassekret, 
in aktivierten, aber auch in inaktiven Trypsinlösungen und im zerfallenden 
Pankreas enthalten. Ob es die proteolytische oder eine davon zu trennende 
toxische Komponente des Trypsins ist, muß PrRt noch definitiv klargestellt 
werden. 

Jedenfalls gelang es GL"LEKE auf v. BERGMANNs Anregung hin, mittels vor­
behandelnder Trypsineinspritzungen die V ersuchstiere so weit giftfest zu machen, 
daß sonst sicher tödliche, durch ausgedehnten Zerfall des Pankreas entstehende 
Vergiftungen überstanden wurden. Die Versuche, auch eine passive Giftfestig­
keit zu erzielen, die allein für die Praxis in Frage käme, scheiterten leider, 
und auch JosEPH und PRINGSHEIM hatten keine Erfolge. Neuerdings ist die 
Frage dadurch wieder in Fluß gekommen, daß 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 über seine Versuchsanorunung, ganz abgesehen 
von seiner Art zu zitieren, so ungenau, daß eine Nachprüfung seiner Arbeit 
erst abgewartet werden muß. 

Näheres über die Natur der Vergiftung durch Zerfallsstoffe des Pankreas ist 
im vorausgegangenen Kapitel "Verletzungen des Pankreas", und zwar im An­
hang über den sog. Pankreastod ausgeführt. 

3. Entstehungsweise und Ursachenkreis der akuten 
Pankreasnekrose. 

Über dieEntstehungder akuten Pankreasnekrose und -Fettgewe bs­
nekrose soll zunächst im formalen Sinn gehandelt werden. 

Es ist naheliegend, daß man, da die ausgedehnten Blutaustritte im Pankreas­
bett und seiner Nachbarschaft von vorneherein in die Augen fielen, selbst wenn 
man zugestehen mußte, daß die ergossene Blutmenge nicht so hochgradig sein 
konnte, die Tatsache der Blutung, der Zirkulationsstörung zunächst in den 
Mittelpunkt der ganzen Angelegenheit stellte. Man dachte die Blutung sei das 



476 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldrüse. 

erste Unheil, der richtungsgebende Schaden im Verlauf des akut nekrosierenden 
Pankreasleidens. Ja, man übersah die Nekrose gelegentlich auch völlig. Der Blut­
erguß war so überwältigend, daß man in Analogie mit dem mächtigen Ein­
druck tödlicher Hirnblutungen von "Apoplexie des Pankreas" sprach und 
alle Erscheinungen und Folgen des Leidens dieser Blutung zuschob. So hat 
man das Ersterben kleinerer oder größerer Teile der Bauchspeicheldrüse auf 
Blutungen in ihrem Bereich bezogen. 

Dafür ist ein früher viel zitierter Fall, den HALLER und KLOB beobachtet haben, heran­
gezogen worden. Bei FITZ findet sich gleichermaßen eine Beobachtung von RoMAN und 
GANETT angegeben, eine hämorrhagisch durchsetzte Nekrose des Pankreas mit Gangrän des 
Zwerchfells, umschriebener Peritonitis, Pleuritis und Perikarditis, sowie mit Verstopfung 
der Vena saphena. Auch DrECKHOFF hat in diesem Sinn zwei tödliche Fälle von "isolierter, 
schwerer Blutung" im Pankreas gedeutet. Er konnte die Verursachung der Blutung nicht 
ersehen, fand aber als vermeintliche Folge eine mehr oder minder große Zerstörung der 
Drüse. Theoretisch allerdings - und mehr als historisch aufklarenden Bericht über die 
Rolle der Blutung - erwahnt DrECKHOFF neben Trauma, Karzinom, Zystenbildung, 
Embolie und Gefäßwanderkrankungen auch Gewebs- und Fettgewebsnekrosen als Ursachen 
der Hämorrhagie. Bei ÜSER finden sich noch erwähnt Beobachtungen von PRINCE und 
GANETT, WHITNEY und HARVIS, sowie von RosENBACH. Auch HLAVA bezog den Beginn 
der akuten nekrosierenden Erkrankung im Pankreas auf Störungen der Blutzirkulation, 
allerdings auf solche im Fettgewebe der Gerüstsubstanz. Im gleichen Sinn dachte BENEKE 
an eine lokale Anamie des Pankreas, bedingt durch Arterienkrämpfe. Und neuerdings 
vertreten RICKER und seine Schüler die Anschauung, daß durch primare, vasoneurotisch 
bedingte Kreislaufsstörungen die Blutungen und die Pankreasgewebsnekrose, ferner infolge 
dadurch freigewordenen Steapsins die Fettgewebsnekrose zustandekomme. Darüber wird 
spater noch Genaueres ausgeführt. ÜSER erwähnt die Möglichkeit arteriosklerotischer Ver­
anderungen als Ursache von Pankreasgewebsnekrosen; allerdings ist das von ihm an­
geführte Beispiel nicht eindeutig. Denn es lag bei dem fraglichen Kranken ein Gallenkrebs 
vor, der auf das Duodenum übergegriffen hatte. 

Weiterhin ist unter den Ursachen, welche man für die Entstehung der Pan­
kreasnekrose anschuldigte, die Entzündung zu nennen. Man sprach in Fällen 
akuter Pankreasnekrose mit Blutung kurzweg von einer "hämorrhagischen 
Pankreatitis", und zum Teil mag das selbst heute noch Gepflogenheit bei manchen 
Beschreibern dieser Dinge sein. ÜSER hat unter den Ursachen der Pankreas­
nekrose die Entzündung an erster Stelle genannt. Es ist aber seine Anmerkung 
bedeutungsvoll, daß die Unterscheidung verschiedener ursächlicher Erkrankungen 
des Pankreas, die zur Nekrose führten, nur schematisch aufgofaßt werden könnte, 
da mannigfache Kombinationen zwischen Entzündung, Blutung und Fettgewebs­
nekrose bestünden und jede dieser Erscheinungen sich mit Drüsennekrose ver­
binden könnte. In der Tat lassen sich im Bereich eiternder Entzündungen des 
Pankreas Nekrosen der Drüse und Fettgewebsnekrosen feststellen, indes liegt 
diesen Fällen nicht das klinische Bild der akuten, perakuten Pankreaserkrankung 
zugrunde. Und wenn z. B. in der älteren Literatur auf Fälle verwiesen wird, 
in denen am Platz des erkrankten Pankreas Höhlenbildungen mit einem eiter­
artigen, fettigen oder krümeligen Zerfallsstoff gefunden wurden (GENDRIN, 
MooRE, v. HANSEMANN, DIECKHOFF u. a.), Fälle, in denen die Diagnose auf 
Pankreatitis gestellt wurde, so fragt man sich, ob nicht eine Begleiterscheinung 
oder eine schnell eintretende Folge, nämlich die entzündliche Reaktion, irrtüm­
lich als Hauptvorgang herangezogen und die Drüsennekrose als eigentliche und 
im Mittelpunkt stehende Erscheinung verkannt worden sei. 

Auch FITZ wollte in dem bunten Bild der Pankrea~nekrose nur die Fortpflanzung eines 
zuvor in der Bauchspeicheldrüse stattgehabten blutigen oder brandigen Entzündungs­
vorganges ersehen, wobei FITZ allerdings eine "inflammation of the fat tissue extendet from 
the pancreas or its vicinity" gemeint hatte. FrTz konnte keinen Fall von entzündlicher Fett­
gewebsnekrose ohne Pankreasveränderungen finden, konnte anderseits immerhin nur selten 
bei eitriger Pankreatitis eine Fettgewebsnekrose verzeichnen, und doch viel gewöhnlicher 
als bei der "hämorrhagischen Pankreatitis", während er sie bei der "gangranösen Pankrea­
titis" geradezu haufig auftreten sah. Da er außerdem glaubte, mit bakteriologischen Methoden 
den Erregern solcher Veranderungen im Fettgewebe des Pankreas nahegekommen zu sein, 
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so erschien ihm die Aufstellung einer mikrobiellen und entzündlichen Theorie über das 
Wesen der akut nekrosierenden Pankreaserkrankung berechtigt, in deren Vordergrund, 
wie gesagt, die Fettgewebsnekrosen standen. 

Durch die Arbeit von BALSER1 rückten die Fettgewebsnekrosen für lange 
Zeit in den Mittelpunkt des Interesses bei der ganzen Frage. BALSER sagte, 
es gäbe bei vielen Menschen Wucherungsprozesse der Fettzellen in der Umgebung 
des Pankreas. Diese erreichten ausnahmsweise, besonders bei sehr fettreichen 
Leuten, eine solche Ausdehnung, daß größere Abschnitte des abdominalen Fettes 
abstürben und daß durch diesen Untergang, d. h. durch die große Ausdehnung 
dieser Gangrän oder durch die damit verbundene Blutung der Tod herbeigeführt 
würde. 

Diesen Erklärungsversuch hat BALSER 10 Jahre nach seinem ersten, höchstverdienst­
vollen Hinweis auf das Vorkommen der Fettgewebsnekrose im Pankreasgebiet und seiner 
Nachbarschaft gelegentlich des 11. Kongresses für innere Medizin vertreten, und im gleichen 
Jahr (1892) hat SEITZ nach überschauender Zusammenfassung des Schrifttums als Ergebnis 
niedergelegt, es sei die Fettgewebsnekrose "eine der wichtigsten Ursachen für Blutung, 
Eiterung, Gangrau des Pankreas, Bauchfellentzündung und andere, mit jenem im Zusammen­
hang stehende, lebensgefahrliehe Yorgange". Auch PaNFICK hielt die Fettgewebsnekrose 
für die Ursache der blutigen Pankreasdurchsetzung; freilich suchte er selbst angelegentlich 
nach dem Anlaß solcher Nekrose und wurde dabei zu der Annahme einer Bakterienwirkung 
hingeführt. E. FRAENKEL hat ebenfalls nicht im Pankreas selbst, sondern in den para­
pankreatisch ablaufenden, mehr oder weniger betrachtliehen Nekrosen des Fettgewebs­
bettes den Grund fur die schwere Pankreasbeeinträchtigung und für die pankreatischen 
Blutdurchsetzungen ersehen wollen, wobei er die Fettgewebsnekrose streng schied von der 
ZENKERschen blutigen Pankreasapoplexie. Die Fettgewebsnekrose setze im übrigen 
schleichend ein, sie sei kein Symptom, sondern ein "scharf charakterisiertes Krankheits­
bild". 

HANNS ÜHIARI, dem ein großes Verdienst um die Erkenntnis dieser Dinge 
zukommt, hat zunächst BALSERs Annahme korrigiert, indem er die Fettgewebs­
nekrosen nicht als :Folgen übermäßiger Wucherung von .Fettzellen gelten ließ, 
sondern sie als direkte Erscheinungen rückgängiger Natur, als lokale Entartungs­
folgen auffaßte, welche nachfolgender Verkalkung anheimfielen und welche von 
reaktiver einkapselnder Entzündung umgeben seien. CHrARrs erste Annahme, 
daß hierfür Marasmus der davon Befallenen anzuschuldigen sei, wurde von ihm 
nicht aufrecht erhalten, als er 1895 in systematischer Untersuchung einer größeren 
Zahl menschlicher Pankreata fand, daß in der Bauchspeicheldrüse wie im 
Magen intravitale, intraagonale und postmortale Selbstverdauung vorkommen 
könne. Schon 1891 hatte CHIARI im Fall eines 25jährigen Mannes eine um­
schriebene Nekrose des Pankreasgewebes gesehen, welche eine reaktive Ent­
zündung der Umgebung aufwies. Es hatte sich keine Störung der Blutzirkulation 
finden lassen, ebensowenig eine ältere interstitielle Entzündung, es lag kein 
Trauma vor. Nun setzte CHIARI für solch intravitale Form der Pankreasnekrose 
"das Vorhandesein irgendeiner Alteration der Pankreaszellen voraus, so daß 
sie der Wirkung ihres eigenen Sekretes unterliegen". Diese Beobachtung und 
ihre Deutung konnte volle Aufmerksamkeit beanspruchen. Sie gab einen Finger­
zeig für die Erreichung tieferer Einsicht in dasWesender akuten Pankreasnekrose 
überhaupt. Freilich war von dieser bedeutsamen Feststellung bis zur end­
gültigen Klärung noch ein weiter Weg, ein Weg, der dadurch mühselig und 
reich an Irrtümern war, daß bei seiner Begehung allzusehr gerade das Fett­
gewebsgeschehen in den Vordergrund gestellt worden ist, während man viel­
fach das eigentliche Drüsengewebe und seine besondere Leistung und Angreif­
barkeit zunächst unberücksichtigt ließ. 

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 ÜHIARI erstmalig von "Fettgewebsnekrosen" 
des Pankreas gesprochen. 
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Stückehen frischen Hundepankreas in die Kaninchenbauchhöhle), DETTMER 
(Unterbindung des Ausführungsganges und der Gefäße des Pankreas), HILDE­
BRAND (Ligatur, partielle Ausschneidung und Transplantation des Pankreas), 
KöRTE (Transplantation von Stücken, Einspritzung von infektiösem Eiter und 
von Bakterienaufschwemmungen), MrLISCH (Unterbindung des Pankreas), 
WrLLIAMS (Unterbindung des Pankreas, Einpflanzung von Pankreasstücken 
in das subkutane Fettgewebe), FLEXNER (Unterbindung der Pankreasgefäße, 
zugleich Verletzung des Pankreas), BLUME (Ligatur des Pankreas), ÜSER (Re­
sektion und Implantation des Pankreas), KATZ und WrNKLER (Massenligaturen 
des Pankreas) und ÜPIE (Ligatur, Resektion und Transplantation des Pankreas) 
mehr und mehr eine Gewißheit errungen worden, daß zwischen der Wirkung der 
Fermente, speziell des fettspaltenden Ferments des Pankreassaftes und den 
Veränderungen im Pankreasgebiet ein unmittelbarer oder mittelbarer Zusammen­
hang bestünde 1• 

Dies traf um so mehr zu, als es LANGERHANS gelungen war, sicher darzutun, 
daß es sich bei den eigenartigen Herden der Fettgewebsnekrose um Spaltungs­
produkte des Neutralfettes und um Verseifung dieser Spaltprodukte, teilweise 
um Bildung von Kalkseifen handelte. Es sei auch hier angefügt, daß SEIFERT 
solche Seifenbildung in Form fettsaurer Natriumverbindungen ersehen zu haben 
angibt. Durch LANGERHANS' Untersuchung, der auch die perifokale Entzündung 
um die Fettgewebsnekrose als eine Folgeerscheinung, als einen Abgrenzungs­
vorgang des Toten vom Lebendigen erklärte, und durch FLEXNERs Nachweis 
von Steapsin im Bereich nekrobiotisch veränderten Pankreasfettgewebes war 
natürlich die Theorie von HANNS CHIARI, die Fettgewebsnekrose sei nur der 
Vorgang einer einfachen, regressiven Metamorphose des Fettgewebes, hin­
fällig geworden. Aber die eigentliche Klärung für die Veranlassung des Ge­
schehens im Verlauf des höchst eindrucksvollen Bildes der menschlichen akuten 
Pankreas- und Pankreasfettgewebsnekrose war auch dadurch nicht erbracht. 

Besonders müssen 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, 
daß bei Tieren durch das Steapsin des Pankreassaftes die Erscheinungen der Fettnekrose, 
durch das Trypsin die Blutungen künstlich hervorgerufen werden können. Diese Ferment­
theorie ist von ÜRTH, LAUPP, TRUHART und ED. KAUFMANN frühzeitig für die menschliche 
Pankreasnekrose und Fettnekrose in Anspruch genommen worden. 

1902 hat dann HANNS CHIARI auf der Tagung der Deutschen pathologischen 
Gesellschaft klar die Meinung ausgesprochen, daß in Hinsicht auf seine Er­
fahrungen an der Leiche, auf die vielfachen Angaben des Schrifttums über 
Vergesellschaftung von Fettgewebsnekrosen und Nekrose des Pankreasgewebes 
bei einschlägigen Experimenten "die intravitale Autodigestion des Pan­
kreasgewebes und die Fettgewebsnekrose beim Menschen in der Art 
zusammengehörige Prozesse seien, daß der Pankreassaft unter ge­
eigneten Umständen- sowie primär die Autodigestion des Pankreas­
gewebes durch sein Trypsin - sekundär durch sein Fettferment 
auch die Nekrose des Fettgewebes im Pankreas und außerhalb des­
selben bedingen könne, wenn ihm einmal durch die Autodigestion 
des Pankreasgewebes der Austritt aus den Drüsenläppchen er­
möglicht wurde". - Als Beweis für diese Anschauung, der übrigens auch, 
was die sekundäre Rolle der Fettgewebsnekrosen infolge Austrittes und Wirkung 
des Pankreassaftes 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 Beschädigungen der Bauchspeichel-

1 Zitiert nach ÜSER. 
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drüse, wie sie sich z. B. aus Fällen ergab, welche von M. B. SoHMIDT, 
SIMMONDS und SELBERG kurz vorher, zum Teil mit ganz ähnlich ent­
wickelten Anschauungen über das formale Werden mitgeteilt worden waren. 
Freilich die Voraussetzung für solches Frei- und Wirksamwerden des Pankreas­
saftes blieben im allgemeinen noch undurchsichtig. CHIARI dachte, abgesehen 
vom Trauma, an Gefäßstörungen (Endarteriitis obliterans), an die Stauung 
des Bauchspeichels in den pankreatischen Gängen, an Bakterienwirkung vom 
Ductus Wirsungianus aus, an den Eintritt von Galle in den Bauchspeichelgang, 
den er selbst öfter nachgewiesen und der namentlich durch eine Erfahrung von 
ÜPIE und von HALSTED bald in den Mittelpunkt der ätiologischen Erforschung 
der akuten Pankreasnekrose treten sollte. 

So war also der Streit der Anschauungen, ob von der Bauchspeicheldrüse 
selbst aus das blitzartige Bild der akuten nekrosierenden Pankreaserkrankung 
zu verstehen sei, d. h. ob hier eine Erstschädigung vorliege, oder ob das Pankreas 
nur von seiner Umgebung, etwa vom Bauch wand- und Bauchfellfettgewebe 
her fortgeleitet krank würde, zugunsten der ersten Anschauung weiter ent­
wickelt worden; das entsprach etwa der Meinung von FITZ, FLEXNER, KöRTE, 
DIECKHOFF, TRUHART, geschah aber nicht im Sinne einer primären Pankreatitis, 
wie manch einer früher sich das vorgestellt hatte. 

Heute sieht man auf Grund der klinischen Erfahrungen, der experimentellen 
Befunde und ausgiebiger histologischer Untersuchungen an menschlichen 
frühsezierten Leichen im allgemeinen die Pankreasgewebsnekrose als das 
primäre Geschehnis an, von dem Blutung und Fettgewebsnekrosen abhängig 
sind (GuLEKE u. a.). Bis zu einem gewissen Grad kommen auch die französischen 
Forscher dieser Auffassung nahe, wenn sie auch die akute Nekrose der Bauch­
speicheldrüse mit der Bezeichnung "Pa.ncreatite aiguc aseptique" htezeichnen. 
Freilich erwecken die für 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 genügende Übereinstimmung des pathologischen Wesens der Er­
scheinung gegeben. Lassen wir die Annahme zu, es sei noch nicht alles bis in 
die letzten Punkte geklärt, ja, es ließen sich zahlreiche Fälle wegen der Schwierig­
keit der morphologischen Untersuchung infolge verzögerter Konservierung des 
bei der allzu spät erfolgten Sektion gewonnenen Untersuchungsgutes nicht 
übersehen, oder es erfolgte die histologische Untersuchung nicht am richtigen 
Ort des Pankreas, so sei doch auch der Satz von ÜPIE voll gewürdigt, den auch 
REIBERG zitiert hat: "Nicht selten hat man den Befund als suppurative 
Pankreatitis beschrieben, obwohl das Pankreas nicht untersucht worden war." 
Diese unvollkommene Untersuchung dürfte der springende Punkt für die Ver­
schiedenheit der Auffassungen sein. 

Hie und da tauchte die Nachricht auf, es seien Fettgewebsnekrosen ohne Pan­
kreasnekrose angetroffen worden (SCHLEGEL, ScHWEIZER, LECENE und MouLONGUET, 
LANZ und HEYDE, REUTER, KüTTNER), ganz abgesehen von umschriebenen, kleinen 
Überbleibseln längst zurückliegender Nekrosen des FettgewebeR im Pankreasbereich von 
Leuten, die nicht an akuter Pankreasnekrose, sondern etwa an Altersveränderungen mit 
Arteriosklerose oder an einem ganz anderen lokalisierten Blastom verstorben waren. Nun, 
nicht alle jene Fälle betrafen Leute mit Pankreaserkrankungen! Man vergesse nicht, daß 
örtliche Nekrosen in jedem Fettgewebe, unabhängig von der Bauchspeicheldrüse möglich 
sind und ebenfalls zur Spaltung des Fettes und zur Kalkseifenbildung fuhren können. 
An gedrehten Appendices epiploicae ist das gar nicht so selten zu sehen. Man muß eben 
durchaus nicht bei jeder Fettgewebsnekrose im Panniculus adiposus oder im Gekröse, 
oder im Retroperitoneum, oder im Nierenlager nur an die pankreogene Möglichkeit denken! 
Hier mögen Trauma, Zirkulationsstörung, Infektion sehr wohl ebenso m Frage stehen. 
Und wenn im früheren Schrifttum ausgestreute und ausgedehnte abdominelle Fettaewebs­
nekrosen erwahnt wurden, wie sie ganz allgemein heute einen vVegweiser zum P~nkreas 
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als auslösendem Krankheitsort bilden, wenn aber fruher manchmal eine solche Pankreas­
erkrankung als nicht vorhanden erklärt wurde, so macht GuLEKE den meiner Ansicht nach 
berechtigten Einwand, sie seien wohl ungenügend mikroskopisch untersucht worden und 
könnten die moderne Anschauung vom \Vesen der akuten Pankreasnekrose und ihres ganzen 
Erscheinungskreises nicht erschüttern. 

Übrigens, wenn die später zu nennende Möglichkeit, welche \VESTPHAL betont, zu Recht 
besteht, wenn in dem Diverticulum Vateri oder im Duodenum selbst eine Vermischung 
von Galle und Pankreassaft erfolgen kann und dann rückläufig irrfolge Traumas, Druck 
gegen den Leib, unsanfte Behandlung bei Bauchoperationen dieses aktive Gemisch in die 
Gallenwege zurück gedrückt wird und dort Schaden anrichtet, kann 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 überlegen 
müssen, wobei die Bekundungen, wie sie BERNER und ÜESTREICH über Nekrosen in der 
Leber mitteilten, nicht weniger wichtig sind als jene von WESTPHAL. So könnte sich also 
Blutung und Nekrose doch ohne primäre Pankreaserkrankung gelegentlich deuten lassen. 

Es ist ferner nichts Absonderliches, wenn sich um isolierte Fettgewebsnekrosen gelegent­
lich sehr umfangreiche entzündliche Tumorbildung anschließt. Auch das 
habe ich z. B. im Gefolge eines durch unvollkommene Stieldrehung erstorbenen Appendix 
epiploicus erlebt. 

Man wird also heute versuchen müssen, das Zustandekommen der Fettgewebs­
nekrosen und der Blutungen im Bild einer akuten Pankreasnekrose unter Voraus­
setzung der primären pankroatischen Drüsenschädigung zu erklären. Über den 
Weg, auf dem das lipatische Ferment aus dem geschädigten Pankreas weit 
hinweg bis in die entfernten Wandgebiete des Abdomens, in den Bereich von 
Nieren und Nebennieren (KAISERLING), ja über das Abdomen hinaus zum Fett­
gewebe im Thoraxbereich, noch mehr, bis ins Knochenmark (PONFICR, MATHIAS) 
gelangen könnte, gibt es mehrere Anschauungen. 

Abgesehen von Berührungswirkungen des geschädigten Pankreas 
mit der Nachbarschaft nach Zerstörung intakter peritonealer Hüllen, wie es 
beispielsweise nach unvorhergesehenen Traumen oder auch wohl überlegten Ope­
rationen vorkommen kann, dachte man, es wäre vielleicht das die akute Pankreas­
nekrose meist begleitende hämorrhagische Exsudat in der Bauchhöhle der 
schuldige Fermentüberträger. Nach Beschädigung des Peritoneums sollte, 
wie RuPPANNER schreibt, "dasselbe mit den Fettzellen in Berührung kommen 
und hernach die Fettspaltung hervorrufen. Nun aber hat sich herausgestellt, 
daß das Peritoneum über den Fettnekroseherdchen intakt bleibt und daß ander­
seits das beschuldigte Exsudat nur selten Pankreasfermente zu enthalten pflegt. 
Überdies hätte diese Annahme die Entstehung weitab von der Bauchhöhle 
gelegener Fettnekroseherdchen nicht zu erklären vermocht". 

Dagegen dürfte dem Blut- und Lymphweg, namentlich dem letzteren, eine 
größere Bedeutung für die Ausdehnung der Fettgewebsnekrosen zukommen. 
GuLERE hält es auf Grund der Untersuchungen von PAYR und MARTINA, BöHM 
und EPPINGER sowie eigener Versuche und klinischer Beobachtungen für sicher, 
daß dabei sowohl ein Transport auf dem Blut- und Lymphwcge statt­
findet, als auch der direkte Kontakt mit dem in die Bauchhöhle ausgeflossenen 
Pankreassekret wirksam sei, wodurch nicht selten deutliche Abklatschbilder der 
Fettgewebsnekrosen an den einanderzugekehrten Bauchfellflächen entstünden 
Der Einwand, daß die Fettgewebsnekrosen der Bauchhöhle von unversehrtem 
Peritoneum bedeckt seien, ist deshalb hinfällig, weil zwar das nichtfetthaltige 
Peritoneum selbst vom Steapsin auch nicht angegriffen werden kann, während 
die direkt darunter liegenden Fettzellen sehr wohl dem fermenthaltigen Sekret 
ausgesetzt sind, das durch die Stomata des Peritoneums zu ihnen vordringe. 
Untersuchungen, welche RosTOCR an GlJLEREs Klinik vornahm, erbrachten direkt 
den Nachweis, daß sich die Fettgewebsnekrose dem Verlauf der Lymphgefäße 
entsprechend weiter entwickeln kann; RosTOCR bediente sich dabei der MAGNUS­
sehen Methodik der Lymphgefäßdarstellung. 
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Über die Entstehung der Blutung im Pankreasbett bei akuter Bauch­
speicheldrüsennekrose nimmt man im allgemeinen an, daß durch die fermentative 
Beeinflussung der Gefäßwand, also durch Andauung der Blutbahnen infolge 
der Trypsinwirkung die Hämorrhagie zustandekomme. Anderer Anschauung 
ist RrcKER und seine Schule (KNAPE). Darauf muß etwas breiter eingegangen 
werden: 

Nach RICKER und KNAPE ist die Pankreasblutung, wie die Pankreasnekrose eine 
reflektorische, auf dem Weg der Gefäßnerven vermittelte Störung. Sobald der Pankreas­
saft aus irgendeinem Grund (z. B. Stauung) zwischen die Zellen der Läppchen austrete, 
führe das zu einer Einwirkung auf die Gefäßnerven. So entstehe eine kapilläre Stasis. 
Es müsse dann das zugehörige Drüsengewebe der Nekrose verfallen. Eine primäre Nekrose, 
vor allem eine Selbstverdauung des Pankreas ge.be es nicht. Für die Pankreasnekrose und 
für die Fettgewebsnekrose sei also die Stasis des Blutstroms in den feinen Gefäßen Vor­
aussetzung, während eine fermentative Pankreasnekrose nicht als erwiesen gelten könne; 
dagegen halten RICKER und seine Schüler die fermentative Entstehung der Fettgewebs­
nekrosen für feststehend. So erklärt die RIOKERBehe Schule auch die Blutungen im Pankreas­
bereich für unabhängig von der Trypsinwirkung. Es könne sich um primäre Diapedese­
blutungen handeln, welche ausschließlich vom Nervensystem der Blutbahn abhängig seien 
und etwa nach traumatischen Reiz mittelbare oder unmittelbar, oder reflektorisch (z. B. 
durch Gallensteinklemmung) zustandekämen. Auch durch Giftwirkung, z. B. im Gefolge 
von schweren Blutverlusten bei der Geburt, könne der Blutdruck im peripheren Gefäß­
gebiet, etwa im Pankreas örtlich umschrieben, aufgehoben werden. Bei Fettleibigen sei 
an und für sich eine langsamere Durchströmung der Drüsenkapillaren des Fettgewandes 
vorhanden. Da aber die Fettleibigkeit und der ihr eigene Strömungscharakter etwas Dauer­
haftes sei, müsse noch ein Reiz hinzukommen, "der Stase und Blutung auslöse. In einer 
großen Zahl der Fälle, so schreibt KNAPE, "dürfte es nicht möglich sein, diesen auslösenden 
Reiz, der bei dem schon herabgesetzten Erregungszustand des Nervensystems gering sein 
kann, zu ermitteln. Doch sei in diesem Zusammenhang nachdrücklich darauf hingewiesen, 
daß in vielen Mitteilungen über Pankreashämorrhagie und Fettgewebsnekrose der Anfang 
der Erkrankung in die Zeit der Verdauung, insbesondere einer übermäßig großen Mahl­
zeit gefallen war. Es ist wahrscheinlich, daß die starken Reize, wie sie vom Magen und vom 
Darm nach der Nahrungsaufnahme dem Pankreas übermittelt werden, bei der Entstehung 
eine Rolle spielen" 1 • 

Ähnliche Erwägungen, wie sie KNAPE für die pankreatische und peripankreatische 
Stase und Hämorrhagie anstellte, gelten nach seiner Meinung für die anderen, an beliebigen 
Stellen des Körpers auftretenden und zuweilen ebenfalls zur Fettgewebsnekrose führenden 
Blutungen. Daß auch primäre Venenthrombose die Erscheinungen der Pankreasnekrose 
machen könne, was z. B. von HUBER und BEITZKE zugestanden worden ist, das hält KNAPE 
für nicht erwiesen und nicht erweisbar. -

Schließlich sei hier noch ein Erklärungsversuch von R. SCHWEIZER erwähnt, der Ferment­
wirkung und Intoxikation ausgehend vom Pankreas in Fällen akuter Nekrose der Bauch­
speicheldrüse und Fettgewebsnekrose leugnet. Er will das Wesen dieser merkwürdigen 
Erkrankung in einer vom Pankreassekret unabhängigen allgemeinen Vergiftung ersehen. 
Vasodilatation im Splanchnikusgebiet, Giftausscheidung durch Darm und Pankreas im 
Verein mit der anatomischen und physiologischen Besonderheit der Drüse führten zu den 
eigenartigen Läsionen, die ihrerseits wieder einen günstigen Boden für die Sekundärinfek­
tion mit all ihren Folgen bildeten. Gegenüber diesem Erklärungsversuch SCHWEIZERS 
sagte GuLEKE bereits, sie sei nicht ausreichend gestützt und stehe im krassen Widerspruch 
zu allen Ergebnissen seiner experimentellen Forschung. 

RoBERT H. KuMMER hat auf einer Schweizer Chirurgentagung 1927 über die 
Entstehung der akuten blutigen Pankreasnekrose gesprochen und an Hand 
von Erfahrungen, die GrLBERT und CHABROL, LEPINE, W ALZEL, KNAPE, SIL­
VESTRI, v. LIENHARDT, ScHWEIZER, CHRIST, LECENE und FARR gemacht, die 
Meinung ausgesprochen, daß die vaskuläre Theorie der Entstehung von 
Pankreasnekrose mit ihrem Drum und Dran neben der "kanalikulären", 
d. h. neben der fermentativen wohl bestehen könne. Es schlössen sich Ferment­
theorie und angioneurotische Erklärung gegenseitig nicht aus. Man fände in 
den veröffentlichten Fällen Beobachtungen, welche gut die Berechtigung jeder 

1 Auf eine neuerdings erfolgte Untersuchung über den Zusammenhang von allgemeiner 
Fettsucht, Lipomatose des Pankreas und Pankreasnekrose durch BAL6 wird später noch 
eingegangen werden. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 31 
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der beiden Anschauungen beleuchteten. Natürlich sei es in den letzten Stadien 
des einzelnen Falles kaum mehr möglich zu entscheiden, welche Art der Ent­
stehung in Frage gekommen. Dies ist aber nicht etwa die allgemeine Meinung 
des französischen Schrifttums. Vielmehr finden wir bei BROCQU, der selbst zahl­
reiche experimentelle Untersuchungen zu dieser Frage unternommen hat, den 
Schluß : "La pancreatite aigue est la manifestation d'une autodigestion ; l'acti­
vation de la trypsin est necessaire et suffisante; elle se traduit par la necrose 
plus ou moins etendue du tissue glandulaire et par l'hemorrhagie; elle est le 
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 akuten Pankreasnekrose, was ihr formales Werden anbelangt, so blieb immer 

Abb. 190. N Pankreasnekrose im R andbereich einer Geschwulstmetastase der Bauchspeicheldrüse. 
Chorionepitheliomabsiedelung im Pank reas. (Beobachtung des pathol.-a na t. Instit. in Innsbruck. ) 

noch die Frage nach dem kausalen Werdegang. Es mußte die Frage be­
antwortet werden: "Wodurch w erden die Pankreasfermente befähigt, 
das drüseneigene Gewebe so schwer zu schädigen, das Fettgewe be 
zu zersetzen und mehr od er weniger lokale Blutungen zu erzeugen?" 

Für 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 Erkrankurig im Bauchspeicheldrüsenabschnitt 
zeigten. Den Chirurgen sind in dieser Hinsicht Fälle von traumatischer Pan­
kreaszerreißung oder scharf er Verletzung der Bauchspeicheldrüse 
bekannt. 

RYozo ÜHNO zufolge scheinen die Lymphozyten imstande zu sein, den 
Pankreassaft zu aktivieren oder doch seine fermentative Tätigkeit zu erhöhen. 
Im Fall des Traumas könnte diese Möglichkeit eine Rolle spielen. 
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Weiterhin ist das Vorkommen von Pankreasnekrosen und Fettgewebs­
nekrosen im Randbereich von Geschwülsten -primären oder sekundären -
zu nennen, welche die Bauchspeicheldrüse befielen (Abb. 190). Freilich ist dies 
Vorkommnis keine regelmäßige Erscheinung. 

Durch den Druck oder die nachbarlichen Verhältnisse parapapillärer Diver­
tikelbildung (Abb. 191) des Duodenums kam es gelegentlich zur akuten Pan­
kreasnekrose. 

Auf die Rolle solcher Duodenaldivertikel in Fällen von akuter Pankreas­
nekrose hat neuerdings ScHMIEDEN in seinem R eferat vor der Deutschen Gesell­
schaft für Chirurgie 1927 hingewiesen, unter Beziehung auf FoRSSEL und KEY, 

Abb. 191. Duodenaldh ·ertikcl als Crsache akuter Pankreasnekrose. l'apilla Vateri durch Sonde 
markiert. (Xach \Y!LKIE.) 

hERLUND, CASE, CLAIRMONT und ScHINZ, sowie auf das oben wiedergegebene 
Bild von WILKIE. 

Höchst bedeutungsvoll wurde seit ÜPIEs Hinweis die Mehrung der Beob­
achtungen von Pankreasnekrosen bei Gallensteinträgern und Gallen­
wegskranken, vor allem im Fall des Verschlusses der Papilla Vateri durch 
einen eingeklemmten Gallenstein. Es sei in dieser Hinsicht auf die Darstellung 
von GuLEKE verwiesen, der über die Beeinflussung der Bauchspeicheldrüse von 
seiten der erkrankten Gallenwege summarisch folgende Sätze schrieb: 

"Wenn auch die Fortleitung entzündlicher Prozesse in der Regel zur Entstehung eitriger 
Pankreatiden führt, so kann doch der Verschluß der Papilla Vateri beim Durch­
treten eines Gallensteines, entsprechend den anatomischen Lagebeziehungen des Chole­
dochus zum Ductus \Virsungianus, oder beim Eindringen von Askariden in die Gallenwege, 
wie das in letzter Zeit beschrieben worden ist, zu einer Rückstauung von (infizierter)_ Galle 

31* 
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in den Pankreasgang führen und kann hier die vom Tierexperiment her bekannte Akti­
vierung des Pankreassekretes mit gleichzeitiger mechanischer Schädigung der Drüsenzellen 
(vermehrten Druck!) hervorrufen. Wie häufig die Kombination von akuten Pankreas­
nekrosen mit Gallenwegserkrankungen ist, lehrt ein Blick auf die folgende Tabelle. Bei 
meiner (GuLEKEs) Umfrage ergab 

Häufigkeit von Gallenwegsleiden bei akuter Pankreasnekrose 
EGDAHL . . . . . . . . . ..... ~ 42°/0 , 

KüRTE ................. ~ 66°/,, 
MAYO . . . . . . . . . . . . . . . . . ~ 86°/0 , 

ZOEPFFEL von 11 Fällen - 10 
sich, daß unter 437 Fällen 208, d. h. annähernd die Hälfte, gleichzeitig Gallensteinleiden 
aufwiesen; aber sehr klein war dabei die Zahl der festgestellten Choledochussteine (21) 
und überraschend klein die der eingeklemmten Papillensteine, nämlich nur 6. Wenn man 
auch annehmen muß, daß bei der gewöhnlich unter mancherlei Schwierigkeiten ausgeführten 
Operation gelegentlich einmal ein Papillenstein übersehen worden ist, so genügt das noch 
nicht, um die kleine Zahl dieser Befunde zu erklären; das um so weniger, als leider über die 
Hälfte der Beobachtungen durch die Sektion, bei der ein solches Vorkommnis sicher auf­
gedeckt worden wäre, erhärtet sind. Die anatomischen Lagebeziehungen der Endteile 
des Choledochus und Wirsungianus zueinander lassen es vielmehr erklärlich erscheinen, 
daß nur unter ganz bestimmte!} Bedingungen (Einmündung beider Gänge in eine gemeinsame 
Papille (kleiner Stein!), das Übertreten von Galle in den Ductus pancreaticus zustande 
kommen kann. 

Es kann also der Steinverschluß der Papille doch wohl nicht die überragende Bedeutung 
haben, die ihm von manchen Autoren zugemessen wird. Auch der von amerikanischer 
Seite in neuerer Zeit besonders hervorgehobene Spasmus des ÜDDischen Muskels, der eine 
ähnliche Wirkung haben soll wie der Steinverschluß, dürfte meines Erachtens nur mit 
Vorsicht herangezogen werden, da die Sektionsbefunde in dieser Beziehung keine genügenden 
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 
deletären Veränderungen sein soll, ist - trotzdem, wie wieder betont sei, über die Hälfte 
der Fälle, und zwar gerade die schwersten Fälle, zur Sektion gekommen sind - bis jetzt 
doch nur in einigen wenigen Fällen erbracht worden (unter den 411 operierten Fällen meiner 
Umfrage nur dreimal!). 

Auch die experimentellen Untersuchungen von MANN und GIORDANO 1 lassen eine 
gewisse Zurückhaltung in der Beurteilung dieser Frage geboten erscheinen, da nach ihren 
Versuchsergebnisse~ der Druck in den Gallenwegen gar nicht so viel größer als im Pankreas­
gang ist, um das Ubertreten von Galle in den letzteren sehr wahrscheinlich zu machen. 

Die wichtigste Bedeutung der Gallenwegsleiden für die Entstehung der akuten Pankreas­
nekrc:>!'e im allgemeinen soll dadurch ganz und gar nicht in Abrede gestellt werden. Schon 
das Ubergreifen der Erkrankung auf das Pankreas, während eines schweren Gallenstein­
anfalles mit Choledochusverschluß, beweist die Richtigkeit dieser Anschauung. Aber auch 
dieses ätiologische Momen~ kommt meines Erachtens nur für einen Teil de~ ;Fälle in Betracht, 
wie die Frage nach der Atiologie der akuten Pankreasnekrose meiner Uberzeugung nach 
überhaupt nicht einheitlich beantwortet werden kann." 

Diese Ausführungen von GuLEKE sind erweitert worden durch ScHMIEDEN. 
Während man früher, so führte SCHMIEDEN aus, in dem Zusammentreffen von 
Cholelithiasis und Pankreasnekrose eine Gelegenheitsursache erblickte, ist die 
Häufigkeit dieser Vergesellschaftung immer öfter gefunden worden, je mehr die 
chirurgische Aufmerksamkeit darauf gerichtet wurde. In SoHMIEDENs Sammel­
statistik finden sich folgende Verhältnisse: 

1278 wegen akuter Pankreasnekrose operierte Kranke. Davon 69,8°/0 zugleich an 
den Gallenwegen erkrankt, 

174 ( = 13,6%) mit Choledochussteinen ausgestattet, 
57 ( = 4,5%) mit Papillensteinen versehen. 

Und ScHMIEDEN selbst zählte an seinem eigenen Operationsmaterial bei 
38 Fällen von akuter Pankreasnekrose 8!0/0 Gallensteinträger; 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 Verhältnisse angegeben: 
JusT hat bei 14 Vorkommnissen akuter Pankreasnekrose innerhalb von 4 Jahren 
7 Gallensteinträger erkannt, die entweder schon bei der Operation oder erst 

1 Arch. of surg. 6 (1923). 
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bei der Leichenöffnung den Stein im Papillenbereich feststellen ließen. 6 weitere 
Fälle boten eine Gallenstein-Vorgeschichte dar oder doch Steine in der Gallen­
blase ; von diesen 6 Fällen zeigten 2 bei der Prüfung des großen Gallengangs 
eine Steinfüllung, drei ließen derartige Verhältnisse im Wandbereich des 
Ductus choledochus und der Papille feststellen, daß der Sekant einen voraus­
gegangenen Papillenverschluß durch einen abgewanderten Stein annehmen 
mußte. Nur eine einzige von JusTs 14 Beobachtungen versagte hinsichtlich 
der Gallenwegsbeteiligung an dem verwickelten Krankheitsgeschehen. 

Abb. 192. Verschlußstein in der Papilla Vater! bei verschiedener Einmündung des Ductus chole· 
dochus und des Ductus pancreaticus. Unten: Papillensteine, die zu akuter Pankreasnekrose geführt 

haben, im Vergleich mit einem Pfefferkorn (schwarz). (Nach SCHJIIIEDEN u. SEBENING . ) 

TAMMANN standen 38 Krankheitsfälle zur Verfügung; fünf derselben stammten 
aus älterer Zeit, in der man auf die Gallenbeteiligung noch nicht achtete. Von 
den übrig bleibenden boten nur 5 keine Veränderungen am Gallenwegssystem. 
Die übrigen 28 ließen ll mal akut entzündliche Veränderungen mit und ohne 
Steinbildung - 2 mal mit Choledochussteinverschluß - erkennen, während 
es sich 17 mal um chronische Veränderungen mit und ohne Steine handelte ; 
einer der Kranken bot auf dem Leichentisch den Befund eines Divertikels 
oberhalb der Papilla Vateri. 

Man muß natürlich in jedem Fall den Zusammenhang zwischen der Gallen­
wegserkrankung und der Pankreasnekrose sich in den eigentlich veran­
lassenden Einzelheiten erklären. Das Übergreifen entzündlicher Vorgänge vom 
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Gallensystem auf die Gänge des Pankreaskopfes könnte allein schon nach dem 
oben angedeuteten Gesichtspunkt nicht genügen: denn es möchte 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 Enterakinase in den Pankreasgang ein­
brachte, daß durch das Eindringen von infizierter Galle oder von Dünndarm­
saft, weniger von steriler Galle der Bauchspeichel aktiviert und instand gesetzt 
wird, eine schädigende, nekrosierende Wirkung auf das Pankreasgewebe selbst 
zu entfalten. Diese Untersuchungen knüpfen sich an die Namen HESS, ÜPIE, 
HALSTEn, v. FüRTH und ScHÜTZ, PoLYA, GuLEKE, v. BERGMANN und SEIDEL. 

Es ist sehr beachtlich, daß GuLEKE das Vorhandensein des etwa durch Galle 
aktivierten Pankreassaftes im Gangsystem der Bauchspeicheldrüse nicht zur 
Erklärung der akuten Gewebsnekrose genügt: "Außer der Aktivierung des 
Pankreassaftes muß noch eine Schädigung der Pankreaszellen hinzukommen 
(RosENBACH, EPPINGER), damit die Autodigestion in Gang kommt. Solche 
Schädigungen können durch mechanische, chemische und trophische, manchmal 
auch bakterielle Störungen bedingt werden. Erst das Zusammenwirken von 
GewebsschädigungundAktivierung des Pankreassekretesführt so zu ausgedehnten 
Nekrosen, wie wir sie bei der menschlichen Erkrankung gewöhnlich sehen." 

In den obigen Ausführungen wurden auch die Askariden als Verursaeher 
von Pankreasnekrose erwähnt. Ich möchte hier nur betonen, daß die A~-;karidosis 
des Pankreasganges nicht regelmäßig von Nekrose der Bauchspeicheldrüse ge­
folgt ist. Ich habe beispielsweise in solchem Fall eine Perisialangitis als Folge 
der Wurmeinwanderung festgestellt. Freilich werden Spul-würmer leicht als 
Verschlepper von Darmsaft und damit als Aktivatoren des Bauchspeichels gelten 
können, ebenso, wie sie sonst zu allerlei mechanischen und auch biochemischen 
Schädigungen des Gewebes geeignet sein mögen. (Es sei im übrigen auf das 
Hauptstück über Parasiten im Pankreas verwiesen!) 

Ferner wurde die fragliche Rolle von Spasmen des Onmschen Ver­
schlußmuskelapparates im Bereich der Papilla duodenalis genannt. Darüber 
hat sich KARL WESTPHAL ausführlicher geäußert. In seiner Arbeit über Muskel­
funktion, Nervensystem und Pathologie der Gallenwege liest man beim Ab­
schnitt der hypotonischen Motilitätsneurose der Gallenwege folgende Sätze: 

"Häufig werden im Gebiet des Sphincter ÜDDI gleichzeitig mit der hypotonischen 
Stauungsgallenblase Zustände vorhanden sein, die auf den gleichen hypotonischen nervösen 
Regulationsmechanismus in Gestalt von Erweiterung der Portio duodenalis und Elasti­
zitätsnachlaß an ihr zurückgehen. Im Sinne zu schwacher Vagusreizung, wie bei Atropin­
wirkung oder Sympathikusrcizung, wird es zu einer Erschlaffung der Portio duodenalis 
des ÜDDI-Sphinkterrings kommen, kurz, die Gallenexpulsion wird auch an dieser Stelle 
leiden, das Sphinktergebiet wird durch ein Zuwenig an Aktion zur Abflußhemmung und 
Cholesterinanreicherung führen, auch eine "Bakterienfalle" fur die Kalibazillen im Chole­
dochp.s ist auf diesem 'Veg geschaffen. 

Offnet ein ähnlich der Vaguslähmung durch Atropin oder einer Sympathikusreizung 
durch Adrenalin gleichender nervöser Angriffsmodus fur einige Zeit die Portio duodenalis 
choledochi, und läßt gleich der häufigen Wirkung dieser beiden den Sphinkter der Papilla 
Vateri geschlossen, so wird, da wahrscheinlich im Pankreasgang ähnliche Innenations­
verhältnisse herrschen wie am Gallengang, plötzlich das Diverti( ulum Vateri zum Mischkrug 
von Galle und Pankreassaft, und in den beiderseits nach oben offenstehenden Wegen können 
abnorme Wirkungen vor sich gehen, die eine normale Funktion nie zulassen, die aber möglich 
sind, infolge der Zusammenmündung dieser beiden bedeutenden und großen Ausführungs­
gänge in einem so komplizierten Schließapparat beim :Menschen. Die so häufige Verknüpfung 
von Cholelithiasis und Pankreatitis wird nicht bloß auf die Benützung der Lymphwege 
von den infizierten Gallenbahnen aus zurückzuführen sein, sondern vielmehr auf diese 
direkte Verbindung der Sekretionskanäle. PoLYA, v. BERGMANN und GuLEKE haben be­
reits auf solche Möglichkeit hingewiesen. Ein eingeklemmter Bilirubinkalkstein in der 
Portio duodenalis choledochi bei ganz akuter schwerer Pankreatitis demonstrierte in einem 
vor kurzem erlebten Fall besonders diesen Infektionsmodus über das Dinrticulum Vateri 
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zur Bauchspeicheldrüse, wo dann das Eindringen von mit Infektionskeimen überladener 
Galle, -nach Art der Experimente von KöRTE, HILDEBRANDT, EPPINGER, GuLEKE, GLAESS­
NER u. a., und außerdem ähnlich den beim Gallenkolikanfall so häufig im vegetativen 
Nervensystem gesehenen Aktionsstörungen - auch durch reflektorische Vasomotoren­
störung am Pankreas im Sinne von RICKER und KNAPE zur Gewebsschädigung desselben 
und dann zur Einwirkung des so aktivierten Trypsins (v. BERGMANN und GuLEKE) führen 
kann." 

Diese Anschauung \VESTPHALs hat nicht allgemeine Zustimmung gefunden. W ALZEL 
sagt, man habe die WESTPHALsche Theorie praktisch bisher nicht nachprüfen können. 
Und schon vorher war von MAN, FRANK und GIORDANO, von JuDD und von MoYNIHAN 
darauf aufmerksam gemacht worden, daß eine gemeinsame Mündung des Ductus chole­
dochus mit dem Ductus pancreaticus für die Erklärung der Entstehungsweise der akut 
nekrosierenden Pankreaserkrankung nicht so sehr in Frage stehe, weil die Mündungen der 
Gänge oft genug getrennt seien, oder weil der Schließmuskel des Ductus choledochus schon 
vor dem Zusammenfluß mit dem Ductus pancreaticus angreife. \VESTPHAL berücksichtigte 
neuerdings diese Einwande, die im allgemeinen richtig seien; aber im Fall von Beweglich­
keitsstörungen könnten bei Fällen mit gemeinsamer Mündung der beiden Gänge in einem 
Divertikel jene oben genannten Verhaltnisse der Erschlaffung der Portio duodenalis des 
Ductus choledochus eintreten mit der Folge der Abflußbehinderung von Galle und der 
Vermischung von Galle und Bauchspeichel im Divertikel und in den erweiterten und er­
schlafften benachbarten Gangpartien. Es könnten dann explosionsartig bei genügendem 
Vorhandensein der Sekrete, auch ohne daß ein mechanisches }1oment, wie etwa ein kleiner 
Gallenstein, unten in der Papilla den Verschluß bilde, die im Pankreassaft vorhandenen 
Fermente aktiviert werden und auf das körpereigene Gewebe mehr oder minder krank· 
heitserregend wirken. Freilich wäre bei solcher Vermischung im Divertikel auch an den 
von HARMS festgestellten erhöhten Bauchspeicheldruck zu denken, der geradezu das Ge­
misch in den Choledochus zu treiben vermöchte. Begünstigt werde diese Möglichkeit noch 
durch eine Erweiterung des großen Gallengangs, wie man diese bei Gallensteintragern oft 
genug finde. Es ist anderseits, wie gerade WESTPHALR und KucKucKs Versuche lehren, 
auch durch rückläufige cholangische Einbringung des Gallebauchspcichelgemisches in die 
Leber möglich, fermentative Lebernekrosen zu erzeugen. Andererseits bleibt WESTPHAL 
auf der Bedeutung der Gallebauchspeichelvermischung beim Menschen bestehen, für den 
Fall, daß, wie es so häufig der Kliniker sehe, nach starken psychischen Erregungen, nach 
Diätfehlern, bei im vegetativen Nervensystem sehr labilen Menschen manchmal ohne 
erkennbare Ursache, bei den Frauen während der Gravidität oder der Menstruation, seltener 
bei tabischen Krisen der Gallenwege, oder bei Bleikoliken derselben, oder nach Eintritt 
von Steinbildungen oder Entzündungen der Gallenblase, oder nach zu früh erfolgter opera­
tiver Entfernung einer noch annähernd gesunden Gallenblase, Störungen im Bewegungs­
organismus der Gallenwege und besonders im Mündungsgebiet des Onmschen Sphinkter 
einträten oder infolgc sympathikotroper Störungen nur den kleinen pylorusartigen Sphinkter 
in der Papille verschlössen und dann den sonst gut gesteuerten Abfluß des Pankreas· 
sekretes in falsche Richtung leiteten. 

Bei der Tatsache, daß man als Sekant nicht zu selten auch Fälle akuter Pankreasnckrsoe 
ohne Gallensteinleiden zu Gesicht bekommt, verdienen die Ausführungen \VESTPHALS 
Beachtung und sollten klinisch und experimentell sorgsam nachgeprilft werden. Der klini­
schen Beobachtung stehen in dem von KATSCH und FRIEDRICH angegebenen Verfahren 
neue Möglichkeiten einer verschärften Pankreasdiagnostik zur Verfügung, welche mittels 
der Duodenalsonde gestattet, eine Verlegung des Pankreasganges zu erschließen; anderer­
seits wurde die Diagnostik verfeinert durch die Methoden des quantitativen Nachweises 
von diastatischem Ferment in Blut und Harn nach \VoHLGEl\IUTH oder Noaucm, und 
durch die Lipaseprobe am Blutserum von RoNA; damit gelingt es angeblich, sog. Ferment­
entgleisungen des Pankreas nachzuweisen (KATSCH, BICKERT, JANKER); freilich soll man 
darin nicht die absolute Sicherheit einer nie versagenden Diagnostik erblicken wollen und 
sich daran erinnern, daß ScHMIEDEN es auch 1927 noch beklagt hat, daß eine zuverlassige 
Reaktion fehle, welche mit aller Gewahr die Erkrankung des Pankreas anzeige. 

Erfährt nun schon die Häufigkeit der Vermischung von Galle und Bauch­
speichel im Diverticulum Vateri mit nachfolgender Rückstauung des Gemisches 
in den Pankreasgang und Auslösung der akuten Pankreasnekrose gewisse An­
zweiflung, so erscheint doch die Warnung W ALZELs glaubhaft und berechtigt, bei 
Sondierung vom Duodenum aus durch die Papilla duodenalis nach dem Gallen­
gang vorsichtig zu sein. Man könnte unvermerkt in den Pankreasgang kommen 
undmit der Sonde und ihrer duodenalen Beschmutzung eine Aktivierung des Bauch­
speichels im sondierten (und lädierten !) Pankreasgang, damit die Auslösung 
einer akuten Pankreasnekrose geradezu operativ hervorrufen (WALZEL, RosT). 
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In den obigen Ausführungen spielte jene Besonderheit der Pankreasgang­
mündung eine Rolle, welche nahe dem Gallengangsende sich in ein gemeinsames 
Duodenaldivertikel, das Diverticulum Vateri öffnet. Es sei nicht unterlassen, 
auch an dieser Stelle noch einmal auf die sehr variablen Verhältnisse der 
Pankreasgangtopographie hinzuweisen, welche in einem früheren Haupt­
stück ausführlich 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, daß etwa in 10°/0 der Fälle der Ductus 
Santorini als wesentlicher Ausführungsgang in Frage kommt, der seiner weniger 
geschützten Endverhältnisse wegen - er läuft nicht schräg, wie der Ductus 
Wirsungianus durch die Darmwand - bei Überdruck im Duodenum eine In­
haltsrückstauung in seine Lichtung vom Darm her zulassen und so die vor­
zeitige Aktivierung des Pankreassaftes ermöglichen soll (ScHMIEDEN und 
SEBENING). Unter den mancherlei, von ScHMIEDEN sehr übersichtlich 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, Möglichkeiten der 
Erzeugung von Pankreasabszessen, Pankreasfisteln, Pankreasnekrosen -, auf 
welche ausdrücklich verwiesen sei, spielen die Anomalien des pankreatischen 
Gangsystems eine gewisse Rolle; dies ist dann besonders der Fall, wenn der 
Ductus Santorini Hauptausführungsgang wurde, versehentlich in eine Ligatur 
kam oder nach Ablösung eines Duodenalstumpfes vom oberen Abschnitt der 
Bauchspeicheldrüse offen in die Bauchhöhle mündete. 

Nach SCHWARZ könne man am Pankreas zwei Gestaltungsausprägungen erkennen, 
eine zungenförmige und eine hammerförmige Bauchspeicheldrüse. Letztere lasse einen 
gut entwickelten Ductus Santorini vermuten. Wenn auch trotzdem meist der Ductus 
Wirsungianus an Bedeutung überwiege, so bedeute doch im Falle völlig getrennter Be­
zirke die Unterbindung eine Gefahr. Nach ScHWARZ lasse sich sogar eine Wahrscheinlich­
keitsberechnung in dem Sinn anstellen, daß ein Viertel aller Fälle für die Ablösung der Pars 
superior duodeni mit Gangligatur gefährlich sei, weil sich ein Teil der Drüse nicht mehr 
entleeren könne; die starke Anlagerung von Pankreasdrüsengewebe an das Duodenum, 
überhaupt die starke Kopfentwicklung, die bis an den Pylorus heranreichen könne, ließe 
einen starken Ductus Santorini mit gesondertem Drüsengebiet befürchten. Das zungen­
förmige Pankreas bedeute im ganzen weniger Gefahr 1 . 

Bei einer Beantwortung der Frage nach der Ätiologie der akuten Pan­
kreasnekrose hat man früher der Möglichkeit der Infektion großen Raum 
gelassen. Gerade die Fettgewebsnekrose wollten manche Forscher durch primäre 
Bakterienwirkung erklären (PüNFICK, WELCH, E. FRAENKEL, LUBARSCH, DIECK­
HOFF u. a.). Freilich blieb die Frage immer offen, ob die im Einzelfalle im Peri­
tonealexsudat oder in den örtlichen ZerlaUsherden festgestellten Mikroben wirk­
lich Erreger oder nur sekundäre Ansiedler und Begleiter des eigentlichen Ge­
schehens seien. Über die Bemühungen, diese Verhältnisse zu klären, ist bei 
KöRTE im Buch über die chirurgischen Krankheiten des Pankreas (1898) 
wenigstens eine Namensnennung derjenigen Forscher zu finden, welche der bak­
teriologischen Seite dieser Angelegenheit nachspürten. TRUHART ist ausführ­
licher auf diese Untersuchungen eingegangen (1902). Die damalige Forschung 
litt zweifellos daran, daß akute Pankreatitis und akute Pankreasnekrose über 
einen Leist geschlagen wurden. Wenn sich nun 1898 KöRTE so ausdrückte: 
"Bakterien, und zwar besonders Darmbakterien, sind nicht selten in den Fett­
nekroseherden nachgewiesen. PüNFICKs Hypothese, daß die Mikroben die Ur­
sache sowohl der Fettnekrosen wie der sekundär entstehenden Blutungen des 
Pankreas sind, ist noch nicht bewiesen. Es scheint mir die größere Wahrschein­
lichkeit dafür zu sprechen, daß von dem entzündeten, hämorrhagisch infiltrierten 

1 Erwähnt nach ScHMIEDEN 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 Möglichkeit ist die, daß die vom erkrankten 
Pankreas ausgehenden Bazillen in den bereits bestehenden nekrotischen Herden 
des Fettgewebes günstigen Boden zur Weiterentwicklung finden", so hat GuLEKE 
1912 in einer Zusammenfassung der Ergebnisse über die akute Pankreasnekrose 
schreiben können: "Die bakterielle Theorie ist heutzutage verlassen. An ihre Stelle 
ist die Fermenttheorie, die ursprünglich von LANGERHANS und von HILDEBRAND 
verfochten wurde, getreten." RuPPANNER hat 1927 diese Angelegenheit fol­
gendermaßen beurteilt: "Bei dem außerordentlich häufigen Vorkommen bak­
terieller Infektionen in den Gallenwegen einerseits und den innigen anatomischen 
Beziehungen derselben, namentlich zum Pankreaskopf anderseits, sind die Be­
dingungen des Überganges einer Infektion von den Gallenwegen auf das Pankreas 
ohne weiteres erfüllt. Namentlich schienen die klinischen Beobachtungen 
ZöPFFELs für eine bakterielle Genese der akuten Pankreasnekrose zu sprechen, 
während dagegen zahlreiche experimentelle Untersuchungen diesbezüglich 
ein negatives Resultat ergaben. GuLEKE kommt dann auch unter eingehender 
Berücksichtigung der vorliegenden experimentellen und klinischen Gesamt­
resultate zum Schlusse, daß bei der Entstehung der akuten Pankreasnekrose 
der bakteriellen Infektion eine ursächliche Rolle nicht zukommt. Liegt die 
Ausbreitung einer Infektion von den Gallenwegen auf das Pankreas einmal 
vor, so kommt es zur eitrigen Entzündung, nicht aber zur aseptischen Nekrose 
desselben". Und ScHMIEDEN und SEBENING haben in ihrem Referat beim Ka­
pitel der Pankreasnekrose bewußt das Kapitel der Bakteriologie übergangen, 
wobei sie freilich sagten, es könne bis heute noch nicht entschieden werden, 
wie weit eine Infektion für die Entstehung der akuten Pankreasnekrose von 
Bedeutung sei. 

Hier muß auch über die Beziehung zwischen Ulcus pepticum des Magens 
und Duodenums und akute Pankreasnekrose eine Anmerkung gemacht 
werden, ob man nun diese Beziehung in einer entzündlich nekrosierenden, bak­
teriellen oder einfachen fermentativen Wirkung ersehen will. ÜLAIRMONT hat 
diese Beziehungen für das Ulcus duodeni bearbeitet und dabei eine reichliche 
Auswahl aus dem Schrifttum dargeboten; er kam zum Schluß, daß jene ver­
schiedenen Arbeiten der Literatur zum Teil grobe entzündliche Veränderungen 
des Pankreas betreffen (eitrige Pankreatitis, Pankreasabszeß, Pankreasnekrose, 
Fettgewebsnekrose); zum Teil beschäftigen sie sich mit den klinisch nicht er­
kennbaren, das Ulcus duodeni begleitenden Pankreasaffektionen, zum Teil 
versuchen sie einen Kausalzusammenhang zwischen Pankreasveränderung (in 
sekretorischem Sinne) und Zwölffingerdarmgeschwür darzustellen. - Wenn 
nun auch gewiß solche Pankreasveränderungen im Zusammenhang mit Magen­
und Zwölffingerdarmgeschwüren nicht selten sind, so gilt das meiner Ansicht nach 
bestimmt nicht für die Beziehung zur akuten Pankreasnekrose. Ich selbst ver­
folge seit 20 Jahren alle mir erreichbaren Fälle von peptischem Geschwür und 
habe außer einem Fall von Durchbruch eines peptischen Duodenalgeschwürs 
in die Bauchspeicheldrüse mit sekundärer Pankreatitis, Milzarterienthrombose, 
Milzinfarkt und Pankreasgewebsnekrose nichts Einschlägiges wahrnehmen 
können. Dagegen hat sich manche eingreifende Magenoperation wegen eines 
in das Pankreas penetrierten Geschwürs als unglückliches Unternehmen wegen 
postoperativer akuter Pankreasnekrose auch in meinem Gesichtskreis ereignet. 
Erwähnt sei noch, daß TRUHART einige im Schrifttum niedergelegte Nach­
richten über Magen- und Duodenalgeschwür mit angeblichem Durchbruch ins 
Pankreas oder folgender Pankreasnekrose umgekehrt deutete: Es sei die Pan­
kreasnekrose in Magen- oder Duodenum durchgebrochen. 
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Schließlich seien hier noch einige disponierende Umstände genannt, welche 
anscheinend ihre Träger geeigneter machen für das Entstehen einer Pankreas­
nekrose. Es ist schon lange bekannt, daß fette Leute, "les gros mangeurs 
et les grands buveurs", wie BROCQU geschrieben hat, unter den Fällen von 
Pankreasnekrose stark vertreten sind. "Häufig ist beobachtet worden, daß der 
akute Anfall im Anschluß an größere Mahlzeiten auftrat und auch die Tier­
experimente ergaben einwandfrei, daß der Verdauungszustand von größter Be­
deutung für das Zustandekommen und die Intensität der Erkrankung ist" (Gu­
LEKE, HEss). Auch RuPPANNER kennt die Rolle der Adipositas, betont aber sehr 
mit Recht, daß die Pankreasnekrose nicht etwa den Zustand der Fettleibigkeit 
voraussetze. 

Eigenartig sind neue Bekundungen zu dieser Seite des Gegenstandes, welche 
BAL6 kürzlich gemacht hat. Er ging aus von der den Tierärzten wohlbekannten 
Tatsache, daß auch bei Haustieren, namentlich beim Schwein Pankreasfett­
gewebsnekrosen vorkommen. Ganz besonders verrufen sind in dieser Hinsicht 
Mastschweine. In der Tat fand BAL6 als er 50 Bauchspeicheldrüsen von ungari­
schen Mangalica-Mastschweinen untersuchte, 21 mal (d. h. in 42Dfo) mohnkorn­
bis linsengroße Nekrosen in wechselnder Zahl. Solche Nekrosen sollen bei 
mageren Schweinen überhaupt nicht vorkommen. Bei Tieren höheren Alters 
und größeren Körpergewichtes seien die Nekrosen am häufigsten. Da Duo­
denitis, Enteritis und dergleichen bei den Tieren nicht in Frage kam, griff BALÖ 
zu der alten BALSERschen Meinung, es habe die Mästung, d. h. die übermäßige 
Fettentwicklung auf das eigentliche Pankreasgewebe zerstörend gewirkt. Er 
denkt sich diese Einwirkung als Pressung der Drüsenausführungsgänge und 
dadurch bedingte Lichtungsverlegung mit folgender Speichelstauung. Eine 
"höchstwahrscheinlich" hinzukommende (also hypothetische!) "Bakterien­
vermehrung" bewirkte die disseminierte Nekrose. Es sei ja in den Bauchspeichel­
drüsen dicker Schweine manchmal auch eine ausgesprochene Pankreatitis 
interstitialis zu finden. BALÖ meint weiterhin, es würden dann die Nekrose­
herde im Pankreas vernarbt und das Narbengewebe durch Fettgewebe ersetzt, 
was die "Lipomatose des Pankreas" fördere. - Diese Darlegungen BAL6s, 
der übrigens auch auf das häufige Vorkommen, disseminierter Pankreasnekrosen 
in Bauchspeicheldrüsen von Herzkranken verwiesen hat, namentlich solcher 
mit dekompensierten, durch Ikterus kompliziertem Herzfehler, sind sehr an­
greifbar und fordern die Kritik heraus. -

Auch Lysolvergiftung (ROSENBACH), Oxalsäurevergiftung (FRED-TAYLOR), 
Fleisch- und Wurstvergiftung (zit. ScHMIEDEN und SEBENING), Gravidität oder 
Wochenbett (VoGEL, VoLHARD, ARoN, LüTHI) sind im Sinne einer Disposition 
für Pankreasnekrosen genannt worden. Ich möchte aber doch mit GULEKE 
dem Zweifel über die Berechtigung hierzu allen Raum gewähren und diesen 
Beobachtungen eine allgemeinere Bedeutung unmittelbar absprechen. 

Den als disponierend für akute Pankreasnekrose angegebenen Umständen 
der Lues, Arteriosklerose und Endarteriitis obliterans stehe ich nicht 
anders als zweifelnd gegenüber. Ich glaube auch nicht, daß lokale Ischämie 
Anlaß zum Bild der blitzartig einsetzenden Pankreasnekrose gibt (LEWIT); 
dies glaube ich deshalb nicht, weil mir eine Reihe von Vorkommnissen der 
Periarteriitis nodosa mit Sitz im Pankreas bekannt ist, Fälle, in denen 
Ischämien im Pankreas und Verödungen mit vikariierender Induration durch 
Gerüstsubstanzzunahme erfolgt waren, ohne daß es zum umschriebenen oder 
ausgedehnten Bild der akuten Pankreasnekrose gekommen wäre. Denselben 
Einwand kann man für die Arteriosklerose machen und selbst die Be­
hauptung, es mache der Alkoholismus besonders geeignet für 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
drüse in einem Fall nachweisen konnte. Der Pankreaskopf war derb und dick, das Pankreas­
gewebe von gelben Flecken durchsetzt, im Bauchraum fand sich fibrinhaltiges Exsudat. 
Mikroskopisch ließ sich neben hyaliner Umwandlung der Wandung feiner Gefäße eine 
stellenweise erkennbare intravaskuläre Fibrinabscheidung sowie Nekrose im Drüsen­
gewebe erkennen. In deren Randgebiet war eine Ansammlung von Leukozyten, auch von 
Fettphagozyten. Die Drüsennekrose hielt sich streng an die Zonen schwerer Gefäßverände­
rung. Die Reaktionen zur Kennzeichnung der Fettgewebsnekrose fielen absolut negativ 
aus. So entspricht also der Fall von ENGEL gar nicht dem klassischen Bild der akut 
nekrosierenden Pankreaserkrankung. 

Über 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. 
Über das Alter der an Pankreasnekrose erkrankten Menschen 

weist RUPPANER auf den von RIESE mitgeteilten Fall eines sechsjährigen Kindes 
hin 1. Bei ScHMIEDEN und SEBENING ist ein l3jähriges Mädchen abgebildet, 
das unter Klemmung eines Gallensteins mit Pankreasnekrose erkrankt war 
und nach CALZAVARA soll von MARSCHALL-FAElAN sogar bei einem Neu­
geborenen eine Pankreasnekrose wahrgenommen worden sein. 

Neuerdings hat ERNST HERZOG über akute hämorrhagische Pankreasnekrose 
bei einem 2jährigen Mädchen berichtet. Er wies dabei auf eine Arbeit von 
HoLZMANN 2 hin, in der aus der Weltliteratur etwa lO kindliche Fälle von akuter 
Pankreasnekrose zusammengestellt worden sind. Unter diesen Vorkommnissen 
spielte das Trauma, vielleicht auch die Askaridosis eine gewisse Rolle für die 
Entstehung der akuten Pankreaserkrankung. 

Gegen das höhere Alter hin, selbst bis ins Greisenalter hinein, scheint es keine 
Grenzen für das Auftreten der akuten Pankreasnekrose zu geben. Über Er­
krankung von Menschen im 9. Lebensjahrzehnt sammelten HLAVA, KAUFMANN, 
G. B. GRUBER Erfahrung. 

Häufigkeit der akuten Pankreasnekrose. 
Wir verfügen über eine Zusammenstellung von ScHMIEDEN und SEBENING, 

welche nach Befragen von 104 chirurgischen Krankenanstalten sich in folgender 
Art ergeben hat. 

Gesamtzahl der Fälle an akuter Pankreasnekrose . 
Darunter Frauen . . . . . . . . . . 

Männer ......... . 
" Kinder ......... . 

In obiger Gesamtzahl waren Fettleibige 
" " ,. " Asthenische 

Von den 1510 Fällen wurden operiert . 
" " " " nicht " . . . . 

Von den 1278 operierten Fällen endeten tödlich 

1510 = 100,0% 
980 = 65,0% 
520 = 35,0% 

10 = 0,66% 
794 = 52,6% 
171) = 11,6°/0 

1278 
232 3 

654 = 51,2°/0 

1 Ich kenne ebenfalls diese Erkrankung bei einem 6jahrigen Mädchen. Freilich war 
bei ihm die akute Pankreasnekrose nur die Komplikation einer retroperitonealen Lymph­
drüsensarkomatosis. 

2 Münch. med. Wschr. 1927, Nr. 33, S. 1415. 
3 Davon waren 149 bereits moribund, 83 waren so leicht, daß sie spontan ausheilen 

konnten. 
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Geschlechtsanfälligkeit für akute Pankreasnekrose. 

Es zeigt also diese Statistik eine überweigende Beteiligung des weiblichen 
Geschlechtes. Das fiel schon früher gelegentlich auf und hängt vielleicht mit der 
stärkeren Beteiligung des Weibesam Gallensteinleiden zusammen. Die Angabe 
von HEIBERG, es seien etwa doppelt so viel Männer als Frauen befallen, gilt 
für die größere Übersicht nicht. (Übrigens überwiegen auch in den Zusammen­
stellungen von JusT und von TAMMANN um ein Geringes die Männer.) 

Nicht so großes Material liegt den Sektionsstatistiken zugrunde. 

MöNcH fand unter 9500 Sektionen 21 Fälle akuter Pankreatitis. v. LIEN­
HARDT gab für 4910 Sektionen in Erlangen 3 Fälle akuter Pankreasnekrose an. 

HANNS CmARI zählte unter rund 10000 Sektionen in Straßburg 25 Fälle von 
akuter Pankreasnekrose, d. h. 0,25Dfo. 

Unter diesen 25 Fällen CHIARis waren weiblich 13, männlich 12. Dem Alter nach ver­
teilten sich die 25 Vorkommnisse auf die Zeit zwischen 24 Jahren und 67 Jahren. In 5 Fällen 
war der Pankreasnekrose eine Bauchoperation vorausgegangen. 

Meine Mainzer Sektionserfahrung umfaßte 3134 Fälle. Davon waren an akuter 
Pankreasnekrose verstorben 11 Kranke = 0,35°/0• 

Unter diesen ll Kranken waren 8 männlichen, 3 weiblichen Geschlechts. Sie bewegten 
sich im Alter zwischen 25 und 80 Lebensjahren. 

Im Innsbrucker Sektionsmaterial, das innerhalb von 58 Jahren unter ScHOTT, 
PoMMER, LANG und mir angefallen war und eine Summe von 17164 Leichen­
öffnungen umfaßt hat, fanden sich 58 Fälle(= 0,340fo) akuter Pankreasnekrose. 

Von diesen 58 Fällen waren 37 männlich, 21 weiblich. Sie wurden zumeist zwischen 
dem 40. und 60. Lebensjahr angetroffen, jedoch hatte die Krankheit auch jüngere Menschen 
bis herab zum I. Lebensjahrzehnt und ältere, bis hinaus ins 9. Lebensjahrzehnt befallen. 
Unter den 58 Fällen handelte es sich 13 mal um die Folge vorausgegangener Operation 
im unmittelbaren Nachbarbereich der Bauchspeicheldrüse. 

Frage der Zunahme der akut nekrotisierenden Pankreaserkrankungen. 

Von Interesse mag noch eine gewisse Zunahme in der Zahl beobachteter 
Fälle von akuter Pankreasnekrose sein, die in den letzten Jahren sich kund 
tat. Zwar betonte WILMS einen Rückgang der Beobachtungen im großen 

Abb. 193. Gesamtzahl der Fälle von akuter Pankreasnekrose in den letzten 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 
Krankenhäusern. (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 Ernährung zu erklären; denn das Argu­
ment, es seien eben die Männer im Feld und daher der wissenschaftlich chirur­
gischen Beobachtung entzogen gewesen, ist für 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 häufiger geworden als früher, es habe sich aber mit den in den letzten Jahren 
erfolgten Ausbau der Chirurgie des Magens, DuodenulllB und der Gallenwege 
unsere Einsicht vertieft, unsere diagnostische Kunst verfeinert, unsere autop­
tische Feststellungsart gegen früher vermehrt, während die Anfälligkeit 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 Fälle aus 
( = rund lOOfo). 

Im 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 für sich selbst. 

IX. Verlagerungen der Bauchspeicheldrüse. 
Im 2. Hauptstück dieser Ausführungen über die Pathologie des Pankreas 

finden sich im 4. Abschnitt auch Darlegungen über die angeborenen Lagefehler 
der Bauchspeicheldrüse. Hier sollen einige Vorkommnisse beleuchtet werden, 
welche sicherlich oder höchstwahrscheinlich nicht als Entwicklungsfehler, 
sondern als erworbene Unregelmäßigkeit zu werten sind. 

Es sei daran erinnert, daß sich bei manchen Menschen, vor allem bei mageren 
eine respiratorische Verschie blichkeit der Bauchspeicheldrüse nach­
weisen läßt, daß vor allem der Pankreaskopf mit der Duodenalschleife nach allen 
Richtungen hin beweglich ist (HERTZ, MELCHIOR, und KLAUBER, ÜUNNINGHAM, 
F. w. MüLLER). 

Man muß unterscheiden zwischen primären und sekundären Verlage­
rungen auf Grund von Entwicklungsstörungen. Die primären kommen hier nicht 
in Frage, gewiß aber die sekundären Pankreasverlage'rungen, insoweit der pri­
märe Umstand als Entwicklungsstörung fraglich oder unwahrscheinlich be­
zeichnet wird, oder insoweit als die Pankreasverlagerung zwar erworbenen Um­
ständen zu danken, jedoch durch angeborene Eigentümlichkeiten erleichtert 
wird. In diesem Zusammenhang sind verschiedene Vorkommnisse von Ein­
geweidebrüchen zu nennen, sodann vielleicht auch die Frage der Waudermilz 
mit ihren Begleitumständen. 

1. Es liegen Beobachtungen über sehr seltene Fälle von großen Leisten­
brüchen vor, in deren Bauchfellsack selbst der distale Magenanteil und das 
anschließende Duodenum - wenn auch nur unvollkommen - verlagert waren. 

LALLEMAND fand dies bei einem 70jährigen Mann; Pylorus und Duodenum, damit 
natür lieh auch der Pankreaskopf, waren in den linksseitigen, etwa 30 Jahre lang bestehenden 
Leistenbruch verlagert. Das Duodenum stieg sodann wieder aufwärts durch die innere 
Bruchpforte in die Bauchhöhle zurück. LEBERT hat bei einem 78jährigen Mann auf beiden 
Körperseiten je einen seit 20 Jahren bestehenden Leistenbruch gesehen; der rechts ge· 
legene enthielt den größten Teil des Dickdarms, das kleine Netz und den Magenpförtner. 
Von ihm zog das Duodenum unter dem Leistenband hinweg in die Bauchhöhle, entlang dem 
Psoaswulst bis zum 4 Lendenwirbel, in dessen Höhe es den Ductus choledochus und den 
Pankreasgang aufnahm. FoGT beschrieb den Fall eines 60jährigen Mannes mit einer 
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linksseitigen Leistenhernie, in die das Netz, der Blinddarm mit dem Wurmfortsatz, das 
äußerste Ileum, das aufsteigende und das quere Dickdarmstück, der Anfang des Colon 
descendcns und der Pylorus des sehr ausgedehnten MagenR vorgefallen war; damit war auch 
der Anfangsabschnitt des Zwölffingerdarms stark ausgezogen und der Pankreaskopf bis zum 
5. Lendenwirbel herab verlagert. Endlich sei hier jene Beobachtung von Eventration er­
wähnt, die HANNS CIUARI in der rechtsseitigen Leistenhernie eines 74jährigen 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 Magenkörper und vom mittleren 

Teil des Zwölffingerdarms, abge­
sehen ferner vom linken Abschnitt 

f ·.· des Querdarmes und vom absteigen­
den Dickdarm und dem S Roma­
num enthielt der Leistenbruch noch 

H den ganzen Darm mit seinem lang­
gezogenen Gekröse. Die Abbildung 
laßt erkennen, wie die Bauchspei­
cheldrüse aus ihrer physiologischen 
Lage in eine mehr bogenförmige ge­
zerrt worden ist, wie der Kopf des 
Pankreas am tiefsten stand und 
nahezu der Wirbelsäulenrichtung 
parallel sich an das Duodenum 
anschloß. 

Abb. 194. )lachtiger Leistenbruch mit Verlagerung Yon 
Eingeweideteilen in den Bruchsack. Starke Verlagerung 
des Pankreaskopfes. H Leber; V. f . Gallenblase; V Magen; 
L l\Iilz ; Py Pylorus ; P Pankreas ; S Sigmoid; R Rektum ; 
V. d. Vas deferens ; T . d. Rechter Hoden; T. s . Linker 

Hoden; (Nach HANNS ÜHIARI.) 

2. Auch in großen Bauch­
wand- oder Nabelbrüchen 
erwachsener Menschen wurde 
der Anfangsteil des Duodenums 
gefunden , eine Feststellung , 
welche unbedingt eine Verlage­
rung des Pankreaskopfes er­
schließen läßt (RAHN , THo­
MANN). Besonders erwähnt sei 
die Mitteilung von RosE an 
KöRTE über den 20 Jahre lang 
getragenen Nabelbruch einer 
64jährigen Frau, deren Lei­
chenöffnung folgendes ergab : 
Der mächtige Nabelbruch war 
20 x 28 cm hoch und enthielt 
das Colon ascendens und trans­
versum, den Wurmfortsatz, das 
Netz, einen Teil der Dünndarm­
schlingen und das Pankreas. 
KöRTE bemerkte dazu , daß 
vermutlich der Schwanz der 
Bauchspeicheldrüse vorgefallen 
sei, der ja zwischen den Blät-
tern des Mesokolons liege und 

daher leichter mit dem Querdarm in den Bruchsack geraten könne. 
Man kann natürlich für alle diese Vorkommnisse geltend machen, es seien 

hier vielleicht doch von vorneherein nicht ganz regelmäßige Bauchfellabschluß­
verhältnisse vorgelegen; die schwachen, oder gar von vorneherein offenen 
Bruchpforten könnte man dafür anführen; andererseits handelte es sich um 
alte Leute. Und es ist durchaus wahrscheinlich, daß erst langsam in gewalt­
samer Dehnung und Zerrung der Bauchfelldoppelungen, der verschiedenen 
Gekröse und Aufhängebänder diese Bruchvorfälle entstanden sind. Das gleiche 
gilt wohl von der Waudermilz und ihren Begleitumständen. 



Verlagerungen des Pankreas in Leisten- und Nabelbrüchen und bei Wandermilz. 495 

3. In etlichen Fällen ist mit der Feststellung einer 
die Verlagerung des Pankreasschwanzes bemerkt worden. 
handelte es sich fast stets um Frauen. 

sog. Waudermilz 
Merkwürdigerweise 

ALONSO sah eine Kranke, deren Querdarm das senkrecht gestellte, dem Zug der nach 
unten verlagerten Milz folgende Pankreas so gepreßt hatte, daß ein tödlicher Darmver­
schluß eintrat. Die Milz lag hier, von Netz bedeckt in der Fossa iliaca. - Ferner 
meldeten HELM und KLoB, das bei einer 2ljährigen die Milz auf der Innenfläche des linken 
Darmbeins lag; sie war aus ihrer Verbindung mit Magen und Zwerchfell entfernt und hing 
an einem Stiel, der aus den Gefäßen und dem Pankreas, sowie dem Ligamentum pancreatico­
lienale bestand; dieser Stiel hatte sich zudem noch 2 mal um seine Längsachse gedreht; 
die Bauchspeicheldrüse erschien förmlich über das untere Querstück des Duodenums nach 
unten gespannt. - Unter drei Fallen von \Yandermilz bei Frauen, hat RoKITANSKY von 
einer 30jährigen bekundet, daß der Stiel der abgewanderten Milz nur aus dem Pankreas 
und den Milzgefäßen bestanden habe; und zwar sei die Bauchspeicheldrüse gleichsam in 
Spiralgängen um die Arteria lienalis herumgeschlagen gewesen. -

BABESINIS Kranke war ebenfalls 30 Jahre alt; sie starb unter den Zeichen der Darm­
einklemmung. Bei der Leichenöffnung fand sich die Milz im kleinen Becken, wo sie mit 
der Nachbarschaft verwachsen erschien. Vom :ß!Iilzhilus erstreckte sich nach oben ein klein­
fingerdicker Strang, der dreimalnach 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 
Bauchspeicheldrüse in eine schiefe Lage geriet. Arteria und Vena lienalis erschienen oblite­
riert, wahrend eine obere Jejunumschlinge schließlich oben abgedrückt worden war. Im 
Fall von EsTES, der ein l9jahriges Mädchen betraf, hatte die verlagerte Milz ebenfalls den 
Pankreasschwanz senkrecht in die Fossa__iliaca mitgenommen, während der Pankreaskopf 
am gewöhnlichen Ort verblieben war. Ahnliches hat KLEIN von einer 63jahrigen Frau 
berichtet, nur daß es hier zugleich mit der "abgewanderten" Milz zu einer Verzerrung des 
Magenpförtners bis in die Höhe des vorderen oberen Darmbeindornes gekommen war; 
dadurch zog sich das Ligamentum gastrophrenicum auf 8 cm Länge aus, stellte sich das 
Pankreas fast senkrecht; von dessen Kopf und dem unteren Rand der Curvatura major 
lies Magens zog in das kleine Becken ein daumendicker, einmal um seine Liwgsachse nach 
links gedrehter Strang mit varikösen, erweiterten, federkieldicken Venen zum Hilus der 
Milz hin. Endlich hat noch RuNGE einen ganz ahnliehen Befund bei einem 2ljahrigen 
Weibe erhoben. 

Aus den Mitteilungen einer kleinen Reihe von Einzelfällen geht die auch 
von LUBARSCH unterstrichene Tatsache hervor, daß die Waudermilz in auf­
fallender Regelmäßigkeit das weibliche Geschlecht auszeichnet. Das läßt sich 
nicht gut mit angeborenen Entwicklungsfehlern erklären; vielmehr scheint die 
bei der Frau häufiger als beim Mann vorkommende Enteraptose und Bauch­
deckenschlaffheit als Vorbedingung in Frage zu stehen; dazu kommen vielleicht 
noch Gewalteinwirkungen von außen (LUBARSCH). Als solche Einwirkung kann 
man sich unschwer den Einfluß des Schnürleibes vergangeuer Tage vorstellen, 
ein Gedanke der von verschiedenen Seiten mehr oder weniger eindringlich ge­
äußert worden ist (ENGEL, ScHIEFFERDECKER, KLEIN, HERTZ). 

Namentlich hat ENGEL bei Ausführungen über die Wirkungen des Schnürensauf den 
Frauenleib auch der Bauchspeicheldrüse gedacht. Er schrieb 1860, das Pankreas sei immer 
betroffen, seine Vorderfläche werde vom Magen nicht oder doch nur zum kleinsten Teil 
bedeckt und sei daher der vollen Druckwirkung des linken Leberlappens ausgesetzt; wenn 
nun dieser einen vergrößerten Umfang habe, so könne seine ·Wirkung auf die Bauchspeichel­
drüse - abgesehen von der Lagestörung - zu einer völligen pankreatischen Atrophie 
Anlaß geben. Dazu komme die verdrimgte, nahezu senkrechte Stellung des Pankreas, 
wobei es fast gerade an der vorderen Fläche der Wirbelsäule bis in die Nähe des Frornon­
toriums herabsteige; manchmal werde die Drüse nur teilweise verschoben, wahrend die eine 
Hälfte mehr oder minder in ihrer Lage verharrte, würde die andere Hälfte in einen \Vinkel 
nach unten abgebogen, und zwar gegebenenfalls sogar bis zu 90°. 

4. Daß die Bauchspeicheldrüse rein passiv durch sich vergrößernde Nach­
barorgane etwa infolge von Magenerweiterung (CRUVEILHIER, LEt:BE), oder 
durch die sehr vergrößerte Leber (HELMERSHAUSEN, BECOURT) in ihrer Lage 
beeinträchtigt werde, ist zwar behauptet worden, kann aber nicht unter allen 
"Umständen zutreffen. Z. B. kommt für 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 müssen die vergrößerten 
Nachbarorgane entweder den absteigenden Teil des Duodenums oder die Milz 
aus ihrer Lage drängen, um auch das Pankreas zu beei.Iülußen. 

5. Höchst merkwürdig ist eine von BAUD mitgeteilte Beobachtung von 
massiger Invagination, der zufolge bei einem Erwachsenen mit doppelter 
Darmeinstülpung Duodenum, Pankreas, das Anfangsstück 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 höcP.st merkwürdige Vorkommnis, das kaum glaubhaft dünken mag, wurde 
von mehreren Arztengesehen und ausdrücklich bestätigt. KöRTE sagt von ihm, man könne 

Abb. 195. Folgen einer traumatisch 
bedingte n Durchlöche rung der 
1 i n k e n Zwerchfellhä lfte. Netz, 
Magen, Milz, Pankreasschwanz und ein 
Teil des Querdarms in die linke Brust­
fellhöhle vorgefallen. 1 rechte Zwerch­
fellhälfte; 2 rechte Pleurahohle; 3 linke 
Lunge; 4 Herz; 5 Ösophagus; 6 :Magen. 
Schetnatische Linearzeichnung, wobei 
die Speiseröhre ohne Rücksicht ihrer 
tatsächlichen Lage vor dem Herzen ge­
zeichnet wurde. (Nach ÜBERNDORFER.) 

es nicht anzweifeln. Ich kann mir die Möglichkeit 
dieses Falles nicht anders vorstellen als unter der 
Voraussetzung ganz ungewöhnlicher, verhältnis­
mäßig freier, d. h. nicht allseitig verlöteter Bauch­
felldoppelungen im Bereich des aufsteigenden 
Darm~s und der Flexura duodenojejunalis; das ist 
eine Uberlegung , welche den ganzen Befund ins 
Grenzgebiet zwischen angeborenen und erworbenen 
Umständen als Voraussetzungen für die Pankreas­
verlagerung verweist. Übrigens soll nach CLAESSEN 
ein ähnlicher Fall von Invagination des Pankreas 
bei einem Kind beschrieben worden sein 1 . 

6. Schließlich können noch durch V er­
Ietzungen in der Nachbarschaft der 
Bauchspeicheldrüse Pankreasverlagerun­
gen erfolgen. KLEBS beispielsweise erwähnt 
jene von ANCELET gebuchten Fälle, in denen 
es durch Wirkung von Brechmitteln zur Zer­
reißung des Zwerchfells und damit zum Vor­
fall von Magen, Dickdarm, Netz und Pankreas 
in den Brustraum gekommen sein soll. Auch 
CLAESSEN hat eine derartige Beobachtung 
CA v_~LIERs mitgeteilt. 

Ubrigens hat KöRTE an diesen Fallen Kritik 
geübt. Er meint, es sei anzunehmen, daß in sol­
chen Fällen bereits eine ungewöhnliche Beschaffen­
heit des Zwerchfells, sei es eine angeborene Lücke' 
oder eine erhöhte Zerreißlichkeit bestand. Durch 
die gewaltsame Anstrengung der Bauchpresse seien 
dann wohl die Eingeweide durch die Öffnung im 
Zwerchfell hindurchgedrückt worden; dabei würde 
natürlich der linke beweglichere Teil des Pankreas 
dem Zug des Quercolons leichter folgen, als der Kopf 
der Drüse. In der LACHERsehen Statistik der erwor-
benen Zwerchfellslücken ist 6 mal eine Verlagerung 

des Pankreas angegeben. In einer ganzenReihe von Kriegsverletzungen des Zwerchfells, die ich 
selbst bei der Leichenöffnung genau übersehen konnte, war kein Pankreasvorfall eingetreten; 
ÜBERNDORFER" hat unter 27 Kriegsverletzungen des Zwerchfells 7mal eine Lochbildung 
im Sinn der sog. falschen Zwerchfellhernie wahrgenommen. Unter diesen 7 Vorkommnissen 
mit Vorfall von Teilen der Baucheingeweide in die linke Pleurahöhle bot eine Beobachtung 
eine ausgesprochene Lageveränderung des Pankreasschwanzes. Dieser ist entsprechend dem 
pleuralen Milzvorfall ebenfalls in kranialer Richtung abgewichen. Vielleicht war auch bei 
dem einen und anderen der übrigen 6 Fälle eine Verlagerung der Cauda pancreatis gegeben, 
wenigstens soweit die Milz durch das Wundloch des Zwerchfells ausgetreten vorlag; doch 
ist diese Veränderung hinsichtlich des Pankreas dem Sekanten sicher nicht in die Augen 
gesprungen, sie war gewiß gering und bedurfte nicht einer ins Einzelne gehenden Betrachtung 
und Klärung. ÜBERNDORFER hatte noch einen 8. Fall unter seinen 27 Vorkommnissen 

1 Als Ort der Veröffentlichung gibt CLAESSEN an: Journ. universei T. 53, S. 155. 
2 Nach brieflicher Mitteilung. 
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von Zwerchfellverletzung. Irrfolge Schusses war das Zwerchfell im pleuralen Teil aufge­
rissen worden, jedoch blieb sein peritoneales Blatt unverletzt. Die Wunde heilte - aber 
nicht im Sinn eines völligen Wundverschlusses. Es blieb eine muskellose Narbe, ein Narben­
loch sozusagen im linksseitigen muskulären Zwerchfell; infolge des abdominellen Druckes 
wurde nun das Peritoneum nach Art einer "echten" Zwerchfellhernie pleural ausgebaucht. 
Es bildete sich so ein Bruchsack, in dem Magen und ein Teil Pankreas pleuralwärts -aber 
durch den Peritonealsack von der Pleurahöhle geschieden -vorgefallen beobachtet wurden. 

Man wird also den Austritt des Pankreas durch traumatische Zwerchfellslücken durch­
aus mit Recht als eine Seltenheit ansprechen können. 

Schließlich ist noch der Vorfall der Bauchspeicheldrüsedurch Bauch­
wunden nach außen zu erwähnen. ÜTIS hat dies Vorkommnis nach Gewehr­
schußverletzung unterhalb und außerhalb der linken Brustwarze gesehen. 

Ähnliche Beobachtungen wollen, wie KöRTE zusammenstellte, DARGAN, CALDWELL, 
ADEVOINE, EARL und ALLEN in 7 Fällen gemacht haben, doch wurde hierbei die Natur 
des vorgefallenen, operativ versorgten oder entfernten Stückes 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, während er sich bei der nach­
folgenden histologischen Untersuchung überzeugen mußte, daß nur ein Netzstück aus­
getreten war. Daß gleichwohl auch aus einer durchbohrenden Wunde des rechtsseitig 
gelegenen Hypochondriums Pankreas vorfallen kann, lehrte ein Fall, den KLEEBERG 
geschildert hat. Es handelte sich um eine Stichwunde, aus der sich ein etwa 7,5 cm 
messender, am freien Ende etwas starker und frei erscheinender Körper von nicht ganz 
l cm Dicke vordrängte. KLEEBERG band dies Organstück ab; die ·wunde kam zur Heilung. 
Eine zusammen mit WAGNER vorgenommene mikroskopische Untersuchung bestätigte 
die Pankreasnatur des Vorfalls. - Später ist noch ein Vorkommnis von Pankreasprolaps 
nach Messerstich in die linke Bauchseite von FoNTOYNONT gemeldet worden. Auch im 
Fall von PEREIRA-GUIMARAES soll durch einen Bajonettstich in die linke Seite des Leibes 
der Pankreasschwanz vorgefallen sein. 

X. Geschwulstartige Neubildungen im Bereich 
der Bauchspeicheldrüse. 

1. Gutartige Geschwulstbildungen. 
Gegenüber dem Vorkommen bösartiger Neubildungen in der Bauchspeichel­

drüse tritt der Befund sog. gutartiger Geschwülste außerordentlich in den Hinter­
grund. Sowohl in KöRTEs Bearbeitung (1898) der chirurgischen, als in ÜSERS 
1899) Bearbeitung der Erkrankungen des Pankreas überhaupt, findet sich neben 
Karzinom und Sarkom des Pankreas kaum nebensächlich das Vorkommen von 
Adenomen erwähnt. MAYo RoBSON und CAMMIDGE (1907) nennen ebenfalls 
von gutartigen Gewächsen nur ganz kurz das Adenom. Nicht mehr ist im Buch 
von ÜPIE (1910) über die Pankreaserkrankungen zu finden. GULEKE (1912) 
nennt in den Ergebnissen der Lehre über akute und chronische Erkrankungen 
des Pankreas jenes gestielte, kindskopfgroße reine Fibrom des Pankreaskörpers, 
das KöRTE 1909 durch Exstirpation gewonnen hat, nachdem durch dreiviertel 
Jahre die ständige Zunahme des Gewächses erkannt worden war. Auch in 
REIBERGs Buch über die Krankheiten des Pankreas findet sich nicht viel mehr; 
hier wird noch ein von BIONDI mitgeteilter Fall eines Fibroadenoma capitis 
pancreatis erwähnt, welches zwei Dritteile des Kopfes eingenommen hatte und 
nach oben nur von wenig Drüsengewebe bedeckt war. 

E. KAuFMANN macht im Lehrbuch der spez. pathol. Anatomie für Studierende 
und Ärzte, die Angabe, daß Lipome, Myxome und Chondrome des Pankreas 
vorkämen. WYss nennt, ohne selbst eine einschlägige Beobachtung zu melden, 
das Vorkommen dieser Art von Geschwülsten im Pankreas äußerst selten. 
In den Aufzeichnungen von HANNS CHIARI aus seiner Straßburger Zeit, d. h. 
über ein Sektionsmaterial von rund 10000 Fällen, finde ich bei einer 86jährigen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 32 
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Frau den Befund einesLipomsdes Pankreas erwähnt. Im gleichen Beobachtungs­
schatz ist weiterhin ein Tumor cavernosus sanguineus für einen 29jährigen Mann 
angegeben, d. h. ein Hämangioma, das seinen Sitz im Pankreaskopf hatte. 
Einmal hat CHIARI das Vorkommen eines Myeloms im Pankreasschwanz eines 
24jährigen notiert. Ich kann aber nicht ersehen, ob dies ein Knoten bei allge­
meiner Myelomatosis oder ein isoliertes Myelom war. Mikroskopisch hätte es 
aus einer Ansammlung von Myelozyten bestanden. Endlich enthielt jenes 
Material noch den Vermerk eines z. T. zystischen Adenoms, das sich im Pankreas 
einer 70jährigen Frau vorfand. 

Der unter meiner Leitung im Innsbrucker pathologischen Institut gesichtete 
Sektionsschatz von 17164 Leichenöffnungen ließ, abgesehen von einem Fall 
großartiger Inseladenomatose (LANG), bei einem Mann im 6. Lebensjahrzehnt 
ein Myom des großen Pankreasganges, ferner bei einem anderen Mann von 
64 Jahren ein Pankreasadenom, endlich bei einer 73jährigen Frau ein Zyst­
adenom des Pankreasschwanzes feststellen. 

Als Tumor cavernosus oder Hämangiom des Pankreas hat VERSE 
eine eigenartige, höhlenreiche, schwammige Gewebsneubildung erklärt, welche 
WALZ gelegentlich einer südwestdeutschen Pathologensitzung in Mannheim 
vorwies. Es handelte sich um eigenartiges, periportal vom Pankreaschwanz 
bis zum Leberhilus reichendes Gewebe, dessen Maschen von flüssigem Blut 
erfüllt war; stellenweise war das Gewächs, das einem l6jährigen Mann ent­
stammte, fast solid und alveolär gewachsen, so daß es dort einem alveolären 
Sarkom oder einem Krebs nicht unähnlich sah. Über ein Arterialangiom 
des Pankreas hat BusNI Mitteilung gemacht. Es fand sich bei einem 46jährigen 
Mann, der infolge einer Lymphogranulomatosis der Milz verstorben war. Die 
ganze Drüse erwies sich von der Neubildung durchsetzt, so daß ihr Gewebe 
stellenweise schwammartig aussah. Leider ist in BusNis Mitteilung nichts 
über die Leber, Pfortader und die Lienalgefäße gesagt. So ist seine Mitteilung 
geeignet Zweifel zu erwecken. Sie scheint übrigens derjenigen von WALZ über 
einen Tumor cavernosus pancreatis sehr nahe zu stehen. Eine Geschwulst, 
die als Angioma myxomatosum aufgeiaßt worden ist, hat BAUDACH be­
schrieben. 

Ein eigenartiges Lymphom oder Lymphadenom der Pankreasgegend ist von 
LEPINE und CoRNIL mitgeteilt worden. Es betraf einen 52jährigen Mann mit klinisch 
bemerkter Schwellung in der Pankreasgegend. Die Leichenöffnung ergab in der Nähe des 
Pankreaskopfes vergrößerte Lymphdrüsen, auch war der vergrößerte Kopf der Bauch­
speicheldrüse von einer weißlichen Masse infiltriert, genau so wie die hintere Magenwand 
in der Pars pylorica und wie die benachbarte Leber, das Zwerchfell und die Basis der rechten 
Lunge; auch in den Nieren hätten sich weiße Knoten befunden. Die Angabe, es habe sich 
mikroskopisch um lymphatisches Gewebe gehando,lt und die Berücksichtigung der Be­
obachtungszeit (1874!) läßt vermuten, daß nicht einfache Lymphomata vorlagen, sondern 
entweder ein Lymphosarkom oder eine Lympho~ranulomatosis. 

KARL KocH beschrieb 1914 ein Lymphangioma pancreatis. Diese 
Geschwulst läßt hinsichtlich ihrer histologischen Einordnung den Einwand 
zu, ob es sich nicht um ein Zystadenom mit stärkst abgeplatteten oder druck­
atrophischen Wandzellen gehandelt habe; denn Zystadenome können außer­
ordentlich an Lymphangiome gemahnen, sowohl dem makroskopischen als dem 
mikroskopischen Eindruck nach, wie sich leicht an einem von FRANZ JosEPH 
LANG veröffentlichten Fall dartun läßt, der bei einer 72jährigen Frau festgestellt 
worden ist und deren Pankreas den Abb. 196 und 197 als Vorlage diente. 
Übrigens liegt auch von HARBITZ eine Mitteilung über ein Lymphangiom vor, 
das zu einer mannskopfgroßen Geschwulst angewachsen war. 

Wenn man sich mit der Frage der Adenome des Pankreas beschäftigt, 
muß man zuerst der von REITMANN, GoTTH. HERXHEIMER, L. ScHOLTZ u. a. 
näher beschriebenen Vorkommnisse einer reparativen Wucherung in zwar um-
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schriebener, aber mehr oder minder ungeordneter Art denken, welche in Fällen 
von atrophischer Induration der Bauchspeicheldrüse vorkommen. Es handelt 
sich dort um adenomähnliche, durch regenerative Hyperplasie zustande ge­
kommene Bildungen, welche nicht zu den Blastomen zu zählen sind, aber eine 

Abb. 196. Zystadenom des Pa.nkrcasschwanzes. (lnnsbrucker Beobachtung; veroffentlieht 
YOn FRAXZ JOSEPH IJA::-IG .) 

Abb. 197. Schwache Vergrößerung eines Schnittes durch das in Abb. 196 gezeigte Cystadenoma 
caudae pancreatis. (Nach F R ANZ J08BPH JJANG , Innsbruck.) 

Brücke für das Verständnis der sog. autonomen, adenomatösen Geschwülste 
dann und wann liefern können. In diesem Sinn hat MENZE eine große Reilie 
der im Schrifttum mitgeteilten Adenombildungen des Pankreas nicht als 

32* 
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Blastome gelten lassen; er macht darauf aufmerksam, daß 19 von 26 Mitteilungen 
sich auf alle Fälle mit Diabetes bezogen, daß 17 von diesen 19 Pankreata eine 
Sklerose des Gerüstgewebes zeigten, daß 9 mal deutlich adenomartige Auswüchse 
der kleinen Ausführungsgänge festzustellen waren. Diese Fälle umschlossen aber 
sicher sehr verschiedene W achstumserscheinungen, die ihrem Wesen nach nicht 
einheitlich waren und nicht kurzweg als "Adenome" oder "Zystadenome" 
bezeichnet werden konnten, geschweige denn, daß sie alle etwa aus den Inseln 
hervorgegangen wären. Eine genaue Sonderung der in mancher Hinsicht zu 
unterscheidenden Adenome des Pankreas ist aber dringend nötig. 

Vor der Zusammenstellung von MENZE hat WYss in einer oft genannten 
Dissertation über zystische Pankreastumoren eine große Reihe von Adenomen 
und Zystadenomen mitgeteilt, denen er eine eigene Beobachtung anschloß. 

Das dabei angedeutete Bestreben, feste, solide oder reine Adenome 
von zystischen Adenomen zu unterscheiden, ist nicht streng durchgeführt, 
vielleicht auch nicht immer durchführbar gewesen; denn auch späterhin 
(vgl. LAZARUS, PROSOROWSKI, BEUST, FRIESEL} stritt man sich, was noch als 
solides, was als zystisches Adenom gelten könne. Jedenfalls aber sind die ersten 
mitgeteilten Fälle bemerkenswert, welche WYss in seiner Dissertation aufführt, 
nämlich die Fälle von THIERFELDER, BIONDI, NEvE, CESARIS-DEMEL, PoNCET 
und B.ERARD. 

THIERFELDERS Beobachtung bezog sich auf einen kirschgroßen Tumor im Pankreas, 
eingehüllt in Bindegewebe; diese Gewebsbildung, die scharf gegen die Nachbarschaft ab­
gegrenzt erschien, zeigte eine Wucherung, welche aus kubischen Zellen bestand, und wohl 
aus kleinen Ausführungsgängen entknospt war. BIONDI hatte ein azinöses, aus Zylinder­
zellen gebildetes Gewächs gesehen; es war scharf geschieden vom übrigen Pankreasgewebe 
und maß 6 X 8 cm in seinem größten Durchmesser. Auch im Fall von CESARIS-DEMEL 
lag eine azinös, vorwiegend aus Zylinderzellen aufgebaute Bildung vor, welche am unteren 
Rand des Körpers der Bauchspeicheldrüse gesessen und die Größe eines Vogeleies hatte. 
Im Fall von NEVE erwies sich die Geschwulst als dem Duodenum angehängt; sie umschloß 
den Ductus choledochu§. 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 bezeichnet haben wollte, während neuer­
dings YAMANE sogar eine Krebsnatur dieses Falles zur Überlegung anheimstellt, wobei 
steh die Zyste als Erweichungsblase ( = sekundäre Pseudozyste) müßte ansprechen lassen. 
Übrigens erhob PROSOROWSKY denselben Einwand, wie gegenüber BERADs Mitteilung gegen 
diejenige von PoNCET - und dies mit Recht, vorausgesetzt, daß in der Benennung ob 
Adenom oder Zystom die Größe und Zahl der Hohlräume von Bedeutung sein sollen; denn 
der Inhalt der Zysten in jenen fraglichen Fällen war sehr erheblich; er wurde nach Litern 
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 früher darin überängstlich, Adenome 
von Zystomen zu trennen, bedachte nicht, daß vom Adenom, als einer drüsigen 
Wachstumsentgleisung, bis zum Zystom, als einem drüsig gebauten, in seinem 
drüsigen Anteilen aber mehr oder minder blasig aufgetriebenen Wachstums­
ergebnis alle Übergänge bestehen müssen. Ebenso war man überängstlich in 
der Überlegung und Scheidung, ob die zystischen Erscheinungen einer Zurück­
haltung von Sekret (Retention) oder einer übermäßigen Epithelbildung (Proli­
feration) zu danken seien. Beides trifft für alle Zystadenome zu, wobei die Neu­
bildung an Epithel und Gerüstsubstanz der Zurückhaltung des Sekretes voraus­
eilen muß, worüber übrigens schon DrECKHOFF sich 1896 geäußert hatte. 

Ein neuer Gesichtspunkt kam in die Unterscheidung der "reinen" oder 
"soliden Adenome", als man Anlaß zur Frage hatte, ob nicht ein Teil der Adenome 
hinsichtlich der Beschaffenheit und ihrer innigen Beziehungen zu dem sie durch­
setzenden Gefäßnetz eine gewisse Ähnlichkeit mit LANGERHANSsehen Inseln 
hätten und deshalb als "Inseladenome" zu bezeichnen seien (RoLLET, PRIESEL}. 
Derartige Inseladenome, welche hier nicht näher zu beschreiben sind (vgl. 
den inkretorischen Abschnitt der Bauchspeicheldrüse in diesem Handbuch 
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von I. E. KRAUS), sind von HELMHOLTZ, NICHOLS, ALEZAIS und PEYRON, 
HEIBERG, KocH, ROLLET, LECOMTE, FRIESEL und FRANZ Jos. LANG beschrieben 
worden, wobei auch Mitteilungen von ÜRTH, SsoBOLOW, REITMANN, HERX­
HEIMER, WEICHSELBAUM und CECIL ZU berücksichtigen sind; freilich dürfte 
in manchen dieser Fälle die Entscheidung darüber, wo eine regeneratorische 
oder vikariierende, bzw. funktionelle Hyperplasie und wo eine eigentliche 
Adenombildung vorliege, äußerst schwierig sein. Von all jenen Vorkomm­
nissen, sei hier nur auf den, von meinem damaligen Assistenten FRANZ JosEPH 
LANG beschriebenen Fall einer ausgesprochenen Adenomatosis insularis 
des Pankreas hingewiesen, weil diese einzig dastehende Veränderung die 
Gesamtbauchspeicheldrüse mächtig vergrößert hatte, so daß die Drüse einen 
Umfang von 25 X 8 X 4 cm aufwies und das Duodenum einengte, bzw. seinen 

Abb. 198. Solides, adenomartiges Gewachs im Pankreas, von \V ALZ als "Basa lzellgeschwulst" 
angegeben. (Nach einem Präparat von K. \ V ALZ in Stuttgart.) 

proximalen Teil erweiterte. Die insulare Adenomatosis hatte dabei das übrige 
Pankreasgewebe stark eingeengt, ja - wie sich bei Durchsicht der LANGsehen 
Präparate ergab - stellenweise im Sinn der Druckatrophie beeinträchtigt. 
Übrigens zeigten sich auf dem Schnitt des höckerigen und knotigen Pankreas 
hier und dort auch kleine Zystchen. Die Pankreasgänge waren nicht erweitert. 
Die Zysteheu bezogen sich auf Erweiterungen kleiner, im übrigen schlauch­
förmiger Ausführungsgänge, an die sich auch da und dort sehr ldeine Inseln 
anlehnten. 

Das von MENZE beschriebene, am oberen Rand des Pankreaskörpers auf­
gefundene derbe, bindegewebig abgekapselte Gewächs von 3 x 3,5 cm Größe, 
das aus einem festen und einem zystischen Teil zusammengesetzt erschien, 
war kein reines Inseladenom, sondern zeigte auch bedeutend fibröse Wuche­
rungen, so daß es als insuläres Adenomfibrom bezeichnet wurde; die 
dabei gesehenen Zysten sollen aus einer Bindegewebsentartung und Er­
weichung zustande gekommen sein, so daß also der Name eines mit Zystoid­
bildung komplizierten Adenofibroms des Pankreas hier gerechtfertigt erscheint. 
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An dieser Stelle sei auch eines eigenartigen Befundes gedacht, den WALZ 

1926 erhoben, und den er unter der Benennung "Basalzellentumor" des Pankreas 
veröffentlicht hat, den ich aber doch unter der Bezeichnung eines "Pankreas­
adenoms" buchen möchte. 

WALZ fand im Pankreas eines 62jahrigen Diabetikers, der an einem krebsig ausgearteten, 
zirrhotischen Leberleiden mit Pigmentierung verstorben war, mitten im Drüsengewebe, 
etwas mehr der oberen Fläche genahert, ein kleines, rundes, scharf abgegrenztes, weißes 
Gebilde von 6 mm Durchmesser und derber Gewebshärte; Drüsenmetastasen des Krebses 
wies der fragliche Fall nicht auf. Der Leberkrebs entpuppte sich als ein kleines Gareinoma 
solidum mit großen kubischen Zellen. Das Pankreas wies neben Bezirken mit nur ge­
ringer Bindegewebsvermehrung zirrhotische Herde auf, in denen sich neben gut erhahenen 

Abb. 199. Stark Yergrößertes Schnittbild aus dem Ra,ndgebiet des in der Yorausgehendeu Abbildung 
gekennzeichneten Gewachses. (Nach einem Yon K. " ' ALZ in Stuttgart freundliehst zur Yerfugung 

gestellten Schnitt.) 

Inseln nur Reste von Azini und Ausführungsgängen fanden. Da,s kugelrunde, 6 mm im 
Durchmesser aufweisende Knötchen war von einer mäßig breiten Bindegewebskapsel 
vollständig umgeben; diese war da und dort etwas aufgesplittert, enthielt in den Maschen 
Nester von Azini oder Inselresten. Das kleine Gewächs bestand aus netzförmig angeordneten, 
vielfach gewundenen Zellsträngen ohne Lichtungsbildung. Zwischen den Zellsträngen 
fand sich ein feinfaseriges Bindegewebe, das spärliche Gefäße führte, teilweise auch rund­
liche, hyaline, körnige Massen enthielt, welche sich mit Eosin satt rötlich, nach der An­
wendung von GIESONs rötlich gelb färbten. Die Zellen des Knotens waren ziemlich klein, 
die Kerne oval; sie boten ein deutliches Chromatinnetz dar, das Protoplasma war homogen 
oder feinkörnig. Von den Zellen derinsein unterschieden sich die Tumorzellen durch größeren 
Protoplasmagehalt und größere, hellere Kerne. Das ganze Gebilde hob sich durch hellere 
Färbung von dem viel dunkleren, azinösen Gewebe ab, war auch entschieden heller als 
die Inseln. Degenerationserscheinungen fehlten, ebenso Kernteilungen. Rieseninseln waren 
im Pankreas nicht vorhanden. 

In der Beurteilung dieses Befundes hat WALZ zunächst die Annahme abgelehnt, daß 
hier etwa eine Metastase des Leberkrebses vorläge, mit dessen Zellbild das Gewächs im 



Basalzellenadenom. Kritik von Einzelfällen. 503 

Pankreas keinerlei Ähnlichkeit zeigte. Mit Inseln der BaucJ:.speicheldrüse würden die Struk­
tur und die Zellen des fraglichen Gebildes eine "entfernte Ahnlichkeit" - aber nicht mehr 
aufweisen. "Möglicherweise" so meint WALZ, "könnte aus der in jenem Fall vorhandenen 
Dreizahl der pigmentierten Leberzirrhose, der Pankreaszirrhose und des Diabetes die mit 
Drüsenumbau vergesellschaftete chronische Pankreaserkrankung einen gewissen Reiz 
auf die Tumorbildung ausgeübt haben, wie das auch für die Krebsbildung in der Leber 
aus dem zirrhotischen Umbau abgeleitet werde." 

WALZ stellt seinen Befund in eine Linie mit den zylindromatösen Parotisgeschwülsten. 
Er nimmt an, daß Epithelien der Ausführungsgänge\ nach KROMPECHER als "Basalzellen" 
benannt, in Frage kommen, daß aber solche Basalzellen auch zwischen Zellen der Azini 
und Inseln eingestreut seien 2 ; die Zellen der Azini und Inseln an sich erschienen ihm zu 
gut differenziert, als daß sie für eine Gewächsbildung noch in Frage kämen. Die Basal­
zellen stellten Proliferationszentren, "lndifferenzzonen" dar. \Vie die Entwicklung ent­
weder der Inseln oder der Azini, so gehe auch jede Gewiwhsbildung aus den Basalzellen 
hervor. Und diejenigen Gewächse, welche auf niederer Differenzierungshöhe bestehen 
blieben und morphologisch den Basalzellencharakter bewahrten, verdienten den Namen 
der "Basalzellengeschwülste" oder "Basaliome." 

WALZ hält es also für feststehend, daß gewisse Gewächse des Pankreas als 
Basalzellengeschwülste, d. h. als gutartige, zylindromatöse Basaliome aufzu­
fassen seien. Dazu rechnet er seine Beobachtung. Er gibt aber weiterhin zu, 
daß die von ihm beschriebene Bildung im Pankreas den von RoLLET und von 
PRIESEL beschriebenen Inseladenomen sehr nahe stünde, und ich muß als un­
beteiligter Betrachter sagen, daß die Geschwulstbildung gerade im Fall von 
RoLLET dem des Falles von WALZ ganz überraschend ähnelt. Wenn auch solche 
Geschwülste nicht ganz und gar den zarten Bau der Inseln aufweisen, so ist ihre 
Struktur doch so sprechend, daß ihre Ausbildung auf Grund der morphologischen 
Umstände inselartig genannt werden kann. Die zylindromatische Beigesellung 
veränderten Stützgewebes ist dabei nebensächlich. So möchte ich das von 
W A w; heRchriebene Gewächs für ein solides, inselähnliches Adenom des Pankreas 
halten, vorausgesetzt, daß in Hinsicht auf den primären Leberkrebs - wie WALZ 
es in der Tat angegeben hat - jede Absiedelungsnatur der umschriebenen Ge­
schwulst in der Bauchspeicheldrüse ausgeschlossen werden kann. 

Bei PROSOROWSKY finden sich als Adenome des Pankreas noch die Fälle von So­
PRANA und ROMAN angeführt. Gerade der SoPRANAsche Fall, den sein Verfasser von den 
LANGERHANSsehen 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. Im mikroskopischen Schnitt ließ es von reichlichem Bindegewebe getrennte 
epithelial ausgekleidete Räume wahrnehmen. Um diese Zysten herum fanden sich im Binde­
gewebe mehr oder weniger reichliche, strangförmige oder alveolär angeordnete Bildungen 
aus großen, etwas länglichen Epithelzellen. Die größeren Zysten ließen papilläre Wucherung 
des Epithels ihrer Innenfläche erkennen. 

purchsetzung des Perineuriums im Pankreasgerüstgewebe mit Gesq~wulstzellen, sowie 
Pentonealmetastasen veranlaßten PROSOROWSKY für seinen Fall einen Ubergang in Krebs­
bildung anzunehmen, ein Vorgang, den auch E. KAUFMANN für seine Beobachtung geltend 
macht, ein Befund, der die einschlägigen Fälle als zystische Adenokarzinome stempelt. 
Dafür, daß der Fall SoPRANAS als ein den Inselgeweben entstammendes Gewächs an­
gesprochen werden könnte, vermag ich den ausführlichen Wiedergaben seiner Beschreibung 
bei PROSOROWSKY und bei YAMANE keinen stichhaltigen Grund zu entnehmen. 

ROMANS Fall ließ in der }litte des Pankreaskörpers einen derben, hühnereigroßen, 
dunkelroten Knoten ersehen, der gegenüber dem übrigen Pankreasgewebe da und dort einen 

1 Daß die Pankreasgänge ein zweischichtiges Epithel hätten, wie \V ALZ unter Hinweis 
auf ScHÄFFER sagt, scheint mir im allgemeinen nicht zuzutreffen. Sowohl BöHM und 
DAVIDOFF als STöHR-MÖLLENDORFF bezeichnen das Epithel der Pankreasgänge als ein 
einfaches zylindrisches Epithel. Freilich sagt dagegen ScHAFFER "der Ausführungsgang, 
oder die baumartig sich verästelnden Ausführungsgänge werden von einem zweireihigen, 
weiterhin einreihigen Zylinderepithel ausgekleidet". Damit versteht SCHAFFER aber wohl 
eine Zweizeiligkeit bzw. Einzeiligkeit der Epithelkerne. Ich habe mich bisher an zahl­
reichen Präparaten von einer Zweischichtigkeit der Zellen nicht überzeugen können. 

2 Vgl. dazu im ersten Hauptstück unserer Ausführungen die Fragen der Regeneration 
des Pankreas nach der Darstellung von NEUBERT! 
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schmalen grauweißen Saum darbot. Um einen zentralen, verkalkten gelben Herd war das 
Gewebe jenes Knotens ein grauweißes unregelmäßiges Netzwerk, das sich radiär bis zur 
Außenlinie des Knotens hinzog. In den vielgestaltigen Räumen dieses Netzwerkes befand 
sich größtenteils flüssiges oder geronnenes Blut; nur im Zentrum fand man die Räume 
von kolloidaler Flüssigkeit erfüllt. Neben dem Tumor war das Pankreas - mit Ausnahme 
einiger Verhaltungszysteherr im Schwanzteil - nicht verändert. Die Zysten ließen histo­
logisch ein einschichtiges meist kubisches Epithel erkennen, das manchmal papilläre Ein­
wüchse in die Zystenlichtung aufwies. Da und dort zeigte sich auch ein Zusammenfließen 
zweier Zysten unter Schwund der trennenden Wand, die dann nur in Form spornartiger 
Reste verharrden war; da dieses Gewächs keine allseitige Kapsel aufwies, ja geradezu 
infiltrierend in das andere Pankreasgewebe hineinreichte, nahm ROMAN an, es könne als 
bösartig gelten. 

Neuerdings sind YAMANE und I. v. LEDEBUR auf die Frage der Zysten­
geschwülste der Bauchspeicheldrüse näher eingegangen. YAMANE gibt 
beim Hauptstück der Zystadenome folgende Kennzeichnung. "Die Benennung 
"Zystadenom" bringt zum Ausdruck, daß in die Gruppe nur solche zystische 
Bildungen des Pankreas eingereiht ·werden dürfen, welche durch ein selbständiges, 
echt blastomatöses Wachsturn charakterisiert sind. Die Selbständigkeit des 
Wachstums wird es mit sich bringen, daß diese zystischen Bildungen von einem 
bestimmten Punkte aus, unabhängig vom Muttergewebe, sich vergrößern und 
demnach gegen die Umgebung eine mehr oder minder scharfe Abgrenzung er­
langen. Das von RrBBERT für die echten Tumoren so sehr betonte Wachsturn 
aus sich heraus läßt sich auch als typisches Merkmal der Zystadenome des Pan­
kreas hinstellen. Infolgedessen werden letztere makroskopisch als zirkumskripte 
Geschwülste hervortreten, welche meistens auf einen bestimmten Teil des Pan­
kreas beschränkt sind. Ich will allerdings die Möglichkeit nicht bestreiten, daß 
auch eine multizentrische Entstehung von Zystadenomen vorkommt; aber es 
wird dies eine seltene Ausnahme sein. Wollen ·wir für das Zystadenom des 
Pankreas ein Vergleichsobjekt aufstellen, so dürfen wir in erster Linie das Zyst­
adenom des Ovariums nennen." 37 Fälle von Zystadenom des Pankreas hat 
YAMANE 1921 zusammengestellt. Seit jener Zeit hat PRIESEL über eine ganze 
Reihe einschlägiger Beobachtungen Mitteilung gemacht. Von FRANZ Jos. 
LANG liegt ein einschlägiger Befund vor; mir steht ferner ein unten näher ge­
kennzeichnetes Vorkommnis zur Verfügung das NEUBURGER auf dem Sektions­
tisch begegnet ist. 

Im folgenden seien die Ausführungen YAMANEs über die Erscheinung der 
Zystadenome gekürzt wiedergegeben: 

Makroskopisch sei die Vielheit der Zysten, und zwar ihre Anhaufung an bestimmter 
Stelle des Pankreas wichtig; freilich könne man aus der Vielheit allein nicht die Diagnose 
eines Zystadenoms stellen; denn es gebe auch vielkammerige Retentionszysten; während 
aber diese Retentionszysten gleichmäßiger in Größe und Anordnung, wahrend sie zwischen 
sich mehr oder minder normales atrophisches Drüsengewebe zeigten, sei beim Zystadenom 
die Bläschenbildung lokalisiert und beschränke sich meistens auf einen Teil der Bauch­
speicheldrüse. 

Gewiß fiel manchmal eine beträchtlich große Zyste im Gewächs auf, die vielleicht 
als einzige in Betracht gezogen werde (Zl:KOWSKY, KooTz, HEINRICIUS, BAUD ACH, JABOULAY, 
HIPPEL) - aber man habe im Hohlraum solcher Zysten epitheliale Zottenbildungen der 
Innenauskleidung, wenn nicht in der Wand der Zyste kleinste epitheliale Bläschenbildung 
oder Schläuche ersehen können. 

Zahl und Größe der Zysten wechselten stark. Manche Gewächse bestünden aus 
wenigen, sehr großen Blasen, andere aus unzähligen feinen Waben. Bei den riesenhaften 
Zysten, welche Mannskopfgröße erreichten oder das Abdomen förmlich ausfüllten (RIESEL, 
ZEMANN und ÜSER, ZWEIFEL, MARTIN, KLEINSCHMIDT) seien meistens eine Hauptzyste 
und mehrere Nebenzysten vorhanden, welch letztere halbkugelig auf der Hauptblase sitzen 
könnten. Durch schmale Leisten oder Septen gekammerte Zysten, die in offener Verbindung 
mit dem Hauptraum standen, haben RIEDER und ZwEIFEL beschrieben, gestielte Zyst­
adenome sahen BüGEMANN und HEINRICIUS. 

Bei KLEINSCHMIDT, wie bei PRIESEList zu lesen, daß in kleineren Zystadcnomen auch 
die Wabengröße gering sei und umgekehrt. KLEINSCHMIDT außcrtc, daß beim "Tachstum 
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der Zysten die Wände atrophierten, einrissen und die Kammern ineinander übergingen 
und so großblasig würden. Dies läßt YAMANE unter Hinweis auf PROSOROWSKY, V. BEUST 
und eine eigene Beobachtung nicht gelten; denn da hätte es sich um kleinzystische Gewächse 
von sehr beträchtlicher Ausdehnung gehandelt. 

Abb. 200. Zystadenom des Pankreas von einer 73jahrigen Frau. (Beobachtung von HANAT:, 
mitgeteilt von PROSOHOWSKY.) 

Mit der Größe der Kammern wechsle der Berührungswiderstand. )!an könne 
pralle Zysten oder flukturierende sackartige Hohlraume finden (ZUROWSKY, RIEDEL, ZE­
l\IANN-ÜSER, MARTIN, PoNCET, RoTGANS, KEITLER, HADLEY, STARCK, EnLING), während 
die Konsistenz der kleinzystischen Gewächse meist derb sei. 

Der Farbe nach schimmerte bei großen Zysten mit ihrer dünnen ·wand der Inhalt 
grau oder weißlich durch. Kleine Bläschen zeigten dagegen mehr eine rotgraue oder rote 
Farbe. Seien dazu die Blutgefaße sehr weit, erhielte man leicht den Eindruck eines 
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kavernösem Angioms (BAUDACH). RoMAN sah ein Zystadenoma infolge Blutdurchtränkung 
dunkelrot. 

Die Abgrenzung der Zystadenome sei oft bindegewebig scharf (WYss, PRosoROWSKY, 
v. BEUST) oaer unscharf, ja, sie könne sich förmlich verlieren, wie im oben genannten Fall 
RoMANs, der geradezu von bösartiger Infiltration des Pankreas durch das Zystadenom 
wegen solchen Kapselmangels sprach. Auch YAMANE vermißte eine entsprechende Um­
scheidung. 

Über den Inhalt der Zysten gibt YAMANE an, er sei bald serös klar, bald schleimig, 
gallertig, oder auch kolloidal befunden worden. Durch Blutungen - namentlich in größeren 
Zysten - könne der Inhalt bräunlich oder rotbraun, trübe werden. Nach MENZE enthielten 
große Zysten literweise meßbaren Inhalt, im Fall von MARTIN 15 Liter. Ein Ferment­
nachweis in solchen Zysten sei mehrfach gelungen, könne aber nicht herangezogen werden, 
das Zystadenom von anderen Pankreaszysten oder Pseudozysten zu unterscheiden. 

Was den Sitz der Zystadenome in der Bauchspeicheldrüse betrifft, so sei die Cauda 
pancreatis bevorz-qgt. Unter 27 Fällen mit genauer Angabe sei zwölfmal der Schwanz be­
fallen gewesen, dreimal Körper und Schwanz, viermal der Körper allein, dreimal Körper 
und Kopf, viermal nur der Kopf. Im Fall HADLEYs sei die ganze Drüse vom Kopf bis zum 
Schwanz zystisch adenomatös gewesen. 

Was das mikroskopische Verhalten der pankreatischen Zystadenome 
betrifft, so ist nach YAMANEs Ausführungen der lappige Aufbau entsprechend 
dem Bau der Bauchspeicheldrüse meist verwischt. Das Epithel sei meist ein­
schichtig. Ein mehrschichtiges Epithel erwähnen BAUDACH, LAZARUS, TmRo­
LOIX und DU PASQUIERS, SOPRANA, HADLEY. Es ist aber wohl möglich, daß 
namentlich bei den Fällen der älteren Literatur Verwechslungen mit Flach­
schnitten vorgekommen sind, und bei dem Fall von SoPRANA kann die Mehr­
schichtigkeit darauf beruhen, daß hier sichere Malignität des Tumors, bewiesen 
durch Metastasenbildung, vorlag, wobei das Epithel an einigen Stellen in stärkere 
Wucherung überging. Jedenfalls gibt SoPRANA an, daß das Epithel auch in 
seinem Fall größtenteils einschichtig war. 

Nach der Form des Epithels können wir Zystadenome mit Zylinderepithel 
und solche mit kubischem oder abgeplattetem Epithel unterscheiden. Die ersteren 
bilden die großeMehrzahl, denn unter 32Fällen mit genauerenAngaben über die 
Beschaffenheit des Epithels finden wir 18 Zystadenome mit Zylinderepithel 
und nur 8 mit vorwiegend oder ausschließlich kubischem oder abgeplattetem 
Epithel (THIROLOIX und DU PASQUIERS, LAZARus, HIPPEL, RoMAN, PRoso­
ROWSKY, v. BEUST, YAMANE). Bei 6 Fällen (BüCHELER, KEITLER, FITZ, WYss 
EDLING, SOPRANA) ist kubisches, wie zylindrisches Epithel konstatiert worden. 
Das zylindrische Epithel befindet sich wohl meistens in lebhafter sekretorischer 
Tätigkeit und kann typische Becherzellen bilden (SoPRANA, KLEINSCHMIDT, 
HADLEY). Wahrscheinlich wird das von mehreren Autoren gefundene Muzin 
im Inhalt der Zysten von solchen Becherzellen geliefert. An kubischem oder 
abgeplattetem Epithel können zwar auch deutliche Sekretionserscheinungen vor­
handen sein, denn in YAMANEs Fall konnten an der freien Fläche der Epithelien 
hier und da kleine, blasse Sekrettropfen wahrgenommen werden. Das Sekret, 
welches von den kubischen oder abgeplatteten Zellen produziert wird, ist wohl 
rein serös, denn es ist weder YAMANE noch anderen Autoren (ROMAN, v. BEUST) 
gelungen, mit Muzikarminfärbung ein positives Resultat zu erhalten. 

Die Frage, ob die eben gekennzeichnete Verschiedenheit des Epithels 
für eine Deutung der Abstammung der Zystadenome verwertbar sei, glaubt 
YAMANE bejahen zu müssen. Er hält die Formanpassung der Epithelien an 
etwaigen Zystendruck im Fall der pankreatischen Zystadenome für unerheblich 
genug, um die Meinung auszudrücken, es sei ihm wahrscheinlich, daß zylindro­
zelluläre und kubazelluläre Zystadenome einen verschiedenen Ausgangspunkt 
hätten, indem sich die ersteren von den größeren Ausführungsgängen, die 
letzteren hingegen von den kleineren Ausführungsgängen, hauptsächlich den 
Schaltstücken und zentroazinären Zellen ableiten ließen. Denn in den größeren 
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Ausführungsgängen fände man normalerweise ein einschichtiges Zylinderepithel, 
welches auch schleimbereitende Becherzellen aufweise. Das hochzylindrische 
Epithel der meisten Zystadenome stimme mit diesem E pithel vollkommen 
überein. In den Schaltstücken hingegen, sei das Epithel kubisch oder abge­
plattet und vermöge auch normalerweise keinen Schleim hervorzubringen. 
Die Kerne seien klein und dunkel und auch das Protoplasma färbe sich im all­
gemeinen etwas intensiver als in den großen Ausführungsgängen. Auch seien 
hier die Zellgrenzen oft nur sehr schwer zu sehen, so daß man mehr den Eindruck 
eines Synzytiums erhalte. Ganz gleich sei nun das Epithel in den kubozellulären 
Zystadenomen beschaffen. Auch hier finde man meistens Zellen mit dunklen 
Kernen ohne deutlich e Zellgrenzen, mit dunklem, höchst ens ganz fein gekörntem 

Abb. 201. Panl!:reas einer 78 Jahec <>lten geisteskranken F rau , die an eitriger Ch olezystit is erkrankt 
war und einen Verschlußstein in der P apil!a darbot. Das Pankreas insgesamt wa r atrophisch , 
chronisch entztindlich vcril.n tlcrt, induriert und von Ab~zeßchen durchsetzt. Abgesehen daYon fand 
sich eine örtlich umschriebene, n icht entzundctc vielkammerige Geweb sbildung im Endteil des 
Pankreas ; von,dicsem Bezirk st ammt der abgebildete Schnit t: Cystadenoma pa pillifcrum pancrea tis. 

t(Beobachtung und Präparat v on NEL:BUERGER, Milnchen.) 

Protoplasma. Auch da, wo das Epithel niedrig zylindrisch sei, ändere es seinen 
Charakter. Es scheine auch kein Zufall zu sein, daß die großkammerigenZyst­
adenome meistens Zylinderepithel, die kleinkammerigen hingegen in der Mehr­
zahl kubisches oder abgeplat tetes E pithel besäßen. Wahrscheinlich beruhe dies 
darauf, daß das Zylinderepit hel der großen Ausführungsgänge eher die Tendenz 
habe, größere Flächen zu überziehen, während bei dem Epithel der Schaltstücke 
reichlichere Abzweigungen und infolgedessen auch lebhaftere Neubildungen 
von kleineren Zysten erfolgten. 

Dagegen ·weist YAMANE die Meinung v. BEUSTs als irrig ab, es würden die 
Zystadenome aus Azini hervorgehen und es entsprächen ihre Zellen den hoch­
differenzier t en der Pankreasacini ; abgesehen von der geringeren Protoplasma­
reifung der Zystenepithelien fand YAMANE in Schnit t serien eine direkte, stiel­
artige Verbindung des Zystenepit hels mit LANGERHANSsehen Inseln, die an der 
Peripherie des Tumors festzustellen war. Da nun letztere entwicklungsgeschicht ­
lich aus den kleineren Ausführungsgängen hervorgingen und mit ihnen durch 
stielförmige Fortsätze zusammenhingen, so spreche auch dieses Verhalten für 
die Abstammung des Zystenepithels von den Ausführungsgängen. 
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Epithelverlust in größeren Zysten durch sekundäre Störungen des Blutkreis­
laufes kämen vor, namentlich als Auswirkung von Blutungen. 

Dem Wachstum nach gehörte das Zystadenoma pancreatis zu den 
langsam wachsenden Geschwülsten. Dafür sprächen klinische Erfahrungen 
(- die Zysten-Adenome, welche PRIESEL beschrieb, fanden sich als Neben­
beobachtungen bei Menschen des 8. und 9. Lebensjahrzehntes! - ), es spreche 
auch der regelmäßige und mitosenfreie Epithelbefund (mit Ausnahme des Falles 
von WYss) in solchem Sinn. Andererseits zeigte sich die Wucherungssucht 
dieses Epithels an Papillenbildungen (KooTz, ZEMANN-ÜSER, LUDOLPH, PETRI­
KOWSKY, KEITLER, STARK, FrTz, LAZART;"S, EDLING, SoPRANA, KLEINSCHMIDT, 
RoMAN, PROSOROWSKY, YAMANE, NEUBURGER). Die Papillenbildung solcher Fälle 
- es gibt zylindroepitheliale und kubaepitheliale - gehe immer vom Epithel, 
nie vom Bindegewebe aus. Weiterhin weist YAMANE zur Stütze der Annahme 
selbständigen Wucherns des Epithels bei den fraglichen Gewächsen darauf hin, 
daß in Zystadenomen auch sehr drüsenschlauchähnliche Wucherungen vor­
kommen können (RIEDEL, PETRYKOWSKY, BücHELER, HARTMANN, KLEIN­
SCHMIDT, PROSOROWSKY, HADLEYl, YAMANE 1• Da solche Bildungen oftmals 
direkt mit den Bläschen des Zystadenoms in offener Verbindung angetroffen 
würden, sei eine gelegentlich recht schwierige, vielgestaltige Form der Hohl­
räume erklärlich. Die Zysten seien sehr polymorph, manchmal vielverzweigt 
(RoMAN, PROSOROWSKY, v. BEUST u. a.). Diese Ungleichheit, die man wohl 
gelegentlich als Konfluenzerscheinung einzelner Kammern auffassen könne, 
rühre aber wohl auch von einem ungleichen Wachstum, sowohl des Epithels 
als des Stromas her. Übrigens könne es nicht als allgemeine Regel hingestellt 
werden, daß die Zysten gegeneinander abgeschlossen seien, wie dies z. B. RoMAN 
gefunden; denn im Fall von YAMANE seien sie ineinander offen übergegangen 
Sie hätten ein ziemlich zusammenhängendes, sehr stark verästeltes System von. 
Schläuchen mit mehr oder minder großen, bläschenförmigen Erweiterungen 
dargestellt. Dabei sei es freilich nicht ausgeschlossen, daß mehrere solcher 
Systeme existierten, welche für sich abgeschlossen seien. Es dürfte 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 (PROSOROWSKY, 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 Gewächse scheinen an feinen Gefäßen reich zu sein. Eine im Fall 
v. BEUSTs gesehene, zentral gelegene, geradezu hämolymphangiektatische Stelle 
erklärt YAMANE als Folge einer Rückbildung des Geschwulstgewebes. Blutungen 
fänden sich häufig; im Gefolge davon sah RoMAN eine Organisation von ver­
schorften Blutmassen selbst in den ehemaligen Zysten mit den Zeichen der Ab­
räumung von Blutfarbstoff durch Wanderzellen. YAMANE glaubt für seinen 
Fall an Aufnahme von Hämosiderin durch Epithelien, die dann abgeschuppt 
frei im Zystenraum lägen. 

Nervenbündel (LAZARUS, ZEMANN-ÜSER, EDLING) und glatte Muskulatur 
(PROSOROWKY) sind gelegentlich unabhängig von der Gefäßmuskulatur gefunden 
worden; ob dieser Befund in Verbindung mit dem Duodenum gestanden, ist 
nicht untersucht worden, wäre aber für die endgültige Wesensdeutung solcher 
Geschwülste absolut notwendig. 

Den Befund von Pankreasgewebe in der unmittelbaren Umgebung, ja 
zwischen den Zysten von Zystadenomen der Bauchspeicheldrüse, z. T. in 

1 Freilich ist es fraglich, wie YAMANE kritisch ausgeführt hat, ob in HADLEYS Fall nicht 
etwa ein dysontogenetisches Zystenpankreas vorlag. 
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Atrophie, so daß nur mehr die LANGERHANssehen Inseln übrig geblieben, führt 
YAMANE als wichtige Feststellung an. Der Ductus pancreaticus scheine im all­
gemeinen mit dem Gewächs jeweils nicht in Verbindung zu stehen, er könne 
auch völlig verödet sein (YAMANE). In Fällen 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, könne man manchmal von 
einem Zystadenoma papilliferum sprechen, während andere Tumoren, bei 
welchen drüsige Formationen vorwiegen, kurzweg als Zystadenoma zu bezeichnen 
wären. Immerhin gebe es unter den oben angeführten Fällen solche, bei welchen 
weder Papillen- noch Schlauchbildung vorhanden sei, und die Zysten eine ein­
fache kugelige Form besäßen. 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, daß auch in den Retentionszysten 
und dysontogenetischen Zysten ein Wachsturn des Epithels stattfinde, aller­
dings nicht so lebhaft, wie in den Zystadenomen; denn die Bildung von Papillen 
und Schläuchen fehlte dort meistens vollständig oder sei nur an ganz wenigen 
Stellen ausgesprochen. Die Abgrenzung gegenüber den Retentionszysten, 
ja sogar gegen dysontogenetische Zysten könne schwierig sein, (worüber im 
nächsten Hauptstück noch einiges auszuführen sein wird). 

Da die Abgrenzung der meisten Zystadenome gegen die Umgebung 
nicht scharf sei, so werde ihr Wachsturn mehr infiltrativ als expansiv erfolgen 
(vgl. RoMAN, der deshalb geradezu von Bösartigkeit des Wachstums in seinem 
Fall sprach!). Möglich sei, daß gerade da:,; infiltrative Wachstum einzelne 
Autoren zu der oben erwähnten Annahme verleitet hat, daß 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 (Fälle von THIERFELDER, CESARIS- DEMEL, 
BIONDI). Sie nähern sich in diesem Punkte mehr den Karzinomen. 

Über die Ursache der Zystadenome in der Bauchspeicheldrüse ist sicheres 
nicht bekannt. RoMAN, PROSOROWSKY und I. v. LEDEBUR betrachten sie als 
Folge eines in der Frühentwicklung des Einzelwesens ausgeschalteten pankreas­
eigenen Epithelkeimes. 

Für die dem Duodenum im Pankreaskopf zunächst liegenden Zystadenome mag eine 
solche Annahme ungezwungener erscheinen, als für die im Pankreasschwanz gelegenen; 
ungezwungener in Hinsicht auf die Tatsache des vielfachen Vorkommens von sog. Neben­
pankreata. Insofern trifft es sich gut, daß manche Zystadenomata geradezu auf akzesso­
rische Pankreasanlagen zurückgeführt werden konnten - oder daß man doch diese Möglich­
keit ZU erschließen wagte (KOOTZ, HIPPEL, V. BEUST, vgl. auch NAUWERCK und HANS 
SCHMIDT!). YAMANE führte unter Hinweis auf MARCHAND aus, man müsse bei der Lage 
des Zystadenoms im Pankreasschwanz für den Fall einer epithelialen Keimesausschaltung 
als ersten Grundes für die Zystadenomgenese geradezu annehmen, daß bei der Entwicklung 
ein kleiner Teil der Drüse abgeschnürt worden sei und sich nachträglich durch allmähliche 
\Vucherung und Sekretansammlung in einen Tumor verwandelt habe. Bei einzelnen Tu­
moren, welche im Kopf des Pankreas ihren Sitz hätten, könne man auch an eine völlige 
Abschnürung der ventralen von der dorsalen Anlage des Pankreas denken. Eine solche 
schon frühzeitig eintretende Isolierung eines Pankreaskeimes dürfe wohl am ehesten bei 
denjenigen Zystadenomen angenommen werden, welche von ihrer Umgebung scharf ab­
gegrenzt seien. Sie würden dann nach ihrer formalen Genese unter den Begriff der 
ALBRECHTsehen Choristome fallen. 

Für die unscharf abgegrenzten Zystadenome passe aber dieser Erklärungs­
versuch nicht. Die nahe Verbindung mit atrophischen Drüsenresten und LANGER­
HANSsehen Inseln ließen an eine postfetale Entwicklung denken, etwa als 
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geschwulstartige Fehlbildung in derselben Art, als manche Forscher (BERNER, 
BoRST) die Zystenniere erklären. 

YAMANE schreibt in diesem Sinn: "Etwas ahnliebes möchte ich für viele Falle von 
Zystadenomen des Pankreas annehmen, bei welcher dann die Fehlbildung in der falschen 
Richtung des Epithelwachstums besteht und sich mit einer stärkeren Wucherung des Epi· 
thels der Ausführungsgänge kombiniert. Analogien mit gewissen tumorartigen Formen 
der Zystennieren bestehen auch in dem langsamen Wachstum der Zystadenome des Pan­
kreas, welches sich aus dem fast regelmaßigen Fehlen von Mitosen ergibt. Ich möchte also 
meinerseits annehmen, daß auch im Pankreas keine scharfe Grenze zwischen einfachen 
Fehlbildungen auf kongenitaler Basis (Zystenpankreas) und wirklichen Tumoren vom Bau 
der Zystadenome besteht. Die ersteren Zystenbildungen sind einfache Harmartome, die 
letzteren hingegen Harmartoblastome. Bei den letzteren tritt zu den Fehlbildungen das 
vermehrte selbständige Wachstum des Epithels hinzu, welches sich in der Ausbildung der 
Papillen und Drüsenschläuche zeigt. Daß wohl gewisse Zystadenome des Pankreas auf 

Abb. 202. Eigcnn,rtigc Geschwulst n,m Pn,nkreasschwanz. (Beobachtet von PRmSEL.) 

sehr frühzeitig einsetzende Störungen zurückzuführen sind, beweist der Fall von PETRY­
KOWSKI (Cystadenoma papilliferum bei einem 31/ 2jährigen Knaben). Aber auch der Umstand, 
daß die meisten Zystadenome des Pankreas erst im mittleren und höheren Lebensalter 
zur Beobachtung kommen, beweist nichts gegen unsere Anschauung; denn auch viele Fälle 
von Zystennieren betreffen ältere Personen, und auch bei den Zystadenomen der Ovarien, 
welche ja mit Vorliebe von abgeschnürten Epithelkeimen hergeleitet werden, können wir 
dasselbe Verhalten konstatieren. Bei dem äußerst langsamen Wachstum der Zystadenome 
des Pankreas ist es kein Wunder, wenn sie erst in späteren Jahren Störungen der Gesundheit, 
wie z. B. Druckerscheinungen im Abdomen oder Stauungsikterus durch Kompression des 
Ductus choledochus (YAMANE) verursachen." 

Die von LAZARUS betonte Möglichl~eit, es könnte auch auf dem Boden 
chronischer Pankreatitis analog den Leberadenomen bei atrophischer Zirrhose 
infolge des Übergangs einer Zystenbildung (allein durch Sekretverhaltung) 
in Epithelwucherung, Zottenbildung, Sprossungs- und Abschnürungsvorgänge 
ein Zystadenom entstehen, läßt YAMANE als Möglichkeit gelten, zumal einer 
seiner Fälle hierfür sprechen mag, ebenso, wie der Fall RoTGANS, in dem der 
Pankreasgang verödet war. Vielleicht ist auch jener oben an Hand der Abb. 201 
erwähnte Fall von NEUBÜRGER hier einschlägig. 

Nicht zu den Cystadenomen pancreatis oder zu den Pankreasgewächsen 
sind zu rechnen jene von CHAUFFARD und von KRÖNLEIN mitgeteilten Fälle. 
Die Beobachtung CHAUFFARDs betraf eine zwar im Pankreasgebiet gelegene 
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dysontogenetische Geschwulst, bei der es sich um eine nachbarlich engste Um­
lagerung eines Teils der Bauchspeicheldrüse mit einem ungewöhnlichen Gewebe 
handelte, das sich vor allem an Stelle der Nebenniere entwickelt hatte und das 
als Nebennieren-Adenom gelten dürfte. KRÖNLEINs Fall von Angiosarcoma­
tosis pancreatis war nach RIBBERTs Anschauung aus versprengter Neben­
nierenrinde im Pankreasgebiet entstanden. Übrigens hat auch EDLING über 
Verirrung von Nebennierenrinde in das Pankreas berichtet. 

Über die Häufigkeit von gutartigen Pankreasgeschwülsten sind 
nur wenige Anhaltspunkte gegeben; eingangs wurde darüber bereits berichtet. 
Hier soll nur über das Vor kommen des Zystadenoms eine kurze Anmerkung 

Abb. 203. Epitheliale Geschwulst des Pankreasschwanzes. (Beobachtung von PRIESEL.) 

erfolgen. Die von I. v. LEDEBUR aufgestellte Tabelle enthält zu sehr auseinander­
gehende Dinge in ihren einzelnen Zahlen, als daß sie hier in Betracht käme. 
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, 
daß dieser Befund bei Frauen überwiege. Ich möchte dazu ganz unverbindlich 
die Frage stellen, ob diese weibliche Anfälligkeit nicht doch eine Beziehung haben 
könnte zur häufigen Gallenwegserkrankung der Frau, damit aber zu chronisch 
pankreatischen Affekten und dadurch wieder zur Auffassung manchen Zyst­
adenoms als Spätergebnis einer zystischen Verhaltung von Sekret mit nach­
folgender Wucherung. 

Auch in der Zusammenstellung von YAMANE ergibt sich eine Bevorzugung 
des weiblichen Geschlechts für das Zystadenom des Pankreas. 

Dagegen hat YAMANEs Darstellung der Verteilung auf die einzelnen Lebens­
dezennien wenig Wert, weil keine Vergleichszahlen über das Gesamtsektions­
material gegeben sind, in dessen Rahmen die 37 von ihm statistisch eingetragenen 
Fälle der verschiedenen Forscher betrachtet werden könnten. Wichtig erscheint 
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nur, daß doch auch schon im ersten Lebensjahrzehnt und auch im Jünglings­
alter Zystadenome des Pankreas beobachtet worden sind (PETRIKOWSKY, 
JABOULAY). -

Einzig dastehend ist ein ungewöhnliches epitheliales Gewächs der 
Bauchspeicheldrüse, das PRIESEL kürzlich beschrieben hatl. Bei einer 
29jährigen Frau fand er am Pankreasschwanz eine hühnereigroße, auf dem 
Schnitt graugelb gekörnte, von braunroten Bezirken durchsetzte Anschwellung. 
Diese Geschwulst war abgekapselt. Mikroskopisch erinnerte sie am meisten an 
einen "Epithelkörper". Zellstränge und ein reichliches Gefäßnetz erscheinen 
räumlich durchflochten, wie dies Abb. 203 zeigt. Die Zellbalken waren wechselnd 

Abb. 204. Große Zellelemente in der eigenartigen Geschwulst des Pankreasschwauzes. 
(Beobachtet von FRIESEL.) 

breit, sie bestanden aus auffallend großen, feingranulierten, epithelialen Zellen, 
die eine gewisse Ähnlichkeit mit Leberzellen besaßen. An der Peripherie waren 
solche Gebilde in Verbänden geordnet in das Kapselgewebe verlagert. Da 
PRIESEL die Zellkerne vielfach in Teilung begriffen fand, und da überdies 
die Kerne eine gewisse Vielgestaltigkeit zeigten, schloß er auf ein rascheres 
und bereits aggressives Wachsturn in der letzten Zeit, ja er dachte an die 
Möglichkeit einer "beschränkten Bösartigkeit" des ursprünglich gutartigen 
Gewächses. 

PRIESEL vermochte diese Geschwulst nicht zu deuten. Er überlegte, ob eine 
Bildung aus Pankreaselementen vorläge oder ein dystopisches Gewächs supra­
renaler Herkunft, oder ob das Gewächs aus .:versprengten Lebergewebskeimen 
erstanden sein könnte; der morphologischen Ahnlichkeit nach würde die letzt­
genannte Möglichkeit, so meint PRIESEL, am meisten für sich haben. -

Hier soll noch eine Bemerkung ÜBERNDORFERs über Gewebswucherungen 
im Pankreas nach Art intrakanalikulärer Fibroadenome Platz finden, obschon 

1 Virchows Archiv 26i; S. 354; 1928. 
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vielleicht diese Erscheinungen ins Gebiet der sog. "Retentionszysten" der Bauch­
speicheldrüse gehören. ÜBERNDORFER führte aus, es kämen Obliterationen mit 
dem endlichen Bild eines an ein Corpus candicans erinnernden Körpers als End­
stadien mancher Formen intrakanalikulärer Fibroadenome des Pankreas vor: 
die Fibrome füllten das ganze Lumen allmählich aus, komprimierten und zer­
störten das Epithel; ihr Bindegewebe werde hyalin und schrumpfe. 

2. Bösartig·e Geschwulstbildungen. 
Über die Häufigkeit bösartiger Neubildungen in der Bauchspeicheldrüse 

liegen allerlei Feststellungen vor; sie sind in folgender Tabelle zusammengestellt: 

Sektionsstatistik des Pankreaskrebses. 

Pankreaskrebse 

'"" 
......,-;;-
A ·• '" bl)..:, " ~~ C.) "" ~§~ " '0>'~ "'" >'~Ei'"" >:~S 2 Autor Ort 0 ~f!~ "' ,g ~~ § ::lce ...... <ll Bemerkungen :an 0~ .cl OO,.d ~ 

~~ 
b:oP rL·-:;: Q o ........... -~:3 ~~ ~82_ '2~ "§~~~ ~~ ~ 

.::: >Q "' '"w ~ ~ "d .. 
0/ Ofo /0 

FöRSTER Wien 639 - ll 1,7 - angef. n. DrECKHOFF 
BrAcH Wien 24011 2005 29 0,12 =1,4 angef. n. KöRTE 
SEGRE Mailand 11472 - 1291 1,1 - angef. n. KöRTE 
SoYKA Frag 313 - 3 1,0 -
EPPrNGER 1314 308 19 1,5 =6,1 angef. n. )fAYO RoB-

SON u. CAli:!MIDGE 
RH ODE Kiel 5952 - 161 0,27 angef. n. KöRTE 
FELDNER Göttingen 

1852r-1907 9289 836 8 0,09 = 1,96 
EGENOLF Göttingen 

1921-1927 - 201 4 - =2,0 
CHIARr HANNS Straßburg 

1906-1916 10000 ? 19 0,19 
ScHAMONr Dortmund 4168 296 9 0,21 2 =3,1 
LuBARSCH 3 Dtsch. Reich 

1920-1921 ? 9829 224 =2,3 
GRUBER GG. B. Mainz 

1917-1923 3134 246 9 0,29 =3,7 
GRUBER GG. B. Innsbruck 

1869-1927 17164 2125 39 I 2 =1,8 

Die Angaben schwanken. Das mag davon herühren, wie MAYO RoBSON und CAMMIDGE 
betont haben, daß früher das entzündliche indurierte Pankreas mit dem skirrhösen Krebs 
verwechselt wurde, wohl aber auch davon, daß man zwischen Primär- und Sekundärkrebs 
nicht immer streng schied. In den Angaben von FELDNER, EGENOLF, CHIARr, GRUBER, 
ScHAMONI und LuBARSCH sind nur Primärkrebse berücksichtigt. 

Weitere Angaben entnehme ich FELDNER: 

nach RrECKELMANN macht das Pankreaskarzinom 2,67°/0 aller Krebsfälle aus. 
nach BuDAY 2,46°/0 
nach KRASTrNG 1,76°/0 
nach RrECK 0,660fo 

Was die Beteiligung der Geschlechter am Krebsleiden 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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Geschlechtshäufigkeit des Pankreaskrebses. 

Gesamtzahl Pankreaskrebs 1 

Autor für den Bemerkungen 
Pankreaskrebs bei Ö' bei ~ 

MffiAILLIE 113 69 37 
FELDNER 8 3 = 0,61% 5 = 1,47% 
EGENOLF 4 2 2 
CmARI 19 13 6 
ScHAMONI 9 4 = 2,7% 5 = 4,8% 
LUBARSCH 224 136 = 2,4% 88 = 1,9% 
GRUBER GG. B. 

(Mainz) 9 5 = 4,0% 4 = 3,3% Gallensteingegend t 
GRUBER Ga. B. 

(Innsbruck) 39 24 = 2,25% 15 = 1,85% 
KoLB 104 54= 0,62% 50= 0,44% Totenscheinstatistik! 

Die Zahlen für die Anfälligkeit der Geschlechter zeigen größere Schwankungen. Das 
hängt wohl mit den zum Teil recht kleinen Ausgangszahlen der obigen Statistiken zusammen. 
Merkwürdig ist die relativ große 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 für Mainz und für die Reichssammetstatistik 
von LuBARSCH die Häufigkeit der Pankreaskrebse und der Gallenwegskrebse aufgeführt 
wird. Die Prozentzahlen beziehen ~ich jeweils auf die geschlechtsgebundene Krebshäufig­
keit, bzw. auf die GesamtkrebszahL 

Häufigkeit des Pankreaskrebses und des Gallenkrebses. 

Pankreaskrebse Gallenkrebse 

Ö' I ~ I Gesamt Ö' I ~ I Gesamt 
~:>t~ch. Reich 136 =_: 2,4% 88 :_: !,9% 224 := 2,3% 152 := ~,OOfo 418 := 9,2% 580 := 5,9% 
Mamz . . . 5-3,9" 4-3,4" 9-3,7" 7-0,6" 12-9,9" 19-7,8" 

Das oftmals behauptete starke Überwiegen der Männcr (MIRAILLIE) geht auch aus der 
deutschen Sammetstatistik über den Erfahrungsschatz zweijähriger Sektionstatigkeit 
aller pathologischen Institute hervor. In kleinen Statistiken (ScHAMONI-Dortmund, Ga. B. 
GRUBER-Mainz) verschiebt sich das Bild allerdings bis zur Gleichheit im Befallensein der 
Geschlechter, ja bei ScHAMONI überwiegt die Frau. Eine Erklärung ist dafür nicht zu 
geben. Von früheren Forschern hat CLAESSEN auf 59,9°/0 mannliehe Beteiligung 40,1°/0 

weibliche Fälle unter 322 Vorkommnissen von Pankreaskrebs gezählt. RoGER WILLIAMS fand 
unter einer Gesamtbeobachtungszahl von 21 Fallen, 14 männliche und 7 weibliche. GrLMER 
hat in einer Zusammenstellung aus Beobachtungen verschiedener Herkunft 971 Fälle von 
Pankreaskrebs aufteilen können in 604 Manner und 367 Frauen. Im Gegensatz dazu waren 
11 Pankreaskarzinomfälle von HELLY im Verhaltnis 4: 7 zwischen Mann und Weib verteilt. 

Was die vom Pankreaskrebs befallenen Altersstufen angeht, so läßt sich 
an Hand der Feststellungen von HANNS CHIARI in Straßburg i. E. und mir m 
Mainz und Innsbruck ein Bild gewinnen, \Vie es die nächste Liste zeigt. 

Altersstufe 
in Jahren 

20-30 
31-40 
41-50 
51-60 
61-70 
71-80 
81-90 

Unbekannten Alters 

Alters- Verteilung des Pankreaskrebses. 

I 
in CHIARI• I in GRUBER' I in GRUBERs 
Straßburger Innsbrucker Mainzer 

Statistik Statistik Statistik 

Ö' ~ Sa Ö' ~ Sa Ö' ~ Sa 
- - - - - - - 1 1 
2 - 2 5 1 6 - - -

3 -- 3 5 3 8 - 2 2 
1 3 4 5 4 9 1 1 2 
5 2 7 7 3 lO 3 - 3 
2 1 3 1 2 3 - - -

- - - 1 1 2 1 - 1 
- - - - 1 1 - - -

I 
Gesamtergebnis 

der drei 
Statistiken 

Ö' ~ Sa 
- 1 1 
7 1 8 
8 5 13 
7 8 15 

15 5 20 
3 3 6 
2 1 3 

-- 1 l 
Summen: 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 für jedes Geschlecht festgestellten 

Gesamtzahl von Krebsfällen errechnet. 
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Obwohl nach der Übersicht über die Sterbefälligkeit in jenem Schatz an 
Leichenöffnungen die Zeit um das 50. Lebensjahr herum die höchste Beteiligung 
am Todeseintritt zeigte, ergab sich der Gipfel der Sterblichkeit an Pankreas­
krebs um 1-2 Jahrzehnt später. Dies zeigt auch eine nach Jahrzehnten ge­
ordnete Altersstatistik von ÜSER. WoLFF sagt, der primäre Pankreaskrebs 
sei eine Erscheinung des reiferen Alters, man finde ihn selten vor dem 40. Lebens­
jahr. Dies ·wird von der oben angegebenen Zusammenstellung deutlich gestützt. 
Immerhin gibt es auch Mitteilungen über beträchtlich jüngere Träger des Pankreas­
krebses. Abgesehen von zweifelhaften Mitteilungen BERGs (RoKITANSKY) und 
von HoFMANN 1, nenntWoLFFeine Arbeit von BoHN als Beleg für das Vorkomm­
nis eines Carcinoma simplex pancreatis beim Neugeborenen. Über das Vor­
kommen des Pankreaskrebses bei Kindern und Jugendlichen gibt die nach­
folgende Tabelle Aufschluß : 

Pankreaskrebs bei Kindern und Jugendlichen wurde be­
schrieben von : 

Forscher Alter des Kranken Bemerkung 

P/4 a 
Ff2 a 
4 a Knabe mit Pankreassarkom 

13a Knabe 
14a 

KüHN 
SoTOW 
LITTEN 
SIMON. 
DUTIL .. 
RARDER. 14 a Von WoLFF als zweifelhaft bezeichneter Fall 

eines Mädchens. 
SCHAMONI 16 a 
LAUPP. . . 21 a 
STRÜMPELL. 25 a 
GG. B. GRUBER. 26 a Ca so!. simpl. d. Pankreaskörpers bei einer Frau. 

Schließlich sei noch über den Ort des Krebses im Pankreas unter 
Hinweis auf Mitteilungen im Schrifttum und eigene Wahrnehmungen berichtet. 
Ich ergänze dabei eine von HELLER gegebene Liste. 

Örtliche Verteilung der Geschwulst bei Fällen von Pankreaskrebs. 

Pankreaskrebs 
Forscher Zahl der 

Gesamt-Fälle im Kopf im im m allgemeiner 
Körper Schwanz Ausbreitung 

BIACH. 73 19 13 - 3 
SEGRE 127 35 3 1 19 
ANCELET - 32 5 2 88 
BOLDT 53 25 29 - -
MmAILLIE. 78 39 1 4 191 

ÜSER 32 20 2 3 1 
LANCERAUX 15 11 2 2 -
REIBERG 35 23 2 5 5 
SsoBOLEW. 18 11 2 - -
LAUPP 19 15 1 1 1 
LEIPZIGER Material . 14 6 4 5 
Ga. B. GRUBER, Mainz 9 8 1 - -
GG. B. GRUBER, Innsbruck 39 29 2 84 -
RANNS CmARI, Straßburg . 19 173 1 - 1 

1 }lan bedenke, daß die luisch bedingte interstititielle Pankreatitis mit ihren zerstreuten 
unterentwickelten oder atrophischen Parenchymzügen dem "Gnbewanderten leicht den 
Eindruck eines skirrhösen Krebses machen kann! 

2 In 3 Fällen waren Kopf und Körper, in einem Fall Körper und Schwanz, in einem Fall 
Kopf und Schwanz befallen. 

3 In 2 Fällen waren Kopf und Körper befallen. 
4 In 2 Fällen waren Körper und Schwanz befallen. 

33* 
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Zur Statistik HELLERs ist noch anzumerken, daß sie mit einiger Vorsicht aufzufassen 
ist. So hat zwar SEGRE unter 11 472 Sektionen das Pankreas wohl 127 mal von Krebs 
befallen gesehen, allein wir lesen gerade in Hinsicht auf SEGRE bei OPIE, daß die Zahl von 
19 Fällen diffuser krebsiger Erkrankung des Pankreas, von 2 Fällen malignen Befallenseins 
des Kopfes und von einmaligen Nachweis des primären Krebses im Pankreasschwanz sich 
nur auf 57 Gesamtfälle primären Krebses der Bauchspeicheldrüse bezögen. Und in der 
Tat hat SEGRE die primären von den sekundären Krebsen nicht getrennt. Immerhin ist 
die Zahl von 19 Fällen diffusen Krebses unter jener Gesamtzahl und gegenüber den 35_Be­
funden von Pankreaskopfkrebs erstaunlich und zweifelerregend. Noch mehr gilt dies von 
ANCELET5 Zahlen (88 diffuse Krebse, gegenüber 35 Pankreaskopfkrebsen). Auch in ANCELETs 
Material scheinen nur 18 Primärkrebse der Bauchspeicheldrüse enthalten zu sein. Unter 
BoLDTs 53 Fallen bergen sich ebenfalls nur 23 primäre Pankreaskrebse. Ich glaube, daß 
in der oben gegebenen Liste die Zahlen von BrACH, OsER, LANCERAUX, HEIBERG, SsoBo­
LEW, CmARI und mir, sowie die LeipzigerZahlen der bestehenden Verteilung des Pankreas­
krebses weitaus mehr gerecht werden, als jene anderen, und glaube, daß sich allerlei diffus 
sklerosierende Veränderungen im Material von SEGRE, ANCELET und MmAILLrE verbergen, 
Veränderungen, welche vom primären Krebssitz nicht genügend scharf unterschieden worden 
sind. Nach HElBERG ist in 2/ 3 aller Fälle primären Pankreaskrebses der Kopf der Bauch­
speicheldrüse befallen. 

Was endlich das Verhältnis der sekundären Krebshäufigkeit im 
Pankreas gegenüber dem primären Karzinom der Bauchspeichel­
drüse betrifft, so verweise ich, abgesehen von den eben angegebenen Zahlen 
von SEGRE, ANCELET und BoLDT auf folgende kleine Liste: 

Verhältnis der Befunde der primarenund sekundären Krebs P 

im Pankreas. 

Gesamt- Pankreaskrebs 
Forscher Bemerkungen krebsfälle primär sekundär 

LAUPP - 19 13 
GERMERSHAUSEN - 261 402 1 Darunter l Sarkom 

2 Darunter 2 Sarkommetastasen 
ÜIDARI HANNS, 

Straßburg - 19 133 3 Darunter 4 Sarkommetastasen 
GRUBER GG. B., 21254 39 69 4 Karzinome und Sarkome. Im 

Innsbruck Pankreasmaterial war kein pri-
mares Sarkom enthalten 

Die 69 Fälle von sekundarer krebsiger Erkrankung der Bauchspeicheldrüse im Inns­
brucker Sektionsmaterial bezogen sich auf Carcinoma metastaticum in 57 Fallen, auf ein 
Chorionepithelioma malignum in 2 Fällen, auf eine Absicdelung von Sarkom in 10 Fallen -
deren Primärgeschwulst entsprechend der Darstellung in der folgenden Liste festgestellt 
worden war. 

Karzinome 
des Magens 
des Dickdarms 
der Speiseröhre . 
der Gallenblase . 
des Duodenums 
der Niere .... 
des Eierstocks 
der Gebärmutter 
der Ohrspeicheldrüse 
der Luftröhrenzweige 
Chorionepitheliom der Gebär-

mutter ..... . 

38mal 
5mal 
4mal 
2mal 
2mal 
2mal 
2mal 
1mal 
lmal 
I mal 

2 mal 

Sarkome 
Lymphosarkom des Mittelfells 
Melanot. Sarkom der Kopfhaut 
Hautsarkom vom Gesicht. 
Sarkom des Gekröses 
Sarkom der Schilddrüse 

4mal 
2mal 
lmal 
I mal 
lmal 

In der Liste sind als Sekundärkrebse auch solche verstanden worden, welche von der 
Nachbarschaft her, aus anderen Organen in das Pankreas einwuchsen. Für das Heer der 
Sekundärkrebse in der Bauchspeicheldrüse spielen primäre Herde im Magen, im Gallen­
system, in der Speiseröhre und im Duodenum - etwa an der Papilla duodenalis - die 
größte Rolle (FucHs, HElBERG ). Entsprechend der größeren Beteiligung des Mannes am 
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Magenkrebs ist auch die Zahl sekundarer Karzinome des .Pankreas beim Mann häufiger als 
beim Weib. 

.A. Karzinom der Bauchspeicheldrüse. 
Dem anatomischen Verhalten nach kann der Krebs im Pankreas um­

schrieben, knotenförmig auftreten. Seine Größe schwankt, führt aber oft zur 
Vergrößerung des befallenen Teiles. So sind taubenei- bis kindskopfgroße 
Knoten im Pankreas beschrieben worden. Ja, im Fall der Zystenbildung oder 
der Blutung in erweichte Krebspartien kann die Geschwulst mannskopfgroß 
werden. Doch darf man darüber das Vorkommnis kleiner Krebse nicht vergessen. 
Das Pankreas braucht äußerlich keine veränderten Ausmaße zu zeigen, ja es 
kann als geschrumpft erscheinen und doch der Sitz einer krebsigen Neubildung 
sein (KüHN, ~IosLER, BARD, Pw eigene Beobachtung). 

E. KA"C"FMANN nennt die Verkleinerung der Bauchspeicheldrüse infolge 
Entwicklung eines Krebses in ihrem Gewebe häufiger als die Vergrößerung. 

Abb. 205. Knotiger Krebs im Kopf der Dauchspelcheldrüse. (lnnsbrncker Beobachtung des Verf.) 

Wie oben schon ausgeführt ist, befällt die Neubildung meist nur einen um­
schriebenen Teil der Drüse, wobei der Kopf bevorzugt ist. Eine diffuse Durch­
setzung der ganzen Drüse mit Neubildungsmassen ist selten. Wohl aber ist 
auch bei beschränkter Ausbreitung des Krebses seine Grenze makroskopisch 
nicht immer leicht zu erkennen. Das Gewächs kann lappig erscheinen, um­
gekehrt vermag das Drüsengewebe durch Bindegewebsentwicklung und In­
duration verändert und verdrängt zu sein, daß es mitunter ohne Hilfe der Ver­
größerungsgläser ganz unmöglich scheint, die Ausdehnung der Neubildung 
zu bestimmen. Freilich kann hier die Farbe der Neubildung mitunter die 
Bestimmung erleichtern. Gegenüber dem grauroten Ton des Pankreasgewebes 
ist sie mehr weiß, oder ins gelbweiße spielend. 

Nicht immer hilft die Prüfung der Gewebshärte bei der Unterscheidung, 
ob ein Krebs des Pankreas vorliegt oder nicht. Denn es ist ja die Umgebung einer 
krebsigen Bauchspeicheldrüse oftmals derb, sklerotisch oder zirrhotisch ver­
ändert. Auch kommen, abgesehen von harten, faserreichen Krebsen des Pankreas 
auch markweiche Krebse vor. Der Skirrhus ist hier allerdings häufiger als der 
l\Tednllarkrebs. 
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Durch Erweichung oder durch hämorrhagische Zertrümmerung im Grenz­
gebiet nekrotisch gewordener Krebsbezirke können, wie dies Abb. 207 für den 
Pankreasschwanz zeigt, Höhlungen in der Bauchspeicheldrüse, erfüllt von Zer­
fallsmatcrial und erweichten Gerinnungsmassen entstehen, sog. kre bsige 

Abb. 206. Karzinom im Körper einer Bauchspeicheldrüse bei angeborener l\Iißbildung desselben. Die 
Canda pancreatis ist nicht angelegt worden. (l\Iainzer Beobachtung des Verfassers.) 

Abb. 207. Solider Pankreaskrebs im Gebiet der Kaüda breit mit dem l\Iagen verwachsen. Der 
Krebs ist durchschnitten, die Schnitta nteile sind auseinander geklappt; man sieht i.1 eine Erweichungs­
höhle des krebsigen Schwanzes der Bauchspeicheldruse hinein. (llfainzer Beobachtung des Verf.) 

Pseudozysten ("Karzinom-Zystoide"). Diese ganz unordentliche Höhlen­
bildung im Gebiet der Bauchspeicheldrüse ist zu trennen von einfachen Gang­
erweiterungen, wie sie durch den Druck eines proximal im Pankreas sitzenden 
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Krebsknotens auf den Pankreasgang unter örtlich umschriebener Verlegung seiner 
Lichtung entstehen muß (Abb. 208). Diese Gangerweiterung entspricht oft dem 

Abb. 208. Erweiterung des P ankroasgangs, hervorgerufen durch Druckverschluß des Ganges im 
Bereich eines knotig entwickelten Pankreaskopfkrebses. Man kann durch einen Einschnitt in deu 
stark erweiterten Ductus Wirsungianus mit septenartig vorspringenden 'Vandabschnitten hinein-

sehen. (Nach einem Bild von HANNS CHIARI, Straßburg.) 

Abb. 209. Lappiger Pankreaskopfkrebs mit Behinderung des Gallenflusses durch Seitendruckwirkung 
der Neubildung auf den Ductus cholcdochus. Magen und Duodenum sind eröffnet, das Pankreas 
ist im Anschnitt von vorne gesehen, Leber und Gallenblase sind hochgeschlagen. Das Pankreas 
ist im Körperabschnitt durchtrennt, es kam nur seine proximale Hälfte zur Darstellung. (Präparat 

des pathol.-anat. Institutes in Innsbruck.) 

Bild, das R. Vmcnow von der "Ranula pancreatica" gegeben hat (vgl. 
Abb. 234). 
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Endlich können noch echte polyzystische Krebse in der Bauchspeichel­
drüse angetroffen werden, deren Vielzahl und Umfang an Gewebsblasen das 
Gewächs bis zu außerordentlicher Größe sich entwickeln läßt, ganz ähnlich, 
wie dies weiter oben bereits für das einfache Cystadenoma pancreatis ausgeführt 
worden ist. 

Es ist mitunter schwierig, einen primären Pankreaskrebs zu erkennen, ohne 
mikroskopische Gewebsuntersuchungen zu HiHe zu nehmen. In anderen Fällen 
verraten die nachbarlich allerdichtest am Pankreas liegenden Lymphdrüsen, 
durch Verhärtung, speckiges Aussehen und derbe Verwachsungen mit dem Pan­
kreas die Unregelmäßigkeit in der Bauchspeicheldrüse selbst. Solche Lymph­
drüsen sind oft vergrößert und im Gefolge der den Krebs begleitenden chroni­
schen Entzündung, so innig mit der Capsula pancreatis verwoben, daß durch 

Abb. 210. Gallenstauung infolge Carcinoms des Pankreaskopfes, übergreifend auf die Duodenal­
papille bei einer hochbetagten Frau. Leber, Gallenapparat., Duodenum und Pankreas von hinten 
gesehen, Duodenum eröffnet. C. p, Carcinoma capitis pancreatis; Verschluß der Gallenleitung im 
Duodenum (D); V.f. Gallenblase; D.c. Ductus cysticus; D.b. Ductus hepaticus; D.ch. Ductus chole­
docbus; P Pankreas. (Beobachtet vom Verfasser im pathologischen Institut des Krankenhauses 

llrünchen r. d . Isar.) 

sie das Gesamtpankreas einen unförmigen, viel zu umfänglichen Eindruck er­
weckt. 

Nicht selten geschieht die Ent"\\icklung des Pankreaskrebses vom Kopf der 
Bauchspeicheldrüse zum Duodenum hin. Ja, der Krebs greift gelegentlich un­
mittelbar auf den Zwölffingerdarm im Papillenbereich und höher über. Stenose 
des Duodenums, Gallenstauung bis zum höchstgradigen Abschluß der Gallen­
leitung, Ikterus und Bildung eines mehr oder minder breiten Krebsgeschwürs 
im Duodenalbereich kann nachfolgen. Manchmal wird es schwierig sein, ja 
selbst unter Anwendung des Mikroskops nicht leicht fallen zu entscheiden, 
ob ein primärer Krebs von duodenalen Anteilen der Papilla duodenalis, vom 
Pankreasgang und seinen allerersten Anhängen oder von einem in dieser 
Gegend submukös in der Duodenalwand gelegenen, versprengten Pankreasteil 
vorliegt. 

Da nach HELLYs Feststellungen im Mündungsbereich beider Pankreas­
gänge wie des Gallengangs Anhangsdrüsen und Schleimbecherzellen vorkommen, 
kann es unter Umständen unmöglich werden, restlos genau den Ort festzustellen, 
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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 Pankreasgeschwülsten gehörig zu bezeichnen. Das muß von Fall zu 
Fall erst geprüft und entschieden werden. 

Weiterhin sind als mögliche unmittelbare Folgen der Krebsausdehnung im 
Pankreasbereich zu nennen Pylorusstenosel, Einengung des Magens 2, des 
Kolons 3 , der lienalen, meseraischen und portalen Gefäße 4, Kompression der 
Aorta und der Vena cava inferior 5 • Thrombose der Pfortader wurde im Gefolge 
solcher Beeinträchtigung gesehen (WESENER), ebenso wie Leistungsstörungen 
des Ductus thoracicus. Auch über Ureterkompressionen durch Pankreaskrebs 
ist berichtet worden6 • 

Verwachsungen des krebsigen Gebietes mit den Wänden des Netzbeutels 
und mit der vorderen Bauchwand, weiterhin geschwürige Krebsdurchbrüche 
bis in den Hautnabel 7 hinein, Durchbrüche in den Magen 8, durch das Zwerchfell 
in die Lunge (ÜGLE), krebsige Einbrüche in die Pfortader 9 und in regionäre 
Arterien sind im Schrifttum mitgeteilt, das bei DIECKHOFF und bei ÜSER 
einzeln aufgeführt ist. Zu den selteneren Komplikationen gehören tödliche 
Blutungen infolge des Pankreaskrebses (CASH, HuBER). Häufiger sind ge­
schwürige oder abzeßartige Aufbrüche in den Netzbeutel, in die Bauchhöhle 
oder benachbarte Hohlorgane (SENN). Pankreatitis interstitialis (NATHAN, 
GERHARDI), parapankreatische Vereiterungen (RosENBACH) und Pseudozysten 
des Pankreas (HAGENBACH) spielen im Anschluß an den Pankreaskrebs keine 
geringe Rolle. 

In der Gewebsart der Krebse hat man früher ungemein weitgehende 
Unterschiede machen wollen. Man unterschied zwischen skirrhösen und me­
dullären Krebsen, sprach von Zylinderzellkrebsen, Gallertkrebsen, alveolären 
Krebsen und Adenokarzinomen (DIECKHOFF, ÜSER 10). Heute zieht man dieser 
lediglich morphologischen Formeinteilung, die noch dazu gar nicht streng 
durchführbar ist, da beispielsweise ein Carcinoma cylindrocellulare sehr wohl 
ein Carcinoma muciferum sein kann und gewiß zu den Adenokarzinomen ge­
hört, eine Einteilung vor, in welcher die Histogenese berücksichtigt ist. Man 
spricht von Adenokarzinomen des Pankreas und meint damit alle drüsig 
gebauten Krebse, gleichgültig, ob sie von den Ausführungsgängen oder von 
den Drüsentubuli ihren Ursprung nahmen; nur setzt man voraus, daß sie den 
Röhren- oder Säckchenbau von Drüsen erkennen lassen. Der faserreiche, skir­
rhöse Krebs pflegt aus einem Adenokarzinom hervorgegangen zu sein. Oder 
man sieht solideKrebse des Pankreas, für welche es schwierig sein kann, 
eine Ableitung von bestimmten Teilen der Bauchspeicheldrüse durchzuführen. 
Eine besondere Rolle spielen die sehr seltenen Plattenepithelkrebse der 

1 Vgl. BARDELEBEN, KLEMPERER, PILLIET! 
2 Vgl. RAHN, PETIT. 
3 Vgl. BATTERSBY. 
4 Vgl. FAEHNDRICH, MoLANDER und BLIX, \VRANY, TEISSIER, ANDRAL, CHOL"PIN und 

MOLLE, BATTERSBY, SANDWITH, WILLIAMS, WESENER, QUADRIO. 
5 Vgl. BoLDT, Prc, ToBoT und GrMBERT. 
6 Vgl. R.EcAMIER, SoYKA, BARD und Prc. 
7 Vgl. V. HAUFF. 
8 Vgl. CAMPBEL, MüHRY, ALBERS, KoPP. 
9 Vgl. BOWDITSCH, MOLANDER und BLIX, LITTEN. 

10 Nach DrECKHOFF wurde beschrieben Medullarkrebs von HARRIS, ALLEN, v. HAUFF, 
MoLANDER und BLIX, Zylinderzellkrebs von WAGNER, PoTT, STRÜMPELL und \VERNER, 
Gallertkrebs von BRUZELIUS und KEY, LÜCKE und KLEES, \VEYER. Nach ÜSER wurden 
alveoläre Pankreaskrebse beschrieben von BRUZELIUS und KEY, sowie von SEEBOHM. Adeno­
karzinome sind mitgeteilt von SEEBOHM und RuGGI. 
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Bauchspeicheldrüse, welche letzten Endes nur auf das Epithel der Ausführungs­
gänge als Ursprungsstelle zurückgeführt werden sollten. 

Abb. 2ll. Zylindrozelluläres papilläres Adcnokarzinom des Gangsystems im l'ankreaskopf. 
(Nach einem Präparat von PAUL SCHNEIDER·Darmstadt.) 

Abb. 212. Schleimbildendes Karzinom des Pankreas­
ganges. (Nach einem Präparat von PAUJ, ScHNEIDER, 

Darmstadt.) 

Das Adenokarzinom des 
Pankreas kann als ein Krebs 
des Speichelgangepithels a uttreten 
(Abb. 211). SsoBOLEw, BoRsT, 
HüLST , KocH , E. KAUFMANN 
haben diese Möglichkeit der Ent­
stehungsform besonders gewür­
digt. 

Schon LUBARSCH und DIECK­
HOFF hatten sich mit diesem Typus 
der Ausbildung des Pankreas­
krebses beschäftigt. Sie haben für 
gewisse , von DIECKHOFF näher 
beschriebene Beispiele von Zylin­
derzellkrebs als Ursprungsort den 
Ausführungsgang angesprochen, 
zugleich aber betont, daß durch 
den weiterschreitenden Wachs­
tumsvorgang der zylindrozelluläre 
Ausdruck verloren gehen könne, 
ja selbst der drüsige Bau verdeckt 
würde, so daß man dann also nicht 

mehr imstande sei, die erste örtliche Entwicklung des Gewächses nach seinem 
Aufbau und Epitheltyt>us zu bestimmen. 
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DIECKHOFF beschreibt das Epithel in seinen Fällen 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 medullärer drüsig gebauter Krebs eine deutliche 
alveoläre Anordnung zeigen. DIECKHOFF sprach zunächst die Ansicht aus, 
daß drüsige Krebse mit unbestimmten Epithelformen von den Drüsenazini, 
die mit ausgeprägten und vorwiegend zylindrischen Epithelien von den Aus­
führungsgängen abstammten, während für eine Anzahl klein-alveolärer Krebse 
auch bei wenig ausgeprägter Zylinderepithelform ebenfalls ein Ursprung aus 
den Epithelien der Ausführungsgänge möglich sei. Allein diese Feststellung hat 
der gleiche Forscher noch während Drucklegung seiner Arbeit ergänzt und er­
weitert, dadurch, daß er in einem neuen Fall von medullärem Drüsenkrebs trotz 
des großalveolären Charakters der Anordnung eine Abstammung aus Aus­
führungsgangepithelien dartun konnte. 

Neuerdings haben sich HELLY und sein Schüler RHEINER gerade mit der 
Rehleimbildenden Form des duktugenen Drüsenkrebses im Pankreas befaßt. 
In solchen Fällen findet man an der Grenze des Geschwulstgewebes gewöhnlich 
eine Vermehrung der Ausführungsgänge, in deren Umgebung sich zahlreiche 
läppchenartige Gebilde finden, die in ihrem Zentrum ein feines Lumen aufweisen, 
das an einzelnen Stellen durch kurze Epithelschläuche mit den größeren Gängen 
in Verbindung zu stehen scheint. "Die Zellen sind hochzylindrisch, etwas größer 
und vor allem höher, wie die Epithelien der Ausführungsgänge und weisen eine 
blassere, mehr basophile Innenzone und eine hellrote, den querovalen basal­
ständigen Kern enthaltende Außenzone auf", so daß HELLY und RHEINER in 
ihrem Fall "nicht nur eine Vermehrung der Ausführungsgänge, sondern auch der 
begleitenden Schleimdrüseheu annahmen. Die Vermutung, daß es sich hier um 
eine bloße Knospenbildung von größeren Ausführungsgaugen handelt, scheint 
nicht stichhaltig, da diese Läppchen sich nicht direkt in dieselben fortsetzen, 
sondern eines andersartigen Verbindungsstückes bedürfen; auch läßt der ver­
schiedene Aufbau und die Färbung des Protoplasmas eine deutliche Schleim­
produktion erkennen. Das Geschwulstgewebe selbst, zeigt an zahlreichen Stellen 
große Ähnlichkeit mit solchen Läppchen, nur sind die Zellen viel unregelmäßiger 
sowohl hinsichtlich ihrer Größe und Anordnung, als auch ihrer Kernform. Die 
Trennung des Protoplasmas in eine Innen- und Außenzone tritt noch stärker 
hervor, das Lumen ist erfüllt von teils homogenem teils etwas streifigem, sich 
schwach basophilfärbendem Inhalt", den HELLY und RHEINER als abgesonderten 
Schleim deuten möchten. "Auch SsoBOLEW beschreibt die Schleimbildung im 
Pankreaskarzinom und führt sie als Beweis für den Ausgang der meisten Kar­
zinome von den Ausführungsgängen an. Wohl sind auch Becherzellen in den 
größeren Ausführungsgängen beschrieben worden, denen ebenfalls eine schleim­
bildende Fähigkeit zukommt, doch finden sie sich seltener wie die von HELLY 
beschriebenen Schleimdrüschen. 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 Tätigkeit getroffen wurden, keineswegs Zeichen 
von Degeneration aufwiesen." So möchten HELLY und RHEINER denn in ent­
sprechenden Fällen die Karzinombildung von den die Ausführungsgänge be­
gleitenden Schleimdrüsen ableiten, eine Genese, die bei den Gallengangs- und 
Bronchialkarzinomen allgemein anerkannt ist. 

HELLY hat noch ergänzend zu diesen Ausführungen folgendes geschrieben: ,;Wenn nun 
hier von einem Schleimdrüsenkrebs des Pankreas die Rede ist, soll damit nicht eine Be­
schränkung der Entstehung auf die zu Drüsenkörpern vereinigten schleimsezernierenden 
Zellen beabsichtigt sein; denn da die im Ausführungsgangepithel eingeschalteten Becher­
zellen ganz denen der Schleimdrüsen gleichen, kann man sie auch als sozusagen einzellige 
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Anhangsdrüsen betrachten. Je nachdem nun eine größere Pankreasschleimdrüse ah; Anhangs­
gebilde des Ausführungsganges besteht, oder eine kleinere gänzlich in dessen Wand gelegen 
ist, oder gar nur eine einzellige als Becherzelle sich zwischen den übrigen Gangepithelien 
eingeschaltet befindet, mag dementsprechend der Ausgangspunkt des Schleimdrüsen­
karzinoms sich in verschiedener Nähe zum Ganglumen befinden, was aber der genetischen 
Auffassung dieser Gewächse weiter keinen Eintrag tut". HELLY bringt diese Schleimdrüsen­
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 
Gewächse versteht. 

Die Krebse, die vom Pankreasgang ihren Ausgang nehmen, wachsen mitunter 
stark papillär, indem das Epithel mehr oder minder reichlich von einem kern­
reichen bis kernarmen Bindegewebe getragen in die Lichtung der ungleich 
weiten drüsigen und gangähnlichen Schläuche, Knospen und warzige Sprossen 

Abb. 213. P;<pilliires, zylindrozelluläres Adenokarzinom des P;<nkreaskopfes. 
(Mainzer Beobachtung des Verf.) 

vortreibt. Es wachsen diese Knospen unregelmäßig, andererseits hat man häufig 
genug den Eindruck, daß eine evertierende Ausdehnung schmaler, hochepitheli­
sierender Schläuche zwischen die ordentlichen Anteile der Drüse und auf Kosten 
derselben stattfindet. 

Hier bestehen natürlich die innigsten Beziehungen zu den im Wachstum 
beschränkten, oder doch nicht durch infiltratives Fortwuchern, nicht durch 
gelegentlich auftretende Mehrschichtigkeit, nicht durch Absiedelung in das Nach­
bargewebe und die regionären Lymphdrüsen ausgezeichneten Zystadenomen, 
von denen wenige Seiten vorher unter Hinweis auf YAMANEs Ausführungen 
schon die Rede war. 

Fälle von SOPRANA, PROSOROWSKY und KAUFMANN wurden bereits erwähnt, die hier 
einschlägig zu sein scheinen. Die Beobachtung PROSOROWSKYs bot teilweise durchaus 
das Bild eines harmlosen Zystadenoms und in der anderen mehr kompakten Hälfte, die 
Ausprägung eines Zylinderzellkrebses, der übrigens auch Lebermetastasen gemacht hatte. 
"Es kann also", wie YAMANE sagt, "die Epithelproliferation des Zystadenoms offenbar 
so intensiv sein, daß die Schranken des Bindegewebes durchbrachen werden und die 
Tumorzellen in die Lym.ph- und Blutgefäße eindringen". Was diese Veränderungen in den 
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_\bb . 214. Lup<:'nvPrgroßernng e ines ~clluittes durch ein Adcnocn.rcinonut cysticmn des Pankreas· 
korpcrs. (Xnclt einem Ptaparat YOn FR.\ )IZ Jos. L.\ Nn, lnns hrnclc ) 

Abb. 215. Stärker >crgrößcrter Abschnit t aus dem in Abb . 214 abgebildeten Adenocarcinoma 
cysticum des K örpers der Bauchspeicheldrüse. 67 a o. 
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biologischen Eigenschaften der Geschwulstzellen herbeiführt, bleibt uns verborgen. Einzel­
heiten der Beobachtung eines zystischen Adenokarzinoms durch FRz. Jos. LANG sind in 
den Abb. 214 und Abb. 215 gezeigt. 

Es wäre zumeist an Hand der Schnitte, dieses von LANG beobachteten Falles nicht 
möglich gewesen, das Karzinom zu erkennen; vielmehr herrschte das Bild des Zystadenoms 
vor. Freilich drängten sich die Bläschen zwischen die Läppchen des Pankreas vor und da 
und dort zeigte sich wohl auch ein hochzylindrischer Ausläufer einer Blase, der sich wie ein 
zugespitzter Sproß im Bindegewebe verlor; die Krebsnatur erhellte vor allem aus den Ab­
siedelungen der Geschwulst innerhalb regionärer Lymphknoten. 

Folgendes ist über 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 kleinapfelgroße, dickwandige, von schleimig, wässeriger 

Abb. 216. Abschnitt aus einem Cystadenocarcinoma pancreatis mit Eindickung und Verkalkung 
des Zysteninhalts. (Nach einem Fraparat von OBERNDORFER, l\Iunchen.) 

Flüssigkeit erfüllte Hohlraumbildung verwandelt war. In der Wand dieser Hohlraum­
bildung fand sich atrophisches Drüsengewebe. Das Corpus pancreatis war mit den infil­
trierten peripankreatischen und paraaortischen Lymphdrüsen verbacken. Einzelne Drüsen 
an der großen Magenbiegung zeigten starke Vergrößerung durch Einlagerung abgesiedelten 
Krebsgewebes. (Innsbruck S. Nr. 410/1928). 

Aufmerksamkeit verdient auch Abbildung 216, welche eine Verkalkung des zusammen­
gesinterten, vielfach aus abgestoßenen Zellelementen bestehenden, breiartigen Zysten­
inhalts aufwies. An anderer Stelle dieses Schnitte8 ließ sich in dem trüben, leimähnlichen 
Bläscheninhalt Cholesterin in Tafelform oder doch Lücken nach Ausschmelzung des Chole­
sterins irrfolge der technischen Vorbehandlung der Schnitte erkennen. Im übrigen gilt 
von dem Bläscheninhalt das gleiche, was - von der Füllung der Kammern des einfachen 
Zystadenoms gesagt worden ist. -

Es ist nicht unwahrscheinlich, daß a.uch für die Gallertkrebse des Pankreas eine Ent­
stehung aus den Epithelien der Ausführungsgänge 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 drüsigen Formen und Zellen andererseits UnterEeheiden 
müssen, wie das z. B. HELLY und RHEINER getan haben. E. KAUFMANN, der den Gallert­
krebs als seltenes Vorkommnis für das Pankreas betrachtet, betont auEdrücklich, daß über 
die topische Genese dieser Geschwulstart der Bauchspeicheldrüse eine sichere Feststellung 
noch nicht besteht. Denkbar ist auch die Möglichkeit der schleimigen GewächEentartung 
irrfolge von Fehldifferenzierung distaler Blastomeren in den Übergangsstücken und Re­
generationsstellen der Drüsenbäumchen (Abb. 217). 

Was das bindegewebige Gerüst der Zylinderzellkrebse des Pankreas 
anbelangt, so läßt sich darüber nichts Einheitliches sagen. In weichen Krebsen 
ist es zierlich, gering. Dadurch, daß mit der Krebsbildung meist eine begleitende 
interstitielle Pankreatitis Hand in Hand geht, ja, daß es gelegentlich in chronisch 

B 

Abb. 217. Gallertbildendes Adenokarzinom des Pankreas in ilie \Yand einer großen Vene der Bauch­
speicheldruse eingedrungen. A Veneninnenwand; B Alveolen des gallertig entartenden Drüsenkrebses. 

(Innsbrucker Beobachtung.) 

entzündeten Bauchspeicheldrüsen zur Krebsentwicklung kommt, erklärt sich 
vielleicht die Neigung dieses Organs, derbe Gewächse zu bilden. Die erhöhte 
Berührungshärte der Geschwülste hängt von vermehrter Bindegewebsentwick­
lung ab. So sehen wir dann oft genug, wie zwischen derben und straffen Zügen 
des Gerüstgewebes die drüsigen und hochepithelialen Züge der Geschwulst ihre 
Form ändern. Die Lichtung der Schläuche wird geringer oder r;chwindet ganz, 
wir finden bald geschlossene epitheliale Züge deren Zellen kleiner erscheinen 
oder gegenüber dem unverhältnismäßig großen, chromatinreichen Kern, einen 
unscheinbaren Protoplasmaleib besitzen. Diese Zellen können sich wiederum in 
der Außenlinie den Gerüstspalten, in denen sie sitzen sehr anpassen, was bis 
zum Ausdruck einer gewissen Polymorphie gesteigert sein kann. So kann es 
kommen, daß im seihen :Fall an manchen Stellen des Gewäches der hochzylin­
drisch- oder kubisch-epitheliale Drüsenkrebs noch wohl erweislich ist, während 
an anderen Stdlen, sei es am Rand, sei es innerhalb des Knotens sich Züge 
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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 Übergang in einen Skirrhus bei einer 46jähr. 
Frau, welche eine Zirrhose der Bauchspeicheldrüse, gekennzeichnet durch bindegewebige Induration. 
durch Parenchymschwund, Parenchymumbau bis zur Krebsbildung mit Metastasen im Pankreasbett 
und in der Serosa der Nachbarabschnitte aufwies. (l\iainzer Beobachtung des Verfassers, veröffentl. 

von L. SCHOLTZ.) 

Abb. 219. Metastase eines skirrhösen Adenokarzinoms des Pankreas im pankreatischen retroperi· 
tonealen Gewebe. Oben Pankreasgewebe, unten retropankreatisches Gewebe mit perineuraler 

Krebsinfiltration, sog. "Neuritis carcinomatosa" . (Mainzer Beobachtung des Verf.) 

In Abb. 219 ist die perineurale Metastasierung eines skirrhösen Krebses 
der Bauchspeicheldrüse wiedergegeben. Die dabei eintretenden Veränderungen 
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hat WoHLWILL neuerdings genauer gekennzeichnet; dabei führte er aus, daß 
diese von PAUL ERNST zuerst bemerkte Karzinose der perineuralen Lymph­
gefäße am häufigsten im Sympathikusgebiet bei Pankreaskarzinom zu finden 
sei, was aber nicht an ein besonderes Wesen jener Krebse, vielmehr an die innigen 
Nachbarbeziehungen zwischen Bauchspeicheldrüse, Ganglion coeliacum und 
Nervus splanchnicus geknüpft sei. -

Ob es wirklich möglich und notwendig ist, wozu eine Geneigtheit besteht 
alle Adenokarzinome des Pankreas als Abkömmlinge des Gangepithels an­
zusprechen, andererseits zu behaupten, es fehle den sog. echten Pankreas­
parenchymkrebsen der drüsige Charakter, erscheint mir zweifelhaft. Und 
wenn man die nenen Arbeiten aus der Schule des Anatomen HEIDENHAIN 
über ~das histogenetischc Werden und die Ausgestaltung der Speicheldrüsen, 

Abb. 220. Drusiger bis solider Krebs des Pankreasdrusengewebes. 
(:\Iainzer Beobachtung des Verf.) 

speziell die Arbeit von NEUBERT über die der Bauchspeicheldrüse ,kennt, wird 
man diese Zweifel wahrscheinlich teilen. Es ist vielmehr anzunehmen, daß von 
den Wachstums- und Erneuerungszonen des Drüsengewebes, jenen Zellen, an­
gefangen im Gangsystem bis zu seiner äußersten Aufsplitterung und Knospung 
im Azinusgebiet je nach l~ichtung und Grad der Differenzierung alle Krebs­
formen des Pankreas entstehen können. 

So würde also ein alveolär gebauter oder sogar solid lappig erschei­
nender Krebs des Pankreasparenchyms nicht besagen, daß er aus einer 
fertigen Azinuspartic herauswuchs. Nein, er konnte, ebenso wie seine unmittelbar 
anliegenden gewöhnlich beschaffenen, drüsigen Nachbarbildungen, aus den In­
differenz- und Erneuerungszonen des Drüsenbäumchens herausgebildet werden. 
Er hängt vielleicht mit seinem wohlgebildeten Nachbargewebe auf das Engste 
zusammen ; aber er ist nicht aus ihm herausgewachsen, sondern entweder mit 
ihm entstanden oder aufs dichteste in es hinein gewuchert. 

Die Zellen der sog. Parcnchymkre bse des Pankreas, welche vom drüsigen 
Bau zu solider epithelialer Wucherung Übergänge zeigen, sind oft polygonal, 
"rundlich-eckig", wie KAcFMANN sagt, ja sogar mitunter polymorph. Oft findet 

H a ndbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 34 
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man sie sehr chromatinreich, andererseits können die Geschwulstzellen denen des 
Pankreasdrüsengewebes weitgehend ähneln (HüLST). 

Diese einfach solid zelligen Geschwülste, die unter lJmständen durch weitgehende 
Vielgestaltigkeit der Zellform, ja durch mehrkernige Riesenepithelien ausgezeichnet sind, 
erscheinen bei geringerer Ausbildung des faserigen Krebsgerüstes weich und neigen zum 
Zerfall. In Abb. 221 kann man zahlreiche, schaumig entartete Körperehen 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 Auflösung verfallenen 
Drüsenzellen waren meist durch beträchtliche Einlagerung feinster sudanophiler Körnchen 
ausgezeichnet. Daß auch die sog. Parenchymkrebse gelegentlich zu skirrhöser Entwicklung 
neigen, scheint mir - abgesehen von eigener Beobachtung - die Abbildung von GRoss 
(Abb. 222) zu zeigen. 

Abb. 221. Polymorphzelliger, solider Krebs des Pankreasdrüscngewebes. Zahlreiche Zellen und 
Zellkcrndegencmt.ionsbilder. (l\Ia inzer Beobachtung des Verf.) 

Sehr selten ist eine Form des Pankreaskrebses, die ihren Ausgang bestimmt 
aus den Speichelgängen nimmt, und zwar aus jenen mehrschichtigen Epithel­
stellen, die als "prosoplastische" Abänderungen der Auskleidung der Gänge be­
zeichnet wurde. Ich verweise auf die bei früherer Gelegenheit erfolgte Darstellung 
dieser teils als Gewebsmißbildung, teils als Fehlregenerat nach Entzündung 
aufgefaßten Erscheinungen, über welche in allerletzter Zeit BAL6 und BALLON 

erneut berichtet haben. Aus solchen Stellen könnten wohl auch Plattenepithel 
krebse des Pankreas hervorgehen. (Vgl. die Ausführungen auf S. 282 u . 337 !) 

Solche Geschwülste sind gelegentlich (unnötigerweise) als "Kankroidbildungen" be­
zeichnet worden. Derartige Fälle haben ISRAEL, LEWISOHN und HERXHEIMER beschrieben. 
Auch die von PLENGE beschriebene Beobachtung ist hier einschlägig. ISRAELS Beobach­
tung eines 50jährigen Mannes betraf einen Zylinderzellkrebs der Gallenblase und einen 
typischen, verhornenden Krebs des Kopfes der Bauchspeicheldrüse, der den Ductus Wi.r­
sungianus umwucherte und zerstörte, in die Pfortader einbrach und Metastasen in der 
Leber machte; dies Gewächs war eine Kombination von Plattenepithel und Zylinder­
zellkrebs, welche hier und dort ineinander überzugehen 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 Zwölffingerdarm, Metastasen in den regionären Lymphdrüsen, auf der Darmserosa, 
in der Milzkapsel, im Zwerchfell, in Lunge, Pleura, Leber und Nebenniere. Die histologische 
Betrachtung tat das primäre Gewachs dar a ls eine teils aus weichen Strangen bestehende 
Plattenepithelbildung mit vielfach erfolgter Ausgestaltung sogenannter Hornperlen, teils 
als adenomatös!'l Gewebswucherung mit zylindrisch und kubisch epithelisierten Hohlraum­
wänden. Ein Übergang zwischen beiden Anteilen fehlte, oder wurde doch nicht gefunden. 
In den Tochterknoten der Leber, des Gekröses und des Bauchfells erkannte man nur Platten­
epithelanteile, wahrend die Lymphnoten in der Umgebung des Pankreas rein adenomatöse 
Krebsmassen aufwiesen. In den Lebermetastasen fanden sich Hornperlen und zahlreiche 
Plattenepit helien, welche die eigenartigen Protoplasma- und Zellverbindungen der sog. 
St achel- und Riffzellen erkennen li~>ßen. PLE~GE hat diesen Befund mit ahnliehen Erschei­
nungen im Fall eines Duodenalkrebses und im F all eines Kolonkrebses krit isch betrachtet . 
Daß es sich nicht um zufalliges Zusammentreffen zweier primarer Krebse handelte (nach Art 
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Abb. 222. "Parenchymkrebs" des Pankreas mit reichlich polymorpher Ausgestaltung, sowohl der 
Krebszuge als der Krebszellen. (Nach GRoss und GULEKE.) 

eines Kollisionsgewächses) sei schon auf Grund des makroskopischen Befundes wahrscheinlich 
gewesen, sei aber unzweifelhaft aus der mikroskopisch erkennbaren, innigen Vermischung 
der beiden Gewächsanteile, vor allem aus den beschriebenen Übergangsbildern der beiden 
Epithelart en hervorgegangen. Es handelte sich um ein echtes " Adenokankroid" im Sinne 
LOEBS, d.h. um ein Gewachs, das zwar zweiZellarten und Aufbautypen erkennen ließ, welche 
aber dennoch einer gemeinsamen epithelialen Matrix entstammten. In der weiteren Beurtei­
lung seiner Fälle bespricht PLE~GE die Erklarungsversuche über die Entstehung solcher un­
gewöhnlicher 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 verkehrte Richt ung sich d ifferenzierten, hält auch 
die Annahme einer Art von Metaplasiebegabung sog. " indifferenter" Epithelbezirke in 
den Grenzstrecken verschiedener Epithelbekleidungen für wenig zusagend, sondern 
schließt sich LuBARSCH an , wonach die anders gerichtet e Ent wicklung nicht an bestimmte 
Zellgruppen, sondern grundsätzlich an alle Zellen gebunden sein könne, wobei aber d iese 
andere Entwicklung an neuen, jungen , sich entfaltenden Zellen und nur unter best immten 
Umständen als atypische Regeneration etwa zum Ausdruck komme, so daß dann schließlich 
als Ergebnis ein ortsfremdes Epithel vorliege. Dieser Deutung - so unvollständig sie ist -, 

34* 
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dieser Anschauung, daß solch eigenartige "l:mwandlung" des Epithels einer abweichenden 
örtlichen Differenzierung im "\V ellengang der Regeneration zu danken sei, und daß aus solch 
heterotypisch regenerierten Zellverbanden unter uns unbekannten Umständen geradezu 
fremdartige Gewächse entkeimten, möchte ich ausdrücklich als der ungezwungensten 
Meinung zustimmen. 

Ferner sei hier an KAWAMURAs Forschung über den Einfluß der Wurminvasion auf die 
Regeneration des Pankreasepithels hingewiesen. Er hat ausdrücklich die Bedeutung der 
durch Distomiasis pancreatica entstandenen plattenepithelialen Fehlregenerate des Ductus 
Wirsungianus für die Entstehung von Plattenepithelkrebsen der Bauchspeicheldrüse be­
sprochen; bei FIBIGER finden sich weitere Hinweise auf die Beziehungen zwischen solchem 
Parasitismus und Krebsbildung, allerdings nicht für das Pankreas. Einer Arbeit von Ru­
DITZKY entnehme ich eine Beobachtung von SAVINYCH über den Befund sibirischer Distorneu 
in einem Nebenpankreas des Duodenums; die ganzen Hohlräume des Nebenpankreas seien 
von den Parasiten erfüllt gewesen. Rings um die Gänge zeigten sich Wucherungen des 
interstitiellen Gewebes, sowie eine deutliche Epithelwucherung, welche oft so fortgeschritten 
war, daß sie die Ganglichtung verschloß. Da diese epithelialen Wucherungen auch ins 
Nachbargewebe übergingen 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 felincus gefunden. Die 
Leichenöffnung ergab im Pankreaskopf eine Zyste mit nekrotischer vVand. Im Zysten­
inhalt waren ebenfalls Eier des Plattwurms enthalten. Ein primäres Karzinom der Gallen­
wege hatte in diesem Fall Metastasen im Pankreas gemacht. Es handelte sich um einen 
zylinderzelligen Krebs, der knapp vor der Papilla Vateri gewuchert war. 

Zum Schluß sei noch einer Theorie von FAnozzr gedacht, der 1903 nach Be­
schreibung von 5 Pankreaskrebsfällen ausführte, daß die Gewächse das Aus­
sehen eines skirrhösen Krebses gehabt hätten; ihre azidophilen Epithelien seien 
untereinander zu Haufen vereinigt gewesen, umgeben von derbem Bindegewebe. 
An den Übergangstellen vom Pankreas zur Neubildung habe man eine Vermehrung 
der LANGERHANS sehen Inseln bemerkt, welche in der ersten Zeit hyperplastisch 
und an Zahl vermehrt seien, dann untereinander verschmölzen und größere Zell­
haufen bildeten, um schließlich mit der Neubildung in Verbindung zu treten 
und deren histologische Kennzeichen und färberische Eigenschaften zu teilen. 
Die Drüsen schwänden an den Stellen der Gewächsbildung, man merke keine 
Hyperplasie der Alveolen, man treffe selten einen kleinen, wohlerhaltenen Teil 
derselben an. Weiter entfernt von der Geschwulst - also, im Schwanz des Pan­
kreas - sehe man wohlerhaltenes Drüsengewebe mit typischer, färberisoher 
Unterschiedlichkeit gegenüber den ebenfalls wohlerhaltenen hyperplastischen 
Inseln. Das um die Azini befindliche Bindegewebe sei hyperplastisch, die im 
inneren der Läppchen liegenden Drüsengänge zeigten keinerlei Wucherungs­
erscheinungen. FABOZZI schloß aus all dem, daß es eine pankroatische Krebs­
bild ung aus dem Gewebe der LANGERHANSsehen Inseln heraus gebe, und 
hielt diese Form der Krebsentstehung für die Regel. 

Schon HuLST machte allerlei Einwände gegendiese Theorie von der insularen 
Genesis der Pankreaskrebse. HElBERG meint, ein Karzinom werde nur selten 
seinen Ausgang von den Inselzellen nehmen, man müsse natürlich zugeben, 
daß atypische Wucherungen aus den in den Inseln vorkommenden adenomatösen 
Wucherungen möglich seien; doch neige das hochdifferenzierte Inselepithel 
dazu nur wenig. Im Buch von GRoss und GuLEKE wird die Anschauung FA­
Bozzrs hauptsächlich unter Hinweis auf SsoBOLEW stärkst bezweifelt. Man 
müsse mit einem Irrtum in der Auslegung F ABOZZis rechnen; SsoBOLEW, der 
ähnliches gesehen, sagte, jene Gebilde glichen auf den ersten Blick sehr den 
LANGERHNASschen Zellinseln; es sei auch die Verteilung der feinen Haar­
gefäße ähnlich. Immerhin sei in der Polymorphie der Zellen ein Unterschied 
gegeben. Diese Gewebe seien als atypisch wuchernde Epithelien der Ausführungs­
gänge anzusprechen, wie eben bei der in normalen Grenzen bleibenden Wucherung 
nicht nur Schläuche, sondern auch den Inseln ähnliche Formen sich bilden könnten. 
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Heute kann sogar noch mehr gesagt werden, nämlich, daß aus den Epithelien 
von Ausführungsgängen wirkliche Inseln neu gebildet werden, daß anderseits 
in sklerotischen und atropischen Pankreasabschnitten insuläre Zellhaufen sehr 
reichlich und in guter Verfassung zu treffen sind, also in nächster Nähe von 
bösartig wuchernden Geschwülsten, denen sie noch dazu sehr lange zu wider­
stehen scheinen. 

GELLE führte aus, daß die FABozzrsche Anschauung das Entstehen der pankreatischen 
Adenokarzinome recht leicht erklären lasse, vorausgesetzt, wie ich hinzufügen möchte, 
daß man die LAGl'ESSEsche Balancementtheorie vom Werden des Parenchyms aus Inseln 
und umgekehrt ftir erwiesen und annehmbar hält, wogegen ich mich aber entschieden 
sträuben muß. ,Ja. gerade die neuen "Cntersuchungen von NAKAMURA und NEUBEBT (Ygl. 
das erste Hauptstuck der Ausfuhrungen über 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 gewiß nicht in Fmge kommt. Auch 
E. KAUFMANN außertE' SPin Bedenken gegen FABozzrs Hypothese und !{,REINER sagt nut 
Recht, die Ansicht der Entstehung der meisten Pankreaskarzinome aus dPn L.\XCERHAXS­
schen Inseln sei in dPr neucren Literatur yol!kommen fallen gelassen worden. 

Abb. 223. Tochterkrebs nach Carcinorua uteri im P ankrcas,;chwanz ilbcrgreifend auf ilie ~lilzpforte 
und MilzkapseL (Innsbrucker Beobachtung des Verf.) 

Zur Frage nach der Ursache des primären Pankreaskrebses kann man 
Sicheres durchaus nicht angeben. Bei GRoss und GuLEKE wird geraten, und 
zwar mit Rücksicht auf die Vorgeschichte des kindlichen Falles von SoTow 
und auf den Zusammenhang zwischen Alkoholmißbrauch und entzündlich-skle­
rosierenden Vorgängen an der Speicheldrüse, die mögliche Rolle des Alkoholis­
mus im Auge zu behalten. HuLST hat auf die Möglichkeit des zirrhotischen 
Umbaus, bzw. der Neubildung von Gewebe im Gefolge der Zirrhosis hingewiesen, 
\>ie das auch L. SCHOLTZ im Anschluß an GoTTH. HERXHEIMER getan. Jeden­
falls scheint man auch im Pankreas voraufgehenden, entzündlichen Unregel­
mäßigkeiten, zumal in Verbindung mit den chronischen Gallenleiden (Gallen­
steinen!) eine mögliche Bedeutung für die Krebsbildung zuzumessen. 

In dieser Hinsicht ist auch ein Vorkommnis bemerkenswert, das an der Göttinger 
chirurgischen Klinik, bzw. im pathologischen Institut unserer Universität beobachtet wurde. 
Ein'Mann in mittleren Jahren überstand eine akute Pankreasnekrose. Fünf Jahre später 
verstarb er an einem Krebs des Pankreaskörpe1's. Bei der histol. Untersuchung erwies sich 
die Geschwulst als ein Adenocarcinoma cylindrocellulare, das teilweise solide Züge zeigte, 
teilweise skirrhös gewachsen war, teilweise auch durch reichliche Schleimbildung auffiel. 
Im übrigen fand sich ein kaum verändertes Pankreasgewebe. Um den Krebs herum war 
zunächst die Bindegewebswucherung beträchtlich, weiter entfernt erwies sich aber das 



534 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldrüse. 

Gewebe der Bauchspeicheldrüse ganz gewöhnlich beschaffen. An den großen Gallenwegen 
und der Gallenblase ließen sich Zeichen lang überstandener Entzündung feststellen (vgl. 
auch TAMMANN !). 

Auch Entwicklungsfehler werden beschuldigt, selbst das Trauma ist heran­
gezogen worden (HILGERMANN, WAGNER, ScHUPMANN). Über die eben genannten 
sagte GRoss, dessen Darstellung über die Ursache des Pankreaskrebses ich 
folge, ihre Angaben gehörten der älteren Literatur an, d. h. sie seien nach 
Gesichtspunkten gewonnen, die heute nicht ohne Vorbehalt als zuverlässig 
gelten könnten. 

Über den sekundären Krebs der Bauchspeicheldrüse ist in den vor­
ausgehenden Zeilen bereits einiges gesagt worden, was seine Häufigkeit betrifft. 
Direktes Übergreifen sowohl, als hämatogene Entstehung der Krebsabsiedelungen 

Abb. 224. Ableger eines Gareinoma solidum simplex der l\lamma in der PankreaskapseL 
(lnnsbrucker Beobachtung des Verf.) 

im Pankreas kommen in Betracht. Mitunter ist das Pankreas von massenhaft 
vergrößerten und geschwulstig durchsetzten Lymphdrüsen nach oben, vorne 
und unten hin wie flankiert , während es selbst frei blieb von der Ansiedelung 
der Geschwulstableger. In Fällen skirrhösen Magenkrebses ist auch nur die 
Pankreaskapsel von der metastasierenden Neubildung ergriffen befunden worden. 
Solche Metastasen können mit den sie begleitenden chronischen Entzündungen 
zu einer äußerst festen Vermauerung des sonst unversehrten Pankreas innerhalb 
seiner Nachbarorgane führen. 

LAUPP hat 1896 - fast möchte man sagen "nebenbei" - , auch die Beobachtung der 
pankreatischen Metastase eines "Karzinoms der Chorionzotten des Uterus" im Rahmen 
seiner Beiträge zur Pathologie des Pankreas gebucht. Über den gleichen Fall haben APFEL­
STEDT und AscHOFF berichtet. Es handelte sich um einen kirschgroßen Knoten, über den 
miheres nicht ausgeführt worden ist. Mehrfache Knoten befanden sich auch an der Leber. 
pforte. Ich selbst habe kurz hintereinander in zwei Fällen das Pankreas von den Ablegern 
eines Chorionepithelioms hochgradig durchsetzt gefunden. Die Bauchspeicheldrüse des 
einen Falles war geschwollen, dunkel braunrot bis schwarzgrau, gefleckt und grobhöckerig. 
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 ungleichmäßigen Partien. Manchmal schied die beiden 
verschiedenfarbigen Anteile noch eine rotbraune, satt gefärl:te blutige Randzone. Die 
eingelagerten knotigen Massen hatten im Kopfbereich den Pankreasgang derartig gepreßt, 

Abb. 225. Langsschnitt durch ein YOll sekundaren Chorionepithelionunas.sen stark durchsetztcs und 
vielfach von Blutungen veramlertes Pankreas. (lnnsbrucker Beobachtung. 

Ygl. die Arbeit von KEYJ)I)IY ! ) 

Abb. 226. Yardringen der \Yucherungen eines metasta.tischen Chorionepithelioms zwischen die 
DrusenJappeben des Pankreas. (lnnsbrucker Beobachtung des Verf.) 

daß sich im distalen Abschnitt des Ductus \Virsungianus eine Sekretansammlung im er­
weiterten Gang einstellen mußte. 

Die mikroskopische Betrachtung ließ abgesehen von einer enormen Anstauung der 
venösen Blutgefaße im Pankreas vielfache Blutaustritte erkennen. Diese fanden sich immer 
im \Yirkungsbereich eines wuchernden, fremdartigen Gewebes, das aus mitunter ganz 
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locker zusammenhängenden, mitunter in unregelmäßigen Zügen und Haufen eingedrungenen 
großen Zellen mit meist stark chromatinhaltigen Kern und Kernkörperehen bestand. 

Abb. 227. Pankreas von einem metastatisch wuchernden Chorionepitheliom durchsetzt. Rechts eine 
Gcschwulstinfiltration, oben rechts Gewebsblutung. Eine lockere Lcuko- und Lymphozyteninfiltration 

gesellte sich ziemlich breit der Geschwulstwucherung in ihrem Randgebiet zu. 
(Innsbrncker Beobachtung des Verf. Vgl. KE'I'INNY!) 

Abb. 228. Metastatische '<Vucherung eines Chorionepithelioms im Pankreas. (lnnsbrucker 
Beobachtung. Yeröffen t l. von NEVINNY.) 

Bander synzytial gewucherter Zellen waren t eilweise in breiter Anordnung vorhanden. 
Daneben fielen vor allem große, klumpige Zellen auf, einmal große 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 Blutgefäße; man sah sie in den Spalten der Adventitia, sah sie auf 
dem We" der Gerüstsepten zwischen die Drüsentubuli des Pankreas einziehen. Zonen von 
Nekrobi~se mit Kern- und Zellzerfall - weniger aber vollkom!'_llen breite Gewebsnekrose -, 
fanden sich oft im durchwucherten Gebiet. Ein mächtiges Odem hatte das Bindegewebe 
des Pankreas gelockert. Im Randbereich der noch wohl erhaltenen Pankreasabschnitte, 
gegenüber andringenden Geschwulstzügen, fand man mehr oder weniger lockere Durch­
setzung des Bindegewebes mit Iymphozytären Zellen und mit eosinophilen Leukozyten. 
Im zweiten Fall unserer Beobachtung fand sich in den Hauptzügen dasselbe Bild, freilich 
waren hier diegraubraunen und rot braunen Knoten inner halb des Pankreas mehr umschrieben. 
Aber auch hier gaben makroskopisch örtliche Blutfülle und Blutaustritte gebunden an die 
Gewebswucherung dem ganzen einen höchst eigenartigen Stempel. Außerdem fanden sich 
hier größere Herde hamorrhagischer Gewehsnekrose, welche Pankreasdrüsengewebe und 
Gerüstgewebe, einschließlich des Fettgewebes im Sinn einer akuten Pankreasnekrose ver­
andort hatten. Manche eng benachbarte, kleinere Gefaße waren thrombosiert. 

Die Unregelmäßigkeit der Wucherung - mikroskopisch betrachtet - hatte in beiden 
Fallen die Diagnose eines Sarkoms ulwrlegen lassen, wenn nicht die klinische Vorgeschichte 
und der übrige Sektionsbefund ganz eindeutig die Natur des Gewächses als einer bösartigen 
Choriongeschwulst dargetan haben wurden. 

B. Sarkom der Bauchspeicheldrüse. 
Das Sarkom der Bauchspeicheldrüse kann als eine außerordentliche 

Seltenheit bezeichnet werden. BoLDT hat gegenüber 58 primären Pankreas­
krebsen nur 3 Sarkome der Bauchspeicheldrüse gezählt. v. HALASZ hat unter 
7850 Budapester Sektionen gegenüber 18 sonstigen Neubildungen der Bauch­
speicheldrüse nur ein Sarkom gefunden. HANNS CHIARI vermißte unter 10000 
Straßburger Sektionen das Pankreassarkom ganz, ebenso ScHAMONI unter 
4168 Dortmunder Sektionen und ich unter 3134 Mainzer und 17168 Innsbrucker 
Sektionen ebenfalls. 

Während sich in der Zusammenstellung von ÜSER l89H nur ll Einzelfälle aus 
dem Weltschrifttum gesammelt finden (MAYol, LEPINE und CoRNIL 2, LITTEN, 
MACHADO, CHVOSTEK, BRiaas3, ScHUELER, RouTIER, NEVE, ALnoR und Lu­
BARSCH3, spricht 0. GRoss 1 H24 von 31 Mitteilungen über Pankreassarkom. 
Ich habe Fälle von folgenden Bearbeitern genannt gefunden: PAULICKI, BoN­
NAMIE, MALCOLM, Rossi, EHRMANN, ÜLIVARI, FROWEIN, FAWCETT, EHRLICH, 
KAKELS, MALHERBE, L'HuiLLIER, WEIL, BLIND, STARK, v. HALASz, ScHIRO­
KOGOROFF, MICHAILOW, CALONZI, JVIANUILOW, SsoBOLEW, WrrzEL, PrccoLI; dazu 
kommen noch Mitteilungen von RIJSSEL, LocKwoon, LIGNERIS, FABBOZZI, 
CoNSTANTINI, KAUFMANN und RössLE. Ich selbst sah ein primäres diffuses 
Lymphosarkom des Pankreasbettes und der Leberpforte mit Infiltration der 
Bauchspeicheldrüse. Durch Herrn Prof. ÜBERNDORFER sind mir ferner Präparate 
eines Spindelzellensarkoms des Pankreas zur Verfügung gestellt worden. So 
dürfte mit einer Erfahrung von über rund 50 Vorkommnissen des Pankreas­
sarkoms zu rechnen sein. Der oft als Pankreassarkom zitierte Fall KRÖNLEINs, 
den RIBBERT als ein hypernephrogenes Angiosarkom diagnostiziert hat, sollte 
streng genommen nicht zu den Pankreasge>,·ächsen gezählt werden. Nach 
0. GRoss hat RAYENNA einen ähnlichen ]'all beschrieben. 

Dem Alter nach kommen Pankreassarkome gelegentlich bei sehr jungen 
)fenschen vor. L'HLILLIER teilt den Fall eines Lymphosarkom des Pankreas 
bei einem neugeborenen Mädchen mit, LITTEN sowohl als MALcOLlli na1mten 
jeweils den Fall eines 4jährigen Kindes. 

Zur Anatomie des Pankreassarkoms hat sich SENN geäußert: entweder 
es werde das ganze Organ, wie etwa im Fall von ALDOR, oder in dem von LITTEN 

1 Erwähnt nach SENN. 
"Erwähnt bei NIMIER. 
3 Erwähnt bei DIECKHOFF. 
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befallen; dabei könnten Metastasen fehlen. Oder es sei nur ein Abschnitt der 
Bauchspeicheldrüse vom Sarkomgewächs befallen; von hier aus erstrecke sich 
aber die Geschwulst auf die Umgebung und verursache Absiedelungen auch nach 
entlegenen Organen. Wie GRoss ausführte, scheint der zweite Typ häufiger 
zu sein, als der erst e; dabei wirken sich diese Sarkome noch übler und rascher aus 
als die Pankreaskrebse. So weit man dies übersehen kann, ist der Kopf viel 
häufiger Sitz der Geschwulst als der Schwanz der Drüse. Die Knoten sind je 
nach der geweblichen Eigenart des Sarkoms weicher oder härter, von grauweißer 
bis gelblicher Farbe, die manchmal durch Einsprengung blutig brauner Flecken 
ausgezeichnet ist. 

Abb. 220. Lage eines zystoiden Sarkoms des Pankreas in einem Fall von EHRLlCH. (Praparat der 
Sammlung des pathol. Instituts Gießen.) Das Gewachs hat die Bursa omentaliH erfullt und ist zwischen 
)lagen und Colon transversum drainiert worden. :Man sieht die Einführungsstelle des Gummirohrs 

in das zystische Gewachs. (Bearbeitet von EHRLICH.) 

In den Fällen von ScHÜLER und von EHRLICH lagen gewaltige pseudozystische 
Geschwülste von erheblicher Größe vor, deren Wandgewebe sich als Pankreas­
gewächs erwies. 

In ScHÜLERS Fall handelte es sich um ein hämorrhagisches Spindelzellsarkom mit 
Annagung einer Arteria pancreatica; vom Pankreas war nur ein walnußgroßes Stück erhalten 
- und in diesem Stück lag wieder ein haselnußgroßes Gewächs. Ein Stuck - etwa der 
Größe eines Gänseeies entsprechend, fand sich unterhalb der Milz. Alles andere war in 
einer gewaltigen Zyste aufgegangen, welche sich als "blasiger Tumor" bis ins kleine Becken 
hinein wölbte. 

In EHRLICHs erstem Fall lag ein sehr großes, fast die ganze Bauchhöhle erfüllendes 
"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, daß es sich um einen bösartigen 
Tumor handelte. Der makroskopische pathologisch-anatomische Befund bestätigte - bis 
zu einem gewissen Grad - die klinische Diagnose. Der Tumor schien in die Wand einer 
Zyste hineingewachsen zu sein", ähnlich wie dies im Fall FROWEIN gewesen sein soll. Freilich 
ist der Einwand berechtigt, hier habe eine Erweichungszyste vorgelegen {G&oss). Durch 
das fragliche Gewachs waren die Nachbarorgane des Pankreas verdrängt worden; inmitten 
der Neubildung lag eine Höhle mit zerklüfteter Wand, erfüllt von breiigen, rötlichen Zerfalls-
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massen, während das Gewebe der Neubildung ein an Gefüge und Farbe mannigfaches -
ein braunrotes, rqstfarbenes, bis ockergelbes Aussehen erwies, im wesentlichen aber graurot 
war. - Zwischen gekörntem Geschwulstgewebe lagen wieder völlig weiche Abschnitte, 
die in Verflüssigung überzugehen schienen. Mikroskopisch deutete EHRLICH diese Geschwulst 
als Endotheliom, es hatte zahlreiche Metastasen in den Lungen gemacht. 

Im zweiten Fall EHRLICHS lag eine vom Pankreas ausgehende, dieses vollstaudig er­
setzende Neubildung vor, welche 28 cm lang, 21 cm breit und 12 cm dick war. Ein Teil 
der Geschwulst lag oberhalb des Magens hinter dem Omenturn minus. Die Oberfläche 
dieses Geschwulstteiles war grobknollig, glatt, derb und von graugelber Farbe, gleich­
mäßig vom Peritoneum überzogen. In den Furchen zwischen den Knollen sah man stark 
gefüllte Venen. Das Gewebe dieses Teiles erinnerte in Farbe und äußerer Gestaltung sehr 
an das normale Pankreas. Die übrigen Teile des Tumors zeigten ungefahr die gleiche Be­
schaffenheit. Die benachbarten Lymphdrüsen waren in kleine gest ielte Tumoren umge­
wandelt. An der Kuppe der Geschwulst erschien das Peritoneum mehrfach durchbrachen, 
unterminiert und die hier rötlich-braune Geschwulstmasse freigelegt. Das Duodenum war 
stark nach rechts gedrängt und zog um die rechte Kuppe der Geschwulst. Auf einem Längs­
schnitt, welcher· die Milz, die Fistelöffnung und die Flexura coli dextra traf, hot sich folgender 

Abb. 230. D3Sselbe Gewächs wie in Abb. 229. Längsschnitt durch das mitehtig ,-ergroßerte sarko­
matöse Pankreas mit seiner zentralen Zerfallshöhle. (Präparat a. d. i:3amml. d. Pathol. Jnst . GießeiL 

Bearbeitet von EHRLICH.) 

Befund: Die Fistel führte in eine fast die ganze Geschwulst durchsetzende Höhle von 3- 4 cm 
Weite, mit unregelmäßigen, höckerigen, teils glatten, teils von Geschwulstfetzen bedeckten 
Wänden. Der Hohlraum enthielt eine schmutzig graue, trübe Flüssigkeit, eine membranäse 
Auskleidung besaß er nicht. - Die ganze Geschwulst bestand aus einzelnen, dicht aneinander 
gedrängten Knoten von verschiedener Größe und Gestalt, aber gleichmäßiger, fester Kon­
sistenz und gelblichweißer Farbe; nur hier und da, sah man rötlichgraue Einlagerungen. 
An der Stelle, an welcher das Peritoneum durchbrachen war, erwies sich der Tumor als 
erweicht und hämorrhagisch infiltriert. An der Grenze der Höhle fanden sich ockergelbe 
Streifen. Die ganze Geschwulst war von einer bindegewebigen Kapsel umgeben, von welcher 
Septa zwischen die einzelnen Geschwulstknoten ausgingen. Am oberen vorderen Rand 
und an der unteren Fläche des Tumors war normales Pankreasgewebe erhalten. Die Drüsen­
läppchen erschienen zusammengedrückt und von gelblicher Farbe. Die Geschwulst wog 
nahezu 3000 g. Nach Eröffnung des Magens zeigte sich das Gewächs in diesen durch­
gebrochen. Im übrigen bot der Befund der Baucheingeweide nichts Besonderes, außer daß 
dem Duodenum anliegend, dem Verlaufe des Ductus pancreaticus folgend, noch Reste der 
normalen Drüsen vorhanden. 

Mikroskopisch ergab sich das Bild des Spindelzellensarkoms. Ferner hat durch die 
mikroskopische Untersuchung, die aus der makroskopischen Betrachtung sich ergebende 
Annahme, daß die Geschwulst allseitig mit Resten von ~ankreasgewebe umgeben sei, 
bestatigt werden können. Nur an der Stelle, wo der Tumor m dem Magen durchgebrochen 
war und an der hamorrhagisch erweichten Stelle fehlten diese Reste. Vgl. Abb. 229 und 230! 

Der histologischen Zusammensetzung nach kommen Rundzell­
sarkome (PICCOLI, ScHIROKOGOROFF), Spindelzellensarkome (MANILOW, ScHtLER, 
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SsoBOLEW, WrTZEL), Riesenzellensarkome (vAN RIJSSEL), gemischtzellige und 
polymorphzellige Sarkome (KACKELS, v. HALASZ) in Frage. Nicht gar so selten 
scheinen Lymphosarkome zu sein (BONNAMIE, MALHERBE, LITTE~, NEVE, 

Abb. 231. Spindelzellsarkom des Pankreas. (Nach einem Präparat von S. ÜBERNDORFBR·Münchcn. ) 

Abb. 232. Lymphosarkomlnfiltrat im Randgebiet des Pankreas um einen Nerven. 
(lnnsbrucker Beobachtung des Verfassers.) 

PouTIER, FAWCETT, L'Hu rLLIER, FAnozzr, BrNG, ScmROKOGOROFF, LIGNERIS, 
eigene Beobachtung). E ndotheliome haben EHRLICH und TANCRE beschrieben. 
Angiosarkome wurden von LUBARSCH, DrECKHOFF und von KRÖNLEIN-
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RIBBERT genannt, wenn man KRÖNLEINs Fall als im Pankreasbereich ent­
standenes Gewächs aus versprengter Nebenniere hier mit aufführen will. 

Als einzigartiges Vorkommnis hat MICHELSOHN eine Kombinationsgeschwulst 
des Pankreas, ein Karzinosarkom, beschrieben. 

REIBERG und GROSS machen darauf aufmerksam, daß wie bei den Krebs­
fällen des Pankreas auch sarkomatös erkrankte Drüsen zumeist ein auffallend 
gutes Erhaltensein der LANGERHANNSschen Inseln zeigen. 

Was schließlich das Vorkommen von Sarkom-Metastasen im Pankreas 
anbelangt, so ist dies häufiger als der Befund des primären Sarkoms. In 10000 

Abb. 233. Metast atische Sarkomknoten im Pankreas. (Nach FRANZ Jos. LANG, Innsbruck.) 

Sektionsberichten CHIARis fanden sich 19 primäre Pankreaskrebse, kein pri­
märes Pankreassarkom, 13 sekundäre Krebsknoten und 4 sekundäre Sarkom­
entwicklungen im Pankreas. Durch HANNS CHIARI ist auch auf das umfängliche 
Angehen von Absiedelungen melanotischer Sarkome in der Bauchspeicheldrüse 
aufmerksam gemacht worden. 

Über die Ursache des Pankreassarkoms gibt es so wenig sichere Anhalts­
punkte, wie über die Ursache des Krebses. Im Fall von BRIGGS soll das Sarkom 
des Pankreasschwanzes in der Organhülle eines zystischen Echinokokkus ent­
standen sein (OSER). CoNSTANTINI ist für die Möglichkeit der Sarkomentstehung 
aus dem sklerotisch veränderten oder zirrhotisch umgebauten Pankreas ein­
getreten. Ohne dies etwa durchaus leugnen zu wollen, sei daran erinnert, daß 
die Pankreassarkome jüngere Leute zu befallen pflegen, als die Pankreaskrebse; 
dies spricht nicht sehr zu gunsten der CoNSTANTINischen Anschauung! 

XI. Gangerweiterungen, Blasenbildungen und zystenähn­
liche Veränderungen im Bereich der Bauchspeicheldrüse. 

Die Einteilung der "Pankreaszysten" im weitesten Sinn, so wie sie in den 
nachstehenden Zeilen zur Geltung kommt, stammt von WEGELIN und YAMANE. 
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Diese gründeten ihre Einteilungen auf frühere Bearbeitungen von KöRTE und 
von WYss, indem sie zu den Gruppen der Retentionszysten, Proliferationszysten 
und Pseudozystcn noch die Gruppe der dysontogenetischen Zysten fügteiL 
Es ist nicht nötig, hier alljene früheren Versuche aufzuzählen, eine Einteilung 
der blasigen, sog. "echten" und "unechten" zystischen Veränderungen der Bauch­
speicheldrüsen zu geben, da dies Beginnen von YAMANE in allen Einzelheiten 
durchgeführt ist. Hier sei nur auf diejenigen Forscher hingewiesen, welche sich 
bemühten, Klarheit in das vorliegende Bild zu bringen, nämlich auf R un. Vm­
OHOW, LE DENTU, KLEES, FRIEnREIOH, TILGER, QUENU, DIECKHOFF, ÜSER, 
KöRTE, LAZARUS, WYSS-KACFMAN~, HIPPEL, HEIEERG. 

Nach der Unterscheidung von WEGELIN und YAI\IA~E umfaßt unser Gebiet 
4 Gruppen, nämlich 

l. Dysontogenetische Zysten, 
2. Zystadenome, 
3. Retentionszysten, 
4. Pseudozysten. 

In den folgenden Abschnitten werden nur die beiden letzten Gruppen be­
handelt, da die dysontogenetische Zyst enbildung bereits im Hauptstück 
über die Entwicklungsstörungen, die zystischen Adenome im Kapitel der ge­
sch wulstartigen Neu bild ungen der Bauchspeicheldrüse dargestellt ~worden 
sind. 

1. Retentionszysten des Pankreas. 
YAMANE, auf dessen Ausführungen ich mich in den folgenden Abschnitten 

breitest stütze, bezeichnet im Gegensatz zu LAZARUS die Retentionszysten als 
die häufigste Erscheinung unter den blasigen Auftreibungen im Pankreas­
bereich. 

Er hat selbst unter 17 149 Sektionen, welche von 1866~1920 in Bern anfielen, 8 Vor­
kommnisse von Pankreaszysten verzeichnet gefunden; von diesen sind allem Anschein 
nach 4 Retentionszysten gewesen, 3 gehörten zu den Pseudozysten, 1 Fall entsprach einem 
Adenozystoma. Auch in dem Innsbrucker Sektionsmaterial von 17 164 Fällen fanden sich 
insgesamt nur 7 Zystenvorkommnisse. Von diesen betrafen sicher 4 Beobachtungen Er­
weiterungszysten des Gangsystems; einma llag ein Zystadenom vor, in einem Fall h andelte 
es sich um eine dysontogenetische Zyste und ein Fall blieb in der Klarlegung unsicher. 
HANNS CmARI hat im Schatz seiner Straßburger Erfahrungen, über etwa 10 000 Sektionen 
7 Zystenfälle vermerkt , von denen je 1 Fall einem angeborenen Bildungsfehler und einem 
Zystadenom und einer Pseudozyste entsprach, wahrend 4 Beobachtungen als Retentions­
zysten angesprochen werden mußten. 

Abb. 234. Ranula pancreatica. (Abb. You Ren. VIRcHow.) 

Nach den Ausführungen von WYss muß man die Retentionszysten einteilen 
in einfache rosenkranzartige Erweiterungen des Pankreasganges ("Ranula 
pancreatica" nach Run. VIROHow), in Zysten infolge Verengerung der intra­
azinösen Gänge (Acne pancreatica nach KLEES) und in große kugelige Zysten, 
infolge teilweise erfolgter Gangerweiterung. 
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Es ist schon in den vorausgehenden Abschnitten dargetan worden, daß 
solchen Erweiterungen eine chronische Pankreatitis zugrunde liegen kann. 
Schwielenbildungen vermögen die Wand der Gangabschnitte zu zerren, ihre 
Lichtung da und dort zu beengen. Infolge der Entzündung wird auch wohl 
das Sekret verändert; ob es, wie DrECKHOFF sagt, zäher "\Vird, dürfte noch in den 
Einzelheiten zu untersuchen sein; sicherlich kann ihm ein reicher Zellgehalt 
beigemengt erscheinen; es finden beträchtliche Epithelabschuppungen, ja Ab­
lösungen ganzer Streifen der Innenhaut der Gänge statt, so daß örtliche Ver­
stopfungen feiner Gänge verständlich sind. Wie schon im Hauptstück über 
die entzündlichen V orgängc im Pankreas gesagt wurde, führt die Sialangitis 

Abb . 235. Papillitis duodenalis chronica mit Erweiterung der distalen Abschnitte des Pankreasganges. 
(Beobachtung des path.-anat. rnstit. rnnsbruck.) 

leicht zur Sekretstauung und Konkrementbildung; die dort gegebenen Ab­
bildungen zeigen auch Gangerweiterungen bei Pankrealithiasis. Wie entzünd­
liche Vorgänge im Endstück des Pankreasganges oder im Papillenbereich eine 
Gangerweiterung bedingen, das zeigt die Abb. 235. Die gleiche Wirkung folgt 
einer im proximalen Drüsenabschnitt den Speichelgang beengenden Gewächs­
bildung nach. DrECKHOFF nennt schließlich noch eine Reihe außerhalb des 
Pankreas gelegener Umstände, welche zur Gangerweiterung führen können, z. B. 
Schwielen und Verwachsungen in der Umgebung des Kopfes, Gallensteine im 
distalen Ductus choledochus-Abschnitt, benachbarte Gewächse oder Lymph­
drüsensch weil ungen. 

Die Retention allein reicht aber schwerlich zu solcher Zystenbildung oder 
Ektasie aus, wie namentlich SENN, KöRTE und LAZARUS in Tierversuchen er­
·wiesen haben, und wie später im Verlauf mannigfacher Versuche, die man aus 
Gründen der Regenerationsfrage und der Inselgewebs- und Inselfunktionsklärung 
unternommen hatte, bestätigt worden ist. Hinweise auf dies Schrifttum gibt 
im einzelnen YAMANE (S. 40 seines Buches), der weiterfährt: "Freilich erwähnen 
einzelne Autoren, wie PENDE, daß man in der ersten Zeit (2-3 :\Ionate) nach der 
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Unterbindung eine starke Erweiterung der Ausführungsgänge beobachten könne, 
welche sich jedoch später zurückbildet, indem die Wand sich verdickt und das 
atrophische Epithel der Degeneration anheimfällt. l\IASSAGLIA berichtet eben­
falls über eine Erweiterung des Ductus Wirsungianus und bildet auch kleinere, 
leicht erweiterte Ausführungsgänge ab. Ferner möchte ich noch auf die Befunde 
von LöwENFELD und JAFFE hinweisen, welche nach 5 Tagen eine sehr starke 
Erweiterung des Hauptganges, aber auch eine deutliche Dilatation der mittleren 
und kleinsten Ausführungsgänge vorfanden. In den letzteren und in den mitt­
leren Ausführungsgängen war es zu "pseudopapillären Wucherungen, resp. Fälte­
lungen" des Epithels unter mitotischer Teilung der Zellen gekommen. Nach 10, 
17 und 30 Tagen ist die Erweiterung der Ausführungsgänge immer noch deutlich 
und ihr Epithel befindet sich in lebhafter Wucherung". Es sollen aber nun die 
menschlichen Pankreaszysten von den im Tierversuch erhaltenen Veränderungen 
ziemlich abweichen. 

Mit Ausnahme der Ranula pancreatica VIRCHOWs, jener immerhin seltenen 
Erscheinung, welche noch am meisten einer reinen Rückstauungsfolge des Bauch­
speichels entsprechen würde, (BE:coURT, CRUVEILHIER, ENGEL, MöcKEL, 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, daß nur infolge der Retention jene Zysten zustande­
kommen. 

"Was zunächst die großen kugeligen Zysten betrifft, welche durch eine par­
tielle Erweiterung des Ductus pancreaticus entstehen sollen, so würde es sich 
wohl hauptsächlich um Einzelzysten handeln. Hierher werden Fälle von Vm­
CHOW, GouLD, v.RECKLINGHAUSEN, PEARSON, STRUNK, PEPPERundRICHARDSON 
gerechnet. Eine zweifache zystische Erweiterung des Ductus Wirsungianus fand 
sich in den Fällen von DrxoN, HAGENBACH und LAZARUS. Ein sicherer Zu­
sammenhang mit dem Ductus Wirsungianus wurde jedoch nur in den Fällen von 
GüULD, V. RECKLINGHAUSEN, STRUNK, RICHARDSON, DIXON, HAGENBACH und 
LAZARUS nachge>viesen. Besonders lehrreich ist der Fall v. RECKLINGHAUSENs, 
bei welchem nach Verlegung des Ductus pancreaticus durch einen bohnen­
großen Stein eine kindskopfgroße, 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 Ausmündung des 
Ductus pancreaticus in die durch die Operation geschaffene Höhle konstatiert 
wurde. Möglicherweise gehören außer den obengenannten noch weitere Fälle 
in diese Reihe, vielleicht auch solche, welche nur chirurgisch behandelt wurden. 
Aber es ist klar, daß nur die sezierten Fälle hier beweisend sind, denn erst dic 
Autopsie erlaubt, die genaueren Beziehungen der Zysten zum Ductus pan­
crcaticus festzustellen" (YAMANE). 

"Wollte man nun bei diesen großen kugeligen Zysten eine neue Sekretretention 
als Ursache der Zystenbildung annehmen, so stieße man auf beträchtliche 
Schwierigkeiten, denn die kugelige Form der Zysten läßt sich nicht als die Folge 
einer rein passiven Erweiterung des Duktus auffassen, sie muß vielmehr mit beson­
deren Wachstumsverhältnissen der Duktuswand zusammenhängen. Wäre die 
Sekretstauung allein ausschlaggebend, so käme es nur zu einer gleichmäßigen zy­
lindrischen Erweiterung des Duktus ohne kugelige Auftreibungen. Im übrigen ist 
es ·wohl möglich, daß in einzelnen Fällen die kugelige Aussackung des Duktus erst 
sekundär durch Blutungen oder Erweichungsprozesse in der Wand des Duktus 
entstanden ist; denn eine epitheliale Auskleidung der Zystenwand scheint in 
keinem der oben angeführten :Fälle nachgewiesen worden zu sein" (YAMANE). 

Die von KLEES als "Acne pancreatica" bezeichnete :Form vielfältiger 
Zystenbildungen, welche von den kleine en Gängen innerhalb der Azini oder 
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von den Endbläschen der Drüse selbst ausgehen und den Ductus Wirsungianus 
unverändert lassen, ist von 0. WYss, HJELT, DIECKHOFF, PHULPIN, KöRTE, 
ÜPIE, LAZARUS, PossELT, wohl auch von v AN LoGREM beschrieben worden. 
YAMANE macht darauf aufmerksam, daß diese Blasen sehr groß werden könnten 
und daß darum wohl die Möglichkeit vorläge, manche der chirurgisch ange­
gangenen, raumbeengenden Zysten des Pankreas hier einzurechnen. 

Es wird am operativ erfaßten Material immer schwer sein, die Natur der 
Pankreaszysten zu klären. Dazu ist eine umfängliche anatomische Betrachtung 
nötig. Es ist daher verständlich, wenn sich Chirurgen wie E. v. REDWITZ und 
HEINRICH MüLLER auf eine Einteilung beschränken in "wahre Zysten" und 
in "Pseudozysten", unter denen die traumatischen Zysten eine besondere 
Rolle spielen. 

HEINRICH Mt'LLER hat in Ergänzung der von KöRTE und von GuLEKE 
gemachten Zusammenstellungen über Fälle von Pankreaszysten das Schrifttum 
auf einschlägige Vorkommnisse gesichtet und zu den 260 von GuLEKE (1912) 
gezählten Fällen etwa 200 neue Beobachtungen gefunden. Allein diese vielen 
Zystenvorkommnisse sind eingehend pathologisch-anatomisch nur gelegentlich 
untersucht worden, was eine Folge des gebräuchlichen Operationsverfahrens ist. 
Und gerade die Beschaffenheit der Zystenwand, ihre epitheliale Auskleidung 
und ihre histologischen Nachbarschaftsverhältnisse, wären sehr wichtig, wollte 
man den fraglichen Schatz Yon Mitteilungen kritisch werten. So hat beispiels­
weise YAMANE die Einreihung der von ZWEIFEL, LUDOLPH, PoNCET und HIPPEL 
(1. Fall) beschriebenen Zystenvorkommnisse unter die Retentionszysten bean­
standet, weil sie in der Wand einer größeren exstirpierten Blase vielfache kleine 
epitheliale Bläschen zeigten. YAMANE trat deshalb mit anderen Bearbeitern 
dafür ein, hiPr von Zystadenomen zu sprechen. 

Was die Größe der Blasenbildung im Fall der Retentionszysten betrifft, 
so ist sie, wie YAMANE sagt, nicht bedeutend. Meistens werde angegeben, daß 
die Zysten erbsen- bis haselnußgroß seien. In dem Fall von LAZARUS hätte 
allerdings eine Zyste die Größe einer Maulbeere gehabt und bei dem Fall von 
DIECKHOFF scheine die Hauptzyste noch größer gewesen zu sein, da sie zuerst 
operativ angegangen worden und deutlich palpapel gewesen sei. Der Inhalt 
der Zysten werde z. T. klar serös, z. T. als braungrüne, kolloidartige Masse 
von gallertiger Konsistenz geschildert. VAN LoGREM spreche deshalb von "Kol­
loidzysten des Pankreas". 

Es sei wohl möglich, in diese Gruppe auch noch Fälle einzureihen, bei welchen es nur 
zu einer ganz geringen Dilatation der kleinen intralobulären Ausführungsgänge mit mörtel­
artiger oder puriformer Eindickung des Sekrets gekommen, wie dies VrncHOW und KLOB 
beschrieben hätten. Diese Fälle verdienten eigentlich am ehesten die Bezeichnung einer 
"Acne pancreatica", doch stehe es bei dem Mangel einer eingehenden mikroskopischen 
Untersuchung nicht fest, ob hier tatsächlich wahre Zysten mit epithelialer Auskleidung 
bestanden hätten oder ob etwa kleine Nekrosen zu dem Bilde der Akne geführt. Die Angabe 
von KLOB, daß Fettsäurekristalle in dem Inhalt gefunden wurden, scheine eher für die 
letztere Annahme zu sprechen (YAMANE). 

Auch die Entstehung dieser Zystenform ist nicht ganz klar. Wohl 
weiß man, daß die kleinen intraparenchymatösen Gänge als Ursprungsstellen 
in Frage kommen. Aber experimentell gelang es nur, eine vorübergehende Er­
weiterung dieser Abschnitte oder nur eine sehr vorübergehende Dilatation, 
nicht aber eine wirkliche Zystenbildung zu erreichen. ÜSER meinte nun, es hänge 
dies mit den langsamen, d. h. ganz allmählich eintretenden Voraussetzungen 
der Sekretstauung im menschlichen Fall zusammen; DIECKHOFF nahm als 
vielleicht ungenügenden Umstand den unvollständigenAbschluß mit Erschwerung 
des Sekretstromes an. Beide Meinungen zielen dabei auf eine Fortdauer der 
Sekretion aus nicht völlig atrophisch gewordenen Drüsenläppchen, während 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 35 
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von SENN, DrECKHOFF und LAZARUS auch die Möglichkeit behinderter Sekret­
rückresorption infolge der starken Bindegewebsentwicklung durch chronische 
interstitielle Pankreatitis ins Treffen geführt wird; wenn unter solchen Umständen 
die Zellen fort und fort sezernierten, ohne daß Sekret abfließen könnte und zurück 
gesaugt würde, dann müßte eben notwendigerweise der Azinusabschnitt der 
fraglichen Gänge sich ausweiten, blasig werden. 

Man hat daran gedacht, daß die Beschaffenheit des Sekretes hier von Bedeutung sein 
könnte. So spricht, wie schon erwähnt, VAN LoGREM- und mit ihm stimmte HANNS CmARI 
überein - von einer kolloidalen Beschaffenheit des Sekretes; in ihr sieht er die Voraus­
setzung der Zystenbildung. Mit Recht, so scheint mir, widerstrebt YAMANE diesem Er­
klärungsversuch. Er tut es zwar nur für seine eigene Beobachtung, ich glaube aber, man 
dürfe diese Ablehnung verallgemeinern und in der leimähnlichen 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 früheren Hauptstück 
bereits geschehen ist. Auch YAMANES Feststellung einer schleimigen muzikarminpositiven 
Masse in den erweiterten und zystischen Pankreasgängen, eine Feststellung, welche der 
Erfahrung von V. RECKLINGHAUSEN, ÜRUVEILIDER, DIXON und RICHARDSON entspricht, 
verweist auf die Rolle des primären chronischen Katarrhs, unter dessen Wirkung die von 
HELLY als physiologisches Vorkommnis festgestellten, von YAMANE und anderen bestätigten 
Schleimbecherzellen des Ductus pancreaticus und seiner Verzweigung an Zahl und Größe 
zuzunehmen pflegen. 

Weiterhin führte YAMANE folgendes aus: "Für die Entstehung der Zysten 
erscheint es mir nun wichtig, daß bei Verfolgung der Serienschnitte von den 
größeren Zysten Drüsenschläuche abgehen, welche sich öfters verzweigen und 
zu kleineren Zysten ausweiten. Diese Schläuche besitzen dasselbe Epithel wie 
die Zysten. Ferner findet man zwischen zwei benachbarten Zysten oft nur kleine 
Öffnungen als Kommunikationen, so daß uns die Zysten als ein sehr kompli­
ziertes System von zusammenhängenden Hohlräumen mit bald sehr weiten, 
bald ganz engen Strecken vorstellen müssen. Dabei kann die Beschaffenheit des 
Stromas für die Weite des Lumens nicht verantwortlich gemacht werden, da 
sie überall gleich straff ist. Dies scheint dafür zu sprechen, daß im wesentlichen 
das ungleichmäßige Wachstum des Epithels die Zystenbildung herbeiführt 
und daß die Sekretretention mehr eine nebensächliche Rolle spielt. Auch 
LAzARUS spircht sich dahin aus, daß das Wachstum der Zysten nur durch eine 
Neubildung der epithelialen und bindegewebigen Elemente zustande kommt, 
denn "schließlich beruht ja jedes Zystengebilde sensu stricto auf einem Neu­
bildungsprozeß''. 

Nun scheine ja freilich die - gelegentlich gesehene - starke Abplattung 
des Epithels dafür zu sprechen, daß die Sekretretention und nicht die Epithel­
neubildung die Hauptsache bei der Zystenbildung ist, aber man könne doch hier 
und da kleinere und größere Zysten antreffen, in welchen das Epithel überall 
hochzylindrisch sei, und in anderen ließe sich ein allmählicher Übergang des 
abgeplatteten in kubisches oder zylindrisches Epithel nachweisen. 

YAMANE glaubt also, daß in den älteren Zysten die Epithelneubildung nach­
lasse oder völlig zum Stillstand komme, daß hier also die Sekretretention zur Ab­
plattung des Epithels führe, wobei auch eine Erweiterung der Zysten durch 
Dehnung der Bindegewebes hinzutreten könne. In den größeren Zysten komme 
es wahrscheinlich auch deshalb nicht mehr zur Schleimansammlung, weil die 
stark abgeplatteten Epithelien nicht mehr zur Schleimsekretion befähigt seien 
und infolgedessen dann nur noch ein rein seröses Sekret lieferten. Es wäre aber 
auch möglich, daß die Zysten mit den stark abgeplatteten Epithelien direkt 
aus den Schaltstücken hervorgingen, denn diese besäßen ja, wie die zentro­
azinären Zellen ein abgeplattetes Epithel. Auch finde man in den Schnitt­
serien von LANGERHANSsehen Inseln in der Umgebung der Zysten ausgehend, 
schmale Stränge von platten oder kubischen Zellen, welche dem Zysten­
epithel völlig entsprächen und hier und da mit ihm zusammenhingen. Dies 
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ließe sich ebenfalls in dem Sinn deuten, daß die Zysten z. T. aus den Schalt­
stücken hervorgingen. 

Die Rolle, welche die Sekretretention bei der chronischen Pankreatitis spielt, 
liegt nach YAMANEs Ansicht darin, daß das nach außen sezernierende Parenchym 
nach der Verstopfung oder Obliteration der kleinen Ausführungsgänge ganz 
oder größtenteils zugrunde gehe und daß dann das Epithel der kleineren Aus­
führungsgänge, nachdem es vom Hauptgang abgeschnürt sei, selbständig zu 
wuchern beginne. Dieses Wachstum dürfe wohl im wesentlichen als regenerativ 
aufgefaßt werden. Dafür sprächen auch Fältelungen und papilläre Wucherungen 
des Epithels, die in ihrer Ausprägung im Gesamtbild solcher Zystenpankreata 
geradezu an die sog. Mastitis chronica cystica (REcLussche Krankheit) er­
innerten. 

RuDITZKY hat über eine Zyste im Pankreaskopf berichtet, deren Inhalt 
die Eier des Opisthorchis felineus enthielt. Da zugleich Krebswucherungen 
im Gallensystem und Tochterknoten im Pankreas vorhanden waren, scheint 
es fraglich, ob jene Zyste, deren Wände übrigens nekrotisch waren, auf die 
Distomiasis, auf die Krebsmetastasen im Pankreas oder auf die Seitenpressung 
der krebsigen Wucherung im großen Gallengang zu beziehen sei. 

Wenn gelegentlich solche Zysten multilokular auftreten, so denkt YAMANE nicht so sehr 
an ein Einreißen von Septen zwischen zwei oder mehr Blasen, sondern hauptsächlich an ein 
ungleichmäßiges Wachstum der Zystenwand. Es könnten in demselben Gangsystem ganz 
große, variköse Erweiterungen auftreten, di!J durch enge Öffnungen miteinander verbunden 
seien. YAMANE habe in Schnittserien stets Übergänge einer weiten Blasenlichtung in engere 
Kanäle nachweisen können; nur ließe sich nicht sagen, ob hier Teilstücke alter Aus­
führungsgänge vorlagen, oder ob es sich um sekundare \Vandsprossen der Zysten handelte; 
ein völlig flaches Epithel spreche für die erstere Möglichkeit, ein hohes Zylinderepithel 
dagegen Wlirde an Aussprossung denken laAAen. 

Gelegentlich kämen Zysten und Gange zur V crödung, es entstünden bindegewebig 
hyaline, elastikareiche Körper, ahnlieh den Corpora albicantia des Ovariums, ein Ergebnis, 
das für den speziellen Fall einer dysontogenetischen Zystenbildung von YAMANE in seiner 
Abhandlung bildlich dargestellt worden ist. 0BERNDORFER hat das Vorkommen solcher 
Bildungen im Pankreas bestätigt, die an Corpora candicantia des Ovariums gemahnen; 
er hat sie allerdings auf intrakanalikuläre Fibroadenome des Pankreas zurückgeführt. 
Auch hier scheinen mir Anklänge an Erfahrungen über die RECLusschen Krankheitsver­
änderungen in der Mamma zum Ausdruck gekommen zu sein. 

Bei dem Chirurgen HEINRICH MüLLER finden wir eine Zusammenstellung 
über die epithelialen Wandverhältnisse und über den Sitz der Zysten 
im Pankreas. Indes bezieht sich diese Zusammenstellung nicht ausgesprochen 
auf Retentionszysten allein. Gleichwohl seien seine Ausführungen hier wörtlich 
wiedergegeben: 

Unter 24 Mitteilungen über histologische Untersuchung der Zystenwand sei 7mal 
das Vorhandensein eines zylindrischen oder kubischen Epithels erwähnt worden (FRANCISCO, 
HEYMANN, LABBE, EsAu; v. REDWITZ, STEINDL und MANDL, CHOLMELEY). Diese werden 
wohl als wahre Zysten gelten dürfen, wobei aber offen bleibt, wie viele derselben als Zyst­
adenome, wie viele als Retentionszysten anzusprechen sind. In allen übrigen fehlte die 
epitheliale Auskleidung, der meist als dünn und zerreißlieh bezeichneten bindegewebigen 
Wand. 

Den Sitz der Zyste fand MüLLER nur 2lmal angegeben. Am häufigsten (12mal) 
war der Kopf betroffen (IPSEN, DuSCHL, HESSE, STEINDL und MANDL, GILBRIDE, BETHAM, 
LoRENZ, CoHN, HEYMANN, DITTRICH, Row, RoMAN). 

Die nächst häufige Lokalisation im Schwanz fand sich 4mal (HESSE, CARSLAW, MAROGNA, 
METZLER). 

Der Körper wurde dreimal als betroffen Yermerkt (HESSE, v. REDWITZ, WILLIS und 
BunD). 

In einem Fall (ZANISI) saß die Zyste im Körper und Schwanz, in einem anderen Fall 
(MosT), nahm sie die ganze Drüse ein. 

Bei den als Zystadenomen sicher gestellten Fällen finden wir ebenfalls die häufigste 
Lokalisation im Kopf (6mal) gegen je lmalige Lokalisation im Schwanz und im ganzen 
Pankreas, während seinerzeit LAZARUS unter 20 Fällen 15mal einen Ausgang vom 

aü* 
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Pankreasschwanz und bei den übrigen 5 noch 2mal einen Ausgang vom Schwanz und Körper 
gefunden hatte. }iangels entsprechender Mitteilungen in den Berichten können wir leider 
keine eingehende Zusammenstellung bringen. 

Eine seinerzeit von KöRTE angegebene Zusammenstellung von Pankreaszysten ver­
schiedener Art ergab dagegen ähnliche Werte, wie die von uns angegebenen (Himal Kopf, 
l2mal Schwanz, l2mal Körper und Schwanz, 7mal Körper befallen). 

Ein Zusammenhang der Zyste mit dem Ausführungsgang ist nur 2mal 
erwähnt (LEO und JE~CKEL). 

In der Regel wurde l Zyste gefunden; mehrfache Zysten erwähnen FRANCISCO, LORENZ, 
HEYMANN, METZLER, MosT, LABBE, SPESE, SIMON. 

Schließlich sei hier noch einer von YAMANE erhobenen Feststellung gedacht. 
Man müsse vielleicht daran denken, daß für die Entstehung von sog. Hententions­
zysten des Pankreas das Lebensalter eine besondere Disposition bilde; denn 
es sei auffällig, daß die Mehrzahl solcher Beobachtungen Menschen jenseits des 
5. Lebensjahrzehntes beträfe; davon machten nur ganz wenige Fälle eine Aus­
nahme, z. B. die von DIEOKHOFF, KöRTE und VAN LoGHEM, wobei die letzt­
genannte Beobachtung allenfalls den Einwand zuließe, überhaupt keine He­
tentionszyste zu sein, sondern ins Gebiet der Entwicklungsfehler zu gehören. 

2. Pseudozysten (Zystoide des Pankreas). 
Der Gegenstand dieses Abschnittes, die nach LAZARCS als "Pseudozyste" 

benannte Erscheinung ist den Chirurgen geläufiger, als den pathologischen Ana­
tomen. 

Nach der Herkunft der krankhaften Hohlraumbildung handelt es sich auch 
hier nicht um eine einzige, einheitliche Gruppe, sondern um verschiedenartige 
Bildungen. Wesentlich und allen Unterarten gemeinsam ist nur, daß es sich 
nicht um primär epithelbekleidete Hohlräume handelt. So kann man drei 
Gruppen unterscheiden deren erste schon im Kapitel der Geschwülste erwähnt 
wurde und mit Bildern des pankroatischen Sarkomfalles von EHRLICH belegt 
worden ist, nämlich die Zystoidbildung durch zentrale Geschwulsterweichung 
in der Bauchspeicheldrüse. Wir haben dasselbe bei einem Pankreasschwanz­
krebs gesehen. Als einschlägige Beobachtungen benennt YAMANE auch von 
Roux und von MALTHE gemeldete Befunde. 

Der Chirurg HEINRICH MüLLER hat in einer tabellarischen Zusammenstellung einen Fall 
von DAVID angeführt, der offenbar hierher gehört. Der betreffende Kranke hatte einen 
rasch wachsenden Tumor im Leib, dessen Punktion 4 Liter blutige Flüssigkeit entleeren 
ließ. Die Operation offenbarte eine zystische Geschwulst mit knotiger, dicker \Vandung. 
Infolge Blutung in den Hohlraum des Gewächses verstarb der Kranke. Die Leichen­
öffnung hat zwar keine Metastasen aber "ein bösartiges" zystisches Gewächs ergeben. 

HEINHARDT hat über die anderen Pseudozysten des Pankreas gesagt, sie ent­
stünden im Anschluß an eine Schädigung, die einen kleineren oder größeren 
Abschnitt des Organs befiel, sei es nun ein Trauma oder eine akute hämorrhagische 
Pankreatitis oder geringere, umschriebene Pankreasentzündung oder irgend­
eine andere Pankreasveränderung, welche Austritt von Pankreassaft und Blutung 
im Gefolge habe. 

Nach Traumen könnten mit dem eingerissenen Pankreas in Verbindung 
stehende Hämatome entstehen, in denen Pankreasferment vorhanden sei und 
welche sich durch Organisation der Handpartien und Bildung eines von der 
Umgebung gelieferten fibrösen Granulationsgewebes abkapselten und schließlich 
durch allmähliche Zersetzung oder durch Verdäuung des Blutes (Trypsin!) zu 
Zysten mit einer fibrösen, durch Blutfarbstoff pigmentierten Wand ohne 
Epithelauskleidung umgestalten könnten. 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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für solche Wirkung geeignet. Hufschlag, Überfahrungsschäden, Sturz auf 
kantige Gegenstände spielen dabei eine besondere Rolle. 

Aus der durch Herrn Kollegen v. REDWITZ mir zur Verfügung gestellten tabellarischen 
Zusammenstellung von HcH. MüLLER lese ich fol~cnde Y.erhaltnisse ab : Es fanden sich 
unter 38 Vorkommnissen von Pseudozysten 4 Falle von Uberfahrung1, 3 Fälle von Ver­
unglückung mit dem Kraftwagen•, 3 Falle von Hufschlag3, 4 Fälle von Sturz vom Pferd 
oder Stoß und Druck durch ein Pferd\ 3 Vorkommnisse von Fall gegen die linke Seite5 , 

je 2 Fälle von Schlag, Stoß oder Fall gegen den Oberbauch6 , je ein Fall von Deichselstoß7, 
und von Sturz auf eine Eisenbahnschiene8 • Mehrfach ist ein unbestimmtes Trauma gegen 
die Magengegend genannt worden9 • Einmal wurde die Gewerbearbeit eines Sattlers be­
nannt10, der sein Gerät bei der Arbeit teilweise gegen den Leib zu drucken pflegte; auch 

p 

Abb. ~36. Pscudozrste des Pankreas vom unteren Rand der K ttuda aus retrogastisch entwickelt. 
Die Innenwand des Zystoids war von Hamosiderin braungelb gefiu·ht, die mehr al s faustgrolle Zysten­
wand etwa 1 cm dick, m it der Magenrückwand verwachsen. Das Pankreas zeigte im ubrigen eine 
Sialangitis mit Gangerweiterung und Sialolithiasis . <f' 4 7 Jahre. S. Nr. 143/1928 des Krankenhauses 
l\Ilinchen r. d. Isar. (Beobachtung von H. DUERCK, l\Iunehen, der das Präparat dem Verfasser 

freundliehst ilberlassen hat.) 
P Pankreaskopf, C Pankreaskörper, S Pankreasschw1mz, A Pseudozyste des Pankreas, G l\Iagen, 

Dh Duodenum, pars horizontalis, D<l Duodenum, pars descendens. 

das Aufheben ungewohnt schwerer Lastll, etwa beim Säckeaufnehmen stand hier in Frage. 
Abgesehen von solchen Vorkommnissen stumpfer Gewaltauswirkung ist auch durch Bauch­
schüsse gelegentlich eine solche Zystenbildung hervorgerufen worden12) HESSE). 

1 BECLEY, DELATouR, DRENNEN, E.-tRLE H. JoNES. 
2 LINDEMANN, L. BAZY, V. REDWITZ. 
3 HoLSTI, DuscHL, }IoQuoT. 
4 lPSEN, BoNNEAU, CHUTRo, PLUl\I!IIER und HA:IHLToN. 
5 FRANKAU, CASTRoY, R. A. RrvAROLA, GELPKE. 
6 MooRHEAD, CmARUGI, \VENDEL. 

STEINDL und MA::-!DL. 
B PETRASCHEWSKAJA. 
9 \VENDEL. 
10 HöRHAllllllER. 
u BoLJARSKY. 
12 \V eitere Beispiele ilber traumatische Pankreasschädigung mit einer gegebenenfalls 

angeschlossenen Möglichkeit der Pseudozystenbildung sind in dem früheren Hauptstück 
über Verletzungen der Bauchspeicheldrüse angedeutet worden. 
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Abb. 237. 

Abb. 238. 

Abb. 237 und 238. Mikroskopischer Schnitt aus einer \Vandstelle der Pseudozyste des Pankreas 
in der voraufgehenden Abb. 236. Zur Schwielenbildung neigendes, an Hämosidcrineinlagerung 
reiches Granulationsgewebe. An einem benachbarten Ort der Pseudozystenwand fand sich ein 
ehemals durch den Autodigestionsprozeß geschädigte Arterie von 1,5 mm Lichtung. An der ent· 
sprechenden Stelle war durch Entl\icklung eines subintimalcn untl intimalen Polsters der " 'anct· 

tlefekt der Arterie ausgeglichen 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 ll Tagen, in den Fällen von HoNIG­
MANN und DicK nach etwa einem Monat und in dem Fall von PAYR nach 2 Mo­
naten. In dem Fall von SuBBOTIC lag allerdings das Trauma schon 2 Jahre 
zurück. Aber nach der Anamnese war schon kurze Zeit nach dem Trauma eine 
schmerzhafte Geschwulst im Hypochondrium aufgetreten. Zweifelhaft ist der 
:Fall von ANGER, bei welchem im 72. Lebensjahr die Sektion eine kindskopf­
große bluthaltige Zyste im Schwanz des Pankreas aufdeckte, während 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 Y.urANEs Fall 6, bei welchem 
das Trauma 27 Jahre vor der Aufklärung stattgefunden hatte. Jedenfalls 
muß man bei der Annahme einer traumatischen Zyste eine gewisse Vorsicht 
walten lassen, in dem Sinne, daß das Intervall zwischen Trauma und Fest­
stellung der Zyste nicht zu groß sein und höchstens einige Monate betragen 
sollte (YAMANE). 

Experimentell das traumatische Pankreaszystoid zu erzeugen, ist KöRTE 
nicht gelungen, wohl aber LAZARUS, der beim Hund das Organ quetschte 
und durch Injektion von Jodtinktur schädigte; er hält die chronische skle­
rosierende Entzündung in der Umgebung der Schädigung für sehr wichtig, weil 
durch sie die Resorption des Blutergusses und der Gewebstrümmer erschwert 
werde. 

Spielen bei solchen traumatischen Zystenbildungen Blutungen in das Pan­
kreas oder Blutungen aus dem Pankreasgewebe und seinen Gefäßen um die Drüse 
herum, etwa in die Bursa omentalis hinein eine gewisse Rolle neben Erguß von 
Pankreassaft und tryptischen Verdauungsvorgängen, mit nachfolgender ent­
zündlicher Abkapselung, so erinnert YAMANE, daß auch massige Pankreas­
blutungen ohne Trauma der Bauchspeicheldrüse selbst vorkämen. So hat STIEDA 
eine Pseudozyste auf den Bruch einer sklerotischen Arterie zurückgeführt. Auch 
ein Fall von ScHÜLER sei hier vielleicht einschlägig; indes scheint mir dies ganz 
und gar nicht bewiesen. 

Da ScHt"LER übrigens auch die Möglichkeit einer primären Ischämie und nach­
folgender Nekrose des Pankreasgewebes überlegt hat, wobei der Gefäßbruch und die 
Blutung als weitere Folge zustande gekommen sein müßte, möchte ich doch annehmen, 
daß diese Art der Pankreasnekrose, äußerst selten ist. Man hat ja eine Zeitlang diese Mög­
lichkeit überschätzt, als vermeintliche Ursache akuter hämorrhagischer Pankreasnekrose. 
WÄCHTER hat nun diese Theorie auch auf den Fall der Entstehung von Erweichungszysten 
im Pankreas angewandt. Ich glaube, man darf das nur nach allersorgfältigster Untersuchung 
des Pankreas und seiner Gefäße in histologischen Schnitten tun, die weit ins Gesunde hinaus­
greifen. Auch verweise ich in dieser Hinsicht auf das Hauptstück der Kreislaufstörungen 
und der akuten nekrosierenden Erkrankung der Bauchspeicheldrüse, wo die Folgen der 
Arteriosklerose, der Arteriolosklerose (ENGEL) und der periarteriitisch bedingten Gefäß­
verschlüsse im Pankreasbereich besprochen und gewertet sind. Ferner vergleiche man die 
Beobachtung anämischer, blander Infarkte im Pankreas durch RössLE. Auch er sprach 
die ungemein große Seltenheit solcher Vorkommnisse aus. Übrigens war in RössLEs Fall 
die fibroplastische Umwallung autolytisch oder fermentativer erweichter nekrotischer 
Gewebszonen nach Art beginnender Zystenbildung deutlich erkennbar. 

Wie man sich die Entstehung von Pseudozysten nach primärer oder nicht­
traumatischer Blutung denken muß, darüber lesen wir bei Y AMANE folgende Aus­
führung: In ähnlicher Weise wie bei den Folgen der Hirnblutung seien auch 
bei Blutungen im Pankreasgewebe Erweichungen von ausschlaggebender Be­
deutung, wobei wohl für diese Prozesse die Fermente des Pankreas verantwort­
lich zu machen wären. Denn es würde bei den Traumen, welche zu Blutungen 
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im Pankreasgewebe führten, stets auch eine Läsion des Drüsengewebes und evtl. 
eine Zerreißung von Ausführungsgängen 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 
Enterakinase statt. Man müsse jedoch nach den Erfahrungen der Pathologen 
eine Aktivierung auch noch auf anderem Wege, z. B. durch untergehendes Ge­
webe als höchst wahrscheinlich annehmen (WOHLGEMUTH}, sowie durch Leuko­
zyten und Lymphozyten (ÜHNO ). [Über diese Möglichkeiten der Aktivierung 

a b 
.Abb. 2:l0. 
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des Bauchspeichels am unrichtigen Ort ist m emem früheren Abschnitt ge­
handelt worden. Vgl. S. 486ff. !] 

Häufiger als die traumatischen Pseudozysten sind wohl diejenigen Zystoide, 
welche im Anschluß an eine akute nekrosierende Pankreaserkrankung entstehen, 
die also im chirurgischen Schrifttum auch als hämorrhagisch entzündliche Pseudo­
zysten der Bauchspeicheldrüse 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 fettlösende Wirkung des ausgetretenen Pankreassaftes Gewebs­
nekrosen und Blutungen. In gewissen Fällen kann sich die Blutung und die Ge­
websnekrose hauptsächlich im Bereich der Bursa omentalis oder in ihrer Nach­
barschaft ausbreiten, so daß die meist enorme Ansammlung von Blut, nekro­
tischem Fettgewebe und gelöstem Fett in dem Raume hinter dem Magen zu­
stande kommt, was wahrscheinlich dann eintritt, wenn gleich im Beginn der 
Erkrankung ein größerer Ausfluß von Pankreassaft und Blut von dem in 
solchen Fällen meist erkrankten Schwanzteil in die Bursa stattgefunden hat. 
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Es können sich gewaltige blutig-fettige nekrotische Massen in der Bursa an­
sammeln und sich bei noch größerer Ausdehnung bis zur Nierenkapsel in das 
Mesokolon, hinter das Colon ascendens erstrecken, so daß man nach der Er­
öffnung in einen sehr ausgedehnten Hohlraum gelangt. Die anliegenden Organe 
können korrodiert und manchmal auch perforiert werden; durch Arrosion von 
Gefäßen kann der Bluterguß in die Höhle stark vermehrt werden. Einige 

r 
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Abb. 23~. Lagemögliehkeiten von Pa.nkreaszy, toide. Schematische Darstellung in sagittaler und 
frontaler Ansicht. Abb. a - d nach KöRTE, Abb. e nach PRI~mos~;. 

n Zyste zwischen Leber und Magen. b Zyste zwischen Magen und Colon transverswn. c und d 
Zyste zwischen den Blattern des :IIesocolon transversum. d Zyste vom Kolon überdacht. e Zyste 
des Pankreasschwanzes retroperltoneal unter Verdrängung der Intestinalorgane nach vorne bis ins 

kleine Becken ausgedehnt. 

Beispiele dieser Art hat REINHARDT selbst beschrieben, 7.ahlreiche Beispiele 
enthält die klinische Literatur; es sei in dieser Hinsicht verwiesen auf KöRTEs 
und G"LTLEKEs Ausführungen, ebenso wie auf YAMANE 1 . 

E s sei zur Erleichterung der räumlichen Vorstellung über Erscheinungsort 
und Ausdehnung solcher Zystoide eine größtenteils nach KöRTEs lehrreichen 

1 YAMANE verweist auf folgende Gewährsmänner: ANGER, IsRAEL, STIEDA, TILGER, 
PAYR, RANDALL, SuBBOTIC, R u ssow, DicK, LAZARUS, ScHÜLER, ScHMITT, ADLER, K üsTER, 
HONIGMANN, \VAECHTER 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). 

Über Zahl, Größe und Form der Pseudozysten ist zu sagen, daß 
es sich fast immer um Einzelzysten handelt, wenn auch kleine Nebenzysten 
nicht ausgeschlossen sind oder durch den Druck einer großen Zyste nachbar­
liche Rückstauungserweiterungen, ja im entzündlich veränderten Bereich der 
Umgebung eine Bildung von Retentionsblasen, also von echten epithelialen 
Zysten nicht ausgeschlossen sein kann. Nach SuBBOTIC und WÄCHTER 
sollen auch mehrere (2 oder 3) Pseudozysten in einer Bauchspeicheldrüse vor­
kommen können. Ihre Größe schwankte zwischen der eines Taubeneies bis zur 
Mannskopfgröße, wie sie KüsTER und REINHARDT wahrgenommen, und wie 
auch BOECKEL und HANNS CHIARI ein retrokolisch zwischen den Blättern 
des Mesokolons entwickeltes pankreatisches Zystoid beobachtet, aber meines 
Wissens nicht veröffentlicht haben. 

Dieser von BoECKEL operierte, von CHIARI pathologisch-anatomisch untersuchte Fall 1 

betraf eine 53jährige Frau, welche seit 1 Jahr eine Zunahme ihres Leibes bemerkt hatte. 
BoECKEL entfernte das Kolon vom Ileum angefangen bis zur Flexura sigmoidea. An diesem 
Darmstück hing eine mannskopfgroße Zyste, die ziemlich dickwandig war und eine stinkende 
trübe Flüssigkeit enthielt. Diese Flüssigkeit war braunschwarz, dünn und enthielt nekro­
tische Bröckel. An der Innenwand der Zyste erkannte man noch nekrotische Masse, sowie 
Kalkherde und rötliche bis bräunliche Flecken. An einer Stelle der hinteren Zystenwand 
fand sich ein 10 cm großer, flach gedrückter Anteil des Pankreasdrüsengewebes. Die 
Zystenwand war durchschnittlich 1 cm dick; größtenteils erwies sie sich bindegewebig; 
an einzelnen Stellen nahm ihre Dicke bis 4 cm zu; auch wies sie gelegentlich papilläre 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 Drüse und gut erhaltene Inseln. Kleinere 
Zysteheu in der Wand der großen Zyste, die ganz vereinzelt vorkamen, zeigten im Gegensatz 
zu der epithelfreien \Vandung der großen Kammer ein kubisches bis hochzylindrisches 
Epithel mit kleinen, warzigen Vortreibungen. Die Wand der großen Zyste war zum Teil 
geschwürig verändert. Kristallbildungen, Riesenzellen um dieselben und stellenweise warzige 
Vorwucherungen von Granulationsgewebe zeigten sich im Grund solcher Stellen. - Die 
Kranke überlebte den gewaltigen Eingriff nur 3 Tage. Bei der Leichenöffnung 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 gewcblich gut 
ausgebildet. 

Liegen mehrere Pseudozysten vor, dann wird die einzelne Pseudozyste 
natürlich kleiner sein. 

Die Form der Pseudozysten wird meist als kugelig bezeichnet. Wie 
Y AMANE schreibt, sei meist deutliche Fluktuation an ihnen vorhanden. Ihre 
Wand sei 1-12 mm dick und bestehe aus Bindegewebe, welches bald derb, 
bald weiß und zerreißlieh sei und hier und da einen lamellären Bau erkennen 
lasse. In Fällen von IsRAEL, STIEDA, TrLGER, SuBBOTIC, LAZARUs, ScHÜLER, 
YAMANE fiel schon makroskopisch eine gelbliche oder graue Pigmentation auf. 
Die Innenfläche mancher Zysten sei glatt gewesen (IsRAEL, LAZARUS, Fall 9 
und 10, ScHÜLER, HoNIGMANN, ADLER Fall 2). Sie könne aber auch rauh 
(ADLER Fall 1) oder höckerig sein (TILGER, REINHARDT Fall 2, CHIARI). 
Mehrfach sei angegeben, daß Teile des Pankreasgewebes oder nekrotisch 
hämorrhagische Massen in das Zystenlumen vorsprangen (ISRAEL, HoNIG­
MANN, WÄCHTER, CHIARI). Besonders charakteristisch sei in dieser Beziehung 
der Fall von ISRAEL gewesen, bei welchem Körper und Schwanz des Pankreas 
in total nekrotischem Zustande in das Zystenlumen hineinragten und im Zysten­
inhalt flottierten. 

Ein von E. 0. SCHMIDT an das Göttinger pathol. Institut eingesandte Untersuchungs­
material betraf eine 30jährige Frau, die Mitte November 1928 ein Kind gebar, 3 Wochen 

1 Museum des path. Instit. Straßburg i. E. Nr. 6731. S. Nr. 391 vom 18. 5. 09. 
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später aber heftige Schmerzen vorn im Oberbauch verspürte. Diese Schmerzen kamen und 
gingen anfallsweise. Im Januar 1929 trat eine Schwellung im Epigastrium auf, die Mitte 
Januar faustgroß befunden wurde. Am 8. Febr. 1929 fand sich bei der Operation eine 
drei mannsfaustgroße, zystische Geschwulst, welche den Hohlraum unter dem kleinen Netz 
ziemlich ausfüllte, bis an die Leber reichte, mit der Rückwand des Magens schwielig 
verwachsen war und sich bis zur Aortengegend zu erstrecken schien. Die ganze Bursa omen­
talis war von dem zystischen Tumor ausgefüllt. Er enthielt 2 Liter trüber Flüssigkeit und 
einen völlig in Nekrose übergegangenen, abgestoßenen Gewebsteil, den ich mikroakopisch 
als Pankreassequester feststellen konnte. Die Wand der zystischen Geschwulst (Abb. 240) 
bestand aus einem an derben Bindegewebsfasern reichen Granulationsgewebe ohne allen 
epithelialen Einschlag, es handelte sich also um eine Pseudozyste nach Pankreas- und 
Pankreasfettgewebsnekrose (Path. Institut Göttingen, 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 bröckeligen Teilen sequestrierter Drüsensubstanz der ganze Farbenreichtum 

Abb. 240. \Vandung der P seudozyste, entstanden im Gebiet der Bursa omentalis bei sequestrierender 
Pankreasnekrose. ( Göttinger Beobachtung des Verf. - E. Nr. 437 ao 29.) 

der Übergänge möglich von Graugelb in Schwarzbraun und Grünbraun. In­
folge der Blutbeimengungen und der Umsetzung des Blutfarbstoffes erklären 
sich Tönungen 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 ÜHIARI, dann ist 
irgendeine Infektion des Zysteninhaltes - gegebenenfalls vom Dickdarm her -
erfolgt. 

Sehr merkwürdig ist eine Mitteilung von RössLE, der mit CoLMERs zusammen folgende 
Beobachtung gemacht hat. Bei einer 37jährigen Frau fand CoLMERs gelegentlich einer 
Laparotomie eine über Bauchwand und Gekröse ausgebreitete Fettgewebsnekrose und 
trübe, blutige Ausschwitzung in die Bauchhöhle. Nach wechselvollem Verlauf starb die 
Kranke 42 Tage post operationem. Die Leichenöffnung ließ außer einer durch das Zwerch­
fell vom Pankreas her durchgebrochene Eiterung im Gebiet des linken Pleuraraums eine 
große Höhle an Stelle des Pankreas feststellen. Links und rechts der Wirbelsäule fanden 
sich große, retroperitoneale Abszesse. RösSLE, der die Leichenorgane eingehend unter­
suchte, fand eine erweichte Masse, wo sonst das Pankreas liegt, so daß eine große Höhle vom 
Pankreaskopf bis zum Milzhilus vorhanden war, eine Höhle, welche mit flockigen, trüben 
Massen, fetzigen Sequestern und gelblichen trüben Bröckeln erfüllt war. Im Netz und Ge­
kröse, auch im retroperitonealen Fettgewebe fanden sich zerstreute Fettgewebsnekrosen. 
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Im Grunde des an Stelle der Bauchspeicheldrüse entstandenen Hohlraumes lagen Reste 
abgestorbenen Pankreasgewebes. Der mittlere und hintere Teil des ursprünglichen Drüsen­
körpers war eingenommen von einer walnußgroßen. eitcrerfüllten, ganz glattwandigen 
Zyste, die außer Eiter t::tlgartige, weiße Kugeln enthielt. Sie stand in Verbindung mit einem 
subphrenischen Abszeß am oberen MilzpoL Mikroskopisch ließ sich ersehen, daß jedenfalls 
diese Zyste nicht aus einer Blutung entstanden war. Genaueres konnte wegen der Ver­
eiterung nicht erhoben werden. Die Zyste war vermutungsweise älter als der letzte Krank­
heitsprozeß. Sie zeigte keine Epithelauskleidung. Die Talgkugeln bestanden aus Neutral­
fett in Tropfen, Fettsäurekristallen, Myelinen und Fettkörnchenzellen. Doppeltbrechende 
Substanzen und Cholesterinkristalle waren im Zysteninhalt nicht vorhanden. Neben der 
Zyste fanden sich Reste von Pankreasgewebe ohne Entzündung und mit gut erhaltenen 
Inseln (RösSLE). 

Diese Beobachtung der Talgkugeln mag vielleicht ÜBERNDORFERB Befund nahestehen, 
der gelegentlich in einer Pankreaszyste Bildungen von "Myxoglobulose" festgestellt hat. 

Der örtlichen Anordnung nach liegen oft die Pseudozysten des 
Pankreas zum Teil, ja manchmal als sog. "pcripankreatische Zystoide" 
ganz außerhalb der eigentlichen Bauchspeicheldrüse. 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 dürfte der Kopf allein 
befallen werden. Im Körper allein fand sie ScHMITT, Körper und Schwanz 
war in die Zyste einbezogen in den Fällen von Russow und BoECKEL-CHIARI, 
W AECHTER teilte eine Beobachtung mit, in der smvohl im Kopf als im Schwanz 
eine Pseudozyste entwickelt war. 

Der Ductus pancreaticus scheint, soweit dies überhaupt geprüft wurde, 
von der Pseudozyste meist unabhängig gewesen zu sein. So liest man es wenig­
stens bei YAMANE. Ich möchte hier aber zweifelnd auf die geringe Zahl der 
Untersuchungen hinweisen. DICK hat eine offene Verbindung zwischen Pseudo­
zystc und Gang gefunden. Und wenn SUBBOTIC angibt, der Ductus Wirsun­
gianus habe im Kopfbereich geendet, so dürfte die Vermutung naheliegen, hier 
sei sekundär eine Verlegung oder Verödung einer Gangstrecke eingetreten, 
zumal distale Gangteile erweitert und mit Schleim erfüllt waren. Jene Pseudo­
zysten, in die der Schwanz oder Körper und Schwanz des Pankreas aufgingen, 
hatten in den ersten Phasen ihrer Entstehung wohl sicher eine offene Verbindung 
mit dem Hauptgang der Bauchspeicheldrüse. 

Über das mikroskopische Bild der Pseudopankreaszysten sei wört­
lich das angeführt, was YAMANE aus der Betrachtung des Schrifttums und aus 
eigener Eefahrung niedergelegt hat. "Wir haben eingangs erwähnt, daß 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 grobfaserig geschildert. In 
YAMANEs Fall war dem Bindegewebe eine feinkörnige Detritusmasse aufgelagert. 
Darunter war das Bindegewebe ähnlich, wie in dem Fall von Russow stark 
aufgelockert. Manchmal zeigt das Bindegewebe einen beträchtlichen Gehalt 
an Blutgefäßen, welche z. T. stark gefüllt sind. Die Intima der größeren Gefäße, 
besonders der Arterien, kann stark verdickt sein (STIEDA, SuBBOTIC, WÄCHTER). 
Wie schon aus der Beschaffenheit des Zysteninhaltes hervorgeht, sind Hämor­
rhagien in der Zystenwand eine häufige Erscheinung. Ältere Blutungen lassen 
in dem Bindegewebe der Zystenwand ihre Spuren in Form einer mehr oder 
minder reichlichen Pigmentablagerung zurück." 

"Dieses Pigment ist meistens gelbbräunlich und amorph. Kristallinisches Pigment ohne 
Eisenreaktion wird nur von IsRAEL und KüsTER angeführt, es handelte sich dabei um 
Hämatoidin. Auch WÄCHTER und ScHÜLER erwähnen Hämatoidin, aber sie sahen es nur 
in Form von Körnern und Schollen. In den anderen Fällen scheint es sich hauptsächlich 
um Hämosiderin gehandelt zu haben. In dem Fall von ScHÜLER war es neben Hämatoidin 
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zu finden. In YAMANEs Fall waren die braunen Körnchen größtenteils 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 dünn ist, 
so kann das Pankreasgewebe einen Teil der Zystenwand, gleichsam eine äußere 
Schicht derselben bilden." 

"Nur selten ist dieses Pankreasgewebe völlig normal [STIEDA, ADLER (Falll)]. Sehr 
häufig ist es in nekrotischem Zustand [IsRAEL, LAZARUS, DrcK, KfsTER, HoNIG MANN, ADLER 
(Fall2), WÄCHTER, REINHARDT (Fall 2)]. In den Fällen von IsRAEL, ADLER und WÄCHTER 
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 Hämorrhagien, welche das nekrotische Pankreasgewebe infiltriert haben. Aber 
noch andere Veränderungen des Pankreasgewebes kommen in unmittelbarer Umgebung 
der Zysten vor. ~WÄCHTER erwähnt z. B. noch hyaline Degeneration und Verkalkung. Ferner 
befindet sich das Drüsengewebe oft in mehr oder minder vorgeschrittener Atrophie [KüsTER, 
RANDALL, Ressow, HONIGMANN, SUBBOTIC, REINHARDT (Fall 2)], wobei meistens auch 
das Bindegewebe in und zwischen den Läppchen eine Zunahme erfahren hat (TILGER, 
SuBBOTIC). Auch lymphozytäre Infiltrate (SuBBOTIC, WÄCHTER), sowie Ablagerungen 
von Blutpigment können in dem atrophischen Pankreasgewebe vorhanden sein. Fett­
gewebsnekrosen waren in den Fällen von DICK und REINHARDT (Fall 2) zwischen den nekro­
tischen Pankreaslappeben zu finden". 

"Endlich sei noch nachgetragen, daß in einigen Fällen auch der Zysten­
inhalt mikroskopisch untersucht wurde. Bei frischen Blutungen können natür­
lich gut konservierte rote Blutkörperchen in großer Zahl gefunden werden, 
während in einem mehr serösen Inhalt hauptsächlich Trümmer von roten Blut­
körperchen in Form von bräunlichen Pigmentkörnchen vorhanden sind. Letztere 
können auch Eisenreaktion geben (TILGER). Ferner erwähnt TILGER Prismen 
und Nadeln, welche er als TEICHMANNsehe Kristalle bezeichnet hat. Von anderen 
kristallinischen Bestandteilen sind Leuzin und Tyrosinkristalle (TILGER), 
Fettsäurenadeln (HoNIGMANN), Cholesterinkristalle (ScHÜLER, KüsTER) ge­
sehen worden. Außerdem kommen Fetttröpfchen (HoNIGMANN, SCHMITT) vor 
und von zelligen Elementen verfettete Leukozyten, Fettkörnchenzellen, Pig­
mentkörnchenzellen und nekrotische Epithelien. Die Fettkörnchen und Pig­
mentkörnchenzellen können natürlich 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, höchstens könnten die Epithelien 
aus nekrotischen Pankreasläppchen stammen" (YAMANE). 

Hier sei einer anderen unveröffentlichten Beobachtung gedacht, welche 
HANNS CHIARI ebenfalls an einem Kranken der Abteilung BoECKELs in Straß­
burg i. E. gemacht hat 1 . 

Der 53jährige Mann wies eine gänseeigroße Cystis caudae pancreatis auf, welche eine 
zwischen 3 und 5 mm schwankende Wanddicke ohne Epithelbelag zeigte. Die Innenfläche 
der Pseudozyste war mit Kalkmassen inkrustiert. So umschloß die verhärtete Wand eine 
gelbe krümelige, zum Teil flüssige Masse. Die äußeren \Vandschichten des Zystoids waren 
bindegewebig, vielfach von faserreichen Granulationen durchsetzt. Die weitere Umgebung 
der Drüse erschien ohne Veränderung. Bei der Mikroskopie des Inhalts der Pseudozyste 
fanden sich teils hyaline }fassen, teils Cholesterintafeln, teils braunpigmentierte Schollen 
teils kalkige, amorphe Brocken und Scherben, endlich viel Detritus. 

Der Genese nach hat YAMANE die nichttraumatischen zunächst unblutigen 
Pseudozysten geschieden in 

l. Erweichungen nekrotischer Herde auf entzündlicher Basis; 
2. Erweichungen nekrotischer Herde auf anämischer Basis; 
3. Erweichungen auf dem Boden von Fettgewebsnekrosen; 

1 Mus. des pathol. Institut in Straßburg Nr. 6592, S. Nr. 794. 6. ll. 08. 
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aber er kommt doch schließlich zu der Aussage, daß sich Blutung, Parenchym­
nekrose und Fettgewebsnekrose vereinen und zur Pseudozystenbildung führen 
können. So wird wohl in vielen, ja in den meisten Fällen eine sichere Entschei­
dung über den allerersten Vorgang kaum getroffen werden können, der zur Pseudo­
zystenbildung führte. Zum mindesten wird solche Entscheidung am nur chirur­
gisch oder nur pathologisch-anatomisch beobachteten Material recht unsicher 
sein. Hier ist die klinische und Leichenuntersuchung zusammen vonnöten. 

Aus Vorgeschichte, klinischer Betrachtung, Operationsbefund und feinana­
tomischer Gewebsbetrachtung, gegebenenfalls auch aus der Leichenfeststellung, 
die auf die nähere und weitere Umgebung der Pseudozysten achten wird, sind 
die Schlüsse über das erste Werden solcher Zystoide der Bauchspeicheldrüse 
in den einzelnen Fällen zu ziehen. 

So klingt also der Abschnitt über die Pseudozysten des Pankreas in eine 
gewisse Zurückhaltung 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 übrigens nicht nur für die Pseudozystcn. Auch um die 
übrigen zystischen Bildungen in der Bauchspeicheldrüse mit hinlänglicher 
Sicherheit zu erfassen, wäre es jeweils nötig, das ganze Organ, ja noch mehr, 
die Nachbarorgane, den Gesamtbefund des Körpers zu prüfen. YAMANE sagt 
das ausdrücklich und mit vollem Recht! Aber trotz solchen Bemühens, darauf 
hat v. LEDEBUR hingewiesen, ist es manchmal kaum möglich, eine scharfe Tren­
nung der Zysten durchzuführen. Bestehen doch z-wischen dysontogenetischen 
Zysten und Zystadenomen fließende Übergänge, andererseits zeigen "Retentions­
cysten" mitunter so viel wuchernde, epitheliale Bildungen, daß die Brücke zum 
Adenom und Adenofibrom geschlagen ist. So ließen sich histologisch nur die 
Pseudozystenfälle scharf abtrennen; aber man vergesse nicht, daß auch Pan­
kreata vorkommen (vgl. den ersten Fall von BüECKEL und HANNS CHIARI), in 
denen Erscheinungen echter Zystenbildung neben jener der Pseudozystenbil­
dung gemischt zutage treten können. (Vgl. MARZIANI, Nachtrag S. 620 dieses 
Bandes.) 

(Über Zystenbildung durch parasitäre Wirkung ist im nächsten Haupt­
stück gehandelt.) 

XII. Parasiten im Bereich der Bauchspeicheldrüse. 
1. Nematoden. 

Vor wenigen Jahren hat CARLY SEYFARTH 1 im Zentralblatt für Bakterio­
logie eine so vollständige Zusammenstellung über die Parasiten im Pankreas 
veröffentlicht, daß jede spätere Behandlung des gleichen Gegenstandes auf 
sie zurückgehen muß und nur in geringen Punkten das dort Niedergelegte er­
weitern kann. Die nachfolgenden Ausführungen stützen sich größtenteils, auch 
wo es nicht ausdrücklich angemerkt ist, auf die Darstellung von SEYFARTH. 

Zweifellos ist der Satz richtig, es seien die Pankreaserkrankungen durch hel­
minthische Einwirkung häufiger, als gemeinhin angenommen werde. Dies scheint 
mir insbesondere von den Askariden zu gelten, welche neben den zystischen 
Echinokokkus und der Distomiasis als die öftest bemerkten Parasiten der Bauch­
speicheldrüse anzusprechen sind. Seltener ist die Einwanderung von Zestoden. 

1 SEYFARTH, CARLY: Zentralbl. f. Bakteriol., l. Abt. Orig. Bd 85, Heft 1). Vgl. ferner: 
ALTl\IANN, FRANZ: Über Askariden: Cholangitis und Pankreatitis. \Yien. med. \Vochenschr. 
B<l. 79, S. 428. 1929. 
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A. Askaridosis. 

Rein grobanatomische Feststellungen über Anwesenheit von Würmern im 
Pankreas, die man als Askariden mit größter Wahrscheinlichkeit ansprechen 
darf, finden sich bei BARTHOLINUS (1644), GMELIN und MAUCHART (1738) und 
LIEUTAUD (1767). LIEUTAUD, der zwei einschlägige Beobachtungen gemacht hat, 
bringt für jede noch einige Kunde, welche für 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 außer dem noch lebenden Wurm einige schwarz aussehende Steine 
dem Sekanten dar. 

Weiterhin nennt SEYFARTH die Mitteilungen über Askariden im Pankreas 
(ohne Angabe über das Verhalten der Gallenwege), welche von HELLER, NAsH, 
TRUHART, DAVAINE, KLEES, RAILLIET und MoROT (bzw. BoNET), KuBo und 
NAKAYAMA gemacht worden sind. Auch die Mitteilungen von VrERORDT, Nu­
fHJCHI und TAKAGICHI (erwähnt bei TsuJIMURA), Novrs und RIGBY sind hier 
einschlägig. In Fällen, welche HAYNER (1818), RoKITANSKY (1830), ENGEL 
(1840) SrcK (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 Würmer in 
den Gallenwegen, desgleichen ENGEL. Daß 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 
KLEES und ALTMANN. 

In DAVAINEs Fall hatten 7 Askariden sich im ampullenartig erweiterten 
Pankreasgang aufgehalten. Und bei KLEES' Befund handelte es sich um 6 Würmer, 
3 männliche und 3 weibliche, die im mäßig erweiterten Gang steckten; teils 
waren sie mit dem Kopfende gegen die Cauda pancreatis, teils gegen das Duo­
denum gewendet. ALTMANN fand mehrere, vielfach eingerollte Würmer im WIR­
SUNGschen Gang, der bis zu seinem besonders stark erweiterten Schwanzteil 
von den Parasiten erfüllt war; das umgebende Drüsengewebe sei verschmälert, 
weißlich verfärbt, sehr derb gewesen. 

SEYFARTH knüpft an die Aufzählung obiger Befunde die Feststellung, daß, 
viele Beobachter angenommen hätten, die Wurmeinwanderung ins Pankreas sei 
erst nach dem Tod erfolgt. "Sie vermögen nicht zu glauben, daß ein Askaris in 
der Bauchspeicheldrüse leben könne. Sie hätten auch keine entzündlichen Er­
scheinungen an dieser bemerkt." Mit Recht hat SEYFARTH sich diesen An­
schauungen nicht angeschlossen. Er hält die postmortale Einwanderung für ein 
gelegentlich in Betracht kommendes Ereignis und betont, daß gewiß kleinere 
Askariden ohne nennenswerte krankhafte Erscheinungen beim Träger zu ver­
anlassen, in das Pankreaseindringen und im Ductus Wirsungianus parasitieren 
können. Ein von SEYFARTH selbst beobachteter Fall, der einen 35jährigen, an 
einem Krebs der Duodenalpapille verstorbenen türkischen Soldaten betraf, spricht 
vielleicht hierfür; freilich war der Pankreasgang, an dessen Ende der 37 mm 
lange Spulwurm hauste, beträchtlich erweitert, seine Lichtung mit z. T. zelligen, 
im ganzen und großen eingedickten Massen erfüllt. 

Daß die Spulwürmer längere Zeit verhältnismäßig schadlos auch im Pankreas 
leben können, ist offenbar in Analogie einer Erfahrung aus der Leberpathologie 
erschlossen; denn das dort viel häufigere Vorkommnis der Askaridosis hat sich 
in Einzelfällen über Monate verfolgen lassen, bis man operativ den Parasitismus 
erst richtig erkannte und zu beseitigen trachtete. Jedenfalls muß man für den 
Träger der Parasiten eine Askaridosis des Pankreas für gefährlicher halten, als 
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die der Gallenwege zu sein braucht. Ja, eigene Erfahrungen tun klar, daß schon 
die Askaridosis des Divertikulums Vateri - ohne Wanderung des Wurmes in 
das Pankreas - eine erhebliche Gefährdung für die Bauchspeicheldrüse dar­
stellen kann. 

Als Beispiele von Pankreaserkrankung infolge der Askaridosis führt 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, ScHMIEDEN und SEBENING und Befunde über die GG. B. 
GRUBER berichtet hat. 

In einem Teil der Fälle bot die Bauchspeicheldrüse lediglich das Bild der 
Pancreatitis interstitialis; einzelne berichten auch nur von einer Verhärtung der 
Drüse (BRERA, E. ScHMIDT, GHEDINI). Ebenso, wie im Fall VINAYs war in 
dem von GHEDINI der Gang des vergrößerten und verdichteten Pankreas mit 
Spulwürmern so erfüllt, daß man den Eindruck einer Gangverstopfung haben 
konnte. DRASCHA fand bei einem jungen Mann, der 65 Tage nach plötzlich 
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 Bauchspeicheldrüse 
und nahe der thrombotisch verstopften Milzgrenze fand, enthielt einen Spulwurm. 
Auch SHEAs Patientirr ließ einen Abszeß der vergrößerten und harten Bauch­
speicheldrüse erkennen, in deren Ductus Wirsungianus sich ein festgekeilter 
Wurm vorfand, welcher z. T. noch ins Duodenum hinaushing. 

Für gewöhnlich sind die Erscheinungen im Pankreas recht kompliziert, 
d. h. es finden sich neben Zeichen der akuten eiterigen Entzündung nachbar­
lich gelegene oder ganz unabhängig davon nekrobiotische und nekrotische Ver­
änderungen der Drüse, Blutungen, ja infarktartige, blutige Durchsetzungen und 
typische Herdehen von Fettgewebsnekrose. VIERORDT, der schon zu Lebzeiten 
seines Kranken, die Askaridosis der Leber und des Pankreas angenommen hatte, 
fand einen Wurm im Pankreasgang, während die Kauda zerfallen und eiter­
umspült war. 

SIMMONDS stellte eine Fettgewebsnekrose nach Verstopfung des Ductus 
pancreaticus durch einen Spulwurm fest. PFANNERs erster Fall ließ Hämor­
rhagien im Pankreas, Vereiterungen und Fettgewebsnekrose erkennen, während 
im stark erweiterten Ductus Wirsungianus ein kräftiger, den Gang ausfüllender 
Spulwurm steckte. Die Beobachtung von SABRAZES, PARCELIER und BoNIN 
betraf einen 3ljährigen Mann, der eine blutige Nekrose der Bauchspeicheldrüse, 
ja eine vollständige hämorrhagische 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 Sekretzufluß 
behinderte. 

Ein ähnlicher Fall von Askaridosis des Pankreas wurde vor kurzem von ScHMIEDEN 
und SEBENING erwähnt 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 verfärbtes Pankreas, das den Eindruck eines einzigen, großen hämorrha­
gischen Infarktes machte. In der Bauchhöhle befand sich ein "typisches, hämorrhagisches 
Exsudat". 14 Stunden nach der Operation trat der Tod ein. Bei der Leichenöffnung wurden 
ausgedehnte Fettgewebsnekrosen in Netz und Mesenterium gefunden, ferner blutige Durch­
tränkung des Pankreas mit beginnenden, mikroskopisch feststellbaren Nekroseherden. 
Ein Spulwurm füllte den Ductus Wirsungianus aus; mit seinem Schwanzteil ragte er eben 
noch aus dem Lumen des V ATERschen Divertikels in den Zwölffingerdarm hinein; an seinen 
Bewegungen erkannte man noch bei der Sektion, daß er lebte. 
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Indes kann es auch zur Pankreaserkrankung kommen, ohne daß Spulwürmer 
unmittelbar im Pankreasgang stecken - oder auch nachdem sie nur vorüber­
gehend dort geweilt. Ich verfüge über Beispiele für beide Möglichkeiten. 

Hier ist zunächst ein am Straßburger pathol. Institut unter HANNS CHIARI sezierter 
Fall eines 81/ 2 Jahre alten Mädchens einschlägig, das plötzlich aufs allerschwerste Ieber- und 
gallenkrank wurde. Bei seiner Leichenöffnung fanden sich im Ductus choledochus 3 Spul­
würmer, welche teilweise durch die Papilla Vateri in das Duodenum hinausragten. Für 
das freie Auge war das Pankreas und seine Umgebung völlig unverändert. 

Allein bei der später vorgenommenen mikroskopischen Untersuchung in 
der Umgebung der nicht erweiterten Gänge des Kopfteils konnte ich in einzelnen 
Läppchen eine eit erig entzündliche Infiltration neben Desquamation des Epi­
thels der Gänge und Ödem des ganzen Gerüstgewebes erkennen. 

Abb. 2Jl. Pancrcatitis acuta bei Verstopfung des Divcrticulums Vateri durch Askariden. 
Fall 2 von PFAX,.,ER. (Präparat cles pathol. anat. Inst. Innsbruck. ) 

Sehr sprechend ist der zweite :Fall PFANNERs, der im lnnsbrucker patho­
logischen Institut seziert und nachträglich von mir histologisch durchmustert 
wurde: 

Ein 54jähriger Bauernknecht erkrankte plötzlich bei der Feldarbeit mit allerheftigsten 
krampfartigen Schmerzen in der Magengegend; als manandernTags zur Operation schritt, 
verstarb der Kranke bei Beginn der Narkose, noch ehe der Bauch eröffnet war. Die Sektion 
ließ zwei Askariden feststellen, welche aus dem Duodenum, in das sie noch ein Stück weit 
hinaushingen, in die Papilla Vateri und in die großen Gallenwege vorgekrochen waren, 
während der Ductus p::mcreaticus bei der Sektion frei und kaum als erweitert anzusprechen 
war; dabei erwies sich das Pankreas etwas mißfarben, geschwollen, dunkel, trübe. Auf 
dem Durchschnitt wies es für das freie Auge zahlreiche kleine Blutungen, kleinste weiß­
gelbe Nekroseherde und umschriebene Eiterungsbezirke auf; und mikroskopisch fand man 
eine ganz unverkennbare eiterige Entzündung in verstreuten Herden, Pankreasnekrose 
undFettgewebsnekrose. Der Pankreasgang der vielleicht ein wenig weiter war als gewöhnlich, 
war von geronnenen Eiweißmassen und abgeschuppten Epithelien erfüllt. 

War in den beiden letztgenannten Fällen durch das Vordringen der Würmer 
in das Duodenaldivertikel und in die Gallengänge allein schon die Vorbedingung 
für eine vielleicht toxische Schädigung des angrenzenden Pankreasgewebes bei 
Behinderung des Speichelabflusses gegeben - möglicherweise auch für eine 
aufsteigende Infektion - , so zeigt das nächste Beispiel, daß die Würmer auch 
imstande sind, das geschädigte Pankreas - ebenso wie wohl auch die Gallen­
gänge wieder zu verlassen. 

Hundbuch cler pathologischen Anatomie. V/2. 36 
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Ein 44jähriger Schaffner war vor Jahresfrist wegen "Magcnbeschwerden" operiert 
worden, wobei man nichts Greifbares feststellen konnte. Nun kam er wieder zur Aufnahme 
wegen plötzlich einsetzender heftigster Schmerzen im Oberbauch. Dabei bestand langsamer. 
voller Puls, kein Fieber. Man dachte an eine akute Pankreaserkrankung, öffnete den Leib 
und fand einen trüben, sterilen Erguß in die Bauchhöhle und Fettgewebsnekrosen im 
Pankreasbett, sowie eine inter Operationern 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 Leichenöffnung 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, 
daß ich mit der Knopfsonde sofort mühelos bis ins Gebiet der Cauda pancreatis eingehen 
konnte. Um die Vena portae und die Vena meseraica herum fanden sich verschiedentlich 
gelblich-grüne Streifen und Flecken, so auch im Pankreasgewebe, außerdem enthielt der 
Ductus Wirsungianus bis zu seinem Ende gallig gefärbte Flüssigkeit; von seiner Wand aus 
war die gelbgrüne Farbe auf angrenzende Parenchymteile im Kopfbereich übergegangen. 

Abb. 242. Akute cntzundliche Infiltration des Pankreas bei Ascaridosis des Diverticulum Vateri. 
(Eigene Beobachtung des Verf.) 

Jedoch waren im ganzen Gallenwegs- und Pankreasbereich keine Askariden zu sehen. 
Dagegen fanden sich 7 Spulwürmer im Magen, einer steckte noch wie eingeklemmt im 
Pylorus, so daß sein Ende in das Duodenum hineinragte (Gallensteine waren nicht vor­
handen!). 

Die histologische Untersuchung bestätigte durchwegs die grobanatomische 
Feststellung. Wichtig erscheint, daß auch hier abseits der Herde von Pankreas­
fettgewebsnekrose und Pankreasnekrose eine eitrig entzündliche Infiltration 
interstitieller Abschnitte der Drüse 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 Leichenöffnung sich aus dem Bereich der 
Bauchspeicheldrüse des VATERischen Divertikels und des Duodenums gegen 
den Magen hin zu entfernen. 

Schließlich ist hier anzumerken, daß nicht jede Wurmwanderung durch die 
Papilla duodenalis eine erkennbare Pankreaserkrankung zur Folge haben muß; 

1 FAUL hat diesen Fall gelegentlich in einer Sitzung der Innsbrucker Ärzte-Gesellschaft. 
vom klinischen .~tandpunkte a.us besprochen. Vgl. Wien. klirr. Wschr. 1924, llOl. (Ber. 
der wissensch. Arzte-Ges. Innsbruck.) 
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denn es sind etwa fünfmal mehr Bekundungen über Askaridosis der Leber und 
Gallenwege niedergelegt als Mitteilungen über Askaris-Schädigungen des Pan­
kreas vorliegen; freilich ist damit nicht gesagt, daß die Bauchspeicheldrüse 
ganz schadlos blieb; denn wie der Fall des unter CHIARI beobachteten 81 j 2 jähri­
gen Mädchens zeigte, können auch morphologische Pankreasveränderungen 
vorliegen, die nur mikroskopisch erfaßbar sind. 

Andererseits berichtet REICH über einen Fall von MöNCKEBERG der im 
Pankreas eines Menschen 6 Askariden fand, ohne daß eine Reaktion der Um­
gebung erkannt worden wäre. 

Die Natur der entzündlichen Veränderungen in der Umgebung von Askari­
den-erfüllten Bauchspeichelgängen ist verschieden gedeutet worden. ALTMANN 
konnte auf festgestellte Begleitbakterien verweisen, welche die wandernden 
Würmer verschleppt hatten. Andererseits schrieb er der Sekretstauung eine 
gewisse, unterstützende Rolle zu. Dagegen überlegte er, ob man eine Nekrose 
der oberflächlichen Wandschichten nicht auf die Wirkung toxischer Stoff­
wechselprodukte der Parasiten zurückführen müßte, zumal durch TAKEUCHI 
und durch GERLACH solche toxische Wirksamkeit der Würmer gegenüber der 
Darmschleimhaut angenommen worden sei. ALTMANN sprach weiterhin die 
Meinung aus, wobei er L. CuNHA MoLTA zustimmte, es komme den Würmern 
selbst anscheinend keine Tendenz zur Abszeßbildung zu; diese sei Folge ver­
schleppter Darmbakterien; vielmehr regten die Würmer eine granulierende 
Entzündung an, welche alsbald zu fibröser Umrandung führe. 

Sehr eigenartig ist eine von }lUROYA er;;tmalig veröffentlichte Erscheinung. 
Weibliche Askariden legen mitunter ihre Eier in den Pankreasgang ab. Infolge 
der Sekretstauung kommt es zur Erweiterung des ganzen Gangsystems bis in 
die feinen Seitenzweige. Dabei können, wenn sich das Muttertier bewegt, natür­
lich die Eier auch in die feinen Seitenwege gedrängt werden. \Vie .:VlUROYA 
vom Fall einer japanischen Frau berichtet, gibt diese Eiablage (zusammen mit 
der Sialangitis infolge der Wurmschädigung und der Speichelstauung) zu inter­
stitiellen Wucherungen und zu Fremdkörpertuberkeln um die Eier in den des 
Epithels entblößten Speichelgängen, bzw. an ihren Wänden Anlaß. 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 Bauchspeicheldrüse, oft dicht nebeneinander liegend. 
Die benachbarte Drüsensubstanz war mitunter atrophisch, auch kam es in der 
Nachbarschaft der Herdehen gelegentlich zu umschriebenen Nekrosen. (Riesen­
zellen, welche sich an Askarideneier anlagerten oder sie umschlossen, hat YAMA­
NOUCHI sehr schön abgebildet.) IzuMI hat ebenfalls über chronische Pankrea­
titis im Zusammenhang mit abgelegten Askarideneiern berichtet. Daß aber, 
wie dies PFANNER anzunehmen geneigt ist, diese Eier der Askariden embolisch 
ins Pankreas verschleppt seien, das ist durchaus unwahrscheinlich, ja nach dem 
heute erkannten Zirkulus, den die Askaridenentwicklung nehmen muß, sicher 
irrig (vgl. FtLLEBORN!). Wenn man die histologischen Befunde der chroni­
schen Sialangitis pancreatica und ihre Folge kennt, dann kann man sich auch 
jene Wurmeier-Tuberkel und ihre Folgen erklären, die scheinher inmitten des 
Pankreas gefunden worden sind und keine leicht ersichtliche Verbindung zu 
einer Ganglichtung zeigte. 

B. Trichinosis. 
Im Stadium der Auswanderung und der Verteilung der Jungtrichinelien 

mit dem Blutstrom nach allen Körpergegenden gelangen diese Tierchen - die 
früher fälschlich als Trichinen-Embryonen bezeichnet wurden 1 auch in andere 

1 Vgl. GG. B. GRUBER, Trichinellen, Trichinase und ihre Abwehr. Erg. Hyg. 8 (1926). 

36* 
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Organe, als nur in die quergestreifte Skelettmuskulatur. Sie können in den 
Haargefäßen dieser anderen Organe liegen bleiben und auch durch deren 
Wand austreten, kleine Blutungen, oder lokale Kapillarthrombosen veran­
lassen und schließlich den Mittelpunkt kleinster herdförmiger Entzündung 
bilden. FROTHINGHAM CHANNING hat ein solches Vorkommnis für das Pankreas 
eines an akuter Trichinelienerkrankung verstorbenen jungen Mannes mitgeteilt. 
Ich habe in drei Fällen akuter menschlicher Trichinose vergeblich versucht, 
den gleichen Befund zu erheben. 

2. Trematoden. Distomiasis. 
Nach der Zusammenstellung von SEYFARTH hat man in den Pankreasgängen 

des Menschen verschiedene Arten der Leberdistarnen 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 Plattwürmern 
in der Bauchspeicheldrüse auch für unsere gemäßigte Zone (nämlich für Königs­
berg in Ostpreußen) dargetan, ebenso wie NENCIONI eine solche Beobachtung 
in Italien machte. (Vgl. auch den Befund sibirischer Distorneu im Neben­
pankreas durch SAVINYCH !) 

In den Fällen von AsKANAZY, RINDFLEISCH, NENCIONI und RuDITZKY handelte 
es sich um das Distomum felineum (Opisthorchis felineus.) Tausende solcher 
Würmer können die Pankreasgänge neben den Gallenwegen heimsuchen. Dadurch 
war bei einem Kranken von RINDFLEISCH und AsKANAZY, der an einem Kar­
zinom des Pankreaskopfes und der großen Gallenwege verstorben war, die Gänge 
der Bauchspeicheldrüse stark erweitert; sie enthielten ein Gemisch von Bauch­
speichel, Leukozyten, Blut, Epithelien, Wurmeiern und schwärzlichem Pigment. 
Ihre Wände waren entzündlich ummantelt, da und dort auch durch epitheliale 
Wucherung verdickt. Ja, AsKANAZY denkt an die Möglichkeit eines Zusammen­
hanges des der Distomiasis mit der krebsigen Erkrankung in Gallengang und 
Pankreaskopf. Der zweite Kranke von RINDFLEISCH und AsKANAZY ließ eine 
wesentliche stärkere Schädigung des Pankreas wahrnehmen. Bei einer inter­
und intraazinösen fibrösen Induration ("Zirrhose") zeigten die stark erweiterten 
Pankreasgänge eine auffallend drüsige Wucherung. Neben diesem Bild inter­
stitieller Pankreatitis fielen Nekrosen des Drüsengewebes, Fettgewebsnekrosen 
des Pankreasbettes und Blutungen auf. Die stark erweiterten Speichelgänge 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 RumTZKY 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. Im 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, daß er von einem beginnenden 
Krebs sprechen könnte. 

An Distomum spathulatum (Olonorschis sinensis) leiden in Ostasien 
viele Menschen. So liegen auch aus Japan und chinesisch Indien Mitteilungen 
über Distomiasis des Pankreas durch KATSURADA, INOUYE, NUMOKAWA, NAKA­
MURA, KAWAMURA, SAMBUC und BEAUJEAN, sowie durch Low vor. KATSURADA 
schildert die Pankreasveränderungen folgendermassen: Vielfach erzeugen die 
Parasiten eine Erweiterung der großen und kleinen Pankreasgänge und gleich­
zeitig gewöhnlich eine Verdickung der Wände, außerdem wohl auch in der 
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Umgebung der Pankreasgänge zwischen den Drüsenläppchen und sogar inner­
halb derselben eine entzündliche Infiltration und Gewebswucherung. Als weitere 
Komplikation nennt KATSURADA Atrophie und Degeneration des Drüsengewebes, 
ja in einem Fall Verhärtung und zystische Umwandlung von Speichelgang­
abschnitten. KAWAMURA, der im Pankreasgang zahlreiche Distorneu fand, 
beschreibt ebenfalls das Bild einer interstitiellen, meist perikanalikulären chro­
nischen Pankreassklerose mit Erweiterung des Hauptganges und seiner Zweige. 
In NuNOKAWAs Fall bestand ferner eine reiche Rundzellinfiltration. (Über eine 
Besonderheit der Beobachtungen von NuNOKAWA, NAKAMLRA und KAWA:MURA 
ist später noch zu berichten.) 

Low berichtet uber Vergrößerung und Verhartung des Pankreas irrfolge der Distomiasis. 
s~hließlich muß noch die Angabe von LooHs erwahnt werden, nach der auch das Disto­

mum pulmonale (Paragonimus \Vestermannii) im Pankreas vorkommen kann; dadurch 
würden Abszesse erfüllt mit \Vurmeiern, wenn nicht mit \Vürmern im Gewebe der Bauch­
speicheldrüse hervorgerufen. 

Zur Ergänzung sei angefügt, daß KATSLRADA und SAlTO über ein besonderes 
Di:>tomum pancreaticum berichtet haben, daß bei Rindern, und zwar aus­
schließlich im Pankreas schmarotzen soll. Jedenfalls leuchtet die Erfahrung 
jener Autoren ein, daß die Veränderungen der Bauchspeicheldrüse um so größer 
seien je größer die Zahl der im Pankreas ansässigen Würmer befunden werde. 
Übrigens kommen auch Distomum hepaticum, fclineum und spathnlatum im 
Rinderpankreas vor. SEYFARTH schreibt von solchen Befunden in zwei :Fällen, 
daß er Erweiterung, Verdickung und granulierte Innenfläche des Speichel­
ganges beobachtet habe; in jenen zwei Fällen hätten 92 bzw. 1:37 Distorneu 
vorgelegen einmal sei es zu bandförmiger Wucherung im Ausführungsgang 
gekommen, einmal zur Steinbildung; daneben wurde Schrumpfung der Drüsen­
zellen und Bindegewebswucherung festgm;tellt. 

Ahnlich, wie bei der Askaridosis pancreatis durch reichliche Eiablage in den 
Ductus Wirsungianus entzündliche produktive Veränderungen möglich sind, 
haben NuNOKAWA, NAKUMURA und KAWAMURA von einer kleinen Anzahl Be­
obachtungen Kunde gegeben, in denen neben Distorneu (Dist. spathul.) zahl­
reiche Distomumeier in den Pankreasgängen lagen, Eier, deren eines Ende oval, 
das andere zugespitzt und mit einem Deckelchen versehen war; diese Eier füllten 
zusammen mit desquamierten Epithelzellen und Leukozyten die Lichtung der 
Gänge aus. Dazu kam noch in den Fällen von NuNOKAWA und KAWAMURA 
eine stellenweise - innerhalb der Entzündungsbereiche gelegene Umänderung 
des Wandepithels im Hauptgang; das hochzylindrische Epithel ging insel­
artig in ein mehrschichtiges Epithel über. KAWAMURA hat das als Beispiel 
typischer "Epithelmetaplasie" beschrieben und auf die merkwürdige Tatsache 
aufmerksam gemacht, daß im gleichen Fall trotz schwerer Distomiasis der 
Gallenwege eine ähnliche Metaplasie des Ductus choledochus nicht vorgefunden 
werden konnte. -

Daß Patienten mit Distomiasis pancreatis und dem Befund einer indura­
tiven bzw. atrophischen Pankreaserkrankung die Zeichen des Diabetes mellitus 
darboten, Ü;t von KATSURADA und von YAMAGIRO, bzw. INOUYE berichtet 
worden. SEYFARTH sprach die Ansicht aus daß in diesen Fällen ein Pankreas­
diabetes vorla.g, der letzten Endes dem Einwandern der Parasiten verdankt 
worden sei. 

3. Zestoden. 
A. Echinokokken des Pankreas. 

Über die Echinokokkuserkrankung der Bauchspeicheldrüse verdanken wir 
HANSER eine sehr kritische Zusammenstellung. SEYFARTH hat sie später noch 
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durch weitere Hinweise ergänzt, so daß man etwa 40 Fälle von Pankreasechino­
kokkus kennt. Diese sind aber durchaus nicht gleichwertig nach Art, nach 
Sitz und Zahl der Echinokokken. 

Was den Echinococcus hydatidosus betrifft so hat HANS ER 27 Fälle aus dem 
Schrifttum gesammelt, einschließlich seiner eigenen Beobachtung, welche auch 
W. MüLLER kurz mitgeteilt hat und welche in der Abb. 243 wiedergegeben 
ist. HANSER spricht sich über die Häufigkeit des Pankreasechinokokkus vor­
sichtig aus. Die TEICHMANNsehe Zahl, nämlich, daß 0,12% der Echinokokkus­
fälle den alleinigen Sitz im Pankreas oder die Mitleidenschaft dieser Drüse an der 
Larvenverbreitung erkennen liessen, ist durchaus ungenau. CoLOMBANI gab an, 
daß unter 14 7 operierten Echinokokkusfällen die Le her 89 mal, das Pankreas 
2 mal beteiligt erkannt worden sei. HANSER drückt sich vorsichtig; aus: Er 

Abb. 24:3. Ecbinococcus hydatidosus des Pankreasschwanzes von hinten gesehen. (Pritparat und 
Aufnahme des pathol.-anat. Instituts in Rostock; Fall von \Y. :\lcLLEI< und Ros. HA,.,.SER.) 

sagt, daß die Zahl der nachweisbaren Beteiligung des Pankreas an der Echino­
kokkuserkrankung, die sich sonst in einzelnen Ländern so verbreitet und 
häufig erwiesen habe, recht klein erscheine. 

Jene 27 Fälle von HANSER knüpfen sich an die Namen CLAESSEN, MASSERON, 
CHAMBON, MoNTAUX, PoRTAL, ENGEL, SEIDEL, THOMAs, NADESDHIN, PERleie 
und LALIC, CoLOMBANI, PEAN, BoBRow, VEGAS Y CRANWELL, MARTIN, VILLAR, 
JoNNEscu, MoKowsKY, RIBERA, LEJARS, BRIGGS (bz,v. MAYO RoBsoN), 
HuNTER, TB"RNER, SuBBOTIC, HILDEBRAND und RICARD. Von diesen Beob­
achtungen nennt HANSER diejenigen HuNTERS und TURNERS als abseitig, 
da es sich nur um Zysten handelte, welche von der Nachbarschaft sekundär 
auf die Pankreasoberfläche übergegriffen hätten. Auch in SuBBOTlOs Fall ist 
vielleicht der Echinokokkus vom Mesokolon auf das Pankreas hinübergeraten -
es könnte aber auch umgekehrt gewesen sein. Die von RICARD und von HILDE­
BRAND gesehenen Zysten betrafen nur die Pankreasgegend. SEYFARTH weist 
noch auf Beobachtungen durch CHUTRO, VERDELET, PETERS CRAGLIETTO, 
PARLAVECCHIO, RIGHETTI, PHILIPPS und GRAHAM-SIDNEY hin 1 . 

1 F a lle von SHIWOPIRZEFF und BoBROFF, sowie PLATES haben HANSER, wie SEYFARTH 
nach anderen Autoren zitie~t- Vgl. I. F. ALEXINSKY: Über den Echinokokkus der Bauch­
höhle 1899 und KASCHIN: Uber die Blasenwürmer oder Hydatiden in den verschiedenen 
Organen des menschlichen Körpers. Moskau 1862. -
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Nach HANSERS Zusammenstellung ist der Pankreasechinokokkus als Teil 
einer multiplen parasitären Erscheinung in den Fällen von SEIDEL (MASSERON 
Nr. 64), PERICJC und v. LALIC, und VILLARaufgefunden worden, in allen übrigen 
Fällen habe er einzig und allein das Pankreas heimgesucht, wobei allerdings 
in den Fällen von THOMAS, NADESHDIN und CoLOMBANI eingehendere Angaben 
in dieser Hinsicht fehlen 1 • 

Als Ort des Echinokokkus im Pankreas scheint der Kopf häufiger in Frage 
zu stehen (PERICIC und v. LALIC, VEGAS Y CRANWELL, JoNNESCU, MoKROWSKY, 
CRAGLIETTO, PHILIPPS, GRAHAM SIDNEY), als der Schwanz (SEIDEL, HANSER). 
Der Pankreaskörper war befallen bei den Kranken von LEJARS und von 
PETERS. 

Über den Weg, auf dem die Echinokokkuslarven nach den Bauchspeichel­
drüsen gelangen - abgesehen vom nachbarlichen Übergreifen per contigui. 
tatem -, nennt HANSER die Lymph-Blutbahn, wenn die Larven aus den 
Lymphgefäßen des Darmes, dem Duct. thoracicus, dem Venenblut in den kleinen 
Kreislauf und durch diesen ins linke Herz geraten, mögen sie mit dem arteriellen 
Blutstrom auch dem Pankreas zuströmen. Dabei hält er aber die Annahme 
durchaus für möglich, daß auch eine Larvenwanderung vom Darm her nach dem 
Pankreasgang stattfinden könne; diese Erklärung, die SEYFARTH stark in den 
Vordergrund rückt, erscheint namentlich für den isolierten Echinokokkus des 
Pankreaskopfes recht naheliegend. 

Im allgemeinen scheint der Hydatidenechinokokkus der Bauchspeichel­
drüse eine klinisch diagnostisch ganz unsichere, prognostisch in Operations­
fällen eine sehr vielversprechende Erscheinung zu sein. 

Besondere Erwähnung muß ein viel umRtrittener Fall von BRIGGS finden, 
der vielleicht eine Reltene Erschwerung der Echinokokkenerkrankung in sich 
schließt und von RoTo~, KüRTE und HANS ER sehr angezweifelt wurde, während 
SEYFARTH die Beobachtung im vollen Umfang gelten läßt - und zwar dies 
wohl mit Rccht 2 • BRIGGS fand nämlich bei einer 45jährigen Frau einen Bauch­
tumor, den er punktierte; die dabei erhaltene dunkelkaffeebraune Flüssigkeit 
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. 

Über eine Pankreaserkrankung durch Echinococcus alveolaris findet sich 
nur bei MELNIKOW-RAS\VEDENKOW eine Angabe; dabei handelt es sich um 
eine sekundäre Beteiligung des Pankreas, da der Echinokokkus im rechten 
Leberlappen saß, von wo er als eine derbe, faustgroße Bildung auf die rechte 
Nierenkapsel, auf das Colon ascendens und auf den Pankreaskopf übergegriffen 
hatte. Auf dem Durchschnitt bestand die parasitische Geschwulst aus einem 
derben Bindegewebe mit zahlreichen, teilweise käsige, teilweise verkalkte 
Massen umschließenden, größeren und kleineren Hohlräumen. Diese konnten 
im Leberbereich als Echinokokkenbläschen sichergestellt werden. 

1 Der Chirurg HEINRICH )luLLER hat in seiner Arbeit "Zur Lehre von den Pankreas­
zysten" auch den Echinokokkuszysten des Pankreas einen Abschnitt gewidmet. Dabei fügte 
er den bei HANSER aufgezahlten Meldungen aus der Literatur noch die Mitteilungen 
folgender Autoren an, deren Veröffentlichungsort er meist gerrau erwähnt. ALBO, AuYRAY, 
DELBET, KocH, Pt:Tzu und SrMONCELLI. 

2 }1an denke in diesem Sinn nur an das heute in Amerika oft geübte Experiment, bei 
Ratten durch Verfütterung 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 große Seltenheit ist der Befund an Taenien im Pankreas­
bereich anzusprechen. Zuerst haben wohl A. STIEDA und NAUWERCK an Hand 
einer Beobachtung an der Leiche einer 68 jährigen Frau auf die Möglichkeit 
hingewiesen, daß 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 Pine 
Taenia saginata (mediocanellata). Diese verschwand durch einen engen Schlitz 
in der Wand des Duodenums. Der fragliche Schlitz war quer gestellt, 4 mm breit, 
er umschloß die durchtretenden Bandwurmglieder sehr eng. Die Stelle des 

a a 

Abb. 244. Taenia saginata aus dem Duodenum in das Pankreas einbrechend. a Taenia,' b Pankreas 
kopf. (Fall von NAUWERCK-STIEDA, Photogramm von L. PrcK, Berlin-Friedrichshain.) 

Schlitzes war 2,5 cm kranial und links gelegen von der Papilla Vateri des Zwölf­
fingerdarms. Der obere Lippenanteil des Schlitzes wies eine schmale saum­
förmige, hellrote Blutung auf. Die in warmes Wasser verbrachten, abgerissenen 
Glieder des Bandwurms führten lebhafte Bewegungen aus. Die Annahme, der 
Bandwurm wäre in einen der ins Duodenum mündenden Drüsengänge geraten, 
erwies sich beim Aufschneiden des Ductus choledochus und des Ductus pan­
creaticus falsch. Eine Klärung der Verhältnisse brachte erst die feinanatomische 
Untersuchung des Pankreas und des anschließenden Duodenums an Scheiben 
des vorsichtig gehärteten Präparates. Das Ergebnis ist von NAUWERCK aus­
drücklich in einem zweiten Aufsatz über das gleiche Untersuchungsmaterial 
unter Beigabe ganz eindeutiger Mikrophotogramme bestätigt und ergänzt worden. 
Hier berichte ich darüber mit den Worten FöLSCHs, der in einer Behandlung 
der Frage "Können Bandwürmer den Darm von Menschen und Tieren durch­
bohren?" folgende Verhältnisse des STIEDA-NAUWERCKschen Falles wieder­
gegeben hat. 

l. Auf einer Platte, die 7 mm dick und 1 cm breit in der Längsrichtung des Darmes 
mit dem dahinter gelegenen Pankreas, dieses durchsetzend, herausgeschnitten wird, und 

1 Nach HERXHEIMER-SCHMAUS käme auch Taenia solium als Parasit des Pankreas in 
Frage. Jedoch fehlt an jener Stelle eine eingehende Mitteilung daruber. 
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auf einer zweiten parallel und nach rechts von der ersten gelegenen 3 mm dicken Platte 
sieht man die Taenia so hindurchziehen, daß sie die Schleimhaut schräg durchbohrt in der 
Tiefe zweier KERKRINGschen Falten, darauf zuerst oberflächlich, dann etwas tiefer nach 
rechts sich 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 zerstört. Hier finden sich frische Hämorrhagien, sowie entzündliche Infiltrationen 
in der Submukosa. Die Taenie stülpt 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, daß der Wurm eine Wendung nach links macht; und zwar bildet er mitten im 
Pankreas einen Knäuel und wendet sich dann nach links hin zum hinteren oberen Rand des 

Abb. 245. Taenia saginata im Pankreasgewebe (a). (Fall von NAl:",VERCK- STIEDA; Photogramm 
von L. PICK, Berlin-Friedricbshain.) 

Pankreaskopfes. Hier bildet die Taenie in dem Binde- und Fettgewebe an der Rückfläche des 
Pankreas ein unregelmäßiges rundliches Konvulut von 1/ 2 cm Durchmesser, welches von dem 
Karzinomknoten noch 1 1.- l cm entfernt ist . 

3. In einem vierten Stück, welches als l cm dicke, nach rechts von den beiden ersten 
Stücken gelegene Scheibe herausgeschnitten wird, findet sich der Kopf der Taenie, schrag 
vom Darm abgewandt, im Pankreasgewebe, 1, 2 cm von der Rückseite desselben und 2 cm 
von der Wand des Duodenums entfernt. 

4. Zusammenfassend wird über die Lage der Taenie in der Bauchspeicheldrüse folgendes 
gesagt: An der Eintrittsstelle ins P ankreas ist der ·wurm von einer dicken Schicht Binde­
gewebes umschlossen und liegt der Außenwand eines Ausführungsganges seitlich an, ohne 
diesen zu benutzen. An folgenden Schnittenliegt der ·wurm unmittelbar im Pankreasgewebe. 
Besonders am hinteren oberen Rand der Drüse liegt die Taenie mitten im Parenchym. 
Die Drüsenläppchen in der Umgebung sind nekrotisch. Dagegen l iegen Kopf, Halsteile 
und jüngste Glieder in vorgebildeten Hohlräumen, und zwar in Sekretausführungsgimgen 
so, daß diese durch den ·wurmkörper stark erweitert werden unter teilweisem Verlust des 
Wandepithels. In einmündende Seitenkanäle ist nekrotisches zusammengekehrtes Material, 
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besonders Epithelien, von der Taenie hineingedrückt. Der Wurm macht während seiner 
Wanderung sehr scharfe Ecken und Biegungen. In dem Binde- und Fettgewebe, das an 
der Rückseite des Pankreaskopfes den Wurm begrenzt, sieht man kleinzellige entzündliche 
Infiltrationen. 

MARCHAND hatte Zweifel gegen die Richtigkeit der Deutung STIEDAs aus. 
gedrückt, was NAUWERCK zu der oben erwähnten nochmaligen, eingehenden 
Befunderhebung und Deutung veranlaßte. Die beigegebenen Abbildungen 
244 bis 247 stammen von jener NAUWERCK-STIEDAschen Beobachtung. 

Abb. 246. Taellienabschnitt innerhalb des pankrea­
tischen Fettgewebes (bei a). (Fa.!! von K .\UWERCK· 

STIEDA; Photogra.min von L. PICK, 
Berlin-Friedrichsha in.) 

Läßt schon N AUWERCKs eingehende 
Schilderung keinen Zweifel, daßkurz 
vor dem Tode der Bandwurm Dünn­
darmwand und Pankreasgewebe der 
kranken Frau durchsetzt hatte, so 
gibt im übrigen eine zweite ein­
schlägige Beobachtung durch Lun­
WIG PICK eine treffliche Bestätigung 
der Auffassung von NAUWERCK­
STIEDA. Der PICKsehe Fall wurde 
ebenfalls von FöLSCH in seiner be­
reits genannten Dissertation ein­
gehend berücksichtigt 1. 

74jahriger .Mann, der nach einer Kon­
tusion des Schädels und Thorax an Bron­
chopneumonie innerhalb von 9 Tagen ver­
storben war. Leichenbefund über den 
Befund im Zwölffingerdarm : 

"Bei der Eröffnung des Duodenums 
stößt man alsbald auf .einen a.n der Wand 
festsitzenden oder vielmehr durch eine 
ganz enge Öffnung in sie eintretenden 
·wurm. Aus der Darmwand ragen weiß­
liche, schmale, aber bereits etwas ge­
streckte Glieder hervor, die länger als 
breit sind und sich ohne weiteres a ls 
Taenienglieder darstellen. Der Eintritt 
in die Wand scheint ungefähr der Gegend 
der Papilla Vateri zu entsprechen . Das 
von der Duodenalwand herabhängende 
Stück ist von dem übrigen Teil der Taenie 
abgerissen, die sich im unteren Dünndarm 
vorfindet. Darm im übrigen 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 Präparates: 

in natürlichen Farben (nach L. PICK) konserviert. 

Die .Magenschleimhaut ist blaß, ein wenig verdickt, ganz leicht warzig. Die Schleimhaut 
des Zwölffingerdarms ist im obersten Abschnitt diffus injiziert, ohne Erosionen oder Ulzera, 
nachher blaß. Die Papilla Vateri ist frei. In diese ist die Taenie nicht eingetreten. Von 
der Papille aus läßt 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 Geschlechtsporns an dem Seitenrand der Glieder. 
Ob etwa an dieser Stelle eine präformierte Öffnung an der Darmwand (Ductus pancreaticus 

• L. PICK hat darüber auf der vierten Tagung des Kongresses für 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 Wurmkörper dicht umschließt, fehlen. Das Pankreas 
ist fast 21 cm lang und über 4 cm breit, ziemlich derb. Der Wurm verschwindet durch die 
Darmwand hindurchtretend, in seiner Substanz. 

Nach der Härtung werden, um den Verlauf des Wurmes womöglich makroskopisch 
feststellen zu können, 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 für das bloße 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, daß der bereits in der Pankreassubstanz befindliche 
\Vurm in einem anscheinend präformierten kreisrunden Gang, der auf 4 mm Durchmesser aus­
gedehnt ist, so gelegen erscheint, daß die plattPn Glieder entsprechend dem runden Kontur 

Abb. 2!7. Taenia saginata im Zwischengewebe des Pankreaskopfes. a T aenienkopf; b ein Saugnapf 
des T aenienkopfes. (Fa ll von NAUWERCK-STIEDA; Photogramm von L. PICK, Berlin-Friedrichshain.) 

des Kanals sich eingefaltet haben. Das Pankreasgewebe ist hier, wie an den anderen Stellen, 
graubräunlich, ohne makroskopische Reaktion in der Umgebung des Kanals. Dieser liegt 
auf dem ersten Sagittalschnitt in der oberen Hälfte der Bauchspeicheldrüse mehr nach 
vorn als nach hinten. Auf allen weiteren Schnitten läßt sich dieses Verhältnis feststellen, 
wobei a llmählich nur der Gang seine Lage wechselt : er zieht von vorne und oben mehr nach 
vorn und unten. Das zusammengeknauelte Kopfende findet sich 9 cm hinter der Eintritts­
stelle ziemlich nahe der vorderen Fläche, vom unteren Rand des Pankreas 15 mm entfernt, 
wiederum in kreisrunder Umschließung im Pankreasgewebe. Auf den weiter kaudalwärts 
angelegten Sagittalschnitten ist vom \Vurm nicht s mehr zu sehen; insbesondere ist eine 
im Abstand von 4 mm links von dieser Stelle angelegte Sagittalschnittfläche schon frei 
vom Wurm. Das vorher erwahnte freie, im Dünndarm befindliche, abgerissene Wurmstück 
entspricht dem vollkommenen Typus der Taenia mediocanellata . 

Die hier beigegebene Abbildung (Abb. 248) hat L. PICK an Hand des Musealpräparates 
nachtraglieh anfertigen lassen. 

Über das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung lesen wir bei FöLSCH: 

Um zunächst festzustellen, ob der \Vurm etwa in einem präformierten Kanal, d. h. 
also in einen akzessorischen Pankreasgang eingetreten sei, wird die Öffnung mit scharfer 
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Schere erweitert und aus der Wandung des Tunnels ein Stück so exzidiert, daß es die Duo­
denalwand bis in den Kanal hinein umfaßt. Es ergibt sich, daß hier eine besonders differen­
zierte Wand des Kanals sicherlich nicht besteht. Man sieht, weder Epithel, noch sonstige 
charakteristisch angeordnete Gangelemente, sondern lediglich die auseinandergeschobenen 
äußeren Lagen der Duodenalwand unmittelbar in die Pankreassubstanz übergehend. Zwi­
schen den Pankreasläppchen ist das Bindegewebe auseinandergedrängt, so daß lediglich 

Abb. 248. Taenia saginata drang durch die Duodenalwand in das Pankreasgebiet YOr. Ductus ch ole­
dochus aufgeschnitten, leer. (Praparat des stadt. Krankenhauses Friedrichshain-Bcrlin, Prof. 

Dr. L. PICK.) 

eine platte Lage, deren Faserung offenbar durch den Druck des Wurms selbst eine einiger­
maßen parallele Lagerung bekommen hat, den Tunnel auskleidet. Eine Reaktion fehlt 
auch mikroskopisch im Gewebe. Die die Tunnelwand bildende kernarme Bindegewebs­
substanz ist sehr dünn und zart, dort wo sie genau senkrecht zur Oberfläche geschnitten 
ist, etwa 40: 45 ," dick; es folgt dann gleich das Pankreasgewebe. 

Des weiteren wird Material von den vorgenannten Stellen untersucht, in denen der Wurm 
auf dem lnnern des Pankreas zu Tage trat. Hier ist in der Tat kein Zweifel, daß er in einen 
praforierten Gang, und zwar einen Ast des Ausführungsganges gedrungen ist. Man kann an 
denjenigen Stellen, wo ein anderer Zweig in den wurmhaltigen dilatierten Ast einmündet und 
so einen Vergleich ermöglicht, leicht erkennen, daß durch den ~Wurm eine nicht unerhebliche 
Abplattung der bindegewebigen Wand des Gangkanals bewirkt ist. Während die Wanddicke 
an den durch aufgestautes Sekret gleichfalls etwas erweiterten, größeren Seitenästen bis 
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über 60 f" beträgt. Das Gangepithel fehlt um den Wurm herum. Keine vitale Reaktion in 
dem sonst kaum veränderten Pankreasgewebe. Einzelne kleine Fotträubchen zwischen den 
Läppchen. Bakterien irgendwelcher Art lassen sich auf der Wurmoberfläche, bzw. der 
Innenfläche der Tunnelwand innerhalb des Pankreasgewebes nicht nachweisen. 

Weitere Untersuchungen wurden, um das Präparat für die makroskopische Besichtigung 
nach Möglichkeit zu erhalten, nicht vorgenommen. zumal die wesentlichsten Fragen ent­
schieden waren; nämlich: 

l. Daß der \Vurm unabhängig von der VATERischen Papille die Duodenalwand durch­
bohrt hatte; 

2. daß er bis zu seinem Kopfende innerhalb der Pankreassubstanz gelegen war und auf 
seinem ganzen Wege durch sagitta.Ie Schnitte in seiner Lage innerhalb des Pankreasgewebes 
mit bloßem Auge verfolgt werden konnte; 

3. daß er bald nach seinem Eintritt in das Pankreas, d. h. also nach direkter Durch­
setzung der Duodenalwand in einen Ast des Ausführungsganges 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 ausgefüllte Lichtung. 

Die Frage, ob der Parasit seine 
Wanderung noch zu Lebzeiten des 
Patienten vollführt habe, wird von 
dem Beobachter, bzw. von FöLSCH 
nach dem pathologisch- anatomischen 
Gesamtbefund so beantwortet, daß aus 
der Sekretstauung im Pankreas auf 
der einen Seite, aus der fehlenden 
entzündlichen Reaktion auf der an­
deren , die Annahme eines aktiven 
Wurmdnr~hhrm:hes ans dem Darm in 
das Pankreas kurz vor dem Tod des 
Kranken berechtigt sei. 

Über die Einzelheiten eines solchen 
Durchbruches d. h. über Vorgänge in 
der Beziehung zwischen Skolex und 
Darmwand hat FöLSCH untereingehen­
der Beibringung von Literatur sich 
noch weiterhin verbreitet; auf ihn sei 
hier verwiesen. 

Abb. 249. Bandwurmglieder in einem Pankreas­
gang a ngetroffen. (Nach einem Präparat von L. 

P ICK, Pathol. Institut des Krankenhauses 
Fricdricbsbain-Berlin.) 

Natürlich wäre es einfacher denkbar, daß auch Taenien direkt ihren Weg 
durch den Ductus Wirsungianus in die Bauchspeicheldrüse nähmen, 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 über eine weitere Pankreasbeeinträch­
tigung macht, kann ich bei der Unmöglichkeit, in jene Stelle des Schrifttums 
Einsicht zu nehmen, nicht ermessen.) 

C. Cysticerus cellulosae. 
Über das Vorkommen der Taenia solium im Bereich des Pankreas liegen 

mit Ausnahme eines kurzen Hinweises von G. HERXHEIJ.\IER im ScHMAUSsehen 
Grundriß der pathol. Anat. (14. Aufl.) keine Mitteilungen vor. Wohl haben aber 
RAILLIET und MoROT über den Befund von Cvsticerus cellulosae im Pankreas 
des Menschen berichtet. SEYFARTH merkt an,v daß im Hundepankreas solche 
Zystizerken ungleich häufiger beobachtet worden seien. 
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Nachtrag. 

Über die Papilla Santorini hat sich FEYRTER im Zusammenhang mit 
einer Bearbeitung des Nebenpankreas jüngstens ausgesprochen. Durch 
das Studium dieser Papille könne man in kürzester Zeit ein erschöpfendes Bild 
von den morphologischen Möglichkeiten eines Nebenpankreas oder eines Adeno­
myoms erhalten. Uber das Epithel des Ductus pancreaticus accessorius (SANTO­
RINI) sagt FEYRTER, man finde es gebildet von hohen Zylinderzellen, dem Becher­
zellen (HELLY), PANETHSChe Zellen und epitheliale Pigmentzellen beigemengt 
seien. Schleimliefernde Drüsen mündeten in den SANTORINischen Gang; das 
Ausmaß ihrer Entwicklung, ihr Bau und ihre Form seien sehr wechselnd und 
schwer zu beschreiben. Mit zunehmendem Alter könne man herdförmige Wuche­
rungen der Pankreasdrüsen und des Oberflächenepithels des Pankreasganges 
ersehen. Dabei komme es zu einem eindrucksvollen GegellBatz der Gang­
wucherung zum Drüsengewebe, wenn dieses der Atrophie allheimgefallen sei, 
wie es im höheren Alter öfter vorkomme. Die Gangepithelwucherung sei 
von der Atrophie des Parenchyms abhängig. Die von HELLY beschriebenen 
Pankreasläppchen im Bereich der SANTORINischen Papille hat FEYRTER für mehr 
als die Hälfte aller untersuchten Pankreata bestätigt. 

Über die Häufigkeit des Nebenpankreas teilt FEYRTER eine Tabelle mit, 
welche er aus den Ergebnissen einer fortlaufenden und planmäßigen Unter­
suchung von 1100 menschlichen Mägen und Därmen aufbauen konnte. Die 
Zusammenstellung wird hier wiedergegeben: 

Alter Zahl der Nebenpankreas 
untersuchten s • s:: ... = 

b~ 
in s:: 00 ~ ' s <D .0 CD 

Fälle E s s 0 bll ...,". ~ 
Lebens-

<D F-t·~ 0 ::l s~ § §-o,c 
bDc:e ... ::l s:: g l'l,..... 0 ):I 3~ ~ 

I 
0! p., 0 

A~ 
::l ;:;,_,t: 8-@&l~ jahren 0 2 :::=l~"» ~ ;:::! ~"'" P< OC! Cl 0 ~ N ~ ,... 

"d<e 

0-14 200 2 1 1 1 5 2,5 1,1 
187 2 4 5 4 ll* 5,9 1,7 

15-50 127 - 3 1 - 4 3,2 1,6 
156 - - - - - - -

51- 227 - 1 2 - 3 1,3 0,8 
203 - 1 1 - 2 1,0 0,7 

Summe 1100 4 lO 10 5 25* I 2,3 I 0,5 

* Einer dieser Fälle, ein 4 Tage altes Mädchen wies im ganzen 4 Nebenpankreata (2 im 
Leerdarm, 2 im Krummdarm) auf; ein anderes Kind (+51/ 8 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 gegenüber der Hauptdrüse, namentlich wenn man die Verhält­
nisse an der Papilla Santorini zum Vergleich heranziehe, wo z. B. Gangverödungen 
nicht ganz selten seien. Die Buntheit der histologischen Bilder, welche das 
Nebenpankreas biete, werde übersichtlich, sobald man die einzelnen Fälle nach 
Altersgruppen ordne. Stelle im Säuglings- und Kleinkindel!alter das Neben­
pankreas entsprechend dem übersichtlich angeordneten Ausführungsgang und 
dem lappigen Drüsenbau eine leicht übersehbare zwerghafte Bauchspeichel­
drüse dar, so weise das Nebenpankreas des Alternden gerne Zeichen der Atrophie 
und des Schwundes auf. 

Rudimentäre Nebenbauchspeicheldrüs~n vom Bau der Adenomyome 
des Pankreas hat FEYRTER unter 1100 Leichenöffnungen 17 gefunden, nämlich 
9 im Duodenum, 4 im Jejunum, 4 im Ileum. Auch diese Bildungen unterlägen 
einer Altersveränderung, auch hier könne es neben Schwund zu einer Gang­
wucherung kommen. So sah FEYRTER bei einem 8ljährigen Mann geradezu 
eine geschwulstmäßige Umwandlung. Die Nebenpankreata, ebenso wie die 
rudimentären Nebenspeicheldrüsen sind nach FEYRTER zur Zeit der Geburt 
schon sichtbar. Es seien kleine Organe oder Organoide, welche mit dem Körper 
zunehmend wüchsen. Man müsse sie von den Pigmentmälern des Darmes, den 
ÜBERNDORFERsehen Karzinoiden zu scheiden. 

Über Pankreasatrophie beim Hund hat LASOWSKY einen Beitrag geliefert. 
Um einen Einblick in die Entstehung der Pankreasinseln zu gewinnen, sei die 
Erforschung atrophischer Veränderungen der exokrinen Bauchspeicheldrüse 
von Wert. Gelegentlich eines zu anderen Zwecken unternommenen Hunde­
versuchs fiel auf, daß an der Stelle, wo das Pankreas des Tieres sein sollte nur 
ein dünnes Gekröseblättchen mit stark entwickelten Gefäßen vorlag; freilich 
fanden sich stellenweise längs der Gefäße solidere Herde vom Durchmesser 
eines halben Zentimeters hellrosa oder grau in der Farbe. LASOWSKY untersuchte 
diese kümmerlichen Teile histologisch und fand eine fibröse Atrophie der Drüse 
vor, deren Ursache nicht zu ermitteln war. Was die Inselentstehung anbelangt, 
so glaubt LASOWSKY "eine stark ausgeprägte Umbildung der Zellen des Pankreas­
parenchyms zu sog. Übergangszellen" festgestellt zu haben, zu Übergangs­
zellen, "die ihrem Bau nach den Zellen der LANGERHANSsehen Inselchen nahe­
stehen". Eine weitere Staffel der Umwandlung der Übergangszellen in typische 
Inselzellen konnte er indes nicht wahrnehmen. 

K. BoRK hat im Rahmen einer Abhandlung über die allgemeine Hämo­
chromatosis auch der Rolle gedacht, die dabei das Pankreas spielen kann. 
Zunächst sei der Abgrenzung des Begriffes wegen angeführt, daß BoRK die 
allgemeine Hämochromatose ausgezeichnet sein läßt durch eine hochgradige 
allgemeine Hämosiderose und eine allgemeine braune Pigmentierung der glatten 
Muskelfasern, in manchen Fällen auch vieler Bindegewebszellen und der Ober­
haut. Die Hämosiderosis sei die Folge einer mangelhaften Verarbeitung, einer 
Speicherung und einer verminderten Ausscheidung des Eisens infolge einer 
toxischen Zellschädigung. Das übermäßig angehäufte Eisenpigment schädige 
allein oder im Verein mit giftigen Stoffen - oder auch diese allein schädigten 
die Organzellen, so daß 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 könne. In manchen Übergangsfällen 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 Hämo­
siderinablagerung einhergehenden Entartung der Leber· und Pankreaszellen 
seien, hat BoRK in Listen festgelegt, die folgendermaßen beschaffen waren: 

Beobachtungen 
von Leberzir­

rhose nach Zahl 
der Fälle 

61 
3 
8 
4 
1 

34 

Beobachtungen 
von Pankreas­
atrophie nach 
Zahl der Fälle 

42 
10 
12 
l 

46 

Hii.mosiderin­
ablagerung 

Bindegewebs­
vermehrung 

hochgradig hochgradig 
gering gering 

hochgradig keine 
wenig reichlich 
keine hochgradig 

Verhältnis nicht zu ersehen 

Hämosiderin­
ablagerung 

Bindegewebs­
entwicklung 

reichlich stark 
reichlich gering 

mäßig viel mäßig viel 
keine hochgradig 

Nicht ersichtlich 

Es zeigte sich also bei dieser Erhebung daß Leber und Pankreas sich im 
Verhältnis zur Hämosiderose ziemlich gleich verhalten. 

BoRK hat auch das Verhältnis des Diabetes mellitus zur Hämo­
siderose und zur Induration der Bauchspeie heldrü se geprüft; dabei 
erhielt er folgende Übersicht: 

Diabetes nach 
Zahl der Fälle 

36 
1 
1 
2 

15 

Hämosiderin­
ablagerung 

Pankreas 

Bindegewebs­
entwicklung 

reichlich reichlich 
hochgradig keine 

keine reichlich 
mäßig viel mäßig viel 

Nicht ersichtlich 

Ferner ergaben 35 Vorkommnisse von Pankreasatrophie ohne Diabetes 
folgende Verhältnisse: 

Pankreas Pankreasatrophie 
ohne Diabetes nach I------------------

Zahl der Fälle Hämosiderin· Bindegewebs-

6 
5 
9 

15 

ablagerung vermehrung 

reichlich reichlich 
ziemlich stark keine oder geringe 

gering gering 
Nicht angegeben 
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BoRK hat aus dieser Vergleichsuntersuchung den Schluß gezogen, da!3 der 
Diabetes oft Folge einer Granularatrophie der Bauchspeicheldrüse sei. Er 
meint als Erklärung zu der ersten Zeile der letzten der soeben wiedergegebenen 
Aufstellungen: Daß sechsmal trotz ausgesprochener Pankreaszirrhose kein 
Diabetes festgestellt worden, entspreche wohl der Tatsache, daß in den End­
stadien der Zuckerharnruhr öfter kein Zucker im Urin gefunden werde. 

Bei Bearbeitung des bösartigen Wachstums der Lymphogranulomatosis 
hat FREIFELD für einen l5jährigen Burschen und einen 39 Jahre alten Mann 
die Beteiligung des Pankreas am Krankheitsvorgang erwähnt. Bei diesem 
zeigten sich abgesehen von breiteren Verwachsungen mit Nachbarorganen 
Verhärtung und Schwellung des parapankroatischen Lymphdrüsengewebes, 
bei jenem war die Bauchspeicheldrüse in ihrem mittleren Teil etwas verhärtet. 
Histologisch fand FREIFELD bei seiner zweiten Beobachtung eine kleinzellige, 
lymphoide Durchsetzung des pankroatischen Stützgewebes; in erweiterten 
Lymphgefäßen und Venen waren STERNBERGsehe 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 Milz durchsetzten. Eine Verwachsungs­
stelle zwischen Magen und Pankreas war ebenfalls von derartigen Wucherungen 
bei teilweise ausgesprochener Nekrose ortseigenen Gewebes erfüllt. 

HARALD SIEBKE beschrieb kürzlich zwei Beobachtungen an Frauen in den 
besten Jahren, welche unter einem Krankheitsbild litten, das zunächst akut­
myeloische, dann perniziös-anämische Anzeichen aufwies. In beiden Fällen 
lagen Streptokokken-Infektionen vor. SIEBKE schildert an Hand der Leichen­
öffnungsbefunde und der histologischen Durchmusterung der Körpergewebe 
die Zellreaktion, welche hier den Infekten gefolgt war und reiht die Krankheits­
bilder in die umstrittene Gruppe der Leukanä mie ein. Die eine der beiden 
Beobachtungen ist deshalb von besonderem Interesse für unsere Darstellung, 
weil sich im Pankreas, und zwar im Bindegewebsgerüst der Ausführungsgänge 
kleine Herde fanden, welche aus farblosen Blutzellen bestanden. Diese Herdchen, 
und andere in der Nebennierenkapsel will SIEBKE mit einer als Ursache der perni­
ziösen Anämie angeschuldigten Schwäche und erhöhten Durchlässigkeit der 
Wand des Verdauungskanals und mit gesteigerter Aufsaugung giftiger Stoffe 
in Zusammenhang gebracht wissen. 

Zur Frage der Unterscheidung der verschiedenen Arten von zystischer 
Veränderung des Pankreas hat RosARIO MARZIANI kürzlich - bei Zustim­
mung zu dem Einteilungsbestreben von WEGELIN-YAMANE - betont, daß 
es doch immerhin recht schwer sei, ja häufig nicht bis zur Klarheit gelinge, das 
makroskopische und besonders das mikroskopische Bild des einzelnen Falles 
einzuordnen. Eine neue Beobachtung MARZIANis, gewonnen an einer 68jährigen 
Frau ließ an dem gewöhnlich langen Pankreas eine taubeneigroße, kugelförmige 
Vortreibung des Kopfes von blasigem Aussehen und dünner Wand, mit wässe­
rigem, klarem Inhalt erkennen; daneben hätten 2 erbsengroße Zysten gelegen. 
Auf dem Durchschnitt durch das Gewebe der Bauchspeicheldrüse fanden sich 
zahlreiche, teils einzelne, teils in Gruppen vereinigte, verschieden große, oft kaum 
mit freiem Auge erkennbare Zysteheu; einige waren gekammert, einige enthielten 
gallertige Masse. Die histologische Prüfung verschiedener Gewebsorte ergab das 
Vorhandensein von adenomatös, zystisch-papillären Herden, zu denen all jene 
Blasen in Beziehung standen. - Sicherlich lag hier keine Pseudozystombildung 
vor. Auch die Möglichkeit der Zystenbildung infolge Retention schließt MARZIANI 
auf Grund der sonstigen histologischen Befundverhältnisse aus. Schließlich 
reiht er seinen Befund unter die geschwulstartigen Zystenbildungen ein und 
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erklärt sie als eine fortschreitende, polyzentrische, zystisch-papilläre 
Adenomatosis pancreatis. Die Entstehung dieser Geschwulst sei dunkel. 
Für ihre Formdeutung sei es wesentlich, in den epithelialen Gestaltungen der 
Bläschen eine Anaplasie des zymogenen Epithels zu ersehen, so daß dessen 
Zellen wieder der Charakter von Elementen der Ausführungsgänge zukomme. 
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3. Die pathologisch- anatomischen 
Veränderungen des Pankreas beim Diabetes 

mellitus. 
Von 

Erik Johannes Kraus-Prag. 
Mit Benützung eines Manuskriptes aus dem Jahre 1914 von 

weiland Prof. A. Weichselbaum. 

~Iit 26 Abbildungen. 

I. Die Orthologie der LANGERHANSsehen Inseln 1 • (L. I.) 
Im Jahre 1869 waren von LANGERHANS eigentümliche Zellgruppen im Pan­

kreas beschrieben worden, die später nach diesem Autor als LANGERHANsehe 
Inseln bezeichnet wurden, denen man aber zunächst keine besondere funktio­
nelle Bedeutung zuschrieb. Erst LAGUESSE stellte im Jahre 1893 die Behaup­
tung auf, daß sie wahrscheinlich ein inneres Sekret erzeugen, während vom 
Drüsenparenchym das äußere, in den Darm gelangende Sekret geliefert wird. 
Er war der Ansicht, daß die LANGERHANSsehen Inseln keine stabilen Gebilde 
seien , da sie sich fortwährend in Tubuli 2 des Drüsenparenchyms und diese 
wiederum in Inseln umwandeln, so daß also ein ständiges morphologisches und 
funktionelles "Balancement" stattfinde. In der folgenden Zeit entstand nach und 
nach eine sehr umfangreiche Literatur besonders über die Frage nach der mor­
phologischen und funktionellen Selbstständigkeit dieser Gebilde, mit deren 
Entwicklungsgeschichte Verfasser beginnen möchte. 

A. Entwicklungsgeschichte der I~ANGERHANS sehen Inseln. 
Sehr bald nach dem Auftreten der ersten Drüsentubuli im Pankreas lassen 

sich beim menschlichen Embryo die ersten Anfänge der Inselbildung feststellen. 
Der Zeitpunkt ihres ersten Auftretens wird von den Untersuchern verschieden 
angegeben, was teils auf individuelle Verschiedenheiten, teils auf die ungleiche 
Untersuchungsweise zurückzuführen sein dürfte. 

Der jüngste Fetus, bei dem Inselbildung beobachtet worden ist, war 39 mm 
lang und stammt aus dem Untersuchungsmaterial von HAMMAR. - SrwE sah 
die Umwandlung gewisser Teile der Drüsengänge in Inseln erst im 50-mm­
Stadium, ebenso SEYJ<'ARTH, der Vorstufen der Inselbildung als kleine, halb­
kugelige Verdickungen des Gangepithels, die aus lO- 12 Zellen bestehen, 

1 Die Orthologie des exkretorischen Drüsenparenchyms siehe Kapitel "Bauchspeichel­
drüse" von Prof. Dr. G. B. GRl'BER. 

2 Da nach den Untersuchungen v. EBNERS das Pankreas eine tubulöse Drüse ist, so soll 
auch hier die Bezeichnung "Tubuli" gebraucht werden. 
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beschreibt , während er deutliche 
Stadien der Inselbildung erst bei 
einer Scheitelsteißlänge von.68 mm 
beobachten konnte . PEARCE sah 
die erste Inselbildung bei einem 
54 mm langen Embryo, WEICHSEL­
BAUM und KYRLE sowie jüngst erst 
KARDASEWITSCH bei Embryonen 
von 80 mm Länge und NAKAMT:RA 
erst bei einer Länge von 82 mm. 

Der Mutterboden der L.I. sind, 
wie übereinstimmend die meisten 
"Cntersucher angeben, sowohl heim 
}fenschen, alsauch beim Sä ugctierdie 
primären Drüsengänge, wenngleich 
ein kleiner Teil der Forscher, unter 
ihnen LAGUESSE und in neuester 
Zeit NEUBERT eine Inselbildung 
auch durch Umwandlung der 
sogenannten Drüsenbeeren an­
nimmt ; und zwar sollen nach 
LAGCESSE die "!lots primaires ·· 
aus soliden Zellsträngen der 
Pankreasanlage und aus den 
Wandungen der primären Pan­
laeastuhuli , die "ilots secon­
daires" dagegen durch Umwand­
lung von absondernden Drüsen­
enden entstehen. 

Abb. 1. Inselentwrcklung. Zwei Zellen des indiffe­
renten Drusenepithels haben sieb in Inselzellen (linksl 
verwandelt und sind nach aufJen unter die Basal-

membran abgewandert. (::'oiacb ::'oltmBERT.) 

In sehr anschaulicher und 
durch gute Abbildungen reich 
beleuchteter Weise schildert iil 
jüngster Zeit NEUBEBT die Ent­
stehung der L.I., die nach sei­
nen Untersuchungen ebenso von 
dem indifferenten Wand­

Abb . 2. Aus dem Pankreas eines 20 cm langen mensch­
lieben Embryo. Links ein junger Inselzells trang. (::\ach 

NEUBER'l'.) 

belag der primitiven Drü­
sentubuli und von den 
Drüsengängen als auch 
vom Epithel der sezernie­
renden Drüsenenden ihren 
Ausgang nehmen. 

Nach ihm, aber auch nach 
alteren Darstellungen haben 
wir die Anlagen der L.I. in 
zapfenartigen oder halbkugeli­
gen Zellgruppen zu erblicken, 
die dem Drüsengeäste weit 
Yerbreitet aufsitzen, wobei 
durch Verschmelzung mehre­
rer solcher Zapfen eine ein­
zelne Insel ent.steht. 

Bei einwandfreier Konser­
Yi!'rung und richtiger Farbung 
lassen sich leicht die ersten 

Abb. 3. Aus dem Pankreas eines 13 cm langen m enRcblicben 
Embryo. Insclentwieklung. Junge LANGERHANssehe Insel an 

mehreren Stellen ( x) mit benachbarten Drusentubuli in 
Zusammenhang. (Xach XEGilER'r.) 
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Anfänge der Inselbildung feststellen. Das Protoplasma der Zelle - sei es eine indifferente 
Gangzelle, sei es eine funktionstüchtige Drüsenzelle - belädt sich mit feinen, stark ge· 
färbten Körnchen, wodnrch sie das trube Aussehen erhält, das allen Inselzellen eigen ist. 
- Allmählich löst sich die Zelle aus dem Verband ihres ~Iutterepithels nnd wandert nach 
außen ab, um dann zwischen der Epitheloberfläche und der Basalmembran als plattes 
Zellschüppchen liegen zu bleiben (Abb. 1). - Durch wiederholte Zellteilung entstehen 
aus solchen Zellen zapfenartige oder halbmondförmige Zellnester, die sich derart gruppieren, 
daß es nach NEUBERT nur mehr eines geringen Längenwachstums bedarf, damit eine kleine 
Insel zustande kommt (Abb. 2). - Während sich die Imelzapfen in die Länge strecken, 
erfahren sie stets eine seitliche Abbiegung, S9 daß sie bogen· oder hakenförmig gekrümmt 
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 \Vachstum so, daß 
eine einheitliche Zellmasse entsteht, bei welcher eine Unterscheidung der einzelnen Teile 
nicht mehr möglich ist. 

In die mesenchymalen Bestandteile der Inseln werden bereits bei der Anlage von 
den jungen Zellsträngen irrfolge ihrer Durchflechtung und Verschmelzung Blutgefäße und 
Bindegewebszüge eingeschlossen und 211 bleibenden Bestandteilen der L.I. gemacht. 

Die weitere Vergrößerung der Inseln erfolgt nun nach NEUBERT so, daß in erster Linie 
von den Drüsenzweiglein in der nächsten Umgebnng der Zellhaufen selbsti:mdig nene Insel­
zapfen ausgehen, sich an die bereits vorhandenen anlegen und mit diesen verschmelzen. -
(Abb. 3). Die Trennung des Zusammenhangs zwischen Inselbalken nnd DrüsenepitheL 
von der nach NEUBERT allerdings nur wenig zu beobachten ist, geschieht unter dem Bilde 
einer allmählichen Abhebung des neugebildeten Zellbalkens von seinem Mutterepithel, 
wobei sich Blutgefäße und Bindegewebszüge derart zwischen beide Teile einlagern, daß 
schließlich jede Spnr des ursprünglich vorhandenen Zusammenhange verloren geht. -
Das weitere \Vachstum der Inseln erfolgt durch mehrfach sich wiederholende Anschichtungen 
neuer Zellbalken und neuer Gefäße, wodurch die Zellmassen eine kamentrisehe Anordnnng 
und rundliche oder eiförmige Gestalt annehmen. -

Aus den sehr exakten Untersuchungen von NEUBERT geht hervor, daß der 
Aufbau der Inseln durch eine Synthese erfolgt, die darin besteht, daß ursprüng­
lich getrennte Formbestandteile, die Inselbalken, unter Mitbeteiligung des 
Mesenschyms zu einer Einheit höherer Ordnung, dem LANGERHANSsehen Zell­
haufen, zusammengefügt werden. Somit ist das charakteristische Bild der L.l. 
mit den innigen Durchflechtungen von Zellsträngen und Blutgefäßen das Er­
gebnis eines einheitlichen Zusammenwirkens, einer Zusammenentwicklung von 
Epithel und Mesenchym im Sinne von HEIDENHAIN. 

Bei allen in der Ausbildung fortgeschrittenen Inseln - so bei Embryonen 
aus dem 4. und 5. Monat -lassen sich nach NEUBERT 2 Zellarten unterscheiden, 
und zwar mit stark färbbaren Körnchen massenhaft beladene, "trübe" Zellen 
in den am Rand gelegen, der Entstehung nach jüngeren Zellbalken und "helle" 
Zellen mit Körnchen, die ihre Färbbarkeit verloren zu haben scheinen, in den 
mittleren Teilen, ein Unterschied, der übrigens schon früheren Untersuchern, 
so vor allem WEICHSELBAUM und KYRLE aufgefallen ist. Die hellen Zellen faßt 
NEUBERT als ausdifferenzierte Gebilde auf, wofür die weitgehende Ähnlichkeit 
mit reifen Inselzellen spricht, während die trüben Zellen deren Vorstufen dar­
stellen. 

Bei Feten von ungefähr 34 bis 35 cm Länge liegen die Inseln noch gewöhnlich in der 
Nähe der Gänge und hängen manchmal mit ihnen zusammen, und zwar unmittelbar oder 
mit einem deutlichen Stiel, durch den ein feines Blntgefäß hindurchzieht. - In diesem 
Stadinm sind die Inseln, von denen die größten den Umfang der Inseln eines erwachsenen 
Menschen erreichen, im allgemeinen von recht ungleicher Größe und die 2 Arten von Epi­
thelien, aus den sie zusammengesetzt sind, noch deutlich zu nnterscheiden. Bei einem 
N euge boreneu liegen die Inseln vorwiegend in den mittleren Teilen der Läppchen ein­
geschlossen, ein Teil der Inseln liegt jedoch frei im Zwischengewebe nnd zeigt noch vielfach 
unmittelbare Verbindnng mit kleinen Drüsengängen ('VEICHSELBA"C"M und KYRLE, NAKA· 
MURA) (Abb. 4). 

Die Entwicklung der L.I. nimmt weit in das postnatale Leben ihren Fort­
gang, besonders stark während des ersten Lebensjahres, während vom 4. Jahre 
an in der Neubildung von Inseln ein allmählicher Rückgang erfolgt (NEUBERT). 
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.Nlit fortschreitender Entwicklung sinkt die Zahl der Inseln für die ~b'lä.eheneinheit 
mehr und mehr, da nunmehr der exkretorische Teil des Pankreas immer stärker 
zur Ausbildung gelangt, während nach NEUBERT die Entwicklung der Inseln 
noch vor Abschluß der Wachtumsperiode im wesentlichen zum Stillstand kommt 1 . 

Von WEICHSELBAUM und KYRLE wurden Neubildungen von Inseln zu allen 
Lebzeiten beobachtet, da offenbar während des ganzen Lebens gewissermaßen 
durch Abnützung Inseln zugrunde 
gehen und durch neue ersetzt 
werden müssen. - Die Neubil­
dung erfolgt nach diesen Verfas­
sern dann ebenso von den Aus­
führungsgängen wie in der Em­
bryonalzeit. - Zu dem gleichen 
Ergebnis gelangt auch SEYFARTH, 
sowie in jüngster Zeit NAKAMURA, 
dieser allerdings mit der Ein­
schränkung, daß - pathologische 
Zustände ausf.!enommen - die 
Inselbildung n';;,ch dem 4. Lebens­
jahre nur gering ist (Abb. 5). 

\Vä,hrend KüsTER der :Meinung 
ist, daß die Insel nach der Geburt 
in Größe und Bau unverändert 
bleiben, behauptet HEIBERG, daß 
die Inseln von der Gehurt an nicht 
nur an Zahl. sondern auch an 
Größe derart abnehmen, daß 
Hchon bei Kindern ihre Größen­
verhältnisse jenen bei Erwachse­
nen ähnlich sind. Im Gegensatz 
dazu steht die Angabe KARAKA­
SCHEFF~, daß die Inseln nach der 
Geburt bedeutend größer werden. 
NAKAMURA findet bei Kindern in 
Übereinstimmung mit anderen 
Forschern L.I. nicht nur inner­
halb des Parenchyms, sondern 
auch frei im Zwischenhindege­
webe, vor allem in der Nähe der 
Ausführungsgänge.- Diese freien 
Inseln, die zum Teil am Rande 
der Drüsenläppchen liegen, neh­
men mit steigendem Alter zahlen­
mäßig ab, um nach NAKAMURA 
im 4. Lebensjahre zu verschwin-

.AblJ. J. Au1-3 dmn Paukrew:; eine~ aohttag·igeu KirHlm~. 
VergT . .)56fach. Verbindung einer J_,, I. (I) mit einem 
kleinen Ausfuhruugsgang· ( d) <lurch un<lifferenziertc 

Zellen (n.Z.). (~n<'h N.\K.\MUR.\,) 

St G 

A.UlJ . .5. Aus <.lcul Pa.nkrea~ eines einn1onatigen !~indes . 
Vergr. 390fach. Inselentwicklung. Direkte stielförmige 
Verbin dung (St.) einer L . I. (Il mit einem kleinen 

Ausfuhrungsgang (G) (Nach )\!AK.DiüRA.) 

den. Die vorhin erwähnten 2 Zellformen, aus denen die Inseln des Embryo 
zusammengesetzt sind, lassen sich nach diesem Forscher noch in den ersten 
Lebensmonaten, weniger oft in den späteren nachweisen, wobei im Zentrum 
der Inseln die großen, hellgefärbten Zellen, meist schon in typischer band­
förmiger Anordnung liegen, während die am Rande der Inseln gelegenen 

1 D.amit '~ill NEl!BE~T nicht. leugnen, .daß namentlich unter P:J:tho~ogischen Bedingungen 
auch uber diese Ze1t hmaus eme Neubildung von Inseln möglich IRt. 

Handh11Ph der pothologis~hcn Anatomie. V/2. 4·0 
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Zellen klein und dunkelgefärbt sind und keine bandförmige Anordnung er­
kennen lassen. 

B. Normale Histologie der LANGERHANSsehen Inseln. 
Die L.I., welche sich nicht nur bei Menschen, sondern auch bei allen Säuge­

tieren sowie bei Vögeln, Fischen, Reptilien und Amphibien vorfinden 1, stellen 
beim Erwachsenen rundliche oder häufiger unregelmäßige Zellhäufchen dar, 
deren Zahl und Größe nicht nur bei den verschiedenen Einzelwesen, sondern 

c 

cl 

Abb. G. LA~GERHANSschc Insel samt angrenzendem Drüscnpa renchym. Normale Ycrhältuissc. 
240fache Vergrößerung. a. Zellbalken der Insel; b interstitielles Bindegewebe mit K a pillaren; 

c Kapsel der Insel ; d Tubuli des Drüsenparenchyms. 

auch in den verschiedenen Abschnitten des Pankreas (Kopf, Körper, Schweif) 
bedeutenden Schwankungen unterliegt . 

Sie stellen beim Erwachsenen, wie sich NEUBERT ausdrückt, das fixierte 
Endstadium d er Entwicklung d es inkretorischen Anteils d e s Pan­
kreas dar. 

Ihre Zellstränge sind mit einander derart innig verschmolzen, daß sie eine 
einheitliche Masse darstellen, in deren Innerem lediglich Gefäßkanäle frei­
gelassen sind. An der Peripherie der Inseln kann sich eine regelrechte Zell­
schale bilden, die bis auf einige Lücken für durchtretende Gefäße die Inseln 
nach außen abschließt, während im Inneren der Inseln ein dichtes Kapillarnetz 
eine vollständige Verschmelzung der Zellstränge verhindert. (Abb. 6.) - Die 
einzelnen Kapillaren werden hierbei von den Epithelzellen derart umfaßt, daß 

1 Ihr Vorkommen bei allen 'Yirheltieren W11rde zlwrRt von DrAMARF. naehgPwieRen. 
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das Inselgewebe in Form eines epithelialen Röhrensystems die Verästelungen 
des von ihm umschlossenen Kapillarnetzwerkes wiederholt (NEUBRT), wodurch 
besonders günstige Bedingungen für den Stoffaustausch geschaffen werden. 

Nach WEICHSELBAUM zeigen die Inselepithelien - wenn man von den ganz neuge­
bildeten Inseln absieht, -eine vieleckige Form, während NEUBERT ihre Form als hoch­
zylindrisch oder als kubisch bezeichnet. - Die Inselepithelien, deren Zellhöhe NEUBERT 
mit 10 bis 20 und deren Breite und Tiefe mit 4-8 ,_.,bewertet, finden sich meist in radiärer 
Stellung um die Kapillaren herum angeordnet und besitzen verschiedene Größe und runde 
oder längliche, mit einem feinen Chromatinnetz versehene Kerne, die gelegentlich so groß 
werden, daß man von Riesenkernen sprechen kann (P:rscHINGER, NEUBERT).- Am häu­
figsten finden wir für die Kerne der Inselepithelien den Durchschnittswert von 5-6 p, 
daneben kommen kleinere Kerne von etwa 4 !" vor und größere mit einem Durchmesser 
von 10 !" und mehr. Die Riesenkerne können selbst 9 mal 20 !" erreichen (NEUBERT). 

Die Epithelien der L.I. liegen unmittelbar nebeneinander und sind durch 
keine Membrana propriavon der Kapillarwand getrennt. Von den Epithelien 
des Drüsenparenchyms unterscheiden sie sich noch dadurch , daß sie etwas 
kleiner sind, daß ferner ihr Protoplasma heller ist und feinere Granula besitzt 
als das der Drüsenepithelien, und daß diese Granula sich auch gegenüber Farb­
stoffen anders verhalten. Während nämlich die Granula der Drüsenepithelien, 
die sog. Zymogenkörnchen, durch Behandlung nach der ALTMANNsehen Methode 
leuchtend rot gefärbt werden, nehmen hierbei die Granula der Inselepithelien 
nur eine leichte Rosafärbung an. 

Auch gegenüber der von LANE und von KrRKBRIDE angegebenen Färbung 
mit Neutralgentianaviolett sowie gegenüber der UNNA-PAPPENHEIMschen 
Färbungsmethode (Methylgrün-Pyronin) verhält sich der Leib der Inselepi­
thelien anders als der des Drüsenepithels; bei letzgenannter Methode erscheint 
nämlich der Leib der Inselzellen blaßrosa (mit blaugrünem Kern), der der 
Drüsenepithelien dagegen tiefdunkelrot. 

Bei Anwendung der Methode von LEVADITI macht sich nach der Angabe von PIAZZA 

ein Unterschiedinsofern bemerkbar, als die Granula der Inselepithelien schwarz, die Zymogen­
körnchen gelb gefärbt werden. Bei Verwendung der Azanmethode färbt sich das Proto­
plasma der Inselepithelien zart blaurot, gelegentlich auch gelblich und enthält große Mengen 
chromophiler, grauer Körnchen. Ihnen entsprechen nach NEUBERT die vom 4. Schwanger­
schaftsmonat auftretenden "hellen lnselzellen" des Embryo, während Zellen mit stark 
gefärbten Körnchen, wie sie die oben erwähnten "trüben Zellen" des Embryos darstellen, 
nach diesem Forscher beim Erwachsenen nicht festzustellen sind.- Indes kommen "trübe 
Zellen", die wachsenden Inselepithelien entsprechen, nach NEUBERT auch bei Erwachsenen 
vor, jedoch nur bei Regeneration von Inselgewebe oder bei krankhaften Zuständen. 

Nachdem bereits von STANGL, SsoBOLEW, SCHULZE, DIAMARE und anderen 
Granula in den Epithelien der Inseln beschrieben worden waren, konnte LANE 
mittels einer besonderen Färbung neben größeren, basophil granulierten Zellen, 
kleinere Zellen mit azidophiler Körnelung nachweisen. BENSLEY glaubte 4 Jahre 
später (1911) neben diesen a- bzw. ß-Zellen benannten Formbestandteilen noch 
eine 3. Zellart, die y-Zelle, unter den Inselepithelien feststellen zu können. Diese 
Befunde, die von RoMANS sowie MARTIN bestätigt werden konnten, veranlaßten 
die amerikanischen Forscher 2 voneinander unabhängige Zelltypen mit geson­
derter Funktion innerhalb der L.I. anzunehmen, zumal, wie RoMANS zeigen 
konnte, beim experimentellen Diabetes nur die Beta-Zellen ihre Körner verlieren 
und degenerieren, während die Alpha-Zellen mit ihrer normalen Körnelung be­
stehen bleiben. 

Als Fixierung dient bei der Darstellung der 2 genannten Zelltypen entweder wässerige 
Chrom· Sublimatlösung: 

Sublimat . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 g 
Kaliumbichromat . . . . . . . . . . . . . . . . . 2,5 g 
Destilliertes Wasser . . . . . . . . . . . . . . . . 100 ccm 

oder ZENKERBehe Lösung oder auch alkoholische Chrom-Sublimatlösung (gesättigte 95% 
alkoholis<>he Lösung von Sublimat 7.U gleichen Teilen mit 2,5% wässeriger Kaliumbi<>hromat-

40* 
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Iösung). In dieser Lösung wird das am be8ten ganz frische Pankreasgewebe 2 b!!' 4 St~nden 
fixiert und die womöglich n~:r 3 !"' dicken Schnitte entweder mit neutralem Athylvwlett­
Azofuchsin oder neutralem Athylviolett-Orange ge~~trbt. 

Bei der erstaenannten Färbung wird basisches Athylviolett im Verhältnis 2 zu I mit 
saurem Azofuch;ln, beide in wässeriger Lösung gemischt. Der Niederschlag wird abfiltriert, 
mit destilliertem Wasser gewaschen und an der Luft getrocknet. Ein Milligramm des Farb­
stoffes auf 100 ccm 200fo Alkohol gibt eine wirksame Farblösung. - Man färbt die Schnitte 
24 Stunden, wäscht sie nachher in Azeton und differenziert sie unter dem Mikroskop mit 
Azeton bis sich die Zymogenkörnchen purpurrot gegen den rosagefärbten Hintergrund 
abheben. Die Aufhellung erfolgt in Toluol, der Einschluß in Balsam. - Die Granula der 
a-Zcllen sind tief violett, die der :1-Zellen rot. 

Abb. 7. Injizierte Gefäße au s dem Pankreas des K aninchens mit glomerulusartigen Geflechten 
innerhalb der LAXGERHA:-!SSChen Inseln. (Nach NEUBERT.) 

Bei der zweiten Färbung mit Neutraläthylviolett-Orange G wird ähnlich verfahren, 
nur nimmt man 2 mg Farbstoff auf 100 ccm 200fo Alkohol. Die Zymogenkörnchen sind 
purpurrot gefärbt auf gelben Grund, die a-Zellen gelb, die :1-Zellen blau oder violett. 

Im Gegensatz zu den amerikanischen Forschern erblickt SEYFARTH in den zwei sich 
verschieden färbenden Zelltypen bloß verschiedene Absonderungsphasen derselben Zellart. 

Außer den erwähnten feinsten Körnchen enthalten die Epithelien der L.I. nach den 
Untersuchungen von STANGL beständig kleinste Fetttröpfchen, die gegen das Ende 
des ersten Lebensjahres auftreten, während Fetttröpfchen in den Tubuluszellen schon in 
der zweiten Hälfte der Embryonalperiode nachweisbar sind. - Die Fetttröpfchen, die in 
beiden Epithelarten mit fortschreitendem Alter an Zahl und Größe zunehmen, werden in 
den Inselepithelien nie so groß wie im Drüsenparenchym, weichen voneinander wenig in 
der Größe ab und nehmen bei Osmiumbehandlung stets Ringform an, was bei den Fett­
tröpfchen des exkretorischen Drüsenparenchyms niemals der Fall ist. - Von SYMMERS 
wird entgegen den Angaben STANGLS das Vorkommen von F\l~t in den Inselepit helien des 
Säuglingspankreas bestritten, doch konnte auch NAKAMl:RA in Ubereinstimmung mit STANGL 
Lipoidtröpfchen oft schon in den ersten Lebensmonaten in den Inselepit-helien feststellen. 
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Sie verhalten sich isotrop und sind nach diesem Untersucher nicht in allen Fällen zu finden; 
immerhin nimmt die Zahl der positiven Fälle im allgemeinen mit dem Alter des Individuums 
zu, ebenso wie die Menge der nachgewiesenen Lipoide. - Im Gegensatz zum Kindesalter 
fand NA.KA111URA in der Reifezeit in 10 Fällen zwischen 16 und 20 Jahren stets feintropfiges 
Lipoid in den Inselzellen. - Ein Zusammenhang zwischen Lipoidgehalt und bestimmten 
Krankheitszuständen war nach NAKAMURA nicht festzustellen. 

Die Blutversorgung der Inseln geschieht durch weite, dünnwandige 
Kapillaren, die an Füllungspräparaten regelrechte Knäuelbildung erkennen 
lassen (NEUBERT). Daneben finden sich aber auch größere Gefäße, die mit den 
Gefäßen des umgebenden Drüsengewebes in Zusammenhang stehen (Abb. 7). 

Ebenso reichlich versorgt erscheinen die L.I. mit Nervenfasern, die längs 
der Gefäße und zwischen den Zellsträngen ein dichtes Netzwerk bilden (GENTES, 
PENSA, SsoBOLEW, DE ÜASTRO). 

Beim Embryo konnte NEUBERT in Übereinstimmung mit VAN CAMPENHOUT, der Schaf­
embryonen untersuchte, ausgedehnte Verschmelzung der L.I. mit sympathischen Ganglien 
nachweisen, doch lehnt er die Ansicht des letztgenannten Untersuchers ab, daß diesen Ver­
bindungen eine ursächliche Bedeutung für die Inselentwicklung zuzuschreiben sei, denn es 
ließe sich leicht nachweisen, daß die erste Anlage und der Aufbau einer Insel stets in gleicher 
Weise erfolgt, einerlei, ob nun eine solche sympathiko-insuläre Verbindung vorhanden ist 
oder nicht. Damit erscheint es aber nach NEUBERT auch überflüssig, lediglich wegen dieser 
entweder vorhandenen oder fehlenden Zusammenhänge zwischen "ilots primaires" und 
"ilots secondaires" besonders unterscheiden zu wollen. 

C. Zahl und Größe der LANGERHANSsehen Inseln. 
Da für die Beurteilung der Funktionstüchtigkeit des Inselapparates neben 

der Beschaffenheit auch die Menge der Inseln von größter Bedeutung ist, er­
scheint die Kenntnis der normalen Inselzahl des Pankreas und die Methoden 
zu deren Berechnung sowie die Kenntnis ihrer normalen Größenverhältnisse 
dringend geboten. 

Wie bereits im Vorhergehenden erwähnt wurde, ist die Zahl und Größe der 
L.I. in den verschiedenen Abschnitten des Pankreas nicht unbedeutenden 
Schwankungen unterworfen. 

Die Größe der Inseln bewegt sich beim 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 Größe mit einem Durchmesser von 100 bis 200 fl· 

REIBERG fand bei der Untersuchung von 6 Bauchspeicheldrüsen, daß der längste Durch­
messer der Inseln am häufigsten zwischen 76 und 125 fA' betrug. Er berechnete auch das 
perzentuelle Verhältnis des Flächeninhaltes der Inseln zum Gesamtflächeninhalt der unter­
suchten Gesichtsfelder und stellte fest, daß es zwischen 1% und 3,20fo schwankte. 

WEICHSELBAUM fand bei seinen diesbezüglichen Untersuchungen von 10 Bauchspeichel­
drüsen - die betreffenden Individuen waren zumeist an chronischen, mit Marasmus ver­
bundenen Krankheiten gestorben- das erwähnte Verhältnis zwischen 1,61% und 26,460fo. 
Bei Außerachtlassung eines Falles, in welchem sehr zahlreiche und auffallend große Inseln 
vorhanden waren, schwankte das genannte Verhältnis zwischen 1,61°/0 und 11,73°/0• 

Nach übereinstimmenden Angaben der Untersucher sind die Inseln im 
lienalen Anteil zahlreicher und größer als im mittleren Teil oder im Kopf, wenn­
gleich auch in diesen Teilen gelegentlich Inseln in größerer Menge vorkommen 
können. 

Der erste, der sich mit der ausführlichen Zählung der L.I. beschäftigt hat, 
war ÜPIE, der in Kopf, Körper und Schwanz auf 50 qmm durchschnittlich 18,3, 
18 und 34 Inseln ermitteln konnte. 

Höhere Werte erhielt SAUERBECK sowie HEIBERG, der die Frage der Insel­
zählung an einem großen Material geprüft hat. Während nach SAUERBECK der 
Kopf des Pankreas 66,5 und der Schweif 77 Inseln auf 50 qmm enthielt, konnte 
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HErBERG in gesunden Bauchspeicheldrüsen erwachsener Menschen von nor­
malem Ernährungszustand durchschnittlich 130 Inseln auf 50 qmm (im Kopf 
ungefähr 80) als normal ermitteln. 

Anfangs gab HElBERG die Inselzahl pro 50qmm im Kopf mit 24 bis 150, im Körper mit 
44 bis 339 und im Schweif mit 99 bis 315 an, so daß also beispielsweise im Schweif die Zahl 
der Inseln auf je 1 qmm zwischen 2,2 und 4,3 schwankte. - Eine später mitgeteilte Tabelle, 
welche die Ergebnisse sämtlicher in den Jahren 1905 bis 1909 von HElBERG ausgeführten 
Inselzählungen auf 50 qmm bei erwachsenen Nichtdiabetikern wiedergibt, enthält folgende 
Angaben: 

Vom Schweife des Pankreas zeigten Proben von 50 Individuen folgende Inselzahlen 
bis 25 26--50 51-75 76-150 über 150 

InseIn inkl. Inseln Inseln Inseln Inseln 
5 32 13 

davon bei 14 Individuen über 70 Jahre 
folgende Anzahl von Proben 1 10 

Vom Körper zeigten Proben von 18 Personen folgende Inselzahlen: 

Davon bei einem Alter über 70 Jahre 

bis 25 26--50 
Inseln inkl. Inseln 

2 

51-75 76-150 
Inseln Inseln 

5 9 
1 2 

Vom Kopfe zeigten Proben von 31 Individuen folgende Inselzahlen: 
bis 25 26-50 51-75 76-150 

Inseln inkl. Inseln Inseln Inseln 
12 6 11 

Davon bei einem Alter über 70 Jahre 6 

3 

über 150 
Inseln 

2 

über 150 
Inseln 

2 
1 

Die Angabe der durchschnittlichen Zahl von 130 Inseln auf 50 qmm 1m 
Pankreas eines normalen erwachsenen Menschen, wie sie aus den Zählungen 
von HElBERG hervorgeht, konnte SEYFARTH durchaus bestätigen. 

Zur Methode der Zählung der L.I. sei folgendes kurz erwähnt: Um zu wissen, 
wie viele Gesichtsfelder man zu zählen hat, damit eine Gesamtfläche von 50 qmm durch­
mustert wird, ist es erforderlich, vorerst die Größe eines Gesichtsfeldes für ein bestimmtes 
Objektiv und Okular bei einer gewissen Tubuslänge zu berechnen. Die Vergrößerung darf 
nicht zu stark, aber auch nicht zu schwach gewählt werden, da im erstgenannten Falle 
zuviele Gesichtsfelder ausgezählt werden müssen, während im entgegengesetzten Falle 
kleinere Inseln leicht übersehen werden können. - Am günstigsten erscheint ein Gesichts­
feld von ungefähr einem Quadratmillimeter Flächeninhalt. Die Bestimmung des Flächen­
inhaltes eines Gesichtsfeldes geschieht mit Hilfe eines Objektmikrometers, mit dem man 
erst den Durchmesser des Gesichtsfeldes, dessen Größe man nach der Formel r 2 n berechnet, 
genau feststellt. 

Um verläßliche Werte zu bekommen, empfiehlt es sich nach SEYFARTH 
nachstehende Punkte bei der Inselzählung zu berücksichtigen: 

l. Muß ausschließlich frisches, gut gehärtetes Material und zur Färbung 
der Paraffinschnitte womöglich Methylgrün-Pyronin verwendet werden, da 
der bei dieser Färbung auftretende Gegensatz zwischen Inseln und Tubuli das 
Erkennen der kleinsten Inseln ermöglicht. 

2. Dürfen miteinander nur Zählungen aus den gleichen Teilen des Pankreas 
zum Beispiel aus Kopf oder Mitte oder Schweif verglichen werden. 

3. Sind möglichst viele Schnitte aus dem betreffenden Pankreasteil durch­
zuzählen und aus den gefundenen Werten die Mittelzahl zu ziehen1 . 

4. Müssen Gesichtsfelder mit viel Zwischengewebe bei der Zählung außer 
Betracht gelassen werden. Bei bindegewebsreichen Drüsen empfiehlt es sich 
vor der Zählung mittels schwacher Vergrößerung einen möglichst zusammen-

1 Ein Unterschied in der Inselz.ahl an der Oberfläche und in der Tiefe dPs Organs ist, 
wie auch HElBERG fand, nicht festzustellen. 
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hängenden Abschnitt Drüsengewebe auszusuchen und hier die Inselzählung 
vorzunehmen. 

So wertvolle Ergebnisse die Inselzählung besonders für die Beurteilung der 
Funktionstüchtigkeit des Inselapparates liefert, so erscheint es nach HERX­
HEIMER, der sich darin SEYFARTH anschließt, immerhin zweifelhaft - wenn 
nicht pathologischerweise ganz auffallende Zahlenunterschiede bestehen -
auf die Zählung allzu weitgehende Schlüsse aufzubauen. Wie sehr schon normaler­
weise die Durchschnittszahl der Inseln im gesunden Pankreas schwankt, 
beweisen Berechnungen von CLARK, denen zufolge sich die Zahl der Inseln pro 
Gramm Pankreas zwischen 2700 und 25 250 bewegen soll. 

Bei Feten und Neugeborenen ist die Zahl der Inseln pro Flächeneinheit größer als im 
postnatalen Leben, vor allem größer als beim erwachsenen Menschen. Nach SEYFARTHs 
Zählungen steigt die Inselzahl des fetalen Pankreas von geringen Schwankungen abgesehen 
gleichmäßig an. In der 26. bis 32. "\Voche hat sie ihren Höhepunkt erreicht, indem zu dieser 
Zeit im lienalen Teil des Pankreas 600 bis 700 Inseln auf 50 qmm gezählt werden können. 
Von nun ab nimmt die Inselzahl bis zur Geburt langsam wieder ab, so daß ausgetragene Neu­
geborene durchschnittlich 550 Inseln auf 50 qmm aufweisen. Nach der Geburt sinkt die 
Zahl der Inseln staudig. am stärksten im l. Lebensjahr und bleibt bei größeren Kindern 
ungefahr vom 5. Lebensjahr an auf der für normale Erwachsene durchschnittlichen Zahl 
von 130 pro 50 qmm (im kaudalen Teile) stehen. - Entsprechende Verhältnisse findet 
SEYFARTH im Kopfteil des Pankreas, nur daß hier die Zahl der Inseln durchschnittlich 
etwas geringer erscheint, eine Tatsache, die auch von anderen Autoren (ÜPIE, WEICHSEL­
BAUM, NAKAMURA usw.) festgestellt werden konnte. )Iit den Angaben von SEYFARTH 
stimmen die Durchschnittszahlen, die NAKAMURA bei Feten ermitteln konnte, fast ganz 
überein. Inselzählungen bei Kindern sind schon vor SEYFARTH von vV!LMS vorgenommen 
worden, von dessen Ergebnissen sich die des erstgenannten Autors im großen ganzen nicht 
wesentlich unterscheiden. 

Die sehr genauen Zählungen von NAKAMURA ergeben zwar für die ersten 4 Lebensjahre 
gewisse Abweichu"!lgen von den Zahlenwerten, die "\YILMS und SEYFARTH ermitteln konnten, 
zeigen jedoch in Übereinstimmung mit den Angaben der genannten Unt.ersuC'hPr Rl'hr QPllt­
lich das ständige Absinken der Inselzahl von der Geburt gegen das 5. Lebens­
jahr, zu welcher Zeit schon annahernd Zahlenverhältnisse wie beim Erwach­
senen Platz greifen (SEYFARTH, NAKAMURA). 

II. Die Frage der Selbständigkeit der LANGERHANS sehen 
Inseln. 

Eines der am meisten umstrittenen Probleme in der Morphologie und Physio­
logie des Pankreas ist die Frage nach der Selbständigkeit der L.I., die mit 
der noch immer nicht einhellig gelösten Frage der Umwandlungsfähigkeit der 
Inseln eng verknüpft erscheint. 

Der Nachweis einer die Inseln allseitig umschließenden Kapsel, das Vor­
kommen etwaiger Übergänge zwischen Inselepithel und Tubuli, die Ergebnisse 
der Gangunterbindung und anderer Versuche wurden zur Lösung des genannten 
Problems nicht weniger herangezogen als die Entwicklungsgeschichte und ver­
gleichende Anatomie des Organs. 

A. Die Ka}lSelfrage. 
Die Frage einer allseitigen, bindegewebigen Umgrenzung der L.I. wird sehr 

verschieden beantwortet. Während FLINT, GENTES, ÜPIE, PEARCE, v. EBNER, 
NERLICH, MAc CALLUM, HELLY, HEIBERG, LöWENFELD 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. FRÄNKEL, SCHAFFER, SEYFARTH, 
NAKAMURA, NEUBERT u. a. das Vorhandensein einer solchen. 
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WEICHSELBAUM konnte sich zwar in etlichen :Fällen, in welchen bei ober­
flächlicher Betrachtung keine Kapsel um die Inseln zu sehen war, bei sehr 
genauer Untersuchung doch von dem Vorhandensein einer (freilich sehr zarten) 
Faserlage zwischen Insel und Drüsenparenchym überzeugen, gibt aber dennoch 
zu, daß sich auch Inseln finden, die nur teilweise oder gar nicht durch eine 
Bindegewebshülle vom Drüsenparenchym abgegrenzt sind, so daß die Insel­
epithelien unmittelbar an die Epithelien der Tubuli anstossen. 

Nach HERXHEIMER trägt das Bindegewebe in und um die L.I. durchaus 
keinen anderen Charakter als das interazinöse Bindegewebe. Wenngleich sich 
das Bindegewebe vielfach um die Inseln stärker anhäuft, besteht doch keine 
echte, ununterbrochene Kapsel, zu welchem Ergebnis auch die Schüler HERX­
HEIMER~, HERTEL und MoLDENHAUER sowie in letzter Zeit ÜTANI gelangen. 

In Übereinstimmung mit diesen Forschern fand auch SEYFARTH in der 
Regel keine geschlossene Bindegewebskapsel um die Zellinseln und hält das um 
diese oft scheidenartige gelegene Bindegewebe nicht für eine Bildung eigner 
Art, sondern nur für das gewöhnliche, manchmal auseinandergedrängte, inter­
azinöse Bindegewebe, das die Inseln nicht vollständig umgibt, sondern diese 
an vielen Stellen und auf breiten Flächen unmittelbar an das tubuläre Gewebe 
anstossen läßt. 

Zu ganz demselben Ergebnis bezüglich der Abgrenzung der Inseln gelangen 
in jüngster Zeit NAKAMURA und NEUBERT. 

Nach ÜTANI, der 46 Bauchspeicheldrüsen erwachsener Menschen histolo­
gisch untersucht hat, besitzen die Inseln keine eigene Kapsel, sondern werden 
durch die Basalmembranen oder durch interlobuläres Bindegewebe mehr oder 
weniger abgegrenzt. ÜTANI unterscheidet 3 Typen von Inseln, und zwar solche, 
die ununterbrochen mit dem übrigen Drüsengewebe zusammenhängen, dann 
Inseln, die im Zusammenhang mit Ausführungsgängen stehen und endlich 
Inseln, die vom übrigen Gewebe vollständig getrennt sind. Mit dieser Fest­
stellung schließt sich ÜTANI in der Frage der Abgrenzbarkeit der Inseln den 
vorhin genannten Verfassern an. 

B. Die Frage der Umwandlungsfähigkeit der Inseln. 
Noch größere Unstimmigkeit herrscht in der Frage der Umwandlungs­

fähigkeit von Inselgewebe in Drüsenparenchym und umgekehrt. 
Bekanntlich hat LAGUESSE und seine Schüler auf Grund des Nachweises 

von Übergangsbildern zwischen Inseln und Tubuli die Lehre aufgestellt, daß 
die L.I. aus dem Drüsenparenchym hervorgehen und sich wiederum in dieses 
zurückverwandeln, und daß ein ständiges "Balancement" zwischen diesen zwei 
:Formationen stattfindet 1 . 

Auch andere Forscher stellten mit Bestimmtheit oder Wahrscheinlichkeit 
die Ansicht auf, daß die Inseln nach der Geburt einem ständigen Wandel unter­
worfen seien. Während die einen aber, wie HERXHEIMER, BENDA, v. HANSE­
MANN, MAc CALLUM, M. FRÄNKEL, GuTMANN, ÜHLMACHER, K. KocH u. a. 
behaupten, daß die Inseln fortwährend aus dem Drüsenparenchym hervor­
gehen, halten andere, wie MARCHAND, VINCENT und THOMPSON, SEYFARTH usw. 
sowohl den Übergang von Inseln in Drüsenparenchym als auch den umge­
kehrten Vorgang für möglich. Auch HERXHEIMER und K. KocH wollen den 
Übergang von Inseln in Drüsenparenchym nicht völlig ausschließen. 

1 Bereits LEWASCHEW glaubte im Jahre 1886 Übergänge zwischen tubulärem Gewebe 
und L.I. gesehen zu haben. 
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Die Umformung von Inselgewebe in Tubuli im diabetischen Pankreas wurde 
von M. B. ScHMIDT (wenn auch mit Vorsicht), dann von GUTMANN, TscHASSOWNI­
KOW, VINCENT U. a. behauptet. 

KARAKASCHEFF ist der Ansicht, daß sich sowohl beim Embryo als auch nach 
der Geburt Inseln in Drüsenparenchym umwandeln. Hierbei nehmen die Insel­
zellen einerseits Zymogengranula auf, andererseits bilden sie durch ihre Ver­
mehrung eine ungleichmäßige Verdickung und kölbchenförmige Auftreibung; 
indem weiterhin die Zellen sich strahlig um 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 Abnützung 
und Zugrundegehen von Drüsenparenchym einen Ersatz für dieses durch Bildung 
neuer Azini schaffen können; sie seien also gewissermaßen als Reserveorgane 
anzusehen. 

Die Befunde von KARAKASCHEFF konnte }IARCHAND, der auch eine Umwandlung 
von Pankreasgewebe in L.I. beobachtet zu haben glaubt, durchaus bestätigen. - Auch 
v. HANSEMANN, dem sich BENDA anschließt, nimmt an, daß sich jederzeit aus dem Drüsen­
gewebe des Pankreas L.I. bilden können. 

HERXHEIMER, der im diabetischen Pankreas immer "ieder Übergänge 
zwischen exkretorischem Parenchym und L.I. beobachten konnte, beruft sich 
unter anderem auf seine Befunde bei Diabetes, indem bei dieser Krankheit 
die vergrößerte Zahl von Inseln und ihr oft isoliertes Erhaltenbleiben, ja ihre 
gewaltige Vergrößerung an Stellen, wo das Parenchym zugrunde gegangen ist, 
auf eine Vergrößerung und Neubildung der Inseln hinweist, so daß bei den gerade 
an diesen Stellen besonders häufig gefundenen Übergangsbildern die Entstehung 
der Inseln aus Drüsengewebe mit größter Wahr~:~cheinlichkeit anzunehmen ist. 
Dieser Autor hält die Umwandlung von zymogenem Gewebe in Inseln und 
umgekehrt auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Tatsachen für durchaus 
verständlich. Im Gegensatz zu der Balancementtheorie von LAGUESSE faßt 
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.I. gleich v. HANSEMANN für nicht sezernierendes Drusen­
parenchym hält, gibt es Übergänge von einer Zellart in die andere, so daß eine scharfe 
Trennung zwischen Tubuli und Inseln nicht bestehen soll. 

Übergangsbilder zwischen den zwei genannten Formationen hat auch MARTIUS und 
FAHR beobachtet, ferner GELLE, VAN HERWERDEN (dieser bei Tieren); gute Abbildungen 
von Übergangsformen zwischen Inseln und Tubuli bringen PoTTER und MILNE , sowie 
ScHAFFER in seinen "Vorlesungen über Histologie". 

SEYFARTH schließt sich den ebengenannten Autoren an, indem er die Be­
hauptung aufstellt, daß Übergänge zwischen beiden Zellarten sowohl unter 
physiologischen als auch pathologischen Verhältnissen vorkommen. Die von 
vielen Seiten gemachten Einwände, daß die beobachteten Übergangsbilder 
auf einer zufälligen Schnittrichtung oder Zellüberlagerung an der Peripherie 
der Inseln vorgetäuscht werden, weist SEYFARTH entschieden zurück. Er faßt 
das Ergebnis seiner ausführlichen Untersuchungen mit den Worten zusammen, 
daß die Entstehung des größten Teils der Drüsenacini aus den Inseln im fetalen 
Pankreas wie auch während des ganzen Lebens ebenso vorkommt, wie eine 
Rückwandlung von erschöpften oder nicht funktionierenden Tubuluszellen 
in Inselgewebe. 

1 Dieses Lumen ist nicht, wie KARAKASCHEFF glaubt, das Lumen eines neuen Azinus, 
sondern gehört dem erhalten gebliebenen Reste jenes Drüsenganges an, aus welchem die 
Insel entstanden ist. 
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In der Tatsache, daß die Anzahl der L.I. im fetalen Pankreas bis 5mal 
größer ist als im Pankreas des Erwachsenen, erblickt SEYFARTH mit einen Be­
weis dafür, daß sich die L.I. in Drüseriazini umwandeln und so gewissermaßen Vor­
stufen des eigentlichen sekretorischen Drüsenparenchyms darstellen. 

Auch die Befunde im Pankreas syphilitischer Feten wurden von SEYFARTH 
als Beweis herangezogen, daß sich die Tubuli aus den Inseln entwickeln. Be­
kanntlich setzt die entwicklungstörende, interstitielle Bindegewebswucherung 
bei der angeborenen Lues oft schon sehr frühzeitig im intrauterinen Leben ein, 
wobei es im Pankreas bemerkenswerterweise zwar zu völliger Ausdifferenzierung 
der L.I. kommt, das exkretorische Parenchym dagegen unter Umständen fast 
vollständig fehlen kann. SEYFARTH erblickt in dieser Veränderung den Aus­
druck einer Hemmung in der normalen Entwicklung der Tubuli aus den L.I., 
die in solchen Drüsen fast durchweg noch in Verbindung mit den Gängen 
stehen. Die Umbildung von Inseln in Tubuli bleibt wahrscheinlich aus, da 
die Inseln von einer festen Bindegewebsmasse umgeben sind, welche die weitere 
Umwandlung (nämlich in Inselgewebe) verhindere. 

Die Rückbildung von Tubuli in Inselgewebe, die SEYFARTH bei einem an 
Inanition verstorbenen Kinde, ferner in 4 Fällen von schwerer Pankreasatrophie 
durch Steine und in diabetischen Bauchspeicheldrüsen beobachten konnte, 
beginnt nach ihm mit einer Wucherung der zentroazinären Zellen, die be­
kanntlich im Lumen der Drüsenendkammern liegen, ein lichtes Protoplasma be­
sitzen und sich ohne jede Grenze in das Epithel der engen Schaltstücke fort­
setzen. Im weiteren Verlauf der Rückbildung sieht man in solchen Tubuli 
Zellen auftreten, die eine mehr unregelmäßige Form aufweisen, keine Zymogen­
granula besitzen, mit Pyronin jedoch leuchtend rot gefärbt erscheinen. Die 
folgenden Zellen zeigen nach SEYFARTH eine immer schwächer werdende Rot­
färbung und gehen allmählich in Zellen über, die von den gewöhnlichen Insel­
zellen nicht mehr zu unterscheiden sind. 

Die Lehre von der Umwandlungsfähigkeit der Inseln und Tubuli, deren 
wichtigste Vertreter im Vorstehenden Erwähnung gefunden haben, wird von 
den Anhängern der "Inseltheorie", namentlich von WEICHSELBAUM und seinen 
Schülern auf das heftigste bekämpft. 

Nach WEICHSELBAUM und seiner Schule gehen Parenchym und Inseln niemals 
ineinander über und sind immer voneinander zu trennen. Die L.I. sind durchaus 
nicht als unselbständige, wandelbare Organe anzusehen, sondern als Gebilde 
eigener Art, eine Ansicht, der außer WEICHSELBAUM und seinen Schülern (KYRLE, 
ELSE) eine große Reihe von Forschern huldigt (MASSARI, GIANELLI, VIGLIANI, 
DrAMARE, v. EBNER, JAROTSKI, ScHULTZE, ÜPIE, SsoBOLEW, HELLY, SuzuKr, 
RENNIE, HEIBERG, PENSA, SAUERBECK, PIAZZA, LöwENFELD und JAFFE, 
NAKAMURA, NEUBERT, VERFASSER u. a. m.). Die Gründe, auf die sich WEICHSEL­
BAUM als eifrigster Verfechter der Inseltheorie, die die Selbständigkeit und 
Unwandelbarkeit der L.I. lehrt, stützt, sind folgende: 

Erstens lasse sich wie schon von früheren Forschern (V ASSALE, DIAMARE, 
HELLY, PEARCE, RENNIE, REIBERG u. a.) hervorgehoben wurde, mikroskopisch 
niemals ein Übergang von Inseln in Drüsenparenchym oder umgekehrt in ein­
wandfreier Weise feststellen, und zwar gilt dies nicht bloß für die Fetalperiode, 
sondern auch für die spätere Lebenszeit. Die entgegengesetzte Beobachtung 
der früher genannten Untersucher dürfte zum Teil darauf beruhen, daß man 
die Inseln nicht immer durch eine deutliche Kapsel vom Drüsenparenchym 
abgegrenzt findet, und ihre Epithelien dann unmittelbar an jene des Drüsen­
parenchyms stoßen oder zu stoßen scheinen, und daß ferner Drüsentubuli inner­
halb von Inseln gesehen werden können. Solche Bilder scheinen tatsächlich 
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für einen Übergang, und zwar ebenso gut der Inseln in Drüsentubuli, sowie 
dieser in Inseln zu sprechen. Nach WEICHSELBAUM kann man sich aber in nicht 
wenigen derartigen Fällen bei genauer Untersuchung überzeugen, daß entweder 
doch eine, wenn auch sehr zarte Kapsel vorhanden ist, oder daß das Auftauchen 
von Drüsentubuli innerhalb der Inseln nur ein Trugbild darstellt, welches durch 
eine besondere Schnittrichtung bedingt ist und dann entsteht, wenn die Inseln 
nicht reine Kugelform haben, sondern Fortsätze zwischen die angrenzenden 
Drüsentubuli aussenden; hierdurch kann nämlich der Eindruck entstehen, als 
würden letztere innerhalb der Inseln liegen und Übergänge der einen in die 
anderen vorhanden sein. WEICHSELBAUM weist auf Untersuchungen von LöwEN­
FELD und JAFFE hin, die in derartigen Täuschungsfällen durch fortlaufende 
Schnittreihen den Zusammenhang solcher in Inseln eingeschlossener Tubuli 
mit dem angrenzenden Drüsenparenchym in ganz unzweifelhafter Weise fest­
stellen konnten. Die Möglichkeit, eine Inselkapsel mit Sicherheit nachzuweisen, 
kann nach WEICHSELBAUM auch darauf beruhen, daß entweder die Inseln bzw. 
das Drüsenparenchym in Wachsturn und Vergrößerung begriffen sind und hier­
durch die Zellen dieser Gebilde so aneinander gepreßt werden, daß man die 
sie trennende, zarte Kapsel nicht mehr zu erkennen vermag, oder daß die Inseln, 
solange sie wachsen und sich vergrößern, überhaupt keine oder wenigstens 
keine allseitig geschlossene Kapsel besitzen. WEICHSELBAUM beruft sich hierbei 
auf Befunde von PIAZZA, der nachgewiesen hat, daß die Inseln und ihre Epithelien 
während der Absonderung größer werden und erstere dann die vorhandene 
Kapsel zusammendrücken, wodurch diese undeutlich werden kann. Jedenfalls 
müsse man bei der Deutung der sogenannten Übergangsbilder, wie auch HERX­
REIMER betont, sehr vorsichtig sein 1 . 

C. Die Frage der Inselneubildung. 
Die von WEICHSELBAUM und seinen Schülern ausgeführten Untersuchungen 

haben nicht bloß gelehrt, daß keine Umwandlung von Inseln in Drüsenparen­
chym oder umgekehrt festzustellen ist, sondern daß nach der Geburt und im 
späteren Leben die Neubildung bzw. Regeneration von Inseln in ähnlicher 
Weise erfolgt wie in der Fetalperiode, nämlich aus den Ausführungsgängen 
des Pankreas. Sie ist in der ersten Zeit nach der Geburt noch ziemlich reichlich, 
wird aber später viel spärlicher und dürfte nach WEICHSELBAUM dadurch ver­
anlaßt sein, daß Inseln fort und fort, gewissermaßen durch Abnützung zugrunde 
gehen. 

Die Neubildung der Inseln beginnt mit einer Wucherung des Epithels kleinerer 
oder mittelgroßer Ausführungsgänge, wobei das gewucherte Epithel eine auf­
fallend hohe Zylinderform zeigt. Es kommt weiterhin teils zur Bildung solider, 
von der Wand der Gänge ausgehender Zellfortsätze oder Zellknospen, teils 
zur Entstehung kürzerer oder längerer Ausbuchtungen der Ausführungsgänge. 

Diese Erscheinungen sind offenbar die Vorstadien der Neubildung sowohl von 
Gängen als auch von Inseln, was daraus geschlossen werden kann, daß man an 
anderen Stellen teils in kleinen Gruppen stehende und mit einem hohen Zylinder­
epithel versehene Gänge antrifft, teils Inseln findet, welche mit solchen Gängen 
direkt zusammenhängen, und zwar mit einem soliden Zellfortsatze oder einer 
Ausbuchtung oder einem neuen Zweige derselben. Diese Verbindungsbrücken 
gehen weiterhin kontinuierlich in Inselschleifen über, welche nach WEICHSEL­
BAUM offenbar durch fortgesetzte Verzweigung von Gangfortsätzen entstanden 
sind, wofür auch die Tatsache spricht, daß die Zellschleifen solcher Inseln genau 

1 Über die NEUBEETsehe Auffassung der sog. ÜbPrgangsbilder RiehP diPsenTeil Kapitd F. 
Die Theorie von NEUBERT. S. 641. 
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dieselbe Epithelform wie die betreffenden Ausführungsgänge und die Verbindungs­
brücken, nämlich ein exquisit zylindrisches, einreihiges Epithel mit mittel­
ständigen, ovalen, palisadenförmig angeordneten Kernen besitzen (Abb. 8, a). 

Auch ein weiterer Befund spricht hierfür, nämlich, daß man in den betreffenden 
Inseln mitunter noch deutliche Gangreste wahrnimmt, die ein leeres oder mit 
Sekret erfülltes und von einem zylindrischen Epithel umsäumtes Lumen auf­
weisen, eine Erscheinung, welche auch während der embryonalen Entwicklung 

R 

Abb. 8. Neubildung von Inseln. lOOfache Vergrößerung. a Neugebildete, rudimentare Inseln mit zum Teile einreihigen Zellbalken und zylindrischen Epithelien. b Ausführungsgang. c Normale Tubuli. 

der Inseln und nach KYRLE auch nach Transplantation von Pankreasstückehen 
in die Milz beobachtet werden kann. Sie vermag auch die Angabe verschiedener 
Autoren (GIANELLI und GIACOMINI, DALE, LAGUESSE, VINCENT und THOMPSON) 
über das Vorkommen von Lumina in den Inseln gewisser Fische und Reptilien 
und vielleicht auch die Behauptung LEWASCHEWs und MANROWSKis, daß man 
die Inseln bei Säugetieren von den Ausführungsgängen aus injizieren könne, 
aufzuklären. 

Ein weiteres Stadium der Inselneubildung stellen Inseln dar, die zwar die 
gleiche Form und Anordnung ihres Epithels wie die früher beschriebenen Inseln 
besitzen, nur nicht mehr mit Ausführungsgängen zusammenhängen, aber noch 
in großer Nähe von diesen liegen. Es handelt sich hier um Inseln, die offenbar 
auch aus Ausführungsgängen entstanden sind, sich aber von diesen bereits 
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abgeschnürt und zwischen die Tubuli des Drüsenparenchyms mehr oder weniger 
weit vorgeschoben haben. 

An anderen Stellen konnte WEICHSELBAUM ein noch weiter vorgerücktes 
Stadium der Inselneubildung studieren. Es sind dies Inseln von wechselnder 
Größe in verschiedener Entfernung von Ausführungsgängen, deren Zellbalken nicht 
mehr wie in den früheren 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 schließlich Inselformen 
zum Vorschein kommen, die sich in keiner Weise von den gewöhnlichen, normalen 
Inseln unterscheiden. 

:Mehrere Forscher haben die Frage der Inselneubildung im Tierversuch ge­
prüft, indem sie nach ausgedehnter Pankreasresektion den stehen gebliebenen 
Organrest in verschiedenen Zwischenräumen 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 befähigt, re­
paratorisch aus ihren eigenen Zellbeständen neues, gleichartiges Material zu 
schaffen. KYRLE beobachtete, daß bei diesen Tieren nach traumatischen Läsionen 
oder Zugrundegehen von Pankreas im Epithel sowohl des Drüsenparenchyms 
als auch der Inseln Mitosen auftreten, woraus er schloß, daß die genannten 
Gebilde aus sich selbst regeneriert werden können. Aber auch im Epithel der 
Ausführungsgänge sah er Mitosen, die zu Wucherungen des Epithels und zur 
Bildung von Epithelsprossen und neuen Gängen führen, aus denen schließlich 
entweder neues Drüsenparenchym oder neue Inseln entstehen. KYRLE fand 
übrigens auch ohne vorausgegangene traumatische Schädigungen bei sehr jungen 
Hunden Mitosen sowohl in den Tubuli als auch im Epithel der Ausführungs­
gänge; die gleiche Beobachtung wurde von ihm und WEICHSELBAt::M auch bei 
jungen Meerschweinchen gemacht. Es können also im tierischen Pankreas die 
Drüsentubuli und die Inseln teils aus sich selbst, teils aus den Ausführungs­
gängen regeneriert werden, wobei aber die zweite Art in viel höherem Maße 
in Betracht kommt, als die erste. Eine Entstehung von Drüsenparenchym aus 
Inseln oder von Inseln aus Drüsenparenchym 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 Gängen, Tubuli 
und Inseln, in diesen gelegentlich noch in späteren Lebensabschnitten aufge­
funden wurden, liegt nach Ansicht der genannten Autoren kein zwingender 
Grund vor, für das tierische und für das menschliche Pankreas einen Übergang 
von Inseln in Drüsenparenchym und von Drüsenparenchym in Inseln anzu­
nehmen. Dagegen besteht nach WEICHSELBAUM die Behauptung zurecht, 
daß die Inseln und die Tubuli sowohl aus sich selbst, als auch aus 
den Ausführungsgängen regeneriert werden können, nur daß die 
letztere Art die häufigere sein dürfte. 

Zu anderen Ergebnissen gelangen FAHR so\\ie HERXHEIMER (FAHR bei Hunden, 
HERXHEIMER bei Hühnern), indem sie die im zurückgelassenen Pankreasstück 
vermehrt und vergrößert angetroffenen Inseln durch Umwandlung aus dem 
exkretorischen Drüsenparenchym entstanden wissen wollen. In gleichem Sinne 
äußern sich v. HANSEMANN, MANKOWSKI, DALE, )fOLDENHAUBR u. a. auf 
Grund ihrer Befunde nach Gangunterbindung. 

Die Zahl jener Forscher, welche die Entstehung von Inseln aus Drüsen­
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 einzelne Angaben, welche mit WEICHSELBAUMs Schilderung von der Neu­
bildung oder Regeneration der Inseln in Einklang gebracht werden können. 

So spricht KARAKASCHEFF davon, daß in den zu Tubuli sich umwandelnden Inseln die 
Zellen mitunter eine zylindrische und ihre Kerne eine mehr längliche Form annehmen und 
sich später strahlig um ein Lumen anordnen, welches selbst Schleim enthalten kann. Frei­
lich erklärt er das Auftreten eines solchen Lumens mit der Annahme, daß aus den Inseln 
Gänge entstanden seien, die erst später mit den alten Gängen in Verbindung treten. Er 
spricht ferner von Inseln, die in der Nähe von Drüsengängen in Gruppen angeordnet sind 
und aus ein- oder mehrreihigen, zylindrischen Zellen bestehen. 

MAc ÜALLUM beobachtete in 2 Fällen von Diabetes eine Anzahl von Inseln, deren Epi­
thelien einreihig angeordnet waren und mit ihrer Längsachse senkrecht zum Zellbalken 
standen, während ihre Kerne in der Mitte der Zellen lagen. Er hält es für wahrscheinlich, 
daß diese Inseln neu gebildet waren, nimmt aber an, daß sie aus dem Drüsenparenchym 

Abb. 9. Intrakanalikuläre Inselbildung. llmonatiges 
Kind. Vergr. 320fach. ("'ach NAKAMURA.) 

entstanden seien. 
Die Beobachtungen WEICH­

SELBAUMS und KYRLEs über die 
Art der Regeneration der Inseln 
wurden seither von mehreren 
Untersuchern bestätigt, 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, hält aber diese 
Art für eine unvollkommene, weil 
die Zellen der genannten Gebilde nur 
wenige Mitosen zeigen . In viel aus­
gedehnterem Maße erfolge aber die 
Regeneration der Inseln aus dem 
Epithel der Ausführungsgänge; aller­
dings glaubt er, daß die auf diese 
Weise neugebildeten Inseln irrfolge 
unvollständiger 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 können. 

Diese Einschränkung macht aber R. L. ÜECIL nicht, vielmehr stimmt seine Behaup­
tung und Schlußfolgerung ganz mit unserer obigen Darstellung überein. Er sieht auch 
in der Art der Regeneration der Inseln einen Beweis für ihre anatomische und funktionelle 
Unabhängigkeit. 

SALTYKOW konnte die Neubildung von Inseln aus den Ausführungsgängen am deut­
lichsten in der Umgebung von Nebenmilzen verfolgen, welche er wiederholt im Schweife 
des Pankreas eingeschlossen fand. Die Neubildung erfolgt in der von WEICHSELBAUM 
beschriebenen Weise. 

Nach SEYFARTH erfolgt die R egeneration der Inseln beim Diabetes aus den 
kleinen Ausführungsgängen, wobei mitunter eine ungeheure Vermehrung, 
ja adenomartige Wucherung der kleinen Ausführungsgänge zu beobachten ist. 
Auch den zentroazinären Zellen fällt nach SEYFARTH bei der Neubildung der 
Inseln eine wesentliche Rolle zu. 

E. J. KRAUS glaubt bezüglich der Neubildung von Inseln aus zentroazinären 
Zellen SEYFARTH zustimmen zu müssen, zumal diese Zellen zum Ausführungs­
system gehören und die Neubildung von Inseln aus dem Epithel der Gänge 
unbedingt sichergestellt ist. -Neubildung von Inseln aus Tubuli hat E. J. KRAUS 
nie mit Sicherheit beobachten können. Ein "Balancement" im Sinne der Lehre 
von LAGUESSE ist nach seiner Ansicht durchaus nicht bewiesen; auch ge­
statten Übergangsbilder zwischen L.I. und Tubulusepithel nicht, 
auf ein Entstehen der einen Formation aus der andt>ren mit Sicher­
h<'it. 7.11 Rchli0ß0n. 
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Von ÜGATA, KAwAKITA und ÜKA werden die zentroazinären Zellen geradezu 
als "Keime der L.I." bezeichnet, eine Anschauung, der sich HrcKEL und NoRD­
MANN anschließen. 

Einen bisher nirgend erwähnten Befund von Inselneubildung bringt NAKA­
MURA, der eine wohl ausgebildete Insel mit typischer bandförmiger Anordnung 
ihrer Zellen und dem für die Inseln charakteristischen Interstitium innerhalb 
eines Ausführungsganges und in Zusammenhang mit der Wand desselben 
fand (Abb. 9). Da die Inseln Abkömmlinge des Gangepithels sind, ist nach NAKA­
MURA eine solche, in der Richtung umgekehrte Entwicklung wohl zu verstehen. 

D. Weitere Belege für die Selbständigkeit der Inseln. 
Gegen die Annahme eines Überganges von Drüsenparenchym in Insel­

gewebe sowie eines umgekehrten Vorganges, kann ferner die Tatsache ange­
führt werden, daß die Inseln nicht nur eine eigene Gefäß- und Nervenversorgung 
besitzen, sondern, daß sie auch bezüglich des Verhaltens ihres Bindegewebes, 
bezüglich Gestalt und Färbbarkeit ihrer Epithelien sowie deren Verhalten zu 
den Blutgefäßen vom Drüsenparenchym gänzlich verschieden sind, ja daß sogar 
die Fettablagerung in ihnen eine ganz andere Form zeigt als in den Tubuli. 
Übrigens würde ein Übergang von Inseln in Tubuli und umgekehrt einen solchen 
Gegensatz zum Verhalten der Inseln während der Fetalperiode bilden, wie 
er bei anderen Gewebsarten bisher noch nie beobachtet werden konnte. 

Für die oben behauptete Selbständigkeit der Inseln läßt sich nach WEICHSEL­
BAUM noch die Tatsache anführen, daß ihre Erkrankungen ganz unabhängig 
von jenen des Drüsenparenchyms, sowie von dessen Beschaffenheit auftreten 
können, und daß auch ihre Widerstandsfähigkeit gegen gewisse Schädigungen 
von der des Drüsenparenchyms verschieden ist. So beobachtet man, wie bei 
bösartigen Neubildungen im Pankreas die Inseln im Gegensatz zum Drüsen­
parenchym oft lange verschont bleiben, so daß sie selbst inmitten von krebsigen 
Wucherungen noch ganz unversehrt anzutreffen sind. 

Ferner wurde zur Stütze der Inseltheorie auf das Vorkommen von echten 
Adenomen der L.I. hingewiesen und aus diesem Vorkommnis der Schluß 
auf die Selbständigkeit der Inseln gezogen (STÄMMLER, LANG). In dem Um­
stand , daß es Adenome der L.I. gibt , erblickt Verfasser allerdings keinen 
zwingenderen Beweis für die Selbständigkeit der Inseln als in der Entwicklungs­
geschichte des Inselgewebes, die uns die Entstehung der Inseln vom Gang­
epithel so deutlich vor Augen führt 1 . 

Die Anhänger der Lehre von der Veränderlichkeit der Inseln führen als 
Stütze ihrer Ansicht die Beobachtungen einer Anzahl von Autoren an, denen 
zufolge die Inseln bei Einwirkungen verschiedener Schädlichkeiten auf den 
Organismus Veränderungen ihrer Größe, Zahl, ihres Baues und dgl. erfahren. 
Wir wollen hier der Kürze wegen bloß die Versuche v. HANSEMANNs und LAGU­
ESSEs anführen. Jener will beobachtet haben, daß bei Tieren die Inseln im 
nüchternen Zustande groß, während der Verdauung aber klein und weniger 
scharf begrenzt erscheinen und daß sie das gleiche Verhalten auch nach Ein­
spritzung von Atropin bzw. von Pilokarpin, zeigen, und LAGUESSE behauptet, 
daß bei Tauben im Hungerzustand eine bedeutende Vermehrung, nach Fütterung 
dagegen eine starke Verminderung der Inseln einträte. Diesen Beobachtungen 
stehen aber die Versuchsergebnisse anderer Forscher entgegen, von denen eben­
falls der Kürze halber bloß folgende angeführt werden sollen. 

1 SEYFARTH erblickt in den Adenomen der L.I. Hemmungsbildungen, in den sich diP 
Inseln nicht weiter in Tubuli differenziert und sich durch Bildung imml'r wierl<'r nenPr 
Jnsl'lzeliPn zu Rieseninseln hzw. zu kleinPn Tumoren entwickelt haben. 
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ELsE stellte in WElCHSELBAUMS ln~titute genau dieselben Versuche an, wie sie vuu 
HANSEMANN beschrieben hatte, konnte aber dessen Befunde durchaus nicht bestätigen. 

LöWENFELD und JAFFE beobachteten bei Pilokarpinvergiftung weder eine Verminderung 
der Zahl der Inseln noch eine Umwandlung in 'l'ubuli, und auch nach Atropinvergiftung 
verhielten sich die Inseln wie die des normalen Pankreas. 

RusSEL L. CECIL konnte schließlich weder einen Einfluß des Hungers noch der Ein­
spritzung von Phloridzin oder Sekretin auf die Inseln nachweisen. 

Übrigens würden Größen- und Formveränderungen der Inseln unter den 
angeführten Einwirkungen noch kein Beweis für die Veränderlichkeit und 
Unbeständigkeit der Inseln sein, weil sie nach den Untersuchungen von PIAZZA 
dadurch bedingt werden können, daß sich die Inseln im Stadium der Sekretion 
oder Exkretion befinden. Nach PIAZZA läßt sich nämlich die sekretorische Tätig­
keit der Inseln durch gewisse Agentien beeinflussen, ohne daß das Drüsenparen­
chym irgend eine Veränderung erleidet. So fand er, daß bei Kaninchen, Meer­
schweinchen und Hunden nach Infektion mit dem Diplococcus pneumoniae 
oder mit dem Kalibazillus alle Inseln bei der mikroskopischen Untersuchung 
gleichmäßig das Bild einer Zwischenform zwischen stärkster Sekretion und 
Exkretion zeigten, während das Drüsenparenchym unverändert blieb. Nach 
Einverleibung von Diphtherie- oder Tetanustoxin war in den Inseln von Meer­
schweinchen eine rasch eintretende Exkretion zu beobachten, während die 
Inseln von Kaninchen nach kurz andauerndem Hungern mikroskopisch eine 
gleichmäßig erhöhte Tätigkeit, nach länger dauerndem Hungern aber Zeichen 
von Exkretion erkennen liessen; bei Hunden war nach dreitägigem Hungern 
keine Vermehrung der sekretorischen Tü.tigkeit zu beobachten. 

E. Die vergleichende Anatomie als Stütze der Lehre von der 
Selbständigkeit der LANGERHANSsehen Inseln. 

Zur Lösung der .Frage nach der Selbständigkeit der L.I. und ihrer Funktion 
wurden außer den Ergebnissen der Entwicklungsgeschichte auch die der ver­
gleichenden Anatomie des Pankreas herangezogen. Während das morpholo­
gische Studium des Pankreas bei den meisten Wirbeltierklassen Befunde zu 
Tage förderte, die irrfolge ihrer weitgehenden Übereinstimmung mit den Ver­
hältnissen im menschlichen Pankreas für eine Klärung der genannten Frage 
ungeeignet erschienen, ergab die Untersuchung bei den Knochenfischen wichtige 
Anhaltspunkte für die Selbständigkeit der L.I., da bei dieser Klasse vielfach 
eine vollständige Trennung von Inselgewebe und exkretorischem Parenchym 
besteht. 

Das Pankreas stellt bei diesen Tieren kein kompaktes Organ dar, sondern 
breitet sich in Gestalt von dünnen Strängen dem Darmschlauch entlang aus, 
sofern es nicht ganz oder teilweise in die Leber verlagert erscheint (Hepato­
pankreas). 

Die L.I. liegen bei einzelnen Fischgruppen im tubulären Apparat eingebettet, 
wie sich STÄMMLER beim Aal überzeugen konnte, bei dem die Inseln durch ihre 
beträchtliche Größe und scharfe Abgrenzung von der Umgebung besonders 
ablltechen. 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 Körperehen vor, die nur 
aus Inselgewebe aufgebaut sind und keinen Zusammenhang mit dem übrigen 
Pankreas aufweisen. Diese Körperchen, die von BROCKMANN und STANNIUS 
entdeckt worden sind, finden sich bei den meisten Knochenfischen wieder, liegen 
gewöhnlich in der Nähe der Leberpforte oder in der Milzgegend oder an der 
Gallenblase und sind im allgemeinen um so stärker entwickelt, je weniger Insel­
gewebe das Pankreas selbst enthält. Sie werden bis erbsengroß und sind von 
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einer bindegewebigen Kapsel umschlossen, in der sich meistens geringe Mengen 
von tubulärem Parenchym in Form einer dünnen Schale nachweisen lassen, 
andererseits gibt es aber auch Körperehen an gleicher Stelle, so zum Beispiel 
beim Kabliau, die ganz aus einem Gemisch von tubulärem und insulärem Drüsen­
gewebe zusammengesetzt sind (STÄMMLER). 

Von den Anhängern der Inseltheorie wird nun die räumliche Trennung 
von Inselgewebe und Tubuli, >vie sie bei manchen Arten vorkommt, mit Recht 
als ein weiterer Beweis für die Selbständigkeit der L.I. angesehen (KRÜGER, 
SuzuKI, STÄMMLER), während von den Gegnern der Inseltheorie (HERXHEIMER, 
SEYFARTH) darauf hingewiesen >vurde, daß Inseln auch im Hauptpankreas 
der :Fische, wenn auch nur klein und in geringer Menge, vorkommen, ferner, 
daß die BROCKMANN-STANNIUSschen Körperehen bei vielen Fischen mit dem 
Hauptpankreas zusammenhängen und auch die ganz isoliert gelegenen Körperehen 
noch zum Teil von tubulärem Drüsengewebe durchsetzt oder von einer Schichte 
desselben mantelartig umgeben sind. 

Es könne daher, wie HERXHEINIER ausführt, ein grundsätzliches Bedenken 
gegen den engen Zusammenhang und eine eventuelle Umwandlungfähigkeit 
zwischen Inselgewebe und exkretorischem Drüsenparenchym hierauf nicht 
begründet werden, zumal bei allen höheren Tieren beide Gewebsarten ein und 
derselben Anlage entstammen. 

Demgegenüber spricht nach STÄMMLER sowohl das morphologische Ver­
halten des Inselgewebes bei den Knochenfischen, als auch die Tatsache, daß 
es MACLEOD gelungen ist, gerade aus den BROCKi\IA::-i'N-STANNrusschen Körper­
ehen Insulin herzustellen (während das übrige Pankreas dieser Fische kein 
Insulin ergab), mit großer Wahrscheinlichkeit dafür, daß das Inselgewebe ein 
sowohl in morphologischer, als auch in physiologischer Hinsicht selbständiges 
Organ darstellt. 

F. Die Theorie von NErBERT. 

Die Ursache der Meinungsverschiedenheiten in der Frage der Selbständigkeit 
und Abgrenzbarlmit der L.I. vom übrigen Drüsenparenchym dürfte, wie aus den 
lJntersuchungen der letzten Zeit hervorgeht, wohl in erster Linie darin zu suchen 
sein, daß die histologischen Bilder im Pankreas zum Teil nicht richtig gedeutet 
werden. In der Tat scheint ja nach den sehr gründlichen Untersuchungen von 
NEl'BERT und anderen Forschern eine Verbindung der L.I. mit dem umgebenden 
Drüsengewebe - sowohl den Drüsengängen als auch den sezernierenden Drüsen­
enden - zu bestehen, da, wie NEUBERT ausführt, selbst beim Erwachsenen 
nur ganz selten sämtliche Epithelstränge einer L.I. den Zusammenhang 
mit ihrem Mutterboden aufgeben. Dabei ist nach NEUBERT das Inselgewebe 
mit den sezernierenden Enden, den Adenomeren häufiger verbunden als mit 
den Ausführungsgängen, eine Tatsache, die allerdings von den Anhängern der 
strengen Inseltheorie in Abrede gestellt »ird. In letzter Zeit haben den Zu­
sammenhang von Inselgewebe und Tubuli eine Reihe von Untersuchern fest­
stellen können (SEYFARTH, ScHAFFER, CLARA, UKAI, NEUBERT, ÜTANI), nachdem 
ein solcher schon in früherer Zeit von LAGUESSE und seinen Schülern, von 
TscHASSNIKOW u. v. a. behauptet worden war (Abb. 10). 

Das Zustandekommen des Zusammenhangs zwischen endokrinem 
und exokrinem Gewebe erklärt sich nach NEUBERT aus der Insel­
entwicklung, deren Endstadien mit dem Aufhören der Entwicklungs­
vorgänge 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. Y/2. 41 
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Die erwähnten Zusammenhänge zwischen Inseln und Tubuli, die von so 
zahlreichen Untersuchern mit Bestimmtheit gesehen worden sind, dürfen nicht 
als ein Zeichen der Umwandlungsfähigkeit der einen Gewebsart in die andere 
aufgefaßt werden, am wenigsten im Sinne eines ständigen "Balancements", 
sondern - wie gesagt - nur als fixierte Entwicklungsstadien, die die 
Abstammung des Inselgewebes vom Epithel der Gänge bzw. den 
sezernierenden Enden (NEUBERT) noch erkennen lassen. 

Dessen ungeachtet wird von NEUBERT die Möglichkeit, daß unter patho­
logischen Bedingungen auch nach Abschluß der eigentlichen Inselentwicklung 
eine Neubildung von endokrinem Gewebe in der genannten Weise erfolgen 
kann, durchaus nicht in Abrede gestellt. 

Abb. 10. L .\Nm:RHANssche Insel. In der Peripherie mehrfache Zusammenhänge zwischen Insel­
und DrusenepitheL (Nach NEUBERT.) 

Durch diese Auffassung NEUBERTs, der sich Verfasser anschließen möchte, 
dürfte das Inselproblem in befriedigender Weise gelöst sein, indem Wesen und 
Bedeutung der viel umstrittenen "Übergangsbilder" zwischen Inseln und Tubuli 
richtig erkannt und gedeutet erscheint. 

Schon aus den bisherigen Ausführungen kann gefolgert werden, daß die 
Inseln nicht etwa wandelbare, unselbständige Organe sind, sondern 
daß sie vielmehr Ge bilde sui generis darstellen. 

Dieser Satz erhält noch eine weitere Stütze in den Ergebnissen der zahl­
reichen, von verschiedenen Autoren angestellten Versuche von Unterbindung 
des Ductus pancreaticus (oder Ausfüllung desselben mit Fett oder anderen 
unlösbaren Substanzen), die dahin lauten, daß nach solchen Eingriffen, wenn 
sie mit der erforderlichen Genauigkeit ausgeführt werden, das Drüsenparen­
chym vollständig oder nahezu vollständig zugrunde geht, während die Inseln 
erhalten bleiben bzw. nach einer vorübergehenden Veränderung wieder zur 
Norm zurückkehren oder regeneriert werden. (Näheres darüber siehe III. Teil. 
Die inkretorische Funktion des Pankreas. Seite 646.) 
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111. 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 ähnliche 
Fälle bekannt geworden waren, hat im Jahre 1845 BoucHARDAT auf Grund 
von Obduktionsbefunden mit größerer Bestimmtheit die Ansicht ausgesprochen, 
daß dem Diabetes mellitus eine Erkrankung des Pankreas zugrunde liege, 
welcher Ansicht auch noch eine Anzahl anderer Forscher, "\\ie LANCEREAUX, 
LAPIERRE, BAUMEL, FRERICHS zustimmte. 

Eine feste Grundlage erhielt jedoch diese Ansicht erst durch die im Jahre 1889 
erfolgte Mitteilung v. }lERINGs und MrNKOWSKis, der zufolge es ihnen gelungen 
war, bei Hunden durch Exstirpation des Pankreas die Erscheinungen eines 
schweren Diabetes mit Hyperglykämie, Glykosurie, Polyurie, Polydipsie, Poly­
phagie und eine zum Tode führende Abmagerung zu erzeugen. 

Der Nachweis, daß der Diabetes mellitus durch eine Störung der inneren 
Sekretion des Pankreas bedingt sei, wurde aber erst im Jahre 1892 von l\IrN­
KOWSKI erbracht, wenngleich die Vermutung einer inneren Sekretion der Bauch­
speicheldrüse schon früher von LEPINE geäußert worden war. 

Den Schluß, daß das Auftreten von Diabetes nach Exstirpation des Pankrear-; 
auf den Ausfall einer spezifischen, den Zuckerverbrauch im Organismus ver­
mittelnden Funktion des Pankreas, die mit der Bildung eines äußeren Sekretes 
nicht im Zusammenhang stehe, zu beziehen sei, gestattete nachstehender Ver­
such MINKOWSKis. 

Bei einem Hunde wurde zuerst ein Stüuk des Pankreas so unter die Bauchhaut ver­
pflanzt, daß es noch eine Zeitlang in Gefäßverbindung mit der Bauchhöhle verblieb; hierbei 
entstand kein Diabetes. Nachdem dieses Stück fest eingeheilt war, wurde der in der Bauch­
höhle zurückgebliebene Rest des Pankreas reseziert; doch auch jetzt entstand kein Diabetes. 
Erst wenn noch das überpflanzte Stück des Pankreas entfernt wurde, traten die Erschei­
nungen eines schweren Diabetes auf. Das gleiche Ergebnis erhielten später auch H:EmoN, 
THIROLOIX und andere Autoren. 

v. HANSEMANN nannte die früher erwähnte spezifische Funktion des Pankreas die posi­
tive Funktion, während er als negative Funktion die Bildung des äußeren Sekretes bezeich­
nete, wobei er von der Ansicht ausging, daß jedem sekretorischen Organ diese zwei Funk­
tionen zukommen 1 . 

l\irNKOWSKI führte nicht bloß den experimenteilen Diabetes auf den Ausfall oder 
auf Störung einer spezifischen Funktion des Pankreas zurück, sondern erklärte auch das 
Zustandekommen des menschlichen Diabetes in gleicher Weise; er hielt auch die .Mög­
lichkeit, daß in allen Fällen von Diabetes des Menschen das Pankreas in irgendeiner ·weise 
beteiligt sei, solange nicht für 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 l\irNKOWSKI, aber unabhängig von ihnen DE DoMENICIS beobachtet, 
nur hielt er die Glykosurie nicht für eine ständige Folge der Entfernung des Pankreas, 
sondern glaubte, daß irrfolge des "Wegfalles des äußeren Pankreassekretes im Darme eine 
Zersetzung der Nahrungsstoffe unter Bildung von Giften entstehe, welche nach ihrer Re­
sorption eine bis zur Glykosurie führende Schädigung der Gewebe bewirken. Er behauptete 
auch, daß man durch Einspritzung von Duodenalsekret, wenn es von pankreaslosen Hunden 
stammt, eine dauernde Glykosurie erzeugen könne. 

Der oben angeführte Versuch v. MERINGs und MINKOWSKis ·wurde im Laufe 
der Zeit von zahlreichen Forschern und mit gleichem Erfolge wiederholt. Er 
gelang aber nicht bloß bei Hunden und verschiedenen Säugetieren (Katzen, 
Schweinen, Kaninchen, Affen), sondern auch bei fleischfressenden Vögeln und 

1 Der Ausdruck "innere Sekretion" des Pankreas bürgerte sich erst spater ein, nachdem 
nämlich RRO\YN-SEQ1'ARD dPn Hoden die Bildung eines innerpn flPkrett>s r,ugesrhrit>hen 
hatte. 

41* 
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selbst bei Kaltblütlern (:Fröschen, Schildkröten und gewissen Fischen). Einzelne 
abweichende Beobachtungen können dadurch erklärt werden, daß bei den 
betreffenden Versuchen nicht das ganze Pankreas entfernt worden war; wenn 
man nämlich bei der Operation den vierten oder fünften Teil zurückläßt, so 
entsteht kein Diabetes. Bleiben noch kleinere Reste zurück, so kommt es häufig 
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 nämlich das 
zurückgelassene Pankreasstück allmählich zugrunde geht. 

RoMANS will beobachtet haben, daß bei Katzen die Herausnahme von mehr als 3/ 4 des 
Pankreas gewöhnlich einen Schwund der Sekretgranula in den L.I. im Gefolge hat, welcher 
wahrscheinlich mit einer Hyperfunktion des Inselgewebes ohne Entstehung von Diabetes 
verbunden ist, daß aber gelegentlich der gleiche Eingriff zu einer Degeneration der Inseln 
führt, die ohne Alteration des zurückbleibenden Drüsenparenchyms mit einem tödlichen 
Diabetes einhergeht. 

In großen Versuchsreihen konnte F. l\I. ALLEN den Nachweis erbringen, daß bei Hunden 
beim Verbleiben von höchstens 1/ 9 Pankreas im Körper ein schwerer, bei Zurückbleiben von 
1/ 8 bloß ein leichter Diabetes zustande kommt. 

Einen neuen Beweis, daß das Auftreten von Diabetes durch eine Verminde­
rung der inneren 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 ausgeführt, der sich der Parabiose bediente, um zu zeigen, 
daß der Diabetes eine Folge ungenügender innerer Sekretion des Pankreas sei. 
FoRSCHBACH exstirpierte bei 2 in Parabiose befindlichen Hündinnen das Pankreas 
des einen Tieres und konnte zeigen, daß der Diabetes des pankreaslosen Hundes 
durch das künstliche Zusammenleben mit dem normalen Tier verhütet bzw. 
ausgeheilt wurde. 

Noch beweisender sind die Versuche von CARLSON und DRENNAN und GINz­
BURG. Sie entfernten bei hochträchtigen Hunden dass Pankreas kurze Zeit 
vor dem Wurfe, ohne daß es zu einem Diabetes kam; dagegen stellte sich nach 
Trennung der Feten vom Muttertiere , sei es durch die normale Geburt oder 
durch Kaiserschnitt, ein schwerer Diabetes ein. 

Ähnliche Versuche wurden jüngst von PITAMADA, ARON und F. M. ALLEN nicht ohne 
widersprechende Ergebnisse ausgeführt. 

Für eine innere Sekretion des Pankreas sprechen ferner die Versuche von MARTINA 
und VON H:EmoN, die durch Einpflanzung von Pankreasstückehen in die Milz den Diabetes 
der pankreektomierten Versuchstiere zumindest abschwächen und die Lebensdauer der 
Tiere verlängern konnten. Trotzdem die verpflanzten Pankreasstückehen ihrer Nerven 
und Gefäßverbindungen beraubt waren, besaßen die dennoch eine ausgesprochene anti­
diabetische Wirkung. 

Durch die im Vorhergehenden angeführten V ersuche war der sichere Beweis 
erbracht, daß das Pankreas die Bildungsstätte eines Hormons sei, 
dessen Ausfall zu Diabetes mellitus führt, und dessen Zufuhr beim zucker­
kranken Tier antidiabetisch wirkt, doch war durch diese Erkenntnis die Frage 
nicht gelöst worden, in welchem Teile des Pankreas das spezifische Hormon 
erzeugt würde. 

Zwar wiesen die Ergebnisse der morphologischen Forschung in unverkenn­
barer Weise auf die L.I. als Bildungsstätte des antidiabetischen Hormons hin, 
doch fehlte für diese Annahme der endgültige Beweis. Erst neue Versuche am 
Tier mit geänderter Technik sollten - wie weiter unten eingehend ausgeführt 
werden wird - die Entscheidung herbeiführen. 

Wir haben im morphologischen Teil die Frage nach der Selbständigkeit 
u11d Stabilität der Inseln deshalb ausführlicher behandelt, weil mit ihr die Frage 
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nach der Funktion der Inseln und nach ihrer Bedeutung für den menschlichen 
Diabetes in innigemZusammenhang steht. Tatsächlich haben auch jene Forscher, 
welche sich für die Selbständigkeit und Beständigkeit der Inseln aussprachen, 
die Behauptung aufgestellt, daß die Inseln ein inneres Sekret liefern, welches 
für den Kohlehydratstoffwechsel und für die Entstehung des Diabetes von 
großer Bedeutung sei, während die Vertreter der Ansicht von der Wandel­
barkeit der Inseln eine besondere Leistung dieser leugnen oder ihnen, wie HARRIS 
und Gow, GIBBES, GIANELLI und GucoMINI bloß die Beteiligung an der Bildung 
des äußeren Pa.nkreassekretes, insbesonders des diabetischen Fermentes, zu­
erkennen. 

Doch gibt es auch unter den Anhängern der Theorie von der Wandelbarkeit 
der Inseln einige, welche den Inseln eine Rolle bei der Bildung eines inneren 
Sekretes zuschreiben. So hat LAGUESSE, welcher doch als erster die Ansicht 
vom "Balancement" also von der Variabilität der Inseln aufgestellt hatte, 
auch als erster behauptet, daß die Inseln wahrscheinlich ein inneres Sekret 
liefern. Ferner nimmt HERXHEIMER an, daß die aus dem Drüsenparenchym 
sich entwickelnden Inseln die äußere Sekretion verlieren, während ihre innere 
zunimmt, und auch FAHR ist der Anschauung, daß die Inseln mit der Regelung 
des Zuckerstoffwechsels in Beziehung stehen, glaubt aber, daß diese Regelung 
noch von anderen, unbekannten Einflüssen abhängig sei. Endlich stellte LoM­
BROSO die Theorie auf, daß die Inseln und das Drüsenparenchym sowohl ein 
inneres als auch ein äußeres Sekret liefern. 

Eine Anzahl von Forschern nimmt die Bildung eines den Zuckerstoffwechsel 
irgendwie beeinflussenden Stoffes im Pankreas an, ist aber bezüglich der Natur 
und der Wirkungsweise desselben sehr verschiedener Meinung. So sprach 
LEPINE von einem glykolytischen Ferment, später von einem die Glykolyse 
begünstigenden, inneren Sekret und noch später von einem Proferment. Auch 
RAHEL HmscH nimmt ein Proferment bzw. eine Kinase an, während DE MEYER 
an eine sensibilisierende Substanz denkt, durch welche ein in den weißen Blut­
körperchen enthaltenes Proferment aktiviert wird. PFLÜGER spricht von einem 
antidiabetischen Ferment, TmROLOIX von einem die Zuckerbildung hemmen­
den Sekrete, desgleichen VON NooRDEN, während CHAUVEAU und KAuFMANN 
dem betreffenden Sekrete einfach die Regulierung des Zuckerstoffwechsels zu­
schreiben. Hierbei verlegen aber bloß DE MEYER und v. NooRDEN die Bildungs­
stätte dieser Substanz oder dieses Sekretes in die Inseln, während die übrigen 
Forscher schlechtweg von dem inneren Sekrete des Pankreas sprechen , und 
PFLÜGER sogar ausdrücklich sagt, daß dieses Sekret - er bezeichnet es als 
antidiabetisches Ferment - vom Drüsenparenchym geliefert werde. Immerhin 
stimmen die Forscher darin überein, daß es sich bei der fraglichen Substanz 
um ein inneres Sekret handelt. 

Betrachten wir nun den mikroskopischen Bau des Pankreas, so muß es uns 
sehr unwahrscheinlich vorkommen, daß das tubuläre Drüsenparenchym außer 
dem äußeren, in den Darm gelangenden Sekret noch ein inneres liefere, da 
doch die Inseln ganz jene Verhältnisse zeigen, wie wir sie überhaupt bei den 
Organen mit innerer Sekretion antreffen. Sie haben keine Ausführungsgänge, 
hängen auch nicht mit den Ausführungsgängen des Drüsenparenchyms zusammen, 
sind aber sehr reich an Blutgefäßen, deren Wandungen die Epithelien fast 
unmittelbar aufsitzen. In letzteren hat PIAZZA auch eine regelmäßig abwechselnde 
Zu- und Abnahme der Protoplasmagranula gesehen, also Veränderungen, wie 
sie auch bei der sekretorischen Tätigkeit anderer Drüsenepithelien wahrge­
nommen werden können. Da wir die Inseln überdies als selbständige und 
konstante Gebilde kennen gelernt haben, so können wir mit vollem Rechte 
behaupten, daß sie es sind, welche jenes innere Sekret bilden, dem die Autoren 
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den maßgebenden Einfluß 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 mühevollen Versuchen glücklich gelungen ist. 

Ein beachtenswerter Versuch, aus dem morphologischen Verhalten der zwei 
differenten Parenchymbestandteile des Pankreas unter Berücksichtigung physio­
logischer Tatsachen einen Rückschluß auf die Funktion derselben zu ziehen, 
findet sich bei NAKAMURA. 

Die Tatsache nämlich, daß im Pankreas der Neugeborenen und Säuglinge 
im Vergleich zum Pankreas des erwachsenen Menschen so viele Inseln vor­
handen sind, möchte NAKAMURA mit der größeren physiologischen Inanspruch­
nahme erklären. Die Assimilationsgrenze für Zucker ist beim Säugling 31/! 
bis 4mal höher als beim Erwachsenen, denn sie beträgt beim Säugling im all­
gemeinen 31/ 2 bis 4 g Milchzucker pro kg, beim Erwachsenen dagegen nur lg. 
Es ist somit das Pankreashormon, wie NAKAMURA ausführt, für den Säugling 
viel notwendiger als für den Erwachsenen und da es als inneres Sekret der Bauch­
speicheldrüse für den Zuckerstoffwechsel von den L.I. gebildet wird, müssen 
diese beim Säugling stärker entwickelt sein als beim erwachsenen Menschen. 
Andererseits erklärt nach NAKAMURA die schwächere Entwicklung des Drüsen­
parenchyms beim Säugling die Tatsache, daß für den Säugling fettreiche Speisen 
schwerer verträglich sind, da das äußere Sekret des Drüsenparenchyms für die 
Fettspaltung und Fettresorption im Darm eine wichtige Rolle spielt. 

Der endgültige Beweis, daß das den Zuckerstoffwechsel regelnde Hormon 
des Pankreas in den L.I. gebildet wird, wurde durch die Beobachtung erbracht, 
daß nach Unterbindung des Ductus pancreaticus nicht bloß die Inseln 
allein erhalten bleiben, während der exkretorische Teil des Pankreas zugrunde 
geht, sondern daß bei den so operierten Tieren keine Glykosurie auftritt. 

Nachstehende Autoren waren es, die die Inselfrage mittels der Gangunter­
bindung oder Ausfüllung des Ausführungsganges mit Fett und anderen unlös­
lichen Stoffen angingen: VASSALE, H:EnoN, KA.Tz und WINKLER, MANKOWSKI, 
ScHULTZE, SsoBOLEW, LAGUESSE, LAGUESSE und GouTIER DE LA RocHE, 
GELLE, ZuNz und L. MAYER, LoMBRoso, LAzARus, DALE, PENDE, DIAMARE, 
RAPPEL, DEWITT, TIBERTI, MARASSINI, SAUERBECK, HESS, VISENTINI, HERX­
REIMER und MoLDENHAUER, PRATT, SPOONER, NIEMANN, RosENBERG, v. HANSE­
MANN, MAcCALLUM, KIRKEBRIDE, LöWENFELD und JAFFE, MAssAGLIA, MILNE 
und PETERS, PoTTER und MILNE, PIAZZA, KAMIMURA, BENSLEY, MANSFELD, 
ToKUMITSU u. a. 

Obzwar die Ergebnisse der von so vielen Forschern ausgeführten Versuche 
keineswegs dieselben waren - was vor allem durch die verschiedene Versuchs­
anordnung, die ungleiche Versuchsdauer und das bei den verschiedenen Tier­
arten differente Verhalten des Pankreas und seiner Ausführungsgänge bedingt 
sein dürfte -so stimmen doch die meisten Forscher darin miteinander überein, 
daß die Tubuli nach der Gangunterbindung atrophieren, während 
die Inseln erhalten bleiben, ja gelegentlich sogar auffallend groß 
werden und daß durch den genannten Eingriff kein Diabetes hervor­
gerufen wird. 

So fand LAGUESSE 3 bis 4 Jahre, nachdem er bei 2 Kaninchen die Ausführungsgänge 
zwischen Unterbindungen ausgeschnitten hatte, die Inseln vollkommen normal, während 
das Drüsenparenchym geschwunden war; im Harne konnte niemals Zucker nachgewiesen 
werden. MAc CALLUM trennte einen Teil des Pankreas eines Hundes von dem übrigen Organ 
und unterband den Ausführungsgang des ersteren. In diesem Teile trat eine ausgedehnte 
Atrophie ein, und der Rest bestand bloß aus vergrößerten Inseln und Verzweigungen des 
Ausführungsganges. Es wurde hierauf der übrige, nicht atrophierte Teil des Pankreas 
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herausgenommen und der Hund schied jetzt auch nach großen Zuckergaben keinen Zucker 
aus. Erst als der atrophierte und nur aus Inseln bestehende Teil des Pankreas entfernt 
worden war, trat sofort starke Glykosurie auf. 

LöwENFELD und JAFFE beobachteten in ihren Versuchen, daß anfangs auch Inseln 
zugrunde gingen; später fand aber eine sehr reichliche Neubildung von Inseln aus den Aus­
führungsgängen statt. Diabetes wurde von ihnen nur bei einem der Versuchstiere, welches 
30 Tage nach der Unterbindung getötet worden war, beobachtet, und zwar in den letzten 
Tagen, was damit zusammenhängen könnte, daß die neugebildeten Inseln, welche die ge­
nannten Autoren auch als minderwertig betrachten, teilweise sekundär der Atrophie ver­
fielen. - Daß es sich hier um neugebildete Inseln 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 erklärt, daß um diese Zeit auch die Inseln in ihrem Bestande beeinträchtigt 
würden, während sich später wieder eine Regeneration einstelle. Diese Annahme konnte 
auch von SsoBOLEW bestätigt werden, da er nach Unterbindung des Ausführungsganges 
zwischen dem 30. und 120. Tage meistens auch Veränderungen der Inseln nachzuweisen 
vermochte.- MASSAGLIA fand, daß nach Unterbindung des Ductus pancreaticus das Drüsen­
parenchym durch Bindegewebsneubildung zerstört werde, während die Inseln und die Aus­
führungsgänge dem sklerosierenden Prozesse längere Zeit widerstehen, hält es aber für wahr­
scheinlich, daß die Inseln schließlich auch zugrunde gehen. -

Besonders von französischen Forschern wurde anstatt der Unterbindung die Verlegung 
des Ductus pancreaticus mit verschiedenartigen Stoffen geübt. So spritzte H:EDoN, einem 
Gedanken ÜLAUDE BERNARDs folgend, in den Ductus Wirsungianus Paraffin und erzeugte 
so eine Sklerose des tubulären Anteils; ScmFF bediente sich des gleichen Mittels neben Fett 
und erzielte dieselbe Wirkung, ohne damit einen Diabetes zu erzeugen, GLEY verwendete 
Öl, Glyzerin, Gelatine und andere Mittel und sah bloß eine vorübergehende Glykosurie 
nach diesem Eingriff auftreten, allerdings trieb das Pankreas die eingespritzte Masse wiederum 
hinaus.- THIBOLOIX, der Kohlenstaub und Pech, deren Farbe das gefüllte Pankreasgebiet 
anzeigte, verwendete, erreichte mit dem Verfahren eine vollständige Atrophie des Organs, 
ohne daß die Tiere je glykosurisch geworden wären. 

HERXHEIMER und MoLDENHAUER verwendeten für die Gangunterbindung 
Hühner, eine Tierart, die bis dahin zu diesem Zwecke nicht herangezogen worden 
war. - Sie unterbanden teils einen, teils die beiden Gänge des Mittelteiles, 
während derjenige des Kopfes nicht unterbunden wurde, und stellten nach einer 
Beobachtungsdauer von 7 bis 60 Tagen fest, daß die Inseln nunmehr die des 
normalen Huhnes um ein Mehrfaches an Größe übertrafen. - Die beiden Ver­
fasser zogen ferner den Schluß, daß die zahlreichen hypertrophischen Inseln 
nicht einfach erhaltene Inseln sind, sondern zu allermeist neugebildete Inseln 
darstellen, und zwar neugebildet durch unmittelbare Umwandlung aus tubu­
lärem Drüsenparenchym. - Wenngleich diese Befunde nach HERXHEIMER 
deutlich zeigen, daß es die Funktion der L.I. ist, die das Auftreten des Diabetes 
verhindert, und daß somit die Inseln die Hauptträger der inneren Sekretion 
des Pankreas sind, so sprächen sie doch entschieden gegen die von den An­
hängern der "reinen" Inseltheorie aufgestellte Behauptung, daß die L.I. absolut 
selbständige, unwandelbare Gebilde seien, die nicht einmal unter pathologischen 
Bedingungen aus dem übrigen Drüsenparenchym hervorgehen können. - Die 
nach der Gangunterbindung beim Huhn auftretenden hypertrophischen Inseln, 
die HERXHEIMER Riesenzellinseln nennt, zeigen insofern ein eigentümliches 
Verhalten, als die Kerne der Inselzellen von den Kapillargefäßen abgekehrt 
und der Zelleib trotz scheinbar homogener Beschaffenheit große Mengen feinster 
Körnchen, die in geringer Zahl auch in den Inselzellen normaler Hühner vor­
kommen, enthält, was nach HERXHEIMER der Ausdruck einer besonders aus­
gesprochenen Tätigkeit sein könnte. 

In besonders überzeugender Weise deuten die in jüngtser Zeit gemachten 
Beobachtungen von MANSFELD, HERXHEIMER, ALPERN und LEITES auf die 
L.I. als die Bildungsstätte des antidiabetischen Hormons hin. 

So konnte MANSFELD bei Hunden nach teilweiser Gangunterbindung mit 
Schonung der Gefäße eine Erhöhung der Zuckertoleranz feststellen und HERX-
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REIMER fand bei Hühnern 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 hypoglykämische Krämpfe 
bekam und bei der Sektion nur noch spärliche Reste ganz atrophischen Paren­
chyms, dagegen geradezu ungeheuere Zellinseln besonders im 
lienalen Teil erkennen ließ. - Die chemische Untersuchung dieses 
Pankreasrestes ergab 5mal soviel Insulin als die Vergleichsorgane 
normaler Hühner. 

Die Ergebnisse der Unterbindungsversuche von MANSFELD und von HERXHEIMER 
wurden von ALPERN und LEITES bestätigt, während WoHLGEMVTH und SEo bei ihren Ver­
suchen ein Ansteigen des Blutzuckerspiegels fanden und diese Erscheinung auf eine Schädi­
gung der nach Atrophie des exkretorischen Parenchyms übrigbleibenden Inseln durch den 
Druck des sie umgebenden Bindegewebes zurückführen. 

Den oben angeführten Forschern steht eine Reihe von Experimentatoren 
(v. HANSEMANN, LoMBROSO, LoMBROSO und SACERDOTE, PENDE, PRATT und 
SPOONER u. a.) gegenüber, welche bei ihren Unterbindungsversuchen besonders 
bezüglich des Schicksals des exkretorischen Teiles zu anderen Ergebnissen ge­
kommen waren, zu Resultaten, welche entweder den vorhin angeführten geradezu 
entgegengesetzt sind oder wenigstens von ihnen mehr oder weniger abweichen. 

Die Erklärung dieser Tatsache kann darin gesucht werden, daß entweder, 
wie HEss und SINN annehmen, in den betreffenden Fällen überzählige Aus­
führungsgänge vorhanden waren, oder daß, wie VISENTINI meint, die unter­
bundenen Gänge wieder durchgängig wurden, oder daß sich sonst neue Aus­
führungswege bildeten. Um diese Fehlerquelle auszuschalten, legte SsoBOLEW 
2 Monate nach der ersten Unterbindung, als er bei der Eröffnung der Bauchhöhle 
den Ausführungsgang durchgängig und das Pankreas normal gefunden hatte, 
eine zweite Unterbindung an; als er nun nach einiger Zeit eine dritte Ligatur 
anbringen wollte, erwies sich das Drüsenparenchym als atrophisch. 

Eine besondere Stellung nehmen die Versuche LüMBROSOs ein. Er fand 
nämlich, daß bei Kaninchen nach Unterbindung des Ductus pancreaticus sich 
nicht nur kein vollständiger Schwund des Drüsenparenchyms einstellte, sondern 
daß auch die Inseln gewisse Veränderungen erfuhren, daß ferner Glykosurie 
entweder gar nicht oder nur in vereinzelten Fällen auftrat und daß, was von 
ihm besonders hervorgehoben wurde, die Nahrungsresorption unverändert 
blieb, wobei z. B. die Fettresorption etwa 80% der zugeführten Menge betrug. 
Bei Hunden zeigte nach Unterbindung und Durchschneidung der Ausführungs­
gänge das Drüsenparenchym gar keine Atrophie und überhaupt keine wesent­
lichen Veränderungen. LoMBROSO folgert aus den bisher vorliegenden Unter­
bindungsversuchen, daß sowohl das Drüsenparenchym als auch die Inseln sich 
an der Produktion des inneren Pankreassekretes beteiligen, welches nicht nur 
auf den Zuckerstoffwechsel, sondern auch auf die Resorption der Nahrungs­
stoffe einen Einfluß ausübt. 

VISENTINI schloß sich später dieser Ansicht zum Teile an, und auch FLECKS­
EDER zieht aus seinen Versuchen den Schluß, daß das Aufsaugungsvermögen 
der Darmschleimhaut von der inneren Sekretion des Pankreas abhängig sei. 
Als besonders beweisend für diese Behauptung gilt ein Versuch JANSENs, welcher 
darin bestand, daß einem Hunde das Pankreas entfernt und hiervon ein Teil 
unter die Bauchhaut überpflanzt wurde; obwohl auf diese Weise kein Pankreas­
sekret mehr in den Darm gelangen konnte, wurden doch beiläufig 800fo des 
Nahrungsfettes aufgesaugt. 

Den eben angeführten Versuchen treten aber sowohl HEss als auch BuRK­
HARDT und MrNKOWSKI entgegen; jener fand nämlich bei allen Hunden, wenn 
ihnen sämtliche Ausführungsgänge unterbunden wurden, Störungen der 
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Fettresorption, während die beiden letztgenannten Forscher betonen, daß die 
Leistung des Pankreas für die Fettresorption nur auf der Bildung eines äußeren 
Sekretes beruht. 

Nach SEYFARTH geht aus allen diesen Versuchen einwandfrei hervor, daß 
die L.I. mit der inneren Sekretion in Zusammenhang stehen müssen, doch 
kann er sich nicht der Ansicht anschließen, daß die L.I. diese Funktion des 
Pankreas allein besorgen sollen. Der genannte Autor, der sowohl die ana­
tomische als auch funktionelle Selbständigkeit der L.I. für unbewiesen hält, 
mißt gerade den vorhin erwähnten Unterbindungsversuchen von LoMBROSO 
die größte 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 Drüsenläppchen eine den L.I. 
gleiche Funktion ausüben dürften, glaubt SEYFARTH dahin beantworten zu 
können, daß es in der Hauptsache die zentroazinären Zellen sind, die den Insel­
zellen in Form und feinerem Bau vollkommen gleich sind. 

Nicht minder als die Versuche mit Gangunterbindung vermögen die Rolle 
der L.I. ini Zuckerstoffwechsel die Ergebnisse der bei der Erforschung der 
Pankreasfunktion so vielfach geübten Pankreasresektion zu beleuchten. 

Bekanntlich kommt es nach Resektion großer Teile des Pankreas zu reich­
licher Neubildung von Inseln im zurückgebliebenen Teil des Organs, was in vielen 
Fä.llen genügt, das Auftreten eines Diabetes zu verhüten, selbst dann, wenn 
fast das ganze Pankreas entfernt worden war. So sah FAHR bei Hunden nach 
starker Verkleinerung des Pankreas Zunahme der Inseln an Zahl und Größe 
und schloß aus der Tatsache, daß mit dieser Vergrößerung 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 der Operation, 2 hanfkomgroße Knötchen von Pankreasgewebe am Duodenum, 
die genügt hatten, das Tier- wie aus der 8 mal mit negativem Ergebnis ausgeführten Harn­
untersuchung hervorging - vor Diabetes zu schützen. Die histologische Untersuchung 
deckte dann reichliche Neubildung von Inselgewebe in dem winzigen Pankreasrest auf. 

Ähnlich sah HERXHEIMER bl;li Hühnern, denen er das Pankreas bis auf ein Stück des 
Kopfes entfernt hatte, im zurückgelassenen Teil um das Mehrfache vergrößerte Inseln und 
konnte trotz ständiger 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 für die Selbständigkeit der Inseln und ihrer Funktion kann 
ferner die Tatsache angesehen werden, daß KULIABKO und DIAMARE bei Scor­
paena scropha und Lophius piscatorius das Inselgewebe vom übrigen Pankreas 
vollkommen isolieren und nach Einwirkung des ersteren auf Zuckerlösungen 
eine Invertierung des Traubenzuckers konstatieren konnten; weiters die Be­
obachtung HELLYs, daß bei Solea vulgaris und Monichir impar nach Entfernung 
der vom übrigen Pankreas isolierbaren Inseln das Glykogen aus der Leber in 
der gleichen Weise wie beim Diabetes schwindet. 

Ob eine entsprechende Bedeutung auch der Beobachtung JAROTZKis, daß 
in den Inselepithelien nach reichlicher Zufuhr von Kohlenhydraten eine erhöhte 
sekretorische Tätigkeit erfolgt, zuzuschreiben ist, bleibt dahingestellt. Ebenso 
ist es mit der Beobachtung von LöwENFELD und JAFFE, der zufolge das Pankreas 
der Karnivoren zwar relativ größer, aber ärmer an Inseln sei als jenes der Herbi­
voren, deren Kohlehydratstoffwechsel die stärkere Ausbildung des Inselepithels 
bedinge. Die Behauptung von DIAMARE und von M.A:RASSINI, daß eine länger 
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 große Zuckermengen einverleibte, keinerlei Veränderungen 
an den Inseln beobachten. 

GRINEW fand bei Ratten und Meerschweinchen nach Glukoseverabreichung Zahl und 
Größe der Inseln vermehrt, bei Hunden stark vermindert. Da er überall Übergangsformen 
zwischen Tubulusepithel und Inselgewebe beobachten konnte, schloß er, daß die L.I. nur 
ein Teil des Drüsenparenchyms sind, der sich in einem bestimmten Funktionszustand be­
findet. 

Es hat auch nicht an Versuchen gefehlt, die L.I. durch pharmakologische Stoffe zu 
beeinflussen, wobei namentlich Pilocarpin und Atropin Verwendung fanden (LEWASCHEW, 
V. HANSEMANN, LÖWENFELD und JAFFE, ELSE, FALTA, NEWBURGH Und NOBEL Usw.); 
doch führten diese Versuche vielfach zu widersprechenden Befunden und brachten keinen 
besonderen Fortschritt in der Erforschung der Inselfunktion. 

Das Insulin. 
Gegen die Bedeutung einer inneren Sekretion des Pankreas für den Diabetes 

wurde vor der Entdeckung des Insulin von manchen Autoren eingewendet, 
daß man mit der Verfütterung 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 
Insulinära um die Lösung des Problems, den Diabetes durch Zufuhr von Pan­
kreashormon günstig zu beeinflussen, bemüht 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 Inselapparat der Knochenfische verwendeten, 
wenngleich der erwartete Erfolg vor allem wegen der Verabreichung per os 
ausgeblieben war. 

GLEY benützte die Methode von ÜL. BERNARD, durch Einbringung von Öl 
in den Ausführungsgang des Pankreas den tubulären Anteil zu zerstören, 
und konnte bei intravenöser Einverleibung des aus solchen Drüsen gewonnenen 
Extraktes die Zuckerausscheidung des pankreasdiabetischen Hundes wesentlich 
vermindern und auch die übrigen Erscheinungen der Krankheit bessern. 

Nach GLEY war es ZuELZER, der ein wirksames Pankreaspräparat her­
gestellt hat, mittels dessen er die Zuckerausscheidung des pankreasdiabetischen 
Hundes stark herabzusetzen vermochte. Bei Anwendung stärker wirksamer 
Präparate bekamen die Tiere Krämpfe, die auf Grund unserer heutigen Kenntnis 
vom hypoglykämischen Symptomenkomplex als Beweis dafür dienen können, 
daß ZuELZER ein dem heutigen Insulin entsprechendes oder diesem ähnliches 
Pankreaspräparat in der Hand gehabt hat. 

Damit wird ZuELZER der unmittelbare Vorgänger der amerikanischen For­
scher BANTING und BEST, der Entdecker des Insulins. 

Die Untersuchungen von BANTING und BEST, die am MAcLEODschen In­
stitut in Toronto ausgeführt worden waren, führten vor allem zu dem Ergebnis, 
daß der Extrakt aus dem Pankreas, dessen exkretorischer Teil durch Unter­
bindung des Ausführungsganges atrophiert ist, bei Einspritzung unter die Haut 
bei pankreasdiabetischen Hunden eine Herabsetzung des Blut- und Harnzuckers 
bedingt, und daß das innere Sekret des Pankreas durch das äußere zerstört 
wird. Gerade auf diesen Umstand hat BANTING das Scheitern der früheren 
Versuche, ein wirksames Pankreaspräparat zu erhalten, bezogen und daher 
nur weitgehend isoliertes Inselgewebe zur Herstellung des von ihm als "Insulin" 
bezeichneten Pankreashormons verwendet. Neben Bauchspeicheldrüsen mit 
angereicherten Inseln und verödeten Tubuli infolge Gangunterbindung be­
nützte er wegen des geringen Gehaltes an eiweißverdauendem Ferment Drüsen 
von Rinderfeten und endlich (nach dem Beispiele von MACLEOD) Inselgewebe 
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von Fischen, das, wie erwähnt wurde, bei vielen Arten vom exkretorischen 
Teil des Pankreas völlig abgesondert liegt. 

Mit der Entdeckung des Insulins war der endgültige Beweis er­
bracht, daß das den Zuckerstoffwechsel regelnde Hormon des Pan­
kreas aus den L.I. stammt, und damit wohl die wertvollste Stütze 
für die Richtigkeit der namentlich von WEICHSELBAUM und seinen 
Schülern verfochtenen Inseltheorie geschaffen. 

Was die Bahn betrifft, auf welcher das innere Sekret des Pankreas in den 
Kreislauf gelangt, so gehen in diesem Punkte die Meinur"gen der Forscher aus­
einander. 

BrEDL äußert sich dahin, daß das innere Sekret des Pankreas, das sog. Pankreashormon, 
durch den Lymphstrom ins Blut gelangt, da er, wie er angibt, nach Unterbindung des Ductus 
thoracicus am Halse oder nach Ableitung seiner Lymphe durch eine Fistel nach außen in 
der großen Mehrzahl der Versuche eine dauernde Glykosurie eintreten sah. In späteren, 
mit ÜFFER ausgeführten Versuchen konnte er feststellen, daß die Lymphe des Ductus thora­
cicus hemmend auf das Adrenalin wirkt, und daß durch subkutane Einverleibung dieser 
Lymphe oder durch Verstärkung 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 Zurücklassung kleiner 
Pankreasreste die Stoffwechselstörung keine höchstgradige war. - LEPINE konnte diese 
Beobachtun~;en bestätigen, FALTA dagegen nicht. 

Nach HEDON gelangt das innere Sekret des Pankreas unmittelbar in dessen Blutgefäße, 
entfaltet aber seine Wirkung nur auf dem Wege des Pfortaderkreislaufes, und zwar unter 
Mithilfe der Leber. Diese Behauptung stützt HEDON auf folgende Versuche. Es wurde die 
Arteria carotis und die Vena jugularis eines pankreaslosen Hundes mit einer Arterie und 
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 hörte die Glykosurie des letzteren nach wenigen Stunden 
auf, um nach Lösung der Verbindung wieder aufzutreten.- BIEDL hält aber diese Versuche 
nicht für maßgebend, weil trotz der Verminderung oder Aufhörans der Glykosurie die 
Hyperglykämie fortbesteht oder sogar zunimmt. 

Wenn wir aber berücksichtigen, daß die L.I. es sind, welche das innere Sekret 
des Pankreas liefern, und daß ihre Epithelien mindest an einer Seite zu der 
Wand der Kapillaren in unmittelbarer Beziehung stehen, so ist anzunehmen, 
daß zwischen ihnen und dem Blute ein direkter Austausch von Stoffen 
stattfindet, bzw. ein von den Inselepithelien gebildetes Sekret geradewegs in 
die Kapillaren gelangt, somit die gleichen Verhältnisse bestehen wie bei den 
Drüsen mit innerer Sekretion überhaupt. 

Über die feineren Vorgänge bei der inneren Sekretion der Inseln geben die 
von PIAZZA bei Menschen und Säugetieren angestellten Untersuchungen Auf­
schluß. Während der Phase der Sekretion vermehren sich die Granula im Proto­
plasma der Inselepithelien, wodurch deren Größe zunimmt und jenen der Epi­
thelien des Drüsenparenchyms gleichkommt. Das Bindegewebe innerhalb der 
Inseln wird hierbei undeutlicher, die Inseln selbst vergrößern sich auch, drücken 
die Inselkapsel zusammen, pressen sich in das benachbarte Drüsenparenchym 
ein oder schieben sich zwischen die Tubuli des Parenchyms vor. Sobald die 
Inselepithelien mit Granula erfüllt sind, beginnt die exkretorische Phase; die 
Granula nehmen an Zahl ab, die Epithelien werden kleiner und ihre Grenzen 
undeutlich, während das intrainsuläre Bindegewebe an Deutlichkeit zunimmt. 
Es können alle Inseln im gleichen Stadium der Sekretion sich befinden, oder 
es lassen sich in einem und demselben Abschnitte des Pankreas verschiedene 
Sekretionsphasen nachweisen 1 • 

1 Es sei hier hervorgehoben, daß die Inseln keine Sekretwege besitzen und mit den Aus­
führungsgängen des Drüsenparenchyms in gar keiner Verbindung stehen, weshalb bei 
vorsichtiger künstlicher Füllung der letzteren auch keine Füllungsmasse in die Inseln ein­
dringt (KüHNE und LEA, v. EBNER, DoGIEL, Rossr), wenngleich von einzelnen Forschern 
(LEWASCHEW, MANKOWSKI) die Injektionsfähigkeit der Inseln behauptet wurde. 
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IV. Das Wesen des Diabetes mellitns. Wirkung des Insulins. 
Das Wesen des Diabetes mellitus wird nicht durch das Vorkommen von 

Traubenzucker im Harn, sondern durch den abnorm hohen Gehalt des Blutes 
an Traubenzucker bedingt. 

Die Hyperglykämie, die der Zuckerausscheidung zugrunde liegt, zu erklären, 
machen sich seit ungefähr 50 Jahren 2 Theorien den Vorrang streitig. Die 
eine Theorie führt die Hyperglykämie auf das Unvermögen des diabetischen 
Organismus zurück, den Zucker in normaler Weise abzubauen; die andere 
behauptet, daß eine zu große Zuckerproduktion die Ursache der Hyperglyk­
ämie bilde. 

Bekanntlich entsteht der Traubenzucker im Körper 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 Maßgabe des Bedarfes in den Kreislauf überführt. 

Über die Art und Weise, wie in der Norm der Zuckerverbrauch erfolgt, 
sind verschiedene Ansichten geäußert worden. So stellte sich LE:PINE zuerst 
vor, daß vom normalen Pankreas ein glykolytisches Ferment erzeugt wird, wel­
ches durch den Ductus thoracicus ins Blut gelangt und daselbst den Blutzucker 
zerstört. Wenn mit der Herausnahme des Pankreas die Bildung dieses Fermentes 
aufhört, kann der Blutzucker nicht mehr zerstört werden, so daß es dann zur 
Hyperglykämie und Glykosurie kommt. Später änderte LEPINE seine Ansicht, 
indem er annahm, daß der Organismus einen die Glykolyse hemmenden Stoff 
erzeuge, welcher durch das normale Pankreas zerstört werde, und noch später 
sprach er sich dahin aus, daß das Pankreas ein inneres Sekret liefere, welches 
die Glykolyse begünstige. Nachdem er gefunden hatte, daß die glykolytische 
Wirkung eines wässerigen Pankreasextraktes durch Zusatz einer Säure erhöht 
werde, nahm er an, daß das normale Pankreas ein Proferment erzeuge, welches 
erst durch Zusatz einer Säure in das glykolytische Ferment umgewandelt würde. 
Auch andere Forscher schrieben dem Pankreas bloß die Bildung eines Pro­
fermentes oder einer das glykolytische Ferment aktivierenden Substanz zu. 

Über den Ort der Zuckerzerstörung 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 
Zuckerzerstörung im Blute betrifft, so ist DE MEYER der Ansicht, daß diese 
durch ein in den weißen Blutkörperchen gebildetes Proferment geschieht, welches 
aber erst durch einen von den L.I. gebildeten sensibilisierenden Stoff wirksam 
werde. -

Der Erste, der die Theorie des Nichtverbrauches von Zucker als Ursache 
für die Hyperglykämie beim Diabetes klar ausgesprochen hat, war SEEGEN, 
der an den Arbeiten von KüLz eine wesentliche Stütze fand. 

Diese, namentlich von MINKOWSKI und einer Reihe von amerikanischen 
Forschern verteidigte Lehre besagt, daß der Blutzucker beim Diabetes von den 
Geweben nicht aufgenommen und verbrannt werden könne und sich deshalb 
im Blute ansammle, um dann mit dem Harn ausgeschieden zu werden, wobei 
trotz der Hyperglykämie der "Zuckerhunger" der Gewebe fortbestünde. 

Diese Ansicht, zu deren Anhängern eine Zeitlang auch v. NooRDEN zählte, 
wurde in der letzten Zeit nicht nur von ihm, sondern auch von vielen anderen 
Autoren zugunsten der zweiten Theorie,.der von der übermäßigen Bildung 
von Zucker beim Diabetes, verlassen. 

Diese Theorie läßt die Hyperglykämie aus einer Übererzeugung von Trauben­
zucker entstehen, indem aus der Nahrung, dem Eiweiß oder dem Fett ent­
stammender Zucker nicht in der Leber festgehalten wird, bis das Gewebe ihn 
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benötigt, sondern infolge einer Regulationsstörung in zu großer Menge in die 
Blutbahn geleitet und den Geweben zugeführt wird. Das Unvermögen der Leber, 
den Zucker in Form von Glykogen festzuhalten, soll durch die Funktionsstörung 
des Pankreas bedingt sein. Die Gewebe, die sich zwar die Fähigkeit normale 
Zuckermengen zu verbrennen bewahrt haben, können den im Übermaß ge­
bildeten Zucker nicht verbrennen und es kommt infolgedessen zur Hyper­
glykämie. 

Gegen diese Theorie sind namentlich von BoucHARD gewichtige Einwände 
erhoben worden, denen sich HIJMANS vAN DEN BERG anschließt, wenn er darauf 
hinweist , daß es nicht einzusehen sei , warum der kohlehydratfrei ernährte 
Diabetiker, der weiterhin 50 g Zucker täglich ausscheidet, nicht imstande sein 
soll, diese geringe i\Ienge Zucker zu oxydieren, wenn seine Fähigkeit zur Aus­
nützung der Kohlehydrate nicht gestört wäre. 

Die Theorie der Überproduktion von Zucker beim Diabetes knüpft an den 
Erklärungsversuch CLArDE BERNARDs über die sog. Piqüre an. Dieser hatte 
gezeigt, daß nach Verletzung einer bestimmten Stelle der IV. Hirnkammer 
(Zuckerstieh, Piqüre) eine vorübergehende Glykosurie entsteht, und zwar nach 
seiner Annahme in der Weise, daß von der verletzten Stelle durch den Sympa­
thikus eine Erregung auf die Leber übertragen wird, wodurch es zur Mobili­
sierung des in der Leber aus den Kohlehydraten der Nahrung gebildeten Gly­
kogens, zur "Umwandlung dieses in Traubenzucker und zur Überschwemmung 
des Blutes mit dieRem, also zur Hyperglykämie und Glykosurie kommt. Diese 
Lehre wurde von CHArVEAU 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 nervösen Zentren, einem Hemmungszentrum in der 
Medulla oblongata und einem Reizungszentrum im Halsmarke, in der Weise 
geregelt, daß das Pankreas durch ein inneres, mit der Blutbahn der Leber zu­
geführtes Sekret reizend auf das Hemmungs- und hemmend auf das Reizungs­
zentrum wirkt. Mit der Entfernung des Pankreas hört die Reizung des Hem­
mungszentrums und clie Hemmung des Reizungszentrums auf, und da dieses 
nun eine erhöhte Tätigkeit entfalten kann, so kommt es zur Steigerung der 
Zuckerbildung und hierdurch zur Hyperglykämie und Glykosurie. 

Der Einfluß des Nervensystems auf die Entstehung des Diabetes wurde 
insbesondere von PFLÜGER in den Vordergrund gestellt. Er führt den nach 
Exstirpation des Pankreas entstehenden Diabetes auf Nervenverletzungen 
bei dieser Operation zurück und behauptet, daß man bei Fröschen schon durch 
Resektion des Duodenums oder durch Durchschneidung des Mesenteriums 
zwischen Pankreas und Duodenum oder dadurch, daß man die in dem genannten 
Mesenterium verlaufenden Nerven funktionsunfähig macht, einen schweren Dia­
betes hervorrufen könne. Auch er nimmt an, daß der Zuckergehalt des Blutes 
unter dem Einfluß von 2 entgegengesetzten Kräften stehe, von welchen die 
eine im verlängerten 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, während die andere 
auf die Zunahme des letzteren hemmend wirke und mit Hilfe von Nerven 
erzeugt werde, welche vom Duodenum zum Pankreas ziehen. Doch schreibt 
er auch de:r Drüsensubstanz des Pankreas eine wichtige Rolle zu, indem er an­
nimmt, daß sie vielleicht ein antidiabetisches Ferment an das Blut abgebe. 

Eine Reihe von Forschern hat durch Tierversuche die PFLÜGERsehe Theorie 
zu stützen gesucht. Aber von anderer Seite konnten die Ergebnisse dieser 
Versuche durchaus nicht bestätigt werden, wie auch bezüglich des von PFLÜGER 
lwi Fröschen erzeugten Diabetes von LöwrT nachgewiesen wurde, daß er nur 
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dadurch entstanden war, daß PFLÜGER die operierten Frösche, um sie länger 
am Leben zu erhalten, auf Eis gelegt hatte; denn Frösche werden schon durch 
Abkühlung allein glykosurisch. Gegen die Richtigkeit der PFLi'GERschen 
Theorie spricht übrigens noch die oben erwähnte, von MINKOWSKI, H:EmoN 
u. a. ausgeführte Überpflanzung des Pankreas, da bei der Entfernung des trans­
plantierten Pankreaslappens, nach welcher erst der Diabetes auftritt, keine 
Nervenverletzungeil gesetzt werden. 

Eine wesentliche Stütze erhält die Theorie von der Übererzeugung yon Zucker 
beim Diabetes durch die Arbeiten von PoRGES und SALOMON, die auf Grund 
ihrer Untersuchungen an pankreasdiabetischen Hunden, denen sie die Leber 
entfernt hatten, zu dem Schluß kommen, daß beim Diabetes mellitus die Zucker­
verbrennung nicht gestört sei, was durch das Ansteigen des respiratorischen 
Quotienten nach der Leberausschaltung bewiesen werde. 

Demgegenüber bezweifelt MINKOWSKI, ob man aus den Versuchen von 
PoRGES und SALOMON, die von diesen gezogenen Schlüsse ableiten darf. Er 
bezweifelt, ob man beweisen könne, daß der diabetische Organismus den Zucker 
so zu verbrauchen vermöge, wie unter normalen Verhältnissen. Auch gegenüber 
der Lehre von der wechselseitigen Beeinflussung der Drüsen mit innerer Sekretion 
beim Diabetes verhält er sich sehr skeptisch, wenn er auch zugeben will, daß 
bei der Regelung des Zuckerstoffwechsels außer dem Pankreas noch andere 
Organe tätig sein können und somit eine Beeinflussung der diabetischcn Glyko­
surie auch durch andere Organe möglich sei. 

v. NooRDEN erblickt in der übermäßigen Zuckerbildung die Ursache der 
Zuckerüberschwemmung des Blutes und des Harns, wobei zunächst die normalen 
Zuckerquellen in Betracht kommen. Als normaler Zuckerbildner dient zunächst 
das Glykogen der Leber und auch der Muskeln. v. NooRDEN bezeichnet mangels 
einer genaueren Einsicht in die feinen Zusammenhänge den Vorgang, der zur 
Hyperglykämie führt, ~als Übererregung, den Krankheitszustand beim Diabetes 
als Übererregbarkeit des zuckerbildenden Apparates der Leber. Zur Hyper­
glykämie trägt weiterhin die Unfähigkeit des Muskels bei, das Glykogen fest­
zuhalten. 

Nicht die Polymerisation von Traubenzucker zu Glykogen, sondern die 
Fixation in den Zellen sei beim Diabetes gestört. - Krankhaft verändert, 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 Abfluß des letzteren in die Blutbahn regelt, je nach Bedarf sich 
öffnend und schließend, ist undicht geworden und hindert die Füllung 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 Hyperglykämie sein soll. Unter "Dyszoamylie" ver­
steht er die Unfähigkeit diabetiseher Gewebe, und zwar vor allem der Leber und der ~Iuskeln 
Dextrose zu Glykogen zu polymersisieren und abzulagern. 

Die Lehre von der Übererzeugung des Zuckers beim Diabetes erfuhr durch 
die Untersuchungen über die funktionellen Beziehungen der verschiedenen 
Drüsen mit innerer Sekretion, insbesondere der Nebennieren zum Zuckerstoff­
wechsel eine wichtige Modifikation.' An diesen Untersuchungen haben sich 
in hervorragendem Maße Schüler v. NooRDENs beteiligt, weshalb wir bei der 
Darstellung der modifizierten Theorie den Ausführungen v. NooRDENs folgen 
\vollen. 

Die Kohlehydrate der Nahrung gelangen zuerst in die Leber, in deren Zellen 
sie in der :Form von festen Glykogenschollen abgelagert werden. In dem Maße, 
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als in den verschiedenen Geweben ein Verbrauch von Zucker erfolgt, wird da3 
Glykogen durch ein diastatisches Ferment in Traubenzucker umgewandelt 
und ins Blut übergeführt, so daß in diesem der Zuckergehalt stets auf gleicher 
Höhe bleibt. Die Leber hängt 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 Dämpfer 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 Verhält­
nissen halten sich die beiden Organe das Gleichgewicht. Nach Entfernung 
des Pankreas kann aber die Leber die Kohlehydrate in Form von Glykog0n 
nicht mehr zurückhalten, weshalb schrankenlos Zucker gebildet und ins Blut 
üb0rgeführt wird. Nach Herausnahme der Nebennieren nimmt dagegen, weil 
der erregende Einfluß des Adrenalins auf die Zuckerbildung in der Leber weg­
fällt und die dämpfende Wirkung des Pankreas das Übergewicht erhält, der 
Blutzucker stark ab, während nach Einspritzung von Adrenalin das Leber­
glykogen mobilisiert wird und hierdurch Hyperglykämie und Glykosurie (Adrena­
lin- Glykosurie) entsteht. 

Pankreas und Nebennieren sind aber bei ihrer Einwirkung auf die Zucker­
bildung in der Leber noch von anderen Drüsen mit innerer Sekretion abhängig. 
So wirkt auf das Pankreas die Schilddrüse ein, indem ihr inneres Sekret auf 
dem Blutwege ins Pankreas gelangt und dessen hemmenden Einfluß auf die 
Zuckerbildung herabsetzt, woraus sich die Tatsache erklärt, daß bei Morbus 
Basedowii, also bei Hyperthyreoidismus, sowie bei Zufuhr von Thyreoidin ein0 
alimentäre Glvkosurie auftritt. 

In ähnlich~r Weise soll die Hypophyse auf das Pankreas wirken, daher 
daR hänfig0 Auftreten von Diabetes bei Akromegalie, währelld die Epithel­
körperchen im entgegengesetzten Sinne wirken. Bei der Piqüre wird nicht, wie 
man früher 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 übertragen, wodurch die Adrenalinzufuhr verstärkt 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 Giften 
kann dadurch Glykosurie hervorrufen, daß 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 Einfluß nehmen, kann 
nach v. NooRDEN durch Erkrankungen oder Minderwertigkeit dieser Organe 
Diabetes entstehen; es können aber die genannten Organe auch durch Fern­
wirkung der früher genannten Drüsen mit innerer Sekretion erregt oder gelähmt 
werden. (Näheres siehe VIII. Teil, S. 709.) 

Nach der eben entwickelten Anschauung v. NooRDENs wird also der Dia­
betes nicht, wie die erste Theorie besagt, ausschließlich durch Erkrankungen des 
Pankreas hervorgerufen, sondern es können Schädigungen der verschiedensten 
Organe, des Zentralnervensystems, des Sympathikus, der Nebennieren, der 
Schilddrüse, der Hypophyse, des Pankreas zum Diabetes führen. Allerdings 
läßt v. NooRDEN in den meisten Fällen von echtem Diabetes Anomalien des 
Pankreas (und zwar am häufigsten funktionelle) die beherrschende Rolle spielen, 
wobei aber diese Anomalien nicht immer durch eine primäre Minderwertigkeit 
der Pankreaszellen, sondern recht häufig eben durch Fernwirkungen anderer 
Organe bedingt werden. Bei den akuten, vorübergehenden Glykosurien schreibt 
v. NooRDEN 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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scheinlieh auch diese Fälle in letzter Linie pankreatogenen Ursprungs seien, 
und nur der Wegfall der Dämpfung den Zutritt der neurogenen Erregungen 
zum zuckerbildenden Apparate erleichtere 1 . 

Aus den letzten Sätzen können wir ersehen, daß v. NooRDEN an der früher 
erwähnten Ansicht, der zufolge Schädigungen verschiedener Organe Diabetes 
verursachen können, nicht in starrer Weise festhält, sondern in letzter Linie 
doch der Lehre von der pankreatogenen Natur des Diabetes mellitus zuneigt. 

Auch FALTA, ein Schüler v. NooRDENs zweifelt, ob bei der neurogenen Form 
des Diabetes keine Veränderungen des Pankreas vorhanden sind; er hält auch 
die :Frage, ob die Ursache der Hyperglykämie in einer Übererzeugung von 
Zucker in der Leber oder in einer Herabsetzung bzw. Aufhebung der Zucker­
verbrennung zu suchen sei, noch für 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 außer dem Pankreas noch der Schilddrüse und Hypophyse eine 
wichtige Rolle in dem oben erwähnten Sinne zu. 

Nach Ansicht FALTAcl soll der Hyperthyreoidismus imstande sein, eine Insuffizienz 
des Pankreas hervorzurufen, wofür auch die Tatsache spricht, daß nach Eindämmen des 
Hyperthyreoidismus die Glykosurie wieder verschwindet. Die diabetische Glykosurie bei 
der Akromegalie und dem Riesenwuchs hält FALTA für die Folge einer organischen Erkran­
kung des Pankreas, doch läßt sich auch bei echten diabetischen Glykosurien in seltenen 
Fällen von Akromegalie ein ähnliches Verhalten wie bei echten thyreogenen Glykosurien 
beobachten, in dem die Glykosurie nach einiger Zeit wiederum einer normalen Assimilations­
fähigkeit Platz macht. - Ferner bemerkt FALTA, daß über die Art der Einwirkung der 
Schilddrüse und der Hypophyse auf den Zuckerstoffwechsel noch wenig Klarheit bestehe 
und nicht mit Sicherheit zu entscheiden sei, ob hierbei der Weg hauptsächlich oder gar 
auschließlich über das Pankreas gehe. Allerdings ist er nicht der Meinung, daß Verände­
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 Fällen von echtem Diabetes mellitus ein positives morphologisches Substrat geliefert 
hat, bildet die letzte Ursache der offenkundigen Zuckerstoffwechselstörung, gleichviel, 
ob die Veränderung im Pankreas primär ist oder durch hypophysäre, thyreoidale oder 
nervöse Antriebe abnormer Art sekundär bedingt erscheint. Somit sei letzten Endes jeder 
echte Diabetes doch pankreatogener Natur, wenngleich zugegeben werden muß, daß bei 
der Entstehung des Diabetes neben der Pankreasveränderung sicherlich noch andere Um­
stande mitspielen. (Näheres siehe Teil VIII, S. 709 und Teil IX, S. 726). 

Eine dritte Theorie über die Entstehung der Hyperglykämie und Glykosurie erklärt 
als Ursache dieser eine verminderte Glykogenbildung. Zu den wenigen Anhängern dieser 
Theorie gehören I. BANG, welcher der Meinung ist, daß beim Diabetes in erster Linie die 
Glykogenbildung gestört sei, und NrscHI, welcher die Ansicht vertritt, daß die Leber nach 
Entfernung des Pankreas die Fähigkeit verliert, Glykogen zu binden oder das bereits ge­
bildete Glykogen festzuhalten. 

Aus den bisherigen Ausführungen können wir sehen, daß die Beweiskraft 
der zugunsten dieser oder jener Theorie verwerteten Experimente von ver­
schiedenen Seiten angezweifelt wird; die :Frage nach der Ursache der Hyper­
glykämie muß deshalb vorläufig unentschieden bleiben. Leider hat sich auch 
die Hoffnung, daß das Insulin die Lösung dieser Frage bringen wird, bisher 
als eitel herausgestellt. 

1 EPPINGER und FALTA nehmen an, daß das sympathische Nervensystem die Mobili­
sierung und das autonome Nervensystem die Verbrennung der Kohlenhydrate regele, 
und daß der Diabetes entweder durch Steigerung der Mobilisierung oder durch ungenügende 
Verbrennung der Kohlenhydrate oder durch beides entstehen könne. Nach den genannten 
Forschern gibt es mehrere diabetogene Organe, weshalb sie diesen entsprechend eine pankrea­
togene, neurogene und thyreogene Glykosurie unterscheiden. 
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Die Wirkung des Insulins. 
Beim gesunden Menschen führt die Einspritzung von Insulin unter die Haut 

schon nach wenigen Minuten zum Sinken des Blutzuckers. Das gleiche ge­
schieht beim Diabetiker, nur ist der Absturz des Blutzuckers bei diesem im 
Allgemeinen stärker als beim Gesunden. Sinkt der Blutzucker unter der Insu­
linwirkung allzustark, dann kommt es zum hypoglykämischen Insult, der sich 
in Muskelschwäche, tetanischen Krämpfen und bei höchsten Graden in einem 
tödlichen, kardio-vaskulären Kollaps äußert. Die Ursache des hypoglykämischen 
Symptomenkomplexes dürfte in der mangelhaften Ernährung und den infolge­
dessen unzulänglichen Oxydationsvorgängen in den bulbären Zentren zu suchen 
sein. Der Angriffspunkt des Insulins ist in die Leber zu verlegen, woselbst 
eine Verminderung der Zuckerabgabe und beim pankreasdiabetischen Tier 
(Hund) Glykogenablagerung bewirkt wird. Vieles spricht dafür, daß 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 Übererzeugung von Zucker in der Leber, von den anderen durch 
sofortiges Wiedereinsetzen des vor dem irgendwie gestörten Zuckerverbrauch 
in den Geweben zu erklären versucht. So findet sich auch hier wiederum 
der Gegensatz zwischen den Anhängern der zwei oben erörterten Theorien, 
von denen jeder in den Insulinversuchen eine Stütze für seine Auffassung 
zu finden glaubt. -

V. Die morphologischen Veränderungen des Pankreas 
beim Diabetes mellitus. 

A. Geschichtliches 1• 

In einem der früheren Kapitel war hervorgehoben worden, daß schon im 
Jahre 1845 von BouCHARDAT auf Grund von Obduktionsbefunden ein Zusammen­
hang des Diabetes mit Erkrankungen des Pankreas angenommen wurde, und 
daß später 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 Fällen von Diabetes das Pankreas einer genauen Untersuchung unter­
zogen, so konnten zunächst nur in einer gewissen Anzahl von Fällen unzweifel­
hafte Veränderungen, und zwar am häufigsten Atrophie des Pankreas be­
sonders infolge von Steinbildung in den Ausführungsgängen, nachgewiesen 
werden, während in anderen Fällen das genannte Organ ganz normal zu sein 
schien. Freilich wurden andererseits wiederum Fälle beobachtet, in welchen 
bei der Obduktion das Pankreas recht bedeutende Schädigungen erkennen 
ließ, ohne daß während des Lebens Diabetes bestanden hatte. 

v. HANSEMANN fand bei seinen ersten Untersuchungen über Diabetes als häufigste 
Veränderung eine bloß das Drüsenparenchym betreffende und schon von vornherein mit 
einer Verminderung der positiven Funktion der Parenchymzellen verbundene Atrophie, 
welche er als spezifische, entzündliche oder genuine Granularatrophie bezeichnete. 

Da aber nach den von MINKOWSKI u. a. bei der Überpflanzung des Pankreas erhaltenen 
Ergebnissen ein direkter Zusammenhang zwischen der das äußere Sekret liefernden Funk· 
tion des Drüsenparenchyms und der den Zuckerstoffwechsel regelnden Funktion des Pan­
kreas ausgeschlossen erschien, so konnte die bei Diabetes bisher so häufig gefundene Atrophie 

1 Vgl. auch die Lehrbücher der Pathologischen Anatomie von KAUFMANN, AsCHOFF 
und RIBBERT sowie 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 Drüsenparenchyms die Entstehung dieser Krankheit nicht in ausreichender Weise 
erklären, weshalb man nun andere Veränderungen zur Erklärung heranzog. So wollten 
LEMOINE und LAUNOIS in der bei Diabetes öfters vorgefundenen Sklerose der Pankreas­
arterien das wichtigste ursäq!J1iche Moment erblicken, indem sie ich vorstellten, daß durch 
diese Gefäßerkrankung der Ubertritt des von den Pankreaszellen nebst dem Trypsin ge­
lieferten glykolytischen Fermentes ins Blut behindert werde. 

HoPPE-SEYLER erklärte sich den Einfluß der erwähnten Gefaßerkrankung in anderer 
Weise, indem er annahm, daß diese zu einer Verdickung des Bindegewebes und weiterhin 
zur Degeneration und zum Schwunde der Drüsenzellen führe. Die Frage aber, ob auch 
Veränderungen 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, daß die L.I. ein inneres Sekret liefern, 
welchem zwei Jahre später von ScHÄFER und in noch bestimmterer Form im Jahre 1899 
von DIAMARE ein Einfluß auf den Zuckerstoffwechsel zugeschrieben wurde. Von jetzt 
an dehnten die Forscher die mikroskopischen Untersuchungen des Pankreas bei Diabetes 
auch auf die Inseln aus. 

Ohne die Arbeit von LAGUESSE zu kennen, hat LUBARSCH 1893 die Aufmerksamkeit auf 
die L.I. gelenkt und seinen Schüler DrECKHOFF veranlaßt, der Frage nachzugehen. DrECK­
HOFF veröffentlichte die Befunde 1894. Er beobachtete in einem Falle von Diabetes, daß 
die Inseln klein waren und ihre Epithelien nahe beieinander lagen; in einem zweiten Falle 
spricht er von eigentümlichen, chronischen Veränderungen der Inseln und in einem dritten 
F:alle konnte er überhaupt keine Inseln mehr auffinden. Er gewann aber trotzdem nicht die 
Überzeugung, daß der Pankreasdiabetes in bezugauf die Inseln etwas Besonderes darbiete. 

Auch SsoBOLEW gibt in einer vorläufigen Mitteilung (1900) an, daß er in zwei Fällen 
von Diabetes keine Inseln auffinden konnte. 

ÜPIE (1901), welcher zwei Formen von chronischer Entzündung des Pankreas, eine 
i.I).terlobuläre und eine interazinöse, unterscheidet, stellte in einem Falle von Diabetes ein 
Ubergreifen der erst erwähnten Entzündungsform auf die Inseln fest und in zwei weiteren 
Fällen von Diabetes das Vorhandensein der zweiten Entzündungsform, welche nach seiner 
Angabe immer auch die Inseln befällt, wobei entlang den Kapillaren der Inseln grobe Züge 
faserigen, die Reihen der atrophischen Inselepithelien voneinander trennenden Bindegewebes 
auftreten. In einem dieser 2 Fälle fanden sich überdies in allen Teilen des Pankreas schmale 
Felder, in welchem die Parenchymzellen durch eine hyaline, den Kapillaren dicht anliegende 
Masse ersetzt waren; die Felder entsprachen nach ihrer Größe häufig den Inseln oder waren 
noch größer. 

In einer zweiten Arbeit berichtete ÜPIE über einen Fall von Diabetes, in welchem 
nach seiner Ansicht der ursächliche Zusammenhang zwischen der Veränderung der Inseln 
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 zusammenhängende, rundliche oder unregelmäßige, hyaline 
und durch Eosin sich färbende Massen, die zum Teil die Epithelien ersetzten, während die 
übrigen Epithelien schmal erschienen oder schon größtenteils verschwunden waren, oder 
die hyaline Masse nahm bereits die ganze Insel ein. - ÜPIE nimmt mit einiger Zurück­
haltung an, daß es sich bei der geschilderten Veränderung um eine hyaline Degeneration 
der Inselepithelien handle. 

Im Jahre 1902 berichtete ÜPIE über 29 von ihm untersuchte Fälle von chronischer, 
interstitieller Pankreatitis, bei welcher vorwiegend das interlobuläre und nur sekundär 
das interazinöse Bindegewebe ergriffen und die Inseln verschont geblieben waren. Werden 
auch diese befallen, so ist meistens Diabetes vorhanden. ÜPIE teilt zwei solche Fälle mit. 

WEICHSELBAUM und STANGL konnten fast gleichzeitig mit ÜPIE im Jahre 1901 in 
17 Fällen von Diabetes nebst Verminderung der Zahl der Inseln in diesen deutliche Ver­
änderungen nachweisen. Ein Jahr später (1902) berichteten sie über weitere 13 Fälle von 
Diabetes mit entsprechenden Inselveränderungen, von welchen sie, von der gleichzeitig 
nachgewiesenen Verminderung der Inselzahl abgesehen, drei Formen unterschieden: eine 
einfache Atrophie, eine Vakuolisation (hydropische Degeneration?) der Inseln und eine 
Wucherung des Inselbindegewebes; die beiden erstgenannten Veränderungen waren am 
häufigsten. Die noch vorsichtig gehaltene Schlußfolgerung der beiden Forscher ging dahin, 
daß die bisherigen Untersuchungen über die Veränderungen der Inseln bei Diabetes sehr 
zugunsten der Ansicht sprechen, derzufolge der Pankreasdiabetes durch eine Erkrankung 
der L.I. verursacht werden könne. 

Zwischen der ersten und zweiten Mitteilung WEICHSELBAUMs und STANGLS sind noch 
von anderen Untersuchern Veröffentlichungen über die Veränderungen des Pankreas bei 
Diabetes erschienen. Von diesen schloß sich HERZOG auf Grund seiner Untersuchung von 
5 Diabetesfällen im allgemeinen der eben erwähnten Ansicht über die Natur der Ver­
änderungen in den Inseln an. 
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Auch WRIGHT und JOSLIN bekannten sich zur Meinung, daß Veränderungen der L.I. 
einen wichtigen Faktor in der Pathologie des Diabetes bilden. 

M. B. ScHMIDT hatte unter den 23 von ihm untersuchten Fällen von Diabetes in 8 Fällen 
gar keine, in weiteren Fällen keine namhaften, in noch anderen Fällen aber schwere Ver­
anderungen im Pankreas beobachtet, und zwar einmal eine hyaline Degeneration der Inseln, 
einmal eine fast isolierte kleinzellige Durchsetzung der Inseln - in einzelnen Fällen waren 
auch dicke, bindegewebige Scheiden um die Gefäße vorhanden - und in zwei weiteren 
Fällen die von ÜPIE als interazinöse Form bezeichnete chronische Pankreatitis, welche auf 
zahlreiche Inseln übergegriffen hatte. Er meinte, daß diese Befunde gewiß der Bedeutung 
der Inseln für die Zuckerverbrennung das Wort sprechen, möchte sie aber nicht ganz rück­
haltlos anerkennen, weil erstens die Zahl der positiven Beobachtungen noch viel zu klein 
sei, und weil er in zwei anderen Fällen von Diabetes eine chronische Pankreatitis gefunden 
hat, bei welcher die Inseln eine Neubildung und Vergrößerung erfahren hatten. Allerelings 
setzt er hinzu, daß es sich nicht bestimmen lasse, ob die neugebildeten Inseln auch in der 
Funktion den vorgPbildeten gleichkommen, weshalb es schwierig sei, diese .Fälle von chroni­
scher Pankreatitis fur die aufgeworfene Frage zu verwerten. 

SsoBOLEW berichtete in einer ausführlichen Abhandlung über 15 :Fälle von DiabeteB. 
In zwei dieser Falle, in denen der Krankheitsverlauf unbekannt war, wiesen die Inseln 
keine Verimclerungen auf, in 4 :Fallen konnten Inseln überhaupt nicht gefunden werden 
und in den übrigen 9 Fallen wurde eine bedeutende Verminderung der Inselzahl festgestellt, 
wobei in 2 Fallen die noch vorhandenen Inseln einfache Atrophie mit Pyknose der Kerne 
und Vakuolisation mit Chromatolyse der Kerne zeigten. Er hatte zum Vergleich auch 
17 Fälle von Sklerose des Pankreas mit Atrophie, 1 Fall von Sklerose bei erworbener und 
5 Fällen von Sklerose bei angeborener Syphilis untersucht: in allen diesen Fällen waren 
die Inseln gut erhalten, und während des Lebens hatte auch kein Diabetes bestanden. 
Er bemerkt schließlich noch, daß seine Befunde mit den von WEICHSELBAUM und STANGL 
m ihrer ersten Mitteilung beschriebenen Veranderungen vollkommen übereinstimmen. 

v. HANSEMANN hat in dem oben ennihnten Zeitraume eine Abhandlung veröffentlicht, 
in welcher er erklärt, daß die Inselveränderungen mit dem Diabetes gar nichts zu tun 
haben oder wenigstens nur in einem lockeren Zusammenhange mit ihm stehen. In den 
34 von ihm untersuchten Fällen von Diabetes fehlten die Inseln niemals; aber er führt 
doch an, daß in 6 Fällen die Inseln, nicht alle, von hyalinem Bindegewebe clurC'hsPt7.t. warPn 
und daß ihm eine solche Veränderung ohne Diabetes bisher nicht vorgekommen sei. 

HoPPE-SEYLER (1904) hatte das Pankreas älterer Personen einerseits in 9 Fällen von 
Diabetes und andererseits in 9 Fällen ohne Diabetes untersucht. In beiden Gruppen von 
Fällen fand er Sklerose der Arterien in verschiedener Stärke und Ausbreitung, ferner 
Wucherung des Bindegewebes, im wesentlichen vom Charakter einer chronischen, meist 
interazinösen und oft mit :Fettinfiltration verbundenen Entzündung nebst nachfolgender 
Atrophie des Drüsenparenchyms, welche in den Diabetesfällen stärker ausgesprochen war 
als in den :Fällen ohne Diabetes. Besonders hervorstechend war aber der Unterschied be­
züglich des Verhaltens der Inseln. Diese zeigten nämlich bei Diabetes stets Veränderungen, 
und zwar je nach der Stärke der Stoffwechselanomalie in verschiedenem Grade und Aus­
dehnung. In den schweren Fällen waren die Inselepithelien im Zerfall begriffen oder zugrunde 
gegangen, während das Bindegewebe in und um die Inseln vermehrt erschien. In den 
ausgesprochensten Fällen waren die Inseln oft ganz sklerotisch oder mit hyalinen Massen 
"gefüllt". 

Um einen Überblick über die Häufigkeit der Glykosurie bei Arteriosklerose zu gewinnen, 
prüfte HoPPE-SEYLER eine Reihe von einschlägigen .Fällen auf alimentäre Glykosurie. 
Hierbei zeigten von den Personen, welche an Arteriosklerose litten, aber keine Säufer 
waren, 28,5 °/0 alimentäre Glykosurie; war zugleich ein chronischer Alkoholismus vorhanden, 
so stieg die Zahl auf 34°/0• Dagegen zeigten Potatoren ohne Arteriosklerose bedeutend 
geringere Werte. 

SAUERBECK, welcher im Jahre 1904 eine sehr genaue Zusammenstellung des Schrifttums 
ilber Diabetes verfaßte, kommt auf Grund fremder und eigener Untersuchungen zu dem 
Schlusse, daß kein Anlaß vorliege, die sog. Inseltheorie aufzugeben. Solange die Inseln 
bei der experimentellen Zerstörung des Drüsenparenchyms erhalten bleiben, trete kein 
Diabetes auf; werde aber das nur noch Inseln enthaltende Pankreas herausgenommen, so 
entstehe Diabetes. Auch pathologisch-anatomisch könne sich das Drüsenparenchym stark 
verringert erhalten, ohne daß Diabetes auftrete. Schwere Veränderungen der Inseln seien 
fast ausnahmslos nur in Fällen von Diabetes beobachtet worden; in der Mehrzahl der 
Diabetesfälle werden leichtere oder schwerere Veränderungen der Inseln gefunden. Da es 
aber Fälle yon Diabetes gebe, in denen das Drüsenparenchym allein erkrankt ist, und auch 
Fälle, in welchen Drüsenparenchym und Inseln normal sind, lasse sich die Annahme eines 
Diabetes, der auf einer rein funktionellen Störung beruht, nicht umgehen. 

42* 
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Aus der Zusammenstellung SAUERBECKs ist zu entnehmen, daß schon damals 
(1904) eine reiches Schrifttum über den Diabetes mellitus bestand, das in den 
folgenden Jahren noch einen beträchtlichen Zuwachs erhielt. Aber auch in 
diesem neueren Schrifttum finden wir bezüglich der Anschauung über 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 umfaßt die 
Anhänger der sog. Inseltheorie, also jene Forscher, welche den Veränderungen 
der Inseln den allein maßgebenden Einfluß auf die Entstehung des Diabetes 
zuschreiben, während sich in dem anderen Lager die Gegner dieser Theorie 
finden. Schließlich kann man noch eine dritte Gruppe von Forschern unter­
scheiden, nämlich jene, welche zwischen den beiden gegensätzlichen Anschau­
ungen eine vermittelnde Stellung einnehmen. 

Was die seit 1904 von den Anhängern der Inseltheorie veröffentlichen 
Abhandlungen über die Veränderungen des Pankreas, insbesondere der Inseln, 
bei Diabetes betrifft, so soll hier nur auf folgende näher eingegangen werden. 

MAc ÜALLUM, welcher 2 Fälle von Diabetes mikroskopisch untersucht hatte, fand 
dnerseits Inseln von gewöhnlicher Größe, aber mit einem durchsichtigen Protoplasma 
ihrer Epithelien, in welchem oft schmale, rundliche Körperehen lagen, andererseits ver­
größerte Inseln, in welchen die Epithelien bloß einreihig angeordnet waren und mit ihrer 
Längsachse senkrecht zu den Zellbalken standen; an vielen Stellen waren solche Zellbalken 
ganz für sich in das Drüsenparenchym eingeschaltet. MAc ÜALLUM ist der Ansicht, daß 
man die Entstehung des Diabetes in seinen 2 Fällen entweder durch eine außerhalb des 
Pankreas gelegenen Ursache erkliuen könne, welche den Inseln eine übermäßige Leistung 
auferlegte und hierdurch eine ausgleichende Vergrößerung und wahrscheinlich auch eine 
Neubildung der Inseln aus dem Drüsenparenchym veranlaßte, oder die wenigen normalen 
Inseln in den beiden Fällen sind der nach dem Untergange der meisten Inseln übrig ge­
bliebene Rest, wodurch es zum Diabetes, weiterhin auch zu einer Regeneration von Inseln 
aus dem Drüsenparenchym kam. Obwohl MAc ÜALLUM, wie man sieht, zu jenen Forschern 
gehört, die eine Neubildung von Inseln aus dem Drüsenparenchym annehmen, so kann 
er doch zu den Anhängern der Inseltheorie gezählt werden, weil er die Ursache des Diabetes 
entweder in einer übermäßigen Inanspruchnahme der Inseln oder in dem Zugrundegehen 
der meisten von ihnen erblickt. Von Interesse ist seine Beobachtung auch insofern, als 
er einerseits eine Veränderung in den Inselepithelien schildert, welche der von WEICHSEL­
BAUM bei Diabetes häufig angetroffenen hydropischen Degeneration sehr ähnlich ist, 
andererseits als neugebildete Inseln Formen beschrEibt, die jenen Inseln gleichen, von 
welchen WEICHSELBAUM seinerzeit nachwies, daß sie durch Regeneration aus dem Epithel 
von kleinen Ausführungsgängen entstehen bzw. als rudimentäre Inseln anzusehen sind. 

v. HALASZ stellte von neuem die Behauptung auf, daß beim Diabetes älterer Leute 
oft auffällige Veränderungen der Inseln (hyaline Degeneration, Sklerose, Blutungen, 
Atrophie, Verminderung der Inselzahl) vorhanden sind, welche an einen ursächlichen 
Zusammenhang mit dem Diabetes denken lassen. Außer den Inseln war zwar fast jedesmal 
auch das Drüsenparenchym erkrankt, aher die Erkrankung der Inseln war stets überwiegend. 
Beim Diabetes älterer Leute fand v. HALASZ ferner Arteriosklerose, die entweder isoliert 
und dann meist auf die Inseln beschränkt vorkam oder alle Arterien ergriffen hatte. Er 
sieht die Gefäßsklerose als die Ursache der Krankheit an. Beim Diabetes jugendlicher 
Personen waren aber die Veränderungen des Pankreas so unbedeutend, daß man eher 
an eine angeborene Anomalie, und zwar an eine Hypoplasie der Inseln denken könnte. 

LuBARSCH schließt aus seinen Untersuchungen von 50 Diabetesfällen und zahlreichen 
Vergleichsuntersuchungen, daß Diabetes nur bei jenen Veränderungen des Pankreas entsteht, 
welche die Inseln treffen und nicht mit Hypertrophie oder Regeneration dieser einhergehen. 
Wenn es bei schweren Veränderungen des Pankreas nicht zum Diabetes kommt, so ist dies 
darauf zurückzuführen, daß noch eine Hypertrophie oder eine fast adenomartige Wucherung 
der Inseln möglich war. Das geht auch aus einer Beobachtung ÜHLMACHERs hervor, welcher 
in einem Falle 4/ 5 der Inseln hyalin degeneriert, die übrigen Inseln aber hypertrophisch 
fand, ohne daß Diabetes aufgetreten war. 

SsoBOLEW fand in gewissen Fällen von Diabetes nicht nur keine Verminderung der 
Inselzahl, sondern sogar sehr zahlreiche und große Inseln, welche durch \Vucherung des 
Epithels der Ausführungsgänge entstanden waren. In solchen Fällen könne man nach 
SsoBOLEW eine Minderwertigkeit, ein mangelhaftes Arbeiten der neugebildeten Inseln 
annehmen, sei es irrfolge einer unvollständigen Ausbildung ihrer Zellen, oder weil die neu­
gebildeten Inseln in keiner naht>n Vt>rbindnng mit dt>n dit> Funkt,ion dt>r normalt>n Inst>ln 
regelnden Nerven stehen. 
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Von besonderer Wichtigkeit sind die Untersuchungen von RusSEL L. ÜECIL, SALTYKOW 
und HEIBERG, denen noch aus jüngerer Zeit die bedeutsamen Untersuchungen von B. FiscHER 
und von MARTius anzureihen sind. 

Der Erstgenannte kam bei seinen Untersuchungen von 90 Diabetesfällen zu folgenden 
Ergebnissen: 

Nur in 12% der untersuchten Fälle bestanden keine Veränderungen des Pankreas; 
aber in beiläufig der Hälfte diese:r negativen Fälle war die Größe des Pankreas oder die 
Zahl der Inseln geringer als in der Norm. In 75% der Fälle mit negativem Befund betrug 
das Lebensalter weniger als 30 Jahre. 

In den übrigen Fällen waren beständig Veränderungen der Inseln vorhanden (Sklerose, 
hyaline Degeneration, leukozytäre Infiltration, Hypertrophie). Der Untergang der Inseln 
kann mit ausgleichender Vergrößerung der anderen Inseln verbunden sein. 

In 37% der Fälle bestand auch eine interazinöse Pankreatitis, die fast immer mit 
Arteriosklerose verbunden war. 

SALTYKOW, der 9 Fälle von Diabetes untersucht hatte, fand hierbei stets Veränderungen 
in den Inseln, und zwar teils Sklerose, teils hyaline Degeneration. Als besonders für die 
Inseltheorie sprechend führt er einerseits einen Fall von sehr schwerem Diabetes an, in 
welchem das Pankreas makroskopisch unverändert erschien, mikroskopisch aber die Inseln 
teils hyaline Degeneration, teils Sklerose und Atrophie zeigten, andererseits einen Fall ohne 
Diabetes, in welchem das Pankreas eine sehr hochgradige Sklerose (infolge Verlegung des 
Ausführungsganges durch einen Stein) aufwies, während die Inseln in reichlicher Menge 
vorhanden und vergrößert waren. Schließlich teilt er einen Fall mit, in welchem er vermutet, 
daß der Diabetes nach Regeneration der Inseln geschwunden war. Er hält die Inseltheorie 
noch nicht für vollkommen bewiesen, erklärt es aber für unberechtigt, von einem krassen 
Widerspruche zwischen den Ergebnissen des Tierversuches und den Befunden beim Menschen 
zu sprechen. 

HEIBERG, welcher schon früher, wie an einer anderen Stelle mitgeteilt wurde, eine 
exakte Methode zur Bestimmung der Inselzahl angegeben hatte, erwarb sich ein besonderes 
Verdienst durch den Nachweis, daß bei Diabetes die Zahl der Inseln sehr häufig verringert 
ist, so daß in solchen Fällen auf Grund des "quantitativen Defektes" der Inseln allein die 
Diagnose auf Diabetes mit großer Sicherheit gestellt werden könne; dies gilt nach REIBERG 
besonders für jene Fälle, die man früher als jeder Untersuchung trotzend angesehen hatte, 
weil in derartigen Fällen im Pankreasschweife, welcher für die Inselzählung der geeignetste 
Abschnitt ist und normalerweise per 50 qmm etwa 130 Inseln enthält, die Inselzahl durch­
schnittlich auf 30--40 herabsinken kann. 

Von qualitativen Inselveränderungen erwähnt REIBERG die Einlagerung einkerniger 
Rundzellen, welche die Inseln nicht nur umgeben, sondern auch in ihr Inneres entlang den 
Gefäßen eindringen können, und ferner eine die Mitte zwischen der hydropi>chen und der 
hyalinen Degeneration haltende Veränderung, bei welcher die Epithelien im Zentrum der 
Inseln zugrunde gegangen sind, ohne daß aber diese Stelle das homogene Aussehen und 
die Färbung des Hyalins aufweist. 

Nach HElBERG gelingt es immer in Fällen, die an Diabetes mellitus gestorben sind, 
Veränderungen der Bauchspeicheldrüse nachzuweisen, man könne aber nur bei der Form 
der Pankreasveränderungen, bei der das exkretorische Drüsenparenchym unbeschädigt 
ist, mit Sicherheit den pathologisch-anatomischen Beweis führen, daß es die L.l. sind, 
die den Einfluß auf den Zuckerstoffwechsel ausüben. 

In seinem Werke "Die Krankheiten des Pankreas" behandelt REIBERG die pathologische 
Anatomie und die Ursachen des Diabetes in sehr eingehender Weise und von einem ganz 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, soll später eingegangen 
werden. Mit besonderem Nachdruck betont HElBERG - und dies mit Recht - daß es 
beim Diabetes nicht so sehr auf das Vorhandensein gewisser spezifischer Inselveränderungen 
ankommt, sondern es entstehe der Diabetes dann, wenn die Inselerkrankung, gleichgültig 
welcher Art sie sei, einen gewissen Grad und Umfang erreicht hat. Es ist also nicht die Art, 
sondern die Menge der Inselveränderungen maßgebend. Kommt es zu Neubildung oder 
Hypertrophie der Inseln, so bleibt der Diabetes unter Umständen aus oder kommt zur 
Aush~ilung. 

(Über die Bewertung der numerischen Verhältnisse der L.l. bei Diabetes siehe diesen 
Teil, Kapitel C, "Die Verminderung der Zahl und Größe der L.I." auf S. 685.) 

THOINOT und DELAMARE fanden unter 7 Fällen von Diabetes 5mal Veränderungen in 
den Inseln (Plasmolyse der Inselepithelien, Pyknose ihrer Kerne, Sklerose der Inseln und 
Verminderung ihrer Zahl) und neigen daher der Ansicht zu, da.ß die Ursache des Diabetes 
in einer Insuffizienz der Inseln liege. 

VISENTINI, welcher zwar in Fällen ohne Diabetes die Inseln normal und in Fällen mit 
Diabetes verändert gefunden hatte, hält es doch für verfrüht, mit voller Sicherheit zu 
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behaupten, daß die Inseln bei der Pathogenese des Diabetes eine Rolle spielen, glaubt aber, 
daß eine solche Annahme in ernste Erwägung gezogen werden müsse. 

SIMMONDS fand bei einem Material von 150 Diabetesfällen, daß in 90% der Diabetiker 
eine krankhafte Veränderung des Pankreas nachweisbar war. Von 58 makroskopisch un­
veränderten Bauchspeicheldrüsen zeigten histologisch 44 Läsionen, die, abgesehen von 
inter- und intralobulärer Bindegewebswucherung, vor allem die L.I. betrafen. SIMMONDS 
betont das häufige Zusammenvorkommen von Arteriosklerose und Diabetes mit der hyalinen 
Degeneration der Inseln, welche Veränderung aber auch bei nichtdiabetischen Individuen 
mit Gefäßsklerose vorkommt. Aus dem regelmäßigen Befallensein der L.I. beim Diabetes 
schließt SIMMONDS auf die große Bedeutung dieser Gebilde für die innere Sekretion. 

B. FISCHER stellt sich in seiner Abhandlung bezüglich aller wichtigen Punkte auf Seite 
der Anhänger der Inseltheorie. Auch von seinen pathologisch-anatomischen Erfahrungen 
behauptet er, daß sie durchaus für die Inseltheorie sprechen. Sehr lehrreich ist der zweite 
der von ihm am Schlusse seiner Abhandlung mitgeteilten beiden Diabetesfälle. Er betrifft 
einen jungen Mann, bei welchem der Krankheitsverlauf sich über mehrere Jahre unter 
häufigen Remissionen hingezogen hatte. Es waren (so wie im ersten Falle) nur die Inseln 
verändert, und zwar zeigten sie teils eine ungemein starke Vermehrung und Vergrößerung, 
teils Sklerosierung und hyaline Degeneration nebst ausgedehnter Verkalkung; die Neu­
bildung der Inseln ging in unzweifelhafter Weise von den Ausführungsgängen aus. 

Der Autor kommt auf Grund seiner eigenen Beobachtungen, sowie des gesamten bisher 
vorliegenden Untersuchungsmateriales zu dem Schlusse, daß "durch unsere gesamten 
experimentellen, chemischen und histologischen Kenntnisse die Pankreas­
inseltheorie des Diabetes heute als die nach allen Richtungenbest fundierte 
gelten muß". 

MARTIUS hat 35 Fälle von Diabetes meist schwerer Art untersucht und überdies 8 Fälle 
von Patienten, bei denen "nur vorübergehend längere oder kürzere Zeit ein Diabetes fest­
gestellt war oder bei denen vor dem Tode Zucker im Urin gefunden wurde, ohne daß es 
sich um einen ausgesprochenen Diabetes handelte". - In allen Fällen fand MARTIUS in 
einer Reihe von Inseln histologische Veränderungen, und zwar vornehmlich der 3 Gruppen: 
Sklerose, hyaline und hydropische Degeneration. Die Beschreibung dieser Veränderungen 
stimmt im wesentlichen mit der seiner Zeit von WEICHSELBAUM gegebenen überein. In 
einer Reihe von Diabetesfällen konnte MARTIUS auch eine starke Abnahme der Inselzahl 
nachweisen. Da MARTIUS in den meisten Fällen auch bei schwerem Diabetes neben ver­
änderten auch ganz normale Inseln nachweisen konnte, glaubt er, daß die Behauptung, 
der Diabetes beruhe auf einer Veränderung oder Erkrankung der Inseln, zu weitgehend 
sei, zumal auch bei Pankreasdrüsen von Nichtdiabetikern zuweilen eine gleichstarke Abnahme 
der Zahl der L.I. vorkomme. Darum könne auch aus der Anzahl der Inseln kein Schluß 
auf das Bestehen eines Diabetes gezogen werden. 

E. J. KRAUS untersuchte anläßlich seiner systematischen Studien über die Verände­
rungen der Hypophyse und der übrigen endokrinen Organe beim Diabetes in 38 Fällen 
(bei Individuen von 14 bis 77 Jahren) das Pankreas histologisch und fand in allen Fällen 
Art- und Mengenveränderungen an den Inseln, nur in einem Falle, der einen 77 jährigen 
Diabetiker betraf, waren die Inseln so gut wie nicht verändert und schienen auch nicht 
vermindert zu sein 1• Die histologischen Veränderungen an den Inseln in diesen 38 Fällen 
bestanden 18 mal in hydropischer Degeneration in verschiedener Ausdehnung, zum größten 
Teil mit nachfolgender Atrophie, und zwar bei Diabetikern aller Altersstufen, wenngleich 
weit häufiger und ausgebreiteter bei jüngeren Individuen. Ausschließlich Atrophie der L.I. 
(ohne Zeichen dafür, daß dieselbe aus einer hydropischen Degeneration hervorgegangen 
wäre) konnte E. J. KRAus in 12 Fällen nachweisen, wobei immer wieder größere, mit 
unversehrtem Epithel versehene, offenbar regenerierte Inseln auffielen. Diese anscheinend 
"primäre" Atrophie war vor allem bei jungen Diabetikern anzutreffen. So zeigten von 
7 Diabetikern im Alter von 14 bis 18 Jahren nicht weniger als 5lediglich Zeichen von Atrophie 
der Inseln und nichts von hydropischer Degeneration, was E. J. KRAus auch veranlaßt 
hat, neben der konsekutiven, aus der hydropischen Degeneration der Inseln hervorgehenden 
Atrophie eine primäre Atrophie des Inselapparates anzunehmen, welche Annahme 
mit der Auffassung WEICHSELBAUMs insofern übereinstimmt, als auch dieser Autor die 
Möglichkeit nicht ausschließen will, daß die Inselatrophie in einem oder dem anderen Falle 
auch durch einen anderen Prozeß als die hydropische Degeneration hervorgerufen werden 
kann. Hyaline Degeneration fand KRAUS nur in 4 Fällen bei Individuen von 54 bis 64 Jahren, 
von denen bei 3 neben der hyalinen Degeneration auch einfache Atrophie der Inseln fest­
stellbar war. In 3 Fällen (bei Individuen von 46 bis 61 Jahren) zeigten die Inseln intra­
insuläre bzw. auch periinsuläre Bindegewebswucherung mit Atrophie des Inselepithels, 
in einem Fall neben hydropischer Degeneration, in einem anderen Falle neben einfacher 
Atrophie der Inseln. 

-------.--

1 Eine Zählung der Inseln wurde in diesem Falle allerdings nicht vorgenommen, sondern 
der Gehalt an Inseln nur schätzungsweise bestimmt. 
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Veränderungen an den Tubuli im Sinne einer Atrophie zeigten von 38 Fällen aller 
Altersstufen 35, wenngleich die Atrophie in den meisten Fällen eine nur partielle war, und 
neben dem atrophischen auch noch verschieden reichlich wohlerhaltenes Drüsengewebe 
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 häufiger nachweisbar und mächtiger 
entwickelt war als bei den jüngeren Diabetikern. 

Ausgesprochene bzw. hochgradige Lipomatose zeigten 13 Diabetiker, von denen der 
jüngste 49 Jahre alt war. 

Bemerkenswert erscheint, wie aus den Protokollen von E. J. KRAUS hervorgeht, wie 
häufig sich beim Diabetes junger Menschen eine akute bzw. chronische interstitielle Pan­
kreatitis nachweisen läßt. So fand KRAUS eine serös-zellige Infiltration des Interstitiums 
(mit Rundzellen) bei einem 14jährigen Knaben, eine serös-zellige Pankreatitis mit eosino­
philen und neutrophilen Leukozyten und mit Lymphozyten bei einem 16jährigen Knaben, 
eine chronische interstitielle Pankreatitis mit Bindegewebsvermehrung bei einem 17 jährigen, 
rundzellige Infiltration des Interstitiums bei einer 25 jährigen Frau, eine seröse bis serös­
leukozytäre Pankreatitis bei einem 26jährigen und eine serös-zellige Infiltration des Inter­
stitiums (mit reichlichen einkernigen Zellen) bei einem 33jährigen Manne. -Bei älteren 
Individuen von 46 Jahren aufwärts fand sich unter den Fällen von KRAUS 3 mal eine 
chronische Pankreatitis interstitialis mit Fibroblastenwucherung und rundzelliger Infil­
tration. 

In 10 Fällen fand E. J. KRAUS die von WEICHSELBAUM beschriebenen azidophilen Zellen, 
meist in Gruppen angeordnet, ohne Bevorzugung einer bestimmten Altersstufe, wobei das 
jüngste Individuum mit dem Befund azidophiler Zellen 17, das älteste 63 Jahre zählte. 

Die Frage, ob die Erkrankung der Inseln allein für den Diabetes verantwortlich zu 
machen ist, oder, wie besonders von SEYFARTH und HERXHEIMER angenommen wird, 
eine Erkrankung des ganzen Pankreas, möchte E. J. KRAUS im Sinne der Inseltheorie 
von WEICHSELBAUM beantworten. Aus dem Umstand, daß in den meisten Fällen von 
Diabetes auch eine verschieden starke Atrophie der Tubuli besteht, muß nicht unbedingt der 
Schluß gezogen werden, daß auch die Tubuli in ursächlicher Beziehung zum Diabetes stehen. 
Angenommen, daß, wie SEYFARTH behauptet, die Inseln Brennpunkte darstellen würden, 
von denen sowohl im fetalen als auch im postfetalen Leben der allergrößte Teil des Drüsen­
parenchyms seinen Ausgang nimmt, erschiene es verständlich, daß bei Erkrankung und 
Untergang der Inseln als Regenerationszentren der Ersatz der verbrauchten Tubuli aus­
bleibt oder nur mangelhaft vor sich geht, und es daher über kurz oder lang zum Schwund 
derselben kommen muß, abgesehen davon, daß als Ursache der Tubulusatrophie noch andere 
Momente in Frage kommen, so die allgemeine Atrophie der Kranken, zirrhotische 
Prozesse des Pankreas, Lipomatose usw. 

NAKAMURA untersuchte 14 Fälle von Diabetes und 2 Fälle von Glykosurie bei Indi­
viduen von 24 bis 67 Jahren, 5 Männern und 11 Frauen. Unter den Veränderungen der 
L. I. nimmt bei den Fällen von NAKAMURA die Atrophie die erste Stelle ein. Ebenso wie 
E. J. KRAus fand NAKAMURA Atrophie :ler Epithelien selbst in großen, hypertrophischen 
Inseln. Entzündliche Veränderungen an den Inseln fand N AKAMURA in keinem der Fälle. 
In allen Fällen zeigten die Inselepithelien einfach brechende Lipoide, und zwar im allge­
meinen reichlich und in feintropfiger, manchmal aber auch grobtropfiger Form. In den 
hypertrophischen Inseln waren Lipoide nur spärlich zu finden. Hydropische Degeneration 
der Inselzellen fand NAKAMURA in zweien seiner Fälle, und zwar bei älteren Individuen 
(von 65 und 67 Jahren). Bei einer 63jährigen Frau sah NAKAMURA neben hochgradiger 
Lipomatose des Pankreas eine Reihe von L.I. innerhalb des stark verfetteten Pankreas­
gewebes mit Veränderungen, die einer Nekrose der Inselzellen glichen. 10 Fälle zeigten 
eine Verbreiterung des intrainswären Bindegewebes, worin NAKAMURA eine sekundäre, 
mit der Atrophie des Irtselepithels in Zusammenhang stehende Erscheinung erblicken 
möchte; in 2 dieser' Fälle fand sich außerdem hyaline Degeneration des gewucherten Binde­
gewebes. In allen Fällen ließ das exkretorische Parenchym Atrophie und eine ungleich­
mäßige Verbreitung des Zwischengewebes neben Lipomatose verschiedenen Grades er­
kennen. In einem Fall von extremer Lipomatose fand der Autor isolierte Inseln neben 
Gefäßen und Nerven innerhalb des Fettgewebes. Der Ansicht von E. J. KRAus über 
das Vorkommen einer genuinen primären Atrophie der L.I. bei Diabetes 
schließt sich NAKAMURA auf Grund eigener Befunde an. 

Ein unbedingter Anhänger der Inseltheorie ist ferner ALLEN, der durch den Vergleich 
des klinischen Bildes mit dem Pankreasbefund zu dem Ergebnis gelangt ist, daß beim 
fortschreitenden, zum Koma führenden Diabetes vor allem die hydropische Degeneration 
der Inseln, dagegen bei Fällen, die infolge Intoleranz irgendeiner Diät gewissermaßen an 
Inanititon gestorben sind, Atrophie oder Sklerose der Inseln vorhanden ist. Besonders 
betont ALLEN den großen Einfluß des Ernährungsprozesses nicht nur auf den Ver­
lauf und Ausgang des Diabetes, sondern auch auf das morphologische Bild des Pankreas. 
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Den Einfluß der Kost studierte ALLEN an Hunden, denen er das Pankreas bis auf einen 
zur Verhütung des Diabetes notwendigen Rest entfernt hatte. Wurden diese Tiere un­
zweckmäßig ernährt und überfüttert, dann erkrankten sie an Diabetes, und an den Inseln 
waren als Ausdruck des Zusammenbruches schwere Veränderungen nachweisbar. Nach 
4 bis 7 Tagen trat nämlich eine starke Vakuolisierung der Inselepi~helien ein, die zum 
vollständigen Untergang der Inseln führte, wenn die funktionelle Überbelastung weiter 
anhielt. Wurde dagegen rechtzeitig eine Entlastung des Zuckerstoffwechsels herbeigeführt, 
so bildeten sich die Veränderungen an den Inselepithelien wiederum zurück.- NachALLEN 
sollen es bloß die ß-Zellen sein, die von der Veränderung ergriffen werden, so daß die übrig 
bleibenden Inseln nur noch aus wenigen a-Zellen bestehen, woraus ALLEN schließt, daß 
nur die ß-Zellen das Hormon für den Kohlenhydratstoffwechsel liefern. 

Die von ALLEN erzeugten Veränderungen der L.I. seien nicht die Ursache, sondern 
nur die Folge bzw. der Ausdruck des Diabetes 1• 

Von den wichtigsten, in den letzten 25 Jahren veröffentlichten Arbeiten 
der Gegner der Inseltheorie sind folgende hervorzuheben: 

KARAKASCHEFF fand bei Fortsetzung seiner früheren Untersuchungen in 5 Fällen von 
Diabetes nebst Atrophie des Drüsenparenchyms zwar gewisse Veränderungen in den Inseln, 
kommt aber zu dem Schlusse, daß nicht die Inseln allein, sondern das ganze Drüsen­
parenchym in ursächlicher Beziehung zum Diabetes stehe. Von den Inseln unterliege nur 
ein Teil den gleichen Veränderungen wie das Drüsenparenchym, während der größte Teil 
der Schädigung Widerstand leiste und sogar Veränderungen 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
änderungen wie die zuerst geschädigten, so daß kein vollständiger Ersatz zustande 
kommen könne. 

HERXHEIMER bezeichnet den Prozeß, welcher in den von ihm untersuchten Fällen 
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 Drüsenparenchyms in 
Inseln und in der Entstehung von Gängen, teils aus alten Gängen, teils atrophischen Tubuli, 
teils aus Inselschleifen. HERXHEIMER schreibt dem Pankreas eine äußere und eine innere 
Sekretion zu. Den Zellen der Tubuli wohnt nach HERXHEIMER von Haus aus außer den 
Eigenschaften, welche die exkretorische Tätigkeit bedingen, auch eine innere, den Zucker­
stoffwechsel regelnde Sekretion inne. "Die aus der gleichen Matrix stammenden Zellinseln 
verpassen infolge des Zusammenhangsverlustes mit Ausführungsgängen gewissermaßen den 
Anschluß an die äußere Sekretion". Infolgedessen könne sich eine vikarierende, physiologi­
sche Hypertrophie der anderen Tätigkeit, nämlich der inneren Sekretion in ihnen entwickeln, 
wozu die Inseln um so befähigter erscheinen, als sie mit reichlichen Gefäßen 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 Zellinseln die 
größere Rolle spielen. Von ausschlaggebender Bedeutung beim Zustandekommen eines Dia­
betes sei ferner die Regenerationsfähigkeit und ersetzende Neubildungsfähigkeit der Inseln. 

Eine ähnliche Ansicht wird von M. FRAENKEL und von GuTMANN vertreten. 
GELLE unterscheidet bei Diabetes zwei Formen von chronischer Pankreatitis. Die 

eine Form gehe von den Ausführungsgängen aus und führe zu schweren Veränderungen 
sowohl des Drüsenparenchyms als auch der Inseln, während die zweite Form von den 
Blutgefäßen ausgehe Ul).!i Drüsenparenchym und Inseln zugleich befalle; in beiden Fällen 
finden sich angeblich Ubergangsformen zwischen Inseln und Azini. GELLE erblickt im 
Diabetes den Ausdruck t;l.es vollständigen Versagens des Pankreas. 

LABBE vermochte sich bei der Untersuchung von 16 Diabetesfällen zwar von der 
Häufigkeit der Inselveränderungen zu überzeugen, aber sie waren nicht in allen Fällen 
vorhanden. Er könne sich auch schwer vorstellen, wie in Fällen, in welchen nicht alle 
oder die allermeisten Inseln erkrankt sind, ein Diabetes entstehen solle, da im Tierversuch 
schon 1/ 3 des Pankreas das Zustandekommen eines Diabetes verhindere. Man müsse daher 
in der Deutung der Veränderungen bei Diabetes noch sehr zurückhaltend sein. -

Den bisher angeführten Autoren kann noch PIAZZA insofern angereiht werden, als er, 
wie an anderer Stelle auseinandergesetzt worden ist, die mit der Diabeteslehre innig 
zusammenhängende Frage, ob die innere Sekretion des Pankreas an die Inseln allein oder 
zugleich an das Drüsenparenchym gebunden sei, unentschieden lassen will. 

1 Nach HElBERG dürfte man die Ergebnisse der ALLENsehen Untersuchungen nicht 
schlechtweg auf den Menschen übertragen, vor allem weil die Verhältnisse beim spontanen Dia­
betes des Menschen mit dem experimentell erzeugten Zustandbeim Hunde nicht identisch sind. 
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BLEIBTREU greift, gestützt auf 2 von ihm untersuchte Fälle von Diabetes, auf die 
Pflügersehe Theorie zurück, indem er behauptet, daß in dem einen Fall von Diabetes mit 
Fettgewebsnekrose des Pankreas diese die Nervenverbindung zwischen Duodenum und 
Pankreas aufgehoben habe, und in dem anderen Falle irrfolge Arteriosklerose starke Ver­
änderungen in der Ernährung der Nervenzentren des Duodenums und der hiervon aus­
gehenden Nervenfasern hervorgerufen worden seien. 

C. KoCH konnte in den 22 von ihm untersuchten Fällen von Diabetes keine spezifischen 
Veränderungen finden 1• Er beobachtete 14 mal Atrophie des Pankreas, 19 mal Bindegewe bs­
sklerose, 14mal Lipomatose, 14mal Veränderungen der Größe und Gestalt der Inseln, 
15mal Übergangsformen zwischen Azini und Inseln, 3mal hyaline Degeneration, 3mal 
zellige Infiltration, 3 mal Blutungen und 5 mal bösartige Gewächse des Pankreas. Er ist 
der Ansicht, daß die Inseln nur insofern eine Rolle bei Diabetes spielen, als sie sich bei 
insuffizient werdendem DrüsenparenchY.:m an der Regeneration beteiligen, wodurch das 
bei Diabetes so häufige Vorkommen von Ubergangsformen, von unfertigen Inselneubildungen 
und Inselvergrößerungen erklärt werden könne. 

v. HANSEMANN, der entschiedenste Gegner der Inseltheorie, unterscheidet bei Diabetes 
2 Gruppen von Veränderungen des Pankreas. Die erste umfaßt die Polysarzie, die Ent­
zündung bei Steinbildung und verschiedene Formen der interstitiellen Entzündung. Alle 
diese Veränderungen führen aber nicht notwendig zum Diabetes, sondern erst in höherem 
Grade. In die erste Gruppe gehört auch die akute Pankreatitis und der Pankreaskrebs; 
wenn es bei letzterem nicht immer zum Diabetes kommt, so beruhe dies darauf, daß die 
Krebszellen die den Pankreasepithelien zukommende innere Sekretion bis zu einem gewissen 
Grade beibehalten können. Zur zweiten Gruppe rechnet v. HANSEMANN jene Veränderungen, 
welche er seinerzeit als Granularatrophie des Pankreas bezeichnet hatte. Hierher gehört 
die Mehrzahl der Diabetesfälle bei jungen Leuten und die Fälle des sog. Diabete maigre, 
auch ganz besonders die familiär auftretenden Diabeteserkrankungen. Das Pankreas 
erscheint hierbei verkleinert, seine Epithelien sind kleiner, stark granuliert, oft in Fett­
metamorphose oder Auflösung; weiterhin kommt es sekundär zur Wucherung des Binde­
gewebes, die sich selbständig weiter fortsetzen und an der Zerstörung des Parenchyms 
beteiligen kann, so daß schließlich nur spärliche Reste von Parenchym übrig bleiben. 
An den Inseln, welche v. HANSEMANN bekanntlich als keine selbständigen Gebilde ansieht, 
konnte er bei Diabetes zwar viele der von WEICHSELBAUM beschriebenen Veränderungen 
beobachten, aber es gibt, wie er behauptet, Fälle von Diabetes, bei denen das Parenchym 
stark verändert und die Inseln ganz unversehrt sind, während man andererseits bei manchen 
Zwischenbindegewebswucherungen ohne Diabetes starke Veränderungen an den Inseln 
beobachten kann. Er schließt daher, daß man bei Diabetes regelmäßig Veränderungen 
des Drüsenparenchyms findet, daß aber die Inseln für die innere Sekretion von keiner 
Bedeutung sind, weil sie veränderliche Gebilde darstellen. 

FAHR, der in 26 Fällen von Diabetes (teils mit raschem, tödlichen Verlauf, teils mit 
langsamem Verlauf, bei dem die Leute an einer interkurrenten Krankheit gestorben waren) 
das Pankreas untersucht hat, fand 18 mal die HANSEMANNsehe Atrophie, 10 mal Atrophie 
und Verminderung der Inseln, 4 mal hyaline Degeneration der Inseln, 2 mal intrainsuläre 
Bindegewebsentwicklung und 2mal Blutungen. FAHR nimmt insofern eine vermittelnde 
Stellung zwischen v. HANSEMANN und den Anhängern der Inseltheorie ein, als er weder 
den HANSEMANNsehen Standpunkt teilt, noch den Anhängern der strengen Inseltheorie, 
wie es WEICHSELBAUM und HElBERG ist, beipflichten kann und zu dem Schlusse gelangt, 
daß weder das Parenchym allein, noch die Inseln allein die Regulierung des Zuckerstoff­
wechsels besorgen, sondern daß beide Teile, Parenchym und Inseln, bei der Erledigung 
dieser Aufgabe in Frage kommen. 

SEYFARTH, der einen ähnlichen Standpunkt wie KARAKASCHEFF, HERXHEIMER, GELLE 
und FAHR einnimmt, untersuchte das Pankreas in 24 Fällen von Diabetes, von denen 
18 dem jugendlichen Typus angehörten, während die übrigen 6 ältere Leute betrafen. -
Erwähnenswert erscheint von den morphologischen Ergebnissen SEYFARTHs, die im all­
gemeinen von den anderen Autoren nicht abweichen, u. a. die Angabe, daß er in den aller­
meisten Fällen von Diabetes, besonders bei schwerer Inselerkrankung, eine sehr starke 
Wucherung der zentroazinären Zellen feststellen konnte, worin er zum Unterschied von 
WEICHSELBAUM, der diesem Befund bei Diabetes keine besondere Bedeutung beilegt, den 
Ausdruck einer Regeneration erblicken möchte 2• Gleich anderen Forschern (KARAKASCHEFF, 

1 Auch WARREN und FooT, die 26 Fälle von Diabetes mit einer Krankheitsdauer von 
2 Monaten bis zu 30 Jahren pathologisch-anatomisch untersucht haben, halten die Ver­
änderungen der Inseln gleichfalls für nicht spezifisch. 

2 E. J. KRAUS fand eine auffallend starke Vermehrung der zentroazinären Zellen in 
2 von 38 untersuchten Diabetesfällen; in einem Fall mit -Übergängen zu neugebildeten 
Inseln, anscheinend einer Neubildung von Inseln aus zentroazinären Zellen entsprechend. 
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FAHR usw.) sah auch SEYFARTH fast in der Hälfte seiner Fälle Wucherungen der azidophilen 
Zellen von WEICHSELBAUM. 

fu 2 Fällen glaubt er eine anscheinend selbständige Atrophie der fuseln gesehen zu 
haben, da fuseln mit hellen, protoplasmareichen Zellen nicht vorhanden waren, sondern 
nur fuseln mit dicht gelagerten, an Lymphozyten erinnernden Kernen. - Auffallend 
erscheint die Angabe SEYFARTHs, daß er hypertrophische Inselbildungen, die nach anderen 
Untersuchern recht häufig in diabetischen Bauchspeicheldrüsen anzutreffen sind, trotz 
reichlicher Regenerationsvorgänge nur selten zu Gesicht bekommen hat. In allen Fällen 
von Diabetes konnte SEYFARTH die Neubildung von fuseln aus kleinen Ausführungsgängen 
beobachten, wobei von besonderer Wichtigkeit für die Regeneration die bei Diabetes mit­
unter ungeheure Vermehrung, ja adenomartige Wucherung der kleinen Ausführungsgänge 
erscheint. Die anatomische Grundlage des Diabetes bilden nach SEYFARTH nicht aus­
schließlich die L.I., sondern das gesamte Drüsenparenchym stehe in kausaler Beziehung 
zu diesem. Erkrankungen sowohl des sezernierenden Parenchyms allein, als auch aus­
schließlich der L.I., meistens aber wohl die Schädigung beider Gewebsteile können die 
Entwicklung eines Diabetes zur Folge haben, wobei aber den Inseln eine bedeutendere 
Rolle beim Zustandekommen des Diabetes zugesprochen werden muß. Die allein aus­
schlaggebende Rolle, wie es die Inseltheorie will, kommt ihnen aber dabei nach SEYFARTH 
nicht zu. 

Ganz eigentümlich ist die Auffassung SEYFARTHs, daß es von den Formbestandteilen 
der Azini vor allem die zentroazinären Zellen se~p. dürften, deren Schädigung zum Diabetes 
führen soll. - An den bei Diabetes häufigen Ubergangsbildern will SEYFARTH erkennen, 
daß die fuseln besonders lebhaft neue Azini bilden, welche einen Ersatz für die zugrunde 
gegangenen darstellen sollen. -Die nach diesem Forscher sehr häufige Umwandlung des 
Drüsenparenchyms in fuselgewebeist als ein reparatorischer Vorgang aufzufassen, vielleicht 
als Ausdruck des Bestrebens, die wichtige innere Sekretion möglichst zu erhalten. Dabei 
kommt den zentroazinären Zellen eine ganz besondere Rolle zu, und zwar im Sinne einer 
den fuseln, denen sie auch morphologisch völlig gleichen, entsprechenden Leistung. -

Eine Sonderstellung nimmt HINBELMANN ein, indem er, wohl als einziger, die Ansicht 
vertritt, daß der Pankreasdiabetes ausschließlich auf den Mangel des äußeren Pankreas­
sekretes im Darme zurückzuführen und durch eine der Menge nach ungenügende Nahrungs­
resorption zu erklären sei. 

B. Makroskopische Beschaffenheit des Pankreas beim 
Diabetes melJitus. 

Das Pankreas zeigt beim Diabetes für das freie Auge mitunter gar keine 
Abweichung von der Norm; in vielen Fällen sind aber Veränderungen deutlich 
wahrnehmbar. 

Die auffallendste Veränderung besteht in der Atrophie des Organs, die 
sich durch Verschmälerung und Verkürzung des Pankreas und Verkleinerung 
der Läppchen bemerkbar macht. Mitunter erreicht die Atrophie einen sehr 
hohen Grad. Die Konsistenz des Pankreas ist hierbei unverändert 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
betesfäHen das geringste Gewicht (bei Personen über 20 Jahren) bloß 28 g, 
während das Gewicht eines normalen Pankreas des Erwachsenen nach VIER­
ORDT durchschnittlich mit ungefähr 97 g angenommen wird 1 . HERXHEIMER 
fand in den allermeisten Fällen von Diabetes ein Pankreasgewicht von 40 bis 
50 g und als niedrigsten Wert ein Gewicht von 20 g, v. HALAZS ein solches 

1 Einer Arbeit von RössLE "Beiträge zur Kenntnis deT gesunden und kranken Bauch­
speicheldrüse" sind nachstehende Gewichtswerte, wie sie von verschiedenen Untersuchern 
ermittelt worden sind, entnommen: Nach KRAUSE beträgt 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 beträgt das Gewicht des Pankreas 
beim Neugeborenen 3,5 g, beim Erwachsenen 97,6 g. In den Lehrbüchern finden sich 
folgende Zahlen: Bei ÜRTH und KAUFMANN 90-120 g, bei STERNBERG (im Lehrbuch von 
AscHOFF) 90-100 g. HElBERG führt PoiRIER an mit 70 g für das 20. bis 30. Jahr, mit 
80 g für das 30. bis 50. Jahr, für das spätere 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 73jährigen Frau von 32 kg 
Körpergewicht vom Pankreas nurmehr der weite und bis an das äußerste Ende 
gut sondierbare Ausführungsgang übrig geblieben war. Von diesem Falle ab­
gesehen fand SEYFARTH unter 289 Diabetesfällen als niedrigsten Wert das 
Gewicht von 23 g bei einer 50 jährigen Frau. 

E. J. KRAus hat in 46 Fällen von Diabetes bei Individuen beiderlei Ge­
schlechtes im Alter von 14 bis 77 Jahren das Gewicht des Pankreas bestimmt 
und sehr wechseh1de Werte erhalten. Das niedrigste Gewicht, nämlich von 
19 g, zeigte eine 41 jährige Frau mit hochgradiger allgemeiner Atrophie. In 
der Mehrzahl der Fälle von sog. jugendlichen Diabetes war das Gewicht des 
Pankreas auf die Hälfte oder noch stärker herabgesetzt; doch fehlte es nicht 
an Fällen, in denen sich auch normale oder fast normale Werte ergaben. So 
hatte ein 17 jähriger Mann ein Pankreasgewicht von 72 g, ein 20 jähriger ein 
solches von 95 g und ein: 26 jähriger ein Pankreasgewicht von 81 g, trotzdem 
histologisch atrophische Veränderungen sowohl an den Inseln als auch an den 
Läppchen vorhanden waren. Daß unter den Altersdiabetikern, deren Pankreas 
sehr oft infolge starker Fettgewebswucherung beträchtlich vergrößert war, 
auch ein vermehrtes Gewicht festgestellt wurde, erscheint fast selbstver­
ständlich. Das höchste Gewicht, nämlich von 115 g, zeigte ein 61 jähriger Mann, 
bei dem Lipomatose des Pankreas, hydropische Degeneration, Atrophie und 
Sklerose der Inseln und eine akute hämorrhagische Pankreatitis im Kopf und 
Körper 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 unbeträchtlichen Härte des Organs oft 
nicht deutlich hervortritt. Derbe Konsistenz eines bereits autolytisch veränder­
ten Pankreas läßt dagegen auf eine stärkere Wucherung des Bindegewebes mit 
ziemlicher Sicherheit schließen. Eine absolute Vermehrung des interstitiellen 
Bindegewebes führt entweder zu einer Vergrößerung 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 Fällen von Diabetes 36mal er­
heben konnte, als "Granularatrophie", ein Ausdruck, der wegen des Fehleus 
jeglicher Granulierung derartig veränderter Bauchspeicheldrüsen als irreführend 
vermieden werden sollte und durch die von FAHR und SEYFARTH verwendete 
Bezeichnung "HANSEMANNsche Atrophie" zu ersetzen wäre. Kennzeichnend 
ist nach v. HANSEMANN für die von ihm beschriebene Veränderung die scharfe 
Trennung der einzelnen Läppchen neben der derben Beschaffenheit des Organs. 

HERXHEIMER und REITMANN schlagen in Analogie mit der Bezeichnung 
"Leberzirrhose" für die infolge von Bindegewebswucherung verhärteten Bauch­
speicheldrüsen den Ausdruck "Pankreaszirrhose" vor, eine Bezeichnung, 
die sich unter den Pathologen immer mehr und mehr einzubürgern beginnt. 
In Übereinstimmung mit anderen Autoren betont HERXHEIMER, daß bei der 
Pankreaszirrhose ebensogut wie Bindegewebe auch Fettgewebe in der Bauch­
speicheldrüse wuchern kann, wobei bald die eine Veränderung, bald die andere 
überwiegt. 

In manchen Fällen von Diabetes findet sich eine Pankreaszirrhose mit einer 
auffallenden, rostbraunen oder ockerfarbenen, durch überreichliche Ablagerung 
von Hä.mosiderin bedingten Pigmentierung des Organs, die oft eine Teil­
erscheinung einer allgemeinen Hämochromatose darstellt und mit einer Pig­
mentzirrhose der Leber vergesellschaftet ist (Bronzediabetes) 1 . 

1 Näheres siehe Teil V, Kapitel F. "Der Bronzediabetes (Seite 699 ). 
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Bei älteren 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 umhüllt, teils derart 
durchwachsen ist, daß die einzelnen Läppchen durch das Fettgewebe oft weit 
auseinandergedrängt erscheinen (Lipomatosis pancreatis). Gewöhnlich ist in 
solchen Fällen das Gewicht des Pankreas vermehrt, mitunter wie in einem Fall 
von SEYFARTH, in dem das in eine Fettgewebsmasse umgewandelte Organ 
über 250 g wog, sogar sehr bedeutend. Meist handelt es sich bei dieser Veränderung 
um fettleibige Menschen, bei denen die Lipomatose des Pankreas eine Teil­
erscheinung einer allgemeinen Fettsucht darstellt. 

Wie groß gegenüber den Fällen mit positivem Sektionsbefund die Zahl 
der Fälle ist, in denen das Pankreas makroskopisch nichts Krankhaftes erkennen 
läßt, geht aus einer Mitteilung SIMMONDS hervor, der bei 150 Diabetikern 92mal 
das Pankreas bei der Sektion unverändert fand. Unter den makroskopischen 
Veränderungen war am häufigsten die einfache Atrophie und zwar 45 mal, dann 
starke Fettdurchwachsung (32 mal), seltener eine gröbere Induration (nur 12 mal) 
anzutreffen. Unter den Fällen mit Induration befanden sich 4, in denen ein 
Erweiterung der Ausführungsgänge und Steinbildung zu narbiger Verödung 
des Organs geführt hatte. 

Der Verschluß des Ductus pancreaticus bzw. seiner Mündung oder 
eines seiner Hauptäste durch Steine oder Neubildungen (Karzinom, Sarkom) 
bildet verhältnismäßig selten die Ursache eines Diabetes. 

So findet sich unter WEICHSELBAUMs 183 Fällen von Diabetes ein Verschluß 
des Ductus pancreaticus durch Steine nur 2mal, und unter 100 Fällen von 
REIBERG war Steinatrophie des Pankreas 3 mal vorhanden; dagegen berichtet 
v. HANSEMANN 12 mal von Steinbildungunter 72 Fällen von Diabetes. Die Lithiasis 
pancreatis ist nach LANCEREAUX in 300fo, nach OsER in 340fo, nach LAZARUS 
in 45°/0 und nach MöcKEL, der bei seiner Berechnung nur genaue Angaben 
berücksichtigt hat, in 550fo aller Fälle von Diabetes (bzw. Glykosurie) begleitet. 

Der Ausführungsgang und seine Äste zeigen in solchen Fällen eine gewöhn­
lich sehr bedeutende zylindrische oder rosenkranzförmige Erweiterung, nebst 
chronischem Katarrh und mehr oder weniger hochgradige Verhärtung und 
Atrophie des Organs (chronische interstitielle Pankreatitis), die oft mit Lipo­
matose verbunden ist. 

Fälle von Lithiasis pancreatitis mit Diabetes sind u. a. auch von GRoss, 
ATKINSON und HIRscH, LABB:E und VITRY, ein Fall mit vorübergehender Gly­
kosurie von E. J. KRAus beschrieben. 

Nur in einem verhältnismäßig kleinen Teil der Fälle beobachtet man 
bei ausgedehnter Zerstörung des Pankreas durch bösartige Gewächse (z. B. 
Karzinom oder Sarkom) oder durch eitrige Pankreatitis einen echten Diabetes. 
So zeigten unter 107 von v. GERMERSHAUSEN zusammengestellten Fällen von 
Karzinom des Pankreas nur 4 Diabetes, während nach älteren französischen 
Untersuchern der Prozentsatz bedeutend höher sein soll (10 bis 250fo). Der 
Grund für das seltene Auftreten von Diabetes bei Pankreaskrebs bzw. bei Sarkom 
liegt darin, daß in solchen Bauchspeicheldrüsen die Inseln trotz des Tumors 
oft gut erhalten sind und zugrunde gegangene Inseln durch Neubildung zahl­
reicher großer Inseln wiederum ersetzt werden. (PEARCE, WEICHSELBAUM, 
SsoBOLEW, K. KocH, v. HAL.Asz, ScHIROKOGOROFF, LANG usw.) Äußerst 
selten bilden gutartige Gewächse die Ursache für einen Diabetes, wie in einem 
Fall von KocH, in dem der größte Teil des Pankreas von einem Lymphangioma 
cysticum ersetzt war. 
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Viel häufiger findet sich als Ursache einer Glykosurie oder eines echten 
Diabetes die akute hämorrhagische Pankreasnekrose oder Folge­
zustände nach einer solchen (Abszeß, Pseudozyste ), wobei in der Regel um so eher 
eine Störung im Zuckerstoffwechsel zustande kommen wird, je mehr Pankreas­
gewebe der Nekrose bzw. Sequestrierung zum Opfer gefallen ist (KöRTE, FRANKE, 
BENDA und STADELMANN, OEHLER, CARO und WINKLER, HEIBERG, HoLTIN, 
ScHOTT, SEBENIG usw.). (Über die Veränderungen des Pankreas syphilitischer 
und tuberkulöser Natur als Ursache des Diabetes siehe IX. Teil, Seite 723.) 

Äußerst selten bilden Folgezustände nach unmittelbaren Pankreasver­
letzungen die pathologisch-anatomische Unterlage eines Diabetes. So berichtet 
FRANKE über einen Fall von Diabetes mellitus nach Pankreasverletzung und 
WELLS über posttraumatische Verkalkung des Pankreas mit Diabetes. RocHs 
beschreibt einen Fall von Diabetes, der bei einem 26jährigen Pionier einige 
Monate nach einer Granatsplitterverletzung der linken Brusthälfte 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 Verhärtung des Pankreas mit weit fortgeschrit­
tener Atrophie des Drüsenparenchyms. 

Selten finden sich bei Diabetes Entwicklungsstörungen des Pankreas, 
die in einem ursächlichen Zusammenhang mit dem Leiden stehen (Fälle von 
GHON und RoMAN, DuscHL u. a.). Bei den Fällen der genannten Verlasser 
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 geführt hat, 
so doch infolge verminderter Leistungsfähigkeit des Organs das Zustandekommen 
der Zuckerstoffwechselstörung zumindest begünstigt haben dürfte. 

Die Beobachtung von GHON und RoMAN betrifft ein 14jähriges idiotisches Kind mit Dia­
betes, bei dessen Sektion abgesehen von einer Reihe von Mißbildungen Körper und Schwanz 
der Bauchspeicheldrüse fehlte. Makroskopisch zeigte der vorhandene Teil, der einem 
hypertrophischen Pankreaskopf entsprach, im übrigen keine besonderen Veränderungen, 
histologisch dagegen hydropische Degeneration der L.I. mit nachfolgender Atrophie, 
Sklerosierung der Inseln und Vermehrung sowie rundzellige Infiltration des Zwischen­
bindegewebes. GHON und RoMAN, die die Mißbildung aus dem Mangel der dorsalen Pankreas­
anlage erklären, sind der Meinung, daß es sich um eine Insuffiziens der Drüse 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, geführt hat. 

Der zweite Fall, der von DusoHL stammt, betrifft einen 21 jährigen, immer gesund 
gewesenen Mann, bei dem nach Grippe Zeichen von Diabetes aufgetreten waren. - Bei 
der Sektion der stark nach Azeton riechenden Leiche ließ sich ein vollständiges Fehlen 
des mittleren und Iinealen Teiles der Bauchspeicheldrüse 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 intrainsulären 
Stützgewebes.- Der Diabetes trat in diesem Falle in Erscheinung, als infolge Schädigung 
durch eine akute Infektion das minderwertig angelegte Organ versagte. 

Auch WEBER berichtet über einen Fall von jugendlichem Diabetes bei Unterent­
wicklung des Pankreas. 

In einem Fall von HElBERG fand sich eine ähnliche Veränderung 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 72jährigen Mannes 
von HElBERG ursächlich nicht auf die genannte Entwicklungsstörung bezogen. 

In mehreren von PRIESEL beobachteten Fällen von Bildungsanomalie des 
Pankreas, zum Teil von der gleichen Art wie in den oben erwähnten Fällen, 
waren keine Zeichen von Funktionsstörung seitens des Pankreas nachweisbar, 
ebensowenig in 2 entsprechenden, von KRISS beschriebenen Fällen. 
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Diesen bezüglich einer Störung des Zuckerstoffwechsels negativen Fällen 
vermag Verfasser einen selbst sezierten Fall gegenüberstellen, bei dem eine 
Anomalie des Pankreas von ganz der gleichen Art wie im Falle von GHON und 
RoMAN mit einem schweren, zum Tode führenden Diabetes mit starken Ver­
änderungen an den Inseln vergesellschaftet war. 

C. ::llikroskopische Veränderungen beim Diabetes mellitus. 
Die mikroskopischen Veränderungen der Inseln bei Diabetes treten nicht 

etwa in einer einzigen Form auf, sondern wir können mehrere Arten unterscheiden, 
denen gemeinsam ist, daß sie im Laufe der Zeit zu einer schweren Erkrankung, 
ja zu völligem Untergange der Inseln führen. Nachstehende 4 Formen der Insel­
veränderung kommen dabei in Betracht: 

a) die hydropische Degeneration mit nachfolgender Atrophie (das elektive 
Inselleiden von WEICHSELBAUM); 

b) die einfache Atrophie von SEYFARTH (primäre, genuine Atrophie von 
K J. KRAus); 

c) die hyaline Degeneration und 
d) die chronische peri- und intrainsuläre Entzündung (Inselsklerose). 

a) Die hydropische Degeneration der Inseln. 
Es ist dies jene Veränderung, welche WEICHSELBAUM und STANGL bereit~; 

im Jahre 1901 beschrieben und als Vakuolisation und Verflüssigung 
bezeichnet hatten. Die genannten Verfasser hielten es aber damals noch für 
fraglich, ob man die Bezeichnung "hydropische Degeneration" gebrauchen 
dürfe, und erst in der im Jahre 1910 erschienenen Abhandlung von WEICHSEL­
BAUM wählte dieser, nachdem er die Einzelheiten der betreffenden Veränderungen 
in zahlreichen Fällen untersucht hatte, mit Bestimmtheit den Ausdruck "hydro­
pische Degeneration". 

Sie befällt einzelne oder viele oder alle Epithelien der Inseln und äußert 
sich anfangs darin, daß die Granulierung des Protoplasmas der Epithelien, 
welche normalerweise sehr zart und dicht ist, gröber wird, bzw. die Granula 
in größeren Abständen voneinander liegen, was durch Verflüssigung einer 
gewissen Zahl von Körnchen erklärt werden kann. Beim Fortschreiten dieser 
Verflüssigung wird schließlich der ganze oder fast der ganze Zelleib durchsichtig, 
so daß der Kern gewissermaßen nackt in der Zelle liegt. Von einer schleimigen 
oder hyalinen Degeneration unterscheidet sich die beschriebene Veränderung 
dadurch, daß die für jene kennzeichnenden :Färbungen hier negativ ausfallen. 
Bevor es zur völligen Verflüssigung kommt, sieht man in der Regel im durch­
sichtigen Protoplasma einzelne, ungleich große, runde oder unregelmäßige 
Körner, welche bei Behandlung mit Hämalaun-Eosin eine schmutzig rötliche 
Farbe annehmen. Diese Körner können als charakteristisch für die 
hydropische Degeneration bezeichnet werden, da sie bei dieser 
niemals fehlen, und man aus ihrem Vorhandensein auch in diagnostisch 
schwierigen Fällen - z. B. wenn die durchsichtige Beschaffenheit des Zelleibs 
aus irgendeinem Grunde, etwa wegen stärkerer, durch Fixierung oder Härtung 
bewirkter Schrumpfung weniger deutlich hervortritt - die Diagnose auf die 
genannte Degeneration stellen kann (Abb. 11). 

Der weitere Verlauf dieser Degeneration kann sich etwas verschieden verhalten. 
In einer Anzahl von Fällen geht auch der Kern zugrunde, und indem auf diese 
Weise in den Inseln mehr oder weniger zahlreiche Epithelien verschwinden, 
entstehen größere oder kleinere, runde oder unregelmäßige Hohlräume, die 
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Al>b. 11. Hydropische Degeneration einer Insel. 2~0fache Yergr. a Hydropisch ücgcnel'ierte Insel­
epithelien, deren <In rehsichtiges Protoplasma einzelne Kornehen enthalt; b interstitielles Bindegewebe 

der Insel; c ein Teil der Inselkapsel; d normale Tuhuli. 

lJ 

Al>l>. 12. Hy<lt•opische Degeneration einer LAXGERIIA:<Sschcn Insel. 400fache Vergroßerung. 
a, Normale Tubuli; b Bindegewebe; c durch Verfhissigung vieler Inselepithelien entstandene Hohl­
raume mit einer fadigen Inhaltsmasse; <l ein stark mit Blut gefullt<'s Capillargcfaß; c atrophische 

Zellbalken der Insel. 
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noch einzelne Körnchen oder Fädchen enthalten können (Abb. 12). Sie dürfen 
aber nicht mit jenen unregelmä.ßig~n Hohlräumen verwechselt werden, welche 
bei unzweckmäßiger Fixierung des Pankreas oder bei unrichtiger Behandlung 
der Paraffinschnitte durch Schrumpfung und Retraktion von Inselepithelien 
entstehen können. In anderen Fällen gehen die Kerne der Inselepithelien zwar 
nicht zugrunde, aber sie verkleinern sich mehr und mehr unter gleichzeitiger 
Zunahme ihrer Färbbarkeit und kommen infolge des gänzlichen oder teilweisen 
Schwundes des Protoplasmas auch einander näher zu liegen (Abb. 13). In einem 
gewissen Stadium der Verkleinerung der Inselepithelien zeigen diese fast ganz 
die Größe und das Aussehen von Lymphozyten. Wenn sich die Kerne noch mehr 
verkleinern, so verschwindet schließlich ihr Chromatinnetz, so daß sie sich nun 
ganz gleichmäßig und sehr stark färben, während ihre Form länglich oder eckig 

b 

Abb. 13. Atrophie einer Insel nach hydropischer Degeneration mit Erweiterung der Capillaren. 
240tache Vergrößerung. a Atrophische Zellbalken einer stark verkleinerten Insel; b erweitertes 

Capillargetäß; c normales · Drtisenparenchym. 

wird (Pyknose). In diesem Stadium sprechen wir, da durch den Untergang 
einzelner oder vieler Epithelien oder durch deren Verkleinerung die Inseln an 
Größe mehr und mehr abnehmen, von Atrophie der letzteren. Die Zellbalken 
der atrophischen Inseln werden immer schmä.ler 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 schließlich ganz verschwindet. 

Die eben beschriebene Atrophie muß als eine Folge der hydropischen Degene­
ration angesehen werden, weil man in vielen Fällen 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 Übergänge zwischen 
hydropischer Degeneration und Atrophie sehen kann. Allerdings gibt es auch 
Fälle, in denen in den untersuchten Schnitten bloß Inseln in der zuvor beschrie­
benen Form von Atrophie zu finden sind, so daß man dann an die Möglichkeit 
denken muß, daß diese Atrophie in anderer Weise als durch eine vorausgegangene 
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Abb. 14. Beginnende Atrophie einer h~·dropisch degenerierten Insel mit kleinzelliger Infiltration. 
240fnche Yergrof3erung. a Hydropisch degenerierte In&elepithelien mit kleinen Kbrucheu im durch· 
s ichtigen Protoplasma ; b atrophische Inselepithelien; c kleinzellige Infiltration dco intro in" tlaren 

B in d<>gcwe bcs : d kleinzellige InfiltrAtion des periinsnlitrcn Bindege"·elJe• : e norn•<>lc TulJuli. 

a h 

Abh. 15 . Atrophie einer Insel nach hydropischer Degenera tion mit " ·ucherung des peri- und intra­
insularen Bindegewebes. 240fache Yergrößerung. a Atrophische Zellbalken der Insel ; b Verbreite­
rung des intrainsularen Bindege,Yebes ; c Verbreiterung de r Inselkapsel: d Kapillaren der Imel: 

e normales Drusenparenchym. 

H andbuch der patholog·ischen Anatomie. Y/2. 43 
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hydropische Degeneration entstanden sei. Aber andererseits darf nach WEICHSEL­
BAUM die Möglichkeit nicht ganz außer Acht gelassen werden, daß in den erwähnten 
Fällen das Stadium der hydropischen Degeneration bereits abgelaufen ist und 
daher nur mehr Inseln im Stadium der Atrophie vorhanden sind, abgesehen von 
einer anderen Möglichkeit, daß nämlich in anderen, aber zufällig nicht unter­
suchten Abschnitten des Pankreas das Stadium der hydropischen Degeneration 
gefunden worden wäre. Immerhin hält es WEICHSELBAUM nicht für unmöglich, 
daß es Fälle 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 häufig eine lympho­
zytäre Infiltration des peri- und intrainsulären Bindegewebes und beim Fort­
schreiten der Atrophie eine mehr oder minder deutliche Verbreiterung dieses 
Bindegewebes oder eine Erweiterung der Inselkapillaren, mitunter sehr beträcht­
lichen Grades beobachten. Die kleinzellige Durchsetzung dürfte nach WEICHSEL­
BAUM wohl als der Beginn der später nachzuweisenden Verbreiterung des Binde­
gewebes, als erstes Stadium der Wucherung des peri- und intrainsulären Binde­
gewebes, und diese wiederum, ebenso wie die Erweiterung der Kapillaren, 
als Folgezustände der Atrophie der Inselzellen sein (Abb. 14 und 15). 

Die hydropische Degeneration und die darauf folgende Atrophie der Inseln 
ist nach WEICHSELBAUM eine der häufigsten Veränderungen der Inseln bei 
Diabetes; er konnte sie unter 183 Fällen von Diabetes 98 mal, also in fast 
53°/0 der Fälle beobachten, wobei die Inseln meistens nur diese eine Veränderung 
aufwiesen. 

(Bis hierher ist der Abschnitt "Die hydropische Degeneration der Inseln" 
bis auf die einleitenden Zeilen fast wörtlich dem WEICHSELBAUMsehen 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 bloß in 40% der Fälle, SEYFARTH 
von 24 Fällen 9mal (=37,50Jo), E. J. KRAUS von 37 Fällen 18mal (= 48,6%) 
und NAKAMURA von 14 Fällen 2mal (=l4,20Jo). 

Bemerkenswert ist das Verhältnis der hydropischen Degeneration zum 
Lebensalter. In den von WEICHSELBAUM untersuchten Fällen war sie zumeist 
bei jugendlichen Personen zwischen 41/ 2 und 40 Jahren zu finden. Ein 
etwaiger Zusammenhang mit Veränderungen der Pankreasschlagadern war nicht 
zu bemerken. Es bestand zwar in den oben erwähnten 98 Fällen dreimal eine 
Arteriosklerose (bei Individuen von über 30 Jahren) doch war dann neben der 
hydropischen Degeneration noch eine hyaline Degeneration vorhanden, eine Ver­
änderung, welche allerdings, wie wir später zeigen werden, von der genannten 
Gefäßerkrankung abhängig sein dürfte. 

Zu einem etwas anderen Ergebnis bezüglich der Verteilung der hydropischen 
Degeneration auf die verschiedenen Altersklassen gelangt E. J. KRAUS, der 
diese Veränderung gerade bei jugendlichen Diabetikern häufig vermißte, während 
er sie bei Altersdiabetikern verhältnismäßig oft antraf, jedenfalls öfter 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), während er bei den jugendlichen 
Kranken lediglich atrophische Veränderungen an den Inseln nachweisen konnte. 

Allen sah unter 15 Fällen von Diabetes die hydropische Degeneration der 
Inseln nur 3mal. 

Es mag auffällig erscheinen, daß die eben beschriebene und von WEICHSEL­
BAUM, MARTIUs, E. J. KRAUS, SEYFARTH usw. so häufig beobachtete hydro­
pische Degeneration von anderen Untersuchern entweder gar nicht oder nur 
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flüchtig erwähnt wird. So macht K.ARAKASCHEFF bloß bei einigen der von ihm 
untersuchten Fällen von Diabetes eine Angabe, die auf eine hydropische Degene­
ration von Inselepithelien bezogen werden könnte. 

THOINOT und DELAMARE sprechen bloß von Karyolyse und Plasmolyse der 
Inselepithelien, und nur MAc CALLUM gibt eine Beschreibung von Inselver­
änderungen, welche am meisten WEICHSELBAUMs obiger Schilderung nahe­
kommt, da er von einem äußerst zarten oder durchsichtigen Protoplasma spricht, 
in welchem oft schmale rundliche, eine schwache Kernfärbung annehmende 
Körperehen liegen. 

SAUERBECK erwähnt, daß Veränderungen im Leib von Inselzellen, wie sie von 
WEICHSELBAUM und STANGL als charakteristisch für Diabetes beschrieben 
wurden, ihm beim Diabetes nicht mehr als sonst aufgefallen seien. 

Wenn mit diesen Veränderungen, die SAUERBECK beobachtet hat, die hydro­
pische Degeneration gemeint sein soll, so muß demgegenüber bemerkt werden, 
daß man auch bei Personen ohne Diabetes zwar Inseln finden kann, in denen 
das Protoplasma der Epithelien sehr zart oder selbst durchsichtig ist, diese Ver­
änderung erreicht aber wohl nur selten jenen Grad, wie bei der oben beschrie­
benen hydropischen Degeneration. Besonders das Vorkommen der beim Diabetes 
so charakteristischen körnigen Einschlüsse 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 
maßgebender Bedeutung: denn durch die hydropische Degeneration allein 
wird die Funktion der Inseln nicht so stark beeinträchtigt, aber durch die darauf­
folgende Atrophie muß sie in hohem Maße geschädigt werden, wozu noch kommt, 
daß die Atrophie weiterhin zum Untergange der Inseln zu führen pflegt. 

Schließlich ist noch zu betonen, daß das Vorkommen von hydropischer 
Degeneration außerhalb des Diabetes nicht gegen die Bedeutung dieser Ver­
änderung für den Diabetes spricht; denn wie noch später auseinander gesetzt 
werden wird, und auch von REIBERG und von SALTYKOW hervorgehoben wurde, 
kommt es beim Diabetes nicht so sehr auf die Art als auf die Aus­
dehnung der Inselveränderungen, nicht so sehr auf die Besonder­
heit als auf den Grad derselben an. Der Grund, weshalb die hydropische 
Degeneration so vielen Untersuchern entgangen ist, dürfte zum Teil darin liegen, 
daß bei ungeeigneter Fixierung und Härtung 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 dürfen nämlich nicht erwarten, daß die genannte 
Degeneration - es gilt dies auch für die anderen Inselveränderungen bei Dia­
betes - gleichmäßig über das ganze Pankreas verbreitet ist; ein Abschnitt 
desselben kann hiervon noch ganz frei sein , während in einem anderen Ab­
schnitte der Vorgang bereits wieder abgeklungen ist. Wenn man daher zufällig 
bloß Schnitte aus solchen Teilen untersucht, so entgeht die hydropische De­
generation der Wahrnehmung. 

Eine kleinzellige Infiltration des Inselbindegewebes, wie sie WEICHSELBAUM 
ziemlich häufig zu Beginn der Atrophie gefunden hatte, haben auch andere 
Forscher beobachtet, so HoPPE-SEYLER, M. B. SCHMIDT, V. HALASZ, R. L. CECIL, 
HEIBERG, FISCHER usw., ohne daß sie sich aber mit Ausnahme von REIBERG 
über ihre Bedeutung in bestimmter Weise äußerten. REIBERG ist nun der Ansicht, 
daß die erwähnte Infiltration in einigen Fällen sicherlich als Zeichen einer rein 
exsudativen und nicht einer proliferierenden Entzündung aufgofaßt werden 
müsse. Auch FISCHER hält sie (in dem von ihm untersuchten Falle) für eine 
entzündliche Infiltration, in deren Folge große Teile der betroffenen Inseln 

43* 
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zugrunde gingen. WEICHSELBAUM kann zugunsten seiner oben geäußerten 
Auffassung noch auf eine Angabe M. B. ScHMIDTs hinweisen, in dessen Falle 
außer den kleinzelligen Infiltraten noch dicke Bindegewebsscheidch um die 
Inselgefäße ausgebildet waren. Auch HoPPE-SEYLER führt an, daß das Binde­
gewebe in den Inseln und um dieselben vermehrt war. Nichtdestoweniger will 
WEICHSELBAUM die Möglichkeit nicht in Abrede stellen, daß die kleinzellige 
Infiltration in manchen Fällen eine andere Bedeutung hat, als die von ihm 
früher angegebene. So beobachtete er in einem Falle von Diabetes, in dessen 
Verlaufe eine kruppöse Entzündung des Isthmus faucium und eine akute Peri­
karditis aufgetreteh war, nicht hur eine starke kleinzellige Infiltration der Kapsel 
mehrerer Ihseln, sondern auch des perivaskuläreh Bindegewebes in einigen 

Abb. 16. Hochgt·adige At rophie einer L.,SGEIUIA~Sschcn Insel mit lymphozytenä hnlichen Epithelien. 

Drüsenläppchen. In diesem Falle mag es sich um eine hämatogene, akute Ent­
zündung sowohl einiger Inseln, als auch einiger Drüsenläppchen gehandelt 
haben. 

Übrigens ist die Frage nach der Bedeutung der Lymphozytendurchsetzung 
der Inseln nur von geringer Wichtigkeit; wichtig ist doch nur die Tatsache, 
daß 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 schädigen muß. 

b) Die einfache Atrophie der LANGERHANssehen Inseln von SE YFAUTH (genuine 
primär·e Atrophie von E. J. KRAUs). 

Bereits WEICHSELBAUM hat sich die Frage vorgelegt, ob die Atrophie der 
L .I. die einen so häufigen Befund beim Diabetes darstellt, stets nur die Folge 
des von ihm beschriebenen elektiven Inselleidens sei, oder ob nicht in seltenen 
Fällen die Atrophie durch einen anderen Vorgang verursacht sein kann. Da er 
jedoch einen solchen niemals entdecken konnte, läßt er diese Frage unentschieden. 
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Allerdings muß der Inselatrophie durchaus keine besondere Veränderung, 
die erst später, wie es bei der hydropischen Degeneration der Fall ist, zu Atrophie 
führt, vorangehen, vielmehr könnte vom Beginn der Erkrankung das Wesen 
der Inselveränderung in einer Atrophie beruhen und somit eine primäre, ein­
fache Atrophie der L.I. vorliegen. 

Eine solche nahm wohl als erster SEYFARTH an, als er in seiner Arbeit über 
die L.I. beim Diabetes einen Absatz "Die einfache Atrophie der L.I." betitelte. 
Kurz nach SEYFARTH, der diese Veränderung vor allem bei Jugendlichen ge­
funden hat, teilte E. J. KRAUS in einer Reihe von Diabetesfällcn, vorwiegend 
bei jungen Leuten Befunde mit, auf Grund derer er eH für gerechtfertigt hielt, 

c a 

~ d 

Abb. 17. Hyaline Degeneration einer Insel im Beginn. 240fache Vergrößerung. a Verbreitertes, 
größtenteils hyalin degeneriertes Bindegewebe; b Kapillargefäße der Insel im Querschnitt; c spindel· 
förmige Zellkerne von Kapillaren oder intrainsulärem Bindegewebe; d atrophische Zellbalken der 

Insel; e Kapsel der Insel; f normale Tubuli. 

das Vorkommen einer genuinen, primären Atrophie der L.I. als histo­
logisches Substrat beim Diabetes mellitus, speziell junger Menschen anzu­
nehmen, worin ihm NAKAMURA in einer jüngst erschienenen Arbeit voll bei­
pflichtet. 

Wie häufig die primäre Atrophie der Inseln beim Diabetes zu sein scheint, 
geht daraus hervor, daß E. J. KRAUS diese Veränderung unter 7 jugendlichen 
Diabetikern beiderlei Geschlechtes im Alter von 14 bis 18 Jahren nicht weniger 
als 5mal angetroffen hat, wobei er nur dann einen primären Inselschwund an­
nahm, wennertrotz gerrauester Untersuchung mehrerer Stücke aus verschiedenen 
Teilen des Pankreas keine anderen Veränderungen, vor allem keine hydro­
pische Degeneration an den Inseln nachweisen konnte. Das Schicksal der 
L.I. bei der primären, genuinen Atrophie ist letzten Endes das gleiche wie bei 
der hydropischen Degeneration, indem die Inseln bis auf kleine, oft an einen 
Lymphoz:ytenhaufen erinnernde Gebilde zusammensintern (Abb. 16). 
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c) Die hyaline Degeneration der Inseln. 

Sie wurde zuerst von ÜPIE beschrieben, aber zu gleicher Zeit auch von 
WEICHSELBAUM und STANGL beobachtet, ohne daß diese von der betreffenden 
Veröffentlichung ÜPIEs Kenntnis hatten. Sie nannten diese Veränderung 
damals Sklerose oder Induration, da sie der Meinung waren, daß es sich hierbei 
um eine Wucherung des intrainsulären Bindegewebes handle, welches zuerst 
aufquelle und nachher schrumpfe. Später aber überzeugte sich WEICHSELBAUl\f, 
daß die Veränderung in einer eigentümlichen Degeneration besteht, die, ent­
gegen der Ansicht ÜPIEs und anderer Untersucher, nicht von den InsE'lepithelien, 

d d 

Abb. 18. Hochgradige hyaline Degeneration einer Insel. 240fache Vergrößerung. a H~·aiin degene­
rierte Inselpartien; b noch erhalten gebliebene, quer durchschnittene Kapillaren: c spindclförmig~ 
Zellkerne YOn Kapillaren oder intrainsulärem Bindegewebe ; d atrophische Zellbalken der Insel : 

e Kapsel 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 
längere Zeit erhalten, während das die Kapillaren begleitende Bindegewebe, 
das unter normalen Verhältnissen kaum sichtbar ist, durch die Degeneration 
mehr und mehr aufquillt und homogen wird. Die spindeiförmigen Bindegewebs­
kerne, die anfangs noch zu erkennen sind, verschwinden später, während das 
aufquellende Bindegewebe allmählich an Umfang zunimmt und die Zellbalken 
der Inseln derart zusammendrückt, daß ihre Epithelien sich stark zusamlllen­
drängen und immer schmäler werden, bis schließlich an Stelle der Inseln ein 
kernarmes oder kern- und gefäßloses, h omogenes Bindegewebe zurückbleibt. 
in welchem es manchmal auch zur Kalkablagerung kommt. Bei Verwendung 
der MALLORYschen Bindegewebsfärbung werden die hyalin degenerierten 
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Inselteile ebenso stark blau oder nur etwas blasser als das nicht degene­
rierte Bindegewebe und bei Färbung nach VAN GIESON oder mit Hämalaun­
Eosin blaßrötlich bzw. grauweiß mit einem Stich ins Rötliche gefärbt. 
(Abb. 18.) 

Die hyaline Degeneration der Inseln kommt bei Diabetes ziemlich häufig 
vor; WEICHSELBAUM konnte sie in 28°/0 der von ihm untersuchten Diabetesfällen 
nachweisen, MARTIUS in etwa 1/ 3 der Fälle bei einem Material von 43 Diabetikern. 
SEYFARTH, der allerdings vor·wiegend jugendliche Fälle untersucht hat, findet 
die genannte Inselveränderung in ungefähr 200fo, ALLEN unter 15 Fällen 3mal 
und E. J. KRAUS unter 38 Fällen aller Altersstufen bloß 4mal gewöhnlich mit 
Binfacher Atrophie der Inseln vergesellschaftet, ·was einem Hundertsatz Yon 
10,5 entspricht. 

Die hyaline Degeneration stellt jene Inselveränderung bei Diabetes dar, 
welche von den verschiedenen Autoren, auch von den Gegner der Inseltheorie 
am häufigsten beobachtet worden ist. Der Grad und die Ausdehnung dieser 
Veränderung kann aber sehr wechseln. Während das eine :Hal bloß die Anfangs­
stufen der Degeneration zu finden sind, erscheinen ein anderes Mal die betroffenen 
Inseln ganz oder fast ganz degeneriert. Während in dem einen Falle nur wenige 
Inseln ergriffen sind, zeigen in einem anderen Falle sehr viele oder fast alle 
Inseln die genannte Degeneration. Bemerkenswert ist die Tatsache, daß neben 
der hyalinen Degeneration sehr häufig noch andere Inselveränderungen zu finden 
sind, und zwar am häufigsten die später zu besprechende chronische peri- und 
intrainsuläre Entzündung bzw. Sklerose. Auch eine Verbindung mit hydropischer 
Degeneration kann gelegentlich beobachtet werden. 

Wichtig ist ferner das Verhältnis der hyalinen Degeneration znm Lebens­
alter. In den von WEICHSELBAUM untersuchten Fällen mit hyaliner Degene­
ration war das Alter meistens über 50 Jahre und reichte bis zum 78. Jahre; 
nur in wenigen Fällen \var das Alter zwischen 27 und 50 Jahren. Aber in 
diesen Fällell stellte gewöhnlich nicht die hyaline Degeneration, sondern 
die gleichzeitig vorhandene hydropische Degeneration die hauptsächlichste 
Inselveränderung dar. Auch nach den Untersuchungen von E. J. KRAUS 
gehört die hyaline Degeneration der Inseln in erster Linie dem höheren 
Alter an. 

Endlich ist noch das Verhältnis der hyalinen Degeneration zur Arterio­
sklerose hervorzuheben. In den von WEICHSELBAUM untersuchten Fällen 
bestand nämlich sehr häufig eine mehr oder minder bedeutende Sklerose der 
Pankreasarterien mit Ausnahme von jenen wenigen, soeben angeführten Fällen, 
in welchen es sich um jüngere Individuen handelte, bei denen die vorherrschende 
Inselveränderung in einer hydropischen Degeneration bestand. In welchem 
Zusammenhang die Arteriosklerose zur hyalinen Degeneration stehen dürfte, 
wird erst später erörtert werden. Es soll nur noch bemerkt werden, daß die 
hyaline Degeneration der Inseln, entgegen der Ansicht HERXHEIMERs, nicht 
der Arteriosklerose der Inselgefäß_e gleichgestellt werden darf; denn die beiden 
Veränderungen unterscheiden sich voneinander dadurch, daß die hyaline 
Degeneration, selbst wenn sie von den Inselgefäßen ausgehen sollte, immer 
auf das angrenzende Bindegewebe übergreift und sich innerhalb der Insel 
mehr und mehr ausbreitet, während die Atherosklerose auf die Gefäßwand 
beschränkt bleibt, und daß weiters die hyalin degenerierten Inselteile durch 
Hämalaun-Eosin oder durch die v. GIESONsche Methode anders gefärbt werden, 
als die durch Atherosklerose veränderte Gefäßwand. 

'Yährend die meisten Autoren annehmen, daß bei der hyalinen Degeneration die InsPl­
epithPlien sekunclar, Yon den hyalinen .!\lassen Prclnickt, zugrundE' gehen, glaubt GELLE 
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die Ursache dieser Veränderung in einer Degeneration sowohl des Bindegewebes, als auch 
der Inselepithelien erblicken zu dürfen. 

d) Die chronische peri- und intrainsuläre Entzündung (Sklerose der Inseln). 
Diese Entzündung darl nicht mit jener früher beschriebenen Bindegewebs­

wucherung verwechselt werden, welche in den nach hydropischer Degeneration 

a b 

a 

Abb. 19. Chronische, interstitielle Pankreatitis, auf eine Insel übergreifend. 2±0fache Vergrößerung. 
a Verbreitertes, intertubuläres Bindegewebe (chronische, interstitielle Pankreatitis). b Verbreiterung 
der Inselkapsel, durch Ubergreifen der chronischen interstitiellen Pankreatitis auf die Insel ent· 
standen. c Verbreiterung des intrainsulären Bindegewebes, in gleicher \Veise entstanden. d Atro· 
phisehe Zellbalken der Insel. e Eine kleine Arterie mit Verdickung ihrer \Vand (Arteriosklerose). 

f Atrophische 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 überzugreifen pflegt. 

Wir finden bei ihr die Kapsel bzw. die periphere Bindegewebsschicht der 
Inseln in wechselndem Grade verdickt und zugleich das die Inselkapillaren 
begleitende, intrainsuläre Bindegewebe mehr oder minder stark verbreitert, 
mitunter in solchem Grade, daß die Zellbalken der Inseln hierdurch weit aus-
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einander gedrängt oder geradezu auseinander gesprengt werden, und so der 
Eindruck entsteht, als wenn solche Inseln aus mehreren, ganz oder teilweise 
getrennten Stücken bestünden. 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 

c 

b 

d e 
Abb. 20. Chromseh e pcl'i- uutl intrainsu lare Entzundung (lnsebklero"' ) bei chronischer interstitieller 
Pankreatitis. 240fachc Vergrößerung. a Verbreiterung des intertubularcn Bindege,ycbcs. b Starke 
Verbreiterung des mit dem gewu cherten, intertubulären Bindegewebe im Zusammenhang stehenden, 
Jleriinsula.ren Bindegewebes. c Verbreiterung des intrainsnlären Bindegewebes . d Atrophische und 

anseinandcrgcdrtingte Insclzcllbalkcn. e Atrophische Inselzellbalken, von den ubrigen weit 
abgedrangt. f Atrophische Tubuli. g Kormale Tubuli. 

bei höheren Graden des Prozesses verschmälert, die Epithelien und ihre Kerne 
verkleinert und mehr zusammengedrängt. Die weitere Folge der beschriebenen 
Veränderung ist die Atrophie und der schließliehe Untergang der befallenen 
Inseln (Abb. 19). Neben den eben geschilderten Veränderungen der Inseln 
findet man stets noch die Zeichen einer chronischen, interstitiellen Pankrea­
titis, einer Pankreaszirrhose, von welcher am häufigsten das interlobuläre 
und das intertubuläre Bindege>\-ebe zusammen, seltener das eine allein ergriffen 
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ist. In erstgenanntem Falle findet man das Zwischenbindegewebe überall oder 
bloß stellenweise in wechselndem Grade verbreitert, dabei entweder von lockerem 
Bau und reich an Rund- und Spindelzellen oder aber von derbem Gefüge und 
zellarm. Weiter erscheinen entweder mehrere Läppchen des Drüsenparenchyms 
zusammen von den verbreiterten Bindegewebszügen eingeschlossen, oder es sind 
auch die Scheidewände zwischen den Läppchen verbreitert. Endlich sieht man 
sehr häufig von dem gewucherten interlobulären Bindegewebe mehr oder 
minder breite Fortsätze in das Innere der Drüsenläppchen hineinziehen, diP 
auch entweder locker gebaut und zellreich oder mehr sklerotisch sind. 

Ist die chronische Entzündung auf das intertubuläre Bindegewebe beschränkt, 
so erscheint die Bindegewebswucherung am stärksten in der Umgebung der 

Abb. 21. L ipomatose des Pankreas neben chronischer interstitieller Pankreatitis. 
(Fall von Altersdiabetes.) 

kleinen Ausführungsgänge, also im Zentrum der Läppchen und in der Nähe der 
Inseln; man sieht dann das gewucherte Bindegewebe von der Läppchenmitte 
gegen den Rand ausstrahlen, wobei es zugleich allmählich schmäler wird. Ein 
ähnliches Bild kann man übrigens auch nicht selten in jenen Fällen sehen, in 
welchen nicht n~ das intertubuläre, sondern auch das interlobuläre Binde­
gewebe ergriffen ist. Das Übergreifen der Bindegewebswucherung auf die 
Inseln ist häufig in sehr deutlicher Weise zu beobachten. Man kann nämlich 
sehen, wie das wuchernde intertubuläre Bindegewebe sich gegen die Inseln 
vorschiebt und diese in Form eines breiten Ringes einschließt, oder wie die 
Wucherung auch das intrainsuläre Bindegewebe ergriffen und zur Verbreiterung 
desselben geführt hat (Abb. 20). 

In vielen Fällen von chronischer peri- und intrainsulärer Entzündung -
in den von WEICHSELBA"LM untersuchten Fällen war es mehr als die Hälfte -
ist noch eine mehr oder minder hochgradige Lipomatose des Pankreas 
vorhanden, d. h. es erscheint das die Oberfläche des Organs einhüllende, sowie 
das interlobuläre und mitunter sogar das intertubuläre Bindpgewebe teilwPise 
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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. Häufig ist die Lipomatose des Pankreas mit einer all­
gemeinen Fettsucht verbunden (Abb. 21). 

Die Fälle von Lipomatose des Pankreas können deshalb zum Teil in den 
Rahmen der chronischen, interstitiellen Pankreatitis einbezogen werden, weil 
man häufig Übergänge zwischen den beiden Veränderungen festzustellen in der 
Lage ist. Neben der chronischen, peri- und intrainsularen Entzündung kann 
man ziemlich häufig noch eine hyaline Degeneration der Inseln beobachten; in 
den von WEICHSELBAUM untersuchten Fällen war sie fast in der Hälfte der­
selben vorhanden. 

Über die Häufigkeit der Inselsklerose beim Diabetes geben nachstehende 
Angaben Aufschluß: WEICHSELBAUM fand die Veränderung in 43% der Fälle, 
MARTIUS in 1/ 4 seiner Fälle, SEYFARTH in 50°/0, E. J. KRAUS nur 3mal unter 
37 Diabetikern verschiedener Altersklassen. Darin stimmen die Angaben aller 
Untersucher überein, daß die Inselsklerose in erster Linie eine Veränderung 
des höheren Alters darstellt. 

e) Blutungen in den Inseln. 
Sie kommen im allgemeinen zwar nicht sehr selten vor, betreffen aber gewöhn­

lich nur wenige oder einzelne Inseln; hierbei nimmt die Blutung entweder nur einen 
kleinen Abschnitt der Inseln ein, oder es ist der größte Teil der Inseln zerstört. 

WEICHSELBAUM fand sie bei seinen Untersuchungen sowohl bei der hydro­
pischen Degeneration, als auch bei der chronischen, peri- und intrainsulä.ren 
Entzündung. Da es sich bei dieser um ältere Individuen handelt, so könnte 
man in diesen Fällen an Atheroskleruse der Pankreasgefäße als Ur-sauhe denken, 
was freilich für die Fälle mit hydropischer Degeneration, die häufiger bei jüngeren 
Personen vorkommt, nicht statthaft wäre. Bezüglich dieser Fälle ist aber viel­
leicht die Tatsache von Belang, daß die Blutgefäße in den atrophischen Inseln 
eine starke Erweiterung erfahren können, so daß man darin einen veranlagenden 
Umstand für die Blutung erblicken könnte. 

Nach WEICHSELBAUM wurden Blutungen in den L.I. bei Diabetes von vielen 
anderen Untersuchern beobachtet, so von MARTIUS, C. KocH, FAHR, SEYFARTH, 
ALLEN, NAKAMURA usw. 

f) Die Verfettung der lnselepithelien. 
Lipoid in den Epithelien der L.I. bei Diabetes mellitus wurde schon von 

SsoBOLEW, sowie von WEICHSELBAUM und STANGL beobachtet, doch sei daran 
erinnert, daß ein gewisser Grad von Verfettung der L.I. einen normalen Befund 
darstellt. 

HERXHEThiER fand stets reichliches Lipoid in den Inselzellen, doch sah er nie bei Diabetes 
eine Vermehrung desselben, andererseits konnte SYMMERS bei Diabetil<ern überhaupt kein 
Fett in den L.I. nachweisen. 

Nach einer Angabe von SEYFARTH kommt starke Verfettung der Inselepithelien besonders 
beim Diabetes nach chronischem Alkoholismus vor. Bei einer 58jahrigen Frau, die mehr 
als 6 Jahre an Diabetes gelitten hatte, fand SEYFARTH ein sehr kleines Pankreas mit starren, 
atherosklerotischen Gefaßen und ausgedehnter, feinkörniger Verfettung der Inselepithelien 
bei gut erhaltenen Zellkernen. - NAKAliiURA konnte in allen Fällen von Diabetes einfach 
brechende Lipoide, und zwar im allgemeinen reichlich und in feintröpfiger, manchmal auch 
in grobtröpfiger Form in den L.I. nach·weisen, dagegen waren in den großen, hypertrapbischen 
Inseln Lipoide nur spärlich oder sehr sparlieh 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 älteren Schrifttum finden sich Angaben über Pankreasnekrose 

bei Diabetes und ein besonders charakteristischer Fall ist von 0. IsRAEL im 
Jahre 1881 mitgeteilt worden. 

Nekrose der L.I. beobachtete NAKAMURA bei einer 63 jährigen Frau mit 

Abb . 22. LANGERIUNssche Insel in der 
vollstaudig Iipomatosen Cauda pancreatis 
mit Nekrose der Epithelien. Vergrößerung 

280fach. 63jahr. Frau mit Diabetes. 
(Nach KAKA~IURA.) 

Diabetes bei hochgradiger Lipomatose des 
Pankreas und allgemeiner Fettsucht und 
Arteriosklerose. Eine Reihe von L.I., die 
innerhalb eines stark lipomatösen Pankreas­
teiles gelegen waren, zeigten Erscheinungen 
von Karyolyse und Karyorhexis (Abb. 22). 

Nekrose der Inseln erwähnt auch HEr­
BERG in einem Falle von Diabetes. 

Einen Fall von ausgedehnter Inselverkal­
kung beschreibtB. FISCHER bei einem 18 jähri­
gen Diabetiker. Makroskopisch war das Pan­
kreas von gewöhnlicher Größe und erschien 
deutlich von zahlreichen, winzig kleinen, 
weißen Pünktchen durchsetzt. Histologisch 
zeigte es sich, daß die sehr stark vermehrten 
L.I. bis zu Rieseninseln, ja Adenomen ver­
größert waren und zum großen Teil isoliert 
verkalkt erschienen. Bezüglich der Genese 
der Verkallmng glaubt B. FISCHER, daß 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. Yerkalkung der LANGERHANSsehen Inseln bei Diabetes mellitus. (Nach B. FISCHER.) 

diabetischen Kinde, bei dem die Inseln durch eine entzündliche, rundzellige 
Infiltration schwer geschädigt 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 Fälle von M. B. ScHMIDT, v. HALASZ, ÜECIL, WEICHSELBAUM, REIBERG 
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 Falle von B. FISCHER war bei einem 61/ 2 jährigen Kinde mit schwersten Diabetes 
das Drusenparenchym fast frei von Veränderungen, während die Inseln von kappenförmigen 
Rundzellansammlungen, die längst der Septen in das Innere der Inseln eingedrungen 
waren, umgeben erschienen. Die Folge dieser nach B. FISCHER entzündlichen Infiltration 
war der Untergang, seltener eine hyaline Degeneration und Sklerosierung der L.I. Auch 
ausgleichend gewucherte, hypertrophische Inseln waren derselben entzündlichen Durch­
setzung verfallen. 

(Über das verhältnismäßig häufige Vorkommen einer entzündlichen 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 Größe der LA~GERHANsschen Inseln. 
Die bisher besprochenen Inselveränderungen, insbesondere die hydropische 

und hyaline Degeneration sowie die Inselsklerose führen, wie bereits an den 
entsprechenden Stellen hervorgehoben wurde, in ihrem Verlaufe zur Atrophie 
und schließlich zum Untergange der Inseln, so daß in solchen Fällen sowohl 
eine Verminderung der Größe als auch der Zahl der Inseln festzu­
stellen ist. Diese stellt die allerhäufigste Veränderung bei Diabetes dar. In 
Rehr vielen Fällen ist die Vt>rminderung der Inselzahl eine so bedeutende, daß 
sie schon ohne Vornahme einer Zählung erkannt werden kann. Während man 
nämlich unter normalen Verhältnissen fast in jedem Drüsenläppchen mindestens 
eine Insel antrifft, muß man in solchen Fällen oft sehr viele Läppchen absuchen, 
bis man eine einzige Insel findet. In anderen Fällen ist die Verminderung nicht 
so auffällig, oder sie ist nur stellenweise ganz offenkundig, während 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 Abschätzung der Inselzahl darf man selbstverständlich nicht ver­
gessen, daß normalerweise im Kopfe und im Körper des Pankreas die Inselzahl 
geringer ist als im Schweife, und daß auch die Verteilung der Inseln eine un­
gleichmäßige sein kann. Zu einem ganz sicheren Urteil über die Verminderung 
der Inselzahl kann man aber nur auf dem Wege der Zählung kommen, vor­
ausgesetzt, daß feststehende Mittelzahlen für die verschiedenen Abschnitte 
des normalen Pankreas bekannt sind und sehr ausgedehnte Zählungen vor­
genommen werden. Die bisher von verschiedenen Untersuchern ausgeführten 
Zählungen haben ganz bemerkenswerte Ergebnisse gehabt. 

SAUERBECK hat, wie eingangs erwähnt wurde, für das normale Pankreas 
auf 1 mm durchschnittlich 1 Insel berechnet. In jenen 9 Fällen von Diabetes, 
in welchen er Zählungen vornahm, blieben die gefundenen Zahlen tatsächlich 
hinter der Normalzahl 1 zurück; für den Schweif beispielsweise schwankten 
die Zahlen z"\"\i.schen 0,15 und 0,9. 

Die von REIBERG für das nichtdiabetische Pankreas gefundenen Zahlen­
werte sind, "\"\i.e schon früher gezeigt worden war, durchweg höher als jene von 
SAUERBECK, indem sie sich beispielsweise für den Schweif zwischen 2,2 und 
4,3 auf 1 qmm bewegen. Wenn man nun die von WEICHSELBAL"'M bei Diabetes 
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gefundenen und in der Tabelle l verzeichneten Zahlen mit den Normalzahlen 
HElBERGs vergleicht, so sieht man, daß sie bedeutend niedriger sind als letztere. 
Sie sind ferner bezüglich des Kopfe~> und Körpers fast immer und bezüglich 
des Schweifes sehr häufig niedriger als die Normalzahl SAUERBECKs. Zur Tabelle l 
ist noch zu bemerken, daß in jenen Fällen, in welchen in einem Abschnitte des 
Pankreas, meistens im Kopfe, die Inselzahl gegenüber den anderen Fällen höher 
ist, eine Neubildung von Inseln stattgefunden hatte, die wohl zur Erhöhung der 
Inselzahl beigetragen haben wird. 

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 

Körper 

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 

Tabelle I. 

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 über 1 
0,7 
0,8 
1,0 

0,9 
1,8 

Anmerkung 

Wegen der hochgradigen Fettsucht war die 
Zählung keine vollständige. 

Im Schweife hatte eine Regeneration der Inseln 
stattgefunden. 

In diesem Falle scheint der Diabetes nur gering­
gradig gewesen zu sein. 

Im Kopf hatte eine Regeneration der Inseln 
stattgefunden. 

Es hatte eine Regeneration von Inseln statt­
gefunden. 

Im Kopf hatte eine Regeneration von Inseln 
stattgefunden. 

Im Kopf Regeneration von Inseln. 

Im Kopf hatte eine Regeneration von Inseln 
stattgefunden. 

HElBERG stellt den bei nicht diabetischen Personen pro 50 qmm gefundenen 
und in seiner schon oben auf Seite 630 angeführten Tabelle verzeichneten Insel­
zahlen folgende Zahlen bei 28 Diabetikern, unter welchen 14 über 70 Jahre 
alt waren, gegenüber. 
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Tabelle 2. 
Aus dem Schweife des Pankreas hatten: 

b . 25 In 1 I zwischen 26 und I zwischen 51 und I' zwischen 76 und l .. b 150 Inseln 
IS zu se n 50 Inseln 75 Inseln 150 Inseln u er 

8 Diabetiker 15 Diabetiker I 2 Diabetiker I 3 Diabetiker 

aus dem Körper des Pankreas hatten: 

2 Diabetiker I 5 Diabetiker I 9 Diabetiker 2 Diabetiker 

aus dem Kopfe de~ Pankreas hatten: 

12 Diabetiker I 6 Diabetiker / 12 Diabetiker 2 Diabetiker 

Indem HElBERG die von WEICHSELBAUM bei 35 Diabetikern gefundenen 
Zahlen auf die von ihm angenommene Flächeneinheit von 50 qmm umrechnete, 
erhielt er folgende Ergonbisse: 

Es hatten bis zu 25 Inseln 

im Schweife 
im Körper 
im Kopfe 

6 Personen 
13 
12 

Ta belle 3. 

zwischen 26 und I zwischen 51 und 
50 Inseln 7 5 Inseln 

22 Personen 
18 
17 

4 Personen 
2 
5 

zwischen 76 und 
150 Inseln 

3 Personen 

Wie man sieht, zeigt der Vergleich der von WEICHSELBAUM und der von 
HElBERG für den Schweif des Pankreas bei Diabetes gefundenen lnselzahlen 
tatsächlich eine große Übereinstimmung. 

An dieser Stelle sei noch darauf hingewiesen, daß 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 übrige Organ. 

Es ist das Verdienst HEIBERGs, die große Bedeutung der exakten Insel­
zählung für die Beurteilung der Funktionstüchtigkeit des Inselapparates dar­
getan zu haben. Denn nur durch genaue Inselzählungen konnte der sichere 
Beweis erbracht werden, daß nicht nur Art-, sondern im hohem Maße auch 
Mengenveränderungen des Inselapparates für die Entstehung des Diabetes 
von ausschlaggebender Wichtigkeit sind. Zur Vermeidung einer gewissen 
Willkür in der Beurteilung dessen, was man als eine Inselerkrankung "von 
hinreichender Ausdehnung", wie HElBERG sagt, auffassen kann und was nicht, 
erscheint es wohl dringend geboten, sich auf die Ergebnisse einer genauen Insel­
zählung stützen zu können. Die niedrige Zahl gibt dann selbst in solchen Fällen 
eine Erklärung für die herabgesetzte Funktion, wo die qualitativen Veränderungen 
der Inseln nur verhältnismäßig gering oder von geringer Ausdehnung sind. 

So wertvoll die Ergebnisse einer exakten Inselzählung für die histologische 
Diagnose des Diabetes mellitus auch sind, so kann man doch HElBERGs Be­
hauptung nicht restlos beipflichten, daß sich die Diagnose des Diabetes auf 
Grund des quantitativen Defektes am Inselapparat allein mit Sicherheit 
stellen läßt. Andererseits sind die vielfach im Schrifttum enthaltenen Angaben 
über negative Befunde am Inselapparat beim Diabetes in erster Linie damit 
zu erklären, daß man auf die Zahl der Inseln nicht geachtet hat, und anderseits 
gewisse qualitative Veränderungen der Inseln (z. B. die hydropische Degenera­
tion) bei weniger guter Technik oder bei nicht frischem Material leicht über­
sehen werden können. 
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MARTIUS zählte die Inseln in 27 seiner Diabetesfä.lle, wobei er zur Zählung 
die inselreichsten Präparate verwendete. Es fanden sich dabei in 50 qmm: 
In 5 Fällen 
" 3 
" 3 " 
" 1 Fall 
" 4 Fällen 

11-20 Inseln 
21-30 
31-40 
41-50 
51-60 

In 3 Fällen . 
~' 5 " 
" 1 Fall . 
,. 2 Fällen. 

61- 70 Inseln 
71- 80 
81- 90 
91-100 

In gleicher Weise ging SEYFARTH vor und fand in 24 Fällen bei Einhaltung 
aller Vorschriften HElBERGs : 
In 3 Fällen 11-20 Inseln 
,. 3 21-30 
. , 5 31-40 
., 3 " 41-50 
" 1 Fall 51-60 

In 1 Fall . 
" 5 Fällen . 
" 1 Fall . 
" 2 Fallen . 

61- 70 Inseln 
71- 80 
81- 90 
91-100 

somit nur in 11 von 24 Fällen 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 HEIBERGBf der gefunden hat, daß die Zahl 
der Inseln des normalen Menschen zu der des Diabetikers durchschnittlich 
im Verhältnis von 130:30-40 stehe. 

Nachstehende Tabelle gibt einen Überblick über 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 Inseln pro 

50 qmm 

1 14 a SJ 35 g 64 
2 16 a 0 __ 33 g 12 
3 17 a ~ 72 g 41 
4 18 a c]' 50 g 75 
5 18 a SJ 49 g 8,7 

(nur 1 Stück untersucht) 
6 24 a c]' 31 g 49 
7 26 a c]' 81 g 13 
8 30 a Sl 46 g 27 
9 34 a <;> 52 g 76 

10 41 a <;> 19 g 66 
11 49 a rJ 45 g 128 (!) 
12 51 a cf' 76 g 28 
13 34 a f' 79 g 20,6 
14 56 a <;> 51 g 37 
15 58 a C( 70 g 55 
16 61 a c]' 115g 37 
17 64 a cf 95 g 66 
18 64 a ci' 87 g 22 
19 65a Q 43 g 93 
20 69 a SJ 61 g 82,5 

Somit beträgt die durchschnittliche Inselzahl in den Fällen von E. J. KRAUS 
54,1 pro 50 qmm und das Verhältnis zwischen dem normalen Durchschnitts­
wert und dem bei Diabetes 2,4 zu l. Es gelangt also auch E. J. KRAUS zu einer 
etwas größeren Durchschnittszahl der Inseln beim Diabetes als HEIBERG. Noch 
größere Zahlen erhält NAKAMrRA, der den geringsten Durchschnittswert mit 
49 Inseln pro 50 qmm angibt und in einem Falle sogar einen fast normalen 
Durchschnittswert nämlich von 128 Inseln pro 50 qmm berechnen konnte. 



Erklärung der verschiedenen Angaben über die Menge der Inseln. Größenverhältnisse. 68!) 

Die Angabe, daß beim Diabetes mellitus die Zahl der Inseln vermindert ist, 
finden wir schon vor der Einführung der Inselzählung, so bei KASAHARA, SsoBO­
LEW, HERZOG u. a., ja einige der älteren Autoren wollen in .Fällen von Diabetes 
überhaupt keine Inseln gesehen haben (DIECKHOFF, SsoBOLEW, BE~CE, PüTTER­
MrLNE). 

Die Verschiedenheit in den Angaben über die Inselzahl beim Diabetes dürfte 
teils auf rein äußere Umstände bei der Zählung, teils auf das in der Tat sehr 
verschiedene Verhalten des Inselapparates beim Diabetes zurückzuführen sein. 
Daß das Verhalten des Inselapparates, vor allem seine Regenerationsfähigkeit 
von der Schwere des Leidens, von seiner Dauer, vom Alter und der Ernährung 
des Diabetikers und wahrscheinlich auch von konstitutionellen Einflüssen ab­
hängen dürfte, kann als wahrscheinlich angenommen werden. Besonders die 
Regenerationsfähigkeit des Inselapparates ist für die jeweilige Inselzahl von 
größter Bedeutung, da durch reichliche Neubildung der Ausfall an Inseln 
z. T. wenigstens wettgemacht werden kann. Eine Auffüllung des gelichteten 
Inselbestandes auf das normale Maß hat Verfasser trotz nachgewiesener Insel­
neubildung nie beobachten können, denn wenn die durchschnittliche Inselzahl 
pro 50qmm in seinenFällen selbst annähernd normal war, so mußte die Gesamt­
zahl der Inseln angesichts der Kleinheit des oft sehr atrophischen Pankreas 
doch nur als stark vermindert angenommen werden. 

Für die Beurteilung des Einflusses der Inseln auf die Entstehung des Dia­
betes kommt aber nicht allein ihre Zahl sondern auch ihre Größe, bzw. das 
Verhältnis ihres Umfanges zu jenem des Drüsenparenchyms in Betracht. Aus 
diesem Grunde und angeregt durch die Ausführungen HElBERGs ließ WEICHSEL­
HA11M dureh einen ::;einer Sehüler (Dr. F. NEcJ>IAN~) Yolumetrische 2\Iessungcn 
der Inseln vornehmen. Sie geschahen nach dem Vorgange HElBERGs folgender­
maßen: 

Es wurden je 50 Gesichtsfelder von Kopfe, Körper und Schweife auf Inseln 
abgesucht und diese mittels des ÜBERHÄUSERsehen Zeichenapparate:> abge­
zeichnet. Hierauf erfolgte die Bestimmung des Flächeninhaltes der einzelnen 
Inseln mittels des Polarplanimeters, und durch Addition der so gewonnenen 
Zahlen ·wurde dann der Gesamtflächeninhalt der Inseln in jedem der drei Ab­
schnitte des Pankreas berechnet. Dann wurde der Flächeninhalt eines Gesichts­
feldes - es war immer ein gleich großes Gesichtsfeld gewählt worden - bestimmt 
und die Zahl mit 50 multipliziert, was den Gesamtflächeninhalt der in jedem 
der drei Abschnitte des Pankreas untersuchten Gesichtsfelder ergab. Durch 
eine einfache Proportionsrechnung konnte schließlich das prozentuelle Ver­
hältnis des Flächeninhaltes der Inseln zu jenem der Gesamtfläche der Gesichts­
felder ermittelt werden. Um in dieser Beziehung einen Vergleich mit dem Pan­
kreas bei Nichtdiabetikern anstellen zu können, wurde zunächst bei diesen 
in lO Fällen und dann in ebenso vielen Fällen bei Diabetikern das prozentuelle 
Verhältnis festgestellt; das Ergebnis ist aus den Tabellen 4 und 5 ersichtlich. 
Die Zahlen geben an, wieviel Prozent vom Gesamtflächeninhalt der Gesichts­
felder der Flächeninhalt der Inseln beträgt. 

Die Tabellen4 und 5 (S. 690) zeigen, daß in den meisten Fällen von Diabetes die 
Inseln in stärkerem Maße an Volumen eingebüßt hatten als das Drüsenparenchym. 
In den Fällen 5, 8 und 9 der Tabelle 5 finden die etwas höheren Zahlen für die 
Inseln des Kopfes bzw. des Schweifes vielleicht in der Neubildung von Inseln 
eine Erklärung. Aus der Tabelle 4 ersieht man noch, daß, obwohl in einigen 
Fällen (besonders Nr. 5, 6, 8 und 10) das Drüsenparenchym in viel stärkerem 
::\Iaße als die Inseln an Volumen verloren hatte, es doch nicht zum Diabetes 
gekommen war, was nicht zugm1sten jener Ansicht spricht, der zufolge bei der 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Y 12. 4-± 
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Nr. Ge- Alter schlecht 

Jahr 

1 männl. 32 

2 weibl. 49 
3 " 

14 

4 männl. 59 

5 
" 

24 

6 
" 

30 

7 
" 

53 

8 weibl. 55 

9 
" 

Ti 

lO ,. 23 

I 

NJ Ge-
· schlecht Alter 

Jahr 

1 mimnl. 26 
2 

" 
33 

3 
" 

35 
4 

" 
51) 

5 " 
28 

6 weibl. 24 
7 mannl. 11) 
8 weibl. 30 

9 mannl. 15 

10 ,. 39 

Tabelle 4. 

K ichtdiabetiker. 

Krankheit 

J chron. Tbk. der l Lungen und des 
Darmes 

Leptameningitis 
acuta 

chron. 'l'bk. der 
Lungen 

Karzinom des 
Gehirns 

chron. Tbk. der 
Lungen und des 

Darmes 
chron. Tbk. der 

Lungen 
Szirrhus des 

::\Iagens 

chron. Tbk. der 
Lungen 

Sklerodermie; 
Erysipel 

Gewicht 
Prozentuelles Verhältnis 

des 
der Inseln des 

Pankreas Kopfes 
g % 

79 2,64 

70 3,38 
58 3,44 

48 2,89 

40 5,98 

20 5,63 
I 
I 

62 3,53 

40 I 26,46 

60 2,41 

starke 5,82 
Atrophie 
des Dru-
senparen-
chyms 

Tabollo 5. 

Diabetiker. 

Körpers Schweifes 
% % 

2,86 2,80 

4,47 4,29 
2,14 3,23 

3,03 4,00 

7,03 5,39 

2,76 9,90 

2,58 3,26 

4,05 13,55 

1,61 2,94 

7,21 11,73 

Anmerkung 

im Schweif 
u. besonders 
imKopfeseh r 
zahlreiche u 
auffallend 
großo Insoln. 

Gewicht 
Prozentuelles Verhältnis 

der Inseln des 
des Anmerkung 

Pankreas Kopfes 

I 
Körpers I Schweifes 

g % % I % 

54 2,73 0,57 0,35 
70 0,41) 0,31) 0,70 
50 1,91 1,28 3,18 

155 0,51 1,28 0,47 
56 2,29 2,69 1,37 Im Kopfe Regeneration 

von Inseln. 
40 0,99 0,70 1,27 
47 0,91 0,50 1,45 
1)3 3,19 0,77 1,47 Im Kopfe sind durchwegs 

neugebildete Inseln, teils ru-
dimentäre, teils atrophische. 

30 2,05 0,54 2,34 Im Kopfe und im Schweife 
Regeneration von Inseln. 

80 0,18 O,Oii 0,31 
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Entstehung des Diabetes ausschließlich oder vorwiegend der Untergang von 
Drüsenparenchym von Bedeutung sei. Allerdings darf man hier wegen der ge­
ringen Zahl der volumetrischen Messungen keine weitgehenden Folgerungen 
ziehen. 

Es sei noch hinzugefügt, daß die Bilder der Inseln, welche der Zeichen­
apparat lieferte, deutlich zeigten, wie unregelmäßig 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 Ins eln kommt bei Diabetes häufig vor. In den 

von WEICHSELBAUM untersuchten 183 Diabetesfällen konnte sie 58 mal be­
obachtet werden, und zwar am häufigsten im Kopfe des Pankreas und bei der 

Abb. 24. Zahb·eiche regenerierte und zum Teil hypertrophische Inseln in einem sehr atrophischen 
Pankreas bei Diabetes mellitus. 

hydropischen Degeneration der Inseln. Besonders das jugendliche Alter erscheint 
bevorzugt, da in diesem Alter Regenerationsvorgänge in allen Organen eher 
möglich sind als bei älteren Personen. Die feineren Vorgänge bei der Regene­
ration der Inseln während des Diabetes stimmen mit denjenigen überein, welche 
schon früher bei der unter den verschiedensten Umständen erfolgenden Neu­
bildung von Inseln beschrieben wurden. Bei Diabetes können durch Regene­
ration so zahlreiche Inseln entstehen, daß diese dicht nebeneinander zu liegen 
kommen oder in kleineren und größeren Haufen angeordnet sind, wobei einzelne 
Inseln selbst untereinander verschmelzen können (Abb. 24). Eine für den 
Diabetes charakteristische Erscheinung besteht darin, daß nicht 
selten v iele von den neuen Inseln auffallend klein bleiben, nur aus 
einem einz igen oder aus wenigen, kurzen, einreihigen Zellbalken 
bestehen und auch der Blutgefäße ent hehren können, so daß man solche 
Inseln als rudimentär bezeichnen muß (siehe Abb. auf Seite 636). Doch kommt 

44* 
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bei Diabetes ebensowenig wie unter normalen Verhältnissen eine Neubildung 
von Inseln aus dem Drüsenparenchym 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, daß sie durch eine Wucherung des Epithels der Ausführungsgänge erfolgt, glaubt 
aber, wie schon an anderer Stelle angeführt wurde, daß die auf diese Weise entstandenen 
Inseln minderwertig seien. 

Auch MAc CALLUM dürfte, 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 ähnlichen Anordnung ihrer Zellbalken gefunden zu haben, 
wie sie MAc CALLUM beschrieben hat. 

Nach SEYFARTH kommt eine Neubildung von Inseln aus kleinen Ausführungsgängen 
in allen Fällen von Diabetes vor. -Die Bedeutung der zentroazinä.ren Zellen für die Neu­
bildung von Inseln beim Diabetes, auf die besonders von SEYFARTH und E. J. KRAus hin­
gewiesen wurde, ist bereits auf S. 638 erwähnt worden. 

Die Hypertrophie der Inseln, welche neben der Inselregeneration oder 
auch für sich vorkommen kann, trifft man im diabetischen Pankreas viel weniger 
häufig an als die Regeneration. Dies gilt allerdings nur dann, wenn man zur 
Hypertrophie lediglich jene Fälle rechnet, in welchen über die Vergrößerung 
der Inseln gar kein Zweifel bestehen kann. Da schon in der Norm die Größe 
der Inseln bedeutend schwankt, muß man, um mit voller Sicherheit die Diagnose 
auf Hypertrophie stellen zu können, jene Größenverhältnisse genau kennen, 
welche noch in den Bereich des Normalen fallen. Im allgemeinen wird es dem 
subjektiven Ermessen des Einzelnen anheimgestellt bleiben, bei welcher Größe 
der Inseln die Bezeichnung "Hypertrophie" zu gebrauchen ist. Da REIBERG 
im Pankreas von 2 Hingerichteten am häufigsten einen zwischen 76 und 125 fl 
schwankenden Inseldurchmesser und nur äußerst selten einen Durchmesser 
über 276 fl :fand, läßt WEICHSELBAUM bei seinen Untersuchungen über Diabetes 
nur jene Inseln als hypertrophisch gelten, deren Durchmesser über 300 fl beträgt; 
in einem der untersuchten Fälle fand sich eine Insel mit einem besonders großen 
Durchmesser, nämlich von 555 X 500 fl· 

Eine Hypertrophie der Inseln bei Diabetes wurde ferner von MAC CALLUM und von 
R. L. CEOIL beschrieben. 

Auch von SALTYKOW, ÜHLMAOHER, ÜPIE, GELLE, HERXHEIMER, ALLEN, NAKAMURA, 
Verfasser u. v. a. wurden in diabetischen Bauchspeicheldrüsen hypertrophische Inseln be­
obachtet. 

Nach HERXHEIMER kann die Hypertrophie der Inseln auf Vergrößerung 
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 soll. 

Reichliche Regeneration von Inseln mit starker Vermehrung derselben 
neben Hyperplasie der zcntroazinären Zellen fanden BoYD und RoBINSON bei 
einem durch einen Unglücksfall verstorbenen Knaben von 9 Jahren, bei dem 
seit dem zweiten LebensjahreinDiabetes bestanden hatte, derjedoch mit Insulin 
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 Größe 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 
adenomatösen Veränderungen gerade auch bei Drüsen mit innerer Sekretion 
fließende Übergänge bestehen, wird es kaum möglich sein, eine scharfe Grenze 
zwischen beiden zu ziehen. Besonders NuBOER, der eine größere Zahl von Adenom­
fällen aus dem Schrifttum 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.I. beschrieben 
hat, war SsoBOLEW, ihm folgten SAUERBECK, CECIL, HERXHEIMER, MAc CALLUM, 
NvBOER u. a. Von den meisten Untersuchern werden diese Adenome gleich den 
beim Diabetes so häufig beobachteten hypertrophischen Inseln für eine aus­
gleichende Wucherung angesehen, die durch den Untergang zahlreicher Inseh1 
hervorgerufen wird. Indessen sind derartige Adenome auch häufig bei Nicht­
diabetikern gesehen worden, so daß die Ansicht RoLLETTs, der sich auch KocH 
anschließt, es liege dieser Veränderung eine Entwicklungsstörung zugrunde, 
vieles für sich hat. Bei Annahme einer zweifachen Entstehungsmöglichkeit 
der Adenome, nämlich durch kompensatorische Hypertrophie bei ausgedehntem 
Inselausfall und durch eine Wucherung auf Grundlage einer Entwicklungs­
störung, besonders bei sonst unverändertem Pankreas, wird beiden Auffassungen 
Genüge getan. 

Der Auffassung SEYFARTHs, der in den Adenomen der L.I. Hemmungsbildungen 
erblickt, in denen sich die Inseln nicht weiter in Tubuli diffoc.renziert haben, wird man wohl 
kaum beipflichten können 1• 

D. lUikroskopische Veränderungen des Drüsenparenchyms 
beim Diabetes mellitus. 

a) Die Atrophie des Drüsenparenchyms. 
Sie wird bei Diabetes zwar sehr häufig, aber nicht in allen Fällen beobachtet; 

sie betrifft sowohl die Drüsenläppchen als auch die Tubuli selbst. Diese 
erscheinen dann in wechsemdem Grade, mitunter sehr bedeutend verschmälert. 
In diesem Falle sind die Drüsenepithelien nicht nur kleiner, sondern ihr Proto­
plasma besitzt keine Zymogenkörnchen mehr oder ist ganz homogen. Die 
Atrophie kann sehr gleichmäßig auftreten. Oft erscheinen am Läppchenrande die 
Tubuli am stärksten atrophisch, während die in der Mitte gelegenen wenig 
oder gar nicht verschmälert, ja sogar auffallend breit sein können; in anderen 
Fällen sieht man aber die atrophischen Tubuli ganz regellos zwischen den nicht 
atrophischen verteilt. Sind in einem solchen Läppchen viele Tubuli atrophisch 
geworden, so wird auch jenes verkleinert erscheinen. Sehr hohe Grade von 
Atrophie kann man bei Verschluß des Ductus pancreaticus durch Steine oder 
Gewächse beobachten, wobei das Zwischenbindegewebe im hohen Grade ver­
mehrt erscheint. 

1 In letzter Zeit sind von amerikanischer Seite Falle von Krebs der L.I. allerdings nicht 
mit Diabetes, sondern im Gegenteil mit Hypoglykämie infolge eines "Hyperinsulinismus" 
beschrieben worden. - So veröffentlichten WILDER, ALLAN, PowER und RoBERTSON einen 
Fall von Krebs der L.I. bei einem 40jährigen Kranken, bei dem die Krebszellen morpho­
logisch durchaus den Inselzellen glichen. Extrakte aus den metastatischen Leberknoten 
ergaben etwa ein Viertel bis die Hälfte der Insulinmenge, die aus normalem Pankreasgewebe 
bei gleicher Methode zu gewinnen ist. Extrakte aus krebsfreien Leberabschnitten erwiesen 
sich als insulinfrei. 

Über einen ähnlichen Fall berichten THALHIMMER und Ml:RPHY, nur schwankt die 
Diagnose der genannten Forscher zwischen einem Adenom und einem Krebs der L.I. 

Dies dürften die ersten Fälle sein, in denen eine krankhafte Funktionssteigerung 
der L.I. entsprechend der Hyperfunktion anderer endokriner Gewebe (eosinophile Zellen 
der Hypophyse, Schilddrüse usw.) mit den dadurch bedingten Folgezuständen nach­
gewiesen werden konnte. 
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Die Atrophie des Drüsenparenchyms ist durchaus keine ganz beständige 
Veränderung beim Diabetes; sie kann ganz oder fast ganz fehlen, was nach 
WEICHSELBAUM am häufigsten in Fällen von hydropischer Degeneration der 
Inseln zu beobachten ist. In manchen Fällen der genannten Degeneration, 
wenn sie bereits zur Atrophie der Inseln geführt hat, ist aber nicht nur eine 
Atrophie des Drüsenparenchyms vorhanden, sondern es sind hiervon am stärksten 
gerade jene Läppchen betroffen, in denen die kleinsten Inseln vorkommen, 
so daß man einen Zusammenhang zwischen beiden Veränderungen vermuten 
könnte, sei es in dem Sinne, daß die Atrophie des Parenchyms eine Atrophie 
der Inseln nach sich zog, oder daß der umgekehrte Vorgang stattfand. Aber 
diese Vermutung wird durch die Tatsache widerlegt, daß man an anderen Stellen 
oder in anderen Fällen entweder stark atrophische Inseln in unveränderten 
Drüsenläppchen oder noch wenig verkleinerte Inseln in stark atrophischen 
Läppchen antreffen kann. Atrophie des Drüsenparenchyms und Atrophie der 
Inseln scheinen also voneinander ganz unabhängig zu sein. 

b) Die fettige Degeneration des Drüsenparenchyms. Azidophilie. 
Zentroazinäre Zellen. 

Mehrere Untersucher, unter anderen v. HANSEMANN, haben das häufige 
Vorkommen von fettiger Degeneration der Tubuli bei Diabetes betont. Dem 
ist aber entgegenzuhalten, daß, wie STANGL nachgewiesen hat, im Pankreas 
schon unter normalen Verhältnissen in den Epithelien der Tubuli und Inseln 
Fett, welches mit dem Alter an Menge zunimmt, in Form von einzeln liegenden, 
feinen Körnchen oder von Körnchenkonglomeraten zu finden ist, und daß bei 
Diabetes die Menge des abgelagerten Fettes eine sehr wechselnde ist, und man 
durchaus nicht behaupten kann, daß bei der genannten Krankheit ein höherer 
Grad von Fettablagerung vorhanden sei, als in den Fällen 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 können 
als nicht atrophische. 

SEYFARTH spricht von einer fettigen Degeneration der Tubuluszellen beim Diabetes, 
bei der die Zellkerne meist gut erhalten sind, das Protoplasma mit den Zymogenkörnchen 
aber fast vollständig verdrängt erscheint. Es kann die Fettanhäufung sogar so mächtig 
werden, daß die Kerne von den Fetttröpfchen völlig verdeckt werden. Die Azini werden 
infolge der fettigen Degeneration mitunter atrophisch und unregelmäßig geformt. Diese 
Parenchymveränderung findet sich nach SEYFARTH vor allem beim chronischen Alkoholismus. 

HERXHEIMER, der bei seinen Fällen ständig mit Fettfarbstoffen gefärbt hat, konnte 
dagegen eine auffallende Lipoidvermehrung in den Zellen des exkretorischen Drüsen­
parenchyms nicht feststellen. 

ÜPIE hatte seinerzeit eine besondere Art von Epithelien des Drüsenparen­
chyms beschrieben, nämlich Zellen mit einem homogenen, durch Eosin stark 
färbbaren Leib und einem zentral gelagerten Kern, welche er bei Diabetes etwas 
häufiger vorfand als unter normalen Verhältnissen. WEICHSELBAUM hat diese 
Zellen, die er azidophile Epithelien benannte, wiederholt bei Diabetes 
gesehen, aber ebenso oft in Fällen ohne Diabetes. Gewöhnlich sind ihrer mehrere 
in einem Tubulus, oder es besteht dieser fast ausschließlich aus ihnen, wobei 
sie auch um eine deutliche, mitunter sekrethaltige Lichtung angeordnet sein 
können. Es muß aber vorläufig unentschieden bleiben, ob diesen Zellen irgend­
eine Bedeutung für den Diabetes zukommt. 

KooPMANN fand Übergänge von gewöhnlichen Parenchymzellen zu azidophilen Zellen. 
welch letztere in diabetischen Bauchspeicheldrüsen auch von anderen Untersuchern, so von 
KARAKASCHEFF, FAHR, SEYFARTH, E. J. KRAUS u. a. gesehen und beschrieben worden siml. 
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Oft stößt man beim Diabetes auf eine besonders große Zahl von zentro­
azinären Zellen, doch läßt sich nicht behaupten, daß sie beim Diabetes 
reichlicher vorkommen als in Fällen ohne Diabetes. Nach SEYFARTH können 
sich die zentroazinären Zellen beim Diabetes auch verkleinern und bekommen 
dann ein getrübtes und granuliertes Aussehen. Auf die Bedeutung, die SEY­
FARTH diesen Zellen besonders in funktioneller Hinsicht zuschreibt, wurde auf 
S. 649 hingewiesen. 

c) Die Veränderungen am Zwischengewebe. 
Die Verdickung des Zwischcnbindegewebes, sowohl des interlobulären als 

auch des intertubulären, stellt beim Diabetes einen häufigen Befund dar. Dieses 
erscheint entweder bloß vermehrt oder vermehrt und hyalin umgewandelt 
oder vermehrt und von Rundzellen durchsetzt, entsprechend einer chronischen, 
interstitiellen Pankreatitis. Während die Bindegewebsvermehrung im PankreaH 
jugendlicher Diabetikerweniger oft undmeist nur ingeringemAusmaßevorkommt, 
nimmt mit zunehmendem Alter die Zahl der Fälle zu, in denen die Bindegewebs­
wucherung und vor allem auch die Fettgewebswucherung stärker in den 
Vordergrund tritt. Dort, wo sich rundzellige Durchsetzung des gewucherten 
Zwischengewebes nachweisen läßt, ist die Diagnose einer chronischen Pankrea­
titis gerechtfertigt, soweit diese Veränderung eines parenchymatösen Organs 
überhaupt auf einen entzündlichen Vorgang schließen läßt; wo sich dagegen 
bloß Vermehrung des Bindegewebes findet ohne kleinzellige Infiltration, ist die 
Entscheidung unmöglich, ob es sich hier um die Reste einer abgelaufenen Ent­
zündung handelt oder ob das Bindegewebe sekundär, im Anschluß an die Ge­
websatrophie gewuchert ist. 

Während eine akute interstitielle Pankreatitis (simplex) beim Diabetes im 
allgemeinen selten vorkommt (2 Fälle beschreibt E. J. KRAUS bei jugendlichem 
Diabetes), findet sich die chronische Form unvergleichlich häufiger. Die 
Bezeichnung Pankreaszirrhose, die von HERXHEIMER für die chronische Pan­
kreatitis vorgeschlagen wurde, erscheint besonders dann am Platze, wenn 
ähnlich wie bei der Leberzirrhose Untergang von Parenchym einerseits und 
Regeneration andererseits zu einem Umbau des Organs geführt hat. In solchen 
Fällen sieht man neben atrophischem hypertrophisches Parenchym und ge­
wucherte kleine Ausführungsgänge in dem verdickten, oft von Fettgewebe 
durchsetzten Zwischengewebe. Der Ansicht HERXHEIMERS, daß die gewucherten 
Gänge durch Umbildung aus atrophischem Parenchym entstehen sollen, werden 
die Anhänger der Inseltheorie nicht beistimmen können. Nähere Angaben 
über die Veränderung im Zwischengewebe diabetiseher Bauchspeicheldrüsen 
finden sich bei WEICHSELBAUM, 0PIE, HERXHEIMER-REITMANN, LEMOINE­
LAUNOIS, nach welch letzteren sich die Bindegewebsvermehrung vor allem im 
Anschluß an die Gefäße, besonders Venen und Lymphgefäße entwickelt, dann 
bei LEPD<E, HoPPE-SEYLER, CECIL, SAUERBECK, KARAKASCHEFF, GELLE, 
CuRTIUS, E. J. KRAUS, L. ScHüTZ u. a. 

d) Die Veränderungen an den Ausführungsgängen. Fettgewebsnekrose. 
Von jenen Fällen abgesehen, in welchen der Hauptausführungsgang durch 

einen Stein oder ein Gewächs verschlossen wird und hinter dieser Stelle eine 
starke Erweiterung des Ganges und seiner Äste nebst einem chronischen Katarrh 
besteht, kann man in einer Anzahl von Diabetesfällen eine mäßige Erweiterung 
der mittelgroßen und kleinen Gänge nebst Sekretstauung und chronischem 
Katarrh beobachten, ohne daß sich eine unzweifelhafte Ursache der Sekret­
stauung nachweisen liesse. Allerdings kann in mehreren dieser Fälle zugleich 
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eine chronische Pankreatitis nachgewiesen werden, welche dann als Ursache der 
Sekretstauung gelten könnte; aber mit demselben Rechte ist auch die gegen­
teilige Annahme zulässig, nämlich, daß erst die Sekretstauung zu einer inter­
stitiellen Entzündung geführt hat. In mehreren von WEICHSELBAUM unter­
suchten Diabetesfällen war eine Fettgewebsnekrose des Pankreas nebst einer 
akuten Entzündung vorhanden; als Ursache jener konnte eine Sekretstauung 
nachgewiesen werden. Da aber gleichzeitig auch die eine oder die andere der 
früher beschriebenen Inselveränderungen vorgefunden wurde, so kann die 
Fettgewebsnekrose entgegen der Anschauung von BLEIBTREU als Ursache des 
Diabetes nicht angesehen werden. 

Eine akute, hämorrhagische Pankreatitis im Kopf und Körper des Pankreas 
ohne nachweisbare Ursache erwähnt E. J. KRAUS bei einem 61 jährigen Dia­
betiker. 

e) Die Regeneration des Drüsenparenchyms. 
Während man, wie oben angeführt wurde, eine Regeneration von Inseln 

bei Diabetes ziemlich häufig beobachten kann, findet sich eine Regeneration 
von Drüsenparenchym, obwohl dieses bei Diabetes sehr häufig 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 Ähnlichkeit mit den Befunden, welche KYRLE bei Tieren 
nach Verletzungen des Pankreas erhoben hat. Auch im menschlichen Pankreas 
geht die Regeneration vom Epithel der Ausführungsgänge aus; man sieht in 
diesen teils Wucherung und Verdickung des Epithels, teils knospenartige Aus­
wüchse und neben größeren, buchtigen oder verzweigten Gängen mit hohem 
Zylinderepithel Gruppen von kleineren Gängen, die offenbar aus ersteren ent­
standen sind. Die Regeneration bleibt aber meistens bei der Bildung von Gängen 
stehen, so daß es zur Neubildung von Tubuli entweder gar nicht oder nur im 
beschränkten Maße kommt. 

Besonderes Augenmerk widmete der Frage der Regeneration des Drüsen­
parenchyms SEYFARTH, dessen Darlegungen jedoch die Anhänger der Insel­
theorie nicht in allem werden folgen können. 

Nach SEYFARTH sieht man beim Diabetes meist eine sehr lebhafte Regeneration von 
exkretorischem Drüsenparenchym aus noch gut erhaltenen L.I., wobei an sehr vielen 
Inseln die Umbildung der Inselschleifen und die schließliehe Auflösung ganzer Inseln in 
Drüsenazini zu verfolgen sein soll. Da bei Erkrankung vieler Inseln die Regeneration der 
Azini aus diesen nicht genügt, finde außerdem noch eine Neubildung aus kleinen Aus­
führungsgängen statt, doch beharrt diese Regeneration meistens bei der Bildung von 
Gängen, und nur in beschränktem Maße kommt es zur Bildung von Tubuli. SEYFARTHs 
Anschauung von der Umwandlung des sezernierenden Parenchyms in Inselgewebe auf 
dem Wege über eine Wucherung der zentroazinären Zellen wurde bereits an einer anderen 
Stelle erwähnt. 

Von älteren Untersuchern betont KARAKASCHEFF die Neubildung von zymogenem 
Gewebe aus Inselzellen, auch MAReHAND und HERXHEIMER halten dies für möglich. 
Dieser beruft sich in seiner neuesten Abhandlung über das Pankreas im Handbuch der 
inneren Sekretion auf die Untersuchungen von E. KocH, dem es mittels der Methyl­
grün-Pyronin-Färbung gelungen sein soll, das Hervorgehen von Inseln aus den Tubuli 
genau zu beobachten, ferner auf die Untersuchungen von FAHR und auf die oben erwähnten 
Befunde von KARAKASCHEFF und SEYFAR'rH. 

E. Pankreasbefunde bei kindlichem Diabetes. 
Wenngleich sich die pathologisch-anatomischen Veränderungen des Pankreas 

bei kindlichen Diabetikern nicht grundsätzlich von denen bei jugendlichem 
Diabetes überhaupt unterscheiden, erscheint es doch gerechtfertigt, diese in 
einem eigenen Abschnitt kurz zu behandeln. 
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Da der Diabetes im ersten Lebensjahrzehnt eine verhältnismäßig seltene 
Erkrankung darstellt 1, findet sich im allgemeinen nur bei denjenigen Autoren 
eine etwas größere Zahl diesbezüglicher Pankreasbefunde, denen ein großes 
Diabetikermaterial zur Verfügung gestanden hat. Hier ist vor allem WEICHSEL­
BAUM zu nennen, der unter 183 Diabetesfällen 8ma) Veränderungen im Pankreas 
bei Kindern von 41/ 2-14 Jahren beschreiben konnte. In allen Fällen war die 
Zahl der L.I. stark vermindert, in 5 Fällen fand sich hydropische Degeneration 
mit nachfolgender Atrophie. Fast in allen Fällen konnte WEICHSELBAUM 
verkleinerte, unregelmäßig 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, 
längliche oder eckige, stark gefärbte Kerne, die entweder noch ein Chromatin­
gerüst erkennen ließen oder ganz gleichmäßig dunkel gefärbt waren (Pyknose). 
Es unterliegt keinem Zweifel, daß es sich bei diesen Bildungen um regenerierte, 
wenngleich rudimentäre Inseln handelt, wie überhaupt namentlich im Kopf des 
Pankreas Inselneubildung bei kindlichen Diabetikern oft nachgewiesen werden 
kann. 

In 2 Fällen fand WEICHSELBAUM rundzellige Infiltration der Inseln teils 
in der Kapsel, teils auch im Inneren der Inseln, in 3 Fällen auch im Zwischen­
gewebe des tubulären Anteils. Bei 2 Kindern waren Blutungen in den Inseln 
nachweisbar. In der lVIehrzahl der Fälle war auch das exkretorische Paren­
chym mehr oder weniger atrophisch. 

Auffallend erscheint, wie häufig beim kindlichen Diabetes· rundzellige, 
nach Ansicht der meisten Forscher entzündliche Infiltration der L.I. beobachtet 
wird. Abgesehen von den eben erwähnten Fällen von WEICHSELBAUM findet 
dieser Befund auch noch bei einer Reihe anderer Autoren anHdrüekliche Er­
wähnung. 

Ganz besonders stark erschienen die Inseln in einem Falle von B. :FISCHER bei einem 
61j2 jährigen Kinde von Lymphozyten infiltriert, wobei die entzündliche Infiltration, die 
nach .I<'ISCHER für den Untergang der Inseln verantwortlich zu machen ist, sowohl die Kapsel 
als auch das Innere der Inseln betraf. Einen ahnliehen Befund konnte M. B. SCHMIDT 
bei einem 10 jährigen Kinde mit Diabetes beobachten, und REIBERG sah eine mononukleäre 
Infiltration der L.I. bei einem 3 Monate alten Säugling und eine geringe rundzellige Infiltra­
tion, allerdings nur einzelner Inseln bei einem Kinde von 11/ 4 Jahren. In jüngster Zeit 
beschrieb WARREN in einigen Fällen von kindlichem Diabetes Lymphozytendurchsatzung 
des Inselgewebes. 

Ob dieser Befund als ein Beweis einer entzündlichen Entstehung des Insel­
unterganges anzusehen ist oder ob die Rundzelleninfiltration lediglich eine Folge­
erscheinung, die erst im Verlauf der regressiven Inselveränderung auftritt, 
darstellt, wird nicht in allen Fällen mit Sicherheit zu entscheiden sein. 

Neugebildete, rudimentäre Inseln vielfach mit Zeichen von Atrophie, wie 
sie WEICHSELBAUM wiederholt bei Kindern beobachtet hat, sind auch von 
ALLEN in einigen Fällen 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°/0, nach SEEGE~ 0,50fo, nach 
ScHMITZ 0,83%, nach PAVY 0,580fo, nach KuLz 1% nach v. NooRDEN 1,43% aller Diabetes­
fälle (zit. nach WEILAND, Klin. Wschr. 1923, 737). KüLz berichtet ilber 127 Falle von 
Diabetes mellitus bei Kindern von 14 Tagen bis 15 Jahren, von denen 75 mit Sicherheit 
an dieser Erkrankung gestorben waren. STERN konnte 117 Falle unter 16 Jahren sammeln, 
SAUNDBY 151 tödlich verlaufende Fälle von kindlichem Diabetes. WEGELI sammelte 108 
Fälle, von denen 64 gestorben waren (angef. nach JOHANNSEN, Münch. med. Wschr. 1923, 
1323). Mit zunehmendem Alter der Kinder nimmt die Seltenheit des Diabetes ständig ab. 
Von 522 Diabetesfallen im Alter von 0 bis 10 Jahren hatten nach MoRsE 197 das 5. Jahr 
nicht erreicht. Unter 6496 tödlich verlaufenden Fällen von Diabetes mellitus in England 
kamen nur 8 auf das erste Lebensjahr (gleich 0,11 Ofo). ' 
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Ausdehung, um so häufiger erwähnt er dagegen die Atrophie und Fibrose der 
deutlich verminderten Inseln bei seinen kindlichen Diabetikern. 

Rudimentäre Inseln mit Epithelien in Schleifen und Strängen angeordnet neben zahl­
reichen, großen, annähernd normalen Inseln beschreibt bei einem 12jährigen Diabetiker 
MARTIUS; die Gesamtzahl der Inseln war vermindert, die Tubuli atrophisch. 

Verfasser untersuchte das Pankreas in 3 Fällen von kindlichem Diabetes, und zwar bei 
einem 41 j 2 jährigen Kinde und bei zwei Kindern von 14 Jahren 1• Bei den zwei älteren Kin­
dern war in dem einen Falle hydropische Degeneration der stark verminderten Inseln mit 
nachfolgender Atrophie, im anderen Falle nur Atrophie der Inseln nachweisbar; in beiden 
Fällen war auch das tubuläre Parenchym stellenweise atrophisch, das Zwischengewebe 
in dem einen Falle zum Teil ödematös und stellenweise von Rundzellen durchsetzt, in dem 
anderen Falle verdickt und hyalinisiert. Bei einem 41/ 2 jährigen Kinde konnte Verfasser 
einen Befund ermitteln, der sich bis auf die hydropische Degeneration vollkommen mit den 
von WEICHSELBAUM bei vielen seiner kindlichen Diabetiker erhobenen deckt, insbesondere 
bezüglich der reichlichen Neubildung rudimentärer Inseln. 

Histologische Befunde mit gerrauer Inselzählung bei kindlichen Diabetikern stammen 
von HEIBERG. Er fand bei einem F/4 Jahre altem Kinde das Pankreas makroskopisch nor­
mal, die Inseln klein und zum Teil mit geringer Bindegewebsvermehrung, jedoch ohne 
Zeichen einer Zerstörung. 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 für das Zustandekommen des Diabetes er­
blickt REIBERG in diesem Falle in der ungewöhnlich geringen Inselzahl und nicht in den 
qualitativen Veränderungen der Inseln. REIBERG teilt noch einen zweiten Fall mit, und 
zwar bei einem 12jährigen Mädchen, bei dem gleichfalls die Verminderung der Inselzahl 
die Hauptveränderung am Inselapparat dargestellt hat, während die qualitativen Ver­
änderungen bloß in hydropischer Degeneration einiger Inseln bestanden. 

Bei der Beantwortung der Frage, auf welche \Veise die abnorm geringe Inselzahl in 
diesen Fällen 'zustande gekommen ist, äußert REIBERG seine Ansicht dahin, daß der Insel­
schwund einem früheren Inselleiden zuzuschreiben ware, zumal Reste eines solchen an 
einzelnen Inseln noch wahrzunehmen waren. Die Annahme einer hypothetischen, 
angeborenen Unterentwicklung des Inselapparates lehnt REIBERG ab, im Gegensatz zu 
\VARREN, der in einem seiner lO Fälle von kindlichem Diabetes, bei dem sehr Yiel weniger 
Inseln vorhanden waren, als der Norm entspricht, eine angeborene Unterentwicklung des 
Inselapparates für die geringe Inselzahl verantwortlich macht. 

Wenig Glauben dürfte bei den Anhängern der Inseltheorie die Angabe SEY­
FARTHs finden, daß bei einem 103/ 4 jährigen Kinde mit Diabetes, dessen Pankreas 
er untersuchte, die spärlichen, zum Teil hydropisch degenerierten Inseln (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 Säugling, 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 Verödung des exkretorischen Parenchyms nimmt ARNDT eine 
Anomalie des Gangsystems an. 

Eine große Seltenheit stellt ein :Fall, den FELDMANN in allerjüngster Zeit 
beschrieben hat, dar. Es handelt sich um ein 45 cm langes, ungeborenes Kind 
einer an Diabetes verstorbenen, 32jährigen 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 und Ödem der L.I. FELDMANN nimmt einen gemein­
samen diabetogenen Faktor an, der während der Schwangerschaft sowohl den 
Diabetes der Mutter als auch den des Kindes erzeugt hat. 

Für 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 frühgeborenen Kinde einer diabetischen 
Mutter 4 Tage nach der Geburt eine sehr erhebliche, offenbar kompensatorische 

1 Diabetiker von mPhr als 14 ,Jahren sind in diesem Abschnitt nicht berücksichtigt. 
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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 Hündinnen in den letzten Wochen der Trächtigkeit bemerkens­
werterweise keinen Diabetes hervorruft - eine Erscheinung, die PITAMADA 
mit der Rückwirkung des fetalen Pankreas auf den mütterlichen Organismus 
erklärt - sprechen in demselben Sinne. 

Mitteilungen über kindlichen Diabetes stammen, abgesehen von den genannten Ver­
fassern, von ßEGLARIAN, ßOYD und ROBINSON, C"C"NO, GHON und ROMAN, RAGENBACH, 
HEIBERG, JOHANNSEN, KLEINSCHMIDT, LANGACKER, DE LANGE, LION und MOREAU, 
Y. NooRDEN, PASSINI, PRIESEL und WAGNER, RIESMAN, SALOMON, SAL'NDBY, SOEKNICK 
und THOENES, STARK, STERN, lVARREN u. a. 

F. Der Bronzediabetes. 
Die ersten Autoren, welche dieses ziemlich seltene Krankheitsbild zusammen­

hängend beschrieben haben, waren HANOT und CHAUFFARD. Sie nannten die 
Erkrankung, die mehrere Jahre früher bereits TROISIER beobachtet und als 
"Cirrhose pigmentaire dans le diabete sucdJ" bezeichnet hat, Diabete bronze, 
ein Name, der sich in deutscher Übersetzung allgemein in unserem Schrifttum 
eingebürgert hat. Die hervorstechendsten Veränderungen bei dieser Erkrankung 
sind die ausgedehnten Pigmentablagerungen in den verschiedensten Organen, 
die Leber- und Pankreaszirrhose sowie der im Gefolge des Pankreasleidens 
auftretende Diabetes. 

Bei der Pigmentierung handelt es sich teils um eine Hämosiderose, und zwar 
in den Epithelien drüsiger Organe, im interstitiellen Bindegewebe, in den Endo­
thelien der Gefäße, 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 Gefäße, 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 drüsigen Organe enthalten eisenfreies 
und eisenhaltiges Pigment nebeneinander, wobei das eisenhaltige Pigment 
in der Regel überwiegt. Die Pigmentierung der Haut wird in einem großen Teil 
der Fälle vermißt, dagegen fehlt so gut wie nie die mächtige Hämosiderose der 
Leber und des Pankreas sowie der Lymphknoten, in erster Linie der portalen, 
peripankreatischen und retroperitonealen. Geringer erscheint in manchen 
Fällen die Pigmentierung der Milz. Verhältnismäßig seltener und weniger 
pigmentiert sind die Nieren und das Knochenmark. In hochgradigen Fällen 
hingegen findet sich kaum ein Organ, das von der Pigmentierung verschont 
bleibt. 

Während man früher die Hämochromatose, die jedem Bronzediabetes zu­
grunde liegt, auf einen vermehrten Blutzerfall zurückführen wollte, stehen 
heute wohl die meisten Untersucher auf dem Standpunkte, das es sich um eine 
Störung des physiologischen Eisenstoffwechsels handle, bei der das Eisen­
molekül gleichviel, ob es aus dem Hämatin oder aus der Nahrung stammt, von 
dem irgendwie (vielleicht toxisch) geschädigten Gewebe nicht assimiliert, son­
dern gespeichert wird. 

1 Nach HuECK zu den Lipofuszinen, nach LuBARSCH zu der Melaningruppe gehörig, 
zn der nach ihm auch die Abnützungspigmente zählen. 
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Nach LuBARSCH besteht neben der Eisenstoffwechselstörung, die zur Hä.mo­
siderose führt, auch eine Störung des Eiweißstoffwechsels, die für die eisen­
freie Pigmentablagerung verantwortlich zu machen ist. 

Die Zirrhose der Leber und des Pankreas ist vielfach als die Folge der mächti­
gen Pigmentablagerung, die zu der rostbraunen Verfärbung der genannten Or­
gane führt, angesehen worden, eine Annahme, die aber wenig Wahrschein­
lichkeit besitzt, da Hä.mosiderose allein, wie die Leberbefunde bei der perni­
ziösen Anämie lehren, keine zirrhotische Veränderung erzeugt. Vielmehr ist 
anzunehmen, daß die gleiche Schädlichkeit (nach WEICHSELBAUM, SrMMONDS 
u. a. der Alkoholabusus), die die Störung im Eisen- und Eiweißstoffwechsel 
bedingt, auch die Zellen der Leber und Bauchspeicheldrüse schädigt und die 
genannten Organe im Sinne einer Zirrhose verändert 1. Daß die überreichliche 
Pigmentablagerung in den 2 genannten Organen den chronischen Reiz erhöht 
und mit an der schweren Veränderung Schuld trägt, soll damit nicht geleugnet 
werden. 

Das morphologische Bild der Pigmentzirrhose des Pankreas wird in 
typischen Fällen sowohl makroskopisch als auch mikroskopisch von der gewaltigen 
Pigmentierung des Organs beherrscht. Die eisenhaltigen Pigmentmassen liegen 
teils in dem gewöhnlich stark gewucherten inter- und intralobulären Binde­
gewebe, teils in den Epithelien der Tubuli und der Ausführungsgänge, weniger 
im Epithel der L.I. Diese sind oft durch das Übergreifen der entzündlichen 
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 intrainsulären Bindegewebe. Häufig sind Tubulus- und 
Inselzellen von vermehrtem Lipoid durchsetzt (BORK). Lipomatose verschie­
denen Grades und sklerotische Veränderungen an den Gefäßen vervollständigen 
häufig das morphologische Bild. Zum Diabetes führt die Veränderung des 
Pankreas bei der Hämochromatose dann, wenn der zirrhotische Prozeß auf die 
L.I. übergreift, und auf diese Weise ein großer Teil des Inselapparates von der 
Funktion ausgeschaltet wird. 

Was die Häufigkeit des Diabetes bei der Hämochromatose anbelangt, so 
konnte BoRK in einer jüngst erschienenen Arbeit aus dem LUBARSCHschen 
Institut unter lll Fällen 41 Kranke herausfinden, bei denen die Diagnose 
Bronzediabetes gerechtfertigt war. 

Über das Verhältnis der Pankreasveränderung zum Diabetes geben folgende, 
aus der BoRKschen Arbeit entnommene Tabellen Aufschluß. 

Von 55 diabetes-positiven Fällen von Hämochromatose zeigten: 
Hä mosiderina blagerung 

36 reichlich 
1 hochgradig 
1 keine 
2 mäßig viel 

15 nicht ersichtlich 

Bindegewebsver mc hrun g 
reichlich 
keine 
reichlich 
mäßig viel 

Von 35 diabetes-negativen Fällen zeigten: 
Hämosidcrina blagerung Bindegewebsvermehrung 

6 rPichlich reichlich 
5 ziemlich reichlich keine oder geringe 
9 . gering gering 

15 nicht angegeben. 

Das Ergebnis dieser Tabellen kann dahin zusammengefaßt werden, daß 
wohl in allen Fällen von Bronzediabetes eine Zirrhose des Pankreas (so gut 

1 In einem Falle von RosENBERG dürfte eine chronische Bleivergiftung in ursächlichem 
Zusammenhang mit der Erkrankung gestanden haben. 
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wie immer mit Pigmentablagerung) vorhanden ist, daß jedoch in einer großen 
Zahl der Fälle die gleiche Veränderung des Pankreas nicht zu Diabetes führt, 
da, wie in jedem anderen Falle, die Schädigung des Inselapparates erst einen 
bestimmten Grad erreicht haben muß, um eine Störung im Zuckerhaushalt 
hervorzurufen. 

Das hier abgebildete Präparat stammt von einem 49jährigen Mann mit typischem 
Bronzediabetes. Die Sektion ergab an wesentlichen Veränderungen eine Pigmentzirrhose 
der Leber mit einem Gewicht von 3150 g, Atrophie des Pankreas mit starker Hämosiderose 
(Gewicht 57 g), Hyperplasie der portalen, peripankreatischen und para.wrtalen Lymph­
knoten mit starker Hämosiderose, geringe Hyperplasie de1· inguinalen und axillaren Lymph­
knoten mit schwacher Hämosiderose. Chronischer Milztumor (470 g) mit fleckiger Hämo­
siderose der zum Teil verdickten Kapsel. Nephropathia diabetica. Schleimige Gastritis. 

Abb. 25. Pigmenteirrhose des Pankreas mit Herden aus aeidophilen Zellen. 
(Die nahere Beschreibung siehe weiter unten.) 

Ödem des Gehirns. Geringe Sklerose der Aorta. Osteoporose mit Fettmark in den langen 
Röhrenknochen, rotem Mark in den Rippen. Allgemeine Atrophie. Dunkelbraune Pigmen­
tierung der Haut an den lJnterschenkeln, Fußrücken und am Skrotum. Spärliche Gesichts­
und Körperbehaarung. 

Histologisch zeigte das Pankreas reichlich eisenhaltiges Pigment, vorwiegend in 
dem überall deutlich verdickten inter- und intralobularen Bindegewebe, weniger reichlich 
in den zum großen Teil atrophischen Tubuluszellen, anscheinend gar nicht in den sehr 
spärlichen, aus kleinen protoplasmaarmen Zellen zusammengesetzten Inseln. Reichlich 
fanden sich verschieden große Herde azidophiler Zellen von WEICHSELBAUM, das inter­
lobulärc Bindegewebe erschien ziemlich stark von Fett durchwachsen. 

Bei einem zweiten Fall, den der Verfasser seziert hat, handelte es sich um einen 
45jährigen Mann mit einer Pigmentzirrhose des Pankreas (Pankreasgewicht 67 g), einer 
glatten Pigmentzirrhose der Leber (Gewicht 2210 g), chronischem Milztumor, Hämo­
siderose der portalen, peripankreatischen, weniger der paraortalen, am wenigsten der 
mesenterialen Lymphknoten. Fettmark im Femur.- Sehr geringe Gefaßsklerose. Allgemeine 
Atrophie. (Belanglose Yeranderungen sind nicht erwähnt.) 
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Arbeiten über Bronzediabetes stammen u. a. von ANSCHÜTZ, BEATTIE, 
BERNOUILLI, BoRK, BRAULT und GAILLARD, Buss, CALMETTE, CECIL, DAUNIC, 
DuTOURNIER, EPPINGER, FRENCH, FuTCHER, GouGET, HANOT und CHAUFFARD, 
HANOT und ScHACHMANN, HARTWICH, HELLER, HEss und ZURHELLE, HIRSCH, 
L:EPINE, MALLORY, MARGAIN, MARsH, MARTINECK, MuRRI, PALMA, PARKER, 
PREISWERK, PoTTER-MILNE, RosENBERG, RössLE, ScHOLTZ, SIMMONDS, 
TROISIER, UBERT, UNGEHEUER, WEICHSELBAUM, WoHLWILL. 

Vl. Die Begleit- und Folgeerscheinungen des Diabetes 
mellitus. 

(Ausschließlich der Veränderungen im endokrinen System.) 

Neben den bei Diabetes beständig vorkommenden Veränderungen an den 
L.I. können wir bei den Obduktionen von Diabetikerleichen sehr häufig noch 
Veränderungen in anderen Organen nachweisen, nur daß sie keine regelmäßigen 
Befunde bei Diabetes darstellen, weshalb sie bloß als Begleit- bzw. Folge­
erscheinungen dieser Krankheit anzusehen sind. 

Unter diesen finden sich allerdings gewisse Veränderungen, die mit einer 
so großen Regelmäßigkeit immer wieder bei der einen oder anderen Form des 
Diabetes anzutreffen sind, daß man eigentlich berechtigt ist, sie mit zum Bilde 
des Diabetes oder genauer gesprochen der betreffenden Diabetesform zu zählen. 

Während wir beim sog. jugendlichen Dia betesl, bei dem die Pankreas­
veränderung in der Regel dem elektiven Inselleiden von WEICHSELBAUM oder 
der primären, genuinen Atrophie im Sinne von E. J. KRAUS entspricht, in 
einem großen Teil der Fälle asthenischen Habitus, schwere Tuberkulose, Ab­
magerung und allgemeine Atrophie, Status hypoplasticus, Status lymphaticus 
und zahlreiche Anomalien nachweisen können, finden wir bei Altersdiabe­
tikern, deren Pankreas meist hyaline Degeneration der Inseln und Verände­
rungen im Sinne einer Zirrhose oder Lipomatose aufweist, gewöhnlich Athero­
sklcrose der Gefäße und ihre J1'olgeerscheinungen, besonders im Gehirn und 
in den Nieren, dann Fettleibigkeit, Cholelithiasis und chronische Cholczystitis, 
große lipoidreiche Nebennieren, Gangrän, Karbunkel usw. Daneben kommen 
allerdings immer wieder :Fälle vor, die auf Grund ihres Alters in der Mitte zwischen 
den 2 genannten Typen stehen und bei welchen die Sektion weder die für den 
einen, noch die für den anderen Typus charakteristitischen "Komplikationen" 
erkennen läßt. 

Von Veränderungen, die bei beiden Typen, wenn auch nicht gleich verteilt, 
vorkommen, ist die Nephropathia diabetica und bei den im Koma verstorbenen 
das Ödem des Gehirns und der Azetongeruch der Organe zu nennen. 

WEICHSEIBAUM, der wohl das größte Diabetesmaterial (183 Fälle) ver­
arbeitet hat, findet folgende Veränderungen als Komplikationen des Diabetes 
besonders häufig: 

1. Atherosklerose des Arteriensystems. Diese fand sich in den von ihm unter­
suchten :Fällen in etwas mehr als 21 Ofo. 

2. Gangrän der unteren oder oberen Extremitäten. In den meisten dieser 
Fälle bestand zugleich eine allgemeine oder auf die Arterien der betreffenden 
Gliedmassen beschränkte Atherosklerose, welche als Ursache der Gangrän 
bezeichnet werden konnte. Doch will WEICHSELBAUM nicht ausschließen, 
daß auch der Diabetes als solcher auf die Entstehung der Gangrän irgendeinen 

1 Eine Bezeichnung, die deshalb nicht glücklich gewählt ist, weil es unter den Diabe­
tikern dieses Typus genügend Fälle gibt, die auf Grund ihres Alters nicht mehr als jugend­
lieh bezeichnet werden können. 
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Einfluß nimmt, so wie es auch Fälle von Gangrän gibt, in welchen keine Athero­
sklerose besteht, so daß der Diabetes allein als Ursache der Gangrän zu be­
schuldigen wäre. 

3. Allgemeine Fettsucht. Sie ·war in den Fällen von WEICHSELBAUM nicht 
sehr selten zu beobachten und dann immer mit Lipomatose des Pankreas kom­
biniert. 

4. Tuberkulose, insbesondere der Lungen, wie erwähnt, eine ziemlich häufige 
Komplikation des Diabetes, fand WEICHSELBAUM in seinen Beobachtungen in 
etwa 21 °/0 der Fälle, und zwar zumeist bei der hydropischen Degeneration 
der Inseln, was darin seine Erklärung finden dürfte, daß die genannte Degene­
ration und die Lungentuberkulose häufiger im jugendlichen Alter vorkommt. 

3. Leberzirrhose, fand vVEICHSELBAUM in ll Fällen, von welchen 2 einen 
Bronzediabetes hatten. 

6. Gehirnerkrankungen. Diese konnte vVEICHSELBADI bei seinen Unter­
suchungen über Diabetes nur 6mal nachweisen, und zwar lmal ein Gliom des 
Gehirns, 2mal eine ältere Enzephalomalazie, l mal eine progressive Paralyse, 
1 mal einen älteren Blutungsherd und l mal ein bösartiges Gewächs der Hypo­
physe mit Akromegalie; außerdem wurde von ihm noch l Fall von Akromegalie 
bei Diabetes, aber ohne eine Geschwulst der Hypophyse, beobachtet. WEICHSEL­
BAUM betont, daß in allen diesen Fällen bedeutende Veränderungen in den 
L.I. vorhanden waren, und zwar 3 mal eine von einer chronischen, interstitiellen 
Pankreatitis abhängige Sklerose der Inseln, 3mal eine hydropische Degene­
ration (2 mal bei gleichzeitig bestehender Akromegalie) und l mal eine hyaline 
Degeneration. 

7. Von Erkrankungen der ~ieren erwähnt \VEICIISELBADI als Komplikation 
die Nephritis, die er aber nur in wenigen Fällen von Diabetes, und zwar als 
chronische oder subakute Entzündung oder als Pyelonephritis nachzuweisen 
in der Lage war. 

Trotz der Größe des }fateriales, die WEICHSELBAUM zur Verfügung gestanden 
hat, findet sich unter seinen Diabetesfällen kein einziger mit Gicht, trotzdem 
v. NooRDEN unter 6000 seiner Diabetiker nicht weniger als 230mal Gicht 
nachweisen konnte. Zahlreicher finden sich Mitteilungen über das Zusammen­
treffen von Diabetes und Gicht in dem englischen und französischen Schrift­
tum, was vor allem mit der großen Zahl von Gichtkranken namentlich in Eng­
land zusammenhängt. 

E. J. KRAUS sah bei einem }faterial von 48 Diabetesfällen, daß er anläßlich 
seiner Studien über die morphologischen Veränderungen im endokrinen System 
genau untersucht hat, als häufigsten Befund die Nephropathia diabetica mit der 
typischen, gelbroten Farbe der oft deutlich vergrößerten Nieren, und zwar in 24 
Fällen, was genau 500fo entspricht, wobei diese Veränderung häufiger bei jugend­
lichen als bei Altersdiabetikern anzutreffen war. Ungleich seltener und vielleicht 
nur als zufällige Komplikation fanden sich andere Nierenveränderungen und zwar 
subakute bzw. chronische Nephritis (in 4 Fällen) und vaskuläre Schrumpfniere 
(in 2 Fällen), beide Veränderungen lediglich bei Altersdiabetikern. 

In 3 Fällen von Diabetes, die im Coma diabeticum mit Insulin behandelt 
und unter den Zeichen einer Urämie gestorben waren, fanden E. J. KRA"LS und 
SELYE eine eigenartige Veränderung der Nieren, welche die beiden 
Verfasser als eine besondere Form der akuten Nephritis, und zwar in ihren ersten 
Anfängen aufgefaßt haben, wenngleich die Möglichkeit, daß es sich in diesen 
Fällen um eine besondere, bisher unbekannte, nicht entzündliche Erkrankung 
der Nieren handle, zugegeben werden muß. 
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An Häufigkeit steht an zweiter Stelle in den Fällen von E. J. KRAUS das 
akute Hirnödem, das wohl zum Wesen des Coma diabeticum gehört und in 
I7 Fällen (meist bei jüngeren Leuten) makroskopisch nachweisbar war. 

In 16 Fällen von Altersdiabetes fand sich eine mehr oder weniger schwere 
Atherosklerose der Gefäße, 9 mal beim gleichen Typus Fettleibigkeit\ 8 mal 
Cholelithiasis 2 evtl. mit Cholezystitis, 7 mal Atrophie des Gehirns mit oder 
ohne chronischen Hydrozephalus und l mal Enzephalomalazie. 

Von weiteren Begleit- bzw. Folgeerscheinungen des Diabetes sah E. J. KRAUS 
bei den älteren Diabetikern 5mal Gangrän der unteren Extremitäten, 2mal 
Karbunkel, 5mal Prostatahypertrophie, 5mal chronisches substantielles Lungen­
emphysem, 3mal Leberzirrhose 3 (davon l Fall von Fettzirrhose) und 2mal 
eitrige Pneumonie. Schwere Tuberkulose als Komplikation fand E. J. KRAUS 
nur bei jugendlichen (meist asthenischen) Diabetikern, und zwar in lO Fällen, 
also in mehr als 20 von Hundert 4 • 

Diabetische Katarakt zeigten bei E. J. KRA"LS 4 jugendliche Diabetiker; 
Lipämie mit der bekannten großzelligen Wucherung der Retikulumzellen der 
Milz und Verfettung der KuPFFERschen Sternzellen der Leber fand sich ein­
mal, Hypertrophie der Blase ohne Miktionshindernis 2mal. 

Bemerkenswert ist in dem von E. J. KRAUS bearbeiteten Material von 
jugendlichen Diabetikern der sehr häufige Befund von Anomalien 
und Entwicklungsstörungen. 4 Fälle zeigten Hypoplasie des Genitales, 
l junges Mädchen zystische Degeneration der Ovarien, 2 Diabetiker infantile 
Körper- bzw. mangelhafte Gesichtbehaarung. Aorta angusta ist 2mal erwähnt, 
Hypoplasie des Herzens I mal, Hyperplasie des WALDEYERschen Rachenringes 
7 mal (bei älteren Diabetikern nur l mal), Thymushyperplasie 2 mal. Abnorme 
Lappung der Lungen und embryonale Lappung der Nieren sah E. J. KRAUS 
bei jugendlichen Diabetikern in je 5 Fällen, abnorme Länge der Appendix in 
4 Fällen, sonstige Anomalien (an den Gefäßen, Milz, Nieren usw.) 7 mal. Mul­
tiple pigmentierte Naevi in der Haut zeigten von den KRAUssehen Fii.llen 
4 jugendliche Diabetiker. 

Eine diffuse Struma (davon Imal Struma basedowiana) fand sich nur bei 
jugendlichen Diabetikern und zwar 5mal, eine Struma nodosa 6mal (dagegen 
9mal bei den älteren Diabetikern). 

Zwei Altersdiabetiker zeigten größere Adenome der Hypophyse aus 
chromophoben Zellen, I Fall Verkäsung der Hypophyse und l Fall ein Chole­
steatom an der Basis des Zwischenhirns. (Näheres über die Veränderungen 
der endokrinen Organe beim Diabetes einschließlich der Keimdrüsen siehe 

1 vVährend die .Mehrzahl der jugendlichen Fälle starke Abmagerung und überhaupt 
Zeichen allgemeiner Atrophie aufwiesen. 

2 BoUOHARD fand bel 10°/0 seiner Diabetiker Gallensteine, JoNES in 19%, eine Zahl, 
die v. NooRDEN für maßgebend hält (angeführt 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°/0 der Fälle, zumeist auf alkoholischer oder syphilitischer Grundlage. Demgegenüber 
sind die Zahlen anderer Autoren zum Teil wesentlich höher, indem vVEICHSELBAUM unter 
183 Fällen von Diabetes ll mal, HElBERG unter ll2 Fällen 8 mal und CECIL unter 90 Fällen 
7 mal Leberzirrhose angibt. 

Die Tatsache, daß in vielen Fällen von Zirrhose der Leber und des Pankreas keine 
Störung des Zuckerstoffwechsels vorliegt, glaubt HERXIIEIMER mit dem Hinweis erklären 
zu können, daß 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°/0 der Fälle. FRERIOHS fand Lungentuberkulose 
unter 55 Fällen 21 mal, WINDLE unter 220 Fällen 136 mal, RAUCH unter 42 Fällen 18 mal, 
NAUNVN unter 49 Fällen 22 mal, MuRYA:IIA und YAMAGrcHI in Japan unter 4!1 sezi{'rten Fällf'n 
ll mal usw. (angeführt nach v. XooRDE~). 
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im nächsten Teil.) Endlich sah Verf. als äußerst seltenen Befund eine sehr 
ausgedehnte anämische Nekrose der Zunge bei einer älteren Frau, die 
im Coma diabeticum gestorben war. 

Von weiteren Veränderungen, die gelegentlich bei Diabetes gesehen werden, 
sei noch erwähnt die Lungengangrän, die Pneumonomycosis aspergillina, Soor 
der Mund- und Rachenhöhle und des Ösophagus, Karies der Zähne, Alveolar­
pyorrhöe, an der Haut außer Karbunkeln Furunkel, Phlegmone, Xanthome 
und Xanthelasmen. Selten findet sich als Folge der Polyphagie eine Magen­
erweiterung, häufiger ist chronischer Magenkatarrh, nicht selten Pharyngitis 
und Zystitis. Von Veränderungen im Auge sind zu nennen - abgesehen von 
der bereits erwähnten Katarakt - die Lipaemia retinalis und die Retinitis 
diabetica. 

Veränderungen 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 lipämischen Dia­
betikern die von B. FISCHER nachgewiesene Vermehrung und Verdickung der 
Gitterfasern in der Leber, die er als eine für die Diabetesleber ziemlich charakte­
ristische Veränderung ansieht, ferner die von AsKANAZY und HüBSCHMANN be­
schriebene Glykogenschwellung der Leberzellkerne und endlich die Glykogen­
speicherung in den Endteilen der Hauptstücke 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 THIROLOIX und JAKOB geübte Methode einer partiellen Resektion des Pankreas, (bei 
welcher ein kleiner, darmständiger Rest des Pankreas in natürlicher Verbindung mit seiner 
Mündung zurückgelassen wird), einen länger dauernden Diabetes erzeugt hatte, bloß eine 
mäßige Verminderung des Glykogens in der Leber nachweisen 2• 

VII. Die Veränderungen der endokrinen Organe 
beim Diabetes mellitus. 

Der erste, der systematisch an einem großen Material sämtliche endokrine 
Organe beim Diabetes mellitus histologisch untersuchte, war E. J. KRAus. 
Während er- abgesehen vom Pankreas- anfangs nur etwaigen Veränderungen 
der Hypophyse beim Diabetes mellitus seine Aufmerksamkeit geschenkt hat, 
dehnte er später seine Untersuchungen auf das ganze endokrine System aus. 

Die Veränderungen der Hypophyse bestehen nach E. J. KRAus in einer 
Verminderung des durchschnittlichen Gewichtes, Verminderung der Zahl und 
Größe der eosinophilen Zellen, regressiven Veränderungen vor allem Pyknose 
der Eosinophilen, ferner, wie aus den zum Teil gemeinsam mit 0. TRAUBE aus­
geführten Untersuchungen hervorgeht, in einer Verminderung der basophilen 
Zellen, wobei in erster Linie die schweren Fälle bei jüngeren Leuten positive 
Befunde geben. In einem kleinen Teil der Fälle fand E. J. KRAus ganz bestimmte 
regressive Veränderungen an den basophilen Zellen, und zwar im Sinne einer 
bis zum Untergang der Zellen führenden hydropischen oder vakuolären De­
generation. Nicht selten konnte er in der Hypophyse von Diabetikern eigen-

1 Die Hyperämie und die Verfettung sind in typischen Fällen schon mit bloßem Auge 
wahrnehmbar und bedingen die charakteristische, gelbrote Farbe der Nieren beim Diabetes. 

2 Deshalb faßt HELLY in Gegensatz zu anderen Forschern den Glykogensehwund in der 
Leber, falls er im Verlaufe des menschlichen oder experimentellen Diabetes auftritt, bloß 
als eine Sekundär- oder Parallelerscheinung dieser Kranklleit, nicht aber als eine notwendige 
Grundbedingung für ihr Zustandekommen auf. 

Handbuch der pathologischen Anatontie. V/2. 45 
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artige, an Infarktnarben erinnernde fibrös-atrophische Herde, die möglicher­
weise auf die von BAL6 bei Diabetes beschriebenen anämischen Nekrosen zu­
rückzuführen sind, beobachten. Viel häufiger als sonst sah E .. J. KRAUS bei 
Diabetikern umschriebene Wucherungsherde der seinerzeit von ihm beschrie­
benen "fetalen Zellen" im Vorderlappen der Hypophyse. 

Die beschriebenen regressiven Veränderungen an den beiden chromophilen 
Zellarten und die offenbar damit zusammenhängende Verkleinerung des ganzen 
Organs stellen nach E. J. KRAUS eine sekundäre, durch den Diabetes her­
vorgerufene Erscheinung dar und stehen somit in keinem ursächlichen 
Zusammenhang mit dem Leiden. Sie bilden vor allem in ihrer Gesamtheit 
keinen beständigen Befund in der Hypophyse von Diabetikern, immerhin 
sind sie in der Mehrzahl der Fälle bei gerrauer Untersuchung und Einhaltung 
der von KRAus angegebenen Technik in mehr oder weniger ausgeprägter Form 
nachweisbar. 

Die Befunde von E. J. KRAUS konnten von VERRON und ScHWAB nicht, 
von SAKAKIBARA nur teilweise bestätigt werden, während KIYONO, wie aus den 
Niederschriften seiner Fälle hervorgeht, ungefähr die gleichen Veränderungen 
wie E. J. KRAus fand. 

Die Zirbeldrüse zeigt nach E. J. KRAus bis auf eine geringe Verminderung 
des durchschnittlichen Gewichtes und das sehr spärliche Vorkommen bzw. 
Fehlen der runden, homogenen Kerneinschlüsse in den Pinealzellen bei jüngeren 
Diabetikern keine besonderen Veränderungen. 

Die Befunde in der Schilddrüse, die sehr oft strumöse Veränderungen 
zeigte (bei jugendlichen Diabetikern meistens diffuser Art) sind zum Teil bereits 
im Kapitel "Die Begleit- und Folgeerscheinungen des Diabetes mellitus" auf 
Seite 704 erwähnt worden 1 . Hinzugefügt sei, daß E. J. KRAUS häufig in Schild­
drüsen von Diabetikern Atrophie der Bläschen und Verdickung des Zwischen­
gewebes fand. Eine chronische Thyreoiditis zeigten 2 jugendliche Diabetiker, 
die beide in der Kindheit Scharlach überstanden hatten. 

Die Epithelkörperchen sind bei den Diabetikern des jugendlichen und 
mittleren Alters- wie aus den Untersuchungen von E. J. KRAUS hervorgeht -
zum großen Teil sehr klein und meist durch auffallende Protoplasmasarmut 
der Hauptzellen ausgezeichnet. Die oxyphilen Zellen sind spärlich oder fehlen 
ganz, während sie bei Altersdiabetikern, deren Epithelkörperchen oft stark von 
Fettgewebe durchwachsen sind, reichlich vorkommen. 

Der Thymus zeigte in 3 Fällen von jugendlichen Diabetes keine bemerkens­
werten Veränderungen. 

Die Befunde am Inselapparat des Pankreas, die E. J. KRAUS in seinen 
Fällen erheben konnte, sind bereits im V. Teil, Kapitel A "Die morphologischen 
Veränderungen des Pankreas beim Diabetes mellitus" erwähnt worden. 

Bei denN ebennierenfiel vor allem der beträchtliche Unterschied zwischen 
dem Gewicht beim jugendlichen und beim Altersdiabetes auf. Während das 
durchschnittliche Gewicht der Nebennieren bei der erstgenannten Diabetes­
form keine Abweichung von der Norm erkennen ließ, zeigte die andere Form 
ein durchschnittliches Nebennierengewicht von 13,27 g. In den meisten Fällen 
fanden sich bei jugendlichen Diabetikern in der Rinde histologisch Zeichen 
von Atrophie. 

Die Keimdrüsen fand E. J. KRAUS bei beiden Geschlechtern in verschie­
denem Grade geschädigt. Während die Hoden entweder keine Veränderungen 

1 SEYFARTH sah unter 289 Diabetesfällen 19mal strumöse Veränderungen in der 
Schilddrüse. 
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aufwiesen oder bloß herabgesetzte Spermatogenese 1, zeigten die Ovarien ent­
weder völlige oder partielle Verödung des Follikelapparates und dementspre­
chend keine Corpora lutea. Weder an den Zwischenzellen noch an der sog. 
interstitiellen Eierstocksdrüse ließ sich ein auffälliger Befund erheben. 

Nicht nur die von E. J. KRAUS in der Hypophyse beschriebenen Verände­
rungen, sondern auch die Veränderungen in den anderen endokrinen Drüsen 
- mit Ausnahme des Inselapparates - sind sekundärer Natur, als 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 pluriglanduläre Erkrankung hinzustellen versuchen. (Näheres 
siehe im Teil VIII "Kritische Beleuchtung der Veränderungen der L.I. und 
des Drüsenparenchyms des Pankreas sowie der Veränderungen in den anderen 
Organen".) 

E. J. KRAUS faßt das Ergebnis seiner Untersuchungen über die Veränderungen 
des endokrinen Systems bei den 2 Formen des Diabets mellitus dahin zusammen, 
daß die Miterkrankung des ganzen oder fast des ganzen endokrinen Systems 
beim jugendlichen Diabetes im Gegensatz zum Greisendiabetes so gut wie 
in allen Fällen nachweisbar ist und für diesen Typus wenngleich nicht spezifisch, 
so doch charakteristisch zu sein scheint. 

VIII. Kritische Beleuchtung der Veränderungen der 
LANGERHANSsehen Inseln und des Drüsenparenchyms des 
Pankreas, sowie der Veränderungen in den anderen 
Organen. Die Frage des hypophysären und thyreogenen 

Diabetes. 
Zunächst wäre hier die Frage zu erörtern, ob der Diabetes mellitus aus­

schließlich auf Veränderungen im Pankreas beruhe, oder ob auch Veränderungen 
in anderen Organen zu einem echten Diabetes führen können. Bekanntlich 
ist von verschiedenen Forschern angenommen worden, daß der Diabetes keine 
einheitliche Entstehungsweise besitze, sondern daß ihm einmal Veränderungen 
im Pankreas, ein andermal Veränderungen im Nervensystem (Zentralnerven­
system, Sympathikus) oder in der Leber, in den Nieren, Nebennieren, in der 
Hypophyse oder Schilddrüse zugrunde liegen können, daß man daher außer 
einem Pankreas-Diabetes noch einen neurogenen, hepatogenen, nephrogenen, 
suprarenalen, hypophysären und thyreogenen Diabetes unterscheiden müsse, 
eine Ansicht, welche durch die Ergebnisse der früher mitgeteilten Unter­
suchungen vielleicht eine gewisse Stütze zu erhalten scheint. Besonders die 
Frage, ob der Diabetes mellitus eine pluriglanduläre Entstehung be­
sitze, wurde schon mehrfach erörtert und soll darum an dieser Stelle zu­
sammenfassend besprochen werden. 

Vorerst einige Worte darüber, was unter pluriglandulärer Entstehung des 
Diabetes zu verstehen wäre. Es könnte dies heißen, daß mehrere endokrine 
Organe, jedoch jedes für sich allein, Diabetes zu erzeugen imstande sei (etwa 
im Sinne der von FALTA angenommenen Multiplizimt diabetogener Organe), 

1 Nach LaTZ und JAFFE findet sich beim Diabetes relativ selten eine Schädigung der 
Spermatogenese, häufiger eine Vermehrung der Zwischenzellen. Die Lipoidsubstanzen 
schwinden aus dem Keimgewebe mehr oder weniger vollständig, während unter den extra­
tubulären Lipoiden nur die Phosphatide und Zerebroside abnehmen. 

2 Ursächlich kommt hier vielleicht auch die Störung im Eiweißstoffwechsel und im 
Wasserhaushalt, sowie die in vielen Fällen 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, ursächlich einheitlichen Erkrankung mehrerer endokriner Organe im 
Sinne einander pathologisch gleichstehender Veränderungen verstehen. End­
lich wäre es möglich, von einer pluriglandulären Entstehung des Diabetes zu 
sprechen im Hinblick auf die Tatsache, daß bei diesem Leiden fast immer eine 
ganze Reihe endokriner Organe verändert gefunden wird, unbekümmert, ob 
diese Veränderungen einander ursächlich gleichgeordnet sind oder nicht, sofern 
sie nur als beständig und zum pathologisch-anatomischen Bilde des Diabetes 
mellitus gehörig erkannt werden. 

Die Beantwortung der Frage, ob es ei::1e pluriglanduläre Entstehung des 
Diabetes mellitus gibt, muß daher verschieden lauten, je nachdem, was wir 
unter pluriglandulärer Entstehung verstehen wollen. Entsprechend unserer 
Auffassung von der Entstehungsweise echter pluriglandulärer Erkrankungen, 
wie es die multiple Blutdrüsensklerose von F ALTA und ein von LINDEMANN 
beschriebener Fall ist, indem eine allgemeine primäre Atrophie des endokrinen 
Systems das pathologisch-anatomische Substrat der pluriglandulären Insuffizienz 
gebildet hat, wäre man berechtigt, nur dann von pluriglandulärer Genese des 
Diabetes mellitus zu sprechen, wenn es sich herausstellen sollte, daß die Ver­
änderungen im endokrinen System, die zum Diabetes führen sollen, auf einer 
gleichartigen und ätiologisch einheitlichen Erkrankung mehrerer Glieder be­
ruhen, die Veränderungen einander also gleichgeordnet sind 1 . 

Da nun die Veränderungen im endokrinen System beim Diabetes mellitus 
mit Ausnahme der im Pankreas, wie aus den Untersuchungen von E. J. KRAus 
hervorgeht, rein sekundärer Natur sind, so kann auf Grund dessen, was eben über 
den Begriff einer echten pluriglandulären Erkrankung gesagt wurde, von einer 
pluriglandulären 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 großen 
und sehr verwickelt angelegten Stoffwechselapparates darstellt, an dem außer 
einem Teil des endokrinen Systems und des Nervensystems auch noch die Leber 
und andere Gewebe beteiligt sind. 

Daß dem Pankreas beim Diabetes mellitus organätiologisch eine ganz be­
sonders wichtige Rolle zukommt, wird heute wohl kaum von jemandem be­
stritten, wohl dagegen die Ansicht, daß die Erkrankung des Pankreas allein 
in allen Fällen von Diabetes mellitus die Ursache desselben darstellt. Fälle 
von echtem Diabetes mellitus mit bloß geringen Veränderungen im Pankreas 
waren es in erster Linie, die gewisse Zweifel entstehen liessen, ob der Diabetes 
mellitus stets nur durch die Pankreaserkrankung bedingt sein muß, ob es nicht 
vielmehr auch Fälle von Diabetes mellitus mit anderer Entstehungsursache 
gibt, was so viel heißen würde, daß der Diabetes mellitus eine Erkrankung ist, 
die vielleicht überhaupt keine einheitliche Genese besitzt. 

Der auf den glänzenden Versuchen von v. MERING und MrNKOWSKI auf­
gebauten Lehre, daß der Diabetes mellitus stets auf eine Pankreaserkrankung 
zurückzuführen ist, ·wurde in erster Linie von v. NoORDEN entgegengetreten, 
nach dessen Ansicht an verschiedenen Stellen des Körpers, im Zentralnerven­
system, im Sympathikus, in den Nebennieren, der Schilddrüse, der Hypophyse, 
im Pankreas und vielleicht noch an anderen Orten der Sitz der primären Schädi­
gung sein kann. In seinem Werk über die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung 

1 Jede andere Auffassung des Begriffes der "pluriglandularen Genese" des Diabetes 
mellitus kann eigentlich unberücksichtigt gelassen werden, da sie nicht dem entspricht, 
was man auf Grund pathologisch-anatomischer Erkenntnis unter dem Begriff der pluri­
glandulären Natur einer endokrinen Erkrankung zu verstehen hat. 
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gibt zwar v. NooRDEN die Einheitlichkeit der Entstehung dieser Erkrankung 
zu und meint, daß wenigstens in der Mehrzahl der Fälle der Diabetes mellitus 
auf eine Abschwächung bzw. auf einen Ausfall der spezifisch internen Pankreas­
funktion zurückzuführen sei, glaubt aber, die Möglichkeit zulassen zu müssen, 
daß die primäre Störung auch an anderen Stellen des Zuckerstoffwechselappa­
rates einsetzen kann. Solche Angriffspunkte der primären diabetischen Störung 
im Bereiche des endokrinen Organsystems wären die Schilddrüse (z. B. bei den 
mit Morbus Basedowi kombinierten Fällen von Diabetes), dann die Hypo­
physe (beim Diabetes der Akromegalen) und das Nervensystem beim neurogenen 
Diabetes, wenngleich es, wie v. NooRDEN betont, dahingestellt sein muß, ob 
es überhaupt einen neurogenen Diabetes mellitus gibt, ebenso wie ja auch das 
Vorkommen eines Nebennierendiabetes durchaus nicht bewiesen ist. 

FALTA nimmt in Anlehnung an Y. KooRDEss Lehren gleichfalls mehrere diabetogene 
Organe an, und zwar schreibt er in dieser Beziehung innerhalb des endokrinen Organ­
systems außer dem Pankreas noch der Schilddruse und Hypophyse eine wichtige Rolle 
in dem oben erwahntcm Sinne zu. Nach Ansicht FALTAs soll der Hyperth~Teoidismus 
imstande sein, eine Insuffizienz des Pankreas hervorzurufen, wofür auch die Tatsache spricht, 
daß nach Eindämmen des Hyperthyreoidismus die Glykosurie wieder verschwindet. Die 
diabetische Glykosurie bei der Akromegalie und dem Riesenwuchs hält FALTA für 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 
th}Teogenen Glykosurien beobachten, indem die Glykosurie nach einiger Zeit wiederum 
einer normalen Assimilationsfahigkeit Platz macht. 

Selbst bei der Annahme v. NooRDENs und seiner Schule, daß nicht nur 
eine primäre Pankreaserkrankung Diabetes mellitus zu erzeugen imstande wäre, 
dieser vielmehr auch durch Störungen in anderen endokrinen Drüsen (Hypo­
physe, Thyreoidea) ausgelöst werden kann, darf hier doch von einer pluriglan­
dulärcn Genese des Diabetes mellitus nicht gesprochen werden, rl a eR R ich 
auch bei dem sog. hypophysären und thyreogenen Diabetes doch 
letzten Endes um die Folge einer Schwächung oder Schädigung 
des der Leber als Dämpfer der Zuckerbildung vorgelagerten Pan­
kreas durch Vberbelastung seitens der die Zuckerbildung för­
dernden Blutdrüsen handelt, zum Unterschied von dem Diabetes, bei 
dem primär eine Erkrankung oder Funktionsschwäche des Pankreas vorliegt 
und unbeeinflußt von den übrigen Teilen des Zuckerstoffwechselapparates zur 
Entwicklung gelangt. 

Nach BRUGSCH kann der Diabetes mellitus sowohl auf insulärer als auch hypophysärer 
Basis entstehen. BRUGSCH spricht von einem insularen und einem hypophysiuen Typus, 
wobei er den Diabetes bei der Akromegalie sowie Fälle von Diabetes mellitus mit geringem 
Zuckergehalt, aber starker Polyurie zum hypophysaren Typus zählt, ohne jedoch diese Klassi­
fizierung der Diabetesfälle pathologisch-anatomisch genügend zu fundieren. 

Die Existenz eines hypophysären Diabetes ist von einigen Autoren 
angenommen worden, so von CusHING, der einen hypophysären Diabetes ohne 
erkennbare Erkrankung des Pankreas für möglich hält, wobei er sich unter 
anderem auf Experimente, die er mit WEED und JACOBSON an Kaninchen 
ausgeführt hat, stützt. Die Nachprüfung dieser Versuche durch BRUGSCH, 
DRESEL und LEWY ergab jedoch, daß das Experiment keinen Anhaltpunkt 
für die Annahme eines hypophysären Diabetes biete, dessen Vorkommen beim 
Menschen jedoch von BRUGSCH angenommen wird. 

Aus der Tatsache, daß Verabreichung von Hypophysenpräparaten in einigen 
Fällen von Diabetes mellitus günstige therapeutische Erfolge gezeitigt hat, 
schloß KooPMAN, daß es einen hypophysär bedingten Diabetes geben dürfte. 

Von pathologisch-anatomischer Seite wurde anscheinend nur von VERRON 
das Vorkommen eines hypophysären Diabetes behauptet, und zwar auf Grund 
dreier Fälle, 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 Fällen VERRONS das Pankreas entweder gar nicht oder nicht in der un­
bedingt zu fordernden Weise (Gewichtsbestimmung des Organs, Inselzählung, 
Untersuchung zahlreicher Schnitte aus verschiedenen Teilen des Pankreas) 
untersucht worden war, fehlt den Fällen VERRONs für die Annahme eines 
hypophysären Diabetes die nötige Beweiskraft, wenngleich zugegeben werden 
soll, daß durch Reizung der Hypophyse bei einem geschädigten oder von Haus 
aus minderwertigen Inselapparat die Entstehung von Glykosurie oder Diabetes 
mellitus begünstigt oder gar ausgelöst werden kann. 

Der wesentliche Grund, warum die Existenz eines hypophysären Diabetes 
immer wieder von verschiedenen Autoren angenommen oder vermutet ·wird, 
liegt vor allem in der auffallenden Tatsache, daß 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 Fällen mit Hypophysengeschwülsten, die KoLLARITS zusammengestellt 
hat, bestand in keinem Falle Diabetes), ist wohl die Annahme gestattet, daß es 
speziell die zu Akromegalie führende eosinophile Hypophysengeschwulst 
ist, die vielleicht weniger durch die Reizung des im Boden des III. Ventrikels 
vielfach angenommenen Zuckerzentrums als durch ihre die Zucker bild ung 
fördernde Fähigkeit das funktionelle Übergewicht über den anta­
gonistischen Inselapparat gewinnt und diesen mit der Zeit zur Er­
schöpfung bringt und in histologisch erkennbarerWeise schädigt (E. J. KRAUS). 

Soweit das Pankreas bei diabetischen Akromegalen verläßlich untersucht 
worden ist (v. HANSEMANN, WEICHSELBAUM, E. J. KRAUS, STEIGER, WESTEDT 
u. a.) fanden sich augenscheinlich konstant mehr oder weniger schwere Ver­
änderungen desselben I, jedenfalls schwer genug, um im Verein mit dem die 
Zuckerbildung fördernden eosinophilen Hypophysentumor den Diabetes mellitus 
zu erklären. Die Existenz eines rein hypophysären Diabetes bei mor­
phologisch intaktem Pankreas erscheint bis heute nicht bewiesen. 

Trotzdem also beim sog. hypophysären Diabetes mindestens zwei endo­
krine Drüsen an der Zuckerstoffwechselstörung beteiligt sind, kann nach der 
oben erwähnten Auffassung der pluriglandulären Entstehung einer endokrinen 
Erkrankung von einer solchen hier nicht gesprochen werden. 

Mit der Frage des hypophysären Diabetes vom rein morphologischen Stand­
punkte befassen sich in einer eigenen ArbeitE. J. KRAUS und REISINGER. Zur 
Untersuchung gelangten teils Fälle von Diabetes mit mehr oder weniger schwerer 
Hypophysenläsion (tuberkulöser Verkäsung, Adenom, Kompression durch ein 
Cholesteatom der Hirnbasis), teils Fälle mit schwerer Hypophysenerkrankung 
ohne Diabetes und zwar 2 Fälle mit Akromegalie und 1 Fall mit einem gemischt­
zelligen, vorwiegend chromophoben Adenom ohne nachgewiesene endokrine 
Störung. Da in allen Fällen von Diabetes und gleichzeitiger Hypophysen­
erkrankung schwere Veränderungen im Pankreas, namentlich im Inselapparat, 
nachgewiesen werden konnten, erscheint es nicht gerechtfertigt, in derartigen 
Fällen kurzerhand die Hypophysenstörung für den Diabetes verantwortlich zu 
machen, zumal bei den 3 anderen Individuen, von denen 2 an Akromegalie 
litten, selbst bei beträchtlichen regressiven Veränderungen im Inselapparat 
kein Diabetes bestanden hat. 

Die letzgenannten 3 Fälle würden darauf hinweisen, daß der Diabetes, wie 
FALTA mit Recht betont, eine Erkrankung desganzenZuckerstoffwechselapparates 
zu sein scheint, daß die Pankreaserkrankung unter Umständen ebensowenig 
genügt, um einen Diabetes zu erzeugen, wie ein noch so ausgesprochener 
Hyperpituitarismus selbst bei geschädigtem Pankreas eine manifeste Störung 

1 Hydropische Degeneration und Atrophie der Inseln, Verminderung der Inselzahl 
sowie Sklerose der Inseln und des übrigen Parenchyms us"·· 
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im Zuckerstoffwechsel, wie es diese Fälle dartun, hervorzurufen braucht. Damit 
sei den Veränderungen 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, daß ein 
echter Diabetes bei intaktem Inselapparat nicht existiert oder 
zumindest nicht bewiesen ist. 

Über Diabetes bei Akromegalie haben außer den oben bereits genannten 
nachstehende Autoren geschrieben: AMSLER, AuscH, BoRCHARDT, CARNOT, 
RATHERY et DUMONT, CYRAN, DALTON, FINK, FRÄNKEL, STADELMANN und 
BENDA, GRENET et TANON, v. HANSEMANN, HUISDALE, LABRE et LANGLOIS, 
LAUNOIS et RoY, LoRAND, NoRRIS, PINELES, STRÜMPELL und YATRR. 

Außer der Hypophyse wurde auch die Schilddrüse besonders von der 
Schule v. NooRDEN zu den diabetogenen Organen gezählt. Ihr großer Einfluß 
auf die Zuckerbildung in förderndem Sinne ist namentlich durch zahlreiche 
Experimente erwiesen, und so erscheint es verständlich, daß ihre Hyperfunktion, 
auch wenn sie nicht zu BASEDowscher Krankheit führt, bei einem minder­
wertigen, mit geringer Funktionsbreite ausgestatteten Pankreas oder bei einer 
bereits bestehenden Erkrankung desselben leicht eine Störung im Zuckerstoff. 
wechsel herbeiführen kann 1. 

Nach unserer Vorstellung ist die Glykosurie oder der Diabetes, der sich im 
Anschluß an einen Basedow einstellt, ebenso wie die Glykosurie und der Dia­
betes bei den Akromegalen, letzten Endes doch pankreatogener Natur, 
wenngleich der Anstoß zu der Zuckerstoffwechselstörung von einem anderen 
endokrinen Organ, nämlich der Schilddrüse ausgegangen sein mag. Trotz der 
verschiedenen Angriffspunkte des krankheitserregenden Agens hängt das ~nt­
stehen des Diabetes mellitus doch nur letzten Endes vom Zustand des Pankreas 
ab, wofür ja die zahlreichen Fälle von BASEDOWscher Krankheit und Akrome­
galie zu sprechen scheinen, in denen trotz der Überbelastung 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 übermäßigen Belastung seitens der in 
erhöhtem Maße tätigen Hypophyse bzw. Schilddrüse zusammenbricht, dürfte 
es zum Ausbruch des Diabetes kommen 2• Dasselbe würde mutatis mutandis vom 

1 Über Fälle von Diabetes mit Zeichen einer Hyperfunktion der Schilddrüse, jedoch 
ohne Basedow berichten ÜARNOT und RATHERY, die in vier Schilddrüsen von Diabetikern 
eine "hyperplasie thyreoidienne" mit Proliferation von Epithelien (allerdings neben sklero­
tischen Veränderungen) fanden, sowie BERGSTRAND, der in 6 Fällen von Diabetes mellitus, 
dreimal Schilddrüsenvergrößerung geradezu vom Charakter einer Basedowstruma nach­
weisen konnte. Bemerkenswerterweise lassen sich analoge Veränderungen in der Schild­
drüse 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 Hunde Hypersekretion und Kolloidvermehrung in der Schilddrüse, 
und E. J. KRAUS nach demselben Eingriff bei der Katze Vergrößerung der Schilddrüse 
mit Zeichen gesteigerter Tatigkeit, die in einem histologisch an die Basedowstruma erin­
nernden Bilde zum Ausdrucke kam. 

2 Eine Übersicht ilber das Zusammentreffen von Diabetes und Akromegalie sowie Dia­
betes und BASEDowscher Krankheit bringt HERXHEIMER im Handbuch der inneren Sekre­
tion. Danach fand HuiSDALE in 10,8°/0 bei Akromegalen Diabetes, v. HANSEMANN in 12,4°/0 

und BoRCHARDT in 35,50fo. LOEB sammelte 19 solche Fälle 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 Fällen 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 geprüft hat. 
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Nebennierendiabetes gelten, falls sich dessen Existenz als tatsächlich erweisen 
sollte. 

Übrigens halten auch manche Anhänger der Lehre von der nicht einheit­
lichen Entstehlmgsweise des Diabetes nicht starr an ihrem Standpunkte fest. 
So behauptet v. NooRDEN, wie wir schon an anderer Stelle gehört haben, daß 
in den weitaus meisten Fällen von echtem Diabetes Anomalien des Pankreas 
die beherrschende Rolle spielen; er hält es auch für unsicher, ob es einen echten 
chronischen Nebennieren- oder neurogenen Diabetes gibt und meint, daß selbst 
die akuten, transitorischen Glykosurien in letzter Linie wahrscheinlich pan­
kreatogenen Ursprungs seien. Auch FALTA will nicht behaupten, daß z. B. bei 
der neurogenen Form des Diabetes keine Veränderungen im Pankreas vorkommen; 
er beruft sich überdies auf NAUNYN, der bei Fällen von neurogenem Diabetes 
nicht mit Sicherheit das vorherige Bestehen eines leichten Diabetes ausschließen 
konnte. 

In neuester Zeit hat HEIBERG, welcher die Lehre von der pankreatogenen 
Entstehung des Diabetes mit aller Entschiedenheit vertritt, darauf hingewiesen, 
daß eine "unstreitbare, nervöse, 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 
schließen, wodurch auch immer die Glykosurie im einzelnen Falle ausgelöst 
wird, und was auch immer der am meisten dominierende Faktor bei ihrem 
Auftreten ist." "Für die Glykosurie bei Morbus Basedowi, Akromegalie u. a. 
bilden wahrscheinlich Störungen der Pankreasfunktion das Zwischenglied." 
"Die nervös bedingten oder nervös ausgelösten chronischen Glykosurien 
haben in demselben Maße an Gebiet verloren, wie die experimentellen und patho­
logisch-anatomischen Untersuchungen als Stütze für den pankreatogenen 
Ursprung gewonnen haben". 

Die Richtigkeit des vorletzten Satzes geht aus der Tatsache hervor, daß 
in allen mit Diabetes einhergehenden Fällen von Akromegalie bzw. Morbus 
Basedowi schwere Veränderungen an den L.-I. des Pankreas festgestellt 
werden können. Ja selbst in solchen Fällen von Akromegalie und BASEDOW­
scher Krankheit, in denen kein Diabetes bestanden hat, kommen, wie 
E. J. KRAUS zeigen konnte, oft erhebliche Veränderungen am Inselapparat 
vor. So zeigte das Pankreas einer 39 jährigen 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 jährigen Frau) mit Basedow, jedoch gleich­
falls ohne Diabetes fand sich in dem bloß 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, PETTAVEL, LANDAU usw.) haben bei 
Basedowkranken regressive Veränderungen im Pankreas beschrieben, so Ver­
minderung des Organgewichtes, Verminderung der Inselzahl, Atrophie der 
Inseln, Degeneration, Nekrose derselben usw. 

Die Erklärung für diese bemerkenswerte Tatsache wäre nach E. J. KRAUS 
wohl darin zu suchen, daß durch die Hyperfunktion der dem Inselapparat 
antagonistischen Schilddrüse das Pankreas überbelastet und infolgedessen mit 
der Zeit geschädigt wird. Die Störung im Kohlenhydratstoffwechsel wird erst 
manifest, wenn die Schädigung 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 Ernährung des Kranken usw. von Einfluß sein dürften. -
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Gegenwärtig wird wohl von den meisten Autoren angenommen, daß das 
Pankreas durch ein inneres Sekret den Zuckerstoffwechsel beeinflusse; da aber 
diese Sekretion, die, wie schon früher auseinandergesetzt wurde, von den L.I. ge­
leistet wird und wie jede andere Sekretion unter dem Einflusse von Nerven stehen 
muß, so ist die Vorstellung, daß Alterationen dieser Innervation zu einer Störung 
des Zuckerstoffwechsels bzw. zur Glykosurie führen können, gewiß nicht ab­
zuweisen. In diesem Sinne kann man daher auch von einer nervösen Glykosurie 
bzw. von einem neurogenen Diabetes sprechen, aber immer mit dem Zu­
satze, daß dieser Diabetes kein echter Diabetes ist. Ebenso ist die Vorstellung 
zulässig, daß Alterationen der Innervation der Inseln oder dieser selbst durch 
verschiedene Momente, und zwar nicht nur durch direkte Schädigungen des 
Nervensystems, sondern vielleicht auch durch Störungen innerhalb gewisser 
endokriner Drüsen, wie es beim sog. hypophysären Diabetes der Fall sein dürfte, 
bedingt werden können. Doch auch bei dem auf diese Weise entstandenen 
Diabetes handelt es sich letzten Endes um eine Schädigung des Pankreas, die 
auch wiederholt morphologisch nachgewiesen werden konnte, so daß ein solcher 
Diabetes wie jeder andere doch nur als pankreatogen bezeichnet werden muß. 

Eine weitere Frage ist, ob die Veränderungen im Pankreas beim Diabetes 
bloß die L.I. oder bloß das Drüsenparenchym oder beide zusammen betreffen, 
und ob sie stets anatomischer Natur sind, oder ob auch rein funktionelle Stö­
rungen einen echten Diabetes hervorrufen können. 

Die Beantwortung dieser Frage ergibt sich zunächst aus der Tatsache, daß 
beim Diabetes, wie wir früher gesehen haben, nur in den L.I. konstant Ver­
änderungen zu finden sind, während das Drüsenparenchym zwar auch Ver­
änderungen, nämlich Atrophie, aber durchaus nicht in allen Fällen aufweist. 
Es unterliegt keinem Zweifel, daß es Fälle von echtem und schwerem Diabetes 
gibt, in denen das Drüsenparenchym ganz intakt erscheint, während die Inseln 
hochgradige Veränderungen zeigen. Andererseits kommen nicht selten Fälle 
ohne Diabetes vor, in welchen das Drüsenparenchym sehr schwere Veränderungen, 
BO z. B. hohe Grade von Atrophie, erkennen läßt, die Inseln aber keine ihre 
Funktion herabsetzende Veränderungen aufweisen, ja sogar vergrößert oder 
vermehrt sind. 

Besonders WEICHSELBAUM hatte Gelegenheit, eine große Zahl von Fällen 
der letzterwähnten Art einer genauen mikroskopischen Untersuchung zu unter­
ziehen, und auch von anderen Autoren liegen Untersuchungen solcher Fälle vor. 
Es waren dies einerseits Fälle, in welchen eine durch Kachexie bedingte Atro­
phie des Drüsenparenchyms vorhanden und das Gewicht des Pankreas sehr be­
deutend, bei Erwachsenen selbst bis auf 20 g herabgesunken war, andererseits 
Fälle, in welchen infolge einer starken Bindegewebswucherung, wie sie bei 
Verschluß des Ductus pancreaticus bzw. seiner Mündung durch Steine oder 
Tumoren auftritt, das Drüsenparenchym sehr hohe Grade von Atrophie zeigte, 
oft noch viel höhere Grade, als man sonst bei Diabetes sehen kann. In den 
Fällen der beiden Kategorien waren aber die Inseln ganz unverändert oder wie 
bei ?-er zweiten Kategorie sogar teihyeise hypertrophisch oder neugebildet. 

Über einen lehrreichen Fall, der die ausschließliche Bedeutung der L.I. 
für den Zuckerstoffwechsel beweist, berichtet E. J. KRAUS. 

In diesem Falle von Lithiasis des Pankreas bei einem 43 jährigen ~Ianne bestand vor­
übergehend Glykosurie, jedoch kein Diabetes. Das Pankreas war makroskopisch voll­
ständig in einen länglichen Fettkörper umgewandelt, der von mächtig dilatierten und 
zum Teil mit Konkrementen verstopften Ausführungsgängen 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 farblos und die Zellkerne etwas verkleinert und dunkel gefärbt erschienen. Trotz 
des anscheinend völligen Mangels an Tubuli bestand kein Diabetes. (Abb. 26). 

Der Unterschied zwischen den Fällen mit Atrophie des Drüsenparenchyms 
ohne Diabetes und den Fällen mit Atrophie des Drüsenparenchyms aber mit 
Diabetes besteht nach WEICHSELBAUM darin, daß in den ersteren nur unver­
änderte oder sogar hypertrophische bzw. neugebildete Inseln zu finden sind, 
während in den Fällen mit Diabetes die Inseln stets bedeutende und ihren Unter­
gang nach sich ziehende Veränderungen aufweisen. 

Ein sehr prägnantes Beispiel bietet hierfür das Karzinom des Pankreas dar, 
von welchem es bekannt ist, daß es das einemal zum Diabetes führt, das anderemal 

Abb. 26. Fall von Lithiasis pancreatis mit transitorischer Glykosurie. Das exkretorische Drüsen· 
parenchym ist v öllig von Fettgewebe substituiert. Erhalten erscheinen lediglich die LANGERHANS­
scben Inseln, teils inmitten des Fettgewebes, teils in dem stark verdickten, intcrstitiellenBindegewebe. 

aber nicht. In beiden Fällen gehen durch das Karzinom und die sich anseblies­
sende Bindegewebswucherung Drüsenparenchym und Inseln zugrunde; aber 
in den Fällen ohne Diabetes finden wir in den vom Karzinom freien Abschnitten 
des Pankreas, ja nicht selten inmitten des Krebses selbst noch eine große Zahl 
unveränderter oder hypertrophischer bzw. neugebildeter Inseln, während in 
den Fällen mit Diabetes die Inseln einerseits durch das Karzinom ersetzt 
erschBinen oder von einer durch Übergreifen der das Karzinom begleitenden 
Bindegewebswucherung entstandenen Sklerose befallen sind, andererseits aber 
weder eine Hypertrophie noch eine Regeneration aufweisen (WEICHSELBAUM). 

Ähnliche Beobachtungen beim Karzinom des Pankreas sind auch von anderen 
Untersuchern, insbesondere von PEARCE und von SsoBOLEW gemacht worden. 
Es bedarf somit zur Erklärung des wechselnden Verhaltens des Pankreaskarzi­
noms, welches einmal mit, einmal ohne Diabetes einhergeht, durchaus nicht der 
schwer zu beweisenden Annahme v. H ANSEMANNs, daß die Zellen des Pan­
kreaskrebses die den Drüsenepithelien des Pankreas zukommende, innere 
Sekretion bis zu einem gewissen Grade beibehalten können. 
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Auf Grund der bisherigen Ausführungen sind wir berechtigt, entgegen der 
Annahme jener Forscher, welche den Veränderungen des Drüsenparenchyms 
des Pankreas die maßgebende Rolle bei der Entstehung des Diabetes zuschreiben, 
die Behauptung aufzustellen, daß der Diabetes nicht auf irgendwelchen 
Veränderungen des Drüsenparenchyms beruhen könne. Mit diesen 
Worten ist selbstverständlich auch die Abweisung der Theorie HINSELMANNs 
ausgesprochen. 

Auch die Annahme jener Forscher, welche die Ursache des Diabetes in Ver­
änderungen des Drüsenparenchyms und der Inseln zusammen erblicken, 
kann nicht aufrecht erhalten werden, weil es, wie schon oben erwähnt, Fälle 
von Diabetes gibt, in welchen das Drüsenparenchym ganz unverändert erscheint, 
und nur die Inseln Veränderungen aufweisen. Wir kommen also schon durch 
Ausschluß zu der Ansicht, daß nur Veränderungen der L.I. letzten Endes 
die Ursache des Diabetes sein können. Hierfür spricht aber noch eine Reihe 
anderer, ·wichtiger Tatsachen, und zwar erstens, daß in allen Fällen von Diabetes 
Inselveränderungen nachzuweisen sind, während in Fällen ohne Diabetes solche 
Veränderungen, wenigstens ausgedehntere oder höhergradige, vor allem mit 
Schwund der Inseln einhergehende in den meisten Fällen vermißt werden. 
Und selbst, wenn in gewissen Fällen schwerere qualitative Inselveränderungen 
gefunden werden, ohne daß 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 übrigen endo­
krinen Drüsen sowie des vegetativen Nervensystems und anderer Momente, 
vor allem die Ausdehnung der Inselschädigung für das Entstehen eines Dia­
betes ausschlaggebend ist. 

Von den Gegnern der Inseltheorie, wenigstens von mehreren derselben, 
wird zwar zugegeben, daß bei Diabetes gelegentlich Inselveränderungen vor­
kommen, und zwar am häufigsten die hyaline Degeneration, aber in anderen 
:Fällen von Diabetes sollen nach diesen Autoren die Inseln ganz normal sein. 

Dem stehen aber nicht bloß WEICHSELBAUMs an einem großen Material 
gewonnenen Untersuchungsresultate, sondern auch die Untersuchungen an­
derer Forscher gegenüber, von denen namentlich R. L. CECIL, SALTYKOW, 
HEIBERG, LUBARSCH, BERNH. FISCHER, MARTIUSl, ALLEN, SEYFARTH, E. J. 
KRAUS, NAKAMURA usw. anzuführen sind, die ebenfalls in zahlreichen Fällen 
von Diabetes ständig Inselveränderungen nachweisen konnten. 

Die Erklärung der Tatsache, daß eine Anzahl von Autoren bei Diabetes 
nicht regelmäßig oder nicht häufig Inselveränderungen fand, mag einerseits 
darin liegen, daß diese Veränderungen nicht gleichmäßig über das ganze Pan­
kreas verbreitet sein müssen, und daher unter Umständen bloß von Inselver­
änderungen freie Abschnitte des Pankreas zur Untersuchung gelangen, ander­
seits darin, daß eine der häufigsten Veränderungen, nämlich die hydropische 
Degeneration übersehen oder verkannt werden kann, sei es, weil sie in dem 
untersuchten Pankreas bereits abgelaufen und nur mehr ihr Folgezustaud, 
die Atrophie der Inseln, vorhanden ist, sei es, daß das Protoplasma der degene­
rierten Inselepithelien infolge ungeeigneter Härtung eine starke Schrumpfung 

1 Martius erklärt allerdings, daß ihm, wie schon oben angeführt worden war, der Schluß, 
daß der Diabetes auf einer Veränderung der Inseln beruhe, "zunächst als zu weitgehend 
erscheint", da er in den meisten der von ihm untersuchten Diabetesfälle neben den ver­
anderten Inseln auch ganz normale Inseln nachweisen konnte. Dieser Argumentierung 
kann vVEICHSELBAUM aber nicht zustimmen, denn man beobachte ja auch bei Erkrankungen 
anderer Organe, daß :Funktionsstörungen derselben oder gewisse Krankheitssymptome 
auftreten können, ohne daß das ganze Organ oder alle wichtigen Teile desselben verändert 
sein mussen, ebenso wie bei einer akuten :Nephritis nicht alle Glomeruli oder alle Harn­
kanalehen affiziert sein m11ssen, damit Störungen in der Harnsekretion entstehen. 
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erlitten hat. Im Einklang mit dieser Erklärung steht auch die Tatsache, daß 
sehr viele -von den Diabetesfällen, in welchen keine Inselveränderungen gefunden 
wurden, jugendliche Personen betrafen, also ein Lebensalter, welches mit Vor­
liebe von der hydropischen Degeneration befallen wird. 

Die Gegner der Inseltheorie führen als weiteres Gegenargument dann auch 
die Tatsache an, daß man in Fällen von Diabetes nicht nur die Inseln unver­
ändert finden kann, sondern daß diese sogar eine Hypertrophie oder Neu­
bildung zeigen können. Letztgenannte Tatsache ist allerdings richtig, und 
wir selbst haben schon angeführt, daß bei Diabetes oft eine Regeneration, sel­
tener eine Hypertrophie von Inseln beoabachtet werden kann. Wir erblicken 
aber in diesem Befund sogar eine Stütze für die Inseltheorie, da die Regene­
ration beweist, daß Inseln zugrunde gegangen sein müssen. Es wurde jedoch 
oben betont, daß die neugebildeten Inseln bei Diabetes häufig unvollkommen 
entwickelt sind und deshalb nicht als ein vollwertiger Ersatz für die zugrunde 
gegangenen Inseln angesehen werden können. Auch die Hypertrophie kann 
nur dann als ein ausreichender Ersatz betrachtet werden, wenn festgestellt 
wird, daß das durch Hypertrophie entstandene Inselgewebe dem zugrunde 
gegangenen an Menge und Beschaffenheit gleichkommt, eine Feststellung, die 
allerdings nicht leicht sein dürfte. 

Da wir aus den Tierversuchen wissen, daß bei der Exstirpation des Pan­
kreas, wenn 1/ 4 oder 1/ 5 des Organs zurückbleibt, kein Diabetes auftritt, so können 
wir auch für den menschlichen Organismus annehmen, daß für das Nichtauf­
treten des Diabetes nicht das Vorhandensein und die normale Beschaffenheit 
sämtlicher Inseln des Pankreas notwendig ist, sondern daß hierfür auch das 
Vorhandensein einer geringeren, uns dermalen allerdings unbekannten Zahl 
von normalen Inseln genügt. Auch PIAZZA behauptet, wie schon früher erwähnt 
wurde, daß für den Organismus unter normalen Verhältnissen nur die Funktion 
einer gewissen Anzahl von Inseln notwendig ist, und daß falls ein Teil der Inseln 
erkrankt, die übrigen Inseln vikariierend eintreten können. Wenn daher in 
einem konkreten Falle soviele Inseln erkrankt oder zugrunde gegangen sind, 
daß die restierenden normalen Inseln für den ungestörten Ablauf des Zucker­
stoffwechsels nicht mehr ausreichen, so wird es zum Diabetes kommen, gleich­
gültig, ob noch eine gewisse Anzahl von Inseln unverändert geblieben ist, oder 
ob eine Regeneration bzw. Hypertrophie von Inseln, aber in unvollkommener 
Weise und in unzureichendem Maße stattgefunden hat. 

Andererseits wird uns das Ausbleiben des Diabetes in jenen oben erwähnten 
Fällen nicht befremden, in welchen zwar ein großer Teil des Drüsenparenchyms 
zugrunde gegangen ist, aber sehr viele Inseln unverändert geblieben sind, oder 
eine ausgiebige Neubildung von normal beschaffenon 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
veränderungen an. 

Zur Bestätigung des eben Gesagten soll noch auf einen von SALTYKOW 
mitgeteilten Fall hingewiesen werden, in welchem er vermutet, daß 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, interstitieller Pankreatitis eine hyaline Degeneration oder 
Sklerose vieler Inseln; aber es war~.n außerdem zahlreiche, auffallend große, adenomartig 
gewucherte Inseln und zahlreiche Ubergangsformen vorhanden. 

Hierher gehört 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 ums Leben und die "Cntersuchung 
seines Pankreas ergab eine reichliche Regeneration der Inseln mit starker Ver­
mehrung, sowie eine Hyperplasie der zentroazinären Zellen. 
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Was ein weiteres, von den Gegnern der Inseltheorie angeführtes Argument 
betrifft, daß man nämlich auch in Fällen ohne Diabetes Inselveränderungen 
finden kann, so muß 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 erwähnten Gründen weder gegen die Bedeutung der 
L.I. für den Zuckerstoffwechsel, noch gegen die Bedeutung der Inselschädigung 
für die Entstehung des Diabetes. Denn ebenso wenig, wie wir in jedem Falle 
von chronischer Nebennierentuberkulose einen Morbus Addisoni auftreten 
sehen, sondern nur dann, wenn die Zerstörung der Nebennieren durch die· Tuber­
kulose sehr weitgehend ist, ist jede Schädigung des Inselapparates von einem 
Diabetes gefolgt!. 

Die Gegner der Inseltheorie haben schließlich noch einen Grund ins Treffen 
geführt, indem sie behaupten, daß die L.I. wechselnde Gebilde seien; wir haben 
aber diese Behauptung bereits in einem früheren Abschnitte widerlegt. Hin­
gegen lassen sich zugunsten der Inseltheorie noch folgende zwei Tatsachen 
anführen. 

Die erste ist die außerordentlich häufige Verminderung der Zahl der Inseln 
bei Diabetes, da sie beweist, daß Inseln durch irgend eine Erkrankung zugrunde 
gegangen sind. Von ähnlicher Bedeutung ist auch die Abnahme des Volumens 
der Inseln, welche besonders WEICHSELBAUM in den von ihm untersuchten 
Fällen einwandfrei nachzuweisen vermochte. 

Der Verminderung der Inselzahl legt namentlich HElBERG in diagnosti­
scher Beziehung eine sehr große Wichtigkeit bei, indem er behauptet, daß nicht 
nur im Einzelfalle, wenn von 4 Proben aus dem .Schweife eines verhältnismäßig 
bindegewebsarmen Pankreas 3 Proben eine unter 60 und die vierte Probe eine 
nicht über 100 Inseln betragende Inselzahl (auf 50 qmm) ergeben, die Diagnose 
auf Diabetes gestellt werden kann, sondern daß überhaupt nur der "Insel­
defekt" die sichere Diagnose auf Diabetes gestattet. Er ist nämlich der Ansicht, 
daß es Fälle von Diabetes gibt, in welchen man keine qualitativen Veränderungen 
mehr an den Inseln konstatieren kann, sondern bloß eine Abnahme der Insel­
zahl, weil die akuten Veränderungen bereits abgelaufen sind 2• 

Als zweite Tatsache, die unbedingt zu gunsten der Inseltheorie spricht, 
ist die Übereinstimmung des klinischen Befundes mit dem mikroskopischen 
Befunde des Pankreas in den von WEICHSELBAUM untersuchten Diabetes­
fällen anzuführen, indem bei leichteren Graden von Diabetes geringere Ver­
änderungen in den Inseln gefunden wurden, eine Beobachtung, die aller­
dings nicht von allen Autoren bestätigt werden konnte. Im allgemeinen kann 
aus WEICHSELBAUMs Untersuchungen entnommen werden, daß die schwereren 
Fälle von Diabetes, also jene, in welchen die Zuckermenge im Harn beträcht­
lich, oder der Krankheitsverlauf ziemlich rasch war, oder in denen beides 
zutraf, gewöhnlich bei jüngeren Personen vorkamen, und daß gerade i:q diesen 

1 Trotzdem wird niemand an der Bedeutung des Nebennierenausfalles für die Patho­
genese der ADDISONschen Krankheit auch nur den leisesten Zweifel hegen. 

2 MABTIUS hat in 27 Diabetesfällen Inselzählungen vorgenommen und für einige seiner 
Fälle die Angaben HElBERGs bezüglich des Inseldefektes bestätigt gefunden; doch kam 
er nicht zu der Auffassung, daß die Feststellung des Inseldefektes für die Erkennung des 
Diabetes von Bedeutung sei. Nach WEICHSELBAUMS Dafürhalten wird die diagnostische 
Bedeutung des "Inseldefektes" von HElBERG etwas überschätzt, von MABTIUS aber zu sehr 
unterschätzt. 

Gleich MABTius kommt auch SEYFARTH zu dem Schlusse, daß Veränderungen der 
Inseln in bezug auf ihre Zahl für die Erkennung des Diabetes nicht von entscheidender 
Bedeutung sind. Auch fänden sich keine zahlenmäßig festlegbaren Beziehungen zwischen 
der Schwere des klinischen Verlaufes und der Zahl der Inseln. 
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Fällen auch die schwereren Inselveränderungen, nämlich die hydropische Degene­
ration mit konsekutiver Atrophie und starker Verminderung der Inselzahl, 
nachgewiesen werden konnten. Die leichteren Formen von Diabetes mit geringer 
Zuckermenge und relativ längerer, mitunter sogar recht langer Krankheits­
dauer wurden von WEICHSELBAUM gewöhnlich bei Personen über 50 Jahren 
beobachtet, und in diesen Fällen waren auch die Inselveränderungen in der 
Regel geringgradig. Es handelte sich hierbei gewöhnlich um eine von einer chroni­
schen, interstitiellen Pankreatitis mit oder ohne Lipomatose abhängige Insel­
sklerose, die sich offenbar nur langsam entwickelt und auch zu keiner sehr 
starken Verminderung der Inselzahl geführt hat. War aber die Inselsklerose 
noch mit hyaliner Degeneration vieler Inseln 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 Inselveränderungen 
mit der Schwere des Diabetes beobachten. ALLEN fand die hydropische Degene­
ration der Inseln in erster Linie beim progredienten, zum Koma führenden 
Diabetes. Ebenso erklärt MARTrus, daß die Schwere der Inselveränderungen 
häufig der Schwere bzw. der Dauer des Diabetes entspricht, während nach 
SEYFARTH ein häufiger Parallelismus zwischen der Intensität der anatomischen 
Inselveränderungen und der Schwere des klinischen Krankheitsbildes nicht 
besteht, eine Ansicht, die auch FAHR vertritt, wenn er sagt, daß es möglicher­
weise Fälle gibt, bei denen der Diabetes nicht dadurch zustande kommt, daß 
das Pankreashormon nicht ausreichend gebildet wird, sondern aus irgend­
welchen unbekannten Gründen nicht in entsprechender Weise zur Wirkung 
kommt. 

Eine weitere Übereinstimmung zwischen dem Krankheits bild und dem 
morphologischen Zustand der L.I. zeigte sich bei dem Material von WEICHSEL­
BAUM auch darin, daß in einer Anzahl von Fällen, in welchen während des Krank­
heitsverlaufes der Zuckergehalt des Harns sich ein- oder mehrmals stark ver­
ringerte oder ganz schwand, eine Regeneration oder Hypertrophie von Inseln 
festzustellen war 1 • Dagegen muß hervorgehoben werden, daß bei WEICHSEL­
BAUMs Untersuchungen in einigen Fällen, in welchen das Drüsenparenchym 
gar keine oder fast keine Atrophie oder sonstige Veränderungen erkennen ließ, 
doch eine schwerere Form von Diabetes bestanden hatte; allerdings waren in 
den Inseln starke Veränderungen vorhanden. 

Wenn wir uns nun zum Schlusse noch einmal vergegenwärtigen, daß beim 
Diabetes nur die Inseln konstant Veränderungen zeigen, nicht aber das Drüsen­
parenchym des Pankreas, daß die Inselveränderungen solche sind, welche die 
Funktion der Inseln schwer schädigen und selbst zu ihrem Untergange führen, 
daß bis zu einem bestimmten Grad eine Übereinstimmung zwischen der In­
und Extensität der Inselveränderungen und der Schwere des Diabetes besteht, 
daß ferner die Inseln keine inkonstanten oder wandelbaren Gebilde darstellen, 
daß sie einen für die endokrinen Drüsen charakteristischen Bau besitzen und 
sich durch diesen sowie durch ihr Verhalten gegen Noxen vom Drüsenparenchym 
scharf unterscheiden, und endlich - wie vor allem aus der Insulinforschung 
hervorgeht - allein, d. i. ohne Beteiligung des Drüsenparenchyms, befähigt 
sind, jenes innere Sekret zu liefern, welches nach dem Urteile fast aller 
Forscher von ausschlaggebendem, spezifischen Einflusse auf den Zuckerstoff­
wechsel ist, so müssen wir logischerweise die Folgerung ziehen, daß für die 
Entstehung eines echten Diabetes nur die Erkrankung der L.I. von Be­
deutung ist. 

1 Vergleiche die Fälle von SALTYKOW und BOYD und RoBI~SON (S. 716). 
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Die Atrophie des Drüsenparenchyms des Pankreas, welche zwar nicht kon­
stant, aber doch sehr häufig bei Diabetes vorkommt, dürfte miT als ein Folge­
zustand des Diabetes anzusehen sein. -

Die aus Tierversuchen gewonnene Anschauung ALLENs, daß 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, daß in dem zurückgelassenen Pankreasrest die hydropische 
Degeneration der Inseln erst dann eintritt, wenn das Tier mit einer ungeeigneten 
Kost gefüttert wird, läßt auch eine andere Deutung zu, nämlich, daß der in 
seinem Bestande stark reduzierte Inselapparat den an ihn gestellten erhöhten 
Anforderungen nicht nachzukommen in der Lage ist und infolge der Über­
belastung krankhaft verändert wird, was in der hydropischen Degeneration 
der Inselepithelien seinen Ausdruck findet. Erst infolge der Inselerkrankung 
kommt es dann zum Diabetes, wälrrend bei zweckmäßiger Ernälrrung der Pan­
kreasrest mit seinen Inseln funktionstüchtig erhalten und die Störung im 
Zuckerstoffwechsel vermieden wird. 

Nach der Ansicht des Verfassers haben die Versuche ALLENs für die Be­
hauptung, das elektive Inselleiden WEICHSELBAUMs wäre nur die :Folge des 
Diabetes und nicht die Ursache, keine genügende Beweiskraft. Wohl steht es 
heute fest, daß die hydropische Degeneration der Inseln keine ätiologisch ein­
heitliche und für den Diabetes durchaus nicht spzifische Veränderung ist, ebenso 
wenig wie alle übrigen Veränderungen des Inselapparates, die zu Diabetes 
führen. Aber darauf kommt es hier ja gar nicht an, sondern nur auf die Fest­
stellung, daß alle diese Veränderungen Ursache eines Diabetes werden können, 
sofern ein genügend großer 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, daß der Diabetes 
mellitus eine Erkrankung des ganzen Zuckerstoffwechselapparates darstellt, 
so bleibt doch nur die letzte Ursache der zum Diabetes führenden 
Störung im Kohlehydratstoffwechsel der Zusammenbruch und 
das Versagen des Inselapparates, wo bei es wahrscheinlich weniger 
auf die qualitativen als auf die quantitativen Veränderungen der 
Inseln ankommt. 

IX. Überblick über die Arten und Ursachen der 
Inselveränderung beim Diabetes. 

Wie dem vorhergehenden Abschnitte zu entnehmen ist, kommen beim 
Diabetes hauptsächlich vier Arten von Inselveränderungen vor, nämlich 
die hydropische Degeneration, die primäre, genuine Atrophie, die chronische 
peri- und intrainsuläre Entzündung oder Inselsklerose und die hyaline Degene­
ration 1 . 

Es ist zu bemerken, daß bei den einzelnen Fällen von Diabetes nicht immer 
nur eine einzige Art von Inselveränderung zu finden ist, sondern gelegentlich 
neben der vorherrschenden Art noch eine andere nachgewiesen werden kann. 

Die erste Art ist jene, bei welcher die Inselveränderung in einer hydro­
pischen Degeneration und darauffolgender Atrophie besteht, und die als 
das elektive Inselleiden von WEICHSELBAUM bezeichnet wird. Sie wird 
sehr häufig von einer meist ungleichmäßigen Atrophie des Drüsenparenchyms 
begleitet, mit welcher aber die Inselatrophie in ihrer räumlichen Verteilung 

1 Von den Blutungen in den Inseln können wir hier absehen, weil sie bei Diabetes 
nicht häufig sind und gewöhnlich nur wenige Inseln betreffen. 
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nicht immer parallel geht, da ihre höheren Grade zwar häufig, jedoch nicht kon­
stant in jenen Drüsenläppchen zu sehen sind, deren ,Parenchym am meisten 
von Atrophie befallen ist_ Diese Veränderung bevorzugt das jugendliche Alter, 
ist jedoch bei älteren Diabetikern durchaus nicht selten. Ihr entsprechen die 
klinisch schweren und schwersten Fälle von Diabetes, was durch die starke 
Schädigung der Inseln, insbesondere durch deren Atrophie und durch die oft 
sehr bedeutende Verminderung der Inselzahl bedingt ist. Ihr gehören der sog. 
Diabete maigre und höchstwahrscheinlich auch der "reine" Diabetes NAUNYNs, 
sowie jene in der Literatur mitgeteilten Diabetesfälle an, in welchen trotz der 
Intensität der Krankheit bei der mikroskopischen Untersuchung keine Insel­
veränderungen gefunden werden konnten, was dadurch erklärt wird, daß die 
dieser Form zukommende hydropische Degeneration aus den schon früher 
erwähnten Gründen übersehen wurde (WEICHSELBAUM). Diese Form ist noch 
dadurch charakterisiert, daß bei ihr zwar ziemlich häufig eine Regeneration 
von Inseln stattfindet, daß aber die neuen Inseln sehr oft rudimentär 
bleiben; aus letzterer Tatsache erklärt sich auch der ungünstige Verlauf der 
Krankheit. 

Die zweite Art der Inselveränderung, die primäre, genuine Atrophie 
der Inseln von E. J. KRAUS, ist, wie der Name sagt, dadurch gekennzeichnet, 
daß hier die Atrophie nicht die Folge einer vorangehenden, andersartigen V er­
änderung ist, sondern offenbar vom Beginn der Inselerkrankung an als solche 
besteht. Gleich der hydropischen Degeneration befällt die primäre, genuine 
Inselatrophie vorwiegend jugendliche Diabetiker und bildet das histologische 
Substrat eines schweren Diabetes, wie er eben für das jüngere Alter be­
zeichnend ist. 

Die dritte Art der Inselveränderung beim Diabetes ist durch eine von einer 
chronischen, interstitiellen Pankreatitis ausgehende Sklerose der Inseln ge­
kennzeichnet; das Drüsenparenchym weist hierbei eine von dem Grade der 
interstitiellen Bindegewebs- oder Fettgewebswucherung abhängige, mitunter 
sehr bedeutende Atrophie auf. REIBERG hegt die Vermutung, daß in jenen 
Fällen, in welchen die Inselsklerose mit einer Verminderung der Inselzahl ver­
bunden ist, nicht sie das primäre Leiden darstellt, sondern daß ihr eine spezi­
fische, nicht näher bezeichnete, zum Untergange der Inseln führende Erkran­
kung vorangeht, während in jenen Fällen, in welchen die Inselsklerose wirklich 
das primäre Leiden ist, die Inselzahl ganz oder fast ganz unverändert bleibt. 
Demgegenüber muß aber darauf hingewiesen werden, daß die Inselsklerose 
nicht nur zur Atrophie, sondern auch zum Untergang der Inseln führt, wes­
halb kein Grund vorliegt, nicht sie, sondern eine andere, unbekannte Affektion 
der Inseln als das primäre Leiden anzunehmen. 

Die dritte Art der Inselveränderung ist im Gegensatz zur ersten und zweiten 
dem höheren, 50 Jahre übersteigenden Alter eigen. Bei ihr findet sich auch 
sehr häufig eine Sklerose der Arterien des Pankreas, die nicht selten eine Teil­
erscheinung einer allgemeinen Atherosklerose der Gefäße bildet. Wenn neben 
der chronischen, interstitiellen Pankreatitis, wie dies sehr häufig der :Fall ist, 
noch eine Fettinfiltation des interstitiellen Bindegewebes, eine Lipomatose 
des Pankreas besteht, so tritt diese bei höheren Graden als auffälligste 
Erscheinung in den Vordergrund und ist dann gewöhnlich mit allgemeiner 
Fettleibigkeit kombiniert. 

Der dritten Art des Inselleidens entsprechen in klinischer Beziehung meist 
leichtere Fälle, 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 gehört hierher. 
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Was die Ursache der bei Diabetes vorkommenden chronischen, interstiti­
ellen Pankreatitis betrifft, so kommt nach WEICHSELBAUM zunächst der chroni­
sche Katarrh des Ductus pancreaticus und seiner Äste in Betracht, femer der 
Verschluß derselben durch Pankreassteine oder durch einen Tumor (Karzinom, 
Sarkom) oder durch einen im Ductus choledochus steckenden Gallenstein; 
in diesen Fällen besteht übrigens gewöhnlich auch ein chronischer Katarrh 
der Ausführungsgänge 1 . Ferner kann bei länger 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). -

Ferner kann sich, wie WEICHSELBAUM seinerzeit nachgewiesen hat, im Ver­
laufe des chronischen Alkoholismus eine chronische, interstitielle Pankreatitis 
entwickeln; allerdings erreicht diese nicht sehr oft einen höheren Grad, sowie 
auch ein Übergreifen des Prozesses auf die Inseln nur in einer beschränkten 
Anzahl von Fällen - unter 25 Fällen WEICHSELBAUMs nur 9mal - statt­
findet. 

Endlich ist noch an die Möglichkeit zu denken, daß die Lues 2 und die Athero­
sklerose der Pankreasarterien eine ätiologische Rolle spielen. Bezüglich der 
letzteren Erkrankung ist die Tatsache bemerkenswert, daß in den 74 von WEICH­
SELBAUM beobachteten Fällen von chronischer, interstitieller Pankreatitis bei 
Diabetes, in welchen keine der zuerst angegebenen Ursachen vorhanden waren, 
63 mal, also in 85 ° j 0 der Fälle eine Atherosklerose der Arterien des Pankreas 
festgestellt werden konnte. Dieser Befund läßt immerhin die Annahme plausibel 
erscheinen, daß zwischen der Atherosklerose und der chronischen, intersti­
tiellen Pankreatitis ein ursächlicher Zusammenhang bestehen dürfte. Zugunsten 
dieser Annahme kann noch die Tatsache angeführt werden, daß in den meisten 
der von WEICHSELBAUM untersuchten Fällen von chronischer, interstitieller 
Pankreatitis bei Diabetes das Lebensalter über 50 Jahre betrug und selbst bis 
zum 80. Jahre reichte. In vielen Fällen 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, daß diese Pankreasveränderung eine Teil­
erscheinung der Fettsucht darstellt. Hierher gehören offenbar alle jene Fälle 
von Diabetes, welche KiscH unter der Bezeichnung "lipogener Diabetes" zu­
sammenfaßt und als deren Ursache er entweder die eigentliche Mastfettleibigkeit 
oder die konstitutionelle Fettsucht bezeichnet. 

Bei der dritten Art der Inselerkrankung kommt auch Regeneration oder 
Hypertrophie von Inseln vor, so daß in manchen Fällen Besserung, Still­
stand oder selbst Heilung der Krankheit eintreten kann. Dies wird wenig­
stens zum Teile davon abhängen, ob die Inselveränderungen durch die Regene­
ration bzw. Hypertrophie von Inseln teilweise oder ganz kompensiert werden 
können. 

Als vierte Art der Inselveränderung bei Diabetes kann jene hingestellt 
werden, bei welcher die Inseln hyalin degeneriert sind. Auch sie bevorzugt 
das höhere Alter und ist auch sehr häufig Init Sklerose der Arterien des Pankreas 
vergesellschaftet. In sehr vielen Fällen findet man nebst hyalin degenerierten 
Inseln auch Inseln mit Sklerose, so daß man diese vierte Form als eine Unterart 

1 Ist ein vollständiger Verschluß des Ductus pankreaticus vorhanden, so kann es infolge 
der hierdurch bewirkten, hochgradigen Bindegewebswuchenmg zu einer gänzlichen Verödung 
des Drüsenparenchyms kommen, während die Inseln intakt bleiben können; in letzterem 
Falle entsteht kein Diabetes. 

2 Über Lues als ätiologisches Moment beim Diabetes mcllitus siehe weiter unten S. 723. 

llandbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 46 
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der dritten bezeichnen kann und dies auch deshalb, weil, wie es scheint, der 
hyalinen Degeneration eine Sklerose der Inseln vorausgehen kann 1 • 

In klinischer Beziehung entsprechen der vierten Form der Inselveränderung 
etwas schwerere Fälle als der dritten Form, wenngleich man auch bei ihr Regene­
ration und Hypertrophie von Inseln beobachten kann. 

Was den Zusammenhang der Arteriosklerose mit der hyalinen Degene­
ration der Inseln betrifft, so spricht die Tatsache, daß die Gefäßsklerose auch ' 
bei dieser Form der Veränderung sehr häufig zu beobachten ist, zugunsten 
der Annahme eines kausalen Verhältnisses. Unklar bleibt es nur, in welcher 
Weise die Arteriosklerose auf die Entstehung der hyalinen Degeneration Ein­
fluß nimmt; in jenen Fällen, in welchen vor der hyalinen Degeneration eine 
Sklerose der Inseln bestanden hatte, könnte man sich vorstellen, daß die Arterio­
sklerose zuerst eine, wenn auch geringe Wucherung des Inselbindegewebes 
verursacht hat, die erst später hyalin degeneriert ist. Die Annahme, daß die 
Arteriosklerose bei der Entstehung des Diabetes überhaupt, 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, FRÄNKEL, HERXHEIMER, FAHR, SEYFARTH, 
v. HAL.Asz, E. J. KRAus, NAKAMURA u. a. überein, ebenso mit der von REIBERG 
in seinem Handbuche mitgeteilten englischen und französischen Literatur 
der Diabetestodesfälle, welche zeigt, daß die Häufigkeit des Diabetes von Dezen­
nium zu Dezennium zunimmt, daß also der Diabetes eine ausgeprägte Krankheit 
jenes Alters ist, in welchem die Arteriosklerose am häufigsten vorzukommen 
pflegt. Auch die Kliniker NauNNYN, v. NooRDEN, v. STRÜMPELL u. a. nehmen 
einen Zusammenhang von Diabetes und Arteriosklerose an. Hiermit soll selbst­
verständlich nicht behauptet werden, daß die Arteriosklerose etwa als einziger 
oder ausschlaggebender, ätiologischer Faktor bei der Entstehung des Diabetes 
im höheren Alter in Betracht komme, da es bekanntlich genug Fälle gibt, in 
denen trotz hochgradiger Arteriosklerose kein Diabetes entsteht. 

Gegen die etwaige Annahme eines mehr zufälligen Zusammentreffens von 
Diabetes und Gefäßsklerose, die bei der Häufigkeit der letztgenannten Er­
krankung im höheren Alter immerhin voll berechtigt wäre, hebt HERXHEIMER 
hervor, daß es gerade die Veränderung der kleinsten Arterien und der Kapillaren, 
die Arteriolosklerose ist, die in den Fällen von Pankreassklerose und den 
bei älteren Diabetikern vorkommenden Inselveränderungen im Vordergrunde 
steht und die doch keineswegs als eine ständige Alterserscheinung bezeichnet 
werden kann. 

Bekanntlich steht bei 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 herbeizuführen, für welchen Zustand HERXHEIMER den Namen 
"Pancreatocirrhosis arteriolosclerotica" geprägt hat. In den Fällen von Dia­
betes, in den neben der Arteriolosklerose der Niere und einer Hypertonie ent­
sprechende Gefäßveränderungen (hyaline, sehr reichlich von Lipoid durchsetzte, 
stark verdickte Gefäße kleinsten Kalibers mit hochgradiger Verengung der 
Lichtung) auch im Pankreas gefunden werden, ist der Gefäßprozeß nach HERX· 

lflEmERG beschreibt eine sowohl bei kurz- als auch bei langdauernden Diabetesfällen 
vorkommende Inselveränderung, 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 glänzende Partien von runder Form; diese Veränderung kann so ausgesprochen 
sein, "daß nur eine Reihe Kerne wie ein Kranz in der Peripherie der Inseln erhalten 
bleibt." 
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REIMER das primäre und die Pankreas- bzw. Inselveränderung, somit der Diabetes 
das sekundäre. 

Die Bedeutung der Arteriosklerose für die Entstehung des Diabetes hebt 
in letzter Zeit besonders SEYF.ARTH 1 hervor, indem er betont, daß alle Blut­
gefäßerkrankungen des Pankreas, ganz besonders aber die Atherosklerose 
Veränderungen in dieser Drüse hervorrufen, die zum Diabetes führen können. 
Man kann mit SEYF.ARTH übereinstimmen, wenn er infolge der Gefäßsklerose 
im Pankreas Ernährungsstörungen und als weitere Folge Degeneration und 
Atrophie sowohl der Inseln, als auch des exkretorischen Parenchyms annimmt, 
doch wäre anderseits die Vorstellung SEYF.ARTHs, daß durch die Gefäßsklerose 
die weitere Ausbildung und Umwandlung der L.I. in Azini behindert wird, aus 
mehrfach erörterten Gründen wohl abzulehnen. 

Hält man an der Annahme eines Einflusses der Gefäßsklerose auf die Ent­
stehung des Diabetes fest, so müssen in ursächlicher Beziehung alle jene Ein­
flüsse in Betracht gezogen werden, welche man in irgendwelche ursächliche 
Beziehungen zur Arteriosklerose überhaupt zu bringen pflegt. Daß zu diesen 
unter anderen auch der chronische Alkoholismus gehört, wird von vielen Seiten 
behauptet oder wenigstens für wahrscheinlich gehalten. Dieser kann bei der 
Entstehung des Diabetes auch noch insofern eine ätiologische Rolle spielen, 
als er eine chronische Pankreatitis hervorzurufen imstande ist, von welcher 
ja oben gezeigt wurde, daß sie zu Sklerose der Inseln führen kann. 

Ferner wäre die ursächliche Bedeutung der Syphilis für die Entstehung 
des Diabetes zu erwähnen. Da Veränderungen erworbener Lues nach autop­
tischen Untersuchungen beim Diabetes nur in einem geringen Prozentsatz 
vorkommen, wird dieser Form der Lues von den meisten Pathologen keine 
große Rolle in der Ätiologie des Diabetes zugeschrieben. Allerdings sind die 
Angaben über die Häufigkeit syphilitischer Veränderungen bei Diabetikerleichen 
recht verschieden, indem SIMMONDS unter 300 Fällen nur in 6,5 °/0 Zeichen 
von Lues nachweisen konnte, während SEYF.ARTH unter 289 Diabetesfällen in 
26 Fällen Veränderungen dieser Erkrankung fand. Eine Zusammenstellung 
v. NüüRDENs, die bis zum Jahre 1912 reicht, ergibt, daß bei männlichen 
Diabetikern zwischen 10 und 20 Jahren in 1,2% der Fälle Syphilis nachweis­
bar war, bei männlichen Diabetikern über 20 Jahre in 7,1% und bei Diabeti­
kern jeden Alters in 2,30fo. Die WASSERMANNsehe Reaktion war bei Männern 
über 20 Jahre (65 Fälle) in 19% positiv, bei Frauen über 20 Jahre (35 Fälle) 
in 6% positiv. JosLIN fand (unter 3200 Diabetikern) nur in 1,70fo, WILLIAM­
SON und HIRscHFELD in etwa 6°/0 Zeichen von Syphilis und umgekehrt sahen 
PINARD und VELLNOT unter 1000 Syphilitikern 23 mal Diabetes. 

Was die sekundär-syphilitische Veränderung des Pankreas als Ursache des 
Diabetes anbelangt, liegen keine autoptischen Befunde vor. Doch sind etliche 
Fälle bekannt, wo im Anschluß an eine frische Lues Diabetes aufgetreten war, 
der nach antiluetischer Behandlung wiederum verschwand, so daß in diesen 
Fällen eine spezifische Erkrankung der Bauchspeicheldrüse angenommen werden 
darf (EHRMANN). Welcher Art diese Veränderungen sind, darüber ist nichts 
Sicheres bekannt. 

Besser unterrichtet sind wir über die in seltenen Fällen von Diabetes gefun­
denen tertiär-syphilitischen Veränderungen des Pankreas, die häufiger als diffuse, 
sklerosierende Pankreatitis (syphilitische Zirrhose), seltener als Gumma des 
Pankreas auftreten. Sichere, durch Sektion beglaubigte Fälle von Diabetes 
infolge tertiär-syphilitischer Veränderungen des Pankreas sind selten (HoPPE-

1 Bei den 289 im Leipziger Pathologischen Institut sezierten Diabetikern fanden sich 
nach SEYFARTHs Angabe 164mal atherosklerotische Veränderungen in den Arterien. 

46* 
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SEYLER, UMBER, HIRSCHFELD, SEYFARTH usw.), häufiger sind klinisch beob­
achtete Fälle, bei denen auf Grund einer durch antiluetische Behandlung 
erzielten Besserung oder Heilung des Diabetes ein syphilitischer Prozeß im 
Pankreas mit Sicherheit angenommen werden durfte (UMBER, GROss, HEMPTEN­
MACHER, GULEKE usw.). 

Die Veränderung des Pankreas bei Syphilis mit Diabetes betrifft die Inseln, 
Tubuli und das Zwischengewebe. Nach HoPPE-SEYLER, der von einer Insulo­
Pankreatitis syphilitica spricht, zeigen die Inseln Sklerose, hyaline, aber auch 
hydropische Degeneration und Atrophie, daneben jedoch Regeneration und 
selten Hypertrophie. Das Interstitium zeigt eine entzündliche Wucherung, 
die von außen in die Pankreasläppchen eindringt und Teile des Parenchyms 
umschlingt und erdrückt. In frischeren Fällen 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 Gefäßwand bis zur Obliteration der Gefäß­
lichtung war. In mehreren Fällen von Diabetes bei Syphilis war nach HoPPE­
SEYLER der ganze kaudale Teil des Pankreas, manchmal auch die Mitte in eine 
dünne Bindegewebsmasse umgewandelt und nur der Kopf teilweise erhalten. 
Da im Schwanzteil die Hauptmasse der Inseln liegt, kam es in diesen Fällen 
zum Diabetes. 

UMBER bildet ein Pankreas mit syphilitischer, interstitieller Pankreatitis bei einem 
schweren Diabetiker ab. ÜARNOT und HARYIER beschreiben seltene Fälle von gummöser 
Pankreatitis bei Diabetes. Einen Fall von Pankreatitis gummosa bei einer 39jä.hrigen Frau 
mit Diabetes mellitus bringt SEYFARTH. Das Gumma zeigte keilförmige Gestalt, maß an 
der Basis 1,6-1,7 cm und lag in der Mitte des Korpus. 

Eine größere Rolle als die erworbene Syphilis spielt für die Entstehung 
des Diabetes die Lues congenita. So beobachtete v. NooRDEN, daß unter 
Kindern, die vor dem 5. Lebensjahre an Diabetes erkrankten, einige (5 unter 20) 
von Vätern stammten, die zur Zeit der Zeugung an einer noch relativ frischen 
und ungeheilten Lues litten. Mehrfach sind Fälle von kindlichem Diabetes 
beschrieben, bei denen unter antisyphilitischer Behandlung der Diabetes aus­
geheilt ist. 

Sektionsbefunde liegen ganz vereinzelt vor; so von LANGDON-BROWN, der 
bei einem 16 jährigen Diabetiker eine syphilitische Pankreatitis sah (zit. nach 
SEYFARTH). Gerade dieser Autor (SEYFARTH) betont die Bedeutung der kon­
genitalen Lues für die Pathogenese des Diabetes, indem er auf den so häufigen 
Befund syphilitischer Veränderungen im Pankreas kongenital luetischer Feten 
und Neugeborener hinweist 1• 

Die Möglichkeit, daß auf der Grundlage einer kongenitalen Syphilis des 
Pankreas sich später eine Pankreassklerose mit Diabetes entwickelt, ist in der 
Tat nicht von der Hand zu weisen und ist bereits von HElBERG in Erwägung 
gezogen worden. Weitere Arbeiten über Diabetes und Syphilis stammen von 
BARACH, BEGUIER, DIEKHOFF, LEMONNIER, STEINHAUS, TRüLLER, wARTHIN 
und WILSON, WILLIAMS usw. 

Auf die Häufigkeit der Tuberkulose bei Diabetes, vor allem bei der bös­
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 verschieden starke Bindegewebsinduration mit reichlicher Gefäßbildung, während das 
Drüsenparenchym im allgemeinen sehr schwach entwickelt ist. Die Tubuli sind oft nur 
spärlich; um so reichlicher finden sich an ihrer Stelle kleinere und größere Ausführungs­
gänge. Die Inseln sind sehr zahlieich und oft recht groß. Häufig sind kleine Nekrosen und 
Gummen. 
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dort mitgeteilten Zahlen hervorgeht, daß 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 - ursächlich eine Rolle beim Diabetes mellitus zukommt. 

In der Mehrzahl der Fälle, in denen man bei jugendlichen Diabetikern (die 
bekanntlich meist dem asthenischen Konstitutionstypus angehören) eine Tuber­
kulose findet, dürfte es sich bei den 2 Erkrankungen wohl um koordinierte 
Veränderungen handeln, von denen ja feststeht, daß sie mit Vorliebe asthenische 
Menschen befallen. 

Eine andere Frage ist die, ob bei einem tuberkulösen Menschen entweder 
infolge tuberkulöser Erkrankung des Pankreas oder infolge Schädigung des­
selben durch Toxine ein Diabetes entstehen kann. Wenngleich tuberkulöse 
Prozesse im Pankreas kein so seltenes Vorkommnis sind, wie man in früheren 
Zeiten angenommen hat, so sind die Fälle, in welchen eine Tuberkulose dieses 
Organs zur Ursache eines Diabetes wird, doch äußerst selten. 

Einen solchen Fall beschreibt SEYFARTH, nach dessen Ansicht die Tuberkulose 
eine größere Rolle bei Pankreaserkrankungen und somit für den Diabetes 
spielt, als ihr bisher zugE!sprochen wird. In SEYFARTHs Falle handelte es sich 
um einen 23jährigen Diabetiker, bei dessen Sektion gleichmäßig über das Pan­
kreas verteilte, käsige Herde, die sich histologisch als Tuberkel erwiesen, ge­
funden wurden; Inseln fanden sich nur ganz vereinzelt. 

Die Möglichkeit, daß bei der Tuberkulose eine durch Toxine hervorgerufene, 
sklerosierende Pankreatitis zu Diabetes führt, kann nicht in Abrede gestellt 
werden, doch wird der Beweis, daß diese Pankreasveränderung mit Sicherheit 
auf die Tuberkulose zurückgeht, schwer zu erbringen sein. Gegen eine größere 
Bedeutung der tuberkulösen Infektion bei der Entstehung des Diabetes mellitus 
sprechen u. a. die Untersuchungen von WEICHSELBAUM, der unter 73 Bauch­
speicheldrüsen (z. T. mit Amyloidase der Gefäße), die von tuberkulösen, nicht 
diabetischen Menschen stammten, nur in einem Falle 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 Fälle, wo bei erblich mit Zucker­
krankheit belasteten Männern durch eine Grippe oder Angina Anfälle von 
Diabetes ausgelöst worden sind. B. FISCHER und ALLEN denken gleichfalls 
bei der Entstehung des Diabetes an Infektionskrankheiten bzw. akute, ent­
zündliche Prozesse als ursächliches Moment. 

Einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Infektionskrankheiten und 
Diabetes nimmt auch v. NooRDEN an, da selbst bei Nichtdiabetikern infektiöses 
Fieber vorübergehende Störungen des Zuckerhaushaltes verursachen kann, 
und Infektionskrankheiten verschiedener Art - besonders Influenza und 
Streptokokkeninfektionen - ungemein häufig wesentliche Verschlechterungen 
bei Diabetikern hervorrufen. Von anderen Infektionskrankheiten, die als 
ursächlicher Faktor beim Diabetes angeführt werden, seien genannt Erysipel, 
Pneumonie, Mumps 1, Scharlach, Malaria u. a. 2• 

E. J. KRAus weist auf die Tatsache hin, daß in seinem Material von 11 vor­
wiegend jungen Diabetikern in der Vorgeschichte 4mal Scharlach, 2mal Masern. 
2mal Schafblattern, lmal echte Blattern, lmal Mumps, lmal Diphtherie und 
lmal Keuchhusten verzeichnet ist, und daß ein schädigender Einfluß auf das 

1 Metastatische Pankreatitis kommt bei Mumps bekanntlich in seltenen Fällen vor 
(Literatur bei 0. GROSS.) 

2 Literatur siehe bei v. NooRDEN. 
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Pankreas bzw. den ganzen Zuckerstoffwechselapparat durch diese Erkrankungen 
nicht von der Hand zu weisen wäre. -

Endlich sei noch einiges über die Beziehungen zwischen Diabetes und N er­
venkrankheiten angeführt. Ihre Annahme fußt nicht nur auf klinischen 
Beobachtungen, sondern vor allem auf der von CL. BERNARD entdeckten Piqßre 
und dem AscHNERSchen Hypothalamus-Zuckerstich, sowie auf der Tatsache, 
daß durch Reizung von sympathischen Ganglien und des dem sympathischen 
System zugehörigen Nebennierenmarkes Glykosurie erzeugt werden kann. Hier 
erscheint die von v. NooRDEN konstruierte Möglichkeit, wie zentral-zentrifugal­
nervöse Erregungen zu echtem Diabetes führen können, beachtenswert. Nach 
v. NooRDEN kann man sich den Zusammenhang so vorstellen, daß neurogene 
Reize auf der Bahn: Zentralnervensystem - Sympathikus - chromaffines 
System - Blut - Leber - die "Zuckerwerkstatt" in der Leber immer neu 
erregen, und daß die zur Dämpfung dieser Erregungen benötigte Hormonüber­
produktion seitens des Pankreas einen minderwertigen Inselapparat mit der 
Zeit zur Erschöpfung bringt. v. NooRDEN nimmt aber außerdem noch die 
Möglichkeit einer neurogenen Gefäßschädigung durch ·lokale Spasmen und all­
gemeine Hypertonie mit schließlicher Auswirkung in Sklerose der Pankreas­
arterien und daraus folgender Schädigung der Inseln an. 

An abnorme Zustände im Nervensystem denkt auch E. J. KRAus in denjenigen Fällen 
von Diabetes, in denen die Veränderungen im Pankreas geringer sind, als in Fällen, die keinen 
Diabetes zeigen, und in denen auch die dem Inselapparat antagonistischen Blutdrüsen 
keine Zeichen von Hyperfunktion aufweisen. 

Zum Schluß sei auf die nicht geringe Rolle, die die erbliche Belastung 
bei der Entstehung des Diabetes spielt, hingewiesen. So berichtet v. NoORDEN 
in 18,5°/0 seiner Fälle von Heredität und in 6,9°/0 von Familiarität des Diabetes; 
bei JosLIN lauten die entsprechenden Zahlen 15 und 70fo, während WEICHSEL­
BAUM der Nachweis der Heredität in 25% der Fälle gelang. 

Auf den sog. Nierendiabetes oder besser gesagt die renale Form der Gly­
kosurie, von der man versucht hat, 2 Typen aufzustellen, nämlich den normo­
glykä.mischen Diabetes der Jugendlichen und die renale Schwangerschafts­
glykosurie, braucht hier nicht näher eingegangen zu werden, da bei dieser Er­
krankung das Pankreas als nicht pathologisch verändert angesehen wird und 
die Ursache der Glykosurie, der in der Regel keine Hyperglykämie zugrunde 
liegt, lediglich in einer abnormen Durchlässigkeit der Nieren für Zucker ge­
legen ist {KLEMPERER). 

X. Rückblick. 
Auf Grund umfassender Untersuchungen ist WEICHSELBAUM beizupflichten, 

daß der echte Diabetes mellitus stets pankreatogener Natur ist, wenngleich 
zuzugeben sei, daß die Pankreasschädigung allein ohne unterstützende Mo­
mente nicht in allen Fällen genügt, um Diabetes zu erzeugen. Abgesehen 
von der Pankreasläsion dürfte es sehr auf den Zustand der übrigen Organe 
des Zuckerstoffwechselapparates ankommen, ob, unbekümmert um die Schwere 
der Veränderungen im Pankreas, ein echter Diabetes überhaupt entstehen 
wird. Solange der Beweis nicht erbracht ist, daß ein echter Diabetes bei einem 
morphologisch völlig normalen Inselapparat möglich ist, besteht kein Grund, 
die von WEICHSELBAUM vertretene und durch äußerst exakte Untersuchungen 
fundierte Inseltheorie des Diabetes mellitus zu verlassen. 

Außer dem Pankreas noch anderen Organen mit innerer Sekretion eine dia­
betogene Bedeutung zuzusprechen, haben wir nur insofern Veranlassung, als 
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gewisse Blutdrüsen, so besonders die Hypophyse und die Schilddrüse, bei abnorm 
gesteigerter Funktion den aus irgendwelcher Ursache geschädigten oder von 
Geburt aus schwachen Inselapparat möglicherweise durch Erschöpfung schädigen 
und den Ausbruch des Diabetes hervorrufen können (E. J. KRAUS}. 

Ohne Wägung des Pankreas, Zählung der L.I. und genaue histologische 
Untersuchung zahlreicher Schnitte aus verschiedenen Teilen des gut fixierten 
Organs sollte man sich überhaupt enthalten, ein Urteil über die Funktions­
tüchtigkeit des Pankreas abzugeben. Die Intaktheit der Inseln allein, wenn 
ihre absolute Zahl zu gering ist, genügt nicht, um einen Diabetes zu verhindern. 
Es können daher in der Literatur diejenigen Fälle von Diabetes, bei denen die 
Inseln histologisch zwar normal oder sogar "vermehrt" gefunden wurden, ohne 
daß ihre Zahl und das Pankreasgewicht festgestellt worden wäre, nicht als 
beweiskräftig angesehen werden. 

Bei Menschen mit einem bisher intakten Zuckerstoffwechselapparat wird es 
schwererer Veränderungen bedürfen, um einen Diabetes zu erzeugen; dagegen 
werden weit geringere Veränderungen genügen bei Menschen, bei denen sich 
gewisse, die Zuckerbildung fördernde und dem Pankreas antagonostische Blut­
drüsen im Zustande gesteigerter Tätigkeit befinden (die Hypophyse bei der 
Agromegalie und die Schilddrüse beim Morbus Basedowi}, oder bei Menschen, 
bei denen abnorme, organisch oder auch nur funktionell bedingte Reizzustände 
in den nervösen Zentren und Bahnen des Zuckerstoffwechselapparates aus 
irgendwelcher Ursache vorliegen (E. J. KRAUS}. Daß eine gesteigerte Funktion 
des chromaffinen Systems, das dem Pankreas antagonistisch gegenübersteht, 
hier gleichfalls in Betracht kommen kann, ist einleuchtend und sogar wahr­
scheinlich, doch ist dies in keinem Falle einwandfrei als ätiologisches Moment 
für einen echten Diabetes bewiesen. 

Abgesehen von den erwähnten Faktoren spielt in der Pathogenese des Dia­
betes mellitus eine wesentliche Rolle die konstitutionelle Disposition, 
für die allerdings der pathologische Anatom kein morphologisches Substrat 
zu finden imstande ist. 
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4. Gallenblase und Gallenwege. 
Von 

Robert Hanser-Lud wigshafen a. Rh. 

Mit 35 Abbildungen. 

Zur Frage der Entwicklung der Gallenblase und größeren Gallenwege, wie 
sie bei Ausführungen über die Entwicklung der Leber 1 unumgänglich ist, ist 
im Rahmen nachstehender Besprechungen von Interesse, daß sowohl die Gallen­
blase als auch der Ductus choledochus bei Embryonen bis zur Größe von 6, 7 5 mm 
Länge völlig solid sind. Danach kommt es zur Lumenbildung im Ductus chole­
dochus, erst später in der Gallenblase. Bei einem Embryo von 16 mm finden sich 
gegen den Ductus hepaticus hin unregelmäßige Aufteilungen des Lumens, 
während 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 Embryolänge von 10 mm solide (FR. T. LEWIS). 

Die Anschauung anderer Autoren geht dahin, daß sämtliche extrahe­
patische Gallenwege von Anfang an hohl sind, aber in früheren 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 würde sich also -soweit dies für das Verständnis 
späterer Ausführungen notwendig ist -, die Entwicklungsgeschichte der in 
Frage kommenden Teile folgendermaßen abspielen: Der Abschnitt des Vorder­
darmes, der für die Entwicklung der Leber bestimmt ist, ist relativ groß; er 
bildet das sog. Leberfeld, in dessen Bereich die primitiven Leberzellsprossen 
in das ventrale Mesogastrium vordringen. Infolge der Abschnürung des Leber­
feldes vom Vordarm entsteht der primitive Gallengang, der allseitig mit Paren­
chymbalken besetzt ist. Während diese sich zurückbilden und zu den späteren 
Choledochusdrüsen werden, entspringen vom Grund dieses Hohlgebildes die 
primitiven Ductus hepatici in der Regel in der ZweizahL Sie sind primär se­
kretorische Abschnitte und nehmen erst sekundär dadurch den Charakter von 
Ausführungsgängen an, daß aus ihnen wieder die unmittelbar ihnen anliegenden 
Zellbalken zu den an der Leberpforte gelegenen Hepaticusdrüsen werden. Die 
Ductus hepatici sind demnach ebenso wie der primitive große Gallengang Er­
zeugnis eines Reduktionsvorganges. 

Die Gallenblase ist in ihrer ersten Anlage eine Ausweitung des primitiven 
Choledochus, mithin ein Abkömmling des Vorderdarmes und ebenfalls mit 
Parenchymsprossen besetzt. Während diese der Rückbildung verfallen, sproßt 
an einer Stelle der ursprünglichen Gangausweitung eine zunächst solide Zell­
masse hervor. In ihr entstehen voneinander getrennt Vakuolen, die später 
zusammenfliessen und einen einheitlichen Hohlraum bilden. Der ursprünglich 
zum Choledochus gehörende Teil des Gallenbehälters wird zum Zystikus und 

1 Siehe Kapitel Mißbildungen der Leber. 
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kennzeichnet seine Herkunft dadurch, daß er ebenso wie sein Ausgangsgebilde 
mit tubulös verästelten Drüsen als Resten früher vorhandenen Leberparen­
chyms besetzt ist. Im Gegensatze dazu ist die eigentliche Gallenblase als das 
Erzeugnis dieses sekundären Zellsprossungsvorganges normalerweise drüsenfrei. 
Die Schleimhaut nimmt an Oberfläche viel stärker zu als die zugehörige meso­
dermale Wand; sie legt sich deshalb einerseits durch invertierendes Wachstum 
in zahlreiche Falten, andererseits entstehen durch evertierendes Wachstum, 
die sog. LuscHKA'schen Gänge, die keine Drüsen, sondern Ausbuchtungen der 
Innenwand gegen die Serosa hin sind. Ihre Deckzellenschicht ist der der Gallen­
blasenlichtung völlig gleich. Nur unter krankhaften Bedingungen bilden sich 
in der Gallenblase echte Drüsen (AscHOFF, BACMEISTER, BunDE). Nach Aus­
führungen von PRIESEL bilden Gallenblase und Ductus cysticus zunächst eine 
solide Knospe bzw. einen kompakten Epithelstrang, der von breitem Mesenchym­
lagerumgeben ist. Ductus choledochus, hepaticus undcysticus erhalten verhältnis­
mäßig früh eine Lichtung, zu einer Zeit, wo die Gallenblase noch kein Lumen 
aufweist. In der Mitte des zweiten Fetalmonates bekommt auch diese eine 
zunächst nicht einheitliche Lichtung. Es entsteht eine größere Anzahl unzu­
sammenhängender Hohlräume, die sich erst später vereinigen. Ein Fetus von 
12 mm besitzt eine Gallenblase in Form eines soliden Zapfens. Ein Fetus 
von lO mm Länge zeigte im Gegensatze hierzu im Endstück, d. h. an der Stelle 
der Anlage der Gallenblase bereits mehrere Lücken. Ein 27 mm langer Fetus, 
also etwa am Ende des 2. Monats, hatte noch kaum eine Andeutung von Lumen­
bildmlg im Endabschnitt, während ein anderer von gleicher Länge vielfache, 
zum Teil parallel laufende, über große Strecken verfolgbare Lichtungen aufwies. 
Bei einem 19 mm großen Fetus war der Zystikus bereits mit Lumen versehen; 
in der Gallenblase waren zahlreiche Hohlräume festzustellen. Erst im 3. Monat 
·wird die Lichtung der Gallenblase einheitlich, doch finden sich sekundäre intra­
epitheliale Zysten und leistenartige Erhebungen als Vorstufen des späteren 
Innenreliefs. 

Aus diesen Ausführungen geht hervor, daß der Ablauf in der Entwicklung 
von Gallenblase und großen Gallenwegen in zeitlicher Hinsicht beträchtliche 
individuelle Schwankungen darbietet, ein Umstand, der die Festlegung des 
teratogenetischen Terminationspunktes für Mißbildungen, insbesondere Hem­
mungsbildungen, außerordentlich erschwert. 

Das normal-anatomische Bild zeigt die Gallenblase als birnförmiges Organ 
in eine flache Grube, die sog. rechte vordere Längsfurche der Unterfläche der 
Leber, eingebettet. Der Blasenfundus ragt meist etwas über 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 über, der seinerseits zusammen mit dem Ductus hepaticus, 
den er unter wechselndem Winkel trifft, den Ductus choledochus bildet; dieser 
mündet im Ligamentum hepato-duodenale lateral herabsteigend an der Konka­
vität der Duodenalkrümmung in diesem Darmabschnitt aus. Die Einmündungs­
stelle des Ductus cysticus in die Gallenblase ist ampullenförmig erweitert (HART­
MANN, Cassinet de la vesicule). Die in der Regel mit dem Ductus pancrea­
ticus bestehende gemeinsame Ausmündung in den Darm bildet hier die VATER­
sche Papille mit einer dicht vor der Ausmündung 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 große Verschiedenheiten. Manchmal besteht ein teilweise par­
alleler Verlauf beider Gänge; seltener findet sich ein rechtsgewundener Spiral­
verlauf des Zystikus und des Hepatikus (RuGE), auch Verdoppelung in der der 
Gallenblase benachbarten Hälfte ist beobachtet worden. Der Ductus hepaticus 
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kann aus 2, 3 selbst 5 Ästen bestehen. Die Wand der Gallenblase besteht aus 
5 Schichten, Mukosa, Muskularis, Tunica fibrosa externa, Tunica subserosa 
und Serosa (AscHOFF, BACMEISTER, 0TTEN). Die Schleimhaut ist gefältelt, 
die Falten des Fundus sind flach und breit, die des Kollum steil und schmal. 
Das Epithel ist bei wechselnder Höhe zylindrisch, es zeigt gewöhnliche Epi­
thelien und Becherzellen. Zum Verständnis histologisch-pathologischer Bilder 
ist femer die Kenntnis der Schleimdrüsen und der sog. LuseRKAschen Gänge 
erforderlich. Erstere finden sich in wechselnder Zahl nur im Halsteile der Gallen­
blase und werden als versprengte Schleimdrüsen des Ductus cysticus aufge­
faßt, der besonders in seinem unteren Abschnitt reichlich große Schleimdrüsen 
enthält. Die LuseRKAschen Gänge sind epithelbekleidete spaltförmige 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 
Prädilektion in der Schleimhaut der ganzen Gallenblase (AscHOFF und BAc­
MEISTER, Zürich). 

Die normale Anatomie der extrahepatischen Gallenwege hat in den letzten 
Jahren vor allem durch AscHOFF und seinen Schüler LÜTKENS eine eingehende 
Bearbeitung erfahren. Insbesondere ist hier die monographische Darstellung 
LüTKENS über "Aufbau und Funktion der extrahepatischen Gallenwege" zu 
nennen. 

AscHOFF unterscheidet folgende acht Abschnitte: 
l. Die eigentliche Gallenblase. 
2. Das Kollum der Gallenblase. 
3. Den valvulären 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 Zusammenfluß (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 als Leitungssystem und die diese beiden 
Systeme verbindenden Gangabschnitte, Kollum, valvulärer und glatter Zystikus 
als Verbindungssystem zusammengefaßt" (LÜTKENS). 

Die Gallenblase im engeren Sinne gestattet eine Einteilung in :Fundus, 
Korpus und Infundibulum. Der letztgenannte Abschnitt imponiert mit dem 
Kollum zusammen als einheitlicher Komplex. In Berücksichtigung der Strom­
richtung werden während des Entleerungsaktes die Falten des Kollum als 
"Initialfalte", "l.", evtl. "2." und "3. Intermediärfalte" und "Terminalfalte" 
bezeichnet, wobei die Initialfalte 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 großen Kollumklappen, zwischen denen sich eine Intermediärklappe 
befindet. Im sog. Arkus unterscheidet er zwei bis sechs Klappen, "Arkusklappen", 
die sich von den Kollumklappen durch Größe, Lage und Zusammenhang der 
Klappen unterscheiden. 

Das Kollum der Gallenblase ist als eigenartiger selbständiger Abschnitt 
im extrahepatischen Gallenwegssystem anzusehen. Gegenüber dem in seinem 
Bau relativ konstanten valvulären Zystikus fallen in der Ausbildung des Kollum 
und des glatten Zystikus weitgehende Variationen auf. 
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Mikroskopisch weist die Gallenblase nach LüTKENS alle Merkmale auf, 
die ein resorbierendes Epithel (Zotten) charakterisieren, während die Schleim­
haut des Hepatikus und Choledochus als sezernierendes Epithel (Drüsen) 
zu gelten hat. Bei genauer Untersuchung der Muskelverteilung findet sich, 
daß am Übergang des Kollum in den Zystikus eine ausgesprochene Anhäufung 
von Muskulatur festzustellen ist. Dieser Kollum-Zystikus-Sphinkter und die 
Kollummuskulatur bilden gegenüber der Muskelschicht der eigentlichen Gallen­
blase eine Einheit. Es wäre demnach neben dem Sphinkter Oddi an der Mündung 
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 enthält eine geflecht­
artige Anordnung der Muskulatur. Am kräftigsten ist sie am Fundus entwickelt; 
die elastischen Fasersysteme treten fast völlig zurück. Die mit zierlichen, sich 
eng kreuzenden Falten versehene Schleimhaut trägt so gut "\\ie keine Drüsen. 
Dagegen finden wir die sog. LuseRKAschen Gänge, die die Muskelwand tief 
durchsetzen. Der Trichterteil der Gallenblase ist von dem Halsteile zu trenne11. 
Das eigentliche Kollum beginnt erst da, wo die erste HEISTERsehe Falte auf­
tritt und endigt, wo der enge Blasengang aus ilim hervorgeht. Der Gallenblasen­
gang, dessen Länge schwankt, besitzt keine irgendwie geschlossene Muskularis, 
ist aber reich an elastischen und nervösen Elementen. Der proximale Teil ist 
besonders eng und besitzt ein sich kreuzendes grobes Faltensystem, das bei 
Füllung ein korkzieherartiges Aussehen bedingt. Der distale Teil ist im Gegen­
satze hierzu fast glatt. Dieser entbehrt ebenso "\\ie der Hepatikus und Chole­
dochus fast völlig der glatten Muskulatur, besteht vielmehr aus Bindegewebe, 
elastischen Fasern und reichlich spezifischen Drüsen. 

Die Länge des Hepatiko-Choledochus schwankt beim Erwachsenen zwischen 
8 und 12 cm. Der Choledochus zerfällt in einen suprapankreatischen, pan­
kreatischen und duodenalen Abschnitt. Der letztere "ist durch stärker ent­
wickelte Längsmuskulatur und eine selbständige, aus dem Darmmuskel ent­
springende Ringmuskulatur zu dem bekannten Onmschen Sphinkter umge­
baut" (AscHOFF), wobei "wichtig ist, daß wir auf Grund pharmakologischer 
Experimente an ihm einen Sphinkter im engeren Sinne und ein Antrum unter­
scheiden müssen (WESTPHAL)". 

Die Lage der erwähnten 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 Stärke der Klappen, 
der Länge und der Verlaufsrichtung des Zystikus, dessen Zusammenflußstelle 
mit dem Hepatikus" zahlreiche Variationen, die insbesondere den Chirurgen 
interessieren müssen (KEHR, KöRTE, HABERLAND u. a.). Eine Festlegung der 
Grenze des normalen ist äußerst schwierig. 

Auch lassen sich Konstitutionstypen der Gallenblase aufstellen, wobei 
ein Normaltyp einem bindegewebsreichen und einem bindegewebsschwachen 
oder ptotischen Typ gegenüber gestellt wird (LÜTKENS). Unterschiede in den 
Form- und Strukturverhältnissen männlicher und weiblicher Gallenblasen 
sind nicht festzustellen. 

Hinsichtlich der funktionellen Bedeutung der einzelnen Abschnitte ergibt 
sich für die Gallenblase die Aufgabe eines Reservoirs, das dank seiner resor­
bierenden Eigenschaften seinen Inhalt stark eindickt und dadurch für die Leber­
zellen und die übrigen Gallenwege druck- und spannungsentlastend wirkt. 
Die von der Gallenblase für die Verdauung gelieferte Galle ist nicht nur relativ 
gehaltvoller, sondern auch hinsichtlich der Mischungsverhältnisse ihrer Be­
standteile 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 hätte. Die übrigen extrahepatischen Gallen­
wegsabschnitte gelten, wie bereits erwähnt, als Verbindungs- bzw. Leitungs­
system. Die Schleimhaut des Hepatico-Choledochus ist sezernierend. Der aus 
der Leber kommenden Galle werden hier Stoffe zugeführt, "durch welche sie 
wahrscheinlich erst die für ihre Verdauungsfunktionen erforderliche Zusammen­
setzung erhält. Die Eigenschaft als leitendes Kanalsystem wird durch diese 
sezernierende Eigenschaft des Hepatiko-Choledochus in keiner Weise beein­
trächtigt". 

Die Schleimhaut vom glatten Zystikus, valvulären Zystikus und Kollum 
bildet einen allmählichen Übergang der beiden entgegengesetzt differenzierten 
Schleimhautarten des Hepatiko-Choledochus und der eigentlichen Gallenblase; 
die des glatten und valvulären Zystikus ist als hauptsächlich sezernierend, 
die des Kollum als in erster Linie resorbierend anzusehen. 

"Der Übertritt von Choledochusgalle in die Gallenblase ist die Folge des 
Lebersekretdruckes, des geordneten Zusammenspiels des Kollum-Zystikus­
Sphinkters und des zu ihm antagonistisch innervierten Sphinkter ÜDDI und 
der passiv-mechanischen Wirksamkeit des Zystikus-Faltensystems. Die von 
der Leber kontinuierlich sezernierte Galle tritt in die Gallenblase in periodischem 
Rhythmus schubweise über" (LÜTKENS). 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 ÜDDI, des zu ihm entgegengesetzt innervierten Kollum-Zystikus­
Sphinkters und der gleichfalls zu dem Sphinkter ÜDDI im engeren Sinne 
antagonistischen Austreibungsmuskulatur des Leitungssystems, während "die 
Austreibung von Blasen-Galle in das Duodenum die Folge des sich ergänzenden 
Ineinandergreifens 1. der rein passiv-mechanischen Wirksamkeit der "Falten"­
Bildungen des Verbindungssystems mit 2. dem geordneten Zusammenspiel 
der in kompliziertester Weise entgegengesetzt innervierten Austreibungs­
und Sphinktermuskelgruppen des gesamten extrahepatischen Gallenwegssystems'' 
ist (LÜTKENS). 

Wichtig ist ferner für krankhafte Veränderungen die im Alter ganz allgemein 
zunehmende Abnahme des elastischen Spannungszustandes der Gallenblase; 
eine gleiche Altersektasie findet sich auch in den großen Ductus. Die LuseRKA­
schen Gänge sind ein Produkt dieser altersektatischen Veränderungen im 
Sinne von Pulsionsdivertikeln. Mikroskopisch findet sich dabei oft eine "Alters­
sklerose" mit Neuproduktion fibrillärer, elastischer und kollagener Elemente. 
Häufig geht eine Hypertrophie der Muskulatur damit Hand in Hand, selten 
eine Atrophie. 

Mit der Frage des Mechanismus der Gallenblase hat sich auch H. F. 0. 
HABERLAND beschäftigt. Nach ihm soll - im Widerspruch zu sonstigen An­
schauungen - die Gallenblasenwand nur eine passive Rolle spielen. Er be­
ruft sich dabei auf die wohl recht seltene Varietät, wo die Gallenblase ganz 
oder doch nahezu vollständig von Lebersubstanz umschlossen ist. Mit Recht 
weist PFuHL darauf hin, daß auch in diesem Falle die Verbindung mit der Leber 
eine so lockere sein kann, daß eine Eigenkontraktion ungehindert vor sich 
gehen kann. Bei starrer Verbindung mit der Lebersubstanz wäre ja auch eine 
passive Kontraktion nicht möglich. Die Wirkung der Bauchpresse auf die Leber 
kann nicht zum Erfolge führen. Wenn HABERLAND eine weitere Stütze seiner 
Anschauung darin erblickt, daß auch da, wo die Gallenblase mit der Leber 
verwachsen ist, Muskulatur vorhanden ist, sich also bei Kontraktion von der 
Leber lösen müßte, so läßt sich auch dieser Befund mit PFUHL so erklären, 
daß das dazwischenliegende Gewebe locker ist, so daß 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 Gallenblase darf nach WESTPHAL und ScHÖNDUBE als gesichert gelten. 

Nach PFUHL ist es nicht statthaft, die Muskulatur der Gallenblase in Parallele 
zur Darmmuskulatur zu stellen. Im Darm findet sich neben der Tunica mus­
cularis, die nicht zur Schleimhaut gehört, eine Muscularis mucosae, die an der 
Grenze von Schleim- und Unterschleimhaut liegt. Die erstere wird vom Plexus 
myentericus (AUERBACH) versorgt, die Innervierung der Muscularis mucosae 
erfolgt aus dem Plexus submucosus. Schon HELLY hat festgestellt, daß die Mus­
cularis mucosae sich ununterbrochen mit dem Sphinkter 0DDI 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, daß in der Gallenblase die Muskulatur in 
die eigentliche Schleimhaut gleichsam eingewebt ist. PFUHL hält daher eine 
Einteilung in Mukosa, Muskularis und Fibrosa (AscHOFF, LüTKENS) nicht für 
haltbar. 

Auch MATSUNO, ebenso GIORDANO und 2\iANN, hat den Muskelverhältnissen 
des Ductus choledochus besondere Aufmersamkeit geschenkt. Im Bereiche 
der Mündungsstelle, also an der VATERsehen Papille, ist kräftige, größtenteils 
ringförmig angeordnete Muskulatur nachweisbar. Stromaufwärts nimmt dieser 
Ring an Breite ab, so daß schließlich manche Stellen des Ganges völlig frei von 
Muskulatur sind. Im höheren Alter sei überhaupt die Wand des Ganges mehr 
fibrös, ein Befund, der unter pathologischen Verhältnissen bei Gallensteinleiden 
in besonders ausgeprägtem Maße zu erheben ist. 

Diese Wiedergabe normal-anatomischer und physiologischer Verhältnisse 
der Gallenblase und Gallenwege, die sich auf neueste Anschauungen und Unter­
suchungen bez.ieht, müge an dieser Stelle genügen. Doch sei betont, daß heute 
keineswegs sämtliche .Fragen als gelöst oder doch endgültig beantwortet gelten 
können. 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, während sie als Reservoir oder als Art Windkessel 
nicht in Betracht komme. Bei erhöhtem Innendruck in der Gallenblase werde 
die Papilla Vateri durch leichten Vagusreiz geöffnet, durch vermehrte Dehnung 
der Gallenblasenwand werde die Lebersekretion gehemmt und durch die Tonus­
änderung der Gallenblasenmuskulatur könne sich die Gallenblase in ihrer funk­
tionellen Tätigkeit auf den jeweiligen Zustand der Lebersekretion einstellen. 

Die ll'lißbildungen 
der Gallenblase und Gallenwege lassen grundsätzlich 2 Gruppen unterscheiden. 
Den Fehlbildungen der Gallenblase, der extrahepatischen Gallenwege oder 
beider zusammen sind Anomalien der Form und Topographie gegenüberzustellen. 
In letzterem Falle kann das GallengangsyGtem vollständig sein, oder gar über­
schüssige Teile aufweisen (KüNJETZNY). 

Völliges Fehlc:n der Gallenblase (BuBENHOFER, EwERS) ist selten, nach 
MECKEL (1812) allerdings "keine ganz ungewöhnliche Erscheinung". In 
diesem Falle hat sich das Leberdivertikel wahrscheinlich in normaler Weise 
angelegt, aber den Teil nicht entstehen lassen, welcher der Gallenblase ihren Ur­
sprung gibt" (LEwrs). In dem Tierreich ist ein gänzlicher Mangel der Gallen­
blase als angeborener Zustand keineswegs selten. Ganz allgemein kann gesagt 
werden, daß die fleisch-und alles fressenden Säuger das Organ häufiger besitzen, 
die pflanzenfressenden dagegen entbehren. "Eine absolute Gesetzmäßigkeit m 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 48 
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dieser Hinsicht etwa nach Lebensweise und Ernährung läßt sich jedoch nicht 
konstatieren, da innerhalb derselben Familie oder Gattung die Gallenblase 
trotz gleicher Lebens- und Ernährungsweise der einzelnen Formen, bei einander 
ganz nahestehenden Arten, ja selbst bei verschiedenen Individuen derselben 
Tierart, bald vermißt, bald gefunden wird" (KüNJETZNY). 

Beim Menschen scheinen im Schrifttum diesbezügliche Mitteilungen vor­
zuliegen, die einer kritischen Beurteilung nicht standhalten (z. B. LEPPINGTON), 
da sekundäre Befunde als Folgen entzündlicher Vorgänge eine Aplasie vor­
zutäuschen vermögen (CoURVOISIER). Solche Zustände, meist Zufallsbefunde, 
sind jedoch häufiger als rudimentäre Anlagen. Meist finden sich gleichzeitig 
andere Mißbildungen. Eine Fossa vesicae felleae kann angedeutet sein (BLAKE­
WAY). Diese Hemmungsbildungen dürfen also nicht mit scheinbarer Aplasie 
oder rudimentärer Entwicklung, wie sie als Folge entzündlicher Vorgänge 
entstanden sein kann, verwechselt werden. Auch eine intrahepatische (intra­
parenchymatose) Lagerung der Gallenblase ist zu berücksichtigen (LouGHRAK, 
LEMON, WIEDER). 

BunDE bezeichnet derartig gelagerte Gallenblasen als "Parenchymgallen­
blasen". Die Entstehung ist nach ihm auf zweierlei Weise möglich. Zunächst 
können die ursprünglich angelegten Parenchymabschnitte der Gallenblase er­
halten geblieben sein und das zwecks Bildung des Gallenbehälters aktiv vor­
wuchernde Epithel sich zwischen diesen seinen Weg gesucht haben. Eine solche 
Annahme sei jedoch abzulehnen. Schon der makroskopische Befund wider­
spräche, da nämlich nur die eigentliche Gallenblase in das Leberparenchym 
eingebettet ist, nicht aber der Zystikus und der Hepatikus. Aber gerade von 
diesen müßte man das verlangen. 

Die zweite Annahme geht dahin, daß die sich bildende Gallenblase in das 
Lebergewebe hinein verirrt sei. Sie kann sich zu voller Größe entwickeln und 
komme dann an der Leberkonvexität ·wieder an die Oberfläche. Für gewöhnlich 
wird sie aber in ihrem Längenwachstum aufgehalten und ist dann anatomisch 
rudimentär. 

Im Gegensatze hierzu steht der Entwicklungsvorgang, daß sich die Gallen­
blase in die Leberserosa hineinvorschiebt und damit den unmittelbaren Zusammen­
hang mit dem Parenchym aufgebend zur Wander- oder Pendelgallenblase mit 
ihren Folgezuständen wird (s. später). 

In der Beobachtung WIEDERs zeigt die sonst normale Leber des 14 Tage 
alten Kindes an der Vorderfläche des rechten Lappens etwas oberhalb des freien 
Randes und links von der der Gallenblase normalerweise entsprechenden Fissur 
einen runden zystischen, grünlichen Vorsprung. Dieser entsprach dem Grunde 
der Gallenblase, der ganz von Lebersubstanz umgeben war, während der übrige 
Teil der Gallenblase nur tief in der Leber eingebettet, aber nicht völlig von ihr 
umschlossen war. Im :Falle LEMONS handelte es sich um einen Erwachsenen. 
Der Befund wurde bei einer Gallensteinoperation erhoben. Dabei darf ange­
nommen werden, daß die intrahepatisch gelegene Gallenblase mit ihren starren 
Wänden und der damit im Zusammenhang stehenden mangelhaften Kontrak­
tionsfähigkeit die Entstehung der Gallensteine begünstigt hat. Kein Zweifel, 
daß auch der im späteren Leben erhobene Befund als angeboren anzusprechen ist. 

Auch KEHR berichtet, daß er viermal bei seinen Operationen intrahepatische 
Entwicklung der Gallenblase angetroffen hat. 

Im Falle LouGHRANs z. B. schien die Gallenblase völlig zu fehlen. An der 
Unterfläche der Leber fand sich eine gallig durchtränkte Stelle. Beim Einschnei­
den konnte eine völlig normal entwickelte rings von Lebergewebe umschlossene 
Gallenblase freigelegt werden. 
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Die wahre Aplasie der Gallenblase ist nach KEHR etwa in 30 Fällen be­
obachtet worden. Schon CouRVOISIER hat, wie bereits erwähnt, darauf hinge­
wiesen, daß die Mehrzahl der Fälle von Aplasie entzündliche Schrumpfungen 
darstellen, daß es sich also nur um ein sekundäres Fehlen der Gallenblase ge­
handelt habe. Verhältnismäßig häufig sei der Befund, daß nur ein dünner Strang 
oder ein kaum erbsengroßer Narbenwulst auf die Stelle hinweisen, wo die Blase 
gelegen habe. Neben Entzündungsrückständen sei in solchen Fällen stets ein 
Zystikusrest zu finden. 

ScHMIDT konnte die Fälle von KEHR um weitere 6 Fälle aus der Literatur 
{GIULIANI, HERZENBERG, NÄGEL! (zwei Fälle) ELPERIN und ScHULZ) vermehren, 
denen er selbst eine eigene Beobachtung anzureihen vermochte. Es handelte 
sich um eine 30jährige Frau, die seit 6 Monaten über Kolikschmerzen klagte. 
Die unter der Diagnose einer Cholelithiasis ausgeführte Operation ergab völliges 
Fehlen der Gallenblase und des Ductus cysticns; im rechten Leberlappen fand 
sich ein auch mikroskopisch bestätigtes Gumma. 

ScHMIDT folgert aus derartigen Befunden, daß das Fehlen der Gallenblase 
vom Organismus nicht ansgeglichen wird, daß sich also eine ersetzende Chole­
dochuserweiterung, welche die resorptive und periodisch Galle entleerende 
Funktion der fehlenden Blase zu ersetzen hätte, nicht ausbildet. Allerdings 
zeigten die Fälle von GIULIANI, NÄGEL! und ScHULZ Erweiterungen des Chole­
docho-hepaticus: doch waren sie mit primärer Steinbildung im Ductus chole­
dochus verbunden. Auch eine Mitteilung IsHIYAl\IAs aus dem Jahre 1927 bot 
diesen Befund. 

Ganz allgemein wird man aber sagen können, daß der Gallenblasenaplasie 
keine pathologische Bedeutung beizumessen ist. 

Ein angeborenes Fehlen der Gallenblase kann nach BunDE entwedf1r dadurch 
entstehen, daß das sog. Leberfeld sich nicht vom Vorderarm abschnürt, kein 
eigentlicher Choledochns entsteht und die beiden primitiven Ductus hepatici 
unmittelbar aus dem Darm entspringen (sog. gedoppelter Choledochus). Es 
ist verständlich, daß 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
aufblähung keine Gallenblase. 

Daß es dabei alle Übergänge geben kann, beweisen Fälle von echter an­
geborener Verkümmerung der Gallenblase. Hierbei ist anzunehmen, 
daß die erste Anlage stattgefunden hat, daß 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, daß 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
öffnung sich mit der Gallengangslichtung verbindet, oder daß schließlich nur 
ein in der Leberquerfurche blind endigender Zystikus vorhanden ist. "Histo­
logisch tragen derartige Gallenblasen als hervorstechendes Merkmal die den 
großen Gallengang und den späteren Zystilms kennzeichnenden tubulös zusam­
mengesetzten Drüsen. Durch ihren Nachweis ist die Unterscheidung von der 
sog. sekundären Schrumpfblase ohne weiteres vorzunehmen, da letztere den 
Aufbau der regelrechten Gallenblase nur in komprimierter Form aufweist und 
höchstens einfache tubulöse Drüsen 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 einschließlich des Ductus cysticus 
bei durchgängigem Ductus choledochus beobachtet {ELPERIN). Selbst eine 

4-8* 
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Mitteilung über Fehlen der Gallenblase mit Defektbildung von Ductus he­
paticus, cysticus und choledochus liegt vor (KIRMISSON und HEBERT). 

Waren diese 1\fißbildungen, - die bei Defekt ohne irgendwelchen Ersatz 
bleiben - eine für Leben und Gesundheit gleichgültige Veränderung, so be­
deutet angeborener Mangel oder Atresie der Gallenwege (Zusammen­
stellungen U. a. bei BENEKE, FLEBBE, FRENSDORF, GESSNER, GIESE), für das 
betroffene Individuum Todesursache. Je nach dem Grad der Veränderung 
kann ein Dasein bis zu etwa l Jahr (WOLF und FRIEDJUNG) gefristet werden. 

KoNJETZNY (siehe dort Schrifttum) teilt je nach Lokalisation und Atresie 
die in der Literatur mitgeteilten Fälle in folgende Gruppen ein: 

l. Vollständiges Fehlen oder Verschluß der extrahepatischen Gallengänge, 
a) einschließlich der Gallenblase 
b) mit rudimentärer Gallenblasenanlage 
c) mit vorhandener, teils verkleinerter, teils vergrößerter Gallenblase, 
2. eine völlige oder teilweise Obliteration des Ductus choledochus, 
3. ein Verschluß des Ductus hepaticus communis, 
a) allein 
b) auf seine Äste übergreifend und verbunden mit Atresie des Ductus 

cysticus. 
4. Ein Verschluß des Ductus hepaticus dexter und des Ductus cysticus. 
Sämtliche Beobachtungen in dieses Schema einzureihen, scheitert an der 

oft nur unvollständigen Klärung des jeweiligen Befundes. In jedem Einzel­
falle bedarf es genauester Durchforschung der fraglichen Gegend. Ja es emp­
fiehlt sich, nach Festlegung der makroskopischen Verhälnisse möglichst durch 
Serienschnittuntersuchung die Besonderheiten des Einzelfalles festzustellen. 
Bleibt doch die Frage zu entscheiden, ob es sich um tatsächlichen Defekt also 
Aplasie einzelner Abschnitte oder um Atresie handelt, kann doch das gesamte 
System in Form eines fibrösen Stranges vorhanden sein, in dem eine mehr oder 
minder kurze mit Epithel ausgekleidete, aber zusammengehaltene Strecke die 
ursprüngliche Gallengangsbildung erkennen läßt (v. MEYENBURG). Das Auf­
treten von Ikterus ist ohne weiteres verständlich. Überraschend wirkt jedoch 
die Tatsache, daß dieses klinische Symptom keineswegs bereits bei der Geburt 
(Buzm) oder in den ersten Lebenstagen in Erscheinung tritt (v. MEYENBURG, 
ELPERIN, BöHM), sondern daß selbst Monate (FRENSDORF, FEER), bis zum 
Auftreten der Gelbfärbung von Haut und Skleren vergehen können. 

Der Gedanke liegt nahe, daß in allen den Fällen, bei denen der Ikterus erst 
längere Zeit nach der Geburt in Erscheinung trat, entweder die Atresie auf 
Gallengangsabschnitte beschränkt war, die auf den Abfluß der Galle ohne 
Einfluß sind, wie dies beim Ductus cysticus der Fall ist; oder aber es muß an­
genommen werden, daß bis zu dem Zeitpunkt des Auftretens ikterischer V er­
färbungen von Haut und Skleren eine ausreichende Durchgängigkeit der Gallen­
wege bestand. 

Den weiterhin naheliegenden Schluß, daß bei angeborenem Ikterus der 
Verschluß während der Fetalzeit, in anderen Fällen erst später erfolgt sei, 
hält BENEKE nicht für stichhaltig. Seiner Auffassung nach besteht die Möglich­
keit, daß eine bereits intraauterin bestehende Gallenstauung erst gewisse Zeit 
nach der Geburt in Form ikterischer Verfärbung zum Ausbruch zu kommen 
braucht, da der Gallenfarbstoff durch die Plazentarzotten in das mütterliche 
Blut überzutreten vermag. 

BENEKE verweist 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 Verödung des Ductus choledochus auf, die auf Grund ihrer 
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Beschaffenheit zweifellos schon vor der Geburt bestanden haben mußte. Die 
Mutter war während der Schwangerschaft ikterisch. Nach der Entbindung 
schwanden die Erscheinungen des Ikterus, eine Tatsache, die BENEKE damit 
erklärt, daß nunmehr die Aufsaugung der schädlichen Stoffe aus der Plazenta 
aufgehört hatte. 

Die Erklärung mag für Fälle Gültigkeit haben, bei denen der zeitliche Ab­
lauf mit demjenigen der angeführten Beobachtung einigermaßen übereinstimmt. 
Ungeklärt aber bleiben in dieser Hinsicht Fälle, bei denen der Ikterus erst 
nach längerer Zeit einsetzt und trotzdem der autoptische Befund eine angeborene 
Atresie annehmen läßt. 

Unter solchen Umständen ist verständlich, daß die Frage der Entstehungsweise 
bis heute noch Streitfrage (KAUFMANN, KoNJETZNY) geblieben ist und höchst 
wahrscheinlich auch keine einseitige Beantwortung für sämtliche :Fälle zu­
läßt. Naheliegend ist die Annahme einer echten Mißbildung. Man wird hier 
formal-genetisch auf entwicklungsgeschichtliche Vorgänge zurückgreifen müssen. 
So verstehen ''ir z. B. bei völliger Atresie der Hauptwege eine normale Ent­
wichJung der intrahepatischen Gallcnwege. Diese häufig erweiterten, mit 
Gallenthromben gefüllten Gänge sind Abkömmlinge der LebertrabekeL Es 
»iirde sich dann um ein Ausbleiben der Vereinigungen der kleinen intrahepa­
tischen Gallengänge mit den Ästen des Ductus-hepatiens handeln, n,lso um 
ein Vitium primae formationis (v. MEYENBrRn). In andern Fällen zeigen diese 
intrahepatischen Gänge Zustände der Atrophie verschiedensten Grades (HECHEL). 
Die Annahme einer aktiven Abschnürung der Leberanlage vom Duodenum ver­
tritt BENEKE. Dabei ist um so eher eine nur kleine Lücke bzw. ein Rest des 
gestreckten Ductus choledochus zu erwarten, je später im Laufe der embryonalen 
Entwicklung der mißbildende Vorgang eingesetzt hat. Es können z. B. Un­
stimmigkeiten zwischen Lebergröße und Größe des Bauchraumes (ELPERIN) 
rein mechanisch Leberanlage und Duodenum soweit voneinander abrücken, 
daß der Ductus choledochus nach Dehnung und zunehmender Verdünnung 
schließlich atretisch wird. Wieder andere Anschauungen gehen dahin, daß es 
sich um die Folgen eines erhalten gebliebenen Epithelverschlusses handelt, 
der ja als vorübergehende physiologische Erscheinung von TANDLER auch für 
die Darmentwicklung sichergestellt und von anderer Seite bestätigt ist (BuziK, 
BöHM, RIETZ, LAVENSON). 

Auf der anderen Seite findet sich die Anschauung entzündlicher Entstehung 
des Verschlusses, wobei selbstredend von Verödung der Gallengänge des späteren 
Lebens, die mit Bestimmtheit entzündlichen Ursprunges sind, an dieser Stelle 
abzusehen ist. Einleuchtend ist bei Choledochusverengung die Annahme eines 
vom Darm her aufsteigenden entzündlichen Prozesses (RoLLESTON und HAYNE), 
der sich höchst wahrscheinlich während des intrauterinen Lebens abgespielt 
hat (FoRMIGOINI). Auch absteigende Prozesse sind beschuldigt worden (Vrx). 
Periportale Bindegewebswucherung kann durch Druckwirkung einen Verschluß 
der Gallengänge 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 um postnatale Vorgänge (SuGGI) handeln kann. In 
letzterem Falle wäre ein spätes Auftreten des Ikterus wohl verständlich. Von 
anderen Forschern wird Lues als L'rsache abgelehnt (FLEBBE). 

BENEKE geht sogar in seiner Schlußfolgerung so weit, daß er die Anschauung 
vertritt, "daß die Legende von der luetischcn Ätiologie der Choledochusatresie 
durchaus unbegründet ist und definitiv verlassen werden muß. 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 biliären Zirrhose (THEODOR, FRENSDORF, 
v. MEYENBURG, WEEKS und HEINKE u. a.). Diese Tatsache verleitete aber auch 
zu der Auffassung, daß diese Zirrhosen als Produkt eines Entzündungsvorganges 
erst sekundär die Gallenwege ergreifen und zur Verstopfung (Obliteration) 
bringen (A. MEYER) könne. 

Je nach Alter des betroffenen Individuums dürfte aber die Entscheidung 
dieser Streitfrage keinen Schwierigkeiten begegnen. So fand FEYRTER bei 
einem 3 Monate alten Kinde, das von Geburt an gelbsüchtig und unter 
hohem Fieber und Zunahme der Gelbsucht bei Acholie des Stuhles verstorben 

2 3 

A bb. 1. :.\Iittlere V crgroßerung (Elastikafärbung). V crödender Ga.llmgangim Bereiche der Leberpfortc. 
1 Elastische Fasern. 2 Epithel. 3 Vorwucherndes Granulationsgewebe. (~ach FEYR'l'ER.) 

war, neben zirrhotischer Leber eine mit verödender Entzündung vergesell­
schaftete F ehlbildung des extrahepatischen Gallenwegsystems. Es war einer­
seits zur Verödung des Ductus choledochus, des Ductus cysticus und Ductus 
hepaticus gekommen, ferner zu einer kümmerlichen Ausbildung einer mehr­
kammerigen Gallenblase und andererseits zu einer zystischen Erweiterung 
der Gallengangsgabelung. Es handelte sich hierbei sicherlich um angeborene 
Verhältnisse. 

Das histologische Bild (Abb. 1) zeigt die verödende Entzündung, wo­
bei besonders darauf hinzuweisen ist, daß sie sich an einem in seinem geweb­
lichen Aufbau bereits fertigen Gang findet, mithin sekundär abspielt. Der 
Fall beweist, wie ungeheuerlich schwer es in Vorgerückteren Lebensmonaten 
sein wird, die Entscheidung angeboren oder erworben zu treffen, wenn die 
klinischen Verhältnisse oder sonstigen pathologisch-anatomischen Befunde 
nicht beweisen, daß schon zurzeit der Geburt die Gallenwegsveränderung be­
standen hat. 
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Nach FEYRTER ist der teratogenetische Terminationspunkt wohl nicht in 
allen Fällen und für jede Einzelheit zu gleicherzeit anzusehen. "Das Gallen­
wegssystem ist wohl im groben fertig angelegt, bevor die Verödung beginnt". 
Doch dürfte dieser Satz kaum für sämtliche Fälle zutreffen. 

Als weitere Folgeerscheinung kennen wir je nach Sitz der Stenose bzw. 
Atresie zystische Erweiterung des Ductus choledochus, hepaticus oder cysticus 
(BöHM, Buzm::). 

In einer Beobachtung LoMERs, die eine Verödung des rechten Ductus 
hepaticus und des Ductus cysticus bot, zeigte sich der ganze rechte Leberlappen 
zystisch degeneriert und geschrumpft, die Gallenblase obliteriert, während der 
linke Lappen normales Aussehen aufwies. 

Auch diese Gallengangsverschlüsse sind häufig mit anderen Mißbildungen 
des betroffenen Individuums verbunden (WüNSCHE, WrTZEL}. 

Auch SIMMEL betont die große Schwierigkeit der Entscheidung, ob bei 
festgestellten Atresien der großen Gallenwege ein entzündlich infektiöser Prozeß, 
z. B. Lues, ursächlich in Frage kommt, oder aber ob eine "Abschnürung aus 
innerer Ursache" die echte Mißbildung beweist. Die Schwierigkeit dieses Be­
weises liegt im allgemeinen darin, daß er ein negativer ist; "das Material muß 
so genau untersucht werden, daß der Schluß: entzündliche Veränderungen 
wurden nicht gefunden, also waren auch keine solchen vorhanden, gerecht­
fertigt ist". Doch muß betont werden, daß sich auch bei echter Mißbildung 
Entzündung sekundär einstellen kann, so daß die Zahl jener Fälle, die auf 
Grund der SIMMELschen Behauptung eine einwandfreie Beantwortung gestattet, 
nur klein bleiben wird. 

Nach dem genannten VerfaRRer wurden biRher folgende Voraussetzungen als 
Beweise der echten Mißbildung aufgeführt: 

l. Bei ausreichenden Untersuchungen ein Fehlen jeglicher Anzeichen für 
eine exogene Schädigung, für einen Verschluß der Wege durch frische oder 
abgelaufene Entzündung. 

2. Der Vorgang ist entsprechend anderen Mißbildungen als zu weit fort­
geschrittene Differenzierung an einer Grenzstelle verschiedenartiger Epithelien 
gleicher Abstammung verständlich oder auch als ausgebliebene Lösung des 
vorübergehenden physiologischen Verschlusses. 

3. Die Fälle sind mit anderweitigen Entwicklungsstörungen verbunden. 
4. Gehäuftes Vorkommen in einer Familie. 
SIMMEL reiht die Fälle des Schrifttums in Weiterführung der THOMSON­

sehen Tabelle 1 in folgenden Typen ein: 
Typus A: Choledochus offen, seine Zweige teilweise oder ganz verschlossen 

oder fehlend (YLPPÖ, GIESE, SIMMONDS-SCHOTTEN, GESSNER}. 
Typus B: Choledochus streckenweise verödet oder fehlend (an der Papille 

meist nachzuweisen) (Buzm, SrMMEL, ELPERIN}. 
Typus C: Choledochus fehlt, Hepatikus und Gallenblase lumenhaltig nach­

zuweisen (BÖHM, SIMMONDS-SCHOTTEN, JoFFE}. 
Typus D: Gallenblase bzw. außerdem noch geringe Reste des Hepatikus 

oder seiner großen Zweige nachzuweisen (V ANZETTI, MoHR, YLPPÖ, MEYENBURG ). 
Typus E: alle großen Gallenwege fehlen vollkommen {FEER). 
Mit Recht betont SIMMEL, daß infolge von Lücken in der Untersuchung 

oder Beschreibung häufig eine Einreihung nur mit einer gewissen Wahrschein­
lichkeit möglich ist. 

1 THOMSON: Edinburgh. med. Journ. 1891, 523. 
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Die Tatsache, daß der fragliche Befund bei der Geburt oder doch in den 
ersten Lebenswochen festgestellt werden kann, beweist noch keineswegs eine 
echte Mißbildung. 

So berichtet z. B. HELENE ScHUSTER über zwei Fälle, für die sie eine entzünd­
liche Entstehung für wahrscheinlicher hält. 

Der erste Fall betraf einen 5 Wochen alten Knaben. 
Der Ductus choledochus war vollständig verödet. Die höhergelegenen 

Ductus hepatici hatten noch ein Lumen; ihre Verschließung war jedoch ebenfalls 

a 
·'· J 

b 

d 

Abb. 2. Fall I : Schnitt aus der nacbsten Umgebung des Leberhilus. a Rest des Gallenganglumcns. b Entzündliche Infiltrate in der " 'and des Gallenganges. c Fibröses Bindegewebe. d Art<'rie mit verdickter Wand und einem Thrombus. (Nach SCHUSTER.) 

im Gange durch einen entzündlichen Prozeß der Umgebung. ScHUSTER nimmt 
an, daß dieser Vorgang auch die Verödung des Ductus choledochus bedingt 
hat, wofür eine kleine konzentrische Narbe an Stelle des Ductus, ferner nachweis­
bare Entzündungsherde und Hämosiderinablagerungen sprachen. Es würde 
sich demnach um eine chronische Entzündung handeln, die von oben nach unten 
in und um die Gallengänge fortschreitet. Im Ductus choledochus und cysticus 
ist der Vorgang bereits abgeschlossen, während die Ductus hepatici hauptsächlich 
an ihrer Mündungsstelle in die Leber frische, und zwar beträchtliche Entzündungs­
erscheinungen aufweisen, die peripherwärts abnehmen, schließlich fehlen. 

Der zweite Fall (Abb. 3) , einen bereits 5 Monate alten Knaben betreffend, 
zeigte bei vorges~hrittener Leberzirrhose keine Entzündungserscheinungen mehr. 
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Die Frage blieb offen, ob vielleicht ein gleicher Vorgang wie im vorerwähnten 
Falle bereits abgelaufen war. Es fand sich noch ein fadenartiger Überrest eines 
Ductus cysticus evtl. choledochus. Vielleicht hätte eine genaue histologische 
Untersuchung des auf der Gegend der Gallengänge abpräparierten Bindegewebes 
irgendwelche Überreste desselben ergeben. 

Die Zusammenstellung dieser beiden Beobachtungen scheint mir um so 
bemerkenswerter, als die Annahme einer entzündlichen Entstehung für den ersten 
Fall als bewiesen gelten darf, daß der zweite Fall durch Vergleich eine gleich­
artige Entstehung annehmen läßt, so daß also auch Entzündungsfreiheit in 
späteren Lebensmonaten keineswegs frühere Entzündung ablehnen läßt, also 
die echte Mißbildung beweisen könnte . 

Abb. 3. F'allll: Gallenblase mit dunncm Ductus cysticus. Ductus hepatici und Ductus 
choledochus fehlen (ScHUSTER). 

Allerdings ist auch HELENE ScHUSTER nicht in der Lage, einen ursächlichen 
Umstand für ihre Befunde anzugeben. 

Dieser Gruppe von Mißbildungen lassen sich Überschußbildungen an den 
Gallenwegen gegenüber stellen. Sie sind verständlich auf Grund der entwick­
lungsgeschichtlichen Vorgänge. 

Tritt z. B. eine aktive Epithelwucherung an zwei Stellen des primitiven Chole­
dochus auf, so leitet sich damit die echte Doppelgallen blase ab (s. später). 

Eine septierte Gallenblase entsteht durch Störungen der Hohlraum­
bildungsvorgänge in der Weise, daß keine einheitliche Lichtung zustande 
kommt, sondern mehrere bestehen bleiben. Die Trennung der Scheidewände 
geschieht durch Bindegewebe. Das Septum kann der Lichtungsachse gleich­
gerichtet verlaufen, so daß unter Umständen eine Zweiteilung zustande kommt, 
die etwa einem Uterus duplex entspricht. Eine Querteilung kann die Höhle 
in mehr hintereinanderliegende Räume trennen (LIOINI). Bei diesen Vorgängen 
handelt es sich nach BuDDE um hypoplastische Zustände. Eine Überschuß­
bildung beim Vorgang der Epithelsprosse, die sich mit einer Störung der 
Lichtungsbildung verbinden kann, führt zum sog. Fundusadenom. Das sog. 
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Fundusdivertikel (TomA) entsteht, wenn an umschriebener Stelle des 
Fundus ein LuseRRAscher Gang zu gewaltiger Größe anwächst. 

Auch gehören hierher Überschußbildungen, 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. BunDE ein intraduodenales Choledochusdivertikel. 
Am entsprechenden Abschnitt des Gallenganges war eine von Duodenalschleim­
haut überkleidete erbsengroße Zyste nachweisbar, deren Lichtung mit einer 

Abb. 4. Verdoppelung der Gallenblase und des Ductus cysticus. (Nach PRIESEL.J 

Schleimhaut ähnlich der der Gallenblase ausgekleidet war und in die des Chole­
dochus einmündete. Höhergelegene Zystenbildungen betreffen dann die sog. 
Choledochuszysten, von denen später die Rede sein soll. 

Weitere Mißbildungen finden sich in Form von abnormer Mündung des 
Ductus choledochus, Verdoppelung dieses Ganges (MECKEL) oder auch des Ductus 
cysticus (GRUBER, DREESMANN), wobei die getrennt aus der Gallenblase kommen­
den Gänge sich vor ihrer Mündung in den Choledochus vereinigen, in Form 
auffallend früher Gabelung des Ductus hepaticus (ÜEHLER) und dergleichen 
weitgehender Variationen der physiologischen Verhältnisse. 

Ähnliche spielende Übergänge finden wir auch bei Betrachtung besonderer 
Verhältnisse von 
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}'orm und Lage 
der Gallenblase. Die bereits erwähnte Verdoppelung von Gallenblar;e (und 
Ductus cysticus von v. HABERER) ist beim Menschen größte Seltenheit (BLASIUS). 
Beobachtungen bei Rindern, Schafen und Katzen (v. HABERER) gelten dagegen 
als "eine der häufigsten Mißbildungen" (CASPAR). Dabei besit.zt in der Regel 
jede Gallenblase einen eigenen Ausführungsgang, wobei die Gänge nach kurzem 
Verlaufe in einen gemeinschaftlichen Gang übergehen. 

v. r.n 

V. f. I 

Duct. 
cyst. I 

Duct. 
cyst . II 

Rnm. dex t. 
nrt. h pat.. 

teres 

Abb. 5. Verdoppelung der Gallenblase und des Ductus cysticus. Schematische Darstellung. 
(Nach FRIESEL.) 

Eine solche Verdoppelung ist Folge einer pnmaren Doppelspros;;ung der 
primitiven Gallenblasenanlage bzw. mechanischer Einflüsse des Mesenchyms 
(KITT). 

Eine ausführlichere Mitteilung über Verdoppelung der Gallenblase beim 
Menschen aus neuerer Zeit verdanken wir A. PRIESEL. Ausgangsmaterial war 
für ihn ein bei Obduktion eines 54jährigen Mannes erhobener Zufallsbefund. 
Von Erkrankungen der Gallenwege war klinisch nichts bekannt. Es fand sich 
eine vollständige Verdoppelung der Gallenblase und des Ductus cysticus ein­
schließlich seiner Einmündung in den Gallengang. 
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Die Gefäßversorgung der Blase geschah durch einen starken Arterienast, 
der vor der rechten Leberarterie an die freie Oberfläche der Organe zog und 
in der Längsfurche zwischen ihnen verlaufend Äste nach beiden Seiten abgab. 
FRIESEL folgert aus dieser Tatsache, daß die beiden Blasen schon frühzeitig 
nebeneinander gelagert waren. Mikroskopisch war das Bild beider Blasen gleich, 
doch enthielt die medial gelagerte dunkelgrün~chwarze Galle, die laterale solche 
von hellgrüner Farbe. 

Die Gallenblase trägt an ihrer Unterfläche eine seichte Furche, welche das 
Organ gleichsam der Länge nach unterteilt, so daß diese aus einem rechts­
gelegenen 6 : 2 : 2 cm Anteil besteht und einem linken von 7 : 21/ 2 cm. 

KoNJETZNY führt Fälle aus dem älteren Schrifttum an (HUBER 17 49, CRUVEIL­
HIER 1860), bei denen "Gallenblase und Ductus cysticus durch ein längs­

Duc!. 
cyst . ll 

llam. rl. 
a rt . hcpat. 

gestelltes Septum in zwei Abteilungen gespal. 
ten waren". Weitere Miteilungen finden sich 
bei KEHR; sie betreffen Fälle von FouT, 
BLASIUS, PuRSSER, SHERREN. Besondere Er­
wähnung verdient ein Fall, den VISCHNEWSKY 
mitteilte. Bei einer 31jährigen Frau fand 
sich anläßlich einer wegen Verdachtes auf 
Gallenblasenempyem ausgeführten Operation 
auf der rechten Seite eine normal gelagerte 
Gallenblase von normalem Aussehen. Von 
dieser getrennt lag an der Unterflache des 

····::-· ,~;~;~. linken Leberlappens eine fluktuierende Ge­

Dul't. 
cholctlo('h. 

schwulst , die in ihrer Größe einer "großen 
Birne" glich, vorn den Leberrand erreichte 
und sich mit dem schmalen Ende nach hin­
ten verlor. Sie wurde in die Bauchwand ein­
genäht, später eröffnet. Es entleerte sich an­
fangs stinkender Eiter, in der Folgezeit reich­
lich Galle. Nach weiteren zwei Monaten wurde 

Abb. G. Verdoppelung der Gallenblase die Geschwulst herausgenommen. Mikrosko-
und des Ductus cysticus. (Nach FRIESEL.) pisch zeigte sich Auskleidung mit Gallen-

blasenschleimhaut neben chronisch entzünd­
lichen Wandveränderungen. VISOHNEWSKY bezeichnete diesen Befund als "den 
äußersten und am meisten ausgesprochenen Grad der Anomalie, wobei beide 
Blasen, die normale und die supplementäre, in einer ziemlichen Entfernung 
voneinanderliegen und wo eine umfangreiche entzündliche 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 alle Übergänge von völlig intrahepatischer 
Lagerung der Gallenblase, wodurch Gallenblasenmangel vorgetäuscht werden 
kann (WIEDER}, bis zu jenem Befunde, wo die Gallenblase rings von Bauchfell 
überzogen mit der Leber nur durch einen Mesenterialstrang in Verbindung steht 
(LETT). Auf diese Bilder der sog. Waudergallenblase wird später 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 Abschnürung des Duo­
denums (Erscheinungen der Pylorusstenosc) können klinisch zu operativen Ein­
griffen Veranlassung geben (KoNJETZNY}. Selten ist auch der Befund, daß die 
Gallenblase unter dem linken Leberlappen links von der Fissura longitudinalis 
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und dem Ligamentum falciformc liegt (WALTON). Diese Anomalie erklärt sich 
(HocHSTETTER) dadurch, "daß von den beiden ursprünglich vorhandenen Um­
bilikalvenen die rechte, nicht wie gewöhnlich die linke, sich stärker entwickelte 
und die Verbindung mit dem Sinus annularis einging, während die linke, wie 
sonst gewöhnlich die rechte, vollständig verschwand. Daraus würde sich dann 
die Lageabweichung der Gallenblase auf die einfachste Weise so erklären, daß 
die Gallenblase eigentlich an normaler Stelle liegt und die Umbilikalvene eben 
nur ihre Lage zur Gallenblase geändert hat." 

In allen diesen Fällen ist selbstredend kritisch zu prüfen, inwieweit Folge­
zustände entzündlicher Vorgänge vorliegen könnten. Von diesen Gesichtspunkten 
aus wird z. B. dem Befunde einer nach oben umgeknickten auf der Oberfläche 
des rechten Leberlappens in bindegewebigen Verwach>ungen liegenden Gallen­
blase zu begegnen sein, insbesondere bei normaler Lagerung von Gallenblasen­
hals und Ductus cyo;ticus (GRIFFON). 

Den Befund einer ang2bornen sanduhrförmigen Gallenblase teilt TüiDA 
mit. Schließlich sei auf eine eigentümliche Anomalie der Gallenblase hingewiesen, 
die in einer Abknickung der Kuppe "nach Art einer phrygischen Mütze" besteht. 
BARTEL führt sie auf entwicklungsgeschichtliche Ursachen zurück und bringt 
sie als Anzeichen des Bestandes eines früheren Entwicklungsstadiums, einer 
Unreife des Organes, in Beziehungen zu konstitutionellen Grundlagen der Stein­
bildung. Andere Lageanomalien der Gallenblase sind Folgeerscheinungen ander­
weitiger Mißbildungen. So können Situs inversus, Gefäßanomalien u. dgl. 
Form und Lage der Gallenblase beeinflussen (s. auch Kapitel Mißbildungen der 
Leber). 

Eine Veränderung besonderer Art bedeuten die sog. 

idiopathiscl1en Choledoc]mszysten. 
Eine Erweiterung dieses Ganges ist bei Behinderung der Durchgängigkeit 

durchaus verständlich. In solchen Fällen kommt es aber in der Regel zu einer 
gleichmäßigen Erweiterung der 
Gallenwege. Die idiopathische 
Choledochuszystc hingegen ist 
Folge einer angeborenen Ano­
malie. Ein Verschluß durch 
Tumor-, Stein- oder Narbenbil­
dung kann in solchen Fällen 
ausgeschlossen werden. Es han. 
delt sich dabei um eine ange­
borene Schwäche der Duktus-
wand (MAYESIMA WEISS, WETT- Abb. 7. (Nach RosTowzEw.) 
WER, WALZEL und WELTMANN, 
MELICHOFF u. a.) infolge Fehleus kontraktiler Teile und späterer Bildung eines 
intermitticr~nden Klappenventilverschlusses an einer Abknickung in seinem Ver­
laufe beim Ubertritt ins Duodenum (EBNER, BALLE, DERWISSIEU). Ein solcher 
Verschluß des Choledochus führt zu Gallenstauung und einer Erweiterung des 
Ganges. Die schon normal ampullenförmige Gestalt wird durch die gestaute Galle 
in gleichem Sinne vergrößert. Damit in Zusammenhang steht eine Vergrößerung 
und Ausziehung der Ecke, an der sich der Gallenstrom bricht, bis schließlich 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 
gegenüberliegende Wand preßt, daß ein vollständiger Verschluß des Ductus chole­
dochus an dieser Stelle erfolgt. Die Wand des Sackes dehnt sich nun immer 
weiter aus, der Druck wird größer bis schließlich die Verschlußfalte in die 
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Mündungsstelle des Choledochus gepreßt wird (Abb. 7) und so der Inhalt der 
Zyste wenigstens teilweise abfließen kann. Durch die hieraus sich ergebende 
Verminderung des Druckes und der dadurch bedingten Schrumpfung der Wand 
werden aber sofort wieder die alten Verhältnisse hergestellt, der Klappenverschluß 
tritt wieder in Funktion, bis er durch eine allmählich eintretende übermäßige 
Füllung der Zyste wieder gelöst wird. Infolge dieses Mechanismus ist es klar, 
daß die Zyste eigentlich nie leer werden kann. Andererseits erklärt er völlig 

Abb. 8. a rechter Rand der ~yste; b rechter Rand 
des absteigenden Schenkels des Duodenum. 

(Na.ch F. FEYRTER.) 

befriedigend den Wechsel im klini­
schen Symptomenkomplex, das Auf­
treten und Schwinden ikterischer Zu­
stände , die Schwankungen in der 
Größe und Spannung der Geschwulst 
(RosTOWZEW, HEID, KoNJETZNY, 
BOLLE). 

Auch abnormer und auffallend 
schräger Verlauf des untersten Teiles 
des Choledochus und abnorme Enge 
der Durchtrittsstelle werden beschul­
digt (SEELIGER), doch kann dieser Be­
fund auch Folge nicht Ursache der Er­
weiterung sein (LAVENSON). Trauma, 
auch Schwangerschaft (ELISCHER) 
sollen das Wachsturn beschleunigen. 
Diese Veränderung befällt 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 , daß von einer Verlegung des 
Ganges im distal gelegenen Abschnitt 
nicht die Rede ist. Da mithin eine 
Funktionsstörung nicht von vorn­
herein einzutreten braucht, handelt 
es sich nicht ganz selten um Be­
funde, die erst bei Individuen vorge· 
rückten Alters klinisch ernstlicher 
in Erscheinungtreten (z. B. 20jährig, 
EuscHER; 24jährig , DREESMANN; 
47jährig, WAGNER; 60jährigFLECH­
TENMACHER), wobei eine gewisse Zeit 
unbestimmte evtl. mit Ikterus 

(WEISS) verbundene klinische Symptome bestanden haben können. Diese 
Zystenbildung kann in seltenen Fällen den Choledochus in seiner ganzen Aus­
dehnung von der Vereinigungsstelle des Ductus cysticus und hepaticus bis zur 
Einmündungsstelle in den Darm betreffen (SEELIGER) und dabei eine beträcht­
liche Größe (BROCA, DoUGLAS, HEID, KoNITZKY, ScHLOESSMANN , SEYFFERT) 
bis zu der eines Mannskopfes (ARNOLDS, ELISCHER, BoLLE) erreichen. RosTow­
ZEW konnte aus der im Umfange 45 cm großen Zyste 21/ 2 Liter Flüssigkeit ent· 
leeren. Die Entwicklung vollzieht sich in der Regel für den Träger symptom­
los, bis ein irgendwie mechanisch bedingter Verschluß plötzlich zu stürmi­
schen Erscheinungen führt. Histologisch hat die Wand diefler Zysten gewöhn­
lich die Charakteristika der Duktuswand verloren. Es handelt sich meist nur 
um bindegewebige Sackbildung ohne epitheliale Auskleidung ; doch können 
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Schleimhautreste vorhanden sein. Steinbildungen fehlen in der Regel; der 
Zysteninhalt bildet die für Galle charakteristischen Merkmale. Derartige isolierte 
Zystenbildungen sind als angeborene Anomalie im Bereiche des Ductus cysticus 
bzw. der Ductus hepatici nicht bekannt. Dagegen sind innerhalb der Leber 
selbst umschriebene solitäre oder aber multilokuläre Zysten wechselnder Größe 
als Mißbildungen (siehe dort) auf die intrahepatischen Gallenwege zurück­
zuführen. 

Über eine angeborene zystische Gallengangserweiterung (sog. idiopathische 
Choledochuszyste) berichtet in 
allerjüngster Zeit (1929) FEYRTER. 
Es handelte sich dabei um ein 
7 jähriges Mädchen, das mit der 
Diagnose: " DarmYerschluß aus 
unbekannter Ursache" eingelidert 
wurde und am folgende Tage an 
Sepsis Ycrstarb (Abb. 8). 

Bei der Sektion fand sich im 
rechten Oberbauch eine vom rech­
ten Leberlappen zum Teil ge­
deckte, in den Bauchraum kugelig 
vorgewölbte, pralle, dcrbwandigc 
Zyste. Die erweiterte, am Yarderen 
Leberrande quergestellte, den 
Leberrand in ganzer Ausdehnung 
überragende Gallenblase ruhte 
auf der Zyste. Diese war über 
mannsfaustgroß. Eine Punktion 
ergab schleimige , graue , leicht 
grünliche , reichlich mit kleinen 
mürben, graugelblichen Flocken 
untermischte Flüssigkeit. 

Eine genaue Untersuchung der 
ganzen Bildung ergab: "in dem 
Verlauf der extrahepatischen Gal­
lenwege ist eine über mannsfaust­
große 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) 
münden schräg von oben in die 
Zyste. Aus der linken unteren 

Abb. \1. ::\leridionaler Schnitt durch die Zystenwand 
in der Gegend der Papilht major du<>deni. Schwache 
Vergrößerung . 1 DuodcnaJschleimbaut; 2 aufsteigen­
der Schenkel des "Ductus pancreatico-duodenaJis" 
(V ATERschcs Divertikel ) mit zierlichem Faltensystem; 
3 absteigender Schenkel; 4 Ductus pancrcaticus ·wir· 
sungi; 5 kunstliehe Lucke; 6 Zysteninnenfläche; 
7 peripherer, enger Abschnitt des Ductus choledochuo. 

(Nach F. FEYRTER.) 

Gegend der Zyste geht der verengte untere Abschnitt des Choledochus schräg 
nach unten ab. Er vereinigt sich in stumpfem Winkel mit dem schräg von 
rechts unten kommenden Ductus pancreaticus Wirsungi. Der sich anschließende 
Ductus pancreatico-biliosus besteht aus einem in der Fortsetzung des Ductus 
pancreaticus verlaufenden, in stumpfem nach rechts offenen Winkel geknickten, 
aufsteigenden Schenkel, der in spitzem Winkel in einen absteigenden Schenkel 
übergeht. An den Knickungsstellen sowie an der Vereinigungsstelle des Ductus 
pancreaticus und Ductus choledochus ist das Lumen zu kleinen Säckeheu aus-

2 

3 

4 
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geweitet. An den Knickungsstellen des Ductus pancreatico-biliosus münden 
akzessorische Pankreasläppchen." 

Die mikroskopische Untersuchung der Wand der zystischen Erweiterung 
bot bei schon makroskopisch feststellbarer unterschiedlicher Wanddicke im 
allgemeinen die Zeichen einer chronischen fortschreitenden bzw. rückfälligen 
ulzerös-proliferativen Entzündung. In der Umgebung der oberen Mündungs­
öffnung, wo die Geschwürsbildung am wenigsten ausgesprochen war, zeigt die 
innerste Schicht (Schleimhaut) niedrige, voneinande·r entfernt stehende Zotten. 

Abb. 10. Schwache Vergrößerung (GIESON). Zystenwand (.,meridionaler Schnitt"): 1 zottentragende 
Schleimhaut; 2 fibromuskuläre Schichte; 3 adventitielle Schichte; m Bündel glatter Muskulatur. 

(Nacb F.l<'EYRTER.) 

Die tieferen Lagen des subepithelialen Gewebes enthielten ein reichlich ent­
wickeltes Netz in verschiedenster Richtung verlaufender elastischer Fasern. 
Es folgten nach außen Muskularis und Adventitia. 

Hinsichtlich der Entstehung betontFEYRTER, daß für eine angeborene Fehl­
bildung vor allem das ungewöhnliche Verhalten des unteren Abschnittes des 
Choledochus, des Ductus pancreaticus Wirsungi und des Ductus pancreatico­
biliosus spricht. "Ungewöhnlich ist daran zunächst die mehrfache Knickung 
des Ductus choledochus und pancreaticobiliosus, die abnorm weit vom Darm­
lumen entfernte Vereinigungsstelle des Ductus choledochus und Ductus pancrea­
ticus Wirsungi (also die auffällige Länge) des "Diverticulum duodenale", der 
eigenartige Verlauf des Ductus pancreaticus im Bogen nach abwärts, die 
Einmündung von 4 Pankreasläppchen in den Ductus pancreaticobiliosus und 
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schließlich die nicht nur vergleichsmäßige, sondern auch unbedingte Enge 
der Lichtung des Choledochus- und Pankreatikusendstückes, die mit kleinen 
zystischen Ausweitungen der Knickungsstellen vergesellschaftet ist." 

Auch die erwähnte ungewöhnliche 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 müssen allgemeiner von einer angeborenen 
Fehlbildung der extrahepatalen Gallenwege mit Störung der normalen Hohl­
raumbildung (zystische Ausweitung und Enge) sowie des normalen Gangverlaufes 
sprechen." ]'EYRTER teilt unter diesen Gesichtspunkten die im deutschen 
Schrifttum mitgeteilten Fälle folgendermaßen ein: 

Eine erste Gruppe ist gekennzeichnet durch einen gestreckten Verlauf des 
unteren Abschnittes des Ductus choledochus. In einem Teil der Fälle wird die 

Abb. 11. Choledochusdivcrtikel. (Nach BunDE.) 

besondere- Schrägheit des Verlaufes betont. Die Lichtung ist entweder für die 
Sonde bequem durchgängig 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 für die Sonde gut durchgängig 
oder läßt sich nur mit einer feinen Borste sondieren. 

Die dritte Gruppe, zu der auch der beschriebene Fall von FEYRTER gehört, 
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 große zystische 
Ausweitung, die sowohl die Gabelung der extrahepatalen Gallenwege wie die 
Gabelung des Ductus pancreaticobiliosus umfaßt. 

Eine fünfte Gruppe ist infolge ungenauer Beschreibung nicht zu rubrizieren. 
Die genannten Fälle sind mit Fehlbildungen wechselnder Art verbunden. 

Zu erwähnen ist hier ungewöhnliche Lagerung der Gallenblase, ungewöhnlicher 
Verlauf und Enge des Ductus cysticus, des Ductus pancreaticus, ferner Gefäß­
anomalien und schließlich auch Fehlbildungen anderer Organe. 

Eine weitere Mitteilung, die hierher gehört, verdanken wir BunDE. Er 
berichtet über ein Choledochusdivertikel von ungewöhnlichem Sitz, einen Fall, 

Handbuch der pathologischen Anatomie . V /2. 49 



770 RoBERT HANS ER: Gallenblase und Gallenwege. 

der bisher in der Literatur keinen Parallelfall aufzuweisen vermag. Er hat 
mit divertikelartigen Erweiterungen des Choledochus, die durch Steinfüllung 
des Ganges bedingt in seinem retroduodenalen Abschnitt häufiger angetroffen 
werden, nichts zu tun. Die 42jährige Frau, die an Gallensteinanfällen litt, 
zeigte schließlich in der rechten Oberbauchgegend eine apfelgroße Geschwulst­
bildung. Bei der Operation fand sich eine mit reichlich Steinen gefüllte Gallen­
blase, die entfernt wurde. Nach Wiedereintritt einer Gallenabsperrung trat 
der Tod ein. Die Sektion ergab zahlreiche Abszesse im linken Leberlappen. 
Nach Eröffnung des Zwölffingerdarmes bot sich ein überraschendes Bild. 

Man erkennt die Öffnung der Papille. Oberhalb dieser liegt von dünner 
Duodenalschleimhaut bedeckt eine erbsengroße Zyste, in die man vom Chole­
dochus aus eine Sonde einführen kann. Nach Eröffnen der Zyste sieht man 

Du.-

OCh. 

O.P. 

Abb. 12. Cbolcdoehusdivertikel. ("'ach BunDE.) Schem~:~tische Darstelltmg. 

in deren Grunde den Gallengang durch eine feine Öffnung einmünden. Es 
gelingt aber nicht weder von der Zyste noch vom 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 lückenlose Schnittreihen ergaben sich die in vorstehender Abb. 12 
schematisch wiedergegebenen Verhältnisse : Der Ductus pancreaticus mündet 
in dem unteren Bereiche der Papille, der Choledochus trägt an seinem dorsalen 
Umfang ein Divertikel, und zwar liegt dieses in gerader Fortsetzung des Gang­
verlaufes. Der zwischen der Divertikelabgangsstelle bis zur Einmündung in 
die Papille liegende Choledochusabschnitt ist in der horizontalen Ebene etwas 
spitzwinklig abgeknickt, ein Befund, der die Schwierigkeiten der Sondierung 
zu erklären vermag. 

Nach BunDE handelte es sich um eine angeborene Fehl- oder ÜberschuH­
bildung, die etwa den gewöhnlichen Duodenaldivertikeln, die häufig in der 
unmittelbaren Nachbarschaft der Papille vorkommen, an die Seite gestellt 
werden kann. BuDDE glaubt, daß es sich um eine akzessorische Gallenblasen-
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bildung handelt, eine Erklärung, die er selbst jedoch nur als einen Versuch 
zur Deutung betrachtet. 

Schließlich sei noch ein Fall IsELINs erwähnt, der beweist, daß derartige 
Zystenbildungen auch auf den Ductus pancreaticus übergreifen können. In 
der oben wiedergegebenen Skizze von RosTOWZEW hat diese Möglichkeit keine 
Beachtung gefunden. Aber es ist verständlich, daß bei einem Sitz der Erweite­
rung an der Duodenaleinmündung mit einer evtl. Beteiligung des Pankreas­
ganges gerechnet werden muß. Wohl verlaufen die Gänge am häufigsten voll­
kommen oder doch nahezu getrennt. Manchmal aber mündet der Ductus 
pancreaticus in eine Ausbuchtung des Ductus choledochus ein; geschieht dies 
verhältnismäßig hoch, so kann der Bauchspeicheldrüsengang in die Zystenwand 
einbezogen werden. Auf diese Weise kommen Mischformen von Gallen- und 
Pankreaszysten zustande. 

Die Beobachtung IsELINs betraf einen 36jährigen Arbeiter, der stark abge­
magert war, starken Ikterus bot und über wiederholte Anfälle zu klagen hatte. 
Die klinische Untersuchung ergab eine über mannskopfgroße im Epigastrium 
sichtbare zystische Geschwulst. Bei der Operation fand sich ein dickwandiger 
Tumor, der mit der Umgebung gefäßreich verwachsen war. Die steinfreie Gallen­
blase saß als Anhängsel der Zyste auf. Der Hepatikus mündete getrennt vom 
Zystikus in die Zyste. Eine Punktion ergab etwa 21/ 2 Liter einer schleimig­
eitrigen, gallig gefärbten Brühe. Nach Spaltung der 3/ 4 cm dicken Wand konnten 
die Beziehungen zum Duodenum festgestellt werden. Im duodenalen Grunde 
waren zwei etwa 2 cm voneinander entfernte Öffnungen nachzuweisen. Eine 
ließ mühsam eine feine Sonde ins Duodenum eintreten. Die Einmündungs­
richtung ins Duodenum verlief schräg, ein Klappenmechanismus war zweifellos 
vorhanden. Der zweite Gang hatte offenbar eine andere Richtung. Bei der 
Operation wurde der Hepatikus breitbasig aus der Zystenwand herausgeschnitten 
und ins Duodenum eingesetzt. Die Wunde heilte, entleerte keine Galle. Dagegen 
setzte aus Drain und Docht eine starke dünnflüssige Sekretion ein, die sich 
als Pankreassaft erwies. Der Gallenabfluß war somit geregelt, dafür bestand 
aber eine Prankreasgangfistel, aus der sich täglich P/2 Liter entleerte. 

Aus dieser Tatsache durfte geschlossen werden, daß ursprünglich Gallengang 
und Pankreasgang gemeinsam in der großen Zyste aufgegangen waren. 

An dieser Stelle sei noch in dem Vorkommen von Ne benpankreaskeimen 
in der Gallenblasenwand ein seltener Befund erwähnt. So hat z. B. v. HEDRY 
bei einer 40jährigen Frau an der Grenze zwischen mittlerem und proximalem 
Drittel der Gallenblase 2 cm vom Ansatz des Ductus cysticus entfernt, in der 
Wand ein resistentes Gebilde beobachtet, das bei gelber Schnittfläche sich 
scharf von der Umgebung abgrenzte. Histologisch fand sich Pankreasgewebe. 

Diese in der Darm wand, auch Magenwand und im Mesenterium wohl bekannten 
Gebilde sind mit der Entwicklung der Bauchspeicheldrüse in Zusammenhang 
zu bringen. v. HEnRY nimmt für seine Beobachtung an, daß das in der 
Gallenblase befindliche Nebenpankreas aus einer Abschnürung des rechts­
seitigen ventralen Lagers entstanden ist, das seinerseits durch unbekannte 
Einflüsse mit der Hauptmasse des Organs nicht verschmelzen konnte, sondern 
isoliert blieb und fern vom ursprünglichen Lager des Hauptorgans sich zur 
akzessorischen Bauchspeicheldrüse entwickelte. Einschlägige Beobachtungen 
machten auch GLINSKY, GRIEP, NEUWERK u. a. 

Auf der anderen Seite sind Verengerungen der Gallenwege in der 
Regel Folge entzündlicher Vorgänge, Gewebsbildung o. dgl. Doch scheint es 
hier Fälle zu geben, bei denen eine weitergehende Verengerung z. B. der Stämme 
der Ductus hepatici ev-tl. mit fibröser Verdickung der Wandungen eine Deutung 
als Mißbildung gestattet. Die fragliche Beobachtung BERGs reicht bis in die 

49* 
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Jugend zurück. Wechselnde Schmerzanfälle vom Typus der Gallenkolik ohne 
Fieber, mit oder ohne vorübergehenden Ikterus, bildeten die klinischen 
Symptome. 

Wir verlassen nunmehr das Gebiet angeborner Anomalien der Gallenblase 
und extrahepatischen Gallenwege und wenden uns der Besprechung erworbener 
Veränderungen in Größe, Form und Zusammenhalt der fraglichen Teile zu. 

Wir beginnen mit der Erweiterung der Gallenblase und Gallenwege, soweit 
sie durch irgendwelche Hindernisse im Abfluß der Galle bedingt sind. 

Als Ursache kommen alle jene Veränderungen in Betracht, die eine Verlegung 
bzw. eine Verengerung des abführenden Ganges bedingen. Entzündliche Schwel­
lungen, Narbenbildungen, Steine, Fremdkörper, Parasiten, insbesondere Gewächse 
sind zu berücksichtigen, Veränderungen, die an anderer Stelle spezielle Be­
handlung erfahren sollen. Der jeweilige Sitz des auslösenden Momentes wird 
für die Ausdehnung der sekundären Erweiterung der Gallenwege bestimmend 
sein. 

Eine Verengerung des Ductus choledochus im Bereiche der VATERsehen 
Papille bedingt eine verhältnismäßig gleichmäßige Erweiterung der proximalen 
Gangabschnitte. Bei langsam zunehmender Stenosierung kann diese einen be­
trächtlichen Umfang annehmen, ja auf die intrahepatischen Wege übergreifen 
(BERG, LINDQUIST), auch Ductus cysticus und Gallenblase betreffen (KAuscH). 
Selbst in diesen Abschnitten kann es zu ausgesprochenen Dehnungsgeschwüren 
(eigene Beobachtung), schließlich Zerreißung kommen. Pm Fo.A bildet in seinem 
Handbuch einen eindrucksvollen Fall von Dehnungsgeschwüren der Gallen­
wege bei mechanischem Ikterus ab. Es können aber auch Zystenbildungen 
-wahrscheinlich auf dem Boden angeborener Schwäche der Wand- entstehen, 
so daß im wesentlichen der Nachweis des auslösenden Hindernisses eine Ab­
grenzung gegen eine "idiopathische Choledochuszyste" gestattet. Die Größe 
einer derartigen Zyste kann ganz beträchtlich sein (EVE: vom rechten Rippen­
rand bis zur Crista ilei, bedingt durch. Papillom an der Papille). 

Derartige Veränderungen bedingen eine Erschwerung oder völlige Behinde­
rung des 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 Durchgängigkeit gestattet oder aber 
erneutes Geschwulstwachstum völligen Verschluß bedingt. In den ersten Stadien 
einer derartigen Erkrankung ist die Leber in ihrer Gesamtheit vergrößert. 
Die proximal der Stenose liegenden Gallengangsabschnitte können gleichmäßig 
zylindrisch erweitert sein und eine Lumenweite von Fingerdicke und darüber 
hinaus erreichen, oder aber es handelt sich um mehr umschriebene zystische 
bzw. variköse (KAUFMANN) Erweiterungen. Selbst intrahepatische Abschnitte 
können blasige Auftreibungen zeigen, je nach Sitz an der Leberoberfläche sicht­
bar sein und unter Umständen zum Durchbruch führen. Folge eines derartigen 
Vorkommnisses ist dann Bauchfellentzündung, da eine dauernd stagnierende 
Galle in der Regel Spaltpilze enthält (KARILLON). Die in solchen Gängen vor­
handene Flüssigkeit erscheint ausgesprochen gallig, mehr oder weniger ein­
gedickt, auch fadenziehend, oder aber allerdings nur in seltenen Fällen dünn­
flüssig, wässerig, etwa von der Zusammensetzung und dem Aussehen der uns 
weiter unten beschäftigenden "weißen Galle", wie wir sie bei chronischem 
Hydrops der Gallenblase häufiger zu sehen bekommen. In schweren Fällen, 
insbesondere bei länger andauernder Behinderung des Gallenabflusses kann 
es zu weitgehender Schädigung des Leberparenchyms kommen, dessen Zellen 
zerfallen, nekrotisch werden. Etwa blutiger Inhalt in so veränderten Gallen­
wegen und Gallenblase ist Folge der allgemein bestehenden Cholämie, einer 
Vergiftung des Blutes durch Stoffe, die unter normalen Verhältnissen durch die 
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Leber ausgeschieden werden. Die hierdurch bedingte hämorrhagische Diathese 
führt bei Bestehen eines schweren Ikterus, abgesehen von Blutungen in Haut, 
Schleimhaut und seröse Häute, zu dem eben genannten blutigen Inhalt der 
erweiterten Gallenwege. 

Experimentelle Untersuchungen nach Unterbindung des Ductus chole­
dochus (v. DITTMANN, GERHARDT, PicK, STEINHAUS u. a.) ergänzen die am 
Menschen erhobenen Befunde. Es kommt zu eigenartigen Nekroseherden in 
der Leber, die wie ausgepinselte Leberläppchen bei erhaltenem Stützgerüst 
ausschauen (PICK, GERHARDT). Die abgesonderte Gallenmenge ist dabei herab­
gesetzt (DITTMANN). Schon nach kurzer Zeit kommt es zu Wucherungsvorgängen 
im Bindegewebe und an den Gallengängen zu pericholangitischer Bindegewebs­
vermehrung und schließlich zu Zirrhose. Bei Hunden und Katzen stellte sich 
jedoch trotz mehrfacher Unterbindung eine Durchgängigkeit des Ductus chole­
dochus wieder her (PICK). Es dürfen also tierexperimentelle Ergebnisse nur 
mit Vorsicht auf die Verhältnisse am Menschen übertragen werden. Das gleiche 
gilt wohl auch von der Beobachtung, daß aseptischer Verschluß der großen 
Gallengänge keineswegs eine aufsteigende biliäre Infektion verhindern, sondern 
eher befördern soll (HoMEN). 

Ein Verschluß des Ductus hepaticus bedingt in den proximal vor der Ver­
engung liegenden Abschnitten gleichartige Veränderungen. Erwähnenswert bleibt 
jedoch, daß ein Verschi uß nur eines Astes des hepatischen Ganges 
eine atrophische Schrumpfung des zugehörigen 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 Zufluß 
von Galle aus der Leber in die Gallenblase unmöglich. Die Folge davon kann 
eine Verödung der Gallenblase mit fibröser Umwandlung ihrer 
Wand sein, der Inhalt wird von eigenartiger eingedickter mörtelartiger 
Masse gebildet, oder aber es kommt zu dem Bilde des Hydrops vesicae felleae 
(Cholecystectasis). 

Dieser spielt auch im Rahmen des Gallensteinleidens eine beachtenswerte 
Rolle. Er scheint vielfach bereits durch den primären Anfall zu entstehen, 
gewissermaßen eine bestimmte Ausheilungsform darzustellen, bei welcher der 
Solitärstein das Bild beherrscht, während sekundäre Steinbildungen nur selten 
auftreten (siehe später). 

Ein solcher Hydrops kann auf Grund einschlägiger Untersuchungen auch 
ohne Mitwirkung von Bakterien entstehen. Die hauptsächlichste Vorbedingung 
ist eine dauernde Sperrung des Zu- und Abflusses der Galle. In der Regel ist 
ein im Halsteil eingekeilter Stein auslösende Ursache. Überraschend bleibt 
immerhin, daß z. B. am Hunde Unterbindung und Resektion des Ductus cysticus 
bei aseptischem Vorgehen keinen Hydrops veranlaßt. Man wird also in den 
meisten Fällen von Hydrops auf entzündliche Einflüsse zurückgreifen müssen. 
Diese sind aber in der Regel nur geringgradig. Dafür spricht die Tatsache, 
daß bei Hydrops infolge eines Verschlußsteines in der Regel dieser Stein der 
einzige bleibt, während die sog. Pigmentkalksteine als sekundäre Bildungen 
erst bei chronisch bzw. rezidivierend entzündeten gallegefüllten Gallenblasen 
entstehen. Sind solche Steine vorhanden, dann ist die Entzündung eine wesent­
lich stärkere (auch darüber siehe später). 

Die vorhandene Galle wird allmählich aufgesaugt. Es kommt bei gleichzeitig 
bestehendem Katarrh zu einer vermehrten Schleimsekretion, so daß schließ­
lich eine vergrößerte mehr oder weniger prall mit wässerig schleimiger Flüssigkeit 
gefüllte Gallenblase angetroffen wird. Diese sog. "weiße 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
gänge. Sie kann weder durch Acholie noch durch Insuffizienz der Gallenbildung 
erklärt werden. Voraussetzung ihrer Bildung ist ein vollständiger und dauernder 
Verschluß der Gallenwege (BRUNNER, KAUSCH). Eine Hypersekretion der 
Gallengangsschleimhaut braucht nicht vorhanden zu sein, sondern es werden 
die vorher erweiterten Gallengänge, in welche wegen des darin bestehenden 
Überdruckes die in der Leber gebildete Galle nicht hineinströmen kann, 
mit Schleimhautsekret angefüllt (BERTOG). Besteht dieser Zustand z. B. bei 
Verschluß des Ductus choledochus, also mit Wirkung auf die intrahepatischen 
Gänge, so nimmt die Gallenabsonderung der Leberzellen irrfolge der allgemeinen 
Gallenstauung in den Gallengängen allmählich ab. Warum die "weiße Galle" 
nur so selten auftritt, während die Gallenstauung so häufig beobachtet wird, 
läßt sich nur vermuten. Entweder wird die Galle unter abnorm niedrigem 
Druck bei geschlossenem Choledochus abgesondert oder die Sekretion der 
Schleimhaut findet unter erhöhtem Druck statt oder es werden die wahren 
GaUstoffe abnorm schnell aufgesaugt, sofern nicht mehrere dieser Einflüsse gleich­
zeitig eine Rolle spielen (SYÖQUIST). In Fällen, wo das Hindernis des Ductus 
choledochus soweit darmwärts gelegen ist, daß der Ductus pancreaticus ober­
halb desselben einmündet, kann die in den Gallengängen angestaute Flüssigkeit 
zum Teil Pankreassaft darstellen (BRUNNER). 

Eine derartige Gallenblase überragt mehr oder weniger weit als tastbare 
Geschwulst den unteren Le berrand, fühlt sich prall gespannt, hart und kugelig an. 
In der Regel ist in solchen Fällen der Inhalt bakterienfrei. Die Frage, ob ein 
derartiger Hydrops nur auf entzündlicher Basis entstehen kann, wird vorerst 
noch nicht einheitlich beantwortet. Die vielfach das gewöhnliche Maß weitgehend 
überschreitende Flüssigkeitsmenge bleibt begreiflicherweise nicht ohne Folgen 
auf die Wandung der Gallenblase. Die normalerweise eigenartig gefältelte 
Schleimhaut wird zunehmend geglättet, die Epithelien werden kubisch bis 
flach und verfetten. Die immer mehr schwindenden Bestandteile der Muskel­
schicht werden durch ein Bindegew!:)be ersetzt. Schließlich kann die Innenwand 
einer derartigen Gallenblase, die schließlich papierdünn, durchscheinend geworden 
ist, weißlich sehnig erscheinen. In manchen Fällen wird allerdings auch eine 
schwielige Verdickung beobachtet. 

Erwähnt sei der besondere Befund eines Falles von akut entstandenem 
Hydrops, den MoNTENBRUCK im Laufe von 10 Tagen im Anschluß an Scharlach 
auftreten sah. Die Gallenblase des 5jährigen Kindes war dreifaustgroß, mit 
250 ccm grünlicher fadenziehender keimfreier Galle gefüllt. 

Die auf solche Weise bedingte Dehnung der Gallenblase kann schließlich 
zur Zerreißung führen (v. ARx, BRICKA, BRAITHWAITE, HocHENEGG, 
MAcHART, in diesem Falle rezidivierend, u. a.); jedenfalls ist ohne weiteres 
verständlich, daß derartig veränderte Gallenblasen, am häufigsten bei Gallen­
steinen, ferner bei Typhus, Cholecystitis necroticans typhosa usw. traumatischen 
Einflüssen wenig Widerstand entgegensetzen können. Ganz allgemein sind 
"subkutane Rupturen" der Gallenwege bei der geschützten Lage dieser 
Teile verhältnismäßig seltene Vorkommnisse ('l'HÖLE). In der Regel handelt es 
sich dabei um eine Teilerscheinung sonstiger innerer Verletzungen insbesondere 
gleichzeitiger Leberzerreißung. Folge ist eine diffuse gallige, meist hämor­
rhagische Peritonitis. (Über gallige Peritonitis ohne Gallenblasendurchbrechung 
siehe später.) 

Insbesondere ist es eine stumpfe gegen den Bauch gerichtete Gewalteinwirkung, 
die eine Zerreißung auslöst. Am häufigsten ist der Ductus choledochus betroffen 
(BATTLE, RoTHFUSS, LEWERENZ, JL'ST), weniger häufig der Ductus hepaticus 
(MEISSKER). Größte Seltenheit ist eine isolierte Zerreißung des Ductus cysticus 
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{LESSING). LEWERENZ konnte insgesamt 63 einschlägige Fälle zusammen­
stellen, diese betrafen : 

24 mal die Gallenblase, 
lO mal den Ductus choledochus, 
8 mal einen intrahepatischen Gallengang, 
6 mal einen Ductus hepaticus, 
l mal den Ductus cysticus, 

l4mal blieb die Verletzungsstelle unklar. 

Eine weitere größere Statistik verdanken wir AMANTE, der (angef. nach KEHR) 
101 Fälle zusammenstellen konnte. Davon betrafen 35 die Gallenblase, 3 den 
Ductus cysticus, 19 den Ductus choledochus, 10 den Ductus hepaticus; bei 
weiteren 33 Fällen konnte weder während des Lebens noch bei der Autopsie 
mit Sicherheit der verletzte Gang aufgefunden werden. 

Bei diesen 101 Fällen konnte AMANTE folgende Ursachen fest:,;tellen: 

Überfahrenwerden . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Heftige Schläge fester Gegenstände gegen den Bauch . 
Sturz Yon einer Höhe . . . . . . . . . . . . . . . 
Heftiger Stoß mit dem Bauch g<'gen feste Gegenstande 
Pufferquetschung . . . . . . . . . . . 
Quetschung anderer Art. . . . . . . . 
Huftritt .............. . 
Kontusion des Bauches im allgemeinen. 
Gewaltsame Anstrengung . . . . . . . 
Nichtangegebene Gewalteinwirkung. . . 

23mal 
17mal 
l6mal 
l4mal 
5mal 
4mal 
4mal 
4mal 
lmal 

13mal 

AMANTE unterscheidet unter den prädisponierenden Ursachen physiologische 
und pathologische. Zu jenen rechnet er Alter und Geschlecht, konnte er 
doch feststellen, daß das jugendliche Alter zu dieser Art Verletzungen einen 
bedeutenden Prozentsatz liefert. Er bringt dies in Zusammenhang mit der 
größeren Elastizität und Nachgiebigkeit des Brustkorbes; dieser kann, ohne 
selber dabei Schaden zu leiden, derart gedrückt werden, daß die tiefliegenden 
Gallenwege zerreißen. 

Das männliche Geschlecht stellt den größeren Anteil, was sich durch die 
beruflich geboteneu Verletzungsmöglichkeiten erklärt. 

Als pathologische veranlagende Ursachen kommen in Betracht erkrankte 
Gallenblasen, insbesondere gallensteinkranke Blasen, ferner Gallenblasen mit 
ausgedehnten Verwachsungen, Hydrops der Gallenblase, Veränderungen durch 
Karzinom und anderen Krankheiten. 

Die Zerreißung der größeren extrahepatischen Gallenwege entsteht in der 
Regel durch Überdehnung, indem sie straff zwischen Porta hepatis und Duodenum 
ausgespannt sind. Wird nun plötzlich durch irgendeine Gewalt die Leber nach 
oben in die Zwerchfellkuppe hinein, der Darm nach untenhin gepreßt, so erleidet 
der Hepatikus und in seiner Fortsetzung der Choledochus eine solche Zr>rrung, 
daß er durchreißen kann {HILDEBRANDT). Handelt es sich dabei um nicht­
veränderte Gallenwege, so kommt es niemals zu einer eitrigen, meistens nur zu 
einer serösfibrinösen bzw. adhäsiven Peritonitis. Länger andauernder reichlicher 
Gallenaustritt führt dagegen teils infolge von Resorption der Gallensäure, 
teils wegen des Ausfalles eines so wichtigen Verdauungssaftes regelmäßig zu 
Siechtum und Tod {LEWERENZ). Doch ergibt eine Mitteilung von DAVOLJO 
MARANI, daß keimfreie gallige Ergüsse lange Zeit ertragen werden können, 
ohne am Bauchfell wesentliche entzündliche oder toxische Reizungen auszulösen. 
In dem fraglichen Fall war der Patient nach Kontusion des Epigastriums mit 
ständig zunehmendem galligem Erguß im Bauchfell erkrankt. Dieser Cholaskos 
bestand 3 Wochen lang ohne Zeichen der Peritonitis und ohne Fieber. Der 
Erguß konnte durch Laparotomie entfernt werden. 
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Nach derartigen Zufällen wird die Gallenblase und das extrahepatische 
Gallengangsystem im Falle einer Heilung mit den Nachbarorganen durch narbige 
Bindegewebsbildung in mehr oder weniger innigen Zusammenhang treten. 
Je nach Art des traumatisch entzündlichen Vorganges kann es aber auch zu 
fistelartigen Gangbildungen kommen, wodurch das Gallengangsystem 
mit benachbarten Organen in eine unter Umständen auch klinisch nachweis­
bare Verbindung tritt. Theoretisch ist überall da eine derartige Komplikation 
denkbar, wo unmittelbare Nachbarschaft besteht, wo Lageveränderungen dazu 
geführt haben und vor allem, wo Erkrankungen der unmittelbaren Umgebung 
die fragliche Verbindungen evtl. Gangbildung gegen die freie Bauchhöhle hin 
abgeschlossen haben. Voraussetzung ist ein dauerndes Offenbleiben des Durch­
bruchganges. Leber- und Gallenblasenerkrankung der verschiedensten Art 
werden derartige Folgen zeigen können. Insbesondere kommen Gallensteine 
(nach Ino und YAsuno unter 49 Fällen 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 Höhe der Konvexität 
der Leber, in äußerst seltenen Fällen auch einmal links (ÜARLEY). Fälle, 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 fibröses Gewebe ersetzt. Die sekundären Krankheitserscheinungen 
hängen von der Art der Fistelbildung ab. Pneumonie, Lungengangrän usw. 
können Todesursache werden; Ikterus, im allgemeinen selten, ist je nach den 
anatomischen Verhältnissen verständlich. Auf der anderen Seite sind Heilungen 
durchaus möglich. Operative Erfolge sind im Schrifttum verzeichnet (KLAUBER). 

Die häufigste Form ist die Bronchialbiliär, bzw. Biliopulmonalfistel (Ino 
und JAsuno). Es kann sich dabei um eine Lungen- (ÜARTER, MA.cnoNALD) 
bzw. Bronchus-Gallengangsfistel (TYRMAN, HAVILLAND, HALL, EscHENHAGEN, 
MoRACHOWSKY) oder aber Lungen- (ADAM) bzw. Bronchus-Gallenblasenfistel 
handeln. Der Ausgangsbronchus kann dabei eine sackförmige Erweiterung zeigen 
(EICHLER). Die Entwicklung dieser bronchobiliären Fisteln geschieht offenbar 
etappenweise; die auslösenden pathologischen Veränderungen können ver­
schiedene Wege einschlagen. Bei infiziertem Choledochusverschluß bilden sich 
infolge von Cholangitis in der Leberkonvexität ein oder mehrere Abszesse, die 
durch das Zwerchfell in die Pleura oder in die Lunge durchbrechen. Voraussetzung 
ist dabei, daß Zwerchfell und Lunge schon vorher durch Verwachsung mitein­
ander in Verbindung standen. Das gleiche geschieht bei Abszeßbildung um 
einen intrahepatischen Stein, wobei Wandusurierung durch den Stein und 
Überdehnung durch Sekretanhäufung in gleicherweise die Gangbildung vor­
bereiten können. Häufig ist ein subphrenischer Abszeß in die Gangbildung 
eingeschaltet. 

Aber auch ohne Abszedierung könnten Steine zwischen Verwachsungen von 
der Gallenblase oder den großen Gallenwegen aus in diP Lunge durchbrechen. 
Oder nach Zerreißung der Gallenblase bildet sich ein subphrenischer Abszeß, der 
sich dann erst in die Lunge oder Pleura ergießt (ScHLESINGER). Klinisch gelten 
plötzliche Gallenentleerungen durch die Respirationswege in Begleitung pneumo­
nischer Prozesse als charakteristische Symptome. Ikterus besteht gewöhnlich 
nicht. 



Gallengangsfisteln. Gastrointest.inalbiliarfisteln. Vaskuläre u. urogenitalbiliäre Fisteln. 777 

Eine 2. Gruppe bildet die Gastrointestinalbiliärfistel. 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 nicht selten. Auch Fisteln mit 
verschiedenen anderen Abschnitten der Gallenwege wie Gallenblasehepatikus, 
Gallenblasecholedochus-, Gallenblaseleberfisteln sind beobachtet (ÜTTIKER, 
ScHLOTH u. a .). Einbruch in Nierenbecken, Harnblase, in den offenen Urachus, 
in die Geschlechtsorgane werden erwähnt; selbst Eröffnung der Gallenblase in 
die Pfortader (zit. nach TANAKA) kommt vor. Die letztgenannten Formen werden 

Abb. 13. Gallenblasen·Zwölffingerrlarmfistel. Gallenblase stark geschrumpft. 'Vanclung Ycrrlickt. 
Kurzer Ductus cysticus, der unmittelbar in den Zwolffingerdarm mundet. 

als urogenitalbiliär bzw. Vaskulärbiliärfisteln bezeichnet ( QuiNCKE). Ver­
bindungen mit den Bauchdecken sind häufig postoperative Folgen (Gu:EPIN). 
Derartige lange Zeit bestehende Fisteln sind für den Menschen gefährlich, da 
es entsprechend den tierexperimentellen Ergebnissen PAWLows zu osteoporo­
tischen Prozessen kommen kann (SEIDEL). Die Frage evtl. spontaner Heilung 
hat bisher im Schrifttum keine entscheidende Beantwortung erfahren. 

Im Anschluß an die soeben geschilderten Beziehungen des Gallengang­
apparates zu Nachbarorganen sei auf Verhältnisse hingewiesen, die das Pankreas 
mit Erkrankungen der Gallenwege bzw. umgekehrt die Gallenwege mit der 
Bauchspeicheldrüse in Verbindung bringen. 

Der Ductus choledochus geht vor seinem Eintritt in das Duodenum fast 
stets (95°/0 ) durch die Substanz des Pankreas hindurch und nur selten am Kopfe 
desselben vorbei. Choledochus und Wirsungianus vereinigen sich fast nie 
(nur l-2°/0), sonden1 münden fast ausnahmslos getrennt voneinander am 
Boden des Divertikulums der Papille. Es ist demnach ohne weiteres Yerständlich, 
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daß Schrumpfung oder pathologische Vergrößerung des Pankreaskopfes auf 
den Choledochus von Einfluß sind. Verlegung des einen kann gleichzeitig 
Verstopfung des anderen bedingen. Nur eine Verlegung des Divertikels der 
Papille zieht beide Gänge in Mitleidenschaft (v. BüNGNER, ScHOTTMÜLLER). 
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 Bauchspeicheldrüse gewisse Bezie­
hungen. Ihre Lymphgefäße sammeln sich in Drüsen, die am Pankreaskopfe 
rechts neben dem Choledochus, links neben der Arteria hepatica liegen. Bei ihrer 
Entzündung kann es zu einer Schwellung des Pankreaskopfes kommen (FRANKE). 

Schließlich sei hier in aller Kürze auf die Fülle 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 zurück­
zukommen sein. Daß es sich hierbei um eine Infektion gegen den Strom handelt, 
braucht uns nicht zu stören, haben wir doch im Körper Parallelen genug, bei 
denen im Falle mäßiger Stauung aufsteigende Prozesse zur Beobachtung 
kommen. Aber auch abgesehen von dieser Möglichkeit scheint in den Gallen­
wegen auch ohne Stauung bereits unter physiologischen Verhältnissen eine 
"rückläufige" Bewegung vorzukommen. Gelingt es doch, per os gegebene 
Kohle 24 Stunden später in Form feinster Kohleteilchen, in der aus einer 
Cholezystotomiefistel ausfließenden Galle nachzuweisen (GOLDMANN). 

Krt-islaufstörungen und sog. Degenerationen der Gallenblase. 
Zu berücksichtigen sind an dieser Stelle Kreislaufstörungen und sog. 

Degenerationen der Gallenblase und Gallenwege. 
Was die ersteren betrifft, so sehen wir bei ÜRTH, daß sie als Stauungshyper­

ämie, bei Stauungsleber, als kongestive Hyperämie bei Entzündungen zu be­
obachten sind. Es können dabei kleine Blutungen in die Schleimhäute zu­
stande kommen. Kleine Schleimhautblutungen (Ekchymosen) finden sich auch 
bei den verschiedensten akuten Infektionskrankheiten, bei allen Arten, die in 
die große Gruppe der sog. hämorrhagischen 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 fibrinöser Peritonitis. In allen Wandschichten kann 
man kleinere und mittelgroße Blutungen auch bei Gewächs- und Geschwürs­
bildungen finden. Seltener sind Blutergüsse an die Oberfläche , "doch ist 
blutiger Inhalt in der Gallenblase gefunden worden, für den nur eine Hyperämie 
mit Diapedese verantwortlich gemacht werden konnte". "Tödliche Blutungen, 
wenn auch nicht aus der, so doch in die Gallenblase, können durch Ruptur eines 
Aneurysma der Arteria hepatica oder cystica (CHIARI) bedingt werden; ebenso 
können große Blutergüsse in die Gallenblase zustande kommen, wenn etwa ein 
Leberabszeß gleichzeitig ein Blutgefäß und einen Gallengang perforiert hat." 
Blutarmut, mag sie örtlich bedingt oder Teilerscheinung allgemeiner Blut­
armut sein, ist meist durch die gallige Färbung 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 veränderte Schleimhaut kann rein weiß 
erscheinen, ohne daß auch nur eine Andeutung von Blutgefäßen sichtbar wäre. 

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 Handbüchern gar nicht erwähnt. Immerhin würde eine systematische 
Untersuchung sehr viel größere Ausbeute bringen, als man meint. Resorption 
von Fetten und fettähnlichen Stoffen in der Gallenblasenschleimhaut wurde 
schon von KLEBS nach dem grobanatomischen Befund genau beschrieben und 
als eine sehr häufige Erscheinung bezeichnet. Er schreibt: "Man findet dann 
die dunkelgrüne oder braun gefärbte Schleimhaut von einem zierlichen feinen 
Netzwerk durchzogen, welches den Falten derselben entspricht." Ablagerungs­
stätte ist nicht nur, \vie schon VrRCHOW erwähnt, das Deckepithel, sondern 
man findet die Cholestcarinester auch in Bindegewebszellen mitunter sogar 
glatten Muskelzellen (s. auch S. i88 Erdbeergallenblase). Bei entzündlichen 
Veränderungen sind auch die Entzündungszellen (sowohl Leuko- wie Lympho­
zyten und Fibroblasten) oft sehr reichlich mit Fetttröpfchen beladt>n, neben 
denen auch in erheblichen Mengt>n Glykogentröpfcht>n gefunden werdt>n können. 
HERXHEDIER hat auf das Vorkommen großer fetthaltiger Zellen (PHeudo­
xanthomzellen) bei chronischer Cholezystitis hingewiesen. Auch in Epithdien, 
Bindegcwebs- und Muskelzellen hat LUBARSCH (schriftliche Mitteilung) bei 
frischen Entzündungen (Operationsmaterial) Glykogen gefunden. 

Von Pigmentierungen kommt in erster Linie die Ablagerung von Eisen­
pigment in Betracht, die Yorwiegend bei Eintritt von Blutungen und Entzün­
dungen in den entzündlichE-n Zellansammlungen oder in Adventitiazellen von 
Blutgefäßen gefunden wird. Eine Beteiligung der Epithelien bei allgemeiner 
Hämosiderose und Hämochromatose kommt nur ausnahmsweise vor. Ll'BARSCH 
beobachtete sie nur in sehr geringer Menge in Deckepithelicn, etwas stärker 
in den Epithelien der LuseRKAschen Gänge. Auch die Ablagerung des eiscn­
frAiPn hrannAn AhnutzungspigmAntes ist in GallenhlasP und GallenwegAn etwas 
~eltenes, 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 Hämochromatose gegen­
über der Pigmentierung dt>r Dünndarm-, Magen- und Speiseröhrenmusk,datur 
stark zurück. Doch kommen gelegentlich auch sehr mächtige Ablagerungen 
von Abnützungspigmt>nt 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 Blutgefäße auch Malariamelanin vor. Melanotisches Pigment hat 
Ll'BARSCH gelegentlich bei Zerfall melanotischer Gewächsmetastasen in der 
Gallenblasenwand in Rund- und Spindelzellen gefunden. 

Hyaline Tröpfchen kann man gelegentlich in Deckepithelien finden, etwas 
häufiger sind bei entzündlichen Veränderungen hyaline RussELsche Körperehen 
gefunden worden (Lt:BARSCH). 

Auch die Beteiligung der Gallenblase und Gallengänge bei der allgemeinen 
Amyloidablagerung ist nicht systematisch untersucht worden. LUBARSCH 
erwähnt in seiner Arbeitl über Fälle Yon ungewöhnlicher Lokalisation des 
Amyloids auch Ablagerungen in der Gallenblasenwand. Bei allgemeine>r Amyloi­
dost> hat er gelegentlich auch eine Beteiligung klei11erer u11d mittlerer Arte>rien 
m der Unterschleimhaut und Muskelschicht gefunden. 

t"ber Ablagerungen ,~on salpetersaurem Silber in der Gallenblase berichtet 
besonders eingehend KrNo. Die Ablagerungen waren in der ganzen Wand­
dicke vorhanden und bestanden \Yie gewöhnlich in sehr feinen, runden, ziemlich 
gleichgroßen schwarzen Körnchen. In dt>r Schleimhaut waren die tieferen 

I Virchows ArchiY 2il. 
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Bindegewebsschichten und die Wand der kleinen Blutgefäße Sitz der Ablage­
rung, die Schleimdrüsen blieben aber stets frei. 

Die Muskelschicht enthielt nur wenig verstreute Körnchen, während die 
in ihr verlaufenden größeren Schlagaderäste außerordentlich stark mit schwarzen 
Körnchen 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 
mächtig. Die Blutadern enthielten nur sehr spärlich Niederschläge, ebenso 
Serosa und Subserosa, während in der unmittelbar hinter der Muskelschicht 
gelegenen elastischen Fasern sehr reichen Bindegewebsschicht die Ablagerung 
wieder stärker war. 

Auch über Verkalkungen kann nur wenig ausgesagt werden. KLEES erwähnt 
kurz, daß Verkalkung der Schleimhaut, ähnlich wie bei dem atheromatösen 
Prozeß der Arterien und Verkalkung der Gefäße bisweilen neben Gallensteinen 
vorkommt. BöTTCHER (nach KLEES) beobachtete die letztere auf eine ring­
förmige Zone der Schleimhaut beschränkt. 

Überleitend zu den entzündlichen Prozessen der Gallenblase und Gallen­
wege sei auf das keineswegs seltene Ödem der Gallenblasenwand hinge­
wiesen. Diese im Rahmen allgemeiner Stauung (besonders bei Herzfehlern) oder 
in Nachbarschaft entzündlicher insbesonderer geschwüriger Prozesse eintretende 
Veränderung kann die Wand der Gallen blase in eine hochgradig verdickte 
wässerig-sulzige blaßgelbliche bis weiße Gewebsmasse umwandeln. In der Regel 
umfaßt das Ödem Schleimhaut und Unterschleimhaut; doch gibt es auch Fälle, 
in denen es in der Wand selbst sitzend, die Schleimhaut verschont (KAUFMANN). 
Im Falle eines chronischen Zustandes kann eine entsprechende die Wand ver­
dickende Organisation einsetzen. Auf gleicher Ursache beruhen ferner kleine 
Blutungen, die subserös - auch im Rahmen allgemeiner Sepsis - in der 
Schleimhaut und auch sonst in den Wandungen der Gallenblase- und Gänge 
zur Beobachtung kommen. Höchste Grade erreicht diese Veränderung in Form 
ausgedehnter hämorrhagischer Infarzierung im Falle der sogenannten 

Stieldrehung der Gallenblase. 
Es handelt sich dabei stets um sog. Waudergallenblasen (KRuKENEERG). 

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, Bänderschwäche 
u. dgl. begünstigend wirken (KRAEEEL). Auslösend ist hier unter Umständen 
stärkere Füllung. Die mehr oder weniger ausgesprochene Abknickung bedingt 
den klinischen SchmerzanfalL Steine können fehlen (z. B. KuEIG, FISCHER), 
können aber auch vorhanden sein (GRUNERT) und bei Einklemmung in den 
Ductus cysticus den Grad der Ernährungsstörung beeinflussen (NEHRKORN). 
Völlige Gangrän kann die Folge sein (RANSOHOFF, JENCKEL). Für die Drehung 
sind abgesehen von äußerer Veranlassung im Organstiel selbst lokalisierte 
mechanische Einflüsse verantwortlich zu machen. Unter dem ständigen Druck 
des Blutes dehnt sich die Vene aus, sie verlängert und schlängelt sich, bäumt 
sich auf; erfährt dieser Druck aus pathologischer Ursache weitere Zunahme, so 
überträgt er sich schließlich auf das am Ende gelegene Organ, so daß eine 
Drehung desselben zustande kommt (PAYR). 

Vorbedingung für die Drehung der Gallenblase ist ihre abnorme Beweglich­
keit. Diese ist dann gegeben, wenn die Gallenblase -überall vom Bauchfell um­
geben - nur durch eine schmale Peritonealbrücke an der Leber befestigt ist oder 
auch völlig frei am Ductus cysticus und den Gefäßen wie an einem Stiele hängt. 
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BREWER (zit. nach GRUNERT) fand unter 100 Leichen fünfmal ein ausgebildetes 
"Mesenteriolum der Gallenblase". Häufig ist allerdings in diesen Fällen eine 
Peritonealfalte vom Gallenblasenfundus zum Colon transversum ausgespannt 
(Ligamentum cysto-colicum), wodurch die freie Beweglichkeit solcher Pendel­
gallenblasen eingeschränkt wird. 

Wenn infolge der Drehung die Blutzufuhr in den Stielgefäßen unterbrochen 
wird, dann kommt es zu Gangrän der Gallenblase. Nach KuBIG begünstigt 
der Schwund der elastischen Fasern der Wand im Alter eine Stieldrehung. 
Nach PAYR sind die Kreislaufverhältnisse im Stiel, wie bereits erwähnt, 
für die Drehung von Bedeutung. Doch kann diese "hämodynamische Theorie" 
PAYRs nur auf reichlich ,-askularisiertc Stiele Anwendung finden, für die Gallen­
blase selbst aber kaum in Frage kommen. 

Die Stieldrehung der Gallenblase betrifft nach SuTTER vorwiegend Frauen 
im höheren Lebensalter. Das errechnete Verhältnis zu Männem betrug 4 : l. 
Cntcr insgesamt 18 Fällen fanden sich achtmal Gallensteine. 

Besonders beachtenswert ist eine Mitteilung von BuscH, die eine 75jährige 
Frau betraf. Man fühlte oberhalb des Nabels zuweilen eine walzenförmige 
Geschwulst, deren Größe zu wechseln schien und manchmal völlig verschwand, 
um nach einiger Zeit unter Schmerzen wiederzukommen. In der Annahme 
eines Darmgewächses wurde der Bauch eröffnet. Man fand eine auf das vierfach 
wrgrößerte, blutig infiltrierte und stielgedrehte Gallenblase. Das Gekröse 
war sehr lang, die Blase so beweglich, daß sie sich weit nach oben auf die Brust 
herauslagern ließ. Nach BuscH unterliegt es "wohl keinem Zweifel, daß es sich 
hier um eine unvollständige sich häufig wiederholende Stieldrehung gehandelt 
hat, \Üc sie auch bei anderen Fällen neben der vollständigen zu rascher Gangrän 
führenden Drehung beobachtet worden ist." 

Akute traumatische Gangrän der Gallenblase mit Verstopfung des Ductus 
cysticus durch Fibringerinnsel sah SIEGEL. Eine Stieldrehung lag nicht vor. 

Die Entzündung der Gallenblase uud Gallenwege 
ist ein recht häufig beobachtetes, schon bei Kindem (GREKOFF, STAMMLER) 
vorkommendes Leiden. Wie auch sonst im Organismus kennen wir akute und 
chronische Prozesse. Beide wiederholen im wesentlichen jene Vorgänge, die 
wir für andere mit Schleimhaut ausgekleidete Hohlorgane kennen, wobei nur 
die Besonderheiten des anatomischen Baues und Lage das Bild beeinflussen. 
Die Entzündung kann Gallenblase und Gallengänge zugleich betreffen, oder 
aber auch beide Abschnitte einzeln befallen. Am häufigsten wird der distale 
Abschnitt des Ductus choledochus als Folge eines primären Magendarm­
katarrhs in den Entzündungsprozeß einbezogen, der je nach Art und Virulenz 
der Erreger verschiedene Formen annehmen kann. Der leichteste Grad im 
Sinne einer katarrhalischen Entzündung besteht in einer Schwellung der klein­
zellig infiltrierten Schleimhaut. Diese veranlaßt 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 wiederkehrende Erkrankung handelt, bleibt ein diesbezüglicher Sektions­
befund mehr oder weniger Zufall. Die Schleimhaut ist in solchen Fällen gerötet, 
weich, geschwollen und mit zähem, durch Leukozyten getrübtem, grauweißem 
Schleim bedeckt. Bei starkem Druck auf die Gallenblase kann man aus der 
Papille häufig einen zähen, schleimigen, grauweißen Pfropf ausdrücken (KAUF­
:IIAXN). Da die Schleimhaut nach dem Tode ihren Turgor verliert, ist der 
Xachweis eines derartigen Verschlusses oft nicht mehr möglich. 
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Nach KLEBS genügt im unteren Abschnitt des Choledochus schon die Schwel­
lung der Schleimhaut und die klebrige Beschaffenheit ihrer Oberfläche, um 
einen Verschluß des Gallenganges herbeizuführen, "da man in vielen Fällen 
von katarrhalischem Ikterus die Schleimhaut dieses Teiles zwar gallenfrei 
findet, aber auch ohne bemerkbaren Schleimbelag". Inwieweit Krampfzustände 
der Muskulatur zu einem Verschluß beitragen können, läßt sich begreiflicher­
weise kaum entscheiden. Für einen länger dauernden Verschluß kommen sie 
wohl nicht in Frage. 

Derartige einfache katarrhalische Entzündungen der Gallenwege dringen 
gewöhnlich nicht weiter gegen die Leber vor. Erst bei eitrigen, kruppösen, 
diphtherischen Formen, wie sie im Anschluß an geschwürige Erkrankungen 
des Darmes wie Typhus, Ruhr auftreten können, ist dies der Fall. Solche Zu­
stände sind selten. Auch ist es oft schwierig, den Zusammenhang mit der Darm­
erkrankung nachzuweisen. Gerade die Tatsache, daß es sich bei den genannten 
Erkrankungen um Veränderungen in tiefer gelegenen Darmabschnitten handelt, 
läßt begreüen, daß die Annahme eines Zusammenhanges der Gallenwegsent­
zündung mit diesen Darmkrankheiten von manchen Seiten bestritten wurde. 
Mit Recht weist aber KLEBS auf das sprungförmige Fortschreiten entzündlicher 
Vorgänge in anderen Körpergegenden z. B. in den Harnwegen hin. Das Ein­
dringen irgendwelcher Krankheitserreger in die Gallenwege kann genügen, 
um hier eine Entzündung in Gang zu bringen. Der ausgeführte Gedankengang 
erscheint zudem berechtigt, wenn man der Tatsache gedenkt, daß sich die 
Erkrankung der Gallenwege auf mehr oder weniger umschriebene Bezirke des 
Gallengangssystems einschließlich der Gallenblase beschränken kann. Daß 
derartige Befunde nur sehr selten zur Beobachtung kommen, liegt auf der Hand. 
Auch AscHOFF und BACMEISTER (die Cholelithiasis) verfügen über keine Fälle 
von ganz frischen Entzündungen bis dahin nicht infizierter Blasen. In einem 
derartigen Zeitpunkt der Erkrankung wird in der Regel nicht operiert. Meist 
kommen Gallenblasen zur Untersuchung, an denen zwar von früher abgelaufenen 
Vorgängen kaum etwas zu sehen ist, und die daher mit einer gewissen Vorsicht 
als annähernd normal bezeichnet werden können. Aus diesen Befunden aber 
läßt sich nach AscHOFF und BACMEISTER ableiten, "daß die akute Cholezystitis, 
ganz ähnlich wie die Appendizitis (AscHOFF), nicht als reiner Oberflächen­
katarrh, sondern als mehr phlegmonöser Prozeß verläuft. Ob reine Oberflächen­
katarrhe akuten Charakters überhaupt vorkommen, entzieht sich unserem 
Urteil. Gesehen haben wir solche Fälle nicht". 

Die eitrige Infiltration der Wandungen tritt nicht so stark hervor wie bei 
der Appendizitis. Es handelt sich vielmehr um ein seröses-eitriges Infiltrat, 
also um eine Cholecystitis acuta sero-purulenta (Cholecystitis phlegmonosa 
simplex). In erster Linie werden die intramuskulären Schleimhauteinsenkungen, 
insbesondere die LuscHKAschen Gänge ergriffen. Von hier aus schreitet der 
Prozeß bis in das subseröse Gewebe fort. Die Leukozytendurchsetzung nimmt 
gegen die Serosa hin ab. In den äußeren Wandschichten stehen ödematöse 
Zustände im Vordergrund. Gerade diese Tatsache erklärt die oft zu beobach­
tende Verdickung der Gallenblasenwand. Die so bedingte Spannung des Bauch­
fellüberzuges erklärt uns die klinisch feststellbaren Schmerzen. Derartige ein­
fachen Formen von Entzündung können offenbar so weitgehend zurückgehen, 
daß Spuren vorausgegangener Anfälle kaum aufzufinden sind. Finden sich aber 
Überreste, so bestehen sie in einer Vermehrung der zelligen Bestandteile, ins­
besondere Lymph- und Plasmazellen, in den Falten der Schleimhaut und Zell­
anhäufungen in den intermuskulären Gefäßscheiden und in der Umgebung 
von Gefäßen des subserösen Gewebes. Daß aus solchen Befunden eine Binde­
gewebsvermehrung hervorgehen kann, ist ohne weiteres verständlich. Häufig 
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kommt es schon bei akuten Anfällen zu diphtherischen und geschwürigen Zer­
störungen (Cholecystitis ulcerosa recens), die zu mehr oder weniger ausgedehnten 
Narbenbildungen Veranlassung geben können. Bei ganz akutem Verlauf, 
evtl. hochinfektiöser Krankheiten, kann selbst Gangrän der Blasenwand ein­
treten (LANGENBUCH). 

In den größeren Gallenwegen dürften die Prozesse grundsätzlich gleicher 
Natur sein. 

Schon in dieser leichten Form können häufige Rückfälle oder gar chronische 
Vorgänge zu einer Erweiterung der Gallenwege führen. Die Wand wird 
entsprechend verdünnt, hin und wieder wird auch eine polypöse Verdickung der 
Schleimhaut beobachtet. Noch seltener ist der Befund einer Verödung eines 
Gallenganges irrfolge Schrumpfung der entzündeten Wand. Verständlich ist, 
daß als Folge solcher Katarrhe die unmittelbare Umgebung der betroffenen 
Gallengänge in Mitleidenschaft gezogen wird. Es kommt zu pericholangitischen 
Veränderungen, die je nach Charakter mit Abszeßbildung einhergehen oder aber 
bei mehr oder weniger ausgiebiger Schwielenbildung zu zirrhosenartigen Bildern 
führen. Eine solche Form interstitieller Hepatitis ist z. B. bei chronischer 
Phosphorvergiftung (KAUFMANN) beobachtet worden; ist doch insbesondere von 
Phosphor und Arsen bekannt,, daß sie vorzugsweise in den kleineren Gallengängen 
Katarrhe hervorrufen können. Auch das jeweils vorliegende bakteriologische 
Verhalten der Galle dürfte für Verlauf der Erkrankung und pathologisch­
anatomische Folgen von Bedeutung sein. 

Das alleinige Vorkommen intrahepatischer Cholangitis ist oft bezweifelt 
worden. SIEGMUND konnte über 5 Fälle berichten, die unter dem klinischen 
Bilde der subakuten Leberatrophie bzw. eines mit Ikterus verbundenen Gallen­
steinleidens verlaufen waren. Die extrahepatiRohE'n Gallenwege waren völlig 
unversehrt, die Gallenblase war normal. Die Leber bot das Aussehen einer 
hypertrophischen biliären Zirrhose. Eine Ursache für die Gallenstauung war 
vorerst nicht erkennbar. Die mikroskopische Untersuchung ergab jedoch eine 
eitrige Endo- und Pericholangitis, die im wesentlichen auf die kleinsten epithel­
führenden Gallenwege arn Übergange der Leberzellbalken in die Gallengänge 
beschränkt war. Es bestanden die Zeichen eines Resorptionsikterus. 

Die skizzierten Veränderungen unterscheiden sich nach SIEGMUND grund­
'3ätzlich von der aufsteigenden Cholangitis. Sie sind hämatogen bedingt. 
Dabei ist eine gewisse Durchlässigkeit der Kapillarwand, die unter wechselnden 
Infektionsverhältnissen verschieden ist, maßgebend. Denn nicht jede Bakterio­
cholie führt zu Cholangitis. Wahrscheinlich spielen auch Stauungen oder Ver­
änderungen in der Beschaffenheit der Galle eine Rolle. 

Experimentelle Studien von· UMBER und REINE zur Cholangiefrage ergaben, 
daß eine einfache Gallenstauung nicht zur Cholangie führe. Eine solche 
kann vorn Darm und Blut aus (Arterien- und Pfortader) zustande kommen. 
Bei der infektiösen Cholangie können makroskopische Veränderungen in den 
großen Gallenwegen völlig fehlen; die intrahepatischen Gallengänge lassen je 
nach Grad und DauE'r der infektiösen Gallenstauung histologische Veränderungen 
wie Epithelverfettung, Durchwanderung von Leukozyten und pericholangitische 
Zellanhäufungen erkennen, die einen durchaus umschriebenen Charakter tragen 
und fleckweise völlig fehlen können. Schon diese infektiöse Cholangie kann 
Ursache einer Leberschädigung im Sinne einer akuten bzw. subakuten Leber­
atrophie sein (vgl. Kapitel: Degenerationen). Der Befund ist oft sehr gering. 
Die Anerkennung oder Ablehnung der klinischen Diagnose eines cholangitischen 
Infektes durch den Anatomen ist nach UMBER nm auf Grund ausgiebiger Unter­
suchung der Leber statthaft. 
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In der Regel leitet der primäre entzündliche Anfall zur chronischen Ent­
zündung über. Nach KEHR hängt die Ausheilung bzw. das Fortbestehen der 
akuten Cholangitis in erster Linie von dem Verhalten der Papilla duodeni ab. 

"Schwillt hier die Schleimhaut ab oder wird der Fremdkörper (Stein, Askaris usw.) 
in das Duodenum ausgestoßen, so kann mit einem Schlag durch Entleerung der mit In­
fektionskeimen beladenen zurückgehaltenen 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 gestörte Allgemeinbefinden bessert sich zusehends. 
Bleibt das Hindernis am Duodenum bestehen, so kann die Entzündung im Choledochus 
genau wie in der Gallenblase zu ulzerativen und nekrotischen Vorgängen führen. Auch 
ohne Anwesenheit von Steinen sind phlegmonöse Prozesse in der Choledochuswand beobach­
tet worden" (KEHR). 

Die Cholangitis in ihren chronischen Formen ist nichts anderes als eine 
Summe von akuten Entzündungen der Gallenwege, die in Zeiträumen von 
wenigen Tagen bis Wochen in ziemlicher Regelmäßigkeit auftreten und durch 
anfängliche Schüttelfröste 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 cholämischen Diathese 
(Blutung, Koma) und einer Verbreitung der Infektion auf die feineren Leber­
gänge. Hier kommt es dann zu vielfachen zerstreuten Abszessen in der Leber, 
die in seltenen Fällen in Form sternförmiger und strahliger Narben ausheilen 
können. In der Regel bedeuten sie Todesursache, zumal häufig 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 Veränderungen der Gallen­
blase bei chronischer Entzündung unsere Aufmerksamkeit. Auch hierbei werden 
wir nicht umhin können, vorwegnehmend auch die Veränderungen bei gleich­
zeitiger Gallensteinkrankheit zu berücksichtigen, zumal ein irgendwie grund­
sätzlicher Unterschied nicht besteht. 

Ich folge auch hier den maßgebenden Untersuchungen von AscHOFF und 
BACMEISTER. Es handelt sich um Bilder rezidivierender Gallenblasenentzün­
dungen. Das oben beschriebene Bild der akuten Entzündung wiederholt sich. 
Ein Unterschied aber ist insofern festzustellen, als "Verdickungen der Schleim­
haut, des intramuskulären, fibrösen und subserösen Bindegewebes auf abge­
laufene Prozesse hindeuten". Dazu kommt, daß die entzündlichen Infiltrate 
stärker zu sein pflegen als bei einer ganz frischen Entzündung. Es besteht das 
Bild einer Cholecystitis (recurrens) phlegmonosa simplex. In der Regel ver­
binden sich mit dem erwähnten Befunde Substanzverluste der Schleimhaut, 
wobei jedoch kritisch zu prüfen ist, inwieweit - insbesondere bei Steinen, 
ferner bei operativ entfernten Gallenblasen - traumatisch bedingte Verletzungen 
des Epithels vorliegen. Oft deckt erst die mikroskopische Untersuchung aus­
gesprochenere Geschwürsbildungen auf, so daß nunmehr gleichsam als Ausdruck 
einer Steigerung der Erkrankung eine Cholecystitis ulcerosa vorliegt. Eitrige 
Einschmelzung, blutige Zertrümmerung spielen hier eine Rolle. Ein Zusammen­
fließen derartiger Herde führt schließlich zu dem Befunde, daß das Schleimhaut­
epithel völlig fehlt oder doch nur noch in den Tiefen der Buchten, insbesondere 
den LuseRKAschen Gängen, nachweisbar ist. Alle Stadien der Schleimhaut­
verschorfung, Schorflösung und Geschwürsbildung können beobachtet werden. 

"In solchen Fällen, wo ausgesprochene fibrinöse Pseudomembranen, meist hämor­
rhagischen Charakters, auf der entzündlich zerstörten Schleimhautoberfläche abgeschieden 
werden oder stärkere Verschorfungen der Geschwürsbildungen vorausgehen, kann man 
auch von pseudomembranöser oder diphtherischer Cholezystitis sprechen" (AscHOFF und 
ßACMEISTER). 
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Die Geschwürsbildungen nehmen an Ausdehnung zu. Es ergibt sich das 
Bild einer schweren phlegmonösen Cholezystitis. Insbesondere sind es die oft 
divertikelartig erweiterten LuseRKAschen Gänge, die d!ilr weiteren Ausbreitung 
des Vorganges Vorschub leisten. Es kommt zu ausgesprochenen intramuralen 
Abszeßbildungen. Ein Durchbruch durch die Serosadecke mit nachfolgender 
Bauchfellentzündung 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 N arbenbildungen, sind die 
Folge. An die Stelle der Leukozytenansammlungen in der Schleimhaut und 
dem intermuskulären Bindegewebe tritt hei einer phlegmonösen Entzündung 
eine allmählich zunehmende Auseinanderdrängung der Muskel- und Binde­
gewebsfasern durch Lymph- und Plasmazellen ein. Fibroblasten und Angio­
blasten treten auf. Die LeseRKAschen Gänge sind umrahmt von breiten In­
filtraten von Lympho- und Plasmazellen, nicht selten auch ihre Lichtungen 
davon ausgefüllt. Auch Leukozyten können sich in ihnen finden. Oxyphil 
gekörnte Zellen sind gewöhnlich 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 ]'ällen in sämtlichen entzündlichen Schichten 
teils vereinzelt, teils in Gruppen; in anderen Fällen sind sie auf die Schleimhaut 
beschränkt oder werden auch ganz vermißt. Bei bestehenden Schleimhaut­
geschwüren bildet sich ein Granulationsgewebe. Reste von Epithel können zur 
Neuepithelisierung führen. Oft stehen hierfür nur noch Zellen von LuseRKA­
schen Gängen zur Verfügung. Ein normales Schleimhautbild wird nicht mehr 
erreicht. N etzförmige Verschmelzung benachbarter Falten wird beobachtet; 
es kommt zu drüsenartigen EinlagerungeiL V\Teitere P:seudotlrih;en entstehen 
durch aktives Einwuchem des Epithels in die granulierende Schleimhaut. Die 
sezernierende Schleimhaut wird wieder hergestellt, wenn nicht vergrößert. 
Eine sichtbare Vermehrung der LL'SCHKAschen Gänge kommt vor. Dabei 
erfährt der Charakter des Epithels eine bemerkenswerte Umwandlung. An 
die Stelle des pseudomuzinführenden Epithels tritt an einzelnen Stellen muzin­
führendes. 

"Daran schließt sich nun zwanglos die dritte Anpassungserscheinung, die 
Bildung echter alveolär-tubulöser Schleimdrüsen, wie wir sie sonst nur im 
Kollum beobachten können. In allen Größen und Formen spriesen diese Schleim­
drüsen wie kleine Knospen aus den Blindsäcken der epithelialen schlauchförmigen 
Wucherungen hervor, begleiten vielfach die Wand der neugebildeten LuseRKA­
schen Gänge, finden sich aber am reichlichsten in der Mukosa". Dazu kommt 
noch die Bildung typischer Lymphknötchen. 

Im 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 Fältelung 
verloren. Gröbere N arbonzüge können völlig fehlen. In der Subserosa ist die 
Zunahme des Bindegewebesam stärksten, ein Befund, der am ehesten gestattet, 
die Diagnose wiederholter Gallenblasenentzündung zu stellen. Nach schweren 
geschwürigen Formen der Cholezystitis, bei denen auch dü; MuskulaturamBoden 
der Geschwüre unregelmäßig zerstört war, bleiben Reste muskulärer Falten 
stehen. Mit Abschluß des Heilungsvorganges entstehen infolgedessen charakte­
ristische Veränderungen der Schleimhaut in Form von strahligen, strickleiter­
artigen Narbenzügen. Je ausgedehnter die Geschwürsbildung, desto stärker 
die narbige Schrumpfung. Erinnert sei an die förmliche Umklammerung von 
Steinen. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Vj2. 50 
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HERXHEIMER weist auf bemerkenswerte Nebenerscheinungen hin, die sich 
bei chronisch entzündeten, fast stets mit Gallensteinen kombinierten Gallen­
blasen feststellen lassert. Die Luscmuschen Gänge zeigen ein beträchtliches 
Tiefenwachstum, wobei sie oft jenseits der Muskelschicht zystische Erweiterung 
aufweisen. Das Bild erinnert an gleichartige Veränderungen der LIEBERKÜHN­
sehen Krypten, wie sie sich insbesondere bei älteren Ruhrfällen bilden. Es 
handelt sich dabei um Vorgänge, die der atypischen Wucherung bei Entzündung 
anderer Gebiete entsprechen. Dabei findet sich nun abgesehen von einer starken 
Hypertrophie der Muskelschicht in seltenen Fällen auch eine Atypie bzw. eine 

Abb. 14. Cholecystitis haemorrhagica purulenta. Blase stark erweitert. \Vand stellenweise uunkel 
gerötet, trägt mehrere flache Geschwüre. Enthielt etwa 50 kirschgroße Steine. 25jährige Frau. 

solche der Muskelfasern geht mit deren Hypertrophie bzw. Hyperplasie Hand 
in Hand. Zur quantitativen Abartung kommt hier eine qualitative, so daß 
HERXHEIMER von einer atypischen Muskelwucherung spricht. Die Muskelschicht 
ist dabei ziemlich beträchtlich hypertrophisch und besteht aus unregelmäßig 
gelagerten, zumeist schräg getroffenen Muskellagen von erheblicher über die 
Norm weit hinausgehender Breite. 

An verschiedenen Stellen geben nun die Muskelfaserbündel ein eigenartiges 
Bild. Sie fallen durch größere Unregelmäßigkeit und insbesondere Häufung ihrer 
Kerne auf. Mitosen können nachgewiesen werden. Eigentliche Riesenzellen 
finden sich jedoch nicht. 

Solche Veränderungen der glatten Muskulatur bestehen nun vor allem 
an der Grenze stark entzündlich veränderten 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) 
gefüllten Zellen hin. Es handelt sich dabei stets um eine resorptive Aufnahme 
vor allem der Cholesterinester aus der Gallenblase bzw. Bildung dieser nach 
Cholesterinresorption aus der Galle. Schon makroskopisch läßt sich diese 
Lipoidresorption an dem Vorhandensein gelber Zöttchen erkennen. 

Abb. 15. Erdheergallenblase mit solitärem :\Iaulbeerstein. 

In manchen Fällen kommt es auch zu größeren Herden in tieferen Schichten, 
die geradezu an Corpera lutea erinnern können. Es handelt sich hier darum, 
daß Galle in die Luscmuschen Gänge eingepreßt 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 entzündlicher 
Art- der sog. "Erdbeergallenblase" gedacht. In einer erst kürzlich erschienenen 
Arbeit berichtet KoPP über diese eigenartige Veränderung, die in England, 
Amerika und Frankreich (V csicule fraise) wohl bekannt ist, bei uns aber wenig 
Beachtung gefunden hat. Schon im Jahre 1909 berichtete MoYNIHAN über diese 
eigentümliche Gallenblasenabweichung, die bei Kranken mit typischen Gallen­
steinkoliken festgestellt werden konnte. Im Jahre 1910 sprach MACCARTY bei 
Mitteilung von Fällen aus der MAYo-Klinik von "Strawberry gallbladder". 

Eine uneröffnete Erdheergallenblase zeigt von außen in seltenen Fällen 
nichts Abnormes. Häufiger ist jedoch die schieferblaue Farbe verloren gegangen, 
die weniger durchsichtig gewordenc verdickte Wand hat einen weißen Farbton 
angenommen. Bei Eröffnung 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 Innenfläche (Abb. 15) 
fällt es auf, daß die Schleimhautzeichnung viel deutlicher hervortritt, während 
je nach der Ausdehnung der Erkrankung die ganze Schleimhautoberfläche oder 
nur ein Teil derselben mit gelbweißen Tüpfeln und Streifen übersät ist. Das 
Ergriffensein der Schleimhaut ist durchweg auf die Nähe des Gallenblasen­
halses beschränkt, während im allgemeinen die Dichtigkeit der gelbweißen 
Tüpfelung und Streifen zunimmt, je näher man dem Blasenhals kommt. Eigen­
artig ist, daß diese gelbweiße Zeichnung kurz vor dem Ductus cysticus mit 
einer ziemlich scharfen Linie endigt, so daß dessen Schleimhaut und die 
der übrigen Gallengänge diese Abweichung nicht aufweist. Nur einmal konnte 
andeutungsweise an der Innenfläche des Ductus choledochus eine gelbweiße 
Zeichnung beobachtet werden. 

Dieses Bild auf dem braunroten Untergrunde der mehr oder weniger ent­
zündeten Schleimhaut erinnert tatsächlich an eine reife Erdbeere. Doch wäre 
nach KoPP die in der amerikanischen Literatur mehr gebräuchliche Bezeichnung 
"Cholesterosis" vorzuziehen, da dieser Name andeutet, daß die Erkrankung 
durch eine Anhäufung von Cholesterin oder Cholesterinestern in den ver­
schiedenen Schichten der Gallenblasenwand verursacht worden ist. 

In den frühesten Stadien, den sog. "Formes frustes" findet sich Ödem und 
Hyperämie der Schlcimhautfalten. Diese können zystöses oder bullöses Aus­
sehen zeigen. Ist ferner die Lipoidablagerung sehr ausgesprochen, dann scheint 
die Schleimhaut wie mit Fischschuppen besät. Bald kommt es zu lokaler oder 
mehr diffuser Infiltration der Submukosa mit Lymphozyten, die schließlich 
bis in die Subserosa reichen kann. Anhäufungen polynukleärer Zellen weisen 
auf eine akute Verschlimmerung hin. 

In der normalen Gallenblasenwand sind nur Spuren von Cholesterin bzw. 
seinen Estern vorhanden; die Erdheergallenblase enthält diese Stoffe in großen 
Mengen. Nach KoPP handelt es sich dabei um eine durch Entzündung gestörte 
Resorption der Gallenblase, infolge deren eine Stockung in dem Abfluß des 
Cholesterins aus der Gallenblasenwand entstanden ist. Die Erdheergallenblase 
ist häufig mit Gallensteinen verbunden. Das Material von KoPP umfaßte 
337 Patienten, die wegen Gallenblasenleidens zur Operation kamen; von diesen 
besaßen 38 eine Erdbeergallenblase, unter diesen wiederum 12 Gallensteine. 

Bei Verschluß des Ductus cysticus (z. B. durch Stein) Rammelt sich der 
Eiter im Lumen der Gallenblase. Es entsteht das Empyem derselben. 

Die Gallenblase ist - oft beträchtlich - vergrößert, erweitert und in 
der Regel entsprechend dünnwandig. Die Zerstörung der Wandteile, die bis 



Erdbeergallenblase. Grob- u. feinanatom. Befunde. Durchbrüche. Narbige Yerimdergn. 789 

zur völligen Gangrän (ohne Stein') führen kann (FRIEDRICH, RIEDEL, ScHWARZ 
usw.), bedingt entweder Durchbruch mit allgemeiner Peritonitis evtl. auch Durch­
wanderungsperitonitis oder aber, je nach besonderen Verhältnissen, eine in sich 
abgeschlossene Entzündung und Eiterung des umgebenden Gewebes (Peri­
cholecystitis purulenta oder phlegmonosa). Fistelbildungen, die auf diese Weise 
entstanden sein können, sind bereits erwähnt worden. Auch die Gallenwege 
können gleichwertige Veränderungen aufweisen. Besondere Erwähnung ver­
dienen noch die mit Membranen einhergehenden Entzündungsformen (Chole­
cystitis pscudomembranacea). Auch hier entspricht der Befund demjenigen 
anderer Organe (z. B. Harnblase). Annagung eines Gefäßes kann zur Blutbei­
mengung zum Gallenblaseninhalt (BRUENING) evtl. zur Blutung in die freie 
Bauchhöhle führen (ScHNYDER). 

Alle diese Proze~se können im Falle eines weniger stürmischen Verlaufes 
und häufig rezidivierender Vorgange ein c h r o n i tl c h es Krankheitt-lbild bedingen. 
Dieses wird pathologisch-anatomisch durch die Folgen der Narbenbildungen 
beherrscht. In diese narbige Umw·andlung der Gallenblasenwand wird auch 
die Schleimhaut einbezogen. Letztere kann z. B. fibrös werden. Sie zeigt 
narbige, netzartig-bindegewcbige Leisten, selbst polypäse Verdickungen oder aber 
sie wird in ganzer Ausdehnung fibrös, atrophisch, verdünnt. Bei gleichzeitiger 
fibröser Verdickung der übrigen Wandteile kommt es zu mehr oder weniger 
starker Schrumpfung. Das Lumen wird immer kleiner. Liegen Steine vor, so 
kann schließlich ein bindegewebiger Mantel das Konkrement, diesem innig an­
liegend, umgeben. Völlige Verödung ohne Steinbildung ist nur äußerst selten. 
Andererseits kann- ebenfalls ohne Konkrementbildung- bei zumeist dickem. 
schleimigem trübem Inhalt eine weitgehende Hypertrophie der Wand eintreten, 
·während die Schleimhaut von Geschwürsbildungen verschiedenster Form und 
Größe durchsetzt ist (BLANK). Weiterhin kann der entzündliche Prozeß auf die 
Umgebung übergreifen (Pericholezystitis bzw. Pericholangitis chronica fibrosa). 
In der Leber kommt es zu zirrhotischen Vorgängen, falls nicht, wie schon oben 
betont, selbst abszedierende Vorgänge eine Rolle spielen. Solche chronisch 
rezidivierende Cholangitiden sind meist mit Milz- und Leberschwellung und 
leichtem Ikterus vergesellschaftet (BITTORF); auch Aszites wird beobachtet 
(ALBU). Für derartige Fälle "reiner Cholangitis", d. h. Fälle von Entzündung 
der Gallenblase ohne Steinbildung ist im Falle einfacher Bakteriocholie in 
Berücksichtigung des offenkundigen Mangels anatomischer Substrate die Be­
zeichnung Cholangosen oder Angiacholosen vorgeschlagen worden (NAUNYN), 
ein Vorgehen, in dem SIEGMUND nichts weiter als eine "bloße Spekulation" 
erblickt. 

Eine Sklerose der Arterien in den verschiedenen W andschichtcn konnte 
\V. FISCHER in etwa einem Drittel seiner Beobachtungen feststellen. Der Befund 
war, wie zu erwarten stand, in höherem Alter häufiger. Es handelt sich nach 
W. FISCHER um eine Folge der bestehenden Gallenblasenentzündung (auch 
Gallenskinkrankheit), da bei Annahme eines ursächlichen Momentes diese 
Veränderung ein regelmäßiges Vorkommnis sein müßte. 

Eine besondere Form chronischer Gallenblasenentzündung grenzte BoDNAR 
als Cholecystitis cystica ab. Es handelt sich dabei um Fälle, die in gehäufter 
Zahl in der Wand Hohlräume aufweisen, die ihrerseits sehr wahrscheinlich 
aus LuseRKAschen Gängen hervorgegangen sind. Da aber in der Regel bei 
chronischer Entzündung ein derartiges Bild nicht angetroffen wird, glaubt 
BoDNAR annehmen zu müssen, daß schon vor Beginn der Entzündung abnorm 
zahlreiche und vor allem abnorm tiefreichende Ll:SCHKAsche Gänge bestanden 
haben; ganz besonders aber müsse eine Wucherungskraft des Epithels der­
selben yorausgesetzt werden, damit unter dem Einflusse einer chronischen 
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Entzündung Bildungen zustande kommen können, wie sie in den fraglichen 
Fällen beobachtet werden konnten. Der Befund kann sehr hochgradig sein, 
doch geben diese gutartigen Epithelwucherungen zur Verwechslung mit echten 
Gewächsen kaum Veranlassung, immerhin können sie in der Frage der Entstehung 
des Gallenblasenkarzinoms zur Aufklärung mit herangezogen werden. Kann 
es doch sehr wohl unter dem Einflusse chronischer Entzündung evtl. auch 
Gallensteinen bei dieser gesteigerten Wucherungsfähigkeit des Epithels zu einer 
Änderung des biologischen Zellcharakters, zur atypischen Wucherung des 
Epithels und darüber hinaus zur Karzinomentwicklung kommen. (Über Karzinom 
und Gallensteine siehe später.) 

Abb. 16. Periarterlitis nodosa der GallenblasemYand. Übersichtsbihl . 

Besondere Behandlung verdient in diesem Rahmen die Beteiligung der 
Gallenblase am Krankheitsbilde der Periarteriitis nodosa (KussM:AUL-MAIER­
sche Krankheit). Ausführlich auf das Krankheitsbild als solches, dessen Ursache 
noch ungeklärt ist, einzugehen, würde an dieser Stelle zu weit führen. Man ver­
steht darunter einen histologisch schärfer charakterisierten entzündlichen Aus­
druck verschiedenartiger infektiös-toxischer Herkunft, der in unzusammen­
hängenden Knoten um mittelstarke bis kleinste Schlagaderzweige auftritt. 
Er ist ausgezeichnet durch Verquellungsnekrose im Bereiche der mediären bis 
intimalen Schlagaderwandschicht, durch exsudative Vorgänge, welche sich von 
der Adventitia, in geringerem Maße auch vom Lumen des Gefäßes gegen die 
Media und Intima vorschieben, endlich durch Bildung von Granulations­
gewebe im äußeren Gefäßwandbereich. Dieses Granulationsgewebe leitet 
zusammen mit einer als Anpassungserscheinung zu beurteilenden subintimalen 
Gewebswucherung die Vernarbung der periarteritischen Stellen ein, Thrombose, 
Blutung, Zerreißung, Aneurysma, Verödung, Infarktbildung in vielfacher Aus­
gestaltung sind Folgen dieser knotigen Arterienwandentzündung. Es handelt 
sich dabei nicht um eine Krankheitseinheit, sondern um einen hyperergischen 
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Ausdruck überempfindlich gewordener Arterienstellen im Verlaufe einer längeren 
infektiösen bzw. toxischen Erkrankung. Trotz einiger weniger genesener Fälle 
ist die Prognose ungünstig. Marasmus, Anämie, akute innere Blutungen in 
Lungen, Gehirn, Magen, Darm, Peritoneum oder Nieren sind schließlich die 
Todesursache (G. B. GRUBER). Erkrankungen grundsätzlich gleicher Art sind 
auch bei Hunden (BALO), Schweinen {NIEBERLE, JoEST und HARZER) und beim 
Kalb (GuLDNER) beobachtet worden. 

G. B. GRUBER hat den bei dieser Erkrankung festzustellenden Verände­
rungen an der Gallen blase besondere Beachtung geschenkt. 

Abb. 17. Periarteriolitis no<losa dm· Gallenblase. Subintima.!e Nekrosezonen. Adventitielles Granu­
lationsgewebe gegen die ::\Iedia und Intima vordrängend. Lockere Infiltration des paravaskulären 
Gewebes. Oben die Muscularis propria der Gallenblasenwand. Lichtung der Arteriole links durch 

Verquellung des Subintimaleu Ringes völlig verlegt; in der Mitte sind Reste der Endothelien. 

So fand er bei einem l4jährigen Knaben eine Gallenblase, deren Wand 
bis zur Stärke von 0,5 cm verdickt war; zugleich war sie saftreich, ödematös. 
Die Lichtung war sehr gering; sie enthielt nur einige Tropfen goldgelber Galle. 
Die Untersuchung der Gefäße ergab eine Erkrankung der feinen Arterien, oft 
so geringen Kalibers, daß man trotz des entzündlichen Vorganges die Gefäße 
nicht immer mit freiem Auge als Pünktchen erkennen konnte. Alle drei 
Schichten der Gefäßwand waren beteiligt; die Media am regelmäßigsten, die 
subintimale Zone nicht selten. Das Endothel war merkwürdig gut erhalten. 
Niemals war die Adventitia allein beteiligt. Es handelt sich nach den Aus­
führungen GRUBERs um einen verwickelten entzündlichen Vorgang, dessen 
zunächst durch fibrinös-exsudative Vorgänge gekennzeichnete Erscheinung in 
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der wahrscheinlich primär toxisch geschädigten Zone der ganzen Media am 
auffälligsten ist. Dieser Prozeß setzt sich fort in einer zelligen, Ieukozytären 
oder granulierenden Durchdringung der GBfäßwandschichtfln, besonders auch 
der Adventitia, bei gleichzeitigem Untergang eines Teiles der funktionstüchtigen 
muskulären und elastischen Mediateile. Dies ist der Höhepunkt der Peri­
arteriitis nodosa. Bleiben die exsudativen Vorgänge geringgradig, so können 
sehr bald und durchaus überwiegend reparative ·wucherungsvorgänge, vor allem 
in den inneren Mediabezirken und in den subintimalen Zonen eintreten, Vor­
gänge, welche ebenso sehr zur Verdichtung der Adventitia und Verschmelzung 
der Mediazone führen und den Narbenverschluß der befallenen Arterie bedingen 
können (G. B. GRUBER). 

Abb. 18. Periarteriitis nodosa. Reste der zerstörten Lamina elastica interna: innerhalb da.Yon 
Verdickung tlurch 'Vucherung der subiutimalen Zone. 

Die Beteiligung der Gallenblasenarterien ist bisher nur von einigen Unter­
suchern betont bzw. überhaupt beachtet worden. Pathologisch-anatomisch bleibt 
dieser Befund durchaus im Rahmen der Veränderungen, wie sie auch in anderen 
Organen beschrieben sind. Nur weist GRUBER speziell für die Gallenblase auf 
phlebitisehe Bilder in den Wandvenen dieses Organes und Befunde einer zellig 
infiltrativen Perineuritis im subserösen Gewebe hin. 

Auf die klinische Seite der Periarteriitis nodosa kann hier nicht näher ein­
gegangen werden. Doch sei besonders betont, daß GRUBER durch mikroskopische 
Untersuchung einer bei einem 48jährigen Patienten entfernten Gallenblase 
(Abb. 17 u. 18) die Diagnose stellen konnte, wodurch der Erkrankungsfall seine 
Klärung fand. Die damit verbundene ungünstige Prognose bestätigte 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, Darmgekröse, Samenstrang, Nebenhoden und Skelet­
muskulatur fanden sich abgelaufene Veränderungen. 



Beteiligg. d. Venen b. d. Gallenblasenperiarteriit.is. Bakteriologie d. Gallenblase u. -wege. 793 

Die bereits gestreifte Frage der 

Bakteriologie der Gallenblase und Gallenwege 
verdient besondere Würdigung (unter anderen GuNDERMANN, FuLD, HuNTE­
MÜLLER, PossELS, E. FRAENKEL). 

Die normalen Gallenwege sind zumeist keimfrei (AscHOFF und BACMEISTER, 
FRÄNKEL, NAUNYN, GIRODE, TüiDA, MIYAKE, v. HEDRY, BERTONE u. a.). Diese 
Sterilität kann selbst bei makroskopisch stark getrübter Galle bestehen. Bei 
Untersuchungen menschlicher Leichengallen ist zu berücksichtigen, daß anschei­
nend die kurz nach dem Tode noch keimfreie Galle sich nach dem Tode ziemlich 
rasch infiziert. Jedenfalls sind Untersuchungen, die länger Zeit nach dem Tode 
vorgenommen werden, nicht zu verwerten (NAUNYN, FRÄNKEL und KRAUSE u.a.). 

Auf der anderen Seite sei aber erwähnt, daß GRÖNINGER durch Unter­
suchungen von 23 Leichengallenblasen die Angaben GuNDERMANNs bestätigen 
konnte, daß bei negativem bakteriologischem Befunde der Galle selbst ver­
hältnismäßig häufig Staphylokokken und Streptokokken in der eigentlichen 
Gallenblasenwand festgestellt werden konnten. 

Auch hinsichtlich der Lagerung der Spaltpilze erzielten die genannten Unter­
sucher ähnliche Ergebnisse. Bacterium coli und Proteus fanden sich nur an 
der Oberfläche der Schleimhaut, nicht aber in den Wandschichten oder in den 
Gefäßen. Im Gegensatze hierzu waren Staphylokokken und Streptokokken sowohl 
an der Schleimhautoberfläche als auch in der Tiefe nachweisbar. Nur insofern 
wich GRÖNINGER von GUNDERMANN ab, als er die genannten Kokken innerhalb 
der Wand stets in Blutgefäßen, nicht aber in Spalträumen liegen sah. 

Aus den genannten Befunden wurde geschlossen, daß die hämatogene Infektion 
der Gallenblase seitens der Staphylo- und Streptokokken, die enterogene seitens 
des Bacterium coli und .Proteus erfolge, daß aber damit keineswegs die Frage 
nach der Ursache der Cholezystitis als gelöst betrachtet werden darf, da bei 
den genannten Untersuchungen die Leichengallenblasen entzündliche Verände­
rungen vermissen ließen. Ja BERTONE konnte feststellen, daß bei keimfreier 
Galle nicht nur die Gallenblasenwand, sondern darüber hinaus das Gewebe 
pericholezystitischer Verwachsungen reichlich Keime beherbergen kann. 

Wie kritisch die Befunde am Leichenmaterial behandelt werden müssen, 
beweist z. B., daß KWASNIEWSKY für den Befund von Typhusbazillen in der 
Gallenblasenwand annimmt, daß die Bazillenherde postmortal eine Vergrößerung 
erfahren haben können, daß sie aber vorhanden gewesen sein müssen. 
E. FRAENKEL ist anderer Ansicht. Nach ihm sind die Typhusbazillen postmortal 
dorthin gelangt {SIMMONDS), eine Annahme, die indirekt auch von KWAS­
NIEWSKY bestätigt 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, daß die Typhus­
bazillenhäufchen, die in den Schleimhautfalten beobachtet werden können, 
Produkt einer postmortalen Vermehrung sind. 

Auch wenn der kulturelle Nachweis irgendwelcher Bakterien gelingt, so 
bedeutet dies noch keineswegs, daß auch gleichzeitig Entzündung vorliegen 
müßte, geschweige Entzündung spezifischen Charakters. Bekannt ist diese 
Tatsache vor allem für Typhus und Paratyphusbazillen, die bei den sog. 
"Bazillenträgern" oder "Dauerausscheidern" oft noch lange Zeit, selbst viele 
Jahre nach überstandener Krankheit nachweisbar sind, ohne daß selbst mikro­
skopische Unte-rsuchung histologische Wandveränderung zu ergeben braucht. 

Es sind die verschiedenartigsten Erreger (HARTMANN} teils mit, teils ohne 
HmoKAWA) begleitende Entzündung nachgewiesen worden. Zu nennen sind 
unter anderem das Bakterium coli commune (vor allem NAUNYN, ferner GmoDE, 
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GILBERT und DoMINICI, BIGNAMI, LAUBENHELlVIER), auf Grund experimenteller 
Ergebnisse als selbständiger Eitererreger erwiesen (DMOOHOWSKI und JANOWSKI), 
der Influenzabazillus (KNINA), vom Darm her nach Verschlucken influenza­
bazillenhaltigen Sputums (HEYROVSKY), hämophile von Influenzabazillen nicht 
zu unterscheidende Stäbchen (KLIENEBERGER), ferner Staphylokokken, auch 
Staphylococcus albus (RAUE), Streptokokken, auch Streptococcus viridans 
(EroKHOFF, HEDINGER), Mikrococcus tetragenus, Diplococcus pneumoniae 
(FELDMANN, HmoKAWA), Bakterium enteritidis Gärtner (BöHM und RITTER, 
UHLENHUTH, HüBENER), anaerobe Gasbazillen nVAHLBERG), Proteus (GUNDER­
MANN). Auch Pestbazillen (ALBREOHT und GHoN) und Cholerabazillen (PosSELT) 
werden in entsprechenden Fällen nach überstandener Krankheit längere Zeit 
in der Gallenblase und den Gallengängen, oft in Reinkulturen angetroffen. 
Die Ansiedelung der Choleraerreger führt zu einer akuten hämorrhagischen 
und katarrhalischen Cholezystitis, seltener zu eitriger Cholangitis (KULESOHA). 
Und zwar finden sich diese Bakterien, insbesondere Typhus, B. coli, dysenter-iae 
noch zu einer Zeit in der Gallenblase, da die Keime längst aus der Blutbahn 
und den verschiedenen sonstigen Lieblingsstellen metastatischer Ansiedlung 
verschwunden sind (DoERR). 

Diese Befunde sind uns verständlich, wenn wir unsere Erfahrungen über 
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, während 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 über diese Frage sind noch keineswegs einheitlich. Für die 
meisten Spaltpilze darf vielmehr die Galle als so guter Nährboden gelten, daß 
sie mit Erfolg zu Anreicherungszwecken Verwendung findet. 

Am häufigsten ist der Befund von Typhus und Paratyphusbazillen. Die 
Gefahr des Bazillenträgers für seine Umgebung ist eine bekannte Tatsache 
und beschäftigt Kliniker und Hygieniker. Hier steht die Frage im Vordergrunde, 
gibt es eine echte Cholecystitis typhosa, ist der spezifische Bazillenbefund ein 
zufälliges Ergebnis bei sonst bestehender Entzündung anderer Herkunft, oder 
aber gibt es tatsächlich positiven Bazillenbefund in Reinkultur bei mikroskopisch 
unversehrter Gallenblase. Diese Fragen haben begreiflicherweise bisher eine ein­
heitliche Beantwortung nicht erfahren. Auch dürften 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, daß Typhusbazillen in unverän­
derter Gallenblase vorkommen, ist nicht zu zweifeln. EuGEN FRÄNKEL bezeichnet 
durch Typhusbazillen bedingte entzündliche Veränderungen der Gallenblase oder 
Gallenwege auch zu Zeiten von Epidemien geradezu als selten. Die Anwesen­
heit dieser Bazillen in der Gallenblase (typhöse 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 (CHIARI). Welche Einflüsse bei dieser Tatsache zur Dauerausscheidung Ver­
anlassung geben, ist uns vorerst nicht bekannt. In der Mehrzahl der Fälle 
ist bei einschlägigem Bazillenbefund in der Gallenblase ein vorausgegangener 
Typhus in der Vorgeschichte feststellbar. Erscheint dies nicht möglich (z. B. Krss­
KALT), so ist in erster Linie an das ambulante Überstehen eines Typhus zu denken. 
Auch bei Aplasie der Gallenblase (ZARZYOKI) 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 
bestätigt, daß auch bei Fehlen der Gallenblase in den großen Gallenwegen 
ein guter Nährboden für ein Dauerdepot von Typhusbazillen gegeben ist. 

Diese Tatsache erklärt, daß die Herausnahme der Gallenblase bei Bazillen­
trägern nicht immer wie z. B. in den Fällen von BERSCH zu dem gewünschten 
Erfolge führt. ScHOTTMÜLLER und E. FRAENKEL weisen darauf hin, daß die 
Cholezystektomie keine Sicherheit für die Beseitigung der Typhusbazillen ver­
bürgt, weil vielfach diese Bakterien nicht durch die Gallenblase, sondern durch 
die Leber und die intrahepatischen Gallengänge 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, daß es sich keineswegs um 
einen gleichgültigen Eingriff handelt, unnötig und unzulässig (v. FISCHER). 

Sehi viel häufiger findet sich in dem einschlägigen ungeheuer reichhaltigen 
Schrifttum 1 die Mitteilung, daß positive Bazillenbefunde mit pathologisch­
anatomischen Veränderungen der Gallenblase und Gallenwege einhergehen 
(BERSCH). Da aber nur genaueste mikroskopische Untersuchung das von 
FRÄNKEL mitgeteilte Ergebnis gestattet, ist die Zahl veröffentlichter Befunde 
nicht für die Zahl des tatsächlichen Vorkommens maßgebend, begegnet 
man doch nicht ganz selten der stillschweigenden Annahme, daß Cholezystitis 
oder Cholangitis besteht, ohne daß eine histologische Prüfung vorliegt. Selbst­
redend liegt zu solcher Schlußfolgerung eine gewisse Berechtigung vor, wenn 
die Reinkultur von Typhusbazillen aus dem Eiter der Gallenblase gezüchtet 
werden konnte (IMHOFER, KHAU'l'z, GnwiHJ). 

Auch der kulturelle Nachweis aus Gallensteinen (REITNER und EXNER, 
DoERR) berechtigt (hierüber vgl. später) zur Annahme entzündlicher Prozesse. 
Doch muß dabei kritisch geprüft werden, auf welcher Grundlage die Stein­
bildung entstanden und wie der Bazillenbefund aus dem Innern des Steines 
zu beurteilen ist. 

Jedenfalls besteht die Tatsache, daß sowohl aus histologisch normaler als 
auch entzündlich veränderter Gallenblase (unter anderen MESSERSCHMIDT) 
Typhusbazillen gezüchtet werden können. Es handelt sich dabei nicht nur 
um ein Fortleben einmal eingewanderter Bazillen, sondern um ein tatsäch­
liches Fortwuchern (FROMME, ÜHIARI u. a.), so daß bei Bazillenträgern jahre­
lang (FRÄNKEL} zahllose Keime in das Darmlumen gelangen können (DOERR). 
Die histologischen Veränderungen 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, ÜHIARI}. Gramnegative Stäbchen entsprechender Form 
und Größe können dabei in der Tiefe der Submukosa, auch in der Subserosa 
(BINDSEIL}, ja selbst in der fibrinösen Auflagerung der Serosa (HILGERlUANN} 
nachweisbar sein. In den Schleimhautzotten werden dagegen Bakterien in der 
Regel nicht festgestellt (BINDSEIL}. Die unmittelbare Umgebung dieser Bazillen­
häufchen zeigt Nekrosen oder stärkeren Zerfall, so daß schließlich der ganze 
Inhalt eines Bazillenp.estes in das Lumen der Gallenblase gelangen kann (KocH). 

In anderen Fällen findet sich das Bild schwerer Phlegmone (SCHLIER}. 
Zusammenfassend wird man auch feststellen müssen, daß trotz der um­

fassenden Literatur über die typhöse Infektion der Gallenwege vorerst für Typhus 

1 LUBARSCH-ÜSTERTAG: Ergebnisse, 17, II 7i7 und 19, I 351. 
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charakteristische Veränderungen speziell auch innerhalb der Gallengänge nicht 
bekannt sind (FRAENKEL). "Die beschriebenen typhösen Störungen wurden 
entweder auf Grund von wirklichen Ulzerationen oder auf begrenzte oder diffuse 
chronische Katarrhe mit Tendenz zur Infiltration in den Wänden oder Bildungen 
von fibrösen stenosierenden Verdickungen aufgebaut" (BERG). 

Die Reinkultur von Typhusbazillen in histologisch entzündeter Gallenblase 
spricht dafür, daß die Cholezystitis tatsächlich der Wirkung dieser spezifischen 
Erreger ihre Entstehung verdanken kann. Beweisend ist, wie bereits erwähnt, 
der Befund der Reinkulturen aus dem Eiter der Gallenblase. Schwierig hingegen 
ist eine diesbezügliche 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 Möglichkeit, daß die spezifischen Erreger überwunden, schließ­
lich gänzlich verdrängt werden. Aber auch dann erscheint es nicht berechtigt, 
wie es z. B. BARON tat, der im Falle einer posttyphösen Cholezystitis im Gallen­
blaseneiter FRAENKELsehe Pneumokokken in Reinkultur fand, dahin zu ver­
allgemeinern, daß heterogene Bakterien allein die posttyphösen Gallenweg­
eiterungen hervorrufen. Scheint doch im Gegenteil die Regel zu sein, daß 
die Eiterungen ihre Entstehung einzig und allein der Wirkung der spezifischen 
Erreger, der Typhusbazillen, verdanken (PosSELT). 

Es ist einleuchtend, daß das Ausscheiden von Bazillen sich über lange 
Zeit, nach einer Schrifttum-Zusammenstellung PossELTs bis zu 50 Jahren, er­
strecken kann. Auch liegt nahe, das Vorkommen von Typhusrezidiven mit 
solchen typhösen Cholezystitiden in Verbindung zu bringen. Eine Erörterung 
solcher Fragen würde jedoch an dieser Stelle zu weit führen. 

Zu beantworten bleibt schließlich 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 vom erkrankten Darme her auf dem direkten Wege 
durch die Papille, den Ductus choledochus und cysticus; in diesem Falle müßten 
aber häufiger. andere aus dem Darm stammende Bakterien nachweisbar sein 
(CHIARI). In der Regel dürfte eine Infektion vom Blut aus vorliegen, wofür 
auch tierexperimentelle Erfahrungen sprechen (KocH, LEMIERRE und ABRAMI). 
DoERR konnte z. B. am Kaninchen nachweisen, daß bei stomachaler, intra­
peritonealer und subkutaner Einspritzung Kaninchengalle stets (!)keimfrei blieb, 
während bei intravenöser Einspritzung die Bazillen bereits nach drei Stunden 
in der Galle festgestellt werden konnten. 

Die Einwanderung kann direkt durch Vermittlung der Gallenblasengefäße 
oder aber indirekt von der Leber aus erfolgen {BLUMENTHAL). Eine diesbezüg­
liche Entscheidung ist nicht möglich (E. FRAENKEL). Die Tatsache, daß in 
Tierversuchen bei intravenöser Einspritzung nach vorheriger Unterbindung des 
Ductus cysticus Typhusbazillen in der Gallenblase nachweisbar sind, spricht 
für den Blutweg. Ebenso ist lehrreich, daß die Unterbindung des Ductus 
choledochus nicht verhindert, daß 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 niemall3 Bazillen der Gallenblase 
(CHIAROLANZA). Schließlich kann anscheinend auch ein Einwandern direkt 
durch die Wand der Gallenblase erfolgen, doch scheint dies nur selten der Fall 
zu sein (CHIARI). 

Von besonderer Bedeutung für die Kenntnis des Typhus im allgemeinen 
und der typhösen Organerkrankung im speziellen, dürfte ferner die Tatsache 
sein, daß typhöse Gallengangsinfektionen als vollkommen primäre Erkrankung 



Infektionsweised. Gallenblase b.Typhus. Primäre typh. Erkrankg. d. Gallenblase u.-wege. 797 

vorkommen können. In solchen Fällen bleibt der Darm von spezifischen patho­
logischen Befunden frei, die sonst übliche erste Etappe wird gewissermaßen 
übersprungen. Dabei kann man sich etwa vorstellen, daß unter besonderen Ver­
hältniEsen die Bazillen bei ihrem Durchtritt im Darmkanal gar keine oder doch 
nur ganz unbeträchtliche Veränderungen veranlassen und erst in den Gallen­
wegen mit um so größerer Heftigkeit ihre schädliche Wirkung beginnen. Nach 
den heutigen Erfahrungen ist jedoch näherliegend. daß von den Bazillen der 
Blut- und Lymphweg eingeschlagen wird, und daß sich bei Ausbildung einer 
typhösen Septikämie die Organ- und Gallenwegeschädigung auf dem absteigen­
den Blutwege entwickelt, ohne daß es hierbei zum Haftenbleiben derselben 
an den Lieblingsstellen des Darmkanals und zum typischen Darmtyphus 
kommt (PossELT). Derartige Fälle sind unter anderem von KüHNAU, MoRRIS, 
LAEGEL mitgeteilt worden. Selbstverständlich ist etwaiges Fehlen von Typhus 
in der Anamnese durchaus kein Be>Yeis, daß nicht doch eine spezifi~che Er­
krankung in der üblichen Form vorgelegen hat. Haben ·wir doch Belege dafür, 
daß ein Typhus, der anatomisch mit schweren Darmn•rimderungen einhergeht. 
klinisch gänzlich unbeachtet bleiben kann, bis etwa - wie eine eigene Beobach­
tung lehrt - eine tödliche Verblutung aus einem Typhusgeschwür gleichsam 
überraschend als erstes klinisches Symptom auch sofort den Tod herbeiführt. 
Oder aber ein voram;gegangenes Krankheitsbild i:-;t al~ wlches nicht richtigerkannt 
worden, wie es in einem Falle STEINBERGs ge"·esen sein dürfte, der in der 
Gallenblase eines plötzlieh an Cholelithiasü.; 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 für die Klinik die wichtige r->chlußfolgerung, daß auch 
bei völligem .Mangel irgendwelcher Angaben über voransgegangenem Typhus 
oder etwa verdächtige Erkrankung einc solche nicht von vornherein abgelehnt 
werden darf. 

JüRGENS präzisiert obige Frage im Zusammenhang mit dem Versuche, das 
Auftreten von Ikterus bei Typhus zu erklären, etwa folgendermaßen. Die 
Ursache der Gelbsucht bei Infektionskrankheiten beruht auf einer Cholangitis. 
"Daß zu dieser Erkrankung aber mehr gehört als ein bakterieller Infekt, wird 
aufs glänzendste durch die Galleninfektion beim Typhus erwiesen. Die Typhus­
bazillen werden in der Leber vom 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 typhösen 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 Gegenreal).tion, 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. 

Für die Pathologie der Gallenblase hat also die Inf0ktion keine Bedeutung, 
mit seltener Ausnahme, wo durch Hinzutreten anderer, vorläufig noch unbe­
kannter Ursachen eine Cholangitis entsteht, wohl aber für die Pathologie des 
Typhus, denn wahrscheinlich erfolgt durch die Galle erst die Infektion des Darmes 
mit der auf der Höhe der Erkrankung fast immer vorhandenen Enteritis. 
Kommt es aber einmal tatsächlich zu einer Entzündung 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 selbständige Er­
krankung nach Jahr und Tag folgen; sie entwickelt sich aus dem Bazilleninfekt, 
nicht aber aus dem Typhus." 

Für Paratyphusbazillen (LoREY, BLUMENTHAL, SPRINGER, FoRSTER, 
FREUND, LöWENTHAL} liegen die Verhältnisse ebenso. Die pathologischen und 
anatomischen Befunde sind vorerst wenig bekannt, es gilt dies für Paratyphus A 
noch mehr als für Paratyphus B (FRAENKEL). Häufig ist der anatomische 
Befund völlig negativ (FoRSTER und KAYSER, LuKSCH). 

Doch kann eine Paratyphusinfektion (Fleisch- und Wurstvergiftung) zu 
Cholangitis, Cholelithiasis, Cholezystitis usw. im Rahmen einer primären para­
typhösen Infektion führen. Auch SuzuKI kommt auf Grund ausgedehnter 
pathologisch-anatomischer und bakteriologischer Untersuchungen, die 69 Obduk­
tionen paratyphöser Infektion umfaßten, zu dem Ergebnis, daß "an der akute 
Entzündung auslösenden Wirkung der Paratyphusbazillen in der Gallenblase 
Reine ausschließlich an steinfreien Gallenblasen erhobenen Befunde keinen Zweifel" 
lassen. 

Häufiger ist die Infektion des Paratyphus A. Klinisch besteht des öfteren 
Ikterus. So konnten FüRSTER und KAYSER in 28 mit Ikterus verbundenen 
Fällen 24 mal Paratyphus A antreffen, während je 2 mal Paratyphus B bzw. 
Bakterium Gärtner gefunden wurden. Auch FRAENKEL fordert auf, in allen 
Fällen von fieberhaftem Ikterus durch bakteriologische Blutuntersuchung und 
Agglutinationsversuche etwa vorliegende Erkrankung an Paratyphus festzu­
stelleiL Auch Mischinfektionen kommen vor. So berichtet z. B. GRoss über 
einen Fall von gleichzeitigem Vorkommen von Ruhrbazillen und Paratyphus­
bazillen, wobei er die letztgenannten Erreger für die Entwicklung der Gallen­
blasenentzündung verantwortlich macht. 

Lehrreich ist auch ein Bericht von HAGE über eine anscheinend primäre 
Cholezystitis durch Paratyphus B. Der 41jährige Kranke hatte im Jahre 1903 
Ruhr, 1910 Malaria. Im Jahre 1918 fand sich neben Erbrechen und Ikterus 
Druckempfindlichkeit der Gallenblase. Das Blutserum agglutinierte Para­
typhus B 1 : 320; hinsichtlich Paratyphus A war die V mALsehe Reaktion 
negativ. Im Stuhl konnten reichlich Paratyphus B-Bazillen nachgewiesen werden, 
während die Blut- und Harnkulturen negativ blieben. Es handelte sich nach 
HAGE um eine durch Paratyphus B hervorgerufene Erkrankung der Gallen­
blase, ohne daß eine klinisch wahrnehmbare Darmerkrankung an Paratyphus 
vorhergegangen war. 

Erwähnt sei, daß in 8 Fällen von reiner Paratyphusinfektion, die GuNDER­
MANN untersuchen konnte, stets ein Empyem der Gallenblase bestand; auch 
Muskelabszesse und Wanddurchbrüche waren öfters begleitende Prozesse. 

Auch für die Paratyphusinfektion dürfte in erster Linie der Blutweg in 
Betracht kommen. 

Sehr ausgedehnt ist begreiflicherweise das Schrifttum über Fälle von Chole­
zystitis und Cholangitis, die mitpositivem Befunde von Bakterium coli verbunden 
waren (GuNDERMANN, PosSELT). Auch bei diesem Erreger bleibt für den einzelnen 
Fall die Frage offen, ob der Bakterienbefund für die festgestellten entzündlichen 
Veränderungen in Gallenblase un<i Gallenwegen ursächlich von Bedeutung ist 
oder aber als belanglos zu gelten hat (AscHOFF). Auch RoHDE, der in 35,4°/0 

bei Gallenblasenerkrankungen Bakterium coli und ihm nahestehende Bakterien 
nachweisen konnte und deshalb das genannte Bakterium als den Haupterreger 
der Cholezystitis anspricht, läßt diese Einschränkung gelten. Die etwa vor­
handenen entzündlichen Veränderungen sind sehr wechselnd; von einer die 
Infektion durch Bakterium coli charakterisierenden Entzündung kann nicht 
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die Rede sein. Die Befunde können allerdings zu klinisch schweren Erschei­
nungen führen. So kann das Bakterium coli bei dem Befunde galliger Perito­
nitis ohne Wanddurchbruch (KUTSCHA) von Bedeutung sein, ferner bei Bildung 
von Gallenfisteln im Anschluß an Cholezystitis; schließlich können auch Er­
krankungen an Sepsis durch Bakterium coli im Anschluß an Infektionen der 
Gallenwege und Gallenblase vorkommen (DMOCHOWSKI und JANOWSKI, LEN­
HARTZ, JoCHMANN, BLUMENTHAL und RAMM u. a.). 

Auch Ruhrbazillen sind an dieser Stelle besonders zu nennen. Betont 
sei, daß der Darm von spezifischen Veränderungen frei bleiben kann (GHON 
und RoMAN, TscHERNING, KNORR u. a.). Die pathogene Wirkung dieser Erreger 
ist vor allem von BRt~cKNER betont worden; auch bei Steinbildung können 
sie von Bedeutung sein (RoHDE). So konnte z. B. PossELT in einem Falle 
primärer dysenterischer Cholezystitis und Cholelithiasis ohne vorausgegangene 
klinische Ruhr bei negativem Darmbefund und positivem Bazillennachweis 
in der Galle in den Konkrementen bzw. den krümeligen Niederschlagsbildungen, 
die als Anfänge der Steine gelten konnten, Ruhrbazillen Typ. Flexner in Rein­
kulturen nachweisen. Ferner sei erwähnt, daß in Analogie mit Typhus und 
Paratyphus auch Ruhrbazillenträger vorkommen, so daß zum mindesten die 
Möglichkeit besteht, daß selbst lange Zeit nach Überstehen der akuten Er­
krankung auf der Basis des ursprünglichen Ruhrinfektes pathologische Vorgänge 
der Gallenblase und Gallenwege auftreten. 

Hinsichtlich aller übrigen Spaltpilze sei auf die einleitend gegebene kurze 
Zusammenstellung verwiesen. Bemerkt sei nur, daß WAHLBERG bei systema­
tischen bakteriologischen Untersuchungen neben anderen Bakterien auch den 
FRAENKELsehen Gasbrandbazillus in den Gallenwegen nachgewiesen hat. Eine 
pathogene Bedeutung kommt ihm jedoch nicht immer zu. "Das Vorhandensein 
der Gasbazillen in der Gallenblase führt wohl zur Cholezystitis, nicht aber immer 
zum Gasbrand der Gallenblase." 

SMIRNOWA-ZANKOWA wies darauf hin, daß bei Scharlach eine Erkrankung der 
Mundhöhle und des Magendarmkanals vorliege, daß es sich sozusagen um einen 
Gastroenteroscharlach handle. Diese Tatsache macht den von der genannten 
Autorin bei Scarlatina erhobenen Befund von Streptokokken in der Gallenblase 
verständlich, einen Befund, den unter anderen auch BAGINSKY und SoMMERFELD 
erheben konnten. Die mikroskopischen Untersuchungen der Gallenblasen­
wände ergaben ein für Scharlach typischesBild in Form eines reaktiven Prozesses 
mit einer großen Menge von Mastzellen, die insbesondere in den tiefen Schichten 
der Blasenwand lagen. In späteren Stadien können sich Nekrosen einstellen. 
Bakterioskopisch gelingt manchmal der Nachweis von Streptokokkenkolonien 
in den Lichtungen der Blutgefäße, in der Regel aber werden diese in den Lymph­
spalten angetroffen, so daß für das Eindringen in erster Linie der Lymphweg 
beschuldigt wird. Die Ausscheidung der Streptokokken bei Scarlatina geschieht 
nach SMIRNOWA-ZANKOWA in der Mehrzahl der Fälle sowohl in früheren als auch 
späteren Krankheitsstadien durch die Gallenblase bzw. Gallenwege. 

Eine Entzündungsform mit spezifisch histologischem Charakter stellt die 

Tuberkulose der Gallenblase und Gallenwege 
dar. Sie ist außerordentlich selten. KEHR sah unter über 1000 exstirpierten 
Gallenblasen keinen einzigen Fall sicher gestellter Erkrankung an Tuberkulose. 
Man unterscheidet 2 Formen: "Eine akute, die unter dem Bilde multipler, 
kleinster, gallig imbibierter, tuberkelbazillenenthaltender Verschorfungen 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 chronische, 
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die wahrscheinlich durch eine tuberkulöse sekundäre Infektion bereits erkrankter 
Gallenblasen entsteht" (SIMMONDS). 

In der Galle phthisiseher Personen ist der Nachweis von Tuberkelbazillen 
ziemlich häufig (FRÄNKEL und KRAUSE). In einem gewissen Gegensatz hierzu 
steht die Seltenheit spezifischer histologischer Veränderungen. Die bisher 
vorliegenden Mitteilungen sind infolgedessen spärlich (BEITZKE, DEYCKE, HED­
DAEUS, KISCH, KNOTHE, SIMMONDS, G. SCHMIDT). 

Gallensteine können gleichzeitig vorhanden sein. Häufig findet sich in der 
Leber Tuberkulose. Auch im Rahmen miliarer Tuberkulose ist das einschlägige 
Krankheitsbild beobachtet worden (SIMl\'I:ONDS). Dementsprechend können die 
anatomischen Befunde weitgehend wechseln. Die Gallenblase ist in der Regel 
vergrößert, ihre Wand verdickt. Die Schleimhaut ist dicht besetzt mit hirse­
korn- bis hanfkomgroßen grauen bis graugelblichen Knötchen, die ihr ein 
chagriniertes Aussehen verleihen. Mikroskopisch reicht das tuberkulöse Granu­
lationsgewebe bis tief in die Muskularis (BEITZKE), oder es handelt sich um 
nur wenige kleine flache scharfrandige Herde (SIMMONDS), oder aber die Gallen­
blasenwand ist bei gleichzeitigem Übergreifen auf das Nachbargewebe (Leber, 
Perforationen im Querkolon) ausgedehnt verkäst (KISCH) wobei auch der 
Inhalt der Gallenblase aus käsigen ZerfallsmaFsen bestehen kann (ALTMEIER). 

Auch bei diesem Leiden wird Infektion auf dem Blutwege angenommen. 
Bereits bestehende chronische Entzündungen und Stauungshydrops können 
begünstigend wirken. 

Bei intrahepatischer sog. Gallengangstuberkulose dürfte es sich in der Regel 
um eine Sekundärerkrankung handeln, insofern als ein zufälliges Einbeziehen 
von Gallengängen in den Bereich tuberkulöser Kavernen anzunehmen ist. 
Bei Zufuhr infektiöser Stoffe vom Darme her durch die Gallenwege wird das 
Gallengangsepithel ohne nachweisbare Schädigung durchwandert. Erst im 
umgebenden Gewebe kommt es zu spezifischen Eruptionen, die dann bei zu­
nehmender Vergrößerung erst wieder sekundär in das Gallengangslumen durch­
brechen. Die tuberkulöse Erkrankung der Gallenwege entwickelt sich also aus­
nahmslos in der Richtung von außen nach innen. Die Bezeichnung "Gallen­
gangstuberkulose" ist daher unberechtigt. SIMMONDS schlägt vor, von einer 
periangiocholitis tuberculosa zu sprechen. DiefraglichenBefunde sind im Rahmen 
spezifischer Lebererkrankungen zu erörtern (unter anderem REGLER). 

Zu erwähnen wäre jedoch, daß auf experimentellem Wege auch Befunde 
erzielt werden können, die eine aufsteigende Form der Infektion annehmen 
lassen, also ein Fortschreiten des Prozesses von innen nach außen darstellen 
·würden. 

Und schließlich sei hervorgehoben, daß Tuberkelbazillen längere Zeit in 
der Galle verweilen können, färbbar, kulturfähig und virulent bleiben, ohne 
morphologische und biologische Alterationen zu erfahren (SERGENT). 

Über 

Syphilis der Gallenblase und Gallenwege 
ist nur wenig bekannt; sie ist sehr selten. Soweit es sich um intrahepatische 
Gallenwege handelt, dürfte eine Beteiligung der Gallengänge ein rein sekundäres 
Aufgehen in dem Befunde darstellen, den wir als Lebersyphilis in seinen ver­
schiedenen Bildern kennen. Bei angeborener Syphilis wird fibröse Wucherung 
und Gummenbildung in der Wand und Umgebung der Gallengänge beobachtet, 
die zu Verengungen und Verödungen Veranlassung geben können. 

Nach KEHR erwähnt HoPPE-SEYLER, daß gummöse 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 Gallcnstcinleidens" Jena 1903: "Die Syphilis 
führt unter Fieber zu praller Füllung der Gallenblase, so daß man deutlich den 
birnförmigen Tumor fühlt". 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 großen Material eine 
Cholecystitis luica specifica nicht beobachten können, obwohl er bei Kranken, 
bei denen eine Lues vorausgegangen war, sein Augenmerk ganz besonders auf 
diese Erkrankung gerichtet hat. 

Schließlich berichtet KArFMANN, daß Erkrankungen der Gallenwege an 

Rotz, Lepra und Aktinomykose 
sehr selten sind (auch KEHR). 

Der Vollständigkeit halber sei ferner darauf hingewiesen, daß STARR und 
SYNWOLDT in einem Falle bei 

Lym phogran ulo ma tose 
eine Mitbeteiligung der Gallenwege sahen. Die runzelige Gallengangswand zeigte 
in einzelnen flachen tumorartigen Vorwölbungen, die durch Spalten getrennt 
waren, ein Granulationsgewebe, das in großer Zahl kleinere und größere Riesen­
zellen enthielt. Es fanden sich zellärmere und zellreichere Abschnitte, diese 
insbesondere in den tieferen Wandschichten liegend enthielten reichlich Lympho­
zyten. Vielfach waren alle Schichten durchsetzt. Makroskopisch bestand der 
Eindruck eines skirrhösen verengenden Krebses der großen Gallengänge. 

An dieRer ~teile sei noch eines Befundes gedacht, der von A. PRIESEL mit­
geteilt wurde. Es handelte sich dabei um Pigmentablagerungen in der Gallen­
blasenwand, die mit chronischem Alkoholmißbrauch ursächlich in Zusammen­
hang stehen sollen. Zahlreiche Muskelzellen waren über und über beladen mit 
einem feinkörnigen, bräunlichgelben Farbstoff, der wohl unterschieden war 
von einem grobkörnigen oder grobscholligen wesentlich dunkleren Pigment, 
das an Phagozyten gebunden war (Reste alter Blutung). Das feine Pigment 
war ausschließlich an glatte Muskulatur gebunden, lagerte in manchen nur 
in der Umgebung der Zellkerne oder erfüllte das Plasma bei reichlicher Anwesen­
heit mehr oder weniger vollständig. Besonders viel Farbstoff hatten die inneren, 
an die Schleimhaut angrenzenden Lagen gespeichert; in den äußeren war etwas 
weniger vorhanden. Das Bild erinnerte an das bekannte Verhalten der Darm­
muskulatur bei Säufern. 

Der Farbstoff war gegen starke Mineralsäure und Essigsäure außerordentlich 
widerstandsfähig, ebenso auch gegen Alkalien. Er wurde von 400foiger Kalilauge 
und Schwefelsäure nicht angegriffen. Mit konzentrierter Salpetersäure trat 
keine GMELINsche Reaktion ein. Gegen Bleichungsmittel bestand gleichfalls 
starke Resistenz. Die Bleichung gelang mit Kaliumpermanganat und nach­
folgender Behandlung mit Oxalsäure vollkommen erst bei 24-48stündiger 
Einwirkung. Die Eisenreaktionen waren vollkommen negativ. Gegen Fettfarb­
stoffe verhielt sich das Pigment fast vollkommen ablehnend. Von Fettlösungs­
mitteln wurde es nicht angegriffen. Es handelte sich demnach um ein endogenes 
den sog. Abnutzungspigmenten nahestehendes Pigment. Es stimmt überein 
mit jenem des Trinkerdarmes, ein Befund, der PRIESEL veranlaßte, auch für seine 
Beobachtung das gleiche Moment ursächlich zu beschuldigen. 

Gallensteinkrankheit (Cholelithiasis). 
Unsere Kenntnis des Gallensteinleidens hat in den letzten Jahren weit­

gehende Vertiefung erfahren. Das Verdienst gebührt in erster Linie neben 
NArKYN, AscHOFF und BACMEISTER, wie überhaupt AscHOFF und seiner Schule, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 51 



802 RoBERT HANSER: Gallenblase und Gallenwege. 

die in klarer übersichtlicher Form die verschiedenartig zusammengesetzten 
Steinbildungen in ihren heute allgernein anerkannten Beziehungen zur Klinik, 
in ihrer Entstehung und ihrem Verhalten zu anatomischen Veränderungen der 
Wandung von Gallenblase bzw. Gallenwege dargelegt haben. 

Das Leiden ist ein verhältnismäßig häufiges, insbesondere wenn wir die Erfah­
rung des Pathologen zugrunde legen, der Gallensteinleiden mit und ohne schwer­
wiegende anatomische Veränderungen zu sehen bekommt. Etwa jede 10. Leiche 
Erwachsener (nach LoTZIN 8,52%, nach W. FISCHER 7°/0 ) bietet einschlägige Be­
funde (CouRVOISIER), während klinische Symptome nicht annähernd so häufig 
Bind (NAUNYN). Doch bestehen erhebliche Verschiedenheiten in geographischer 
Beziehung; so gab MECKEL für Berlin die Häufigkeit mit F/2 -20fo, von REcK­
LINGHAUSEN dagegen für Straßburg i. E. mit etwa 15% an. Diese Frage bedarf 
aber noch weiterer gründlicher Aufklärung. MECKELs Zahlen sind für die jetzige 
Bevölkerung Berlins sicher erheblich zu niedrig (LUBARSCH). Nach LoTZIN sind 
75°/0 von Gallensteinträgern beschwerdefrei. Bei Frauen ist das Leiden wesent­
lich häufiger als bei Männcrn (NAUNYN, MrzoKUCHI, LoTZIN, ScHOSSERER), 
ÜRTH gibt an auf 5 Frauen 2 Männer, 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 Schnüren des Leibes (MosLER u. 
FISCHER zirka 33% sämtlicher Fälle, BoLLINGER), Schwangerschaft (NAUNYN, 
AscHOFF), Fehlen der Zwerchfellatmung, Hängebauch (HoFBArER, MosER u. a.) 
und dergleichen und hierdurch bedingte Gallenstauung zurückgeführt wird. 
Bei Greisen dürfte die Atonie der glatten Muskulatur der Gallenblase von Be­
deutung sein. RoTH fand bei 5403 Sektionen Gallensteine in 5,43% bei Männcrn, 
in 14,57% bei Frauen. Vor dem 30. Lebensjahr ist das Leiden ein seltenes 
Ereignis, am häufigsten nach ÜRTH nach den 40. Lebensjahr (ADAMI und 
NICHOLS "usually after middle life"). Doch kamen vereinzelt Beobachtungen vor, 
die selbst Kinder in den ersten Lebensjahren betrafen. So konnte STILL bei einem 
9 Monate alten Kinde 11 Bilirubinsteine, bei einem 8 monatigen Säugling 3 Steine 
nachweisen; insgesamt stellte er 24 Fälle zusammen, die Kinder unter 14 Jahren 
betrafen. KAUFMANN hat sogar beim Neugeborenen Gallensteine gesehen, 
ÜLGA MüLLER bei einer :3 Monate alten Frühgeburt. 

Die Gallensteine, die sowohl in der Gallenblase wie in den Gallengängen 
vorkommen, manchmal in beiden Teilen zugleich, liegen gewöhnlich im Lumen. 
Aber auch divertikelartige Ausbuchtungen, die wahrscheinlich erst durch sie 
selbst gebildet wurden, können Sitz der Gallensteine sein. Hin und wieder 
gewinnt man den Eindruck, daß sie in der Wand der Wege liegen; doch handelt 
es sich hierbei in Wirklichkeit um durch sie bedingte drüsige Ausbuchtungen, 
Verengerung und schließlich vollständiger Verschluß auf der Grundlage chro­
nischer Entzündung können zu einem völligen oder fast völligen Abschluß dieser 
seitlichen Hohlräume gegen das übrige Lumen führen. 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 (ÜRTH). 

Die Zahl der Steine ist, worauf weiter unten in Berücksichtigung besonderer 
Steinformen näher einzugehen ist, sehr verschieden. Man findet nur einen 
Stein oder aber mehrere, ja hundorte und tausende. ÜRTH erwähnt, daß in 
einem Falle 7800 Steine gezählt werden konnten. KEHR teilt mit, daß er öfters 
im Ductus choledochus mehr als hundert Steine gefunden habe. Schon diese 
Unterschiede hinsichtlich der festgestellten Zahl vorhandener Steine läßt er­
warten, daß auch die Größe einem weitgehenden Wechsel unterworfen ist. 
Durchschnittlich findet sich Erbsen- bis Kirschgröße. Häufig ,vird diese Grenze 
nicht erreicht, in anderen Fällen zum Teil beträchtlich überschritten. So hat 
z. B. MECKEL (nach ÜRTH) einen Stein Yon 15 cm Länge und 6 cm größter Breite 
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beschrieben. Das Museum des pathologischen Institutes der Universität Berlin 
enthält (nach Mitteilung von Herrn Geheimrat LuBARSCH) einen Cholesterin­
Pigmentkalkstein, den CEELEN bei einer Sektion fand und der bei Maßen von 
6,5 : 4,9 cm 50 g wog. KEHR teilt u. a. mit, daß WILLARD BARTLETT einen 
Riesenstein aus dem Ductus choledoehus eines 45jährigen Mannes entfernte, 
der bei einer Größe von 10,5: 1,5 cm 75 g wog. BELL fand bei einer 67jährigen 
Frau einen Stein in der Gallenblase von 106 g Gewicht; er war bei einem Umfang 
von 14,5 cm 7,5 cm lang und hatte einen Durchmesser von 4,5 cm. NEHRKORN 
(KEHR) berichtet von einem Stein, der 101 g wog, ll cm lang war und einen 
Umfang von 13 cm aufwies. Es leuchtet ohne weitPres Pin, daß bei Vorkommen 
mehrerer Steine in der Regel Zahl und Größe in einem gewissen Verhältnis 
zueinander stehen, insofern als mit zunehmender Zahl die Größe der Steine 
eine geringere ist. Sind die Konkremente sehr klein und körnig, so spricht 
man von Grieß. Von diesem kristallinischen Grieß bis zur breiig eingedickten 
Galle bestehen fließende Übergänge (über sog. Mikrolithen siehe später). 

Die Gestalt der Steine ist ebenfalls bis zu einem gewissen Grade von ihrer 
Zahl abhängig. Aber auch die jeweilige Lage spielt eine Rolle. So können sie 
z. B. in den Gallengängen zylinderförmig sein. Entsprechend dem Verlauf der 
Gänge kommen auch VPrzweigungen vor. Die gewöhnliche Form ist eine rund­
lich eiförmige, und z\mr Yornehmlich bei Steinen, die in der Blase liegen, sofern 
ihre Zahl nur cinP geringe Ü;t. Nimmt die Zahl zu, so verändert sich in der Regel 
auch die Gestalt in der mannigfachsten \V"eise, so daß man würfelförmige, 
tetraedrische, trapezförmige, unregelmäßig vieleckige zusammen findet. "Es 
hat diese Gestalt weder mit der Kristallbildung etwas zu tun, noch hängt sie 
wesentlich Yon gegenseitigPm Abschleifen der Steine ab, sondern sie wird haupt­
sächlich dadurch bedingt, daß das Wachstum sich nach den räumlichen Ver­
haltnissen richtet; mit ihren Flächen aufeinanderpassende Steine werden in 
einem kleineren Raum Platz haben als kugelige. Daß die Steine schon in der 
Anlage diese Gestalt besitzen, ergibt sich daraus, daß die Schichtung, welche 
viele auf dem Durchschnitt darbieten, durchaus den Oberflächen parallel geht. 
Da, wo wirklich ein Abschleifen stattgefunden hat, sind die Schichten durch­
bruehen und ist außerdem die Farbe eine andere als an den übrigen Stellen. 
Außer durch Abschleifen kann die meistens glatte, besonders bei isolierten Steinen 
öfter aber auch fein- oder grobhöckerige Oberfläche auch durch partielle Auf­
lösung der Steinsubstanz Unebenheiten, unregelmäßige Lücken und Gruben 
darbieten. Solche Steine sehen wie angenagt aus, wie kariöse Zähne" (ORTH). 
Die Farbe der Gallensteine ist auf der Oberfläche, noch mehr auf dem Durch­
schnitt, eine verschiedene. Wir kennen Übergänge von weiß, grauweiß über 
gelb, gelbbraun, grünlich bis schwarzbraun. Auf den Durehschnitten können 
hellere und dunklere Schichten miteinander abwechseln. Das Aussehen der 
Oberfläche und Schnitte oder Druckflächen ist bald matt, erdig, bald durch­
scheinend, seltener glänzend. Auch die Konsistenz wechselt je nach Zusammen­
setzung der Steine. Harte Steine sind meist brüchiger, bröckeliger als die weichen. 
Das spezifische Gewicht ist bei den frischen Steinen, mit Ausnahme vielleicht 
der reinen Cholesterinsteine, größer als das der Galle. Auf diese :Feststellungen 
wird bei Besprechung der besonderen Steinarten unter spezielleren Gesichts­
punkten zurückzukommen sein. 

An dieser Stelle seien noch allgemeine Erörterungen über die Folgen der 
Gallensteine angeführt, da diese von der Art und Zusammensetzung der Steine 
mehr oder minder unabhängig sind. So bemerkt z. B. KEHR in dem Vorworte 
seiner monographischen Darstellung der "Cholelithiasis" in dem Handbuche' 
der speziellen Pathologie und Therapie von KRAUS und BRUGSCH, daß es eigent­
lich richtiger gewesen wäre, an die Stelle der Überschrift "Cholelithiasis" zu 

51* 
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setzen: Die zur Steinbildung führenden Krankheiten des Gallensystems. Denn 
die Gallensteinkrankheit ist keine primäre, sondern eine sekundäre Erkrankung; 
"die primäre 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 Krankheitszustände". In ähnlicher 
Weise schreibt BACMEISTER. "Der Gallenstein ist ein Symptom, in dem weder 
das Krankheitsbild erschöpft, noch das eigentliche Wesen der Krankheit getroffen 
ist." 

Die Gallensteine als solche d. h. als Fremdkörper machen, wie vielfältige 
Erfahrung lehrt, in der Regel überhaupt keine Erscheinungen, nur in Verbindung 
mit bakterieller Infektion rufen sie Beschwerden hervor (KEHR). Hieraus 
ergeben sich logischerweise für den Kliniker allerlei Folgerungen, die für sein 
therapeutisches Vorgehen maßgebend sind. Hierauf kann an dieser Stelle nicht 
weiter eingegangen werden. Sind demnach die Gallensteine stets als Produkt 
einer Primärerkrankung des Gallensystems aufzufassen, so begünstigen sie doch 
"als gefährliche Bewohner der Gallenblase nicht nur ein Haften neuer Infek­
tion, sondern sie gestalten auch den Verlauf weiterer Entzündungen besonders 
schwer" (AsCHOFF). Sie werden mithin mittelbar durch Beihilfe von Bakterien 
die Ursache des Fortbesteheus der Infektion. 

Das klinische Anzeichen der Gelbsucht ist uns bei der Gallensteinkrankheit 
eine wohl bekannte Erscheinung. Ein Stein in den abführenden Gallenwegen 
wirkt im Sinne eines mechanischen Hindernisses. Ikterus bei einem Stein 
im Ductus cysticus erscheint von vornherein unverständlich, da die Ü' der Leber 
gebildete Galle freie Abflußwege nach dem Darme vorfindet. Der Verlauf 
des Ductus cysticus (Parallel- oder Spiralverlauf), der Winkel seiner Einmündung 
in den Ductus hepaticus, machen verständlich, daß insbesondere bei Parallel­
lagerung ein Stein im Ductus cysticus auf den benachbarten Ductus hepaticus 
so einwirkt, daß eine rein mechanische Verengerung von außen in gleicher 
Weise zur Gelbsucht führt, als liege der Stein im Lebergange selbst. Doch weist 
KEHR darauf hin, daß in diesen Fällen schon dabei auftretende Schwellung 
genügt oder doch genügen kann, um einen Ikterus hervorzurufen. Im übrigen 
sei hinsichtlich der Entstehung des Ikterus auf die allgemeinen Ausführungen 
im 3. Kapitel dieses Bandes des Handbuches verwiesen. 

Bei Fehlen von Steinen im Ductus choledochus kann ebenfalls Gelbsucht auf­
treten, wenn der Kopf der Bauchspeicheldrüse anschwillt und den duodenalen 
Teil des Ductus choledochus verlegt. In solchen Fällen wird auf dem Wege der 
Lymphbahnen die Infektion nach dem Pankreaskopf weitergeleitet. Es kommt 
zu einer Pancreatitis lymphatica. KEHR konnte ungefähr in 14% der Chole­
zystitisfälle und in 5% der Cholangitisfälle seines Materials eine Beteiligung 
des Entzündungsprozesses im Pankreaskopf feststellen. Das Zustandekommen 
einer Gelbsucht wird insbesondere verständlich, wenn wir uns vergegenwärtigen, 
daß in fast 90°/0 der Fälle der Ductus choledochus vor seinem Eintritt in den 
Zwölffingerdarm mitten durch die Bauchspeicheldrüse hindurchzieht. Wir 
verstehen, daß eine Anschwellung des Kopfes dieses Organes den Ductus chole­
dochus zusammendrückt und damit den Abfluß der Galle stört. Auf der anderen 
Seite werden wir verstehen, daß nicht gar selten bei Erkrankung der Gallenwege 
eine sekundäre Erkrankung der Bauchspeicheldrüse die Folge sein wird. Hierauf 
wird an besonderer Stelle von anderer Seite einzugehen sein. 

Unter allgemeinen Gesichtspunkten wäre dann noch darauf hinzuweisen, 
daß man früher dem Volumen der Steine begreiflicherweise besondere Bedeutung 
einräumte. Es ist aber festzustellen, daß insbesondere in der Gallenblase die 
Größe der Steine verhältnismäßig gleichgültig ist. Ein hühnereigroßer Stein 
in der Gallenblase kann für den Träger klinisch völlig ohne Erscheinung 
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bleiben. Andererseits kann ein kleinstes Konkrement im Ductus cysticus oder 
choledochus größte Schmerzen bereiten, insofern gleichzeitig eine Infektion 
der fraglichen Teile besteht. Daß ein unregelmäßig geformter Stein mit Ecken 
und Kanten bei seinem Durchtritt durch die Gallenwege größeren Schwierig­
keiten begegnet, als ein glatter runder Stein, daß ein kleines Konkrement leichter 
und schneller durchgehen wird als ein großes, bedarf keiner besonderen Betonung. 
Selbst nach Eintritt in den Darm können die Steine für den Träger verhängnis­
voll werden. Es sei nur an das Vorkommen von Darmverschluß infolge Gallen­
steinen erinnert, wobei häufig eine Querlagerung des Steines angetroffen wird. 
Daß auch hierbei entzündliche, die Darmwand betreffende Veränderungen, 
bedeutungsvoll sind, versteht sich von selbst. 

Wir sehen, daß Gallensteine auch außerhalb von Gallenblase und Gallen­
wegen für den Träger verhängnisvoll werden können. In der Regel verlassen 
Gallensteine den Körper auf natürlichem Wege. Oft aber werden Wege gewählt, 
die als unnatürlich zu bezeichnen sind und erst als Folge des Zusammenwirkens 
von Gallensteinleiden und Entzündung zu gelten haben. Wir verstehen, daß 
je nach Sachlage der Stein am Orte seines Sitzes das Nachbargewebe durch 
Druck zerstören kann, daß schließlich über eine solche Drucknekrose hinaus 
ein Druckgeschwür entsteht. Eine etwa eintretende Durchbrechung kann je 
nach Umständen in den freien Bauchraum, in den Darm oder durch die Haut 
nach außen (GASIEPY) erfolgen. In jenem Falle kann eine allgemeine oder ab­
gesackte Bauchfellentzündung entstehen, diese unter Umständen mit günstigem 
Ausgang; auch Darm-Gallenblase- und Gallonblasen-Hautfisteln können zum 
Abgang der Steine und zur Genesung führen. Daß auch andere Wege in Frage 
kommen können, wird an anderer Stelle ausgeführt. KLEBS berichtet z. B. 
über einen Fall, bei dem zwischen Gallenblase und rechtem Nierenbecken eine 
Fistel entstanden war, wobei mit gallehaltigem Urin neun kleinere und vier 
größere Gallensteine entleert worden waren. 

Der Durchbruch in den Darm betrifft in der Regel den Zwölffingerdarm, 
seltener den Magen. Voraussetzung ist, daß allmählich vordringende entzünd­
liche Vorgänge eine so vollständige Vernarbung der Ränder bewirken, daß der 
Durchtritt des Steines durch einen seitlich völlig 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 erwähnt, sofort oder aber nach Anlagerung von 
Darminhalt, der gefürchtete Darmverschluß ein. Bevorzugte Stellen sind 
die BAUHINische Klappe und der Schließmuskel des Afters. 

Am häufigsten 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 überwunden, so bedeutet der duodenale Abschnitt des Ductus chole­
dochus ein neues Hindernis. Auch dieses kann überwunden werden. Verweilen 
die Steine an dieser Stelle längere Zeit, so kommt es zur Gallenstauung und 
Erweiterung des Ganges. Aber auch hier können Geschwürsbildungen infolge 
des Druckes bei gleichzeitiger Entzündung eintreten. Die Folge kann sein, 
daß der Stein in den Darm austritt. Aber auch ein Durchbruch nach außen 
kommt vor, sei es in die freie Bauchhöhle oder nach vorausgegangener mit 
Verwachsungen einhergehender chronischer Entzündung in abgesackte Räume 
oder Nachbarorgane. Selbst Einbrüche in die Pfortader sind beobachtet worden. 
Nach KLEBS können zuweilen mehrere und große Steinbildungen im Lumen 
des Pfortaderstammes oder kleinere in den Leberzweigen angetroffen werden, 
ohne daß es immer möglich ist, die verbindende Öffnung wahrzunehmen. Diese 
Feststellung führte früher zu der Annahme, daß in der Pfortader eine Stein-
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bildung aus pigmentierter Galle möglich sei. KLEBS nimmt auf Grund eigener 
Beobachtungen an, daß zuerst eine Thrombose der Pfortader vorlag, und daß 
dann erst eine geschwürige Durchbrechung der Wand eintrat, so daß ohne Aus­
tritt von Blut Steine und flüssige Galle in das Lumen der Pfortader gelangen 
konnten. 

KEHR erwähnt eine Beobachtung von CouRVOISIER. Dieser fand einen Stein, 
der zur Hälfte im Gallenblasenhals und zur anderen Hälfte in der Pfortader 
steckte. KEHR selbst erlebte aus einem kleinen Defekt der Hinterwand des 

Abb. 19. In das große Netz eingewachsene Gallensteine. 

Choledochus eine starke venöse Blutung, die nach Umstechung stand. Er 
denkt dabei weniger an das Vorliegen einer echten Choledochusfistel als viel­
mehr an eine Verlötung der Pfortader mit dem Ductus choledochus: 

Treten die Steine unmittelbar aus der Blase, vor allem dem Fundusteile, 
infolge eingetretener Perforation aus, so können sie ja nach vorausgegangener 
Bildung abschließender Verwachsungen in Zwölffingerdarm, Magen, Dickdarm, 
Harnwege usw. gelangen. Dabei ist sehr wohl möglich, daß sich die Durch­
trittsstelle wieder schließt. In anderen Fällen ist eine allgemeine Bauchfell­
entzündung tödliche Folge, in wieder anderen bilden sich umschriebene Abszesse, 
die ihrerseits nach den verschiedensten Seiten u. a. auch durch die äußere Haut 
durchbrechen können. CouRVOISIER (nach KEHR) konnte 1890 189 Fälle von 
Bauchdeckengallenfisteln zusammenstellen, die nach den verschiedensten 
Richtungen verliefen und zum Teil mehrfache Durchbruchsstellen aufwiesen. 

Schließlich sei noch erwähnt, daß Gallensteine, die auf diese Weise in eine 
an sich fremde Umgebung gelangt sind, gleichsam einheilen können. So findet 
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man gelegentlich Steine in abgekapselten Räumen, im Netz, im Gekröse usw. 
Die Abb. 19 und 20 zeigen solche Einheilungen mehrfacher Gallensteine an 
der Leberunterfläche und im Netz aus dem Matreial des pathologischen Instituts 
Berlin, die Geheimrat LUBARSCH zur Wiedergabe überließ. 

Wenn auch an dieser Stelle die Frage der Entstehung der Gallensteine nicht 
in allen Einzelheiten besprochen werden kann, insbesondere die zahlreichen 
Streitfragen nicht aufgerollt werden können, die im Laufe der Jahrzehnte 
das Problem seiner Lösung nähergebracht haben, so seien jedoch unter Vor-
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Abb. 20. Einzelne und zu Haufen liegende an der Leberunterflache eingeheilte Gallensteine. 

anstellung der neugestalteten Anschauung auch abweichende Auffassungen nicht 
völlig übergangen. Nach BARTEL scheinen, was die Lösung der Frage erschwert, 
auch Veranlagungen des Gesamtorganismus, also Konstitutionsanomalien, in 
Frage zu kommen. Auffallend ist die Neigung Gallensteinkranker zu Fettsucht, 
zu Atheromatose schwereren Grades, besonders zu lymphatischer Hyperplasie. 
Zwischen Gallensteinbildung und Tuberkulose scheint ein gewisser Antagonismus 
zu bestehen, während Gallensteinkranke häufiger an Gewächsen zu erkranken 
scheinen als andere Individuen (BERSEKE). 

Als ein besonderes Ergebnis der AscHOFF-BACMEISTERschen Untersuchungen 
darf gelten, daß aus der chemischen Zusammensetzung und dem morphologischen 
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Aufbau die Entstehungsgeschichte des Gallensteines 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 Schülem. Die von AscHOFF 
und BACMEISTER gegebene Einteilung, wie sie auch C. STERNBERG1 wiedergibt, 
lautet: 1. Radiäre Cholesterinsteine, 2. Geschichtete Cholesterin­
kalksteine, 3. Cholesterin-Pigment-Kalksteine, 4. zusammengesetzte 
Steine, 5. Bilirubinkalksteine, 6. Kalkkarbonatsteine. 

Diejenige Form, die für das ganze Problem der Entstehung der Cholelithiasis 
besonders wichtig und lehrreich erscheint, ist der 

radiäre C holest er ins t ein. 

Er stellt ein kugeliges bis ovales, ein wenig abgeplattetes, selten völlig rund­
kugeliges Konkrement dar, dessen mattglänzende Oberfläche unregelmäßig 
höckerig ist, eigenartig verschlungene Kristallbänder zeigen kann oder sonst 
verschiedenartige Vorwölbungen und Buchten zeigt. Seine Größe schwankt 
zwischen einem Hirsekom und einer großen Kirsche nach ToRINOt:MI), doch 
kommen auch noch größere in Form, Größe und Oberfläche eines kleinen 
Tannenzapfens vor. Die Bruchfläche erscheint eigenartig glänzend. Kristallinische 
Massen ordnen sich in radiärer Strahlung um ein einheitliches Zentrum, das aus 
amorphen dunkel gefärbten, nicht kristallinischen Pigmentmassen besteht. Der 
jeweilige Reichtum an zentral gelagertem Pigment ist bestimmend für den 
Farbton des ganzen Steines. Völlige Farblosigkeit, ein reines Weiß oder Über­
gänge über grauweiße in mehr gelbliche Farbe sind die bestehenden Möglich­
keiten. Die radiäre Anordnung reicht bis an die Oberfläche, die durch die 
unterschiedliche Länge der zum Teil überragenden Bälkchen die erwähnte Un­
regelmäßigkeit erfährt, balkig-stachelig wird. Chemisch handelt es sich bei den 
Kristallbalken um reines Cholesterin; die Kristalle sind nie wie beim Cholesterin­
pigmentkalkstein diffus mit Gallenfarbstoff gefärbt. Dazwischen ist in geringen 
Spuren Kalk eingelagert. Jedoch tritt der Kalkgehalt derart in den Hinter­
grund, daß AscHOFF und BACMEISTER in der gewählten Bezeichnung diesen 
Bestandteil unberücksichtigt lassen. 

Die erwähnten dunkelgefärbten zentral gelegenen Massen hat man als eine 
Art Kernbildung angesprochen. Bei mikroskopischer Untersuchung ergibt sich 
jedoch, daß es sich um oberflächliche Überzüge der groben Cholesterinbalken 
mit Gallenfarbstoff, nicht aber um besondere von dem gröberen 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 außerordentlich 
leicht und verhältnismäßig weich. Sie haben als "einfache Konkretionsbildung. 
als primäre Auskristallisation" zu gelten, wobei das Wachstum auf Anlagerung 
neuen Materials zurückzuführen ist. Dieses Ergebnis läßt ohne weiteres ab­
lehnen, daß solche Steine entsprechend der früheren NAUNYNschen Auffassung 
aus Cholesterinkalksteinen hervorgegangen sind. Löst man das Cholesterin auf, 
so bleibt ein zartes, kaum noch nachweisbares Eiweißgerüst zurück. Die große 
Zartheit der Eiweißsubstanz und ihre strenge Gebundenheit an die Form der 
groben Cholesterinbalken spricht aber gegen die Annahme, daß hier ein Produkt 
primärer Eiweißgerinnung vorliegt, in das sich später das Cholesterin ein­
gelagert hat. 

1 AscHOFFs Lehrbuch. Bd. 2, 6. Auf!. 
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~.Vs wesentlichste:; Ergebnis derAscHOFF-BACMEISTERschen Untersuchung ist 
nun hervorzuheben, "daß in der einfach gestauten Galle das Cholesterin nicht 
durch Inf.,ktion, sondern durch sterile autochthone Zersetzung der Galle selbst 
und der in ihr enthaltenen protoplasmatischen Elemente ausfallen kann, und 
daß unter Umständen das Material zu den Cholesterinsteinen aus der sterilen 
Galle selbst auskristallisiert''. Sämtliche 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 Eiweißgerüst bilden die Bestandteile solcher 
Steine, die in gestauter aseptischer Galle durch Zersetzungsvorgänge des nicht­
infizierten Gallenblaseninhaltes entstehen. Die Folge davon ist, daß der chemische 
Aufbau eines derartigen Steines der Zusammensetzung normaler, nicht entzünd­
lich zersetzter Galle entspricht. Die Morphologie des radiären Cholesterin­
steine::; weist auf langsames Auskrystallisieren aus der Galle hin. Besonders 
hervorzuheben ist, daß der radiäre Cholesterinstein solitär und zwar als sog. 
Verschlußstein Yorkommt. Die ganze Struktur spricht dafür, daß 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 Guß, förmlich 
gleich alt" (TORINOUMI). 

"Und doch ist diese sicher nicht entzündliche Steinbildung, die keine Be­
schwerden macht, keine harmlose Begleiterscheinung der Stauung; denn in 
den meisten Fällen bildet sie nur eine gutartige beschwerdenfreie, nicht entzünd­
liche Periode, die das eigentliche entzündliche Gallensteinleiden mit allen seinen 
Qualen und Komplikationen nach sich zieht" (AscHOFF und BACMEISTER). 

Was die Zusn.mmensetzung dieses Verschlußsteines betrifft, so entsprechen 
Pigment und Kalkgehalt der oben ausgeführten Annahme seiner Entstehung. 
Auch das Eiweißgerüst, das äußerst fein und zart ist, wird verständlich, da 
jede normale Galle etwas Eiweiß enthält, das aus physiologisch abgestoßenen 
Epithelien und durchtretenden Wanderzellen stammt. Untersuchungen nach 
kolloidchemischen Grundsätzen ergeben, daß Bilirubin und Cholesterin durch 
Eiweiß aus ihren Lösungen gefällt werden können (LICHTWITZ). Zudem häuft 
sich in der gestauten Galle das Material an (AoYAMA). Das Fibrin bildet beim 
reinen Cholesterinstein eine dünne Kapselschicht. Dieser ist also im Gegen­
satz zu den anderen Steinarten von Anfang an in seiner endgiltigen Form vor­
gebildet (KURU). 

Der reine Cholesterinstein ist die Folge einer abnormen Zusammensetzung der 
von der Leber ausgeschiedenen Galle, d. h. die Folge einer allgemeinen Stoff­
wechselstörung, einer Dyskrasie. Er stellt kein örtliches Leiden der Gallenblase 
dar, sondern ist Ausdruck eines Allgemeinleidens, einer vielleicht nur vorüber­
gehenden Stoffwechselstörung, während welc-her sich der Stein bildet. In·wie­
weit besondere Vorgänge wie Schwangerschaft, vor allem auch das Klimakterium 
eine bedeutungsvolle Rolle spielen können, ist vorerst noch nicht restlos erforscht. 
ToRINOUMI weist in diesem Zusammenhang auf eine Angabe WESTPHALs hin, 
der feststellte, daß in der Schwangerschaft eine ausgesprochene Hypermotilitäts­
neurose des Sphincter Oddi besteht. 

Der reine Cholesterinstein kommt stets nur in der Einzahl vor; gegenteilige 
Angaben haben sich nach AscHOFF als irrtümlich erwiesen. Das Fehlen eines 
Kernes ist, wie bereits betont, charakteristisch; findet sich ein solcher, so handelt 
es sich eben nicht um einen reinen Cholesterinstein. 

"Die notwendige für alle Gallensteinbildungen gemeinsame Ursache ist die 
Stauung (AscHOFF und BACMEISTER, ScHADE). In den üblichen Hinweisen auf 
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Schnürung, Druck durch Korsett, Hochstand der Leber bei Schwangerschaft 
und anderes als ursächliche Momente wird man kaum mehr als unterstützende 
Faktoren erkennen dürfen. Insbesondere BERG hat dieser Frage seine Aufmerk­
samkeit zuteil werden lassen. Er erblickt den Hauptgrund der Stase in gewissen, 
meist angeborenen anatomischen und funktionellen Anomalien der Gallenwege. 
Wie AscHOFF ausführte, glaubt BERG von den physiologischen Variationen 
bestimmte pathologische Typen abtrennen zu müssen, und zwar sind diese 
gekennzeichnet "durch stärkere Hervortreibung des Trichters in den Leberhilus­
winkel mit gleichzeitiger seitlicher Verschiebung und Abknickung des Halses 
oder stärkerer Abschnürung des Halses vom Trichter ohne seitliche Verschiebung 
oder durch mehr horizontale Lage der Blase mit tieferer Einbettung in das 
Lebergewebe, Verdrängung 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 trichterförmigen Teil der 
Blase mit mehr geradem Abgang des Zystikus aus dem Halsteile, Erweiterung 
des Zystikus bis zum Choledochus, eine Form, die sich mit rudimentären Zu­
ständen, Fehlen der Klappen verbinden kann" (AscHOFF). 

Der Ductus choledochus spielt beim Zustandekommen der Stauung keine 
allzugroße Rolle. 

RoHDE legt besonderen Wert auf die verschiedenartigen Eindrücke, welche 
die weiche nachgiebige Gallenblase seitens des Duodenums am Trichter, seitens 
des Querkolons am Körper und seitens der vorderen Bauchwand am Fundus 
erhält. 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 Schnü­
rungen, Erschlaffung der Bauchmuskulatur, Verstopfung, Ptosen (AscHOFF). 
Plötzliche Verschlüsse haben das Bild des akuten Anfalles, der dem des echten 
Gallensteinleidens entspricht, zur Folge. 

Das Problem der Gallenstauung ist aber, wie AscHOFF ausführt, noch keines­
wegs gelöst. Die Beurteilung der hier vorliegenden Vorhältnisse wird dadurch 
besonders erschwert, als alle die angeführten Anomalien nach BERG im wesent­
lichen nur sekundärer Natur sind. Der genannte Autor erblickt die primäre 
Ursache in einer Dysfunktion des Kollum und des Zystikus. Er unterscheidet 
zwei verschiedene Erkrankungsformen der extrahepatischen Gallonwege: die 
Mukostase und die Cholestase. 

Jene ist gekennzeichnet durch eine abnorme Schleimbildung in der Gallen­
blase, besonders im Halsteil einerseits , in der Ampulle des großen Gallen­
ganges andererseits. Bleibt der mukostatische Überdruck auf die Gallonblase 
beschränkt, so entsteht das Bild des Hydrops. Für ebenso unbewiesen wie diese 
Mukostase hält AscHOFF auch die Cholestase, die darin besteht, daß neben 
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, daß 
die Stauung allein Steinbildung macht, lehnt auch ab, daß eine Infektion der 
Gallenwege notwendig sei. Da aber AscHOFF bei Durchsicht der BERGsehen 
Präparate erftzündliche Veränderungen nachweisen konnte, muß auch diese 
Stellungnahme BERGs als widerlegt gelten. Aber doch wird man in Berück­
sichtigung der klinischen Feststellung daran festhalten müssen, daß nicht alle 
Krampfanfälle durch Steine bedingt sein müssen, sondern daß dyskinetische 
Anfälle im Gallenblasengebiet anzuerkennen sind. AscHOFF unterscheidet 
dreierlei Formen des sog. Gallenblasensymptomenkomplexes: 
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l. "Den lithogen bedingten, bei welchem durch Einklemmung eines Steines 
in den Gallenblasenhals der ganze Krampfanfall ausgelöst wird, der Krampf 
aber auch das Gebiet des Sphincter Oddi mit betreffen kann; 

2. den infektiös bedingten Komplex, der nicht selten mit dem lithogen 
bedingten in Kombination auftritt, und 

3. den dyskinetisch bedingten, welcher für sich allein bestehen, aber natür­
lich auch mit den beiden anderen kombiniert vorkommen kann. 

Hier völlige Klarheit zu schaffen ist Aufgabe der Zukunft. 
Was nun das anatomische Bild der sog. "Stauungsgallenblase" betrifft, so 

ist sie in der Regel größer als die normale; ihre Wand meist etwas dicker, die 
Schlcimhautfältelung zart und deutlich niedriger als normal. Die Muskulatur 
ist deutlich hypertrophiert, ein Befund, der für die gestaute Gallenblase als 
charakteristisch und als Folge der erhöhten Arbeit zu gelten hat, die von der 
Gallenblase zur Überwindung der Abflußstörung geleistet werden muß. 

Von besonderer Bedeutung ist im mikroskopischen Bilde der gestauten 
Gallenblase das Vorliegen kleinzelliger Infiltrate, die insbesondere im Bereich 
der Schleimhautfalten angetroffen werden. Es handelt sich um Lymphzcllen, 
die AscHOFF und BACMEIS'l'ER mit den gesteigerten Resorptionsvorgängen in 
Zusammenhang bringen. Die Zelleinlagerungen ziehen mit den Lymphgefäßen 
nach unten in das subepitheliale Gewebe, ziehen von hier durch die Muskel­
septen in die subserösen Schichten, wo sie sich verlieren. Echte Lymphknötchen 
mit Keimzentren kommen nicht zur Beobachtung. "Diese zellige Infiltration 
hält sich jedoch stets in mäßigen Grenzen und erreicht niemals die Intensität, 
wie man sie bei infektiöser entzündlicher Veränderung beobachten kann. 
Wenn auch die Grenze zwischen der Stauungslymphozytose und der entzünd­
lichen Lymphozytose des Bindegewebsgerüstes nicht scharf zu ziehen ist, Ro 
läßt sich doch meist aus dem Fehlen aller übrigen die entzündliche Reizung 
begleitenden Veränderungen: Vermehrung des faserigen Bindegewebes, beson­
ders der Subserosa, Wucherung des Oberflächenepithels, Schleimdrüsenbildung, 
der reine Stauungscharakter beweisen" (AscHOFF und BACMEISTER). Eine 
Vermehrung bzw. Neubildung von Schleimdrüsen kommt bei der einfachen 
Stauung nicht vor. Veränderungen der LuscHKAschen Gänge, die im wesent­
lichen in einer Dehnung bestehen, wobei abgestoßene Epithelien Wander­
zellen, Detritus in die erweiterten Schläuche eingepreßt werden, lassen sich 
wie auch sonst die Befunde der Stauungsgallenblase mit der Erhöhung des 
Druckes in der Blase erklären. 

Ursächlich kommen in erster Linie mechanische Einflüsse in Betracht, die 
zu dauernder oder vorübergehender Stauung Veranlassung geben können. 
Schnüren des Leibes und Schwangerschaft machen uns das Überwiegen des 
Leidens beim weiblichen Geschlecht verständlich. Akuten ventilartigen Ver­
schluß des Ductus cysticus beschuldigt ScHMIEDEN, wobei das plötzliche Ent­
leeren der übervollen entzündungs- und steinfreien Gallenblase schwere Kolik 
auslösen kann. In derartig einfach gestauter Gallenblase finden wir dann 
später den radiären Cholesterinstein, und zwar im Gegensatz zu früheren An­
schauungen (insbesondere NAU~Y"') in nichtinfizierter Gallenblase (AOYAMA, 
KuNIKA u. a.). 

Wir haben schon oben des Vorkommens von Hydrops der Gallenblase gedacht 
und gesehen, daß eine rein mechanische Entstehung des Hydrops nicht vorliegen 
dürfte. Denn der Inhalt einer solchen Gallenblase ist ja nicht normale Galle, 
sondern eine mehr wässerige Flüssigkeit, die ihrerseits auf die Beimengung 
entzündlichen Exsudates zurückzuführen ist. Ein Abfluß desselben ist infolge 
des verschließenden Steines nicht möglich. AscHOFF und BACMEISTER nehmen 
nun an, daß die in dem Exsudat vorhandenen Spaltpilze oder deren Gifte 
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längere Zeit diese seröse Exsudation unterhalten, ohne daß die Wand der 
Gallenblase schwerere Veränderungen erleidet. "Das prinzipiell Wichtige ist 
aber, daß diese Entzündung in einer Gallenblase sich abspielt, welche so gut 
wie keine Galle mehr enthält". Es kann also auch nicht zu den Folgen 
kommen, die wir in chronisch entzündeter gallenhaltiger Gallenblase findeiL 

Eine sekundäre Steinbildung bleibt aus, es kommt mithin zu einem Stillstand 
in dem Gallenblasenleiden, zu einer Art Heilung. "Das nicht entzündliche 
Stadium der Steinbildung bei einfacher Stauung wird sozusagen mit einer 
entzündlichen Attacke abgeschlossen." 

In der Regel aber leitet dieser erste entzündliche Anfall zu dem chronisch­
entzündlichen Gallenblasenleiden über. 

Wir sehen also, daß in nicht entzündeter Gallenblase eine Steinbildung 
- allerdings besonderer Art - möglich ist. Es drängt sich nun ohne weiteres 
die Frage auf, ob Gallensteine, die wir in entzündeter Blase finden, Ursache 
oder Folgen der Entzündung sind. Diese Frage ist an der Hand des Einzelfalles 
nicht zu entscheiden. Man nimmt heute an, "daß wenigstens die Mehrzahl'· 
(AscHOFF und BACMEISTER) die Folge der Entzündung ist. 

Neben den fast reinen Cholesterinsteinen, die meist aber auch Spuren von 
Kalk enthalten, hat man früher auch noch die Cholesterin-Pigmentsteine ab­
getrennt und ebenfalls als ohne Entzündung 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. 21 a einen zusammenhängenden Mantel um den 
Cholesterinstein bilden oder, wie in Abb. 21 b mehr in ihm in Form einzemer 
Klümpchen eingesprengt sein kann. Da sie hinsichtlich Entstehung sich grund­
sätzlich nicht von den "reinen" radiären Cholesterinsteinen (die ja auch wenigstens 
diffus von Gallenfarbstoff durchtränkt 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 entzünd­
licher Grundlage entstandenen Cholesterin-Pigment-Kalksteine schon 
aus diesem Grund gesondert betrachtet. 

Es sind das die gewöhnlichen Steine, die gleichsam in jeder Zahl, Größe 
und Gestalt vorkommen. Ihre Außenfläche ist braun, grünlich-braun, schwarz­
braun, manchmal graubraun oder grauweiß, fast rein weiß oder weiß mit schwarz­
braun gemischt. Der Wechsel dieses Befundes hängt davon ab, ob die Rinde 
aus Cholesterin, Pigmentkalk oder kohlensaurem Kalk besteht. In jenem 
Falle sind die Steine glatt, grauweiß oder perlartig glänzend; bei Pigmentkalk 
haben sie eine dunkle bis grünlichbraune Farbe, während sie bei einer aus kohlen­
sauerem Kalk bestehenden Rinde weiß, hart, oberflächlich glatt oder höckerig 
sind. Die meisten Steine dieser Gruppe sind weich, leicht zerdrückbar. Die 
Bruchfläche ist konzentrisch geschichtet. Kern, Körper (Schale) und Rinde 
sind deutlich zu unterscheiden. 

Die Eigenschaften derartiger Steine sind demnach so grundverschieden 
von den genannten Eigenschaften eines stets nur einzehi vorkommenden radiären 
Cholesterinsteines , daß sich die Annahme einer ganz anderen Entstehungs­
ursache und damit auch Entstehungsweise geradezu aufdrängt. Solche Steine 
sind niemals durchsichtig. Der Farbton ist, wie bereits erwähnt, wechsemd. 
Sie sind mehr oder weniger deutlich facettiert. Stets findet sich zentral ein 
Kern. Dieser ist weich, pigmentreich, besitzt häufig einen Hohlraum und ist 
von der harten, mit Schicht versehenen Rinde scharf getrennt. Die Kristalle 
dieser Steinart sind im Gegensatz zu den mehr gröberen Balken des radiären 
Cholesterinsteines feiner gefügt. 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 großen Formenreichtum dieser Steingruppe lassen sich zwei Klassen 
besonders herausheben, "einmal diejenige der großen, runden, walz en­
förmi"gen Steine, die sich gewöhnlich nur in beschränkter Zahl in einer Gallen­
blase finden, und dann die d er multiplen facettierten oder maul­
beerförmigen Gallensteine, deren Zahl in einem Falle bis in die Tausende 
gehen kann" (TORINOUMI) . 

Die Unterschiede beider Steinarten betreffen insbesondere die Rinde. Nicht 
gehören zu dieser Gruppe - was vor allem im Hinblick auf die nicht so scharfe 
Begrenzung clir~s0r Formen durch NAUNYN hervorgehoben sei - Steine, die als 
Kern einen Chole8terin8tein aufweisen und auf dieser Basis zu weiterem Wachs­
turn gelangt sind. 

Die erstgenannte Gruppe der großen runden walzcnförmigen Steine treten 
niemals in großer Zahl auf, in der Regel handelt es sich um 2-3 Steine. Auch 
solitäres Vorkommen ist selten. Sie sind kugeligoval oder tonnenförmig, an den 

b 

Abb. 21. Cholesterinpigmentsteine aus der Gallenblase. 

Berührungsstellen finden sich deutliche Gelenkflächen. Manchmal liegen zwei 
oder drei Steine durch Gelenkflächen mit gemeinsamer Achse zylinder- bzw. 
walzenförmig aneinander gereiht. Die freien Teile der Oberfläche d. h. solche, 
die nicht Gelenkflächen sind, zeigen ein leicht höckeriges, feinwarziges Aussehen. 

Die Gruppe der multiplen facettierten oder maulbeerförmigen Gallensteine 
tritt in sehr großer Zahl auf. Allgemein läßt sich feststellen, daß Zahl und Größe 
der Steine im umgekehrten Verhältnis zueinander stehen. So sehr auch die 
Form der Steine dieser Gruppe wechseln kann, es bleibt die vielfältig bestätigte 
Tatsache, daß in einem und demselben Falle in der Regel sämtliche Steine 
dieselbe Gestalt aufweisen. Sie sind bald mehr kugelig, bald mehr pyramiden­
förmig, morgensternartig, manlbeerförmig oder wie Kieselsteine geformt. Die 
Facet ten werden um so deutlicher, je ausgesprochener eine Kugelform verlassen 
wird. Die Farbe ist von dem Pigmentgehalt der Oberflächenschichten abhängig, 
so daß weißes, graues, gelbes, braunes, selbst schwarzes Aussehen vorkommt. 

Die große Zahl solcher in Größe, Form und Bau gleichartigen Steine läßt 
vermuten, daß sie alle 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 Größe und Form voneinander unterscheiden, während innerhalb einer 
und derselben Generation die oben skizzierte völlige Gleichartigkeit der einzelnen 
Konkremente besteht. Das Vorkommen solcher Generationen nebeneinander 
ist sehr selten. So berichtet z. B. KLEINSCHMIDT, daß er zwei Generationen in 
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14°/0 , drei Generationen in 3°/0 seiner Fälle beobachten konnte. Das Material 
ToRINO"GMis enthielt in 5 °/0 zwei Generationen. Dabei dürfen selbstredend 
sog. Kombinationssteine, die auf der Grundlage eines radiären Cholesterinsteines 
entstanden später Schalen von Cholesterinpigmentkalksteinen erhalten haben, 
ebensowenig mitgerechnet werden, wie etwa die nicht in der Gallenblase, sondern 
in den Gallenwegen entstandenen erdigen Pigmentsteine (s. später). Das Vor­
kommen dreier Generationen ist als sehr selten zu bezeichnen. 

Die Schnitt.fläche eines solchen Cholesterinpigmentkalksteines zeigt eine 
mehr oder weniger deutliche Schichtung der Rinde, deren Dicke an sich wechselt 

Abb. 22. Ein tonnenformiger, großer Cholesterin-Pigment-Kalkstein. Sehichtc n!Jildung· a.n beiden Polen. \Ya.chstum durch Rosettenbildung n<wh den seitlichen Flachen, die mit Höcker versehen sind. Der K ern besteht aus zahlreichen Rosetten mit kleinem Zcntralhohlranm. (Kach 'l'ORDIOL'MI.) 

und insbesondere an den Kanten kuppenartige Auflagerungen und Verstärkungen 
zeigt, Unregelmäßigkeiten, die nicht etwa Folge gegenseitiger Abflachung oder 
Abreibung benachbarter Steine sind. 

Für die großen walzenförmigen Steine haben die Untersuchungen ToRI­
NOUMIS ergeben, daß sehr oft nur gegen die Pole hin Schichtenbildung besteht, 
während an den Flächen, die der Schleimhaut zugekehrt sind, unregelmäßige 
cholesterinreiche, fächerförmig vom Kern nach der Oberfläche sich ver­
breiternde Zonen gefunden werden. 

Bei den facettierten Steinen ist bemerkenswert, daß sie in der Regel einen 
von der Rinde deutlich unterscheidbaren pigmentreichen Kern besitzen. Es 
handelt sich dabei um Teile der Rosetten, die in Haufen zusammenliegen, dabei 
aber stets so, daß die Oberfläche der Rosette rindenwärts gerichtet ist. Es handelt 
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sich um farblose bzw. gallig verfärbte radiär geschichtete Bündel von feinen 
Cholesterinkristallen. Charakteristisch ist dabei, daß im Bereiche dieser Kristall­
massen durch stärkere oder schwächere Farbstoffniederschläge bedingte kon­
zentrische Zonen erkennbar sind. 

Inmitten dieser das Steinzentrum bildenden Rosetten findet sich nun häufig 
ein unregelmäßiger spaltförmiger Hohlraum, der bei den facettierten Steinen 
nie fehlt; er kann wie ein schmaler Riß bis weit in die Rinde hineinreichen, 
oft findet sich Sternform. Die Ausläufer des Hauptspaltes entsprechen den 
Berührungsflächen der Rosetten, aus denen der Kern zusammengesetzt ist, 
ein Beweis für das lockere G€füge dieser Kernmasse, in der jede Rosette für 
sich entstanden sein muß. Stets ist die Wand dieses Raumes, der mit klarer 
oder leicht gelblicher Flüssigkeit gefüllt ist, durch Pigmentmassen stark bräun­
lich gefärbt. Dieser "Filtrationskanal" NAUNYNs enthält oft feinkristallinische 
oder plä ttchenförmige 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. Soust müßte es dieselbe Form wie die aus der Galle aus­
kristallisierten Cholesterinmassen der Rinde aufweisen. Es muß ein sekundär 
in Lösung gegangenes Cholesterin sein, welches schließlich in der eigenartigen 
Form der feingeschwungenen Nadeln auskristallisiert" (ToRINOUl\H). 

Die Bildung dieses Hohlraumes wird auf einen Entquellungsvorgang zurück­
geführt. Der anfänglich weiche Kern, der von einer schnell entstandenen immer 
festeren Schale umgeben wird, gibt allmählich beim Altern sein Quellungs­
wasser ab. Die äußeren Schichten sind unnachgiebig. Es kommt zur Selbst­
zerreißung der Kernstruktur, zur Bildung von Spalten, die sich mit dem Ent­
quellungswasser füllen. In rlieRem können dann etwa gelöste Cholesterine in 
Form von allerfeinsten Nadeln, Büsehein oder Tafeln auskristallisieren. Diesen 
mit weißem Cholesterin gefüllten, bis zur Oberfläche verfolgbaren Spalt bezeichnet 
NAUNYN als Cholesterinkanal und verband damit die irrtümliche Vorstellung, 
daß 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 übergreifen, sind insofern bedeutungsvoll als sie einen Selbst­
zerfall des Steines bedingen können. Solche Teilstücke besitzen stets neben dem 
Rindenanteilnoch ein Stückehen Kern. Die Selbstzersprengung hat im Zentrum 
begonnen. Eine von außen durch Annagung bedingte Steinzertrümmerung 
scheint nicht vorzukommen. Da in der Entstehung derartiger Steinteilchen 
eine Schaffung von neuen Steinkernen (FEDOROFF) anzunehmen ist, kann 
dieser Vorgang der Selbstzersprengung keineswegs als gleichgültig gelten. 
Nicht mit Unrecht warnt daher AscHOFF vor dem Bestreben, den Gallen­
steinen mit dem Versuche einer Auflösungsbehandlung zu begegnen. 

Die Rinde der hier zu besprechenden Steine besteht aus konzentrisch auf­
einander gelagerten Schichten von Cholesterinkristallen, die durch ebenfalls 
konzentrisch angeordnete Adsqrptionsschichten von Bilirubinkalk unterbrochen 
sind. Seltener handelt es sich um eine echte Niederschlagsform des Pigment­
kalkes. Dieses System umgibt gewöhnlich den Kern des Steines in ganzer 
Ausdehnung; manchmal finden sich Unterbrechungen durch sprossenartig 
vom Kern nach der Rinde hinwachsende, fächerförmig gebaute Cholesterin­
massen. An den Kanten sieht man gewöhnlich kuppenartig überschichtete 
Cholesterinkalkpigmentzonen, die an der sonstigen Oberfläche fehlen. Eine 
solche Rinde ist gewöhnlich 2-3 mm dick, höchst selten etwas dicker; sie kann 
ganz dünn sein, wie z. B. bei maulbeerförmigen Steinen Yöllig fehlen. 

Für die Entstehung dieser eigenartigen Schichten und Lamellen sind folgende 
vier Möglichkeiten in Betracht zu ziehen (TORINOUMI): 
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1. Eine Schichtenbildung infolge periodisch-rhythmischer Niederschläge von 
Bilirubinkalk und Cholesterinkristallen auf den Steinkern (Appositions­
t h c o r i e). Reine Cholesterinschichten wechseln mit solchen von Pigmentkalk 

2. Die Schichten sind als solchenicht aus verschiedenem Material aufgebaut; 
die Grundmasse bildet immer das Cholesterin. Es wechselt nur der Pigment­
gehalt dieses Cholesterins. Außerdem wechselt die Dichte des Eiweißes. Das 
kristallreiche Gefüge 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
weißgerüstes in den einzelnen Schichten. Es würde sich also um Adsorptions­
vorgänge (Adsorptionstheorie) handeln (vgl. auch BRÜHL). 

3. Die dritte Möglichkeit ist die Schichtenbildung in Form der sog. LIESE­
GANGsehen Gänge (AscHOFF, NAUNYN). Um welchen physikalisch-chemischen 
Vorgang es sich dabei handelt, ist bis heute noch nicht einheitlich beantwortet. 
Auch beschränkt sich diese Möglichkeit nur auf den Kern resp. die Rosetten. 
Diese LIESEGANGsehen Gänge verdanken von innen nach außen gerichteten Diffu­
sionsströmen ihre Entstehung. Für die an den LIESEGANGsehen Ringen in den 
Steinen öfters zu beobachtenden doppelten Rhythmen, bei welchen einige 
von den Ringen stärker hervortreten und diese kräftiger entwickelten Schichten 
wieder unter sich in gleichen Abständen stehen, dürfte es sich um chemische 
Unterschiede zwischen den beiden Liniensystemen handeln. Die LIESEGANG­
sehen Ringe entstehen schon in den breiigweichen Steinen. 

4. Eine vierte Möglichkeit bestünde darin, daß die fertigen Steine von außen 
her mit gelösten färbenden Stoffen durchtränkt werden, welche beim Ein­
dringen in die Steinmassen an bestimmten Dichtungslinien des wechselnd 
stark auskristallisierten Cholesterins sich stauen und zur Ausfällung gelangen 
(Imbibitions- und Diffusionstheorie). 

Am wahrscheinlichsten bleibt die von Anfang an rhythmisch erfolgende 
Auskristallisierung des Cholesterins, sowie die rhythmische Fällung oder Adsorp­
tion des Farbstoffes, abhängig von der Beschaffenheit der neu zufließenden Galle 
und der durch die Eiweißkörper bedingten Viskositätsveränderungen derselben 
in der Gallenblase, in welcher wechselnde Ausfällungsbedingungen rhythmisch 
erfolgen, so daß keine spätere Umschichtung (NAUNYN) stattfindet. 

'l'oRINOUMI, an dessen Ausführungen sich die obige Wiedergabe weitgehend 
anlehnt, hebt folgende Unterschiede zwischen den freischwimmenden facettierten 
und den großen ovalen oder tonnenförmigen Steinen hervor. 

"Bei den ersteren ist die Zahl der Rosetten gewöhnlich gering; manchmal kann man 
im Schnitt nur eine, höchstens aber 4-5 sehen. Es handelt sich immer um Tcilrosetten. 
Ihre Form ist gewöhnlich durch die zentralen Spaltbildungen noch weiter verändert, so 
daß man erst recht keine kreisrunde Rosette erwarten kann. Auffallend viele finden sich 
dagegen im Kern der großen, ovalen, tonnenförmigen Steine, und zwar in dichten Massen 
zusammengebacken, meist in vollkommener Rosetten- oder Drusenform. Zwischen den 
Rosetten ist gewöhnlich viel Pigmentmasse eingelagert. Jede Rosette hat im Zentrum 
einen kleinen Hohlraum, der von braunen Pigmentmassen umlagert ist und um den die 
Cholesterinkristalle strahlig angelegt sind. Außerdem findet sich im Gegensatze zum 
breiten, spaltförmigen Hohlraum bei den facettierten Steinen hier mehr ein zierliches 
Spaltensystem, welches zwischen den Rosetten entlang läuft und an den Wandungen eben­
falls von Pigmentmassen ausgekleidet wird. Auch die Rinde kann hier sehr dick anwachsen; 
sie ist in der Regel nicht gleichmäßig lamellös, sondern besteht an bestimmten Abschnitten 
oder sogar ganz aus doldenförmig auf- und ineinandergelagerten Rosetten, in deren Zentrum 
wenig Pigmentkalk sich findet; findet man Schichtung, so ist diese gewöhnlich an bestimmten 
Stellen von den bereits erwähnten rosettenförmigen Gebilden unterbrochen, kurz, man 
kann sagen, daß an diesen Stellen sowohl Rinde wie Kern sehr ahnlieh gebaut sind, was 
bei den facettierten Steinen nie vorkommt. Der höckerige Teil der Oberfläche dieser Steine 
ist auch durch diese oberflächlich gelegenen Rosetten bedingt, während die Oberflache 
an den geschichteten Zonen ganz glatt ist.'' 



Infektiös entzündl. Natur der Cholesterinpigmentkalksteine. Zeitliche Entstehung. 817 

Was nun die Frage der Entstehung dieser Art Steine betrifft, so ist eine erste 
Schwierigkeit der Beantwortung darin zu erblicken, daß man in der Regel 
den vollausgebildeten Stein vor sich hat, während nur aus dem Befunde eines 
beginnenden Stadiums Rückschlüsse möglich sind. Heute wissen wir, daß es 
sich bei diesen Steinen um sog. infektiöse Stein bild ungen handelt, die 
auf das innigste mit einer Entzündung der Gallenblase zusammenhängen. Der 
oben wiedergegebene mikroskopische Befund dieser Steine ist Grundlage für 
die Beantwortung der gestellten Frage. Wenn man durch Chloroformäther die 
kristallinischen Massen entfernt, so bleibt ein Eiweißgerüst zurück, das in der­
selben Weise radiäre und konzentrische Schichtung aufweist wie der Stein selbst. 
Ein solches Eiweißgerüst fehlt dem reinen radiären Cholesterinstein so gut 
wie ganz. Aus dieser Tatsache läßt sich mit AscHOFF der wichtige Schluß 
ziehen, daß der Cholesterinpigmentkalkstein nur in einem eiweißreichen, die 
grobbalkigen rc>inen Cholesterinsteine in einem ci~weißarmen Medium entstehen. 
Dazu kommt die Verschiedenheit in der Kristallisationsform des Cholesterins, 
"hier feinbalkig, dort grobbalkig", ferner die verschiedene Anordnung dc>r 
kristallisierten Massen, "hier radiärkonzentrisch, dort wirr durcheinander 
geworfen" (AscHOFF). Es muß also eine verschiedene Beschaffenheit des 
kolloidalen Mediums, innerhalb dessen die Auskristallisierung des Cholesterins 
vor sich geht, angenommen werden. Bei einer Entzündung der Gallenblase 
wird nun ein kalk- und eiweißreiches Exsudat in die Gallenblase abgeschieden 
und die ursprüngliche Galle mit diesem Eiweißgemisch durchsetzt oder von 
ihm verdrängt. Zur Bildung eines Cholesterinpigmentkalksteines gehört eine 
Beimengung von Galle. AscHOFF nimmt an, daß diese Beimischung wahrschein­
lich erst stattfindet, wenn die entzündliche Erkrankung zurückgeht und durch 
resorptive Eindickung des Blaseninhaltes wieder der Zutritt der Galle möglich 
geworden ist. Dureh diese Veränderung der kolloidalen Lösliehkeitsverhält­
nisse, durch die stärkere Beimischung von Kalk, durch die Anwesenheit zahl­
reicher Kristallisationszentren in Form von Leukozyten, zerfallenen Epithel­
massen usw. sind die Vorbedingungen für eine Auskristallisierung der Galle 
gegeben. Bei der Entwicklung eines jeden Cholesterinpigmentkalksteines unter­
scheidet AscHOFF drei Zeitabschnitte: 

l. Den der Auskristallisiernng, 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 Einfluß. 
Man muß annehmen, daß die Zahl der sich bildenden Rosetten um so größer 
sein wird, je zähflüssiger das Gallengemisch in der entzündeten Gallenblase 
ist und je reichlicher es Kristallisationszentren enthält. 

Bei der Bildung der Rosetten, die bisher noch nicht beobachtet werden konnte, 
dürfte es sich um eine "Art Entmischung und Bildung einer halbflüssigen Masse 
handeln, welche durch Entquellungs- und Verdichtungsvorgänge die eigenartige 
Umkristallisierung in radiärer Ausstrahlung erfährt. AscHOFF schreibt darüber 
weiter: 

"Aber ehe oder während diese einsetzt, beginnt schon der Agglutinationsprozeß. Es 
wird ganz von dem zeitlichen Ablauf der Rosettenbildung einerseits, des Agglutinations­
vorganges andererseits abhängen, ob der Kern aus vielen und kleinen Rosetten oder aus 
wenigen großen Rosetten gebildet wird. Davon hängt aber auch wieder die Zahl der end­
gültigen Steinkerne ab. Zahl, Größe und Gestalt der Steinkerne bestimmt dann aber wie­
derum das weitere \Vachstum innerhalb der Galle selbst. }lan muß dabei berücksichtigen, 
daß die Appositionsperiode, wie wir die Rindenbildung nennen wollen, gewöhnlich in einem 
bereits veranderten Milieu erfolgt. Die erste sehr eiweißreiche Gallenmischung ist durch 
die Kristallisations- und Agglutinationsprozesse mehr oder weniger entlastet, sozusagen 
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gereinigt worden. Die neu zuströmende Galle bekommt immer mehr die Zusammensetzung 
der normalen Galle. Die Auskristallisierungen erfolgen jetzt langsamer und den veränderten 
Oberflächen entsprechend in immer dichterer Form; so entsteht eine Rinde von zunehmender 
Härte, die aber nicht auf stärkerem Kalkgehalt beruht, wie ich das früher annahm. Der 
Umstand, daß gerade die Niederschläge in der Kristallisations- und Agglutinationsperiode 
kalkreicher zu sein pflegen als die Niederschläge der Appositionsperiode, sprechen durchaus 
dafür, daß dieser stärkere Kalkgehalt des Zentrums oder des zentralen Gebietes durch 
etwas Besonderes, nämlich durch die Beimischung von Exsudat bedingt sein muß" ( AscHOFF). 

Es ist also die Geschichte des Cholesterinpigmentkalksteines als gesetz­
mäßiges Produkt von Kristallisations-, Agglutinations-und Appositionsvorgängen 
in einer bestimmten kolloidalen Umwelt anzunehmen, einer Umwelt, die erst 
durch die entzündlichen Vorgänge geschaffen worden ist. Die Gegenwart von 
Eiweißstoffen in der Galle bewirkt die Bildung zahlreicher kristallinischer, wahr­
scheinlich zunächst kolloider Rosetten von mikroskopischer Größe. Der alsdann 
folgende Agglutinationsvorgang vereinigt mehrere derartige Rosetten bis zu 
Gebilden von etwa Kleinerbsengröße. Es entsteht so der Kern. Bei großen 
eiförmigen Steinen sind es zahlreichere Rosetten, die den Kern bilden, während 
bei den freischwimmenden facettierten Steinen ihre Zahl höchstens 3-6 beträgt. 
Die Größe der Steine ist mithin bereits im ersten Agglutinationsvorgang be­
stimmt. Je feinkörniger das agglutinierte Material ist, um so frühzeitiger setzt 
der Agglutinationsvorgang ein, um so kleiner und um so zahlreicher sind alsdann 
die Steine. Als dritte Phase folgt die der Apposition. Wir verstehen darunter 
die Schalenbildung der Rinde. Dabei muß angenommen werden, daß das Medium, 
in dem die Steine während der Entstehung der Rinde liegen, bedeutend eiweiß­
ärmer belegt ist als das, aus dem die Steinkerne gebildet worden sind. Der akute 
Schub des Entzündungsvorgangs ist in ein chronisches Stadium übergegangen. 
Die Abnahme entzündlicher Exsudation bedeutet Verringerung des Eiweiß­
gehaltes. In dieser Zeit bildet sich die Schale. Ist die Galle in der Gallenblase 
wieder völlig normal, so hört das Wachsturn der Steine auf, bis etwa ein 
frischer Nachschub ein weiteres Wachstum veranlaßt. 

Das ständige Wachstum eines festsitzenden Steines erklärt sich dadurch, 
daß das Medium sich dauernd in einem Zustande befindet, das Rosettenbildung 
ermöglicht. Durch das Fehlen der Epithelbekleidung oder durch sonstige 
Ursachen kommt es dauernd zu einer Ausschwitzung eiweißreichen Exsudates; 
die Galle bleibt eiweißhaltig. Die Steine wachsen durch Apposition knospen­
förmiger Rosetten zu beträchtlicher Größe, was - auf Grund dieser Aus­
führungen verständlich - bei facettierten Steinen fehlt. 

Eine weitere Form von Steinen, die vielleicht auf dem Boden einer Stoff­
wechselstörung- ähnlich den reinen Cholesterinsteinen- 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 Gallengängen gefunden worden 1 . Sie sind maulbeer­
förmig, seltener facettiert oder kugelig bis eiförmig. Sie erreichen höchstens die 
Größe einer Erbse; ihre Konsistenz ist hart, spröde; beim Trocknen zerfallen sie 
zu grobem, schwarzem Sand. Die Schnittfläche ist schwarz, metallisch glänzend. 
Die Oberfläche ist oft durch eine dünne Cholesterinpigmentkalkschicht, die 
sich auf die Einsenkungen zwischen den Vorwölbungen und Höckern der Ober­
fläche beschränkt, von buntem Aussehen. 

Dieser Stein besteht mikroskopisch aus kleinen Einzelkonkrementen, die 
zentrale Hohlräume aufweisen. Eine Schichtenbildung ist nicht zu erkennen, 

1 Nach den neuesten Untersuchungen aus dem AscHOFFsehen Institut von E. LöFFLER 
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, daß die Einzelkonkremente sich in den Gallengängen 
der Leber, die warzigen Pigmentsteine in den größeren Gallenwegen bilden. 
Ursächlich sei an Stase oder eine geringe chemische Reizung zu denken. NAUNYN 
beschuldigt infektiöse Cholangien als auslösendes Moment. Nach AscHOFF 
ist die Entstehung der reinen Pigmentsteine noch nicht geklärt; er denkt an eine 
dyskrasische Steinbildung, ohne jedoch angeben zu können, worauf diese Dys­
krasie beruht. Es handelt sich nach ihm um eine gesteigerte Ausscheidung 
des Gallenfarbstoffes, z. B. bei Ikterus oder um ein herabgesetztes Lösungs­
verhältnis desselben durch irgendeine Ursache. In 48 Sektionsfällen konnte 
TuRINOFl\11 4 Fälle, m1ter 89 ÜJ>erationsf&llen 2 Fälle von reinem Pigmentstein 
feotstellcn. 

Chemisch handelt es sich bei diesen Steinen fast ausschließlich um Pigment 
und Kalk; Cholesterin i:ot nur in Spuren nachweisbar. Der Kalkgehalt kann 
bis 2,35°/0 betragen. Das Pigment kommt in verschie­
denen Oxydationsstufen von Bilirubin bis Bilihumin vor. 
Über den Gehalt an Eiweißstoffen ist vorerst näheres 
nicht bekannt. 

ToRINOUl\H hat in seinem großen Material intra­
h epatische Pigmentkalksteinehen nicht finden können, 
selbst wenn in der Gallenblase solche vorhanden waren. 
Wohl aber hat er, wenn auch weit seltener als in der 
Bla'lengalle, Niederschlagsbildm1gen in der Gallengangs­
galle nachweisen können. Nach AscHOFF war das Er­
gebnis dieser Untersuchungen, daß 5 oder 6 verschiedene 
Arten von Niederschlägen vorkommen. 

l. Körnig-kristallinische, meist lebhaft gallig gefärbte 
Niederschläge, die neben dem Gallenfarbstoff vielleicht 
auch Cholesterin enthalten. 

2. Gleichmäßig gallig gefärbte, wachsartige, tropfige 
bis kuchenförmige Niederschläge. 

Abb. 23. Gallensteine 
aus Pigment 

(reine Pigmentsteine). 

3. Blasse ungefärbte, einförmige bis wolkige, eiweißartige Niederschläge, 
mit denen die Bildung hyalinartiger doppelbrechender Tropfen mit Übergängen 
zu Cholesterinnadeln oder -Tafeln verbunden sein kann. 

4. Fertige Cholesterinkristalle. 
5. Myelinfiguren. 
6. Eigenartige sphärolithische und andersgeformte Kalkniederschläge, die 

äußerst selten waren und gleich denen von Rous beschriebenen wahrscheinlich 
identisch sind. 

Alle diese Niederschläge waren aber morphologisch durchaus verschieden 
von den intrahepatischen Pigmentkalksteinchen, wie sie NAUNYN und BoYSEN 
beschrieben haben. Auch hat TORTNOUMI in 140 Fällen die Gallensteine unter­
sucht. In 82 F ällen handelte es sich um facettierte Cholesterinpigmentkalksteine. 
Bei diesen wiederum konnte nur in einem einzigen Falle ein typisches Pigment­
kalksteinehen als Kern des facettierten Steines nachgewiesen werden. Diese 
etwa hirsekorngroße schwarzbraune Masse zeigte bei homogenem Bau glatte 
Oberfläche. Nirgends war ein Bild zu sehen, in dem das Pigment aufgelöst 
und durch Cholesterinkristalle ersetzt zu sein schien. ToRINOUMI glaubt daher 
annehmen zu müssen, daß eine Entstehung dieser Pigmentsteinehen in den 
Gallenwegen höchstens als Ausnahme vorkommt, daß vor allem diese Pigment­
kalksteinehen entgegen NAUNYN, BoYSEN, RovsiNG nicht die ihnen von diesen 
Forschern zugeschriebene Rolle als Kerne der Steinbildung spielen. Konnte 
doch auch TORIXOUJ\U niemals Übergänge dieser Steinehen zu den beschriebenen 

52* 



820 ROBERT HANSER: Gallenblase und Gallenwege. 

Kernen der Cholesterinpigmentkalksteine feststellen. Auch lehnt er die Annahme 
ab, daß die Pigmentsteinehen durch spätere Cholesterinierung unsichtbar werden. 
Er kommt vielmehr zu dem Ergebnis, daß diese sog. intrahepatischen Bilirubin­
kalksteinehen als Kerne der Gallensteine keine Bedeutung haben. 

2 3 

4 5 6 

8 9 

10 11 12 

Abb. 24. Verschiedene Formen v on Gallensteinen. 1 und 2 radiäre Cholesterinsteine. 3 Bilirubin­
K>llksteine. 4-6 Kombinationsteine. 7 und 8 multiple facettierte Cholesterinpigm ent kalksteine. 

9 Steinbildun g infolge Zusammensinterung zahlreicher E inzelst cine. 10 Eingeklemmter 
Kombinationsstein. 11 und 12 Gallenst ein aus Gallengängen (Beob achtung v on v. HANSEMANN). 

Der b r a une e r d ige Pig m e n t stein , 
der so gut wie nie allein vorkommt, ist fast st ets Folge einer bereits bestehenden 
andersartigen Gallensteinkrankheit (meist Cholesterinpigmentkalksteine oder 
Kombinationssteine ). 
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Diese Steine finden sich in der Regel in den Gallengängen, nur ausnahmsweise 
in der Gallenblase. Sie sind bei meist glatter Oberfläche von gleichmäßig brauner 
Farbe, bröckelig-erdig bis weich. Ihre Größe schwankt zwischen kaum erkenn­
baren Gebilden bis zu der einer Kirsche. Sie sind kugeligoval oder wulstförmig, 
seltener abgeplattet oder pyramidenförmig, gelegentlich facettiert. Mikrosko­
pisch finden sich schöne Lamellen. Das Zentrum läßt einen Kern vermissen; 
es findet sich vielmehr ein ungeordnetes Gemisch von Bilirubinkalknieder­
schlägen und Cholesterinkristallen. Die Schichtung ist bedingt durch aufein­
andergelagerte Lamellen von Bilirubinkalk und Cholcstcrinkristallen. Diese 
sind bald feinnadelförmig in Bündeln liegend, bald locker gefügt, tafelförmig. 
Die wichtigste Vorbedingung für die Bildung dieser Steine ist die Stauung. Hilfs­
momente sind exsudative Prozesse oder Fremdkörper, als welche auch aus 
der Gallenblase stammende Steine wirken können. Doch können 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
uationsformen miteinander verbunden. Diese entstehen dadurch, daß die eine 
Steinart von einer anderen schalenartig umschlossen wird. Es verbinden sich 
also zwei verschiedene Steintypen in einem Skin. Es entstehen die sog. 

Korn bina tionssteine. 

Es bestehen nach ToRINOUMI vier Möglichkeiten: 
l. Ein radüirer Cholesterinstein oder ein reiner Pigmentstein wird von einem 

Cholesterinpigmentkalkstein umschlossen. Jener ist die gewöhnliche, dieser die 
seltenste und hisher nicht beschriebene Form der Kombinationssteine. Korn­
binationsstein l. Ordnung. 

2. Ein Cholesterinpigmentkalkstein wird von einem Pigmentstein umschlossen 
- zweithäufigste Form des Kombinationssteines. 

3. Ein reiner Cholesterinstein wird von einem Pigmentstein (von der zweiten 
Kategorie - braunerdigem Pigmentstein) umschlossen - dritthäufigste 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. LöFFLER beobachtet und als 
5. Kombinationsform bezeichnet). 

Eine Umkehrung der aufgeführten Reihenfolge der Umschichtung kommt 
nicht vor (AscHOFF). Der Gang der Ergebnisse ist folgender: "Der Cholesterin­
stein entsteht auf dem Boden einer vorübergehenden Stoffwechselstörung. 
Ihr: pfropft sich eine Infektion auf, welche zur Bildung eines Mantels aus Chole­
sterinpigmentkalk führt (Kombinationsstein l. Ordnung). Bei der Überwande­
rung eines Cholesterinsteines in die Gallengänge kommt es unter dem Einfluß 
der Stauung und der Fremdkörperwirkung zur Bildung der Pigmenthülle 
(Komhinationsstein 2. Ordnung). Ist es aber bereits in der Gallenblase zur 
Bildung eines Kombinationssteines l. und 2. Ordnung gekommen, und wandern 
diese in die Gallengänge ein, so entsteht durch Umschichtung mit erdigem 
Pigmentmaterial der Kombinationsstein 3. Ordnung" (ToRINOUMI). 

Am häufigsten ist die Kombination des radiären Cholesterinsteines mit einer 
Kapsel von Cholesterinpigmentkalk. Solche Steine sind meist in der Gallen­
blase oder dem Ductus cysticus eingekeilt. Etwa sonst in der Gallenblase vor­
handene Steine haben dann den Bau des Mantels dieses Kombinationssteines. 
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Die Oberfläche ist je nach den Beziehungen zur Umgebung - ob eingekeilt 
oder freiliegend - höckerig evtl. auch glatt. Auf dem Schnitt findet sich der 
radiäre Cholesterinstein als K ern. Zwischen ihm und Kapsel sind Rosetten­
bildungen, manchmal auch Hohlräume nachweisbar, so daß sich tatsächlich 
die Struktur eines facettierten Steines wiederholt. Die Kapsel selbst ist bald 
geschichtet, bald mit Rosetten versehen, entspricht also dem für den großen 
ovalen tonnenförmigen 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

Abb. 25. Verschlußst ein und Pigment­
k alkst eine in chronisch entzündeter 

Gallenbla se . 

dochus angetroffen, nur selten in der Gallen­
blase. Stets besteht eine hochgradige Stau­
ung in den Gallengängen, die von entzünd­
lichen Prozessen begleitet ist. 

Die dritthäufigste Form ist die Ver­
einigung eines radiären 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 Kalkste ine kommen vor. 
Sie bestehen aus kohlensaurem Kalk, sind 
weiß oder grauweiß , hart und höckerig, 
schwer. Sie werden nur selten gefunden. 
Ihr spezifisches Gewicht ist hoch. Die 
Bruchfläche erscheint kreidig. 

Gleichsam als Ergänzung sei noch über 
eine Mitteilung der jüngsten 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 
Hinsicht Besonderheiten ergeben hat. 

Wenn man von den Größenverhält-
nissen der Steinbildungen im Körper 

spricht, so pflegt man mit Grieß- und Sandbildungen zu beginnen, um dann 
zu den größeren und größten Konkrementen überzugehen. 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 berücksichtigen 
ist, daß nicht der einzelne Mikrolith für sich zum Makrolithen auswächst. Man 
kann diese kleinsten Gebilde mit dem bloßen Auge vermuten, wenn sie in großen 
Massen schwärzliche Schliere bilden, wobei die Feststellung spärlicher Mikro­
lithen durch Sedimentierung erleichtert werden kann. Der einzelne Mikrolith 
kann die Größe eines roten Blutkörperchens besitzen, aber auch 60 ft erreichen. 
Konzentrische Schichtung, radiäre Streifung, Doppelbrechung, Kalkgehalt 
zeichnen ihn aus. Auch Doppel-Zwillingsbildungen sind zuweilen vorhanden. 
Seine Färbung schwankt zwischen blassem Grün, Braun und Schwarz; die 
Mikrolithen können auch farbstofffrei sein. Der Gallensteintypus, der aus 
diesen Mikrolithe n 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. 

Daß zwischen diesen Mikrolithen und den Pigment-Kalksteinen Beziehungen 
bestehen, schloß AsKANAZY aus der Erfahrung, daß beide Gebilde bei besonderen 
Krankheitszuständen anzutreffen waren. 

In chemischer Hinsicht wurde schon 1865 durch HoPPE-SEYLER bekannt, 
daß die Pigment-Kalksteine meistens Spuren von Kupfer enthalten. Auch 
AscHOFF konnte dieses Ergebnis bestätigen, und ScHÖNREIMER fand sogar 
einen verhältnismäßig hohen Kupfergehalt. Auch ASKANAZY berichtet über 
derartige Ergebnisse, konnte aber in den Mikrolithen einen Kupfergehalt nicht 
aufdecken. Auch Eisen und gelegentlich Mangan vvurde 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 für die Entwicklung der Konkretionen sein könnte. Auch 
die gallige Pigmentierung der Mikrolithen kann ja sekundär eintreten." Beson­
dere Beachtung verdient nun die Tatsache, daß Pigmentsteine und Mikrolithen 
verhältnismäßig häufig 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, daßKupferzufuhr, und zwar durch den (ungeklärten) Wein(Most) als Schädi­
gung der Leber in Betracht kommen könne. In zahlreichen untersuchten zirrhotischen 
Lebern bestand tatsächlich eine Vermehrung des Kupfergehaltes. Oft war er schon in leichten 
zirrhotischen Fettlebern ausgesprochen, oftmals starker in Pigmentzirrhosen als in LAENNEC­
schen Zirrhosen. Syphilitische großknotige Leberzirrhosen enthielten nur geringe Kupfer­
anreicherungen. ASKANAZY konnte schon 1915 berichten, daß unter 21 gesammelten Zir­
rhosefällen 15mal .Mikrolithen und 9mal Pigment-Kalksteine gefunden wurden. LEI\Il\IEL 
sah bm ti:l Zirrhosefallen 2lmal Pigment-Kalksteine uml 9mal freie Mikrolithen. Beach­
tenswert ist auch die festgestellte Beziehung der Steinbildungen zu den Lebergewichten. 
Pigmentkalksteine konnten niemals in normalgewich~jgen Lebern angetroffen werden. 
Stets war das Gewicht herabgesetzt. In Japan, wo ein Uberwiegen der Pigmentkalksteine 
gegenüber anderen Steinformen festzustellen ist, wird auch die Leberzirrhose verhältnis­
mäßig häufig beobachtet. 

Eingehende chemische Untersuchungen ergaben, daß schon normale Lebern einen 
geringen Kupfergehalt aufweisen. Eine so gut wie regelmäßige Vermehrung der Kupfer­
menge fand sich aber in den Fällen von LAENNECscher Zirrhose und bei Pigmentzirrhose, 
in denen sich häufig noch höhere Ziffern fanden. Es ist dabei anzunehmen, daß diese Kupfer­
stapelung in der Leber mit der abnormen Kupferzufuhr zum Körper, wohl aber auch mit 
der nicht parallelgehenden Steigerung oder gar durch Erkrankung der Leberzellen bedingten 
Herabsetzung der Ausscheidung zusammenhängt. "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 ob 
die Bausteine, besonders das organische Grundgerüst in den Gallengängen zur Abscheidung 
gelangt". 

Die fraglichen Steine finden sich vorwiegend in den Lebergängen und extrahepatischen 
Kanalteilen, daneben auch in der Gallenblase. Die ersten, noch nicht verkalkten und sich 
amyloidartig mit Methylviolett färbenden, ungeschichteten runden Körperehen wurden 
vornehmlich in den kleinen interlobulären Gallengängen angetroffen. Die Pigmentierung 
geht bald der Verkalkung voraus, bald tritt Verkalkung der noch ungefärbten Urformen 
auf. Das Cholesterin kann in der betreffenden Galle vermehrt oder vermindert sein, ebenso 
auch der Kalkgehalt. Die Ausbildung des organischen Grundstoffes der :Niikrolithen dürfte 
in Beziehung stehen zu den meist histologisch nachweisbaren, leichteren entzündlichen 
Erscheinungen in den Gallenwegen. 

AsKANAzy kommt zu dem Ergebnis, "daß Mikrolithen und ihre Konglomerate in den 
Pigment-Kalksteinen unter dem Einfluß der erkrankten Leber - zu berücksichtigen sind 
Leberzellerkrankungen, Erschwerung der Gallenströmung, Vitaminzerstörung -, der 
entzündlich gereizten Gallenwege und der davon abhängigen Galle entstehen". 

AscHOFF bestreitet, daß .Mikrolithen und alle Pigment-Kalksteine gleicher Natur und 
Entstehung seien. Hinsichtlich des Kupfergehaltes weist er darauf hin, daß nach Unter­
suchungen von ScHÖNHEII\IER und ÜSHII\IA auch die Galle und das Lebergewebe reich an 
Kupfer ist. Ll'BARSCH halt die Frage der Beziehungen der Kupfervergiftung zur Leber-
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zirrhose und besonders der Pigmentzirrhose für noch durchaus ungeklärt. Auch wendet 
er sich gegen die Anschauung MALLORYs, der in den Jahren 1924/1925 über Befunde bei 
Leberzirrhose, insbesondere "Pigment"-Zirrhose beim Menschen berichtet hat, die Kupfer 
in den Körper aufgenommen hatten, daß die Hämochromatose Jfolge einer chronischen 
Kupfervergiftung sei. Er weist insbesondere darauf hin, daß MALLORY die bei der allgemeinen 
Hämochromatose bestehende gewaltige Muskelpigmentierung nicht berücksichtigt habe. 
ScHÖNREIMER und ÜSHIMA haben mit besonderen Methoden in allerjüngster Zeit den Kupfer­
gehalt von Galle und Leber untersucht. In der normalen Leber schwankt der Kupfergehalt 
zwischen 1 bis 3 mg im Kilo. In 16 Fällen von Hämochromatose war der Kupfergehalt 
in den Lebern ganz beträchtlich erhöht und betrug zwischen 10 und 60 mg im Kilo. In 
drei Fällen von atrophischer Zirrhose wurde normaler Kupfergehalt, in zwei Fällen von 
hypertrophischer Leberzirrhose etwas erhöhter Kupfergehalt gefunden. Ein großer Teil 
der Fälle von Hämochromatose hatte reine Pigmentgallensteine, deren Kupfergehalt 
0,015 bis 0,2% betrug. Dieselbe Menge Kupfer fand sich auch in gewöhnlichen Cholesterin­
Pigmentkalksteinen, in denen das Cholesterin extrahiert worden war. 

ScHÖNREIMER und ÜSHIMA vermeiden es vorerst, aus ihren Untersuchungen Schlüsse 
auf die Hämochromatose 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, daß der Kupfergehalt nichtzirrhotischer, überhaupt fast normaler und 
jedenfalls keine Bindegewebszunahme darbietender Lebern viel höher sein kann, als in 
zirrhotischen und selbst hämochromatotischen. Der Durchschnittskupfergehalt normaler 
Lebern war bei KLEINMANN durchschnittlich 27 mg Cu auf 1 Kilo und erreichte sogar 
49 mg, während einfach zirrhotische Lebern mit 8, 7 und 18,3 mg (bei besonders großartiger 
Hämochromatose 133 mg) auch hämochromatotische mit 3,9 mg gefunden wurde und nur 
einmal bei höchstgradiger Hämochromatose 133 mg Cu in der zirrhotischen Leber fest­
gestellt werden konnte. Alle Befunde wurden aber übertroffen vom Kupfergehalt der 
Leber von Feten, Tot- und Neugeborenen, Säuglingen bis 4 Wochen, bei denen der 
Durchschnittgehalt 324 mg Cu war ! 

Hinsichtlich der Entstehung von Gallensteinen ist noch die Frage zu beant­
worten, ob Fremdkörper irgendwelcher Art (Fäden, Parasiteneier oder dgl.) 
von Bedeutung sind. Schon NAUNYN vertrat die Meinung, daß "der Fremd­
körper allein nicht als direkte Ursache der Steinbildung zu betrachten ist, da 
in keinem Falle das Bestehen einer infektiösen steinbildenden Cholangie aus­
geschlossen ist". 

Steinbildungen, die einen Fremdkörperbestandteil umschließen, fügen sich 
in Form, Größe, Bau und Zusammensetzung - von eben diesen fremden Körpern 
abgesehen-, durchaus in die bekannten Steintypen ein. Auch die erforderlichen 
Begleitumstände sind jeweils in gleicher Weise wie dort vorhanden. Es erklärt 
sich also der vorhandene Stein zwanglos, so daß dem Fremdkörper, wenn über­
haupt, nur eine untergeordnete, niemals aber eine bestimmende Rolle beizu­
messen ist. So fand z. B. ToRINOUMI in einer geschrumpften Gallenblase einen 
bohnenförmigen, glasig durchscheinenden Stein, der sich weich wie Wachs 
schneiden ließ. Mikroskopisch enthielt er im Zentrum mehrfache Reste eines 
Seidenfadens, der von großen Mengen Bilirubinkalk umschlossen war bzw. 
solchen enthielt. Nach außen folgten farblose Cholesterinkalkbündel, die ihrer­
seits schichtenartige Einlagerungen von Pigmentmassen enthielten, welche dem 
Verlauf des Seidenfadens parallel angeordnet lagen. Genaue Untersuchung 
ergab, daß der Stein in einer entzündlich veränderten Gallenblase entstanden 
war. Die Untersuchung unterschied sich also nicht von gleichartigen Stein­
bildungen, die einen Fremdkörper nicht enthalten. 

Bei LANGENBUCH (angef. nach KEHR) findet sich folgende Zusammenstellung 
von Fremdkörpern in Gallensteinkernen: 

BuiSSON fand im Zentrum eines vermutlich erst frisch entstandenen Steines ein Häufchen 
roter Blutkörperchen und in einem Gallenstein vom Ochsen das Fragment eines Distom um; 
LoBSTEIN in einem Choledochalstein den Kern von einem vertrockneten Spulwurm. GAU­
TRELET fand in einem per anum entleerten Gallenst~~n Eier von DistoTmum haema~obi~m. 
Die Patientin hatte etwa 20 Jahre vorher 2 Jahre in Agypten gelebt. :NAUCHE fand m emer 
geschrumpften Gallenblase eine kleinnußgroße Inkrustation um eine 2 cm lange Nadel, 
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LACATERIE im Kerne eines Cholesterinsteines bei einem einer Schmierkur unterworfen 
gewesenen Syphilitiker zahlreiche Quecksilberkügelchen; das gleiche beobachtete BEIGEL. 
FucHs und FRERICHs fanden in einem größeren Steine der Göttinger Sammlung einen 
Pflaumenstein als Kern. Der Stein lag in einem durch Magenperforation entstandenen 
Leberabszeß 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 Zahnbürste herstammen:.!. 

Das sind, so meint KEHR, lauter Kuriositäten, die keine besondere Bedeutung 
haben. Wichtiger sind Steinbildungen um Seidenfäden, Watte und Gazeteilchen, 
wie sie KEHR, FLÖRCKEN u. a. beobachtet haben. 

Noch ein Wort zu dem Vorkommen tetraedrischer und würfelförmiger 
Gallensteine. Nach GoLDSCHMIDT entstehen sie in der Weise, daß in ursprüng­
lich kugelförmigen Steinen etwas vorgeht, wodurch sich das Lumen verkleinert. 
Dieser Kontraktionsvorgang wirkt derart, daß die einzelnen konzentrischen 
Schichten, welche den Stein zusammensetzen, sich senkrecht zur Schicht mehr 
kontrahieren als in der Längsrichtung. Dadurch geht die Verkleinerung des 
f:lteines so vor sich, daß das Volumen mehr abnimmt, als seine Oberfläche. 
Damit nun dennoch die Oberfläche zum Volumen paßt, muß die Kugelform 
aufgegeben werden und der Stein eine andere Gestalt mit verhältnismäßig 
großer Oberfläche annehmen. Von allen Körpern hat der Tetraeder, nach ihm 
der Würfel, die im Verhältnis zum Volumen größte Oberfläche. Es werden 
also die Steine unter der Wirkung solcher Verdichtungen diesen Formen zustreben. 

Was das klinische Verhalten des Gallensteinleidens betrifft, so verstehen wir, 
daß der radiäre Cholesterinstein sich für den Träger ohne merkbare Erschei­
nungen entwickeln kann. Schon weniger verständlich erscheint uns die so 
häufig feststellbare Tatsache bei den anderen Steinformen, bei denen wir zur 
Entstehung entzündliche Vorgänge und Veränderungen voraussetzen. Wir 
wissen aber, daß auch dann das Gallensteinleiden in klinischer Hinsicht auf 
die mehr oder weniger ausgesprochenen kolikartigen Anfälle beschränkt oder 
überhaupt symptomlos bleiben kann. Daß solche Anfälle durch bereits festere, 
also ältere Konkrementbildungen, bedingt werden, ist verständlich. Bei dieser 
Sachlage wird die an sich überraschende Tatsache begreiflich, daß wir nur 
selten "Frühformen" 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 über zwei Fälle besonderer 
Art, die imstande sind, die bestehenden Theorien der Entstehung der Gallen­
steine zu erhärten und zu bestätigen. 

Eine 26jährige Frau verspürte plötzlich kolikartige Schmerzen im Oberbauch, die sich 
etwa ein halbes Jahr später wiederholten. Nach einem weiteren halben Jahr wurde wegen 
Verdachtes auf Gallensteinleiden eine Probelaparotomie vorgenommen. Bei dieser fand 
sich eine Gallenblase normaler Größe, die mehrere große Steine enthielt. Außerdem fanden 
sich in der klaren, goldgelben Galle drei tonartig weiche Konkremente. In jedes dieser 
Konkremente eingelagert saß an der Oberfläche je ein kleiner, harter, stecknadelkopf­
großer brauner Stein. Die Schleimhaut war unverändert, 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 radiäre Anordnung. Es fand sich ein reaelloses Durcheinander von strukturlosen 
Gebilden, dazwischen, bei 400facher Vergrößer~ng 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. Auffällig ·war dabei, daß jegliche Schichtung fehlte, obwohl diese drei 
weichen Körper bereits einen Umfang aufzuweisen hatten, daß sie nicht mehr 
durch die Gallengänge hätten abtransportiert werden können. 

Bei einer zweiten 35jahrigen Patientirr wurde lO Tage nach Beginn von Beschwerden 
(kolikartige Schmerzen, danach Druckgefühl) bei der Operation eine auf das doppelte 
vergrößPrte, prall gefüllte Gallenblase angetroffen. Der Inhalt bestand aus zähem, hellPm, 
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klarem Schleim neben homogener, reiner, weißer, rahmiger Flüssigkeit. In dieser fanden 
sich 13 erbsengroße grauweiße Steine, deren jeder wie ein Warenballen aus mehreren gut 
hirsekorncrroßen rundlichen Klumpen zusammengesetzt war. Die Steine waren hart, zum 
Teil scho~ facettiert, frei von Gallenfarbstoff. Es handelte sich um radiäre Cholesterin­
und Kalksteine. Das Zentrum enthielt gallig gefärbte, krümelige cholesterinhaltige Massen. 

In diesem vorwiegend auf Kalkverbindungen bestehenden Brei erblickte 
WILLICH eine Vorstufe von Konkrementen, wie sie auf der Grundlage einer 

Abb. 26. GoJ!cnstcincinklemmung in der Papilla duodenalis. 61 jähriger :\Iann. 

Abb. 27. Einklemmung eines großen Gallensteines in der Papilla duodcnalis. Druckgeschwl.ir der 
DuodensJschleimhaut. 

bakteriellen Infektion zu entstehen pflegen. Dieses Nebeneinander von festen 
Steinen und Brei in einer zweifellos schon lange Zeit schwer entzündlich ver­
änderten Gallenblase, war doch die Schleimhaut entzündet, zum Teil schwielig 
verändert, 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 weitere<s 
Wachstum stattfinden (STUCKEY). Es kommt dann zu starken Erweiterungen 
des Ganges und Nekrosen oder chronisch entzündlichen Verdickungen der Wand. 
so daß die Schleimhaut schließlich dasselbe Aussehen annehmen kann, wie 
die der Gallenblase bei lang dauerndem Verbleiben von Gallensteinen (Abb. 28). 
Der völlige Verschluß führt zu Ikterus mit seinen schwerwiegenden Folgen, ein 
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teilweiser Verschluß staut die Galle , so daß es auch im intrahepatischen Gallen­
gangsystem zu Steinbildung kommen kann (NoaucHI). Es handelt sich dabei 
entsprechend der ste ts vorhandenen Entzündung niemals um radiäre Chole­
sterinsteine, sondern immer um Cholesterinpigmentkalksteine. Das Vorkommen 
von Choledochussteinen bei angeborenem Fehlen der Gallenblase beobachtete 
LEOPOLD. Dieses äußerst seltene Ereignis führt er auf Stagnation des Inhaltes 
bei Erweiterung des Lumens zurück . 

·tnrk 
erweiterter 

( holcdochus 

Duodr num 

Abb. 28. Erweiterung des Ductus choledoch u s durch zahlreiche Gallensteine. 
(P räparat d. path . :.IIuseums Berlin. ) 

Die bisherigen Ausführungen über die Entstehung der Gallensteine decken sich 
mit der heute wohl maßgebenden Anschauung von AscHOFF und BACMEISTER, 
der sich RIBBERT auf Grund mikroskopischer Schnitte durch Gallensteine 
anschloß. Trotzdem wird man die Namen NAUNYN, v. HANSEMANN, KRETZ u. a . 
in der Geschichte unserer Kenntnis des Gallenst einleidens nicht übergehen 
dürfen. 

E s sei an NAUNYNs "steinbildenden Katarrh " der sämtliche Steinformen 
umfaßt, erinnert, an die Anschauung von NA"GNYN und K RETZ, daß Pigment­
kalksteine in Cholesterinsteine übergehen können , da es Steine gibt, deren 
zentraler reiner Cholesterinkern Yon geschichteten Cholesterinpigmentkalk-
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massen umgeben ist, an die Meinung von KRETZ, daß nicht Stagnation der 
Galle, sondern ein langdauernder Wechsel der immer neue ausfällbare Stoffe 
enthaltenden Galle Hauptbedingung für E ntstehung und Wachsen der· Konkre­
mente ist. Es sind nach KRETZ kolloidchemische Vorgänge, Durchdringung 
eines flüssigen erst in der Gallenblase geronnenen Kolloids mit kristalloiden 
Körpern. Schließlich sei noch erwähnt, daß AUFRECHT den Ursprung der Gallen­
steine in die Leberzellen selbst verlegt .. Hier entstehen vornehmlich bei Gallen-

Abb. 29. Gallensteine im Ductus choledochus. 

stauung schwärzliche oder bräunliche Pigmente, die von den Leberzellen aus­
gestoßen in den Gallenkapillaren, weiterhin in den Gallengängen zusammen­
schmelzen und durch die größeren Gallenwege als GaUengries in den Darm 
gelangen, von wo sie nach außen befördert werden oder in die Gallenblase geraten 
und hier den Grund legen bzw. das Zentrum von Gallensteinen bilden, deren 
übriges Material unter geeigneten Bedingungen von der Galle geliefert wird. 
Auf alle diese Frage im Rahmen einer speziellen Pathologie einzugehen, würde 
zu weit führen. 

Der Abgang von Gallensteinen per vias naturales, oft mit kolikartigen 
Schmerzen verbunden, ist eine bekannte Tatsache. Daß aber auch andere Wege 
in Frage kommen können. ist oben im Rahmen der möglichen Fistelbildungen 
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besprochen worden. Wir können uns sehr wohl vorstellen, wie bei zerstörendem 
Entzündungsvorgang und pericholecystitischen Veränderungen ein Gallenstein 
auf selbstgebahntem Wege die Gallenblase verläßt und unter Umständen auf 
diesem Umwege den Magen oder Darm erreicht. Wir unterscheiden direkte 
Fisteln bei unmittelbarer Verbindung von Gallenblase und Gallenwegen mit 
dem betreffenden Organ und indirekte Fisteln, wenn kleinere oder größere 
Gallenabszesse dazwischen liegen. So kann es kommen, daß die entzündete 
Gallenblase nach Abgang der anderen Steine schließlich nur noch den einge­
klemmten Verschlußstein enthält. Wir verstehen, daß ein solcher Befund die 
AscHOFF-BACMEISTERsche Auffassung der Entstehung des radiären Cholesterin­
steines in entzündungsfreier Gallenblase nicht zu erschüttern vermag. Die 
beiden Forscher gehen in ihrer Schlußfolgerung vielmehr so weit, daß sie die 
Forderung stellen, "in den Fällen, wo Steinbefund und Wanduntersuchung 
kein übereinstimmendes Bild geben, an die Mögliehkeit des Abganges sekundär 
ent~;~tandener Steine zu denken und den restierenden Cholesterinstein als falschen 
Solitärstein aufzufassen". 

Der Befund, wie wir 1hn beim Vorliegen eines solitären radiären Cholesterin­
steines zu erwarten haben, ist bereits oben in Kürze skizziert worden. Die Frage 
wäre also noch zu beantworten, welche Merkmale beweisen uns den entzünd­
lichen Charakter des Gallensteinleidens, welcher Befund steht mithin in dem 
oben angeführten Gegensatz zu dem Befunde eines Solitärsteines. 

Die Entscheidung wird überall da ohne Schwierigkeiten zu treffen sein, wo 
es sich um akute Stadien der Entzündung handelt. Wir haben aber oben gesehen, 
daß ein primärer entzündlicher Anfall, sei es mit oder ohne primären Hydrops, 
den an sich nicht entzündlichen Anfall sogar im Sinne einer Heilung beschließen 
kann. Von derartigen Bildern wird also abzusehen sein. 

Bei dem entzündlichen Gallensteinleiden handelt es sich aber auch nicht um 
derartige Bilder eines verhältnismäßig geringen einmaligen entzündlichen An­
falles; wir verstehen darunter vielmehr chronische Veränderungen, die ihrerseits 
Ausdruck zahlreicher Anfälle, also wiederkehrender Vorgänge, sind. Wir haben 
demnach in allen jenen Fällen, wo die etwa vorhandene akute Entzündung 
verhältnismäßig geringe Grade zeigt, auf Merkmale zu achten, die uns voraus­
gegangene Anfälle bestätigen können. Da sich akute Schübe und Reparations­
vorgänge je nach Zahl und Schwere der Anfälle, Virulenz der vorhandenen 
Spaltpilze mehr oder weniger gegebene Heilungsneigung und eine Fülle be­
einflussender Umstände (anderweitige Erkrankung, Diätfehler, Traumen usw.) 
in den verschiedensten Variationen vereinigen können, werden die mikro­
skopischen Befunde, die ein zufälliges Zustandsbild betreffen, außerordentlich 
vielseitige sein können. Wir werden neben den Anzeichen akuter Entzün­
dungsvorgänge vor allem die Zeichen abgelaufener Veränderungen zu beachten 
haben. Es sind dies vor allem Verdickung der Schleimhaut und narbige Um­
bildungen des submukösen, interstitiellen muskulären und subserösen Binde­
gewebes. Sie verstehen sich als Folgezustände der vorausgegangenen akuten 
Schübe. 

Auch diese können mannigfaltig sein. Eine mehr oder weniger diffuse 
eitrige Infiltration sämtlicher Wandschichten, oft mit Blutungen einhergehend, 
charakterisiert das Bild einer phlegmonösen Entzündung. Bei diesem beschränkt 
sich die Veränderung der Schleimhaut auf oberflächliche Defekte. In schwereren 
Fällen verwickelt sich jedoch das Bild durch ausgesprochene zum Teil tief­
reichende geschwürige Vorgänge, die, zuerst auf die Schleimhaut beschränkt, 
im weiteren Verlaufe auch die tieferen Wandschichten betreffen können. Die 
oberflächlichen Defektstellen können sich mit Pseudomembranen bedecken. 
Die Entzündung kann weiter fortschreiten und schließlich zu einer mehr oder 
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weniger diffusen, bis auf die subserösen Schichten reichenden schweren Phleg­
mone führen. Bei ihrer Ausbreitung spielen die LuseRKAschen Gänge, die 
divertikelartige Ausbuchtungen erfahren können, eine bedeutsame, oft ver­
hängnisvolle Rollo. Es kann zu ausgesprochenen Abszessen kommen, die teils 
intramural, teils subserös liegen. Im letztgenannten Falle besteht die Gefahr 
des Durchbruches mit folgender Peritonitis, die aber auch ohne Durchbruch 
entstehen kann. Es kann sich also eine diffuse schwere eitrige Entzündung mit 
ausgedehnten Geschwürs- bzw. Abszeßbildungen vergesellschaften. In allen 
diesen Stadien wird der Organismus mehr oder minder erfolgreich mit seinen 
Wiederherstellungsbestrebungen einsetzen. 

Die ursprünglich fast nur aus Leukozyten bestehende Infiltration wird 
allmählich durch Lymph- und Plasmazellen ersetzt. Exsudatmassen werden 
allmählich resorbiert. Bindegewebsbildungen, Neubildung von Gefäßen setzt 
ein, kurzum alle jene Vorgänge, die wir im Rahmen des Ablaufes entzünd­
licher Vorgänge ganz allgemein im Körper kennen und al:; Ausheilungsbilder 
bewerten. Für die Wiederherstellung der Schleimhaut bleibt maßgebend, 
wieweit Reste des ursprünglichen Gewebes erhalten blieben. Oft sind es nur 
noch die Epithelien der tieferreichenden LuseRKAschen Räume, die zur ober­
flächlichen Epithelialisierung das Ausgangsmaterial bieten. In der Regel wird 
die ehemalige Faltenhöhe nicht mehr erreicht. Häufig wird die Innenfläche 
der Gallenblase überhaupt nicht mehr von Epithel ausgekleidet, sondern ein 
oft eigenartig netzförmig angeordnetes, sehnig glänzendes Narbengewebe ist an 
Stelle der Schleimhaut getreten. Manchmal sind Reste des Epithels in diesem 
Granulations- bzw. Narbengewebe in Form drüsiger Bildungen eingelagert, in 
anderen Fällen liegt sogar eine merkbare Vermehrung der LuseRKAschen Gänge 
vor, so daß die absondernde Oberfläche geradezu eine Vergrößerung erfahren 
kann. Besonders hervorzuheben ist die Bildung echter alveolärtubulöser Schleim­
drüsen, die hinsichtlich Zahl, Gestalt und Ausbreitung weitgehend schwanken 
können. Auch polypöse Wucherungen der Schleimhaut werden beobachtet. 
Die letztgenannten Bilder sind häufig nur vorübergehende Stadien vor der 
bereits skizzierten schweren Vernarbung. Die äußeren Wandschichten zeigen 
an Stelle der ursprünglichen Entzündungsherde und Abszesse Narbenbildungen. 
Das etwa noch vorhandene Granulationsgewebe kann gallige Massen in Form 
lipoider Stoffe resorbiert haben, wodurch xanthomähnliche Zellbilder entstehen 
können. 

Die Ausheilungsvorgänge, auch bei vorhandener Steinbildung, sind bereits 
oben kurz besprochen worden. Zu erwähnen wäre jedoch an dieser Stelle noch 
eine eigenartige Form dieses Heilungsprozesses, nämlich die sog. 

Durchwachsung der Steine (AscHOFF-BACMEISTER). 
Sie ist die Folge einer ulzerösen Cholecystitis bei Verlegung der Lymphbahnen 
durch alte Entzündungen oder bei Steinverschluß des Ductus cystious. Das eitrige 
Exsudat kann mcht resorbiert werden, dickt sich ein, durchtränkt sich mit Kalk­
salzen und wird zu einer mörtelartigen Masse, in der die Steine eingebettet liegen. 
Es kann aber auch zu einer bindegewe bigen Organisation kommen. Es entstehen 
dann im Lumen der Gallenblase bindegowebige Scheidewände, die verkalken und 
die Steine voneinander trennen. Spielt sich dieser Vorgang in gleicher Weise 
in den Abszessen der Wand selbst ab (TÖBBEN), sei es in denen der Schleimhaut 
oder der tieferen Wandschichten, woran die LuseRKAschen Gänge besonders 
beteiligt sind, verkalkt schließlich auch das hyalinisierte Narbengewebe der 
Wand, so wird die Gallenblase zu einem harten Tumor (KEHR). Entstehungs­
geschichtlich anders zu bewerten sind jene Formen von Erstarrung der Gallen­
blasenwand, bei denen es sich um eine Imprägnierung der einzelnen Schichten 
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mit Kalksalzen handelt. Die Wandung des Organs kann vollständig versteinert 
sein (DIENSTFERTIG). 

Die Entstehung einer "intramuralen Steinbildung", wobei Cholesterinpigment­
kalksteine oder Bruchstücke derselben, in der Wand der Gallenblase gefunden 
werden, hat NAUNYN dahin erklärt, daß derartige Steine in den LuseRKAschen 
Gängen gewachsen seien und ihr Baumaterial direkt von der Schleimhaut be­
zogen haben. TüRINUOMI dagegen glaubt, daß es sich dabei um in der Gallen­
blase fertig gebildete Steine handelt, die an geschwürig zerfallenen Schleimhaut­
stellen angeklebt, später durch Heilungsvorgänge - Epithelisierung der Ge­
schwüre - von der Schleimhaut abgekapselt oder aber in die LuseRKAschen 
Gänge eingepreßt 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 
für ihre Entstehung im Lumen der Gallenblase. Sie sind also erst später von 
der Gallenblasenwand umschlossen worden. 

Besonderer Aufmerksamkeit dürfte 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, daß Spaltpilze imstande 
sind, durch ihr Wachstum gallensaure Salze zu zersetzen und den Anstoß zur 
Gallensteinbildung zu geben. Durch Zersetzung dieser Salze 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 dafür ist, 
daß sie auch die Steinbildung veranlaßt haben. Besteht doch die Möglichkeit, 
daß die bereits vorhandenen Steine sekundär infiziert werden, daß also eine 
Einwanderung der Spaltpilze stattgefunden hat (z. B. Typhusbazillen). BAc­
MEISTER erbrachte experimentell den Beweis der sekundären Bakterien­
einwanderung in Gallensteine. Das Vorhandensein von Spaltpilze im Kern 
der Gallensteine beweist also noch nicht, daß jene schon vor der Steinbildung 
in den Gallenwegen vorhanden waren (FUNKE). Selbst alte harte Gallensteine sind 
für Spaltpilze durchlässig (CHAUFFARD). In diesem Zusammenhang ist darauf 
hinzuweisen, wie außerordentlich selten bei Obduktionen von Typhusleichen 
frischgebildete Gallensteine gefunden werden, während andererseits nach 
überstandenem Typhus aus etwa vorhandenen Steinen Typhusbazillen keines­
wegs selten gezüchtet werden können. Die typhöse Cholezystitis als solche 
ist für die Steinbildung von Bedeutung, nicht aber die alleinige Anwesenheit 
von Typhusbazillen. EMMERICH und WAGNER kommen auf Grund ihrer Tier­
versuche hinsichtlich der Anschauung über die Beziehungen zwischen Gallen­
steinen und Typhusbazillenträgerschaft beim Menschen zu dem Ergebnisse, daß 
nicht das Vorhandensein von Gallensteinen zu dauernder Ansiedlung von 
Typhuskeimen in der Gallenblase veranlagt, sondern daß die Gallensteinbildung 
beim Typhusbazillenträger et·was sekundäres ist. 

Schließlich sei noch der sog. 

Gallensteinrezidive 

gedacht. Wenn das ursächliche Moment, die Entzündung der Gallenblase, erhalten 
bleibt, ist eine Wiederholung der Steinbildung durchaus verständlich. Auch in 
divertikelartig veränderten L"C"SCRKAschen Räumen werden zurückgebliebene 
Steinehen klinisch ein Rezidiv bedingen können (EHRHARDT). Von "echtem" 
Gallensteinrezidiv wird aber nur gesprochen werden können, wenn nach erfolgter 
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Cholezystektomie Steinbildung beobachtet wird. So sah KLEMPERER nach Ex­
stirpation einer mit etwa 300 Gallensteinen gefüllten Gallenblase etwa 2 Monate 
später unter heftigen Koliken etwa 60 bis erbsengroße, ausschließlich aus Chole­
sterin bestehende Steine mit dem Stuhl abgehen. 

Von Interesse ist fernerhin, daß nach Entfernung von Gallenblasen, insofern 
der Ductus cysticus bzw. ein längerer Stumpf erhalten bleibt, eine Regene­
ration der Gallenblase möglich ist (KEHR, RIEDEL). Es bestätigen dies 
Tierversuche von HABEBER und ÜLAIRMONT, Onni, DE VoGT, NASSE. v. STUBEN­
RAUCH sah ein ziemlich großes ausgebildetes Organ von 4,5 : 21/2 : 2 cm aus 
einem kleinen Gallenblasenstumpfe hervorgehen. Die histologische Unter­
suchung ergab, daß die Wand der neugebildeten Blase durchaus den normalen 
Verhältnissen entsprach, und daß namentlich die Schleimhaut völlig das typische 
Bild der normalen Gallenblasenschleimhaut bot. Nach WALZEL ist jedoch 
eine derartige wiedergebildete Gallenblase ohne histologische Bedeutung. In 
einem Falle FLÖRCKENs enthielt das regenerierte Organ Konkrementbildung. 

In neuerer Zeit hat sich E. GoHRBANDT eingehender mit dieser Frage befaßt. 
"Wollen wir die Frage einer Gallenblasenregeneration entscheiden, so müssen 
wir genau wissen, ist die ganze Gallenblase entfernt und nur ein Teil des Zystikus 
stehen geblieben oder sind auch Teile der Gallenblase selbst zurückgelassen 
worden. Eine makroskopische Beurteilung führt vielfach zu Irrtümern. Die 
Grenze zwischen Gallenblase und Ductus cysticus ist oft ohne mikroskopische 
Untersuchung nicht zu erkennen." Nach ToLDT setzt sich der schlanke Gallen­
blasenhals ohne äußerlich sichtbare Grenze in den Ductus cysticus fort; dieser 
zeigt hinsichtlich Form, Ausdehnung, Länge und Verlauf weitgehende Schwan­
kungen. Dazu können entzündliche Veränderungen und deren Folgeerscheinungen 
kommen, wodurch das topographische Bild nur noch unklarer wird. Kurzum, 
es ist oft unmöglich, genauestens anzugeben, an welcher Stelle die Gallenblase 
entfernt wurde. 

Mit Recht rügt GoHRBANDT, daß in der Regel bei Mitteilungen im Schrifttum 
die Neubildungen gallenblasenähnlicher Art betreffen, eine mikroskopische 
Untersuchung, die die Frage, ob Gallenblasenteile oder nur der Ductus cysticus 
zurückgeblieben waren, unterblieben ist. 

Bei Bewertung der oben genannten Tierversuche, auf Grund deren nach 
HABERER und ÜLAIRMONT angenommen werden darf, daß es bei stehen­
gebliebenem Ductus cysticus zur Neubildung einer Gallenblase samt Aus­
führungsgang kommen kann, ergibt sich insofern eine Schwierigkeit, als es 
sich im Tierversuch, der den Vorzug der Genauigkeit und vielfachen Versuchs­
anordnung bietet, um normale Verhältnisse handelt, während beim Menschen 
Entzündungs- und Verwachsungserscheinungen bestehen. 

GoHRBAND unterzog die Frage einer experimentellen Prüfung an Hunden. 
Die Versuchsanordnung wurde in drei Gruppen vorgenommen: 

l. Cholezystektomie ohne spätere künstlich gesetzte Stauung; 
a) mit Herausnahme des ganzen Zystikus bis zur Mündungsstelle in den 

Choledochus; 
b) mit Zurücklassen eines langen Zystikusstumpfes; 
c) mit Zurücklassen des Gallenblasenhalses. 
2. Die sämtlichen Versuche wie unter l. bei künstlicher Gallenstauung 

durch Einengung des Ductus choledochus. 
3. Vergleichende Untersuchungen zwischen Ductus cysticus und einem 

Ductus hepaticus. 
Das Ergebnis war übereinstimmend, daß 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 zurückgelassen wurde, fand sich bei einer Probelaparotomie 
4 Wochen später am Zystikusstumpf eine deutlich sichtbare ampullenartige 
Verdickung, die sich nach weiteren 4 Wochen nicht vergrößert hatte. Der 
Übergang von dieser ampullenartigen Verdickung zur Einmündungsstelle in 
den Choledochus war ein ganz allmählicher. Mikroskopisch ergab sich nur 
Zystikuswand. 

Wurde jedoch ebenso, wie es beim Menschen geschieht, eine zweckmäßige 
Stumpfversorgung durchgeführt, so blieb diese Erweiterung aus; das Ergebnis 
war eine derbe schwielige Narbe, die jede Ausdehnungsmöglichkeit hinderte. 
Wurde nun ein kleiner Stumpf von Gallenblase zurückgelassen, so fand 
sich wechselnd nach 2-6 Monaten tatsächlich eine Gallenblase, die etwa die 
Hälfte der früheren Größe erreicht hatte. Die Wand dieses neugebildeten Organes 

Abb. 30. Gallenblasenexstirpation. Bildung einer neuen Gallenblase aus dem stehengebliebenen 
Gallenblasenhals bei künstlicher Stauung. 

unterschied sich, abgesehen von Narbenveränderungen am Fundus, kaum von 
der einer normalen Gallenblase. In solchen Fällen könnte es sich also um eine 
Neubildung handeh1. "Wenn wir unter Regeneration die Neubildung eines 
gleichartigen Gewebes aus dem Muttergewebe verstehen, so kann in den vor­
liegenden Fällen von einer Gewebsneubildung, von einer aktiven Regeneration 
nicht die Rede sein. Es handelt sich mit absoluter Sicherheit um eine rein 
passive Dehnung eines vorhandenen Hohlorganes oder eines Hohlorganrestes, 
wie sie uns bei großen Magenresektionen und Teilresektionen aus der Harnblase 
bekannt ist." 

Erwähnt sei an dieser Stelle die Frage der Gallensteinwanderung. 
Beobachtungen1 die einen bindenden Rückschluß gestatten, sind selten. Auf 
die Frage des Zusammenhanges von Gallensteinen und Krebsentstehung ist 
später einzugehen. Manchmal gelingt es den Beweis zu erbringen, daß die Gallen­
Eteine vor der Entstehung des Krebses entstanden sein müssen. So fand 
z. B. LüTZIN bei einem völlig verengenden Karzinom des Ductus cysticus 
5 facettierte Steine im Ductus choledochus, die denselben Aufbau zeigten wie 
125 gleichzeitig vorhandene Steine der Gallenblase. Die Erwähnung dieser 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 53 
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Beobachtung ist berechtigt, da man für diesen Fall wohl mit Sicherh:lit annehmen 
darf, daß die im Choledochus gefundenen Steine schon vor Wochen oder vielleicht 
Monaten von der Gallenblase aus in den Choledochus eingewandert sein müssen. 
Die Steine besaßen einen Durchmesser von 15 mm; trotzdem aber verzeichnet 
die V argeschichte nichts von Koliken. Dem Einwande, daß es sich um primär in 
den Gallenwegen entstandene Gallensteine handelt, begegnet LOTZIN mit dem 
Hinweise auf die gleichartige Beschaffenheit wie die Gallenblasensteine, und 
die Tatsache, daß facettierte Cholesterinpigmentkalksteine so gut wie nie­
mals primär in den Gallenwegen entstehen. 

Daß die Verhältnisse aber anders liegen können, und daß jeder Fall für 
sich kritisch beurteilt werden muß, zeigt eine Beobachtung von KAUSCH. Bei 
einer 67jährigen Frau waren die mäßig erweiterten großen Leberwege mit 
trüber Galle und facettierten bis erbsengroßen Steinen ausgefüllt. Diese waren 
weit in die Gallengänge der Leber, in denen sie festsaßen, zu verfolgen. 12 Jahre 
vor dem Tode waren die Gallenblase mit Gallensteinen, 4 Jahre vor dem Tode 
erneut Steine aus den Gallengängen entfernt worden. KAT:SCH nahm an, daß 
das erste Rezidiv ein echtes war, daß aber bei der zweiten Operation Steine 
der Leber zurückgeblieben waren. Die bei der Sektion vorgefundenen Steine 
hatten nun zweierlei Beschaffenheit. In den großen Gallengängen fanden sich 
harte facettierte Steine, die wie Blasensteine aussahen, während die Lebersteine 
weich, bröckelig und nicht facettiert waren. Es bestand mithin neben einer 
Gallensteinwanderung eine primäre 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 ausgeführt worden. 

Die Frage einer spontanen Gallensteinauflösung ist noch nicht geklärt. 
v. HANSEMANN beschrieb sog. "Auflösungsformen". Diese zeigten unregelmäßige 
Gestalt, Defekte, flache Stellen, Aushöhlungen, manchmal auch Perforationen. 
KAUFMANN bildet aus dem HEDINGERschen Institut stammende "spontan 
aufgelöste Gallensteine" ab, die einer 57jährigen Patientin ohne Gallenstein­
anamnese entstammten 1. Die Bilder dürften eine andere Deutung kaum zu­
lassen. Seltene sog. kariöse Steine sind wohl auf Bakterienwirkung zurückzu­
führen. 

Ergebnisse von Tierversuchen (AoYAMA, GLAESSNER, HEDINGER, TsuNODA, 
EHRES, STOLZ, IwANAGA) sind anscheinend nicht ohne weiteres auf den Menschen 
ü hertrag bar. 

Besondere Erwähnung 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 Schädigung war in dem fraglichen Falle nicht nach­
weisbar. Im Ductus choledochus waren jedoch zwei Steine eingeklemmt, di9 Wand 
der Gallenblase war entzündet, mäßig geschrumpft. "Nirgends ein Ulkus, 
nirgends eine Usurierung der Schleimhaut." Es handelt sich mithin um einen 
Durchwanderungsprozeß bei scheinbar unversehrter Wandbeschaffenheit der 
Gallenwcge, wobei selbstredend die Durchlässigkeit an sich als krankhafter Zu­
stand zu gelten hat. Mit gewissen Einschränkungen hat diese Austrittsmög­
lichkeit "Per diapedesin" Zustimmung erfahren (KöNIG, MADLEXER, AsKANAZY, 
MACHEFER, WAGNER, JoHANSSON u. a.). Von Bedeutung sind die bis knapp 

1 KAUFMAX::<r: Lehrbuch S. 774-, 7. bis 8. Aufl. 1922. 
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an die Serosa heranreichenden LuseRKAschen Gänge bzw. Divertikelbildungen. 
Auch spielt die Richtung der Ausbreitung eines entzündlichen Exsudates, das 
sich in der vom Epithel etwas entblößten Gallenblase gegen das Bauchfell 
hin entwickelt, eine Rolle. Ferner kommen Gewebsnekrosen in Betracht, die 
als besonders pigmentgierig Gallenfarbstoff anziehen und weitergeben (ASKA· 
NAZY). Sehr wahrscheinlich handelte es sich in manchen Fällen um kleinste 
Abszeßdurchbrüche, 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 LuseRKAschen Schläuche vom unveränderten Innern der infizierten 
Gallenwege aus Peritonitis erfolgen kann. Auf der anderen Seite bleibt die 
Tatsache, daß trotz der Häufigkeit der Gallenblasenentzündungen die Gallen­
peritonitis ohne nachweisbare Durchbrüche äußerst 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 bloße 
Durchwanderung von Spaltpilzen ohne Durchbruch entsteht und ziemlich häufig 
ist, und zwischen ausgesprochen galliger Peritonitis, bei welcher die im Bauche 
angesammelte Flüssigkeit nach Farbe, Geruch und chemischer Reaktion nachweis­
bar Galle ist, ohne daß die Gallenblase oder sonstigen Gallenwege durchbrachen 
waren. Sie ist nur durch Veränderung der Wände der Gallenwege oder durch 
Veränderung des Inhaltes bzw. beide Veränderungen zu erklären. Für normale 
Galle ist eine normale Blasenwand undurchgängig (FIBICH). Die Ursache der 
Durchlässigkeit der Galle bleibt vorerst unbekannt. Und schließlich ist nicht jede 
gallige Peritonitis auf krankhafte Veränderungen der Gallenblase bzw. Gallen­
wege zurückzuführen. Durchbruch bei geschwürigen ProzPssen des Duodenums, 
ja selbst des Magens können gallige Peritonitis bedingen (WoLFF). Es kommen 
also im engeren Sinne nur solche Beobachtungen in Betracht, bei denen es 
sich um einen Filtrationsvorgang (WAGNER) der Galle durch die krankhaft 
veränderte Gallenblasenwand handelt, während erkennbare Durchbrechungen der 
Gallenwege selbst oder eines Organes, in das sich normalerweise Galle ergießt, 
wie Duodenum und evtl. auch Magen, auszuscheiden haben. Auch ist der Hin­
weis berechtigt, daß bei Feststellung einer galligen Peritonitis bei Ausführung 
einer Operation bzw. Sektion eine jetzt nicht mehr auffällige Perforation vorher 
bestandenhabenkann(NAUWERCK undLüBKE, LouRos, RITTER), ganz abgesehen 
davon, daß eine etwaige Muskelzusammenziehung die Durchbruchsöffnung zum 
mindesten makroskopisch zu verschließen vermag. Insbesondere sind auch 
Fibrinbeläge genauestens zu beachten, da sie durchaus genügende Durchtritts­
stellen völlig überdecken und unsichtbar machen können (VoGEL). So einleuch­
tend diese Möglichkeiten sind, ihre Annahme ist nicht unbedingt erforderlich. 
Zudem wäre ein diesbezüglicher histologischer Nachweis möglich. Eine eigene Be­
obachtung ergab nämlich, daß selbst ein erkennbares Hervorquellen von Galle aus 
einer makroskopisch nicht durchbrochenen Gallenblase vorkommen kann. Der 
Operateur (Prof. TrETZE, Allerheiligenspital Breslau) machte diese Beobachtung 
bei seinem an der sterbenden Kranken ausgeführten Eingriff. Die autoptisch 
gewonnene Gallenblase zeigte keine Perforation. Es bestand Cholelithiasis mit 
Schleimhautgeschwüren und histologisch erkennbaren W andveränderungen, ohne 
daß an den makroskopisch am ehesten in Frage kommenden Stellen der ver­
größerten Gallenblase ein durchgehender Entzündungs- oder Nekroseprozeß 
erkennbar gewesen wäre. Sowohl im erweiterten Ductus cysticus als im Chole­
dochus unmittelbar an der Papille waren je ein kirschkerngroßer Stein nachweis­
bar. Man wird jedenfalls die Forderung stellen müssen, daß nur da von "galliger 
Peritonitis ohne PPrforation" gesprochen wird, wo gerraueste histologische 

53* 
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Untersuchung ( Serienschnitte !) eine etwaige mikroskopisch erkennbare Durch­
gangsstelle ausschließen läßt (NAUWERCK und LüBKE u. a.). Selbst an sonst 
nicht erkrankter Gallenblase kann eine traumatische ( !) Durchbrechung (BRUG­
XATELLI), die zur galligen Peritonitis führt, makroskopischem Nachweis entgehen. 
_·\.lso selbst in solchen Fällen Serienschnitte! (SrcK und FRÄNKEL). 

GuNDERMANN hat in einem einschlägigen Falle eine Gallenblase genau 
untersucht; auch bei Serienschnitten waren keinerlei Nekrosen in der Gallen­
blasenwand nachzuweisen. Er betont deshalb, daß mit der Auffassung gebrochen 
werden müsse, daß zur Durchlässigkeit der Wand eine Wandnekrose gehöre. 
Entzündliche Veränderungen der Blasenwand, wahrscheinlich gemeinsam mit 
Anderungen in der Zusammensetzung des Blaseninhaltes, scheinen nach 
GuNDERMANN die Blasenwand für dünne Flüssigkeit durchgängig zu machen. 
Ob der dieser Flüssigkeit beigemengte Farbstoff Gallenfarbstoff ist, müsse 
jedoch im Einzelfalle chemisch nachgewiesen werden. Es kann Gallenfarbstoff 
sein, kann sich aber auch um einen anderen Farbstoff handeln, der nur in der 
Farbe große Ähnlichkeit mit Gallenfarbstoff hat, dagegen chemisch und physi­
kalisch-chemisch große Abweichungen zeigt. Ferner müsse die Schädigung 
der Blasenwand rückbildungsfähig sein, "ein Umstand, der ebenfalls gegen eine 
Wandnekrose sprechen dürfte". 

Nach HERXHEIMER ist für die Entstehung der "galligen Peritonitis ohne Per­
foration der Gallenblase "bedeutungsvoll der Befund von Galle, die in die tiefer 
gewucherten LuseRKAschen Gänge, insbesondere bei Steinbildung, cingepreßt ist. 
Im Gegensatz hierzu erblickt SCHIEVELBEIN in einer gangränösen Entzündung 
der Wand die Voraussetzung und glaubt, daß die Ausbuchtungen der LuseRKA­
schen Gänge die Filtration erleichtern helfen. Ähnlicher Ansicht sind auch 
FrEBICH, WoLFF u. a. Daß ein Trauma (RrsEL) bei einer an sich erkrankten 
Gallenblase die fragliche Folgeerscheinung auszulösen vermag, versteht sich 
ohne weiteres, doch liegen auch Beobachtungen vor, die eine solche Ursache 
nicht feststellen ließen. Jeder infektiöse Vorgang in der Gallenblasenwand, 
insbesondere bei prallgefüllter Gallenblase, kann dazu führen. So wird ins­
besondere auf die Wirkung der Typhusbazillen hingewiesen (DoBERAUER, 
HAGEL). 

In manchen, vielleicht den meisten Fällen, dürfte doch wohl eine Durch­
bruchsbauchfellentzündung vorliegen, mag die Durchlässigkeit der Gallen­
blasenwand auch nur eine mikroskopisch feststellbare sein (RuGEL, ERMER, 
VoGEL). Irgendwelche krankhafte Veränderungen bleiben jedenfalls Voraus­
setzung. So spricht eine Beobachtung ScHÖEMAKERs dafür, daß eine hämor­
rhagische Entzündung die Wand der Gallenblase derart verändern kann, 
daß sie auch ohne Durchbrechung den kolloiden Inhalt durchläßt. A priori 
wird man erwarten dürfen, daß alle pathologischen Vorgänge, die geeignet 
sind, eine Perforation der Gallenblase zu veranl<tssen, in ihren ersten Stadien 
zu galliger Peritonitis veranlagen können. Und solche Umstände finden wir: 

I. Irrfolge Überdehnung mit oder ohne Stein; 
2. durch Druck des Steines auf die Wand; 
3. infolge von Gangrän nach Thrombose der Gefäße, Unterbrechung des 

Blutumlaufs durch Druck eines Steines und ulzeröse Infektion der Wand; 

4. infolge subperitonealer Durchbrechung der Gallenblase infolge Austrittes 
von Galle zwischen Peritoneum und Schleimhaut (BRAITHWAITE). Das freie 
gallige Exsudat kann beträchtlichen Umfang gewinnen. 

Eine lehrreiche experimentelle Ergänzung unserer Frage verdanken wir BLAD . 
An der Hand von Hundeversuchen tat er dar, daß eine Fermentverdauung der 
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Galle und Gallenblasenwand evtl. in Verbindung mit einer Bakterienwirkung die 
Erscheinung der Gallenperitonitis ohne Durchbrechung der Gallenwege erklären 
kann. Als spaltendes Ferment kommt für den Menschen das Trypsin des Pankreas 
in Frage. Es verdaut den kolloidalen Anteil der Gallenflüssigkeit und macht 
dadurch der kristalloiden Lösung der Gallenfarbstoffe die Passage durch die 
makroskopisch unveränderte Gallenblasenwand leicht möglich. Mikroskopisch 
fanden sich .jedoch in derW andung ausgedehnte oder fleckweise angeordnete 
Nekroseherde. Die Gallenblasenwand war gleichsam porös geworden, wie ein 
Schwamm, sie war der Sitz zahlloser mikroskopischer Durchbrüche. Hiermit 
erkJärt sich für den Operatour der bereits oben angedeutete Befund, daß 
bei Abtupfen derartiger Gallen blasen die Gaze fleckig wird und nach Abtrocknen 
alsbald ·wieder Galle nachsickert, ohne daß erkennbare Durchbruchsöffnungen 
vorliegen werden. 

Schließlich sei an dieser Stelle hingewiesen auf die hin und wieder beob­
achtete Ablagerung eigenartiger Gallenklumpen in den äußeren 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 beschäftigenden Frage. 

"Die geringste Perforation der ganz dünnen bedeckenden Serosalage würde genügen, 
um die Galle ebenso wie das äußere 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 Bauchhöhle und zum Verständnis dieses 
Vorganges ohne den Befund einer größeren Perforationsöffnung dar." 

Geschwülste der Gallenblase und Gallenwege. 
Gutartige Neubildungen und Geschwülste der Gallenblase und Gallenwege 

sind äußerst selten. Bösartige Ursprungsgewächse sind zwar auch nicht häufig, 
aber doch bei weitem häufiger, als gutartige. Die Gewächse der Gallenblase sind 
häufiger als die der Gallenwege. 

Lipome, Fibrome, Myome und Myxome sind geradezu Seltenheiten. Lipome 
der Gallenblase in Form umschriebener Knoten fehlen in der Pathologie der 
menschlichen Gallenblase. Bei Tieren scheinen sie, wenn auch selten, vorzu­
kommen (KITT). Dagegen wird auf Fettanhäufung als Teilerscheinung einer 
allgemeinen oder abdominellen ]'ettsucht (KoNJETZNY) hingewiesen. Lipomatöse 
Wucherungen geringen Umfanges in der Schleimhaut der Gallenblase und großen 
Gallenwege erwähnt ScHÜPPEL. 

Der Befund eines submukösen Fibroms der Gallenblase findet sich einzig 
und allein bei ALBERS. Auch Myome in der Form der Adenomyome bzw. 
Adenomyomfibrome (WEIDINGER) stellen keine großen Seltenheiten dar, er­
reichen aber nur sehr selten erheblichere Größe. LUBARSCH erwähnt ihr Vor­
kommen an der Spitze der Blase in chronisch-entzündeten als nicht seltenes 
Vorkommen. Näheres darüber weiter unten bei den Adenomen. Nicht viel 
anders liegen die Verhältnisse beim Myxom (ScHÜPPEL). 

Eingehendere Erwähnung verdienen jene Bildungen, die als Papillome 
bzw. papilläre Wucherungen (RISAK, SoMMER) beschrieben werden. Da diese 
Benennung die Frage des histologischen Baues offen läßt, bleibt verständlich, 
daß 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 können sich vielmehr decken. So war z. B. das 
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Myxom ScHÜPPELs eine gutartige papilläre Geschwulst (nach PELS-LEUSDEN ein 
wahrscheinlich bösartiges papilläres Epitheliom). Bei diesen Geschwülsten 
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. 

]) 

A 

Abb. 31. Chronischepolypöse Cholezystitis . A Lymphozyten· und Plasmazellenherde der Submuk osa 
und l\Iuskularis. D Erweiterte Drüse . P Polypöse Drüsenwucherung. Vergr. Zeiß A., Ok. 3. 

(0. LUBARSQH.) 

Es ist daher nicht angängig, für solche Bildungen ganz allgemein die 
Bezeichnung "Zottenkrebs" (HESCHL, KLoB) zu wählen, wie das hin und 
wieder, auch wenn das Krebsige der Wucherung keineswegs erwiesen ist, 
geschieht. 

Derartige feine Auswüchse finden sich als Folge chronischer Cholezysti­
tiden. Die Abgrenzung gegen echte papilläre Geschwulstformen kann im Einzel­
falle auf Schwierigkeiten stoßen. So verständlich es ist, einen Zusammenhang mit 
chronischen Entzündungsvorgängen anzunehmen - sehen wir doch bei chroni­
scher Cholezystitis im mikroskopischen Bilde so gut wie stets feinste Zotten­
bildungen (Abb. 31) - ,so bleibt im Gegensatze hierzu das verhältnismäßig seltene 
Vorkommnis eigentlicher Fibroepitheliome überraschend. Schon entzündliches 
Ödem oder Stauungsödem kann zottige Bildungen bedingen, ferner können 
mechanische Einflüsse, Erweiterungen der Drüsenlumina, echte Schleimhaut­
wucherungen das Bild der Innenfläche der Gallenblase komplizieren. Eindringen 
von Spaltpilzen, etwaige Gallenstauung, Veränderung der Zusammensetzung der 
Galle gesellen sich als weitere Reizmomente dazu. Auch die Beziehung zu 
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Gallensteinleiden verdient erwähnt zu werden. Sehen wir doch hierbei sehr 
häufig in der Schleimhaut der Gallenblase atypische Epithelwucherungen in 
der Tiefe und entsprechende papilläre Wucherungen an der Oberfläche. 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, daß derartige Epithelwucherungen in hervorragen­
dem Maße zur Karzinomentwicklung veranlagen, soll uns später beschäftigen. 

Das histologische Bild ist im wesentlichen gekennzeichnet durch das Vor­
liegen eines mehr oder minder zarten gefäßführenden Bindegewebsgerüstes, das 
seinerseits hohes Zylinderepithel, vielfach mit Becherzellen trägt (KELEMl<:N). 

Abb. :):!. Aücnoul der Gallenblase. (~nch Pnl.parat yon LLBARSCH.) 

Erweiterung und Wucherung der LuseRKAschen Gänge erhöht den Eindruck 
der zottenförmigen Wucherung. Derartige Auswüchse können als "diffuses 
Papillom" größere Flächen der Gallenblasenschleimhaut, ja die ganze Innen­
wand (RINGEL, DoMINICI, in diesem Falle ohne Gallensteine, selten! ebenso 
in einer Beobachtung Yon SAND und MAYER) der Gallenblase betreffen. Die 
einzelnen Zotten, die an den Ductus cysticus heranreichen, können eine Länge 
von mehreren Millimetern erreichen. Wo die Wucherungen, insbesondere im 
Fundusteile, mehr umschrieben sind, entstehen blumenkohlartige Bildungen 
von ] -2 cm Höhe. Auch deutliche Stielbildungen werden beobachtet. Die 
Gallenblase ist in solchen Fällen vergrößert, ihre Wand, von den Zottenbildungen 
abgesehen, verdickt, zumal in der Regel eine bis an die Subserosa heranreichende 
kleinzellige Infiltration besteht. Eine weitergehende Beteiligung des epithelialen 
Anteiles führt zu Bildungen mit mehr oder minder ausgesprochenen adenoma­
tösen Partien (HAussoN), die ihrerseits geradezu zystischen Charakter annehmen 
können (MöLLE). Bemerkenswert ist, daß diese Wucherungen im Rahmen gut­
artigen Wachstums auf die Umgebung übergreifen können, mag es sich dabei 
um eine Auskleidung bzw. t"berkleidung mit Epithel handeln, das von sich aus 
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oder angeregt durch chronisch bestehende Reizwirkung fibrocpithcliale Zotten 
entstehen läßt; oder aber es handelt sich um Epithel d. h. Schleimhautimplan­
tate mit entsprechender Wucherungstendenz. So zeigte ein Kranker PELS­
LEUSDENs 5 Jahre nach Entfernung papillomatöser Gebilde der Gallenblase in 
dem zurückgebliebenen Fistelgang blaurote Zotten, die histologisch durchaus 
dem bei der Operation erhobenen Befund der Gallenblasenwand entsprachen. 
Eine 2 Jahre später nach dem Tode ausgeführte histologische Untersuchung 
ergab für Bösartigkeit keine Anhaltspunkte. 

Erwähnt sei ferner das Vorkommen zystischer Gebilde in der Gallenblasen­
wand. Ihre Deutung als "wahre Balggeschwulst" (WIEDEMANN) verdient vom 
geschichtlichen Standpunkt Beachtung. Näherliegend ist die Auffassung, daß 

Abb. 33. Adenomyom iler Gallenblase. (l\Iikrophotogramm yon L U BARSCII.) 

es sich um Cholesterinzysten (ADLER) bzw. Retentionszysten oder abgesackte 
Divertikel der Gallenblase (KoNJETZNY) handelt. 

Als angeborene Gewebsmißbildungen, vergleichbar den Mißbildungen an 
der Spitze der MECKELschen Divertikel, bezeichnet AscHOFF und BACMEISTER 
adenomatöse Einlagerungen in die muskuläre Wand des Gallenblasenfundus. 
Nwon deutet ein von ihm beschriebenes Adenomyom der Gallenblase als 
Hamartom im Sinne ALBRECHTs. NICoD, der aus dem Lausanner Institut 
von MEYENBURG 4 Fälle von Adenomyome bei je einem 19-, 54-, 55 und 
62jährigen Mann veröffentlicht, will entzündlichen Veränderungen nur eine 
sekundäre Rolle zuerkennen (" nous n'accorderons a l'inflammation, si eile est 
presente, qu'un röle 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 l9jährigen 
Mannes ausspielt, so ist zu bemerken, daß das Durchschnittsalter seiner 
Fälle auch fast 50 Jahr ist. Daß nicht immer Anzeichen entzündlicher 
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Veränderungen gefunden werden, beweist nicht, daß 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 entzündlicher Prozesse ge­
deutet. Er fand sie stets in akut oder chronisch entzündeter Gallenblase, 
konnte sie niemals bei Neugeborenen oder Feten nachweisen, sah sie dagegen 
vornehmlich bei Individuen höheren Alters, Umstände, die zweifelsohne gegen 
die Annahme einer embryonalen Entwicklungsstörung sprechen. Diese Bildungen 
sitzen meist im Fundus der Gallenblase, sind erbsen- bis nußgroß, oft platten­
förmig und auf dem Durchschnitt meist wabig. Sie sind nicht sehr selten 
- AscHOFF gibt 30fo, LuBARSCH 5°/0 , Nrcon allerdings nur 1 Ofo an. Mikro­
skopisch zeigen sie bei drüsenart.ig zystischem Aufbau (Abb. 32) teils gewöhn­
liches Gallenblasenepithel, teils deutliche Becherzellen, zum Teil auch Schleim­
drüsen. Um die Drüse ist die Muskulatur konzentrisch angeordnet (Abb. 33). 
Als Extrem einer solchen Bildung deutet KoNJETZNY ein kindskopfgroßes 
gutartiges Gallenblasengewächs vom Aufbau eines multilokulären Zystoms 
(BrsHOP), dessen Zysten mit hohem, einschichtigem Leberepithel ausgekleidet 
waren. Noch seltener sind gutartige Neubildungen der extrahepatischen Gallen­
gänge. Im Ductus choledochus fanden sich Fälle von Fibrom (ALBERS) etwa 
bohnengroß, von Adenomyom (MERTENS und STARR, SuTHERLAND}, von 
Adenomyofibrom (VoLLMER, haselnußgroß), im Ductus cysticus von 
glandulären Papillomen (JouRDAN), im Ductus hepaticus von Fibrom 
(HOLZINGER). 

Aueuomatöse Wucherungen uer ft'ineren intrahepatischen Gallengänge 
entstehen zum Teil auf entzündlicher Basis, kommen dann meist in außerordent­
lich großer Zahl vor, so daß beispielsweise die Leber von kleineren und größeren 
gelatinösen Knötchen geradezu besät sein kann (MoscHKOWITZ}, teils handelt 
es sich um echte Gewächse von verschiedener Zahl und Größe und von wech­
selnder Ausdehnung (voN HIPPEL, SoKOLEW u. a.). Auf solche Neubildungen ist 
im Rahmen primärer Geschwülste der Leber näher einzugehen. 

Alle diese Geschwülste können als mehr oder minder obturierende Gebilde 
klinische Bedeutung gewinnen. 

Unter den bösartigen Geschwülsten steht an erster Stelle das Karzinom 
der Gallenblase. Es findet sich durchschnittlich in 5-60fo aller zur Sektion 
kommenden Karzinome (KAuFMANN). Nach den von LuBARSCH gemachten 
Angaben über das Ergebnis der Sammelstatistik der pathologischen Institute 
Deutschlands über den Krebs 1920 und 1921 waren unter 9829 Krebsfällen 
580 Krebse der Gallenblase und -wege = 5,90fo. Statistische Zusammenstel­
lungen (KONJETZNY} ergaben für das Gallenblasenkarzinom keinerlei Besonder­
heiten. Das befallene Alter liegt, wie es scheint, etwas früher als bei sonstiger 
Karzinomentwicklung zwischen dem 4. und 6. Lebensjahrzehnt. Hervorzu­
heben ist die prozentuale auffallend hohe Bevorzugung des weiblichen Ge­
schlechtes. 

Bei KoNJETZNY (S. 802) finden wir hier folgende Zusammenstellung: Nach 
CouRVOISIER ist das Gallenblasenkarzinom bei Frauen 5 mal so oft zu finden 
als bei Männern. Etwa das gleiche Verhältnis ergibt die Zusammenstellung von 
SrEGERT u. a. Nach HABERFELDT leiden nur 3mal soviel Weiber an Gallenblasen­
krebs als Männer. Er fand unter seinen 164 Fällen die Geschlechter derart 
verteilt, daß 45 = 27°/0 auf Männer, 119 = 73°/0 auf Frauen entfielen. Das 
stimmt ziemlich genau mit Angaben der oben genannten großen Sektions-
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statistik danach fielen von den Krebsen des männlichen Geschlechts 3°/0 

auf die Gallenwege, von denen des weiblichen Geschlechts 9,20fo. Unter den 
23 Fällen von HEDDÄUS waren 19 Frauen und 3 Männer Träger des Karzi­
noms, unter 24 von FRIEDHEIM zusammengestellten 21 Frauen und nur 3 Männer. 
KAUFMANN fand das weibliche Geschlecht nach dem Basler Material mit 87,50fo, 
FELDNER nach dem Göttinger Material sogar mit 91,70fo beteiligt. Nach 
FEILeHENFELD 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 LeBARSCH betrafen alle 7 Fälle 
Frauen. 

Das Alter der erkrankten Individuen hält sich im allgemeinen innerhalb 
jener Grenzen, die auch bei sonstiger Krebsentstehung bevorzugt werden, 
das wäre also etwa im vierten bis sechsten Jahrzehnt. Daß nach beiden Rich­
tungen hin auch Ausnahmefälle vorkommen, dürfte auf Grund allgemeiner 
Erfahrungen beim Krebsleiden nicht verwundern. So sah z. B. HABERFELD 
eine einschlägige Erkrankung bei einem 20jährigen Patienten, HEDDÄes bei 
einem 27jährigen Individuum, KEHR bei einem 28jährigen Fräulein, das in 
kürzester Zeit an einem Kar:zinom des Gallenblasenhalses zugrunde gegangen 
war. Der letztgenannte Forscher weist in diesem Zusammenhange auf die be­
kannte Tatsache hin, daß Karzinome bei jungen Leuten rascher verlaufen, 
wie bei alten. Daß Gallenblasenkarzinome auch in sehr hohem Alter zur Beobach­
tung kommen können, beweisen u. a. Mitteilungen von KAUFMA~N und RIEDEL. 
Jener fand, wie KoNJETZNY berichtet, bei einer 95jährigen Frau ein im Blasen­
hals sitzendes Karzinom; RIEDEL sah einen 93jährigen Patienten mit Gallen­
blasenkrebs. 

Von speziellem Interesse ist die Frage des topischen VorkonnnenK dieser 
Geschwülste in der Gallenblase. Irgendeine Lieblingsstelle besteht nicht. 
Doch wird auf die prognostischen Unterschiede verschieden orientierter Gallen­
blasenkrebse hingewiesen (KAUFMANN). Das Karzinom des Gallenblasen­
fundus, das etwas häufiger sein soll (AscHOFF und BACl\'I:EISTER), bleibt längere 
Zeit lokal, während Krebse des Blasenhalses baldigst mit der Leberpforte 
in Verbindung treten und zu Mctastasierung führen, ebenso wie das Karzinom 
der hinteren Blasenwand infolge seines ununterbrochenen Einbrechens in 
das Leberparenchym ungünstigere Verhältnisse bietet. 

Mit Rücksicht auf die grob-anatomische Form unterscheidet man zunächst 
noch die beiden Hauptformen, den gleichmäßig, flächenhaft ausgebreiteten 
(diffus-infiltrierenden) und den umschrieben, auf eine bestimmte Stelle der 
Wand zunächst beschränkten Krebs. Bei diesen kann man noch die knotigen­
knolligen und den zottigen (papillären) blumenkohlartigen unterscheiden. 
Diese blumenkohlartigen papillärzottigen Wucherungen sitzen breitbasig oder 
aber andeutungsweise gestielt der Gallenblasenwand auf. Diese kann sonst 
durchaus unverändert sein. Häufig findet sich jedoch Hydrops mit entsprechen­
der Verdünnung 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 außen vorgebaucht. 
Das Karzinom erreicht bald die Serosa und bricht später durch diese hindurch. 
Benachbartes Lebergewebe wird durch Übergreifen per continuitatem in die 
Krebswucherung einbezogen. Auf diese Weise entstehen rasch zahlreiche Knoten 
(regionäre Metastasen) , so daß das Ursprungsgewächs nicht immer deutlich 
bleibt, ganz abgesehen davon, daß die Metastasen den Ursprungskrebs an 
Größe um das Mehrfache übertreffen kann. Auch isolierte Knollen kommen 
zur Beobachtung. 
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Der diffus-infiltrierte Krebs ist die am häufigsten beobachtete Form 
(BoucHARD). Er wächst in der Schleimhaut und den gelockerten Schichten 
der Gallenblase. Makroskopisch findet sich eine mehr oder minder diffuse 
auffallend derbe Wandverdickung, die auch auf die großen Gallenwege 
übergreifen kann. Bei dieser Form ist die Gallenblase meist, wenn auch in 
wechselnden Graden, geschrumpft. Das Karzinom ergibt sich differential­
diagnostisch gegenüber gutartigen narbigen Schrumpfungen oftmals erst 
durch mikroskopische Untersuchung. In manchen Fällen gestattet das Vor­
handensein von Metastasen ohne weiteres Entscheidung mit bloßem Auge. Be­
achtenswert sind ferner jene Fälle, bei denen an die Stelle der Gallenblase eine 
derbe, nahezu solide Gewächsmasse getreten ist. Hier entscheiden die topogra­
phischen Beziehungen. Manchmal gestattet das Auffinden eingeschlossener 
Gallensteine diagnostische Rückschlüsse. Auch gelingt es hin und wieder, in 
solchen Fällen Reste der Gallenblasenwand nachzuweisen. Manchmal ist die 
Gallenblase als solche erhalten, der Gallenblasenhals aber derart in die Geschwulst 
aufgegangen, daß eine Isolierung des Ductus cysticus nicht mehr möglich ist. 
Oftmals verrät auch hier der Nachweis von Steinen das ursprünglich vorhandene 
Lumen der Gallenblase bzw. ihres Ausführganges. Der Inhalt derartiger Gallen­
blasen ist nur in den seltensten Fällen rein gallig oder schleimig. In der durch 
das Karzinom abgeschlossenen Galle kommt es zur Sekundärinfektion. Es 
findet sich daher in der Regel ein krümelig schmieriger, bald mehr trüb eitriger 
Inhalt (Empyem) oder aber ein ausgesprochen grünlicher übelriechender Eiter 
(HEIDENHAIN). Bei Blutbeimengung wird der Inhalt eigenartig schokoladenfarbig 
(PAGENSTECHER). Auch pericholezystitische Verwachsungen, Abszesse (KüHN), 
Peritonitiden, unter Umständen bei bestehender Durchbrechung der Gallenblase 
sind häufige und verständliche Komplikationen. 

Nahezu regf'lmäßig ist nach den Feststellungen KoNJ.ETZNYs bei größeren 
Geschwülsten das ununterbrochene Übergreifen 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, Zwölffingerdarm, weniger häufig Magen und Bauchspeicheldrüse. 
Auch die vordere Bauchwand kann dank ihrer nachbarlichen Beziehungen 
zur Gallenblase in diesen Vorgang einbezogen werden. Auf diese Weise kommt 
nicht selten ein großes Gewächskonglomerat zustande, das infolge krebsiger 
Durchsetzung der benachbarten Lymphknoten eine weitere Vervollständigung 
erfährt. Oft findet man zwischen Leber, Magen, Zwölffingerdarm, Dickdarm, 
Bauchspeicheldrüse und vorderer Bauchwand eine einheitliche, untrennbare 
Geschwulstmasse. Die großen Gallengänge, die ebenfalls krebsig erkrankt 
sind, liegen in dieser Masse eingeschlossen. Es liegt auf der Hand, daß Druck 
auf die Gallenwege oder gar deren Verschluß schwerste Erscheinungen von 
Gallenstauung bedingen wird, ebenso wie auch Einwirkungen gleicher Art 
auf die Pfortader zu folgenschwerer Stauung in diesem Gefäßgebiet Veranlassung 
geben können. Sehr häufig bedarf es in derart vorgeschrittenen Fällen gründ­
lichster Klarlegung der örtlichen Verhältnisse und Beziehungen der vom 
Krebs ergriffenen Organe, um letzten Endes den Ausgangspunkt des Karzi­
noms festzustellen. Manchmal sind die Art des Ergriffenseins der Gallenwege 
oder Gallenblase, die Ausbreitung in der Wand dieser Gebilde, die Be­
ziehungen zu im Krebsbereiche befindlichen Gallensteinen derart, daß in 
kritischer Würdigung aller Einzelheiten der Ursprungssitz im Bereiche von 
Gallenblase oder Gallenwege angenommen werden darf. Selbst bei vorge­
schrittenen Fällen kann das Bild bei sekundärem Einbruch deutlich erkennbar 
bleiben. Jedenfalls erscheint es nötig, daß in jedem Einzelfalle diese Frage 
kritisch geprüft wird. 
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Hin und wieder besteht nach dieser und jener Richtung ein besonders bevor­
zugtes, vielleicht rascheres Wachstum. Es erfolgen Einbrüche in die genannten 
Nachbarorgane, so daß - häufig als Folge zentralen Zerfalles - fistelartige 
Verbindungen entstehen. Nach KoNJETZNY wird man aber in solchen Fällen 
stets prüfen müssen, ob der eingeschlagene Weg nicht vielleicht durch eine 
schon früher vorhandene Fistelbildung vorgezeichnet war. Man findet der­
artige Verbindungen zwischen Gallenblase einerseits, Zwölffingerdarm, Quer­
dickdarm, Magen usw. andererseits. 

Bei der metastatischen Ausbreitung werden zuerst die jeweiligen benach­
barten Lymphknoten betroffen. Geschwülste, die in dem Halsteil sitzen, führen 
verhältnismäßig früher zu Tochtergeschwülsten in diesem Lymphknotenbereiche 
als solche, die im Blasenfundus ihren Sitz haben. Doch gelangen auch Fälle 
zur Beobachtung, bei denen selbst kleine Funduskrebse schon sehr frühzeitig 
zu ungeheueren Lymphknotenmetastasen geführt haben. Diffuse Krebsaussaat 
im Bereiche des Bauchfelles ist verhältnismäßig selten. Dann und wann 
finden sich auch in den Lungen oder in Organen der Bauchhöhle Tochter­
geschwülste. 

Auf die klinischen Zeichen der hier besprochenen Erkrankungen soll 
nicht weiter eingegangen werden. Es sei nur so viel hervorgehoben, daß häufig 
Gelbsucht als Begleiterscheinung festgestellt wird. Es erscheint verständlich, 
daß bei Krebs der Gallenwege Gelbsucht sehr frühzeitig eintritt, bei dem der 
Gallen blase aber nur dann, wenn er entweder auf die Gallenwege drückt, 
oder diese durch Metastasen eingeengt sind. Es kommt schließlich zu jenem 
dunkelgrauen Farbton, der für den Melasikterus charakteristisch ist. Eine 
stete Zunahme spricht für einen krebsigen Verschluß, wenn auch in selteneren 
Fällen beträchtliche Schwankungen in dem Grade der Gelbsucht zur Beobach­
tung kommen. 

Die histologischen Formen des Gallenblasenkrebses entsprechen 
den im Darme beobachteten. Wir unterscheiden medulläre und szirrhöse 
Formen (BouGLE und PILLIET), ferner den Zylinderepithelkrebs (Adenokarzinom) 
und den Gallertkrebs. 

Die hier gegebene Reihenfolge deckt sich mit der Häufigkeit ihres Vor­
kommens. 

Dazu kommen dann noch in einer verhältnismäßig nicht unbeträchtlichen Zahl 

Plattenepithelkrebse, 
und zwar sowohl von dem Bau der KROMPECHERschen Basalzellenkrebse als 
auch, und dies in den meisten Fällen, vom Bau ausgesprochener Kankroide 
(AwoKr, RrsACK, v. HANSEMANN u. a.). 

Am häufigsten ist das Zylinderzellenkarzinom. Das mehr oder weniger 
ausgesprochen adenomatöse Bild kann durch Zystenbildung kompliziert werden. 
Die Form des reinen sog. malignen Adenoms scheint nicht vorzukommen 
(LuBARSCH). Meist bestehen Übergangsbilder zu den am häufigsten be­
obachteten Formen des medullären bzw. szirrhösen Krebses. Dieser ist oft 
erst durch mikroskopische Untersuchung des vielleicht unverdächtig erschei­
nenden Schwielengewebes zu erkennen. Das primäre Gallertkarzinom muß 
als verhältnismäßig selten bezeichnet werden (TREUTLEIN). Meist handelt es 
sich dabei um mehr oder minder diffuse Durchsetzungen der Gallenblasen­
wand mit einem gallertigen, an feinmaschige Kolloidstruma erinnernden Gewebs­
material. Die Metastasen pflegen in solchen Fällen gleichen Charakters 
zu sein. 
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Es besteht der Eindruck einer kleinzystischen Kolloidstruma. Das Gewebe 
ist porös, maschig und läßt Gallertklümpchen wechselnder Größe aus der Schnitt­
fläche hervorquellen. Mikroskopisch tinden sich "teils leicht konzentrisch 
geschichtete, fädige bis schollige Gallertmassen mit oder ohne zentral gelegene 
Zellkerne, mit nicht scharf konturiertem oft mächtig gequollenem glasigen 
Zelleib und einem oder mehreren Kernen - teils diffus infiltrierende Krebs­
zellen mit scharf begrenztem glasigem Zelleib, der einen wie ein flaches Schlüssel­
chen an die Wand gedrückten Kern aufweist". TREUTLEIN, der diese Beschrei­
bung gibt, erblickt in den Schleimdrüsen der Gallenblasenwand den Ausgangs­
punkt der Krebsentwicklung (KoNJETZNY). Die Häufigkeit dieser Krebsformen 
im Verhältnis zu den sonstigen Karzinomen der Gallenblase beträgt etwa 9°/0• 

Nach LUBARSCH ist jedoch eine geringe Schleimbildung in Gallenblasenkrebsen 
durchaus keine seltene Erscheinung. 

Besondere Beachtung beanspruchen die Pla ttcnepi thelkre bse der Gallen­
blase. KoNJETZNY konnte 2:3 Fälle zusammenstellen. Je einen Fall beschrieben 
MrLOT, w·EBER, RHEIN, NEHRKORN, MöNCKEBERG, FüTTERER, FIRKET, LAND­
STEINER, HERXHEIMER, SPEESE, QuANTE, WöRNER, BECK, je zwei Fälle 0HLOFF 
und PoLLACK, drei Fälle NICHOLSON, vier Fälle DEETZ und LuBARSCH. CECCA­
RELLI1 konnte, wie AwoKI mitteilt, bis zum Jahre 192:3 25 Fälle aus der 
Literatur zusammenstellen, denen er eine eigene Beobachtung hinzufügt. 
Hierbei sind aber, wie AwoKI in einer Fußnote seiner Arbeit ausführt, nicht 
mitgerechnet zwei von LL"BARSCH kurz erwähnte und von PoLLACK genauer 
beschriebene Fälle von Kankroiden der Gallcnblase 2 und fünf weitere, die 
LUBARSCH nur in einer Anmerkung 3 erwähnt. In dem Material LUBARSCH><, 
das bis 1906 22 Gallenblasenkrebse umfaßtt>, fanden sich 7 Kankroide und Adeno­
kankroide. Rei größerem Material ist später 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. Für die Gallenblase aber liegen die Verhältnisse insofern 
besonders, als das Vorkommen von Plattenepithel in diesem Organ (A WOKI) 
allgemeinere Fragen, insbesondere diejenige der Metaplasie, berührt. 

Es kann hier nicht der Ort sein, diese Streitfrage unter besonderen Gesichts­
punkten zn erörtern; stoßen wir doch bei Betrachtung von Schleimhautverände­
rung mannigfacher Organe (Bronchien, Portio, Mastdarm usw.) auf dieselbe 
Fragestellung. Es genüge daher der Hinweis, daß 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 karzinomatös gewordene 
Zylinderzelle metaplastisch wird (LrBARSCH, HERXHEDIER). 

Für die Entstehung des Plattenepithelkarzinoms der Gallenblase kommen 
nach KoNJETZNY die Möglichkeiten in Betracht, die wir auch für die sonst 
beobachteten heterologen Kankroide zur Erklärung der epidermoidalen Grund­
lagen heranziehen müssen und das sind: 

l. Das Überwachsen von Plattenepithel aus der Nachbarschaft auf die 
normalerweise Zylinderepithel tragende Schleimhaut. 

1 ÜEOARELLI: Arch. ital. di chir. i, 405. 
2 Arb. aus dem path. Inst. Posen, 1901, S. 49 und S. 157. 
3 LuBARSOH: Ergebn. Jahrg. X, S. 658. 
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2. Das Einwachsen von echter Epidermis durch Epithelialisierung fistulöser 
Verbindungen des zylinderepitheltragenden Organes mit der Hautbedeckung 
von dieser aus. 

3. Embryonal bedingte Keimversprengungen. 
4. Echte Metaplasie , also eine im späteren Leben aufgetretene Umwand­

lung des Zylinderepithels und Plattenepithels, die in verschiedener Weise vor 
sich gegangen sein kann. Es kann hierbei vorliegen: 

a) ein direkter Übergang des Zylinderepithels in Plattenepithel, oder 
b) ein Ersatz des durch irgendwelche Prozesse vernichteten Zylinderepithels 

durch Plattenepithel, das in beiden Fällen den Mutterboden für ein Kankroid 
abgeben kann, oder endlich 

Abb. 3J. "'lakroskopischer Befund. 

c) einer Umwandlung der Zylinderzellen eines schon bestehenden Gallen­
blasenkarzinoms in die Plattenepithelien des Kankroids. 

5. Hornkatabiose der Zylinderzellen. 
Da in der Nähe der Gallenblase entwicklungsgeschichtlich Pflasterepithel 

nicht vorkommt, müssen diesbezügliche Erörterungen als unwahrscheinlich 
gelten. Die Mehrzahl der Forscher nimmt echte Metaplasie an. LUBARSCH 
(nach KüNJETZNY) gibt die Möglichkeit zu, daß die Krebszellen selbst eine 
Metaplasie durchmachen. Das Karzinom geht primär vom Zylinderepithel 
der Gallenblasenwand aus, aber die wuchernden Zylinderepithelzellen wandeln 
sich zu Pflasterepithelien um. Doch ist daran zu erinnern, daß an verschiedenen 
Stellen der Gallenblasenschleimhaut auch noch Tumorbildung mehrschichtiges 
verhornendes Plattenepithel vorkommen kann. 

Bei der Beobachtung von AwoKI handelte es sich um eine durch Operation 
gewonnene Gallenblase, die bei einer Größe von 61/ 2 : 51/ 2 : 4 cm mehrere 
schön facettierte milchweiße Konkremente enthielt. Die Wand des Fundus 
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war durchschnittlich 4 mm breit, ziemlich fibrös, überall von Schleimhaut 
überkleidet, in welcher kürzere und längere verzweigte Leisten zu sehen waren. 
Durch diese wurden seichte, grubige Vertiefungen umgrenzt. <ffige:n den Gallen­
blasenhals zu wurde die Wand ziemlich unvermittelt sehr breit, erlangte stellen­
weise eine Breite bis zu P /2 cm. In diesen Anteilen bestand sie aus einem derben 
weißen <ffiwebe, das ohne deutliche Grenze in eine trockene epidermisähnliche, 
teilweise auch weichere in das Lumen der Gallenblase verschieden weit vor­
ragende Aftermasse überging. Diese füllte in der <ffigend des Gallenblasen­
halses das Lumen der Blase vollständig aus und verlegte die Abgangsstelle 

Abb. 35. Starke Vergrößerung. 

des Ductus cysticus. An einer Stelle oberhalb des Gallenblasenhalses bildete 
die gleiche bucklige Aftermasse einen haselnußgroßen , tief in d ie Wand hinein­
reichenden Knoten, der sich gegen das umgebende fibröse weiße <ffiwebe scharf 
absetzte (Abb. 34). 

Das mikroskopische Bild zeigte deutliche Stachelzellen, Epithelfasern und 
Verhornung (Abb. 35). 

Im geschwulstfreien Anteil der Gallenblase fand sich Zylinderepithel, nur 
in der Nähe des Herdes waren hie und da kleinste Inseln von Plattenepithel 
mitten zwischen Zylinderepithelien nachweisbar. 

Derartige Geschwülste sind bisher nur selten mitgeteilt worden. AwoKI ver­
tritt hinsichtlich der Entstehung die Anschauung, daß der verhornende Platten-
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epithelkrebs in der Gallenblase durch "indirekte Metaplasie", und zwar durch 
"atypische Regeneration" im Sinne von LuBARSCH oder Wucherungen durch 
Umdifferenzierung zu erklären ist. 

Hinzuweisen ist an dieser Stelle auf das Vorkommen sog. "Mischkre bse" 
(SIMMONDS) oder "Doppelkarzinome" (BucHMANN), wobei ein gleichzeitiges 
Vorkommen von Plattenepithelkrebs (Kankroid) und Zylinderepithelkrebs 
(Adenokarzinom) zur Beobachtung gelangt. Während DEETZ und MöNCKE­
BERG Doppelkrebse d. h. miteinander verschmelzende Krebse annehmen, ent­
scheidet sich SIMMONDS für eine eigene Beobachtung (aber auch für den Fall 
BucHMANNs und den MöNCKEBERGs) für "Mischkrebs", für den der häufig 
unmittelbare Übergang kubischen Epithels in geschichtetes Plattenepithel 
charakteristisch ist. Es ist vielleicht auf indifferent gebliebenes, aus der Embryo­
nalzeit stammendes Epithel zurückzuführen. Als Anstoß zur Entdifferenzierung 
und Umbildung kommt Cholecystitis und Cholelithiasis in Frage. 

Im Rahmen der "Kasuistik primärer Multiplizität maligner Tumoren'' 
erwähnt SCHMINCKE ein Zylinderzellkarzinom der Gallenblase und ein gleich­
zeitiges Spindelzellsarkom des Uterus; beide Gewächse hatten Metastasen ver­
anlaßt. 

Wir kommen damit zur Besprechung der von jeher interessierenden Frage, 
welche Beziehungen bestehen zwischen den Gallensteinen und der K,rebs­
entwicklung. Die für Entstehung des Plattenepithelkarzinoms herrschende 
Anschauung gründet sich selbstredend auf die Tatsache, daß nahezu in sämt­
lichen einschlägigen Fällen (KoNJETZNY, ZINSSER) Gallensteine vorhanden 
waren. Dieser Hinweis gilt aber auch für die übrigen Formen des Gallenblasen­
krebses. Fand doch z. B. ZENKER in 84,5°/0 aller Fälle von Gallenblasen­
karzinom auch Gallensteine. 

LUELSDORF, dessen Feststellungen sich auf das Material der Hamburg­
Barmbecker Prosektur stützen, sah in 10 Jahren 56 Karzinome der Gallen­
blase und 25 Karzinome der Gallengänge 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, be­
ginnende Krebsbildung. Unter diesem Eindrucke bekennt sich LUELSDORF 
dahin, daß der Stein im Sinne der Reiztheorie die Hauptursache des Gallenblasen­
krebses darstellt. 

Es besteht also die Frage, ob die Entstehung der Gallensteine als primärer 
oder aber sekundärer Vorgang zu gelten hat. Reizmomente, wie Schnürung 
der Leber, Korsettdruck (bei Frauen häufiger als bei Männern) usw. begünstigen 
die Entwicklung von Gallensteinen ebenso wie die von Karzinom. Die Tatsache, 
daß Primärkrebse fast ausnahmslos mit Gallensteinen vergesellschaftet sind, 
der Sekundärkrebs nur ausnahmsweise (SIEGERT), spricht für das Gallenstein­
leiden als präkanzeröse 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 , daß das Karzinom der Gallen­
blase 4 mal soviel Frauen als Männer betrifft, daß Cholelithiasis 3 mal häufiger 
beim weiblichen Geschlechte vorkommt (LENTZE), spricht in obigem Sinne. 
Dazu kommt, daß es einwandfreie Fälle gibt, bei denen ein Gallenblasenkarzinom 
wenige Monate nach einer Gallensteinoperation zur Entwicklung kam, wobei 
also die Gallensteine durch den operativen Eingriff unzweifelhaft als primär 
festgestellt werden konnten. 
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Auf der anderen Seite läßt sich kaum leugnen, daß ein zerfallendes Karzinom, 
die dadurch bedingte Infektionsdisposition der Gallenblase und die etwa vor­
handene Gallenstauung ihrerseits Steinbildung veranlassen können. 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: 

l. Solitärer Cholesterinstein als Folge einer Ausfällung des Cholesterins in 
der nicht infizierten gestauten Galle auf der Grundlage meist konstitutioneller 
Veränderung der Galle neben Bakterienwirkung. 

2. Pigmentkalksteine als Folge einer Infektion gestattet folgende Rückschlüsse : 
unter 9 Fällen primären Gallenblasenkarzinoms fanden sich 5 mal multiple 
Pigmentkalksteine, 1 mal ein geschichteter Cholesterinkalkstein, 2 mal radiäre 
Cholesterinsteine, 1 mal kein Stein. Bei den Fällen mit radiären Cholesterin­
steinen muß angenommen werden, "daß der Cholesterinstein in einer langen 
Zeitperiode herangebildet worden ist, also wahrscheinlich vor dem Karzinom 
bestanden hat". "Für die anderen Fälle ist die Entscheidung unmöglich; für 
die Pigmentkalksteine ist, da für ihre Entstehung bakterielle Infektionen Vor­
bedingungen sind, die sekundäre Entstehung das Wahrscheinlichere. Für die 
reinen Cholesterinsteine, von denen wir annehmen, daß sie bereits vor Ent­
wicklung des Krebses in der Gallenblase vorhanden waren, läßt sich aber eine 
ätiologische Beziehung zur Krebsbildung deswegen schwer annehmen, weil wir 
wissen, daß der radiäre Cholesterinstein gar keine Reizerscheinungen an der 
Gallenblasenwand auszulösen pflegt. Nur bei der Einkeilung und sekundären 
Entzündung wäre das möglich, und dann müßten die Krebse gerade im Halsteil 
entstehen, während sie gewöhnlich vom Fundus ihren Ausgang nehmen." Ein 
zufälligeR ZnRammentreffen oder aber eine sekundäre Steinbildung in der leicht 
infizierten .krebsigcn Gallenblase ist demnach in dem noch ungelösten .Problem 
nach AscHOFF und BACMEISTER das Wahrscheinlichere. 

Den gleichen Standpunkt vertritt LOTZIN, ein Schüler AscHOFFs. Das 
Freiburger Sektionsmaterial der Jahre 1919-1925 wies bei 2943 Sektionen 
27 Fälle von einwandfreiem primärem Krebs der Gallenwege auf, und zwar 
handelte es sich um 18 Karzinome der Gallenblase, je 2 des Ductus cysticus 
und des linken Ductus hepaticus und je ein Karzinom an der Mündungsstelle 
des Ductus cysticus, der V ATERschen Papille, des Ductus hepaticus communis 
und des rechten Ductus hepaticus. 4 Fälle (150fo) erwiesen sich histologisch 
als Plattenepithelkrebse. Die vorhandenen Steine waren Cholesterinpigment­
kalksteine. Nur in einem Drittel der Fälle (1/ 4 der Gallenblasenkrebse) waren 
keine Steine nachweisbar. Es fanden sich mithin in 18 Karzinomfällen Steine 
bei insgesamt 252 Steinbildungen in der Zahl karzinomfreier Sektionen 
(70fo). Bei der gegebenen Fragestellung ist für die Krebsbildung noch lokale 
Disposition, Konstitution, Vererbung und Altersdisposition zu berücksichtigen. 
LOTZIN kommt auf Grund seiner Feststellungen zu dem Ergebnis, "daß 
die alte immer wiederholte Behauptung, die Gallensteine riefen durch 
mechanische Reizung der Wand die Krebsbildung hervor, ebensowenig halt­
bar ist, wie die, daß sie rein mechanisch Geschwüre verursachen. Vielmehr 
zeigt sich aus unserem Material sehr klar, daß Krebs- und Steinbildung von­
einander unabhängig sind. Ihr häufiges Zusammenkommen ist vielmehr auf 
eine gemeinsame Ursache, nämlich die Veränderung in der Galle - sei sie meta. 
bolisch oder infektiös bedingt - und entsprechende Reizung der Schleimhäute 
zurückzuführen.'' 

Die weitere Verbreitung dieser Karzinome geschieht einmal durch unmittel­
bares Weiterwachsen nach der benachbarten Leber, sei es irrfolge fortgesetzter 
Ulzeration, durch Gewebe- und Saftspalten oder Lymphgefäße, durch geschwürig 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 54 
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eröffnete Lebergefäße oder durch abirrende Gallenkapillaren, wie sie EPPINGER 
in der Gallenblasenwand nachgewiesen hat; zum anderen durch infiltratives 
Wuchern in der Wandung mit Umwachsen und schließlicher Verödung des Ductus 
cysticus. Der Ductus choledochus wird umwachsen und komprimiert. Ferner 
kommt es nach der Verlötung der Gallenblase zu Metastasen im Netz, Mesen­
terium, Serosa, Duodenum usw. Zur düfusen Bauchfellkarzinose (GRIFFON und 
LEVEN, BETZ KoRN) 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 Supraklavikulären Lymphknoten vor. 

Fistelbildungen nach Magen, Duodenum (PAULICKI), Kolon (KoRN) kommen 
hin und wieder, ebenso wie Perforation der Gallenblase mit sekundärer Peri­
tonitis zur Beobachtung. LUBARSCH beschreibt ein Gareinoma haemorrhagicum 
mit tödlicher Blutung in die freie Bauchhöhle. 

Auch in den extrahepatischen Gallenwegen finden wir primäre und sekundäre 
Krebsentwicklung. Jene entwickelt sich insbesondere an der Ausmündungs­
atelle der Gallenwege in das Duodenum. Es handelt sich dabei meist um Zylinder­
zellkarzinome, seltener um bösartige Adenome oder Adenokarzinome (SCHÜLLER, 
ÜESTREICH, WYLEGSCHANIN U. a.). 

Eine besondere Beachtung schenkt KoNJETZNY bei Besprechung des primären 
Gallenblasenkarzinoms den sekundären Geschwulsteruptionen in der Gallen­
blasenwand selbst (KAUFMANN, ZIEGLER) oder in der Wand der größeren Gallen­
gänge (KAuFMANN, HoLLÄNDER, M. B. ScHMIDT), weil durch diese der Anschein 
einer primären Multiplizität des Krebses oder einer Einimpfung erweckt 
werden kann. KAUFMANN macht darauf aufmerksam, daß neben dem Haupt­
gewächs oft sekundäre Knoten in der Schleimhaut oder in den tieferen Schichten 
der Gallenblasenwand und der großen Gallengänge auftreten können. Nach 
dem genannten Autor kommt hierfür eine Verbreitung auf dem Lymphwege 
in Betracht, die gelegentlich dadurch offensichtlich ist, daß in der Wand reihen­
förmige Anordnung von Knötchen besteht. Schwieriger ist jedoch die Be­
ziehung zu erklären, wenn neben dem Gallenblasenkrebs eine isolierte Karzinom­
eruption in der Wand der großen Gallengänge zu finden ist, die von der Gallen­
blase selbst ziemlich entfernt liegt. So beschreibt z. B. KLEINERTZ bei einer 
78jährigen Frau ein Karzinom der Gallenblase mit Übergreifen auf die Leber 
und ein gleichzeitig vorhandenes stenosierendes Karzinom an d{)r Teilungs­
stelle des Ductus choledochus. KLEINERTZ ist geneigt, beide Karzinome als 
primäre, voneinander unabhängige zu erklären. 

Immerhin muß daran erinnert werden, daß Krebse der VATERsehen Papille 
nicht unbedingt den Gallenwegen angehören müssen. So unterscheiden die 
Franzosen ein interstitielles Karzinom duodenalen Ursprunges (RENDU), ein 
pankreatisches (BARTH) und ein biliäres (DURAND-FARDEL) (angef. nach TERRIER 
und AuvRAY). Mit Recht wird darauf hingewiesen (KoNJETZNY), daß die Un­
möglichkeit 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 geschwürige, teils papillär in das Duodenallumen ragende Tumoren 
dar. Ihre Wirkung auf lebenswichtige Organe wie Pankreas oder Leber hat 
zur Folge, daß sie nur geringe Größe erreichen und meist nur regionäre Metasta­
sierung aufweisen. 

Die Karzinome des Ductus choledochus stellen weitaus die Mehrzahl der 
primären Krebse der Hauptgallengänge dar. Als Lieblingsstelle gilt die 
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Eintrittsstelle des Ductus cysticus (BoRELIUS). Ductus hepaticus (WYLEG­
SCHANIN) und cysticus stehen in dieser Hinsicht zurück. Für die letztgenannte 
Topographie (s. oben) ist allerdings daran zu erinnern, daß in vorgeschrittenen 
Fällen eine Abgrenzung gegen primäre Entstehung im Bereiche des Gallen­
blasenhalses nicht immer möglich ist. Auch sichere Zystikuskrebse können 
neben typischem Zylinderepithel Plattenepithel in Form direkter Übergänge 
beider Epithelarten aufweisen (LICINI). 

Im Gegensatz zu dem primären Karzinom der Gallenblase findet sich bei 
den extrahepatischen Krebsen der Gallengänge eine beträchtliche Bevorzugung 
des männlichen Geschlechtes. Zur Beobachtung kommen Übergänge von 
einfacher Wandinduration, die einfache Schwielenbildung vortäuschen, zum 
Teil ringförmig (BEZAN<;ON) sein können, bis zu größeren zottigen evtl. auch ulze­
rierenden bzw. gallertigen Knoten (GRIFFON und LEVEN). Erweiterungen der 
proximalen Abschnitte der Gallenwege, Hydrops der Gallenblase u. dgl. sind 
verständliche Folgen dieser Karzinome. Die Beobachtung einer Gallenblasen­
zerreißung mit tödlicher Blutung infolge eines "Carcinoma papilliferum annulare 
haematodes" an der Vereinigungsstelle der drei Hauptgänge (HuGUENIN) 
bedeutet ein seltenes Ereignis. Lehrreich ist schließlich der Hinweis, daß 
Gallensteine im Gegensatz zu Gallenblasenkrebs ohne wesentliche ursächliche 
Bedeutung sind. 

Sekundäre Karzinome sind häufiger die Folge ununterbrochenen Über­
greifens benachbarter Geschwülste; besonders häufig wird die Außenfläche bei 
allgemeiner Bauchfellkarzinose ergriffen, seltener sind echte Metastasen. 

Im Bereiche der Gallenblase sind sie überhaupt außerordentlich selten. Dabei 
ist der schon oben erörterten Tatsache zu gedenken, daß im Falle der meta­
statischen Erkrankung der Gallenblase das Vorhandensein von Steinen sich auf 
etwa 15°/0 der Fälle beschränkt, während ein primäres Gallenblasenkarzinom 
in 950fo der Fälle mit Cholelithiasis vergesellschaftet ist. 

Karzinome der feineren Gallenwege lassen sich nur schwer von primären 
Lebergewächsen trennen. Nach B. FISCHER gehen mindestens alle Karzinome 
mit Schlauch- und Drüsengangsformen aus Gallengängen hervor. Doch besteht 
die Möglichkeit, daß karzinomatöse Gallengangsepitheliome durch "Anaplasie" 
leberzellartige Gestalt annehmen können. 

Zu erwähnen ist an dieser Stelle das anscheinend nur höchst seltene Vor­
kommen von sog. Karzinoiden der Gallenblase. 

Es handelt sich dabei um epitheliale Bildungen, die sich im Mikroskop als 
Schläuche und Nester dartun. Sie galten lange als Karzinome. ÜBERNDORFER 
wies als erster auf Grund eingehender Untersuchungen darauf hin, daß diese 
Gebilde flicht ohne weiteres als beginnende Krebse gelten können. SALTYKOW 
betonte die Verwandtschaft mit LANGERHANSsehen Inseln und MATHIAS be­
zeichnete derartige Wucherungen als Progonoblastome. Er versteht darunter 
organähnliche Gewebeteile, die nicht durch fetale Versprengung, sondern gesetz­
mäßig durch Rückschlag im phylogenetischen Ausbreitungsbezirk eines Organes, 
an bestimmten Körperstellen auftreten können. Im Gegensatze hierzu ver­
tritt GERLACH die Anschauung, daß sog. Choristome vorliegen, d. h. versprengte 
epitheliale Keime. Bisher sind solche Karzinoide nur im Verlaufe des Magens, 
und Darmschlauches beschrieben worden. Über einen Ausnahmefall verfügt 
Jot:L, 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 gewöhnliche netzförmige Zeichnung. An der Kuppe fand sich 
eine kleine taschenförmige Einstülpung, in der eine Vorbuckelung von langlicher Gestalt 

54* 
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zu bemerken war. Die überkleidende Schleimhaut war erhalten. Die Geschwulst, 7: 5: 3 mm 
groß, war ungestielt, oberflächlich feinhöckerig. Die Schnittfläche war weißlich, nach der 
Mitte hin schmutzig rötlich. Am Rande waren kleine nadelstichgroße Höhlungen zu er­
kennen. An der Peripherie bestand feine Streifung. Mikroskopisch fanden sich dicht unter 
der Schleimhaut Zellnester von verschiedener Form und Größe, bald solide, bald mit größe­
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 Gefäßen. Dazwischen fanden sich Reste 
von Schleimhautdrüsen mit einschichtigem höherem ZylinderepitheL 

Jo~:L sprach seine Geschwulst als unzweifelhaftes Karzinoid an, "Struktur 
und Lage der Zellnester erhärten die Diagnose, jede Erscheinung progressiver 
Entwicklung fehlt". 

Nun konnte, wie Jof:L ausführt, HuEBSCHMANN bei einem operativ gewon­
nenen Appendixkarzinoid einen gelben Farbton der Geschwulstzellen feststellen 
und erwog daher die Möglichkeit einer Abstammung dieser Zellen von chromaf­
finen Zellen des Verdauungsapparates. Dieser Auffassung pflichtete auch 
MAssoN bei, der zeigen konnte, daß diese chromierbaren Zellen bei geeigneter 
Behandlung sich argentaffin verhalten. Im Falle JoELs fiel diese Silberreaktion 
negativ aus, was aber vielleicht auf bereits vorhandene Leichenveränderungen 
zurückgeführt werden mußte. Nun hat MAssoN etwa 100 Gallenblasen auf 
ihren Gehalt an argoutaffinen Zellen geprüft, aber stets mit negativem Erfolge. 
Hierdurch fand dieAuffassungHUEBSCHMANNs bzw. MAsSoNs eine weitere Stütze. 
JoEL will für seine Beobachtung eine embryonale Gewebsanomalie, Heterotopie 
oder Heteroplasie nicht ausschließen; die vorgefundene Lokalisation spräche 
auch nicht gegen eine Ableitung vom Gewebe der Bauchspeicheldrüse, konnte 
doch z. B. HEDRY in der Gallenblasenwand ein Nebenpankreas nachweisen. 
Das negative Ergebnis argoutaffiner Zellen der Gallenblasenschleimhaut sowie 
der Mangel silberreduzierender Zellbestandteile spräche ganz allgemein nicht 
gegen die MAssoNsche Hypothese. "Für einen großen Teil ist die Annahme 
MAssoNs, Herleitung der Karzinoide aus argentaffinen Zellen, so gut wie erwiesen. 
Da in der Gallenblase solche Zellen bisher nicht aufgefunden sind, zeigt unser 
Fall, daß auch andere Entodermzellen Karzinoide erzeugen können. 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 Jof:Ls richtig ist. Nach dem grob­
anatomischen und auch einem Teil des makroskopischen Befunds wäre zu er­
wägen, 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 Fälle erreichen 
nach JAFFE einschließlich einer eigenen Beobachtung die Zahll3. Manche ein­
schlägigen Mitteilungen haben scharfer Kritik nicht standgehalten (LANDSTEINER). 
Starke Verdickung der Gallenblasenwände und weite Höhle sprechen makro­
skopisch für das Vorliegen eines Sarkoms. Klinisch machen solche Fälle den 
Eindruck von Empyemen der Gallenblase. Doch kann das leicht blutende evtl. 
zystische Gewächs auch mehr umschrieben sein. Das histologische Bild wechselt. 
LANDSTEINERspricht von Myosarkom und glaubt, daß in der Gallenblase ebenso 
wie im Magendarmkanal unter den bösartigen Geschwülsten der Bindesubstanz­
reihe eine besondere Neigung zu Myosarkom besteht. Sonst finden sich reine 
Spindelzellsarkome (DIALTI, RoTES, PARLAVECCHIO), gemischtzellige mit vor­
wiegend Spindelzellcharakter (BAYER, ScHÖNLANK), großzellige mit Riesen-
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zellen (JAFFE, IWASAKI) und schließlich ein Myxochondroosteosarkom mit adeno­
matöser Wucherung der LuseRKAschen Gänge (BAYER). Bei diesem letzt­
genannten einzigartigen Falle handelt es sich entweder um einen Mischtumor 
im Sinne von WILMs oder aber um eine Entwicklung der verschiedenen Gewebs­
komponenten aus der ursprünglich einheitlichen bindegewebigen Grundlage auf 
dem Wege der Metaplasie (BAYER). 

Metastasen in den portalen und mesenterialen Lymphbnoten, im großen 
Netz, Duodenum und Pankreaskopf sah JAFFE, Bauchfellmetastasen BAYER. 
Das Sarkom der Gallenblase ist bei Frauen häufiger als bei Männern. Chronische 
Reizzustände wirken disponierend. Gallensteine sind fast stets vorhanden. 
Ihr :Fehlen ist selten (BouTWELL and FoRD, PARLAVECCHIO). 

Ein primäres (?) Melanoblastom der Gallenblase (alveolär melanotischen 
Tumor) sahen WIETING und HAMDI. Doch scheint diese Beobachtung nicht 
derart sichergestellt, daß in ihr ein Beweis der Pigmentbildung entodermaler 
Zellen gegeben scheint (KoNJETZNY). Die Annahme einer primären Gewächs­
bildung muß deshalb ernstlich in Zweifel gezogen werden, da die 40jährige 
Patientin ein Jahr vor dem Tode wegen Hämorrhoidalknoten operiert worden 
war. Es kann sich mithin um eine metastatische Gewächsbildung gehandelt 
haben. Primäre Sarkome der extrahepatischen Gallenwege sind, wenn sie über­
haupt vorkommen, größte Seltenheit. Über ein primäres 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 Kaninehenleber einen recht häufigen Befund 

darstellt, konnte auch bei Menschen in vereinzelten Fällen festgestellt werden. 
Die Übertragung wird auf den Genuß von Wasser und Nahrungsmitteln zurück­
geführt, die durch die Exkremente von Kaninchen verunreinigt sind (LEUCKART). 
Doch sind die Mitteilungen mit Vorsicht aufzunehmen, da Verwechslungen 
der eingekapselten Parasiten mit Eiern von Pentastomen, Bandwürmern und 
Oxyuren vorgekommen sind. 

Die an tuberkulöse Herde erinnernden sog. "Wurmknoten" können eigen­
artig kavernös, schwammig sein. Ihre Zahl kann beträchtlich schwanken, 
ihre Größe kann in Übergängen von miliaren Gebilden diejenige einer Kastanie 
erreichen. Der bräunliche, eiterartige Inhalt besteht aus desquamierten Epithe­
lien, Blutkörperchen und eben jenen eiförmigen Gebilden, die als Kokzidien 
angesprochen werden. 

Mikroskopisch wird das Bild durch einen auffallenden Wucherungsprozeß 
der Gallenwege beherrscht, die oft vielverzweigte papilläre Exkreszenzen auf­
weisen. Auch zystische Erweiterungen kommen vor. Zum Teil sind diese auf 
Konfluenz benachbarter Zysten nach Schwund der Zwischenwände zurück­
zuführen. Die Kokzidien liegen teils zwischen den Papillen, teils in der Epithel­
zelle selbst. Diese werden durch das Kokzidium zerstört. Nur eine Rand­
und Hüllenzone bleibt länger bestehen. Man erkennt daraus, daß die Vermehrung 
der Parasiten im Leibe der Epithelzellen stattfindet. 

Mehr oder minder schwere zirrhotische Prozesse können das Leberbild 
komplizieren. Das Epithel kann im Laufe der Zeit in Verlust geraten. An seine 
Stelle tritt entzündliches Gewebe, das schließlich die Hohlräume völlig ausfüllen 
und .. durch ein oftmals konzentrisch geschichtetes Narbengewebe ersetzen kann. 
In Ubergangsstadien sind die Kokzidien von riesenzellhaltigem Granulations­
gewebe umgeben. Der zirrhotische Prozeß kann immer weiter fortschreiten; 
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"unter Umständen kann die Leber ähnlich aussehen wie eine gelappte syphili­
tische Leber" (AsKANAZY). Nach LuBARSCH handelt es sich bei den Gallengangs­
wucherungen nicht um echte Neubildung (ScHWEIZER), sondern um Gallen­
gangserweiterung mit sekundärer Papillenbildung (KoNJETZNY). 

BRAUN-SEIFERT berichtet über 5 Fälle von Kokzidiose beim Menschen. In 
den nach LEUCKART zitierten Beobachtungen ist für einen Fall von SATTLER 
besonders hervorgehoben, daß die Kokzidien in einem erweiterten Gallenwege 
der menschlichen Leber festgestellt werden konnten. 

Bei einem von SILCOCK mitgeteilten Falle handelt es sich um eine 50jährige 
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 Oberfläche, zahlreiche käsige Herde, in deren 
Umgebung die Leber entzündet war. Die mikroskopische Untersuchung zeigte 
zahlreiche Kokzidien sowohl indenEpitheliender Gallengänge wie in denen der 
Leberzellen. Auch in der Milz (Blutweg) fand sich ein Kokzidienherd. 

Etwas häufiger werden in den Gallengängen Distomumarten gefunden. 
Die Leberegelseuche kommt als Krankheit am häufigsten beim Schaf, seltener 
bei Rind, Ziege, Pferd, Esel, Kaninchen, Hase, Meerschweinchen u. a. zur 
Beobachtung. In Betracht kommen für den Menschen vor allem 2 Arten, die 
bald allein, bald zusammen in den Lebergallengängen und in der Gallenblase 
vorkommen. Es sind dies das 

1. Distomum hepaticum (Fasciola hepatica), F/2-4 cm lang, bis 1 cm breit, 
von blattförmiger Gestalt, mit seinen schon makroskopisch erkennbaren Saug­
näpfen, dem Mund- und Bauchsaugnapf, und 

2. Distomum lanceolatum (Fasciola lanceolata), viel kleiner 1/ 2-1 cm lang, 
1-3 mm breit, von lanzett- oder zungenförmiger Gestalt, mit ebenfalls 2 Saug­
näpfen. 

Diese Parasiten sind blutsaugende Plattwürmer aus der Gruppe der Saug­
würmer (Trematoden). Zu ihrer völligen Entwicklung bedarf es eines mit 
komplizierter Metamorphosenbildung verbundenen Generationswechsels. Der 
Entwicklungsgang von Distom um hepaticum ist folgender: Die mit einem 
Deckelapparat versehenen Eier der Leberegel gelangen mit dem Kot aus dem 
Körper der Schafe nach außen und entwickeln sich bei genügender Feuchtigkeit 
und Wärme (im Winter sistiert die Entwicklung) in 4-6 Wochen zu dem mit 
einem Wimperkleid und einem Stachel am vorderen Pol ausgerüsteten Embryo. 
Diese Flimmerlarven siedeln sich in gewissen Schnecken, kleinen schalen­
tragenden Limnäen, und zwar in Limnaeus minutus an. In diesem über die 
ganze Welt verbreiteten Vorwirt verwandelt sich der Embryo im Sommer nach 
14 Tagen, im Winter nach 3-4 Wochen zu einer Sporozyste mit Keimzellen, welche 
unter Längenwachstum in ihrem Innern aus den Keimzellen sog. Redion 
(Zerkarienschläuche) bildet, aus denen sich die eigentliche Distomenbrut, die sog. 
geschwänzten Zerkarien, d. h. kaulquappenähnliche, 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 Gräsern ansetzen (FRIEDBERGER und FRÖHNER). Auch der Mensch 
infiziert sich durch Gräser und Wiesenpflanzen. 

Den Weg in die Leber finden sie durch die Gallengänge, eine Annahme, 
die am meisten Wahrscheinlichkeit für sich hat (LEUCKART), auf dem Wege der 
Pfortaderäste oder aber sie perforieren, infolge der Verdauung ihrer umhüllen­
den Zyste ledig, Magen und Dünndarm und gelangen durch den Bauchfell­
überzug der Leber ins Parenchym derselben bzw. in die Gallengänge. 

Eine derartige Leber ist vergrößert. Die Zahl der in menschlichen Lebern 
gefundenen Parasiten ist in der Regel gering. Die Schwere des Leidens hängt 
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von der Distomumart und der Zahl der vorhandenen Parasiten ab. Das Leiden 
ist beim Menschen keineswegs häufig. Am meisten kommen Erkrankungsfälle 
mit Distomum hepaticum vor. KoNJETZNY berechnet an der Hand seiner 
Literaturzusammenstellung unter kritischer Prüfung etwa fraglicher Fälle die 
Zahlen der beim Menschen gemachten Beobachtungen auf knapp 30 Fälle, in 
denen Distomum lanceolatum angetroffen wird, sollen beim Menschen noch 
nicht 10 beobachtet worden sein. Als weitere Distomumformen, die hin und 
wieder oft auf gewisse Gegenden beschränkt 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 längere Zeit in China waren. Auch die übrigen Formen be­
schränken sich für 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 Leberegel kann 
als harmlos bezeichnet werden. Doch kann es auch je nach Umständen infolge 
sekundärer akuter Ansiedlung von Bakterien zu chronischer Cholangitis, zirrho­
tischen Prozessen, ja selbst zum Tode kommen. 

Histologisch finden sich glanduläre Wucherungen der Gallengänge (SCHAPER), 
die geschwulstartigen Charakter annehmen können. 

AsKANAZY sah in 2 Fällenausgesprochenes Karzinom und kommt zummindesten 
für eine dieser Beobachtungen zu dem Schlusse, "daß 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 Epithelproliferation auch hier als unaufgeklärt 
bezeichnen müssen. Die Parasiten finden sich in den Gallengängen wie in der 
Gallenblase. Nach Einbruch in die Blutbahn können sie auch an andere Stellen 
des Körpers gelangen. Als disponierendes Moment für Gallensteinbildung 
scheinen sie nicht in Frage zu kommen. 

Auch wird bezweifelt, daß die Distorneu imstande sind, einen direkten 
Verschluß der Gallenwege zu veranlassen, während indirekt eine Stenosierung 
durch die sekundär bedingte Cholangitis als möglich erachtet wird (BIERMER). 
Dagegen hatte in einem von BosTRÖM mitgeteilten Falle ein einziges Distomum 
hepaticum einen völligen Verschluß des Ductus choledochus mit enormer Er­
weiterung von Gallenblase und Gallengängen veranlaßt, dadurch, daß es an 
einer an und für sich durch cholangitische und pericholangitische Prozesse ver­
änderten und verengten Stelle des genannten Ganges lag. 

Von Wichtigkeit ist noch der Hinweis von BRAUN, daß, vorerst allerdings 
nur für Tiere festgestellt, die durch Distomum hepaticum und lanceolatum 
bedingten Erkrankungen, sobald die Parasiten die Leber verlassen haben, spontan 
ausheilen können. 

Das Vorkommen von Ascaris lumbricoides in den Gallenwegen muß 
in Berücksichtigung der sonstigen Häufigkeit der Askariden als relativ selten 
gelten. 

Es handelt sich um ausgesprochene "über die ganze Erde verbreitete und 
alltägliche Darmparasiten (ASKANAZY)". Ihres anatomischen Baues wie ihrer 
noch nicht völlig klargelegten Entwicklungsgeschichte ist daher im Kapitel der 
Darmerkrankungen zu gedenken. 

An dieser Stelle beschränke ich mich auf die Frage des Vorkommens dieser 
Parasiten in den Gallenwegen (MARCHIAFAVA, CLEMM, VrERORDT, FRANKE, 
MERTENS, NEUGEBAUER, SieK u. a.) bzw. der Gallenblase (LANDGRAF, VIOLA u.a.). 
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Die Tatsache, daß der bei Kindern ungemein häufigere Parasit seltener in 
den Gallenwegen von Kindern als in denen Erwachsener vorkommt, hängt 
zweifellos mit der Weite der in Frage kommenden Kanäle zusammen, die je 
nachdem ein Eindringen der Würmer gestatten oder aber verhindern. Die 
relativ geschützte Lage der Papille wird das Ihre dazu beitragen, daß trotz des 
ungeheuren Wandertriebes der Askariden die Zahl der hier in Frage kommenden 
Erkrankungsfälle in keinem Verhältnis 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) dürften das Eindringen 
erleichtern. Kleinere Parasiten werden eine etwaige Enge leichter überwinden 
als größere. Da die Askariden außerordentlich rasch wachsen, dürfte die Zeit, 
in der eine Einwanderung in Betracht kommt, relativ beschränkt sein. 

Bei Feststellung an der Leiche bedarf es jeweils einer kritischen Prüfung, 
ob ein belangloses postmortales oder aber ein mehr oder weniger folgenschwer.es 
Eindringen zu Lebzeiten des jeweiligen Trägers 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 Gallengängen liegender 
Spulwürmer dürfte für 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, muß als Vermutung 
gelten; ebenso erscheint der Gedanke, daß der Spulwurm dem Bereiche sauren 
Mageninhaltes zu entrinnen sucht, mehr als hypothetisch. Der Eintritt in die 
Gallengänge auf dem Wege fistelartiger abnormer Verbindung, über die bereits 
oben berichtet wurde, ist begreiflicherweise möglich. Einschlägige Beobachtungen 
liegen vor (z. B. MERTENS: Gallenblasenduodenalfistel). 

Das Eintreten dieser Parasiten in die Gallenwege während des Lebens ihres 
Wirtes ist als ernste Erkrankung anzusprechen. Rein mechanisch kann das 
Lumen der Gänge mehr oder weniger verschlossen werden. Die aktiv bohrende 
Tätigkeit des Parasiten gestattet darüber hinaus ein Eindringen in das Leber­
parenchym oder gar Austritt in die freie Bauchhöhle. Auch die chemischen Ein­
wirkungen des Parasitenleibes sind von Bedeutung. Schwere Gallengangs­
entzündungen und Abszedierung (DuNKEL, HöHLER, LEICK) im Lebergewebe 
sind die keineswegs seltenen Folgeerscheinungen. Letztere dürften durch gleich­
zeitig aus dem Darm eingeschleppte Bakterien bedingt sein. Oftmals ist der 
Parasit lebend oder tot, in letzterem Falle mehr oder weniger vorgeschritten 
mazeriert, anzutreffen. Trotz bestehender Askaridiasis ist nicht jeder Leberabszeß 
auf den Parasiten zurückzuführen. Immerhin muß die Möglichkeit berücksichtigt 
werden, daß der Askaris die Abszeßhöhle wieder verlassen haben kann. Die 
Tatsache, daß der Wurm stets in den Gallengängen so angetroffen wird, daß 
das Kopfende vorausgeht, legt allerdings die Vermutung nahe, daß den Parasiten 
wohl ein Vorwärts- also Hineinkriechen, nicht aber ein Herauskriechen möglich 
ist. Die Annahme, daß der Askaris die ursprüngliche Stätte wieder verlassen 
hat, dürfte aber in allen den Fällen als bewiesen gelten, wo er zwar selbst (z. B. in 
Abszessen) fehlt, aber die dort abgelegten Eier als Beweis seiner früheren An­
wesenheit gelten können. Auch ist ja in der Gallenblase und in größeren Abszessen 
dem Wurme durchaus die Möglichkeit der Umkehr geboten. Eine Beobachtung 
NEUGEBAUERs spricht zudem dafür, daß selbst in relativ engem Gange ein 
Umkehren möglich ist; fand er doch im Ductus choledochus den Parasiten mit 
leberwärts gerichteter Schlinge gedoppelt, also gleichsam im Begriffe wiederum 
darmwärts zurückzukehren. 
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Ductus cysticus (PRIBRAM) und Gallenblase (VIOLA, LANDGRAF, BuTT, 
MIYA.KE) sind seltener der Ort der Ansiedlung als die übrigen 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 für die Askariden ist eine etwaige Auslösung von Gallensteinen nicht 
erwiesen (PRIBRAM, BESTON), wenn auch LOBSTEIN in einem Choledochusstein 
als Kern einen inkrustierten Askaris finden und v. G ENERSICH Askariseier in 
den Gallensteinen nachweisen konnte. TsuJIMURA fand in Japan, wo dieser 
Parasit fast bei keinem Menschen fehlt, unter 93 Fällen 9 mal Steine mit Wurm­
einschlüssen. Der Befund von Askariden in den Gallen·wegen anläßlich eines 
operativen Eingriffes ist selbstredend oft ein zufälliger (FERTIG, HINTERSTOISER, 
~iiYAKE, RosENTHAL, ScHARFER u. a.), da ja klinisch die Symptome kaum anden· 
sein dürften als bei einer teilweise oder Yölligen Obstruktion der Gallemvegc 
auf anderer Basis. . 

Der Nachweis einer an sich bestehenden Askaridiasis dürfte einen dies­
bezüglichen Rückschluß vielleicht nahelegen; eine bindende Diagnose erscheint 
jedoch ausgeschlossen. 

In diesem Zusammenhange sei allerdings auf eine interessante Beobachtung 
hingewiesen, die klinisch eine vorübergehend festgestellte Gelbsucht als Folge 
einer Behinderung des Gallenabflusse::; durch Askariden annehmen läßt. Bt>i 
einer 36jährigen Patientin gingen nach Ikterus und Fieber 2 Spulwürmer ab. 
Es erfolgte Genesung. An einem Spuhvurm zeigte sich 5 cm hinter dem Kopf­
ende eine 3 mm lange, mit 3 zirkulären Querstreifen versehene, 1,5 mm tiefe 
Strangulationsnarbe. EBSTEIN erblickt in diesem Befund einen Beweis dafür, 
"daß der S-pulwurm mit einer an Gewißheit grenzenden Wahrscheinlichkeit in 
einem engen Kanal gesteckt haben muß, der nach Lage der Dinge nur der Ductm; 
choledochus sein kann". Der Hinweis auf diese klinische interessante Beob­
achtung ist auch an dieser Stelle berechtigt, da dem Obduzenten derartige Merk­
male für die kritische Verwertung der eigenen Beobachtung wertvoll sein können. 

Die sonstige einschlägige Kasuistik ist nicht sehr umfangreich. SrcK konnte 
im Jahre 1901 61 Fälle zusammenstellen, denen er zwei eigene Beobachtungen 
hinzufügte. MIYAKE fand bei einem 20jährigen Patienten einen Askaris teils 
im Ductus choledochus, teils in der Gallenblase. FERTIG bei einer unter dem 
Bilde der Cholangitis erkrankten Patientirr 6 Spulwürmer im Ductus choledochus 
und zwei im Ductus hepaticus. KAISER sogar 33 im Ductus choledochus. Ferner 
sind, soweit noch nicht erwähnt, zu nennen: HoFMEISTER, FÄHRHAMMER, NEU­
GEBAUER, MAsAo YAMAUCHI, MoT'l'A, MoLNAR, EBERLE u. a. 

KoNJETZNY teilte die durch die Anwesenheit von Spulwürmern in den 
Gallenwegen verursachten Veränderungen folgendermaßen ein: 

l. In rein mechanisch bedingte, allein durch die Anwesenheit der als Fremd­
körper wirkenden, das Lumen der Gänge mehr weniger obstruierenden Askariden 
verursachte. 

2. In arrosive, auf das aktive Vorgehen der Würmer zurückzuführende. 
3. In entzündliche, veranlaßt: 
a) durch die chemischen Eigenschaften des Wurmleibes selbst; 
b) durch die aus dem Darmkanal eingeschleppten Bakterien. 
Häufig ist eine weitere Komplikation durch Leberabszesse gegeben, die wohl 

im allgemeinen auf eine Infektion durch die von den Askariden vom Darm 
her verschleppten Bakterien zurückzuführen sind. 

Eine Einwanderung in die Gallenwege der im menschlichen Darme vor­
kommenden Bandwürmer scheint nicht oder doch nur ganz vereinzelt vor­
zukommen. Eine einzige diesbezügliche 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 dürfte, teilte BENEDICT mit. 
Bei einem 74jährigen Manne, der klinisch die Erscheinungen einer Cholezystitis 
bot, ergab eine Punktion der Gallenblase neben blutiger Flüssigkeit ein 310 cm 
langes Exemplar von Taenia saginata. Außerdem fanden sich drei kleine facet­
tierte Steine. Der Patient hatte seit 2 Jahren Abgang von Bandwurmgliedern 
feststellen können. 12 Jahre vorher bestanden bereits Erscheinungen einer 
Gallenblasenerkrankung, die jedoch mit dem Bandwurm nicht in Zusammen­
hang gebracht wurden. 

In jüngerer Zeit berichtet EISENKLAM über eine einschlägige Beobachtung. 
Eine 65jährige Patientin war wegen Gallenblasenentzündung laparotomiert 
worden. Steine fanden sich nicht. Dagegen konnten in der Gallenblase neben 
Eiter Taenieneier und ein eingerollter Bandwurm festgestellt werden. 

Im Gegensatz hierzu spielt in der Pathologie der Gallenwege die Entwick­
lung von Echinokokken eine beträchtliche Rolle. Bei der außerordentlichen 
Häufigkeit von Echinokokken der Leber, die in etwa 650fo aller Fälle (FRANGEN­
HEIM) zur Beobachtung kommen, kann es nicht überraschen, daß auch die 
Gallenwege an dem Krankheitsbilde beteiligt sind. Eine Miterkrankung wäre 
theoretisch denkbar als sekundäre Folge einer primären Lebererkrankung, 
oder aber es handelt sich um eine primäre Entwicklung in den Gallenwegen 
selbst. Die Frage, ob die letztgenannte Form tatsächlich 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 beschränke 
mich darauf, auf einschlägige Literatur hinzuweisen. Auch hierbei bedarf es 
kritischer Sichtung, soll doch von Fällen, die offensichtlich erst eine sekundäre 
Beziehung zu den Gallenwegen gefunden haben, abgesehen werden. Solche 
Beobachtungen liegen begreiflicherweise in großer Zahl vor (.ALTHAus, VON 
TA:BoRA, MEDWEDJEWA, ÜLEJNIKOW u. a.); von besonderem Interesse sind 
Mitteilungen spontaner Heilung von Leberechinokokken infolge des Abganges 
der Blasen durch Gallengänge und Darm (BAHRDT, BRJUCHANOW). 

Eine primäre Ansiedlung des Echinokokkus in den Gallenwegen wäre auf 
dem Wege der Einwanderung von Embryonen in die Gallengänge durchaus 
möglich. Eine Beobachtung, die diese Voraussetzung erfüllt, könnte in einem 
Falle ÜHIARis gegeben sein. Der rechte Leberlappen zeigte bei der Obduktion 
einen etwa mannskopfgroßen schwieligen Sack, der in seinen Ausbuchtungen 
Hydatiden enthielt. In diesem Sack mündeten zahlreiche Gallengänge, darunter 
als größter Ast der rechte Ductus hepaticus. Der objektive Eindruck ging jeden­
falls dahin, daß kein Einbruch in diesen Raum, sondern eine primäre Entwicklung 
des Echinokokkus in dem fraglichen Gang vorlag. Absolut beweisend ist jedoch, 
wie ÜHIARI selbst einräumt, auch dieser Befund nicht. 

Eine primäre Entwicklung von Echinokokken in den Gallengängen wurde, 
wie KoNJETZNY ausführt, von FRERICHS, ÜRUVEILHIER, RoKITANSKY, Bunn u. a. 
abgelehnt, da der Zutritt von Galle eine Wachstumsbehinderung bzw. Abtötung 
der Echinokokken zur Folge habe, da der Galle nach dieser Richtung giftige 
Eigenschaften zugesprochen wurden. FRERICHS konnte in den meisten Fällen von 
Leberechinokokken, deren Zysten in einem Rückbildungs- bzw. Schrumpfungs­
prozeß begriffen waren, innerhalb des Sackes Galle nachweisen, eine Beobachtung, 
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die obigen Gedankengang unterstützte. Gegen eine solche Auffassung sprachen 
aber Befunde, die eine vorzugsweise Ausbreitung des Echinokokkus innerhalb 
der großen Gallenwege ergeben haben. Aber auch für solche Fälle (v. TABORA, 
CHIARI, TscHMARKE u. a.) bleibt nach wie vor die Möglichkeit eines sekundären 
Einbruches in die Gallenwege von der Leber her. Eine diesbezügliche Entschei­
dung ist häufig unmöglich. So konnte v. HANSEMANN neben einem faustgroßen 
Leberechinokokkus eine Anfüllung aller Gallengänge mit Hydatiden beobachten. 
Man wird die Möglichkeit einer Einwanderung von Echinokokkenembryonen 
in die Gallengänge nicht ablehnen können; aber ein überzeugender Beweis 
- auch CHIARis Fall einbegriffen - ist bisher nicht erbracht. 

Daß der Sitz von Echinokokkenblasen in den großen Gallenwegen auch 
einmal verhängnisvoll werden kann, zeigt eine Beobachtung HESSEs. Bei einem 
41jährigen Patienten, der vor P/2 Monaten eine Grippe mit Ikterus über­
standen hatte, stellten sich plötzlich Leibschmerzen und später Gelbsucht ein. 
Nach dem am 6. Tage erfolgten Tode fand sich in der Leber ein faustgroßer 
Sack mit unzähligen freiliegenden Echinokokkenblasen. Eine große Blase hatte 
den Ductus choledochus verschlossen und ragte aus der Papilla Vateri hervor. 
Frische Nekroseherde in der Leber und deren Folgen hatten schließlich den Tod 
bedingt. 

Beachtenswert sind ferner Verwicklungen, über die LJUBARSKY berichtet. 
Bei dem einen Patienten bestand seit 1901 Husten; im Auswurf konnte neben 
elastischen Fasern ein Echinokokkushäkchen nachgewiesen werden. Im Jahre 
1902 erfolgten am rechten Rippenbogen zwei Abszeßdurchbrüche. Bei einer im 
gleichen Jahre ausgeführten Operation fand sich oberhalb des Zwerchfelles 
eine große Höhle mit teilweise gelb, teilweise grau bis schwarz gefärbten Massen, 
die Höhle kommunizierte mit einem Bronchus. In dem Sekret konnten Leber­
parenchymreste und Echinokokkenblasen nachgewiesen werden. 

Ein zweiter Patient klagte seit über Jahresfrist über Schmerzen in der rechten 
Seite. Atemnot, Husten und reichlich gelbgrünes Sputum. Nach einer Rippen­
resektion, die ein operatives Angehen des festgestellten Echinokokkus vor­
bereiten sollte, trat der Tod infolge von Lungenödem ein. Die Sektion ergab 
bei völliger Obliteration der rechten Pleurahöhle im unteren Teil der rechten 
Lunge eine kindskopfgroße, mit einem Bronchus kommunizierende Höhle, 
welche Bilirubinsteine und Häkchen enthielt. Weiter nach unten bestand eine 
zweite mit dem Brustfellraum kommunizierende Höhle, in der sich einige festere 
gelbe Gewebsstückehen fanden. Im rechten LeberlapP.en, der kleiner als der 
linke war, fand sich eine große Narbe, die teilweise ein Uberbleibsel des Zwerch­
felles darstellte und stellenweise Gallensteine, Knochengewebe und in ihren 
oberen Schichten Kalkablagerungen und Chitinhäutchen von Echinokokken 
enthielt. Auch in der Lunge fand sich in der Nähe der Höhle eine eingekapselte 
Echinokokkusblase. 

In beiden Fällen handelte es sich demnach um Hepatobronchialfisteln, die 
durch Echinokokken bedingt waren. 

Mit gleicher Vorsicht sind Fälle von Echinokokken der Gallenblase zu 
beurteilen (FLESCH, RAFFTEN, LANGENBUCH, PAGE, Mc. GAvrN u. a.). 

MuseHOLD sah z. B. bei einem Manne in der vergrößerten Gallenblase 6 kirsch­
bis apfelgroße und mehrere kleine Hydatiden, von denen eine im Ductus chole­
dochus festsaß. Außerdem fand sich im vorderen Abschnitt des rechten Leber­
lappens eine Echinokokkenzyste. Gerade der letztgenannte Befund veranlaßte 
KoNJETZNY, die Annahme MuscHOLDs, daß eine primäre Entwicklung in der 
Gallenblase vorlag, als recht unwahrscheinlich zu bezeichnen. 

Andererseits wird man auch für eine Beobachtung Mc. GAYINs den Beweis 
primärer Entwicklung in der Gallenblase nicht für erbracht halten. Handelte 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 außer mehreren Hydatiden Gallensteine 
als Inhalt der Blase, ohne daß irgendein Kausalitätsverhältnis in Frage kommen 
dürfte. Auch bei den Fällen isolierter Echinokokken der Gallenblasen bedarf 
die Frage primärer Ansiedlung kritischster Prüfung. 

KEHR nennt in diesem Zusammenhang noch die Namen BERGER, SCHEUER, 
VON MosETIG-MooRHOF und KöRTE (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 gewöhnliche 
Sitz dieser Flagellatenart ist Duodenum und oberster Teil des Dünndarms. 
Doch kann sie auch in der Schleimhaut der Gallenwege und Gallenblase vor­
kommen. Angaben über etwaige Pathogenität sind vorerst sehr spärlich. BRAUN­
SEIFERT nennen KNIGHTON, der die Ansicht vertritt, daß diese Parasiten auch 
in die Gallenblase und in die Gallengänge eindringen und eine Cholezystit.is 
hervorrufen können und hierbei zum mindesten als komplizierender Faktor 
mitwirken. Nach FELSENREICH und SATKO spricht für die pathogenetische 
Bedeutung der Lamblien vor allem ihr Sitz in den Epithelien, aus denen sie 
ihre Nahrung beziehen, die vermehrte Schleimbildung sowie auch die noch 
reichlich vorhandenen Gallezylinder. Die beobachteten 8 Fälle der genannten 
Verfasser zeigten im Bereiche der Gallenwege klinisch mehr oder weniger aus­
gesprochene Störungen. Gewöhnlich beschränkten sich diese auf den Darm (GuA­
STALLA, DETRE, LUGER, PRowACEK und WERNER); viele Untersucher halten 
diese Parasiten für völlig belanglos (JAKSCH). WINKLER, der bei einem 26jährigen 
Manne, der an chronisch-rezidivierender Enteritis und den Zeichen einer 
chronischen Cholezystitis erkrankt war, im Duodenalsaft und in der Gallenblase 
Lamblien in großen Massen nachweisen konnte, hält es für naheliegend, daß 
diese sowohl bei der Erkrankung des Darmes wie auch der Gallenblase eine 
Rolle gespielt haben. RAUE lehnt einen ätiologischen Zusammenhang des Be­
fundes zahlreicher Exemplare von Lamblien bei einem mit Ikterus verbundenen 
Falle von Cholezystitis mit der klinischen Erkrankung ab. 

MARTENS und KoERs halten ein Wachstum dieser auch Giardia genannten 
Flagellate auf der Gallenblasenschleimhaut für durchaus zweifelhaft. 

Bei dieser Sachlage erübrigt es sich, an dieser Stelle auf Morphologie und 
Biologie der Lamblia intestinalis näher einzugehen. 

Schließlich sei noch der Vollständigkeit wegen der seltene Befund der LarYc 
eines Ohrwurmes (Forficula auricularia) in der Gallenblase erwähnt (NEu­
GEBAUER), wobei es sich höchst wahrscheinlich um das Eindringen eines toten 
Körpers aus dem Duodenum handelte. Dieses Beispiel möge beweisen, daß 
in extrem seltenen Fällen Teilchen des Darminhaltes in die Gallenwege eindringen 
können. 
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- - - - und Sialangitis als Folge von 
563. 

- - und Krebs der Duodenalpapille 559. 
- -und Reaktion der Umgebung 563. 
- - und Sekretstauung 563. 

-und toxische Wirkung der Würmer 
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 Absceßbildung 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 Schädigung des Parenchyms 560. 
- als Ursache für Pankreasnekro3e 486. 
- des Pankreas und Peritonitis 560. 
- - und Behinderung des Speichel-

abflusses 561. 
- - Fettgewebsnekrose als Folge d.T 560. 
- - und Gallengangsaskaridose 559. 
- - Gefahr der 559. 
- - und Milzvenenthrombose 560. 
- - Shockzustand nach 560. 
Asthma, Speicheldrüsenschwellung bei 37. 
Atrophie der Mundspeicheldrüsen 18-20. 
- des Pankreasparenchyms bei dauernder 

venöser Stauung 296. 
- senile, Pigmentierung des Pankreas bei 

348. 
- des Pankreas bei Hund 618. 
Ausscheidungsparotitis 60. 

Bakterienwirkung, Bedeutung für akute 
Pankreasnekrose 479. 

Balancementtheorie des Pankreas 236. 
Basedow und Diabetes 711. 
- und Mrn:uLrczscher Symptomkomplex 

107. 
Bauehaorta, Aneurysma der 313. 
Bauchfellcarcinose und Gallenblasenkrebs 

850. 
- und Krebs, sekundärer, der extrahepati­

schen Gallenwege 851. 
Bauchfellentzündung, bei akuter Pankreas­

nekrose 458. 
- Eisenablagerung im Pankreas bei 354. 
Bauchspeicheldrüse, Gangepithelien, Abwei­

chungen der 282. 
- s. Pankreas. 
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Bauchfellhyperämie als Symptom der Pan-
kreasvergiftung 456. 

Bilirubinkalkstein s. unter Cholelithiasis. 
Bindegewebsknoten im Pankreas 293. 
BLANDIN-NUHNsche Drüse, Retentionscyste 

(Ranula) 111. 
Blasenbildungen in der Bauchspeicheldrüse 

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 für Leistungsfähigkeit des Pan­
kreas 228. 

Blutaustritte in das Pankreasgewebe 297. 
Blutcysten, apoplektische, des Pankreas 302. 
Blutergüsse ins Pankreas bei Neugeborenen 

454. 
Blutfarbstoff im Pankreasgewebe bei akut 

hämorrhagischer Pankreasdurchsatzung 
304. 

Blutung, innere, bei subcutaner Pankreasver-
letzung 443. 

- durch Pankreasquetschung 449. 
- bei Pankreaszerreißung 450. 
Blutungen der Mundspeicheldrüsen 42-45. 
- der Gallenblase und Gallenwege 778, 779. 
- bei akuter Pankreasnekrose 473. 
- im Pankreas und akute Entzündung 

381. 
- bei Pankreasschußverletzungen 445. 
Blutzucker und Harnzucker nach Pankreas-

nekrose 474. 
Blutzuckerspiegel und Insulin 657. 
- bei geheilter Pankreasnekrose 474. 
BocHDALEKsche Schläuche, Erweiterung der 

(Ranula) lll. 
BROCKMANN-STANNIUSsche Körperehen 640, 

641. 
Bronchialcarcinom, Schleimdrüsen als Aus­

gangspunkt des 523. 
Bronchobiliä.re Fisteln, Entwicklung und 

Ausgang der 776. 
Bronzediabetes 667, 699, 702. 
- Arbeiten über 702. 
- Eisen- und Eiweißstoffwechselstörung bei 

700. 
- Hämochromotose, Ursachen der 699. 
- Inselcirrhose bei 700. 
- Inseln, Pigmentablagerung bei 700. 
- Leber- und Pankreascirrhose bei 700. 
- und Pankreashä.mosiderose 353, 354. 
- Pankreasveränderungen und Diabetes 

700. 
- Pigmentierung bei 699. 
BUHLsehe Krankheit, Pankreas- und Duo­

denalblutung bei 299, 300. 
Bursa omentalis, Pankreasquetschung, -blu­

tung, -geschwulstbildung in ihrer Wirkung 
auf 300. 

Butterstühle, Symptome für Pankreaserkran­
kungen 228. 

Carcinoide, adenomyomatöser Typ 272. 
- und Inselheterotopien 272. 
- als Progonoblastome 275. 
Chloroformeinatmung, Pankreasblutung bei 

298. 
Cholämie, Gallenwege und 772. 
Cholangie, experimentelle Studien der 783. 

Enterogenese der 783. 
Gallenwege intrahepatischer mikrosko-

pischer Veränderungen bei 783. 
portale Entstehung 783. 
hämatogene 783. 
infektiöse, makroskopische Verände­

rungen in den großen Gallenwegen bei 
783. 

Cholangitis 789. 
- und Bakteriocholie 783. 

eitrige durch Choleraerreger 794. 
siehe auch Gallenblase und Gallenwege. 
Paratyphusinfektion und 798. 
typhöse und Ikterus 797. 
bei Typhus 784. 
s. auch unter Gallenwege. 
acuta, Heilungstendenz, Abhängigkeit der 

784. 
ascendierende, hämatogene der 783. 
- Permeabilität der Kapillarwand als 

Bedingung für 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 biliäre Zirrhose 

als Folge von 783. 
- rezidivierende und Ikterus 789. 
- - Leberschwellung bei 789. 
Cholangosen 789. 
Cholecystektomie und Beseitigung der Ty­

phusbazillen 795. 
Cholecystitis acuta sero-purulent&, Aushei-

lungsstadium der 782. 
- - klinische Symptome der 782. 
- - Mikroskopie der 782. 
akute hämorrhagische 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 Gärtner als Erreger 794. 

catarrhalis 781. 
chronica, Ausheilungsstadium an der 

Leber 784. 
cholämische Diathesen 784. 
Gallenblasenpapillome als Folge von 

838. 

57* 
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Cholecystitis, chronische , mikroskopischer 
Befund bei 829. 

und Muskelwucherung der Gallen-
blasenwand 786. 

polypöse 838. 
Wandhypertrophie als Folge von 789. 
Wandveränderung bei 829. 

cystica als Folge von rezidivierender 
Cholecystitis 789. 

- Zustandekommen der 789. 
Diplococcus pneumoniae als Erreger der 

794. 
Dysenteriebazillen als Erreger der 799. 
dysenterische primäre 799. 
eitrige bei Pankreasschußverletzung 444. 
- Veränderungen der Wand bei 829. 
Fleisch- und Wurstvergiftung und 798. 
Gasbazillen, anaerobe 794. 
haemorrhagica purulenta 786. 
Lamblia intestinalis in der Gallenblase 

als Ursache für 860. 
luica 800. 
- Vorkommen der 801. 
Mikrococcus tetragenus, als Erreger der 

794. 
Mischinfektion bei 796. 
necroticans typhosa 774. 
Pankreasnekrose bei akuter 474. 
Paratyphus A als Erreger der und Ikterus 

798. 
Paratyphus B als Erreger der 798. 

- phlegmonosa nach rezidivierender Chole-
cystitis 785. 

- simplex 782. 
- Wandveränderungen bei 829. 
primäre, Fall von HAGE 798. 
Proteus als Erreger der 794. 
pseudomembranacea 784, 789. 
recurrens phlegmonosa simplex nach rezi­

divierender Cholecystitis 784. 
rezidivierende und Ascites 789. 

atypische Wucherung des Epithels als 
Folge von 790. 

Endstadium bei Anwesenheit von 
Steinen 789. 

und Gallenblasenkarzinom 790. 
Leberzirrhose als Folge von 789. 
makroskopischer Befund der 784. 
Milzschwellung bei 789. 
Narbenbildung nach 789. 
Pericholangitis fibrosa chronica als 

Folge von 789. 
Pericholecystitis als Folge von 789. 
Reaktion der Umgebung bei 789. 
Schleimhautatrophie als Folge von 

789. 
Schrumpfungsgallenblase als Folge von 

789. 
Sklerose der Arterien als Folge von 

789. 
Wandveränderungen als Folge von 

789. 
Ruhrbazillen als Erreger der 798. 
Sepsis nach Bacterium coli-Infektion 

799. 
Staphylokokken als Erreger der 794. 

Cholecystitis, Streptococcus viridans als Er­
reger der 794. 

typhosa 794. 
und Gallensteine 831. 

- und typhöse Bakteriocholie 794. 
- als Typhussymptom 797. 
typhöse und Typhusrezidiv 796. 
- Reinkultur von Typhusbazillen als 

Beweis für 796. 
ulcerosa, Abszesse intramurale als Folge 

von 830. 
- subseröse bei 830. 
Gallenblase, Umwandlung der im har­

ten Tumor nach 830. 
Gallenblasenentzündung nach rezidi­

vierender 784. 
LuseRKAsche Gänge, Vermehrung der 

nach 830. 
Narbengewebe an Stelle von Schleim­

haut nach 830. 
Phlegmone der Wand der bei 830. 
Schleimdrüsen, alveolartubulöse Ent­

wicklung der nach 830. 
Schleimhaut, Wiederherstellung der 

nach 830. 
Stadien der 784. 
Steine, Durchwachsung nach 830. 
- - Vorbedingungen für 830. 
Wandabszesse und Gefahren der 

830. 
Wucherungen, polypöse der Schleim­

haut nach 830. 
Zellbilder xanthomähnliche in der 

Schleimhaut nach 830. 
und Wandveränderung 829. 
gravis 785. 
- Ausheilungszustand der 785. 
- histologischer Befund der 785. 

- recens und Komplikationen 783. 
Veränderungen der Leichengallenblase bei 

793. 
Choledochus s. unter Ductus choledochus. 
- Anatomie des 751. 
Choledochusatresie und Folgezustand am 

rechten Leberlappen 759. 
- Genese, entzündliche, der 760. 
-- und Leberzirrhose als Folge der 758. 
- und andere Mißbildungen 759. 
Choledochusdivertikel 769. 
Choledochusgalle, Beschaffenheit der 781. 
Choledochussteine s. auch unter Cholelithiasis. 
Choledochussteinverschluß als Ursache für 

akute Pankreasnekrose 485. 
Choledochusstenose, Entstehung der 757. 
Choledochuszysten, Entstehung der und ab­

normer Verlauf des Ductus chole­
dochus 766. 

Entwicklung der 766. 
Folgen der 765. 
Gravidität und 766. 
histologischer Bau der 766. 
idiopathische 769. 
- Entstehung der 765. 
- Fall Feyrter 767. 
und Ikterus 772. 
Inhalt der 767. 
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Choledochuszysten, kongenitale Schwäche der 
Wand des Choledochus als Grund für 
772. 

- durch Nebenpankreas 261, 267. 
- Symptome der 766. 
- Trauma und 766. 
- und Zyste des Ductus pa.ncreaticus 771. 
Cholelithiasis, Abhängigkeit vom Geschlecht 

802. 
Abszesse, umschriebene als Folge von 806. 
atheromatose und 807. 
Atonie der Gallenblasenwand als Ur­

sache für 802. 
Bazillengehalt der Steine nach über-

standenem Typhus 831. 
Bilirubinkalksteine 818. 
- Ätiologie der 819. 
-- Dyskrasie als Ursache der 819. 

Entstehungsort der 819. 
Fundort der 818. 
~stalt der 818. 
Größe der 818. 
Häufigkeit des Vorkommens der 819. 
intrahepatische, Vorkommen der 819. 
Konsistenz der 818. 
mikroskopischer Befund der 818. 
Oberfläche der 818. 
Zahl der 818. 
Zusammensetzung, chemische, der 819. 

- und Carcinom der extrahepatischen Gal­
lenwege 851. 

- Choledochusstein und Entzündung der 
intrahepatischen Gallenwege 827. 

Folgen des 826. 
und Gallenblasenaplasie 782. 
Gangerweiterungen als Folge von 826. 
Gangverlegung, Ikterus nach 826. 
Wandnekrosen der, als Folge von 826. 
Wandverdickungen der 826. 

Cholesterindiathese, bei 804. 
Cholesterinpigmentkalksteine 834. 

- - Adsorptionstheorie der 816. 
Agglutinationsvorgange als Verbe-

dingung für 817, 818. 
Analyse, chemische der 817. 
Appositionstheorie der 816. 
Appositionsvorgänge als Vorbedingung 

für 817, 818. 
Art der großen runden, walzenförmigen 

813. 
- der ma.ulbeerförmigen 813. 
- der multiplen-facettierten 813. 
- der walzenförmigen, Morphlogie 

der 814. 
Arten der Unterschiede zwischen den 

816. 
Aufbau der 814, 815. 
- der Rinde der 815. 
Cholesterinkalkpigmentzonen der 815. 
Cholesterinkanal der 815. 
Entquellungsrisse der 815. 
Entstehung der auf infektiöser Basis 

817. 
Entstehungsbedingungen der 813. 
Entstehungsmöglichkeiten der 815, 

816. 

Cholelithiasis, Cholesterinpigmentka.lksteine, 
Entstehungsursache der 812. 

Entzündung der Gallenblase und 
817. 

Farbe der 812. 
Filtrationskanal der Inhalt des 815. 
Galle als wichtiger Faktor bei der 

Bildung der 817. 
Gallenblasenkrebs und 849. 
Generationen der 813. 
Gestalt der 812. 
Größe der 812. 
- der Abhängigkeit der von 818. 
lmbibitions- und Diffusionstheorie der 

816. 
in den intrahepatischen Gallenwegen 

nach Choledochusstein 827. 
kolloidale Löslichkeitsverhältnisse, 

Änderung der, als Vorbedingung für 
817. 

Konzentrationszustand der Galle bei 
Bildung der 817. 

Kristallisationsformend es Cholesterins 
der 817. 

Kristallisationsvorgänge als Vor­
bedingung für 817, 818. 

LIESEGANGSehe Gänge als Form der 
Schichtenbildung der 816. 

Morphologie der 812. 
- der facettierten Art der 814. 
Schnittfläche der 814. 
Selbstzersprengung der 815. 
- und Folgen R15. 
Vorbedingungen für das Wachstum der 

818. 
Zahl der 812. 
Zeitabschnitte nach AscHOFF in der 

Entwicklung der 817. 
Cholesterinstein und Krebsbildung bei 

849. 
radiärer 809, 808. 
- und angeborene anatomische Ano­

malien der Gallenwege 810. 
Bedeutung des klinischen 809. 
Bedingungen für die Bildung des 

809. 
Beeinflussungen der Gallenwege 

und mittelbare 810. 
Bestandteile des 808. 
- chemische des 808. 
Bildung des, und Dyskrasie 809. 
und Cholestase 810. 
Dysfunktion des Kollums und des 

Cysticus als Ursache für 810. 
Eiweißgerüst des 808. 
Entstehung der, als primäre Aus­

kristallisation 808. 
Folgen nach Bildung des 809. 
und funktionelle Anomalien der 

Gallenwege 810. 
Gallenstauung als Ursache für das 

Entstehen des 809. 
Hydrops der Gallenblase 810. 
und Hypermotilitätsneurose des 

Sphincter Oddi bei Schwanger­
schaft 809. 
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Gholelithiasis, Cholesterinstein, radiärer und 
Impressionen der Gallenblase 
810. 

- und Infektion 809. . 
- - der Gallenwege 810. 
- und Klimakterium 809. 

kolloidchemische Untersuchung des 
809. 

mikroskopischer Befund der 808. 
Morphologie des 809. 
und Mukostase 810. 
bei pathologischen Typen nach 

AscHOFF 810. 
und Schwangerschaft 809. 
und Stauungsgallenblase 811. 
Stoffwechselstörung als Bedingung 

für das Entstehen des 809. 
Vor harrdensein des, sekundäre 

Entzündung 812. 
Vorkommen des als Solitärstein 

809. 
Zusammensetzung, abnorme der 

Galle als Ursache der Bildung 
des 809. -

- reiner und Cholesterinpigmentsteine 
812. 

- solitärer, Entwicklung des 849. 
- Cysticusstein und Ikterus 804. 
- Darmgallenblasenfistel 805. 
- Darmverschluß als Folge von Gallenstein-

durchbruch 805. 
- - durch Querlagerung des Steines 805. 
- Druckgeschwür 805. 
- Drucknekrosen bei 805. 
- Durchbruch in die freie Bauchhöhle und 

Folgen 806. 
- in den freien Bauchraum 805. 
- der Steine in den Darm 805. 
- - und Gallenfistel 806. 
- - durch die Haut 805. 

- Durchlässigkeit der Steine für Bakterien 
831. 

Einklemmung im Ductus cysticus bei 
805. 

entzündlicher Charakter des, Beweis für 
den 829. 

- - und chronische Veränderungen der 
Gallenblase 829. 

- Fettsucht und 807. 
- Folgen der 804. 
- und Gallenblasenentzündung 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 für 802. 
Gallensteine, Abgang der durch direkte 

Fisteln 829. 
- - der durch indirekte Fisteln 829. 
- - der per vias naturales 828. 
-· und Bakterien 831. 

Cholelithiasis, Gallensteine, und sekundäre 
Bakterieneinwanderung in 831. 

Durchwachsung der, nach ulceröser 
Cholecystitis 830. 

- Vorbedingungen für 830. 
- Vorgänge bei 830. 
Entstehung der, und Fremdkörper 

824. 
Frühformen der 825. 
Magma der 825. 
tetraedrische 825. 
würfelförmige 825. 
Zahl der 802. 

Gallensteinwanderung bei 833. 
Gallenwege, intra.hepatische, Steinbildung 

in, nach Choledochusstein 827. 
- Pigmentsteine, erdige, der 814. 
geographische Beziehungen der 802. 
Gewächskrankheiten und 807. 
Grießbildung 803. 
Hängebauch als Ursache für 802. 
Häufigkeit 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. 
Kombinationssteine 812. 
- Arten der, und Fundort 821, 822. 

und Cholesterinpigmentkalksteine 814. 
- Entstehungsmöglichkeiten der, nach 

AscHOFF 821. 
- Entwicklungsstadien der 821. 
Komplikationen der 804. 
Konsistenz der Steine 803. 
Konstitutionsanomalien und 807. 
und Krebs, primärer, 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 Nebenpankrea.s 266. 
beim Neugeborenen 802. 
und Pankreasnekrose, akute 463, 474, 486. 
Pankreassteine, Cholelithiasis als Ursache 

für 387. 
und Pankreatitis 486. 
- chronische 399, 400. 
Paratyphusinfektion und 798. 
Pechstein 818. 
Pigmentgallensteine und Hämochroma­

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. 
Größe und Form des 821. 
Konsistenz des 821. 
Oberfläche des 821. 
Stauung als Bedingung für das 

Entstehen des 821. 
Vorbedingungen für das Zu­

standekommen des 820. 
reiner 818. 
Vorkommen der, bei Leberzirrhose 

823. 
Rezidive der 831. 

-- rezidivierende nach Cholecystektomie 832. 
Schnüren des Leibes als Ursache für 802. 
Schwangerschaft als Ursache für 802. 
Stauung und Infektion im Gallensystem 

als Ursache für 804. 
Steindurchbruch und Abkapselung im 

Netz und Gekröse 807. 
Steine außerhalb 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 Typhusbazillenträger 831. 
- Verhalten, klinisches der 825. 
-- Zirrhosesteine, Färbung der 823. 
- - Fundort der 823. 

- Kupfergehalt der 823. 
- - und Pigmentkalksteine 823. 
- Zwerchfellatmung, Fehlen der als Ursache 

für 802. 
Cholera und Speicheldrüsen 59. 
Cholerabazillen bei Cholangitis acuta 784, 

794. 
Cholestase 811. 
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 813. 
Entquellungsrisse 815. 
Entstehung der 813. 
- zeitliche, der 817. 
"Filtrationskanal" der 815. 
infektiös-entzündliche Natur der 817. 
Kern der 815. 
Natur der 817. 
Rosettenbildung 819. 
Schichtenbildung der 815. 
Verhaltender Schnittfläche 815. 

- Wachstum der 819. 
Cholesterinsteine, Eigenschaften der 809. 
-- Entstehungsweise der 809. 
- s. auch unter Cholelithiasis. 
Cholesterosis 788. 

Chondroides Grundgewebe in Speichel­
drüsenmischgeschwulst 149. 

Chondrom des Pankreas 497. 
Chorioepitheliom, Metastasen im Pankreas 

und Nekrose 482. 
- Metastase und Pankreasblutung bei 299. 
Choristien im Bereich des Verdauungskanals 

271. 
Choristoma der Gallenblase 851. 
Cirrhose hypertrophique glandulaire (Kopf­

speicheldrüsen) 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

kreasaulagen 203. 
Darmsaft, aktivierende Wirkung auf Pan­

kreassekret 454. 
Darmverschluß bei akuter Pankreasnekrose 

458. 
Dauerausscheider, Typhus, ambulantes Über­

stehen der bei 794. 
Degeneration, amyloide der Gallenbl~e 779. 

- der Kopfspeicheldrüsen 23. 
- - des Pankreas 346-348. 
- fettige der Gallenblase 779. 
- - der Kopfspeicheldrüsen 23. 
- - des Pankreas 340-346. 
- hyaline der Gallenblase 779. 
- - der Kopfspeicheldrüsen 23. 
Denguefieber und Speicheldrüsen 59. 
Diabete maigre 665. 
Diabetes bei Akromegalie 253, 655, 710, 711. 

Alkoholismus als Ursache des 404. 
- chronischer 659. 
und Alter 663. 

-- Alters- 307. 
- Arteriolenwandveränderungen des 

Pankreas bei 307. 
- Inseldegeneration, hyaline bei 702. 
- geringe Inselveränderungen bei 718. 
- Pankreaszirrhose und Lipomatose bei 

7()2. 
Anomalien des Pankreas und 655. 
Arteriosklerose und 659, 702. 
Atherosklerose der Pankreasgefäße und 

Blutungen in den Inseln 683. 
und Basedow 711. 
Begleit- und Folgeerscheinungen 702. 
Begleiterscheinungen, Veränderungen 

mikroskopischer Natur 705. 
diabetogene Organe, Multiplizität der 

(FALTA) 707, 709. 
Diagnose, "Inseldefekte", Bedeutung des 

für 717. 
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Diabetes, Drüsenparenchymatrophie und 
Inselatrophie bei 694. 

des Ductus pancreaticus und Blutzucker, 
Unterbindung 648. 

- - und Folgen, Verlegung des 647. 
- - und Insulin, Unterbindung 648. 
- - Verschluß des, und 668. 
Entstehung des 660. 

und Inselschädigung, Ausdehnung der 
715. 

Inseln, ausschließliche Bedeutung der, 
für 718. 

und Nervensystem 653. 
Pankreas-Parenchymveränderungen, 

Bedeutungslosigkeit der, für 715. 
pluriglanduläre Entstehungsweise des 

707. 
Theorie des 652. 

Entzündung, chronische des Pankreas 
und 658. 

und Epithelkörperchen 655, 706. 
als Erkrankung des Zuckerstoffwechsel­

apparates 708, 710. 
Ernährungsprozeß und Verlauf des 663, 

664. 
Erzeugung des, experimentelle 643. 

- bei Kaltblütern 643, 644. 
des durch Unterbindung des Ductus 

thoracicus 644. 
durch Unterbindung der Pankreas· 

venen 644. 
Fettsucht, allgemeine bei 703, 704. 
FORSCHBACHscher Versuch bei 644. 

- und Gallensteine 704. 
Gangrän bei 702, 704. 
Gehirnerkrankungen bei 703, 704. 
und Gicht 703. 
Glykogengehalt der Leberzellen bei 705. 
Glykogeninfiltration der Speicheldrüsen 

bei 23. 
Glykogenspeicherung in den Nieren bei 

705. 
Glykosurie, Verminderung der, bei Insel· 

regeneration 718. 
Hämochromatose, allgemeine, und 667. 
und Hämosiderosis 619. 
HANSEMANNsehe Atrophie und 665. 
Hirnödem, akutes, bei 704. 
mit Hyperthyroidismus ohne Basedow 

711. 
hypophysärer als Folge einer Pankreas-

schädigung 709. 
-- und intaktes Pankreas 710. 
- ohne Pankreaserkrankung 709. 
- und thyreogener 707. 
Hypophysenpräparate, Wirkung der bei 

709. 
durch Hypophysenreizung 710. 
Hypophysenveränderungen,regressive, bei 

705. 
Hypophyse und 655. 
bei intaktem Inselapparat 658, 711. 
- Regenerationsfähigkeit des 689. 
Inselbefund, klinischer und mikroskopi-

scher 717. 

Diabetes, Inseldegeneration, hydropische, 
Übersehen der 715. 

und Inselgröße bei 689. 
Inselhypertrophie bei 692. 
- und Neubildung bei, eine Stütze der 

Inseltheorie 716. 
Inseln s. auch Diabetes, LANGERHANssehe 

Inseln. 
Adenom durch Entwicklungsstörung 

693. 
Adenombildung der 692. 
Atrophie der, primäre 662, 663. 
- und Sklerose der 667. 
Funktionssteigerung, krankhafte 693. 
rudimentäre bei 691. 
vikariierende Rolle des, bei 716. 

und Inselquantität 716. 
Inselregeneration aus Ausführungsepithel 

692. 
- und Hypertrophie bei 6!H. 
- - nach Insulinbehandlung 692. 
- Verschwinden des, durch 716. 
lnselschädigungen, ungleiche Verteilung 

der bei 715. 
Inselsklerose bei 681. 
- des Pankreas und 670. 
Inseltheorie 634. 
Inselveränderungen bei Arten 719. 
- mit ausschließlichen 713. 
- qualitative, beim 660. 
Inselzahl, Verminderung der, bei 689, 

717. 
Insulin, Wirkung des 657. 
im Jugendalter, Fettgehalt des Pankreas 

bei 342. 
jugendlicher, Beziehung zu Syphilis 

426. 
Entwicklungsstörungen bei 704. 
Inselleiden. elektives, bei 702. 
Inselveränderungen, schwere, bei 718. 
Pankreasatrophie, genuine, bei 702. 
und Pankreasgewicht 667. 

Keimdrüsenschädigung bei 706. 
Kohlehydratstoffwechsel und Pankreas­

parenchym 664. 
Koma und hydropische Degeneration der 

LANGERHANSsehen Inseln 663. 
Kongruenz zwischen Inselveränderungen 

und Krankheitsverlauf 718. 
LANGERHANSsehe Inseln s. auch Diabetes­

Inseln. 
Adenome und Verkalkung beim 

684. 
Atrophie der 672, 674, 675, 676, 

677. 
- genuine, primäre 670, 676. 
als Bildungsstätte der antidiabe­

tischen Hormone 644, 647. 
Blutungen in den 683. 
Degeneration fettige 683. 

hyaline 658, 670, 677, 678, 
684. 

und Arteriosklerose 679. 
Häufigkeit des Vorkommens 

679. 
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Diabetes, LANGENHANSsehe Inseln, Degene­
ration, hyaline, und Lebens­
alter 679. 

- hydropische, der 662, 670, 676, 
677. 

- - und Lebensalter 674. 
Entzündung, chronische, peri- und 

intrainswäre 680. 
- hämatogene, akute, der 676. 
Funktion der 645. 
Größe der, beim 685. 

- · Hypoplasie der 660. 
Induration beim 678. 
Infiltration, rundzellige, der, beim 

685. 
- kleinzellige, des Inselbinde­

gewebes 675. 
lnselleiden, elektives 676. 
lnselschwund, primarer 677. 

- Insuffizienz der, beim 656, 660. 
- Kalkablagerung in den 679. 

Nekrose der, beim 684. 
Protoplasmaverandarungen der, 

beim 675. 
Regeneration der 638. 
Sklerose der, beim 678, 680. 
- und Nekrose der, beim 684. 
Umwandlung der 633. 
Vakuolisation und Verflüssigung 

der, bei Diabetes 670. 
Verfettung der Inselepithelien 683. 
Verkalkung der, beim 662, 684. 
Zahl der 6Rfi. 

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. 
Nierenveränderung, eigentümliche, bei 

703. 
Organe, endokrine, und 662. 
- - Veränderungen der, bei 704, 705. 
- - - ihre sekundäre Natur 707, 708. 
und Pankreas 339. 

Abszeß des, und 669. 
Atrophie 321, 322, 634, 666. 
- und Fettsucht bei 330. 
- der Tubwi des 663. 
Azidophilie des, bei 694. 
Bindegewebssklerose des, bei 665. 
Blutung im 665. 
Degeneration, hydropische, der Inseln 

bei 667. 
Distomiasis des bei 565. 
Drüsenparenchym, Atrophie des, bei 

693. 
- Degeneration, fettige des, bei 694. 
- Regeneration des 696. 
Entwicklungsstörungen des, und 669. 

Diabetes und Entzündung, chronische, pari-
und intrainswäre 670. 

Erkrankung des, und 643. 
- posttraumatische, bei 669. 
Exstirpation des, und 643. 
Extrakt des, und 650. 
Fettgewebsnekrose der, durch Sekret-

stauung 696. 
funktionelle Störung des, bei 659. 
Gänge und epitheliale Mehrschich-

tung im 282. 
Gewächse, bösartige des, bei 665. 
Gewicht des, bei 666. 
Gewichtsminima bei 322. 
Granatverletzung des 447. 
Granularatrophie des 665, 667. 
Hamosiderose des bei 348, 352. 
HANSEMANNsehe 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, Störung des als 
Ursache für 643. 

und Karzinom 714. 
bei Kindern 696, 697. 

Inselatrophie des bei 698. 
entzündliche Infiltration bei 

697. 
hydrophisehe Degeneration des 

697, 698. 
rudimentäre bei ("pseudo­

islands") 697, 698. 
Umwandlung in Acini 698. 
- in Drüsenparenchym und 

umgekehrt 696. 
lnselapparat, Unterentwicklung, 

angeborene bei 698. 
Inselzählung 698. 

- Parenchymverödung bei 698. 
Lipomatose des, bei 663, 667, 668. 
- des, neben chronischer intersti-

tieller Pankreatitis 682. 
Lithiasis des 668. 
-Lues 430. 
Lymphangioma cysticum des 668. 
makroskopische Befunde des 661, 

666. 
mikroskopischer Befund des 658. 
-Nekrose, akute hämorrhagische und 

669. 
- nach akuter 474. 
- nach überstandener 474. 
Neubildungen des und 668. 
und Pankreasnekrose 309. 
Pankreatitis, akute hämorrhagische 

bei 667, 696. 
Parenchymveränderungen, Frage der 

und Inselveränderung bei 707. 
- mit ausschließlichen 713. 
- bei chronischem Alkoholismus 694. 
Pseudozyste des, und 669. 
Tubuli, Neubildung beim 696. 
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Diabetes, Pankreas, Veränderung des pri- Diathese, cholämische bei Cholangitis chro-
mären und sekundären 656. nica 784. 

Veränderungen an den Ausführungs· Diphtherie und Pankreas 405. 
gängen bei der 695. - und Speicheldrüsen 59. 

- morphologische Geschichte der 657. - Wirkungen auf Pankreasparenchym 340. 
- pathologisch-anatomische 622, 670. Distorneu als Ursache für epitheliale Mehr-
- des Zwischenbindegewebes bei 663. schichtung in Pankreasgängen 283. 
Verletzungen des, und 669. - sibirische, im Nebenpankreas 564. 
zentroazinäre Zellen bei 695. - - - des Duodenums 532. 
Zirrhose 330, 663, 664, 667, 695. Distomiasis des Pankreas 567. 
- und Inselveränderungen beim 681. und Blutungen im Pankreas 564. 
Zwischengewebsveränderungen bei und Diabetes mellitus 565. 

695. Distomum felineum (Opistorchis feli-
pankreatischer und Tuberkulose 412. neus) 564. 
Pankreatitis, akute, hämorrhagische bei und Eiablage in den Pankreasgängen 

667, 696. 565. 
- interstitielle bei 695. "Epithelmetaplasie" als Folge YOn 
chronische bei 695. Eiablage im Gang 565. 
chronisch-interstitielle und 663. und Fettgewebsnekrose 564. 
- - und Sklerose der Inseln 680. Folgen der 564, 565. 
interazinöse und 660. und Karzinom des Pankreaskopfes 
interstitielle bei ungeborenem Fetus 564. 

698. und Nekrosen des Drüsengewebes 564. 
Piqfue und 653. und chronische Pankreassklerose als 
Polysarzie und 665. Folge von 565. 
SANDMEYERscher 644. und Steinbildung 565. 
sekundärer bei Basedow 711. und Zirrhose des Pankreas 564. 
und Sklerose der Pankreasarterien 658. pancreatica und Plattenepithelkrebse der 
Speicheldrüsenentzündungen, akute, Bauchspeicheldrüse 532. 

eitrige bei 60. - und Regeneration des Pankreas-
und Steinbildung im Pankreas 643. epithels 532. 
Theorie von FALTA 656. Distomum, Einwanderung und Leberkrebs 

über Funktion der LANGERHANSsehen 532. 
Inseln 645. --- und Pankreaskrebs 532. 

von NAUNYN 654. - in den Gallengängen 854, 855. 
von v. NORDEN 654. felineum im Rinderpankreas 565. 
von PFLÜGER 653. hepaticum im Rinderpankreas 565. 

Thymus bei 706. in den Gallengängen 855. 
thyreogener als Folge einer Pankreas- lanceolatum in Gallengängen 855. 

schädigung 709. pancreaticum, Vorkommen des 565. 
Thyreoideaveränderungen bei 706. pulmonale (Paragonium Westermannii) 
Tierversuche 643, 663. Abszeßbildung im Pankreas als 
Tuberkulose bei 703, 704. Folge von 565. 
Tubulusatrophie und allgemeine Atrophie spathulatum (Clonorchis sinensis) 564. 

des Kranken 663. - im Rinderpankreas 565. 
Unterbindungsversuch und exkretorischer Diverticulum Vateri 213. 

Apparat 648. Dizephalie und Pankreasbesonderheiten 281. 
Ursache ausschließlich Inselveränderung Drüseneinheiten 231. 

715. Ductuli sublinguales Rivini 5. 
- letzte, Versagen der Inseln 719. Ductus accessorius, Lichtungsweite des 241. 
Verhütung des bei Teilresektion des Pan- -- choledochus 212, 772, s. auch unter 

kreas 649. Cholelithiasis. 
Verlauf des 663. Adenomyofibrom 841. 
Versuch von KARLSON, DRENAN und Dehnungsgeschwür des 772. 

GINZBURG 644. Divertikel des 769. 
von KuLIABKO und DIAMARE 649. Durchtrittsstelle ins Duodenum 220. 
von MERING und MlNKOWSKI 643. Fibrom des 841. 
von PoRGES und SALOMON 654. Fistel zur Gallenblase 77. 

Verteilung auf Lebensalter 697. Karzinome des 850. 
Wesen des 652. Mündung, abnorme des 762. 
Zellen, azidophile, Wucherung der, bei 666. Mündungsanomalie bei akuter Pan-
- zentroazinäre, Wucherung der, bei 665. kreasnekrose 484. 
Zirbeldrüse bei 706. Nebenpankreas im 261. 
Zuckergehalt des Blutes und 652. und Pankreasnekrose, akute 1458. 
Zuckertoleranz 647. --- Pankreasveränderungen und 778. 
Zungennekrose bei 705. Topographie des 777. 
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Ductus, choledochus, Unterbindung, experi­
mentelle des und Folgezustände 
778. 

Verdoppelung des 762. 
Verengerung des 772. 
- des und Folgezustände 772. 
Verlauf des, und Choledochusdiver-

tikel 769. 
cysticus s. auch unter "Zysticus". 

Geschwulst und akute Pankreas­
nekrose 459. 

Papillom, glanduläres des 841. 
Verschluß des, und Folgezustände 773. 

hepaticus, Fibrom des 841. 
Fistelbildung zur Gallenblase 777. 
Stenose des 771. 
Verschluß nur eines Astes des, und 

Folgezustände 773. 
omphalo-mesentericus, Rest des, bei 

Nebenpankreas 267. 
pancreaticus, accessorius ( Santorini), 

P ANETHsche Zellen des 617. 
Epithelwucherung im und Atrophie 

des Pankreas 617. 
Fehlen des 248. 
und Gallengang, Beziehungen 

zwischen ihnen 245. 
Mündungsanomalie 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 LANGERHANSsehe Inseln 642. 
Verlauf des 258. 

Verlegung, experimentelle des, und 
Folgen 647. 

ventralis bei Pancreas annulare 257. 
Santorini 211. 
- atypische Ausmündungen des 244. 
Stenonianus, tuberkulöse Abszeßbildung 

des 73. 
- Verletzungen 93. 
- Wandabszesse bei eitriger Parotitis 51. 
thoracicus, Unterbindung des und Dia­

betes 644. 
Warthonianus, Dilatation nach kongeni-

talem Verschluß 17. 
- -Ektasie, angeborene 17. 
- Erweiterung, angeborene des ll4. 
- zystische Ausweitungen des 114. 
Wirsungianus 211. 

Beziehung zu Ductus Santorini 241. 
Erweiterung des 543. 
Fehlen des 249. 
Verhalten bei Pancreas annulare 254. 
und Santorini, Versuche über das Ver-

hältnis zwischen ihnen 243. 
Dünndarm, Nebenpankreas im 260. 
Duodenalatresie bei Pankreas annulare 255. 
Duodenalbeschwerden durch Nebenpankreas 

266. 

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. 
Duodenalgeschwüre, peptische und Pankreas­

gefäßentzündungen 308, 313. 
Duodenalkatarrh, gleichzeitige infizierende 

Wirkung auf Pankreas und Gallengänge 
400. 

Duodenalkrebs 531. 
Duodenalpapille 213. 
- Krebs der, und Askaridosis des Pankreas­

ganges 559. 
Duodenalresektion und Pankreasfibrose, ent­

zündliche 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, primärer des 520. 
Nebenpankreas im 260, 261, 617. 
bei Pancreas annulare 255. 
Stenose des durch Karzinom der Bauch­

speicheldrüsen 520. 
Taenia saginata des, und Einblick in 

den Pankreas 568. 
Ulkus des, gallige Peritonitis 835. 
Verblutungstod in das, aus Kaverne des 

Pankreaskopfes 304. 
Durchfälle, Symptome für Pankreaserkran­

kungen 228. 

Echinococcus alveolaris und Pankreaserkran-
kung 567. 

- hydatidosus des Pankreas 566. 
Echinokokken der Gallenblase 858-860. 
- der Kopfspeicheldrüsen 91. 
- des Pankreas 565. 
- und Pankreas-Sarkom 541. 
Echinokokkus des Pankreas und Spindelzell-

sarkom 567. 
- des Pankreas, Transportweg des 567. 
- und Sarkom des Pankreas 541. 
Ekchymosen des Pankreas bei Neugeborenen 

454. 
Ekstrophie und Eversion des Darmes bei 

vollständiger Spaltung der ganzen Wirbel­
säule 281. 

Ektasie des Pankreasganges, Ursache der 
543. 

Elastochondrosarkom der Speicheldrüse 157. 
Embolien im Pankreasgebiet 319. 
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Emphysem, Pankreasblutung bei 298. 
Empyem der Brustfellhöhle bei Pankreas­

schußverletzung 444. 
Encephalitis epidemica und MrKULICzscher 

Symptomkomplex 107. 
Endarteriitis obliterans disponierend für 

akute Pankreasnekrosen 490. 
- und Endophlebitis obliterans bei Parotitis 

syphilitica. heredita.ria. 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 für Wander­
milz 495. 

Entzündung, chronische, Einfluß auf Krebs-
entwicklung in Speicheldrüsen 140. 

Epilepsie, Pankreasblutung bei 298. 
Epithelioma zylindromatosum 186. 
Erdheergallenblase 788, 789. 
Erosion des Magens, peptisch-blutige durch 

Nebenpankreas 266. 
Erschöpfungskrankheiten, Speicheldrüsen-

entzündungen, akute eitrige bei 60. 
Erstickungstod, Pankreasblutungen bei 298. 
Erysipel und Speicheldrüsen 59. 
- und Pankreas 405. 
Eunuchoidismus, Pankreashyperplasie bei 

251. 
Exantheme, akute, hyperämische Verände­

rungen des Pankreas bei 294. 
- Pankreasblutung bei 298. 
Exencephalocele bei Cystenpankreas 285. 

Facialis, Nervus, Tuberkelbazillen in Scheide 
des 81. 

Färbungen der Pankreas-Fettgewebsnekrosen 
370. 

Fermententgleisung des Pankreas, Nachweis 
der 487. 

Fermentstörungen bei Pankreatitis 379. 
Fermenttheorie der akuten Pankreasnekro-

sen 478, 482. 
Fettdegeneration des Pankreas 340-346. 
- s. auch Degenerationen. 
Fettgewebsnekrose, Aussehen der 467. 
- BALZERsehe bei Malaria 431. 
- Entstehung der 478. 
- Entwicklung und Schicksal 369. 
- färbarische Reaktionen der 371. 
- Fettkörnchenzellen in der Nachbarschaft 

344. 
- Fettsäurekristalle 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 Pankreasnekrose4 79. 
- 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 für Entstehung der akuten 
Pankreasnekrose 4 77. 

- im Bereich des Pankreas 358. 
- am Colon descendens 315. 
- mit entzündlicher Tumorbildung 480. 
-- Erklärungen der 477. 
- inder Nachbarschaft von Geschwülsten 

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 

Säufer-Pankreas 404. 
Fettsäure-Krystalle bei Pankreas-Fettgewebs-

nekrose 365. 
Fettsäuren, Kupferoxyd-Reaktionen der 370. 
Fettsäurenadeln in Pankreassteinen 392. 
Fettsucht allg., Bedeutung für Entstehung 

der akuten Pankreasnekrose 481. 
- und Diabetes 683, 703, 704. 
Fibroadenom des Pankreaskopfes 497. 
Fibrom des Pankreas 497. 
Fischgräten 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

fäße 313. 
Fleisch- und Fischvergiftung disponierend für 

akute Pankreasnekrosen 490. 
Fliegerabsturz, Pankreasquetschungen und 

-blutungen 298. 
Fliegerverletzung des Pankreas 447, 449. 
Foramen Winslovii, Blutaustritt aus dem bei 

Pankreasblutung 304. 
Formes frustes der Erdheergallenblase 788. 
Fremdkörper der Kopfspeicheldrüse 93, 94. 
- im Pankreas 456. 
- - nach Kriegsverletzungen 457. 
Fremdkörpertuberkel als Folge von Eiab­

lage im Gang bei Askaridosis der 
Bauchspeichelgänge 563. 

Frühsyphilis, Ausbreitung der im Pankreas 
423, 424. 

sog. Gummen der 424, 425. 
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Frühsyphilis, herdförmige Ausbreitung der 
424. 

- - Nekrose bei 425. 
Furunkulose, Pankreasblutung bei 298. 
- Verhalten des Pankreas bei 341. 

Galle, Änderungen des kolloidalen Zustandes 
durch Pankreasfermente 472. 

als Anreicherungsmittel für Bakterien­
wachstum 794. 

Ba.kterienwachstum, fördernde Wirkung 
der 794. 

Bedeutung für akute Pankreasnekrose 
479. 

Choledochusgalle, Beschaffenheit der 751. 
Durchtritt in die Bauchhöhle, Bedingung 

für 837. 
Gallengangsgalle, Sedimente in der, Arten 

der 819. 
- Sedimente der, und Bilirubinkalksteine 

intrahepatische 819. 
Leichengalle, postmortale Veränderung 

der 793. 
-- Typhus- und Paratyphusbazillen als häu­

figer Befund in der 794. 
weiße und Gallenstauung 774. 

-- - als Inhalt erweiterter Gallengänge 
772. 

Wirkung, aktivierende, auf Pankreasfer­
mente 228, 456. 

Gallenabfluß, Behinderung des, und durch 
sie bedingte Parenchymschädigung der 
Leber 772. 

Gallenblase, Abszeßdurchbrüche und gallige 
Peritonitis 835. 

- Abszesse in der Wand der, Peritonitis nach 
Durchbruch der 830. 

Adenokankroide der 845. 
- Entstehungsweise der 84 7. 
Adenome der 841. 
Adenomyome der 8<!0, 841. 

Beziehungen zu Entwicklungsstörun­
gen und Entzündung 841. 

Sitz der 841. 
und Vorkommen bei Feten 841. 

Agenesie der gleichzeitig mit versprengten 
Pankreaskeimen 273. 

Altersveränderungen der 752. 
Am;y-loidablagerung in 779. 
- m 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, Häufigkeit des Vorkom­

mens der 857. 

Gallenblase, Bakteriologie der 793. 
- - und experimentelle Untersuchungen 

831. 
- Balggeschwulst, wahre der 840. 
- Beziehungen der, zum Darm 778. 

Blutarmut der 778. 
Gareinoma haemorrhagicum der, und Blu-

tung tödliche 850. 
Cholelithiasis siehe auch" Cholelithiasis". 
- entzündlicher Charakter der 829. 
Cholerabazillenspeicherun~ in der, nach 

überstandener Krankhe1t 794. 
Cholestearinzysten der 840. 
nichtinfizierte, Cholesterinstein, radiärer, 

als Inhalt der 811. 
Choristoma der 851. 
Degeneration der 778. 
Divertikel, abgesackte der 840. 
Divertikelbildung in der 834. 
Doppelkarzinom der 848. 
Durchwanderungsperitonitis ohne gallige 

Heimengungen 835. 
Ecchymosen der Serosa bei fibrinöser Pe­

ritonitis 778. 
Echinokokken der 858 -860. 
Eiter der, und Reinkultur von Typhus­

bazillen 795. 
Empyem der 788. 

- - und Paratyphusinfektion 798. 
- Endotheliom der 853. 
- Entzündung 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 Wandveränderung 829. 
eitrige der, im Anschluß an geschwü­

rige Erkrankungen des Darmes 782. 
gangränöse der, als Ursache der galli­

gen Peritonitis 836. 
- hämorrhagische, der, als Ursache der 

galligen Peritonitis 836. 
katarrhalische der 781. 
ulzeröse der, und Abszesse intramurale 

830. 
der, Abszesse subseröse bei 830. 
Phlegmone der Wand der bei 830. 
und Wandveränderung 829. 
und Wiederherstellung der Schleim­

haut nach 830. 
Epithelwucherungen der Schleimhaut 

und Karzinomentwicklung 839. 
Erdheergallenblase 787. 
- undCholestearingehalt der Gallenblase 

788. 
- Häufigkeit der 788. 

Bakteriengehalt der, 
nisse der 794. 

Exstirpation der, bei Bazillenträgern, Er­
folg der 795. 

und Wandverhält-~- Fehlen, angeborenes der und Choledochus­
stein 824. 
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Gallenblase, Fettresorption der Schleimhaut 
der, und Ablagerungsstätte 779. 

- der Schleimhaut der, und entzündliche 
Veränderungen der 779. 

fibroepitheliale Bildungen der 837. 
papilläre Fibroepitheliome der, histolo­

gische Befunde 839. 
Fibrome, submuköse 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, primäres der 844. 
Gangrän der 781. 
- nach Thrombose der Gefäße der, als 

Ursache für gallige Peritonitis 836. 
der Gallenblasenwand 789. 

Geschwülste der 837-853. 
- bösartige der 841. 
Geschwulsteruptionen, sekundäre in der 

Wand der 850. 
Gewebsmißbildungen, 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. 
- Ätiologie des 8ll. 

bei Cholecystitis necroticans typhosa 
774. 

und Folgezustände 773. 
bei Gallensteinen 775. 
und Karzinom der 842. 

· -- bei Scharlach 774. 
- und Trauma 774. 
-- bei Typhus 771. 
- und Wandveränderung 774. 
und Gallenwege, Hyperämie, kongestive 
der, bei Entzündungen 778. 

Infarcierung, hämorrhagi~che, der Wand 
der, nach Stieldrehung der 780. 

Infektion, enterogene der 793. 
hämatogene der 793. 

--- und Pathologie des Typhus 797. 

Gallenblase, Infiltrate, gummöse, der 800. 
Inhalt, blutiger, der nach Ruptur eines 

Aneurysmas 778. 
- -- bei Diapedcsc-Blutungcn 778. 
--, - und Ursachen filr 778. 
Kalksteine der siehe unter Cholelithiasis. 
Kankroide der 845. 
- Entstehungsweise der 847. 
Karzinoide der, mikroskopischer Bau der 

851. 
Entodermzellen als Ausgangspunkt 

für 852. 
Gewebsanomalie embryonale als Ur­

sache für 852. 
Herleitung der aus argentaffinen Zel-

len 852. 
Herotopie als Ursache für 852. 
Heteroplasie als Ursache für 852. 
und LANGERHANSsehe Inseln 851. 

Karzinom der, siehe auch Krebs der. 
- und Abszesse, pericholezystische 843. 
- und Alter der Patienten 842. 

und Cholezystitis, rezidivierende 790. 
diffus infiltrierendes der 843. 
und Einbrüche in die Nachbarorgane 

844. 
und Empyem dn 843. 
Entstehung aus Narben und Schrump-

fungen der 848. 
und Fistelbildungen 844. 
flächenhaft ausgebreitetes der 842. 
histologische Formen der 844. 
und Gallensteine 843. 
- als Ursache für Entstehung der848. 
Häufigkeit nach Geschlecht der Pa-

tienten 848. 
der Hinterwand der 842. 
und Hydrops der 842. 
und Ikterus 844. 
Lage der 842. 
medulläres der 844. 
und Melasikterus 844. 
der Metastasen der 843. 
primäres der und Vorkommen von 

Gallensteinen 848. 
und Sekundärinfektion 843. 
szirrhöses der 844. 
umschriebenes der 842. 
und Verwachsungen, pericholezysti­

tische 843. 
Zahl der 841. 
Zusammenhang der Entstehung des 

mit Gallensteinen 833. 
Konstitutionstypen der 751. 
Krebs der, siehe auch Karzinom der. 

Ausbreitung des 845. 
Ausbreitungsmöglichkeiten des 849. 
Bauchfellkarzinose nach 850. 
Befunde, mikroskopische bei 845. 
primärer und Cholesterinpigmentkalk-

steine 849. 
und Cholesterinstein, reiner 849. 
Fistelbildung zum Kolon nach 850. 
- zum Magen nach 850. 
und Folgen 850. 

- und Gallensteine 849. 
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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-
lären nach 850. 

im Mesenterium nach 850. 
im Netz nach 850. 
in der Serosa nach 850. 

und Multiplizität, primäre 850. 
Perforation der Gallenblase nach 850. 
und Schleimhautknoten, sekundäre 

850. 
Kreislaufstörungen 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. 
LuseRKAsche Gänge der und gallige Peri-

tonitis 836. 
~1echanismus nach HABF-RLAND 752. 

und Innervation 752. 
-- nach LüTKENS 752. 
- nach PFUHL 753. 
"Ielanoblastom, primäres der 853. 
Mesenteriolum der, Häufigkeit 781. 
Mischkrebse der 848. 
Mißbildungen der 752. 

Doppelgallenblase 761. 
Fundusadenom 761. 
Fundusdivertik:ll 762. 
Gallenblase, septierte 761. 

Myome der 837. 
Myxome der 837. 
Nebenpankreas in der Wand der 852. 
Nekroseherde in der Wand als Ursache für 

gallige Peritonitis 837. 
~eubildungen, gutartige der 837. 
Odem der Wand der und Folgen 780. 

Sitz des 780. 
- bei allgemeiner Stauung 780. 

--- - bei Veränderungen in der Nachbar-
schaft 780. 

Pankreas und 787. 
Papillome der 837. 

adenomatöse 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 intestina!is in der und 

Komplikationen nach 860. 
der, Taenia saginata und Gallensteine 

858. 
der, vVurmknoten der, mikroskopischer 

Bau 853. 
Paratyphusbazillen der 790. 
Paratyphusinfektion der, auf dem Blut­

wege 798. 
Parenchymgallenblase, Entstehung der 

754. 
Perforation, subperitoneale der, als Ur­

sache für gallige Peritonitis 836. 
- traumatische der, und gallige Peri­

tonitis 836. 
Periarteriolitis nodosa der 790, 791. 
Pestbazillenspeicherung in der Gallen­

blase nach überstandener Krankheit 794. 
-Phlegmone, mikroskopische Befunde 831. 
und Gallenwege, Physiologie der, nach 

DEMEL und BRUMMELKAMP 753. 
Pigmentablagerung in 779. 

- und chronischer Alkoholmißbrauch 
801. 

in der Wand der, chemisches Verhalten 
der 801. 

- Entstehungsart der 801. 
Pigmentierung der Schleimhaut der, durch 

Abnutzungspigment 779. 
- - Eisenpigment 779. 
- - bei Hämochromatose 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 für Entstehung des 846. 
Hornkatabiose als Ursache für Ent­

stehung des 846. 
Keimversprengungen, embryonal be­

dingte als Ursache für Entstehung 
des 846. 

echte Metaplasie als Ursache 846. 
Überwachsen von Plattenepithel aus 

der Nachbarschaft als Ursache für 
Entstehung des 845. 

Prognoblastome der 851. 
Regeneration der 833. 
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Gallenblase, Regeneration der, nach Exstirpa­
tion der, bei erhaltenem Cysticus 832. 

- histologische und Tierversuche über 
die 832. 

Reservoir für Ruhrbazillen 799. 
Resorption, fettähnlicher Substanzen der 

779. 
Retentionszysten der 840. 
Ruptur der, und subphrenischer Abszeß 

776. 
sanduhrförmige, angeborene 765. 
Sarkom der, mikroskopischer Bau des 

852. 
Disposition zu 853. 
und Gallensteine 853. 
Häufigkeit des 852, 853. 
Metastasen im Duodenum nach 853. 

in den mesenterialenLymphknoten 
nach 853. 

in den portalen Lymphknoten 
nach 853. 

im großen Netz nach 853. 
im Pankreaskopf nach 853. 

Myosarkom 852. .. 
Myxochondroosteosarkom, Atiologie 

des 853. 
Symptome, klinische des 852. 

Scharlach, mikroskopischer Befund in der 
Wand der bei 799. 

Schleimhaut der, Physiologie der 752. 
Schleimhautblutungen der, bei hämor-

rhagischer Diathese 778. 
bei Endocarditis lenta 778. 
bei Fleckfieber 778. 
bei Milzbrand 778. 
bei Streptokokkenallgemeininfektion 

778. 
bei WEILscher Krankheit 778. 

Schrumpfblase, sekundäre 755. 
Silberablagerungen in der Wand der 779. 
Sklerose, Alterssklerose der 752. 
Stauungsgallenblase, anatomisches Bild 

der 8ll. 
Stauungshyperämie der, bei Stauungs· 

Ieber 778. 
Steinbildungen um Fremdkörper der 

825. 
Steindruck der, als Ursache für gallige 

Peritonitis 836. 
Steine der, s. auch unter Cholelithiasis. 
- intramurale, Entstehung der 830, 831. 
- und Folgezustände 802. 
Stieldrehung der 780. 

Alter als Ursache für 780. 
Fall von BuscH 781. 
Fettverlust, allgemeiner, als Ursache 

für 780. 
und Folge 780. 
und Geschlecht 781. 
Momente, auslösende für 780. 
und Steine der 780. 
Theorie, hämedynamische 781. . 

Streptokokken in der, bei Scharlach 799. 
Symptomenkomplex der, lithogene Be­

dingung des 811. 
- dyskinetische Bedingung des 8ll. 

Gallenblase, Symptomenkomplex, infektiöse 
Bedingung des 8ll. 

Syphilis der 800. 
- angeborene 800. 
bei Tieren 753. 
Topographie der 751, 764. 
Trauma der, und gallige Peritonitis 836. 
Tuberkelbazillen in der, bei Phthise 800. 
Tuberkulose der, akute 799. 

und Gallensteine 800. 
und Lebertuberkulose 800. 
anatomischer Befund bei 800. 
chronische, der 799. 
und chronische Entzündung 800. 
hämatogene 800. 

- miliare 800. 
und Stauungshydrops 800. 
und Tierexperiment 800. 

Typhus der, und Ikterus 797. 
Typhusbazillen der, und Darminfektion 

796. 
Eintrittspforte der 796. 
Fortwuchern in der, bei Dauer­

ausscheidern 795. 
und Infektion, hamatogene 796. 

-- -- auf Lymph- und Blutweg 797. 
und Lebensdauer der 796. 
und Phlegmone der Wand der 795. 
und Tierexperiment 796. 
und Veränderungen, histologische der 

Wand der 795. 
Überdehnung der, als Ursache für gallige 

Peritonitis 836. 
Umwandlung des inneren Narbentumors 

nach ulzeröser Cholczystitis 830. 
Ursprungsgewächse, bösartige der 837. 

-- Veränderungen der, erworbene 765. 
-- anatomische und Bakterienbefund bei 

795. 
Verbindung der mit Colon transversum 

764. 
Verdoppelung der, Fall PRIESEL 764. 
- Fall VISCHNEWSKY 764. 
- Häufigkeit des Vorkommens 763. 
Verfettung der 779. 
Verkalkung der 779. 
Verkalkungen der, Schleimhaut der 780. 
Wandblutungen der, bei Geschwürs-

bildungen in der 778. 
vVand der Imprägnierung der, mit Kalk­

salzen 831. 
-- Nebenpankreas in 261. 

poröse der als Ursache für gallige 
Peritonitis 837. 

bei Gewächsen 778. 
W andergallenblase 764, 780. 
Wand Veränderungen bei Bazillenträgern 

793. 
Wucherungen, lipomatöse der 837. 

papilläre der 837. 
- - und ihre Beziehungen zu Gallen-

steinleiden 838. 
-- - und ihre Ursachen 838. 
Zellen, argentaffinen der 852. 
Zottenkrebs der 838. 
Zylinderepithelkrebs der 844. 
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Gallenblase, Zylinderepithelkrebs und gleich- Gallensteine, Leberzellen als Ursprungsstätte 
zeitiges Vorkommen von Plattenepithel- der 828. 
krebs 848. Morphologie der 808. 

Zylinderzellenkarzinom der, und gleich- Oberfläche der 803. 
zeitiges Spindelzellsarkom des Uterus und Pankreasnekrose, akute 484. 
848. Rezidive der, Vorbedingungen für 831. 

zystische Gebilde der 840. Schichtung der 803. 
Zystom, multilokuläres der 841. Sitz der 802. 

Gallendurchtritt in die Bauchhöhle, Tier- Spaltpilzbefunde in 831. 
versuche darüber 837. kariöse 834. 

Gallenfluß, Hemmung durch Gemüts- - würfelförmige tetraedrische und 825. 
bewegung 227. als Ursache der Pankreasnekrose 458, 483, 

Gallengang, gemeinsame Mündung mit 485. 
Ductus Wirsungianus 213. Verschluß der Papille, Bedeutung für 

Gallengänge, intrahepatische, Wucherungen, Entstehung der Pankreasnekrose 484. 
adenomatöse der 841. Verwechslung mit Pankreassteinen 392. 

Karzinom der, und Clonorchis felineus Vorstufen der 827. 
564. Wanderung der 805, 833. 

Muskelverhältnisse 753. Zusammenhang von, und Krebs-
-- Steine der, und Folgezustände 802. entstehung 833. 
Gallengangserkrankungen und chronischer Gallensteinleiden s. auch Cholelithiasis. 

Magen-Darmkatarrh 403. - Alters- und Geschlechtsstatistik 803. 
Gallengangskarzinom, Schleimdrüsen als Aus- Gallenwege, Aktinomykose der 801. 

gangspunkt des 523. - Amyloidablagerung in 779. 
Gallengangskrebs, Pankreasmetastasen bei - - in der Schleimhaut der, bei allgemeiner 

532. Amyloidose 779. 
Gallengangsmündungen, Beziehungen zu ab- - Askaridiasis, Arten der Einwirkungen der 

weichenden Pankreasgangsmündungen auf 857. 
245. - - Askariden, Zahl der 857. 

Gallengangstuberkulose 800. - - und Gallensteine 857. 
Gallen-Pankreassaftmischung, in der Papilla - - und Ikterus 857. 

Vateri, Bedeutung für die Entstehung - - und Komplikationen 857. 
der akuten Pankreasnekrose 480. -- Atresie, angeborene der, und Folge-

Gallenstauung, Bedeutung und Entstehung zustände 756. 
der 811. - - Einteilung nach KoNJETZNY 756. 

- einfache und Cholangie 783. - Entwicklungsgeschichte der 757. 
- und weiße Galle 774. - - und Ikterus 756. 
- irrfolge Karzinom des Pankreaskopfes 520. - Bakteriologie der 793. 
Gallensteinauflösung, spontane 835. - und ihre Beziehungen zu Gallenstein-
Gallensteine, s. auch unter Cholelithiasis, leiden 838. 

sowie "Steine" unter Gallenblase und - Biliopulmonalfistel 776. 
unter Gallengänge. - Bronchialbiliäre 776. 

Auflösungsformen der 834. - Bronchusgallengangsfistel 776. 
Bildung der, Theorien über 829. - Cholämie und blutiger Inhalt der 772. 
Chemie der 808. - cholangitische Prozesse, Entstehungsweise 
Durchbrüche der 805. der 778. 
- in Bauchhöhle und -decken 807. - Choledochusatresie, luische Ätiologie der 
Durchwachsung der 831. 757. 
Eigenschaften der 803. - - histologisches Bild der 758. 
Einbrüche in Pfortader 807. - Choledochusstein und Gallenblasenaplasie 
Einklemmung der und ihre Folgen 827. 824. 
Einteilung der 807. - Choledochusstenose, Entstehung der 7 57. 
- nach AscHOFF und BACMEISTER 808. - - Leberzirrhose als Folge der 758. 
Entstehung der 807. - Choledochusverschluß 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. 
Gallensteinauflösung, spontane 834. - Distomumarten der 854. 
Gestalt der 803. - Ductus choledochus, Karzinom des 850. 
Gewicht, spezifisches der 803. - - cysticus, Ascaridiasis des, Häufigkeit 
Größe der 802. des Vorkommens der 857. 
Hydrops der Gallenblase bei 774. - Entzündungen der 771, 781. 
Krankheiten, Anzeichen der 805. - - s. auch Cholangit.is. 
kultureller Nachweis von Bakterien aus - - und Darmerkrankungen 782. 

795. - - diphtherische der 782. 
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Gallenwege, Entzündungen, eitrige der im 
Anschluß an geschwürige Erkran­
kungen, des Darms 782. 

- - und Harnwege, Erkrankungen der 782. 
- - katarrhalische der 781. 
- - kruppöse der 782. 
- - Sitz der 781. 
- Entwicklungsgeschichte der 748. 
- Epithelwucherungen der Schleimhaut und 

Karzinomentwicklung 839. 
- Erkrankung, chronische der und Folge­

zustände 783. 
- - - der Gallenblasen-Schleimhaut und 

polypöse 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. 
-- - - sekundäre bei Bauchfellkarzinose 

851. 
- - - - als Folge von 851. 
- - Krebsentwicklung, primäre in den 

850. 
- - - sekundäre in den 850. 
-- - Sarkom, primäres der 853. 
- - Zerreißung der, und Ursache 775. 
- - -und Folgezustände 775. 
- feinere und Lebergewächs, primäres 851. 
- fibroepitheliale Bildungen der 837. 
- Fibrome, submuköse der 837. 
- Fistelartige Gangbildung bei Askariden-

wanderung 776. 
- - und sekundäre 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, FRÄNKELsche, als Be-

fund in den 799. 
Gastrointestinalbiliärfistel 777. 
Geschwülste der 837. 
Geschwulsteruptionen, sekundäre in der 

Wand der 850. 
Glykogenablagerung in 774. 

- Hyalinablagerung in 779. 
- Infektion, rückläufige der 778. 
- - typhöse der, als primäre Erkrankung 

796, 797. 
- Infiltrate, gummöse der 800. 
- intrahepatische, Cholesterinpigmentkalk-

steine als Inhalt der nach Chole­
dochusstein 827. 

Entzündung 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 VATERsehen Papille 850. 
- - Lieblingssitz des 851. 
- Lepra der 801. 
- Lipome der 837. 
- - bei Tieren 837. 
- Lymphogranulomatose der 801. 
- Mechanismus und Innervation der 752. 
- Mißbildungen der 753. 
- - Beweise für 7 59. 
- Motilitätsneurose der 486. 
- Myome der 837. 

' - Myxome der 837. 
- Neubildungen, gutartige 837. 
- Obliteration eines Ganges als Folge von 

Erkrankung der 783. 
- Papillome der 839. 
- -adenomatöses 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 Bauchhöhle des 

856. 
- - - - Eindringen des in das Leber­

parenchym 856. 
- - - - Einwandern der, Vorbedingung 

für das 856. 
- - - - - Zeitpunkt des 856. 
- - - - Einwanderung, intravitale der 

856. 
- - - - Einwirkungen, chemische, des 

856. 
- - - - Folgen nach 856. 
- - Bandwürmer in den 857, 858. 
- - Distomum hepaticum, J<~ntwicklungs-

gang der 854. 
- - - lanceolatum 854. 
- - Echinokokken in den 858. 
- -- sekundäre Ansiedlung in den 858. 
- - Echinokokkus,primäre,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. 
- Stauungshyperämie der, bei Stauungs­

leber 778. 
- Stenose der, s. auch Choledochusatresie. 
- - und zystische Erweiterung der Gallen-

gänge 759. 
Syphilis der 800, 801. 

- - der, angeborene 800. 
- Topographie der 751. 
- Tuberkulose der 799, 801. 
- - chronische der 799. 
- -und Tierexperiment 800. 
- Umbildungen, gutartige der extrahepati-

schen Gallengänge 841. 
- Ursprungsgewächse, bösartige 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 Ursachenfür 775. 
- - - Statistik der 775. 
-- Verschluß und Parasiten 855. 
- Wucherungen, lipomatöse, der 837. 
- - papilläre, und ihre Ursachen 838. 
- zirrhoseartige Veränderung der Umgebung 

bei Erkrankung der 782. 
- Zottenkrebs der 838. 
- zystisuhe Gebilde der 840. 
Gallenwegsentzündung, chemische 829. 
Gallenwegsinfektionen und chronische Pan-

kreatitis 399. 
Gallenwegsleiden bei Pankreasnekrose, akuter 

483-484. 
- - - Haufigkeit der 484. 
Gallensystementzündungen, 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. 
Gastrointestinalbiliärfistel 777. 
Geburtstrauma des Pankreas 449, 453. 
Gefäßerkrankung, Bedeutung für Entstehung 

akuter Pankreasnekrose 479. 
Gefäßwandzerstörung und Thrombose im 

Pankreas durch Nekrose :~01. 
Gehirnapoplexie, Pankreasblutungen bei 

298. 
Gehirntumor, Pankreasblutung bei 298. 
Gehirnzysten neben Zysten im Pankreas 286. 
Geisteskrankheiten, Speicheldrüsenhyper-

trophie bei 37. 
Gekröse, freies und Lage des Zwerchfelles 281. 
Gekrösebildung, Entwicklungsstörungen der 

281. 
Gelbfieber, Wirkung des auf Pankreasparen­

chym 340. 

Gelbsucht als Folge von Gallensteinen 805. 
- bei akuter Pankreasnekrose 460. 
Gelenkrheumatismus und Speicheldrüsen 59. 
Geschlechtsorgane, Fisteln zur Gallenblase 

777. 
Gewächsbildungen, Blutungen der Wand der 

Gallenblase bei 778. 
Gewebsmißbildungen, pankreasähnliche, ohne 

Ausführungsgang 269. 
Gicht und Diabetes 703. 
Glandula sublingualis, Tuberkulose der 73. 
Glasbläserkrankheit 113. 
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 für Pankreaserkrankungen 

228. 
- transitorische, bei Pankreaslithiasis 714. 
- - pankreatogener Ursprung der 712. 
- und Zystenpankreas 293. 
Gonorrhöe und MIKt:Liczscher Symptomen­

komplex 107. 
Granularatrophie des Pankreas bei Diabetes 

323. 
Granulomatose, symmetrische, der Speichel­

drüsen 107. 
Graviditätund Wochenbett, disponierend für 

akute Pankreasnekrosen 490. 
Grippe, Infektionen und Pankreas 405. 
Gummen, miliare bei erworbenem Pankreas 

iür 427. 
- fetaler Pankreaslues 424. 
- sog. der Frühsyphilis 424, 425. 
- der Spätsyphilis 424. 
Gummiknoten im Pankreas bei erworbener 

Syphilis 428. 

Hämangiom des Pankreas 498. 
- capillare hyperplasticum der Speichel­

drüsen 117. 
Hämatinfunde bei akuter Pankreasnekrose 

462. 
Hämatom des Ligamentum gastrocolicum 

bei akuter Pankreasnekrose 462. 
der .M:esenterialwurzel bei akuter Pankreas­

nekrose 462. 
der Nierenkapsel bei akuter Pankreas­

nekrose 462. 
des Pankreas bei Neugeborenen 454. 

- retroperitoneales bei akuter Pankreas­
nekrose 459. 

Hämatomphalos, Symptom für akute Pan­
kreas-Nekrose 473. 

Hämatomphalus bei akuter Pankreasnekrose 
473. 

Hämochromatose, allgemeine, und Diabetes 
667. 

- komplexes Hämolysin aus Pankreas, 
Milz und Leber als Ursache von 297. 

Hämosiderose des Pankreas bei 348. 
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Hämochromatose, und Kupfervergiftung, 
chronische 824. 

und Pigmentgallensteine 824. 
Pigmentgehalt der Pankreasblutgefäße 

bei 348. 
Pigmentierung der Gallenblasenschleim­

haut bei 779. 
Speicheldrüsenverfettung bei 22. 
Speichelpigment bei 24. 

Hämochromatosis allgemeine, und Pankreas 
618. 

und braune Pigmentierung der Arte­
rien von Leber, Milz und Pankreas 
618. 

und Pigmentierung der Oberhaut 618. 
Hämolysin, komplexes, aus Pankreas, Milz 

und Leber 297. 
Hämorrhagische Diathese und blutiger Inhalt 

der Gallenwege 773. 
- - Schleimhautblutungen in der Gallen­

blase bei 778. 
Hämosiderosis, allgemeine und Granular­

atrophie des Pankreas 618. 
und Diabetes mellitus 619. 
Pigmentierung der Gallenblasenschleim­

haut bei 779. 
HANSEMANNsehe 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 sekundäre Pankreasverlage­

rung 281. 
Herzerkrankungen, Speicheldrüsenentzün­

dungen, akute, eitrige bei 60. 
Herzfehler und allgemeine Stauung als Ur­

sache von Pankreas-Atrophie 296. 
Pankreasblutungen bei 298. 
und Pankreasschädigungen durch chro­

nische Stauung bei 296. 
und venöse Hyperämie des Pankreas 294. 

Herzlähmungen, reflektorische durch me­
chanische Einwirkung auf den Unter­
leib (Pankreas) 302. 

Heterotopien imBereich des Verdauungskanals 
271. 

- epitheliale aus pankreatischem Insel­
gewebe 272. 

HoDGKINsche Krankheit und symmetrische 
Granulomatose der Speicheldrüsen 107. 

Hydrops congenitalis, Blutbildungsherde im 
Pankreas bei 438. 

- vesicae felleae als Folge von Ductus 
cysticus-Verschluß 773. 

Hyperämie des Pankreas 294. 
Hyperglykämie bei Krebs der LANGERHANS· 

sehen Inseln 693. 
Hyperglykämische Krämpfe nach Pankreas­

gangunterbindung 648. 
Hyperinsulinismus und Hyperglykämie 693. 
Hypernephrom bei Cystenpankreas 285. 

Hyperplasie, bindegewebige, in den Kopf­
speicheldrüsen, Bedeutung der Sekret­
stauung für die Entstehung der 69. 

Hyperthyreoidismus ohne Basedow bei Diabe­
tes 711. 

- und Zuckerstoffwechsel 655. 
Hypoglykämhcher Symptomenkomplex 657. 

lcterus catarrhalis, Krampfzustände der Mus­
kulatur der Gallengänge als Ursache für 
781, 782. 

- infectiosus, Pankreasveränderungen bei 
340. 

Ikterus, angeborener und Atresie der Gallen­
wege 756. 

durch Carcinom der Bauchspeicheldrüse 
520. 

und Choledochuscysten 772. 
nach Choledochusverschlußstein 826. 
Cholelithiasis und 804. 
Cysticussteine und 804. 
bei Gallenabflußbehinderung 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 Bauchspeicheldrüse als 

Grund für 804. 
und typhöse Cholangitis und Cholecystitis 

797. 
Ileum, Fistelbildung des und Gallenblase 777. 
- Nebenpankreas im 617. 
Ileumdivertikel mit Nebenpankreas 261. 
Ileuserscheinungen 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, Verhalten des 

Pankreas bei 251. 
Infarktbildung im Gebiet des Pankreas 315. 
Infarkte des Pankreas und Pseudocysten­

bildung 551. 
- rote und anämische am Pankreas 303. 
Infektion als Ursache der akuten Pankreas­

nekrose 488. 
- bakterielle als Ursache der chronischen 

Speicheldrüsenentzündung 70. 
Infektionskrankheiten, akute, und Speichel-

drüsen 58. 
- Wirkungen auf Pankreasparenchym 339. 
Influenza und Speicheldrüsen 59. 
Innere Sekretion, Lehre der wechselseitigen 

Beeinflussung der, beim Diabetes 654. 
- - und Speicheldrüsen 13. 
Inseladenomatose des Pankreas 498. 
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Inselatrophie, primäre, genuine bei Diabetes 
720. 

Inseldegeneration, hydropische, eineDiabetes­
folge 719. 

bei Diabete maigre 720. 
bei Diabetes, das elektive Inselleiden 

(WEIOHSELBAUM) 719. 
keine spezifische Veränderung 719. 
beim "reinen" Diabetes Naunyn 720. 
ungünstiger Diabetesverlauf bei 720. 

Inselgewebe, morphologisches Verhalten des 
bei den Knochenfischen 641. 

- und Tubuli, räumliche Trennung der, 
und Inseltheorie 641. 

Inselkrebs und Hypoglykämie 693. 
Inselleiden, elektives und Diabetes 670. 
Inselsklerose bei Diabete gras 720. 

bei Diabetes nach dem 50. Lebensjahre 
720. 

Häufigkeit der beim Diabetes 683. 
und Pankreaslipomatose 720. 

Inseltheorie 634. 
von NEUBERT 641. 

- und räumliche Trennung von Inselgewebe 
und Tubuli 641. 

Inselveränderungen ohne Diabetes 717. 
Insulin 642, 650. 

Angriffspunkt des 657. 
und Blutzuckerspiegel 657. 
und BROCKMANN-STANNIUSsche Körper­

ehen 641. 
Darstellung des 650. 
Entdeckung des 651. 

--- und hypoglykämischer Symptomenkom­
plex 657. 

LANGERHANSsehe Inseln und 651. 
- Menge der, nach Unterbindung des Ductus 

pancreaticus 648. 
- Wirkung des 652, 657. 
Iridocyclitis und Parotisschwellung 73. 
Ischämie, lokale als Ursache für 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 für Speichel­

drüsenzylindrome 186, 187. 
Keimversprengungen als Grundlage für 

Speicheldrüsenmischgeschwülste 177, 178. 
Kernerkrankung der Speicheldrüsenzellen 

nach Teerinjektionen 188. 
Kleinhirnangioblastoma bei Zyst~npankreas 

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. 
Kopfspeicheldrüsen s. auch Speicheldrüsen. 

Anatomie, normale, der 3. 
- pathologische, der l. 
Atrophie, einfache, der 70. 
Bindegewebe, lockeres, der 7. 
Bindegewebshyperplasie, experimentelle 
in 69. 
Bindegewebsvermehrung durch Sekret-

stauung, einfache, Atrophie 70. 
Drüsennerven der 7. 
Einzeldrüseben der 6. 
Entwicklungsgeschichte der l. 
Entzündung der, Bindegewebsbildung bei 

67-68. 
chronische, aszendierender Charakter 

der 69. 
Ausgänge der 68. 
Bindegewebsvermehrung, Ur­

sachen für die 69. 
histologisch wechselndes Bild 

(Lymphozyten) 68. 
Steinbildungen und 68. 
stomatogene Natur der 68. 
produktive der 65. 
- Entstehungswege und Ursachen 

der 68. 
Entstehung der hämatogenen 69. 

Gefäße der 7. 
Histologie, normale, der 5. 
Lappungen, abnorme, der 17. 
Leichenveränderungen der 14. 
- histologische, der 15. 
Mikroskopisch-allgemeines über 6. 
Physiologie der ll. 
Sekundärläppchen der 7. 
Tertiärläppchen der 7. 
tubulo-alveolärer 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 
Pankreashyperämie 296. 

Krebs der Gallenblasen und -wege 841-851. 
- Leber 802, 851. 
- Ohrspeicheldrüse 131, 135, 139. 

und Pankreas, Eisenablagerung im 352, 
354. 

Pankreashämosiderose bei 349. 
und Pankreassteine, Bedeutung für 

387. 
und Pankreatitis, chronische 399. 
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Krebs, pseudosarkomähnlicher, der Speichel-
drüsen 135. 

- s. auch unter den betr. Organen. 
Krebsbildung bei Pankreassteinen 398. 
- und Parasitisums 532. 
Krebskachexie, Speicheldrüsenentzündungen, 

akute eitrige, bei 60. 
Kreislaufstörungen bei akuter Pankreas­

nekrose 473. 
- - - als Ursache für sekundäre Pan­

kreasblutungen 303. 
- des Pankreas 294. 
Krieg, symmetrische Speicheldrüsen-

schwellung im 107. 
Kupfergehalt von Galle und Leber 825. 
- in Pigmentsteinen 823. 
Kupferoxydreaktionen der Fettsäuren 370. 
Kupfervergiftungen, Parotitis, chronische, 

bei 71. 
Kur, antiluetische, Wirksamkeit bei gum­

möser Pankreatitis 428. 
KussMAUL-MEIERsehe Krankheit und 

Gallenblase 790. 

Lageverkehrung der Eingeweide und Zysten­
pankreas 286. 

LANGERHANssehe Inseln s. auch unter 
Diabetes. 

s. auch unter Pankreas. 
Adenome der, beim Diabetes 684. 
- und Inseltheorie 639. 
Atrophie der, bei Diabetes und Folge­

zustände 674. 
bei Diabetes mellitus 667, 672, 675, 

676, 677. 
einfache der, von SEYFARTH 676. 
nach Parotisexstirpation 14. 
primäre, genuine der, beim Dia-

betes mellitus 670. 
- - von E. S. KRAUS 676. 

und Atropininjektion 639. 
Aufbau der 624. 
Bildung der intrakanikulären 635. 
- aus Tubuli 634. 
Blutungen in den, und Athero-

sklerose der Pankreasgefäße 683. 
- und Diabetes 683. 
Blutversorgung der 629. 
Degeneration, fettige, der, und Dia-

betes 683. 
- hyaline, der, beim Diabetes 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. 

- - Drüsenazini aus ihnen, Entstehung 
von 633. 

s. Rückwandlung der 633. 
und Drüsenparenchym 639. 
Entstehung aus zentroazinären Zellen 

638. 

LANGERHANSsehe Inseln, Entwicklungsge­
schichte der 253, 622, 623, 624, 625. 

Entzündung, chronische, peri- und 
intrainsuläre, beim Diabetes 680. 

Erkrankung der, und Verhalten de3 
Drüsenparenchyms 639. 

experimentelle Größen- und Form­
veränderung der 640. 

Färbung der 627. 
Fetttröpfchen in den Epithelien der 

628, 629. 
Fixierung zur Darstellung der Zell­

typen der 627, 628, 629. 
Gefäßveränderungen der, bei Hyper­

plasie 254. 
!-- geschwulstartige Vergrößerung der 

254. 
- Größe, der beim Diabetes 685. 

- - Histologie der, normale 626, 627, 641. 
histologische Färbung 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, primärer, beim Diabetes 

677. 
Inselsklerose beim Diabetes 681. 
Kalkablagerung in den, beim Diabetes 

679. 
Kapselfrage der 631, 632. 
und Krebsbildung, als Ausgangspunkt 

für 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. 
- bösartige, des Pankreas 639. 
- innerhalb eines Ausführungsganges 

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. 
Selbständigkeit der 631, 639. 
- und vergleichende Anatomie 640. 
- bei Knochenfischen 640. 
Sitz der 625. 
Sklerose der, bei Diabetes mellitus 667, 

678, 680. 
-- Häufigkeit beim Diabetes 683. 



Sachverzeichnis. 919 

LANG ERHANSsche Inseln , Sklerose, und 
Nekrose der, und Dial:;etes 684. 

und sympathische Ganglien, Bezie­
.. hung zu ihnen 629. 
Ubergangsbilder zwischen Tubuli und 

Inseln 642. 
Umwandlung der, und Diabetes melli­

tus 633. 
Umwandlungsfähigkeit der 632. 
Veränderung an Zahl und Größe der 

625. 
Verfettung der Inselepithelien beim 

Diabetes 683. 
Verhalten der, bei Einwirkung von 

Schädlichkeiten 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 YioLDENH.U"ERschen Ver­
such 647. 

bei Karzinom der Bauchspeichel­
drüsen 532. 

Verteilung der, im Pankreas 629, 
630. 

-- Widerstandsfahigkcit der 639. 

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. 

- Echinokokkushöhle, Inhalt der 859. 
Leberegel und Folgen der 855. 

Pigmentierung, braune der Arterien, bei 
allgemeiner Hämochromatosie 618. 

Pigmenteirrhose und Kupfergehalt der 
823. 

- und Kupferzufuhr 823. 
Schwellung der, bei rezidivierender Chol-

angitis 789. 
Sekretdruck 752. 
Steinbildung in der, pr1mare 834. 
Steine der, und Cholelithiasis 834. 
Zirrhose, alkoholische im Vergleich mit 

Sanierpankreas 404. 
bei Alkoholismus 331. 
Arteriensklerosen des fibrös verän­

derten Pankreas bei 306. 
Wucherung der, bei Unterbindung des -­

Ductus pancreaticus 648. 
bei Atresie, Folge von Choledochus­

atresie 758. 
Zahl der (Normalzahl) 686. 

im Alter 631, 646. 
beim Diabetes 685. 
Durchschnittszahl 688. 
in bezug auf Funktionstüchtigkeit 

der 631. 
und Größe der 629. 
und Tabelle 686, 687. 

Zählung der 630, 669, e87. 
Zelltypen der 627. 
zentroazinäre Zellen und 649. 
und Zuckerstoffwechsel 646. 

Zellinseln und epitheliale Mehrschichtung 
im Pankreas 282. 

Leber, Absceß der, und Askaridiasis 856, 857. 
fistelartige Gangbildungen der Gallen­

wege bei 776. 
Arterienverschluß bei akuter Pankreas­

nekrose 474. 
Atrophie der, akute und Cholangie 783. 
Degeneration irrfolge Pankreasnekrose 

474. 
bei akuter Pankreasnekrose 474. 

Echinokokkus, fistelartige Gangbil­
dungen der Gallenwege bei 776. 

- Egelseuche 854. 
Gewächse, primäre, der, undKarzinomder 

feineren Gallenwege 851. 
Fisteln der, zur Gallenblase 777. 
Kavernom bei Zystenpankreas 285. 
Kokzidiose der, und Folgen 853. 

und Fundort der Kokzidien 854. 
- und Reaktion der Umgebung 853. 
Krankheiten, Pankreasblutung bei 298. 

- atrcphiRche der, und Kupfergehalt der 
824. 

Eisenablagerung im Pankreas bei 
352. 

und Hämosiderose der Leber 618, 619. 
--- hypertrapbische der, und Kupfer­

gehalt der 824. 
und Kupferzufuhr 823. 
LAENNECsche, und Kupfergehalt der 

823. 
i -- -- und Magen-Darmkatarrh, Bezie-

hungen zum 402. 
und Pancreatitis chronica, Bezie­

hungen zur 401. 
Pankreasblutung bei 298. 
und Pankreasfibrose, Beziehungen zur 

401, 402. 
und Pankreasveränderungen 401. 

- Speicheldrüsenentzündungen, eitrige 
akute bei 60. 

bei Tuberkulose, Beziehungen zu 
gleichzeitigen Pankreasverände­
rungen 411. 

Leibeshöhlenwand, Anheftung von Einge­
wsiden an die hintere 281. 

Leistenbruch, Verlagerung des Pankreas bei 
Vorfall von Bauchorganen bei 2.81 

Leistenkanal, offener und Verlagerung von 
Bauchorganen als sekundäre Kompli­
kation 282. 

Lepra und Gallenwege SOL 
Leptothrix buccalis und Parotitis, abszedie­

rende 91. 
- bei Speichelstein 30. 
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Leptothrix, Infektion als Ursache chronischer 
Speicheldrüsenentzündung 70. 

Leukämie und Pankreas 438, 439, 442, 620. 
myeloische, Pankreasblutung bei 299. 
Pankreashämosiderose bei 349. 

- Speicheldrüsenentzündungen, akute 
eitrige bei 60. 

~ Veränderungen der Speicheldrüse bei 
103, 104. 

Leukosarkomatose im Pankreas 442. 
Leuzin in Pankreassteinen 392. 
Leuzinkristalle als Inhalt der Pseudozysten 

des Pankreas 557. 
Ligamentum gastrocolicum, Hämatom in der 

Nähe 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. 

selten 282. 
und Pankreasnekrose 481. 
akute, Bedeutung für Entstehung 481. 

Pankreasvergrößerung durch 252. 
Lipomatosis pancreatis 345. 
Lithiasis des Pankreas 382. 
- - und Diabetes 668. 
Lues, Blutung in die Bauchhöhle 313. 

und Diabetes 323. 
disponierend für akute Pankreasnekrosen 

490. 
erworbene im Pankreas mit Gummi­

knoten 428. 
fetale, im Pankreas, Blutbildungsherde 

bei 438. 
- und frühkindliche, des Pankreas 414. 
kongenitale, Gallengangsentzündung bei 

421. 
und Pankreas bei Späterkrankung der 

426. 
und Pankreasnerv bei Spirochätosis 

im 420. 
Speicheldrüsen 84. 

konstitutionelle und symmetrische Gra­
nulomatose der Speicheldrüsen 107. 

im Pankreas bei Eisenablagerung 352. 
Pankreasinfarkte bei luischer Nieren-

schrumpfung 318. 
und Pankreassteine, Bedeutung für 387. 
der Parotis 82. 
der Speicheldrüsen 83. 
Speicheldrüsenschwellung bei 37. 

Lungenerkrankungen und venöse Hyper­
ämien des Pankreas 294. 

Lungenödem, Pankreasblutung bei 298. 
Lungentuberkulose, Pankreastuberkulose bei 

409, 411. 
Lupus der Haut, PankrEastuberkulose bei 

409. 
LuseRKAsche Gänge 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 

Speicheldrüsen 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, leukämische und aleukämische, 

Pankreas bei 439. 
- - des Pankreas 440. 
~ - der Speicheldrüse 103. 
Lymphozyten als Bedingung für schädigende 

Wirkung der Pankreasfermente 482. 
Lymphozytomatose 440. 
Lysolvergiftung, disponierend für akute 

Pankreasnekrosen 490. 
Lyssa, Hyperämie der Pankreas bei 295. 
- Speicheldrüsenentzündung bei 46. 

Madagaskar, chronische Schwellung der Pa-
rotis in 39. 

Magen, Nebenpankreas im 260, 265, 617. 
- Ulcus des und gallige Peritonitis 835. 
~ und Darmgeschwüre und Pankreatitis, 

akute 379, 380. 
~ - und umschriebene chronische Pan­

kreatitis 400. 
~ -Darmkatarrhe, akute und Sekretverände­

rungen des Pankreas 387. 
~ - chronischer und Angiocholitis 403. 
~ - - und Leberzirrhose, hypertrophische 

403. 
- - - als Ursache des 402. 
~ - - und Periangiocholitis 403. 
- -Darmstörungen, Pankreas, Verhalten des 

bei 341. 
- und Duodenalgeschwüre und Arrosions­

blutungen aus Pankreasgefäßen 304. 
- -Duodenaloperationen, Pankreasschädi­

gungen bei 448. 
Magenerweiterung bei Pancreas annulare 256, 

259. 
Magengeschwüre, peptische, und Pankreas-

gefäßentzündungen 308, 313. 
Magenulcera und Nebenpankreas 267. 
Malaria und Speicheldrüsen 59. 
- tropische, Pankreasblutungen bei 299, 

430. 
Malariaparasiten in Pankreasgefäßen 431. 
Mamma, Gareinoma solidum der, und Pan-

kreaskapselmetastase 534. 
Mandibularis s. Submaxillaris. 
Mangy 39. 
Markfibrom der Niere bei Zystenpankreas 

285. 
Markschwamm der Ohrspeicheldrüse 133. 
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Masern und Pankreas 405. 
-Wirkungen der auf Pankreasparenc~ym 

340. 
Mastitis chronica cystica und Zystenpan­

kreata 547. 
MECKELsches Divertikel und Nebenpan,kreas, 

gleichzeitiges Vorkommen 262. 
Mediastinalbucht 281. 
- Verlagerung der Milz in die, bei angebo­

rener linksseitiger Zwerchfellücke 281. 
Melaena durch Nebenpankreas 266. 
Menopause und Speicheldrüsenvergrößerun­

gen 28. 
l\ienstruation und Speicheldrüsenvergröße-

rungen 38. 
l\Iesenterium, Nebenpankreas im 262. 
Metaplasie, myeloide im Pankreas 442. 
Metaplasien bei Parenchymschwund des Pa-

kreas 236. 
Methylgrünpyronin zur Färbung von Pan-

kreasgewebe 236. 
Mikrolithen 823. 
- Farbe und Zusammensetzung der 822. 
- Größe und Bau der 822. 
- s. auch Cholelithiasis. 
MmuLiozsche Krankheit 94, 107. 
- - und aleukämische Lymphadenose 94. 
-- Ausdehnung 95. 
- - histologischer Befund bei 99. 
- - Klinik der 96. 
--und Lues 107. 
- - und lymphatische Leukämie 94. 
- - als örtliche Lymphomatose 94. 
-- Schrifttum 202. 
- - und Speicheldrüsen, anatomisches Ver-

halten der, bei 96. 
- - - Granularnatosen 95. 
-- - - Lipome, symmetrische bei 117. 
- - - Myelosen 94, 95. 
- - und Status thymicolympha.ticus 107. 
- - syphilitische Natur der 82. 
- - als Teilerscheinung einer aleukämi-

schen Lymphadenose 107. 
- - - allgemeiner Granulomatose 96. 
- - - allgemeiner Lymphadenose 95, 96. 
-- Trennung in Lymphomatosen und 

Granularnatosen 95. 
- - und Tuberkulose 107. 
- - Verschiedenheitderzugrundeliegenden 

Prozesse bei 106. 
- - Zugehörigkeit zur 104. 
MmuLICZscher Symptomenkomplex 95, 121, 

125. 
- - und Encepha.litis epidemica 107. 
- - und Genitalstörungen 107. 
- - und Gonorrhöe 107. 
- - durch angeborene Lues 84. 
- - und Lymphangiom 107. 
- - und Lymphosarkom 107. 
--und Pankreas 107. 
- - Speicheldrüsenhypertrophie bei 37. 
Miliartuberkulose, Verhalten des Pankreas 

bei 341. 
- - und hyperamisehe Veränderungen des 

bei 294. 
- und Pankreastuberkulose 411. 

Miliarsyphilome im Pankreas 425. 
Milz, Pigmentierung, braune, der Arterien 

bei allgemeiner Hämochromatose 348, 
618. 

- Pankreasgewebe in der 275f. 
- Schwellung der beirezidivierenderCholan-

gitis 789. 
Milzarterie, Arteriosklerose der (mit Verkal­

kung) 308. 
- Bruch der bei Mitralinsuffizienz und Blut­

ergnß ins Pankreas 304. 
-- Thrombose der mit Milz- und Pankreas­

schwanzinfarktierung 315. 
- - (und der Milzvene bei Polyzythä.mie) 

und Pankreashyperämie 295. 
- - der bei Pankreasnekrose 473. 
- Wandschädigungen der bei Periarteritis 

nudosa 305. 
Milzbrand, Schleimhautblutungen in der 

Gallenblase bei 778. 
Milzbranderkrankungen und Pankreasgewe be, 

Blutaustritte in das bei 299. 
Milzentfernung, operative, und Pankreaslage 

und Beweglichkeit 280. 
Milzgewebe, abgeirrtes im Pankreas 275. 
Milzinfarkt als Folge von Askaridosis des 

Ductus Wirsungianus 560. 
Milznekrose bei akuter Pankreasnekrose 

474. 
- und Verschluß der Leberarterie bei Pan­

kreasnekrose 474. 
Milzvenenthrombose als Folge der Askari­

dosis des Pankreas 560. 
Milzverlagerung in die Mediastinalbucht bei 

angeborener linksseitiger Zwerchfell­
hernie 281. 

- in die Mediastinalbucht bei angeborener 
linksseitiger Zwerchfellücke 281. 

Milzzystenaus abgeirrtenPankreaskeimen277. 
Mischgeschwülste, komplizierte 148. 
- der Speicheldrüsen 114. 
- siehe auch unter Speicheldrüsen. 
Mißbildungen von Kopf und Hals, Beteili­

gung der Speicheldrüsen an 16. 
MoMBURGscher Schlauch, Pankreasschädi­

gungen durch 453. 
Morphinvergiftung, Pankreasblutung bei 298. 
Motilitätsneurose, hypertonische der Gallen­

wege in Beziehung zur Pankreasnekrose 
486. 

Mukostase 811. 
- und Cholestase, anatomische Befunde bei 

811. 
Mumps 407. 
- des Pankreas 405. 
- Pankreatitis bei 373. 
- s. auch Parotitis epidemica. 
Mundhöhlenerkrankungen und Speichel­

drüsen 58. 
Mundspeicheldrüsentuberkulose der, Ver­

gleich mit granulierender Tuberkulose des 
Pankreas 412. 

Muzin in Pankreassteinen 392. 
Myelom des Pankreas 498. 
l\Ivelose, leukämische des Pankreas 441, 442. 
__:: der Speicheldrüsen 103. 
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Myokarddegeneration, Pankreasblutungen Nebenpankreas, klinische Bedeutung des 
bei 298. 

Myom des Pankreas 498. 
Myxoglobulose und Pankreaszyste 556. 
Myxomähnliches Gewebe in Speicheldrüsen-

mischgeschwulst 149. 
- des Pankreas 497. 

Nabelbruch und Pankreas, Lageverschiebung 
des bei 230. 

- und Pankreasschwanzvorfall 281. 
Nabelfistel mit Nebenpankreas 261, 265. 
Nadeln im Pankreas 456. 
Narbenhernie der Bauchwand nach operierter 

Pankreasnekrose 475. 
Narkoseschädigungen, mechanische der Spei-

cheldrüse 60. 
Narkotika, Wirkung auf Speicheldrüsen 60. 
Nebenhodenzysten 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-

drüse 617. 
- Ausreifungsmöglichkeiten des 269. 
- Choledochuszysten durch 261, 267. 
- als Choristie 275. 

im Darm 261. 
im Darmdivertikel 260, 265. 
und Darmdivertikel 263, 264. 

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 Magengewächse 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. 
rudimentärer anatomischer Bau des 

618. 
Sitz des 265. 
Vorkommen des 617. 
~ mehrfaches des 262. 

Nebenpankreaskeime in der Gallenblasen­
wand 771. 

NEGRische Körperehen in Speicheldrüsen­
epithelien bei Lyssa !7. 

Nematoden im Pankreas 558. 
Nephritis, Eisenablagerung im Pankreas bei 

352. 
hämorrhagische und Pankreasnekrose, 

Arteriosklerose bei 315. 
Pankreasblutung bei 298. 
Speicheldrüsenschwellung bei 37. 

Neosalvarsan, Behandlung der Parotitis epi-
demica 48. 

NEUBERTsche Inseltheorie 641. 
Neuritis carcinomatosa 528. 
Neurofibromatosis, Speicheldrüsenneurom 

~ ~ Deutung des gleichzeitigen Vor- bei 122. 
kommens 264. 

~ ~ Zusammenhang mit 263. 
im Ductus choledochus 261. 
im Dünndarm 260. 
bei Duodenaldivertikel 273. 
im Duodenum 260, 261. 
des Duodenum und sibirische Distorneu 

532. 
Entstehung des 274, 275. 
~ als abgeirrtes Pankreas 274. 
~ als atavi.stische Bildung 274. 
~ aus Dotterblase oder Dottergang 274. 

- fein-anatomische Befunde bei 267. 
in Gallenblasenwand 261, 852. 
im Gallengang 261. 
Gangverödungendes 617. 
gewebliche Zusammensetzung des 268, 

269, 271. 
als Hamartom 275. 
Häufigkeit des 261, 617. 

-- im Ileumdivertikel 261. 
aus Inseln und Ausführungsgängen allein 

bestehend 271. 
als känognetische Bildung 274. 
und Karzinoide des Darms 618. 

Nieren, Granularatrophie der, und herd-

1 

förmige Pankreasnekrosen durch Gefäß-
erkrankungen 307. • 

I Nierenbecken, Fisteln des, nach der Gallen­
blase 777. 

Nierenkrankheiten, Pankreashamosiderose 
bei 349. 

Oberhaut, Pigmentierung, braune, der bei all­
gemeiner Hämochromatosis 618. 

Onmscher Muskel der Pankreasgänge, 
Spasmen des, Bedeutung für akute 
Pankreasnekrose 486. 

Ödem des Pankreas 320. 
Ohrspeicheldrüse, normale Anatomie der 3, 4. 
- Blutüberfüllung der 42. 
- Blutungen der 45. 

, - Entzündungen der, s. unter Parotis und 
· Parotitis. 
- Fettgewebsdurchwachsung der 21. 
- Fremdkörper der 93. 
- Geschwulst der 114-189 s. auch unter 

, Parotis und Speicheldrüsen. 
J- Histologie der 7, 8. 
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Ohrspeicheldrüse, Krebs 131, 135, 139. 
- Steine der 26. 
- Syphilis der 82, 84, 85. 
- Tuberkulose der 73 f. 
- Verletzungen der 92. 
-Zysten der ll2-ll4. 
- s. auch Parotis und Speicheldrüsen. 
Oidiomykose, Pankreasblutung bei 298. 
Operationen, Verhalten der Speicheldrüsen 

bei 59. 
Opiathorehis felineus 564. 
- - Eier in Pankreaszyste 532. 
-- - Eier des, als Zysteninhalt des Pankreas 

547. 
Organoide Bildungen im Bereich des Verdau­

ungskanals 271. 
Oxalvergiftung, disponierend für akute Pan­

kreasnekrosen 490. 

Palmitinsäuredrüsen bei Pankreasfettgewebs­
neurosen 367. 

Pancreas aberraus (s. auch Nebenpankreas) 
259. 

- accessorium (s. auch Nebenpankreas) 259. 
- accessorius 214. 
- annulare 254, 255. 
- a herrans anormale Mündung des Pankreat. 

dors. 257. 
- - als Atavismus 259. 
- - Beziehungen zu Duodenalverschluß 

255. 
- -- Entstehungsweise des 257. 
- - Fehldiagnose eines Pyloruskrebses 

durch 259. 
- - Gangverhältnisse 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 24 7, 248, 262. 
- mycosis fungoides des 436, 437. 
- - - mikroskopische Veränderungen 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 luica 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-

speicheldrüse 564. 
- sclerotica bei Lues 428. 
- suppurativa 372, 479. 

PANETHSche Zellen des Ductus pancreaticus 
accessorius ( SANTORINI) 617. 

Pankreas, a- und {1-Zellen in 238. 
- Ablagerungen im 321. 
- Abnützungserscheinungen des 228. 
- Abstoßung von Drüsensequestern 472. 
- Abzseß des, und Askaridosis 560. 
- - des, und Diabetes mellitus 669. 
- - bei Distomum pulmonale 564. 
- - mit Thrombose der Pankreasgefäße 

315. 
- Abszesse bei Nekrose 472. 
- - primäre, Häufigkeit der 381. 
- - nach Schußverletzungen 446. 
- -traumatische 450. 
-- Adenokarzinom des 521, 522, 530. 
- - des, mikroskop. Bau des 523. 
- - gallertbildendes 527. 
- Adenocarcinoma cysticum des 525. 
- Adenofibrom, insuläres des 501. 
- - des, und Retentionszysten 558. 
- "Adenokankroid" des 531. 
- Adenom des 497, 498. 
- - zystisches des 498. 
- -Adenomatose, Entstehung der 620. 
- Adenomatosis der 253. 
- - insularis des 501. 
- Adenome der, und Retentionszvsten 558. 
- Adenomeren des 225. • 
- bei Affen 214. 
- Agenesie des 251. 
- ~~;gonale Selbstverdauung 356. 
- Ähnlichkeit der, mit. ~fundspeicheldrüsen 

224. 
- akute Entartungen des 339. 
- - Entzündung des 371. 
- - -hämorrhagische 372. 
- akzessorisches, durchembryonale Schleim-

hautautotransplantation 275. 
- Altersabnahme des 217. 
- Altersatrophie des 305, 321. 
- - des, Arteriolenbefunde bei 305. 
- alveolärer Krebs des 521. 
- Amyloid des 309, 346, 347. 
--lokales 3-48. 
- Amyloidose des 308. 
- Anämie des 294, 297. 
- - lokale Bedeutung für Entstehung der 

akuten Pankreasnekrose 476. 
- anämische Infarkte des 317. 
- - - bei Pariarteriitis nodosa 318. 
- - - des bei Schrumpfniere und Urämie 

317. 
- bei Anämien 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 Tyroxinfütterung 251. 
- Arterialangiom des 498. 
- Arterienentzündung in 309. 
- Arterienthrombosen bei Nekrose und 

Fettgewebsnekrose des 315. 
- Arteriolenwandveränderungen des 307. 
- Arteriosklerose des (Frage der Verkalkung) 

304, 306, 307, 308, 551, 679. 
- - und Arterienzerreißung 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 Pankreasgefäße und Blutungen 

beim Diabetes 683. 
- arteriosklerotische Gefäßveränderungen 

des 306, 307. 
- Veränderungen, Bedeutung für Entste-

hung akuter Pankreasnekrose 476. 
- Atrophie des 321. 
- - des beim Diabetes mellitus 666. 
- - und Induration des bei Lues 323. 
- - intralobuläre Sklerose 324. 
- - perilobuläre Sklerose 324. 
- - der Inseln des, und Diabetes 662. 
- -der Tubuli des, und Diabetes 663. 
- Ausführungsgänge 219. 
- Autodigestion des 240, 354, 356, 478, 479. 
- - und Fettgewebsnekrose 457. 
- -Nekrose des 355. 
- - herdförmige intravitale des, bei Gefäß-

erkrankungen 307. 
- - -Nekrosen des Bedeutung des Körper­

zustandes für 355. 
- Balancement zwischen exokrinem und 

endokrinem Gewebe 235. 
- Balancementtheorie des 533. 
- - Bestätigung durch Tyroxinversuche 

251. 
- Basaliome des, Verwandtschaft der, mit 

zylindromatösen Parotisgeschwülsten 
505. 

Basalzellgeschwulst des 501, 503, 530. 
Basalzellenkrebs des 530. 
Basalzellengeschwulst des, Inseladenom 

503. 
- - und Pankreaszirrhose 502, 503. 
- Berührungswirkungen des geschädigten 

mit der Umgebung 480. 
- Beschaffenheit der Epithelien der Azini 

des 224. 
- Beteiligung des, an seniler Atrophie 216. 
- Beweglichkeit des bei Geschwulsterkran-

kungen 277, 278. 
- Beziehung des, zu Gekrösegefäßen 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 221. 
- Blutfarbstoff im, bei akuter hämorrhagi-

scher Infarzierung 304. 
- Blutung des, als Todesursache durch Un-

fall 451. 
- Blutungen des, bei AsearidOBis 560. 
- - bei asphyktischen Feten 298. 
- - und Distomiasis 564. 
- - durch Geburtstrauma 300. 
- - primäre und Zystenbildung 551. 
- Blutversorgung des 220. 
- bösartige Geschwulstbildungen des 513. 
- - - Häufigkeit der 513, 514. 
--Neubildungen des, und LANGERHANS· 

sehe Inseln 639. 
- Carcinosarkom des 541. 
- chemische Veränderungen 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. 
- Drüsenparenchym, Atrophie des durch 

Steinverlegung des Ductus pancrea­
ticus 693. 

--tubuläre, mikroskop. Bau des 645. 
- duktogener Krebs des 523. 
- duriusculum (senile Atrophie) 321. 
- Einschluß von Lymphknoten in 221. 
- Einzelzysten des 287. 
- Eisenablagerung im, bei Erwachsenen, 

Bedeutung der Verteilung der 352. 
- - bei Lues des 430. 
- - bei perniciöser Anämie 438. 
- Eisenablagerungen in 353. 
- Eisengehalt des 349. 
- Eisenpigment im 349. 
- - bei Feten und Säuglingen 351. 
- Ekchymosen im, bei Neugeborenen 454. 
- Embolien im Gebiete des 319. 
- Endotheliom des 540. 
- - und Pankreaszyste 538. 
- Entwicklung des 232, 233. 
- Entwicklungsgeschichte des 212. 
- en,twicklungsgeschichtliche Beziehungen 

zwischen exokrinen und endokrinen, 
Zellen 234. 

- Entwicklungsstörungen des, und Diabetes 
mellitus 669. 

- -Entzündung, akute 371. 
- - sequestrierende 369. 
- Entzündungen, sekundäre 381. 
- epitheliale Mehrschichtungen und ihre 

Ursachen 283. 
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Pankreas, Epithelioschisis bei Wachstum des 
231. 

- bei Erkrankungen des Blutes 438. 
- Erweiterung des WmsuNGschen Ganges 

bei Steinbildung, im (Ranula pancrea­
tica) 333. 

- -Exstirpation und folgende Thyroidea-
hyperfunktion 711. 

- Farbe des 218. 
- - bei Anämien 438. 
- - bei fettiger Veränderung 346. 
- Fehlen des 251. 
- - Ductus accessorius und 240, 241. 
- - bei Nabelhernie 251. 
- - bei Zwillingsmißbildungen 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. 
- Fetttröpfchenanfüllung der Zellen 343. 
- und Fettnekrose, Fermenttheorie 478. 
- Fettsucht des 343. 
- - bei einfacher Atrophie 327. 
- Fibroadenom des 497, 547. 
- Fibrom des 497. 
- Fibrose, entzündliche nach Operationen 

400. 
- -und Beziehungen zu Leberzirrhose 401. 
- Fibrosis und Ursachen 396. 
- Fliegerverletzung des 44 7, 449. 
- Fremdkörper im 442, 456. 
- Fremdkörpertuberkel des, bei Askariden-

eiern in den Speichelgängen 563. 
- funktionelle Störungen des, beim Diabetes 

659. 
- Gallertkrebs des 521, 526. 
- - Ausgangspunkt 526. 
- Gangerweiterungen in 238. 
- Gefäßentzündungen bei peptischen Duode-

nal- und Magengeschwüren 308, 313. 
- geschwulstartige Neubildungen im Be-

reich des 497. 
- Gewächse und entzündliche Folgen 400. 
- Gewebshärte des 218. 
- Gewebsmißbildungen des 282. 
- - bei Status lymphaticus 223. 

Gewebsnekrose des als Folge von Ulcus 
pepticum duodeni 315. 

Gewebsschädigung durch reflektorische 
Vasomotorenstörung 487. 

Gewebszerfall des 380. 

Pankreas, proportionales Gewichtsverhältnis 
des 216. 

Gewicht des 215, 216. 
- Gewichtsbeziehung zu Mundspeicheldrü-

sen 218. 
- Gewichtsminima bei Diabetikern 322. 
-- glasige Ablagerung in Ganglichtungen 347. 
-- Granatschußverletzungen des 446. 
-- Granatverletzung des, und Diabetes 447. 
- Granularatrophie des 405, 665. 
- - bei Diabetes mellitus 667. 
- - diabetische 323, 618. 
- - Lipomatosis 322. 
- - primäre Atrophie 322. 
- Größenverhältnisse des bei Akromegalie 

252. 
- Gummiknoten in 415. 
- gutartige Geschwulstbildungen im Bereich 

des 497. 
- Hämangiom des 498. 
- Hämatombildung bei Nekrose des 316. 
- Hämatome des und Pseudozystenbildung 

548. 
- Hämachromatose, Häufigkeit des Dia­

betes bei 700, 
- s. auch unter Hämochromatose und Dia-

betes. 
- Hämorrhagien multiple bei Malaria 430. 
- hämorrhagische Infarcierung des 316. 
- - Infarkt des 316. 
- - Spindelzellensarkom 538. 
- Hämosideringehalt in der, bei Erwach-

senen 351. 
- Hämosiderose des und Atrophie 618, 619. 
- - bei Diabetes 348, 667. 
- hammer-zangenförmiges 488. 
- hammerförmiges, Gefahr der Gangunter-

bindung bei 488. 
- HANSEMANNsehe Atrophie 322, 325, 667. 
- - - und Diabetes mellitus 667. 
- - - bei fehlenden Regenerationszeichen 

325. 
- histologische Schädigung des, durch Stau­

ung bei Herzfehlern 296. 
- Hormonreichtum und Alter 646. 
- hydropische Degeneration des, bei Diabe-

tes mellitus 667. 
- Hyperämie des 294. 
- - arterielle und venöse 295. 
- Hyperplasie des 248, 249, 250, 252. 
- - knotige 253. 
- - bei Eunuchoidismus 251. 
- - mit Verkalkung bei örtlichem 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 

Herzvergrößerung 318. 
- - und Pseudozystenbildung 551. 
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Pankreas, Infarktvorgange in, als Stoffwech­
selstörungen betrachtet 319. 

- - als Zirkulationsstörungen 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 Speichelgänge 338. 
- inselartige Metaplasieherde im 282. 
- Inselsklerose und Diabetes 670. 
- intravitale Selbstverdauung als Folge 

zeitlicher Ischämie 317. 
Invagination des (in das Colon desc. und 

rectum) 496. 
Ischämie, bei Periarteriitis nodosa ohne 

Nekrose 490. 
- Kapselblutungen durch Geburtstrauma 

300. 
- Karzinom des, anatomisches Verhalten 

517. 
- - Ausdehnung 520. 
- - Diagnostik 520. 
- - Folgen 520. 
- Karzinom, insulare Theorie der Genesis 

532. 
- Kankroidbildung 530. 
- LANGERHANSsehe Inseln, Vermehrung 

der 532. 
- Metastasen, abweichender Bau der 

531. 
- - Schleimdrüsen der Ausführungsgänge 

als Ausgangspunkt 523. 
- sekundäres 534. 

- - Sitz 517, 519. 
- - Veränderung der peripankreatischen 

Lymphknoten 520. 
- - Zystadenom 524. 

- und Diabetes 668. 
- - und Distomumeinwanderung 532. 
- - und Entwicklungsfehler 534. 
- - und Gallensteine 533. 
- - und Karzinomzystoide 518. 
- - und Schleimbildung 523. 
- - und Trauma 534. 
- - und Zylinderzellenkrebs der Gallen-

blase 530. 
- Karzinosarkom des 541. 
- kavernomartige Gefäßumwandelung ent-

lang dem 315. 
- bei Knochenfischen 214. 
- Knochenmarkheterotopien im 442. 
- Kombinationsgeschwulst des 541. 
- kongenital polyzystisches und echte Meta-

plasie des Epithels in den Pankreas­
gängen 283. 

- Kolloidzysten im 286, 382. 
- krankhafte Beschaffenheit des, Erken-

nung durch klinische Untersuchungs­
methoden 228. 

Krebs, primärer des 513-534. 
- - sekundärer 516, 534-537. 
- solider Krebs des 521. 

Pankreas, Kreislaufstörungen des 294. 
- Lage des 218. 
- Lageabweichungen des, primäre und se-

kundäre 281. 
- Lagebeeinflussung des durch Nachbar­

organe 495. 
- Lagefehler des 277. 
- Lageverschiebung des, bei Nabel-Zwerch-

fellbrüchen 280. 
- LANGERHANSsehe Inseln des in 226, 230. 
- - - Entstehung der 234. 
-und Leberwachstum 217. 
- Leberzirrhose als 331, 401. 
- Leichenerscheinungen des 239. 
- Leichenveränderungen des 341. 
- Leistungen des 227. 
- Leukämie des 438, 439. 442. 
- - und -Lymphosarkomatose des, Unter-

scheidung zwischen der 440. 
- leukämische 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 frühkindliche 414. 
- - - Formen der 414, 415. 
- - - Häufigkeit 414. 
- luische Gefäßveränderungen des 309. 
-- - Gewebsveränderungen, ihre Abhän-

gigkeit von SpirochatenmPngen 415. 
- Lymphangiom des 498. 
- Lymphangioma cysticum des, und Diabe-

tes 668. 
- - - als dyontogenetischer Zysten-

pankreas 292. 
- lymphatisches Gewebe im 221, 438, 439. 
- Lymphatismus des 439. 
- Lymphe des 220. 

Lymphogranulomatose des 432. 
-- Häufigkeit 431. 

gleichartige Erkrankung der peri­
pankreatischen Lymphknoten 432. 

fortgeleitete bei Lymphogranulomge­
schwür im Magen 435. 

-- - histologische Veränderungen bei 433. 
Lymphegranulomherd im 433. 
Lymphogranulomwucherungenin, mit Be­

ziehungen zu Venen 435. 
- - Lymphom (Lymphadenom) in der Gegend 

des 498. 
Lymphesarkom des 537, 540. 
Lymphesarkomatose im 439, 440, 442. 
bei aleukämische Lymphose 439. 
bei leukämischer Lymphose 43. 
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Pankreas, .Malaria des 430. 
Maße des 215. 

-- Massenblutungen 299. 
Mehrlingsbildungen im 234. 
.Metaplasie von Epithelien bei Distomum­

eiern im Speichelgang 505. 
-· .Metaplasieherde, inselartige in 283. 

Metastasen bei Karzinom der Gallenwege 
532. 

Pankreas, posttraumatische Erkrankung des, 
bei Diabetes mellitus 669. 

Proliferationszysten 542. 
Processus uncinatos, Fehlen des 248 . 
Pseudoazinus des 225. 
Pseudohypertrophie des, und mikro-

skopische Befunde 329. 
Pseudo:>:ysten des 470, 474. 

- eines Chorionepithelioms im 534, 535, -· 
536. 

und Diabetes mellitus 669. 
als Folge von Karzinom 521. 

- krebsige 518. 
mikroskopische Veränderungen des, beim -­

Diabetes mellitus 670. 
nach 8chußverletzungen 446. 
traumatische der 301. 

Miharsyphilome im 425. 
- .Myelom des 498. 
- myeloide Metaplasie im 442. 
- :VIyom des 498. 

Myxom des 497. 
bei Nagetieren 214. 
Namengebung des 211. 
Nebennieren und, beim Zuckerstoff­

wechsel 654. 
Neben- 247. 

- -- Keime in der Gallenblasenwand 771. 
Nekrose des, als Ursache von Blut­

durchsetzungen des 316-317. 
- und des -Fettgewebes 467, 468. 

- - und Fettgewebsnekrose, Art der Ent-
stehung 319. 

- und hämorrhagische Nephritis 318. 
- mit Thrombosen der Milz, Nieren und 

mesenterialen Venen 315. 
Neoplasie in 230. 
Nervenversorgung des 227. 
Ödem des 320. 
- akutes 321, 373. 
Oidiomykose des 437. 

·-· PACCINische Körperehen im 321. 
PACCINI-V ATERsche Körperehen 222. 
Parasiten des 558. 
Parenchymkrebs des 529, 531. 
Parenchymumbildung des atrophischen 

324. 
Pathogenese der akuten Nekrose des 317. 
Periarteriitis nodosa des 309. 

und Arterienthrombose 310. 
- -· Blutungen im Bett des, bei 312. 
·- - Fettgewebsnekrosen des -bettes 

und -netzes 311. 
Perisialangitis und Fettsucht mit proso­

plastischen Epithelverdickungen 338. 
bei perniziöser Anämie 438. 

-- Pfählung des 447. 
Phthise des 410. 
Pigment, braunes in 349. 
- der Arterien des, beiallgemeiner Hämo-

chromatose 618. 
Pigmentierung bei seniler Atrophie 348. 
Pigmentverteilung im 348. 
Pigmentzirrhose, morphologisches Bild 

700. 
- mit azidophilen Zellen 701. 
Plattenepithelkrebs des 521. 
Polymerien des 225. 
polyzystischer Krebs des 520. 

- s. auch unter Pseudocysten. 
Quetschung des 300. 

- · Rechtslage, bei Situs inversus partialis 
278. 

Regeneration des 230. 
-- - nach experimentellen Eingriffen 239. 

- bei Verpflanzung 239. 
·- Regenerationstheorien 230, 231. 

Regenerationsvorgang, heterotopischer 
231. 

-· resorptive Verfettung im Bindegewebe 
bei Nekrose 343. 

respiratorische Verschieblichkeit des, bei 
mageren Individuen 278. 

Retentionszysten des 285, 
- s. auch unter Retentionszysten. 
- Riesenwuchs, bei angeborenen 253. 

Riesenzellensarkom des 540. 
ringförmiges (s. auch Pancreas annulare) 

254. 
Rundzellensarkom des 539. 
Sarkom des, bei Diabetes mellitus 668. 

und Echinokokken 541. 
Endotheliom 540. 
gemischtzelliges 540. 
polymorphzelliges 510. 
Ursache des 541. 
und Zirrhose der Bauchspeicheldrüse 

541. 
Zystoides des 538f. 

Sarkommetastasen, melanotische 541. 
bei Säufern ohne Leberzirrhose 405. 
Schädigung des, durch Alkoholismus 331. 
- primäre, bei akuter Pankreasnekrose 

480. 
Schilddrüse und, beim Zuckerstoffwechsel 

655. 
Schußverletzungen des 443, 444, 445. 
Schwund des, distal von einer Geschwulst­

einengung 335. 
- des, bei Feten und Kleinkindern in 

Begleitung von angeborener Zysten­
bildung 338. 

Sekretaktivierung, experimentelle im, 
durch Enterekinase 486. 

Sekretanschoppung im, und Folgen 385. 
Sekreteindickung des, und Folgen 385. 
Sekretion, innere des, und Darmschleim. 

haut 648. 
Sekretkapillaren 225. 
sekretorische Tätigkeit des, und Kohlen­

hydratstoffwechsel 649. 
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Pankreas, Sekretretentionen im, bei chro· 
nischer Entzündung 54 7. 

Sekretveränderungen im, bei akutem 
Magen-Darmkatarrh 387. 

bei Selachiern 214. 
Selbstverdauung des 354, 355, 477. 

bei Pariarteriitis nodosa 311. 
- postmortale 239, 240. 
- Vergleich mit Ulcus ventriculi pepti-

cum 355. 
Senkungsabszesse vom 472. 
Sequester bei akuter Pankreasnekrose 

470, 471, 472. 
Sequesterbildung im Drüsengebiet des 

469, 470. 
Sequestration 471. 
-mit Thrombose der Milzvene 315. 
bei Situs inversus 249. 
- - partialis 281. 
Skirrhus des, Häufigkeit 518. 
Sklerose des 323. 

Arteriolen 306. 
der Gefäße des 305. 
luische des, Gangerweiterungen bei 

430. 
- Konkretionen bei 430. 

sklerotische Umwandlung dss, und Ur­
sachen 396, 397. 

- Speicheleindickung im 382. 
- Speicheleindickung, und Speichelsteine 

383. 
Speichelerstarrung im, bei chronischer 

Entzündung 384. 
Speichelgangentzündung 385. 
Speichelstauung im, und Folgen 384. 
Speichelsteine im 382. 
Speichelretention und Lipomatose als 

Folge von vielschichtigen Epithel· 
polstern der Speichelgänge 338. 

Spindelzellensarkom des 537, 539. 
- und Echinokokken 567. 
Spirochaeta pallida in 413, 416, 417. 
Sportverletzungen des 452. 
Stase und Hämorrhagie des, Bedeutung 

für Nekrose 481. 
Stauung bei chronischer, mikroskopische 

Befunde 297. 
Stauungsatrophie 295. 
Stauungsinduration 295. 
Steckschuß 447. 
Steinbildung im, und Distomiasis 565. 
Steinverhaltung im, und Folgen 385. 
Stich- und Schnittverletzungen des 447. 
Syphilis, angeborene des, Entzündung, 

chronisch produktive 415. 
- gummöse Veränderungen 415. 
- Häufigkeit der 415. 
Ausbreitung der Früh- im 423, 424. 
Beteiligung des, an sekundärer 426, 

427. 
-Spirochäten im 413. 

Thrombose im Bereich des 313. 
Thrombosenbildungen bei Fleckfieber 313. 
und Trauma 451. 
trübe Schwellung des 339, 341. 

Pankreas, Tuberkulose des 406, 407. 
- chronische 411. 
- primäre 410, 412. 
- und chronische Veränderungen 412. 
- des als Ursache von Milzvenenthrom-

bose 315. 
überzähliges (s. auch Nebenpankreas) 

259. 
ungewöhnliche Formverhältnisse des 247. 
Unterbindung des Ductus pancreaticus 

und Folgen 646. 
- des Ganges und Fettresorption im 

Darm 648. 
Unterentwicklung des 249. 
- bei Diabetes 249. 
- - Situs inversus 249. 
Variationen und Entwicklungsfehler des 

240. 
vasoneurotische Störungen, Bedeutung 

für Entstehung der akuten Pankreas­
nekrose 476. 

Venenthrombosen im 315. 
- im Randgebiet des Nekroseherdes 469. 
Venenwandgranulome in 435. 

- ventrale Fehlen des bei Aplasie der 
Gallenblase 251. 

Veränderungen des, bei chronischem 
Alkoholismus 461. 

- bei Tyroxinfütterung 251. 
Verbrennung des 447. 
Verfettung, grob anatomische Befunde 

bei 347. 
- krankhafte des 341. 
Vergiftung durch Zerfallsstoffe des 475. 
Vergrößerung durch Lipomatose und 

Speichelstauung 252. 
Verhalten bei allgemeinem Infantilismus 

251. 
bei Alkoholismus 341. 
Krebskachexie 341. 
Leberzirrhose 330. 
Lungenphthise 341. 
gekreuztem Situs viscerum 248. 

Verlagerungen des 493. 
- primäre und sekundäre des, durch 

Entwicklungsstörungen 493. 
Verletzungen des 442. 
- und Diabetes mellitus 669. 
- und Pseudozystenbildung 549. 
- und nekrotische Vorgänge 482. 
Verschieblichkeit, respiratorische des 493. 
versprengtes (s. auch Nebenpankreas) 

259. 
Verfall nach Bauchschüssen und Stich­

wunden der Bauchdecken 447. 
Verteilung des Fettes im 345. 
Vorkommen von LANGERHANSsehen 

Riesenzellinseln bei Hyperplasie 251. 
Wachstum durch Hypertrophie 230. 
Wachstumszunahme des 217. 
Wandverdickung der Arteriolen bei 

Schlagadersklerose des 306. 
Winslovii 213. 
Zellen im frisch konservierten 229. 
Zellveränderungen des, bei Diabetes 229. 
- bei Pankreatitis 229. 
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Pankreas, zentroazinäre Zellen im 224, 225, 
231. 

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. 

Pankreasabszeß 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 Nebennieren­

adenom 511. 
Pankreasanlage, fehldifferenzierte als Boden 

für Darmkarzinoide 263. 
- überschüssige (s.auch Nebenpankreas) 259. 
Pankreasapoplexie 302, 360, 453, 461, 476. 
- als Unfallfolge 452. 
Pankreasarterien, experimentelle Embolien 

im Gebiet der, mit folgender Gewebsne­
krose 319. 

Pankreasatrophie 229, 296, 321, 322, 326, 327, 
330, 332, 335, 336, 337, 342, 345, 389, 
617, 618, 619, 634. 

adenomähnliche Bildungen bei 326. 
allgemeine bei Altersschwund und Ab­

zehrung 321. 
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. 
entzündliche 336, 337. 

bei angeboren syphilitischen Kindern 
336. 

mit Lipomatose 337. 
bei Tuberkulose 336. 

und Epithelwucherung des Ductus pan-
creaticus 617. 

bei Feten und Säuglingen 339. 
Fettgehalt bei 342. 
und Fettsucht bei Diabetes 330. 
Gewichtsfeststellung bei 321. 
und Hämosiderose des Pankreas 618. 619. 
histologische Befunde bti 325. · 
bei Inseldegeneration 691. 
als Krebs gedeutete Regenerationswuche­

rung bei 326. 
Lipomatosis bei 345. 
bei Mäusen durch Thyroxinirreinsprit-

zung 332. 
Regenerationsvorgänge bei 326. 
Regenerationszeichen bei 324. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 

Pankreasatrophie, Rückbildung von Tubuli 
in Inselgewebe bei 634. 

sekundäre des 333. 
bei Geschwulstentwicklung durch 

Steinverschluß 335. 
nach Unterbindung der Pankreas­

speichelgänge 332. 
bei diffuser Sklerose der Haut und der 

inneren Organe 332. 
bei Speichelst€inen 389. 
durch chronische Stauung 296. 
und Verhalten der LANGERHANSsehen In­

seln 335. 
Pankreasausführungsgänge, Epithelien der 

226. 
- Muskelschicht der 226. 
- Onmscher Sphinkter 219. 
Pankreasbesonderheiten bei Dizephalie 281. 
Pankreasbettblutung, Entstehung der, bei 

akuter Pankreasnekrose 481. 
Pankreasblutgefäße, Pigmentgehalt, der bei 

Hämochromatose 348. 
Pankreasblutung 297-306, 453, 454, 460, 

464, 475, 476, 481, 550, 551, 574. 
bei Alkoholismus 305. 
apoplektischer Tod bei 302. 
Bedeutung für Pankreastod 453. 
Blutaustritt aus Foramen Winslowii bei 

304. 
bei Chorionepitheliommetastase 305. 
und Distomiasis des Pankreas 564. 
embolisehe 305. 
bei entzündlichen, toxisch-infektiösen Er-

krankungen 298. 
bei Erstickungstod 298. 
bei asphyktischen Feten 298. 
bei Fliegerabsturz 298. 
durch Gefäßatherom 306. 
und Hämatom am Ligamentum gastro-

colicum 304. 
infektiöse 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

fäßnerven 481. 
nach Prellung 298. 
primäre und akuter Pankreastod durch 

303. 
und Pseudozystenbildung 550, 551. 
sekundäre und Schrumpfniere 303. 
tödliche, bei Neugeborenen 453. 
Trauma als Ursache von 299, 301. 
durch stumpfe Gewalt 300. 
toxische 299. 
vaskuläre 305. 
infolge venöser Stauung 298. 
bei Vergiftungen 298. 
Wirkung auf Ganglion semilunare 302. 
zirkulatorische 299. 

Pankreasbrei, Einspritzung des in die Bauch­
höhle 455. 

Pankreasdiabetes, Zellveränderungen bei 339. 
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Pankreasdia betes, siehe auch Diabetes. 
Pankreasdiagnostik, klinische 487. 
Pankreasdrüsengewebe, Druckatrophie des 

nach Verlegung der Speichelgänge 332, 
333. 

Regeneration des 253. 
Pankreasdystopie 273, 287. 

s. auch unter Pankreas· Lageverände· 
rungen. 

bei angeborenen Mißbildungen des 
Zwerchfells 281. 

und Hernia diaphragmatica 273. 
bei Rhachischisis 273. 

Pankreasechinokokken, Ort der Ansiedlung 
567. 

Pankreasentzündung 331, 379, 381, 387, 430, 
476. 

s. auch Pankreatitis. 
akute, nach Blutungen 381. 
- Häufigkeit der 381. 
- bei Magen- und Darmgeschwüren 379. 
- nach Thrombosen 381. 
- nach Verletzungen 381. 
Bedeutung der für Entstehung der akuten 

Pankxeasnekrose 476. 
- der für Speichelstauung 387. 
chronische 395. 
- bei Leberzirrhose 331. 
- durch Lues 430. 
fortgeleitete 379. 
reaktive nach Gewebsnekrosen 381. 
Speicheleindickung bei 382. 

- subakute 382. 
Pankreasepithelien, ALTMANNsehe Granula 

in 229. 
"a.pparato 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. 
ZymogenkörneJung in 229. 

Pankreaserkrankung, akute 451. 
- - nekrotisierende 457. 

- - Zunahme der in den letzten Jahren 
492. 

diabetische und tuberkulöse 388. 
bei Gallenwegsleiden 373. 
und MnmLiczscher Symptomenkomplex 

107. 
Pankreaserweichung und Pankreasnekrose 

303. 
Pankreasexstirpation, Wirkung auf Blut­

zucker 655. 
Pankreasfermente, Bedingungen für schädi­

gende Wirkung der 482. 
Entgleisungen, Nachweis durch Lipase­

probe am Blutsernm 487. 
experimentelle Wirkung der bei Injek­

tionen 477, 478. 
und Pseudozystenbildung 548. 

Pankreasfettgewebe, isolierte lnfarcierung 
des 316. 

Pankreasfettgewebsnekrose, Ausdehnung der 
auf dem Lymph- und Blutweg 480. 

Ausgänge der 363, 364, 368. 
und Autodigestion 457. 
durch Cholelithiasis und Steinwanderung 

423. 
Deutung der 366, 368. 
Färbungen der 370. 
hämorrhagische Veränderungen bei 304. 
Histologie der 361, 362, 363. 
und Höhlenbildung bei 410. 
Knochenmarksheterotopie bei 442. 
Lage und Aussehen der 360. 
bei Lues 429. 
als Nebenbefund 359. 
und Pseudozysten 555. 
nach Schußverletzungen 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. 

Pankxeasfettsucht, Bildung von ToLDTSchen 
Fettläppchen zwischen den Drüsen­
läppchen 329. 

- nach Steinbildung 334. 
Pankreasfistel, innere 450. 
- operativ traumatisch bedingte 488. 
- bei Steinleiden 390. 
Pankreasfrühsyphilis, Beziehungen einzelner 

Gewebsverändernngen zur 425. 
Pankreasga.ng, dorsaler 241. 
- primärer Krebs des, und primärer Duode­

nalkrebs 520. 
Pankreasgä.nge, abweichende Ausmündungen 

245. 
akzessorische 2ll. 
- Fehlen der 249. 
Anomalien der 240. 
Aufsuchen der 241. 
Ausgangspunkt für die Sklerose in? 305, 

306. 
Besonderheiten bei Situs inversus partia· 

lis 243. 
Beziehung zwischendorsalen und ventralen 

241, 242. 
Durchtrennung der, durch stumpfe Ver-

letzung 450. 
Entzündung der, s. auch Sialangitis. 
- und chronische Pankreatitis 399. 
- bei Gallensteinen 387. 

- - bei angeborener Lues 421. 
- Epithel der 503. 

epitheliale Mehrschichtung, und Folgen 
283, 284. 

- - durch luische Pankreatitis 283. 
- - durch Parasiten 283. 
Epithelinseln, mehrschichtige 337. 
Epithelioprosoplasie bei sekundärer Lues 

427. 
Epithelmetaplasie und angeboren poly­

zystischer Pankreas 283. 
mehrfache Epithelschichtung und ihre 

Bedeutung 283, 339. 
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Pankreasgänge, Karzinom der 522. Pankreashyperämie, Ursachen der 295. 
- große mukoide Drüschen der 282. - venöse der 294. 

Lichtungsveränderungen der durch Pank.reasinduration, Arteriolenbefunde bei 
stumpfe Verletzung 450. 305. 

Mündungsverlauf bei Darmwa.nddiverti- bei Diabetes 343. 
kel 245. bei Lues 428. 

papilläre Epithelwucherungen der 282. als perilobuläre und intralobuläre Sklerose 
prosoplastische mehrschichtige, Epithel- 323. 

insel in den 282. bei Säufern, ohne Leberzirrhose 403. 
Regeneration und epitheliale Mehrschich- als vaskuläre Sklerose 305. 

tung in 283. Pankreasiufarkte 303, 315, 317, 319. 
schleimbildendes Karzinom der 522. - anämische 303, 317 

- Topographie 488. - hämorrhagische 317. 

- Verlaufsvariationen der 243, 244. - Tierversuche darüber 317. 
- Verhalten bei Gallengangsverschluß 245.~- histologische Befunde 319. 

Pankreasgangrän als Folgezustand der Fett- Pankreasinseln, Entstehung der 618. 
gewebsnekrose 474. - s. LANGERHANSsehe Inseln. 

Pankreasgangsepithel, inselartige Metaplasie· Pankreaskapsel, Metastase der bei Ca.rcinoma 
herde der 282. solidum simplex der Mamma und Magen-

Pankreasgangsmündungen, abweichende, Be- krebs 534. 
ziehung zu Gallengangsmündungen 245. Pankreaskeime, abgeirrte und Krebs 273. 

Pankreasgefäße und Alkoholismus 305. akzessorische, gleichzeitig mit Nebenmilz 
Arrosionsblutungen aus, im Bereich von 273. 

Magen- und Duodenalgeschwüren 304. überschüssiges. auch Nebenpankreas. 
chronischer bei Bleivergiftung 306. in der Milz, als Ausgangspunkt für Milz-

-- entzündliche Erkrankungen der 308. zysten 277. 
Schädigung bei Nekrose 301. versprengte, gleichzeitig mit Agenesie der 

- Verkalkung der bei Alkoholismus 305. Gallenblase 273. 
Pankreasgefäßembolien, Seltenheiten der 319. Pankreaskonkremente s. auch Pank.reassteine. 
Pankreasgefäßsklerose,verschiedeneArtender - Entstehung der 387. 

307. - Zusammensetzung der 392, 393. 
Pankreasgefäßveränderungen und Gewebs- Pankreaskopf, Beweglichkeit des 278. 

blutungen 304. - anatomische Beziehung zum Ductus chole-
Pankreasg~~ächs, ungewöhnliches, epithe- dochus 219. 

liales, Ahnlichkeit mit "Epithelkörper" ungewöhnliche Bildung des 246. 
512. - - Gestalt des 247. 

Pankreasgewebe, abgeirrtes, in der Milz 275, Entwicklung des 213. 
277. Karzinom des, und Wurmeier in den 

Abstoßung von 472. Speichelgängen 564. 
Regeneration des 237, 238. Kaverne des, und Verblutungstod in das 
spaltpilztötende Eigenschaften des 373. Duodenum 304. 
in Teratomen 294. Knickung des, bei Inversionsvorgängen 
Wucherung des, nach Art intrakanaliku- des Duodenum 281. 

lärer Fibradenome 512. Krebs des 515, 520, 531, 564. 
Pankreasgewebsnekrose 478, 479. - Gallenstauung durch 520. 
- Blutungund Fettgewebsnekrosen im An- Nekrose des als Unfallfolge 452. 

schluß an 479. Schußverletzungen des 446. 
Pankreasgewicht, Beziehung zum Körper- Syphilomknoten im, bei Totgeburt 413. 

gewicht 216. Umschließung des Duodenums bei Pan-
- bei Leberzirrhose 331. kreas annulare 255. 
Pankreashämorrhagie 298, 299, 302. - zystische Verbildung des 290. 
- s. auch Pankreasblutung. Pankreaskörper, Entwicklung des 213. 
- als Todesursache 302. - Fehlen des 249, 251. 
- Ursache des Todes 299. Pankreaskrebs, Altersverteilung des 514. 
- nach Verblutung 298. Beteiligung der Geschlechter 513, 514. 
Pankreashämosiderose, Bedeutung der 351. Beziehungen zwischen Steinbildungen 

bei Bronzediabetes 353. 383. 
bei Diabetes 352. Einengung des Kolons als Folge des 521. 
bei Ernährungsstörungen der Säuglinge Farbe des 517. 

350. und Gangl. coeliacum 529. 
bei Frühgeburten 351. Gewebsart des 521. 
nach Hämoglobineinspritzung 349. Größe des 517. 
bei Leberzirrhose 403. - und Ikterus 520. 
bei Pankreashämochro~atose 348. bei inselartigen Metaplasieherden 282. 
Syphilis, angeborene 351. und Karzinose der parineuralen Lymph-
Verteilung des Eisens bei 350. gefäße als Folge des 529. 
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Pankreaskrebs und Karzinose im Sympa-
thikusgebiet 529. 

Kompression der Aorta als Folge des 521. 
- der Pfortader als Folge des 521. 
- der Vena cava inf. als Folge des 521. 
Konsistenz 517. 
und Krebs der Papilla Vateri 521. 
und Nervus splanchnicus 529. 
nach überstandener Pankreasnekrose 475. 
und Pankreatitis 527. 
sog. "Parenchymkrebs" 531. 
polymorphzelliger solider 529, 530. 
posttraumatischer 451. 
Pseudozysten infolge des 521. 
Pylorusstenose als Folge des 521. 
Speichelgänge als Ausgangspunkt des 530. 
Stenose des Duodenum durch 520. 
Ureterkompression durch 521. 
Ursache des primären 533. 
Verlegung des Pankreasganges (Ranula 

pancreatica) 519. 
Pankreaslipomatosis bei allgemeiner Fett­

sucht 328. 
Erhaltung der LANGERHANSsehen Inseln 

im atrophischen Gewebe bei 333, 334. 
experimentelle Untersuchungen über 329, 

330. 
- und Gangerweiterung des Pankreas 543. 
- bei Kindern 328. 
Pankreaslues s. Pankreassyphilis. 

angeborene 416, 417, 418, 419, 423, 424. 
adenomähnliche Gangwucherungen bei 

417. 
Bindung an Lebensalter 424. 
Blutungen bei 418. 
Formen du 424. 
Gefäßveränderungen bei 417, 418. 
Thrombose bei 418. 

chronisch interstitielle Regenerationser­
scheinungen bei 429. 

und Diabetes 430. 
erworbene miliare Gummen bei 427. 

- fetale, grob anatomisches Verhalten 416. 
- - Gummen bei 424. 
- fibröse Umwandlung des Pankreas bei 

429. 
Gefäßschädigung bei 429. 
gummöse sklerotische Veränderungen bei 

428. 
herdförmig umschriebene 429. 
postfetal erworbene, Häufigkeit der 426. 
bei jungen Säuglingen 423. 
sekundäre 426. 
bei Totgeburten 419. 

Pankreasmangel bei Anenzephalie 251. 
Pankreasmetastase eines Chorionepithelioms 

und akute Pankreasnekrose 537. 
- bei Uteruskrebs 533. 
Pankreasnebengang bei Pancreas annulare 

258. 
Pankreasnekrose 240, 303, 305, 355, 357, 358, 

359, 451, 452, 456, 457, 461, 491. 
- akute 354, 457, 461. 
- - und Alkoholismus 490. 
- - angioneurotische Theorie der Ent-

stehung 481. 

Pankreasnekrose, akute Ätiologie 488. 
--Auslösung der, durch operative Ein­

griffe 459. 
- - bakterielle Theorie 489. 
- - Bedeutung der Infektion für Pankreas-

sa.ftaktivierung 486. 
- - Butung als ursächliches Moment 475, 

476. 
- - chirurgische Behandlung der, und Aus-

sichten 475. 
--disponierende Umstände für 490. 
--EntstehUng der 478. 
- -- Blutung im Pankreasbett 481. 
- - Entstehungsbedingungen außer Sa.ft-

aktivieruug 486. 
- - Entstehungsweise Und Ursachenkreis 

der 475. 
- - Fehlen sichtbarer VeränderUngen bei 

459. 
- - Fermenttheorie der 478, 481. 
--Folgen der 469, 470. 
- - Folgezustände nach operativer Hei-

lung 474. 
--Frage nach dem kausalen Werdegang 

der 482. 
- - bei Gallengangsgewächsen 459. 
- - und Gallenstauung im Ductus Wir-

sungianus 778. 
- - ohne Gallensteinleiden 487. 
- - und gallige Peritonitis 472. 
- - Genese der 475. 
- - Geschichte der 457. 
- - Geschlechtsanfälligkeit für 492. 
- - glasiges Ödem bei 458. 
- - hämorrhagische 303. 
---und Diabetes mellitus 669. 
- - Häufigkeit der, Statistisches 491. 
- - Hauptsymptome der 465. 
- - Heilung der 458. 
- - kanalikuläre Theorie der Entstehung 

481. 
- - kindliche, Askaridosis und Trauma als 

Ursache 491. 
- - Klinik der 458. 
- - klinische Symptome im Heilungs-

zustand 474. 
- - und Krebs des Pankreas 533. 
- - Kreislaufstörungen bei 473. 
- - - als Ursache für sekundäre Pankreas-

blutungen 303. 
- - Leichenveränderungen bei 464. 
- - Literatur der 460. 
- - lokale Thrombose bei 473. 
- - Mesenterial- und Milzgefäßthrombosen 

473. 
-- Ödem bei 460. 
- - operative Befunde bei 459. 
-- Organschwellung bei 458. 
- - örtliche Zirkulationsstörungen, 473. 
- - PankreasfärbUngen bei 460. 
- - und Pankreasmetastase eines Chorion-

epitheliom 537. 
- - durch parapapilläre Divertikelbildung 

des Duodenums 483. 
- - Peritonealhöhlenblutung bei 473. 
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Pankreasnekrose, akute, primäre Drüsen­
schädigung als Ursache für Fett­
gewebsnekrosen und Blutungen 480. 

- - reflektorische Entstehung durch Ge­
fäßnerven 481. 

- - Sektionsbefunde bei 460. 
- - Sekretaktivierung und Zellschädigung 

als Faktoren für die 486. 
- - Sekundärinfektionen bei 469. 
- - Sequesterbildung bei 469. 
- - durch Spulwurm 459. 
- - Statistik der 491. 
- - und Ulcus pepticum des Magens und 

Duodenums 489. 
- - vaskuläre 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. 
- Ausgänge der 358. 
- Ausstoßung und Vernarbung der 359. 
- ätiologische Bedeutung des Trauma für 

491. 
- Blut- und Harnzucker nach 474. 
- Blutung bei, und Pankreassaft 481. 
- Diabetes mellitus nach überstandener 

474. 
- Diagnose der, bei Pankreasblutung 304. 
- disseiDinierte bei Herzkranken 490. 
- entzündlicher Reaktionsgürtel der Herde 

468, 469. 
- Entzündung als Ursache 476. 
- epitheliale Mehrschichtung in Pankreas-

gängen bei 284. 
- Fettgehalt in den Nachbargebieten 342. 
- Fettgewebsnekrose als Ursache 477. 
--ohne 479. 
- Fettkörnchenzellen in der Nachbarschaft 

bei 344. 
- und allgemeine Fettsucht, Lipomatose des 

Pankreas 481. 
- bei Gallensteinen als Unfallfolge 452. 
- bei Gallensteinträgern und Gallenwegs-

kranken 483. 
- hämorrhagische 303, 465. 
- - grobanatomische Befunde bei 305. 
- - beim Kinde 491. 
- Histologie der Heilungsvorgänge 357,475. 
- und hypertonische Mobilitätsneurose der 

Ga.llenwege 486. 
- intravitale 356. 
- kanalikuläre (fermentative) Theorie der 

Entstehung von 481, 482. 
- Kombination zwischen Blutung-, Entzün­

dung- und Fettgewebsnekrosen als 
Ursache 476. 

- und Leberdegeneration 474. 
-und Lebernekrose 480. 
- - miliare 474. 
- bei Mastschweinen 358. 
- und Milzarterienthrombose 473. 
- in der Nachbarschaft von Geschwülsten 

483. 

Pankreasnekrose und Nekrobiose 355. 
- operativ geheilte und Folgezustände 474. 
- - traumatisch bedingte 487, 488. 
- und Pfortaderthrombose 473. 
- im Randbereich von Pankreasgeschwül-

sten 483. 
- Reaktion im umgebenden Gewebe 356, 

357. 
- sequestrierende und Pseudozysten des 

Pankreas 555. 
- durch Spasmen des ÜDDischen Verschluß-

muskelapparates 486. 
- Störungen der äußeren Sekretion bei 474. 
- als Todesursache 456. 
- traumatische 450, 480. 
- Trypsinwirkung bei 481. 
- als Unfallfolge 451, 452. 
- vaskuläre Theorie der Entstehung von 

481. 
- Venenthrombose als Ursache 481. 
- Verhalten des Fettgewebes bei 342. 
Pankreasnerv mit Spirochaetosis bei Lues 

congenita 420. 
Pankreasnervenversorgung des 222. 
Pankreasödem, akut entzündliches, bei Peri­

tonitis 380, 381. 
- akutes 372. 
Pankreasparenchym, Atrophie des, bei Spei­

chelstauung 385. 
- Veränderungen des, bei Pankreassklerose 

402. 
- - bei Tuberkulose 411, 412. 
- Verfettung des bei Säufern 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, Einfluß 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. 
Pankreassaft, Hemmung der Wirkung durch 

Kalksalze 455. 
- Lymphozyten als aktivierendes Moment 

482. 
- durch Quetschung ausgeschiedener, in 

seiner Wirkung auf das Gewebe 300. 
- vergiftende Wirkung des 454. 
- wirksam werdendes, durch traumatische 

Gefäßstörungen 479. 
Pankreassaftstauung, Bedeutung für Ent­

stehung akuter Pankreasnekrose 479. 
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Pankreasschädigungen, operative 448. 
- subkutane 451. 
Pankreasschmerz 228. 
Pankreasschußverletzungen und Blutungen 

bei 445. 
- Empyem der Brustfellhöhle bei 444. 
- Folgen der 446. 
- Venenthrombose bei 444. 
Pankreasschwanz, Beweglichkeit des 280. 
- Entwicklung des 213. 
- Fehlen des 248, 249, 251. 
- Form des 248. 
- Lage des, und Waudermilz 280. 
- Nebemnilz im, bei Tuberkulose 410. 
- -Verlagerungen bei Waudermilz 495. 
Pankreasschwund, Anpassungs- und Umbau-

möglichkeiten beim 323. 
Pankreassekret, Aktivierung des 455. 
- - durch Darmsaft 454. 
- - durch Galle und akute Pankreas-

nekrose 484. 
Pankreassequester 470, 471. 
- nach Magenperforation durch Ulcus rotun­

dum 471. 
Pankreassklerose, Arteriolenbefunde bei 305. 

chronische, bei Distomiasis der Bauch-
speicheldrüse 565. 

Diabetes, und Beziehung zur 309. 
bei fetaler Lues 415. 
histologische Befunde bei 325. 
interlobuläre 323. 
bei Leberzirrhose 402, 403. 
bei Lues 428. 
luische 424, 430. 
perilobuläre 323, 403. 
bei Tuberkulose 408, 411, 412, 413. 

Pankreassklerosierung, chronisch inter-
stitielle und Lipomatose 308. 

- als Folge von Periarteriitis nodosa 310. 
Pankreasspeichel 227. 
- Verkalkung des, bei Stauung 385. 
Pankreasspeichelfistel 450. 
Pankreasspeichelgänge, einseitiges umschrie-

benes epitheliales Wachstum von, und 
Bedeutung für 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. 
Pankreasspeich.elgangepithelkrebs des 522. 
Pankreasspeichelsteine bei chronischer Ent­

zündung 383. 
Pankreassteine 385. 

Abhängigkeit vom Alter und Geschlecht 
394, 395. 

in Abszessen 389, 391. 
anorganische Bestandteile der 392, 393. 
Anzahl der 390. 
Bedeutung der Bakterien für 388. 
- der Entzündung für 387. 
Bildung der 382. 
im Bereich der Papilla duodenalis 389. 
Chemie der 393. 

Pankreassteine bei chronischer Entzündung 
383, 386. 

- - und Regeneration 398. 
und Diabetes 643. 
Eigenschaften der 391. 
Entstehung der 386, 393, 394. 
Experimente über ihre Entstehung 387. 
Farbe der 391, 393. 
Geschlechts- und Altersstatistik der 395. 
Gestalt der 391. 
Gewichte der 391. 
Größe der 389. 
Häufigkeitstabelle der 394, 395. 
und Krebs 387, 389. 
Oberfläche der 391. 
und sklerotische Umwandlung des Pan­

kreas 397. 
und Tuberkulose 388. 
als Ursache für Gallenblasenentzündungen 

387. 
Verteilung und Lage der 388, 389. 
Verwechselung mit Gallensteinen 392. 
in Zysten 389. .. 

Pankreastätigkeit, 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 Bauchhöhle, 

Tod durch 455. 
Pankreastuberkulose, Formen der 409. 

- hyper- und atrophische 411. 
Möglichkeit der Verwechslungen mit 

anderen Erkrankungen 407, 408. 
sog. primäre 411. 
ulzeröse und indurierende 411. 

Pankreastumoren, umschriebene chronische 
401. 

Pankreasveränderungen bei Leberzirrhose 
401. 

bei Mumps 405, 406. 
ohne Pankreasverletzung bei Bauch­

schüssen 445. 
nach Tyroxineinspritzung 236. 

Pankreasvergiftung 454, 455. 
- Symptome der 456. 
- durch Trauma 456. 
Pankreasverkalkung, posttraumatische 451. 
Pankreasverlagerung durch große Bauch-

wand- oder Nabelbrüche 494. 
und Drehung der Duodenalschleife 280. 
und Druckatrophie durch Schnürleib 

495, 
bei Leistenbruch 281. 
Leistenbrüche, große 493-494. 
sekundäre und Hernia ventralis 281. 
bei Situs inversus totalis 280. 
durch Verletzung in der Nachbarschaft 

des Organs 496. 
Pankreasverletzungen als Bedingung für 

schädigende Wirkung der Pankreas­
fermente 482. 

geschlossene 448. 
Häufigkeit der 442. 
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Pankreasverletzungen, bei Kindern 301. Pankreaszystadenom, Entstehung des, aus 
~ offene 443. pankreaeeigenen Epithelkeimen 509. 

Pyopneumothorax bei 444. - Epithelformen des 506. 
stumpfe, und ihre Häufigkeit 448. - Gefäßreichtum und Blutungenindem 508. 
subkutane 301, 448. - als geschwulstmäßig verändertes, dyonto-
~ mit innerer Blutung 449. genetisches Zystenpankreas 293. 
als Todesursache 456. - Gewebsatrophie bei, mit übriggebliebenen 
bei Zweihöhlenstich 447. LANGERHANSsehen Inseln 509. 

Pankreasverschwielung bei Lues 428. - Häufigkeit des 509. 
Pankreasvorfall durch Bauchwunden 497. - Inhalt der Zysten bei 505, 506. 
~ bei Zerreißung des Zwerchfells 496. - Makroskopisches über 504. 
Pankreaszellen, Verfettung der, und ihre ~ Mikroskopisches über 506. 

Bedeutung 345. - bei inselartigen Metaplasieherden 282. 
Pankreaszerreißung als Bedingung für schädi- - Nervenbündel und Muskulatur in den 

gende Wirkung durch Pankreasfer- 508. 
mente 482. - Sitz des 506. 

~ Blutung bei 450. - Ursachen des 509. 
~ traumatische und nekrotische Vorgänge - Verhalten des Pankreasgewebes in der 

482. Umgebung des 508, 509. 
Pankreaszirrhose 305, 323, 325,327, 328, 330. - Verteilung auf Lebensjahrzehnte 511. 

332, 336, 412, 429, 430, 528, 564, 663, ·- Wachstum 508. 
664, 667, 687. - Zahl und Größe der Zysten 504. 

und Adenokarzinom 336, 528. Pankreaszysten 538. 
bei Alkoholismus 323. - angeborene 286. 
Analogie zur Leberzirrhose 325. - - und Zystenpankreas 285. 
im Anschluß an Speichelgangsentzün- - Beziehungen zu angeborenen Störungen 

dungen 332. 287. 
Arteriolenbefunde bei 305. - und Ductus pancreaticus 544. 
Diabetes und 327, 328, 330, 663, 664, - dyontogenetische 285, 542. 

667, 681. - Einteilung der 541, 542. 
~ Fettgewebswucherung im Zwischen· - Entstehung durch Abschnürung oder 

gewebe 327, 328. Überschußbildung 293. 
bei Distomiasis 564. - falsche, bei akuter Pankreasnekrose 469, 
verschiedene Formen der Bindegewebs- 470. 

wucherung 332. - isolierte beim Erwachsenen als angebo-
Inselveränderungen beim Diabetes 681. rene Fehlbildung 286. 
Kennzeichen der 429. - und Myxoglobulose 556. 
bei Lues 429. - Pseudozysten 542. 
primäre, atrophische, Vorkommen 332. - durch Quetschung 449. 
Regenerationsvorgänge bei 327. - durch Retention, Häufigkeit der 542. 
als spezifisch diabetische Veränderung - wahre, durch stumpfe Verletzung 450. 

330. - Zystadenome 542. 
bei Tuberkulcse 412. Pankreaszystengeschwülste, Zystadenom, 

Pankreaszystadenom 282, 293, 335, 499, 504 blastomatöses Wachstum 504. 
bis 511, 54 7. Pankreata, akzessorische, Entstehung der 273. 

-Abgrenzung des 506. --Wesen der 273, 274. 
- - gegen Retentionszysten und dysonto- - Verschmelzung bei der, bei Thorako-

genetische Zysten 509. pagen und Zephalopagen 281. 
- ~ gegen die Umgebung 509. Pankroatische Nebenbildungen, fibromyo-
- Abstammung des Zystenepithels von den matöses Wachstum aus 273. 

Ausführungsgängen 507. - - my<>matöses Wachstum aus 273. 
- Analogie des mit Zystenniere 510. - ZersetzungRherde und örtliche Kreislauf-
- Auffassung als Hamartoblastom 510. störungen 469. 
- Bedeutung der Epithelverschiedenheit für Pankreatitis s. auch Pankreasentzündung. 

die Abstammungsfrage der 506, 507. - akute 371, 372, 379, 479, 561, 562. 
- Berührungswiderstand der Kammern bei - - kanalikuläre 374. 

505. - - eitrige 374, 375, 377. 
- Beschaffenheit des Stromas des 508. - - - bei Duodenalkrebs 375. 
- Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes - - - bei akuter Enteritis 375. 

511. - - - bei Erkran,kung der GallenwefC 
- Beziehungen zum Zystenpankreas 510. 375. 
- und d.ysontogenetische Zysten des Pan- - - - nach Magenoperationen 377. 

kreas 547. - - - Sitz der 375. 
- Ductus pancreaticus bei 509. - - Entstehung von den Speichelgängen 
- Entstehung des aus Azin,i 507. aus 376. 
- - analog den Leberadenomen 510. - - hämatogene 373. 



936 Sachverzeichn,is. 

Pankreatitis, akute, hämorrhagische 460, 465. 
- - - bei Diabetes mellitus 667. 
- - - als Unfalliolge 451. 
- - - als Ursache für Pseudozysten des 

Pankreas 548. 
- - nekrotisierende und Pseudozystenbil­

dung 552. 
- - nichteitrige 379. 
- - Pankreasnekrose, akute, Verwechs-

lungen in früheren Jahren 488. 
- bei .Askariosis des Pankreasgangs 378. 
- Blutungen bei 372. 
- chronische 259, 297, 390, 396, 397, 398, 

400, 401, 474, 547. 
- - und allgemeine Anämieerkrankung des 

Pankreas 297. 
- - bei Eiablage im Gang bei Askaridoisis 

der Bauchspiechelgänge 563. 
- - als Ursache für epitheliale Mehr­

schichtung in Pankreasgängen 283. 
- - durch Infektion bei Duodenalkatarrh 

400. 
- - bei rezidivierender Gangentzündung 

397. 
- - Genese der 399. 
- - Glykosurie bei 399. 
- - interstitielle und Diabetes 663, 680, 

682. 
- - - Gefäßverdickung 305. 
- - - Lipomatose des Pankreas beim 

Diabetes 682. 
- - - durch Malariaschädigung 431. 
- - LANGERHANSsehe Inseln 398, 399. 
- - Läppcheninduration 398. 
- - - und Retentionszysten 546. 
- - - und Sklerose der Inseln beim Dia-

betes 680. 
- - - als vaskuläre Sklerose 305. 
- - -hervorgegangen aus, durch Stau-

ungsblutanschockung 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. 
- Fermentstörungen bei 379. 
- fibröse, posttraumatische 450. 
- fortgeleitete 379. 
- von den Gängen ausgehend 375. 
- granulierende bei Tuberkulose 412. 
- grob- und feinanatomische Befunde 375. 
- gummöse, bei Erwachsenen 426, 427. 
- hämorrhagische 476. 
- - bei Malaria 430, 431. 
- hypertrophische, chronische 395. 
- infektiöse, hämorrhagische 315. 
- interazinöse und Diabetes 660. 
- intarstielle-periarteriitische 310. 
- - - Aneurysma des Tripus Halleri bei 

310, 312. 
- - sklerosierende mit Atrophie 422. 
- mit Karzinom 527. 
- luische und epitheliale Mehrschichtung in 

den Pankreasdängen 283. 

Pankreatitis lymphatica und Ikterus 804. 
- mit Milzarterienthrombose als Folge von 

Ulcus pepticum duodenum 315. 
- bei Mumps 401. 
-Nekrose und Blutungen, Trennung der 

373. 
- Ödem 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, Größe der 247. 
- - Verschluß der, als Ursache akuter 

Pankreasnekrose 483, 484, 485. 
Paragonium Westermannii, Abszeßbildung 

im Pankreas als Folge von 565. 
Paralyse, Pankreasblutung bei 298. 
Parasiten als ätiologisches Moment für 

epitheliale Mehrschichtung in Pankreas­
gängen 283. 

- im Bereich der Bauchspeicheldrüse, Häu-
figkeit der 558. 

Parasitismus und Krebsbildung 532. 
Paratyphus und Pankreas 405. 
- Wirkungen auf Pankreasparenchym 340. 
"Parodite canaliculaire" (Sialodochitis) 61. 
- saturnine 71. 
Parotis s. auch Ohrspeicheldrüse, Kopf-

speicheldrüse, Speicheldrüsen. 
- accessoria 2, 4. 
- - Geschwulstbildungen der 144. 
- - Zysten 112. 
- Adenom 127. 
- Aktinomykose 86-91. 
- Anatomie, normale der 3. 
- -Angiome ll8. 
- - kapilläres ll8, 119. 
- - kavernöse 120. 
- Atrophie, arteriosklerotische 18. 
- Ausführungsgänge der 6. 
- - Stein der, bei Sepsis 30. 
- Aus- und Überpflanzung der 40, 41. 
- -Befund, histologischer bei Lympho-

granulomatose 100. 
- chronisch-sklerosierende Entzündung der 

67. 
- Cystocarcinoma papilliferum 137. 
- Drüse, eine rein seröse 7. 
- Ductus Stenonianus der, Verlauf des 4. 
- -Einschlüsse von Läppchen der 17. 
- -Emphysem der 93. 
- -Endstücke (Hauptstücke), Epithel der7. 
- - Bedeutung der Epithelgranula 8. 
- Entwicklungsgeschichte l. 
- Entzündungen der (s. auch Parotitis) 47 

bis 73. 
- Fossa retromandibularis, Lage zur 3. 
- Fremdkörper, der 93, 94. 
- Gefäße der 4. 



Sachverzeichnis. 937 

Parotis, Geschlechtsdrüsen, klinische Bezie­
hungen zwischen, und 14. 

- Gliederung des Ausführungssystems der 
6. 

- Histologie des Ausführungsganges 8. 
- Hyperämie, venöse, bei NeurofibromatosiR 

42. 
- Hypertrophie und Arteriosklerose 37. 
- Krebs der 131-140. 
- Krebsverletzungen der 92. 
- Lipomatosis bei Diabetes 21. 
- - bei LUngentuberkulose 21. 
- - bei Sepsis 22. 
- Luftgeschwulst (Pneumatozele) 113. 
- lymphatisches Gewebe der 99. 
- Lymphogranulomatose der 82, 98-101, 

104. 
- - isolierte der 82. 
- Lymphomatose der 97-107. 
- Lymphome der, tuberkulöse 81. 
- Lymphozyteneinlagerungen in, bei M:!KU • 

Liozscher Krankheit 100, 101. 
- malignes Adenom der 135. 
- Mangel der, angeborener 15. 
- bei MlKULiozscher "Krankheit" 97. 
- Mischgeschwülste der 145, 149, 155. 
--adenomatöse und zystadenomatöse, 

Bildungen in 155. 
- - atypische Epithelwucherungen in 163. 
- - bösartige der 147, 164. 
- - mit Hervortreten des Grundgewebes 

157. 
- - Hyalinisierung in gutartiger 159. 
- - - und Verkalkung der Gefäße in 161. 
- - Lage der 140. 
- - mit karzinomatöser Entartung 165. 
- - verhornender Plattenepithelkrebs in 

152. 
- - Verka.lkung in 161. 
- - mit Zylindern ähnlicher Hyalini-

sierung des Grundgewebes 160. 
- Nerven, sekretorische und sympathische 

der 4. 
- und Neurofibromatosis 122. 
- Phthise der 73. 
- Retentionszysten, Düferenti&ldiagnose 

der 113. 
- Sarkom der 123-125. 
- Sarkommetastase in der 187. 
- Schaltstücke der 6. 
- -Schwellung, chronische, in den Tropen 

39. 
- - familiäre 38. 
-- bei Lymphogranulomatose 98. 
- Sekretröhren oder Speichelröhren 6. 
- Sklerose nach Parotitis epidemica 49. 
- Syphilis 82, 83. 
- - II, Klinisches über 82, 83. 
- akute syphilitische Entzündung der, 

anatomische und histologische lJnter­
suchungen bei 83. 

- Totalexstirpation, Atrophie der LANGER· 
HANSsehen Inseln nach 14. 

- Tuberkulose der 73, 82. 
--chronische, der Lymphthromben 76, 

77. 

Parotis, Tuberkulose, chronische, tuberkulöse 
Granulationsgewebsentwicklung der 
77. 

--EntstehUng auf Nervenwegen 81. 
- -und Halslymphdrüsentuberkulose 81. 
- - mit Tuberkulose der Parotislymph-

drüsenknoten 79. 
- - durch Übergreifen aus der Nachbar-

schaft 81. 
- - bei Lungenphthise 80. 
- - lymphogener Entstehungsweg 81. 
- Verhalten der, bei Mm.uLIOzscher Krank-

heit 94-107. 
- Verletzungen der 92, 93. 
- - histologische Untersuchungen bei 92. 
- Wachstumshemmung 15. 
- hypertrapbische Zirrhose der, bei Blei-

vergiftungen 71. 
- Zylindrom der 180, 181. 
- - mit ausgedehnter Hyalinisierung 183. 
- zylindromatöse Mischgeschwulst der 182. 
- Zystadenom, kongenitales 128. 
- Zysten der 112, 113. 
- - Einteilung der 113. 
- - histologische Befunde 112. 
- - Inhalt 112. 
- - Klinisches über 112. 
- - Umgebung, äußere der 112. 
- Zystenbildung durch Entwicklungs-

störung 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 Speichelsekretionsstörung 58. 
- stomatogene Infektionen bei 59. 
- durch vasomotorische Störungen 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 Kupfervergiftungen 71. 
- - rezidivierende bei Kindern 72. 
- - sklerosierende, Drüsengewebsunter-

und -Regeneration 67. 
- - verdichtende Form, papilläre Epithel-

wucherUngen 66. 
- eitrige, Abszeßdurchbruch bei 51. 
- - anatomischer Befund bei 50. 
- - Bevorzugtmg einer Seite bei 50. 
- - Drüsenzellenveränderungen bei 52. 
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Parotitis, eitrige, Eiterherdbildungen bei 50. 
- - exsudative, brandige Entzündung bei 

50. 
- - genuine 52. 
- - Kokkenanhäufungen 53, 54. 
- - bei kruppöser Pneumonie 59. 
- - metastatische, Bakteriologie der 54. 
- - Periadenitis bei 50. 
- - mit Pyelitis purulenta 54. 
- - Speichelgängebefunde bei 52, 53. 
- - Symptomatologie und Verlauf der 49. 
- -nach Traumen 57, 58. 
- - Übergreifen auf das Halsgewebe bei 51. 
- - erste Veränderungen bei 52. 
- epidemica 47-48, 405, 406. 
- - und Bauchspeicheldrüse 405, 406. 
-- Entzündungscharakter der 47. 
- - Erreger 48. 
- - Frühdiagnose durch Speichelunter-

suchung 48. 
- - und Hoden 3S. 
- - Klinisches über 47, 48. 
- - Neosalvarsanbehandlung der 48. 
- - Rückbildung der 49. 
- - Speicheluntersuchungen bei 48. 
- - stomatischer Ursprung der 48. 
- - Übertragung der 48. 
- - Veränderungen, 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. 
- urämische 71. 
- urica 71. 

Peritonealhöhlenblutung bei akuter Pankreas­
nekrose 473. 

Peritonitis, aseptische nach Pankreasver­
letzungen 450. 

fibrinöse, Ekchymosen der Serosa der 
Gallenblase bei 778. 

als Folge von Abszeßdurchbruch durch 
die Gallenblasenwand 830. 

- von Askaridosis des Pankreas 560. 
gallige, Filtrationsvorgang bei 835. 
- Gallenblase, subperitoneale Per­

foration der, als Ursache für 836. 
Gallenblasen wand, Druck eines Steines 

auf die, als Ursache für 836. 
- poröse, als Ursache für 837. 
ohne Ga!lengblasen- und -gangsdurch­

bruch 835. 
und Gallenstauung im Ductus Wir­

sungianus 778. 
bei akuter Pankreasnekrose 472. 
ohne Perforation der Gallenwege 834, 

835. 
bei geschwürigen Prozessen des Duo­

denums und Magens 835. 
Pankreatitis bei 373. 
und Pankreasentzündung 380. 
bei Pankreasverletzungen 456. 
sekundäre nach Perforation der Gallen­

blase bei Gallenblasenkrebs 850. 
tuberkulöse und Pankreastuberkulose 411. 
als Unfallfolge 451. 

Pertussis und Pankreas 405. 
Pest und Speicheldrüsen 59. 
Pfählung der Pankreas 447. 
Pfortader, Fistel der, zur Gallenblase 737. 
Pfortaderentzündung im Gefolge von pep-

tischen Geschwüren 314. 
Pfortaderstauung und venöse Hyperämie des 

Pankreas 294. 
Pfortaderthrombose bei akuter Pankreas­

nekrose 473. 
mit Ausgang in Darminfarkt 309. 

Pechsteine der Gallenwege 818. I -
Pepsinwirkung, Rolle für Entstehung von i 

durch Karzinom der Bauchspeicheldrüse 
521. 

Blutungen bei Pankreasnekrosen 481. I --- und Pankreashyperämie 295. 
Periarteriitis im Pankreas bei angeborener 

Lues 418. 
und Pankreasnekrose 473. 

Phosphorvergiftung, chronische und inter-
- nodosa und Gallenblase 790, 791. stitielle Hepatitis 783. 
- - Hämosiderinnachweis bei 312. 
- - des Pankreas 309, 311. 

, - Pankreasblutung bei 298. 
I - Wirkung auf Pankreas 341. 

- - Pankreasblutungen bei 313. Pigmente der Gallenblase und -wege 779. 
- - und Pankreaserkrankungen s. 

Pankreas. 
unter 1- des Pankreas 348, 349, 351, 618, 619, 667. 

- der Speicheldrüsen 23-25. 
Pigmentgallensteine s. unter Cholelithiasis. 
Pigmentsteine der Gallenwege, Kupfergehalt 

Pericholangitis nach Erkrankung der Gallen-
wege 783. 

Pericholecystitis bei Pancreas annulare 259. 
- purulenta feu phlegmonosa 789. 
Peripankreatitis, luische 416. 
Perisialangitis bei Askaridosis 486. 
- pancreatica 377, 378. 
- - chronica bei Leberzirrhose 402. 
- bei Pankreasgewächsen 400. 
Perisialodochitis bei Quecksilbervergiftungen 

60. 

der 823. 
- erdige, braune, der Gallenwege, ihr mikro­

skopischer Bau 821. 
- reine, der Gallenwege, ihre Eigenschaften 

819. 
Pilokarpineinspritzung, Einfluß auf die, 

LANGERHANSsehe Inseln 639. 
Pilzvergiftung, Speicheldrüsenvergiftung bei 

22. 
Peritonealausbuchtungen, 

tische 281. 
transdiaphragma- - 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 Speicheldrüsen 

nach Scharlach- Oleinspritzungen 189. 
Pleuranebensack 281. 
Plexus coelliacus, Reizung des, durch Pan­

kreasblutung 302. 
solaris, Bedeutung für akuten Pankreas­

tod 453. 
-- Beziehung des, zum Pankreas 222. 
- Shocktod durch, neben Pankreas-

blutungen 454. 
Plica duodeni longitudinalis 214. 
Pneumatozele der Parotis 113. 
Pneumonien, kruppöse und Speicheldrüsen 

59. 
- Verhalten des Pankreas bei 341. 

Puerperalkrankheiten, Pankreatitis bei 373. 
Pocken, hyperämische Veränderung des 

Pankreas bei 294. 
- und Speicheldrüsen 59. 
Polydaktylie bei Zystenpankreas 285. 
Polysarzie und Diabetes 665. 
Polyzythämie mit Thrombose der Milz-

arterien und der Milzvene und Hyper­
ämie des Pankreas 295. 

Prellung des Pankreas (bei Granatverletzten), 
feinere Gewebsblutungen 298. 

Processus uncinatus im Pankreas 213. 
- - der Bauchspeicheldrüse, Formver-

änderungen am 281. .. 
Prognoblastome der Gallenblase, Atiologie 

der 851. 
Progonoblastome 275, 851. 
Progressive Paralyse, Speicheldrüsenentzün-

dungen, akute eitrige bei 60. 
Proliferationszysten des Pankreas 542. 
-- der Speicheldrüse 112. 

Pseudozyste des Pankreas, hämorrhagische 
Pankreatitis, akute, als Ursache 
für 548. 

- entzündliche 552, 553. 
Hämosiderinablagerung 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. 
TEICHMANNsehe 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. 
Pubertätsalter, Fettgehalt des Pankreas im 

341. 
Puerperalfieber und Speicheldrüsen 59. 
- Hyperämie der Pankreas bei 294, 295. 
- Wirkungen auf Pankreasparenchym 340. 
Pyämie, Pankreatitis bei 373. 
- hyperämische Veränderung des Pankreas 

bei 294. 
Pylephlebothrombose als Folge einer akuten 

infektiösen hämorrhagischen Pankreatitis 
315. 

Proteine in Pankreassteinen 392. 
Pseudoisomorphose, heterogenetische, 

angeborener Syphilis 424. 

Pyloruskrebs als Fehldiagnose durch Pan-
bei creas annulare 259. 

Pseudoleukämie, symmetrische Schwellung 
der Speicheldrüsen bei 107. 

Pseudoxanthomzellen bei chronischer Chole­
zystitis 787. 

- Beziehungen zwischen Taenia vaginata 
und 568. 

Pylorusstenose durch Karzinom der Bauch­
speicheldrüse 521. 

- durch Nebenpankreas 266. 
Pseudozyste des Pankreas und 

nischer Abszeß 556. 
subphre- I Pyopneumothorax bei Pankreasverletzungen 

444. 
Arteriosklerose 551. 

-- Blutung 558. 
Cholestearinkristalle als Inhalt der 

557. 
bei Diabetes mellitus 669. 
Ductus pancreaticus 556. 
Entstehung nach primärer Blutung 

551. 
entzündliche hämorrhagische, und 

akute nekrotisierende Pankreaser­
krankung 552. 

Fettgewebsnekrose 558. 
Form der 554. 
Größe der 554. 
Hämatoidin in der Wand der 556. 
Hämorrhagien in der Wand der 556. 

Pyopylephlebitis und chronische, umschrie­
bene Pankreatitis 401. 

Quecksilberbehandlung, Parotitis nach 83. 
Quecksilbervergiftung und Speicheldrüsen, 

Entzündung, chronische, sämtlicher 
bei 71. 

Wirkung auf 60. 
Quetschung des Pankreas 300. 

Ranula, Differentialdiagnose der 111. 
Erweiterung der BocHDALEKschen 

Schläuche 111. 
pancreatica 519, 520, 542. 
- Schwund des Parenchyms bei 333. 
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Ranula, Retentionszyste der BLANDIN-NUHN· 
sehen Drüsen 111. 

sublingualis, akute 109. 
Anatomie der 109. 
durch Bindegewebswucherung 110. 
Drüsenschwund bei 110. 
Entwicklungsstörungen 110. 
Größe 108. 
Hauptausführungsgang 109. 
histologische Untersuchung 109. 
Inhalt 108. 
- mikroskopisches Verhaltender 108, 

109. 
Kieferwachstumstörungen bei 108, 109. 
klinisches über 108, 109. 
als Retentionszyste llO. 
- nach Entzündung 110. 
Ursprung in den kleinen Ausführungs­

gängen 110. 
Zystenwandriesenzellen 110. 
Zysteepitheliom als llO. 

submaxillaris, nach Eröffnung einer Sub­
lingualzyste lll. 

- histologisches Verhalten 111. 
- Verbindung mit sublingualer Zyste 

111. 
Rauchen, Einfluß auf Krebsentwicklung in 

Speicheldrüsen 139. 
Resorptionsikterus 783. 
Retentionszyste und Pankrealithiasis 543. 
- des Pankreas 285, 542. 
Retentionszysten des Pankreas und Acne 

pancreatica 542, 544, 545. 
Adenofibrome und 558. 
Adenome und 558. 
Entstehung der 548. 
Häufigkeit der 542. 
Inhalt der 545. 
Konkrementbildung 543. 
kugelige, Größe 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 548. 
Wachstum epitheliales, ungleichmä· 

ßiges, durch 546. 
Wand-Beschaffenheit der 545. 
Zystadenom 545, 547. 
Zysten, wahre 545. 

Rhachischisis und Pankreasdystopie 273. 
Rheumatismus, Speicheldrüsenschwellung bei 

37. 
Riesenwuchs, Verhalten des Pankreas bei 

253. 
Riesenzellen, STERNBERGsche, bei symmetri­

schen Granularnatosen der Speichel­
drüsen 104. 

Ringpankreas s. auch Pancreas annulare. 
- klinische Erscheinungen 259. 
-- Pankreasgänge. Verhalten der, bei 257. 
- Versuche zur Klärung seiner Bildung 259. 
Rotz und Gallenwege 801. 
Ruhr und Speicheldrüsen 59. 

und Pankreasparenchym, Wirkungen auf 
340. 

Sarkom der Gallenblase 852, 853. 
- der Kopfspeicheldrüsen 123-125. 
- des Pankreas 538, 540, 541, 668. 
- s. Gallenblase, Sarkom der. 
Säuferpankreas 401. 
- Gefäßsystem des 404. 
- sklerotisches, Lipomatosis des 404. 
- Veränderungen des 404. 
Scharlach, Hydrops der Gallenblase bei 774. 
- und Pankreas 405. 
- und Speicheldrüsen 59. 
Scharlach-Ölinjektion, Verhalten der 

Speicheldrüsen nach 186, 189. 
Scheitelknospen 233. 
Schilddrüsen, Hyperfunktion der nach Pan­

kreasexstirpation 711. 
Schlaucbgeschwulst, krebsige der Speichel­

drüsen 184. 
Schlauchkrebs 184. 
Schleimbecherzellen in den Speichelgängen 

des Pankreas 282. 
Schnittverletzungen des Pankreas 447. 
Schrumpfniere, anämische Pankreasinfarkte 

bei 317. 
- Arteriolenveränderungen des Pankreas 

bei 307. 
und Pankreasblutungen, sekundäre 303. 
periarteriitische 312. 
Speicheldrüsenentzündungen, eitrige, 

akute bei 60. 
Schwangerschaft und Speicheldrüsen­

vergrößerungen 38. 
Schwangerschaftsanämie, Pankreasblutung 

bei 298. 
Sekretion des Pankreas 227. 
Sekretstauung als ätiologisches Moment für 

epitheliale Mehrschichtung in Pankreas­
gängen 283. 

- und Infektion als Ursache für Binde­
gewebsvermehrung in chronisch ent­
zündeten Speicheldrüsen 70. 

Senkungsabszeß bei akuter Pankreasnekrose 
472. 

Sepsis, Pankreasblutung bei 298. 
- puerperale, hyperämische Veränderungen 

des Pankreas bei 294, 295. 
Septische Zustände, Wirkungen auf Pan­

kreasparenchym 340. 
Sequesterbildung im Pankreasdrüsengebiet 

469, 470. 
Shocktod neben Pankreasblutungen 454. 
- bei Pankreasverletzungen 456. 
Sialangitis s. auch Pankreasgang. 

catarrhalis, Speicheleindickung bei 382. 
katarrhalische und Retentionszysten des 

Pankreas 546. 
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Sialangitis, mit Gangerweiterung und Pseudo­
zysten des Pankreas 549. 

Speicheldrüsen-Adenom, Anatome der 127. 

pancreatica 377, 378. 
als Folge von Eiablage im Gang bei 

Askaridosis der Bauchspeichelgänge 
563. 

und Speichelstauung, ihre Bedeutung 
für 387. 

chronica und Askaridosis der Bauch­
speichelgänge 563. 

als Ursache der Retentionszysten des 
Pankreas 543. 

Sialoadenitis 46. 
- actinomycotica, s. primäre Aktinomykose 

1

_ 

der Speicheldrüsen 86. _ 
Sialodochitis 46. _ 
- chronisch-eitrige 72. __ 

fibrinosa 72. 
- Ätiologie 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. 
Ätiologie, entzündliche der 35. 
-Folgen, mechanische 35. 
Entstehung, Rolle der Umwelt 35. 
Entstehungsweise der 33. 
durch Entzündung, örtliche der Aus-

führungsgänge 30. 
"Drusensteine" 26. 
Geschlechts, Beteiligung des 27. 
histologischer Befund entsprechend 

Speicheldrüsenaktinomykose 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 W arthonianus 26. 
s. auch Speichelsteine. 

Sialozele 36. 
Situs inversus, Pankreas bei 249. 

partialis, Rechtslage des Pankreas bei 
278. 

viscerum, schematische Darstellung 
der pankreatischen und duode­
nalen Lageverschiebungen bei 
verschiedenen Graden des 279. 

totalis, Pankreasverlagerung bei 280. 
viscerum, Pankreashyperplasie bei 

249. 
Skorbut, Pankreasblutung bei 298. 
Solitärsteine, falsche, der Gallenblase 829. 
Speicheldrüsen, Anatomie und Histologie, 

normale, Schrifttum 189. 
s. auch Kopfspeicheldrüsen. 
Ablagerungen, hyaline in 23. 
-Adenom der 120, 127. 

Ausgangspunkt der 128. 
branchiogenes der 129. 
Formen, azinöse und kanalikuläre der 

128. 
Histogenese der 128. 
Histologie der 128. 
Klinik der 127. 
tubuläre und alveoläre 128. 
Ursachen der 128. 

Adenozystom, papilläres 128, 130. 
- - Entstehung der, vom Ausführungs-

gangsepithel 131. 
Amyloid der 23. 
Anämie 41. 
Angioma capillare hypertrophicum 119. 
Angiome, Anatomie der 118. 

durch Entwicklungsstörungen 120. 
Histogenese der 120. 
hypertrophisches der 120. 
kapilläres 118. 
kavernöses der 120. 

-Anthrakose 25. 
-Argyrose 25. 
-Atrophie 18. 

anatomisches Aussehen 18. 
nach Ausführungsgangsverschluß 36. 
Histologie der 18. 
durch marantische Verhältnisse 19. 
nach Nervendurchschneidung 20. 
durch Sekretstauung 19. 
durch Unterbindung der Ausführungs­

gänge 19. 
Ursachen der 18. 
bei Verschluß des Ausführungsganges 

36. 
Ausführungsgangverschluß, Ursachen des 

angeborenen 17. 
Ausführungsgänge, chronisch-exsudative 

Entzündungen der 72. 
ausgepflanzte,mit Bindegewebsneubildung 

40. 
- mit Zellsprossungen 40. 
Aktinomykose, Abszeßherde bei 87. 

Bindegewebsvermehrung im Paren­
chym bei 87. 

Drusen in einem Gang 87. 
Fremdkörper mit Getreidegrannen bei 

89. 
Granulationsgewebe bei 87. 
histologisches Bild der 87. 
durch Infektion, duktogene, stoma-

togene 90. 
- hämatogene 90. 
Klinik der 86. 
Konkremente mit Kokken und 

Strahlenpilzen bei 86. 
makroskopisches Bild der 86. 
sekundäre durch Übergreifen vom 

Halse 90. 
Pathogenese der 89. 
primäre 70, 86. 

Entwicklungsstadien der 90. 
Verschiedenheit, anatomische von 

der sekundären 86. 
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Speicheldrüsen-Aktinomykose und Speichel­
drüsenerkrankungen, Beziehungen 
zu noch ungeklärten 90. 

- Speichelgang mit Granne bei 86. 
- Submaxillaris, Bevorzugung der durch 

86. 
Basalzellenkrebs der 139. 

- Bindegewebsvermehrung in, als Stein-
folge 36. 

Bindesubstanz, Geschwülste der 115. 
- - reife, homoiotypische 115. 
- - unreife, heterotypische 123. 
Blutgefäßsystem, doppeltes 7. 
Blutungen 42. 
- durch Fremdkörper 94. 
- nach Granulationsgewebsbildungen 

43. 
Chondrome der 114, 116. 
- Bildungserklärung für 116. 
Degeneration, fettige nach Unterbindung 

der Ausführungsgänge 20. 
- Schrifttum 192. 
Druckatrophie durch Zysten 19. 
Drüsenkrebse der 136. 
Duktuswandschwellung, entzündliche 33. 
Echinokokkus der, Infektionsweg des 91. 
- Klinik des 91. 
Eisenpigmentablagerungen in, bei all-

gemeiner Hämosiderosis 24. 
und endokrine Drüsen, Beziehungen zu 38. 
- Entwicklungsgeschichte, Schrifttum 

der 189. 
Entwicklungsstörungen 15. 
- bei Mißbildungen des Kopfes und 

Halses 16. 
Entwicklungsstörungen, Schrifttum 191. 
Entzündungen und Abszedierungen durch 

Fremdkörper 94. 
akute, Einteilung der 46. 

eitrige, Beginn durch Speichel­
gangsentzündung 55. 

nach erschöpfenden Erkran­
kungen 60. 

Form, selbständige, der Ent­
zündungen 61. 

durch Ganginfektion, auf­
steigende 55. 

- - - - Entstehungsweise der 55. 
- - Umstände, begünstigende, für 

55. 
- - bei "Vitamin A Defiency" 61. 
alterative (parenchymatöse), bei Lyssa 

46, 47. 
chronische, bakterielle Infektions­

erreger bei 70. 
- Infektionen, Pathogenese 70. 
Einteilung und Kennzeichen der 

61. 
sämtlicher, bei Quecksilbervergif. 

tungen 71. 
bei Trypanosomiasis, epidemi-

scher 71. 
durch Vergiftungen, chronische 71. 
Verhalten bei 186. 
eitrige, nach chronischen Ver­

giftungen und Infektionen 62. 

Speicheldrüsen, Entzündungen, chronische, 
exsudative nach akuten eitrigen 
Entzündungen 61, 62. 

produktive, Anatomie der 62. 
Bakterienbefund bei 63. 
Bindegewebsvermehrung bei 

63, 64. 
Differentialdiagnose der 63. 
Histologie der 62, 63. 
Infiltration, kleinzellige bei 63. 
Kennzeichen der 62. 
Symptome und Verlauf 62. 
Verwechslung der, mit Ge-

schwülsten 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. 

bei Infektionskrankheiten 59. 
durch Infektionskrankheiten, akute 
interstitielle bei Trypanosomiasis 59. 
metastatische 58. 
bei Mundhöhlenerkrankungen 58. 
bei Nachbarschaftsentzündungen 58. 
primäre und sekundäre 57. 
serös-exsudative s. Parotitis epidemica 

47. 
spezifische 73. 
- Schrifttum 199. 
toxische, Pathogenese der 71. 
ursächliche Momente der 56. 

Erkrankungen, entzündliche, Schrifttum 
196. 

Erosionen und Geschwüre durch Speichel­
steine 35. 

experimentelle geschwulstmäßige Ver­
änderungen in 189. 

Fettablagerungen in den 20. 
Fettspeicherung, Einfluß der, auf die 

Sekretion 20. 
- bei entzündlichen Vorgängen 21. 
- krankhafte 20. 
Fetttröpfchen in den Zellen der 20. 
Fibroadenome der 128. 
Fibrome der 114, 115. 
Fibrosarkome, Histologie der 124. 
Fisteln, Behandlung durch Einspritzung 

erregender Flüssigkeiten 20. 
- durch Speichelgangsunterbindung 20. 
bei Sialolithiasis 36. 
Fremdkörper der 93. 

- - Art der 94. 
--Ductus Warthonianus, Bevorzugung 

bei 93. 
- - experimentell eingeführte 94. 
- - Sitz, häufigster der 93. 
- - und Steinbildung 94. 

Gallertkrebse der 138. 
Gefäße, Beziehungen der zum Gang­

system 57. 
Gefä.ßhyalinisierungen in 23. 
Geschwülste der 114, 188. 
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Speicheldrüsen, Geschwülste bindegewebige, 
reife 115. 

-- Einteilung der 115. 
- - histogenetische 114, 115. 
- - epitheliale, reüe 127. 
- - - unreüe 131. 
- - Forschungsgeschichte der 115. 
- - Häufigkeit der 114. 
- - -und" Verteilung auf einzelne Drüsen 

114. 
- - Schrüttum 204. 
- - sekundäre metastatische 187, 188. 
- - der Umgebung 114. 
- Gewebe, lymphatisches 100. 
- - Geschwülsten, Verhalten bei bösartigen 

166. 
- Verhalten bei Mischgeschwülsten 160. 

Glykogeninfiltration in 23. 
Granulationsgewebe mit "Schaumzellen" 

und Riesenzellen 344. 
Granulationsgewebsbildung nach Trauma 

45. 
- - Verwechslung mit Melanosarkom 44. 
- Granulationsgewebswucherungen bei Aus-

führungsgangsverschluß 36. 
Granulomatosen der 97, 98. 

- - und Lymphomatosen, Endausgang der 
106. 

- - - Granulationsgewebe bei 104, 105. 
- - - Rolle des Drüsengewebes bei 104, 

105. 
- - - Tuberkelbazillen in Granulations-

knötchen bei 105. 
- - symmetrische, der 107. 
- - - Histologie der 104. 
- - - als Teilerscheinung der HoDGKIN· 

sehen Krankheit 107. 
---und Tuberkulose 107. 
- - Gummen, Folgeerscheinungen bei 84. 
- gummöse Erkrankung, Zerstörung und 

Atrophie der nach 84. . 
- Hämangiome der 114, 117. 
- - Altersverteilung der 117. 
- - Anatomie der ll8. 
- - Drüsengewebsreste in 120. 
- - Histologie der 118, 119. 
- - der Kinder 117. 
- - Klinik der 117. 
- - mikroskopisches Bild der ll8. 
- -und Nachbarschaftsauxiom 117. 
- - verkanntes 120. 
- Hämosiderinablagerungen in 23. 
- -Hauptausführungsgänge, Lage und Bil-

dungsanomalien bei 16. 
- -Hormon der ein Antagonist des Adrenalins 

14. 
- -Hyalin, intrazelluläres 23. 
- Hyalinablagerungen, extrazelluläre in 23. 

Speicheldrüsen-Hypertrophie bei Erkran­
kungen der Geschlechtsorgane 38. 

- - bei Geisteskranken 37. 
- - bei MmuLiczschem Symptomenkom-

plex 37. 
-- Schrifttum 195. 
- - vikariierende 39. 
- -Inkrustation, düfuse 28. 
- innersekretorische Beeinflussung des Er-

nährungszustandes 14. 
- - bei innersekretorischen Störungen 38. 
- inneren Sekretion, Frage der, Tierver-

suche 13. 
- Karzinome der 114. 
- -Konkremente (Sialolithiasis) 25. 
- - Wandern der 36. 
- -Krebse 131. 
- - Ähnlichkeit mit Mischgeschwülsten 

137. 
- - Anatomie der 133. 
--Ätiologie der 139. 
- - - traumatische Einwirkungen 139. 
--Dauer des Leidens 132. 
- - Entzündungen, chronische, als Ur-

sache 140. 
-- Entwicklungsdauer der 132. 
- - Formen, histologische der 134. 
- - Häufigkeit der 131. 
- - Histogenese der 136. 
- - Histologie der 134. 
- - Klinik der 132. 
- - Lymphgefäße und -knoten, Verhalten 

der bei 134. 
- Krebse, "Markschwammkarzinome" und 

Skirrhen 132. 
--Neigung zu Metastasierung 134. 
-- Ohrspeicheldrüse 133. 
- - Pseudosarkom in 136. 
- - Tochterknoten bei 134. 
- - Unterkieferdrüse 132. 
- - Verteilung auf die einzelnen Drüsen 

131. 
- - - auf Geschlechter 131. 
- - - auf Lebensalter 131. 
-- - topographische 131. 

solider der 135. 
(Carcinoma solidum) mit undüfe-

renziertem Epithel 135. 
Histogenese des 136. 
Medullarkrebs und Skirrhus 135. 
mit sarkomähnlichen Zellen 135. 

zystische 134. 
Kreislaufstörungen 41. 
- Schrüttum 196. 
-Läppcheneinschlüsse in Lymphknoten, 

Erklärung für 17. 
Lipoideinlagerungen in bei Splenohepato­

megalie 22. - Hyalinisierung der Lymphknötchen, in 
23. -

- bei Hyperämie, allgemeiner arterieller 41. I -
-Lipomatosis 22. 

- - arterielle, örtliche 41. ! 
Lipome der 114, 116. 

Einteilung der 116. 
- - passive örtliche 42. - Formen, verschiedene der 116. 
- -Hyperplasie, Schrifttum 195. 
- -Hypertrophie 37. 
- - bei Alkoholismus und Syphilis 37. 1 -

- intraglanduläre 116. 
- klinische Erscheinungen der 116, 117. 
- subaponeurotische, oberflächliche 116. 
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Speicheldrüsen, Lipome der, subaponeuro­
tische, tiefe 116. 

- symmetrische und Mmuuczsche 
Krankheit 117. 

bei Lues III 83. 
- - Klinisches über 83. 
-Lymphadenosen, leukämische, Drüsen-

schwund bei 103. 
Lymphangioma. cavernosum der 121. 
Lymphangiome der 114, 120. 
- Anatomie der 121. 
- Histogenese der 122. 
- Histologie der 121. 
- primäre, unter dem Bilde einer Mmu. 

uczschen Krankheit 121. 
Umwandlung, lymphatische der 102. 
- Untersuchung, mikroskopische 121. 
Lymphomatosen, anatomischer Befund 

bei 97. 
- und Lymphadenosen, aleukämische, 

der Bindegewebswucherung bei 102, 
103. 

örtliche (Mmuuczsche Krankheit) in­
fektiöse Ursache der 106. 

örtliche Veränderungen bei 104. 
Lymphesarkome der 125. 
- unter dem Bilde der Mmuuczschen 

Krankheit 125. 
- Medullarkrebs 135. 
- Melanoblastome, Histologie der 126. 
- - primäre der 126. 
- Melanom, Anatomie der 126. 

- durch Entwicklungsstörungen 126. 
- histologische Untersuchung 126. 

Klinik der 126. 
- metastatische in 188. 
- Pigment des 126. 
- - hämatogenes bei 126. 
Mmuuczsche Krankheit siehe unter 

Mmuucz. 
- - Schrifttum 202. 
Mischgeschwülste der ll4, 125, 140-187. 
- adamantinomähnliche Bildungen in 

153, 166. 
- als Adenome 176. 
- Adenosa.rkome in 165. 
- Ähnlichkeiten mit teratoiden Neubil-

dungen 176. 
- Anatomie und Klinik der 140. 
- angeborene 148. 
- Angiosarkome, Auffassung als 167. 
- Basalzellenkrebse der 171. 
- Beziehung zu Lebensalter und 148. 

Bildungen, drüsenartige, in 153. 
Bindegewebe, faseriges, in 156. 
bösartige 144, 163-166. 
- Aufbau der 146. 
- Histologie der 164. 

- - - Metastasen der 146. 
- - - - Bau der 166. 
-- - Plattenepithel und Verhornung in 

164. 
- - - Rezidive der 147. 
- - - sekundär 147, 163. 
- - Drüsenkrebs in 164. 
- - Einbruch in Schädelhöhle 147. 

Speicheldrüsen, Mischgeschwülste, Ektoderm-
mesenchymgeschwülste als 170. 

- - elastisches Gewebe in 156. 
- - embryonaler Charakter der 174. 
- - Entstehung, bindegewebige, der 166. 
---- -endotheliale 166, 167-169. 
- -epitheliale, der 166, 169-174. 
- - - aus Speicheldrüsengewebe 176. 
- - -aus verschiedenen. Gewebsarten 

169. 
-- Entstehungsart der 166. 
- - Endotheliome, Auffassung der als 167, 

169. 
- - epitheliale Auffassung der 159. 
- - - Bildungen in 151, 152. 
- - - Charakter der Zellwucherungen in 

154. 
- - - Natur der 140. 
- - - Theorie ihrer Entstehung 166-187. 
- --Theorie ihrer Genese 171, 172. 
--als Epitheliome 176. 
- - - als sezernierende 173. 
--Fettgewebe in 159. 
-- Gefäße in 159. 
- -genetische Theorie 175, 176. 
--als Gewebsmißbildung 177, 178. 
- - gutartige 140, 148-163. 
- - -anatomische Befunde 140, 141. 
---Aussehen und Farbe der 143. 
- - - Bauart der 143. 
- - - Größe der 142. 
- - - Histologie der 148. 
---Kapsel der 142. 
- - - Lagebeziehung zu erkrankter 

Speicheldrüse 144. 
- - - Pathogenese der 144. 
---Rezidive von 162. 
- - Grundgewebe der 155, 156. 
- - Grundgewebshyalinisierung in 159. 
--Häufigkeit der 140. 
--Herkunft der 176. 
- - heteroplastische Theorie der epithe-

lialen Formationen in ihnen 167. 
- - Hornkugelbildung, hyaline, in 152. 
- - Keratohyalin in 171. 
- - Klinik der 147, 148. 
- - Knochengewebe in 158. 
- - Knorpelgewebe in 158. 
- - Kombination der bindegewebigendo-

thelialen und epithelialen Auffassung 
174, 175. 

- - Krebse, papilläre, Übergang in 165. 
-- lymphangiektatische Veränderungen 

in 159. 
- - Mesenchymbildung, epitheliale, in 172. 
-- Metaplasie-Epithelbindegewebe in 172. 
- - Plattenepithel, verhornendes in 166. 
- - Plattenepithelien in 151, 171, 174. 
- - als Progoneblastome 178. 
- - Pseudoknorpel, epithelialer, in 172. 
- - Pseudoschleimgewebe, epitheliales, in 

172, 173. 
- - Pseudostroma, epitheliales in 172. 

I - - re~ressive Veränderungen in 160, 166. 
-- Riffzellen in 174. !- - sarkomatöse Stellen. in 160, 164. 
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Speicheldrüsen, Mischgeschwülste, Sarkome, 
Auffassung als 167. 

- - Schichtungskugeln in 174. 
- - Schleimgewebe in 157. 
- - Sekretionsprodukte, zellu1ä.re, in 151, 

154. 
- - Skirrhus in 165. 
- - telea.ngiektatische Veränderungen in 

159. 
- - Theorie, dysontogenetische, der 170, 

177. 
- - Topographie der 148. 
- - vakuoläre Metamorphose in 167. 
- - Verhornung in 151, 171, 174. 
- - Verkalkung in 158, 159. 
- - Wachstum der 147. 
- - - beschränktes der 140. 
- - - plurizentrisches 173. 
- - Wesen der 166. 
- - Zellhaufen der 150. 
- - als zweikeimblättrige fibroepitheliale 

Neubildungen 170. 
- - Zwischensubstanz als Sekretionspro· 

dukt 171, 173. 
- - zylindromä.hnliche Bildungen in 159, 

165, 166. 
- - zystaden,omatöse Bildungen in 154. 
- Myom der 123. 
- Myxome der 115. 
- - Schwierigkeit der Diagnose 115. 
- Narben und Schwielen in, nach Speichel-

steinen 35. 
- nekrotische Abänderungen der bei Ent-

zündungen 20. 
- Neurom 114, 122. 
- - bei Neurofibromatosis 122. 
- - histologische Untersuchung der 122. 
- Ödem, bei Kreislaufstörungen 45. 
- Parasiten, tierische der 91. 
--- Schrifttum 201. 
-Parenchym, Untergang des, bei Lympho-

matosen undaleukä.mischenLymph­
adenosen 101, 102. 

- - Veränderungen bei Aktinomykose 87. 
- Physiologie, Schrifttum 190. 
- Pigmentablagerungen, fetthaltige in 24. 
- - Hä.mochromatose, allgemeiner bei 24. 
- - Hä.mofuszin 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 Geschwulstzerstö-

rung 39. 
- - physiologische 39. 
- - bei Steinverschluß 39. 
-- Schrifttum 195. 
- -Verlust, nach entzündlichem 39. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 

Speicheldrüsen, Regeneration, Zellvergröße­
rung bei 39. 

Regenerationsfähigkeit, experimentelle 
Studien über 39. 

Regenerationsvorgänge in 36. 
- bei Sialolithiasis 36. 
Resistenz gegen Tuberkulose, auf lym­

phatisches Gewebe zurückzuführen 
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 MrKuLICZsche Krankheit 

verlaufend 123. 
Entstehung des auf chronisch entzünd-

licher Basis 125. 
- durch Entwicklungsstörungen 125. 
Entwicklungsdauer 123. 
Erscheinungen des, klinische 123. 
Fibrosarkom der 124. 
großzellige 125. 
Häufigkeit und Verteilung auf einzelne 

Drüsen 123. 
Klinik des 123. 

Sarkom, parivaskuläres 125. 
- spindelzelliges, Histologie der 124. 
- teleangiektatisches 125. 
- Verteilung auf Lebensalter 123. 
- zylindromähnliche Veränderungen bei 

125. 
und Scharlach, Öleinspritzungen, Verhal­

ten nach 186, 189. 
Schrumpfkrebse-Skirrhen der 134. 
Sekretion, Versiegen der, und Bedeutung 

für 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 MmuLiczschen 

Krankheit 82. 
- angeborene 84. 
Syphilisformen tertiäre, der 83. 
bei Tabes, chronisch-entzündliche Ver­

änderungen 71. 
Thrombose und Embolien 45. 
Transplantation und Explantation von 

40. 
- Verhalten der nach 186. 

Speicheldrüsen-Tuberkulose 73. 
- - chronische, örtlich beschränkte, fort­

schreitende 73. 
--experimentelle 82. 
- - Druckatrophie des Drüsengewebes 

78. 
- - Eintrittspforte~;~ und -wege 79, 81. 
- - Epitheloidzelltuberkel und Riesenzell-

tuberkel 75. 
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Speicheldrüsen-Tuberkulose, Epithelwuche­
rungen, progressive, in den Aus­
führungsgängen 78. 

- - Formen der 74. 
- - - anatomische 74. 
- -- käsig-kavernöse 74. 
- - histologische Bilder der 75. 
- - Infektionen durch die Ausführungs-

gänge 80. 
- - - auf dem Blutwege 79, 80. 
- - - auf dem Lymphwege 79, 80. 
- - klinische Erscheinungen 73. 
- - Knötchen, fibröse 75, 76. 
- - Knötchenbildungen, kleinzellige 75. 
- - - miliare oder konglomerierende 

Form 75. 
- - Regenerationsversuche des Drüsen-

gewebes 78. 
- - Riesenzellen bei 76. 
- - Sitz, intralobuläre 78, 79, 80. 
- - - parivaskuläre 78, 79, 80. 
- - -der tuberkulösen Veränderungen 

78. 
- - Sklerosierung des Bindegewebes bei 

79. 
- - Tuberkelbazillen bei, Nachweis von 74. 
- - Tuberkel, miliare, und Knoten mit 

zentraler Verkäsung 75. 
- tuberöse oder grobknotige Form der 

74. 
- Zelleinstreuungen, im inter- und intra­

lobulären Bindegewebe 79. 
- zirrhotische, granulierende Form der 

74. 
-Unterbindung der Ausführungsgänge, 

Verhalten nach 186. 
-Vereiterung, bakteriologischer Befund 

bei 58. 
-Verfettung bei Hämochromatose 22. 

- - bei Pilzvergiftungen 22. 
- -Vergrößerung, angeborene, symmetrische 

(MlKULICZ-Syndrom) 39. 
- -Verkalkungen, 25. 
- -Verknöcherungen 25. 
- Verletzungen und Fremdkörper der 201. 
- Verödung durch Einspritzungen 20. 
- - nach Gangverschluß 93. 
- -Zellen, Kernerkrankung der, nach Teer-

injektion 188. 
- Zellinfiltrationen als Steinfolge 36. 
- -Zirrhose nach Entzündungsprozessen 18. 
- Zuckerstoffwechsel, Beziehungen zum 

14. 
- Zylinderepithelwucherungen, atypische in 

36. 
- Zylinderzellkrebse der 136. 
- Zyligdrom der 178. 
- - Ahnlichkeit mit entzündlichen Bil-

dungen 186. 
- - Amyloid in 183. 
- -Anatomie der 179. 
- - Bindegewebsfasern in, Verquellungs-

prozesse der 185. 
- - bösartige 184. 
- - elastisches Gewebe in 183. 
- - Entstehung der 186. 

Speicheldrüsen,Zylindrom,Entstehung durch 
Keimisolierung 186, 187. 

- - als fibroepitheliale Neubildung 185. 
- - Genese der, bindegewebig-endotheliale 

der 184. 
epitheliale der 184, 186, 187. 

- - Histologie der 179. 
- - Hohlräume in, drüsenartige 180. 
- - hyaline Bildungen, Entstehung der, 

in 186. 
- - hyalin-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 zylindromatösen Bil-

dungen, 183. 
- - Rezidive der 179. 
- - Sekretionsprodukte in 180, 185. 
- - Theorie der, dysontogenetische 186, 

187. 
- - Umwandlung, schleimige in, 185. 
--Wachstum der 179. 
- -Wesen und Histogenese der 184. 
- - Zellnetze in 181. 
- Zystadenolymphome der, Deutung des 

lymphatischen Gewebes in 130. 
- - Entstehung des durch Entwicklungs-

störung 130. 
- - lymphatisches, Gewebsbildung bei 129. 
- - papilläres 128, 136. 
- - - Anatomie der 129, 130. 
- - - Histologie des 129. 

-Zystadenome der 127, 128. 
- -Zysten 112. 
- -Zystokarzinom, papilläres 165, 166. 
- - - Entstehung aus "Mischtumoren," 

137. 
- -Zystome, papilläre, Ausgangspunkt der 

130. 
Speichelflußstörungen nach Speichelgang­

verletzungen 93. 
Speichelgangsfisteln nach Verletzungen 93. 
Speichelgangsmündung, Atresie, angeborene 

16. 
Speichelgeschwulst 36. 
- nach Speichelgangverletzungen 93. 
Speichelsteine s. auch Sialolithiasis. 
- verschiedene Gruppen der 31. 
- Chemie der 29. 
- Gewicht 28. 
- Lage der 25. 
Splanchnomegalie, Verhalten des Pankreas 

bei 252. 
Sportverletzungen des Pankreas 452. 
Spulwurm als Ursache von akuter Pankreas-

nekrose 459. 
Squirre atrophique der Speicheldrüsen 135. 
- en cuirasse der Speicheldrüsen 135. 
- enplaques der Speicheldrüsen 135. 
Stase und Hämorrhagie, Bedeutung für Ent­

stehung von Pankreasnekrose 481. 
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Status lymphaticus und Mm:uLICZscher Sym­
ptomkomplex 107. 

Stauungsgallenblase, anatomisches Bild der 
811. 

Cholesterinstein, radiärer, als Inhalt der 
811. 

mechanische Einflüsse für das Zustande­
kommen der 811. 

mikroskopisches Bild der 811. 
Neubildung von Schleimdrüsen bei 811. 

- und Stauungslymphozytose 811. 
- Veränderungen der LuseRKAschen Gänge 

bei 811. 
Stearinsäure-Drüsen bei Pankreasfettgewebs­

nekrosen 367. 
Steatorrhöe 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. 
Strahlenpilzinfektion, chronische Speichel­

drüsenentzündung und Konkremente 
durch 70. 

Strawbury gallbladder 788. 
Streifenstücke, ZIMMERMANNs, der Parotis 

und Submaxillaris 6. 
Streptokokken-Allgemeininfektion, Schleirn­

hautblutungen in der Gallenblase bei 
778. 

-Anginen und Pankreas 405. 
Struma, maligne, Pankreasblutung bei 

298. 
Strychninvergiftung, Pankreasblutung bei 

298. 
Sublinguales minores (Nebendrüschen) 5. 
Sublingualis, Adenom 127. 
- Anatomie, normale der 5. 

Drüse, eine seromuköse 10. 
Ductus Bartholinianus der 5. 
- Riviniani des 5. 
Entwicklungsgeschichte 1, 2. 
Entzündung der, eitrig-exudative 51. 
Gefäße der 5. 
GIANUZZische Halbmonde, Entwicklung 

der 2. 
-Hauptgänge, Epithel der 11. 
Nerven der 5. 
Ranula s. auch unter "Ranula". 
- Zusammenhang, direkter mit llO. 
-Stein mit akuter Mundphlegmone 27. 
-Syphilis 82, 84. 
-Verletzungen 93. 

Submaxillaris-Adenom der 127. 
- -Aktinomykose 89. 
- - Erklärung ihrer Bevorzugung 90. 
- Anatomie, normale, der 4. 
- Ausführungsgänge der 6. 
- Ausführungssystem, Gliederung des 6. 

chronisch-interstitielle Entzündung der, 
mit nachträglicher Tuberkulose 68. 

Submaxillaris, Degeneration, zystische, beim 
Affen 16. 

- Drüse, eine mukoseröse 9. 
Submandibularis, Ductus mit MERKELseheu 

Divertikeln 34. 
- Ductus Warthonianus, Verlauf des 4. 
- Entwicklungsgeschichte 1, 2. 
- Entzündung, chronische und entzündliche 

Tumoren der 68. 
- - chronisch-produktive, der, mit ent­

zündlichen Epithelwucherungen 66. 
- - eitrig-exsudative 51. 
- - isolierte, bei Flecktyphus 58, 59. 

-Epithel, Lebensfähigkeit und Vermeh-
rungsvermögen des 41. 

-Erweiterung, angeborene zystische 16. 
Gefäße der 4, 5. 
-Geschwulst durch Blastomyzeten 91. 
GIANUZZische Halbmonde der 9. 

- Hauptausführungsgang, Histologie des 10. 
- Hauptstücke, Epithel der 10. 
- insulinähnliche Substanz aus 14. 
- -Läppchen, Einschlüsse der 17. 
- Lymphknoten der 5. 
- Mangel der bei angeborener 15. 
- Mischgeschwülste, bösartige der 148. 
- Modell, plastisches des 9. 

Nerven, sekretorische der 5. 
- sympathische der 5. 
Ranula der 108. 
- s. auch unter "Ranula". 
Schaltstücke der 6. 
Schleimzellen der 10. 
Sekret- oder Speichelröhren der 6. 
-Steine, Entstehung anatomisch begün-

stigt 35. 
- - Spontanausstoßung von 27. 
- Syphilis 82, 83, 84. 
- Verletzungen 93. 
- Zysten 114. 
- zystische Verbildung der, neben Zysten· 

pankreas und Zystennieren 286. 
Subphrenischer Abszeß, Ruptur der Gallen­

blase und 776. 
Sympathikusreizung, Bedeutung für akute 

Pankreasnekrose 486. 
Sympathikusspeichel 227. 
Syndrom physiologique, MmuLICZ 39. 
Syphilis, angeborene, Pankreashämosiderose 

bei 351. 
Syphilisspirochäten im Pankreas 413. 
Syphilomknoten im Pankreaskopf in Tot­

geburt 418. 
Systemerkrankungen der Speicheldrüse 104. 

Tabes und Speicheldrüsen, chronische ent­
zündliche Veränderungen 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. 
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Taenia saginata im Pankreas, Durchbohrung 
der Duodenalwand 568. 

- - - mikroskopischer Befund 571, 572. 
- solium des Pankreas 568. 
Talgkugeln in Pankreaszysten als Inhalt der 

556. 
Teerinjektionen und Speicheldrüsen, Kern­

erkrankungen der, nach 188. 
TEICHMANNsehe Kristalle als 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 

Polyzythämie 295. 
- der Milzvene und -arterie bei Polyzyth­

ämie und Hyperämie des Pankreas 295. 
- marantische, Ursache der Fettgewebs-

nekrose 314. 
- im Pankreasbereich 313. 
- - un,d akute Entzündung 381. 
- in, Pankreasgefäßen bei Nekrose 301. 
- bei Pankreasnekrose, akuter 473. 
- von Venen bei Pankreas- und Pankreas-

fettgewebsnekrosen 314. 
Tod, apoplektischer unter dem Bild der 

Pankreasblutungen 302. 
- plötzlicher durch Pankreashämorrhagie 

299. 
Tourniquet, Pankreasschädigungen durch 

453. 
Tränendrüsen, lymphatisches Gewebe m 

100. 
Tränen- und Speicheldrüsenschwellung, 

symmetrische (sog. Mm:uLICzsche Krank­
heit) 94. 

Trauma und Krebsentwicklung, Einfluß auf 
die in Speicheldrüsen 139. 

- und Pankreas 451. 
- und Pankreasblutung, Bedeutung für 453. 
- -als Ursache von 299. 
- und Pankreasnekrose, akute, Bedeutung 

für Entstehung 479, 491. 
Trematoden der Bauchspeicheldrüsen 564. 
Trichinose, Pankreas bei 299. 
Trichinosis des Pankreas, Kapillarthrombose 

als Folge von 563. 
Tropendysenterie, Gallenwege, fistelartige 

Gangbildungen bei 776. 
Trypanosomiasis und Speicheldrüsen 59. 
Trypsin durch Pankreasquetschung aus­

geschieden und seine Wirkung auf die 
Umgebung 300. 

Trypsinwirkung bei Pankreasnekrose und 
Blutung 481. 

Tuberkulose der Speicheldrüsen 73. 
- chronisch örtlich beschränkte fortschrei-

tende der Speicheldrüsen 72. 
- der GI. sublingualis 73. 
-und Pankreas 408, 409. 
- und Pankreaserkrankung, diabetische 388. 
- Pankreashä.mosiderose bei 349. 
- und Pankreassteine 388. 
- und Pankreasveränderungen, verschie-

dene Formen der 411. 

Tuberkulose und Pankreatitis, granulierende 
412. 

- der Parotis 73. 
- der Speicheldrüsen 73. 
- - Granulom, symmetrisches, als Ur-

sache für 107. 
- - allgemein,e und anderweitige tuber-

kulöse Veränderungen 73. 
- und Speicheldrüsen 59. 
Tumor cavernosus pancreatis 498. 
- - sanguineus des Pankreas 498. 
- salivalis 72. 
Tumorbildung, entzündliche, bei Fettgewebs­

nekrosen 480. 
Tumoren, KüTTNERsche 70. 
- - entzündliche (Strahlenpilzinfektion) 

71. 
- - und primäre Speicheldrüsenaktinomy-

kose 91. 
Typhus abdominalis und Cholangitis 784. 
- - und Cholelithiasis 831. 
- - Hydrops der Gallenblase und 774. 
- -und Pan,kreas 405. 
- -- Wirkung des, auf Pankreasparen-

chym 339. 
- - Pankreasblutung bei 298. 
- - Speicheldrüsenentzündungen bei 58. 
Typhusbazillenträger 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. 
Unterernährung, Parotisschwellung bei 37. 
Unterkieferdrüse s. Submaxillaris. 
Unterzungendrüse s. Sublingualis. 
Urachusfisteln und Gallenblase 777. 
Urämie, Pankreasblutung bei 298. 
- Pankreasinfarkte, anämische bei 317. 
Ureterkompression durch Karzinom der 

Bauchspeicheldrüse 521. 
Urogenitalbiliärfisteln 777. 
Uterus, Mangel de~, und Mangel der äußeren 

Genitalien bei Zystenpankreas 285. 
- Spindelzellensarkom des, und gleich­

zeitiges Gallenblasen-Zylinderzellkarzi­
nom 848. 

Uteruskrebs, Pankreasmetastasen bei 533. 

Vagus, Hypotonie, Bedeutung der für akute 
Pankreasnekrose 486. 

Vagusspeichel 227. 
Variola, Wirkung auf Pankreasparenchym 

340. 
Vaskulärbiliärfisteln 777. 
Vasomotorenstörung, Bedeutung für Ent­

stehung akuter Pankreasnekrose 487. 
V ATERsches Divertikel, Größenverhältnisse 

des 246. 
- Mündungsbezirk, Variationen des 245. 
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VATERSehe Papille, Karzinom, biliäres der 850. 
- interstitielles duodenalen Ur­

sprungs der 850. 
- pankreatisches der 850. 
Krebs der und Zugehörigkeit 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 für Entstehung 

akuter Pankreasnekrose 481. 
- septische, bei Pankreatitis 375. 
Verblutung feiner Pankreashämorrhagien 

nach 298. 
Verbrennung des Pankreas 447. 
Vergiftunen, chroniche, als Ursache chro­

nischer Speicheldrüsenentzündung 71. 
Verkalkung bei örtlicher Pankreasnekrose 254. 
Verschlußstein in der Papilla Vateri bei ver­

schiedener Einmündung des Ductus chole­
dochus und Ductus pancreaticus 485. 

Viszerallues 424. 

Waudergallenblase 764. 
\Vandermilz und Lage des Pankreasschwan­

zes 280. 
\Vangenbrand, akuter, chronische Parotitis 

bei 72. 
WEILsehe Krankheit, Pankreasblutung bei 

298. 
- - Schleimhautblutungen in der Gallen­

blase bei 778. 
\Vurmeinwanderung im Pankreas, Zeitpunkt 

der 559. 
vVurminvasion und Regeneration des Pan­

kreasepithels 532. 

Xanthin in Pankreassteinen 392. 
Xanthofibrosarkom der Gallenblasenwand 

788. 
Xanthosarkom der Gallenblase 788. 

Zahnkaries und Speicheldrüsen 13. 
Zellen des Pankreas, zentroazinäre 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 Bauchspeicheldrüse 

541. 
Zuckerstoffwechsel 654, 655. 

Zuckerstoffwechsel und Hyperthyroidismus 
655. 

und LANGERHANSsehe Inseln 646. 
bei Mutter und ungeborenem Kind 699. 
und Pankreasresektion 649. 
und Speicheldrüsen 14. 

Zweihöhlenschüsse, Pankreasverletzungen bei 
443, 444. 

Zweihöhlenstich mit Pankreasverletzung 447. 
Zwerchfellbrüche und Lageverschiebung des 

Pankreas, 280. 
Zwerchfellkrampf und Pankreasblutung, Be-

deutung für 299, 453. 
Zwerchfellage und freies Gekröse 281. 
Zwerchfellücke mit Vorfall von Organen 280. 
Zyankalivergiftung, Pankreasblutung bei 298. 
Zyanose, flecken- und gitterförmige, bei aku-

ter Pankreasnekrose 4 73. 
Zylindrom s. auch unter Speicheldrüsen. 
- malignes der, Speicheldrüsen 148. 
Zymogenkörnchen 627. 
Zystadenome des Pankreas 524, 542, 545. 
- - und dysontogenetische Zysten des 558. 
- - und Retentionszysten des 547. 
Zystadenolymphom der Speicheldrüsen 18, 

128. 
Zysten des Pankreas, angeborene 284, 226. 

Bildung der, Ursache für 543. 
dysontogenetische, und Zystadenome 

des Pankreas 558. 
echte und Pseudozvsten 558. 
geschwulstartige 620. 
Lagemöglichkeiten der 553, 554. 

- durch Quetschung 449. 
Sitz der 547. 
traumatische 550. 

und Bluterguß 551. 
- und chronische Entzündung der 

Umgebung 551. 
- experimentelle Erzeugung von 550. 
Unterscheidung der 620. 
mit Wurmeiern, bei Clonorchis felineus 

564. 
Zystenähnliche Veränderungen in der Bauch­

speicheldrüse 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. 
Zystenpankreas 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. 
u:1d 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 Lage-verkehrung der Eingeweide 286. 

und Leberkavernom 285. 
bei Mangel des Uterus und der äußeren 

Geschlechtsteile 285. 
und Markfibrom der Niere 285. 
und Mastitis chronica cystica 547. 
mikroskopisches Bild des 291, 292. 
als Mißbildung, 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 cystic118. 
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 Verfütterung 

von Katzenbäroien 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. 




