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XIV. 
Ueber Fettgewebs-Nekrose und Degeneration der 

Leber bei Pankreatitis haemorrhagica. 
(Aus dem Pathologischen Instit~lt der Universit~t Heidelberg.) 

Yon 
Hermann Marx, Cand. med. 

Die pathologischen Ver~nderungen des Pankreas und die 
durch sie bedingten k]inischen Erscheinungen haben ]ange Zeit 
einen sehr geringen Raum in der Pathologie eingenommen. Wenn 
auch gerade in den letzten Jahrzehnten unsere Kenntnisse fiber 
die Erkrankungen dieses Organs durch eine grosse Reihe vor- 
trefflicher Arbeiten bereichert wurden, so sind sie doch noch 
sehr gering im V~rgleich zu unserem Wissen fiber die Patho- 
logie anderer Organe, fiber deren physiologische Tl~tigkeit wit" 
in demselben Maasse unterrichtet sind, wie fiber die des Pankreas. 
Wir wissen mit ziemlicher Sicherheit, welche l~011e das Organ 
im Stoffwechsel des Organismus spielt und von we]chef Be- 
deutung seine vie]seitige Function ffir die Arbeitsleistung des 
Organismus ist. Im Gegensatz hierzu wissen wir fiber die krank- 
haften StSrungen des Organs und ihre Folgen ffir den Gesammt- 
Organismus noch sehr wenig. Nur in wenigen F~llen ist es uns 
fiberhaupt mSglich, intra vitam die Diagnose auf eine Pankreas- 
Erkrankung zu stellen. Charakteristische Ausfalls-Symptome finden 
sich relativ selten bei Krankheiten des Organs. Oser ffihrt in 
seinem Werke ,,Die Erkrankungen des Pankreas a 4 Grfinde hier- 
ffir an: Einmal ist flit jede die u betreffende physiolo- 
gische Function des Pankreas ein collaterales Organ vorhanden, 
weiter ist fast hie das ganze Organ zerstSrt, und der functions- 
tiichtige Rest genfigt, haupts~chlich was die innere Function be- 
trifft, vollkommen fiir die geforderte Leistung. Ferner kommt in 
Betracht, dass die Drfise 2 Ausffihrungsg~nge besitzt, sodass bei 
Verlegung des einen der andere vicariirend eintritt. Schliesslich ist 
noch hervorzuheben, dass Pankreas-Erkrankungen hi~ufig mit Er- 
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krankungen der ~Tachbar-Organe combinirt sind. Hierdurch werden 
oft sehr verwickelte Krankheitsbilder geschaffen, bei denen die 
Symptome der Erkrankungen der anderen Organe in den Vorder- 
grund treten und die yon dem erkrankten Pankreas ausgehenden 
StSrungen verdeeken. So erkl~rt es sieh, dass die eigentlichen, 
charakteristisehen Symptome, soweit wir iiberhaupt solehe kennen, 
nut selten zu unserer Kenntniss gelangen. 

In nahen Beziehungen zu den Erkrankungen des Pankreas 
steht die ,,Fettgewebs-Nekrose". Balser  hat als erster die Auf- 
merksamkeit auf diese interessante pathologische Ver/~nderung 
gelenkt. Wenn auch vor ihm sehon einzelne Autoren, so 
Virchow, F / i r s tenberg ,  Klob,  Ponf ik  und andere, Veri~nde- 
rungen besehrieben haben, die identisch mit ,,Fettgewebs-Nekrose" 
sind, so gebiihrt doch Ba l se r  das Verdienst, eingehend und 
genau die anatomisehen Ver~nderungen besehrieben und auf ihre 
Bedeutung hingewiesen zu haben in seiner Arbeit: Ueber  Fe t t -  
Nekrose ,  eine zuwei len  tSd t l i ehe  K r a n k h e i t  des 
Mensehen.  

Unter 25 Leichen ohne Wahl land er 5 Mal Fett-Nekrosen im 
Bereiche des Pankreas. Er sah zwisehen den Driisenl~ppchen opake, 
gelbweisse, punktfSrmige, bis fiber Stecknadelkopfgrosse tleerde, 
Bei den grSsseren ist die Sehnittfl~che nicht mehr glatt, die 
centralen Theile lassen sich bier leieht mit dem Messer absteifen. 
Bei anderen ist alas Centrum mit einer Talg-artigen Schmiere an- 
gef~illt. Diese eigenthfimliehen Heerde finden sich manchmal nicht 
bloss zwischen den Driisenl~ppchen des Pankreas, sondern auch 
in dem umgebenden Fettgewebe. - -  Ausser diesen 5 F/illen fand 
Bal  s e r noch 4 Mal dieselben Veri~nderungen: einmal im fettreiehen 
Knochenmark, einmal in sehr reiehliehem, subpericardialem Fett 
und zweimal im mesenterialen Fettgewebe und in der Umgebung 
des Pankreas sehr ausgedehnte und zahlreiche Fett-Nekrose. In 
diesen 2 F/illen glaubt Balser ,  dass die Fett-Nekrose und dis dureh 
sie hervorgebraehten Ver~nderungen die Todesursache gewesen 
seien. Er fasst die Resultate seiner Untersuchungen in folgende 
S/itze zusammen: ,,Bei vielen Erwachsenen, theils mageren, theils 
fettreichen Leichen findet man meist im interacinSsen Gewebe des 
Pankreas, seltener in dem diese Drfise umgebenden Fettgewebe, 
punktf6rmige, bis linsengrosse, opake, gelbweisse Heerde. In 
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seltenen Fifllen nimmt deren Ausdehnung, Zahl und GrSsse zu- 
gleich mit centraler Nekrose bedenklich zu. Zuweilen findet 
man ~ihnliche Heerde im Fettgewebe des Knoehenmarks und des 
Herzens. Bei sp~rlichen derartigen Vers findet man 
selten, bei ausgedehnten reichlieh auf alte und frische Blutungen 
deutende Infiltrationen des den Nekrosen zun~iehst liegenden Ge- 
webes. Die Nekrosen kSnnen als solche eonfluiren und dutch 
ihre Ausdehnung und gleichzeitige Sequestration grosser Theile 
des Fettgewebes, in dem sie liegen, Todesursache werden." - -  
Welter fiihrt Balser  aus, das die abdominelle Fett-Nekrose, 
wenn sie ausgedehnt im peripankreatiscllen Fett auftrete, hoch- 
gradige Ern~hrungsstSrung und schliesslich Nekrose des Pankreas 
hervorrufen kSnne. Er vertritt also die Ansieht, (lass die Fe t t -  
~ e k r o s e  das Primi~re, die P a n k r e a s - E r k r a n k u n g  das 
Seeundi~re sei. 

Von sp~teren Forschern schliesst sich Lange rhans  dieser 
Ansicht an, ferner Seitz,  der der Meinung ist, dass die Fett- 
Nekrose ,entweder auf dem Umwege der Blutung oder unmittel- 
bar eine wiehtige Rolle bei der Entstehung yon brandigem Ab- 
sterben der Bauchspeieheldriise spielt". 

Aueh Fr~inkel glaubt, dass die bei mit Fettgewebs-Nekrose 
behafteten Personen gefundenen h'~morrhagisch-nekrotisehen Pro- 
cesse an tier Bauehspeicheldrfse dureh die mehr oder weniger 
ausgedehnten •ekrosen der Tela adiposa verursacht werden. 
Nimmt die Ausdehnung der Processe nahe dem Pankreas grSssere 
Dimensionen an, so kann sich sogar unter ZerstSrung des peri- 
und interstitiell-pankreatischen Fettgewebes eine die Drfise in 
toto betreffende Nekrose entwickeln, und ,,man trifft dann in der 
als pr~formirter Hohlraum funktionirenden, mit missfarbigem, 
schmutzig-braunem Inhalt geffillten Bursa das aus seiner Ver- 
bindung vSllig oder nur partiell gelSste, abet in seiner Structur 
nieht selten noeh erhaltene Pankreas und gleichfalls nekrotische 
Fettgewebs-Fetzen." Weiter weist Fr~nkel  auch darauf hin, dass 
die delet~re Wirkung des Pankreassaftes, wenn derselbe bei einer 
nur partiellen Sequestration der Drfise in die Bursa ausfiiesst, 
zu einer weiteren ZerstSrung yon Gewebe ffihren kann. 

Fi tz  war der erste, der die Theorie aufstellte, die Pankreas- 
Erkrankung sei die Ursaehe der Fett-Nekrose. Er fand in allen 
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F~illen yon Fett-Nekrose, die er untersuchte, Veriinderungen im 
Pankreas. Seine Erkl~irung sieht er best~tigt durch eine klinische 
Beobachtung yon Warren .  Dieser land bet der Section eines 
Mannes, der in trunkenem Zustande eine Verletznng erlitten, 
mehrere Rippenbriichel einen Leberriss und Blutungen in das 
Pankreas. Dabei konnte er auch ausgebreitete Fett-Nekrosen nach- 
weisen. 

Weitere F~lle, bet denen ein Trauma dem Auftreten der 
Fettgewebs - Nekrose vorausgegangen, theilen S i m m o n d s ,  
R o l l e s t o n ,  F o s t e r  und F i t z  mit. Bet dem Falle yon S im-  
m o n d s  hatte die Kranke einen'Stoss gegen den Leib bekommen, 
beim Falle R o l l e s t o n  handelt es sich um eine Krankenpfiegerin, 
auf die ihre sehr beleibte Pflegebefohlene gefallen war, bet dem 
yon F o s t e r  und F i t z  mitgetheilten Fall wnrde der Patient aus 
dem Wagen gesehleudert. - -  Withrend in diesen 4 F~llen doch 
mit grosser Wahrseheinlichkeit die Pankreas-Veriinderung dutch 
das Trauma hervorgebracht war, also das Prim~ire war, ist dies 
sicherlich der Fall bet zwei weiteren klinischen Beobachtungen. 

Im ersten Falle, den Simmonds mittheilt, hatte ein 33j~hriger, fetter 
Mann einen Bauchschuss erhalten. Wegen starker Blutung wnrde die 
Laporatomie gemaeht, ohne dass es gelang, die husgangsstelle der Blutung 
zu finden. Bet der Operation erschien das Peritonaeum vollkommen normal. 
36 h. post operat. Exitus. Bei der Section land sich das gesammte Peri- 
tonaeum parietale und ~,iscerale mit Fettgewebs-Nekrosen dicht besetzt. 
Das Projectil hatte das Pankreas durchdrungen, die Vena lienalis zerrissen. 
Die dem Pankreas zun~chst liegenden Schlingen des Duodenum sahen wie 
halb verdaut aus. 

In diesem Falle, der ,,fast vSllig einem Experiment gleicht", 
ist es klar, dass die Pankreas-Ver~nderung das Prim~re ist, die 
Fettgewebs-Nekrose erst spi~ter auftrat. 

Einen ebenso beweisenden Fall theilt S e h m i d t  mit: 
s 

Ein 43j. Mann war mit dem Rumpf zwisehen 2 Eisenbahnpuffer ge- 
quetscht worden und starb 58 St. nach der Verletzung. Bet der Section 
zeigte sich im Pankreas ein -con vorn hereindringender Riss, welcher senk- 
recht zur L~ingsachse des Organs geht, die ganze HShe desselben einnimmt. 
Der Ductus pankreaticus ist vollst~indig mit durchtrennt, seine beiden Riss- 
5ffnungen klaffen, und bet der Section 1tess sich sowohl yon seiner M~indung 
in's Duodenum, als aueh vom Sehwanztheil aus die Sonde leieht in die 
Wunde hineinschieben. Zahlreiche Fettgewebs-Nekrosen fanden sich in 
dem fettreichen Mesenterlum des D/inndarms, ebensolche in grosset Zahl im 
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Omentum majus und in der Wand der Bursa omentalis and bfldeten in dieser 
Flecken bis zu mehreren Quadratcentimetern im Umfang~ Am reich]ichsten 
finden sie sich an der Hinterwand der Bursa~ d. h. auf der u des 
Pankreas, die gauze L~inge desselben einnehmend und nach dem Schwauztheil 
zu sich hi~ufend. Die in der Bursa omentalis vorhandene wi~sserige Fliissigkeit 
konnte zwar nicht als reiner Pankreassaft diagnosticirt werden. ,Dennoch 
stellt die Art tier Pankreas-Verletzung ausser Zweife]~ dass reich]iches Secrer 
ausgeflossen seia muss, und da die ihm zun~chst zug~nglichen Theile die 
reichlichsten Fettgewebs-Nekrosen euthielten, so wird man sicheriich die 
Entstehung der letzteren auf die Einwirkung des ausgetretenen Pankreas- 
saftes zurfickffihren dfirfen." 

Diese klinischen Erfahrungen, besonders die 2 zuletzt mit- 
getheilten Fi~lle, sind wohl als sehr entscheidend zu betrachten 
in der Frage, was das Primate ist, Pankreas-Veri~nderung oder 
Fettgewebs-Nekrose. 

Stellen wir uns auf den Standpunkt, dass die Fettgewebs- 
Nekrose durch Pankreas-Erkrankungen hervorgebracht werde, 
so mfissen wit auch die Frage zu beantworten suchen, wie es 
dann aber mSglich sei, dass Fettgewebs-~Nekrosen, - -  allerdings 
nur geringen G r a d e s - - ,  gefunden werden, ohne dass das 
Pankreas eine pathologische Ver~nderung zeigt? Lan lge rhans  
ist der Ansicht, dass stets acute oder chronische Erkrankung der 
Drfise oder Katarrh des Duct. Wirsungianus naehzuweisen sei. 
Indessen kSnnen ja auch feinere StSrungen der Zellth~tigkeit 
vorliegen, die wit mit unseren unvollkommenen Untersuchungs- 
Methoden nicht nachweisen kSnnen. S c h m i d t  weist darauf 
hin, dass analog bei gewissen Formen des hepatogenen Icterus 
durch feinere StSrung der Parenchymzellen Abweichungen in der 
Secretions-Richtung bedingt werden kSnnen. 

N~ichst diesen interessanten klinischen Beobachtungen~ sind 
es nun eine grosse Reihe von E x p e r i m e n t e n  yon verschiedenen 
Forschern, die Licht in alas Dunkel des Zusammenhangs von 
Pankreas-Erkrankungen und Fett-Nekrosen gebraeht haben. Nimmt 
man an, dass die Fett-Nekrose durch eine pathologische Ver- 
~nderung des Pankreas hervorgebracht werde, so kSnnte dies zu 
Stande kommen entweder durch eiu normales Secretions-Product 
des Pankreas, dessen normale Abfuhr gehindert sei, oder aber 
das wirksame Agens kSnnte eiu unter pathologischen Verh'~lt- 
nissen im Pankreas entstandenes Product sein. Da ja normaler 
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Weise ein Fett-spaltendes Ferment im Pankreas gebildet wird, 
so lag es am niichsten, diesem auch die pathologische Spaltung 
des Fettes, die Fettgewebs-Nekrose zuzuschreiben. Langer- 
hans hat als erster versucht, auf experimentel]em Wege ,die 
schgdliche Substanz aufzufinden, die beim Stoffwechsel in oder 
an die Zelle herantritt und die Zersetzung des Oeltropfens 
bedingt. ~ -  Er zerrieb Kaninchen-Pankreas mit sterilisirtem 
Wasser und feinen Glassplittern and injicirte die abfiltrirte 
Flfissigkeit in das Fettgewebe von 10 Kaninchen and 3 Hundeno 
Bei einem dieser Versuchsthiere konnte er Fett-Nekrose nach- 
weisen. Es land sieh am oberen P o l d e r  linken Niere, dicht 
unter dem Peritonaeum, ein 4 mm grosser, opaker, gelblich- 
weisser, derber Heerd, der durch reichliehe Bindegewebs-Neu- 
bildung vom normalen Fettgewebe abgegrenzt war. Mikroskopisch 
konnte Langerhans  nachweisen, ,~dass die Injection eine um- 
schriebene, acute Entzfindung hervorgerufen und kleinere Ab- 
schnitte des Fettgewebes zur Nekrose gebracht hat. ~ Zwischen 
einer centralen Zone, die einem eingedickten Abscesse glich und 
einer peripherischen, mehr bindegewebigen, mit stiirkerer~ zelliger 
Proliferation and Ausbildung hSherstehender Zellen, sah er eine 
Zone, die sich aus einer Anzahl kleiner, nekrotischer Abschnitte 
desFettgewebes zusammensetzte. Langerhans  kommt zudem 
Schlusse, dass das Fettferment bei unmittelbarer Einwirkung auf 
die Gewebe eitrige Entzfindung, bei vermittelter (vielleicht dureh 
Diffusions-StrSmung) und abgeschw~ichter Wirkung abet Spaltung 
der in den ]ebenden Fettzellen enthaltenen OeltrSpfchen and 
die daraus resultirende Fettgewebs-Nekrose veranlasst habe. - -  

Langerhans  vertritt also die Ansicht, dass das Fettferment 
der wirksame Bestandtheil des Saftes sei. 

Jung kam in seinen Versuchen zu einem anderen Resultate. 
Er braehte einem Kaninehen eine zur H~lfte mit Trypsin geffillte 
Gelatinekapsel in die BauchhShle und konnte hierdurch Fett- 
gewebs-Nekrose hervorrufen. In einem 2. Versuche wurde einem 
Kaninchen Sehwein-Pankreas in die BauchhShle gebracht, das Thier 
ging an septischer Peritonitis zu Grunde. 3 anderen Kaninchen 
wurde Hunde-Pankreas in die AbdominalhShle implantirt~ ,Es 
ist dabei stets gelungen, Fettgewebs-Nekrose dutch Einwirkung 
yon Pankreasferment, beziehungsweise von frisehem Pankreas- 



296 

Gewebe zu erzeugen, bald nur oberfl~chlich, bald in grSsserer 
Tiefe, '~ so fasst J u n g  die Resultate seiner Untersuchungen zu- 
sammen, fs aber dann, im Gegensatz zur Ansieht yon L a n g e r -  
hans ,  fort: ,,Es liegt nahe, diese Fettgewebs-Nekrosen zum Theil 
dem Fett-emulgirenden und Fett-zersetzenden Enzym des Pankreas- 
saftes zuzuschieben, grSssten Theils aber wohl dem Eiweiss-zer- 
setzenden Enzym. ~' Zu diesem letzten Satze glaubt sich J u n g wohl 
berechtigt dureh den positiven Ausfall seines Versuches mit dem 
Trypsin in der Gelatinekapsel; doch d a e r  selbst angiebt, dass 
das ,,Trypsin" unter dem Mikroskope Bilder yon Driisengewebe 
gegeben babe, welehe kaum einen Zweifel fiber die Anwesenheit 
getrockneter, zerkleinerter Pankreas-Substanz liessen, so ist dieser 
Versueh nicht beweisend ffir die Wirkung des Trypsin, sondern 
nur f(ir die des Gesammt-Secrets des Pankreas Welchem Ferment 
d i e  Wirkung zuzuschreiben ist, ist aus diesen Versuehen nicht 
ersichtlich. - -  

H i l d e b r a n d  widersprach der Ansicht J u n g ' s ,  dass haupt- 
s~chlich des Trypsin die Nekrose hervorrufe. Gemeinsam mit 
D e t t m e r  fiihrt er eine Reihe yon Versuchen aus, bei denenes  
in allen Fs gelang, dutch Eingriffe am Pankreas, die entweder 
eine Secret- oder eine Secret- und Blutstauung hervorriefen, oder 
die einen Ausfiuss yon Pankreassaft zur Folge hatten, typische 
Fett-Nekrosen hervorzurufen. 

D e t t m e r  hat dann Selbstst~ndig die Versuche fortgesetzt 
ned konnte J u n g ' s  Hypothese der Trypsin-Wirkung entkrifften. 
In einer Reihe yon Versuchen unterband er bei Katzen ned 
Hunden den Ausffihrungsgaeg der Drfise oder die Gef~sse oder beide. 
In einer 2. Versuchsreihe wurde Pankreas-Seeret direct in die 
BauchhShle geleitet, in einer 3. Reihe implantirte er Pankreas- 
Gewebe in die BauehhShle. Dutch alle diese Versuehs-Anordnungen 
konnte Fettgewebs-Nekrose hervorgebracht werden. Um nun die 
Hypothese von L a n g e r h a n s ,  - -  dass das Fettferment die Nekrose 
des Fettgewebes verursache - - ,  experimentell zu beweisen und zu 
begrtinden, war es seine Absicht, des isolirte Fettferment des 
Pankreas Thieren in die BauehhShle zu bringen. D a e r  abet des 
Fettferment nieht erhalten konnte, suchte er den Beweis per ex- 
clusionem zu bringen. Da das diastatische Ferment wohl im 
Voraus auszuschliessen ist, so handelte es sich nut datum, zu 
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entscheidcn, welchem der beiden anderen Fermente, dem Trypsin 
oder dem Fettferment, die Wirkung zuzuschreiben sei. Zu diesem 
Zwecke injieirte er bei 2 Katzen eine grSssere Menge einer 
w~sserigen Trypsin-LSsung in die BauchhShle, bei 2 anderen Ver- 
suchen bestreute er das Netz und den Darm mit Trypsin. Bei 
diesen 4 Versuchen fanden sieh spiiter keine Spuren yon Fett- 
gewebs-Nekrosen, nur Blutungen, die D e t t m e r  durch eine Aetz- 
wirkung anf die Gef~isse erk]~irt. Er fasst das Resultat seiner 
Untersuchung fiber die Ferment-Frage in dem Satze zusammen: 
,Diese charakteristisehen, als Fett-Nekrosen beschriebenen Ver- 
~nderungen am Fettgewebe werden bewirkt dutch das Fettferment 
des Pankreassaftes, nieht dureh Trypsin." 

5{ilisch fiihrte in H i l d e b r a n d ' s  Klinik weitere Yersuche 
aus; er konnte nach Implantation eines ausgesehnittenen Pankreas- 
stiickes in einer Netzfalte bei demselben Thier Heerde von Fett- 
gewebs-Nekrosen nachweisen, vorwiegend in der Umgebung der 
Schnittfl~iche der Drfise, in der unmittelbaren Nachbarschaft der 
implantirten Pattie und im Mesenterium. Auch durch Venen- 
Unterbindungen und durch Abschnfiren des Pankreas einer Katze 
durch Ligaturen konnten Fett-Nekrosen erzeugt werden. Auch 
Milisch glaubt, dass das Fettferment die Fett-Nekrose, das. 
Trypsin die Blutung verursaehe. 

KSrte ste]lte umfassende Versuehe verschiedenster Art an. 
In einer Reihe yon Versuehen warden mechanisehe Ver]etzunge n 
des Pankreas gesetzt, auch ausgesehnittene Drfisenstfieke in die 
BauchhShle imp]antirt. Nut bei dieser letzten Versuchs-Anordnung 
entstand (bei 4 yon6 Versuchsthieren) Fett-~Nekrose. In einer 2. Ver- 
suehsreihe suchte er dutch Injection irritirender oder infectiSser 
Stoffe eine Entzfindung in der Drfise herzustellen. Unter 16 F~illen 
gelang es 6 Mal, Fettgewebs-Nekrose hervorzurufen. :Niemals land 
KSrte Fettgewebs-Nekrose in einer 3. Versuchsreihe, in der er 
Thieren an dem vorher in Entziindung versetzten Pankreas meeha- 
nische Verletzungen beibrachte. Er kommt'zu dem Schluss, ,dass 
dureh Verletzungen and kfinstlich erregte Entzfindungen des 
Pankreas, besonders durch Continuits und Implan- 
tation ausgesehnittener Stficke der Drfise, Fettgewebs-Nekrose er- 
zeugt werden kann, nicht jedes Mal, sondern nur in einem Theil. 
der F.~lle. Die erzieiten Ver~nderungen stellen jedoch immer 
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nur einen schwachen Anklang an die beim Menschen beob- 
achteten Ver~inderungen dar, die bei letzteren constatirte Neigung 
zu Blutungen fehlte bei der experimentellen Fett-Nekrose ganz." 

W hi tney  gelang es einmal, Fett-Nekrose durch Unterbindung 
tier Drfise bei einer Reihe yon Hunden hervorzubringen. 

Wi l l i ams  maehte eine Reihe yon Versuchen mit Ligaturen 
um das Pankreas und Continuit~its-Trennungen. Zum Theile konnte 
hierdurch typische Fettgewebs-~Nekrose erzeugt werden. 

Ebenso ergaben in vielen F~llen auch die Yersuche yon 
F1 ex n e r positive Resultate. Interessant sind seine Ver- 
suche besonders dadureh, dass er versuchte, das Fettferment in 
den grSsseren, meist durehbluteten Fettgewebs-Nekrosen naehzu- 
weisen. Er stellte zuerst ein neutrales Fett aus geschmolzenem 
Butterfett mit Natronlauge, Schiitteln mit Aether und Eindampfen 
des Aether-Extractes dar. Dann wurden von normalem und ne- 
krotischem Pankreas, sowie yore Fettgewebe gleich grosse Stiicke 
etwa 1�89 bis 2 Stunden in 90procentigem Alkohol belassen, ab- 
getrocknet, wieder ffir kurze Zeit in Alkohol gebraeht und, nach- 
dem sie lufttrocken geworden, im MSrser zerrieben. Das so ge- 
wonnene Pulver wurde, mit dem •eutralfett versetzt, in den 
Brutofen verbracht. Das Auftreten freier Fettss machte sich 
sowohl dutch den Geruch, wie durch das Auftreten saurer Re- 
action bemerkbar. Sie traten in positiven Fs schon 6 Minuten 
nach Beginn der Einwirkung auf das Fett auf. - -  Auf diese Art 
konnte in den grSsseren Fettgewebs-Nekrosen jedes Mal die 
Gegenwart yon fettspaltenden Fermenten naehgewiesen werden, 
wenn noch keine zu lange Zeit seit dam Eingriff vergangen war. - -  

Blume konnte bei einer Katze, bei der er das Pankreas 
durch 2 sterilisirte Gazestreifen abgebunden und die Ligaturen 
20 Minuten liegen gelassen hatte, durch die hierdurch hervor- 
gerufene Isehaemie Fett-Nekrose und intravitale Selbstverdauung 
veranlassen. Er kommt dadurch zu der Meinung, ,,dass einfaehe, 
voriibergehende Ischaemie intravitale Selbstverdauung veranlassen 
kSnne." 

Oser sah mit Katz  bei einer Reihe yon Versuchen fiber 
die Pathogenese der Fettgewebs-Nekrose deren Auftreten im 
u yon verschiedenen Operationen am Pankreas, insbe- 
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sondere nach partiellen Resectionen mit Implantation und In- 
jectionen in das Gewebe. 

Ka tz  und Winkler  haben dann die Experimente fiber 
Fett-Nekrose fortgesetzt und in ihrer Monographie der multiplen 
Fettgewebs-Nekrose ausffihrlich und erschSpfend dariiber berichtet. 
Sie gingen von dem Gesichspunkte aus, dass bei den oben mit- 
getheilten, beim Menschen !beobachteten F/illen stets grSssere 
L~isionen des Pankreas stattfanden, w~hrend bet den Versuchen nut 
geringe Veriinderungen hervo~gerufen wurden. Um eine grSssere 
Uebereinstimmung zwischen den kfinstlich erzeugten und den in 
der Klinik beobachteten Krankheitsbildern zu erzielen, strebten sie 
darnach, mSglichst grosse Pa~tien des Pankreas in seiner Function 
zu beeinflussen. Zu diesem Zwecke legten sie in der ganzen 
Ausdehnung der Drfise ein grosse Anzahl yon Ligaturen an und 
durchschnitten gleichzeitig den unterbundenen Haupt-Ausffihrungs- 
gang, um eine energische Stahung des Pankreassaftes in der Drfise 

t 

zu erzielen. Im Ganzen wfirden 51 Versuche angestellt. Bet 
allen operirten Huuden trat ausnahmslos Fett-2~ekrose in grSsserer 
oder geringerer Ausdehnung auf! Im Gegensatz zu den bisher 
beobaehteten, experimentell erzeugten Fettgewebs-I%krosen trat 
die ~Neigung zn Blutungen beSonders hervor. Die Fettgewebs- 
Nekrosen waren an gewisse Pr~dilections-Stellen gebunden; sie 
fanden sich besonders in der Umgebung der Miindungsstelle des 
Duetus Wirsungianus und speqiell in n~chster I~ihe der Ligaturen, 
also an Stellen, we die Secre~-Stauung am intensivsten ist. Auch 
ausserhalb des Pankreas ware~n Fett-Nekrosen zu beobachten, be- 
senders im peripankreatische~ Gewebe, in dem grossen Netze, 
in dem zwischen Pankreas find Milz gelegenen Fettgewebe und 
einmal auch im sabperitonae~len Fette. Der Umstand, dass die 
in der Umgebung der Dr~s~ auftretenden Fettgewebs-Nekrosen 
sich nur an jenen Stellen fanJden, welehe im Contact mit dem 
Driisenparenchym, besonders tfiit durchblutenden Stellen desselben 
standen, beweist nach Katz und Winkler ,  class ffir ihre Ent- 
stehung auf dem Wege der Diffusion wirksame Stoffe maassgebend 
sein mtissen. Katz und Winkler" kommen zu dem Schlusse, 
dass das Fett-spaltende Ferment des Pankreas die Fett-Nekrose 
hervorbringt, und dass es ,,~erade an den stark durchbluteten, 
in ihrer Widerstandsf/ihigkeit I am meisten gesch/idigtefi Stellen 



300 

am leichtesten seine nekrotisirende Wirkung entfalten wird. '~ 
Die Thatsache, dass die Nekrosen 5fters die Stelle der Blutung 
fiberschreiten, erkli~ren sie so, ~,dass hier eine weitere Diffusion 
des Fett-spaltenden Ferments fiber das durchblutete Gewebe 
hinaus stattfinde." 

Zwei interessante neue Thatsachen konnten Katz und 
W ink l e r  bei ihren Versuchen feststellen, einmal die Ver~nde~'ung 
des Blurs, dann die Ver~inderung der Milz. 

Im Blute fanden sie eine bedeutende u der Leuko- 
cyten. Dass diese Hyperleukocytose nicht durch den chirurgischea 
Eingriff und die :Narkose hervorgebracht wurde, konnte durch 
Controlversuche bewiesen werden. In einem Theil wurde bei der 
Laporatomie ein grosser Theil des Netzes resecirt, ohne dass tlyper- 
leukocytose dadurch entstand. Um auch die Frage, ob anderweitige 
Pankreas-Ver~nderungen Hyperleukocytose zur Folge haben~ zu 
entscheiden, wurde dutch Injection yon Terpentin ins Pankreas- 
Parenchym eine Abscedirung desselben hervorgerufen. Auch hier 
war die Zahl der weissen BlutkSrper nicht vermehrt. Die Ent- 
stehung tier Leukocytose findet nach Katz und Wink le r  ihre 
Erkliirung darin, dass durch den enormen Zerfall so zahlreicher 
Driisenzellen eine grosse Menge freien h!ucleins auftritt, das nach 
den Untersuchungen yon H o r ba c z e w s k i eine intensiveLeukocytose 
hervorrufen kann. Sie stellen auf Grund ihrer Untersuchungen 
den Satz auf, ~dass die beobachtete Vermehrung der Leukocyten 
dutch die Resorpti(~n der beim Zerfall der Zellen entstehendea 
iNucleine,- vielleicht auch durch ein hierbei gebildetes Toxin - - ,  
erzeugt wird, nnd dass sich die hier beobachteten hohen Zahlen 
dutch die continuirliche Aufnahme der sich stets erneuernder~ 
Zerfalls-Producte erkl~ren. Die gleiche Ursache bedingt auch 
die g|eichzeitig beobaehtete rasche Gerinnbarkeit des Blutes un4 
das frfihzeitige Auftreten yon Blutkrystallen im nativenPr~parate. " 

Weiter konnten sie in den meisten Versuchen eine sehr er- 
hebiiche Verkleinerung der Milz naehweisen. Diese Wechsel- 
beziehung zwischen p~thologischen Vorg~ngen des Pankreas 
und der Milz ist nichts Absonderliehes, da, wie Katz  und 
Winkle r  hervorheben, durch Daten der vergleichenden Ana- 
tomie und Embryologie der enge Zusammenhang zwischen Milz 
und Pankreas festgestellt ist und welter auch dutch das Thief- 
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Experiment die MSglichkeit der Beeinflussung der Pankreas- 
Funktion durch eine in der Milz gebildete Substanz erwiesen 
worden ist. 

Die angeffihrten klinischen FSlle und die Resultate der 
grossen Reihe yon Thierversuchen, fiber die ich soeben einen 
kurzen Ueberbliek gab, berechtigen nns woh]~ die Hypothese yon 
Balser  u. s. w., nach der die Pankreas-Veri~nderung durch die 
Fett-Nekrose erzeugt wird, abzulebnen und Fitz beizustimmen, 
der annimmt, die Fett-Nekrose sei eine Folge der Pankreas-Ver- 
iinderung. 

Die Frage, auf  welche Weise diese Wirkung  der Drfise 
auf das Fe t tgewebe  zu Stande kommt, kSnnen wit allerdings 
his jetzt noch nicht beantworten. In einzelnen Fi~llen kann ja 
alas Secret nach seinem Ausfluss in die BauehhShle direct auf 
das umgebende Fett gewirkt haben, so in dem Fall, den Sehmid t  
mittheilt. Doch kann man sich auf diese Art alas Zustande- 
kommen der ausgebreiteten Fettnekrosen aueh in vonder  Drfise 
welt entfernten Stellen des Abdomens nicht erkl~ren und erst 
recht nicht die seltenen F~lle~ bei denen Fett-Nekrosen ausserhalb 
der BauchhShle nachgewiesen werden konnten, so im subepicar- 
dialen Fett (Balser ,  Ponf ick) ,  im subcutanen (Chiari~ 
Langerhans ,  Hansemann)  und im Knoehenmark (Ponf ick ,  
Balser). Man kSnnte sich bier die Wirkung vielleicht so vor- 
stellen, dass Ferment in Folge yon Stauung oder Secretions- 
Anomalien vom Blute aufgenommen wird und von diesem aus 
dann auf das Fett, das allein von den Geweben des Organismus 
dazu disponirt ist, seine Wirkung ausfiben ](ann. Vielleicht w~ire 
in dieser Beziehung auch die Mittheilung vou Katz und Winkler  
zu verwerthen, die bei ihren Versuchen beobachteten, dass die 
Nekrosen im grossen Netz oft streifenfSrmig an den Seiten der 
strotzend geffillten Gef~sse angeordnet waren, auch wi~re so leieht 
zu verstehen, warum die Nekrosen fast ausschliesslich in tier 
AbdominalhSble, also in demselben Venengebiete zur Beobachtung 
kommen. Interessant und zur Erkl~rung vielleicht verwerthbar 
ist die Thatsaehe, dass, wie Hanr io t  nachgewiesen, stets Fett- 
spaltendes Ferment im Blute kreist. - -  

Wagner  sueht auf eine andere Weise die Wirkung des P. 
auf das Fettgewebe zu erkl~ren. Er vergleicht die Beziehung 

Archly s pathoL Anal Bd. 165. Hft. 2. 21  
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zwischen Pankreas-Erkrankung und Fett-Nekrose mit denen, die 
zwischen Erkrankung der Thyreo[dea und Myxoedem, zwischen 
solcher der Hypophysis und Akromegalie, zwischen solcher der 
Nebennieren und Addison'scher Krankheit bestehe. Ebenso wie 
bei Schilddriisen-Degeneration das Unterhautzellgewebe sehleimig 
entartet~ so kSnnte aueh bei Erkrankung des Pankreas auf 
s allerdings noch r~thselhaften Wege, auf dem Wege 
einer unbekannten Wechselbeziehung zwischen beiden Gebilden, 
eine Degeneration des Fettgewebes stattfinden. ,,Man h~tte sieh 
diese Wirkung etwa so zu denken, dass durch die Bauchspeichel- 
drfise gewisse, dem Organismus schi~dliehe Produete zerst•rt oder 
ausgeschieden werden. Ist dies nun dutch Erkrankung des Organs 
unmSglich geworden, so bleiben die sehSdlichen Stoffe im Orga- 
nismus zuriick und ~iussern nun zun~chst am labilsten Gewebe 
des K5rpers, am Felt, ihre degenerative Wirkung ~ u. s. w. 

Der Hypothese Wagner 's ,  dass normaler Weise in dem 
Pankreas Stoffe, die dem Fettgewebe sch~dlich sind, ze r s tSr t  
werden, und dass diese, wenn die Th~tigkeit des Pankreas gestSrt 
ist, im KSrper zuriickgehalten werden, nnd so zur Wirkung auf 
das Fettgewebe gelangen kSnnen, bedarf es wohI nieht. N.;iher 
liegt es wohl, die nekrotisirende Wirkung dem Stoffe zuzu- 
schreiben, der normaler Weise im Pankreas gebi lde t  wird, dem 
Fettferment, dessert fettspaltende Wirkung wir j a a u s  de r  
Physiologie zur Genfige kennen. 

Die Bakterien-Befunde der einzelnen Autoren und ihre Ver- 
werthbarkeit fiir die Frage der Pathogenese der Fettgewebs- 
Nekrose habe ich bis jetzt ganz unberiicksichtigt gelassen, ich 
will darauf sp~ter etwas genauer eingehen. Zun~iehst sei es mir 
gestattet, 2 F~ille yon Pankreas- und Fettgewebs-Nekrose, die im 
tetzten Semester im hiesigen pathologischen Institut zur Section 
kamen, mitzutheilen, da dieselben in verschiedener Beziehung sehr 
interessant sind. 

Der erste Patient wurde in der Privatklinik des Herrn 
Dr. S e h m i d t  behandelt, der zweite in der Klinik des Herrn 
Geh. I~ath Ce rny . .F i i r  die gfitige Ueberlassung der Krankenge- 
sehichten sage ieh aueh an dieserStelle meinen verbindlichstenDank, 

Fall 1. J.B., 47jfthriger Friseur. Patient stammt aus gesunder 
Familie, war frfiher angeblich nie krank~ speciell yon Seiten des Magen- 
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Darm~Tractus hatte er nie Beschwerden. Kein Potatorium~ keine Infection. 
- -  Am 24. Mai bekam er nach dem Essen plStzlich starke Schmerzen in 
tier Magengegend, die rasch an Intensit~it zunabmem Erbrechen trat nicht 
ein~ der Stuhl war angebalten. Der hinzugezogene Arzt stellte die Diagnose 
auf perforirendes Magengesehwfir. 36 Stunden nach Beginn der Erkrankung 
wurde Patient in die Klinik gebracht. - -  Der Bauch war nicht aufgetrieben. 
Zeichen eiaer Peritonitis waren nicht nachzuweisen, mit Ausnahme eines 
ca. handbreiten Exsudates in beiden Lendengegenden. Das Epigastrium 
druckempfindlieh~ yon normaler Resistenz~ kein Tumor zu ffihlen. Flatus 
gingen ab, Erbrechen nicht vorhanden. Pnis klein, beschleunigt. Kein 
Fieber. Urin: klar, sauer, kein Albumen und kein Sacharum nachzu- 
weisen. - -  

Es wurde die Nacht abgewartet und am andern Morgen zur Lapora- 
tomie geschritten, da der Zustand sich nicht gebessert. Aus der Bauch- 
hShle wurde �89 Liter ser5ser, b~morrhagiseber, nieht getriibter F]iissigkeit 
entleert. Die Darmschlingen waren stark geb]~ht, ebenso der ~iagen. Am 
kleinen •etz eine Stelle, die verd~chtig auf Blutung aussah. Sonst war 
der Befund negativ, keine Zeiehen yon Peritonitis~ keine Perforation nach- 
zuweisen. Das abdominelle Fett war vollst~ndig intact~ an keiner Stelle 
irgend welehe Ver~nderung nachzuweisen, zumal nieht in der Umgebung 
der auf H~morrhagie verd~ichtigen Stelle des kleinen Netzes~ die genau unter- 
sucht wurde. - -  Patient war nach der Operation sear collabirt, 27 Stunden 
post operationem exitus letalis. - -  

S e c t i o n  (6 Stunden post exitum). ~[ittelgrosser Mann yon starker 
Adipositas. 

Auf den P 1 e ur  e n beiderseits kleine, bis Markstfick-grosse H~morrhagien. 
Linker und reehter Oberlappen leieht emph~sematSs. Im rechten )fittel- 
und linken Unterlappen das Lungengewebe fester anzuffihlen. Auf dem 
Durehsehnitt erscheint es stark dunkelschwarz gef~rbt~ an einigen Stellen 
leicht granulirt. Auf Druck entleert sich dunkelrothe, kaum lufthaltige 
Fliissigkeit yon der Sehnittfl~iehe. Am weitesten vorgeschritten sind diese 
Zustiinde am linken U n t e r l a p p e n . -  Herzmusculatur sehr krMtig ent- 
wickelt ~ auf dem Schnitt leicht gelb gef~rbt, trfibere Flecken sichtbar. Am 
Anfangstheil der Aorta kleine~ gelbe I:[eerde. 

Der L e i b  ist ausserordent|ich stark aufgetrieben. In der BauchhShle 
eine geringe ~Ienge h~imorrhagischer Fl~issigkeit. Diirme ziemlich stark und 
gleichm~ssig mit Luft geffillt, unter einander~ besonders in der Gegend der 
Wunde, frisch verklebt~ ebenso einzelne Theile des sehr fettreichen grossen 
Netzes mit vereinzelten Darmschlingen verklebt. - -  Magen: Sehleimhaut 
teieht granulirt~ nirgends ein Defect. Darm ohne Besonderheiten~ im Dick- 
idarm eine reiehliehe ~enge weisslieh-grau gef~rbten~ festen und breiigen 
Stuhles. 

Milz: ,lergrSssert, morsch, auf dem Durehschnitt grauroth gefiirbt. 
In dem peripheriscben Theil der Vena lineatis in Ausdehnung yon 2�89 cm eta 

21" 



304 

an der Wand adh~renter, ziemlich fester Thrombus. - -  Nieren yon normaler 
GrSss% I~inde leieht getrfibt, Kapsel leicht abziehbar. - -  Nebennieren ohne 
Besonderheiten. - -  Blase yon normaler Besehaffenheit. Im Urin~ der ia 
geringer ~enge in ihr enthalten, kein Albumen oder Saeharum naehweis- 
bar. - -  L e b e r  sehr stark getrfibt, yon fester Consistenz, stark gelb ge- 
f~rbt. In der Gallenblase grfinsehwarze , dickflfissige Gal]e und 8 Erbsen- 
his Kirsehkern-grosse, runde und faeettirte Pigment-Steine. 

Das P a n k r e a s  erscheint Yergr5ssert, ist fest und derb a~zuffihlen~ 
auf dem Dursehsehnitt dunkelroth bis schwarz gef~rbt. Das Gewebe 
nekrotisch. Die Structur ist fast nirgends mehr deutlieh erhalten, nur nacb 
dem Kopf zu ist der lappige Bau noch erkennbar. Ein durehgehender 
Duetus paukreaticus ist nieht nachweisbar, es mfinden aber in den Duetus 
choledoehus nahe der Va te r ' sehen  Papille 2 Ausffihrungsg~tnge aus dem 
Pankreaskopf, die sieh in der nekrotischeu Drfise nieht wetter verfolge~ 
lassen. - -  Das peripankreatisehe Gewebe ist blutig imbibirt und enth~lt in 
seinem Fett mehrere trfibe, weisslicho Flecken. An der kleinen Curvatur 
des Magens ist eine h~morrhagische Stetlo naehweisbar. In der n~chsten 
Umgebung dieser Stelle finden sieh im Fettgewebe kleine, rundliehe, bis 
etwa linsengross% trfibe, weisslich-gelbe Heerde. Dieselben sind seharf mit 
unregelm~ssig gestalteten Rhndern gegen das normale Fett abgesetzt, theil- 
weise mit einem rSthlichen Hof umgeben. Beim Absuehen der fibrigen 
BauehhShle finder man noeh derartige Fleeken l~ngs des gesammten Mesen- 
terium his zum ~esoreetum hinunter in verschiedener Diehte. Am zahl- 
reichsten finden sie sich am Mesenterium des Jejunum und vor Allem ia 
der Capsula adiposa der rechten Niere, direct fiberlagert yore reehten Leber- 
]appen. Hier sind auch dutch Confluenz ausgebreitete itteerde entstanden. 
Auch auf dem Durchschnitt durch das Fettgewebe sind solehe zu sehen. 
Das Fettgewebe des grossen Netzes erweist sich dagegen vollst~ndig normal, 
nirgends "sind solche Stellen nachzuweisen. - -  Anatomische Diagnose: 
Pankreatitis b~morrhagica. Abdominelle Fettgewebs-Nekrose. Parenchy- 
matSse Hepatitis. Thrombose der Vena lienalis. Cholelithiasis. Gastr i t is  
granulosa, ttiimorrhagien auf Pleuren und in der Lunge. Beginnende 
Pneumonie beider Unterlappen. Emphysem. Hypertrophie des Herzens~ 

Den mikroskopischen Befund will ich sparer gemeinsam 
mit dem des 2. Falles geben, dessen Mittheilung ich bier gleicb 
anreihe. 

F a l l  2. Ph. L., 21j~briger Kaufmanu. Patient, der ether gesundel~ 
Familie angehSrt, will stets gesund gewesen sein; er hatte niemals Er- 
seheinungen "~on Seiten des Verdauungssystems. Am 1. October wurde er 
erst aus seiner 2j~hrigen Dienstzeit entlassen. Am 28. December 1900, 
kehrte er vom Wirthshaus gegen 11 Uhr ganz wohl helm. Als er ca. 
1 Stunde im Bett lag, erwaehte er mit furchtbaren Leibsehmerzen. Er er- 
brach einmal und hat auch naeh Angabe des Bruders einmal Stubl entleert. 
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Die Schmerzen hielten die ganze Nacht an. Am Morgen verordnete der 
]~inzugezogene Arzt Opium~ das abet nur wenig Linderung brachte. Soit 
dieser Zeit sell kein Stuhl und kein Wind mehr abgegangen sein, auch 
alas Erbrechen hat sich nicht wieder eingestellt. Der Leib wurde immer 
st~irker aufgetrieben nnd druekempfindlich. Patient verfiet immer mehr 
und wurde so abends~ 3 Tage nach Beginn der Erkrankung, in die Klinik 
gebraeht. 

St. pr~ Grosser~ kr~ftiger~ sehr fettreieher Mann, macht einen sehr 
schwerleidenden Eindruck. Bewusstsein erhalten. Athmung frequent. Puls 
"klein~ leieht unterdrfiekbar, 120 p.M. Zunge belegt, feucht. Gesieht~ be- 
senders Lippen etwas c~anotisch. Der Leib ist stark aufgetrieben, nieht 
erheblieh gespannt. Freies Exsudat ist beiderseits bis fiber die hiatere 
Axillarlinie reichend naehweisbar. Leib in ganzer Ausdehnung stark druck- 
empfindlich, links etwas mehr. Untersuehung per Rectum ergiebt niehts 
Abnormes. Kein Tumor zu f/ihlen. Mitzd~mpfung etwas verbreitert. Bruch- 
pforten fiberall hei. Urin: klar, sauer~ Spuren Yon Albumen, kein 
Sacharum. 

K1. Diagnose." Exsudat. Peritonitis im vorgeschrittenen Stadium. Ffir 
die Ursache kein sieherer Anhaltspunkt. - -  Operation: Sehnitt veto Nabel 
abw~rts. P,'tnniculus adip. mehr als 3 cm dick. Bauehmuseulatur ausser- 
ordentlieh stark entwiekelt. Bei der Incision entleert sieh ca. �88 Liter h~ml, 
serSser Flfissigkeit. Zun~ehst kommt das fettreiche Nefz in Sicht. Dasselbe 
erscheint durchsetzt mit einer Masse Stecknadel- bis Apfelkern-grosser, gelb- 
weisser K n S t e h e n . -  Die Darmschlingen sind bl~ulich gef~rbt, nirgends 
eine starker ausgedehnte odor stenosirte Schlinge zu sehen. Zur besseren 
Uebersieht wird der Sehnitt fiber den Nabel verl~ngert. Im obereu Baueh- 
abschnitt sind Netz und Darmschlingen vielfaeh dureh lockere Adh~sionen 
verklebt. Ueberall am Mesenterium and am Netz, an s~mmtlichen App. 
epiploicae zeigen sieh die dottergelben, kleinea KnStehen, die als Fett- 
nekrosen angesproehen werden. Bei der Palpation des Pankreas ffihlt sich 
dasselbe ungemein verdickt an. Nach Ausspfilung der BauchhShte mit Koch- 
salzl5sung wird dieselbe drainirt und die Bauehwunde geschlossen. - -  Ins 
Bett gebracht collabirte Patient raseh. Der Puls wurde frequent und 
flatternd, trotz Kampfer and KoehsalzlSsung wird er immer elender und 
unf/ihlbarer. 4 Uhr fr;ih~ 3 h. post. operat., Exitus letalis. 

S e c t i o n  (6 Stunden post exitum). 
Gresser~ kr~ftiger Mann yon gut entwickelter Museulatur und starker 

Adipositas. - -  Die L u n g e n  nirgends adherent. Beide sind besonders in 
den unteren Partien yon tier dunkelrother Farbe~ vollst~ndig mit Blur 
geffillt. In den Bronchien blutiger Inhalt~ ebenso Blue auf Trachealschleim- 
haut. Herz: gross, yon sehr kr~ftiger ~[usculatur~ nichts Pathologisehes. 
Auf dem Pericard mehrere punktfSrmige Petechien. 

In der B a u e h h S h l e  150--~00 corn missfarbene, blutige Flfissigkeit. 
- -  Die Darmserosa zeigt feine fibrinSse~ zum Theil schraierige Auflagerungen. 
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Zah~reiohe D~inndarmsehlingen mit einander fr~soh ~erklebt. Die Serosa an 
einigen der Bauehwunde zun~ehst ge]egenen Diinndarmsehlingen schmutzig- 
roth gef~rbt und stark getrfibt. - -  Magen ohne Besonderheiten. - -  Darm- 
schleimhaut gesehwellt aufgeloekert, auf grosse Streoken hin deutlich ge- 
rSthet und mit zahlreiehen hochgradig geschwellten Solit~rfollikeln besetzt. 
- -  ZIilz ziemlich gross, yon weicher Consistenz und graurother Farbe. - -  
~Niere yon normaler GrSsse, Kapsel leicht abziehbar, RiMe leicht getrfibt. 
Blase ohne pathologischen Befund. Im Urin, der sich in ihr vorfindet, 
etwas Albumen, kein Sacharum nachzuweisen. 

Die L e b e r  yon normaler Gr6sse. Ihre Oberit~che l~sst helIgelbe, 
m~ssig eireumseripte Partien erkennen, die sich etwas in das Leberinnere 
erstrecken. Die Structur ist an diesen Stellen erhalten, eine Consistenz-Ab- 
weichung nieht ffihlbar. Daneben treten andere, grSssere, sebarf umgrenzte 
Partien auL Diese sind dunkelroth gef~rbt, yon ausserordentlieher Welch- 
heir, fast fluetuirend, ein wenig unter das andere Lebergewebe einges~nken. 
Im Uebrigen ist das Lebergewebe yon normaler Consistenz~ ge]blicher Farbe 
und ziemlich ausgesprochen getrfibt. - -  In der Gallenblase einige kleine 
Steine. 

Das P a n k r e a s  erseheint vergrS~sert, ffhlt sich derb an. Die ganze 
Drfise ist dunt~elroth geffirbt, hier und da sind im Sehwanz blaurothe, 
m~ssig feste Blutcoagula sichtbar, die sieh weniger fief zwischen das 
Parenchym hinein erstreeken. An einigen Stellen sind die Coagula er- 
weieht und C~sten haben sieh gebildet. Auf dem Durchschnitt lassen sieh 
im interstitiellen Bindegewebe und im Parenchym kleine, weissgelbe~ scharf 
abgegrenzte Heerde und Streifen nachweisen. 

Am sehr fettreiehen grossen Netz fallen sofort klein% znmeist runde, 
Soh/ippchen-artige, linsengrosse Heerde yon weissem Aussehen auf. W~thrend 
der eentrale Theft dieser Flecken ein undurchsiehtiges Weiss odor Weiss- 
gelb zeigt, hat die sehmalere Peripherie ein durehschimmerndes, weniger 
opakes Aussehen. Diese ]]eerde flnden sieh ilmerhalb der BauehhShle fiber- 
all, we Fettgewebe auftritt~ also an] grossen Netz, an den Appendices epip]., 
am ~esenterium, im Kapselgewebe der verschiedenen Organe der Baueh- 
hShle, besonders der Nieren. Die Flecken treten fast our an der Ober- 
l]~ehe des Fettgewebes auf, kaum im Innern selbst. An einigen Stellen 
ist dies indess sieher naehweisbar, z. B. an einigen App. epipl. Die 
Dissemination dieser Heerde ist eine -r dichte~ zumeist sind die 
Heerde deutlieh isolirt, bin uod wieder, we es zu massenhafterem Auftreten 
kommt, zeigen sich Confluenz-Erseheinungen, so an dem dem Pankreas be- 
naehbarten Theil des lgesenterium. Das so affieirte Fettgewebe erseheint 
im Allgemeinen ausserordentlich morsch, brfichig und leicht ze r re i ss l ieb . -  
Das fibrige Fettgewebe~ insbesondere das des Unterhautzollgewebes, l~sst 
pathologisehe Yer~nderungen erkennen. - -  Anatomische Diagnose: Peri- 
tonitis h~morrhagiea~ ~/ereinzelte Pankreas-Nekrosen. Abdominelle Fett- 
gewebs-Nekrose. ParenchymatSse Hepatitis. Cholelithiasis. Enteritis folli- 
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cularis. ParenchymatSse Nephritis. H~imorhagien auf dem Pericard. Blut- 
Aspiration. -- 

Ehe ieh das Ergebniss der h i s to log i schen  Unter -  
suchungen der beiden F~ille mittheile, muss ich erst auf die 
wiehtigsten histologischen Befundo der Autoren etwas eingehen, 
besonders auf die grundlegenden ersten Arbeiten yon Balser ,  
Chiari  und Langerhans ,  da ieh bei tier Beschreibung der 
Pr~iparate verschiedentlich auf sie zurfi&kommen werde. 

Balser  giebt in seiner Arbeit eino genaue Beschreibung yon 
interessanten Verinderungen, die er bei der Fettgewebs-Nekrose 
histologiseh nachweisen konute. Er sah an frischen Gefrier- 
scbnitten in der N~ihe deutlicher Fettgewebs-Nekrosen die Fett- 
zellen nieht, wie sonst, dieht aneinander gelagert, sondern dutch 
mehr oder weniger breite Streifen yon einander getrennt, in 
welchen im kaum erkennbaren Protoplasma f~einste FetttrSpfchen 
eingelagert waren und alle iibrigen Theile, Bindegewebszellen, 
Fasern und Capillaren vollstKndig verdeckten. An den Kreuzungs- 
punkten dieser Streifen sah er oft einen rundlichen Heerd yon 
derselben Beschaffenheit, wie die Streifen, dessert GrSsse unge- 
fiihr die einer normalen Fettzelle war. Die Anzahl und Breite 
dieser Balken nimmt zu, je n~her man dem Fettnekrose-Heerd 
kommt, manche kann man schon hier mit blossem Auge er- 
kennen. - -  Die ausgebildeten Fett-Nekrosen sind schwer an frischea 
Pr/iparaten zu untersuchen, man kann hSchstens erkennen, dass 
sie vielfach in Klumpen und Schollen zerfallen, die aus Fett- 
kSrnchen, Fetttropfen und Fettkrystall-Nadeln zu bestehen scheinen, 

An Alkoholpriiparaten, die nahezu entfettet sind, sah er an 
Stelle der Streifen grosse, meist einkernige, selten 2--3kernige 
Zellen, die scharf contourirt sind, als ob sie mit einer d/innen 
Membran umgeben wgzen. Die Kerne der Zellen liegen meist 
excentrisch, im Ze]lenleib finden sich zahlreiche kleine Vacuolen, 
die nach Balser  ehemals mit Fetttropfen erf/illte HShlen sind. 
Die Kerne sind hgufig so angeordnet, als w~ren sie aus einem 
hervorgegangen, analog dem Befund der sich theilenden Fettzellen. 
Die Anordnung dieser Zel]en ist eine solche, dass sie /iberall 
a]8 ein geradezu Epithel-artiger Belag der Balken und Fliichen 
imponiren, die den Raum tier entfetteten Fettzellen begrenzen. 
It~iufig ragen sie buchtfSrmig einzeln oder in gr6sserer Anzahl 
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in diesen Raum vor oder fiillen ihn sogar ganz aus. Den schmalen 
Seiten des die Fettzellen trennenden Gewebes sah er sie Perl- 
schnur-artig oder selten in doppelter Reihe aufliegen. ~Ieben 
ihnen sind die Capillaren der Interstitien oder zuweilen ver- 
mehrtes Bindegewebe deutlich zu erkennen. An den Kreuzungs- 
punkten der Interstitien finden sich oft Anhi~ufungen dieser Zellen, 
die gewShnlich yon verschiedener Griisse sind. Je niiher man 
dem 1Nekrose-Heerd kommt~ desto zahlreicher finden sieh diese 
Zellen. - -  

Die Anfiinge der Nekrosen charakterisiren sieh gegenfiber 
dem normalen Fettgewebe dureh ein dichteres Geffige. Hyaline, 
durch scharfe Linien begrenzte RiDge, bezw. Kugelschalen sind 
ausgefiillt mit einer kSrnigen, dunkler gefiirbten Masse, in der 
sieh einzelne kernartige Gebilcle finden. An der Peripherie sind 
die Kugelschalen nieht dureh feine Linien, sondern durch breite 
Haufen der kiirnigen Masse und zuweilen dutch zungenfSrmig 
yore Rande in sie hinein ragende Bindegewebsziige yon einander 
getrennt. Die GrSsse der Kugelschalen entsprieht der normaler 
Fettzellen; wi~hrend sie nach Aussen meist voilkommen kreisrund 
begrenzt sind, gehen sie naeh Innen vielfaeh ganz allmiihlich in 
die kSrnige Masse fiber, so dass oft gar keine Trennungslinien 
zwischen dieser und den Ringen nachweisbar sind. Im Centrum 
der Nekrosen-Heerde ist das Bild dutch Verschmelzung benaeh- 
barter Kugelsehalen, durch scholligen Zerfall derselben sehr 
complicirt. Man findet hier ein Gewirr yon Schollen, die meist 
lang cylindriseh und halbmondfSrmig, selten rundlieh und yon 
FettkSrnchen und spindelfSrmigen Fettkrystallen durchsetzt sind, 
oft so dicht, dass die Theile der Nekrose ganz undurehsichtig 
sind. Die Fettkrystalle nehmen meist nieht die ganze Scholle, 
sondern nur das Centrum derselben ein. An vielen der kleineren 
Schollen sah Ba l se r  dunkler fiirbbare KSrper, die sehr an die 
Kerne der oben erw'ahnten Epithel4thnlichen Zellen erinnern, 
ebenso wie die Sehollen an diese Zellen selbst. 

Balser  ist der Ansieht, dass die Epithel-i~haliehen Beleg- 
zellen die Bedeutung junger, wuchernder Fettzellen haben, die 
dureh ihre iibermiissige Wueherung zum Absterben des yon ihnen 
umgebenen Gewebes fiihren. Er glaubt die Riehtigkeit seiner 
Ansicht auch dadurch best~tigt zu sehen, dass sich Fett-~ekrosen 



309 

meist bei Individuen mit enormer Entwickelung des gesammten 
Panniculus adiposus finden. - -  

Chiari sah im frischen Pr~parate die Fettzellen in den 
kleinsten Heerden derart ver~indert, dass sie nieht, wie normal, mit 
einem grossen Fetttropfen, sondern mit zahlreichen kleinsten 
FetttrSpfchen angeffil]t sind. Er sieht diese Zellen als Fett- 
kSrnchenkugeln an und betrachtet sie als das Product einer 
Degeneration yon Fettzellen. Kernwucherung konnte er nicht 
nachweisen. Im Centrum grSsserer Heerde sah er wie Kalk- 
molecule gl~nzende KSrper und Schollen, welche die GrSsse ge- 
wShnlicher Fettgewebszellen hatten und aus einer leicht gelblich- 
braunen, an der Oberfl~che gerunzelten Substanz geformt waren. 
Hie und da waren solche Sehollen dureh die Balken eines zarten 
Netzwerkes aneinander fixirt, so dass sie einem Stfickchen Fett- 
gewebe sehr ~hnlich sahen. Kerne waren zwischen den Schollen 
nur hSehst selten und dann nur undeutlich nachweisbar. Chiari 
ist der Ansieht, dass es sieh auch bei den grSsseren Heerden nut 
um heerdweise, regressive Metamorphosen des Fettgewebes handelt~ 
die viel|eieht dutch den allgemeinen Marasmus verursacht seien, 
den er stets bei den mit Fettnekrosen Behafteteu angetroffen 
hatte. Die in der Umgebung der Nekrosen befindlichen Binde- 
gewebs-Wucherungen sieht er als seeund~re, reactive, entzfindliche 
Production an. - -  

Langerhans  ist es gelungen, den chemischen Process der 
Fettgewebs-Nekrose klar zu stellen. Er betrachtet die binde- 
gewebigen Septen nicht als ein Product entziiadlieher Reaction, 
sondern als die normale bindegewebige Begrenzung der Fett- 
tiippchen. Die kleinsten, eben noch mit freiem Auge sichtbaren 
Heerde sind kleiner, als Fettl'~ppchen, sie grenzen deshalb nicht 
immer an Bindegewebe, sondern auch an intaete Fettzellen. 
Zwischen unver~nderten Fettzel|en finden sich breite, mit fettigem 
Detritus ausgefiillte Strassen~ die zahlreiche OeltrSpfchen ent- 
ha]ten; diese sind aber nicht, wie Balser  angiebt, von Zellen um- 
sehlossen, sondern liegen ganz frei, dazwischen finden sich zahl- 
reiche KalkkSrnchen, die sich intensiv mit Hi~matoxylin f~irben. 
Junge~ wuehernde Fettzellen, wie sie Balser  beschreibt~ konnten 
nicht constatirt werden. Welter nach Innen sind die Strassen 
zwischen den Fettzellen fast ganz verschwunden, die Fettze]len 
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sind bier mit verschieden grossen OeltrSpfehen, Palmitin- und 
Stearinnadeln erfiitlt. Welter naeh dem Centrum zu sieht man 
sehwachglS.nzende, gelb]ich-brS~unliche Klumpen yon sehr unregel- 
m~issiger GrSsse und Gestalt, die bald fund, bald eekig, zaekig, 
sternfSrmig sind, bald deutliehe Ringe bilden, die das ganze 
Volumen der ehemaligen Fettzellen einnehmen kSnnen. Von 
diesen Klumpen und Ringen konnte Langerhans  dutch mikro- 
chemisehe Analyse den Naehweis bringen, dass sic aus fettsaurem 
Kalk bestehen. Ist die Nekrose so gross, dass mehrere benaeh- 
barte FettlS~ppchen ergriffen werden, so sterben die Bindegewebs- 
ziige zwisehen denselben ab, bleiben abet als-bandartige, in das 
Inhere des Fettgewebes hineinragende Streifen erkennbar. 
3Nach Langerhans  ist der Process der Fettgewebs-~Nekrose so 
aufzufassen, dass die in den Zellen enthalten neutralen Fette 
sich zersetzen. Die flfissigen Bestandtheile werden eliminirt und 
die festen Fettsi~uren bleiben liegen. Diese verbinden sich mit 
Kalksalzen zu fettsaurem Kalk ,,die multiple Nekrose des Fett- 
gewebes hat mit tier gewShnliehen Fett-Metamorphose (Chiar i ' s  
Ansicht) niehts gemeinsam, ebensowenig mit einer Wucherung 
der Fettzellen (Balser), die stets zur Lipom-Bildung ffihrt, deren 
Vorkommen im Mesenterium nicht so selten ist". 

Die sp~iteren Autoren haben meist in ihren Arbeiten den 
Standpunkt yon Langerhans  vertreten, doeh weiehen ihre Be- 
funde oft in vielen und nioht unwesentlichen Punkten yon ein- 
ander ab. Ich kann hier nicht auf diese Arbeiten alle eingehen, 
nur einen Punkt mScbte ich hervorheben, da er ffir unsere F~lle 
yon Wichtigkeit ist. Eine Reihe yon Autoren fand nehmlieh 
eine deutliche kleinzellige Infiltration um die 5]ekrosen-Heerde~ 
w~hrend andere keine Spuren einer Entziindung nachweisen 
konnten. 

Blume konnte das Auftreten yon Leukocyten nachweisen, 
und zwar an der Peripherie der Heerde, nieht im Innern der- 
selben, was er dadurch zu erkl~ren sucht, dass die Rundzellen 
dureh die frei gewordenen Fettsiiuren und ihre Verbindungen 
zu Grunde gehen. Auch Bruekmeye r  sah zwisehen dem nor- 
malen und nekrotischen Fett eine Zone kleinzelliger Infiltration~ 
ebenso Frg.nkel eine, wenn auch hSchst unbedeutende Infiltrations- 
zone. Im Gegensatz zu diesen Autoren sahen andere, so Diek- 
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hoff und Dressel,  in der Umgebung der degenerirten Fettzellen 
weder kleinzel]ige Infiltration, noch fiberhaupt irgend welche 
Zeichen yon Entzfindung, auch Katz und Winkler konnten in 
ihren Pr~ipataten Nichts nachweisen, was auf eine entziindliche 
Reizung schliessen liess. Aus dem Auftreten der Nekrosen ohne 
Entzfindungs-Erscheinungen darf man wohl schliessen, dass die 
yon den erstgenannten Autoren nachgewiesene Entzfindung nicht 
a]s eine prim~ire, etwa die Nekrose verursachende anzusehen ist, 
sondern nut als Antwort des Gewebes auf den durch die todte 
Stelle hervorgerufenen Reiz. 

Die mikroskopische Untersachung der Fettgewebs-Nekrosen unserer 
F~lle zeigte Ver~nderungen analog den yon C h i a r i  und L a n g e r h a n s  
beschriebenen; yon jungen, wuehernden Fettzellen, wie sie B a ] s e r  sab, 
liess sich nichts nachweisenl). 

Bei der Untersuchung eines Appendix epipl, des grossen Netzes yon 
Fall 1 fallen zun~chst in dem normalen Fettgewebe kleine Gruppen you 
Fettzellen auf, die sieh bei der H~matoxylin-Eosin-F~rbung intensiv mit 
Eosin gefiirbt haben und so stark gegen die anderen Fettzellen abstechen. 
Die einzelnen Zellen sind gut gegen einander abgegrenzt, wenigstens in 
den kleinsten Heerden ist dies der Fall, in der Mitre yon etwas grgsseren 
Heerden erscheinen die Grenzen zwischen einzelnen Zellen verwiseht~ und 
mehrere Ze]len gehen direct in einander fiber. Schon bei ganz sehwaeher 
u kann man sehen~ dass die Fettzellen nieht gleichmi~ssig den 
Eosin-Farbstoff angenommen haben, vielmehr ]~isst sich nachweisen, class es 
einzelne Krfimelchen und Kfigeichen im Innern der Fettzellen sind~ die 
sich gef~,rbt haben. Diese Elemente sind in manchen Zellen gleiehm~ssig 
vertheilt, in der ~Iehrzahl der Zellen aber finder sich eine ungleiche An- 
ordnung. Bei stiirkerer VergrSsserung zeigt es sich, dass die Form und 
GrSsse dieser Klfimpchen eine sehr versehiedene ist. Die Meisten erscheinen 
rundlich, andere ungleichm~ssig zackig und eekig~ die wenigsten sind 
gleichmiissig gefiirbt, meist erscheinen hellere und dunklere Stellen in ihnen~ 
und bei st~rkster YergrSsserung kann man nachweisen~ dass sie wieder 
aus einzelnen~ kleinsten DetrituskSrnehen zusammengesetzt sind. Zwischen 
den grSsseren Klfimpehen sind gewShnlich noch molecul~re Detritusmassen 

~) Es wurden meist Schnitte~ die n~eh den fiblichen Methoden in Celloidin 
geh~rtet waren~ untersucht, daneben zum Yergleieh auch CJefrier- 
schnitte. Welter wurde auch die yon B e n d a  empfoh]ene :~{ethode 
der F[trbung mit essigsaurem Kapfer angewandt~ wodurch die nekro- 
tisehe Partie einen intensiv grfinen Farbenton annimmt~ w~hrend 
das normale Fettgewebe ungef~rbt bleibt. Die Reaetion~ di% wie 
B e n d a  nachweisen konnte, anf der Bildung eines fettsauren Kupfer- 
salzes beruht, trat in allen Prgtparaten prompt ein. 
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sichtbar. In einigen Zellen sieht man in der Mitte eine grosse Kugel, die 
etwas geschichteten Bau hat und etwa ein Drittel der Fettzellen einnimmt, 
um sie liegt feinster Detritus, und an der Peripherie finden sich wieder 
grSssere Klfimpchen. Oft ist die Anordnung aueh so, dass die Mitre der 
Zelle frei ist und nur an der Peripherie sich Sehollen befinden, die sich 
auch etwas mit I=[~imatoxylin gef~rbt haben~ wf~hrend das Centrum einen 
-r helleren und mehr gelblichen Farbenton angenommen hat und aueh 
bei stgrkster VergrSsserung nnr ganz wenige k]einste KSrnehen erkennen 
]~sst. - -  Am Rande dieser kleinen Heerde erseheinen bei schwaeher Ver- 
grSssemng einze]ne Fettzellen etwas welter yon einander abstehend, wie 
gewShnlieh, und durch breitere oder schmglere Bglkchen, die sich intensiv 
mit ttgmatoxylin gef~irbt haben und so vollst~indig b]auschwarz erscheinen, 
~Ton einander getrennt. Es entstand so das Bild, als ob die einzelnen in 
Fettze]len in den Masehen eines dunklen, schmalen Netzes liegen. Die Unter- 
suehung bei starker VergrSsserung ergiebt, dass die intensive F~rbung dutch 
die Kernf~rbung zahlreicher Leukocyten hervorgerufen wird, die diehtgedr~ngt 
zwischen den einzelnen Fettzellen liegen; zwischen den Lenkoeyten befinden 
sich Detritusmassen und schwarzblaue KSrner, die den Eindruek zerfallener 
Leukoeyten-Kerne maehen, meist aber auch ihrer intensiven F~rbung mit 
tt~matoxylin wegen, a]s Kalkmolecule angesehen werden mfissen. Auch 
.einzelne hyaline, stark lichtbreehende Kfigelchen finden sich dazwisehen. 
Besonders an den Stellen, we mehrere Balken sieh kreuzen, ist die An- 
hgufung der einzelnen Elemente besonders der Kalkkrfimel so stark, dass 
aaeh bei st~rkster Vergr&sserung nur eine dunkle, blausehwarze Masse zu 
erkennen ist. Die ]~'ettzellen in diesem danklen Gitter sind meist gar 
nieht ver~ndert, nur wenige schwaeh mit Eosin sieh f~rbende Klfimpcben 
aind in ihnen nachweisbar. Ein sonderbares Bild finder sich manchmal in 
der N~he soleher dunkel eingerahmten Fettzellen, man sieht hier zwischen 
normalen J~'ettzellen einen Raum vonde r  GrSsse einer kleineren Fettzelle 
angeffi]lt mit grossen, blD.sehenfSrmigen Ze]len, ~hnlich denen, die man bei 
der desquamatR'en Pneumonie antrifft~ Die Umgebung zeigt keinerlei ent- 
ziindliehe Ver~inderung, die Fettzellen erscheinen hier vollst[mdig normal. 
An andern Stellen, die wohl als weiter fortgeschrittene Nekrosen anzusehen 
sind~ finden sich in geringerer Anzahl noeh die oben besehriebenen Fett- 
zellen~ die sich mehr oder weniger gleichm~ssig mit Eosin f~rben; am 
meisten in's Auge fallend sind hier Massen ~on Zellen, die deutlich an der 
Peripherie das Bild der yon B a l s e r  besehriebenen Ringe, bezw. Kugel- 
sohalen, zeigen. Nut selten sind die Ringe, die sich intensiv mit ttgma- 
toxylin f~rben, wirklich gesehlossen, meist sind es nur Halbringe oder 
halbmondfSrmige Gebilde, die die Peripherie der Fettzellen einnehmen. 
Oft finden sieh die ttalbringe sehr auffallend an der Peripherie der Nekrose- 
heerde nut naeh aussen dieht an das Fettl~ippchen angrenzende Binde- 
gewebe in grosser Anzahl neben einander gelagert, so dass sie bei schwacher 
VergrSsserung wie sehwarzblaue Wellenlinien erseheinen, ebenso finden 
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sie sieh entlang den Gefiissen. Nach aussen sind die Ringe racist scb~rfer 
dureh Kreisliniea begrenzt, doeh ist dies keineswegs die Regel, oft sind 
sie hier hSckerig und zaekig, und oft ist es gar nicht mSglich, die Ringe 
gegen dunkel gef~rbte Detritusmassen, die sieh zwisehen ihnen befinden, 
abzugrenzen. Die Breite der Ringe ist ganz verschieden, manche sind 
sehr schmal, an den meisten Zellen sind sie aber breit und welt in's Zeil- 
innere ragend, oft die Fettzelle fast ganz ausffillend. Dabei ist die Breite 
fast immer eine ungleichmiissige; schm~lere und breitere Stellen wechsela 
mit einander ab, meist ganz irregular, so dass man hier eigentlich gar nieht 
yon Ringen spreehen kann und mehr das Bild im Kreise neben einander 
gelagerter, verschieden grosser Seho]len besteht. Nach Innen yon dem Ringe 
befindet sich oft nur eine mehr gleichm~ssige, sehr feine KSrner entha]tende 
Masse, die mit Eosin sieh gef~rbt hat und bei sehwacher u 
fast homogen aussieht, meist abet finden sich hier aueh einzelne dunkler 
gef~rbte Schollen, manchmal auch gleichm~ssig runde, mehr hyaline Kugeln, 
denen strahlenfSrmig nach allen Seiten krystallinisehe (?) Gebilde ange- 
]agert sind, wodurch ein sehr zier]iehes Bild entsteht, ~ihnIieh einer Aster. 
Vielleicht waren es ~hnliehe Gebilde, die B a ls e r sah und als Aktinomyces- 
artige Organismen beschriehen hat. Oft f~irbt sich auch das Innere vorwiegend 
diffus mit H~tmatoxylin, wodureh diese Fettze]len sieh sehr yon den mit 
Eosin gef~trbten abheben. In noch mehr vorgeschrittenen Nekrosen finder 
man weniger Ringe, als Schollen, die oft ganz unregelm~.ssig dutch einander 
geworfen sind, yon verschiedenster GrSsse und Form, dazwisehen mehr 
molecul~rer Detritus, der sich theils mit H~matoxylin, theils mit Eosin f~rbt. 

Was die Ver~nderung der Umgebung tier Nekrosen betrifft, so finder 
man bei dem eben besehriebenen Pr~parate, ausser der schon behandelten 
netzfSrmigen Infiltration, hier und da zwisehen den Fettzellen noch Lenko- 
eyten, einzeln oder in m~ssiger Zahl. Anders verh~ilt sich dies in meinem 
zweiten Pr~parate, dass yore Mesenterialfett stammt. Hier sieht man die 
Fettzellen in der Umgebung der Nekrose zum Theil dnrch breite Ba]ken 
yon einander getrennt, die sich blauschwarz gef~rbt haben; besonders an 
den Stellen~ wo solehe Balken zttsammentreffen, ist der Abstand der Fett- 
zellen oft ein betr~chtlieher; die Zellen selbst sind nur selten ,con normaler 
GrSsse, meistens sind sie kleiner a]s die fibrigen Fettzellen. An anderen 
Stellen sind die Zwischenr~ume wieder geringer, und so entsteht das Bild 
der mehr gitterfSrmigen Abgrenzung der Zellen, wie in dem ersten Pr~parat. 
Sehr auffMlend sind aueh die strotzend geffillten Capillaren in der Um- 
gebung, manche erscheinen sehr verbreitert, oft i:inden sich besonders in 
der n~ichsten N~he der Nekrose verh~ltnissm~ssig viel Leukocyten zwisehen 
den rothen Blutk5rperchen. Manchmal gehen die Capillaren direct in die 
dunklen Balken fiber, so dass es oft den Eindrnck macht, als ob die Gef~sse 
sich erweitern, roll Leukoeyten und Leukocyten-Trfimmer gestopft sind und 
so alas Bild der dunklen Balken zwischen den Fettzellen geben. ~[eist 
hat man bier aber wohl aueb, wie in dem ersten Fr~p~rate, die Balken als~ 



314 

gequollenes ZMschen-Bindegewebe anzusehen, das dicht n i t  Leukocyfen 
angeffiilt is L zwischen denen sich eine Nasso Detritus und Kalkkrfimel 
finden. 

Welter finden sich in diesem Pr~parat an einigen Stellen aueh betr~cht- 
lichere Anhgtufungen yon Rundzellen, meist in direeter Nachbarsehaft der 
Nekrose-l:Ieerde. Noch starker finden sieh solehe entz{indlicben Eeerde in 
einem weiteren Pr~parate, das dem Fett des Mesenteriums an einer anderen 
S~elle entnommen ist. Hier finder man grSssere lgengen van Leukocytml 
in der Umgebung der Nekrosen, theils zerstreut liegend~ theils aber auch 
zu diehteren l~Iaufen vereinigt. Besonders an eincr Stelle finder sieh eine 
so starke Anh~ufung~ dass man dieselbe am Pr~parat schon n i t  blossem 
Auge als dunklen Fleck nachweisen kann. Die Zellen sind meist uni- 
nucle~re Leukocyten, seltener multinucle~re, dazwischen finden sieh in ziem- 
licher ]~{enge grSsserer Elemente, die an die Epitheloidzellen yon Tuberkeln 
erinnern; Riesenze]len sind nicht naehweisbar. Hervorzuheben ist, dass 
dieser Heerd sich nicbt in der N~ihe yon Nekrosen befindet, das Fettgewebe 
in der Umgebung ist vo|lst~ndig intact, n i t  Ausnahme yon kleinzelliger 
Infiltration zwischen den Zellen. In einem zweiten Prfiparat finder sich 
eine ~hnliehe Stelle, doch ist hier der Heerd dureh Bindegewebe veto um- 
gebenden Fettgewebe abgetrenn~, hier finden sich auch in n~chster N~ihe 
nekrotisehe P a r t i e n . -  Eine weitere, in den frfiheren Pr~paraten nieht 
eonstatirte u kommt in diesem dazu, nebmlieh zahlreiche 
H~merrhagien, die in gr5sserer ocler geringerer Ausdehnung in dem Fett- 
gewebe auftreten. Dieselben sind theils gering, theils abet sehr bedeutend, 
so dass gauze Fettl~ppehen dureh die ausgetretenen~ mehr oder weniger 
im Zerfall begriffenen rothen BlutkSrperchen verdeekt sind. Dazwischen 
tritt auch sehr reiehlich Fibrin, in Form yon Netz- und Balkenwerk auf. 
Einzelne H~tmorrhagien, wohl iilteren Datums, sind durch kleinzellige Infil- 
tration und junges Bindegewebe yon den umgebenden Gewebe getrennt. 

Im Fall II, der sich makroskopisch besonders dutch die geringere 
Ausdehnmag der Fett-Nekrosen yon Pall 1 unterseheidet, - -  das Netz ist 
bier unverS.ndert, wSihrend es im ersten FM1 dieht durcbsetzt n i t  Fett~ 

nekrosen i s t - -~  ist der mikroskopisehe Befand dem eben mitgetheilten sehr 
~hnlieh. Doch ist hervorzuheben, dass sich hier in keinem Priiparate die 
sehwarzblau gef~rbten Ringe und SchoIlen finden, wie sic bei Fall 1 n~ch- 
gewiesen werden konnten. Nur die Zellgruppen, die sich diffus oder mehr 
fleckig, wie es oben beschrieben, mit Eosin f~rben, sind vorhanden. Often- 
bar haben wir es bier n i t  einem fr/iheren Stadium der Fett-Nekrose zu 
thun, und es ist hier noeh nieht zur Bildung yon fettsaurem Kalk gekommen. 
Sehon makroskopiseh sehen deshalb aueh die Fett-Nekrosen niebt so weissIich 
aus, wie bei Fal[ 1, besonders in Formol erscheinen sic mehr dunkter, rSth- 
lieher, und Stellen die makroskopisch deshalb als Yi~morrhagien angesehen 
wurden, stellten sich bei der mikroskopischen Untersuchnng als Fett-Nekrosea 
dar. Dass hier die Fettnekrosen j/ingeren Datums sind, als bei Fall 1, wird 
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auch durch die klinische ]~Iittheilung best~tigt, dass sich bei der Operation 
noch keine Nekrosen nachweissen liessen, w~brend dieselben bei Fall 1 
hier sebon in ausgedehntem 3Iaasse bestanden. - -  Sonst sind die Ver- 
~nderungen analog den im ersten Falle beschriebe~en~ in der Umgebung 
der Nekrosen findet sich oft betr~ehtliche Rundzellen-Ansammlung, auch 
ttiimorrhagien sind in ziemlich ausgedehntem ]~Iaasse vorhanden, besonders 
in der Capsu]a adiposa der rechten Niere; die ja am dichtesten mit Nekrose- 
geerden durchsetzt ist. 

Bei der histologischen Untersuchung des P a n k r e a s  Yon F a l l  1 sieht 
man zun~chst zahlreieheFettgewebs-Nokrosen im interacinSsen Gewebe, analog 
dem oben Beschriebenen. Auch hier finden sieh nur selten die blau- 
schwarzen Schollen~ meist sieht man die nekrotischen Fettzellen nur mit 
einem mehr odor weniger gleiehmiissig blass mit Eosin gefiirbten Inhalt 
erffillt. Die nekrotisehen Fettpartien sind entweder nur durch Bindegewebs- 
zfige, die als die normale Begrenzung der L~ppehen angesprochen werden 
mfissen, yon dem Pankreasgewebe abgegrenzt, odor aber es findet sich eine 
recht bedeutende Zone kleinzelliger Infiltration um dieselben. - -  Ausserdem 
abet treten aueh zahlreiche Nekrosen des Drfisengewebes selbst auf. Die 
Ausdehnung derselben ist ~ersehieden; manche sind ziemlieh klein, nur 
einzelne Zellgruppen betreffend~ andere nehmen gauze Drfisen-Acini odor 
aueh eine grSssere Anzahl derselben ein. Der Grad der nekrotisehen Ver- 
~nderung ist ebenfalls ein versehiedener, an manehen Stellen ist die aeinSse 
Zeichnung noeh gut erhalten, die Kernf~rbung der einzelnen Drfisenzellen 
ist aber schon fast verloren gegangen, auch lassen sieh die Zellen schleeht 
Yon einander abgrenzen. An anderer Stelle ist wieder die Nekrose schon 
so weit vorgescbritten~ dass sich an Stelle des Drfisenl~ppchens nur ein 
~eholliger nnd k5rniger Detritus befindet, der sich nur schwach gef~rbt bat, 
und in dem oft noeh einzelne Drfisenzellea, die noch gut erhalten sind, 
dutch ihre Kernf~rbung ins Auge fallen. Zwisehen diesen beiden Extremen 
finden sich die versebiedensten Stadien der Nekrosen~ oft sieht man 
auch in dem sonst ziemlich normal aussehenden DrfisenIiippchen einige 
fettig degenerirte Drfisenzellea, die sich mit Sudan III intensiv f~rben. 
Die Nekrosen gehen oft ohne scharfe Grenze in das benaehbarte Pankreas- 
gewebe fiber, oft abet befindet sich zwischen dem gesunden Gewebe und den 
nekrotisehen Partien eine breite Zone, die sieh intensiv mit H~matoxNlin 
gef~rbt hat, sie besteht aus l~undzellen, zum grSssten Theft aber aus 
feinkSrnigem Detritus, Kerntrfimmern und event. Kalkmoleculen. 

Ausser diesen Ver~nderungen zeigen sich massenhafte H~morrhagien 
im interstitiellen Gewebe und auch im Parenchym selbst; die rothen Blut: 
kSrperchen sind meist gut erhalten, oft flnden sich aueh grSssere oder 
kleiuere roth" gl~nzende Sehollen. Dabei ist Fibrin in ziemlicher Masse 
vorhanden. - -  In den mittleren Ausffihrungsg~ngen der Drfise findet sich ein 
Netz yon Gerinnseln, auch einzelne Rundzellen dazwischen, das Cylinder- 
epithel ist meist gut erhalten, an einigen Stellen abgehoben dutch Leuko- 
cyten-Anh~ufung unter demselben. 
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Die Ver~inderungen des P a n k r e a s  Yon Fa l l  2 sind analog dem eben 
Beschriebenen~ die Nekrosen des Drfisengewebes sind hier noeh ausge- 
sprochener, wie in Fall 1, die H~morrhagien seheinen zum Theil ~lteren 
Datums zu sein,,off findel~ sich in der nekrotisehen Drfisensubstanz eigen- 
thfimlich hyaline, gelbroth gef~rbte Massen. - -  

Die L e b e r  yon F a l l  1 zeigt mikroskopiseh das Bild einer hoeh- 
gradigen parenehymatSsen Hepatitis. Die einzelnen Leberzellen zeige~ die 

versehiedenen Stadien der ~ett-Infiltration und Fett-Degeneration, sie er- 
seheinen fast alle feink6rnig getrfibt, manehe grSsser als normal, wie auf- 
gequollen; an vielen Ste]len sind die Zel]en sehleeht gegen einander 
abgegrenzt, ihre Grenzen erseheinen versehwommen. Die Kerne sind sehr 
sehleeht f~rbbar, oft ist die Ver~inderung so hochgradig, dass die Kern- 
f~rbung ~ollst~ndig verloren gegangen, ist und die ganze Zelle erscheint 
dann bei starker VergrSsserung wie eine krfimelige Masse, die meist keine 
genaue Abgrenzung hat. ]~Ieist ist die Architectur des Lebergewebes ver- 
loren gegangen, die Leberzellenbalken erscheinen versehoben, oft sind fiber- 
haupt keine Balken mehr nachzuweisen~ die Zellen sind im Zusammenhang 
unter sich. und dem Stfitzgewebe geloekert, erscheinen oft wie regellos 
dutch einander geworfen. Im interlobul~ren Bindegewebe finden sieh oft 
heerdweise Anh~ufungen "con l~undzellen, besonders in der Umg~bung der 
Gef~sse. Das Bindegewebe erscheint nirgends vermehrt. 

Die L e b e r v o n F all  2 zeigt dieselbea Ver~nderungen, auch sie bietet das 
Bild einer parenchymatSsen Hepatitis, deren Intensit~t an den versehiedenen 
Stellen verschieden ist. Neben Partien, in denen die u nieht 
sehr vorgesehritten, finden sieh seharf umgrenzte Infaret-~hnliehe tIeerde, 
in denen das Lebergewebe enorm degenerirt ist. Dies sind die makro- 
skopisch unter das andere Lebergewebe eingesunkenen Stellen, ein grSsserer 
Blutreichthum besteht nieht. 

Vergleichen wir das K r a n k h e i t s b i l d  der beiden F~lle mit  

dem, der bis je tz t  mitgethei l ten,  so finden wir, dass es sicb 

denselben eng anreiht .  Im Vordergrunde stehen auch hier die 
Symptome seitens des Verdauungsappara tes .  Der Beginn war 

in beiden Fitllen ein plStzlieher.  Ohne i rgendwelche nachweis-  
bare Ursache t ra ten enorme Schmerzen im Abdomen auf. Fal l  1 
erbrach im Anfang 1 real. Bei Fa l l  2 t ra t  Erbrechen f iberhaupt  
nicht  ein. Hierdurch weicht  er yon dem typischen Krankhei ts-  

bild ab. Erbrechen is t  sonst fast ein nie fehlendes Symptom.  

In der Regel h~ilt es dauernd wi~hrend des ganzen Verlaufs an, zu- 
weilen is t  es nur in termit t i rend,  zeigt zeitweises Nachlassen seiner  
H~ufigkeit. Das Krankhe i t sb i ld  gleicht hierdurch in den meisten 
F~llen sehr dem eines Ileus oder auch einer Perforat ions-Peri toni t is .  

Auch F a l l  1 macht  hierin eine Ausnahme,  da naeh dem ein- 
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maligen Erbrechen im Beginne der Erkrankung dasselbe sieh 
nicht wieder einstellte. -- Der Stuhl war bei beiden Patienten 
angehalten. Patient 1 hat gleieh bei Beginn der Schmerzen 
1 real Stuhl entleert, die 3 weiteren Tage bis zn seinem Tode 
nicht mehr. Der Allgemeinzustand war gleic'h Anfang.s ein sehr 
schwerer, Fieber trat in beiden F~llen nicht auf. 

Erscheinungen, die auf eine Erkrankung des Pankreas direct 
hindeuten, kamen auch in unseren Fiillen, wie dies leider die 
Regel ist, nicht zur Beobachtung. 

Zucker war im Urin nicht nachzuweisen. Darin weichen 
unsere F~ille durchaus nicht yon den bisherigen Erfahrunge n 
ab. In der grossen Mehrzahl derartiger F~lle findet man 
keinen Diabetes.  Ueberhaupt tritt bei Pankreas-Erkrankungen 
weniger hi~ufig, als man dies erwarten sollte, Zncker im 
Harn auf. 

Oser theilt mit, dass in d e m k .  k. allgemeinen Kranken- 
hanse zu Wien unter 18 509 Sectionen 96 real Pankreas-Erkran- 
kungen vorkamen, darunter mit Diabetes nur 12 Fiille. Diabetes- 
Sectionen waren 86. In anderen Berichten ist der Procentsatz 
ein gr5sserer. Diekhof f  untersuchte 19 Fi~lle yon Pankreas- 
Erkrankungen, bei 7 davon war Diabetes. Hansemann  fand 
59 F~ille yon Pankreas-Erkrankungen, darunter 40mal Diabetes. 
Katz und Winkle r  finden bei 8,9 pCt. der yon ihnen zusammen- 
gestellten F~lle das Vorkommen yon Zucker notirt. Das Aus- 
bleiben yon Diabetes bei einer so grossen Zahl von Pankreas- 
Erkranknngen erkl~rt sich dadureh, dass fasst hie die Drfise 
zerst5rt ist~ fast stets bleibt noch ein Rest functionstfichtiges 
Gewebe, besonders im Kopf, zuriick. Dadurch unterscheiden sich 
die u sehr yon denen beim experimentell erzeugten 
Diabetes, der naeh Minkowski stets bei totaler Entfernung der 
Driise beim Hunde eintritt. Bei partieller Entfernung,-  analog 
den klinischen F':/llen--, ist Diabetes sehr inconstant, meist 
fehlend. Hansemann  untersnchte 19 eigene F/ille und land in 
den meisten F/illen noeh gesundes Driisengewebe, auch wenn 
makroskopisch das Organ wie ein total krankes aussah. In einigen 
F/illen yon totaler ZerstSrung dutch Careinom glaubt Hanse- 
mann das Ausbleiben von Diabetes dutch die Hypothese erkliiren 
zu k5nnen, dass auch carcinomat5s degenerirte Zellen die innere 

Archly L pathol. Anat. Bd. 165. Hft. 2. 2~9 
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Function des Pankreas besorgen kSnnen, wenn sie auch fiir die 
secretorische Th~tigkeit bereits verloren sind. 

Die F'~lle yon fehlendem Diabetes bei totaler ZerstSrung des 
Pankreas durch B!utung, Eiterung oder Nekrose sucht Hanse-  
mann dadureh zu erkl/iren, dass bier bei dem sfiirmischen Ver- 
lauf keine Zeit zum Auftreten des Diabetes ist. Beim Thier- 
Experiment komme die Glykosurie erst eine verschieden lange, 
wenn auch meist kurze Zeit nach der Extirpation zum Ausbruch, 
beim Menschen hat man die Erfahrung gemacht, dass der 
Diabetes nicht selten kurze Zeit vor dem Tode schwindet. Man 
kann sich deshalb vorstellen, class bei dem so schnell tSdtlichen 
Verlauf einer Pankreas-lNekrose die Incubationszeit und die Zeit 
des Verschwindens des Zuckers im Harn unmittelbar an einander 
.schliessen. Y~ach KSrte ist das Ausbleiben yon Glykosurie in 
diesen F'Xllen auch dadurch zu erkl/iren, dass ,,die fast stets 
mit der Affection verbundene Jauchung und Entzfindung das 
Eintreten der Zucker-Ausscheidung gehindert habe". 

In maneher Beziehung sind die mitgetheiltenF/ille yon grossem 
Interesse ffir die Lehre der Fettgewebs-INekrose, ich will deshalb 
im Folgenden auf verschiedene Punkte, die mir nicht ohne Be- 
deutung zu sein schienen, etwas n~her eingehen. 

Zuns ist Fall 2 ein weiterer Beitrag zur L~sung tier im 
Anfange dieser Arbeit yon mir etwas ausfiihrlicher behandelten 
Frage des Zusammenhangs der Fett-blekrose mit Pankreas-Ver- 
iinderungen. Es ist klar, class hier die Fettgewebs-Nekrose erst 
secundiir auftrat, also nicht die Pankreasnekrose verursacht haben 
kann. Bei der Laporatomie war das Fettgewebe noeh vollstiindig 
intact, keine Spur yon Nekrose konn/e beobachtet werden. Es 
ist ausgesehlossen, dass die Fettgewebs-Nekrose, die bei der Section 
in so ausgedehntem Maasse festgestellt wurde, bei der Operation 
iibersehen werden konnte. Besonders an der Stelle, die auf 
Hiimorrhagie verd/ichtig war und deshalb bei tier Operation ge- 
nau inspicirt wurde, war das Fettgewebe vollst'~ndig normal, 
w'Xhrend bei der Obduction gerade an dieser Stelle uud in ihrer 
niichsten Umgebung eine grosse Anzahl yon bis Linsen-grossen 
Heerden typischer Fettgewebs-Nekrose sich fanden. Es hat sich 
also bier in den 27 Stunden, die zwischen Operation und Exitus 
verliefen, die abdominelle Fettnekrose entwickelt. 
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In dem oben erwiihnten Simmond'schen Fall yon Pankreas- 
Verletzung dureh Bauehschuss wurde dieselbe Beobachtung ge- 
macht, wie in dem unsrigen. Auch hier fand sieh bei der Operation 
das Abdominalfett vollst~ndig intact, bei der Obduction war das 
gesammte Peritonaeam viscera|e and parietale dicht mit Fett, 
gewebs-Nekrosen besetzt, Der Tod trat hier 36 Stunden nach 
der Operation ein, in dieser Zeit hat sich a]so die enorme Fett- 
gewebs-Nekrose entwickelt. Noch beweisender ist tier S immond-  
sche Fall dadurch, dass hier die prim'~re Ver~nderung des Pankreas 
durch den Bauchschuss nachgewiesen, werden konnte, was bei 
unserem Falle ja nicht mSglich war. Immerhin ist der Schluss 
wohl ein berechtigter, dass die Pankreas-Ver'~nderung das Prim~re~ 
die Fettgewebs-Nekrose das Secand~ire war. Ueber die Art der 
Einwirkung auf das Fettgewebe erlauben unsere FSdle auch 
keinen bestimmten Sehluss zu ziehen. 

Welter sind die beiden F/ille von besonderem Interesse 
darch die hochgradige Ver~nderung  der Leber. Dadurch 
unterscheiden sie sioh von allen his jetzt mitgetheilten F~illen, 
ich konnte wenigstens in der mir zug~ingigen Literatur keinen 
~hnlichen Fall tinden. Nur selten ist fiberhaupt bei dem Sections- 
bericht der Leber Erw'Shnung gethan. Ist eine Leber-Ver'~nderung 
notirt, so hande]t es sich meist um ,Fett-Infiltration" oder 
,Lebercirrhose", was hier gar nicht in Betracht kommt. In 
einem Falle yon FrS~nkel ist im Sectionsbericht bemerkt: Leber 
atrophisch, in einem Falle, den I s rae l  mittheilt: Leber braun- 
atrophisoh, ebenso in einem Falle yon Laup: braune Atrophie 
der Leber, bei der Section eines Fal]es yon Langerhans  land 

sich eine Muskatnussleber. Genauere histologische Befunde finden 
sich nirgends vermerkt. 

Klinische Symptome seitens der Leber kommen nur selten 
zur Beobachtung. Das Yorkommen yon Icterus ist nicht sehr h~iufig 
erw~hnt, doch diirfen wit aus dem Auftreten von Icterus bei 
Pankreas-Erkrankungen nicht auf eine Erkrankung der Leber 
schliessen. Das Auftreten yon Icterus ist, wie Oser ausffihrt, bei 
Pankreas-Erkrankungen oft allein schon dureh die topographischen 
Verh~iltnisse zu erkl~ren. Nach Zucke rkandFs  Untersuchungen 
verl~uft der Ductus choledochus mindestens in der L~inge eines 
halben Centimeters im Kopfe des Pankreas, dadurch is t  es 

22* 
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erklih-lich, dass bei Schwellung des Kopfes, bei Schrumpfung 
desselben, eine allm~hlich sich entwickelnde Compression des 
Ductus choledochus eintritt, die zu vollst~ndigem Verschlusse 
fiihren kann. --  In einer ziemlich grossen Reihe yon F/~llen 
fanden sich bei der Operation oder erst bei tier Section Gallen- 
steine, ihr Zustandekommen kann wohl befSrdert werden durch 
den gestSrten Abfluss und dutch entziindliche Processe. Anderer- 
seits aber kann auch nach neueren Erkrankungen die Gallenstein- 
Krankheit zur Pankreas-Krankheit ffihren. Es ist leicht zu denken, 
dass eine Entziindung, welche dutch Cholelithiasis in den Gallen- 
wegen entstanden ist, sich yore Ductus choledochus in den Ductus 
pankreaticus fortpflanz~. Diekhoff  theilt einen Fall mit, bei 
dem sich im Ductus pankreaticus ein Gallenstein vorfand, der 
vielleieht ~tiologisch zur der Pankreas-Erkrankung, es handelt 
sich um eitrige Pankreatitis, in Beziehung stand. Einen sehr 
interessanten Fall, bei dem aller Wahrscheinlichkeit durch 6allen- 
steinePankreas-Nekrosehervorgerufen wurde, wird yon Roki t  an ski- 
T ra foye r  mitgetheilt. Bei einem 52jKhrigen Mann, der langere 
Zeit unter VerdauungsstSrungen gelitten hat, trat plStzlieh heftige 
Gallensteinkolik auf. Naeh einem sehr heftigen Anfalle fand man 
im Stuhle 18 Gallensteine~ 2 Tage darauf wieder heftige Kolik; 
Tags darauf Abgang einer umf/~nglichen, missfarbigen Gewebs- 
masse~ welche R o k i t a n s k y  als sequestrirtes Pankreas erkannte. 
Nach 3 Wochen vollkommene 6enesung. - -  Einen i~hnlichen 
Fall theilen Chiar i  und Sch lossbe rge r  mit. Hier ging bei 
einem 38ji~hrigen Mann nach starken 6allensteiukoliken und 
Erscheinung yon Darmverschluss ein Gewebsstiick im Stuhl ab, 
das mikroskopisch als Pankreas agnoscirt werden konnte. Der 
Verlauf war hier wohl der, dass ein Gallenstein perforirte, Entziin- 
dung und Verjauchung in tier Umgebung des Pankreas hervorrief, 
dass dann Durchbrueh in den Darm eintrat, und dass das losgelSste 
Pankreas durch diese Communication mit dem Stuhle abging. 

Von weiteren klinisehen Symptomen yon Seiten der Leber 
wiire noah die Bemerkung yon Ehrich zu erw~hnen, der Druck- 
empfindlichkeit in der Lebergegend fand. S t e v e n - L i n d s a y  
konnte in einem seiner F'~lle VergrSsserung des Organs nach- 
weisen. Bei einem yon T h a y e r  mitgetheilten Falle land sieh 
in der Lebergegend bei der Untersuchung ein Tumor, die 
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Leberd~mpfung war vergrSssert. Es wurde die Diagnose auf 
Leberabscess gestellt. Bei der Laparotomie fund sich in der 
Medianlinie eine der Leber und dem Magen anliegende, yon zahl- 
reichen, zum Theil confluirenden, kleinen, opaken gelblichweissen 
Heerden durchsetzte Fettmasse. 

Es dr~ingt sich nun die Frage auf, wie in unseren FS.11en 
das Auftreten tier parenchymatSsen Hepatitis zu erklgren ist, ob 
irgendwelche Beziehungen zu der Pankreas- und Fett-Nekrose an- 
zunehmen und we]cher Art die Beziehungen eventuell sind. 
Eine bestimmte Beantwortung dieser Fragen ist natfirlich unmSg- 
lich, undes  kann sieh bei den fo]genden Betrachtungen nut um 
mehr oder weniger gereehtfertigte Vermuthungen handeln. Wenn 
man einen Zusammenhang zwischen der Leber- and Pankreas- 
Erkrankung annimmt, so kommen 2 MSgliehkeiten in Betracht: 
einmal kiinnen beide Erkrankungen dutch ein gemeinsames 
/itiologisehes Moment gleichzeitig hervorgerufen sein, oder aber 
die Erkrankung des einen Organs hat secund/tr die des anderen 
hervorgerufen. 

Hier kSnnte man zunSchst die Frage aufwerfen, ob nicht 
vielleieht die Beeinfiussung des einen Organs durch pathologisehe 
VerSnderung des anderen, durch irgend welehe inhere Beziehungen 
zwischen beiden Organen zu erklgren ist, ghnlich denen, wie 
sie yon Katz and W i n k l e r  zwischen Pankreas und Milz 
angenommen werden. Diese Annahme ist wohl die unwahr- 
seheinlichere, doeh kann man sie meiner Meinung naeh nieht 
direct yon der Hand weisen, da auch sonst eine Beeinflussung 
des einen Organs durch eine pathologische VerS~nderung des anderen 
yon manchen Autoren angenommen wird, und man annehmen 
muss, dass aueh in physiologiseher Beziehung ein innerer Zu- 
sammenhang zwischen den beiden Organen besteht. Ieh mSehte 
hier auf die Beziehung des Pankreas und der Leber zum Diabe tes  
hinweisen. Welcher Art diese Beziehungen sind, wissen wit 
nicht, es wurde zwar eine Reihe yon Hypothesen aufgestellt, 
aber keine vermochte den bereehtigten Einwendungen Stand zu 
halten. Die Gebriider C avazzani  erld/~ren das Zustandekommen 
yon Diabetes nach Pankreas-Extirpation dutch Ver~inderungen in 
der Leber. Der Zuckergehalt des Leberblutes steigt, wie experi- 
men[ell nachgewiesen ist, durch Reizung des Plexus coeliacns. 
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Eine analoge Reizung kann durch Extirpation des Pankreas ver- 
anlasst werden. In Folge derselben kommt es zu einer Ueber- 
pr0ductionvonZuckerinderLeber.  Chauveauund  Kaufmann 
erkl~iren auch das Auftreten yon Diabetes naeh Pankreas-Extir- 
pation dutch eine Vermehrung der Zuckerbildung in der Leber. 
Hinsichflich der Zucker-produeirenden Function erseheinen ihnen 
Leber und Pankreas als zwei eng zusammengehSrige und yon 
einander abhiingige Organe. In ihrer ersten Arbeit nehmen sie 
an, dass das Pankreas unter Vermittlung des Nervensystems die 
Zuckerbildung in der Leber regulire. Diese Theorie, welche 
stets eine Betheiligung des Nervensystems an dem Zusammen- 
hang beider Organe annahm, gaben sie sp~ter auf. Kaufmann 
wies nach, dass, auch nach Durchschneidung aller zur Leber 
fiihrenden Nervenbahnen, durch Pankreas-Extirpation Diabetes 
hervorgerufen werden kann. Die Leber muss also direct durch 
das Pankreas ohne Vermittlung des Nervensystems beeinflusst 
werden. - -  Andere Autoren, so besonders L@ine ,  glauben, 
dass eine Verminderung der physiologisehen ZuckerzerstSrung 
und nicht eine pathologisehe Ueberproduction in der Leber den 
Diabetes verursache. 

Ieh kann natiirlich die ganze Frage des Diabetes hier nicht 
ausfiihrlicher behandeln, ich wollte sie nur nicht unerw~hnt 
lassen und, wenn sie auch direct mit unseren F~llen nichts zu 
thun hat, da ja bei ihnen gar keine Glykosurie vorhanden war, 
so bin ich doch darauf eingegangen, um auf den Zusammen- 
hang tier beiden Organe in physiologischer und patho|ogischer 
Beziehung hiuzuweisen. - -  

In noch einer anderen, abet noch weniger aufgekl~rten Krank- 
heir finder man beide Organe veriindert, nehmlieh bei dem bis 
jetzt nur selten beobachteten Bronze-Diabetes. Wie hier der 
Zusammenhang ist, ist noch vollst~ndig unklar. Einige Auroren, 
so Achard  nehmen an, dass die Leber-Veriinderung mit dem 
Diabetes nichts zu thun hat und dieser nur als Folge der Pankreas- 
Erkrankung aufzufassen sei; andere wieder verlegen den Haupt- 
sitz tier Erkrankung in die Leber. Wie dem auch sei, jedenfalls 
ist es naehgewiesen, dass bei dieser Erkrankung die haups~ich- 
lichste pathologisch-anatomische Veriinderung sich in den beiden 
Organen, der Leber und dem Pankreas finden, - -  
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Durch diese Erfahrung seheint es wohl gereehtfertigt, auch 
in unsern F~llen den Gedanken an eine innere Beziehung der 
Erkrankung des einen Organes zu der des anderea nicht gleich 
auszuschliessen. Fiir das thats~ehliche Vorhandensein einer 
solchen Beziehung haben wir allerdings gar keine Anhaltspunkte, 
undes  ist deshalb die Wahrscheinlichkeit sehr gering, dass eine 
solche besteht. - -  

Ungezwungener und leichter verstgndlich seheint mir die 
Annahme zu sein, class yon dem patho]ogisch vers 
Pankreas aus irgendwe]che sch~idliche Stoffe in den Pfortader- 
kreislauf aufgenommen wurden und so zur Wirkung auf die 
Leber gelangen konnten, da wir ja wissen, dass bei dem geringen 
Blutdruck und der verlangsamten Circulation zwischen den Paren- 
chymzellen leicht ein Agens auf dieselben einwirken kann. 
Welches diese sch~idliche Substanz event, w~re, ist schwer zu 
bestimmen, es kSnnte sich auch hier vielleicht um ein normales 
Product des Stoffweehsels handeln, oder es hat sich irgend ein 
Toxin in Folge der Erkrankung des Pankreas gebildet, das in 
tier Leber einen gfinstigen Angriffspunkt findet. Diese Annahme 
erscheint nicht so unversti~ndlich, da wir ja eine Reihe von 
chemisch wirksamen Stoffen kennen, die, wenn sie in den Pfort- 
aderkreislauf gelangen, analoge Veri~nderungen in der Leber her- 
vorbringen k~innen. In erster Linie w~re hier  Phosphor zu 
nennen, dann Alkohol, auch Arsen, Antimon, Chloral u. a. mehr. 

Gegen die Auffassung, dass auf diese Art die Pankreas- 
Ver~nderung die Leber-Erkrankung verursacht hat, spricht aller- 
dings die Thatsache, dass man his jetzt hie in s Fiillen 
eine derartige Leber-Betheiligung beobachtet hat, undes ist schwer 
zu sagen, warum gerade in unsern Fs diese Einwirkung statt- 
gefunden haben soll, bei den andern abet hie! 

Trotz dieser Schwierigkeit scheint mir diese Erkl~rungsweise 
immer noch annehmbarer zu sein, als die Annahme, dass die 
Erkrankungen der beiden Organe auf dasselbe '~tiologische Moment 
zurfickzuffihren s e i e a , -  immer natfirlich vorausgesetzt, dass ein 
Zusammenhang zwischen den beiden Erkrankungen wirklich 
besteht. 

Um feststellen zu kSnnen, was in unsern F~llen ffir diese 
zweite Erkl~ruag des Zusammenhanges zu verwerthen w~re, 
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muss ich an dieser Stelle zuni~chst auf die Aetiologie der Pankreas- 
Veriinderung, wie sie in Unseren Fs sich fand, eingehn. Was 
zuniichst die Pankreas-Nekrose betrifft, so kann diese dutch ver- 
schiedene ~tiologische Momente verursacht w erden. Eine wohl 
nicht sehr h'~ufige, aber ziemlich sieher nachgewiesene Ursacbe ist 
naeh Chiari  die Selbstverdauung intra vitam. Chiari  kommt zu 
dieser Annahme dutch den Befund bei der Section eines 25 j~hr. 
Mannes, der in Folge e]ner Blutuug durch Ruptur der Carotis 
externa gestorben war. Hier land sich im wie gewShnlieh be- 
schaffenen, blassen Pankreas ein 1 cm grosser, gegen die Nachbar- 
schaft scharf abgegrenzter, schw~rzlieh-griiner Heerd, der schon 
makroskopiseh den Eindruck einer umschriebenen Nekrose machte, 
was auch die mikroskopisehe Untersuchung best~tigte. Hervorzu- 
heb'en ist, dass sich in der Umgebung eine ziemlich betr~chtliche 
Zunahme des interstitiellen Bindegewebes land, welches meist 
kleinzellig infiltrirt war. Durch diese reactive Entziindung wird 
bewiesen, dass die Nekrose intra vitam entstanden ist, undes  
sich hier nicht um einen Fall yon postmortaler Selbstverdauung 
des Pankreas handelt, wie sie neuerdings PfSrr inger  in einer 
grossen Reihe yon Fs festste]len konnte. Da Chiari  keine 
weiterenVeri~nderungen, weder intcrstitielleEntzfindung, noch irgend 
welche StSrung der Blutcirculation nachweisen konnte, da ferner 
sich keine Anhaltspunkte ffir ein Trauma fanden, kommt er zu der 
Ansicht, dass die Nekrose durch intravitale Selbstverdauung,-- 
analog der Entstehung des Ulcus rot. ventriculi, - -  verursacht 
worden seio In einem andern, 2 Jahre sp'~ter yon Chiari 
untersuchten Fall, bei dem sich zahlreiche, scharf begrenzte, un- 
regelm~issig gestaltete, meist sehr kleine, weisslich-gelbe, homogen 
aussehende Heerde im I)ankreas fanden, h~lt es Chiari auch f/Jr 
wahrschein]ich, dass die verdauendeWirkung des Pankreas-Secretes 
die Nekrosen hervorgebracht hat. - -  Eine weitere, immerhin auch 
sehr seltene Ursache yon Pankreas-Nekrosen sind arteriosklero- 
tisehe Ver~nderungen. Diesbezfigliche F~lle sind yon F le iner  43, 
Durand und Seitz mitgetheilt. Wagner  berichtet yon einem 
Falle, bei dem bei hochgradiger Arteriosklerose das Pankreas 
theils rSthlich, theils graugrfinlich verf~rbt und von ziemlich 
weicher Beschaffenheit war. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab eine starke Wucherung des interacinSsen Bindegewebes, 
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zur Nekrose war es noeh nicht gekommen, weil - -  wie Wagner  
ffir wahrscheinlich h~lt - - ,  der Patient starb, ehe der Process 
soweit fortgeschritten war, dass in Folge der CirculationsstSrung 
in der Driise diese der Nekrobiose verfallen w~ire. In einem yon 
Oser mitgetheilten Falle yon Choledochus-Carcinom mit Ueber- 
griff auf das Duodenum fund sich am unteren Rande des Pankreas- 
kSrpers eine etwa erbsengrosse Gruppe von Pankreasl:,ilopchen , 
fast breiig erwe'icht, dunkel schwarzroth gef~rbt. Die Arteria 
pankreatica und ihre pr~parirbaren Aeste zeigten das Bild hoch- 
gradiger Arteriosklerose, die als die Ursache der Nekrose ange- 
sehen werden muss, 

Welt h'~iufiger als dutch diese selteneren VerSnderungen ist 
die Nekrose durch eine nekrotisirende Entzfindung hervor- 
gebracht. 

Am h/iufigsten ist die purulente Pankt, eatitis als Ursache der 
Nekrose anzusprechen, wie eine grosse Reihe yon Beobaehtungen 
lehren, weiter auch oft ,,h~imorrhagische Paukreatitis/' Auch in 
unseren F~illen hat die anatomische Untersuehung eine h~mor- 
rhagische Pankreatitis nachgewiesen, und sicherlich hat diese 
das Absterben der einzelnea Ddisenpartien verursacht. 

Ueber dasWesen dieser sog. h/imorrhagischenPankreatitis sind 
die Ansichten der Autoren noeh verschieden. Im Allgemeinen 
versteht man darunter einen aueh klinisch charakterisirtcn 
Process, bei welchem im Vordergrunde des Bildes die mehr oder 
weniger ausgebreitete Blutung steht, welche einen grossen Theil 
oder die gauze Driise getroffen hat, Nun ist es ein strittiger 
Pankt, ob die Entzfindung als Folge der BIutung anzusehen ist, 
oder ob die Entziindung das Primgre ist und durch sic es erst 
secund/ir zur Blutung kam. ,,Denselben Krankheitsfall nennt der 
eine Autor h~morrhagische Pankreatitis~ der andere Apoplexie des 
Pankreas." Als sicher anzunehmen ist es, class die Blutung oft 
allein oder mit ~nachfolgender Entzfindung vorkommt, in anderen 
F/illen ist es wieder sehr wahrscheinlich, class eine idiopathisehe 
Entzfindung die Blutung hervorgebraeht hat; deshalb es ist wohl 
mSglich, d~ss beides, Apop]exie und Entziindung mit Hs 
rhagien vorkommt. Patho]ogisch-anatomisch ist es aber bis jetzt 
unmSglich, die beiden Proeesse zu unterseheiden. - -  Was nun 
die Aetiologie dieser ,h~morrhagischen Pankreatitig' betrifft, so ist 
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eine Ursache derselben oft iiberhaupt nicht nachzuweisen. 
Alkohol-Missbraueh wird in mehreren F~illen besehuldigt. In 
einer Reihe yon F~llen ist notirt, class die Kranken seit einiger 
Zeit ab uud zu an Magenbeschwerden~ sehrnerzhaften Koliken 
u. dgl. litten, so dass hier der Gedanke nahe liegt, dass vorn 
Darm aus die Entz/indung der Driise hervorgerufen wu~de. 
Freilich kSnnen hier die VerhKltnisse auch so liegen, dass diese 
vorhergehenden Erscheinungen bereits durch ~ffectionen, etwa 
teichtere Entzfindungsanf/~lle der Bauchspeicheldrfise, hervor- 
gerufen warden. Manchmal ist allerdings eine direct auslSsende 
Ursache fiir eine Magen-Darm-Affeetion angegeben; so erkrankte 
ein Patient, den t l i l t y  beobachtete, aus vSlliger Gesundheit 
heraus nach reichlichem Genuss jungen Bieres, eine Patientin 
F le iners  nach Genuss kalter Milch. Oppolzer theilt einen 
Fall rnit, bei dern der Patient, urn sich yon einer acuten Indigestion 
zu befreien, ,,Branntwein mit Pfeffer" trank and naeh dern Genuss 
dieser scharfen Mischung unter sehr heftigen Erscheinungen er- 
krankte. Bei unseren Kranken war eine acute Sch~digung des 
Darmtractus dutch einen Di~tfehler u. dgl. der Anamnese naeh 
nieht vorausgegangen, auch wollen beide Patienten vor dem 
Ausbruch des Leidens keine StSrung yon Seiten der Verdauuugs- 
organe bemerkt haben. Doch muss derngegenfiber hervorgehoben 
werden, dass die Section bei Fall I eine Gastritis granulosa, bei 
Fall II eine Enteritis follicularis feststellte. Ob dieser Befund ffir 
die Aetiologie der hF~morrhagischen Pankreatitis in unseren F~illen 
verwerthet werden darf, ist nicht sicher zu bestimmen, imrner- 
hin w/~re es leicht mSglich, dass die Pankreas-Erkrankung vom 
Darm aus durch Uebergreifen von Entz/indungs- and Zersetzungs- 
Vorg~ngen oder aber dutch das Ueberwandern yon Mikroben 
aus dem Duodenum in den Ductus pankreaticus entstanden ist. 
Bezfiglich dieser letzteren MSglichkeit ist ein weiterer Befund zu 
berficksichtigen, der auch in anderer Beziehung sehr interessant 
ist. Es konnten nehmlich in beiden F~llen aus dern Pankreas 
Mikroorganismen gezfichtet werden, welter aber auch aus der 
Leber, und zwar dieselbe Form, wie aus dem Pankreas! l)ieser 
doppelte Befund ist auch yon Bedeutung ffir die Auffassung des 
Zusarnrnenhangs der Affeetionen der beiden Organe, and viel- 
leieht w~re hieraus das gleiehzeitige Erkranken tier Leber und 
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des Pankreas zu erkl/iren. Die M~igliehkeit ist ja vorhanden, 
abet die Wahrscheinlichkeit sehr geriug, wie ich sp~ter aus- 
einandersetzen werde. 

Welter abet ist der Befund von Interesse flit die Frage 
der Pathogenese der Fettgewebs-Nekrose, die ja besonders in tier 
ersten Zeit ihres Bekanntwerdens oft auf bakterielle, mykotische 
Processe zuriickgefiihrt wurde. In vielen F~llen wurden bakterielle 
Untersuchungen angestellt, und aueh experimentell wurde die 
Frage zu beantworten gesucht, inwiefern Mikroorganismcn bei der 
Entstehung dieses Krankheitsbildes eine Rolle s p i e l e n . -  

Balser  hat bereits in seiner ersten Arbeit nach Mikroorganis- 
men als Krankheitserreger gesucht, abet mit vSllig negativem 
Result ate. Bei sp~teren Untersuchungen konnte er positive Befunde 
mittheilen. Er fand hier in Nekrose-Heerden bei einem Schweine 
,,Drusen-~hnliche Gebilde", die aus 1/~nglichen Keulen bestehen, 
ganz s denen yon Aktinomyces, nut etwas kleiner als diese. 
Die Keulen sind meist strahlenartig um einen Punkt angeordnet, 
finden sich abet auch da und dort vereinzelt im Gewebe. 
Wahrscheinlich-handelte es sich bier doch nicht, wie Balser  
aus dem Verhalten bei den F/irbe-Methoden schloss, um Mikro- 
organismen, sondern um krystalloTde Bildungen. Spiitere Autoren 
konnten i~hnliche Gebilde nicht mehr nachweisen. H i ldebrand  
land Biindel radi~r verlaufender Krystalle, die an die Balser -  
sche Beschreibung erinnerten. Auch Katz und Wink le r  sahen 
s Bilder, die aber mit Aktinomyces-Drusen nichts zu thun 
haben. Ebensowenig sind die Gebilde, die ich oben bei dem 
histologischen Befund unserer F/ille beschrieben, als Organismen 
anzusprechen. 

Auch bakteriologische Untersuchungen wurden von Balser  
angestellt. Er sah Kurzst/ibchen, deren Uebertragung in die 
vordere Augenkammer yon Versuchsthieren keine wesentlichen 
Aenderungen hervorriefen. Auch Cultur-Injectionen in die Bauch- 
hShle hatten keine positiven Erfolge. - -  Nach Balse r  konnten 
noch viele Autoren Bakterien nachweisen, racist ohne ihnen eine 
pathogenetische Bedeutung zuzuschreiben. 

Welch  erhielt Bact. coli commune in Reinculturen in einem 
Falle yon Fettgewebs-Nekrose und h~imorrhagischer Pankreatitis. 
In einem anderen Falle yon Fett-Nekrose des peripankreatischen 
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Fettgewebes~ des Netzes und des retroperitonaealen Gewebes hat 
H lava  ebenfalls Bact. coil gezfichtet, dabei auch Pneumokokkus 
Fraenkel-Wei ehsel  baum und einen den N/ihrboden verflfissigen- 
den Diplobacillus, ebenso in einem analogen Falle auch Baet. coti 
aus dem Pankreas. Ein drittes Mal fund sich im Pankreas Bact. 
coli und ein kurzlebiger Diplokokkus neben andern Formen. 
Die Anwesenheit yon Bact. eoli konnte ferner in einem Falle 
yon Reynolds  und Moor festgestellt werden, welter fund sich 
Bact. coli in Nekrose-Heerden in einem Falle yon Strube.  
Interessant ist die Mittheilung yon Cut ler  yon einem Falle yen 
Fettgewebs-Nekrose, bei dem aus der Leber und der Milz Coli- 
bakterien gezfichtet werden konnten. Die Milz war etwas ver- 
grSssert, sehr weich, die Leber normal. St rocton und 
W i l l i a m s  fanden im Pankreaskopfe dicke, plumpe Bacillen 
mit abgerundetem Kopfe. Luba r sch  fand nach Angabe Diek- 
hof f ' s  zahlreiche Kokken und St~bchen. Jackson  und 
Erns t  konnten aus einem nekrotisehen Heerde bei eitriger 
Pankreatitis vier verschiedene Bakterien isoliren. Ponfik  hat 
in einem geeigneten Falle sehr eingehende bakteliologische Unter- 
suchungen unternommen, fiber deren Resultate er in seiner Arbeit 
,,Zur Pathogenese der abdominellen Fettgewebs-Nekrose ~ aus-" 
fiihrliche Mittheilung macht. Bei einem 43j~hr. Manne, der 
unter Ileus-Erscheinungen gestorben war, konnte er aus einer vor 
dem KSrper des zweiten Lendenwirbels unter dem peritonaealen 
Ueberzug der hinteren Wand der BauehhShle befindlichen blutigen 
Infiltration auf Agar eineu Bacillus ziiehten, der dem Bakt. coli 
commune sehr iihnlich war. Doch unterscheiden sich die Colo- 
nien, die in Form kri~ftiger rundlicher Flecke yon grauweisser 
Farbe sehon nach 24 Stunden aufgingen, yon Bakt. coll. durch 
die Gl~tte und den Glanz der Ansiedlungen, durch ihre betrgcht- 
liche Dicke uud auch dutch dig Schgrfe uud Gleichmi~ssigkeit 
der Umrandung. In Stichculturen erzeugt der Bacillus bei 
grossentheils oberfi~ichlichem Wachsthum eine gelbliche F'~rbung 
des Substrates, welche sieh yon der Oberfi~che gegeu die 'riefe 
hin ausbreitet, die Gelatine wird nicht verfifissigt. Gegen alka- 
lische Reactionen des N~hrbodens ist der Bacillus sehr empfind- 
lich. Auf Kartoffeln w~chst er, im Gegensatz zu der rapiden 
Entwicklung auf anderen N~hrbSden, langsamer, er bildet hier im 
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Verlaufe mehrerer Tage einen krMtigen Belag von graugelblieher 
his grauweisslicher Farbe, der sieh zu dickem, saftigem Rasen 
auszuwachsen vermag. In Peptonculturen bildet er Indol. Mor- 
phologisch handelt es sich um einen ziemlich grossen Bacillus, 
der meist 2 - -3 rea l  so lung, wie breit ist, in vorgerfickten 
Wachsthums-Stadien tritt  er auch in l~ngeren, fadenartigen Formen 
auf. An den Polen ist er gleiehmiissig abgerundet, seine Substanz 
ist hell und durchsichtig, Sporenbildung ist nicht nachweisbar. 
Mit Anilinfarben ist er gut f~rbbar, w~hrend er sich nach der 
Gramm~schen Methode entfiirbt. P o n f i k  nimmt an, dass dieser 
Bacillus trotz der Differenzen in seinem morphologischen und 
functionellen Verhalten gegeniiber dem Bact. coli commune doch 
wahrscheinlich der genannten Form nahe steht oder wenigstens 
derselben Sippe angehSrt. Ob er als eine constante und wesent- 
liche Begleiterscheinung der Fett-Nekrose aufzufassen ist~ dies h~ilt 
er ffir eine durehaus offene Frage. 

L e o n h a r d  konnte bei einem Fall yon Entziindung und 
Blutung des Pankreas mit multipler Fettgewebs-Nekrose aus der 
Bauchspeicheldrfise und aus einem die rechte Niere umgebenden 
h~morrhagischen Infiltrat Staphylokokken ziichten, ausserdem 
noch St~bchenbaklerien, yon denen nicht mit Bestimmtheit zu 
sageu ist, in we]che Gruppe sie gehSren. Injections-Versuche 
mit dan St~ibchenbakterien unter die Rfickenhaut yon Kaninchen 
bewirkten keine merkliche Reaction, ws sich die Staphylo- 
kokken als pathogen erwiesen. L e o n h a r d  ist der Ansicht, 
dass die Eatzfindung, Blutung und die abdominelle Fettgewebs- 
�9 Nekrose Theilerseheinungen der durch die Kokken hervorgerufenen 
Sepsis sind. 

In unseren F~llen wurden aus Leber und Pankreas identische Bacillen 
gezfichtet. Dieselben haben die Form ~,on Kurzst~bchen, manche erscheinen 
aueh mehr Kokken-artig. Im Deckglas-Prgparate yon Reinculturen erscheinen 
sie meist isolirt oder p~arig angeordnet~ hia und wieder bilden sie auch 

l~ngere Ketten. Sie lassen sich gut mit Anilinfarben f~rben, nach der 
Gramm'sehen )Iethode werden sie entf~rbt. Gelatine-Culturen erscheinen 
an der 0berflgche finch ausgebreitet und haben einen gezackten Umriss, 
in der Tiefe sind die Culturen klein, rnnd, ~on gelblicher Farbe. Ae]tere 
Culturen erscheinen an der Oberfl'~che als harte Plattchen. Stichcultur hat 
die Form eines Nagels mit flachem Kopf, das gute Wachsthum auch in 
der Tiefe zeigt die Fiihigkeit zu ana~rober Existenz. Die Gelatine wird 
nicht verflfissigt. Auf Agur erseheiuell die Calturen als glasige, feuchte 
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Colonien. Der BacilIus besitzt ein starkes G~hrungsvermSgen, in Bouillon 
mit Zusalz yon Traubenzucker trir rege Gasbildung auf~ zugleich mit 
stark s~urer Reaction. ~iilch wird in kur~er Zeit unter S~iuerung und 
Gasbildung coaguliert. Indol-Bildung konnte nicht nachgewieseu werden. 
--  Seinem morphologischen und culture]len Verhalten nach mfissen wir 
den gefundenen Bacillus zur Gruppe des Bakt. coli commune gehSrig an- 
sehen. Die Bakterien dieser Gruppe bilden zwar racist Indol~ doch ist dies 
kein so eonstanter Befund~ dass man deshalb die Bacillen nicht als Coli- 
Bakterien ansprechen dfirfte. 

Sehen wir nun, welche Bedeutung wir diesen Bakterien- 
Funden beizulegen haben, so mfissen wit in erster Linie die 
Frage zu beantworten suchen: Stehen die nachgewiesenen Bak- 
terien in irgend welcher Beziehung zur Aetiologie der Erkrankung, 
und sind wir berechtigt, sie als die specifisehen Krankheits- 
Erreger a n z u s e h e n ? -  Dass w i r e s  hier mit specifischen patho- 
genen Mikroorganismen zu thun haben, erscheint einmal sehr 
unwahrscheinlich dutch die grosse Inconstanz, dann auch dutch 
die grosse Verschiedenheit der Befunde, denn wenn auch Bact. 
coli commune oder Coli-artige Formen in erster Linie angetroffen 
wurden~ so konnten sic doch bei Weitem nicht in allen Fiillen 
nachgewiesen werden, und in manchen F~llen ist eine solehe 
Mannigfaltigkeit yon Mikroorganismen beobaehtet worden, dass 
der Gedanke nahe liegt, dass man es hier mit einer secund~ren 
Einwanderung zu thun hat. Die meisten Autoren legen deshalb 
auch den yon ihnen nachgewiesenen Bakterien keine pathogene 
Bedeutung bei; so glaubt z. B. H l a v a ,  dass in seinem oben 
mitgetheilten Falle die Vertheilung der Bacillen im Gewebe und 
im Ductus Wirsungianus, die Multiplicit~t ihrer Formen beweise, 
dass es sich um seeundiir eingewanderte Gebilde handelte. 

Doch nicht allein der inconstante und variableBefund ist es~ der 
uns veranlasst, die oben gestellte Frage zu verneinen. In zweiter 
Linie sind es die Resultate der experimentellen Untersuchungen, 
die, namentlich im Vergleieh zu den im Anfange dieser Arbeit 
mitgetheilten, meist negativ ausgefallen sind. Nur wenn es 
gelungen w~ire, auf dem Wege des Experiments dutch Injection 
von Reinculturen constant typisehe Heerde von Fettgewebs- 
Nekrose bei den Versuehsthieren zu erzeugen, miissten wir den 
Process als einen mikroparasit'~ren ansehen; dies ist abet keines- 
wegs der Fall. 
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KSrte hat diesbezfigliche Versuche angestellt. Er injicirte 
bei 5 Versuehsthieren aspirirten Darm-lnhalt, bei 5 anderen 
Bouillonculturen yon Bakt. coli commune und einmal Staphylo- 
kokken-Cultur in das Pankreas-t)arenchym. Die 5 Versuche 
mit Injection yon Darm-Inhalt hatten alle hinsichtlich der Er- 
zeugung yon Fettgewebs-Nekrosen negatives Resultat, bei den 
5 Versuchen mit Coli-Culturen konnten einmal neben kleinen 
Abscessen in dem dem Pankreas-Rande anliegenden Netze 
,,Spuren von Fettgewebs-Nekrosen ~ nachgewiesen werden. Ein 
zweites Mal wurden am Netz und Mesenterium in der N~he der 
Drfise, ausserdem im retroperitonaealen Gewebe und an der Ober- 
fiiiche des Pankreas kleine~ gelbe Flecke gefunden. In dem 
Versuche mit StaphylokokkemInjection wurden neben einem 
Abscesse im Pankreaskopf Fettnekrosen im Mesenterium und dem 
Duodenum entlang gesehen. Unter 11 Versuchen konnte KSrte 
also nur 3real Fettnekrosen feststellen, und hier land sich stets 
die Driise dutch Entzfindung und Eiterung ver~ndert, so dass 
man annehmen kann, dass die geringen INekrosen hierdurch zu 
Stande gekommen sind. - -  H lava  erzeugte dutch Injection des 
L5ffler'schen Diphterie-Bacillus eine intensive h'~imorrhagische 
Entziindung des Pankreas, durch Einbringung von Reincultur 
yon Bact. coil in den Ductus Wirsungianus und Unterbindung 
desselben (!) bei 2 Hunden konnte er stellenweise hiimorrhagische 
Entziindung, beginnende eitrige Einschmelzung und in einem 
Falle vereinzelte Fett-Nekrosen des Pankreas hervorbringen. In 
einer weiteren Reihe yon Versuchen konnte er 3real unter 
8 F'211en Fett-Nekrosen nachweisen, und zwar einmal nach In- 
jection you Bakt. coli commune, dann aueh nach Injection you 
F r i ed l~nde r ' s  Pneumokokkus und yon Bacillus lactis aerogenes. 
Auch hier fanden sich anderweitige Ver~nderungen der Drfise, 
Blutung, Induration u. s. w. - -  Ponfik hat die oben be- 
sehriebenen Bakterien Thieren intraperitonaea] injicirt; bei weissen 
M~usen und Kaninchen wirkten Injectionen geringer Mengen der 
Reinculturen letal. Bei Hunden und Meersehweinehen, die auch 
grSssere Mengen aushalten~ findet sich an der Injectionsstelle 
eine reactive Entziindung, wobei auch nekrotisirende Vorg'~nge, 
meist nut mikroskopisch nachweisbar, ein Rolle spielen. - -  
Carnot kounte durch Injection von Tuberkel-Bacillen ins 
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Pankreas nur das Auftreten von rasch sich entwickelnder Sklerose 
des Parenchyms nachweisen. 

Die Resultate der Versuehe, bei denen Bakterien ins Paren- 
chym des Pankreas injicirt wurden, waren also entweder voll- 
st~ndig negative: es trat gar keine Fettgewebs-Nekrose auf, oder 
es konnten ganz geringe Grade yon Fett-Nekrose erzeugt werden, 
dieselben traten aber gegenfiber den anderen Ver~nderungen der 
l)riise - -Blutung,  Abscsdirung, Sklerose - - ,  sehr zuriick. 

In Folge dieser u die~ wie sieh E. Fr~nkel  aus- 
dr~ickt, ,durchaus nicht dazu angethan sind, der mikroparasit':iren 
Aetiologie der Fettgewebs-Nekrose eine exaete Stfitze zu verleihen" 
hat man auch jetzt fast allgemein aufgegeben, die Fett-Nekrose 
als eine dutch Infection verursaehte Erkrankung anzusehen und 
nimmt flit dieselbe andere Ursachen an, wie ich im Anfange 
dieser Arbeit ausffihrlicher behandelt habe. Es fragt sich nut, 
ob in unserem Falle die gefundeneu Coli-Bacterien eventuell 
doeh ffir die Ver~nderungen der Leber und des Pankrear ver- 
antwert]ich gemacht werden m[issen und, wenn dies nicht der 
Fall, wie wir auf anders Weise den Befund der Bakterien er- 
kl~iren kSnnen. 

Hier muss zun~iehst die MSglichkeit hervorgehoben werden, 
dass die herabgesetzte u des erkrankten und zum Theil 
nekrotischen Gewebes einen Locus minoris resistentiae gebildet 
hat, und dass es deshalb den Bakterien m5glich war, in diese 
Stellen einzuwandern und sich hier fippig zu entwiekeln. Es 
h~tte sich also dann um eine Einwanderung und EntwickIung 
in t r a  v i t a m  gehandelt. Ausserdem aber besteht die MSglich- 
keit, dass die Bakterien nach dem Tode des Organismus erst an 
ihre Fundorte gelangt sind, dass es sich also um eine Einwan- 
derung und Entwieklung post  mortem handelt. 

Die Frage nach der postmortalen Auswanderung yon Mikro- 
organismen, besonders yon Darmbakterien, hat in den letzten 
Jahren zu genaueren diesbez[igliehen Untersuchungen Veranlassung 
gegeben, und zwar mit so positiven ]~esultaten, dass wir jetzt nut 
noch mit grosser Einschriinkung postmortale Bakterien-Befunde ffir 
die Aetiologie einer Erkrankung verwerthen diirfen. Insbesondere 
ist es Bact. eoli commune, dessen pathogene Bedeutung ffir viele 
F'~lle dutch diese Untersuchungen sehr fraglich geworden ist. 
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Friiher war man bei dem htiufigen Befund dieser Mikroorganismen 
geneigt, sie ffir viele patbologische Verttnderungen im Abdomen 
verantwortlieh zu maehen. Besonders hi~ufig findet man in der 
Literatur Ftille yon entzfindliehen Ver~nderungen der Leber und 
der Gallenwege, bei denen die Autoren annehmen, dass Bact. 
coli commune als Kraukheits-Erreger zu betrachten ist. Hintze  
theilt einen Fall yon Cholelithiasis mit, bei welehem S Stunden 
post mortem bei der Section eine bedeutende Gasentwickluug in der 
Leber nachgewiesen wurde. Er glaubt diese nicht als eine Fi~ul- 
niss-Erscheinung auffassen zu mfissen und ist der Ansicht, dass 
Bact. coli commune, das sich in deu Galleng~ngen und auch 
mikroskopisch in den Gallengangseapillaren in Leberschnitten in 
grosset Menge naehweisen liess, diese Verttnderung hervorgebracht 
habe. Ausserordentlich hgufig finder sich Baet. coli bei eitriger Ent- 
zfindung der Gallenwege, so fanden es Gi lber t  und Dominicini  
bei Cholecystitis und Angiocholitis suppurativa, ebenso im Gallen- 
gangseiter Dunchowki  und Janowsk i ,  weiter Barbacc i  und 
viele andere Autoren. Erwiihnen will ich nur noeh einen Fall" 
yon Girode, well sich hier eine eitrige Entztindung der Pankreas- 
Gtinge im Anschluss an Cholelithiasis entwickelt hatte, auch einige 
Abscesse in der Leber nachweisbar waren. Aus dem Eiter 
dieser versehiedeneu Stellen konnte Bact. coil commune in Rein- 
cultur gezfiehtet werden. Gegen die MSglichkeit eines post- 
mortalen Eindringens verwahrt sich der Verfasser und ffihrt zur 
Bekrgftigung seiner Auffassung an, dass dieses Bacterium weder 
in der Hilz, noch ira Herzblut, noeh im Thoraxraum sich fand. 
Trotzdem ist, wie Tangl  hervorhebt, der den Fall referirt, auch 
hier wohl am wahrscheinliehsten, dass es sich um porstmortale 
Einwanderung des Coil-Bacillus handelt, tier sehr hs post 
mortem ausserhalb des Darmes angetroffen wird~ wie die Unter- 
suchungen nachweisen konnten, fiber die ieh im Folgenden einen 
kurzen Ueberblick geben will. 

Dass Bact. coli sich post mortem enorm vermehren kann, 
beweist ein Fall von Charrin und Veil lon.  Diese beobachteten 
einen Fall yon Lebercirrhose, bei dem e[ne eitrige Peritonitis zum 
Tode ffihrte. Eine Stunde naeh dem Exitus wurde durch Punction 
Eiter aus dem Peritonaeum entnommen und bakteriologisch unter- 
sucht. Es konnte in demselben mikroskopisch, culturell und durch 

Archiv f, pathol. Anat. Bd. 165. Hft. 2. 2 3  
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Thiarversucha der i)neumokokkus F r a e n k e l - W e i c h s e l b a u m  
nachgawiesen werdan. 26 Stunden post mortem wurde die 
Obduction vorgenommen und nun wieder Eiter bacteriologisch 
untersucht. Hier land sich nun Pneumokokkus nicht mehr, 
sondern nut massenhaft Bact. coli commune, was beweist, dass 
dasselba post mortem dutch die Gewebe dringea und sich iippig 
waiter entwiekeln kann. - -  B i r eh -Hi r sch fe ld  hat genauere 
Untersuchungen mit besonderer Beriicksichtigung des Bact. coil 
unternommen. Er legta auch Wart darauf, festzustellen, in 
welcher Zeit die Einwanderung yon Bakterien nach dam Tode 
vor sich gehe. Zu dam Ende wurden in verschiedenen Zeit- 
r~iumen post mortem Leber, Nieren, Milz, Blur, Lymphe and 
Galle geprfift, und zwar mit dam Resultate, das friihestens 
2 Stuaden, zumeist aber erst 5--42 Stunden post mortem in dam 
einen oder anderen Organen Bact. coli Commune erscheint. Da 
die Leber zuwailen auch dana Baktarien enthielt, wean solche im 
portalen Blare and in der Galle nicht nachgewiesen werden 
konnten, so nimmt Bi rch-Hi rschfe ld  an, dass Bacterium coli 
direct durch die Darmwand in die Leber und aus dieser waiter 
zu wandern vermSge. Eine Begfinstigung des Eindringens durch 
krankhafte Darmveriinderungen liess sich nicht nachweisen, aueh 
konnte eine bestimmte Reihenfolge des Eiudringens in die ver- 
schiedenan Orgaue nicht festgestellt warden. - -  Birch-Hirsch-  
feld habt hervor, dass bei der Faststallung des Bacterium coli 
als pathoganes Agens auf eine postmortala Einwanderung dieses 
Parasiten um so mehr Gewicht gelegt warden muss~ da auch ein 
nach dam Tode eingewaaderterColi-Baaillus von hoher Virulenz sein 
kann. Auch Hausar  konnte durch Untersuchungen an 65 Leichen, 
ferner auch dutch Thier-Experimente and Injections-Versuche an 
menschlichen Leichen dan Beweis bringen, dass postmortale 
Wauderung yon Bacterien innerhalb tier Zeitr~ume, wie sin ge- 
wShnlich zwischen Exitus und Autopsie vergehen, in sehr aus- 
gedehatem Maasse stattfinden kann. Er fund, dass Bact. coli 
unter den Bakterien, yon darien sich ein agonales oder post- 
mortales Eindringen und Vermehren im Blut nachweisen liess, 
die erste Stelle einnimmt. N~ichst diesem fand sich am h~iufigsten 
Streptokokkus, nur selteu Staphylokokkus und Bacillus proteus, 
ainmal liess sich ein dam Waichse lbaum'sehen  Diplokokkus 
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intrace]lularis '~hnlieher Kokkus nachweissen, ein zweites Mal, 
neben anderen, im Herzblut Pseudo-Diphteriebaeillen. Auch die 
yon Hanser  an Kaninehen und Menschen unternommen Injections- 
versuche ergaben positive Beweise flit das postmortale Ein- 
dringen der Bakterien und Vermehrung in den Blutbahnen. 
Temperatur-Verhiiltnisse und die Lage der Leiche waren von Ein- 
fiuss auf die Wanderung der Bakterien, ebenso ihre event. Beweg- 
lichkeit. 

Wurtz  und Hermann theilen die Resultate yon 32 bak- 
teriologischen Untersuchungen mit, die sic vorgenommen, um 
yon dem Vorkommen yon Baet. cell commune in der Leiche 
eine Vorstel]ung zu bekommen. Unter den 32 FS~llen konnten 
sic im Ganzen 16 real Bact. coli in einem oder anderen 
Organen nachweisen. Die zahlreiehsten Organismen fanden 
sieh in tier Leber, weiter in der Niere und se|tener in der 
Milz. - -  Diese Untersuehungen fanden im Sommer statt. 
Lelsage und Maeaige,  die im Winter 10 F/~lle untersuchten, 
batten negative Resultate, sie sind deshalb tier Ansieht, dass 
die Jahreszeit yon Einfluss auf alas Einclringen der Mikro- 
organismen sein muss. Constant konnten sic das Eindringen yon 
Baet. eoli in die Organe naehweisen, bei Leiehen, die an infectiS~en 
DiarrhSen gelitten hatten. Sic sind der Ansicht, dass bereits 
agonal, wenn die Vitalits der Gewebe herabgesetzt ist, ein Ein- 
dringen stattfinden kSnne. - -  Beck fund bei Untersuehung des 
Bakterien-Gehalts yon menschliehen Leiehen in 10 Leichen eine 
reiehliche Sammlung yon Bakterien, darunter racist Bact. cell, 
in den Organen. - -  Le t i enne  untersuehte in 42 Fi~]len die 
Gallenblase bakteriologisch, 11real konnte er Baet. coli nach- 
weisen, Gi lber t  2 real unter 8 untersuchten Fi~llen. 

Um die Frage der agona len  E inwande rung  yon Baet. 
coli in die Gewebe zu entseheiden, wurden von einer Reihe yon 
Autoren interessante Versuche angestellt. 

Bouchard  theilte schon 1890 auf dem Berliner Congress 
mit~ class es gelingt~ unter dem Einfiuss der K/ilte Mikroorganismen 
im Blute nachzuweisen. W u r t z  iiess Kaninchen erfrieren und 
hatte unter 4 Versuehen 1 Mal, bei Meerschweinchen uuter 
14 F~llen 8 mal~ bei M~usen unter 15 untersuehten Fiillen 12 mal 
positive Erfolge. Neben anderen Bakterien konnte er stets Butt. 

23* 
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c01i im Moment des Todes bet noch schlagendem Herzen im 
Peritonaeum und im Blute nachweisen. Auch durch Erstieken 
yon Miimsen erhlelt er dieselben Resultate~ wi~hrend Versuche 
mit verhungernden Kaninchen negafiv ausfielen. In ether zweiten 
Versuchsreihe vergiftete Wurtz  Kaninehen und Meersehweinchen 
mit Arsenik und konnte in der Agone im Blut und im Exsudat 
der serSsen Hiiute besonders Bact. colt commune naehweisen. 
Je langsamer die Vergiftung stattfindet, desto reichlicher war 
der Befund. 

Chvos tek  und Egger liessen Thiere erfrieren und erstieken 
und untersuehten bet noch schlagendem Herzen das Peritonaeum 
auf seinen Keimgehalt. Bet den Versuehen mit Erfrieren yon 
Kaninchen erhielten sie in 30,7 pCt. positives Resultat. Control- 
thiere~ dutch Bulbusstich getSdtet, ergaben alle negative Result~te, 
bet erstickten M'~usen konnten sie in 19,3 pCt. w~ihrend der Agone 
im Herzblute Mikroorganismen naehweisen. Unter den Bakterien, 
die gefunden wurden, land sich verhiiltnissmiissig h~ufig Bact. 
colt commune. Coli-Bakterien konnten ferner in 11 Fi~llen yon 
B eeco unmittelbar nach dem Tode aus der Milz geziiehtet werden. 
Beeco.  schliesst aus diesen und anderen Versuchen yon ihm, 
dass der Befund yon Beet. coli commune im Blur und in den 
inneren Organen, selbst wenn derselbe vor dem Tode gemacht 
wurde, flit die Aetiologie der vorliegenden Erkranknng nieht ver- 
werthet werden darf. ~ Endlich sind noch Aehard  und u  
anzufiihren, die 6 mal Baet. colt agonal in der Leber fanden. 

Die Untersuehungen fiber postmortale nnd agonale Wande- 
rung yon Bakterien, besonders yon Baet. coli~ haben also ganz 
fiberraschend positive Resultate zur Folge gehabt, und wit miissen 
deshaib gegen alle Angaben misstrauisch seth, die Bact. coli auf 
Grund yon Leichenbefunden uls Krankheits-Erreger auspreehen. 
Deshalb glaube ich, dass wit in unseren F~illen nicht berechtigt 
stud, die in Leber und Pankreas gefundenen Bakterien ffir die 
pathologische Ver~inderung dieser Organe verantwertlich zu maehen, 
dass wit vielmehr auch hier den Befund der Mikroorganismen 
auf postmortale Einwanderung und Vermehrung zurfiekffihren 
mtissen. 

In dem Bakterien-Befunde finden wit also keine Stfitze ftir 
die Ansieht, dass die Erkrankungeu tier Leber und des Pankreas 



337 

durch ein gemeinsames ~itiologisches Moment hervorgebracht sind, 
wie ich es oben als mSglieh angenommen. 

Ebensowenig konnte eine andere gemeinsame Ursache deI 
beiden Erkrankungen naehgewiesen werden. Zeichen irgend- 
welcher anderen Infection, bei der sonst parenchymatSse Hepatitis 
angetroffen wird, und die eventuell aueh die h~imorrhagische 
Pankreatitis hervorgebracht haben kSnnte, waren nicht vorhanden, 
ebensowenig irgend ein anderer Anhaltspunkt. Ffir diese Art 
des Zusammenhanges der Erkrankungen beider Organe kSnnen 
wit also nichts Positives anffihren, ebensowenig k5nnen wit abet 
deshalb die MSglichkeit ,  dass beide Erkrankungen auf einer 
gemeinsamen Ursache beruhen, direct ausschliessen. 

Fassen wit zum Schluss noeh einmal zusammen, welehe 
Fragen wit an der Hand der beiden Fi~lle uns vorgelegt haben, 
und wie welt wit dieselben beantworten konnten. 

Die Frage, was das Prim~ire ist, Pankreas-Ver~inderung oder 
Fettgewebs-Nekrose wurde der Art beantwortet, dass die Pankreas- 
Ver~nderung als das Prim~re anzusehen sei; Fall 1 sahen wit 
als eine weitere Best~tigung der Richtigkeit dieser Annahme an. 

Die Frage, ob die in unseren F~illen beobachtete Ver~n- 
derung der Leber mit der Pankreas-Erkrankung in Zusammen- 
hang steht, konnte nicht bestimmt beantwortet werden. Ist ein 
Zusammenhang vorhanden, so k6nnen beide Krankheiten ent- 
weder auf dieselbe Ursache zurfickzuffihren sein, oder die Er- 
krankung des einen Organs hat secund~r die des andern hervor- 
gerufen, sei es durch inneren Zusammenhang, sei es durch 
seh~digende Substanzen, die in den Pfortader-Kreislauf gelangt 
sind. Die letztere Annahme erschien als die wahrscheinlichere. 

Die Frage, ob der Naehweis yon Bakterien in Leber und 
Pankreas fiir die Aetiologie der Erkrankungen der beiden Organe 
zu verwerthen ist, wurde vernelnt. Der Befund der Bakterien 
wurde vielmehr auf postmortale Einwanderung und Vermehrung 
zurfickgeffihrt. 

Was endlich die Frage der Bedeutung yon Bakterien ffir 
die Aetiologie der Fettgewebs-Nekrose betrifft, so kamen wir 
zu dem Schlusse, dass die Fettgewebs-Nekrose kaum mehr als 
eine auf mykotischer Ursache beruhende Erkrankung anzusehen 
ist und zwar ersehien dieser Schluss berechtigt: 
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1. durch den nur inconstanten und var iablen Befund von 

Bakterien,  2. durch die nahezu negativen Resultate  der Versuehe, 

dutch Bakterien-Einffihruug Fet tgewebs-Nekrose  zu erzeugen, und 

3. durch die posi t iven Resul ta te  der Untersuehungen fiber post- 

mortale  Wanderung  yon Bakterien.  

Zum Schluss is t  es mir eine angenehme Pfiicht, meinem 

hochverehrten Lehrer, Herrn Geh. Rath A r n o l d  flit die giitige 

Zuweisung d i e s e r  Arbei t  meineu verbindl ichsten Dank auszu- 

spreehen. Ebenso danke ich Herrn Pr iva tdocent  Dr. S e h w a l b e  

ffir das Interesse,  das er meiner  Arbe i t  entgegen gebracht  hat .  
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