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Ueber Fettgewebs-Nekrose und Degeneration der

Leber bei Pankreatitis haemorrhagiea.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Heidelberg.)
Von

Hermann Marx, Cand. med.

Die pathologischen Verinderungen des Pankreas und die
durch sie bedingten klinischen Erscheinungen haben lange Zeit
einen sehr geringen Raum in der Pathologie eingenommen. Wenn.
auch gerade in den letzten Jahrzehnten unsere Kenntnisse iiber
die Erkrankungen dieses Organs durch eine grosse Reihe vor-
trefflicher Arbeiten bereichert wurden, so sind sie doch noch
sehr gering im Veérgleich zu unserem Wissen iiber die Patho-
logie anderer Organe, ftiber deren physiologische Thitigkeit wir
in demselben Maasse unterrichtet sind, wie iiber die des Pankreas.
Wir wissen mit ziemlicher Sicherheit, welche Rolle das Organ
im Stoffwechsel des Organismus spielt und von welcher Be-
deutung seine vielseitige Function fiir die Arbeitsleistung des
Organismus ist. Im Gegensatz hierzu wissen wir diber die krank-
haften Stérungen des Organs und ihre Folgen fiir den Gesammt-
Organismus noch sehr wenig. Nur in wenigen Fillen ist es uns
iiberhaupt moglich, intra vitam die Diagnose auf eine Pankreas-
Erkrankung zu stellen. Charakteristische Ausfalls-Symptome finden
sich relativ selten bei Krankheiten des Organs. Oser fijhrt in
seinem Werke ,,Die Erkrankungen des Pankreas® 4 Griinde hier-
fiir an: Einmal ist fiir jede die Verdauung betreffende physiolo-
gische Function des Pankreas ein collaterales Organ vorhanden,
weiter ist fast nie das ganze Organ zerstért, und der functions-
tiichtige Rest geniigt, hauptsichlich was die innere Function be-
trifft, vollkommen fiir die geforderte Leistung. Ferner kommt in
Betracht, dass die Driise 2 Ausfiilhrungsgiinge besitzt, sodass bei
Verlegung des einen der andere vicariirend eintritt. Schliesslich ist
noch hervorzuheben, dass Pankreas-Erkrankungen hiufig mit Er-
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krankungen der Nachbar-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 von dem erkrankten Pankreas ausgehenden
Stérungen verdecken. So erklirt es sich, dass die eigentlichen,
charakteristischen Symptome, soweit wir liberhaupt solche kennen,
nur 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 Verinderung
gelenkt. Wenn auch vor ihm schon einzelne Autoren, so
Virchow, Fiirstenberg, Klob, Ponfik und andere, Verinde-
rungen beschrieben haben, die identisch mit ,Fettgewebs-Nekrose®
sind, so gebiihrt doch Balser das Verdienst, eingehend und
genau die anatomischen Verdnderungen beschrieben und auf ihre
Bedeutung hingewiesen zu haben in seiner Arbeit: Ueber Fett-
Nekrose, eine zuweilen t8dtliche Krankheit des
Menschen.

Unter 25 Leichen ohne Wahl fand er 5 Mal Fett-Nekrosen im
Bereiche des Pankreas. Er sah zwischen den Driisenldppchen opake,
gelbweisse, punktférmige, bis iber Stecknadelkopfgrosse Heerde,
Bei den grosseren ist die Schnittfliche nicht mehr glatt, die
centralen Theile lassen sich hier leicht mit dem Messer absteifen.
Bei anderen ist das Centrum mit einer Talg-artigen Schmiere an-
gefiillt. Diese eigenthiimlichen Heerde finden sich manchmal nicht
bloss zwischen den Driisenlippchen des Pankreas, sondern auch
in dem umgebenden Fettgewebe. — Ausser diesen 5 Fillen fand
Balser noch 4 Mal dieselben Verinderungen: einmal im fettreichen
Knochenmark, einmal in sehr reichlichem, subpericardialem Fett
und zweimal im mesenterialen Fettgewebe und in der Umgebung
des Pankreas sehr ausgedehnte und zahlreiche Fett-Nekrose. In
diesen 2 Fillen glaubt Balser, dass die Fett-Nekrose und die durch
sie hervorgebrachten Veridnderungen die Todesursache gewesen
seien. Er fasst die Resultate seiner Untersuchungen in folgende
Sétze zusammen: ,Bei vielen Erwachsenen, theils mageren, theils
fettreichen Leichen findet man meist im interacindsen Gewebe des
Pankreas, seltener in dem diese Driise umgebenden Fettgewebe,
punktformige, bis linsengrosse, opake, gelbweisse Heerde. In
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seltenen Fillen nimmt deren Ausdehnung, Zahl und Grosse zu-
gleich mit centraler Nekrose bedenklich zu. Zuweilen findet
man &hnliche Heerde im Fettgewebe des Knochenmarks und des
Herzens. Bei spiirlichen derartigen Veriinderungen findet man
selten, bei ausgedehnten reichlich auf alte und frische Blutungen
deutende Infiltrationen des den Nekrosen zuniichst liegenden Ge-
webes. Die Nekrosen konnen als solche confluiren und durch
ihre Ausdehnung und gleichzeitige Sequestration grosser Theile
des Fettgewebes, in dem sie liegen, Todesursache werden.“ —
Weiter fiibrt Balser aus, das die abdominelle Fett-Nekrose,
wenn sie ausgedehnt im peripankreatischen Fett aunftrete, hoch-
gradige Erndhrungsstorung und schliesslich Nekrose des Pankreas
hervorrufen kénne. Er vertritt also die Ansicht, dass die Fett-
Nekrose das Priméire, die Pankreas-Erkrankung das
Secundire sei.

Von spiiteren Forschern schliesst sich Langerhans dieser
Ansicht an, ferner Seitz, der der Meinung ist, dass die Fett-
Nekrose ,entweder auf dem Umwege der Blutung oder unmittel-
bar eine wichtige Rolle bei der Entstehung von brandigem Ab-
sterben der Bauchspeicheldriise spielt“.

Auch Friankel glaubt, dass die bei mit Fettgewebs-Nekrose
behafteten Personen gefundenen himorrhagisch-nekrotischen Pro-
cesse an der Bauchspeicheldriise durch die mehr oder weniger
ausgedehnten Nekrosen der Tela adiposa verursacht werden.
Nimmt die Ausdehnung der Processe nahe ‘dem Pankreas gréssere
Dimensionen an, so kann sich sogar unter Zerstorung des peri-
und interstitiell-pankreatischen Fettgewebes eine die Driise in
toto betreffende Nekrose entwickeln, und ,man trifft dann in der
als priformirter Hohlraum funktionirenden, mit missfarbigem,
schmutzig-braunem Inhalt gefiillten Bursa das aus seiner Ver-
bindung vollig oder nur partiell geldste, aber in seiner Structur
nicht selten noch erhaltene Pankreas und gleichfalls nekrotische
Fettgewebs-Fetzen.“ Weiter weist Frinkel auch darauf hin, dass
die deletire Wirkung des Pankreassaftes, wenn derselbe bei einer
nur partiellen Sequestration der Driise in die Bursa ausfliesst,
zu einer weiteren Zerstérung von Gewebe fiihren kann.

Fitz war der erste, der die Theorie aufstellte, die Pankreas-
Erkrankung sei die Ursache der Fett-Nekrose. Er fand in allen
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Fillen von Fett-Nekrose, die er untersuchte, Verinderungen im
Pankreas. Seine Erklarung sieht er bestitigt durch eine klinische
Beobachtung von Warren. Dieser fand bei der Section eines
Mannes, der in trunkenem Zustande eine Verletzung erlitten,
mehrere Rippenbriiche, einen Leberriss und Blutungen in das
Pankreas. Dabei konnte er auch ausgebreitete Fett-Nekrosen nach-
weisen.

Weitére Fille, bei denen ein Trauma dem Auftreten der
Fettgewebs - Nekrose  vorausgegangen, theilen Simmonds,
Rolleston, Foster und Fitz mit. Bei dem Falle von Sim-
monds hatte die Kranke einen Stoss gegen den Leib bekommen,
beim Falle Rolleston handelt es sich um eine Krankenpflegerin,
auf die ihre sehr beleibte Pflegebefohlene gefallen war, bei dem
von Foster und Fitz mitgetheilten Fall wurde der Patient aus
dem Wagen geschlendert. — Wéihrend in diesen 4 Fillen doch
mit grosser Wahrscheinlichkeit die Pankreas-Verinderung durch
das Trauma hervorgebracht war, also das Primére war, ist dies
sicherlich der Fall bei zwei weiteren klinischen Beobachtungen.

Im ersten Falle, den Simmonds wittheilt, hatte ein 33 jihriger, fetter
Mann einen Bauchschuss erhalten. Wegen starker Blutung wurde die
Laporatomie gemacht, ohne dass es gelang, die Ausgangsstelle der Blutung
zu finden. Bei der Operation erschien das Peritonaeum vollkommen normal.
36 h. post operat. Exitus. Bei der Section fand sich das gesammte Peri-
tonaeum parietale und viscerale mit Fettgewebs-Nekrosen dicht besetzt.
Das Projectil hatte das Pankreas durchdrungen, die Vena lienalis zerrissen.

Die dem Pankreas zungchst liegenden Schlingen des Duodenum sahen wie
halb verdaut aus.

In diesem Falle, der ,fast véllig einem Experiment gleicht“,
ist es klar, dass die Pankreas-Verinderung das Primére ist, die
Feottgewebs-Nekrose erst spiter auftrat.

Einen ebenso beweisenden Fall theilt Schmidt mit:

Ein 43j. Mann war mit dem Rumpf zwischen 2 Eisenbahnpuffer ge-
quetscht worden und starb 58 St. nach der Verletzung. Bei der Section
zeigte sich im Pankreas ein von vorn-hereindringender Riss, welcher senk-
recht zur Lingsachse des Organs geht, die ganze Hihe desselben einnimmt.
Der Ductus pankreaticus ist vollstindig mit durchtrennt, seine beiden Riss-
éffnungen klaffen, und bei der Section liess sich sowohl von seiner Miindung
in’s Duodenum, als auch vom Schwanztheil aus die Sonde leicht in die
Wunde hineinschieben. Zahlreiche Fettgewebs-Nekrosen fanden sich in
dem fettreichen Mesenterium des Dinndarms, ebensolche in grosser Zahl im
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Omentum majus und in der Wand der Bursa omentalis und bildeten in dieser
Flecken bis zu mehreren Quadratcentimetern im Umfang, Am reichlichsten
finden sie sich an der Hinterwand der Bursa, d. h. auf der Vorderfliche des
Pankreas, die ganze Linge desselben einnehmend und nach dem Schwanztheil
zu sich haufend. Die in der Bursa omentalis vorhandene wisserige Flissigkeit
konnte zwar nicht als reiner Pankreassaft diagnostieirt werden. ,Dennoch
stellt die Art der Pankreas-Verletzung ausser Zweifel, dass reichliches Secret
ausgeflossen sein muss, und da die ihm zunichst zuginglichen Theile die
reichlichsten Fettgewebs-Nekrosen euthielten, so wird man sicherlich die
Entstehung der letzteren auf die Einwirkung des ausgetretenen Pankreas-
saftes zuriickfiihren diirfen.“ '

Diese klinischen Erfahrungen, besonders die 2 zuletzt mit-
getheilten Fille, sind woll als sehr entscheidend zu betrachten
in der Frage, was das Primére ist, Pankreas-Veriinderung oder
Fettgewebs - Nekrose.

Stellen wir uns auf den Standpunkt, dass die Fettgewebs-
Nekrose durch Pankreas-Erkrankungen hervorgebracht werde,
so miissen wir auch die Frage zu beantworten suchen, wie es
dann aber moglich sei, dass Fettgewebs-Nekrosen, — allerdings
nur geringen Grades —, gefunden werden, ohne dass das
Pankreas eine pathologische Verinderung zeigt? Langerhans
ist der Ansicht, dass stets acute oder chronische Erkrankung der
Driise oder Katarrh des Duct. Wirsungianus nachzuweisen sei.
Indessen kdnnen ja auch feinere Stérungen der Zellthitigkeit
vorliegen, die wir mit unseren unvollkommenen Untersuchungs-
Methoden nicht nachweisen kénnen. Schmidt weist darauf
hin, dass analog bei gewissen Formen des hepatogenen Icterus
durch feinere Stérung der Parenchymuzellen Abweichungen in der
Secretions-Richtung bedingt werden kinnen.

Niachst diesen interessanten klinischen Beobachtungen, sind
es nun eine grosse Reihe von Experimenten von verschiedenen
. Forschern, die Licht in das Dunkel des Zusammenhangs von
Pankreas-Erkrankungen und Fett-Nekrosen gebracht haben. Nimmt
man an, dass die Fett-Nekrose durch eine pathologische Ver-
inderung des Pankreas hervorgebracht werde, so kénnte dies zu
Stande kommen entweder durch ein normales Secretions-Product
des Pankreas, dessen normale Abfuhr gehindert sei, oder aber
das wirksame Agens konnte ein unter pathologischen Verhilt-
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 nichsten, diesem auch die pathologische Spaltung
des Fettes, die Fettgewebs-Nekrose zuzuschreiben. Langer-
hans hat als erster versucht, auf experimentellem Wege ,die
schidliche 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 und injicirte die abfiltrirte
Flissigkeit in das Fettgewebe von 10 Kaninchen und 3 Hunden.
Bei einem dieser Versuchsthiere konnte er Fett-Nekrose nach-
weisen, Es fand sich am oberen Pol der linken Niere, dicht
unter dem Peritonaeum, ein 4 mm grosser, opaker, gelblich-
weisser, derber Heerd, der durch reichliche Bindegewebs-Neu-
bildung vom normalen Fettgewebe abgegrenzt war. Mikroskopisch
konnte Langerhans nachweisen, ,dass die Injection eine um-
schriebene, acute Entziindung 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 stirkerer, zelliger
Proliferation und Ausbildung hherstehender Zellen, sah er eine
Zone, die sich aus einer Anzahl kleiner, nekrotischer Abschnitte
des Fettgewebes zusammensetzte. Langerhans kommt zu dem
Schlusse, dass das Fettferment bei unmittelbarer Einwirkung auf
die Gewebe eitrige Entziindung, bei vermittelter (vielleicht durch
Diffusions-Stromung) und abgeschwichter Wirkung aber Spaltung
der in den lebenden Fettzellen enthaltenen Oeltrépfchen und
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 brachte einem Kaninchen eine zur Hilfte mit Trypsin gefiillte
Gelatinekapsel in die Bauchhdhle und konnte hierdurch Fett-
gewebs-Nekrose hervorrufen. In einem 2. Versuche wurde einem
Kaninchen Schwein-Pankreas in die Bauchhohle gebracht, das Thier
ging an septischer Peritonitis zu Grunde. 3 anderen Kaninchen
wurde Hunde-Pankreas in die Abdominalhthle implantirt. ,Es
ist dabei stets gelungen, Fettgewebs-Nekrose durch Einwirkung
von Pankreasferment, beziehungsweise von frischem Pankreas-
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Gewebe zu erzeugen, bald nur oberfiichlich, bald in grésserer
Tiefe,“ so fasst Jung die Resultate seiner Untersuchungen zu-
sammen, fabrt aber dann, im Gegensatz zur Ansicht von Langer-
hans, fort: ,Es liegt nahe, diese Fettgewebs-Nekrosen zum Theil
dem Fett-emulgirenden und Fett-zersetzenden Epzym des Pankreas-
saftes zuzuschieben, grossten Theils aber wohl dem Eiweiss-zer-
setzenden Enzym.“ Zu diesem letzten Satze glaubt sich Jung wohl
berechtigt durch den positiven Ausfall seines Versuches mit dem
Trypsin in der Gelatinekapsel; doch da er selbst angiebt, dass
das ,Trypsin® unter dem Mikroskope Bilder von Driisengewebe
gegeben habe, welche kaum einen Zweifel iiber die Anwesenheit
getrockneter, zerkleinerter Pankreas-Substanz liessen, so ist dieser
Versuch nicht beweisend fiir die Wirkung des Trypsin, sondern
nur fiir die des Gesammt-Secrets des Pankreas Welchem Ferment
die. Wirkung zuzuschreiben ist, ist aus diesen Versuchen nicht
ersichtlich. —

Hildebrand widersprach der Ansicht Jung’s, dass haupt-
sichlich das Trypsin die Nekrose hervorrufe. Gemeinsam mit
Dettmer fiihrt er eine Reihe von Versuchen aus, bei denen es
in allen Fillen gelang, durch Eingriffe am Pankreas, die entweder
gine Secret- oder eine Secret- und Blutstanung hervorriefen, oder
die einen Ausfluss von Pankreassaft zur Folge hatten, typische
Fett-Nekrosen hervorzurufen. .

Dettmer hat dann selbststindig die Versuche fortgesetat
und konnte Jung’s Hypothese der Trypsin-Wirkung entkriften,
In einer Reihe von Versuchen unterband er bei Katzen und
Hunden den Ausfiihrungsgang der Driise oder die Gefisse oder beide.
In einer 2. Versuchsreihe wurde Pankreas-Secret direct in die
Bauchhdhle geleitet, in einer 3. Reihe implantirte er Pankreas-
Gewebe in die Bauchhohle. Durch alle diese Versuchs-Anordnungen
konnte Fettgewebs-Nekrose hervorgebracht werden, Um nun die
Hypothese von Langerhans, — dass das Fettferment die Nekrose
des Fettgewebes verursache —, experimentell zu beweisen und zu
begriinden, war es seine Absicht, das isolirte Fettferment des
Pankreas Thieren in die Bauchhthle zu bringen. Da er aber das
Fettferment nicht erhalten konnte, suchte er den Beweis per ex-
clusionem zu bringen. Da das diastatische Ferment wohl im
Voraus auszuschliessen ist, so handelte es sich nur darum, zu
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entscheiden, welchem der beiden anderen Fermente, dem Trypsin
oder dem Fettferment, die Wirkung zuzuschreiben sei. Zu diesem
Zwecke injicirte er bei 2 Katzen eine gréssere Menge einer
wisserigen Trypsin-Losung in die Bauchhéohle, bei 2 anderen Ver-
suchen bestreute er das Netz und den Darm mit Trypsin. Bel
diesen 4 Versuchen fanden sich spiter keine Spuren von Fett-
gewebs-Nekrosen, nur Blutungen, die Dettmer durch eine Aetz-
wirkung anf. die Gefisse erklart. Er fasst das Resultat seiner
Untersuchung iiber die Ferment-Frage in dem Satze zusammen:
»Diese charakteristischen, als Fett-Nekrosen beschriebenen Ver-
inderungen am Fettgewebe werden bewirkt durch das Fettferment
des Pankreassaftes, nicht durch Trypsin.“

Milisch fithrte in Hildebrand’s Klinik weitere Versuche
ans; er konnte nach Implantation eines ausgeschnittenen Pankreas-
stiickes in einer Netafalte bei demselben Thier Heerde von Fett-
gewebs-Nekrosen nachweisen, vorwiegend in der Umgebung der
Schnittfliche der Driise, in der unmittelbaren Nachbarschaft der
implantirten Partie und im Mesenterium. Auch durch Venen-
Unterbindungen und durch Abschuiiren des Pankreas einer Katze
durch Ligaturen konnten Fett-Nekrosen erzeugt werden. Auch
Milisch glaubt, dass das Fettferment die Fett-Nekrose, das
Trypsin die Blutung verursache.

Korte stellte umfassende Versuche verschiedenster Art an,
In einer Reihe von Versuchen wurden mechanische Verletzungen
des Pankreas gesetzt, auch ausgeschnittene Driisenstiicke in die
Bauchhéhle implantirt. Nur bei dieser letzten Versuchs-Anordnung
entstand (bei 4 von6 Versuchsthieren) Fett-Nekrose. In einer 2. Ver-
suchsreihe suchte er durch Injection irritirender oder infectiGser
Stoffe eine Entziindung in der Driise herzustellen. Unter 16 Fillen
gelang es 6 Mal, Fettgewebs-Nekrose hervorzurufen. Niemals fand
Kérte Fettgewebs-Nekrose in einer 3. Versuchsreihe, in der er
Thieren an dem vorher in Entziindung versetzten Pankreas mecha-
nische Verletzungen beibrachte. Er kommt zu dem Schluss, ,dass
durch Verletzungen wund kiinstlich erregte Entziindungen des
Pankreas, besonders durch Continuitits-Trennungen und Implan-
tation ausgeschnittener Stiicke der Driise, Fettgewebs-Nekrose er-
zeugt werden kann, nicht jedes Mal, sondern nur in einem Theil
der Fille. Die erzielten Verinderungen stellen jedoch immer-
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nur einen schwachen Anklang an die beim Menschen beob-
achteten Veriinderungen dar, die bei letzteren constatirte Neigung
zu Blutungen fehlte bei der experimentellen Fett-Nekrose ganz.®

Whitney gelang es einmal, Fett-Nekrose durch Unterbindung
der Driise bei einer Reihe von Hunden hervorzubringen.

Williams machte eine Reihe von Versuchen mit Ligaturen
um das Pankreas und Continuitits-Trennungen. Zum Theile konnte
hierdurch typische Fettgewebs-Nekrose erzeugt werden.

Ebenso ergaben in vielen Fillen auch die Versuche von
Flexner positive Resultate. Interessant sind seine Ver-
suche besonders dadurch, dass er versuchte, das Fettferment in
den grésseren, meist durchbluteten Fettgewebs-Nekrosen nachzu-
weisen. Er stellte zuerst ein neutrales Fett ans geschmolzenem
Butterfett mit Natronlauge, Schiitteln mit Aether und Eindampfen
des Aether-Extractes dar. Dann wurden von normalem und ne-
krotischem Pankreas, sowie vom Fettgewebe gleich grosse Stiicke
etwa 14 bis 2 Stunden in 90procentigem Alkohol belassen, ab-
getrocknet, wieder fiir kurze Zeit in Alkohol gebracht und, nach-
dem sie lufttrocken geworden, im Mérser zerrieben. Das so ge-
wonnene Pulver wurde, mit dem Nentralfett versetzt, in den
Brutofen verbracht. Das Auftreten freier Fettsiuren machte sich
sowohl durch den Geruch, wie durch das Auftreten saurer Re-
action bemerkbar. Sie traten in positiven Fillen schon 6 Minuten
nach Beginn der Einwirkung auf das Fett auf. — Auf diese Art
konnte in den grisseren Fettgewebs-Nekrosen jedes Mal die
Gegenwart von fettspaltenden Fermenten nachgewiesen werden,
wenn noch keine zu lange Zeit seit dem 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 Ischaemie Fett-Nekrose und intravitale Selbstverdauung
veranlassen. Er kommt dadurch zu der Meinung, ,dass einfache,
voriibergehende Ischaemie intravitale Selbstverdanung veranlassen
ktnne.“

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

Katz und Winkler haben dann die Experimente iiber
Fett-Nekrose fortgesetzt und in ihrer Monographie der multiplen
Fettgewebs-Nekrose ausfiihrlich und erschopfend dariiber berichtet.
Sie gingen von dem Gesichspunkte aus, dass bei den oben mit-
getheilten, beim Menschen 'beobachteten Fillen stets grossere
L#sionen des Pankreas stattfanden, wihrend bei den Versuchen nur
geringe Verinderungen hervorgerufen wurden. Um eine grossere
Uebereinstimmung zwischen den kiinstlich erzeugten und den in
der Klinik beobachteten Krankheitsbildern zu erzielen, strebten sie
darnach, moglichst grosse Partien des Pankreas in seiner Function
zu beeinflussen. Zu diesem Zwecke legten sie in der ganzen
Ausdehnung der Driise ein grosse Anzahl von Ligaturen an und
durchschnitten gleichzeitig den unterbundenen Haupt-Ausfiihrungs-
gang, um eine energische Stauung des Pankreassaftes in der Driise
zu erzielen, Im Ganzen wurden 51 Versuche angestellt. Bei
allen operirten Hunden trat aysnahmslos Fett-Nekrose in grosserer
oder geringerer Ausdehnung auf! Im Gegensatz zu den bisher
beobachteten, experimentell erzeugten Fettgewebs-Nekrosen trat
die Neigung zu Blutungen besonders hervor. Die Fettgewebs-
Nekrosen waren an gewisse Pridilections-Stellen gebunden; sie
fanden sich besonders in der Umgebung der Miindungsstelle des
Ductus Wirsungianus und speciell in néchster Nahe der Ligaturen,
also an Stellen, wo die Secret-Stauung am intensivsten ist. Auch
ausserhalb des Pankreas waren Fett-Nekrosen zu beobachten, be-
sonders im peripankreatischein Gewebe, in dem grossen Netze,
in dem zwischen Pankreas u;nd Milz gelegenen TFettgewebe und
einmal auch im subperitonaealen Fette. Der Umstand, dass die
in der Umgebung der Driise auftretenden Fettgewebs-Nekrosen
sich nur an jenen Stellen fanfden, welche im Contact mit dem

 Driisenparenchym, besonders mit durchblutenden Stellen desselben
standen, beweist nach Katz und Winkler, dass fiir ihre Ent-
stehung auf dem Wege der Diffusion wirksame Stoffe maassgebend
sein miissen. Katz und Winkler kommen zu dem Schlusse,
dass das Fett-spaltende Ferment des Pankreas die Fett-Nekrose
hervorbringt, und dass es ,gerade an den stark durchbluteten,
in ihrer Widerstandsféihigkeit‘ am meisten geschidigten Stellen
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am leichtesten seine nekrotisirende Wirkung entfalten wird.“
Die Thatsache, dass die Nekrosen ofters die Stelle’ der Blutung
iiberschreiten, erkidren sie so, ,dass hier eine weitere Diffusion
des Fett-spaltenden Ferments tber das durchblutete Gewebe
hinaus stattfinde.“

Zwei interessante neue Thatsachen konnten Katz und
Winkler bei ihren Versuchen feststellen, einmal die Verdnderung
des Bluts, dann die Verinderung der Milz.

Im Blute fanden sie eine bedeutende Vermehrung der Leuko-
cyten. Dass diese Hyperleukooytose nicht durch den chirurgischen
Eingriff und die Narkose hervorgebracht wurde, kounnte durch
Controlversuche bewiesen werden. In einem Theil wurde bei der
Laporatomie ein grosser Theil des Netzes resecirt, ohne dass Hyper-
leukocytose dadurch entstand. Um auch die Frage, ob anderweitige
Pankreas-Veréinderungen Hyperlenkocytose zur Folge haben, zw
entscheiden, wurde durch Inmjection von Terpentin ins Pankreas-
Parenchym eine Abscedirung desselben hervorgerufen. Auch hier
war die Zahl der weissen Blutkorper nicht vermehrt. Die Ent-
stehung der Leukocytose findet nach Katz und Winkler ihre
Erkldrung darin, dass durch den enormen Zerfall so zahlreicher
Driisenzellen eine grosse Menge freien Nucleins auftritt, das nach
den Untersuchungen von Horbaczewski eine intensiveLeukocytose
hervorrufen kann. Sie stellen auf Grund ihrer Untersuchungen
den Satz auf, ,dass die beobachtete Vermehrung der Leukocyten
durch die Resorption der beim Zerfall der Zellen entstehenden
Nucleine, — vielleicht auch durch ein hierbei gebildetes Toxin —,
erzeugt wird, nnd dass sich die hier beobachteten hohen Zahlen
durch die continuirliche Aufnahme der sich stets erneuernden
Zerfalls-Producte erkliren. Die gleiche Ursache bedingt auch
die gleichzeitig beobachtete rasche Gerinnbarkeit des Blutes und
das friihzeitige Auftreten von Blutkrystallen im nativen Praparate.”

Weiter kounten sie in den meisten Versuchen eine sehr er-
hebliche Verkleinerang der Milz nachweisen. Diese Wechsel-
beziehung zwischen pathologischen Vorgiingen des Pankreas
und der Milz ist nichts Absonderliches, da,” wie Katz und
Winkler hervorheben, durch Daten der vergleichenden Ana-
tomie und Embryologie der enge Zusammenhang zwischen Milz
und Papkreas festgestellt ist und weiter auch durch das Thier-
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Experiment die Moglichkeit der Beeinflussung der Pankreas-
Funktion durch eine in der Milz gebildete Substanz erwiesen
worden ist. —

Die angefiihrten klinischen Fille und die Resultate der
grossen Reihe von Thierversuchen, iiber die ich soecben einen
karzen Ueberblick ‘gab, berechtigen uns wohl, die Hypothese von
Balser u. s. w., nach der die Pankreas-Verinderung durch die
Fett-Nekrose erzeugt wird, abzulehnen und Fitz beizustimmen,
der annimmt, die Fett-Nekrose sei eine Folge der Pankreas-Ver-
dnderung.

Die Frage, auf welche Weise diese Wirkung der Driise
auf das Fettgewebe zu Stande kommt, kinnen wir allerdings
bis jetzt noch nicht beantworten. In einzelnen Fillen kann ja
das Secret nach seinem Ausfluss in die Bauchhdhle direct auf
das umgebende Fett gewirkt haben, so in dem Fall, den Schmidt
mittheilt. Doch kann man sich auf diese Art das Zustande-
kommen der ausgebreiteten Fettnekrosen auch in von der Driise
weit entfernten Stellen des Abdomens nicht erkliren und erst
recht nicht die seltenen Fille, bei denen Fett-Nekrosen ausserhalb
der Bauchhohle nachgewiesen werden konnten, so im subepicar-
dialen Fett (Balser, Ponfick), im subcutanen (Chiari,
Langerhans, Hansemann) und im Knochenmark (Ponfick,
Balser). Man konnte sich hier die Wirkung vielleicht so vor-
stellen, dass Ferment in Folge von 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 ausiiben kann. Vielleicht wire
in dieser Beziehung auch die Mittheilung von Katz und Winkler
zu verwerthen, die bei ihren Versuchen beobachteten, dass die
Nekrosen im grossen Netz oft streifenférmig an den Seiten der
strotzend gefiillten Gefdsse angeordnet waren, auch wire so leicht
zu verstehen, warum die Nekrosen fast ausschliesslich in der
Abdominalhghle, also in demselben Venengebiete zur Beobachtung
kommen. Interessant und zur Erklirung vielleicht verwerthbar
ist die Thatsache, dass, wie Hanriot nachgewiesen, stets Fett-
spaltendes Ferment im Blute kreist. —

Wagner sucht auf eine andere Weise die Wirkung des P.
auf das Fettgewebe zu erkliren. Er vergleicht die Beziehung

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 165, Hft. 2. 21
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zwischen Pankreas-Erkrankung und Fett-Nekrose mit denen, die
zwischen Erkrankung der Thyreoidea und Myxoedem, zwischen
solcher der Hypophysis und Akromegalie, zwischen solcher der
Nebennieren und Addison’scher Krankheit bestehe. Ebenso wie
bei Schilddriisen-Degeneration das Unterhautzellgewebe schleimig
entartet, so Lkonnte auch bei Erkrankung des Pankreas auf
dhnlichem, allerdings noch rithselhaften Wege, auf dem Wege
einer unbekannten Wechselbeziehung zwischen beiden Gebilden,
eine Degeneration des Fettgewebes stattfinden. ,Man hitte sich
diese Wirkung etwa so zu denken, dass durch die Bauchspeichel-
driise gewisse, dem Organismus schidliche Producte zerstort oder
ausgeschieden werden. Ist dies nun durch Erkrankung des Organs
unméglich geworden, so bleiben die schiidlichen Stoffe im Orga-
nismus zuriick und Hussern nun zundchst am labilsten Gewebe
des Korpers, am Fett, ihre degenerative Wirkung® u. s. w.

Der Hypothese Wagner’s, dass normaler Weise in dem
Pankreas Stoffe, die dem Fettgewebe schidlich sind, zerstért
werden, und dass diese, wenn die Thatigkeit des Pankreas gestort
ist, im Korper zuriickgehalten werden, und so zur Wirkung auf
das Feftgewebe gelangen konnen, bedarf es wohl nicht. Niher
liegt es wohl, die nekrotisirende Wirkung dem Stoffe zuzu-
schreiben, der normaler Weise im Pankreas gebildet wird, dem
Fettferment, dessen fettspaltende Wirkung wir ja aus der
Physiologie zur Geniige 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 spiter etwas genauer eingehen. Zunichst sei es mir
gestattet, 2 Fille von Pankreas- und Fettgewebs-Nekrose, die im
letzten 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. Schmidt behandelt, der zweite in der Klinik des Herrn
Geh. Rath Cerny. . Fiir die giitige Useberlassung der Krankenge-
schichten sage ich auch an dieserStelle meinen verbindlichsten Dank.

Fall 1. J. B., 47jihriger Friseur. Patient stammt aus gesunder
Familie, war frither angeblich nie krank, speciell von Seiten des Magen-



303

Darm-Tractus hatte er nie Beschwerden. Kein Potatorium, keine Infection.
— Am 24. Mai bekam er nach dem Essen plotzlich starke Schmerzen in
der Magengegend, die rasch an Intensitit zunabmen. Erbrechen trat njcht
ein, der Stubl war angehalten. Der hinzugezogene Arzt stelite die Diagnose
auf perforirendes Magengeschwir. 36 Stunden nach Beginn der Erkrankung
wurde Patient in die Klinik gebracht. — Der Bauch war nicht anfgetrieben.
Zeichen einer Peritonitis waren nicht nachzuweisen, mit Ausnahme eines
ca. handbreiten Exsudates in beiden Lendengegenden. Das Epigastrium
druckempfindlich, von normaler Resistenz, kein Tumor zu fihlen. Flains
gingen ab, Erbrechen nicht vorhanden. Puls 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 & Liter serfser, bamorrhagischer, nicht getribter Flissigkeit
entleert. Die Darmschlingen waren stark gebliht, ebenso der Magen. Am
kleinen Netz eine Stelle, die verdachtig auf Blutung aussah. Sonst war
der Befund negativ, keine Zeichen von Peritonitis, keine Perforation nach-
zuweisen. Das abdominelle Fett war vollstindig intact, an keiner Stelle
irgend welche Verinderung nachzuweisen, zumal nicht in der Umgebung
der auf Himorrhagie verdichtigen Stelle des kleinen Netzes, die genau unter-
sucht wurde. — Patient war nach der Operation sehr collabirt, 27 Stunden
post operationem exitus letalis. —

Section (6 Stunden post exitum). Mittelgrosser Mann von starker
Adipositas.

Auf den Pleuren beiderseits kleine, bis Markstiick-grosse Himorrhagien.
Linker und rechter Oberlappen leicht emphysematds. Im rechten Mittel-
und linken Unterlappen das Lungengewebe fester anzufiihlen. Auf dem
Durchschnitt erscheint es stark dunkelschwarz gefirbt, an einigen Stellen
leicht granulirt. Auf Druck entleert sich dunkelrothe, kaum lufthaltige
Flissigkeit von der Schnittfliche. Am weitesten vorgeschritten sind diese
Zustinde am linken Unterlappen. — Herzmusculatur sehr kriftig ent-
wickelt, auf dem Schnitt leicht gelb gefirbt, trilbere Flecken sichtbar. Am
Anfangstheil der Aorta kleine, gelbe Heerde.

Der Leib ist ausserordentlich stark aufgetrieben. In der Bauchhéhle
eine geringe Menge hiimorrhagischer Flissigkeit. Darme ziemlich stark und
gleichmissig mit Luft gefillt, unter einander, besonders in der Gegend der
Wunde, frisch verklebt, ebenso einzelne Theile des sehr fettreichen grossen
Netzes mit vereinzelten Darmschlingen verklebt. — Magen: Schleimhant
leicht granulirt, nirgends ein Defect. Darm ohne Besonderheiten, im Dick-
darm eine reichliche Menge weisslich-grau gefirbten, festen und breiigen
Stuhles.

Milz: vergréssert, morsch, auf dem Durchschnitt grauroth gefirbt.
In dem peripherischen Theil der Vena linealis in Ausdehnung von 2§ em ein

21*
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an der Wand adh#renter, ziemlich fester Thrombus. — Nieren von normaler
Grosse, Rinde leicht getrdbt, Kapsel leicht abziehbar. — Nebennieren ohne
Besonderheiten. — Blase von normaler Beschaffenheit. Im Urin, der in
geringer Menge in ihr enthalten, kein Albumen oder Sacharum nachweis-
bar. — Leber sehr stark getriibt, von fester Consistenz, stark gelb ge-
farbt. In der Gallenblase grinschwarze, dickflissige Galle und 8 Erbsen-
bis Kirsehkern-grosse, runde und facettirte Pigment-Steine.

Das Pankreas erscheint vergréssert, ist fest und derb anzufiihlen,
auf dem Durschschnitt dunkelroth bis schwarz gefirbt. Das Gewebe
nekrotisch. Die Structur st fast nirgends mehr deutlich erhalten, nur nach
dem Kopf zu ist der lappige Bau noch erkennbar. Ein durchgehender
Ductus pankreaticus ist nicht nachweisbar, es minden aber in den Ductus
choledochus nahe der Vater’schen Papille 2 Ausfibrungsginge aus dem
Pankreaskopf, die sich in der nékrotischen Driise nicht weiter verfolgen
lassen. — Das peripankreatische Gewebe ist blutig imbibirt und enthilt in
seinem Fett mehrere triibe, weissliche Flecken. An der kleinen Curvatur
des Magens ist eine hamorrhagische Stelle nachweisbar. In der nachsten
Umgebung dieser Stelle finden sich im Fettgewebe kleine, rundliche, bis
etwa linsengrosse, tribe, weisslich-gelbe Heerde. Dieselben sind scharf mit
unregelmissig gestalteten Randern gegen das normale Fett abgesetzt, theil-
weise mit einem rothlichen Hof umgeben. Beim Absuchen der tibrigen
Bauchhdhle findet man noch derartige Flecken lings des gesammten Mesen-
terium bis zum Mesorectum hinunter in verschiedener Dichte. Am zahl-
reichsten finden sie sich am Mesenterium des Jejunum und vor Allem in
der Capsula adiposa der rechten Niere, direct liberlagert vom rechten Leber-
lappen. Hier sind auch durch Confluenz ausgebreitete Heerde euntstanden.
Auch auf dem Durchschnitt durch das Fettgewebe sind solche zu sehen.
Das Fettgewebe des grossen Netzes erweist sich dagegen vollstindig normal,
nirgends 'sind solche Stellen nachzuweisen. — Anatomische Diagnose:
Pankreatitis hamorrhagica. Abdominelle Fettgewebs-Nekrose. Parenchy-
matdse Hepatitis. Thrombose der Vena lienalis. Cholelithiasis. Gastritis
granulosa. Hamorrhagien auf Pleuren und in der Lunge. Beginnende
Pneumonie beider Unterlappen. Emphysem. Hyperirophie des Herzens.

Den mikroskopischen Befund will ich spiter gemeinsam
mit dem des 2. Falles geben, dessen Mittheilung ich hier gleich
anreihe.

Fall 2. Ph. L., 21jshriger Kaufmann., Patient, der esiner gesunden
Familie angehért, will stets gesund gewesen sein; er hatte niemals Er-
scheinungen von Seiten des Verdauungssystems. Am 1. October wurde er
erst aus seiner 2jahrigen Dienstzeit entlassen. Am 28. December 1900
kehrte er vom Wirthshaus gegen 11 Uhr ganz wohl heim. Als er ca.
1 Stunde im Bett lag, erwachte er mit furchtbaren Leibschmerzen. Er er-
brach einmal und hat auch nach Angabe des Bruders einmal Stuhl entleert.
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Die Schmerzen hielten die ganze Nacht an. Am Morgen verordnete der
hinzugezogene Arzt Opium, das aber nur wenig Linderung brachte. Seit
dieser Zeit soll kein Stuhl und kein Wind mehr abgegangen sein, auch
das Erbrechen hat sich nicht wieder eingestellt. Der Leib wurde immer
stirkér aufgetrieben und druckempfindlich. - Patient verfiel immer mehr
und wurde so abends, 3 Tage nach Beginn der Erkrankung, in die Klinik
gebracht.

St. pr. Grosser, kriftiger, sehr fettreicher Mann, macht einen sehr
schwerleidenden Eindruck. Bewusstsein erhalten. Athmung frequent. Puls
klein, leicht unterdriickbar, 120 p. M. Zunge belegt, feucht. Gesicht, be-
sonders Lippen etwas cyanotisch. Der Leib ist stark aufgetrieben, nicht
erheblich gespannt. Freies Exsudat ist beiderseits bis iiber die hintere
Axillarlinie reichend nachweisbar. Leib in ganzer Ausdehnung stark druck-
empfindlich, links etwas mehr. Untersuchung per Rectum ergiebt nichts
Abnormes. Kein Tumor zu fiihlen. Milzdimpfung etwas verbreitert. Bruch-
pforten tberall frei. Urin: klar, sauer, Spuren von Albumen, kein
Sacharum.

Kl. Diagnose: Exsudat. Peritonitis im vorgeschrittenen Stadinm. Fiir
die Ursache kein sicherer Anhaltspunkt. — Operation: Schnitt vom Nabel
abwirts. Panniculus adip. mehr als 5 ecm dick. Bauchmusculatur ausser-
ordentlich stark entwickelt. Bei der Incision entleert sich ca. 4 Liter him.,
serdser Fliissigkeit. Zunichst kommt das fettreiche Netz in Sicht. Dasselbe
erscheint durchsetzt mit einer Masse Stecknadel- bis Apfelkern-grosser, gelb-
weisser Knétchen. — Die Darmschlingen sind bliulich gefirbt, nirgends
eine stirker ausgedehnte oder stenosirte Schlinge zu sehen. Zur besseren
Uebersicht wird der Schnitt dber den Nabel verlingert. Im oberen Bauch-
abschnitt sind Netz und Darmsehlingen vielfach durch lockere Adhisionen
verklebt. Ueberall am Mesenterium und am Netz, an simmtlichen App.
epiploicae zeigen sich die dottergelben, kleinen Knodtchen, die als Fett-
nekrosen angesprochen werden. Bei der Palpation des Pankreas fihlt sich
dasselbe ungemein verdickt an. Nach Ausspilung der Bauchbéhle mit Koch-
salzlésung wird dieselbe drainirt und die Bauchwunde geschlossen. — Ins
Bett gebracht collabirte Patient rasch. Der Puls wurde frequent und
flatternd, trotz Kampfer und Kochsalzlésung wird er immer elender und
unfihlbarer. 4 Ubr frih, 3 h. post. operat,, Exitus letalis.

Section (6 Stunden post exitum).

Grosser, kraftiger Mann von gut entwickelter Musculatur und starker
Adipositas. — Die Lungen nirgends adhirent. Beide sind besonders in
den unteren Partien von tief dunkelrother Farbe, vollstindig mit Blut
gefiillt, In den Bronchien blutiger Inhalt, ebenso Blut auf Trachealschleim-
haut. Herz: gross, von sehr kraftiger Musculatur, nichts Pathologlsches
Auf dem Pericard mehrere punkiférmige Petechien.

In der Bauchhéhle 150 —200 cem missfarbene, blutige Fliissigkeit.
— Die Darmserosa zeigt feine fibrindse, zum Theil schmierige Auflagerungen.
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Zabhlreiche Dinndarmschlingen mit einander {risch verklebt. Die Serosa an
einigen der Bauchwunde zunichst gelegenen Dinndarmschlingen schmutzig-
roth gefdrbt und sfark getriibt. — Magen ohne Besonderheiten. — Darm-
schleimhaut geschwellt aufgelockert, auf grosse Strecken hin deutlich ge-
rothet und mit zahlreichen hochgradig geschwellten Solitirfollikeln besetzt.
— Milz ziemlich gross, von weicher Consistenz und graurother Farbe. —
Niere von normaler Grisse, Kapsel leicht abziehbar, Rinde leicht getribt.
Blase ohne pathologischen Befund. Im Urin, der sich in ibr vorfindet,
etwas Albumen, kein Sacharum nachzuweisen.

Die Leber von normaler Grisse. Ilhre Oberfliche lisst hellgelbe,
missig circumscripte Partien erkennen, die sich etwas in das Leberinnere
erstrecken. Die Structur ist an diesen Stellen erhalten, eine Consistenz-Ab-
weichung nicht fihlbar. Daneben treten andere, griossere, scharf umgrenzte
Partien aunf. Diese sind dunkelroth gefirbt, von ausserordentlicher Weich-
heit, fast fluctuirend, ein wenig unter das andere Lebergewebe eingesunken.
Im Uebrigen ist das Lebergewebe von normaler Consistenz, gelblicher Farbe
und ziemlich ausgesprochen getriibt. — In der Gallenblase einige kleine
Steine.

Das Pankreas erscheint vergrossert, fihlt sich derb an. Die ganze
Driise ist dunkelroth gefirbt, hier und da sind im Schwanz blaurothe,
miassig feste Blutcoagula sichtbar, die sich weniger ftief zwischen das
Parenchym hinein erstrecken. An einigen Stellen sind die Coagula er-
weicht und Cysten haben sich gebildet. Auf dem Durchschnitt lassen sich
im interstitiellen Bindegewebe und im Parenchym kleine, weissgelbe, scharf
abgegrenzte Heerde und Streifen nachweisen.

Am sehr fettreichen grossen Netz fallen sofort kleine, zumeist runde,
Schiippchen-artige, linsengrosse Heerde von weissem Aussehen auf. Wiahrend
der centrale Theil dieser Flecken ein undurchsichtiges Weiss oder Weiss-
gelb zeigt, hat die schmalere Peripherie ein durchschimmerndes, weniger
opakes Aussehen. Diese Heerde finden sich innerhalb der Bauchhdhle dber-
all, wo Fettgewebe auftritt, also am grossen Netz, an den Appendices epipl.,
am Mesenterium, im Kapselgewebe der verschiedenen Organe der Bauch-
héhle, besonders der Nieren. Die Flecken treten fast nur an der Ober-
fliche des Fettgewebes auf, kaum im Innern selbst. An einigen Stellen
ist dies indess sicher nachweishar, z. B. an einigen App. epipl. Die
Dissemination dieser Heerde ist eine verschieden dichte, zumeist sind die
Heerde deutlich isolirt, hin und wieder, wo es zu massenhafterem Auffreten
kommt, zeigen sich Confluenz-Erscheinungen, so an dem dem Pankreas be-
naehbarten Theil des Mesenterium. Das so afficirte Fettgewebe erscheint
im Aligemeinen ausserordentlich morsch, brichig und leicht zerreisslich. —
Das iibrige Fettgewebe, insbesondere das des Unterhautzellgewebes, lasst
pathologische Verinderungen erkennen. — Anatomische Diagnose: Peri-
tonitis hamorrhagica, vereinzelte Pankreas-Nekrosen. Abdominelle Fett-
gewebs-Nekrose. Parenchymatbse Hepatitis. Cholelithiasis. Enteritis folli-
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cularis. Parenchymatdse Nephritis. Himorhagien auf dem Pericard. Blut-
Agspiration. —

Ehe ich das Ergebniss der histologischen Unter-
suchungen der beiden Fille mittheile, muss ich erst auf die
wichtigsten histologischen Befunde der Autoren etwas eingehen,
besonders auf die grundlegenden ersten” Arbeiten von Balser,
Chiari und Langerhans, da ich bei der Beschreibung der
Priparate verschiedentlich auf sie zurfickkommen werde.

Balser giebt in seiner Arbeit eine genaue Beschreibung von
interessanten Verdnderungen, die er bei der Fettgewebs-Nekrose
histologisch nachweisen konnte. Er sah an frischen Gefrier-
schnitten in der Nihe deutlicher Fettgewebs-Nekrosen die Fett-
zellen nicht, wie sonst, dicht aneinander gelagert, sondern durch
mehr oder weniger breite Streifen von einander getrennt, in
welchen im kaum erkennbaren Protoplasma feinste Fetttropfchen
eingelagert waren und alle ibrigen Theile, Bindegewebszellen,
Fasern und Capillaren vollstindig verdeckten. An den Kreuzungs-
punkten dieser Streifen sah er oft einen rundlichen Heerd von
derselben Beschaffenheit, wie die Streifen, dessen Grésse unge-
fihr die einer pormalen Fettzelle war. Die Anzahl und Breite
dieser Balken nimmt zu, je nidher man dem Fettnekrose-Heerd
kommt, manche kann man schon hier mit blossem Auge er-
kennen. — Die ausgebildeten Fett-Nekrosen sind schwer an frischen
Priparaten zu untersuchen, man kann hichstens erkennen, dass
sie vielfach in Klumpen und Schollen zerfallen, die aus Fett-
kdrnchen, Fetttropfen und Fettkrystall-Nadeln zu bestehen scheinen,
— An Alkoholpriparaten, 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 diinnen
Membran umgeben wiren. Die Kerne der Zellen liegen meist
excentrisch, im Zellenleib finden sich zahlreiche kleine Vacuolen,
die nach Balser ehemals mit Fetttropfen erfiillte Héhlen sind.
Die Kerne sind hiufig so angeordnet, als wiren sie aus einem
hervorgegangen, analog dem Befund der sich theilenden Fettzellen.
Die Anordnung dieser Zellen ist eine solche, dass sie iiberall
als ein geradezu Epithel-artiger Belag der Balken wund Flichen
imponiren, die den Raum der entfetteten Fettzellen begrenzen.
Hiufig ragen sie buchtformig einzeln oder in grosserer 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. Neben
ihnen sind die Capillaren der Interstitien oder zuweilen ver-
mehrtes Bindegewebe deutlich zu erkennen. An den Kreuzungs-
punkten der Interstitien finden sich oft Anhdufungen dieser Zellen,
die gewdhnlich von verschiedener Grosse sind. Je niher man
dem Nekrose-Heerd kommt, desto zahlreicher finden sich diese
Zellen. —

Die Anfinge der Nekrosen charakterisiren sich gegeniiber
dem normalen Fettgewebe durch ein dichteres Gefiige. Hyaline,
durch scharfe Linien begrenzte Ringe, bezw. Kugelschalen sind
ausgefiillt mit einer kérnigen, dunkler gefirbten Masse, in der
sich einzelne kernartige Gebilde finden. An der Peripherie sind
die Kugelschalen nicht durch feine Linien, sondern durch breite
Haufen der kbrnigen Masse und zuweilen durch zungenformig
vom Rande in sie hinein ragende Bindegewebsziige von einander
getrennt. Die Grosse der Kugelschalen entspricht der normaler
" Fettzellen; wihrend sie nach Aussen meist vollkommen kreisrund
begrenzt sind, gehen sie nach Innen vielfach ganz allméhlich in
die kornige Masse fiiber, so dass oft gar keine Trennungslinien
zwischen dieser und den Ringen nachweisbar sind. Im Centrum
der Nekrosen-Heerde ist das Bild durch Verschmelzung benach-
barter Kugelschalen, durch scholligen Zerfall derselben sehr
complicirt. Man findet hier ein Gewirr von Schollen, die meist
lang cylindrisch und halbmondférmig, selten rundlich und von
Fettkornchen und spindelférmigen Fettkrystallen durchsetzt sind,
oft so dicht, dass die Theile der Nekrose ganz undurchsichtig
sind. Die Fettkrystalle nehmen meist nicht die ganze Scholle,
sondern nur das Centrum derselben ein. An vielen der kleineren
Schollen sah Balser dunkler firbbare Kérper, die sehr an die
Kerne der oben erwihnten Epithel-ahnlichen Zellen erinnern,
ebenso wie die Schollen an diese Zellen selbst.

Balser ist der Ansicht, dass die Epithel-dhnlichen Beleg-
zellen die Bedeutung junger, wuchernder Fettzellen haben, die
durch ikre iibermissige Wucherung zum Absterben des von ihnen
umgebenen Gewebes fiihren. Er glaubt die Richtigkeit seiner
Ansicht auch dadurch bestitigt zn sehen, dass sich Fett-Nekrosen
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meist bei Individuen mit enormer Entwickelung des gesammten
Panniculus adiposus finden, —

Chiari sah im frischen Priparate die Fettzellen in den
kleinsten Heerden derart veréindert, dass sie nicht, wie normal, mit
einem grossen Fetttropfen, sondern mit zahlreichen kleinsten
Fetttropfchen angefiillt sind. Er sieht diese Zellen als Fett-
kornchenkugeln an und betrachtet sie als das Product einer
Degeneration von Fettzellen. Kernwucherung konnte er nicht
nachweisen. Im Centrum grosserer Heerde sah er wie Kalk-
molecule glinzende Korper und Schollen, welche die Grisse ge-
wéhplicher Fettgewebszellen hatten und aus einer leicht gelblich-
braunen, an der Oberfliche gerunzelten Substanz geformt waren.
Hie und da waren solche Schollen durch die Balken eines zarten
Netzwerkes aneinander fixirt, so dass sie einem Stiickchen Fett-
gewebe sehr dhnlich sahen. Kerne waren zwischen den Schollen
nur hoéchst selten und dann nur undeutlich nachweisbar. Chiari
ist der Ansicht, dass es sich auch bei den griosserer Heerden nur
um heerdweise, regressive Metamorphosen des Fettgewebes handelt,
die vielleicht durch den allgemeinen Marasmus verursacht seien,
den er stets bei den mit Fettnekrosen Behafteten angetroffen
hatte. Die in der Umgebung der Nekrosen befindlichen Binde-
gewebs-Wucherungen sieht er als secundére, reactive, entziindliche
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 entziindlicher Reaction,
sondern als die normale bindegewebige Begrenzung der Fett-
lappchen. Die kleinsten, eben noch mit freiem Auge sichtbaren
Heerde sind kleiner, als Fettlippchen, sie grenzen deshalb nicht
immer an Bindegewebe, sondern auch an intacte Fettzellen.
Zwischen unverinderten Fettzellen finden sich breite, mit fettigem
Detritus ausgefiillte Strassen, die zahlreiche Oeltropfchen ent-
halten; diese sind aber nicht, wie Balser angiebt, von Zellen um-
schlossen, sondern liegen ganz frei, dazwischen finden sich zahl-
reiche Kalkkornchen, die sich intensiv mit Himatoxylin farben.
Junge, wuchernde Fettzellen, wie sie Balser beschreibt, konnten
nicht constatirt werden. Weiter nach Innen sind die Strassen
zwischen den Fettzellen fast ganz verschwunden, die Fettzellen
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sind hier mit verschieden grossen Oeltropfchen, Palmitin- und

_ Stearinnadeln erfiilllt. Weiter nach dem Centrum zu sieht man
schwachglinzende, gelblich-braunliche Klumpen von sehr unregel-
missiger Grosse und Gestalt, die bald rund, bald eckig, zackig,
sternférmig sind, bald deutliche Ringe bilden, die das ganze
Volumen der ehemaligen Fettzellen einnehmen konnen. Von
diesen Klumpen und Ringen konnte Langerhans durch mikro-
chemische Analyse den Nachweis bringen, dass sie aus fettsaurem
Kalk bestehen. Ist die Nekrose so gross, dass mehrere benach-
barte Fettlippchen ergriffen werden, so sterben die Bindegewebs-
zlige zwischen denselben ab, bleiben aber als- bandartige, in das
Innere des Fettgewebes hineinragende Streifen erkennbar. —
Nach Langerhans ist der Process der Fettgewebs-Nekrose so
aufzufassen, dass die in den Zellen enthalten neutralen Fette
sich zersetzen. Die fliissigen Bestandtheile werden eliminirt und
die festen Fettsiuren bleiben liegen. Diese verbinden sich mit
Kalksalzen zu fettsaurem Kalk ,die multiple Nekrose des Fett-
gewebes hat mit der gewdhnlichen Fett-Metamorphose (Chiari’s
Ansicht) nichts gemeinsam, ebensowenig mit einer Wucherung
der Fettzellen (Balser), die stets zur Lipom-Bildung fiihrt, deren
Vorkommen im Mesenterium nicht so selten ist“.

Die spiteren Autoren haben meist in ihren Arbeiten den
Standpunkt von Langerhans vertreten, doch weichen ihre Be-
funde oft in vielen und nicht unwesentlichen Punkten von ein-
ander ab. Ich kann hier nicht anf diese Arbeiten alle eingehen,
nur einen Punkt méchte ich hervorheben, da er fiir unsere Fille
von Wichtigkeit ist. Eine Reihe von Autoren fand nehmlich
eine dentliche kleinzellige Infiliration um die Nekrosen-Heerde,
wihrend andere keine Spuren einer Entziindung nachweisen
konnten. ' ' '

Blume konnte das Auftreten von Leukocyten nachweisen,
und zwar an der Peripherie der Heerde, nicht im Inpern der-
selben, was er dadurch zu erkliren sucht, dass die Rundzellen
durch die frei gewordenen Fettsiuren und ihre Verbindungen
zu Grunde gehen. Auch Bruckmeyer sah zwischen dem nor-
malen und nekrotischen Fett eine Zone kleinzelliger Infiltration,
ebenso Frinkel eine, wenn auch hochst 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 kleinzellige Infiltration, noch iiberhaupt irgend welche
Zeichen von Entziindung, auch Katz und Winkler konnten in
ihren Pripataten Nichts nachweisen, was auf eine entziindliche
Reizung schliessen liess. Aus dem Auftreten der Nekrosen ohne
Entziindungs-Erscheinungen darf man wohl schliessen, dass die
von den erstgenannten Autoren nachgewiesene Entziindung nicht
als eine primére, etwa die Nekrose verursachende anzusehen ist,
sondern nur als Antwort des Gewebes auf den durch die todte
Stelle hervorgerufenen Reiz.

Die mikroskopische Untersuchung der Fettgewebs-Nekrosen unserer
Fille zeigte Veriinderungen analog den von Chiari und Langerhans
beschriebenen; von jungen, wuchernden Fettzellen, wie sie Balser sab,
liess sich nichts nachweisen?).

Bei der Untersuchung eines Appendlx epipl. des grossen Netzes von
Fall 1 fallen zundchst in dem normwalen Fettgewebe kleine Gruppen von
Fetizellen auf, die sich bel der Hamatoxylin-Eosin-Firbung intensiv mit
Eosin gefirbt 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 Mitte von etwas grdsseren
Heerden erscheinen die Grenzen zwischen einzelnen Zellen verwischt, nnd
mehrere Zellen gehen direct in einander tfiber. Schon bei ganz schwacher
Vergrosserung kann man sehen, dass die Fettzellen nicht gleichmissig den
Eosin-Farbstoff angenommen haben, vielmehr lisst sich nachweisen, dass es
einzelne Kriimelchen und Kiigelchen im Innern der Fettzellen sind, die
gich gefirbt haben. Diese Elemente sind in manchen Zellen gleichmissig
vertheilt, in der Mehrzahl der Zellen aber findet sich eine ungleiche An-
ordnung. Bei stéirkerer Vergrisserung zeigt es sich, dass die Form und
Grésse dieser Klimpchen eine sehr verschiedene ist. Die Meisten erscheinen
rundlich, andere ungleichmissig zackig und eckig, die wenigsten sind
gleichmissig gefdrbt, meist erscheinen hellere und dunkiere Stellen in ihnen,
und bei stirkster Vergrosserung kann man nachweisen, dass sie wieder
aus einzelnen, kleinsten Deirituskdrnchen zusammengesetzt sind. Zwischen
den grosseren Klimpchen sind gewdhnlich noch moleculdre Detritusmassen

1) Es wurden meist Schnitte, die nach den tblichen Methoden in Celloidin
gehirtet waren, untersucht, daneben zum Vergleich auch Gefrier-
schnitte. Weiter wurde auch die von Benda empfohlene Methode
der Firbung mit essigsaurem Kuapfer angewandt, wodurch die nekro-
tische Partie einen intensiv griinen Farbenton annimmt, wahrend
das normale Fettgewebe ungefirbt bleibt. Die Reaction, die, wie
Benda nachweisen konnte, auf der Bildung eines fettsauren Kupfer-
salzes beruht, trat in allen Préparaten prompt ein.
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sichthar. 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
grossere Khimpchen, Oft ist die Anordnung auch so, dass die Mitte der
Zelle frei ist und nur an der Peripherie sich Schollen befinden, die sich
auch etwas mit Himatoxylin gefirbt haben, wihrend das Centrum einen
viel helleren und mehr gelblichen Farbenton angenommen hat und auch
bei stirkster Vergrdsserung nur ganz wenige kleinste Kérnchen erkennen
lasst. — Am Rande dieser kleinen Heerde erscheinen bei schwacher Ver-
grosserung einzelne Fettzellen etwas weiter von einander abstehend, wie
gewdShnlieh, und durch breitere oder schmilere Balkehen, die sich intensiv
mit Himatoxylin gefirbt haben und so vollstindig blauschwarz erscheinen,
von einander getrennt, Es entstand so das Bild, als ob die einzelnen in
Fettzellen in den Maschen eines dunklen, schmalen Netzes liegen. Die Unter-
suchung bei starker Vergrosserung ergiebt, dass die intensive Farbung dureh
die Kernfarbung zahlreicher Leukocyten hervorgerufen wird, die dichtgedrangt
zwischen den einzelnen Fettzellen liegen; zwischen den Leukocyten befinden
sich Detritusmassen und schwarzblaue Korner, die den Eindruck zerfallener
Leukocyten-Kerne machen, meist aber auch ihrer intensiven Farbung mit
Hamatoxylin wegen, als Kalkmolecule angesehen werden miissen. Auch
einzelne hyaline, stark lichtbrechende Kiigelchen finden sich dazwischen.
Besonders an den Stellen, wo mehrere Balken sich kreuzen, ist die An-
hiufung der einzelnen Elemente besonders der Kalkkriimel so stark, dass
auch bei stirkster Vergrisserung nur eine dunkle, blauschwarze Masse zu
erkennen ist. Die Fettzellen in diesem dunklen Gitter sind meist gar
nicht verindert, nur wenige schwach mit Eosin sich firbende Kliimpeben
sind in ihnen nachweisbar. Ein sonderbares Bild flndet sich manchmal in
der Nabe solcher dunkel eingerahmten Fettzellen, man sieht hier zwischen
normalen Fettzellen einen Raum von der Grisse einer kleineren Fettzelle
angefiillt mit grossen, blischenférmigen Zellen, ahnlich denen, die man bei
der desquamativen Pneumonie antrifft: Die Umgebung zeigt keinerlei ent-
ziindliche Veréinderung, die Fettzellen erscheinen hier vollstindig normal.
An andern Stellen, die wohl als weiter fortgeschrittene Nekrosen anzusehen
sind, finden sich in geringerer Anzahl noch die oben beschriebenen Fett-
zellen, die sich mehr oder weniger gleichmissig mit Eosin firben; am
meisten in’s Auge fallend sind hier Massen' von Zellen, die deutlich an der
Peripherie das Bild der von Balser beschriebenen Ringe, bezw. Kugel-
schalen, zeigen. Nur selten sind die Ringe, die sich intensiv mit Hima-
toxylin farben, wirklich geschlossen, meist sind es nur Halbringe oder
halbmondférmige Gebilde, die die Peripherie der Fettzellen einnehmen.
Oft finden sich die Halbringe sehr auffallend an der Peripherie der Nekrose-
heerde nur nach aussen dicht an das Fettlippchen angrenzende Binde-
gewebe in grosser Anzahl neben einander gelagert, so dass sie bei schwacher
Vergrisserung wie schwarzblaue Wellenlinien erscheiner, ebenso finden
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sie sich entlang den Gefissen. Nach aussen sind die Ringe meist schirfer
durch Kreislinien begrenzt, doch ist dies keineswegs die Regel, oft sind
sie hier héckerig und zackig, und oft ist es gar nicht moglich, die Ringe
gegen dunkel gefirbte Detritusmassen, die sich zwischen ihnen befinden,
abzugrenzen. Die Breite der Ringe ist ganz verschieden, manche sind
sehr schmal, an den meisten Zellen sind sie aber breit und weit in’s Zell-
innere ragend, oft die Fetizelle fast ganz ausfillend. Dabei ist die Breite
fast immer eine ungleichmissige; schmilere und breitere Stellen wechseln.
mit einander ab, meist ganz irregular, so dass man hier eigentlich gar nicht
von Ringen sprechen kann und mebr das Bild im Kreise neben einander
gelagerter, verschieden grosser Schollen besteht. Nach Innen von dem Ringe
befindet sich oft nur eine mehr gleichméssige, sehr feine Kérner enthaltende
Masse, die mit Eosin sich gefiirbt hat und bei schwacher Vergrésserung
fast homogen aussieht, meist aber finden sich hier aueh einzelne dunkler
gefirbte Schollen, manchmal auch gleichmissig runde, mehr hyaline Kugeln,
denen strahlenférmig nach allen Seiten krystallinische (?) Gebilde ange-
lagert sind, wodurch ein sehr zierliches Bild entsteht, ahnlich einer Aster.
Vielleicht waren es &hnliche Gebilde, die Balser sah und als Aktinomyces-
artige Organismen beschrieben hat. Oft firbt sich auch das Innere vorwiegend
diffus mit Himatoxylin, wodurch diese Fettzellen sich sehr von den mit
Eosin gefarbten abheben. In noch mehr vorgeschrittenen Nekrosen findet
man weniger Ringe, als Schollen, die oft ganz unregelméassig durch einander
geworfen sind, von verschiedenster Grésse und Form, dazwischen mehr
moleculirer Detritus, der sich theils mit Hamatoxylin, theils mit Eosin firbt.

Was die Verinderung der Umgebung der Nekrosen betrifft, so findet
man bei dem eben beschriebenen Préparate, ausser der schon behandelten
netzférmigen Infiltration, hier und da zwischen den Fetizellen noch Leuko-
cyten, einzeln oder in massiger Zahl. Anders verhbilt sich dies in meinem.
zweiten Préparate, dass vom Mesenterialfett stammt. Hier sieht man die
Fettzellen in der Umgebung der Nekrose zum Theil durch breite Balken
von einander getrennt, die sich blauschwarz gefirbt haben; besonders an
den Stellen, wo solche Balken zusammentreffen, ist der Abstand der Fett-
zellen oft ein betriichtlicher; die Zellen selbst sind nur selten von normaler
Grosse, meistens sind sie kleiner als die ibrigen Fettzellen. An anderen
Stellen sind die Zwischenrfume wieder geringer, und so entsteht das Bild
der mehr gitterférmigen Abgrenzung der Zellen, wie in dem ersten Priparat..
Sehr auffallend sind auch die strotzend gefiillten Capillaren in der Um-
gebung, manche erscheinen sehr verbreitert, oft finden sich besonders in
der nichsten Nahe der Nekrose verhiltnissmissig viel Leukocyten zwischen
den rothen Blutkdrperchen. Manchmal gehen die Capillaren direct in die
dunklen Balken tber, so dass es oft den Eindruck macht, als ob die Gefisse
sich erweitern, voll Leukocyten und Leukocyten-Triimmer gestopft sind und
so das Bild der dunklen Balken zwischen den Fettzellen geben. Meist
hat man hier aber wohl auch, wie in dem ersten Priparate, die Balken als.
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gequollenes Zwischen-Bindegewebe anzuseben, das dicht mit Leukocyten
angefillt ist, zwischen denen sich eine Masse Detritus und Kalkkrimel
finden.

Weiter finden sich in diesem Praparat an einigen Stellen auch betricht-
lichere Anhiufungen von Rundzellen, meist in directer Nachbarschaft der
Nekrose-Heerde. Noch stirker finden sich solche entziindlichen Heerde in
einem weiteren Priparate, das dem Fett des Mesenteriums an einer anderen
Stelle entnommen ist. Hier findet man grissere Mengen von Leukocyten
in der Umgehung der Nekrosen, theils zerstreut legend, theils aber auch
zu dichteren Haufen vereinigt. Besonders an einer Stelle findet sich eine
so starke Anhdufung, dass man dieselbe am Priparat schon mit blossem
Auge als dunklen Fleck nachweisen kann. Die Zellen sind meist uni-
nucledre Leukocyten, seltener multinucleire, dazwischen finden sich in ziem-
licher Menge grésserer Elemente, die an die Epitheloidzellen von Tuberkeln
erinnern; Riesenzellen sind npicht nachweisbar. Hervorzuheben ist, dass
dieser Heerd sich nicht in der Nihe von Nekrosen befindet, das Fettgewebe
in der Umgebung ist vollstindig intact, mit Ausnahme von kleinzelliger
Infiltration zwischen den Zellen. In einem zweiten Préparat findet sich
eine dhnliche Stelle, doch ist hier der Heerd durch Bindegewebe vom um-
gebenden Fettgewebe abgetrennt, hier finden sich auch in nichster Nihe
nekrotische Partien. — Eine weitere, in den friheren Priparaten nicht
constatirte Verinderung kommt in diesem dazu, nehmlich zahlreiche
Hamorrhagien, die in grosserer oder geringerer Ausdehnung in dem Fett-
gewebe auftreten. Dieselben sind theils gering, theils aber sehr bedeutend,
so dass ganze Fettlippchen durch die ausgetretenen, mehr oder weniger
im Zerfall begriffenen rothen Blutkérperchen verdeckt sind. Dazwischen
tritt auch sehr reichlich Fibrin, in Form von Netz- und Balkenwerk auf.
Einzelne Himorrhagien, wohl alteren Datums, sind durch kleinzellige Infil-
tration und junges Bindegewebe von dem umgebenden Gewebe getrennt.

Im Fall II, der sich makroskopisch besonders durch die geringers
Ausdehnung der Fett-Nekrosen von Fall 1 unterscheidet, — das Netz ist
hier unverindert, wihrend es im ersten Fall dicht durchsetzt mit Fett-
‘nekrosen ist —, ist der mikroskopische Befund dem eben mitgetheilten sehr
ghnlich. Doch ist herverzuheben, dass sich hier in keinem Priparate die
schwarzblau gefirbten Ringe und Schollen finden, wie sie bei Fall 1 nach-
gewiesen werden konnten. Nur die Zellgruppen, die sich diffus oder mehr
fleckig, wie es oben beschrieben, mit Eosin firben, sind vorhanden. Offen-
bar haben wir es hier mit einem frihersm Stadium der Fett-Nekrose zu
thun, und es ist hier noch nicht zur Bildung von fettsaurem Kalk gekommen,
Schon makroskopisch sehen deshalb auch die Feit-Nekrosen nicht so weisslich
aus, wie bei Fall 1, besonders in Formol erscheinen sie mehbr dunkler, réth-
licher, und Stellen die makroskopisch desha]b als Himorrhagien angesehen
wurden, stellten sich bei der mikroskopischen Untersuchung als Fett-Nekrosen
dar. Dass hier die Fettnekrosen jingeren Datums sind, als bei Fall 1, wird
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auch durch die klinische Mittheilung bestétigt, dass sich bei der Operation
noch keine Nekrosen nachweissen liessen, wahrend dieselben bei Fall 1
hier schon in ausgedehntem Maasse bestanden. — Sonst sind die Ver-
dnderungen analog den im ersten Falle beschriebenmen, in der Umgebung
der Nekrosen findet sich oft betrichtliche Rundzellen-Ansammlung, auch
Himorrhagien sind in ziemlich ausgedehntem Maasse vorhanden, besonders
in der Capsula adiposa der rechten Niere; die ja am dichtesten mit Nekrose-
Heerden durchsetzt ist.

Bei der histologischen Untersuchung des Pankreas von Fall 1 sieht
man zunichst zahlreiche Fettgzewebs-Nekrosen im interacindsen Gewebe, analog
dem oben Beschriebenen. Auch hier finden sich nur selten die blau-
schwarzen Schollen, meist sieht man die nekrotischen Fettzellen nur mit
einem mehr oder weniger gleichmissig blass mit Eosin gefirbten Inhalt
erfillt. Die nekrotischer Fettpartien sind entweder nur durch Bindegewebs-
zlige, die als die normale Begrenzung der Lippchen angesprochen werden
miissen, von dem Pankreasgewebe abgegrenzt, oder aber es findet sich eine
recht bedeutende Zone kleinzelliger Infiltration um dieselben. — Ausserdem
aber treten auch zahlreiche Nekrosen des Driisengewebes selbst auf. Die
Ausdehnung derselben ist verschieden; manche sind ziemlich klein, nur
einzelne Zellgruppen betreffend, andere nehmen ganze Driisen-Acini oder
auch eine grossere Anzahl derselben ein. Der Grad der nekrotischen Ver-
inderung ist ebenfalls ein verschiedener, an manchen Stellen ist die acinose
Zeichnung noch gut erhalten, die Kernfirbung der einzelnen Driisenzellen
ist aber schon fast verloren gegangen, auch lassen sich die Zellen schlecht
von einander abgrenzen. An anderer Stelle ist wieder die Nekrose schon
so weit vorgescbritten, dass sich an Stelle des Driisenlippchens nur ein
scholliger und kérniger Detritus befindet, der sich nur schwach gefirbt hat,
und in dem oft noch einzelne Driisenzellen, die noch gut erhalten sind,
durch ihre Kernfirbung ins Auge fallen. Zwischen diesen beiden Extremen
finden sich die verschiedensten Stadien der Nekrosen, oft sieht man
auch in dem sonst ziemlich normal aussehenden Driisenldppchen einige
fettig degenerirte Driisenzellen, die sich mit Sudan IIT intensiv firben.
Die Nekrosen gehen oft ohne scharfe Grenze in das benachbarte Pankreas-
gewebe liber, oft aber befindet sich zwischen dem gesunden Gewebe und den
nekrotischen Partien eine breite Zone, die sich intensiv mit Himatoxylin
gefirbt hat, sie besteht aus Rundzellen, zum gréssten Theil aber aus
feinkdérnigem Detritus, Kerntrimmern und event. Kalkmoleculen.

Ausser diesen Verinderungen zeigen sich massenhafte Himorrhagien
im interstitiellen Giewebe und auch im Parenchym selbst; die rothen Blut-
korperchen sind meist gut erbalten, oft finden sich auch grissere oder
kleinere roth  glinzende Schollen. Dabei ist Fibrin in ziemlicher Masse
vorhanden. — In den mittleren Ausfihrungsgingen der Driise findet sich ein
Netz von Gerinnseln, auch einzelne Rundzellen dazwischen, das Cylinder-
epithel ist meist gut erhalten, an einigen Stellen abgehoben durch Leuko-
cyten-Anhinfung unter demselben.
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Die Verinderungen des Pankreas von Fall 2 sind analog dem eben
Beschriebenen, die Nekrosen des Driisengewebes sind hier mnoch ausge-
sprochener, wie in Fall 1, die Hamorrhagien scheinen zum Theil #lteren
Datums zu sein, oft finden sich in der nekrotischen Driisensubstanz eigen-
thiimlich hyaline, gelbroth gefirbte Massen. —

Die Leber von Fall 1 zeigt mikroskopisch das Bild einer hoch-
gradigen parenchymatdsen Hepatitis. Die einzelnen Leberzellen zeigen die

" verschiedenen Stadien der Feti-Infiltration und Fett-Degéneration, sie er-
scheinen fast alle feinkérnig getriibt, manche grdsser als normal, wie auf-
gequollen; an vielen Stellen sind die Zellen schlecht gegen einander
abgegrenzt, ihre Grenzen erscheinen verschwommen. Die Kerne sind sehr
schlecht farbbar, oft ist die Verinderung so hochgradig, dass die Kern-
firbung vollstindig verloren gegangen, ist und die ganze Zelle erscheint
dann bei starker Vergrdsserung wie eine kriimelige Masse, die meist keine
genaue Abgrenzung hat. Meist ist die Architectur des Lebergewebes ver-
loren gegangen, die Leberzellenbalken erscheinen verschoben, oft sind Gber-
haupt keine Balken mehr nachzuweisen, die Zellen sind im Zusammenhang
unter sich und dem Stitzgewebe gelockert, erscheinen oft wie regellos
durch einander geworfen. Im interlobuliren Bindegewebe finden sich oft
heerdweise Anhdufungen von Rundzellen, besonders in der Umgebung der
Gefasse. Das Bindegewebe erscheint nirgends vermehrt.

DieLebervon Fall2 zeigt dieselben Verinderungen, auch sie bietet das
Bild einer parenchymatdsen Hepatitis, deren Intensitit an den verschiedenen
Stellen verschieden ist. Neben Partien, in denen die Verinderung nicht
sehr vorgeschritten, finden sich scharf umgrenzte Infarci-dhnliche Heerde,
in denen das Lebergewebe enorm degenerirt ist. Dies sind die makro-
skopisch unter das andere Lebergewebe eingesunkenen Stellen, ein gr(’jSSere}'
Blutreichthum besteht nicht.

Vergleichen wir das Krankheitsbild der beiden Fille mit
dem, der bis jetzt mitgetheilten, so finden wir, dass es sich
denselben eng anreiht. Im Vordergrunde stehen auch hier die
Symptome seitens des Verdauungsapparates. Der Beginn war
in beiden Fillen ein plotzlicher. Ohne irgendwelche nachweis-
bare Ursache traten enorme Schmerzen im Abdomen auf. Fall 1
erbrach im Anfang 1 mal. Bei Fall 2 trat Erbrechen iiberhaupt
nicht ein. Hierdurch weicht er von dem typischen Krankheits-
bild ab. Erbrechen ist sonst fast ein nie fehlendes Symptom.
In der Regel hilt es dauernd wihrend des ganzen Verlaufs an, zu-
weilen ist es nur intermittirend, zeigt zeitweises Nachlassen seiner
Hiufigkeit. Das Krankheitsbild gleicht hierdurch in den meisten
Fillen sehr dem eines Ileus oder auch einer Perforations-Peritonitis.
Auch Fall 1 macht hierin eine Ausnahme, da nach dem ein-
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maligen Erbrechen im Beginne der Erkrankung dasselbe sich
nicht wieder einstellte. —— Der Stuhl war bei beiden Patienten
angehalten. Patient 1 hat gleich bei Beginn der Schmerzen
1 mal Stuhl entleert, die 3 weiteren Tage bis zu seinem Tode
nicht mehr. Der Allgemeinzustand war gleich Anfangs ein sehr
schwerer, Fieber trat in beiden Fillen nicht auf.

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

Zucker war im Urin nicht pachzuweisen. Darin weichen
unsere Falle durchaus nicht von den bisherigen Erfahrungen
ab. 1In der grossen Mehrzahl derartiger Fille findet man
keinen Diabetes. Ueberhaupt tritt bei Pankreas-Erkrankungen
weniger hidufig, als man dies erwarten sollte, Zucker im
Harn auf.

Oser theilt mit, dass in dem k. k. allgemeinen Kranken-
hause zo Wien unter 18 509 Sectionen 96 mal Pankreas-Erkran-
kungen vorkamen, darunter mit Diabetes nur 12 Fille. Diabetes-
Sectionen waren 86. In anderen Berichten ist der Procentsatz
ein grésserer. Diekhoff untersuchte 19 Fille von Pankreas-
Erkrankungen, bei 7 davon war Diabetes. Hansemann fand
59 Fille von Pankreas-Erkrankungen, darunter 40 mal Diabetes.
Katz und Winkler finden bei 8,9 pCt. der von ihnen zusammen-
gestellten Félle das Vorkommen von Zucker notirt. Das Aus-
bleiben von Diabetes bei einer so grossen Zahl von Pankreas-
Erkrankungen erklirt sich dadurch, dass fasst nie die Driise
zerstort ist, fast stets bleibt noch ein Rest functionstiichtiges
Gewebe, besonders im Kopf, zuriick. Dadurch unterscheiden sich
die Verhiltnisse sehr von denen beim experimentell erzeugten
Diabetes, der nach Minkowski stets bei totaler Entfernung der
Driise beim Hunde eintritt. Bei partieller Entfernung, — analog
den klinischen Fallen —, ist Diabetes sehr inconstant, meist
fehlend. Hansemann untersuchte 19 eigene Fille und fand in
den meisten Fillen noch gesundes Driisengewebe, auch wenn
makroskopisch das Organ wie ein total krankes aussah. In einigen
Fillen von totaler Zerstorung durch Carcinom glaubt Hanse-
mann das Ausbleiben von Diabetes durch die Hypothese erkliren
za kénnen, dass auch carcinomatds degenerirte Zellen die innere
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Function des Pankreas besorgen kénnen, wenn sie auch fiir die
secretorische Thitigkeit bereits verloren sind.

Die Fille von fehlendem Diabetes bei totaler Zerstérung des
Pankreas durch Blutung, Eiterung oder Nekrose sucht Hanse-
mann dadurch za erkliren, dass hier bei dem stiirmischen 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 Lat man die Erfahrung gemacht, dass der
Diabetes nicht selten kurze Zeit vor dem Tode schwindet. Man
kann sich deshalb vorstellen, dass bei dem so schuell todtlichen
Verlauf einer Pankreas-Nekrose die Incubationszeit und die Zeit
des Verschwindens des Zuckers im Harn unmittelbar an einander
schliessen. Nach Korte ist das Ausbleiben von Glykosurie in
diesen Fillen auch dadurch zu erkliren, dass ,die fast stets
mit der Affection verbundene Jauchung und Entziindung das
Eintreten der Zucker-Ausscheidung gehindert habe.

In mancher Beziehung sind die mitgetheilten Fille von grossem
Interesse fiir die Lehre der Fettgewebs-Nekrose, ich will deshalb
im Folgenden auf verschiedene Punkte, die mir nicht ohne Be-
deutung zu sein schienen, etwas nédher eingehen.

Zunichst ist Fall 2 ein weiterer Beitrag zur Losung der im
Anfange dieser Arbeit von mir etwas ausfiihrlicher behandelten
Frage des Zusammenhangs der Fett-Nekrose mit Pankreas-Ver-
inderungen. Hs ist klar, dass hier die Fettgewebs-Nekrose erst
secundar auftrat, also nicht die Pankreasnekrose verarsacht haben
kann. Bei der Laporatomie war das Fettgewebe noch vollstindig
intact, keine Spur von Nekrose konnte beobachtet werden. Es
ist ausgeschlossen, dass die Fettgewebs-Nekrose, die bei der Section
in so ausgedehntem Maasse festgestellt wurde, bei der Operation
libersehen werden konnte. DBesonders an der Stelle, die auf
Himorrhagie verdachtig war und deshalb bei der Operation ge-
nau inspicirt wurde, war das Fettgewebe vollstindig normal,
wihrend bei der Obduction gerade an dieser Stelle und in ihrer
niichsten Umgebung eine grosse Anzahl von bis Linsen-grossen
Heerden typischer Fettgewebs-Nekrose sich fanden.. Es hat sich
also hier in den 27 Stunden, die zwischen Operation und Exitus
verliefen, die abdominelle Fettnekrose entwickelt. —
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In dem oben erwidhnten Simmond’schen Fall von Pankreas-
Verletzung durch Bauchschuss wurde dieselbe Beobachtung ge-
macht, wie in dem unsrigen. Auch hier fand sich bei der Operation
das Abdominalfett vollstindig intact, bei der Obduction war das
gesammte Peritonaeum viscerale und parietale dicht mit Fett-
gewebs-Nekrosen besetzt. Der Tod trat hier 36 Stunden nach
der Operation ein, in dieser Zeit hat sich also die enorme Fett-
gewebs-Nekrose entwickelt. Noch beweisender ist der Simmond-
sche Fall dadurch, dass hier die primére Verinderung des Pankreas
durch den Bauochschuss nachgewiesen, werden konnte, was bei
unserem Falle ja nicht méglich war. Immerhin ist der Schluss
wohl ein berechtigter, dass die Pankreas-Verinderung das Primire, -
die Fettgewebs-Nekrose das Secundire war. Ueber die Art der
Einwirkung auf das Fettgewebe erlauben unsere Falle auch
keinen bestimmten Schluss zu ziehen.

Weiter sind die beiden Fille von besonderem Interesse
durch die hochgradige Verinderung der Leber. Dadurch
unterscheiden sie sich von allen bis jetzt mitgetheilten Idllen,
ich konnte wenigstens in der mir zugingigen Literatur keinen
dhnlichen Fall finden. Nur selten ist {iberhaupt bei dem Sections-
bericht der Leber Erwihnung gethan. Ist eine Leber-Verinderung
notirt, so handelt es sich meist um ,Fett-Infiltration® oder
»Lebercirrhose®, was hier gar nicht in Betracht kommt. In
cinem Falle von Frankel ist im Sectionsbericht bemerkt: Leber
atrophisch, in einem Falle, den Israel mittheilt: Leber braun-
atrophisch, ebenso in einem Falle von Laup: braune Atrophie
der Leber, bei der Section eines Falles von Langerhans fand
sich eine Muskatnussleber. Genauere histologische Befunde finden
sich nirgends vermerkt.

Klinische Symptome seitens der Leber kommen nur selten
zur Beobachtung. Das Vorkommen von Icterus ist nicht sehr haufig
erwahnt, doch diirfen wir aus dem Auftreten ven Icterus bei
Pankreas-Erkrankungen nicht auf eine Erkrankung der Leber
schliessen. Das Auftreten von Icterus ist, wie Oser ausfiihrt, bei
Pankreas-Erkrankungen oft allein schon durch die topographischen
Verhiltoisse zu erkliren. Nach Zuckerkandl’s Untersuchungen
verlduft der Ductus choledochus mindestens in der Linge eines
balben Centimeters im Kopfe des Pankreas, dadurch ist es
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erklirlich, dass bei Schwellung des Kopfes, bei Schrumpfung
desselben, eine allmahlich sich entwickelnde Compression des
Ductus choledochus eintritt, die. zu vollstindigem Verschlusse
fiihren kann. — In einer ziemlich grossen Reihe von Fillen
fanden sich bei der Operation oder erst bei der Section Gallen-
steine, ihr Zustandekommen kann wohl beférdert werden darch
den gestorten Abfluss und duorch entziindliche Processe. Anderer-
seits aber kaon auch nach neueren Erkrankungen die Gallenstein-
Krankheit zur Pankreas-Krankheit fihren. Es ist leicht zu denken,
dass eine Entziindung, welche durch Cholelithiasis in den Gallen-
wegen entstanden ist, sich vom Ductus choledochus in den Ductus
pankreaticus fortpflanzt. Diekhoff theilt einen Fall mit, bei
dem sich im Ductus pankreaticus ein Gallenstein vorfand, der
vielleicht itiologisch zur der Pankreas-Erkrankung, es handelt
sich um eitrige Pankreatitis, in Beziehung stand. Einen sehr
interessanten Fall, bei dem aller Wahrscheinlichkeit durch Gallen-
steine Pankreas-Nekrose hervorgerufen wurde, wird vonRokitanski-
Trafoyer mitgetheilt. Bei einem 52 jihrigen Mann, der lingere
Zeit unter Verdauungsstdrungen gelitten hat, trat pldtzlich heftige
Gallensteinkolik auf. Nach einem sehr heftigen Anfalle fand man
im Stuhle 18 Gallensteine, 2 Tage darauf wieder heftige Kolik;
Tags darauf Abgang einer umfinglichen, missfarbigen Gewebs-
masse, welche Rokitansky als sequestrirtes Pankreas erkannte.
Nach 3 Wochen vollkommene Genesung. — Einen #hnlichen
Fall theilen Chiari und Schlossberger mit. Hier ging bei
einem 38 jihrigen Mann nach starken Gallensteinkoliken und
Erscheinung von 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 der Umgebung des Pankreas hervorrief,
dass dann Durchbruch in den Darm eintrat, und dass das losgeldste
Pankreas durch diese Communication mit dem Stuhle abging.
Von weiteren klinischen Symptomen von Seiten der Leber
wire noch die Bemerkung von Ehrich zu erwidhnen, der Druck-
empfindlichkeit in der Lebergegend fand. Steven-Lindsay
konnte in einem seiner Fille Vergrisserung des Organs nach-
weisen. Bei einem von Thayer mitgetheilten Falle fand sich
in der Lebergegend bei der Untersuchung ein Tumor, die
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Leberdimpfung war vergrdssert. Es wurde die Diagnose auf
Leberabscess gestellt. Bei der Laparotomie fand sich in der
Medianlinie eine der Leber und dem Magen anliegende, von zahl-
reichen, zum Theil confluirenden, kleinen, opaken gelblichweissen
Heerden durchsetzte Fettmasse.

Es dringt sich nun die Frage auf, wie in unseren Fillen
das Auftreten der parenchymatdsen Hepatitis zu erkliren ist, ob
irgendwelche Beziehungen zu der Pankreas- und Fett-Nekrose an-
zunehmen und welcher Art die Beziehungen eventuell sind.
Eine bestimmte Beantwortung dieser Fragen ist natiirlich unmég-
lich, und es kann sich bei den folgenden Betrachtungen nur um
mehr oder weniger gerechtfertigte Vermuthungen handeln. Wenn
man einen Zusammenhang zwischen der Leber- und Pankreas-
Erkrankung annimmt, so kommen 2 Maglichkeiten in Betracht:
einmal koénnen beide Erkrankungen durch ein gemeinsames
atiologisches Moment gleichzeitig hervorgerufen sein, oder aber
die Erkrankung des einen Organs hat secundir die des anderen
hervorgerufen.

Hier konnte man zunéchst die Frage aufwerfen, ob nicht
vielleicht die Beeinflussung des einen Organs durch pathologische
Verdnderung des anderen, durch irgend welche innere Beziehungen
zwischen beiden Organen zu erkléren ist, &dhnlich denen, wie
siec von Katz uvwnd Winkler zwischen Pankreas und Milz
angenommen werden. Diese Annahme ist wohl die unwahr-
scheinlichere, doch kann man sie meiner Meinung nach nicht
direct von der Hand weisen, da auch sonst eine Beeinflussung
des einen Organs durch eine pathologische Verinderung des anderen
von manchen Autoren angenommen wird, und man annehmen
muss, dass auch in physiologischer Beziehung ein innerer Zu-
sammenhang zwischen den beiden Organen besteht. Ich mochte
hier auf die Beziehung des Pankreas und der Leber zum Diabetes
hinweisen. Welcher Art diese Beziehungen sind, wissen wir
nicht, es wurde zwar eine Reihe von Hypothesen aufgestellt
aber keine vermochte den berechtigten Einwendungen Stand zu
halten. Die Gebriider Cavazzani erkliren das Zustandekommen
von Diabetes nach Pankreas-Extirpation durch Verdnderungen in
der Leber. Der Zuckergehalt des Leberblutes steigt, wie experi-
mentell nachgewiesen ist, durch Reizung des Plexus coeliacus.
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Eine analoge Reizung kann durch Extirpation des Pankreas ver-
anlasst werden. In Folge derselben kommt es zu einer Ueber-
production von Zucker in der Leber. Chauveau und Kaufmann
erkliren auch das Auftreten von Diabetes nach Paukreas-Extir-
pation durch eine Vermehrung der Zuckerbildung in der Leber.
Hinsichtlich der Zucker-producirenden Function erscheinen ihnen
Leber und Pankreas als zwel eng zusammengehirige und von
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 spiter 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 Lépine, glauben,
dass eine Verminderung der physiologischen Zuckerzerstérung
und nicht eine pathologische Ueberproduction in der Leber den
Diabetes verursache.

Ich kann natiirlich die ganze Frage des Diabetes hier nicht
ausfiibrlicher behandeln, ich wollte sie nur nicht unerwihnt
lassen und, wenn sie auch direct mit unseren Féllen nichts zu
thuo hat, da ja bel ihnen gar keine Glykosurie vorhanden war,
so bin ich doch darauf eingegangen, um auf den Zusammen-
hang der beiden Organe in physiologischer und pathologischer
Beziehung hiuzuweisen. —

In noch einer anderen; aber noch weniger aufgeklirten Krank-
heit findet man beide Organe verindert, nehmlich bei dem bis
jetzt mur selten beobachteten Bronze-Diabetes. Wie hier der
Zusammenhang ist, ist noch vollstindig unklar. Einige Auroren,
50 Achard nebmen an, dass die Leber-Verinderung mit dem
Diabetes nichts zu thun hat und dieser nur als Folge der Pankreas-
Erkrankung aufzufassen sei; andere wieder verlegen den Haupt-
sitz der Erkrankung in die Leber. Wie dem auch sei, jedenfalls
ist es nachgewiesen, dass bei dieser Erkrankung die haupsich-
lichste pathologisch-anatomische Verinderung sich in den beiden
Organen, der Leber und dem Pankreas finden, —
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Durch diese Erfahrung scheint es wohl gerechtfertigt, auch
in unsern Fillen den Gedanken an eine innere Beziehung der
Erkrankung des einen Organes zu der des anderen nicht gleich
auszuschliessen.  Fir das thatsichliche Vorhandensein  einer
solchen Beziehung haben wir allerdings gar keine Anhaltspunkte,
und es ist deshalb die Wahrscheinlichkeit sehr gering, dass eine
solche besteht. —

Ungezwungener und leichter verstindlich scheint mir die
Annahme zu sein, dass von dem pathologisch verinderten
Pankreas aus irgendwelche schiddliche 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 schidliche Substanz event. wire, ist schwer zu
bestimmen, es konnte sich auch hier vielleicht um ein normales
Product des Stoffwechsels handeln, oder es hat sich irgend ein
Toxin in Folge der Erkrankung des Pankreas gebildet, das in
der Leber einen giinstigen Angriffspunkt findet. Diese Annahme
~erscheint nicht so unverstindlich, da wir ja eine Reihe von
chemisch wirksamen Stoffen kepnen, die, wenn sie in den Pfort-
aderkreislauf gelangen, analoge Verinderungen in der Leber her-
vorbringen konnen. In erster Linie wire ~hier Phosphor zu
nennen, dann Alkchol, auch Arsen, Antimon, Chloral u. a. mehr.

Gegen die Auffassung, dass auf diese Art die Pankreas-
Veréinderung die Leber-Erkrankung verursacht hat, spricht aller-
dings die Thatsache, dass man bis jetzt nie in dhnlichen Fillen
eine derartige Leber-Betheiligung beobachtet hat, und es ist schwer
zu sagen, warum gerade in unsern Fillen diese Einwirkung statt-
gefunden haben soll, bei den andern aber nie!

Trotz dieser Schwierigkeit scheint mir diese Erklirungsweise
immer noch annehmbarer zu sein, als die Anuvahme, dass die
Erkrankungen der beiden Organe auf dasselbe itiologische Moment
zuriickzufiihren seien, — immer natiirlich vorausgesetzt, dass ein
Zusammenhang zwischen den beiden Erkrankungen wirklich
besteht.

Um feststellen zu konnen, was in unsern Fallen fiir diese
zweite Erklirung des Zusammwenhanges zu verwerthen wire,
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muss ich an dieser Stelle zunidchst auf die Aetiologie der Pankreas-
Veriinderung, wie sie in unseren Fillen sich fand, eingehn. Was
zunichst die Pankreas-Nekrose betrifft, so kann diese durch ver-
schiedene &tiologische Momente verursacht werden. Eine wohl
nicht sehr hiiufige, aber ziemlich sicher nachgewiesene Ursache ist
nach Chiari die Selbstverdauung intra vitam. Chiari kommt zu
dieser Annahme durch den Befund bei der Section eines 25 jahr.
Mannes, der in Folge einer Blutung durch Ruptur der Carotis
externa gestorben war. Hier fand sich im wie gewGhnlich be-
schaffenen, blassen Pankreas ein 1 c¢m grosser, gegen die Nachbar-
schaft scharf abgegrenzter, schwirzlich-griiner Heerd, der schon
makroskopisch den Eindruck einer umschriebenen Nekrose machte,
was auch die mikroskopische Untersuchung bestitigte. Hervorzu-
heben ist, dass sich in der Umgebung eine ziemlich betrichtliche
Zunahme des interstitiellen Bindegewebes fand, welches meist
kleinzellig infiltrirt war. Durch diese reactive Entziindung wird
bewiesen, dass die Nekrose intra vitam entstanden ist, und es
sich hier nicht um einen Fall von postmortaler Selbstverdauung
des Pankreas handelt, wie sie neuerdings Pférringer in einer
grossen Reihe von Fillen feststellen konnte. Da Chiari keine
weiteren Verinderungen, weder interstitielle Entziindung, noch irgend
welche Storung der Blutcirculation nachweisen konnte, da ferner
sich keine Anhaltspunkte fiir ein Trauma fanden, kommt er zu der
Ansicht, dass die Nekrose durch intravitale Selbsiverdauung, —
analog der Entstehung des Ulcus rot. ventriculi, ~— verursacht
worden sel. In einem andern, 2 Jahre spiter von Chiari
untersuchten Fall, bei dem sich zahlreiche, scharf begrenzte, un-
regelmissig gestaltete, meist sehr kleine, weisslich-gelbe, homogen
aussehende Heerde im Pankreas fanden, hilt es Chiari auch fiir
wahrscheinlich, dass die verdauende Wirkung des Pankreas-Secretes
die Nekrosen hervorgebracht hat. — Eine weitere, immerhin auch
sehr seltene Ursache von Pankreas-Nekrosen sind arteriosklero-
tische Verinderungen. Diesbeziigliche Fille sind von Fleiner®?
Durand und Seitz mitgetheilt. Wagner berichtet von einem
Falle, bei dem bei hochgradiger Arteriosklerose das Pankreas
theils réthlich, theils graugriinlich verfirbt und von ziemlich
weicher Beschaffenheit war. Die mikroskopische Untersuchung
ergab eine starke Wucherung des interacindsen Bindegewebes,
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zur Nekrose war es noch nicht gekommen, weil — wie Wagner
fir wahrscheinlich hilt —, der Patient starb, ehe der Process
soweit fortgeschritten war, dass in Folge der Circulationsstérang
in der Driise diese der Nekrobiose verfallen wire. In einem von
Oser mitgetheilten Falle von Choledochus-Carcinom mit Ueber-
griff auf das Duodenum fand sich am unteren Rande des Pankreas-
kirpers eine etwa erbsengrosse Gruppe von Pankreasldppchen,
fast breiig erweicht, dunkel schwarzroth gefirbt. Die Arteria
pankreatica und ihre priparirbaren Aeste zeigten das Bild hoch-
gradiger Arteriosklerose, die als die Ursache der Nekrose ange-
sehen werden muss.

Weit hiufiger als durch diese selteneren Veriinderungen ist
die Nekrose durch eine nekrotisirende Entziindung hervor-
gebracht.

Am héufigsten ist die purulente Pankreatitis als Ursache der
Nekrose anzusprechen, wie eine grosse Reihe von Beobachtungen
lehren, weiter auch oft ,h&morrhagische Pankreatitis.“ Auch in
unseren Fillen hat die anatomische Untersuchung eine himor-
rhagische Pankreatitis nachgewiesen, und sicherlich hat diese
das Absterben der einzelnen Driisenpartien verursacht.

Ueber das Wesen dieser sog. himorrhagischenPankreatitis sind
die Apsichten der Autoren noch verschieden. Im Allgemeinen
versteht man darunter einen auch klinisch charakterisirten
Process, bei welchem im Vordergrunde des Bildes die mehr oder
weniger ausgebreitete Blutung steht, welche einen grossen Theil
oder die ganze Driise getroffen hat. Nun ist es ein strittiger
Punkt, ob die Entziindung als Folge der Blutung anzusehen ist,
oder ob die Entziindung das Primédre ist und durch sie es erst
secunddr zur Blutung kam. ,Denselben Krankheitsfall nennt der
eine Autor hidmorrhagische Pankreatitis, der andere Apoplexie des
Pankreas.“ Als sicher anzunehmen ist es, dass die Blutung oft
allein oder mit nachfolgender Entziindung vorkommt, in anderen
Fillen ist es wieder sehr wahrscheinlich, dass eine idiopathische
Entziindung die Blutung hervorgebracht hat; deshalb es ist wohl
mdglich, dass beides, Apoplexie und Entziindung mit Himor-
rhagien vorkommt. Pathologisch-anatomisch ist es aber bis jetst
unmdglich, die beiden Processe zu unterscheiden. — Was nun
die Aetiologie dieser ,hdmorrhagischen Pankreatitis® betrifft, so ist
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sine Ursache derselben oft #berhaupt nicht nachzuweisen.
Alkohol-Missbrauch wird in mehreren Fillen beschuldigt. In
einer Reihe von Fillen ist notirt, dass die Kranken seit einiger
Zeit ab und zu an Magenbeschwerden, schmerzhaften Koliken
u. dgl. litten, so dass hier der Gedanke nahe liegt, dass vom
Darm aus die Entziindung der Driise hervorgerufen wurde.
Freilich konnen hier die Verhiltnisse auch so liegen, dass diese
vorhergehenden Erscheinungen bereits durch Affectionen, etwa
leichtere Eantziindungsanfille der Bauchspeicheldriise, hervor-
gerufen wurden., Manchmal ist allerdings eine direct auslosende
Ursache fir eine Magen-Darm-Affection angegeben; so erkrvankte
ein Patient, den Hilty beobachtete, aus volliger Gesundheit
heraus nach reichlichem Genuss jungen Bieres, eine Patientin
Fleiners nach Genuss kalter Milch. Oppolzer theilt einen
Fall mit, bei dem der Patient, um sich von einer acuten Indigestion
zu befreien, ,,Branntwein mit Pfeffer trank und nach dem Genuss
dieser scharfen Mischung unter sehr heftigen Erscheinungen er-
krankte. Bei unseren Kranken war eine acute Schidigung des
Darmtractus -durch einen Diétfehler u. dgl. der Anamnese nach
nicht vorausgegangen, auch wollen beide Patienten vor dem
Ausbruch des Leidens keine Stérung von Seiten der Verdauungs-
organe bemerkt haben. Doch muss demgegeniiber hervorgehoben
werden, dass die Section bei Fall I eine Gastritis granulosa, bei
Fall II eine Enteritis follicularis feststellte. Ob dieser Befund fiir
die Aetiologie der himorrhagischen Pankreatitis in unseren Féllen
verwerthet werden darf, ist picht sicher zn bestimmen, immer-
hin wire es leicht moglich, dass die Pankreas-Erkrankung vom
Darm aus durch Uebergreifen von Eotziindungs- und Zersetzungs-
Vorgingen oder aber durch das Ueberwandern von Mikroben
aus dem Duodenum in den Ductus pankreaticus entstanden ist.
Beziiglich dieser letzteren Moglichkeit ist ein weiterer Befund zu
beriicksichtigen, der auch in anderer Beziehung sehr interessant
ist. Bs konnten nehmlich in beiden Fillen aus dem Pankreas
Mikroorganismen geziichtet werden, weiter aber auch aus der
Leber, und zwar dieselbe Form, wie aus dem Pankreas! Dieser
doppelte Befund ist auch von Bedeutung fiir die Auffassung des
Zusammenhangs der Affectionen der beiden Organe, und viel-
leicht wire hieraus das gleichzeitige Erkranken der Leber und
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des Pankreas zu erkliren. Die Méglichkeit ist ja verhanden,
aber die Wahrscheinlichkeit sehr gering, wie ich spiter aus-
einandersetzen werde.

Weiter aber ist der Befund von Interesse fiir die Frage
der Pathogenese der Fettgewebs-Nekrose, die ja besonders in der
ersten Zeit ihres Bekanntwerdens oft auf bakterielle, mykotische
Processe zuriickgefiihrt wurde. Iu vielen Fillen wurden bakterielle
Untersuchungen angestellt, und auch experimentell wurde die
Frage zu beantworten gesucht, inwiefern Mikroorganismen bei der
Entstehung dieses Krankheitsbildes eine Rolle spielen. —

Balser hat bereits in seiner ersten Arbeit nach Mikroorganis-
men als Krankheitserreger gesucht, aber mit véllig negativem
Resultate. Bei spiteren Untersuchungen konnte er positive Befunde
mittheilen, Er fand hier in Nekrose-Heerden bei einem Schweine
»Drusen-dhnliche Gebilde“, die aus lédnglichen Keulen bestehen,
ganz dhnlich denen von Aktinomyces, nur etwas kleiner als diese.
Die Keulen sind meist strahlenartig um einen Punkt angeorduet,
finden sich aber auch da und dort vereinzelt im Gewebe.
Wahrscheinlich -handelte es sich hier doch nicht, wie Balser
aus dem Verhalten bei den Firbe-Methoden schloss, um Mikro-
organismen, sondern um krystalloide Bildungen. Spitere Autoren
konnten dhnliche Gebilde nicht mehr nachweisen. Hildebrand
fand Biindel radidr verlaufender Krystalle, die an die Balser-
sche Beschreibung erinnerten. Auch Katz und Winkler sahen
dhnliche Bilder, die aber mit Aktinomyces-Drusen nichts zu thun
haben. Ebensowenig sind die Gebilde, die ich oben bei dem
histologischen Befund unserer Fille beschrieben, als Organismen
anzusprechen.

Auch bakteriologische Untersuchungen wurden von Balser
angestellt. Er sah Kurzstibchen, deren Uebertragung in die
vordere Augenkammer von Versuchsthieren keine wesentlichen
Aenderungen hervorriefen. Auch Cultur-Injectionen in die Bauch-
héhle hatten keine positiven Erfolge. — Nach Balser konnten
noch viele Autoren Bakterien nachweisen, meist ohne ihnen eine
pathogenetische Bedeutung zuzuschreiben.

Welch erhielt Bact. coli commune in Reinculturen in einem
Falle von Fettgewebs-Nekrose und hdamorrhagischer Pankreatitis. —
In einem anderen Falle von Fett-Nekrose des peripankreatischen
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Fettgewebes, des Netzes und des retroperitonaealen Gewebes hat
Hlava ebenfalls Bact. coli geziichtet, dabei auch Pneumokokkus
Fraenkel-Weichselbaum und einen den Nihrboden verfliissigen-
den Diplobacillus, ebenso in einem analogen Falle auch Bact. coli
aus dem Pankreas. Ein drittes Mal fand sich im Pankreas Bact.
coli und ein kurzlebiger Diplokokkus neben andern Formen.
Die Anwesenheit von Bact. coli konnte ferner in einem Falle
von Reynolds und Moor festgestellt werden, weiter fand sich
Bact. coli in Nekrose-Heerden in einem Falle von Strube.
Interessant ist die Mittheilung von Cutler von einem Falle von
Fettgewebs-Nekrose, bei dem aus der Leber und der Milz Coli-
bakterien geziichtet werden konnten. Die Milz war etwas ver-
grossert, sehr weich, die Leber normal. Strocton und
Williams fanden im Pankreaskopfe dicke, plumpe Bacillen
mit abgerundetem Kopfe. Lubarsch fand nach Angabe Diek-
hoff’s zablreiche Kokken und Stiabchen. Jackson und
Ernst konnten aus einem nekrotischen Heerde bei eitriger
Pankreatitis vier verschiedene Bakterien isoliren. Ponfik hat
in einem geeigneten Falle sehr eingehende bakteriologische Unter-
suchungen unternommen, iber deren Resultate er in seiner Arbeit
»Lur Pathogenese der abdominellen Fettgewebs-Nekrose“ ans- -
fiibrliche Mittheilung macht. Bei einem 438jihr. Manne, der
unter Hens-Erscheinungen gestorben war, konnte er aus einer vor
dem Korper des zweiten Lendenwirbels unter dem peritonaealen
Ueberzug der hinteren Wand der Bauchhéhle befindlichen blutigen
Infiltration auf Agar einen Bacillus ziichten, der dem Bakt. coli
commune sehr dhnlich war. Doch unterscheiden sich die Colo-
nien, die in Form kriftiger rundlicher Flecke von graunweisser
Farbe schon nach 24 Stunden aufgingen, von Bakt. coli. durch
die Gliitte und den Glanz der Apsiedlungen, durch ihre betricht-
liche Dicke und auch durch die Schirfe und Gleichmissigkeit
der Umrandung. In Stichculturen erzeugt der Bacillus bei
grossentheils oberflichlichem Wachsthum eine gelbliche Farbung
des Substrates, welche sich von der Oberfliche gegen die Tiefe
hin ausbreitet, die Gelatine wird nicht verfliissigt. Gegen alka-
lische Reactionen des Nihrbodens ist der Bacillus sehr empfind-
lich. Auf Kartoffeln wichst er, im Gegensatz zu der rapiden
Entwicklung auf anderen Nihrb&den, langsamer, er bildet hier im
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Verlaufe mehrerer Tage einen kriiftigen Belag von graugelblicher
bis grauweisslicher Farbe, der sich zu dickem, saftigem Rasen
auszuwachsen vermag. In Peptonculturen bildet er Indol. Mor-
phologisch handelt es sich um einen ziemlich grossen Bacillus,
der meist 2—3mal so lang, wie breit ist, in vorgeriickten
Wachsthums-Stadien tritt er auch in lingeren, fadenartigen Formen
auf. An den Polen ist er gleichmissig abgerundet, seine Substanz
ist hell und durchsichtig, Sporenbildung ist nicht nachweisbar.
Mit Anilinfarben ist er gut firbbar, wihrend er sich nach der
Gramm’schen Methode entfirbt. Ponfik 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 angehért. Ob er als eine constante und wesent-
liche Begleiterscheinung der Fett-Nekrose aufzufassen ist, dies hilt
er fiir eine durchaus offene Frage.

Leonhard konnte bei einem Fall von Entziindung und
Blutung des Pankreas mit muoltipler Fettgewebs-Nekrose aus der
Bauchspeicheldriise und aus einem die rechte Niere umgebenden
hiamorrhagischen Infiltrat Staphylokokken ziichten, ausserdem
noch Stibchenbakterien, von denen pnicht mit Bestimmtheit zu
sagen ist, in welche Gruppe sie gehoren. Injections-Versuche
mit den Stibchenbakterien unter die Riickenhaut von Kaninchen
bewirkten keine merkliche Reaction, wihrend sich die Staphylo-
kokken als pathogen erwiesen. Leonhard ist der Ansicht,
dass die Entzlindung, Blutung und die abdominelle Fettgewebs-
Nekrose Theilerscheinungen der durch die Kokken hervorgerufenen
Sepsis sind.

In unseren Fillen wurden aus Leber und Pankreas identische Bacillen
geziichtet. Dieselben haben die Form von Kurzstabchen, manche erscheinen
auch mehr Kokken-artig. Im Deckglas-Priparate von Reinculturen ersecheinen
sie meist isolirt oder paarig angeordnet, hin und wieder bilden sie auch
langere Ketten. Sie lassen sich gut mit Anilinfarben firben, nach der
Gramm’schen Methode werden sie entfirbt. Gelatine-Culturen erscheinen
an der Oberfiiche flach ausgebreitet und haben einen gezackten Umriss,
in der Tiefe sind die Culturen klein, rund, von gelblicher Farbe. Aeltere
Culturen erscheinen an der Oberfliche als harte Plattchen. Stichcultur hat
die Form ejnes Nagels mit flachem Kopf, das gute Wachsthum auch in
der Tiefe zeigt die Fihigkeit zu anaérober Existenz. Die Gelatine wird
nicht verflissigt. Auf Agar erscheinen die Culturen als glasige, feuchte
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Colonien. Der Bacillus besitzt ein starkes Gahrungsvermégen, in Bouillon
mit Zusatz von Traubenzucker tritt rege Gasbildung auf, zugleich mit
stark saurer Reaction. Milch wird in kurzer Zeit unter Siuerung und
Gasbildung coaguliert. Indol-Bildung konnte nicht machgewiesen werden.
— Seinem morphologischen und culturellen Verhalten nach missen wir
den gefundenen Bacillus zur Gruppe des Bakt. coli commune gehérig an-
sehen. Die Bakterien dieser Gruppe bilden zwar meist Indol, doch ist dies
kein so constanter Befund, dass man deshalb die Bacillen nicht als Coli-
Bakterien anspreehen diirfte.

Sehen wir nun, welche Bedeutung wir diesen Bakterien-
Funden beizulegen haben, so miissen wir 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 specifischen Krankheits-
Erreger anzusehen? — Dass wir es hier mit specifischen patho-
genen Mikroorganismen zu thun haben, erscheint einmal sehr
unwahrscheinlich durch die grosse Inconstanz, dann auch durch
die grosse Verschiedenheit der Befunde, denn wenn auch Bact.
coli commune oder Coli-artige Formen in erster Linie angetroffen
wurden, so konnten sie doch bei Weitem nicht in allen Fillen
nachgewiesen werden, und in manchen Fillen ist eine solche
Mannigfaltigkeit von Mikroorganismen beobachtet worden, dass
der Gedanke nahe liegt, dass man es hier mit einer secundiren
Einwanderung zu thun hat. Die meisten Autoren legen deshalb
auch den von ihnen nachgewiesenen Bakterien keine pathogene
Bedeutung bei; so glaobt z. B. Hlava, dass in seinem oben
mitgetheilten Falle die Vertheilung der Bacillen im Gewebe und
im Ductus Wirsungianus, die Multiplicitéit ihrer Formen beweise,
dass es sich um secundir eingewanderte Gebilde handelte.

Doch nicht allein der inconstante und variable Befund ist es, der
uns veranlasst, die oben gestellte Frage zu verneinen. In zweiter
Linie sind es die Resultate der experimentellen Untersuchungen,
die, namentlich im Vergleich zu den im Anfange dieser Arbeit
mitgetheilten, meist negativ aunsgefallen sind. Nur wenn es
gelungen wire, auf dem Wege des Experiments durch Injection
von Reinculturen constant typische Heerde von TFettgewebs-
Nekrose bei den Versunchsthieren zu erzeugen, miissten wir den
Process als einen mikroparasitiren ansehen; dies ist aber keines-
wegs der Fall.



331

Kéorte hat diesbeziigliche Versuche angestellt. Er injicirte
bei 5 Versuchsthieren aspirirten Darm-Inhalt, bei D anderen
Bouillonculturen von Bakt. coli commune und einmal Staphylo-
kokken-Cultur in das Pankreas-Parenchym. Die 5 Versuche
mit Injection von Darm-Inhalt hatten alle hinsichtlich der Er-
zeugung von Fetigewebs-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 Nihe der
Driise, ausserdem im retroperitonaealen Gewebe und an der Ober-
fliche des Pankreas kleine, gelbe Flecke gefunden. In dem
Versuche mit Staphylokokken-Injection wurden neben einem
Abscesse im Pankreaskopf Fettnekrosen im Mesenterinm und dem
Duodenum entlang gesehen. Unter 11 Versuchen konnte Kérte
also nur 3mal Fettnekrosen feststellen, und hier fand sich stets
die Driise durch Entziindung und Eiterung verandert, so dass
man annehmen kann, dass die geringen Nekrosen hierdurch zu
Stande gekommen sind. -—— Hlava erzeugte durch Injection des
Loffler’schen Diphterie-Bacillus eine intensive himorrhagische
Entziindung des Pankreas, durch Einbringung von Reincuoltur
von Bact. coli in den Ductus Wirsungianus und Unterbindung
desselben (1) 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 von Versuchen konnte er 3mal unter
8 Fillen Fett-Nekrosen nachweisen, und zwar einmal nach In-
jection von Bakt. coli commune, dann auch nach Injection von
Friedlinder’s Pneumokokkus und von Bacillus lactis aerogenes.
Auch hier fanden sich anderweitige Verinderungen der Driise,
Blutang, Indoration u. s. w. — Ponfik hat die oben be-
schriebenen Bakterien Thieren intraperitonaeal injicirt; bei weissen
Méusen und Kaninchen wirkten Injectionen geringer Mengen der
Reinculturen letal. Bei Hunden und Meerschweinchen, die auch
grossere Mengen aushalten, findet sich an der Injectionsstelle
eine reactive Entziindung, wobei auch nekrotisirende Vorginge,
meist nur mikroskopisch nachweisbar, ein Rolle spielen. —
Carnot konnte durch Injection von Tuberkel-Bacillen ins
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Pankreas nur das Auoftreten von rasch sich entwickelnder Sklerose
~des Parenchyms nachweisen.

Die Resultate der Versuche, bei denen Bakterien ins Paren-
chym des Pankreas injicirt wurden, waren also entweder voll-
stindig negative: es trat gar keine Fettgewebs-Nekrose auf, oder
es konnten ganz geringe Grade von Fett-Nekrose erzeugt werden,
dieselben traten aber gegeniiber den anderen Verianderungen der
Driise — Blutung, Abscedirung, Sklerose —, sehr zuriick.

In Folge dieser Versuche, die, wie sich E. Frinkel aus-
driickt, ,,durchaus nicht dazu angethan sind, der mikroparasitiren
Actiologie der Fettgewebs-Nekrose eine exacte Stiitze zu verleihen
hat man auch jetzt fast allgemein aufgegeben, die Fett-Nekrose
als eine durch Infection verursachte Erkrankung anzusehen und
nimmt fiir dieselbe andere Ursachen an, wie ich im Anfange
dieser Arbeit ausfilhrlicher behandelt habe. Es fragt sich nur,
ob in unserem TFalle die gefundenen Coli-Bacterien eventuell
doch fiir die Verfinderungen der Leber und des Pankreas ver-
antwortlich gemacht werden miissen und, wenn dies nicht der
Fall, wie wir auf andere Weise den Befund der Bakterien er-
kliren konnen. g

Hier muss zunichst die. Moglichkeit hervorgehoben werden,
dass die herabgesetzte Vitalitdt des erkrankten und zum Theil
nekrotischen Gewebes einen Locus minoris resistentiae gebildet
hat, und dass es deshalb den Bakterien mdglich war, in diese
Stellen einzuwandern und sich hier ippig zun entwickeln. Es
hitte sich also dann um eine Einwanderung und Entwicklung
intra vitam gehandelt. Ausserdem aber besteht die Mbglich-
keit, dass die Bakterien nach dem Tode des Organismus erst an
ihre Fundorte gelangt sind, dass es sich also um eine Einwan-
derung und Entwicklung post mortem handelt.

Die Frage nach der postmortalen Auswanderung von Mikro-
organismen, besonders von Darmbakterien, hat in den letzten
Jahren zu genaueren diesbeziiglichen Untersuchungen Veranlassung
gegeben, und zwar mit so positiven Resultaten, dass wir jetzt nur
noch mit grosser Einschrinkung postmortale Bakterien-Befunde fiir
die Aetiologie einer Erkrankung verwerthen diirfen. Insbesondere
ist es Bact. coli commune, dessen pathogene Bedeutung fiir viele
Fille durch diese Untersuchungen sehr fraglich geworden ist.
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Friiher war man bei dem hiiufigen Befund dieser Mikroorganismen

geneigt, sie fiir viele pathologische Verinderungen im Abdomen

verantwortlich zu machen. Besonders hdufig findet man in der
Literatar Fille von entziindlichen Verinderungen der Leber und
der Gallenwege, bei denen die Autoren annehmen, dass Baet.

coli commune als Krankheits-Erreger zu betrachten ist. Hintze
theilt einen Fall von Cholelithiasis mit, bei welchem 8 Stunden

post mortem bei der Section eine bedeutende Gasentwicklung in der
Leber nachgewiesen wurde. Er glaubt diese nicht als eine Féul-

niss-Erscheinung aunffassen zu miissen und ist der Ansicht, dass
Bact. coli commune, das sich in den Gallengingen und auch
mikroskopisch in den Gallengangscapillaren in Leberschnitten in
grosser Menge nachweisen liess, diese Veranderung hervorgebracht
habe. Ausserordentlich hiufig findet sich Bact. coli bei eitriger Ent-

siindung der Gallenwege, so fanden es Gilbert und Dominicini

bei Cholecystitis und Angiocholitis suppurativa, ebenso im Gallen-

gangseiter Dunchowki und Janowski, weiter Barbacoi und
viele andere Autoren. Erwihnen will ich nur noch einen Fall”
von Girode, weil sich hier eine eitrige Entziindung der Pankreas-
Génge im Anschluss an Cholelithiasis entwickelt hatte, auch einige

Abscesse in der Leber nachweisbar waren. Aus dem Eiter
dieser verschiedenen Stellen konnte Bact. coli commune in Rein-
cultur geziichtet werden. Gegen die Moglichkeit eines post-
mortalen Eindringens verwahrt sich der Verfasser und fiihrt zor
Bekriftigung seiner Auffassung an, dass dieses Bacterium weder
in der Milz, noch im Herzblut, noch im Thoraxraum sich fand.
Trotzdem ist, wie Tangl hervorhebt, der den Fall referirt, auch
hier wohl am wahrscheinlichsten, dass es sich um porstmortale
Einwanderung des Coli-Bacillus handelt, der sehr hdufig post
mortem ausserhalb des Darmes angetroffen wird, wie die Unter-
suchungen nachweisen konnten, tiber die ich im Folgenden einen
kurzen Ueberblick geben will.

Dass Bact. coli sich post mortem enorm vermehren kann,
beweist ein Fall von Charrin und Veillon. Diese beobachteten
einen Fall von Lebercirrhose, bei dem eine eitrige Peritonitis zum
Tode fiihrte. Eine Stunde nach 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. 25



334

Thierversuche der Pneumokokkus Fraenkel-Weichselbaum
nachgewiesen werden. 26 Stunden post mortem wurde die
Obduction vorgenommen und nun wieder Eiter bacteriologisch
untersucht. ~ Hier fand sich nun Pneumokokkus nicht mehr,
sondern nur massenhaft Bact. coli commune, was heweist, dass
dasselbe post mortem durch die Gewebe dringen und sich {ippig
weiter entwickeln kann. — Birch-Hirschfeld hat genauere
Untersuchungen mit besonderer Beriicksichtigung des Bact. coli
unternommen. Er legte auch Wert darauf, festzustellen, in
welcher Zeit die Einwanderung von Bakterien nach dem Tode
vor sich gehe. Zn dem Ende wurden in verschiedenen Zeit-
rdumen post mortem Leber, Nieren, Milz, Blut, Lymphe und
Galle gepriift, und zwar mit dem Resultate, das friihestens
2 Stunden, zumeist aber erst b—42 Stunden post mortem in dem
einen oder anderen Organen Bact. coli commune erscheint. Da
die Leber zuweilen auch dann Bakterien enthielt, wenn solche im
portalen Blute und in der Galle nicht nachgewiesen werden
konnten, so nimmt Birch-Hirschfeld an, dass Bacterium coli
direct durch die Darmwand in die Leber und aus dieser weiter
zu wandern vermdge. Eine Begiinstigung des Eindringens durch
krankhafte Darmverinderungen liess sich nicht nachweisen, anch
konnte eine bestimmte Reihenfolge des Eindringens in die ver-
schiedenen Organe nicht festgestellt werden. — Birch-Hirsch-
feld hebt hervor, dass bei der Feststellung des Bacterium coli
als pathogenes Agens auf eine postmortale Einwanderung dieses
Parasiten um so mehr Gewicht gelegt werden muss, da anch ein
nach dem Tode eingewanderter Coli-Bacillus von hoher Virulenz sein
kann. Auch Hauser konnte durch Untersuchungen an 65 Leichen,
ferner auch durch Thier-Experimente und Injections-Versuche an
menschlichen Leichen den Beweis bringen, dass postmortale
Wanderung von Bacterien innerhalb der Zeitrdume, wie sie ge-
wohnlich zwischen Exitus und Autopsie vergehen, in sehr aus-
gedehntem Maasse stattfinden kann. Er fand, dass Bact. coli
unter den Bakterien, von denen sich ein agonales oder post-
mortales Eindringen und Vermehren im Blut nachweisen liess,
die erste Stelle einnimmt. Nichst diesem fand sich am hiufigsten
Streptokokkus, nur selten Staphylokokkus und Bacillus proteus,
einmal liess sich ein dem Weichselbaum’schen Diplokokkus
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intracellularis #hnlicher Kokkus nachweissen, ein zweites Mal,
neben anderen, im Herzblut Pseudo-Diphteriebacillen. Auch die
von Hauser an Kaninchen und Menschen unternommen Injections-
versuche ergaben positive Beweise fiir das postmortale Ein-
dringen der Bakterien und Vermehrung in den Blutbahnen.
Temperatur-Verhaltnisse und die Lage der Leiche waren von Ein-
fluss auf die Wanderung der Bakterien, ebenso ihre event. Beweg-
lichkeit.

Wurtz und Hermann theilen die Resultate von 32 bak-
teriologischen Untersuchungen mit, die sie vorgenommen, um
von dem Vorkommen von Bact. coli commune in der Leiche
eine Vorstellung zu bekommen. Unter den 32 Fillen konnten
sie im Ganzen 16 mal Bact. coli in einem oder anderen
Organen nachweisen. Die zablreichsten - Organismen fanden
sich in der Leber, weiter in der Niere und seltener in der
Milz. — Diese Untersuchungen fanden im Sommer statt.
Lesage und Macaige, die im Winter 10 Fille antersuchten,
hatten negative Resultate, sie sind deshalb der Ansicht, dass
die Jahreszeit von Einfluss auf das Eindringen der Mikro-
organismen sein muss. Constant konnten sie das Eindringen von
Bact. coli in die Organe nachweisen, bei Leichen, die an infectidsen
DiarrhGen gelitten hatten. Sie sind der Ansicht, dass bereits
agonal, wenn die Vitalitdt der Gewebe herabgesetat ist, ein Ein-
dringen stattfinden konne. — Beck fand bei Untersuchung des
Bakterien-Gehalts von menschlichen Leichen in 10 Leichen eine
reichliche Sammlung von Bakterien, darunter meist Bact. coli,
in den Organen. — Letienne untersuchte in 42 Fillen die
Gallenblase bakteriologisch, 11 mal konnte er Bact. coli nach-
weisen, Gilbert 2 mal unter 8 untersuchten Fillen.

Um die Frage der agonalen Einwanderung von Bact.
coli in die Gewebe zu entscheiden, wurden von einer Reihe von
Autoren interessante Versuche angaestellt.

Bouchard theilte schon 1890 auf dem Berliner Congress
mit, dass es gelingt, unter dem Einfluss der Kélte Mikroorganismen
im Blate nachzuweisen. Wurtz liess Kaninchen erfrieren und
hatte unter 4 Versuchen 1 Mal, bei Meerschweinchen unter
14 Fillen 8 mal, bei Miusen unter 15 untersuchten Fillen 12 mal
positive Erfolge. Neben anderen Bakterien konnte er stets Bact.

23*
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coli im Moment des Todes bei noch schlagendem Herzen im
Peritonaeum und im Blate nachweisen. Awuch durch Ersticken
von Miusen erhielt er dieselben Resultate, wihrend Versuche
mit verhungernden Kaninchen negativ ausfielen. In einer zweiten
Versuchsteihe vergiftete Wurtz Kaninchen und Meerschweinchen
mit Arsenik und konate in der Agone im Blut und im Exsudat
der serdsen Haute besonders Bact. coli commune nachweisen.
Je langsamer die Vergiftung stattfindet, desto reichlicher war
der Befund.

Chvostek und Egger liessen Thiere erfrieren und ersticken
und untersuchten bei noch schlagendem Herzen das Peritonaeum
auf seinen Keimgehalt. Bei den Versuchen mit Erfrieren von
Kaninchen erhielten sie in 80,7 pCt. positives Resultat. Control-
thiere, durch Bulbusstich getddtet, ergaben alle negative Resultate,
bei erstickten Miusen konnten sie in 19,3 pCt. wihrend der Agone
im Herzblute Mikroorganismen nachweisen. Unter den Bakterien,
die gefunden wurden, fand sich verhdltnissmissig hiofig Bact.
coli commune. Coli-Bakterien konnten ferner in 11 Fillen von
Becco unmittelbar nach dem Tode aus der Milz geziichtet werden.
Becco, schliesst aus diesen und anderen Versuchen von ihm,
dass der Befund von Bact. coli commune im Blut und in den
inneren Organen, selbst wenn derselbe vor dem Tode gemacht
wurde, fiir dic Aetiologie der vorliegenden Erkrankung nicht ver-
werthet werden darf. — Endlich sind noch Achard und Vulpin
anzufiihren, die 6 mal Bact. coli agonal in der Leber fanden.

Die Untersuchungen iiber postmortale und agonale Wande-
rang von Bakterien, besonders von Bact. coli, haben also ganz
tiberraschend positive Resultate zur Folge gehabt, und wir miissen
deshalb gegen alle Angaben misstranisch sein, die Bact. coli auf
Grund von Leichenbefunden als Krankheits-Erreger ansprechen.
Deshalb glaube ich, dass wir in unseren Fillen nicht berechtigt
sind, die in Leber und Pankreas gefundenen Bakterien fiir die
pathologische Veridnderung dieser Organe verantwortlich zu machen,
dass wir vielmehr auch hier den Befund der Mikroorganismen
auf postmortale Einwanderung und Vermehrung zuriickfiihren
miissen.

In dem Bakterien-Befunde finden wir also keine Stiitze fiir
die Ansicht, dass die Erkrankungen der Leber und des Pankreas
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durch ein gemeinsames dtiologisches Moment hervorgebracht sind,
wie ich es oben als méglich angenommen,

Ebensowenig konnte eine andere gemeinsame Ursache der
beiden Erkrankungen nachgewiesen werden. Zeichen irgend-
welcher anderen Infection, bei der sonst parenchymatdse Hepatitis
angetroffen wird, und die eventuell auch die hdmorrhagische
Pankreatitis hervorgebracht haben kénnte, waren nicht vorhanden,
ebensowenig irgend ein anderer Anhaltspunkt. Fir diese Art
des Zusammenhanges der Erkrankungen beider Organe konnen
wir also nichts Positives anfiihren, ebensowenig kénnen wir aber
deshalb die Méglichkeit, dass beide Erkrankungen auf einer
gemeinsamen Ursache beruhen, direct ausschliessen.

Fassen wir zum Schluss noch einmal zusammen, welche
Fragen wir an der Hand der beiden Fille uns vorgelegt haben,
und wie weit wir dieselben beantworten konnten.

Die Frage, was das Primire ist, Pankreas-Verinderung oder
Fettgewebs-Nekrose wurde der Art beantwortet, dass die Pankreas-
Verinderung als das Primére anzusehen sei; Fall 1 sahen wir
als eine weitere Bestitigung der Richtigkeit dieser Annahme an.

Die Frage, ob die in unseren Fillen beobachtete Verin-
derung der Leber mit der Pankreas-Erkrankung in Zusammen-
hang steht, konnte nicht bestimmt beantwortet werden. Ist ein
Zusammenhang vorhanden, so kénnen beide Krankheiten ent-
weder auf dieselbe Ursache zuriickzufiihren sein, oder die Er-
krankung des einen Organs hat secundér die des andern hervor-
gerufen, sei es durch inneren Zusammenhang, sei es durch
schidigende Substanzen, die in den Pfortader-Kreislauf gelangt
sind. Die letztere Annahme erschien als die wahrscheinlichere.

Die Frage, ob der Nachweis von Bakterien in Leber und
Pankreas fiir die Aetiologie der Erkrankungen der beiden Organe
zu verwerthen ist, wurde verneint. Der Befund der Bakterien
wurde vielmehr auf postmortale Einwanderung und Vermehrung
zuriickgefiihrt.

Was endlich die Frage der Bedeutung von Bakterien fiir
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 erschien dieser Schluss berechtigt:
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1. durch den nur inconstanten und variablen Befund von
Bakterien, 2. durch die nahezu negativen Resultate der Versuche,
durch Bakterien-Einfiihrung Fettgewebs-Nekrose zu erzeugen, und
3. durch die positiven Resultate der Untersuchungen iiber post-
mortale Wanderung von Bakterien.

Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem
hochverehrten Lehrer, Herrn Geh. Rath Arnold fiir die giitige
Zuweisung dieser Arbeit meinen verbindlichsten Dank auszu-
sprechen. Ebenso danke ich Herrn Privatdocent Dr. Schwalbe
fiir das Interesse, das er meiner Arbeit entgegen gebracht hat.
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