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Wiéhrend in der Kriegszeit die akute Pankreasnekrose auffallend
selten war, ist in den letzten Jahren nach unseren Erfahrungen eine
erhebliche Zunahme, zumal schwere Fille zu verzeichnen. Bis zu einem
gewissen Grade ist diese Erscheinung aus der seit einigen Jahren tber-
raschend grofien Zahl von Gallenwegeerkrankungen, speziell der Chole-
lithiasis, zu erkliren; findet man doch in einem nicht geringen Prozent-
satz die Pankreasnekrose mit Gallensteinen vergesellschaftet. Trotz-
dem besteht nach unseren Erfahrungen hierbei keineswegs eine absolute
Parallele. Wir haben in den Jahren 1919 und 1920 bei 57 akuten und
48 chronischen. operierten Gallenblasenentziindungen keinen einzigen
Pankreasnekrosenfall zu verzeichnen; hingegen in den beiden folgenden
Jahren bei 78 akuten und 69 chronischen Cholecystiten 15 Pankreas-
nekrosen gesehen.

Bei meinem Material von 38 Fillen won akuter Pankreasnekrose
wurden 23mal, also in 609%, Gallensteine festgestelit; da aber ohme
Autopsie resp. Cholecystektomie einmal Steine iibersehen werden kénn-
ten, habe ich die sicher steinfreien Fille nochmals besonders gerechnet;
es sind dies 9 Falle = 249, des Gesamtmaterials. Es decken sich diese
Zahlen so ziemlich mit den Erfahrungen anderer Autoren (Mayo,
Kirte usw.), welche in 75—819%, ihrer Falle von Pankreasnekrose
Gallensteine fanden. Auf welche Weise in diesen ,,steinlosen® Fallen
die Pankreasnekrose zustande kommt, ist noch ganz unklar. Natiirlich
kann eine gewisse Galleastauung — die schon geniigen wiirde, um Galle
in den Pankreasgang eindringen zu lassen — kaum in einem Falle
ausgeschlossen werden. Zunichst ist es mdoglich, daB ein kleines Kon-
krement, welches bei der Operation oder der Autopsie nicht mehr in
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dem Gallenwege gefunden wurde, inzwischen abgegangen war; ferner
konnen wohl sicher krampfartige Kontraktionen im Bereich des
Choledochus, speziell des Sphincter Choledochi eine (u. U. mit Koliken
einhergehende) Gallenstauung beim Fehlen von Steinen hervorrufen.

Ob die Adipositas, die wir fast stets bei unseren Patienten fest-
stellen konnten, eine besondere Disposition fiir die Pankreasnekrose
schafft, ist noch nicht so recht klar. Wahrscheinlich liegt die Sache wohl
so, daBl die Cholelithiasis einerseits hiufig mit starkem Fettansatz
einhergeht, andererseits eine gewisse Disposition fiir Pankreasnekrose
schafft, es ist somit gleichsam die Cholelithiasis das Bindeglied zwischen
Adipositas und Pankreasnekrose. Die verschiedenen Theorien, welche
die Haufigkeit der Pankreas- und Fettgewebsnekrose bei der Fett-
sucht erklidren sollen, haben zweifellos alle etwas Gezwungenes. Man hat
u.a. eine trigere Blutzirkulation im fettdurchwachsenen Pankreas
verantwortlich gemacht, ferner eine abnorme Briichigkeit der im Fett-
gewebe verlaufenen Gefille angenommen; dadurch entstehende KEr-
nahrungsstérungen sollen da, Auftreten einer Pankreasnekrose be-
glinstigen.

Eine gewisse Klarheit tber das Zustandekoramen der Nekrose
haben zahlreiche frithere experimentelle Feststellungen gebracht; ein-
wandfrei ist jedenfalls erwiesen, daB in die Pankreasginge einge-
brachter Duodenalinhalt, ferner Galle, Bakterienaufschwemmungen
und verschiedene chemische Substanzen (Ole usw.) eine Aktivierung
des Pankreassaftes und somit Nekrosen hervorrufen kann. Beim
Menschen wird es sich wohl meist um das Eindringen von Duodenal-
inhalt resp. Galle (Stein in der Papille) in die Pankreasginge handeln.

Ob Zirkulationstorungen infolge wvon Gefdfkrimpfen bei der Ent-
stehung der Pankreasnekrose eine Rolle spielen, ist noch unsicher;
die Vorstellung, daB — #hnlich wie bei der neurogenen Entstehungs-
theorie des Magengeschwiirs — Erndhrungsstorungen mit anamischen
Nekrosen den Boden fiir den Angriff des Trypsins (entsprechend der
verdauenden Wirkung des Pepsins beim Magenulcus) bereiten, hat
zweifellos etwas Bestechendes; leider fehlen aber die Beweise. Zudem
ist daran zu erinnern, dafl wir das Ulcus tatsichlich oft bei neurc-
pathisch veranlagten Individuen finden mit leicht erregbarem vege-
tativen System; bei der Pankreasnekrose handelt es sich aber fast
ausnahmslos um adipése Menschen ohne jene Stigmata.

Ist die Galle gleichzeitig infiziert, so wird ihre aktivierende Kraft
wahrscheinlich noch grofer sein. Leider scheinen bakteriologische Unter-
suchungen der Galle bei Pancreasnekrosen nur ganz selten ausgefithrt
zu sein; jedenfalls fand ich keine Mitteilungen in der Literatur dartiber.
Bei meinem Material liegt 6mal das bakteriologische Untersuchungs-
ergebnis des Gallenblasen- resp. Choledochusinhaltes vor sowie 9mal
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vom Bauchexsudat. Letzteres war 6 mal steril. In den iibrigen 3 Fillen
fanden sich 2mal Pneumokokken, 1mal der Bacillus Friedlaender.
Der Gallenblaseninhalt resp. die Choledochusgalle war in der Halfte der
Fille steril, 2mal fand sich das B. Coli, 1 mal neben dem Colibacillus
der Fraenkelsche Gasbacillus. Diese bakteriologischen Befunde, so
gering sie an Zahl sind, scheinen mir doch zu zeigen, daB das infektidse
Moment bei der Entstehung der menschlichen Pankreasnekrose nicht
ganz auller acht zu lassen ist, wie einige Autoren meinen.

Besonders bemerkenswert ist nun der erwdhnie. Fall von GQasbacillen-
infektion des Pankreas. Einesteils, weil ich glauben méchte, dafl hier
den Gasbacillen eine nicht unbedeutende Rolle bei der Entstehung der
Pankreasnekrose zuzuschreiben ist; anderenteils weil eine umschriebene
Gasbacilleninfektion des Pankreas ein auBerordentlich seltenes Vor-
kommnis zu sein scheint; jedenfalls ist eine derartige Beobachtung in
der Literatur noch nicht mitgeteilt worden. Zunichst seien kurz der
klinische und Operationsbefund berichtet:

Es handelte sich um eine 35jihrige Frau mit ausgesprochener Gallen-
anamnese (wiederholte Kolikanfille mit Ikterus).

Ca. 24 Stunden vor der Aufnahme erkrankte sie plétzlich nachts mit enormen
Schmerzen in der Oberbauchgegend, Erbrechen, Gefiihl ,,als wenn etwas im Leibe
zerrisse*, In den folgenden Stunden dehnten sich die Schmerzen rasch auf den
ganzen Leib aus, Sistieren von Winden und Stuhl. Bei der Aufnahme bot die
blasse, nicht ikterische, unterernihrte, vollkommen klare Frau ein maBig schweres
Krankheitsbild; die tiberwéltigenden Schmerzen, die zu Beginn der Erkrankung
bestanden hatten, waren verschwunden. Immerhin wurde noch iiber starke
Schmerzen im ganzen Leib geklagt; die Temperatur betrug 37,8°; Puls auffallend
frequent (1481) klein und weich. Zunge etwas trocken; Oberbauchgegend intensiv
druckschmerzhaft und gespannt, kein Tumor palpabel; iibriges Abdomen nur
wenig druckempfindlich, sonst kein krankhafter Organbefund. Urin frei von
Gallenfarbstoff und Zucker. Die Diagnose wurde mit Riicksicht auf die Anamnese
auf Perforation der Gallenblase gestellt; eine Pankreasnekrose erschien bei den
nicht so sehr stiirmischen Krscheinungen und bei der Magerkeit der Patientin
nicht wahrscheinlich. Sofort Laparofomie in Athernarkose: Rtwas blutig seroses,
fad riechendes Exsudat im Bauch, Gallenblase prall, ohne akute Entzindungs-
erscheinungen, jedoch voll von Gallensteinen. Choledochus gut zeigefingerdick,
enthélt ebenfalls Konkremente. In der Gegend des Pankreas fithlt man einen
derben, langs verlaufenden Tumor; nach Freilegung des Organs durchs Lig
gastrocohcum bietet sich ein héchst eigenartiger Befund: Das blaurote bis schwarzrote,
sehr derbe, nahezu aufs Doppelte vergroferte Organ zeigt an der Oberfliche zahlreiche
Gasblasen; ebenso ist das retroperitoneale Gewebe fings um das Pankreas von zahl-
losen kleinen und grifBeren Gasblasen durchsetzt; es zeigt bei schmutzigroter Farbe
ausgesprochen zundrig-briichige Beschaffenheit und einen unangenchm faden,
etwas fauligen Geruch. Das Vorhandensein der Gasblasen beschrinkt sich auf
das Pankreas und seine nichste Umgebung. Nach Spaltung der Pankreaskapsel
zeigt sich, daB auch die tieferen Gewebsschichten blutig durchtrankt sind und
z. T. Gasblasen enthalten. Ein ca. bohnengroBes Stiick wird zur mikroskopischen
Untersuchung stumpf herausgeschilt und sofort in 10proz. Formol gelegt. Der
erweiterte Choledochus wird incidiert; es stiirzt in'groBen Mengen blafgelbe klare
Galle heraus; 5 knapp kirschkerngroBe Cholestearinpigmentkalksteine werden ent-
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fernt; Papille ist durchgéngig. T-Drainage. Entfernung der nicht vergréBerten
Gallenblase, welche ca. 20 kirschkerngroBle Steine enthilt und makroskopisch
keine Entziindungserscheinungen aufweist. Gazedocht und Gummirohr aufs
Pankreas; Bauchdeckennaht. Intravensse Normosalinfusion 21. Befinden am
Tage nach der Operation leidlich trotz hohen Pulses und hoher Temperatur. Am
2. Tage Verschlechterung des Zustandes, Cyanose, Puls sehr frequent, kein Ikterus,
keine peritonitischen Erscheinungen. Blutkultur steril. Aus dem T-Rohr fliefit
reichlich dunkelbraune Galle ab. TUrin frei von Zucker. Abends Exitus. Die
Autopste (nur Bauchsektion) ergab an der Leber, abgesehen von einer mafiigen
Verfettung keinen krankhaften Befund; Choledochus erweitert, keine Cholangitis;
Papille auffallend weit. Vom Pankreas besteht nur noch der Kopf, welcher normales
Gewebe aufweist. An Stelle des iibrigen Pankreas finden sich schmierige, graugriime,

Abb. L.

nekrotische Gewebsfetzen, die keinerles Struktur mehr erkennen lassen. Nirgends ist
im Gewebe mehr Gas nachweisbar.

Die bakteriologische Untersuchung bestatigte nun meine schon bei der Operation
geduBerte Vermutung, daf wir es hier mit einer Gasbacilleninfektion zu tun
hatten. Das Bauchewsudat in groBerer Entfernung vom Pankreas blieb aerob und an-
aerob steril. Das blutige von Gusblasen durchsetzte Gewebe ums Pankreas herum
und die nekrotische Driise selbst enthielten neben Colikeimen Fraenkelsche Gasbacillen;
durch Tierversuch wurde eindeutig die Natur dieser grampositiven Anaerobier fest-
gestellt. Ebenso fand ich in der Choledochusgalle Coli- und Gasbacillen.

Die mikroskopische Untersuchung des vital excidierten Pankreasstiickchens
zeigte zunichst das bekannte Bild der himorrhagischen Pankreasnekrose (Abb. 1).
Ganz unregelmiBig verstreut findet man gréf8ere und kleinere nekrotische Bezirke
zwischen den Resten noch erhaltenen Driisenparenchyms. Die Nekrose ist an
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einzelnen Lappchen stirker ausgeprigt, an anderen ist das Driisengewebe noch
nahezu vollstindig erhalten. Die noch intakten Léppchen zeigen wohlausgebildete
Driisenschliuche mit gut farbbarem Kern und Protoplasma. Vereinzelt finden
sich auch in diesen Abschnitten schon kleine nekrotische Bezirke, die teilweise
dicht kleinzellig infiltriert sind und im Zentrum kleine Herde von grampositiven
Stabchen aufweisen. Die groferen nekrotischen Partien lassen, wie erwahnt,
nur noch Reste des spezifischen Parenchyms erkennen. = Die Driisenschlauche
erscheinen hier zusammengeschrumpft, zum Teil durch Blutextravasat aus-
einandergedrangt. Unscharf erfolgt der Ubergang in die nekrotischen Bezirke,
welche teils aus amorphen, fein-
kornigen, sich mit Hamatoxylin-
Eosin schwach rosa farbenden
Massen bestehen, teils zahlreiche
Kerntriimmer enthalten. Inmitten
der nekrotischen Partien finden
sich grofle, rundliche, wabenartige
Hohlrdume unregelmdfiig verstreut,
welche keine Auskleidung mit
Epithel aufweisen (Abb. 1 rechts
unten). Im Grampriaparat sieht
man schon bei mittlerer Vergrs-
Berung inmitten der nekrotischen
Partien besonders am Rand der
erwihnten Hobhlriume wungeheure
Mengen grampositiver Stibchen, die
teils regellos verstreut, teils in
Lymphspalten zu liegen scheinen
(Abb. 2). Bei starker Vergroferung
zeigen diese Schwirme von Bacillen
die charakieristische Form der Gas-
bacillen (Abb. 3). Die Fibrinfarbung
158t in den nekrotischen Partien
vereinzelt. feine Fibrinnetze er-
kennen; die groBeren Gefafle in den
nekrotischen Bezirken sind durch
Thromben verschlossen. In den
Driisenausfithrungsgingen inner-
halb der erhaltenen Gewebspartien
sind keine Gasbacillen nachweis-
bar; in der nekrotischen Zone sind Ausfithrungsginge nicht mit Sicherheit zu
erkennen. Gramnegative Stdbchen sind nirgends zu sehen.

Die erwihnten Hohlriume sind zweifellos als Gasblasen anzusprechen; teils
mag es sich dabei um stark geblahte Lymphspalten handeln, teils um Gasansamm-
lungen im Gewebe selbst. Die Tatsache, daB in und um diese Hohlrdume herum
sich besonders reichlich Gasbacillen finden, spricht auch dafiir, daf diese Keime
die Bildung der Gasblasen veranlaBt haben. Ubrigens ahneln diese Hohlriume
weitgehend den Gasblasen in der Uteruswand beim Gasbrand der Gebarmutter.

Besonders bemerkenswert ist die auBerordentlich groBe Menge der (as-
bacillen im mnekrotischen Gewebe; die Anwesenheit dieser Keime in den ganz
kleinen Nekrosen innerhalb der sonst noch gut erhaltenen Driisenlippchen scheint
mir zu beweisen, daB der Gasbacillus bei der Entstehung und Weiterverbreitung
der Nekrosen eine gewisse Rolle spielte.
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Kurz zusammengefaflt handelte es sich also wm eine akute hdmor-
rhagische Pankreasnekrose bei einer jungen Fraw mit ausgesprochener
Gallensteinanamnese. Die Operation zeigte das hdmorrhagisch infarcierte
Pankreas in zundriges, Gasblasen enthaliendes Gewebe eingebettet und
selbst teilweise von Gasblasen durchsetzt. Aus diesen Gewebspartien und
aus dem Pankreas wird, ebenso wie aus der Galle des steinhaltigen Chole-
dochus, der Fraenkelsche Guasbacillus neben Colikeimen geziichtet. In
Schnittpréparaten eines vital excidierten Pankreasstiickchens lassen sich im
Bereich der nekrotischen Driisenpartien massenhaft Qasbacillen nachweisen.

Abb. 3.

Ist dieser Befund schon durch die Anwesenheit zahlreicher Keime
im Pankreasgewebe von Interesse, so gewinnt er eine erheblich groBere
Bedeutung durch den Nachweis, daB3 es sich hierbei um Fraenkelsche
Gasbacillen handelt, ein Befund, der, wie schon eingangs betont, bis-
her mnoch nicht festgestellt ist. Sehen wir von dem traumatischen
Gasbrand nach penetrierenden Verletzungen ab — dessen unverkenn-
bares Bild durch den Krieg geradezu populir geworden ist —, so finden
wir die Gasbrandinfektion in der ,,Friedenspathologie® eigentlich nur
bei einer Erkrankung: beim Gasbrand des graviden oder puerperalen
Uterus sowie bei den leichteren Fallen der Endometritis durch den Gas-
bacillus. Fraenkel wies zuerst nach, daB das tiberaus schwere Krank-
heitsbild des Uterusgasbrandes, der Physometra, durch den Gasbacillus
hervorgerufen wird; ich konnte zeigen, dall es bei solchen bisher als
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absolut verloren angesehenen Fallen gelingt, durch moglichst friih-
zeitige Exstirpation des Uterus das Leben zu erhalten!). (2 Heilungen
bei 6 operierten Fillen.) Schotimiiller?) und Bingold3) konnten in
einer groBeren Anzahl von fieberhaften Aborten Gasbacillen im Blut
nachweisen, ohne dal} es dabei zn einer Physometra kam; es lag in die-
sen Fillen eine Endometritis durch Gasbacillen vor, die eine relativ
gute Prognose gibt und konservative Behandlung erfordert. Die spér-
lichen Falle von Gasbrandinfektion nach Injektion von Campher usw.
sind natiirlich gleich zu bewerten wie der Gasbrand nach Verletzungen.
Bei allen diesen verschiedenen Formen des Gasbrandes handelt es sich
stets um eine primdre traumatische Infektion mit Gasbacillen, sei es
durch den mit Erde verunreinigten Granatsplitter, sei es durch Ver-
letzung der Uteruswand mit einem Instrument, meist gelegentlich eines
kriminellen Eingriffes. In letzterem Falle stammen die Gasbacillen
wohl hiufig aus dem Darmtractus der erkrankten Patientin selbst
und sind mit dem Instrument von den &ufleren Genitalien her ver:
schleppt worden. Eine spontane Gasbrandinfektion des graviden oder
puerperalen Uterus halte ich fiir duBerst unwahrscheinlich, wenn nicht
fur ganz ausgeschlossen. Stets handelt es sich bei dem Krankheitsbild
des Gasbrandes um eine Infektion der Muskulatur, sei es der quer-
gestreiften Skelettmuskulatur, sei es der glatten Muskulatur des Uterus.
Dali der Gasbacillus metastasieren kann und dann auch in Organen
auftritt, bei denen sonst keine primésre Infektion mit diesem Erreger
vorkommt, haben ebenfalls die Kriegserfahrungen gelehrt.

Da nun der Gasbacillus ein nabezu regelmaBiger Bewohner des
menschlichen Darmes ist, findet man ihn naturgemifB nicht selten bei
Erkrankungen, die vom Darm ihren Ausgang nehmen. So konnte ich
ibn wiederholt in perityphlitischen Abscessen bei perforiertem Wurm
feststellen, und auch sonst ber Abscessen, die speziell vom Dickdarm
thren Ausgang nakmen. Vereinzelt sah ich Gasbacillen in Lungengangrin-
herden, die durch Aspiration von Mageninhalt in Narkose oder im
epileptischen Anfall usw. entstanden waren. In diesen Fillen ist die
Infektion mit dem Gasbacillus natiirlich ganz anders zu bewerten, als
in jenen Fallen von klinischem Gasbrand, wo er seine deletire Wirkung
auf die Muskulatur entfaltet; hier kommt ihm wohl mehr die Rolle
eines Saprophyten zu; beim klinischen Gasbrand entfaltet er ausge-
sprochen parasitire Eigenschaften. )

In den Gallenwegen komnte ich — abgesehen von dem vorher geschil-
derten Fall — nur zweimal Gasbacillen finden, trotzdem ich eine grofe Zahl

) Arch. f. Gynikol. 116, Zentralbl. f. Gynakologie 1923, Nr. 33.

%) Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 21.

3) Beitr. z. Klin. d. Infektionskrankh. u. z. Immunitiatsforsch. 3. Virchows
Arch. f, pathol. Anat. u. Physiol. 234 u. a. O,
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{iiber 130 Fdlle) akuter und chronischer Infektionen der Gallenwege aerob
und anaerob wuntersucht habe. Es handelte sich beide Male um eine
akute nekrotisierende Cholecystitis, deren klinisches und anatomisches
Bild sich keineswegs von den bekannten Befunden unterschied. Nur
dank der systematischen Untersuchung fand ich in der Blasengalle
neben Colikeimen auch Gasbacillen. Als wir danach auch die Gallen-
blasenwand mikroskopisch untersuchten, konnten wir in einem der
Falle massenhaft Gasbacillen in der erkrankien Schletmhout nach-
weisen. Es ist ja eigentlich nicht erstaunlich, daf mit den so iiberaus
hiufig festzustellenden Colibacillen auch einmal Gasbacillen in die
Gallenwege geraten, verwunderlich ist eher, dafl man sie nicht haufiger
findet. Von grofer Bedeutung ist nun natiirlich die Frage, ob den Gas-
bacillen hierber eine pathogene Bedevtung zukommt, oder ob sie nur einen
zufdlligen Nebenbefund darstellen. Speziell bei unserem Fall von
Pankreasnekrose ist diese Frage von Interesse. Es gibt da 3 Mdoglich-
keiten: Entweder trat die Pankreasnekrose primér auf, vielleicht durch
Verlegung der Papille und Eindringen von Galle in den Ductus pancreati-
cus; die Gasbacillen wiren dann eben nur mit der schon coliinfizierten
Galle in die Driise gelangt und hatten sich dann hier vermehrt, ohne
irgendwie fiir den Krankheitsproze3 eine Rolle zu spielen. Zweitens
ware es denkbar, dall die Gasbacillen in den Ductus Wirsungianus
eingedrungen wiren und durch die Infektion der Driisensubstanz die
Pankreasnekrose ausgelost hitten. Wissen wir doch, dafl, wie einer-
seits sich an eine Nekrose des Pankreas sekunddr eine Entziindung
anschlieBen, so andererseits in dem infizierten Pankreas (etwa von
einem penetrierendem Ulcus her oder von einer Infektion der Nachbar-
schaft aus) durch Aktivierung der Pankreasfermente Nekrosen ent-
stehen konnen. Drittens — und diese Annahme hat am meisten Wahr-
scheinlichkeit fiir sich — mull man daran denken, dall beide Momente
gleichzeitig eine Rolle gespielt haben, dafi Infektion und Nekrose
Hand in Hand gegangen sind. Jedenfalls darf man wohl annehmen,
dap die Zerstorung des Pankreas rascher und in gréfierem Umfange vor
sich «geht, wenn zu der chemischen Schidigung durch das akiivierte
Pankreassekret noch die Infektion hinzutritt. Da in unserem Falle sich
auch Steine im Choledochus fanden, somit eine Gallenstauung und
evtl. gleichzeitige Pankreassekretstauung vorlag, wire die Entstehung
einer Pankreasnekrose natiirlich auch ohne die Gasbacilleninfektion
nach unseren heutigen Anschauungen denkbar. Ob der Verlauf aber
ein so foudroyanter gewesen wire, mochte ich doch bezweifeln.

In gewissem Sinne kann man vielleicht auch in unserem Falle
von einer Gasbrandinfektion bei Trauma sprechen, wenn man ném-
lich annimmt, daB die Gasbacillen in dem vorher durch das aktivierte
Pankreassekret geschiadigten Organ einen geeigneten Nahrboden
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fanden und von dort in das umgebende retroperitoneale Gewebe ein-
drangen. Auch das mikroskopische Bild spricht dafiir, dafi Pankreas-
nekrose und Gasbacilleninfektion nicht zu trennen sind; denn vor-
wiegend in den nekrotischen Partien finden wir die grampositiven
Stabchen, nur vereinzelt im noch erhaltenen Driisenparenchyms.
Eine Allgemeininfektion mit Gasbacillen, wie wir sie speziell beim
Uterusgasbrand haufig finden, lag in unserem Fall nicht vor; die Blut-
kultur blieb steril und in erster Linie waren weder Ikterus vorhanden
noch H&matin oder Methamoglobin im Serum nachweisbar, ein Be-
fund, der bei der Allgemeininfektion kaum jemals vermift wird.

Wenn ich somit fiir den vorstehend geschilderten Fall der bakteriel-
len Infektion eine nicht unerhebliche Bedeutung beimessen méchte,
diirfte in anderen Fillen die Situation noch schwieriger zu beurteilen
sein. Es scheint eben doch, daB die Ausdehnung der Pankreasnekrose
von verschiedenen uns noch unbekannten Faktoren abhingt. So war
beispielsweise in einem besonders schweren Fall, der sich iiber viele
Wochen hinzog und bei dem hernach bei der Autopsie fast das ganze
Pankreas nekrotisch gefunden wurde, die Galle steril gewesen, hingegen
bei einem zur Genesung gekommenen, allerdings klinisch auch ziem-
lich schweren Fall in der Galle reichlich Coli nachweisbar gewesen.
Es ware jedenfalls recht wiinschenswert, wenn kiinftighin bei der
Operation der akuten Pankreasnekrose auch die bakteriologische Seite
etwas mehr berticksichtigt wiirde, als es nach den Mitteilungen in der
Literatur bisher der Fall gewesen zu sein scheint,



