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Vorwort. 

,;Oberblicken wir. die Entwicklung, welche unsere Kenntnisse von den 
Krankheiten des Pankreas genommen haben, so ist, wenn wir die zusammen
fassenden Arbeiten von Becourt, Mondif~re, Claessen, Ancelet, Fried
reich vergleichen, ein stetiger, wenn <auch langsamer Fortschritt nicht zu ver
kennen. Eine besonders in den letzten Jahrzehnten auBerordentlich gewachsene 
Zahl von kasuistischen Mitteilungen und Arbeiten iiber einzelne Krankheits
formen des Organes bezeugt das rege Interesse, welches jetzt den Affektionen 
desselben entgegengebracht wird." 

So schrieb Korte in der Einleitung zu seiner grundlegenden Monographic 
iiber "die chirurgischen Krankheiten und Verletzungen des Pankreas" im 
Jahre 1898, und ebenso konnten wir die Einleitung zu vorliegendem Werke 
beginnen, wenn wir den genannten Autoren noch die Namen Oser, Korte, 
Opie und Heiberg hinzufiigen. 

Ein Vergleich zwischen den in neuerer Zeit erschienenen zusammenfassenden 
Arbeiten iiber die Pankreaserkrankungen - chirurgischerseits von Guleke, 
vom Standpunkt des Internisten aus von Heiberg - mit den 20--30 Jahre 
zuriickliegenden alteren Werken beweist den Fortschritt unseres Wissens auf 
diesem Gebiet auf das deutlichste. Andererseits ist es aber unverkennbar, 
daB trotz der so zahlreich publizierten Beobachtungen, trotz des unleugbar 
groBen Interesses, das der Frage der Pankreaspathologie und der Behandlung 
dcr Pankreaserkrankungen entgegengebracht wird, unsere Erkenntnls doch nur 
langsam zunimmt, wie dem einen von uns, der die Frage vor 12 Jahren bc
arbeitet hatte, bei der Neubearbeitung der chirurgischen Kapitel besonders klar 
geworden ist. Viele damals offene Fragen, viele Unklarheiten beziiglich der 
Entstehung, des Wesens und der Behandlung gar mancher Erkrankung des 
Pankreas harren auch heute noch genau so einer befriedigenden Erklarung wie 
vor 12 Jahren. Die Zahl der Einzelbeobachtungen ist zwar auBerordentlich 
gestiegen und mancher mit diesem Gebiete besonders vertraute KIiniker ver
fiigt iiber eine groBere personliche Erfahrung. Aber noch fehlen viele Steine 
zum einheitlich festgefiigten Bau. 

So erscheint es gerechtfertigt, eine Obersicht iiber den heutigen Stand 
unseres Wissens auf diesem groBen Gebiet zu geben, und dabei den Internisten 
und Chirurgen nebeneinander zu Worte kommen zu lassen, um den umfang
reichen, bald den Internisten, bald den Chirurgen mehr beschaftigenden Stoff 



VI Vorwort. 

frei von einseitiger Einstellung verarbeiten zu konnen. DaB dabei ein vollig 
abgeschlossenes Ganze nicht geboten werden kann, teilt unser Bueh mit jedem 
Werk lebender Wissenschaft. Und es ist gut, daB dem so ist; denn sonst 
fehlt der wichtigste Ansporn zu weiterer Forschung. 

Der Krieg und die Schwierigkeiten der ihm folgenden Jahre, besonders des 
Jahres 1923, haben es mit sich gebracht, daB das nun vorliegende Bueh viel 
spater erschienen ist, als vorgesehen war. Das Manuskript war Ostern 1923 
druckfertig, daher ist die Literatur auch nur bis zu dem genannten Termin 
beriicksichtigt worden. 

Der Verlagsbuchhandlung Julius Springer sind wir zu Dank verpflichtet, 
daB sie das Erscheinen des Buches trotz der ungeheuren Schwierigkeitcn, mit 
denen jeder Verlag heute zu kampfen hat, doch ermoglicht hat. 

Ostern 1923. 

Die Verfasser. 
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Anatomie des Pankreas. 
Von O. Groll. 

Bezuglich der Literatur uber die Anatomie des Pankreas sei auf die Abhand
lung von Sobotta in dem Handbuch der Anatomie des Menschen von Barde
leben verwiesen, die den folgenden Ausfuhrungen zum Teil zugrunde liegt. 

Makroskopische Anatomie. Das Pankreas ist ein langgestrecktes Organ, 
das, der Aorta und den groBen GefaBen aufliegend, eine nahezu horizontale 
Richtung einnimmt. Die Lange der Druse wird zwischen 16 und 26 cm angegeben, 
ist aber erheblichen individuellen Schwankungen unterworfen. Dasselbe ist 
mit dem Gewicht der Fall. Schulz hat aus AniaB gewisser klinischer Unter
suchungen die Bauchspeicheldriisen von 73 Leichen gewogen und dabei durch
aus schwankende Werte gefunden, die beim Erwachsenen von etwa 35 g bis 
112 g variieren. (Bei Geisteskrankheiten soil sie nach Parhon und Zugravu 
durchschnittlich schwerer sein.) Ropke fand bei 400 Wagungen von Bauch
speicheldrusen an Soldaten ein Durchschnittsgewicht von 88 g. Das Gewicht 
steigt bis zum 25.-30. Jahre, bleibt dann bis in die 40er Jahre konstant, urn 
spater allmahlich abzunehmen. Das Durchscbnittsgewicht betrug 56,82 g; 
bei Frauen ist die Druse im allgemeinen leichter als bei Mannern. Die Farbe 
des Organs wird gew6hnlich als graurot angegeben, sie· entspricht vielleicht 
mebr einem gelbrot. 1m ubrigen ist auch die Farbe inkonstant und wechselt 
sebr nach dem' Blutgehalte und der Verdauungsphase, in der sich die Druse 
befindet. Die Konsistenz ist ziemlich derb, aber von dem Verdauungszustand 
auBerordentlich abhangig. Befindet sich die Druse im Zustande der Verdauung, 
so kann sie steinhart erscheinen, was zu diagnostischen Irrtumern Veranlassung 
geben kann. An verschiedenen Stellen dieser Abhandlung ist auf diese wichtige 
Tatsache hinge wiesen. 

Man unterscheidet am menschlichen Pankreas 3 Teile, den Kopf (Caput 
pancreatis), den K6rper (Corpus) und Schwanz (Cauda). Es erstreckt sich 
von dem Duodenum bis zur Milz. 

Der Kopf liegt in der Konkavitat der Duodenalschlinge, dessen Pars descen
dens und Pars inferior von dem Kopf ausgefullt werden. Er ist aufs Engste mit 
dem Duodenum verbunden, zumal der Ausfiihrungsgang zusammen mit dem 
Choledochus in der Papilla Vateri einmundet. Der Kopf ist der dickste und 
massigste Teil der Druse. An ihn schlieBt sich der K6rper, mit dem Kopf durch 
den Hals oder dem Isthmus verbunden, an. Diese Stelle kommt durch eine 
Verdunnung, sowie durch eine Abknickung der Langsachse zustande (Abb. 1). 

Diese Verdunnung am Kopf entspricht dem Verlauf der Arteria und Vena 
mesenterica superior. Besonders an der Ruckseite ist deutlich zu erkennen, 
wie der Kopf am K6rper abgesetzt ist. Es entsteht durch den Verlauf der Arteria 
und Vena mesenterica superior ein direkter Einschnitt, die Incisura pancre
atica. Der Teil des Kopfes, der sich unterhalb der Incisura pancreatica nach 
links, auf der Pars horizontalis inferior des Duodenums verlaufend, hinter den 
GefaBen fortsetzt, wird als Processus uncinatus oder Pankreas Winslowii 

G r 0 fl u. G u I eke. Die Erkrankungen des Pankreas. 1 



2 Anatomie des Pankreas. 

bezeichnet. Der Kopf tritt in innige Beziehungen zu dem Ductus choledochus, 
auf die an verschiedenen Stellen ausfiihrlich eingegangen ist, da sie eine erheb
liche Bedeutung bei der Entstehung des Ikterus bei Pankreaskrankheiten haben. 
Der Ductus choledochus tritt an die hintere Flache des Kopfes, bleibt diesem 
entweder benachbart, oder 'Vird, durch einen Einschnitt in den Kopf eintretend, 
von ihm umgriffen, so daB der Choledochus in einer Lange von 1-3 em inner
halb des Pankreaskopfes verlauft. Der Gang bildet dabei mit der Pars descendens 
duodeni einen spitzen Winkel, so daB beide fast parallel verlaufen. 

Der Karper des Pankreas kann mit einem dreiseitigen Prisma verglichen 
werden, so daB man eine hintere, eine vordere und eine untere Flache unter
scheiden kann, die natiirlich nicht scharf voneinander zu trennen sind. Die 
Vorderflache zeigt eine konvexe Vorwolbung, die den Namen Tuber omentale 
tragt. Unterhalb und links von dieser Vorwolbung besteht eine Konvexitat, die 
Impressio gastrica, die klinisch insofern ein gewisses Interesse darbietet, 

Fllrch liir die Yemt JiCIlUJiS P.l")lIrI" !'ankrea a{:cessu,'i'"1l (Var,) 
Furehe flir tlie ,\rtc ria liell"li ; 

Ca lida 
pancrt:atis 

)[(lr(lo 

Corpus pancreati~ ,~ ... 
(li'udes posterior) 

)Iurgo a nt.erior 

)[nrgo posterior 

Ductu choledoch,, " 

Fars de:; ~ndell s 
duooeni 

)ncb;ura p:lllcrcnti 

Capllt pnllcren(is 

Abb. 1. Die Bauchspeicheldriise; ihre Lagebeziehung zu dem Zwolffingerdarm und zu 
dem gemeinschaftlichen Gallengang. Pankreas accessorium. Ansicht von hinten. 

(Aus Toldt: Anatomischer Atlas,) I -

als hier die Hauptlasionsstelle fiir die vom Magen kommenden Prozesse ist 
(Durchbruchsstellen von Magengesehwiiren in das Pankreas, Vbergange von 
Mageneareinomen auf die Driise usw.), 

Auf der Riiekflache besteht eine mehr oder weniger tiefe Furche, die durch 
den Verlauf der Arteria lienalis bedingt ist, darunter ein zweiter Einschnitt 
fiir die Ve n a Ii e n a Ii s. Auf der R iickseite findet man ferner sch wachere oder 
starkere Vertiefungen, die den Organen entsprechen, mit denen die Riickseite 
der Bauchspeicheldriise in Konnex tritt: Linke Niere, N e benniere, Nieren
geHiBe und Arteria und Vena mesenterica inferior. Auch die Aorta 
und die Vena cava inferior konnen auf der Riickseite zu einem Eindruck 
fiihren. Das Volumen des Driisenkorpers nimmt gegen den Schwanz zu ab, 
in den es ohne scharfe Abgrenzung iibergeht. 

Der Schwanz des Pankreas ist weniger dick als der Korper und erscheint 
abgeplattet, so daB eine Vorder- und eineHinterflache entstehen. Er ist auf seiner 
Vorderflache leicht ausgehohlt durch Anlagerung de3 Fundus ventriculi. 
Die Cauda zeigt etwas nach oben, wodurch eine geringe Anderung der Langs
achse zustande kommt. Durch diese Anderung der Langsachse und die oben 
genannte Abknickung erhlHt das ganze Organ eine S-formige Gestalt, Die 
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Spitze liegt der Facies pancreatic a der Milz an. Der Schwanz kann sich schwalben
schwanzformig teilen, so daB er zweizipflig wird. 

Ausfiihrungsglinge des Pankreas. Die Anatomie der Ausfiihrungsgange 
spielt in der Pathologie der Pankreaskrankheiten eine wichtige Rolle. An anderer 
Stelle ist davon ausfiihrlich gesprochen (s. S. 167). Um Wiederholungen zu 
vermeiden, sei darauf verwiesen und nur die wichtigsten Punkte hier zusammen
gestellt. 

Die ganze Bauchspeicheldruse ist in ihrer Langsachse von dem Haupt
gang durchzogen. Dieser Ductus pancreaticus oder Wirsungianus ist 
nach dem deutschen Anatomen Wirsung benannt, der ihn im Jahre 1642 ent
deckte, ohne jedoch seinen Zweck erkannt zu haben. Der Ductus pancreaticus 
zieht von der Spitze des Sc:hwanzes nach der Ausmundungsstelle durch das 
ganze Organ, an Dicke zunehmend, von allen Seiten Nebeniiste aufnehmend. 

I,i g. 
he' ''.il • 

duod. 

r.A~ . phrc.llicolicna lc 

!>'nc. rena li s 
lierli 

F:le . dbl
phl'agm. 

licll i::; 

1,;1(. 
ga::it roliCII. 

rl';\(;. 

gast rica 
Ii ni 

Abb. 2. Wandungen der Bursa omentalis, auf einem Horizontalschnitte durch den Bauch. 
(Aus Corning: Lehrbuch der topographischen Anatomie.) 

Die Ausmundungsstelle zeigt erhebliche individuelle Verschiedenheiten, indem 
der Gang in oder neben der Vaterschen Papille einmiinden kann. Er kal1l1 sich 
mit dem Ductus choledochus vor seiner Ausmundung vereinigen und so zu
sammen mit ihm einen gemeinsamen Endgang bilden, oder beide kOl1l1en bis 
zum Schlul3 getrennt sein. In der Papilla Vateri selbst kal1l1 sie ein SpOT'll 
voneinander scheiden, oder sie vereinigen sich unmit.telbar vor der Mundung. 
An anderer Stelle ist auf diese Verhaltnisse eingegangen und auf die Wichtig
keit dieses Verhaltens vor aHem fur die Entstehung entzundlicher Prozesse im 
Pankreas infolge von Gallensteinen aufmerksam gemacht. 

Im Kopf ist der Hauptgang ziemlich erheblich gewunden und zieht nach 
rechts unten. In diesem Teil der Druse zweigt sich von dem Hauptgang ein 
Nebengang ab, der Ductus pancreaticus accessorius oder Santorini, der 
aber schon vor diesem Anatomen von de Graaf und Haller beschrieben war. 
Der Ductus pancreaticus minor s. accessorius, dem bei Verschlul3 des Haupt
ausfiihrungsganges eine erhebliche klinische Bedeutung zukommt, kal1l1 nun ein 
sehr verschiedenes anatomisches Bild darbieten. Bei manchen Menschen fehlt 
er vollkommen, oft ist er obliteriert. Seine Starke schwankt aul3erordentlieh 

1* 
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rnitunter ist er dicker als der Hauptgang, ja er kann den einzigsten Aus
fiihrungsgang darstellen. Auch die Ausmundungsstelle ist verschieden. Gewohnlich 
liegt sie als Papilla minor oberhalb der Papilla Vateri. Aber die Mundung 

2 

3 

_\ 

3 

II 
( . 

7 - - -T'r-\\<\\ 

Abb. 3. Schemata zur Erlauterung der Bildung der Bursa omentalis (B. om.). 
(Aus Corning: Lehrbuch der topographischen Anatomie.) 

1. Lig. suspens_ hepat. 2. Ventriculus und vordere Wand der Bursa omentalis. 3. Lig. teres hepatis. 4. Colon 
transversum. 5. Hintere Wand der Bursa omentalis. fl. Mesocolon. 7. Bliittn des Omentum maius, in Abb. C 

versciunolzen. 
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Abb. 4 .. ~orizontaler Durchschnitt des Rumpfes in der Rohe des 12. Bl'ustwirbels 
(schematlslert). Das Bauchfell ist durch eine dunkle Linie angedeutet. (Nach Sobotta.) 

~ann .auch v?llig fehlen und der Gang, wenn er nicht uberhaupt obliteriert 
~st, ~lind en?lgen. Auch Beoba?htungen von Einmundungen des Nebenganges 
ill Lleberkuhnsche Krypten hegen vor. Es kann aber auch die Kommuni-
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kation des Ganges mit dem Hauptgang fehlen und so ein eigenes Gangsystem 
vorhanden sein. Diese verschiedenen Variationen erklaren sich aus dem 
entwicklungsgeschichtlichen Verhalten der Bauchspeicheldriise. Sie entsteht aus 

Y.Cl\\n illf. 

llllct. ch"l.lIuchu. 

Y. portae 
ltalll. :l1:5\:, •• 1. h'llltt.. 

Tuber ",,,clllni. pallcr. 

_\ . 1'1Im·n'al.-.lu",1. illf. 

Abb. 5. Duodenum mit Pankreas und rechter Niere, von vorn. Nach dem Hisschen 
GipsabguB. (Nach Corning.) 

\. ",,,I 

AO . 

\ 
\ 

I 

\ 
\ 
\ , , 
I 
I , 
I 
I 
I 
I 

I , 
" ;'~ -.... _-"" 

))ue',. lUI lit rt· .. t • 

Abb. 6. Topographie des Duodenums und des Pankreas. Ansicht von hinten. Die Umrisse 
der beiden Nieren und Nebennieren sind punktiert angegeben; sie legen sich von hinten 
den Organen auf. I Duct. choledochus. Ao Aorta. V. c. i. Vena cava in£. Halbschematisch, 

mit Beniitzung der Hisschen Gipsabgiisse. (Nach Corning.) 

zwei ventralen und einer dorsalen Anlage. Der Ductus accessorius Santorini 
entspricht dem Ausfiihrungsgang der dorsalen Anlage, der Ductus Wirsungianus 
dagegen dem Gang der rechtsseitigen ventral en Anlage. 
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Topographische Anatomie. Das Pankreas liegt zwischen dem Magen und 
den groBen Gefa,Ben. Auf seiner Vorderflache ist es zum Teil von Peritoneum 
parietale uberzogen, das hier die hintere Wand del' Bursa omentalis 
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Abb. 8. Die Ganglia coeliaca und die von ihnen ausstrahlenden sympathischen Geflechte, 
Plexus sympathici, fUr die Baucheingeweide. (Von dem Magen ist nur der oberste Anteil 
im Zusammenhang mit der Speiserohre erhalten worden, und dieser ist, so wie die Leber, 
nach oben umgelegt. Das Pankreas wurde an der Grenze seines Kopfes und Korpers durch
geschnitten und der letztere entfernt. An dem Gekrose sind die Arterien und Nerven nach 
Ab16sung des Bauchfelliiberzuges freigelegt worden.) (Nach To I d t: Anatomischer Atlas.) 

bildet (Abb. 2 und 4) . Diese liegt also dem Pankreas auf, was fUr die Entstehung 
del' Pankreaspseudocysten von ausschlaggebender Wichtigkeit ist (s. S . 262). 
Zwischen Magen und Pankreas befindet sich demnach nur del' spaltformige 
Raum del' Bursa omentalis. Del' Kopf ist nur zum Tell von Peritoneum 
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uberzogen, auch kann sich dies teilweise auf die Unterflache des Korpers 
erstrecken (Abb. 3 und 4). 

Die Bauchspeicheldruse liegt in der Rohe des ersten Lendenwirbels. Wie 
ausgefiihrt liegt der Kopf in der Konkavitat der DuodenalscWinge, die dadurch 
bei Tumoren des Kopfes Kompressionen erfahren kann. Er ist hier der rechten 
Niere benachbart, ohne mit ihr direkt in Beriihrung zu kommen. Bei seinem 
horizontalen Verlauf nach links kreuzt das Pankreas die Aorta und die Vena 
cava inferior (Abb. 5 und 6). Diese nachbarlichen Beziehungen fiihren bei 
Pankreastumoren zu den sog. Pseudoaneurysmen, indem die Pulsation der 
Aorta von dem Tumor fortgeleitet wird und dieser selbst dadurch pulsierend 
erscheinen kann. Es ist leicht ersichtlich, daB Pankreastumoren bei den nahen 
topischen Beziehungen zur Vena cava inferior diese komprimieren und dadurch 
schwere Stauungserscheinungen hervorgerufen werden konnen. Dasselbe kann 
mit der Vena portarum geschehen. Bei dem weiteren S-fOrmigen Verlauf 

Abb. 9. Beziehung der Hinterflache des Pankreas zum Plexus solaris. (Nach L eveill e 
und Hirschfeld.) , 

des Pankreas erreicht der Korper die linke Niere und Nebenniere, auf die 
ebenfalls krankhafte Prozesse des Pankreas ubergehen konnen (Abb. 7). 

Dem Pankreas aufgelagert ist, wie geschildert, die Bursa omentalis, deren 
Bedeutung fiir Cystenbildung schon Erwahnung geschehen ist, daruber der 
Magen, von dem aus also krankhafte Prozesse sehr leicht auf die Bauchspeichel
druse uberzugehen vermogen. AuBer den schon genannten geschwiirigen Pro
zessen und Tumoren spielen Verwachsungen eine wichtige Rolle. 

Erwahnung mogen hier noch die topischen Beziehungen des Pankreas zu 
den Geflechten des Sympathicus finden. Die Bauchspeicheldruse liegt dEm 
Plexus coeliacus direkt auf, der hier das Ganglion solare bildet und der 
in das Innere der Druse Fasern sendet. An verschiedenen Stellen dieses Buches 
ist auf die Wichtigkeit dieser Nervengebilde hingewiesen und auf die klinische 
Rolle, die sie bei Pankreaserkrankungen spielen. Ihre Kompression ist die 
Ursache der fast unertraglichen "Coliakalneuralgien" oder "Pankralgien", 
die bei VergroBerung des Organs auftreten und sie werden auch fUr die bei 
Pankreaskrankheiten beobachtete bronzeartige Verfarbung der Raut verant
wortlich gemacht (Abb. 8 und 9). 
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. In der Nachbarachaft des Pankreas finden sich Lymphknoten, und zwar 
zwischen Vena cava inferior und Pankreas, ferner zwischen dem Pankreas
korper und Aorta, mitunter auch am Isthmus. Auch im Pankreas selbst kommen 
Lymphknoten vor. Auf diese intra- und peripankreatischen Lymphapparate 
und ihre Bedeutung ist an anderer Stelle hingewiesen. 

Mikroskopische Anatomie. Wie die ubrigen Speicheldrusen ist auch das 
Pankreas eine zusammengesetzte tubulose Druse. Jedoch sind die Endstucke 
nicht immer rein tubulos, sondern zeigen zum Teil alveoHi,ren Bau. Die einzelnen 
Tu buli sind zu Acini zusammengefaBt, die ihrerseits wieder durch inter
stitielles Bindegewebe von einander getrennt sind. Das spezifische Endorgan, 
der Tubulus, ist von einer strukturlosen, feinen Membrana propria um
geben, die sich gegen das zwischen den Tubuli gelegene interstitielle Gewebe 
deutlich abgrenzt. Die Zellen der Endstucke bestehen aus einem kurzzylin
drischen oder kegelformigen polyedrischen Epithel, das aus einer dem Lumen 
zugekehrten mit hellen, lichtbrechenden, acidophilen 0,5-1 jl groBen Kornchen 
angefiillten Innenzone, und einer dunkleren, streifig erscheinenden AuBenzone 
besteht, deren GroBenverhaltnis zueinander von dem Tatigkeitszustand der 
Druse abhangig ist. In dem Kapitel "Physiologie des Pankreas" ist die histo
logische Bedeutung und das Verhalten dieser "Cymogenkornchen" erortert. In 
der AuBenzone der Zelle liegt der Kern, auBerdem finden sich hier mit Osmium 
farbbare Fetttropfchen (Sobotta). 

Die Parenchymzellen des Pankreas sind um ein enges Lumen von 1-2 It 
gelagert, in das sich die sog. centroacin aren Zellen erstrecken. Diese eigen
tumlichen, von Langerhans entdeckten Zellen, die das Lumen vollstandig 
ausfullen konnen, sind Fortsetzungen der sog. Schaltstucke und gehen in das 
Epithel derselben uber. Ihre physiologische Bedeutung ist noch unklar, uber 
eine klinische ist nichts bekannt. Als Ausgangspunkt fur maligne Neubildungen 
scheinen sie nicht in Betracht zu kommen. 

Mit Hilfe der Go I gi -Methode gelingt es, das feinere Gangsystem des Pankreas 
zur Darstellung zu bringen, in~em sich das darin befindliche Sekret farbt. Man 
beobachtet dabei, daB sich von dem zentralen Lumen zwischen den Epithelien 
intraceHulare Sekretcapillaren erstrecken, die jedoch nicht bis zu der Membrana 
propria reichen und wahrscheinlich innerhalb der Driisenzellen fein verastelt 
endigen. 

Die Langerhansschen Inseln. Diesen im Jahre 1869 entdeckten eigentumlichen 
Zellkomplexen kommt eine ganz besonders wichtige physiologische Bedeutung 
zu. An den verschiedensten Stellen dieses Buches ist eingehend auf diese inter
tubularen Zellhaufen hingewiesen (s. S. 30). Mit vielen Autoren stehen auch 
wir auf dem Standpunkt, daB diese Gebilde die Funktionare der inneren 
Sekretion des Pankreas sind. Vor aHem diirften sie fiir den Kohlehydrat
stoffwechsel maBgebend sein, dagegen sind sie nach unseren Untersuchungen 
fiir die Resorption der Fette, die ebenfalls eine endokrine Funktion des 
Pankreas darstellt, nicht maBgebend. Sie zeichnen sich durch eine ganz 
besondere Widerstandsfiihigkeit aus, die es gestattet, daB sie und die innere 
Sekretion auch dann wohl erhalten bleiben, wenn durch krankhafte Prozesse 
das Parenchym vollig oder fast vollig zerstort ist. Die Frage uber die 
Bedeutung der Lan ger han sschen Inseln ist im Kapitel "Pankreasdiabetes" 
eingehend besprochen, so daB hierauf verwiesen sein moge. Auch die Frage, 
ob sie selbstandige Gebilde darstellen, oder ob es sich um Umwandlungen 
des Drusenparenchyms handelt, ist daselbst erortert. 

Die Lan g e r h an sschen Inseln oder intertubularen Zellhaufen sind im ganzen 
Pankreas verteilt, wenn auch in sehr verschiedenem Grade. In besonders 
groBer Menge finden sie sich im Schwanz der Druse, woselbst man bei schwacher 
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VergroBerung in einem Gesichtsfelde oft mehrere Zellinseln erkemlen kann. 
Dagegen gelingt es in Schnitten durch den Kopf oft im ganzen Praparat nicht, 
eine einzige Insel zu finden. Die Zahl der Inseln hat nach neueren Untersuchungen, 
die im Abschnitt "Pankreasdiabetes" beschrieben sind, eine ausschlaggebende 
Bedeutung bei der Zuckerkrankheit, da sich gezeigt hat, daB beim Diabetes 
die Zahl vermindert ist (Heiberg). Auch andere pathologische Veranderungen 
der Druse konnen die Ursache der Zuckerkrankheit sein. Die Zahl der Inseln 
und ihr Gesamtvolumen ist in dem genannten Abschnitt geschildert. Nach 
Wilms sinkt nach der Geburt, besonders im l. Lebensjahre, die Inselzahl 
betrachtlich, spater langsamer. Die Variationsbreite der Inseln nimmt eben
falls ab, vor aHem auch ini l. Lebensjahre. Hier sei nur kurz erwahnt, daB 
Clmk die Zahl der Inseln auf 120000-1 760000 angibt. Die Zahlung der 
kurz nach dem Tode entnommenen Drusen geschah nach Durchspulen mit 
Farbstoffen, wodurch sie deut.lich hervortreten. 

Die GroBe der Inseln schwankt zwischen 75 und 325 fl. Die groBeren sind 
also makroskopisch erkennbar, wenn sie sich auch bei freier Betrachtung kaum 
von den umgebenden Geweben abheben. Besonders groB sind sie bei manchen 
Tieren (Meerschweinchen), was Veranlassung zu Irrtumern gegeben hat. Die 
Inseln stellen rundliche oder leicht ovale Gebilde dar, die eine besonders 
reichliche Blutversorgung zeigen. Sie sind den Capillaren eng angelagert 
und fiihren auch den Namen "GefaBinseln", der sich in der Literatur allerdings 
weniger eingebiirgert hat. Umgeben sind die Inseln mit einer bindegewebigen 
Kapsel, uber deren Kontinuitiit (so S. 32) die Meinungen divergieren. 

Die Zellen selbst unterscheiden sich von dem seternierenden Epithel durch 
ihre polygonale Form, das Fehlen der fiir die ParenchymzeHen charakteristischen 
Cymogenkornerbildung und des Lumens. 

Die Langerhansschen Inseln konnen der Ausgangspunkt fiir "Adenome" 
sein, so daB gewissermaBen "Rieseninseln" entstehen (so S. 311). 

Das interstitielle Gewebe. Ihm kommt bei entzundlichen Prozessen eine hohe 
pathologische Bedeutung bei. N ormalerweise besteht es aus einem zellarmen 
fibrillaren Gewebe, das zwischen die Drusenla:ppchen eindringt (interlobares 
Bindegewebe) und sie in einzelne Drusenlappchen teilt (interlobulares Binde
gewebe). Es dringt zwischen die Acini ein (interacinoses Gewebe), doch ziehen 
feinste Zuge zwischen den Epithelien auch in die Acini hinein (intraacinoses 
Bindegewebe). AHe diese Bindegewebszuge zeigen bei krankhaften Prozessen, 
besonders bei chronischen Entzundungen, erhebliche Vermehrung. 

Gangsystem des Pankreas. Der Ausfuhrungsgang der Bauchspeichel
druse geht aus den Schaltstiicken hervor, die, wie erwahnt, bereits im Lumen 
der Endstucke als zentroacinare Zellen beginnen. Sie besitzen eine Schicht 
niederer platter Zellen und eine Dicke von 5-6 fl. Der tJbergang in die Aus
fiihrungsgange erfolgt meistens ziemlich plOtzlich, so daB das Lumen der letzteren 
von 26 fl eine erhebliche Erweiterung darstellt. 

Die Ausfuhrungsgange, die sich nach dem Hauptausfiihrungsgange zu ver
einigen, sind von einem 13-18 fl hohen Zylinderepithel ausgekleidet, dem da
durch eine hohe klinische Bedeutung zukommt, als es vor aHem den Ausgangs
punkt fur Carcinome, bzw. Adenocarcinome darsteHt (s. daselbst). In der Wand 
des Hauptausfuhrungsganges und der groBeren Nebenaste finden sich Schleim
drusen. U nter dem Epithel der Ausfuhrungsgange ist ein nach auBen zu lockerer 
werdendes festes Bindegewebe vorhanden, auBerdem besitzt der Hauptaus
fiihrungsgang eine Schicht glatter Muskulatur. 

GefiHlsystem des Pankreas. Das GefaBsystem des Pankreas stammt 
l. aus dem Ramus gastroduodenalis der Arteria hepatica, Arteria pancre

atico - duodenali-s superior. 
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2. aus der Arteria lienalis, die in ihrem Verlauf Seitenaste in das Pankreas 
abgibt, 

3. aus der Arteria mesenterica sup., die auBer kleineren Arterien die Arteria 
pancreatic 0 - duo denal is inferior abgibt. 

Den Arterien entsprechen Venen, die ihr Blut in die Pfortader abgeben. 
In der Bauchspeicheldruse finden sich auBerdem zahlreiche Ly m phge£aBe, 

die im interlobaren Gewebe Lymphplexus bilden. Von den Lymphknoten ist 
bereits oben gesprochen. 

Nervose Versorgung. Sie erfolgt yom Sympathicus aus, und zwar von dem 
schon genannten, hinter der Druse liegenden, Plexus coeliacus, bzw. Ganglion 
solare. Die in die Driise eintretenden Nervenfasern kommen von dem Plexus 
sympathicus hepaticus, lienalis und mesentericus sup. In der Druse selbst finden 
sich zwischen den Lobuli sympathische Ganglien. Auch Pacinische Korperchen 
sind beschrieben (Ceelen). Die Endigung der Nervenfasern erfolgt nach Durch
brechung der Membrana propria innerhalb der Endstucke. 

Physiologie des Pan]ireas. 
Von o. Groll. 

Verandernngen dt's Pankreas wahrt'nd seiner Tatig·keit. 
Die physiologische Tatigkeit manifestiert sich an der Bauchspeicheldruse 

ahnlich, wie dies bei allen anderen Drusen des Korpers der Fa:lI ist. FUr die 
bei der Tatigkeit der Drusen auftretenden Veranderungen bietet die Bauch
speicheldruse ein besonders gutes Objekt zur Beobachtung, da sie die einzige 
Druse ist, die bei Warmblutern wahrend der Tatigkeit selbst, also lebend, be
obachtet werden kallll (Kuhne und Lea). Die Methodik derartiger Unter
suchungen besteht entweder darin, daB man, wie das beim Kaltbluter leicht 
moglich ist, die Drusen in vivo mikroskopisch beobachtet, oder aber das zu 
untersuchende Organ wird in verschiedenen Phasen seiner Tatigkeit dem Korper 
entnommen und der mikroskopischen Untersuchung zuganglich gemacht. 
Die letztere Methode hat den Nachteil, daB sich sowohl postmortale als aueh 
durch die Praparation ktinstlich hervorgerufene Veranderungen nicht immer 
mit Sicherheit ausschlieBen lassen. Alle Driisen bilden ihr spezifisches Sekret 
aus dem Protoplasma der Zelle, indem sich dieses mit Granula anfiillt, die bei 
den meisten Drusen im Zelleib gleichmaBig verteilt sind und nur den Kern frei 
lassen. Diese Cymogenkorner, die Claude Bernard, und zwar gerade am 
Pankreas, entdeckt hat, zeigen jedoch an dieser Druse eine etwas abweichende 
Anordnung. Der yom Lumen abgewandte, basale Teil der Zellen ist namlich 
frei von Granulis, die sich ausschlieBlich in dem der Lichtung zugekehrten Anteil 
des Zelleibes finden (Langerhans). So kann man eine Innen- und eine AuBen
zonc unterscheiden. Der Granulationszustand des Protoplasmas zeigt nun 
erhebliche Unterschiede, je nach dem Tatigkeitszustand der Druse, wie Kuhne 
und Lea an dem lebenden Pankreas des Kaninchens, das sich wegen seiner 
diffusen Verteilung im Mesenterium zur Untersuchung besonders eignet, zeigen 
kOllllten. Wahrend der Arbeit der Zelle verkleinert sich die Innenschicht, ent
sprechend nimmt die AuBenschicht zu. Dabei scheinen die Cymogenkorner 
einer Auflosung zu verfallen, indem sie heller und durchscheinender werden, 
urn schlieBlich ganz zu verschwinden. Zugleich findet ein Nachrucken der 
basalwarts gelegenen Korner nach der Innenzone zu statt, worauf diese 
Granula demselbell AuflosungsprozeB ullterliegen. Dabei ist es jedoch 
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bemerkenswert, daB die Zelle niemals ganz frei von Granulis wird. Dafur, daB 
die Korner innerhalb der Zelle aufge16st werden, spricht auch der Umstand, 
daB auBerhalb der Zelle, also im Lumen, niemals Granula nachweis bar sind 
(Kuhne und Lea, Langley). Diese am lebenden Organ erhobenen Beobach
tungen scheinen durch den Nachweis von Granulis im Lumen anderer Drusen 
und auch des Pankreas, wie sie manche Autoren (Krause, Galeotti) bei 
niederen Tieren gefunden haben, nicht widerlegt zu sein. 

Ferner zeigt sich, daB die Cymogenkorner, wenn sie aus dem Protoplasma 
frei dargestellt werden, in physiologischer Kochsalzlosung unloslich sind. Nach 
Noll laBt sich aus diesem Faktum wohl mit Recht der SchluB ziehen, daB 
die Korner innerhalb der Zelle durch irgendeinen vitalen V organg zur Losung 
kommen. 

Wahrend die freien Granula aber gegen indifferente Flussigkeit eine aus
gesprochene Resistenz zeigen, sind sie in destilliertem Wasser, verdunntem 
Alkali (Heidenhain) und auch in Essigsaure (Laguesse) 16slich, und zwar 
um so leichter, je naher sie der Lichtung liegen (Mathews). 

Noll macht ferner darauf aufmerksam, daB die Zelle bei der Sekretion nicht 
nur an Kornchen verarmt, sondern daB diese auch kleiner werden, um im Ruhe
zustand wieder an V olumen zuzunehmen. 

Wahrend also so die Innenzone der Drusenzelle mit Cymogenkornern an
gefiillt ist, und diese Zone je nach dem Arbeitszustand in ihrer Ausdehnung 
schwankt, zeigt auch die AuBenzone Bildungen, die das Interesse der Forscher 
wachgerufen haben. Es sind dies Kornchen, vor allem aber fadenahnliche 
Bildungen, die schon Pfluger beobachtet und als periphere Streifung be
schrieben hatte. Sie werden bei der Arbeit der Druse deutlicher. Dieselben Gebilde 
kommen aber auch in anderen Drusen, z. B. in der Parotis vor. Sie werden 
bei der vitalen Farbung besonders deutlich (Michaelis). Die Bedeutung dieser 
Gebilde ist noch nicht klar; vielleicht sind sie die Vorstufen der Cymogenkorner, 
doch ist das noch ungewiB. 

Wahrend nun die sezernierende Zelle an Granulis verarmt, zeigt sich, daB die 
nicht sezernierende sich wieder mit neuen Kornchen anfullt. Da die Granula als 
Cymogenkorner angesehen werden, so sind sie die V orstufen der spezifischen Pro
dukte der Druse. Sie stellen also noch nicht dieses spezifische Sekret selbst 
dar, wie die Untersuchungen Heidenhains Ellen bergers und Hofmeisters 
gezeigt haben. Wann und wo die Umwandlung des Cymogens in das Ferment 
selbst stattfindet, steht noch nicht fest; zahlreiche Versuche an Pankreasfistel. 
hunden haben jedoch gezeigt, daB der reine aus der Druse gewonnene Saft 
bezuglich seiner tryptischen Wirkung vollig unwirksam ist oder eine nur schwache 
Verdauungskraft entfaltet, die jedoch sofort vorhanden ist, wenn dem Bauch
speichel Darmsaft zugesetzt und er so aktiviert wird (B a y Ii s s und S tar Ii n g). 

Aber auch makroskopische Unterschiede zwischen ruhender und 
sezernierender Zelle bestehen. Erstere sieht weiB aus, die tatige Druse zeigt 
dagegen eine ins Braune gehende Verfarbung, wobei die Acini der ruhenden 
Druse glatt, die der arbeitenden dagegen eingekerbt erscheinen. Bei der tatigen 
Druse ist der Lymphstrom vermehrt (Barcroft und Starling), sie ist starker 
durchblutet und fiihlt sich wesentlich harter an. 

Der Pankreassaft. 
Der Pankreassaft zeigt, je nach der Art der Reizung, die seine Sekretion 

hervorgerufen hat, erhebliche cheinische Unterschiede. Je nach der Art der 
zugefiihrten Nahrung bestehen erhebliche Unterschiede in dem Gehalt an 
Wasser, Alkali, Asche und organischen Bestandteilen. Der durch Saurereiz 
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erzielte Saft ist dunn und stark alkalisch, arm an Fermenten, umgekehrt 
verhalt sich der durch Vagus. oder Sympathicusreiz gewonnene. 

Bezuglich der chemischen Zusammensetzung des menschlichen Pankreas
saftes sei auf die Arbeiten von Schumm, Glae13ner und Wohlgemuth 
verwiesen. 

Der frisch sezernierte Pankreassaft stellt eine wasserklare, stark alkalisch 
reagierende Fliissigkeit dar. Die alkalische Reaktion, der eine hohe physiologi
sche Bedeutung zukommt, beruht auf dem Gehalt des Saftes an Soda. Nach 
Au e r b a c h und Pic k soIl die Alkalescenz des frisch gewonnenen Pankreassaftes 
geringer sein, als allgemein angenommen wird und auf seinem Gehalt an 
Bicarbonat, nicht an Soda, beruhen. Diese Alkalescenz soIl das Optimum fUr 
die Peptolyse und Lipolyse darstellen. Die Wasserstoffionenkonzentration des 
Pankreassaftes weicht nach Mi ch a e lis nicht sehr erheblich von der des Blutes abo 

Kommt der salzsaure Mageninhalt in das Duodenum und trifft hier mit 
dem kohlensauren Natrium des Pankreassaftes zusammen, so entwickelt sich 
Kohlensaure. Abgesehen von der mechanischen Wirkung der Kohlensaure, 
die zu einer Lockerung des Speisebreies fuhrt (Bunge), stellt eine mit Kohlen
saure gesattigte Alkalilosung das Optimum fUr die Wirkung der Pankreas
fermente dar (Schierbeck). Die Bauchspeicheldruse ist die wichtigste Ver
dauungsdruse des Organismus. Der Saft bewirkt eine fermentative Spaltung 
des Eiwei13es, des Fettes und der Kohlehydrate, daneben finden sich noch Fer
mente von untergeordneter Bedeutung. 

Trypsin. Das Trypsin stellt das eiwei13spaltende Ferment des Bauchspeichels 
dar. Die peptolytische Wirksamkeit des Pankreassaftes wurde von Corvisart 
(1857/58) entdeckt, nachdem schon fruher Purkinje, Pappenheim und 
Claude Bernard ahnliches beobachtet hatten. Es unterscheidet sich von dem 
Pepsin dadurch, da13 es die Eiwei13korper bis zu den Aminosauren herab abbaut. 
Es verdaut auch die Muskelfasern, die vom Pepsin des Magens nicht oder nur 
unzureichend angegriffen werden. Dies hat diagnostische Bedeutung (s. u.). 
Es wirkt am besten bei alkalischer Reaktion, bei saurer wird es zerstort. Das 
Optimum der Wirksamkeit liegt bei Korpertemperatur, dochwirkt es auch noch 
bei 55°. Bald nach Beginn der Einwirkung des Trypsins werden Cystin, Tyrosin 
und Tryptophan aus dem Eiwei13molekiil abgespalten. Andere Aminosauren 
(Alanin, Asparaginsaure, Glutaminsaure u. a.) treten erst nach langerer Ein
wirkung auf. Ein Teil des Eiwei13es widersteht der Trypsineinwirkung. Bei 
manchen Eiwei13korpern macht dieser abiurete Rest (Polypeptide), der durch 
das Trypsin nicht vollig abgebaut werden kann, einen recht betrachtlichen 
Teil aus. Diese Substanzen entsprechen dem Antipepton K uhnes. Bezuglich 
der Einzelheiten des chemischen Abbaus verweise ich auf die Arbeiten von 
Emil Fischer und seiner Mitarbeiter, vor allem Abderhaldens. Nucleo
proteide und Nuclein zerfaHen durch die Einwirkung des Trypsins in Nuclein
saure und Eiwei13, das weiter abgebaut wird. Nach Schmidt u. a. soU die 
Spaltung der Nucleinsaure durch eine im Pankreassaft vorkommende Nuclease 
zustande kommen (s. weiter unten). Setzt man nichtdenaturiertes Eiwei13, 
vor aHem Hiihnereiwei13 oder Blutserum der kunstlichen Trypsinverdauung 
aus, so fallt die au13ergewohnlich gro13e Resistenz dieser Substanzen, gegen die 
Verdauung auf. Ja, es zeigt sich sogar eine sehr erhebliche antifermentative 
Wirkung. Stellt man mit einer kunstlich hergestellten Trypsinlosung die an 
anderer Stelle (S. 49) angegebene Caseinprobe an und setzt zu der CaseinlOsung 
Blutserum in starkster Verdunnung, so la13t sich die Fermentabschwachung noch 
nachweisen, wenn die Verdunnung 1 : 5000000 betragt. Das ist praktisch 
insofern sehr wichtig, als der Nachweis von Trypsin sehr haufig zur Erkennung 
von Pankreassekret in Cysten usw. angewandt wird. Es ist aber klar, da13 in 
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derartigen Korperfliissigkeiten oft Serumbeimengungen sind, die die Trypsin. 
wirkung vollkommen zu hemmen vermi:igen. 

Zur Bestimmung der Trypsinwirkung dient das Verfahren nach Mett 
(EiweiBri:ihrchen), die Casein pro be, die weiter unten ausfiihrlich angegeben 
ist, sowie die Verdauung einer Fibrinflocke nach Griitzner, die aber exakte 
quantitative Untersuchungen nicht gestattet. 

Da die Verdauungsprodukte der Trypsinverdauung (vor allem Aminosauren, 
weniger Albumosen und Peptone [B a y lis s]), diese hemmen, so eignen sich zu 
quantitativen Untersuchungen nur solche Methoden, bei denen die zu verdauende 
EiweiBmenge und die dabei entstehenden Abbauprodukte so gering und wenig 
konzentriert sind, daB diese Hemmung nicht eintritt. 

Die Verdauung des Trypsins erfolgt dann nach einfachen Proportionen, 
d. h., die Menge des verdauten EiweiBes ist proportional der Fermentmenge 
und der Zeit der Einwirkung (Volhard, Fau bel, GroB). Zu demselben Resul
tate sind Henri und Bayliss auf physikalisch-chemischem Wege gelangt. 

Der aus einer Pankreasfistel gewonnene Pankreassaft zeigt eine sehr geringe 
oder sogar gar keine tryptische Aktivitat. Die Ursache ist darin zu suchen, daB, 
wie Heidenhain gezeigt hat, und worauf bei den Veranderungen der Driise 
bei der Sekretbildung schon hingewiesen ist, das Trypsin als inaktive Vorstufe, 
als Trypsinogen gebildet und ausgeschieden wird. Sowohl beim Pankreas
fistelhund, als auch beim Menschen ist das der Fall (GlaeBner, Wohlgemuth). 
Erst durch die Beriihrung mit Darmsaft wird das Cymogen in wirksames Trypsin 
verwandelt. Der im Darmsaft vorhandene Ki:irper, der diese Wirkung ausiibt, 
ist von Pawlow Enterokinase genannt worden und entsteht in dem Diinn
darmepithel. Die Bildung der Enterokinase wird andererseits wieder durch 
den Pankreassaft bewirkt. Sie ist durch Essigsaure fallbar, in Alkoholli:islich, 
warme-, aber nicht hitzebestandig, da sie bei 70 0 zersti:irt wird. 

Das Trypsinogen verwandelt sich aber auch dadurch in Trypsin, daB der 
Saft langere Zeit steht. Dagegen geschieht die Umwandlung durch Enterokinase 
fast momentan. Trypsinogen wird nach Vernon durch Trypsin aktiviert, 
was von Mellanby und Wolley abgelehnt wird. Die Verwandlung von Tryp
sinogen in Trypsin geschieht durch Autokatalyse. 

DaB im Pankreassaft auBer dem Trypsin noch andere peptolytische Fermente 
vorkommen (Ereptas'e) (Pollack, Bayliss und Starling) ist nicht sicher 
erwiesen. Nach Wohlgemuth befindet sich das Erepsin' auch im inaktiven 
Pankreassaft in aktivem Zustand .. Es ist nach Lombroso mit der Darm
ereptase nicht identisch. 

Nuclease. Bei Ausfall der auBeren Pankreasfunktion finden sich nach Fleisch
nahrung zahlreiche Muskelfaserkerne im Stuhl, was nach Schmidt auf das 
Fehlen einer im Pankreassaft enthaltenen Nuclease zuriickzufiihren ist. 

Um Wiederholungen zu vermeiden verweise ich auf das bei den "Funktions
priifungen" Gesagte. 

Die Nuclease bewirkt nach Iwanoff, Araki, Sachs eine Umwandlung 
der Nucleinsaure, indem diese in eine nicht gelatinierende Form verwandelt 
wird. 1m iibrigen steht die Existenz einer Nuclease im Pankreassaft noch nicht 
mit Sicherheit fest (Wohlgemuth). 

London, Schittenhelm und Wiener fanden bei je einem normalen, magen-
10 sen, entpankreasten Runde und einem, bei dem samtliche Pankreasausfiihrungsgange 
unterbunden waren, dieselbe Verdauung der Nucleinsaure. Die Ereptase des Pankreas
saftes soIl durch Serum in ihrer Wirkung, im Gegensatz zum Trypsin, gesteigert werden 
(GlaeBner). 

Koblebydratspaltendes . Ferment. Das diastatische Ferment verwandelt 
Starke iiber Dextrin in Maltose, wirkt also wie das Ptyalin des Speichels. Die 
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Diastase ist von der Reaktion des umgebenden Mediums unabhangiger, als das 
Trypsin, da sie bei neutraler Losung ebensogut wirkt, wie bei alkalischer, und 
auch bei schwach saurer Reaktion noch wirksam bleibt. 

~ach Hermann und Schlesinger wird die Wirksamkeit der wasserloslichen 
Amylase in waBriger Losung rascher und starker abgeschwacht, als in Kochsalz- und 
Dinatriumphosphatlosung oder in 50 % igem Alkohol und Aceton. Bei einer Amylase
Verdiinnung von 1 zu 100 Millionen wird von einer einprozentigen Starkelosung das 
Einmillionfache der Fermentmenge in 30 Stunden zu Erythrodextrin gespalten. In 
30 Stunden ist die Spaltung vollendet. 

Bei Stauung des Pankreassaftes wird die Diastase resorbiert und im Harn 
ausgeschieden. Dies ist diagnostisch nicht unwichtig (s. unten Funktions
priifungen). Der Nachweis geschieht mittels der weiter unten ausfiihrlich be
schriebenen Methode von Wohlgemuth. 

Daneben enthalt das Pankreassekret Maltase, ferner bei Milchzucker
fiitterung oder saugenden Jungen auch Lactase (Weinland, Almagia), was 
von Ibrahim und Kaumheimer nach Untersuchungen an jiingeren und 
alteren Sauglingen bestritten wird. 

Fettspaltendes Ferment. Das Steapsin des Bauchspeichels (Berchelot) 
spaltet hydrolytisch Neutralfett in Glycerin und Fettsaure. Bei Anwesenheit 
von Alkali verbinden sich die freien Fettsauren mit diesem zu Seifen. Die Menge 
derselben ist daher von der Alkalimenge abhangig. (Siehe unter: Ausnutzung 
der Nahrung bei Pankreaskrankheiten.) Die Seifen unterstiitzen die Emulgierung 
des Fettes. Dadurch wird die Spaltung des Fettes erleichtert, doch wirkt das 
Steapsin im Gegensatz zu der Lipase des Magens (Volhard) auch auf nicht
emulgierte Fette ein. 

Was die Wichtigkeit des Steapsins betrifft, so steht es fest, daB auch bei 
Abwesenheit desselben das Fett in normaler Menge gespalten werden kann, 
wenn die entsprechenden fettspaltenden Bakterien vorhanden sind (GroB, 
s. u.). Natiirlich braucht das nicht immer der Fall zu sein. 

Durch Gallezusatz wird die Wirkung erhoht (Bompiani). Ebenso wie das 
Trypsin wird das Steapsin als inaktives Proferment ausgeschieden, die Akti
vierung erfolgt wahrscheinlich durch die Galle. Das Steapsin wirkt ferner auf 
Ester ein, die bekanntlich erst im Diinndarm gespalten werden (Aspirin!). 

Der Nachweis und die Bestimmung geschieht entweder durch Titration der 
aus neutralem Olivenol gebildeten freien Saure oder stalagmometrisch. 

Lecithinspaltendes Ferment. Von Kutscher und Lohmann entdeckt, 
solI es aus Lecithin Cholin freimachen. 

Von Ehrmann wird auf das Fehlen dieses Ferments eine Lecithinvermeh
rung im Stuhl bei Pankreaskranken zuriickgefiihrt (s. unten). 

Labferment. Ais Labferment des Pankreas ist von Kuhne ein Ferment 
beschrieben worden, das die Milch zur Gerinnung bringt und sein Optimum bei 
60-65° hat (Vernon). Dabei besteht ein Parallelismus zwischen tryptischer 
und Labwirkung (Pawlow und Parastschuck). Ebenso wie das Trypsin 
wird es als inaktives Proferment ausgeschieden und durch Darmsaft aktiviert. 
Wahrend Pawlow und Parastschuck daher eine Identitat des Trypsins und 
des Labs annehmen, eine Anschauung, die durch die von J aco by beobachtete 
gleichzeitige Hemmung der Trypsin- und Labwirkung durch Pferdeserum 
gestiitzt wird, bestreiten andere Autoren, daB Pankreaslab und Trypsin das
selbe Ferment sind. Der Nachweis eines besonderen Labfermentes scheint auch 
durch die Untersuchungen Wohlgemuths gelungen zu sein. Danach findet 
sich auch im menschlichen Pankreassaft ein Labferment, "im inaktiven 
als Proferment, im aktiven als Ferment". Die Aktivierung geht mit der des 
Trypsins parallel. 

GlaeBner hat im menschlichen Pankreassaft Lab vermiBt. 
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Hamolytisches Ferment. Eine hamolytische Wirkung des Hundepankreas· 
saftes wurde zuerst von Delezenne beobachtet. Friede mann hat dann 
weiterhin den Hundepankreassaft auf Hamolysine lintersucht und im Fistel
saft durch Lecithin aktivierbare Hamolysine (Lecithide) nachgewiesen. Die 
wirksame Substanz des Pankreas, die aber im Gegensatz zu anderen Ambo
ceptoren thermolabil ist, kann von Blutkorperchen gebunden werden, verhalt 
sich also wie ein Amboceptor. Die hamolytische Wirkung ist auch gegen die 
eigenen Blutkorperchen gerichtet (Autohamolysin). 

W 0 h I gem u t h hat fast gleichzeitig das hamolytische Gift auch im mensch
lichen Pankreassaft nachgewiesen. Auch hier handelt es sich urn ein Hamolysin 
und Lecithid, da es durch Lecithin aktiviert wird. Es verhalt sich also wie das 
Kobragift (Ehrlich und Kyes) und das Bienengift (Morgenroth und Carpi). 

Es besteht ein Parallelismus zwischen hamolytischer Kraft und fettspaltender 
Wirkung, dagegen besteht weitgehende Unabhangigkeit von der Trypsinwirkung. 
Nach Wohlgemuth ist die Hamolyse wohl eine Kombination von lipolytischer 
und proteolytischer Kraft. 

Mydriatisch wirkende Substanzen sind im Pankreassaft wiederholt 
nachgewiesen worden (GlaeBner und Pick, Wohlgemuth, Minami), und 
zwar ist die mydriatische Wirkung besonders stark nach Fleischfutterung. 
Diese Substanzen sind von den Fermentmengen unabhangig. Sie sind nicht 
hitze bestandig. 

Erregung der Pankreassekretion. 
Die Anregung der Sekretion der Bauchspeicheldruse geschieht sowohl auf 

nervosem Wege, als auch durch Vermittlung der Blutbahn. Vor allem haben uns 
die grundlegenden Untersuchungen Pawlows mit ihren exakten Versuchs
bedingungen den Weg gewiesen, auf dem die Tatigkeit des Pankreas zur Aus
losung gebracht wird. Die Untersuchungen in dem Pawlowschen Laboratorium 
zeigten, daB vor aHem "die Sauren machtige Erreger der Bauchspeicheldruse 
sind, und daB man durch sie wie durchkein anderes Mittel die Tatigkeit der 
Druse forcieren kann". Dabei ist ein Unterschied in der erregenden Wirkung 
verschiedener Sauren nicht vorhanden. AIle daraufhin untersuchten Sauren 
erwiesen sich in ihrer Wirksamkeit gleich stark. 1m Gegensatz dazu bewirkt 
Alkali einen sofortigen Stillstand der Bauchspeichelsekretion. Berucksichtigt 
man die saure Reaktion des Magensafts, so falIt die ZweckmaBigkeit der Pankreas
erregung durch Sauren sofort ins Auge und es zeigt sich, daB diese saure Reaktion 
als Bindeglied zweier benachbarter Abteilungen des Verdauungskanals dient. 
Nach Pawlow stellt die Saure ein spezifisches Reizmittel fUr das Pankreas 
dar, was vor aHem daraus hervorgeht, daB Reizmittel wie Pfeffer und Senf, 
selbst in starkster Konzentration, die Bauchspeichelsekretion vollkommen un
beeinfluBt lassen, wahrend selbst stark verdunnte Sauren eine machtige Pankreas
tatigkeit auslosen. DaB hier in der Tat ein physiologischer Vorgang vorliegt, 
und nicht etwa durch die Versuchsbedingungen gegebene Verhaltnisse, zeigt 
die Tatsache, daB auch Magensaft selbst ein spezifischer Reiz fUr die Pankreas
tatigkeit ist. Dasselbe bestatigen die Versuche von Schlagintweit und Stepp, 
die durch Einspritzen von Salzsaure, normalen und hyperacid en Magensaften 
in das Duodenum von Pankreasfistelhunden eine kri1ftige Pankreassekretion 
erzeugen konnten, die nach lnjektion von achylischen Magensi1ften fast voll
kommen ausblieb. Sie bleiht auch aus, wie Pawlow zeigte, wenn man dem 
Versuchstier seinen eigenen Pankreassaft einfiihrt. "Wir sehen hier ein lehr
reiches Beispiel, wie die Arbeit des einen Abschnittes des Verdauungskanals 
mit der des vorhergehenden zusammenhangt und durch sie bestimmt wird". 
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,,1m Magen selbst sichert die psychische Sekretion, die ja die Verdauung einleitet, 
eben dadurch del' Letzteren auch eine Fortsetzung. Die Saure des Magensaftes 
wirkt ihrerseits auf die Bauchspeicheldriise erregend und hierin tritt das Prinzip 
del' gegenseitigen Beeinflussung del' Verdauungsdriisen besonders deutlich her
VOl''' (Pawlow). 

Gebundene HCI wirkt schwacher als freie. Durch StOrungen del' Magen
saftsekretion wird die Pankreassaftsekretion erheblich gehemmt (Cohnhei m 
und Klee). 

Die ZweckmaBigkeit del' Saurewirkung sieht Pawlow abel' weiter darin, 
daB durch den vermehrten Pankreassaftstrom die Saure neutralisiert und da
durch del' Pankreassaft selbst VOl' del' zerstarenden Wirkung des Pepsins ge
schiitzt wird. Man kann noch einen Schritt weiter gehen und annehmen, daB 
dadurch das gegen Saurewirkung auBerordentlich empfindliche Trypsin VOl' 
einer Zerstarung bewahrt wird. AuBerdem dient nach Pawlow das ganze 
Verhalten zur Aufrechterhaltung del' chemischen Integritat des Organism us: 
"In einer besonderen, noch nicht recht begreiflichen Absicht, wird del' Magen
saft als auBerst konzentrierte Lasung von Salzsaure sezerniert; diese Salzsaure 
wird, wie die Physiologie gegenwartig lehrt, aus dem Chlornatrium des Elutes 
bereitet; dadurch entsteht im Elute ein DberschuB von Alkali, und dieses muB, 
um die chemische Integritat des Blutes zu wahren, aus dem Organismus entfernt 
werden. DieSalzsaure jedoch wiirde nach Erledigung ihrer Aufgaben im Ver
dauungskanal wieder zur Resorption kommen und dadurch ihrerseits zu einem 
starken Sinken del' Elutalkalescenz fiihren. Somit wiirde die Elutalkalescenz 
groBe Schwankungen nach beidenRichtungen hin vollfiihren; die Blutalkalescenz 
ist jedoch, wie wir wissen, ein sehr wichtiger Faktor del' chemischen Prozesse 
im Organismus. Diese Schwierigkeiten werden leicht beseitigt, wenn man die 
erarterten Beziehungen del' Verdauungssafte in Betracht zieht; so treibt denn 
del' saure Magensaft gerade seiner Aciditat wegen, und ihr proportional, den 
alkalischen Pankreassaft; das heiBt, wahrend das saure Element des Blutkoch
saIzes in die Pepsindriisen und von dort in die Magenhahle geht, dient das basische 
Element als Soda dem Pankreas zur Bereitung des Bauchspeichels. Und so 
treffen die beiden Bestandteile des Chlornatriums in dem Darm wieder zusammen 
und regenerieren das Kochsalz." Hierzu sei abel' bemerkt, daB nach den Unter
suchungen von Straub, Beckmann, Erdt und Mettenleiter auf del' Hahe 
del' Magenverdauung Anderungen del' CO2-Spannung im Blut auftreten, die 
durch die mit del' Nahrungszufuhr einhergehenden Verdauungsvorgange - Ver
schiebung saurer Valenzen aus dem Blut in die Verdauungssekrete - verbunden 
sind. 

Als Ursache del' beschriebenen Saurewirkung nahm Pawlow zunachst einen 
reflektorischen Vorgang an, glaubte also, daB sie auf dem Wege del' N ervenbahnen
zustande kame. Hatten die Untersuchungen Popielskis und die Werthei mel'S 
und Lepages gezeigt, daB auch nach ZerstOrung des Nervensystems und del' 
Bauchganglien die Saurewirkung auf das Pankreas unverandert bestehen bleibt, 
so waren es Bayli ss undStarling, die das Wesen diesel' Wirkung vallig klarten. 
Sie konnten zeigen, daB die Wirkung del' Saure auch dann bestehen bleibt, 
wenn in del' Diinndarmschlinge, in die die Saure gebracht wird, aIle Nerven 
zerstOrt sind. Die Wirkung muBte also auf dem Blutwege zustande kommen, 
doch konnte die Saure als solche nicht die Ursache sein. Es zeigte sich nun, 
daB in del' Darmwand unter Einwirkung del' Saure eine Substanz entsteht, 
die, in die Elutbahn gebracht, die Pankreassekretion auslast. Bayliss und 
Starling nannten diesen Karpel' Secretin. War es schon friiher durch die 
Untersuchungen von Popielski und von Wertheimer und Lepage bekannt, 
daB die Saure nur vom Duodenum und obersten Diinndarm aus wirkt, so zeigten 
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Bayliss und Starling, daB sich nur aus diesen Darmabschnitten das hitze
bestandige Secretin herstellen lieB. Injiziert man einem Pankreasfistelhund 
das Blut eines anderen Tieres, das Saure in das Duodenum injiziert bekommen 
hat, so wird dadurch die Bauchspeichelsehetion des Fistelhundes zur Tatigkeit 
angeregt (Henriques und Hallion). Die chemische Natur der Sauresecretin
sehetion wird auch dadurch bewiesen, daB Atropin die Secretinsehetion, im 
Gegensatz zu der durch Vagus- oder Sympathicusreizung hervorgerufenen, 
nicht hemmt. Dagegen sollen pankreasexstirpierte und -diabetische Hunde 
eine erhebliche Abnahme des Secretingehalts der Darmschleimhaut zeigen, 
als Folge der fehlenden inneren Sehetion des Pankreas (Evans). 

Die Pawlowsche Schule (Bylina) hat dann die Richtigkeit der Versuche 
von Bayliss und Starling anerkannt und die Anschauung einer vorwiegend 
nervosen Erregung der Panheassehetion zugunsten der chemischen fallen 
lassen. Die Saftanregung durch Saure (GlaeBner), ihre Hemmung durch 
Alkali (Wohlgemuth) ist auch beim Menschen vorhanden. GlaeBner 
hat letztere beim Pankreasfistdmenschen vermiBt. 

Das Secretin wird aber nicht nur durch Saure im Darm freigemacht, sondern 
auch Seifen (Ba bkin) in 5-10%iger Losung konnen diese Wirkung auslosen 
(Fleig). Dabei ist es aber interessant, daB im Gegensatz zur Saurewirkung die 
Seifenwirkung durch Atropin gehemmt wird (Ssawitsch), so daB bei dieser 
Art der Reizung vielleicht doch nervose Einfliisse eine gewisse Rolle spielen. 

Wesentlich schwacher als durch Saure und Seife wird die Pankreastatigkeit 
durch Wasser, Wittepepton (Cohnheim und Klee) und durch Fett 
(Pawlow) erregt. Letzteres hemmt bekanntlich die Magensaft- und damit 
Sauresekretion, so daB es direkt auf die Pankreassekretion wirken muB. DaB 
ebenso, wie in den Hundeversuchen des Pawlowschen Laboratoriums, auch 
beim Menschen dabei eine Wirkung der Magensaure auszuschlieBen ist, geht 
schon aus der Tatsache hervor, daB nach Einfiihren von Fett in den Magen, 
Diinndarminhalt zuriickflieBt und etwa vorhandene Saure neutralisiert (Boldy
reff, Volhard). Bei der chemischen Indifferenz des Fettes nimmt Pawlow 
eine Erregung der peripheren Endapparate im Darm, also nervose Einfliisse, an. 
1m Gegensatz dazu will Bilina einen sehr starken EinfluB des Neutralfettes 
auf die Pankreassehetion beobachtet haben. Der durch Fett bewirkte Pankreas
saft ist besonders reich an fettspaltendem Ferment (Walther). Gley teilt die 
Panheaserreger in folgende Klassen ein: 

1. Sauren, Neutralfette, Seifen, die das Secretin in vivo zur Losung 
bringen. Kommen sie mit der Duodenalschleimhaut in Beriihrung, so wird 
dieser das Secretin in groBer Menge entzogen. 

2. Alkohol, Pepton- und heiBe Salzlosungen, die das Secretin in 
vitro losen. Sie dienen zur Herstellung wirksamer Schleimhautextrakte. 

3. Gewisse Alkaloide, EiweiBabbauprodukte, Cholin, die, in die 
Blutbahn gebracht, das Pankreas zur Sehetion bringen. Nach seiner Ansicht 
darf die reflektorische Erregung der Pankreassekretion nicht unterschatzt 
werden. 

Auch auf psychischem Wege wird die Bauchspeicheldriise erregt 
(Oechsler); lokal reizende Substanzen wirken zum groBten Teil auf die 
Sehetion nicht ein. A,uch die Extraktivstoffe des Fleisches rufen keine 
starkere Erregung hervor, als Wasser allein. 

Letzten Endes ist die durch eine Nahrung hervorgerufene Pankreassaft
sekretion abhangig von der durch diese Nahrung bewirkten Sauresekretion des 
Magens. Der Pankreassaft zeigt chemische Abweichungen je nach der Art des 
normalen Erregers. 
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Der "Sauresaft" ist arm an organischen Substanzen, reich an Aschebestand
teilen; er enthalt nur wenig Fermente, ist dafiir aber stark alkalisch. Dagegen 
ist der durch Seifen, Wasser und Fette bewirkte fast konzentriert und verhalt 
sich umgekehrt wie der Sauresaft; er ist schwach alkalisch, fermentreich und 
arm an anorganischen Bestandteilen (Pawlow). 

Fiir praktische Zwecke besonders wichtig ist der EinfluB der Nahrung auf 
die Bauchspeichelsekretion, da ja besonders beiPankreasfistelneine entsprechende 
Regelung der Diat notwendig ist. Die Pawlowschen Versuche hatten gezeigt, 
daB die starksten Erreger des Magensaftes - eben durch diese Erregung und 
den Zusammenhang zwischen Magensaft- und Pankreassaftsekretion - auch die 
starksten Erreger fiir den Pankreassaft sind. Wurden die Versuchstiere mit 
Fleisch und Brot gefiittert, so trat in der erst en Zeit nach der Nahrungsaufnahme 
zugleich mit der Magensaftausscheidung auch eine erhebliche Sekretion von 
Bauchspeichel ein, der nach den obigen Ausfiihrungen an organischen Stoffen 
und Fermenten arm war, wahrend bei Milchfiitterung die Pankreassekretion 
allmahlich zunimmt. Auf Milch erfolgt die geringste Sekretion, wobei der Saft 
die geringste Alkalescenz aufweist. Die VerhaItnisse beim Runde ergeben sich 
aus folgender, der Arbeit von Walther entnommenen, Tabelle . 

Menge und Art 
der Nahrullg 

600 ccm Milch 
250 g Brot .. 
100 g Fleisch. 

• OJ I 
~~e 
OJ <: '" Dauer der Sekretion und 
~i ; mittlere Se.kretionsge
"'.- '" schwindigkeit (im Laure 
~J;i VOIlO') 
CDIlJ~ 

:.!""~ 

45,7 4 Std. 30'- 0,85 ccm 5,268 
162,4 7 " 35'- 1,75" 3,223 
131,6 4 " 12'- 2,61" 2,465 , 

0,869 4,3991 0,68 
0,925 2,298 0,39 
0,907 1,558. 0,24 

I 

0,348 
0,564 
0,588 

Im iibrigen ist der Sekretionswert der Nahrung zu ermitteln, da er sich aus 
den einzelnen Sekretionsreizen zusammensetzt, die verschieden auf Saftmenge 
und auf den Gehalt an einzelnen Fermenten wirken. 

Wohlgemuth zeigte, daB auch beim Menschen eine erhebliche quan
titative Abhangigkeit des Pankreassaftes von der Nahrung besteht. Die 
groBte Saftmenge wird nach Kohlehydratnahrung veranlaBt. Nach EiweiB
nahrung ist die Menge geringer, am geringsten nach Fettzufuhr, wobei aber die 
Fermentmengen um so groBer sind, je geringer die Bauchspeichelmenge ist. 
Der "Fettsaft" war also am konzentriertesten, der "Kohlehydratsaft" am fer
mentreichsten. Wie beim Runde wird auch beim Menschen die Saftabsonderung 
durch Saure vermehrt, durch Alkali vermindert. Daraus ergibt sich die fiir die 
Behandlung der Pankreasfisteln beim Menschen wichtige Tatsache, daB die 
Diat in dem Sinne einer Diabetikerkost zu regeln ist, d. h. also unter Vermeidung 
der Kohlehydrate und Bevorzugung einer fettreichen Kost. Dazu sind kleine 
Mengen Natrium bicaroonicumzu verabreichen. Diese ~iat hat sich in- der 
Praxis in der Tat oft bewahrt, doch liegen auch Beobachtungen iiber MiBerfolge 
vor (Kempf, Bickel). 

Ich kann die Wohlgemuthschen Versuche insofern bestatigen, als ich bei 
Fleischnahrung eine groBere Trypsinmenge im Stuhle fand, als nach Kohle
hydratkost. 

Die Menge des Pankreassaftes, die der Mensch am Tage liefert, wird ver
schieden angegeben. Dabei muB man bedenken, daB die Werte von Kranken 
mit Pankreasfisteln stammen und daB es nicht feststeht, wie weit dabei patho
logische Veranderungen mitgewirkthaben. Auch kann ein Teil des Saftes 

2* 
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durch einen Nebengang abgeflossen sein. Nach einer Mahlzeit solI die Pankreas. 
saftmenge 30-50 ccmjStunde betragen (GlaeBner). 

Schumm gibt als Tagesmenge 293-531 ccm 
GlaeBner 450-848 ccm 
Pfaff 600 ccm an. 

Neben dieser Saftsekretion, die infolge des Reizes spezifischer Erreger auf. 
tritt, kennen wir durch Boldyreffs Untersuchungen aber auch eine periodische 
Pankreastatigkeit, die auch in der Ruhe zustande kommt. Wie Boldyreff 
namlich zeigen konnte, wird der Ruhezustand des Verdauungsapparates, vor 
aUem auch der Bauchspeicheldruse, durch Perioden der Tatigkeit unterbrochen, 
die mit einer ganz wunderbaren RegelmaBigkeit auftreten. Die Tatigkeit ist 
yom Appetit vollkommen unbeeinfluBt, ja, "sie hart immer sogleich auf, wenn 
sich das Eintreten des Appetits physiologisch bemerkbar macht. Ebenso ver
schwindet sie wahrend der Verdauung." Dieser periodisch ausgeschiedene Saft 
hat eine sehr betrachtliche Viscositat, enthalt sehr viel organische Substanz 
und zeichnet sich durch die Konstanz seiner Zusammensetzung aus. Besonders 
faUt die groBe RegelmaBigkeit der periodisch auftretenden Erscheinungen auf. 
Bei demselben Tiere treten sie in ganz bestimmten Intervallen auf, die noch 
nicht um 5 Minuten differieren. Bei verschiedenen Runden schwankten die 
Ruhezeiten von 1 Stunde 20 Minuten bis etwa 21/2 Stunden. Je langer die Ruhe
pausen sind, um so langer dauern die Arbeitsperioden. Die Bedeutung und 
der Zweck dieser sehr interessanten periodischen Tatigkeit ist noch vollkommen 
unklar. 

AuBer durch chemische Reize auf dem Wege der Blutbahn findet auch eine 
nervose Erregung und Regelung der Pankreastatigkeit statt. Sowohl im 
Vagus, als auch im Sympathicus verlaufen Fasern, die fardernd und hemmend 
auf die Pankreassekretion wirken (Pawlow, Kudrewetzky). Die Vagus
erregung kann, wie Pawlow gezeigt hat, nur unter besonderen Versuchsbedin
gungen demonstriert werden; es tritt auf Vagusreiz auch dann eine Sekretion 
ein, wenn dabei ein Dbergang von saurem Mageninhalt in den Darm verhindert 
wird. Die Vaguswirkung kommt nicht etwa durch Reizung vasodilatatorischer 
Fasern und dadurch bewirkte Erweiterung der PankreasgefaBe zustande, son
dern es handelt sich dabei urn eine spezifische sekretorische Einwirkung. Es 
geht dies daraus hervor, daB sie - im Gegensatz zu der Secretinsekretion -
durch Atropin gehemmt wird (Werthei mer und Lepage). 

Der "Vagussaft" ist reich an Fermenten und konzentriert, und wird in er
heblicher Menge abgesondert. .Ahnlich ist der sparlichere "Sympathicussaft" 
zusammengesetzt. 

Fur das Bestehen eines nervasen Einflusses auf die Pankreastatigkeit spricht 
I;tuch der Umstand, daB beim EBakt eine, wenn auch nicht sehr erhebliche, Tatig
keit der Druse eintritt. 

Atropin hemmt die "Vagussekretion", Pilocarpin und Cholin regen sie 
an. GroBe Dosen von Atropin bewirken dagegen eine sehr erhebliche Sekretion, 
fUr die eine. Erklarung bisher noch aussteht (Werthei mer und Lepage, 
Modrakowski, Popielski). 
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Innere Sekretion der Bauchspeicheldriise. 
Von O. Groll. 

Schon bei Besprechung der Nahrungsausnutzung bei Pankreaserkrankungen 
haben uns die Resultate der Stoffwechseluntersuchungen darauf hingewiesen, 
daB der Bauchspeicheldruse auBer der auBeren Sekretion sehr wichtige Funk
tionen innewohnen mussen, deren Erklarung nur durch die Annahme einer 
inneren Sekretion, wie wir sie ja heute fiir die meisten Driisen des Organismus 
annehmen mussen, moglich ist. Nachdem schon die alteren klinischen Beobach
tungen auf einen Zusammenhang zwischen Pankreaserkrankungen 
und Zuckerkrankheit hingedeutet hatten, bewies die Entdcckung des experi. 
mentellen Pankreasdiabetes durch von Mering und Minkowski, daB in der 
Tat enge Beziehungen zwischen dem Kohlehydratstoffwechsel und der 
Bauchspeicheldruse bestehen. Es wiirde zu weit fiihren, in extenso auf dieses 
Gebiet einzugehen, wegen dessen auf die Lehrbucher uber Stoffwechselkrank
heiten und Diabetes mellitus, vor allem auf die klassischen Werke Naunyns 
und v. No 0 r den s hinge wiesen sein moge. Wir mussen uns hier mit dem Pankreas
diabetes nur insoweit beschaftigen, als die Glykosurie ein Zeichen einer Er
krankung der Bauchspeicheldriise ist. Klinisch war das Zusammentreffen yon 
Zucker- und Pankreaskrankheit schon lange und zu oft beobachtet, als daB es 
sich um einen reinen Zufall handeln konnte. So berichtet Bright uber das 
Zusammentreffen von Pankreasleiden mit Diabetes, der spater verschwand 
und bis zum Tode des Patienten nicht wieder auftrat. Bei 30 Obduktionen 
Zuckerkranker im Wiener Pathologischen Institut (Rokitansky) aus den 
Jahren 1838-1870 wurde das Pankreas 13 mal auffallend klein, schlaff, 
blutleer gefunden, einmal zeigte es deutliche Verfettung, Schwund auf ein 
Viertel mit Konkrementbildung in den Ausfiihrungsgangen, Umwandlung in 
einen schwieligen Strang. Auch v. Recklinghausen fand zweimal bei Din,
betikerleichen sehr schwere Veranderungen des Pankreas. Ahnliche Beobach
tungen teilen Hartsen und Fles mit, bei denen das Pankreas bis zur Unkennt
lichkeit in einen bindegewebigen Strang verwandelt war. Frerichs fand bei 
Zuckerkranken das Pankreas achtundzwanzigmal von normaler Beschaffenheit, 
zwolfmal atrophisch, einmal war es bis auf einzelne Teile vollkommen verfettet, 
mit Konkrementbildung im Ductus Wirsungianus, in einem andern Fall fand 
sich im Kopf der Druse einCarcinom, ein drittes Mal eine Umwandlung der 
Druse in einen AbsceB. Unter seinen Beobachtungen fiihrt er an, daB sich bei 
zwei Kranken der Diabetes unmittelbar an eine akute Erkrankung des Pankreas 
anschloB. 

Derartige Beobachtungen liegen in der Literatur in groBerer Zahl vor, ohne 
daB man aber bei ihrem Studium den Eindruck gewinnt, daB zwischen Pankreas
erkrankungen und Diabetes ein ursachlicher Zusammenhang angenommen 
worden ware. Vielmehr hat man den Eindruck, daB die bei der Autopsie fest
gestellte Pankreaserkrankung mehr als ein zufalliges Zusammentreffen notiert 
sei, ebenso wie sich ofters ja auch Krankheiten der Nieren oder anderer Organe 
vermerkt finden. Es ist ein zweifelloses Verdienst franzosischer Forscher, 
zuerst auf die innigen Beziehungen zwischenPankreaskrankheit und Diabetes 
hingewiesen zu haben. Schon Bouchardat hatte hierauf aufmerksam gemacht, 
und auch Lancereaux, Lapierre und Popper hatten ahnliche Anschauungen 
vertreten, ohne dabei jedoch eine innere Sekretion des Pankreas im Auge gehabt 
zu haben. Vielmehr nahmen sie an, daB die Zuckerkrankheit die Folge der 
gestorten auBeren Sekretion seL 
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Den Forschungen deutscher Autoren war es vorbehalten, den sicheren 
Beweis von:dem Zusammenhang zwischen Diabetes und Pankreas einwandfrei 
zu erbringen. Diese GroBtat experimenteller Forschung war die eingangs ge
nannte Entdeckung des Pankreasdiabetes beiin Hunde, dutch v. Mering 
und Minkowski im Jahre 1889, die, wie kaum eine andere Entdeckung auf 
dem Gebiete der Stoffwechselkrankheiten, auf die experimentelle Forschung 
anregend gewirkt -hat. Schon vorher war versucht worden, bei Tieren das 
Pankreas zu exstirpieren, ohne daB dies aber erfolgreich geschehen war. So 
hatten Klebs und Munk versucht, den Zusammenhang zwischen Pankreas
erkrankungen und Diabetes mellitus zu klaren, indem sie unter anderem auch 
Pankreasexstirpationen vornahmen. Einen Diabetes beobachteten sie dabei 
nicht. Die Beziehungen zwischen Erkrankungen der Bauchspeicheldriise und 
Zuckerkrankheit suchten die genannten Autoren darin, daB sie die Glykosurie 
als Folge einer gleichzeitig auftretenden Stor,~g im Plexus solaris auffaBten. 
Wie bei anderen friiheren Experimentatoren war auch in den Versuchen von 
K I e b s und M u n k, wie wir heute annehmen miissen, die Bauchspeicheldriise nicht 
vollkommen entfernt worden. Von Mering und Minkowski zeigten schon in 
ihren Untersuchungen, daB die experimentelle Zuckerkrankheit nicht etwa durch 
eine Beteiligung der nervOsen Apparate, besonders des Plexus solaris im Sinne 
von Kle bs und Munk, hervorgerufen sein konnte; denn weder die Los16sung 
der Bauchspeicheldriise von dem Mesenterium, noch die Los16sung yom Duo
denum unter Erhaltung der Verbindungen mit dem Mesenterium, noch die 
partielle Exstirpation des Pankreas in verschiedenen Versuchen unter Zuriick
lassen verschiedener Teile des Organs in den einzelnen Versuchen vermochten 
eine Glykosurie hervorzurufen. Sofort trat aber das Bild des schweren Pankreas
diabetes auf, wenn das zuriickgelassene Stiick auch noch entfernt wurde. AHe 
diese Versuche sind bis heute so oft und so eingehend wiederholt und bestatigt 
worden, daB ihre Richtigkeit als absolut sicher erwiesen zu gelten hat. Die 
Versuchsresultate Pfliigers, Cavazzanis und Thiroloix, die von Renzi und 
Beate, Her lizka u. a., die denPankreasdiabetes auf Nervenverletzungen zuriick
zufiihren versuchten, haben heute als widerlegt zu gelten. Weder die Exstir
pation des Duodenums beim Frosch, bei der Pfliiger Diabetes bekommen haben 
wollte, noch die beim Hunde (Tschernachowski) konnen in Wirklichkeit 
einen Diabetes hervorrufen (Loewitz, Minkowski, Ehrmann, Lauwens, 
Rosen berg u. a.). Die nach Entfernung dieser Organe auftretende, leichte 
Glykosurie war transitorisch und hatte mit dem Pankreasdiabetes nichts zu tun. 
Auch die Kopfspeicheldriisen (de Renzi und Reale) vermogen keinen Ein
fluB auf den Kohlehydratstoffwechsel auszuiiben, ebenso wie die von Falken
berg beobachtete Glykosurie nach Schilddriisenexstirpation nach Minkowskis 
Untersuchungen nicht als Ausfallserscheinung zu erklaren ist. Auch die Hyper
trophie der Darmdriisen, wie sie von verschiedenen Autoren nach Pankreas
exstirpation beschrieben ist (Thiroloix, Boccardi), ist hochstens als ein 
vikariierendes Eintreten fiir die auBere Sekretion aufzufassen, so daB wir heute 
durchaus auf dem Standpunkt der Spezifizitat des Pankreasgewebes fiir 
den Kohlehydratstoffwechsel stehen. 

Das Wesentliche der Untersuchungen vonMerings undMinkowskis, die zu 
allgemein bekannt und zu oft des Ausfiihrlichen erortert sind, ist die Tatsache, 
daB die komplette Entfernung der Bauchspeicheldriise beim Hund eine schwere 
akut verlaufende Zuckerkrankheit erzeugt, die manchen Formen des mensch
lichen Diabetes mellitus auBerst ahnlich ist und in vielen Punkten auf das 
genaueste mit ihm iibereinstimmt. Nur wenn die Bauchspeicheldriise voll
kommen entfernt ist, kommt es zu einem schweren Pankreasdiabetes, 
bleibt ein kleiner Teil der Driise zuriick, so geniigt dieser zunachst, urn 
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die Ausbildung eines Diabetes hintanzuhalten, der erst dann auftritt, wenn 
dar Drusenrest der Degeneration anheimfiHlt (Sandmeyer). Nicht bei allen 
Tiergattungen gelingt es, durch Entfernung der Bauchspeicheldruse einen Diabetes 
hervorzurufen, eine Tatsache, die uns hier nicht weiter beschaftigen solI. Aber 
auch bei Kaltblutern und Vogeln kann man einen Pankreasdiabetes erzeugen. 
Da, wo im Hundeversuch nach angeblich totaler Pankreasentfernung der Dia
betes ausblieb, war das Experiment, wie Minkowski zweifellos mit Recht 
annimmt, nicht sachgemaB ausgefuhrt, indem Reste der Druse im Korper 
zuruckgeblieben waren. 

Die weiteren Untersuchungen Minkowskis ergaben nun bei den pankreas
exstirpierten Tieren ein konstantes Verhaltnis von Harnzucker (D) zu Harn
stickstoff (N). Dieses Verhiiltnis D zu N betragt nach Minkowski 2,8, ein 
Beweis, daB wirklich eine komplette Entfernung der Druse vorgenommen ist. 
Das Wesentliche dieser Zahl sieht Minkowski in der Tatsache, daB sie das 
Maximum der Zuckerbildung aus EiweiB angibt. Neben der Glykosurie finden 
wir auch beim experimentellen Pankreasdiabetes Vermehrung des Blutzuckers, 
der Werte bis zu 0,75 erreichen kann. Daneben besteht ausgesprochene Glykogen
armut, resp. kompletter Mangel. 

Wie ist nun die Entstehung des Diabetes nach Entfernung der BauchspeicJl,.eI
druse aufzufassen? DaB die Ursache nicht etwa in Lasion.eRder.benaehbarten 
Nervengebilde liegen kann, wie in neuerer Zeit noch Pfluger angenommen 
hat, ist schon erortert. DaB auch die auBere Sekretion des Pankreas ohne Ein
fluB auf den Kohlehydratstoffwechsel ist, haben schon Mering und Minkowski 
gezeigt, und inzwischen eine groBe Reihe von Autoren bei Gelegenheit der Unter
suchung der verschiedensten Fragen bestatigt. Es kann sich also nur um eine 
innere Funktion des Pankreashandeln und esfragt sich nur noch, ob diese Tatigkeit 
eine "positive" (von Hansemann) ist, d. h., ob die Pankreastatigkeit in 
der innersekretorischen Produktion eines fiir den Kohlehydratstoffwechsel 
notwendigen Korpers besteht, der nach der Exstirpation wegfallt, so daB es zum 
Diabetes kOIIlmt; oder aber es ware die Moglichkeit zu erwagen, ob der Bauch
speicheldruse entgiftende Aufgaben zufallen, die nach der Entfernung des 
Organs fehlen, so daB diese sog. "diabetogenen Substanzen" im Korper ver
bleiben und dadurch zur Zuckerkrankheit fiihren. Diese von Hedon u. a. 
ursprunglich angenommene Genese ist schon in der ersten Veroffentlichung 
von Mering und Minkowski erortert und als unwahrscheinlich zuruckgewiesen 
worden; die von Dominicis, der zugleich mit V. Mering und Minkowski 
den Pankreasdiabetes entdeckte, und spater von Harley und Vani vertretene 
Ansicht einer negativen Funktion der Bauchspeicheldriise, die entgiftend auf 
den Organismus wirken und nach deren Entfernung schwere Allgemeinerschei
nungen durch Autointoxikation, unter anderem Zuckerkrankheit, entstehen 
sollten, hat sich in der Folgezeit nicht behaupten konnen. Heute dUrfte man 
wohl allgemein annehmen, daB es sich bei der Pankreasfunktion um die Bildung 
eines inneren Sekretes, eines Hormons, handelt, das fiir den Kohlehydrat
stoffwechsel maBgebend ist. Der Beweis fiir die Richtigkeit dieser Auffassung 
wurde ebenfalls von Minkowski, der fiir die weitere Erforschung des Pankreas
diabetes durch seine grundlegenden Untersuchungen das Hauptverdienst fiir 
sich in Anspruch nehmen kann, gegeben. Durch Transplantation der -von ihrer 
Umgebung 10sgelOsten Bauchspeicheldriise unter die Haut bleibt der Diabetes 
aus, der sofort auftritt, wenn man das transplantierte Stuck nachtraglich ent
fernt. Auch durch die Experimente anderer Autoren wurde die Richtigkeit 
der Minkowskischen Anschauung erwiesen. Dagegen sprechen die zahllosen 
negativen Versuche, durch Injektion und Verfutterung von Pankreasextra.kten 
den experimentellen Pankreasdiabetes und den menschlichen Diabetes zu 
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bessern oder zu heilen, in keiner Weise gegen die Anschauung einer innersekre· 
torischen Funktion der Druse 1). 

Wie ist nun diese Wirkung, die wir als eine positive kennen gelernt haben, 
zu erklaren? DaB es sich dabei um die Bildung innersekretorischer Produkte; 
um Hormone, handelt, haben wir bereits erklart. Der Weg den diese Hor
mone nehmen, ist durch die Untersuchungen B i e dis bekannt: Er konnte zeigen, 
daB bei Ableitung der Lymphe des Ductus thoracicus nach auBen auch bei 
kohlehydratfreier Nahrung und im Hungerzustand eine GIykosurie auftreten 
kann. Biedl nimmt daher an, daB das Pankreashormon auf dem Wege der 
Lymphe in die Blutbahn gelangt. Tiere, die auf diese Weise glykosurisch ge
macht waren, zeigten die an anderer Stelle besprochene Adrenalinmydriasis 
(L6wi), die nur durch den Fortfall einer pankreatogenen Wirkung auf den Sym
pathicus zu erklaren ist. 

Biedl konnte ferner zeigen, daB beim partiell pankreasexstirpierten Hund 
die GIykosurie herunterging, wenn dem Versuchstier die Duktuslymphe gesunder 
Runde in die Blutbahn gespritzt wurde. Schon Minkowski hat 1896 die Frage 
erwogen, ob die Hyperglykamie, die ja zweifellos die Ursache der GIykosurie 
ist, durch eine Starung der Zuckerbildung oder durch eine solche des Zucker· 
verbrauchs hervorgerufen wird. Er tritt der Ansicht von Chauveau und 
Kaufmann entgegen, daB es sich beim Diabetes mellitus nur um eine gesteigerte 
Zuckerproduktion handele, ebenso kann er eine gestarte Fixation des Zuckers 
in der Leber (Kaufmann) nicht anerkennen. 

Der Pankreasdiabetes laBt sich nach Minkowski nur durch eine Starung 
des Zuckerverbrauchs erklaren. "Eine Steigerung der Zuckerproduktion 
ohne Starung des Verbrauchs wiirde ja nur analoge Verhaltnisse herbeifiihren 
wie eine fortgesetzt vermehrte Zuckerzufuhr in der Nahrung. Mag man aber 
einen normalen Hund noch so sehr mit Zucker futtern, niemals wird man einen 
solchen Diabetes erzeugen, wie nach Pankreasexstirpation." Die vermehrte 
Zuckerbildung in der Leber ist nur die Folge des gestarten Zuckerverbrauchs: 
"Die vorhandenen regulatorischen Vorrichtungen, welche z. B. bei dem durch 
Muskelarbeit gesteigerten Zuckerbediirfnis das rasche Schwinden des Leber
glykogens bewirken, kommen auch hier zur Geltung, wo infolge des gesteigerten 
Zuckerverbrauchs fortwahrend ein sehr lebhaftes Bedurfnis nach Zucker besteht. 
So wird dann das Glykogen, welches aus den EiweiBsubstanzen oder dem in 
dec Nahrung eingefiihrten Traubenzucker gebildet wird, immec wieder sofort 
in Dextrose umgewandelt, welche, da sie nicht verbraucht werden kann, sich 
im Blut anhauft und in den Harn iibergeht." 

Ais Hauptargumente sprechen fUr Minkowskis Anschauung eines ver
minderten Zuckerverbrauchs als Ursache des Pankreasdiabetes die Tatsachen, 
daB der Quotient D : N bei kohlehydratfreier Nahrung und im Hungerzustand 
beim pankreaslosen Hunde konstant bleibt, daB also der aus dem EiweiB ent
stehende Zucker unverwertet bleibt, daB ferner injizierter Traubenzucker bei 
diesen Tieren quantitativ ausgeschieden wird (Minkowski, Allard) und daB 
Muskelarbeit die Zuckerausscheidung unbeeinfluBt laBt, wohingegen beim 
leichten Diabetes die GIykosurie dadurch heruntergeht (Seo). 

Das Wesen dieser Starung im Zuckerverbrauch ist uns allerdings noch un· 
bekannt, ebenso wie die Art dieses fiir den Kohlehydratstoffwechsel so wichtigen 
innersekretorischen Produktes. Lepine nahm ein glykolytisches Ferment 
an, das zwar in der Hauptsache vom Pankreas, aber auch in anderen Organen, 
vor allem dem Duodenum gebildet werde. Fehlt dieses Ferment nach der 

1) Siehe hierzu die neueren Untersuchungen amerikanischer Autoren tiber das 
"Insulin", p. 34. 
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Exstirpation des Pankreas, oderist dies durch Erkrankung der Fall, sotritt Diabetes 
auf. Konnte diese Theorie einer exakten Nachprufung nicht standhalten, so hat 
auch die spater von Lepine angenommene Anschauung von einer entgiftenden, 
also negativen Funktion des Pankreas, sich nicht behaupten konnen. Auch 
Cohnhei m, R. Hirsch und d3 Meyer treten fiir eine verminderte Zucker. 
zerstorung im Blute ein. 

Viel Muhe und Arbeit ist darauf gerichtet worden, das fUr den Kohlehydrat. 
stoffwechsel maBgebende Hormon kennen zu lernen oder darzustellen, ohne 
daB diese Bemiihungen bis heute ein eindeutiges und positives Resultat gehabt 
hatten. Der sichere Nachweis eines glykolytischen vom Pankreas sezernierten 
Ferments war also bis heute nicht gelungen und damit die Frage nach dem 
Wesen des Diabetes nicht endgultig gelost. Eine wesentliche Erweiterung 
unserer Kenntnisse uber die innersekretorische Wirksamkeit der Bauchspeichel. 
druse wird aber vielleicht durch die vor" kurzem veroffentlichten Versuche von 
W 0 h J gem u t h und K 0 g a gege ben. Die genannten Autoren konnten nachweisen, 
daB sich im Hungerzustand in der Pankreasvene eine Substanz befindet, die 
aus der Bauchspeicheldruse der Leber zuflieBt, und die einen starken EinfluB 
auf das diastatische Ferment der Leber ausubt. Dieses erfahrt eine starke 
Aktivierung. Nach reichlicher Nahrungsaufnahme ist dieser Aktivator nicht 
nachweisbar. Es dient zur Regulierung des Glykogenabbaus und bildet ein 
Gegenstuck zu dem von de Meyer nachgewiesenen Inkret, daB fiir den Glykogen. 
aufbau in der Leber maBgebend ist. Nach Wohlgemuth und Koga hatte 
man sich also die Wirkung des Pankreas derart vorzustellen, "daB von ihm zwei 
Aktivatoren an das Blut abgegeben werden, welche beide zwar fordernd auf 
die Diastase in der Leber einwirken, aber in entgegengesetzter Richtung, der 
eine in aufspaltendem, der andere in aufbauendem Sinne." 

Der Standpunkt Minkowskis, daB das Wesen des Diabetes in einer 
Storung des Zuckerverbrauchs zu suchen sei, ist durchaus nicht unwidersprochen 
geblieben. Vor allem ist es von Noorden, der den Hauptfaktor der Zucker. 
krankheit in einer vermehrten Zuckerbildun gin der Leber sieht. Das Primare 
ist die gesteigerte Zuckerproduktion und ala deren Folge das Unvermogen der 
Leber, Glykogen zu fixieren; daher wird das Blut mit Traubenzucker iiber. 
schwemmt und die Folge der dadurch entstehenden Hyperglykamie ist der 
Diabetes. von N oorden glaubt, daB die Gewebe des Normaltieres und des 
pankreasdiabetischen Tieres sich in der Hohe des Zuckerverbrauchs nicht von· 
einander unterscheiden. Eingehende Untersuchungen zeigten namlich, daB das 
Herz des pankreasexstirpierten Tieres denselben Zuckerverbrauch hat, wie das 
Herz des gesunden Versuchstieres (Patterson und Starling, Knowlton und 
Starling), dasselbe gilt fUr die Blutzellen und die Muskulatur, wie Landsberg 
in Versuchen aus der Greifswalder Medizinischen Klinik gezeigt hat. Es ergab 
sich dabei folgendes: 

"Blutzellen pankreasloser Tiere zerstoren ebensoviel Zucker, wie BJutzellen 
nor maier Tiere. Normale Blutzellen im Serum von pankreaslosen Tieren ver
brauchen nicht weniger Zucker, als im Serum von normaJen Tieren. Der Zucker· 
verbrauch arbeitender Muskeln pankreasdiabetischer Runde (totaler Pankreas· 
diabetes im Sinne von Minkowski) entspricht in seiner GroBenordnung durch. 
aus dem Zuckerverbrauch der norma.len Muskeln." 

Einen vermittelnden Standpunkt nehmen Eppinger, Falta und Rudinger 
ein, die das Wesen des Diabetes in einer Verminderung des Zuckerverbrauchs 
durch Wegfall bzw. Rerabsetzung des inneren Pankreassekrets und durch 
vermehrte Mobilisierung des Zuckers in der Leber infolge Dberfunktion des 
Adrenalsystems sehen. 
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Neuerdings hat Watermann auf Grund eingehender Versuche die Ansicht 
ausgesprochen, daB das Pankreashormon zu den Lipoiden gehore. Die Beein
flussung des Kohlehydratstoffwechsels geschehe durch Beeinflussung der Per
meabilitat der Leberzellen. 1st diese gestort, so kann auch der Aufbau des 
Glykogens nicht in nor maIer Weise stattfinden. Die Beschaffenheit der Zell
emulsion der Leberzellen solI aber eine Funktion des hypothetischen Pankreas
lipoids sein. 

Es kann nichL die Aufgabe dieses Buches sein, aIle die Theorien und Anschau
ungen und aIle die zum Teil auBerordentlich wichtigen Versuchsergebnisse 
anzufiihren die sich auf das Gebiet der pathologischen Physiologie und den 
Stoffwechsel des Pankreasdiabetes beziehen. Die Literatur hieruber ist in den 
30 Jahren, die seit der Entdeckung des Pankreasdiabetes verflossen sind, ins 
Ungemessene angestiegen. Aber zieht man das Facit dieser gewaltigen geleisteten 
Arbeit, so muB man mit Erstaunen sehen, daB die wesentlichsten und wichtigsten 
Tatsachen, die wir heute uber den Pankreasdiabetes kennen, schon in der 
ersten Veroffentlichung v. Merings und Minkowskis, vor allem aber in den 
folgenden Arbeiten Minkowskis, ausgesprochen sind nnd daB fast aIle spater 
erschienenen Arbeiten, so wichtig sie auch sind, schlieBlich doch nur Erganzungen 
und Bestatigungen dessen sind, was Minkowski schon vorher gefunden oder 
weit ausschauend erkannt hatte. Hatte auch de Dominicis zugleich und 
unabhangig von Mering und Minkowski den Pankreasdiabetes entdeckt, 
so waren es doch deutsche Forscher, und hier wieder vor allem Minkowski, 
die die Tragweite und die Wichtigkeit der fundamentalen Entdeckung erkannt 
hatten und zu ihrem weiteren Ausbau beitrugen und anregten. 

Der experimentelle Pankreasdiabetes zeigt nun, wie schon er wahnt, weit 
gehende AhnIichkeit mit der Zuckerkrankheit des Menschen. Auch bei ihm 
kommt es zur Hyperglykamie, dm' ausgeschiedene Zucker ist Traubenzucker, 
eingefiihrter Traubenzucker verlaBt den Korper unausgenutzt, andere Zucker
arten werden wieder als Traubenzucker ausgeschieden. Polysaccharide erfahren 
eine bessere Ausnutzung, teils vermehren auch sie den Traubenzuckergehalt 
des Harns. Dabei muB aber berucksichtigt werden, daB wegen des Mangels an 
Pankreassaft eine wesentIich schlechtere Ausnutzung dieser Korper vorhanden 
ist, wie ja uberhaupt der Kot reich an unausgenutzten Nahrungsstoffen sein muB. 
Die Fahigkeit des Organismus, Glykogen in sich abzulagern, wird aufs Schwerste 
geschadigt (Minkowski, Kausch); das in der Leber enthaltene Glykogen 
verschwindet bald fast vollkommen. Das sind alles Dinge, die wir auch beim 
menschlichen Diabetes in hoherem oder geringerem Grade finden, je nach Art 
und Schwere des vorliegenden FaIles, und wir glauben, daB man Minkowski 
Recht geben muB, daB fUr jede Art des menschlichen Diabetes StOrungen der 
Bauchspeicheldruse anzunehmen sind. Damit solI keineswegs gesagt sein, daB 
stets anatomisch nachweis bare Veranderungen vorhanden sein mussen, funk
tionelle StOrungen konnen genugen. Manche Formen des leichten Diabetes 
bei sicheren Pankreaserkrankungen zeigen bezugIich des Kohlehydratstoff
wechsels genau dasselbe klinische Bild und dieselbe BeeinfluBbarkeit wie andere, 
bei denen scheinbar Veranderungen der Bauchspeicheldruse fehlen. Zwei Dinge 
sind es, die die Annahme erweckt haben, daB nur in Ausnahmefallen der Diabetes 
die Folgeerscheinung einer PankreasstOrung ist. Die schon erwahnte Tatsache, 
daB bei den meisten Diabetikern anatomisch nachweisbare Pankreasverande
rungen zu fehlen scheinen, zweitens der Umstand, daB andererseits, trotz 
schwerster anatomischer Veranderungen des Organs der Diabetes entweder 
ganz fehlen oder doch nur in einer ganz leichten Form auftreten kann. 
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Del' Pankreasdiabetes beim lUenschen. 
Bei Besprechung der verschiedenen Erkrankungen der Bauchspeicheldriise 

sahen wir, daB bei jedem dieser Leiden Zuckerkrankheit bestehen kann, daB 
aber Schwere des Diabetes und der pathologisch-anatoroischen Veranderungen 
durchaus nicht proportional sind. Kann trotz schwerster anatoroischer Lasion 
der Diabetes entweder ganz fehlen oder nur eine geringe, leicht zu behebende 
Glykosurie vorhanden sein, so fehlen gerade bei den schwersten Formen der 
Zuckerkrankheit anatomische Grundlagen am Pankreas meistens vollig. Wahrend 
Minkowski fiir diese letztgenanntenFormen der Pankreaskrankheit funktionelle 
Storungen des Pankreas verantwortlich macht, waren sie fiir andere Autoren 
Veranlassung zur Annahme, daB auch ohne Mitbeteiligung des Pankreas Diabetes 
auftreten konne. Immerhin ist das Zusammentreffen von Pankreaskrankheit und 
Diabetes, wie wir das zu Beginn dieses Kapitels auseinandergesetzt haben, eine 
schon vor Entdeckung des Pankreasdiabetes bekannt gewesene Tatsache, auf 
die insbesondere Bouchardat und Lancereaux aufmerksam gemacht hatten. 
Diese Autoren hatten als erste den atiologischen Zusammenhang zwischen 
Pankreas- und Zuckerkrankheit erkannt, und Lancereaux hatte eine besonders 
akut und progredient verlaufende Form der Zuckerkrankheit als Pankreas
diabetes - Diabete pancreatique - beschrieben. 

Nach Entdeckung des Pankreasdiabetes wurde das Augenmerk ganz besonders 
auf das Verhalten des Pankreas von Diabetikerleichen gerichtet. Doch ist bei 
der Verwertung der dabei erhaltenen Resultate eine gewisse Vorsicht notwendig. 
Einmal darf nicht jedes "atrophisch" gefundene Organ als anatomisches Substrat 
fiir den Diabetes betrachtet werden. Besteht doch bei progress em Diabetes 
infolge der allgemeinen Konsumption eine Atrophie aller Organe, und ein kleines 
schlaffes und atrophisches Pankreas kann sehr wohl nur ein Zeichen des all
gemeinen Korperverfalls sein. Andererseits gibt nur die mikroskopische Unter
suchung wirklich AufschluB iiber das Verhalten des Organs. Eine scheinbar 
normal aussehende Driise kann roikroskopisch erhebliche Veranderungen zeigen. 
Es kommt hinzu, daB kein Organ des Korpers so rasch postmortalen Verande
rungen ausgesetzt ist, wie gerade die Bauchspeicheldriise. Ferner ist die Tatsache 
zu beriicksichtigen, daB manche Statistiken sich auf Obduktionsprotokolle stiitzen 
und es ist bekannt, wie oft gerade das Pankreas bei Obduktionen gar nicht oder 
nur oberflachlich betrachtet wird. Nach beiden Richtungen konnen so Fehler 
entstehen, und so diirften auch am besten die Widerspriiche zu erklaren sein, 
wie sie in manchen Veroffentlichungen ii ber das Verhalten des Pankreas bei 
Diabetes zum Ausdruck kommen. 

Die ersten eingehenden Untersuchungen iiber die "Beziehungen des Pankreas 
zum Diabetes" liegen von v. Hanse mann vor, nachdem bereits Frerichs 
(1884) Atrophien und Verfettung der Bauchspeicheldriise bei Diabetes fest
gestellt hatte. Zur Entscheidung der Frage iiber den genannten Zusammen
hang k6nnen nach Hansemann nur die Erkrankungen der Driise maBgebend 
sein, bei denen es sich entweder um eine komplette Zerstorung oder um ein 
Allgemeinleiden der Driise handelt, da ja kleine Reste gesunden Gewebes zur 
Hintanhaltung des Diabetes geniigen. Die totale Zerst6rung des Pankreas 
fiihrt aber in den meistcn Fallen sehr bald zum Tode, so daB das Ausbleiben der 
Zuckerkrankheit durchaus nicht gegen einen Zusammenhang spricht. Zeigten 
doch schon die ersten Versuche v. Merings und Minkowskis, daB auch nach 
der Entfernung des Organs die Zuckerkrankheit erst nach einiger Zeit auf tritt, 
kurz vor dem Tode aber verschwindet. "Es liegt also der SchluB nahe, daB bei 
der Schnelligkeit des Verlaufes der Pankreasnekrose die Inkubationszeit und 
Zeit des Verschwindens des Zuckers im Harn sich unroittelbar aneinander 
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anschlossen." Bei besonderen Formen des Kre bses, bei denen das ganze Organ 
in Krebsgewebe umgewandelt ist, ohne daB die Form dadurch wesentlich gelitten 
hatte und bei denen das Ganze den Eindruck einer erheblichen Induration macht, 
nimmt v. Hansemann an, daB in Analogie mit anderen Organen derartig 
krebsig umgewandelte Driisen, zwar ihre negative Funktion, d. h. die Bildung 
eines auBeren Sekretes verlieren, die der inneren aber beibehalten konnen, 
unter Beriicksichtigung des Umstandes, daB die Parenchymzellen des Krebses 
Nachkommen der Parenchymzellen des Pankreas sind. 

Von denAllgemeinleiden desPankreas fiihren einige, wie die Untersuchungen 
v. Hans e man ns zeigen, gewohnlich nicht zum Diabetes, so die parenchymatOse 
Triibung und Schwellung, ferner die Fettmetamorphose. Dagegen spielt unter 
den Pankreasveranderungen bei Diabetes die einfache Atrophie die groBte Rolle. 
Dabei handelt es sich aber nicht etwa um die einfache kachektische Atrophie, 
die nur die Folge des allgemeinen Korperverfalls ist, und bei der nicht nur das 
Parenchym, sondern auch das Stroma atrophisch ist. 1m Gegenteil, Binde
gewebswucherungen sind stets vorhanden, indem die durch Verkleinerung der 
Driisenlappchen entstehenden Liicken mit Bindegewebe ausgefiillt sind; dabei 
findet sich an einzelnen Stellen meistens auch zellige Infiltration. "Es ist also 
neben dem passiven ProzeB der Atrophie noch ein aktiver hinzugekommen 
und die ganze Art und Weise, wie er uns entgegentritt, verweist denselben in 
das Gebiet derinterstitiellen Entziindungen, so daB eine prinzipielle Ahnlichkeit 
mit gewissen Formen der Granularatrophie der Niere auftritt." Verwachsungen 
und Strange in der Umgebung des Organs sind gewohnlich vorhanden. v. Ha n se
mann spricht direkt von einer Granularatrophie des Pa!lkreas, die fiir 
den Diabetes charakteristisch sein solI. Sie lieB sich in 70 % der FaIle von Zucker
krankheit nachweisen. Daneben konnen natiirlich aIle moglichen Erkrankungen 
Zuckerausscheidung hervon:ufen, wofern das Pankreasgewebe nur geniigend 
geschadigt ist, doch tragen aIle diese Prozesse "den Charakter des Zufalligen" 
an sich. Andere Autoren (Kasahara, Wille) konnten die Hansemannschen 
Befunde mehr oder weniger bestatigen, oder es wurden andere anatomische 
Befunde beschrieben, die fiir Diabetes charakteristisch sein sollten. So halten 
Lemoine und Lannois eine Sklerose des Pankreas fiir typisch, bei der nur 
mikroskopisch nachweisbare,in einer periacinosen von den GefaBen ausgehenden 
Sklerose bestehende Veranderungen nachweisbar sind. 

Sie haben als "sclerose periacineux et unicellula ire" ein Krankheits
bild beschrieben, bei dem es sich vor allem um Veranderungen des lymphatischen 
Apparates des Pankreas handeln sollte. Wie weiter unten aber ausgefiihrt ist, 
wurden die Langerhansschen Inseln friiher fiir Lymphknoten gehalten und 
es besteht kein Zweifel, daB die von Lemoine und Lannois beschriebenen 
Veranderungen nichts anderes waren, als pathologische Veranderungen der 
Langerhansschen Inseln, wie sie ganz ahnlich spater Weichselbaum beim 
Diabetes zuerst beschrieben und richtig gedeutet hat. 

In sehr eingehenden Untersuchungen hat dann Dieckhoff die Frage iiber 
die Beziehungen der Pankreaskrankheiten zum Diabetes mellitus in Angriff 
genommen. In 19 Fallen von Pankreaserkrankung bestand 7 mal Diabetes 
mellitus. Bei allen zur Sektion gelangten Zuckerkranken fand er Pankreas
veranderungen, ohne aber, wie v. Hansemann, eine fiir die Mehrzahl der 
Diabetesfalle charakteristische Veranderung feststellen zu konnen. Dagegen 
kommt er zu folgenden Schliissen: 

1. In zahlreichen Fallen ist als einzig greifbare anatomische Ursache des 
Diabetes eine Krankheit des Pankreas nachzuweisen. 

2. Diffuse Erkrankungen des Pankreas konnen eher Diabetes hervorrufen, 
als circumscripte. 
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3. In Fallen, wo in schweren Erkrankungen des Pankreas Diabetes nicht 
nachzuweisen ist, konnen ahnlich wie in den Hundeversuchen Minkowskis 
interkurrierende Infektionen, besonders Eiterungen, die Ursache der mangelnden 
Zuckerausscheidung sein. 

Haben die genannten Untersuchungen, sowie die vieler anderer Autoren 
insofern ein positives Resultat gezeitigt, als in der Tat bei vielen Fallen von 
Diabetes Pankreaserkrankungen als anatomisches Substrat der gestorten inner
sekretorischen Tatigkeit der Druse gefunden wurden, so blieben doch noch immer 
zahlreiche FaIle u brig, bei denen jed wede anatomischen Veranderungen des 
Organs vermiBt wurden. In diesen Fallen hat man zur Erklarung seine Zuflucht 
zu funk:tionellen bzw. biochemischen Veranderungen genommen, wofern man sich 
iiberhaupt auf den Standpunkt stellte, daB jeder Diabetes als pankreatogen 
aufzufassen ware. Vielleicht erscheint es aber nicht recht wahrscheinlich, daB 
rein funktionelle, anatomisch nicht nachweis bare Storungen die Ursache des 
Diabetes abgeben sollen. Es ware merkwiirdig, daB, wenn ein jahrelang bestehen
der Diabetes durch funktionelle Storung der Bauchspeicheldruse hervorgerufen 
ist, diese Storung - die doch immerhin recht erheblich sein muB - mit unseren 
doch zweifellos feinen mikrochemischen Farbemethoden nicht nachweisbar 
sein solI. Anders ist dies nattirlich bei vorubergehender Glykosurie. 

Neue Untersuchungen - unter denen die eingehenden Arbeiten Weichsel
bau ms und Hei bergs besonders genannt zu werden verdienen, scheinen uns 
aber neue Wege gewiesen zu haben, indem diese Untersuchungen bei Diabetes 
stets Veranderungen der Druse nachweisen konnten. Nicht nur Degeneration 
oder Entzundungserscheinungen des Drusenparenchyms sind es, sondern Ver
anderungen der Langerhansschen Inseln, denen dadurch eine sehr wesent
liche und weittragende Bedeutung beigelegt wird, sind nachweisbar. Nachdem 
1893 Laguesse den Langerhansschen Inseln bei der Entstehung des Diabetes 
mellitus eine ausschlaggebende Rolle zuerteilt hatte, hatten weiterhin Opie 
und Sauer beck auf pathologische Veranderungen dieser Gebilde bei der Zucker
krankheit hingewiesen. Letztere hatte in 60% von 157 aus der Literatur zu
sammengestellten Fallen Inselveranderungen gefunden, oder diese waren ver
mindert, bzw. konnten uberhaupt nicht gefunden werden. Es handelt sich oft 
mehr um quantitative, als um qualitative Veranderungen. Heiberg hat nach 
einer besonderen Methode die Inseln gezahlt und ihr Volumen gemessen und dabei 
weitgehende Unterschiede zwischen dem Pankreas des Diabetikers und dem 
gesunder Menschen gefunden. Die Zahl der erhaltenen und funktionsttichtigen 
Inseln steht nach Heiberg im umgekehrten Verhaltnis zur Schwere der Zucker
krankheit. Er hat in einer groBen Anzahl von Arbeiten seine Anschauungen 
zu beweisen versucht und kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu folgendem 
SchluB: Beim Zahlen der Pankreasinseln findet man "in der Cauda, dem zu 
diesen Untersuchungen am besten geeigneten Teiles des Pankreas, auf 50 qmm 
durchschnittlich etwa 130 Inseln beim normalen Menschen, bei Diabetikern 
d", s genannten Typs - d. h. denjenigen Fallen, die nach Aussage der meisten 
Forscher jeder Moglichkeit trotzen, ein sicheres Inselleiden nachzuweisen -
dagegen nur etwa 30-40 durchschnittlich." "Die pathologisch-anatomische 
Diagnose: "Diabetes mellitus" laBt sich nach der mikroskopischen Untersuchung 
des Pankreas gerade in denjenigen Fallen stellen, die man fruher als jeder Unter
suchungsmethodik trotzend betrachtete, indem man hier nur die Anzahl der 
Langerhansschen Inseln zu zahlen hat, wodurch der Inseldefekt sich mit 
Sicherheit feststellen laBt." 

Auch Weichselbau ms Untersuchungen zeigen die Wichtigkeit der Langer
hansschen Inseln fUr die Entstehung des Diabetes mellitus. Gegenuber einer 
sehr groBen Zahl von Bauchspeicheldrusen nicht Zuckerkranker wurden 183 
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Diabetike~driisen untersucht, bei denenstetsanatomische Veranderungenderinter
tubularen Zellhaufen gefunden wurden. Die Zahl der Inseln war verringert 
(Weichselbaum und Stangl), aber vor allem konnten auch qualitative Ver
anderungen gefunden werden, und zwar wurden 3 Typen aufgesteHt: 

1. Hydropische Degeneration mit Atrophie der Inseln. Sie wurde in 
53% der Diabetesfalle gefunden und bevorzugt das jugendliche Alter. Sie 
stellt die schweren und schwersten Falle dar, was den ausgesprochenen patho-
10gisch-anatomischen Veranderungen entspricht. Da die hydropische Degene
ration friiher iibersehen wurde, so bilden diese :Falle das Kontingent derer, 
die friiher als Diabetes ohne anatomischen Befund registriert wurden. Neben 
der Degeneration finden sich Regenerationsvorgange neuer rudimentarer, oft 
wieder degenerierender Inseln. Sklerose der PankreasgefaBe findet sich bei 
dieser Form nicht. 

2. Hyaline Degeneration der Inseln in 28%. Sie geht wahrscheinlich 
von der Wand der Inselcapillaren aus, kommt besonders bei alteren Individuen 
vor, dabei finden sich haufig sklerotische Veranderungen der PankreasgefaBe. 
Sie ist zusammen mit der hydropischen Form beobachtet, ofter jedoch ist sie 
mit der 3. Form vergesellschaftet. 

3. Chronisch interstitielle Pankreatitis mit peri- und intra
acinoser Entziindung mit konsekutiver Atrophie. 43 0/ 0 der FaIle, 
selten allein vorkommend, oft mit Lipomatosis kombiniert. Bestimmung des 
relativen Inselvolumens bei Diabetikern und Nichtdiabetikern ergab bei ersteren 
1,2%, bei letzteren 4,3 0/ 0 der Gesamtmasse. Nach Weichselbaum stehen die 
Inselveranderungen ausschlieBlich in Beziehung zum Diabetes. 

Untersuchungen amerikanischer Autoren, vor aHem AlIens und seiner 
Schule aus der neuesten Zeit bilden fUr die Wichtigkeit der Langer hans
schen Inseln beim Diabetes mellitus eine wesentliche Stiitze. Erzeugt man 
beim Hunde durch partielle Exstirpation der Bauchspeicheldriise einen Diabetes, 
so kann man durch Anderung der Ernahrung, besonders durch Belastung des 
Kohlehydratstoffwechsels mit Kohlehydraten, schwere Formen der Krankheit 
erzeugen. Fiihrt sie zum Tode, so findet man im Pankreasrest stets Verande· 
rungen der Langerhansschen Inseln. Wird die Exstirpation so weit getrieben, 
daB der Diabetes ein vollstandiger wird, was dann der Fall jst, wenn nur un
gefahr 1/20 des Organs im Korper zuriickbleibt, so tritt eine hydropische Degene
ration der Zellinseln ein. Dabei werden 2 Arten von Langerhansschen Insel
zellen unterschieden, die sog. a- und ,B-Zellen. Die ersteren sind groBer, aber in 
geringerer Zahl vorhanden, als die ,B-ZeIlen, haben einen exzentrisch gelegenen 
Kern und basophile Granulationen, wahrend die ,B-Zellen in groBerer Zahl 
vorhanden sind, acidophile Kornelung zeigen und, in Reihen angeordnet, langs 
der Capillaren liegen. AHein die ,B-Zellen sind fUr die Bildung des fUr den Kohle
hydratstoffwechsel notwendigen Inkrets maBgebend. Wahrend die a-Zellen 
erhalten bleiben, kommt es an den ,B-Zellen infolge funktioneller Dberanstrengung 
zu Vakuolisierung, und hydropischer Degeneration, bis sie schlieBlich ganz 
verschwinden, wenn der Diabetes ein vollstandiger geworden ist (Allen, Marti n). 

Wahrend im Tierexperiment die geschilderten Veranderungen stets nacho 
weisbar waren, wurden sie bei menschlichem Diabetesmaterial zum Teil vermiBt. 

Bei der Wichtigkeit, die uns die genannten Untersuchungen zu haben scheinen, 
mochten wir auf die Langerhansschen Zellhaufen kurz eingehen. 

Die Langerhansschen Zellinseln oder intertubularen Zellhaufen, 
auch GefaBinseln genannt, liegen zwischen dem iibrigen Driisengewebe und 
stellen, wie der Name sagt, groBere oder kleinere Zellhaufen dar. Sie haben, 
wie Pensa, ferner Kiihne und Lea gezeigt haben, ein reichliches GefaBnetz, 
das weit erheblicher ist, als das des anderen Driisengewebes. AuBerdem haben sie 
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eine starke Nervenversorgung IPensa). Del' ganze Zellhaufen ist umgeben von 
einer Bindegewebskapsel, die vielleicht nicht ganz homogen, sondern an einzelnen 
Stellen unterbrochen ist. Die Zellen selbst unterscheiden sich von den sekre
torischen Zellen des Pankreas durch ihre Form. Sie sind polygonal, zu Saulen 
geordnet. Del' ganze Zellhaufen ist oval odeI' rund. Nach Heiberg besteht 
die Druse zu etwa 3 % aus Inseln. "Rechnet man das Gewicht eines Pankreas 
zu 80 g, so ist das del' LangerhansschenInseln 2,4 g." Nach den Untersuchungen 
Allens und seiner Schuler hat man 2 Arten von Zellinseln zu unterscheiden, 
a- und ,B-ZelIen, worauf schon eingegangen ist . 

Die Anschauungen uber die Zellhaufen haben im Wandel del' Zeit des 6fteren 
gewechselt, und so kommt es auch, daB heute die Frage uber ihre Bedeutung 
noch nicht endgultig gelost ist. Wahrend man fruher die Langerhansschen 
Inseln als lymphoide Organe betrachtete, stehen sich heute zwei prinzipiell 
verschiedene Anschauungen gegenuber. Die eine betrachtet die Inseln als feste, 

Abb. 10. Langerhanssche Insel. 

dauernd vorhandene Zellgruppen, die im Gegensatz zu dem ubrigen Drusen
gewebe, das mehr das auBere Sekret zu bilden habe und dessen Zellen auch in 
Verbindung mit den Ausfuhrungsgangen stehen, die Trager del' inneren Funktion 
del' Bauchspeicheldruse bilden. Die Langerhansschen Inseln spielen dabei 
VOl' allem im intermediaren Kohlehydratstoffwechsel eine wesentliche Rolle. 

Die Vertreter del' anderen Anschauung glauben in den Inseln keine spezi
fischen Zellmassen, denen besondere physiologische Aufgaben zukommen, sehen 
zu durfen, sondern sie bestreiten ihre Konstanz und nehmen an, daB dauernd 
Dbergange von Drusengewebe in Zellinseln und umgekehrt vorkommen. 

Diesel' fortwahrende Dbergang von Acinusgewebe im Inselgewebe wurde 
zuerst von Lag u e sse behauptet, del' insofern eine eigenartige Stellung i m Kam pfe 
del' Meinungen einnimmt, als er zwar einerseits fur dieses "Balancement" ein
tritt, andererseits abel' das Vorhandensein einer Bindegewebsmembran um die 
Inseln anerkennt; dabei raumt er den Inseln physiologisch eine Sonderstellung 
ein. Sie sollen die innere, die Acini die auBere Sekretion besorgen, trotzdem abel' 
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sich ineinander verwandeln konnen, um nebeneinander bald die eine, bald die 
andere Aufgabe zu erfiillen. Es besteht ein GIeichgewicht zwischen Parenchym 
und Inseln, indem Riickbildung und Umbildung stattfindet. 1m Hunger 
zustand fand Laguesse die Zahl der Inseln (bei Tauben) doppelt so groB als 
bei Kontrolltieren. Driisengewebe und Zellinseln werden als "artgleich und 
physiologisch gleichwertig" angesehen (HeIly). _ 

Gegen d:e Gleichwertigkeit der Inseln und des Parenchyms spricht eine Reihe 
von Tatsachen, die von den Gegnern dieser Anschauung ins Feld gefiihrt werden. 
Vor allem sind die Inseln mit einer diinnen Bindegewebskapsel umgeben (Dia
mare, Heiberg). Ferner soIl die Art der Nerven- und GefaBversorgung der 
Jnseln dafiir sprechen, daB wir es bei ihnen mit selbstandigen Gebilden zu tun 
haben (Piazza). Wie Pensa zeigen konnte, besitzen die Inseln ein sehr dichtes 
Netz von Nervengeflecht, das sich langs der BlutgefaBe erstreckt und zwischen 
die Zellen eindringt. Es unterscheidet sich ganz erheblich von der Nervenver
sorgung der Acini. Ferner scheint die wesentlich groBere Widerstandsfahigkeit 
der Inseln, die auch wir zu beobachten Gelegenheit hatten, und die in den ex
perimentellen Untersuchungen Apolants beobachtet wurden, fiir eine ana
tomische und physiologische Selbstandigkeit der Inseln zu sprechen. Diese 
Widerstandsfahigkeit sehen wir nicht nur bei kiinstlicher Degeneration der 
Driise nach Gangunterbindung, sondern auch bei allen moglichen Krankheiten 
des Organs. Bei derartigen Atrophien bleibt die GIykosurie ganz aus oder ist 
nur sehr gering und leicht beeinfluBbar. Die Ansicht iiber die Autonomie der 
Langerhansschen Inseln wird auch durch experimentelle Untersuchungen 
gestiitzt (Lowenfeld und Jaffe u. a.). 

Die Untersuchungen Herxheimers scheinen allerdings diese Befunde nicht 
zu bestatigen. Vielmehr kommt auch er auf Grund seiner Untersuchungen zu 
dem SchluB, daB es sich bei den Inseln nicht um selbstandige Gebilde handelt, 
und daB auch im postembryonalen Leben Obergange von Inselgewebe 
in Parenchymgewebe vor sich gehen. Zunachst leugnet er auf Grund von Serien
schnitten die Existenz einer- abgeschlossenen Kapsel urn die Inseln, stellt viel
mehr das die Inseln umgebende Bindegewebe auf dieselbe Stufe wie das intra
acinose Bindegewebe des iibrigen Pankreas. An den Langerhansschen Inseln 
mancher Tiere fehlen kapselahnliche Gebilde iiberhaupt vollkommen. Es darf 
daher die sogenannte Kapsel nicht ala Beweis gegeneine U mwandlung der beiden 
Zellarten benutzt werden. Auch Moldenhauer will die Selbstandigkeit der 
Inseln nicht anerkennen; Claude leitet sie aus Bindegewebszellen ab, in die sie 
sich wieder zuriickverwandeln sollen. Weiterhin konnten Herxheimer und 
Heiberg die von Lazarus beschriebene Vergroflerung und Hyperamie beim 
Phloridzindiabetes, die ebenfalls als Beweis der spezifischen Bedeutung der 
Inseln herangezogen wurden, nicht bestatigen, ebenso wie ersterer die noch 
zu besprechende nach Gangunterbindung auftretende Atrophie des Parenchyms 
unter Erhaltenbleiben der Inseln nicht als Stiitze der Inseltheorie anerkennen 
·will. - Gerade weil ein Teil des Pankreas zugrunde geht, soIl sich der Rest-in 
eine Form umwandeln, "welche am besten Widerstand leisten kann und zugleich 
die hochste Potenz der Funktion in bezug auf Kontrolle des Kohlehydratstoff
wechsels darstellt, das heiBt eben die Lan ger hansschen Zellinseln." Auch 
v. Hansemann vertritt die Ailschauung, daB die Inseln durch Umwandlung 
aus dem Parenchym entstehen konnen. Plattenrekonstruktionen zeigten ihm 
niemals vollkommen abgeschlossene Inseln. 

Diese Frage der Entstehung der Zellinseln bedarf zunachst -einer Losung, 
ehe ihre Bedeutung fiir den Diabetes mellitus entschieden werden kann. Das eine 
-geht aus einer groBen Reihe sorgfaltig durchgefiihrter Untersuchungen hervor, 
daB mikroskopisch sichtbare Veranderungen au den Inseln bei ~llen Formen des 
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Diabetes mellitus fehlen k6nnen, daB andererseits schwerste Veranderungen an 
den Inseln vorhanden sein k6nnen, ohne daB klinisch ein Diabetes nachweisbar 
ware, daB aber drittens Inselveranderungen und Diabetes zu haufig neben
einander vorkommen, als daB ein zufalliges Zusammentreffen angenommen 
werden k6nnte. 

So fand Karakaschoff bei Diabetes mellitus die Langerhansscben InseIn 
stets normal, mitunter sogar gewuchert. Die Wucherung faBt er als vikariierendes 
Wachstum auf, indem daraus eine Neubildung von Drusengewebe hervorgeheI]. 
solI. Da, wo Drusengewebe zugrunde geht, solI es zu dieser Wucherung der 
J nseln kommen. Gerade die InseIn bilden den widerstandsfahigsten Teil des 
Pankreasgewebes, das beim Pankreasdiabetes in toto geschadigt wird. Geht 
dabei das Parenchym zugrunde, so bilden die widerstandsfahigeren Inseln neue 
Acini. In spateren Untersuchungen desselben Autors an der Bauchspeicheldruse 
von vier an schwerem Diabetes gestorbenen Patienten solI die Umwandlung 
von Inselschleifen und die Aufl6sung ganzer Inseln in Acini sehr deutlich ge
wesen sein. Auch an embryonalen Organen angestellte Untersuchungen be
wiesen ihm, daB sich auch in der foetalen Entwicklung das Parenchym aus den 
InseIn entwickelt, daB diese im postfoetalen Leben gewissermaBen als Reserve
organe zu betrachten sind. 

Von besonderer Wichtigkeit scheinen mir neuere Untersuchungen von 
Seyfarth zu sein. In einer groBen Anzahl von Serienschnitten, die sich auf die 
Bauchspeicheldrusen von 89 Embryonen und Kindern beziehen, zeigte er, 
daB sich die Langerhansschen Inseln stets aus den primaren Pankreasgangen 
entwickeln, daB in der 10.-11. Embryonalwoche Wucherungen der Gang
epithelien auftreten, die zu Knospen und Zapfen auswachsen und sich spiralig 
aneinander legen. Diese "Inselspiralen" beginnen in der 17. W oche sich in 
sezernierende Tubuli zu verwandeln. Derartige Umwandlungen von peripheren 
Inselschleifen in Drusenacini kommen auch im postfoetalen Leben vor, und 
auch neue Inseln entstehen postfoetal aus kleinen Ausfiihrungsgangen. 1m 
Gegensatz zu Weichselbaum bestreitet Seyfarth das Vorhandensein einer 
bindegewebigen Kapsel. Die angebliche Kapsel solI nichts anderes sein als das 
auseinander gedrangte Bindegewebe, das keine v6llig geschlossene Kapsel dar
stellt. 1m Alter und bei gewissen Erkrankungen, vor allem beim Diabetes, 
bilden sich auBer Funktion gesetzte Parenchymteile wieder zu InseIn zuruck. 
Dabei ist eine Wucherung der zentroacinaren Zellen zu beobachten. Seyfarth 
lehnt die Inseltheorie ab und nimmt auf Grund seiner Untersuchungen an, daB 
die innere Sekretion des Pankreas sowohl den InseIn, als auch den Acini zu
kommt, und zwar sind es bei den letzteren vor allem die zentroacinaren Zellen, 
die dabei von Wichtigkeit sind. Ihnen schreibt er dieselbe innersekretorische 
Aufgabe zu wie den Inseln. 

Die Untersuchung von 24 Bauchspeicheldrusen von Diabetikern ergab nun 
auch bei Seyfarths Untersuchungen die eminente Wichtigkeit dieses Organs 
fur das Zustandekommen der Zuckerkrankheit. AIle Drusen zeigten patho
logische Veranderungen, doch kommt er insofern zu einer Ablehnung der Insel
theorie, als nicht ausschlieBlich deren Veranderungen, sondern solche des ganzen 
Drusenapparates fur die Entstehung des Diabetes verantwortlich zu machen 
sind. Zwar sind die Veranderungen der Inseln bezuglich der Wichtigkeit an 
erste Stelle zu setzen, doch spielen auch die anderen Teile, vor aHem die zentro 
acinaren Zellen, eine sehr erhebliche Rolle. Der Diabetes tritt ein, "wenn ein 
Funktionsausfall vorliegt, der den einen oder anderen Teil, meistens aber wohl 
beide betrifft". Die Umwandlung von Drusengewebe in Inselgewebe beim 
Diabetes ist ein reparatorischer Vorgang. Die Entwicklung der Erkrankung 
hangt davon ab, ob die Zerst6rung der InseIn oder Acini eine schnelle und 
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massenhafte ist, oder ob sie allmahlich auftritt und die Regenerationsvorgange 
gleichen Schritt halten. Ein Parallelismus zwischen Schwere der Erkrankung 
und Ausdehnung der anatomischen Schadigung besteht nicht. 

Interessant ist es noch, daB Seyfarth als Ursache des Diabetes besonders 
die BlutgefaBerkrankungen betrachtet, vor allem die Arteriosklerose, und auch 
der Syphilis eine groBere Rolle eingeraumt wissen will als bisher. Auch die 
Tu ber kulose solI von besonderer Wichtigkeit sein. Auch Fahr glaubt auf 
Grund experimenteller Untersuchungen und Beobachtungen an Sektions
material annehmen zu mussen, daB den intertubularen Zellhaufen bei der 
Regulation des Zuckerstoffwechsels zwar eine wichtige Rolle zukommt, daB 
krankhafte Veranderungen der Inseln allein jedoch nicht zur Entstehung eines 
Diabetes mellitus genugen. 

Besondere Beachtung verdienen Untersuchungen, die in neuester Zeit von 
amerikanischen Autoren veroffentlicht worden sind. Banting und Best 
gelang es, aus del' Bauchspeicheldruse ein Extrakt herzustellen, das sie als 
Insulin bezeichnen und das eine spezifische Einwirkung auf den Kohlehydrat
stoffwechsel zeigt. Wenn die schon frUber hergestellten Pankreasextrakte 
(Ziilzer, Dohrn und Marxer) einen wesentlichen EinfluB beim Diabetes nicht 
hatten und praktisch keine Erfolge damit erzielt werden konnten, so lag das 
nach ihrer Ansicht daran, daB die wirksamen Stoffe der Druse durch das in ihr 
enthaltene Trypsin zerstort werden. Durch Anwendung einer besonderen 
Methodik, auf die hier nicht naher eingegangen werden kann, wurde ein alko
holischer Auszug aus den Bauchspeicheldrusen von Rindem, Schafen und 
Schweinen hergestellt (Collip), der nach seiner Reinigung das Insulin darstellt. 
Weitere Versuche (Jackson, Macleod) sollten zeigen, daB das Insulin tatsach
lich das wirksame Prinzip del' Langer hansschen Inseln darstellt. Bei pankreas
diabetischen Hunden geht nach seiner Anwendung bei Kohlehydratfutterung 
del' respiratorische Quotient in die Hohe, woraus der SchluB zu ziehen ist, daB 

. es wieder zu einer Oxydation von Kohlehydraten gekommen ist. Etwa vor
handene Acetonkorper schwinden, del' Glykogengehalt del' Leber erreicht hohe 
Werte, der im Herzen sinkt ab im Gegensatz zu nichtbehandelten Tieren. Ebenso 
sinkt nach Behandlung mit Insulin del' Gehalt der Leber und des Elutes an Fett. 
Hyperglykamie und Glykosurie anderer Genese gehen zuruck. Auch beim 
diabetischen Menschen wurde das Praparat in zahlreichen Fallen angewandt 
und es zeigte sich auch hierbei eine auBergewohnlich gunstige Wirkung. Del' 
Blutzuckergehalt nimmt normale Werte an, die Toleranz gegen Kohlehydrate 
steigt, Acetonkorper und Zucker verschwinden aus dem Ham. Bei zu hoher 
Dosis kommt es zu emsten Erscheinungen, die das Leben des Patienten gefahrden 
k6nnen und deren Ursache in einer Hypoglykamie zu suchen ist. Besonders 
gunstige Erfolge werden bei drohendem Koma erzielt. Nachprufungen (v. N 001'

de n, I s a a c) scheinen den hohen Wert der amerikanischen Untersuchungen 
zu bestatigen. (Vgl. hierzu Referat von Grevenstuk, Klin. Wochenschr. II, 
S. 704. 1923. 1)) 

Man hat auch versucht, das Experiment zur Losung der Frage nach del' 
Stellung der Langerhansschen Inseln zu Hilfe zu nehmen und ist dabei zu 
au Berst interessanten Resultaten gekommen. 

Eine wichtige Stutze fUr die Selbstandigkeit der Langer hansschen Inseln 
in anatomischer und physiologischer Beziehung schienen die allerdings nicht 
unwidersprochen gebliebenen, schon oben erwahnten Versuchsresultate von 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Wiihrend der Drucklegung dieses Buches hat 
die Insulin-Therapie auc.h in Deutschland Eingang gefunden. Es liegt in der Deutschen 
medizinischen Literatur bereits eine groBe Anzahl von Veroffentlichungen vor, die die 
ausliindischen Erfolge bestiitigen, auf die aber leider hier nicht mehr eingegangen werden kann. 
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Lazarus zu bilden. Durch lange fortgesetzte Vergiftung von Meerschweinchen 
mit Phloridzin, die zu langdauernder Glykosurie mit zunehmender Kachexie 
und sehr erheblichem Gewichtsverlust fillirte, konnte eine sehr betrachtliche 
Hypertrophie der Bauchspeicheldriise hervorgerufen werden. Diese VergroBerung 
kam fast allein auf das Konto einer ungeheuren Hypertrophie und Hyperplasie 
der Langerhansschen Inseln zu stehen, die zum Teil eine derartige GroBe 
erreichten, daB sie makroskopisch erkennbar waren, und deren Zahl auf ein 
Vielfaches der Norm anwuchs. Schien damit der Beweis einer Selbstandigkeit 
der Inseln erbracht zu sein, so sprachen die Versuche weiterhin fUr eine wichtige 
Rolle, die sie im Kohlehydratstoffwechsel zu spielen hatten. Aber, wie gesagt, 
die Untersuchungen schienen den Nachpriifungen nicht standzuhalten. Die 
meisten nachpriifenden Autoren konnten sie nicht bestatigen (Liersum und 
Polenaar, Tiberti, Hertel, Herxheimer, Heiberg). 

Kontrolluntersuchungen (Herxheimer) ergaben, daB sich im Meerschwein
chenpankreas schon unter normalen Verhaltnissen zahlreiche, auffallend groBe, 
hyperamische Zellinseln vorfinden, die sich in ihren Massen den von Lazarus 
nach Adrenalin- und Phloridzinvergiftung gefundenen durchaus gleich verhalten. 
Heibergs Untersuchungen an Mausen stimmten hiermit iiberein. Die Versuche 
Lazarus', die eine besondere Stiitze der lnseltheorie zu bilden schienen, hielten 
also der Kritik der Nachuntersuchungen nicht stand. Experimentelle Ver
giftungsversuche, ahnlich denen von Lazarus, ebenfalls dazu geeignet, eine 
Stiitze fUr die sogenannte Inseltheorie abzugeben, waren die von Hirata, 
der nach Verabreichung von Arsen, das schon friiher bei Diabetes mit gutem 
Erfolg gegeben worden war, bei Meerschweinchen Inselhypertrophien beobachtet 
hatte. Die Tiere erhielten taglich 2-3 mg Liquor Kalii arsenicosi subcutan. 
Die hiernach auftretende, bei den Kontrolltieren nicht beo bachtete, VergroBerung 
der Langerhansschen Inseln war durch eine Zunahme der Zellen bedingt; 
das Driisenparenchym wurde durch die Arsenmedikation nicht geschadigt. 

Ahnliche Resultate hatten schon Carnot und Amet nach Phosphor- und 
Arsenikvergiftungen erhalten. Nachpriifungen an Tieren und Menschen, die 
Heiberg anstellte, ergaben nichts, "was man in der Richtung quantitativer 
Veranderungen der Inseln infolge der Arsenikvergiftung deuten konnte, kurz 
gar nichts, was sich gebrauchen lieBe, um die von Carnot und Amet aufge
stellten Ansichten zu stiitzen". Gegen die spezifische Stellung und die Wichtig
keit der Zellinseln sprechen die Versuche von Milne und Peters durchaus nicht, 
die bei partiell-pankreasexstirpierten, nichtdiabetischen Hunden trotz Hyper
trophie des Driisenrestes eine Zunahme der Zellinseln vermiBten. Ihre Angabe, 
daB in einigen Fallen Langerhanssche Inseln uberhaupt nicht gefunden 
wurden, bedarf der Nachpriifung. Spezifische Veranderungen der Inselzellen 
bei Leberleiden, die Ohlmacher zu beobachten geglaubt hatte, fanden eben
falls durch Heiberg keine Bestatigung. 

Vor allem haben die genannten Untersuchungen Heibergs und WeichseI
bau ms der Inseltheorie eine gewichtige Stutze verliehen und gezeigt, daB man 
fUr die FaIle von Diabetes, bei denen bisher ein anatomischer Befund zu fehlen 
schien, eine funktionelle oder biochemische Schadigung ohne anatomisches 
Substrat nicht mehr anzunehmen braucht. Die Inseltheorie hat immer mehr 
Anhanger gefunden, und auch wir glauben uns auf den Standpunkt stellen zu 
mussen, die Langerhansschen Inseln als die Trager der innersekretorischen 
Tatigkeit der Bauchspeicheldriise anzusehen, wenigstens, soweit sie fur 
den Kohlehydratstoffwechsel maBgebend ist. Wir haben an anderer 
Stelle gesehen, daB damit die "positive Funktion" des Pankreas noch nicht 
erschopft ist. Wir giauben, wie das ausfiihrlich begriindet ist, annehmen zu 
miissen, daB dem Pankreas zum mindesten noch eine wichtige Rolle bei der 

3* 
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Resorption des Fettes i m Darm zufallt. Wir mochten es aber als zweifel
haft betrachten, ob fur diese Aufgabe die Langer hansschen Inseln ebenfalls 
verantwortlich zu mach en sind. Tierversuche und klinische Beobachtungen 
- auch unsere eigenen -. haben gezeigt, daB sich das Inselgewebe yom Paren
chym durch eine besondere Widerstandsfahigkeit auszeichnet (S sob 0 lew, 
Schulze, Sauerbeck, GroB u. a.), und es kann als eine feststehende Tatsache 
betrachtet werden, daB bei Degeneration der Drusenzellen, z. B. durch sekundare 
Atrophie nach Gangunterbindung oder bei chronischer Pankreasentzundung, 
die Zellhaufen lange Zeit unverandert bleiben konnen; infolge davon kommt es, 
wie wir annehmen mussen, nicht zu einem Diabetes, oder dieser ist, wenn 
die Zellen der Inseln nicht mehr ganz intakt sind, nur ganz leicht, und die 
Glykosurie kann zum Verschwinden gebracht werden, indem man die Diat 
nur wenig regelt. .Ahnlich liegen die Verhaltnisse in Tierversuchen (Visen
tini). Dabei fallt aber die Inkongruenz der Erscheinungen auf: Schwerste 
Steatorrhoe (trotz guter Fettspaltung) einerseits, Ausbleiben des Diabetes 
andererseits bei gut erhaltenen Inseln. Ware es die Aufgabe der Inseln 
aIle Komponenten der inneren Sekretion zu versehen, so ware kein Grund 
einzusehen, warum beide Funktionen, Kohlehydratstoffwechsel und Fett
resorption, so ganz verschieden betroffen werden. U mgekehrt finden wir beim 
Diabetes auch der schwersten Form an sich stets gute Fettresorption. Aber 
an der Fettresorption als innerer Funktion des Pankreas mussen wir aus den 
an anderer Stelle genannten Grunden festhalten. 

Auch Falta ist der Ansicht, daB, "wenn ein inneres Sekret des Pankreas 
die Fettresorption tatsachlich wesentlich beeinfluBt, es nicht mit dem den 
Kohlehydratstoffwechsel regulierenden Pankreashormon identisch ist". 

Der Zusammenhang von innerer Sekretion des Pankreas und Sekretinbildung 
ist im Kapitel "Physiologie" erwahnt. 

Beziehungen der Bauchspeicheldriise zu anderen Driisen 
mit innerer Sekretion. 

In den vorhergegangenen AusfUhrungen haben wir die Wichtigkeit der 
Bauchspeicheldruse fUr den Kohlehydratstoffwechsel und ihre Bedeutung fUr 
den Diabetes mellitus kennen gelernt. Wenn daher von manchen Forschern 
jeder Diabetes als pankreatogen aufgefaBt wird, und wenn dem Pankreas 
sicherlich auch eine dominierende Stellung im Kohlehydrathaushalt zukommt, 
so laBt es sich doch nicht leugnen, daB auch andere Systeme des Organismus 
als fiir den Kohlehydratstoffwechsel maBgebend angesprochen werden mussen, 
und es ist von vornherein nicht einzusehen, warum nicht durch Funktions
storung eines dieser Organe ein Diabetes auftreten konnte. DaB es dadurch 
zum mindesten zu einer Glykosuric kommen kann, laBt sich sicherlich nicht 
bestreiten. Vor allem sind es auch hier wieder die endokrinen Drusen, die zu 
dem Pankreas in gewissen Wechselwirkungen stehen. Sind die Beziehungen der 
verschiedenen Hormone zueinander gestort, so ist die Moglichkeit einer Gly
kosurie gegeben. 

An erster Stelle seien hier die Korrelationen zwischenchromaffinem 
Syste m und Pankreas genannt. Wenn man Nebennierenextrakt, bzw. Adre· 
nalin, in die Blutbahn injiziert, so tritt eine Glykosurie auf. Wir nehmen an, 
daB ein Antagonismus in der Wirkung zwischen Adrenalsystem und Pankreas 
besteht, die sich normalerweise ausgleichen. Der Angriffspunkt des Adrenalins 
und des Pankreashormons ist die Leber. Hier wird der Zucker gebildet und hier 
ist die Ablagerungsstatte des Glykogens.· Aber wahrend das Pankreashormon 
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einen hemmenden EinfluJ3 auf die Zuckerbildung ausubt, wahrend es also, wie 
v. N oorden sagt, als Dampfer des diastatischen Prozesses dient, wirkt "das 
Adrenalin durch Reizung der Sympathicusendigungen in der Leber mobilisierend 
auf das Glykogen. Diese Wirkung ist gleichbedeutend mit der durch Zucker
stich (Piq ure Claude Bernards) entstehenden, wodurch es ebenfalls durch 
zentrale Reizung des Sympathicus zur Glykosurie kommt. Fehlt das Pankreas
hormon (Pankreasexstirpation), so kommt die Adrenalinwirkung in vollem 
MaJ3e zur Geltung, es kommt zu vermehrtem Glykogenzerfall und zu vermehrter 
Zuckerbildung. Das Leberglykogen wird nicht mehr aufgespeichert, der Blut
zuckerspiegel geht in die Rohe, und als Folge der Hyperglykamie sehen wir 
die Glykosurie auftreten. 

Diese Auffassung von der Wirkung des chromaffinen Systems als Ursache 
des Pankreasdiabetes ist mit der Minkowskischen Anschauung eines gestOrten 
Zuckerverbrauchs nicht vereinbar. Denn hier gelten dieselben Einwande 
Minkowskis, die weiter oben gegen die Annahme einer vermehrten Zucker
bildung beim Pankreasdiabetes gemacht sind. 

v. N oorden kommt hingegen zu dem Schlusse, "daJ3 beim Diabetiker 
entweder infolge einer primaren Anomalie der Leberzellen oder infolge von 
starkerer (chromaffiner) Erregung oder infolge geringerer (pankreatogener) 
Hemmung der zuckerbildende Apparat sich im Zustand groJ3erer Erregbarkeit 
befindet". Einen Antagonismus zwischen Pankreas und Nebennieren glauben 
Desgrez und Dorleans auch daraus beweisen zu konnen, daJ3 Guanin, die 
bei der Hydrolyse der Pankreasnucleinsaure abspaltbare Xanthinbase, beim 
Tiere Blutdruck erniedrigend wirkt. Die Beweiskraft dieser Versuche erscheint 
aber gering, da Blutdruckerniedrigung bei Injektion aller moglichen Substanzen 
eintritt und daraus auf eine Funktion des Organes, dem sie entstammen, nicht 
ohne weiteres geschlossen werden darf. 

An dieser Stelle sei die von Loewi entdeckte Adrenalin mydriasis bei 
Pankreasinsuffizienz erwahnt (von Cockroft bei 2 autoptisch bewiesenen 
Fallen bestatigt). Loewi ging von der Erfahrung aus, daJ3 Adrenalin, in die Blut
bahn injiziert, bei den meisten Versuchstieren durch Reizung der sympathischen 
Nervenendigungen infolge Erweiterung des M. dilatator pupillae zu einer Er
weiterung der Pupille fuhrt, diese Mydriasis aber bei direkter Instillation ins 
Auge nur nach vorhergegangener Exstirpation des Ganglion cervicale superius 
auftritt (Meltzer). "Die Erklarung ist die, daJ3 vom Ganglion cervicale superius 
Hemmungen ausgehen, die zu stark sind, als daJ3 sie von dem offenbar nur in 
sehr geringer Menge resorbierten Adrenalin iiberwunden werden konnten; des
halb wirkt dies erst nach Exstirpation des Ganglions. Daher entscheidet der 
Eintritt oder Nichteintritt einer Mydriasis nach Adrenalininstillation iiber die 
Funktionstuchtigkeit der sympathischen H emmungen. Tritt Mydriasis ein, 
so fehlen die Hemmungen, bleibt sie aus, so sind sie intakt." Bei entpankreasten 
Tieren trat stets als Folge der Adrenalininstillation eine deutliche und starke 
Mydriasis auf. Sie entsteht dadurch, daJ3 die normalerweise durch das Pankreas 
bedingten Hemmungen beim pankreaslosen Tiere fehlen. Die Herabsetzung 
der Erregbarkeit sympathischer Nervenelemente ist aber eine Funktion des 
Pankreas. 

L6wi selbst hat dieses Verfahren auch beim Diabetiker angewandt zur 
Entscheidung der Frage, ob ein Diabetes als Pankreasdiabetes aufzufassen ist. Auf 
Grund der an 18 Diabetikern, von denen bei 10 die Reaktion positiv war, vor
genommenen Untersuchung kommt Loewi zum SchluJ3, daJ3 das Auftreten 
der Adrenalinmydriasis bei Diabetes fur das Bestehen eines Pankreasdiabetes 
spricht, andererseits beweist das Fehlen beim Diabetes nichts gegen dessen 
pankreatogenen Ursprung. Wie die Untersuchung eines Hundes mit kiinstlich 
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hervorgerufener Pankreassklerose und Diabetes gezeigt hatte, ist "die Frage, 
ob Diabetes und Augenreaktion Ausdruck des Ausfalles der gleichen Funktion 
ist, zu verneinen". 

Schwarz erhielt nur bei wemgen Pankreaskranken eine positive Loewische 
Reaktion, ich selbst habe sie ebenso wie Pratt in 3 Fallen schwerer chromscher 
Pankreassklerose, die durch die Autopsie bestatigt wurden, vollkommen ver
miBt, ebenso neuerdings Barath. Beim pankreaslosen Runde zeigt sich ferner 
eine vermehrte glykosurische Wirkung des Adrenalins. Subcutane und intra-

peritoneale Injektionen bei pankreaslosen Tieren 
i!cKI~ rufen eine vermehrte Z uckera usscheidung hervor , 

so daB der Quotient D : N wesentlich in die 
Rohe geht (Eppinger, Falta, Rudinger). 

Die Korrelationen zwischen Pankreas einer
seits und Schilddriise und Geschlechtsdriisen 
andererseits zeigen Versuche von Pratt: Runde 
mit Pankreasinsuffizienz zeigen schwere Ver
anderungen der Thyreoidea und Zuriickbleiben 
der Entwicklung der Geschlechtsorgane. Dadurch 
findet auch das im Kapitel "Funktionsstorungen" 
beschriebene Krankheitsbild des pankreatischen 

fUnlrrd7S Infantilismus beim Menschen eine Erklarung. 

Abb.11. 

Gestrichelte Linie = Nervenbahn. Aus
gezogene Linie = Blutbahn. -+ = Rich
tung der Erregung. + = Reiz wirkt 
erregend. - = Reiz wirkt hemJllend. 
Bahn I, II a, II b = Bahnen des nor
malen KohlehydratuJllsatzes. Bahn II = 
Einwirkung des Gesamtstoffwechsels. 
Bahn II a = Anspriiche der Gewebe, 
besonders der Muskulatur. Bahn II b = 
Zuckermobilisierung und Zuckerexport. 
Bahn A u. B = Bahnen des chromaffinen 
Sensibilisators (A) und der pankreato
genen Dampfung (B). Bahn a und b = 
Einwirkungen, die die Leistungen von 
chromaffinem System und Pankreas 

verstarken. 

Martini stellte bei total-pankreasexstirpierten 
Runden erhebliche Veranderungen der Schild
driise im Sinne einer Rypersekretion und 
Kolloidvermehrung fest. 

Ebenso wie das chromaffine System wirkt 
auch die positive Funktion der Schilddriise 
und der Hypophyse dem Pankreas gegeniiber 
antagonistisch. In der Tat sehen wir, daB bei 
dispomerten Individuen, dl:ll'ch Schilddriisen
fiitterung ein Diabetes ausgelOst werden kann, 
daB bei Diabetikern dadurch die Zuckeraus
scheidung in die Rohe geht. Wahrend das 
Pankreashormon als Forderer der Glykogen-
bildung in der Leber gilt, wird diese durch 

Nebenmere, Schilddriise und Hypophyse gehemmt. So sehen wir auch bei einer 
verminderten Produktion von Nebennieren- und Schilddriisenhormon, also bei 
Addisonscher Krankheit und Myxodem, den Blutzuckergehalt heruntergehen, 
die Adrenalinglykosurie kann ausbleiben, ebenso die aliment are Glykosurie, wie 
wir sie beim Gesunden treffen. Durch den Antagomsmus von Schilddriise und 
Pankreas sind vielleicht auch dieZeichen vonRyperthyreoidis mus zuerklaren, 
dieCohn undPeiser beiPankreaskranken beobachtethaben: GroBe Augen, weite 
Lidspalten, stierer Blick, Moe bi ussches und Stell wagsches Zeichen, dabei 
keine Struma; ferner Tremor, Dermographie und eine Erhohung der Phlorhidzin
glykosurie, wie bei Basedow-Kranken; auBerdem Lymphocytose, Exophthal
mus, Graefesches Symptom, Tachykardie. Wir haben bei einem mcht kleinen 
Material memals derartige Beobachtungen gemacht. Es sei daran erinnert, daB 
im allgemeinen gerade Bradykardie fiir Pankreaskrankheiten bis zu einem 
gewissen Grade charakteristisch ist. Thyreotoxische Diarrhoen, die Cursch
mann bei Struma beobachtet und durch Strumektomie geheilt hat, will er als 
Folgeerscheinungen einer Pankreasinsuffizienz aufgefaBt wissen. 

Wahrend die Aufgabe des Schilddriisenhormons in der Zuckerbildung aus 
EiweiB zu suchen ist, solI die des Rypophysenhormons inderZuckerbildung 
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aus Fett bestehen (Hockendorf). Auch zwischen Pankreas und Ovarium 
sollen Beziehungen bestehen. S t 0 I per hat pankreasexstirpierten H unden 
Traubenzucker per os und intravenos eingefiihrt. Unter gleichzeitiger Dar
reichung von Ovarialsubstanz ging die Traubenzuckerausscheidung zuriick. 
Durch Hyperovarisation wurde die Assimilationsgrenze fiir Traubenzucker bei 
derartig vorbehandelten Tieren erhoht. Nach Kastration sank sie sehr erheblich. 

Eine besondere Stellung nehmen die Epithelkorperchen ein, deren Wir
kung der Pankreaswirkung gleichgerichtet ist. 

Der regulierende EinfluB der endokrinen Drusen auf den Kohlehydratstoff
wechsel wird in dem nebenstehenden Schema von N oordens dargetan. 

Funktionspriifnngen bei Erkranknngen der 
Bauchspeicheldrnse. 

Von O. GroG. 

Die hierher gehorigen Methoden wollen in erster Linie die auBere Funktion 
des Pankreas prufen. In der Tat hat es sich gezeigt, daB schon relativ geringe 
Veranderungen des Organs deutliche Abweichungen von der Norm erkennen 
lassen. Man hat zwei prinzipiell verschiedene Arten der Untersuchung zu unter
scheiden, je nachdem man die zur Untersuchung dienende Substanz in den Ver
dauungskanal einfiihrt, urn sie hier der Pankreasverdauung zu unterwerfen, 
oder indem man den Bauchspeichel oder seine Reste direkt zu gewinnen versucht 
und ihn auf seinen Gehalt an Fermenten untersucht. Beide Wege k6nnen zum 
Ziele fuhren und ergeben brauchbare Resultate. 

Zu den Verfahren der ersten Gruppe m6chte ich in gewisser Beziehung die 
Schmidtsche Probediat rechnen. Einschrankungen sind hier insofern zu 
machen, als die Probe zwar nicht einen direkten SchluB auf die Funktion des 
Pankreas zulaBt, immerhin aber unter gewissen Umstanden den Verdacht 
auf eine Pankreasaffektion aufkommen lassen und so Veranlassung zur weiteren 
Priifung geben kann. Es kommt hinzu, daB die Anwendung der Schmidtschen 
Kost bei jeder Erkrankung des Magendarmkanals bzw. seiner Drusen verabreicht 
und diese Untersuchung jeder speziellen Untersuchung vorangehen soUte. 
Wir empfehlen die Anwendung der sogenannten "allgemeinen Probekost", die 
nach Schmidt mindestens drei Tage lang gegeben werden solI, ehe der Stuhl 
zur Untersuchung kommt. Die Zusammensetzung ist folgende: 
1. Friihstiick: 

l/Z 1 Milch oder Tee, wenn miiglich mit viel Milch, oder Kakao. Dazu 1 Semmel 
mit Butter und 1 weiches Ei. 

2. Friihstiick: 
1 Teller Haferschleimsuppe mit Milch gekocht, durchgeseit (Salz- oder Zucker

zusatz erlaubt), eventuell kann auch Mehlsuppe gereicht werden. 
Mittags: 

1 Pfund gehacktes, mageres Rindfleisch mit Butter leicht iibergebraten (inwendig 
roh). Dazu eine nicht zu kleine Portion Kartoffelbrei (fein durchgesiebt). 

N achmi ttags: 
Wie morgens, aber kein Ei. 

Abends: 
1/z 1 Milch oder 1 Teller Suppe (wie zum Friihstiick), dazu 1 Semmel mit Butter und 

1-2 weiche Eier (oder Riihrei). 
MDdifikationen sind miiglich, doch muB die Diat enthalten: 
1. l/Z-P/Z 1 Milch, auch in den Speisen verkocht. 
2. 100 g WeiBbrot (bzw. Keeks oder Zwieback). 
3. 100-250 g Kartoffelbrei. 
4. 1/4 Pfund gehacktes Rindfleisch, zum Teil roh. 
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Beziiglich der Technik der mikroskopischen StuhIuntersuchung Iasse ich die Anweisungen 
Schmidts folgen: "Zu dem Zweck wird der ganze Stuhl zunachst mit einem Holzspatel 
griindlich durcheinandergeriihrt, und ein geringes, etwa walnuBgroBes Quantum in einer 
groBeren Porzellanreibsehale (von etwa 12 em Durchmesser) iibertragen. Hierin wird er 
mit dem Pistill unter Zusatz von anfangs wenigen ce, spater allmahlieh mehr destilliertem 
Wasser auf das feinste (bis etwa zur Konsistenz einer Sauce) verrieben. Die Zerreibung 
muB sorgfaltig gemaeht werden, so daB keine zusammenklebendenKotteile mehr vorhanden 
sind. Man breitet nun die verriebene Kotprobe auf einem flaehen sehwarzen Teller oder 
einer groBen Glasschale in diinnster 8.chicht aus und gibt sieh Rechensehaft iiber aile mit 
blo13em Auge noeh darin erkennbaren Teile." 

Es kann bier nur unsere Aufgabe sein, die Probekost insofern zu beriick
sichtigen, als bei Erkrankungen des Pankreas Abweichungen des "Probestuhls" 
von den Faeces des Gesunden vorhanden sind. So konnen noch im Stuhl Reste 
des zugefiihrten Fleisches vorhanden sein, die unter dem Mikroskop leicht 
an ihrer Querstreifung erkennbar sind und in groBerenMengen auf eine Storung 
der Darmverdauung, vor allem auch des Pankreas, hindeuten, zumal wenn 
Muskelfaserverbande in groBerer Menge mit scharfen, d. h. nicht angedauten 
Kanten, vorhanden sind. Wir sehen an anderer Stelle, daB diese "Kreatorrhoe" 
bis zu einem gewissen Grade ffir Pankreasaffektionen charakteristisch ist, ohne 
zu vergessen, daB sie auch bei beschleunigter Darmperistaltik ohne Pankreas
erkrankung auftreten kann. Noch charakteristischer sind ganze Verbande von 
Muskelfasern, die als Fleischreste vorkommen. Vereinzelte, an den Ecken 
angedaute Muskelfasern kommen auch bei Gesunden vor und sind ohne Bedeu
tung. Es mag nur daran erinnert werden, daB die Bindegewebsverdauung eine 
Funktion des Magens ist, und Bindegewebsreste daher auf eine Storung der 
Magenverdauung hinweisen. 

Ebenso ist Fett in Form von amorphem Neutralfett oder Fettsauren 
und Seifennadeln eiu pathologischer Bestandteil, der, zumal in Verbindung mit 
Kreatorrhoe, auf eine Pankreaserkrankung hindeutet, aber auch unter anderen 
Vmstanden vorkommen kann. Eine Spaltung des Fettes, also das Auftreten 
des Fettes in Form von Fettsaurenadeln oder Seifen schlieBt andererseits durch
ausnicht einePankreasaffektion aus, da die Fettspaltung dll!chBakterienwirkung 
bedingt sein kann, wenn das Steapsin fehlt oder seine Menge herabgesetzt ist. 

Hat man so durch die Sch midtsche Probekost, deren Wert nicht unter
schatzt werden sollte, den Hinweis auf eine Pankreasaffektion gewonnen, so 
ist es Aufgabe der speziellen Funktionsproben, den Beweis fUr die Richtigkeit 
zu erbringen. 

Sahlische G1utoidkapselmethode. Zur Priifung der Pankreasfunktion laBt 
Sahli sogenannte Glutoidkapseln schlucken, das sind Gelatinekapseln, die nach 
einem besonderen Verfahren mit Formaldehyd gehartet sind, im Magensaft 
praktisch unlOslich sind, dagegen von Pankreassaft ziemlich rasch aufgelost 
werden. Die Kapseln sind mit einer nicht diffundierbaren Substanz gefUllt, 
die nach Verdauung der Kapsel leicht resorbiert, dann im Speichel oder Vrin 
ausgeschieden wird und sich da leicht nachweisen laBt. Am geeignetsten hierzu 
infolge seiner leichten Resorbierbarkeit und Nachweisbarkeit ist das Jodoform 
(0,1-0,15 g), sowie das Salol. Nach Verabreichung der mit den genannten 
Medikamenten gefiillten Glutoidkapseln, "wird sich die Resorption des Jodo
forms spatestens F/4 Stunden, die Resorption des SaloIs spatestens F/2 Stunden 
nach der Losung des Glutoids durch den pankreatischen Saft in dem Auf
treten der Jodreaktion in Speichel und Harn oder durch das Auftreten der 
Salicylurreaktion im Harne verraten." Der Nachweis des Jods geschieht mit 
Schwefelsaure und Starke oder Ausschiitteln mit Chloroform, der der Salicylur
saure mit Eisenchlorid. Vnter normalen Verhaltnissen treten die Reaktionen 
nach 4---6 Stunden auf. Die Untersuchung geschieht dann in Intervallen von 
mehreren Stunden, 6, 8, 10, 24 Stunden nach Einnahme der Kapseln. 
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Vorbedingung fiir die Brauehbarkeit der Methode ist es, daB die Kapseln nieht zu 
lange im Magen verweilen, weil sie aueh hier naeh 6-8 Stunden der Auflosung 
verfallen. Vor Anwendung des Verfahrens hat man sieh also zu uberzeugen, 
daB keine motorisehe lnsuffizienz des Magens besteht. Dann werden die Kapseln 
zusammen mit einem Ewald - Boassehen Probefriihstuek verabreieht, das 
erfahrungsgemiW naeh einer Stunde den Magen verlassen hat. 

Zu beaehten ist ferner, daB bei besehleunigter Peristaltik die Kapseln nieht 
aufgelOst und mit dem Stuhl wieder ausgesehieden werden konnen. Dnter 
Beriieksiehtigung der genannten Faktoren gibt das Verfahren gute Resultate. 
Sehwierigkeiten entstehen dann, wenn pankreatogene Diarrh6en vorhanden 
sind, da dann die Entseheidung, ob das Ausbleiben der Reaktion die Folge 
einer Pankreasstorung oder vermehrter Darmperistaltik ist, oft schwierig ist. 
Trotzdem mochte ieh aus eigener Erfahrung mit Keuthe und Selbach die 
Auffassung S c h mi d t s, daB der Methode hochstens ein negativer diagnostischer 
Wert zukomme, insofern, als nur das prompteAuftreten der Reaktion beweisend 
sei, nicht beipfliehten. leh mochte das Verfahren auch nicht, wie W 0 h I ge m u t h, 
fur unbrauchbar halten. Wie jede andere Methode muB auch diese kritisch 
angewandt werden. Versager kommen auBerdem uberall vor. 

Schmidtsche Kernprobe. Sie beruht auf der von Sch midt gefundenen 
Tatsache, daB die Verdauung der Zellkerne cine Funktion der Pankreassekretion 
ist, indem die NucleiJ1saure dureh die Nuclease des Bauchspeichels gespalten 
und wasserloslich wird. Der Darmwandsaft besorgt dann den weiteren Abbau 
in Aminopurine (Abderhalden und Schittenhelm). Wie Schmidt fand, 
sollen die Kerne gegenuber den Einflussen anderer Verdauungssafte, vor aHem 
denen des Magens, vollig resistent sein, im Gegensatz zum Bindegewebe, das 
von der Magenverdauung, nicht aber vom Bauchspeichel angegriffen wird. 
Diese Verhaltnisse auBern sich im Verhalten der "Probekost" , worauf 
schon oben hingewiesen ist. "Man kann also, wenn unverdaute Gewebskerne 
in den Faeces wieder erscheinen, den sicheren SchluB auf eine ungenugende 
Funktion des Pankreas ziehen, ebenso wie wir aus dem Wiedererscheinen von 
Bindegewebe den SchluB auf lnsuffizienz der Magenverdauung ziehen konnen." 

Um die verabreichten Muskelstiickchen spater im Kot leicht wieder finden zu konnen, 
werden sie in Gazebeutelchen gebracht, die der zu untersuchende Kranke zusammen mit 
del" Probediat in einer Oblate schluckt. Das Fleisch wird so vorbereitet, daB frisches Ochsen
fleisch in Wiirfel von liz cm Seitenlange geschnitten und in Alkohol gehitrtet wird. Die 
geharteten Stiickchen werden in die Gazebeutelchen gebracht, die wieder in Alkohol auf
bewahrt, vor dem Gebrauch aber mehrere Stunden gewassert werden. Die Untersllchung 
der im Stuhl wietlergefundenen Wiirfel geschieht frisch mit Essigsaure und Methylenblau, 
oder sie werden gehartet und gefarbt. Mit Kashiwado hat Schmidt seine Methode dann 
dahin modifiziert, daB er den Patienten nicht mehr gehitrtete Fleischstiickchen in Gaze
beutelchen, sondern mit Eisenhitmatoxylin gefarbte isolierte Kerne aus Thymusgewebe 
mit Lykopodium vermischt schlucken laBt. Das Gemisch ist im Handel (E. Merck-Darm
stadt) zu haben. Das Pulver solI dann in dem Stuhl nachweisbar sein und wird auf das 
Vorhandensein von Zellkernen untersucht. Einhorn verwendet an Stelle der Fleisch
stiickchen das kernreichere rohe Thymusgewebe. Man erspart sich dabei die Farbung und 
Hartung, da man das wiedergefundene Gewebestiick nur zwischen Objekttrager und Deck
glas zu zerquetschen braucht, wonach die Kerne leicht erkennbar sind. 

Sch midt kommt zu folgendem Resultat: "Wo immer die pankreatische 
Sekretion, sei es durch funktionelle Hemmung, sei es durch organische Erkran
kung vollstandig aufgehoben war, war auch die Kernverdauung aufgehoben. 
War dagegen die Sekretionsstorung nur eine unvollstandige, so wurden die 
Kerne mehr oder weniger verdaut." Schmidt macht indessen selbst eine 
Einschrankung bei der Anwendung seiner Probe: Die Passagezeit solI nieht 
kurzer als 6 und nieht langer als 30 Stunden betragen. Bei zu rascher Darm
passage ist die Einwirkungszeit des Pankreassaftes nicht lange genug, bei zu 
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langdauernder Darmpassage kann es durch Faulnis zur AuflOsung der Keme 
kommen und dadurch zu Tauschungen Veranlassung gegeben werden. Diese 
Einwendungen sind aber nur zu berechtigt, wie zahlreiche experimentelle Unter
suchungen und auch Erfahrungen beim Pankreaskranken gezeigt haben. Be
stehen doch gerade bei schweren Pankreasleiden profuse Diarrhoen, so daB dann 
die Frage, ob eine pankreatogene oder eine Darmstorung vorliegt, nicht zu 
entscheiden ist. 

Auf Schmidts Veranlassung hat Wallenfang an Runden die Methode 
einer experimentellen Priifung unterzogen und kam dabei zu dem Ergebnis, 
daB die Keme aus den Fleischresten in den Rundefaeces verschwinden, 
wenn man das Pankreas unvollstandig exstirpiert hat, nicht aber nach 
totaler Entfernung. Zu ganz ahnlichen Resultaten kam Kobayashi. Sollten 
diese Versuche nicht schon das Gegenteil von dem beweisen, was sie beweisen 
sollten und eine gewisse Unzuverlassigkeit des Verfahrens dartun ~ Es laBt 
sich doch wohl kaum bestreiten, daB die partielle Exstirpation einen auBer
ordentlich schweren Eingriff an dem Organ darstellt, wie es in ahnlicher lnten
sitat bei Erkrankungen nur selten vorkommt. Und doch werden die Kerne 
verdaut! GewiB wird es sich bei den meisten Erkrankungen der Bauchspeichel. 
driise um Leiden handeln, bei denen das ganze Organ gleichmaBig befallen ist, 
aber das braucht deswegen noch nicht immer der Fall zu sein. Ich erinnere an 
Cysten, Tumoren und ahnliches. In der Tat habe ich einen durch die Autopsie 
bestatigten Fall von kleinem Pankreascarcinom beobachtet, bei dem die Probe 
negativ ausfiel, d. h. die Kerne verdaut waren. Schmidts eigene Unter
suchungen sprechen durchaus fiir den Wert der Methode. In 9 Fallen, 
von denen bei 4 die Richtigkeit der Diagnose durch die Autopsie be· 
statigt wurde, hat das Verfahren seinen Wert bewiesen. Ich glaube auch, daB 
bei totaler Pankreaserkrankung das Verfahren durchaus brauchbar ist. Aber 
bei partiellen Erkrankungen, ferner bei fullktionellen Storungen, ist es un z u· 
verliissig. Bei unvollstandiger Sekretionsstorung werden nach Schmidts 
eigener Angabe die Kerne mehr oder weniger verdaut, d. h. doch schlieBlich 
mit anderen Worten, daB bei derartigen Verhaltnissen - und das sind vielleicht 
die haufigsten - die Methode versagen kann. Und das tut sie in der Tat, wie 
mir eigene Beobachtungen vor allem auch bei funktionell verminderter Driisen
tatigkeit gezeigt haben. Denn nicht selten besteht, auch ohne daB es zu einem 
vollkommenen AbschluB oder Versagen der Sekretion und dadurch hervor. 
gerufenen Erscheinungen gekommen ist, der Verdacht einer Pankreaserkrankung, 
die sich in diesem Stadium noch erfolgreich bekampfen laBt, wahrend das nicht 
mehr der Fall zu sein braucht, wenn es zu schweren, den Kranken entkraftenden 
Darmerscheinungen gekommen ist. So erinnern wir uns eines Patienten, der von 
seiten seines Darmes nur unwesentliche Storungen zeigte, vielmehr unter dem 
Krankheitsbild einer schweren Anamie in die Klinik aufgenommen wurde. Die 
Schmidtsche Kernprobe ergab ein negatives Resultat, wohingegen die 
Funktionspriifung der Bauchspeicheldriise mit einer anderen Methode erhebliche 
Storungen zeigte. Der Patient starb, und die Autopsie ergab das Vorhandensein 
eines kleinen Carcinoms im Pankreas. Wir haben, worauf wir weiter unten zu 
sprechen kommen, wiederholt die Beobachtung machen konnen, daB geringe 
Veranderungen des Pankreas schon nachweisbar sein konnen, obwohl Darm
erscheinungen fehlen und die Kernprobe noch negativ ist, da eben ein volliges 
Fehlen des Bauchspeichels nicht vorhanden ist. Dazu kommen die oben genannten 
Faktoren, verlangsamte und beschleunigte Darmpassage (Steele), die zu Irr. 
tiimern Veranlassung geben konnen. DaB die Probe dann positiv ausfallt, wenn 
erhebliche Kreatorrhoe besteht, wie das bei schweren Pankreasleiden der Fall 
ist, ist im iibrigen selbstverstandlich. 
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Ich gebe aber zu, daB die Reagenzglasversuche, wie sie von den verschiedensten 
Seiten ausgefiihrt sind und durch die der Wert des Verfahrens in Frage gestellt 
wurde (Umber, London, Araki), nicht unbedingt die Unzuverlassigkeit 
beweisen, wahrend die mit Pankreasfistelsaft angestellten Versuche W 0 h 1-
gemuths, GlaBners und Poppers doch nicht ganz so beweislos sind wie 
Al bu annimmt. 

Es sollen ferner, wie Cohnhei m gegen die Methode einwendet, nach den 
Untersuchungen Umbers Nucleine bereits durch die Magentatigkeit verdaut 
werden, aber auch im Darmsaft soIl eine Nuclease vorhanden sein (Araki). 

Bei vollkommenem Fehlen oder AbschluB des Pankreas von dem Darm 
fanden wir stets die Probe positiv. Andererseits konnten wir den Einwand 
Steeles, daB durch zu rasche Darmpassage ein positiver Ausfall der Probe 
vorgetauscht werden kann, bestatigen, auch wenn die Sackchen langer als 6 Stun
den im Korper verblieben. Bei sehr erheblichen, profusen Diarrhoen nicht 
pankreatogenen Ursprungs, wie sie aber auch bei Pankreaserkrankungen vor
kommen konnen, fanden wir aIle oder die meisten Kerne unverdaut vor, obwohl 
im Stuhl Trypsin in normaler oder sogar etwas vermehrter Menge nachweisbar 
war und auch andere Methoden der Funktionspriifung ein negatives Resultat 
ergaben. DaB andererseits durch zu langsame Darmpassage infolge Faulnis 
die Kernprobe auch positiv ausfallen kann ohne Pankreaserkrankung, gibt 
Sch midt selbst zu und verlangt daher eine Passagezeit von weniger als 30 Stun
den. Es sei aber daran erinnert, daB bei Pankreaserkrankungen zu Beginn 
Obstipation bestehen kann. 

Wenn man sich aber strikte an die von Sch midt gegebenen Vorschriften 
unter genauer Beriicksichtigung der Passagezeit der Sackchen halt, wenn man 
ferner nach Schmidts und Walkos Vorschriften die Methode wiederholt, so 
hat man zweifellos immerhin ein diagnostisch wertvolles Hilfsmittel in der Hand, 
wofern es sich urn einen vollkommenen AbschluB des Bauchspeichels handelt. 

Pankreasdiagnostikum ,,'Vinternitz". Ein Verfahren, das auch an dieser 
Stelle erwahnt werden muB, ist die von Winternitz angegebene Priifung nach 
Verabfolgung von Monojod-Behensaureathylester ("Pankreasdiagnostikum nach 
Winternitz"). Das Praparat, das nur durch den Bauchspeichel, aber auch 
nur bei Gegenwart von Galle, gespalten werden solI, ",ird dem zu unter
suchenden Patienten in Mengen von 3-5 ccm zugleich mit einem Probefriihstiick 
gegeben. Bei normaler Pankreasfunktion solI durch den Bauchspeichel der 
Monojodbehensaureathylester gespalten werden, so daB man nach 3-5 Stunden 
in Speichel und Harn Jod nachweisen kann. Es ist notwendig, das Praparat 
zugleich mit einem Probefriihstiick zu verabreichen, da "das Pankreas in niich
ternem Zustande kein oder zu wenig Sekret liefert, urn Spaltung und Resorption 
des Esters zu ermoglichen, daB dagegen bei Anregung der Pankreassekretion 
durch Nahrungszufuhr prompt der erwartete Erfolg eintritt." Vorbedingung 
fur die Anwendungsmoglichkeit des Verfahrens ist die Anwesenheit von Galle 
im Stuhl, da sonst mangelhafte Spaltung und Resorption eintritt. FaIle von 
chronischer und akuter Pankreatitis, bei denen wesentliche Veranderungen am 
Stuhl nicht vorhanden waren, konnten mit dieser Methode sichergestellt werden. 

Wir konnen nun insofern die Angaben von Winternitz bestatigen, daB 
<tuch wir bei zwei Fallen schwerer chronischer Pankreatitis mit Schwund des 
Driisengewebes einen positiven Ausfall der Probe erzielten, miissen aber hinzu
fiigen, daB wir wiederholt auch bei vollkommen pankreasgesunden Individuen 
trotz strikter Einhaltung der Vorschriften, ein Ausbleiben der Esterspaltung 
beobachten konnten. Andererseits fanden Schlecht und Witt mund die 
Probe positiv werden durch Einwirkung von Darmsaft einer isolierten Diinn
darmschIinge beim Menschen bei gleichzeitigem Zusatz von Galle. Das ist bei 
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der Bewertung der Probe zu beachten. Sie ist naturgemaB auBerdem nur 
da anwendbar, wo es sich urn ein vollkommenes Versiegen der Bauchspeichel
seluetion bzw. urn einen kompletten AbschluB yom Darm handelt. Stegmann 
hat das Verfahren nachgepriift und mit anderen Methoden der Pankreas
funktionspriifung, der Caseinmethode nach GroB und dem Diastasennachweis 
nach Wohlgemuth, verglichen; zumTeil stimmten die erhaltenen Werte gut 
miteinander iiberein, so bei einem Kranken, bei dem Stegmann ein Darnieder
liegen der Pankreasfunktion annahm. Andererseits konnte aber mitunter ein 
Parallelismus zwischen den einzelnen Resultaten nicht gefunden werden. Bei 
einer Kranken mit pernicioser Anamie fanden sich normale Trypsinwerte, abel'· 
auffallend niedrige Diastasewerte und auch die Jodreaktion fiel nach Verab
reichung des "Pankreasdiagnostikum Winternitz" erst im Urin des nachst
folgenden Tages positiv aus. Ich selbst habe bei perniciOser Anamie sowohl 
nach meiner Methode, als auch bei Untersuchung des durch Einhornschen 
Duodenalkatheter gewonnenen Duodenalinhalt bei pernicioser Anamie auf
fallig hohen Trypsingehalt und normalen Diastasegehalt gefunden. Die Aus
scheidung der einzelnen Fermente braucht, wie Einhorn gezeigt hat, nicht 
parallel zu gehen. Bei funktioneller Herabsetzung der Bauchspeichelsekretion 
erhielt ich negativen Ausfall der Winternitzschen Probe. 

Einhornsche Perlenprobe. Sie stellt gewissermaBen eine Modifikation der 
Schmidtschen Probemahlzeit und der Sackchenprobe dar. Zur Priifung der 
Verdauungsfunktion bekommt der Kranke mit der Nahrung in Gelatinekapseln 
kleine verschieden gefarbte Glasperlen, an die die als Testobjekte verwandten 
Nahrungsmittel - Thymus zur Pankreasfunktionspriifung, Fleischwiirfel, 
Catgut usw. gebunden sind. Die Glasperlen werden aus dem Stuhl heraus
gefischt und daraufhin untersucht, ob das daran gebundene Objekt verdaut 
ist. Die Verdauung del" Kerne des Thymusstiickchens gibt einen Anhalt iiber die 
Pankreasfunktion. Die Methode, die im Prinzip der Sch midtschen Probekost 
bzw. der Sackchenprobe entspricht, wird bei uns in Deutschland kaum ange
wandt. Wir selbst haben keine Erfahrung damber, doch diirfte sie dieselben 
Vorziige und Fehler wie die Sackchenprobe haben. 

Bei den bisher genannten Verfahren wird der VerdauungsprozeB, der zur 
Funktionspriifung herangezogen wird, in den Korper selbst verlegt. Infolge 
davon spielt die Darmmotilitat, bzw. die Passagezeit des eingefiihrten Korpers 
im Darm eine wichtige Rolle und kann zu Irrtiimern Veranlassung geben. Durch 
unkontrollierbare Vorgange konnen Verhaltnisse geschaffen werden, die nicht 
zu iibersehen sind, und, wie wir gesehen haben, Fehlresultate veranlassen. 
Mit Recht hat man daher den Versuch gemacht, den VerdauungsprozeB auBer
h a I b des Korpers zu verlegen und ihn gewissermaBen unter Kontrolle des Auges 
vor sich gehen zu lassen, urn so die storenden Momente nach Moglichkeit fern
zuhalten. Dazu ist es notwendig, den Pankreassaft oder dessen Reste direkt 
zu gewinnen und ihn im Brutschrank seine verdauende Wirkung ausiiben 7.U 

lassen. Zu dieser Art der Priifung sind also zwei Vorgange erforderlich: 
1. Die Gewinnung des Pankreassaftes. 
2. Die Untersuchung desselben auf seinen Fermentgehalt, gewohnlich auf 

Trypsin, aber auch auf Diastase. Die Untersuchung auf Steapsin hat sich in 
die Praxis nicht eingefiihrt. 

Gewinnung des Pankreassaftes vom Magen aus (Boas, Boldyreff, Vol
hard-Lewinski). Boas hat zuerst den Weg gewiesen, auf dem es moglich 
ist, aus dem Magen Pankreassaft zur Untersuchung zu gewinnen. Nach Ein
fiihrung der Magensonde gelingt es bei Seitenlage des Patienten, den Pylorus
verschluB zwischen Magen und Darm zu losen, Diinndarminhalt zum RiickfluB 
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in den Magen zu bringen und auszuhebern. Der im Diinndarminhalt enthaltene 
Pankrea,ssaft laBt sich dann nach einer der gebrauchlichen Methoden unter
suchen. Wenn das an sich einfache Verfahren keine Verbreitung fand, so lag 
dies wohl nur daran, daB haufig der gewiinschte Erfolg, d. h. der RiickfluB des 
Pankreassaftes, ausblieb. Eine ahnliche Methode ist von Tschernoff an
gegeben. 

Ais dann aber Boldyreff zeigte, daB man leicht und mit einer relativ groBen 
Sicherheit beim Hunde Diinndarminhalt mit Bauchspeichel in den Magen 
zuriickflieBen lassen kann, wenn man in diesen zuvor Fett einflieBen laBt, war 
damit ein neuer Weg fUr die Gewinnung des Bauchspeichels auch beim Menschen 
gegeben. Und in der Tat konnte Boldyreff die Anwendungsmoglichkeit seiner 
Methode beim Menschen durch einen Selbstversuch beweisen. Volhards Ver
dienst ist es, die Versuche Boldyreffs aufgenommen und an einem groBen 
Material die Brauchbarkeit des Verfahrens gezeigt zu haben. Auf Volhards 
Veranlassung hat dann weiterhin Fa u bel die praktische Anwendung der 
Methodik gezeigt. Volhard gieBt dem zu untersuchenden Patienten durch die 
Magensonde 200 ccm 61 in den Magen, wodurch ein RiickfluB von Duodenal
inhalt, der zum groBen Teil aus BauclL."peichel besteht, angeregt wird. Hebert 
man den Magen nach einer gewissenZeit -1/2 bis 1 Stunde - aus, so bekommt man 
in den meisten Fallen eine sich in zwei Schichten absetzende Fliissigkeit; die 
obere Schicht besteht aus dem 61, die untere aus dem wasserigen Diinndarm
inhalt, der leicht mit der PiPette entnommen und mit einer der gebrauchlichen 
Methoden der Trypsinbestimmung untersucht werden kann. Volhard hat dies 
Verfahren in manchen Fallen diagnostisch wertvolle Hilfe geleistet. Der positive 
Ausfall - d. h. das Vorhandensein von Pankreassaft im Mageninhalt - ist 
natiirlich beweisend, das Fehlen laBt noch nicht auf einen AbschluB des Bauch
speichels vom Darm bzw. ein Versiegen der Pankreassekretion schlieBen, da in 
den von Volhard untersuchten 22 Fallen in 11 %, in den 37 Fallen Fau bels 
sogar in 41 010 Trypsin nicht nachgewiesen werden konnte. 

Dadurch wiirde natiirlich der Wert der Methode auBerordentlich vermindert 
werden. Aber durch Lewinskis Untersuchungen konnte gezeigt werden, 
wie sich diese Fehlerquellen vermeiden lassen, so daB wir damit ein fUr die Dia
gnostik der Pankreaskrankheiten auBerordentlich wertvolles Hilfsmittel zur 
Verfiigung haben. Nach der von Volhard angegebenen Methode erhielt 
Lewinski in 70% von 29 Fallen ein positives Resultat. Lewinski gelang nun 
der Nachweis, daB das Ausbleiben der tryptischen Reaktion in den iibrigen 
30% der FaIle durch die Magensaftverhaltnisse bedingt war. Reagierte 
der Mageninhalt sauer, so war die tryptische Verdauung nur schwach, bei Hyper
aciditat fehlte sie iiberhaupt. Bei der geringen Widerstandsfahigkeit des Tryp
sins gegeniiber Sauren ist das ja auch erklarlich. Dazu kommt, daB die 
Tatigkeit des Pylorus durch die Einwirkung der Salzsaure auf die Darm
schleimhaut insofern geregelt wird, als es dadurch zu einem reflektorischen 
VerschluB des Pylorus kommt, der sich bei Hyperaciditat zu direktem 
Pylorospasmus steigern kann. 

Lewinski wies nun gleichzeitig auch den Weg, den man einschlagen muB, 
urn diese Fehlerquellen zu umgehen. Durch Verabreichung von Alkali zugleich 
mit dem 6lfriihstiick - er gibt 1/2 Teeloffel Magnesia usta - gelang es ihm, 
auch in allen den Fallen tryptischesFerment zugewinnen, indenen daszuvornicht 
moglich war. Somit ist der Wert der Methode an die Spitze geriickt. Lewinskis 
Resultate erfuhren eine vollkommene Bestatigung durch Mahlen brey, der 
nach Alkalidarreichung auBer bei einem Sanduhrmagen - worauf ebenfalls 
Lewinski schon aufmerksam gemacht hatte - stets tryptisch wirksamen 
Mageninhalt nach 6lfriihstiick bekommen konnte. Die weitere Untersuchung 
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gestaltet sich daIUl einfach. Hat man Pankreassaft gewoIUlen, so untersucht 
man ihn auf seinen Fermentgehalt. Volhard benutzt dazu die von ihm an
gegebene, Lewinski die Caseinmethode von Gro 13, die weiter unten noch 
ausfiihrlich gescbildert werden wird. 

Die theoretischen Bedenken, daB unter Umstanden Trypsin durch Leuko
cytenferment aus den Speichelkorperchen oder durch Erepsin vorgetauscht 
werden kaIUl, sind nach unserer Meinung hinfallig. Das erstere ist an die 
Leukocyten gebunden und durch Filtration leicht zu entfernen, worauf schon 
Lewinski hinwies, auBerdem die Wirkung zu gering, wie ja daIUl in der Tat 
die tryptische Verdauung - auch bei BauchspeichelabschluB - niemals fehlen 
dfirfte. Das letztere gilt auch ffir das Erepsin, das, wie Al bu mit Recht bemerkt, 
schon deswegen praktisch keine Rolle spielen kaIUl, weil es unwahrscheinlich 
ist, daB es mit derselben RegelmaBigkeit in den Magen zuriickflieBt wie das 
Trypsin, da die retrograde Bewegung des Darmsaftes nicht iiber das Duodenum 
hinausgeht. 1m iibrigen kommt es auch wohl unter gewohnlichen Verhaltnissen 
zu RiickfluB von Duodenalsaft in den Magen, wie an einem Pankreasfistel
menschen mit vorgelagertem Osophagus gezeigt werden kOIUlte (GroB). 

Das Boldyreff - Volhard - Lewinskische Verfahren ist, auch nach 
unseren Erfahrungen, ein auBerordentlich wichtiges und wertvolles Hilfs
mittel bei der Diagnostik der Pankreaserkrankungen, das eine weitaus groBere 
Verbreitung verdient, als ihm bisher zuteil geworden ist. Molnar verwirft 
die Methode, da sie bei der Diagnostik von Pylorusstenose keine einwandfreien 
Resultate ergeben solI. Dazu solI sie aber auch gar nicht dienen. DaB ein der
artig wichtiges Hilfsmittel bald "Verbessenmgen" erfahren hat, ist natfirlich, 
ohne daB aber damit in Wirklichkeit wesentliche Vorteile erzielt worden waren. 
So hat von Koziczkowski in Versuchen, die sich auf 80 FaIle erstreckten, 
statt 01 einzugieBen, den Patienten 250 g Sahne trinken lassen, was natiirlich 
mit gewissen AIUlehmlichkeiten verbunden ist. Dabei solI auch bei Hyper
aciditat ohne Alkaliverabreichung Pankreassaft gewoIUlen werden. Bei vier 
Gruppen von Erkrankungen gelang der TrypsiIUlachweis nicht, namlich bei 
inoperablen Magencarcinomen, Diabetes mellitus, pernicioser Anamie und 
Leberaffektionen. 

Ehrmannsche Palminmethode. Auch eine von Ehrmann angegebene 
Methode moge bier erwahnt werden. Sie ist eine Kombination des Boldyreff
schen Prinzips. mit einer Farbenreaktion und insofern einfacher, als die im Magen 
stattfindende lipolytische Wirkung des Bauchspeichels durch eine Farben
reaktion nachgewiesen wird. Auch bei diesem Verfahren geht also die Verdauung, 
wie in der erstgenaIUlten, Gruppe, im Korper selbst und nicht unter Kontrolle 
des Auges vor sich. Reines Neutralfett - 'als solches verwendet Ehrmann 
Palmin -, das man morgens niichtern in Mengen von 75 g zusammen mit 
einem Reisprobefriihstiick verabreicht, solI nur durch Pankreassaft gespalten 
werden. Man hebert also das Probefriihstiick nach 2-21/2 Stunden aus und 
extrabiert durch Schiitteln mit einer Mischung aus 90 Teilen Petrolather und 
10 Teilen Benzol. Die Atherschicht wird daIUl mit einer 3%igen Kupferfiltrat
lOsung geschiittelt, wobei das entstehende fettsaure Kupfer die AtherlOsung 
smaragdgriin farbt. Fehlt das Pankreasferment, so bleibt diese Farbung voll· 
kommen aus. Bei starker Hyperaciditat muB auch bei dieser Probe Alkali ver· 
abfolgt werden. 

Wertheimers Versuche am Hunde bestatigten Ehrmanns Resultate, 
doch ist die Methode an pankreaskranken Menschen meines Wissens noch nicht 
angewandt und erprobt, auch nicht bei dem von Ehrmann und Kruspe spater 
veroffentlichten Fall chronischer Pankreasentziindung. 
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Gewinnung yon Duodenalsaft aus dem Duodenum. 1st der Pylorus permeabel, 
so gelingt es, den Diinndarminhalt direkt zu gewinnen und dieses Gemisch 
der Untersuchung auf Pankreasfermente zuganglich zu machen. Dazu sind 
verschiedene Apparate angegeben worden, die aIle auf demselben Prim;ip be
ruhen. Zunachst hatte Einhorn im Jahre 1909 ein Verfahren angegeben~ 
um mit Hilfe eines kleinen "Duodenaleimerchens" Duodenalinhalt direkt aus 
dem Zwolffingerdarm zu schopfen. Das kleine, etwa 1,5-2 em lange Eimerchen, 
das an einem langen Faden befestigt ist, wird eine Stunde nach einer kleineren 
Nahrungsaufnahme verschluckt und wandert dann durch den Pylorus in das 
Duodenum. Der mit einer 75 cm von dem Eimerchen mit einer Marke versehene 
und am Ohr des Patienten befestigte Faden wird nach 3 Stunden herausgezogen 
und enthalt gewohnlich Duodenalinhalt, also ein Gemisch aus Bauchspeichel, 
Galle, Duodenalsaft und durchgewanderten Mageninhalt. Die gewonnene 
Fliissigkeit wird zur Fermentuntersuchung benutzt. Es ist verstandlich, daB. 
dieses primitive Verfahren sich in der Praxis nicht einbiirgerte und verbesserungs
bediirftig war, da es einerseits nicht immer zu dem gewiinschten Erfolg fUhrte, 
andererseits die oft mit Mageninhalt vermischte Fliissigkeit in zu geringer Menge 
gewonnen werden konnte. Sehr bald wurden denn auch wesentliche Abande
rungen vonEinhorn selbst, zu ungefahr derselbenZeit von M. GroB, angegeben, 
die fast identisch sind, die Einhornsche Duodenalpu mpe und die GroBsche 
D u oden alrohre. 

Die Einhornsche Duodenalpu mpe besteht aus folgenden Teilen: 
1. Aus einer durchlOcherten, zUE'ammenschraubbaren Metallkapsel von 

14 mm Lange und 23 mm Umfang. 
2. Aus einem am oberen Ende der Kapsel befestigten etwa einen 1 m langen 

Gummischlauch von 8 mm Umfang (Durchmesser etwa 1,3 mm), der in 40 cm 
(Kardia), 56 cm (Pylorus) und 70 cm und 80 cm von der Kapsel entfernt mit 
einer Marke versehen ist. 

Die Einfiihrung des A pparates geschieht nach E i n h 0 r n s V orschrift folgender
maBen: "Die Kapsel, sowie der untere Teil des Schlauches werden in warmem 
Wasser angefeuchtet und in den Rachen des Patienten hineingelegt; sodann 
trinkt derselbe etwas Wasser, und das Instrument gelangt so bald in denMagen. 
Um sicher zu sein, daB die Kapsel nicht im Osophagus stecken blieb, ist es rat
sam, nach Durchschiittelung des Leibes des Patienten eine Spritze - die oben 
am Schlauch angesetzt wird - voll Chymus zu aspirieren. Nun wird eine Spritze 
Wasser, dann eine Spritze voll Luft durch den Schlauch geschickt, letzterer ab
geklemmt und hier etwa eine Stunde sich selbst iiberlassen. Patient wird an
gewiesen, den Mund nicht zu fest zuzuhalten, damit der Schlauch nicht in seiner 
Wanderung zuriickgehalten wird. Auch solI ein absichtliches Hinunterschlucken 
des Schlauches vermieden werden. Die Kapsel wird durch die Peristaltik des 
Magens weitergeschoben und gelangt gewohnlich durch den Pylorus in das 
Duodenum und spater sogar in den Beginn des Diinndarms. Nach Ablauf 
einer Stunde sieht man nach, wie weit der Schlauch hineingelangt ist. Befindet 
sich Zeichen III (70 cm) an den Lippen oder ist dieses gar bereits in den Mund 
hineingelangt, so wird jetzt versuchsweise aspiriert. 1st die Kapsel im Duodenum, 
so erhalt man gewohnlieh eine klare goldgelbe oder waBrige Fliissig
keit von alkalischer Reaktion und etwas viscider Konsistenz. 1st man jedoch im 
Magen, so erhalt man gew6hnlich ziemlich rasch eine saure Fliissigkeit. Dieses 
kann natiirlich vorkommen, wenn der Schlauch nicht gestreckt, sondern in 
Windungen im Magen liegt. 1st dies der Fall, so zieht man den Schlauch nach 
Durchspritzen von Wasser und danach Luft bis Marke II (56 cm) herauf, klemmt 
ab und wartet wieder eine halbe bis eine Stunde, um dann die beschriebene 
ProzeduL zu wiederholen." 
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Die von GroB angegebene DuodenaIrohre beruht auf demselben Prinzip 
wie die Einhornsche Duodenalpumpe und unterscheidet sich nur unwesentlich 
von ihr. 

Die Untersuchung des durch dieEe Verfahren gewonnenen Duodenalinhaltes 
auf Panlrreasfermente kann nach irgendeiner der bekannten Methoden vor
genommen werden. Es wird im allgemeinen die Untersuchung auf Trypsin 
geniigen, da dieses Ferment den geringsten Schwankungen beziiglich seiner 
Konzentration unterworfen ist. Wir selbst haben mit den Einhornschen bzw. 
GroBschen Verfahren zahIreiche Untersuchungen vorgenommen und sind im 
allgemeinen zu guten Resultaten gekommen. Das Trypsin haben wir stets 
nach dem Casein-Verfahren bestimmt. 

Einhorn selbst bestimmt das proteolytische, diastatische und lipolytische Ferment. 
Er benutzt dazu die Agarriihrchen, die nach seinen Angaben folgendermaBen hergestellt 
werden: 

,,1. Starkeriihrchen: Agarpulver 2,5 g, Starke 5 g, Aqua dest. q. s. ad 100 ccm. Man 
reibt die Starke und den Agar in einem Miirser mit genugendem Wasser zu einer dunnen 
Paste an, sodann ftige man den Rest des Wassers hinzu. Diese l\fischung wird dann in einen 
Kolben gebracht und bis zum Siedepunkt erhitzt. Dann wird die Liisung in Glascapillaren 
(innerer Durchmesser der Glasriihren 2,5 mm) aufgesogen, nachdem dieselben erst in der 
Flamme erwarmt wurden_ Die Riihre mit ihrem Inhalt laBt man dann erkalten und schncidet 
sie spater 3 cm lang. Diese Stucke werden dann an beiden Enden mit Paraffin versiegelt. 

2. Oli veniilriihrchen: Oliveniil25 cem, Agarpulver 2 g, waBrige Liisung von Nilblau
sulfat (1 : 2000) q. S. ad 100 ccm. Man reibe den Agar und das Oliveniil mit gentigendem 
Wasser zu einer dunnen Masse und setze das Nilblausulfat hinzu. 1m ubrigen verfahrt 
man wie mit den Starkeriihrchen. 

3. Hamoglo binriihrchen. Hamoglobin 1,0 g, Agarpulver 2,5 g, Aq. dest. ad 100 ccm. 
Man verreibe das Hamoglobin mit etwa 10 ccm Wasser, bis es homogen ist, ftige das 

Agarpulver hinzu und den Rest des Wassers und verfahrt dann wie bei den Starkeriihrchen. 
Die Agarriihrchen muB man bis zum Gebrauch auf Eis halten. Sie bleiben 4-6 Wochen 
gut und fangen dann an, sich zu verschlechtern, trocknen ein und geben falsche Resultate. 

Anwendungsmethode: Man nehme je eine Starke-, Ol-und Hamoglobinriihre, 
kratze das Paraffin an seinem Ende ab und stelle sie vertikal in cin die Duodenalflussigkeit 
entbaltendes Glas. Nach Zusatz einiger Tropfen Toluol halte man die Flaschchen 16 bis 
24 Stunden bei Bluttemperatur. Die Untersuchung macht man dann folgendermaBen: 
Man nehme die Agarriihrchen heraus und betrachte sie. Das Hamoglobin zeigt eine Ent
farbung oder Aufklarung des Inhalts (durch das Trypsin bedingt, so daB es durchscheinend 
wird). Das Olriihrchen nimmt am Ende eine blaue Farbe an (das Steapsinferment produziert 
Fettsauren, die diese Farbung verursachen). Man messe die Lange der veranderten Partie 
in beiden Riihrchen in l\fillimeter. Die Starkeriihre untersucht man, indem man die Agar
saule ausstiiBt und sie in eine schwache, waBrige Jodliisung taucht. Der untere Teil bleibt 
ungefarbt und zeigt den, durch das Amylopsinferment in Zucker umgewandelten Teil in 
Millimeter an." . 

Fiir den Kranken, fiir den die Einfiihrung einer Duodenalsonde, aber natiirlich 
auch die Ausheberung des Mageninhaltes mit gewissen Unannehmlichkeiten 
verbunden ist, sind die Verfahren weitaus angenehmer, die das noch im Stuhl 
enthaltene Trypsin zu bestimmen versuchen. 

Plattenverfahren von Miiller-Jochmann-Schlecht-Kaufmann. Mit den alteren 
Untersuchungsverfahren auf proteolytische Fermente - der Mettschen, Ham
merschlagschen, Griitznerschen Methode uSW. - war es nicht moglich ge
wesen, Reste des Trypsins in den Faeces nachzuweisen. Zuerst gelang dies mit 
dem Miiller-Jochmannschen Serumplattenverfahren in Versuchen, die von 
Schlecht und Kaufmann angestellt sind. 

Bringt man auf eine Lofflerplatte, d. h. auf die Oberflache einer in einer 
Petrischale befindlichen Schicht erstarrten Blutserums kleine Tropfchen pro
teolytisch wirksamen Materials und laBt zur Verminderung von Bakterien
wachstum die Platte bei einer Temperatur von 60 0 im Brutschrank 24 Stunden 
stehen, so bilden sich durch die EiweiBverdauung an den Stellen der Tropfchen 
kleine, bald groBer werdende Stellen, die zum Nachweis der Verdauung dienen 
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konnen. Und zwar ist damit nicht nur ein qualitativer Nachweis moglich, sondem 
durch steigendt' Verdiinnullg des zu untersuchenden Materials mit physiologischer 
KochsalzlOsung oder durch Zusatz von Blutserum mit bekannter antitryptischer 
Wirksamkeit laBt sich auch eine quantitative Untersuchung anbahnen. 

Diese zuerst von Eduard Miiller angegebene und zum Studium der ver
dauenden Eigenschaftell leukamischen Blutes und Eiters angewandten Methodik 
laBt sich nach Schlechts Vorschlag auch zur Untersuchung der Faeces auf 
Trypsin verwenden. Gegen Pepsin ist die Lofflerplatte bei 60 0 unempfindlich. 
Schlecht konnte so beim normalen Menschen fast ausnahmslos Trypsin nach
weisen, nachdem der Stuhl mit Glycerin zerrieben war. Nach Verabfolgung 
von Abfiihrmitteln nimmt die Menge des Pankreastrypsins zu. Es empfiehlt 
sich also vor der Untersuchung (0,3 Calomel oder 0,5 Purgen) zu verabreichen 
und das Rectum auszuwaschen. Fettreiche Stiihle sollen mit Ather extrahiert 
werden, ehe man sie auf die Serumplatte bringt, diinnfliissige lassen sich direkt 
verwenden, dickfliissige miissen entsprechend mit Glycerin verdiinnt werden. 

Kaufmann hat auf Schlechts Veranlassung das Verfahren weiterhin 
nachgepriift und gezeigt, daB diaIThoische Atiihle regelmaBig eine Verstarkung 
der tryptischen Verdauung zeigen, ebenso Enteritiden verschiedener Art, wobei 
allerdings wahrscheinlich die Vermehrung durch Leukocytenferment vorgetauscht 
werden solI. 

Trypsinuntersuch~ng des Stnhles nach Groll und Koslowsky. Das Verfahren 
beruht auf der von O. GroB angegebenen Caseinmethode: Casein in alkalischer 
Losung fallt beim Ansauern mit verdiinnter Essigsaura aus, wahrend die durch 
die tryptische Verdauung entstandenen Produkte in Losung bleiben. Da die 
tryptische Verdauung der Konzentration der Trypsinlosung und der Lange der 
Verdauungszeit direkt proportional ist, so laBt sich aus der Lange der Zeit, die 
zur Verdauung einer gewissen Menge von Casein bis zum Ausbleiben einer Trii
bung notwendig ist, die Starke einer Trypsinlsung bestimmen. Unsere Unter
suchungen zeigten nun, daB bei verschiedenen Individuen unter sonst gleichen 
Bedingnngen der Trypsingehalt des Kotes relativ geringen Schwankungen 
unterworfen ist, daB er femer von der absoluten Menge des Stuhles nicht ab
hangt - ahnlich liegen ja auch die Verhaltnisse beim Mageninhalt beziiglich 
des Pepsin- und Salzsauregehaltes -, daB die Menge der zugefiihrten Nahrung 
ohne EinfluB ist, daB aber die Art der Nahrung, die die Pankreassekretion ver
anlaBt hat, auf die Trypsinmenge einen erheblichen EinfluB ausiibt. Den starksten 
Trypsingehalt erhalt man nach Fleischnahrung, nach Fettnahrung ist die Starke 
der Verdauung meistens wesentlich geringer; am schwachsten ist sie nach Kohle
hydratkost. Die Anwendung der Methode ist folgende: Der Kranke bekommt 
niichtern einen Einlauf, dann eine aus fettfreiem Schabefleisch bestehende 
Probekost. Dem Fleisch ist zur Kotabgrenzung etwas Carmin zugesetzt. Nach 
1-2 Stunden wird ein leichtes Abfiihrmittel verabreicht. Der dann gewohnlich 
folgende gefarbte Stuhl dient zur Untersuchung. Ein Teil hiervon wird mit 
3 Teilen 1 %oiger Sodalsung versetzt, in einer Reibschale gleichmaBig zer
rieben und filtriert. Gewohnlich bekommt man ein vollkommen klares, gold
gelbes Filtrat. Eine leichte Triibung stort bei der Untersuchung nicht, da sie 
bei der spateren Verdiinnung mit Caseinlsung nicht mehr in Betracht kommt, 
zumal sie sich zu Boden setzt und die dariiber stehende Fliissigkeit klar abge
gossen werden kann. Am zweckmaBigsten sieht man nach unseren Erfahrungen 
von einem sog. "Reihenversuch" ab, sondern setzt in einem Erlenmeyer-Kolbchen 
zu einem Teil Stuhlfiltrat 10 Teile einer 0,50f0oigen auf 40 0 vorgewarmten 
alkalischen Caseinlsung. Diese wird so hergestellt, daB man 0,5 0 Caseinum 
purissimum (nach Hammarsten [Griibler]) in 11 einer l%oigen Sodalsung 
unter Erhitzen und Umschiitteln lOst. Die Caseinlosung halt sich mehrere 
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Wochen, wellll man zur Rintanhaltung von Bakterienwachstum nach dem 
Erkalten Chloroform zusetzt und umschiittelt. 

Die Stuhlfiltrat-Caseinmischung kommt nun unter Chloroformzusatz bei 
38-40° in den Brutschrank. Von Zeit zu Zeit werden Proben entnommen und 
durch Zusatz von 1 %iger Essigsaure der Zeitpunkt bestimmt, an dem eine 
Trubung nicht mehr eintritt, d. h. in dem alles Casein verdaut ist. Zahlreiche 
Vntersuchungen haben nun gezeigt, daB beim pankreasgesunden Menschen bei 
den angegebenen Versuchsbedingungen Zeiten von 9-15, meistens von 12 bis 
14 Stunden notig sind, und daB Pankreasstorungen angenommen werden mussen, 
wenn die Verdauungszeit weEentlich langer, d. h. tiber 20 Stunden dauert_ 

Gegen das Verfahren kOllllten nun verschiedene Einwendungen gemacht 
werden und sind auch in der Tat erhoben worden. Zunachst einmal konnte eine 
proteolytiEche Wirkungdurch Bakterien hervorgerufen werden. Darauf 
hingerichtete Untersuchungen zeigten, daB bei Zusatz von Blutserum, das durch 
seinenAntitrypsingehalt die Trypsinwirkung vollkommen aufhebt, die Verdauung 
in der Tat vollig verhindert wird. Durch den Serumzusatz konnten die Lebens
bedingungen fUr die Bakterien nur verbessert werden, dagegen wird die tryptische 
Wirkung gehemmt. Ware die Spaltung des Caseins auf Bakterienwirkung 
zuruckzufiihren, so mul3te dies auch nach Serumzusatz der Fall sein. In der Tat 
bleibt aber das Casein danach vollig unverdaut. Aul3erdem lal3t der Chloro
formzusatz eine Bakterienwirkung nicht zu. Das Pepsin kallll eine tryptische 
Wirkung ebenfalls nicht vortauschen, da es in alkalischer Losung unwirksam 
ist, ebenso kann im Darm vorhandenes Leukocytenfer ment nicht in Betracht 
kommen, wie Versuche am pankreaslosen Tier gezeigt haben. Wichtiger erscheint 
mir dagegen ein Einwand, der zwar ebenso unberechtigt ist, a;ber trotz aller 
Gegenbeweise, nachdem er einmal erhoben, in die Literatur ubergegangen ist 
und sich, wie das so oft geschieht, von einer Veroffentlichung in die andere 
forterbt, namlich eine Spaltung des Caseins durch das Erepsin. Das Erepsin 
wirkt auf die Spaltprodukte der Eiweil3korper, auf Albumosen und Peptone 
ein, aber auch nach den Untersuchungen Cohnhei ms wird durch dieses 
Ferment auch Casein gespalten. Vor allem haben Frank und Schittenhelm 
diesen Einwand gemacht, auf den wir in unserer erst en Veroffentlichung schon 
selbst eingegangen waren. SOWQhl Untersuchungen an pankreasexstirpierten 
Runden zeigen, daB nach Entfernung der Bauchspeicheldruse dem Stuhl jede 
Fahigkeit, das Casein abzubauen, fehlt. Dasselbe ist der Fall nach Unterbindung 
der Pankreasausfuhrungsgange, eine Operation, die beim Runde aber nur 
unsicher ausfuhrbar ist, da Runde stets mehrere, zum Teil ganz kleine, der 
Eeobachtung leicht entgehende Ausfiihrungsgange haben. Vor allem aber zeigt 
die praktische Erfahrung, die eine grol3e Anzahl von Nachuntersuchern gemacht 
haben, daB beim pankreaskranken Menschen das Trypsin im Stuhl stets fehlt 
oder die Caseinverdauung auf Tage verzogert ist. Vor allem fehlt bei autoptisch 
nachge;viesenem BauchspeichelabschluB jedc Caseinverdauung. Dem ent
sprechen auch die Versuche Werzbergs, der ebenfalls die Caseinprobe alB 
spezifisch fUr die Prufung der Pankreasfunktion bzw. des PankreastrypsinB 
ansieht. Siehe hierzu auch die Untersuchungen von Brugsch und Masuda, 
nach denen "das Fehlen caseolytischer Wirkung der Pankreasextrakte in der 
Verdunnung 1 : 5 oder 1 : 10 mit Erkrankungen der Bauchspeicheldruse in 
Zusammenhang zu bringen ist". Wie kOllllte eine Trypsinverdauung durch 
Erepsin vorgetauscht werden, wenn bei Pankreaserkrankungen das Erespin 
das Casein verdaute, da in diesen Fallen die Caseinverdauung stets ausbleibt 
oder verzogert ist? Zudem ist das Ausschlagge bende nicht etwa nur daB 
vollkommene Fehlen einer tryptischen Verdauung, sondern die Rerabsetzullg 
der Verdauungszeit. Wir sehen also, daB bei vollkommener Destruktion 
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der Driise die Trypsinverdauung des Stuhles, mit der Caseinmethode bestimmt, 
ganz aufgehoben, bei Erkrankungen der Bauchspeicheldriise, auch wenn sie 
nicht zu einer vollkommenen Zerstorung des Organs gefiihrt haben, stark 
herabgesetzt ist. Diese Herabsetzung, auf die wir im Gegensatz zu Schmidt 
ein ganz besonderes Gewicht legen, laBt sich exakt nur mit der Casein· 
methode bestimmen. Wenn Schmidt dem Umstand, daB die Kernprobe nur 
bei vollkommener Sekretionsinsuffizienz Resultate zeitigt, insofern praktisch 
keine groBe Tragweite beimiBt, "als nach vielfachen experimentellen und 
klinischen Erfahrungen Verdauungsstorungen bei Pankreasleiden iiberhaupt erst 
dann in Erscheinung treten, wenn die Driise ihre Tatigkeit ganz eingestellt hat", 
so stimmen wir dem ohne weiteres zu, halten es aber fiir praktisch um so wichtiger, 
daB die Caseinmethode gestattet, ein Pankreasleiden eben schon in einem 
Stadium nachzuweisen, in dem es noch nicht zu einer vollkommenen Insuffizienz 
gekolllmen, und in dem unter Umstanden noch eine Hilfe moglich ist. Wir haben 
in der Tat Falle gesehen, in denen die Sch midtsche Kernprobe negativ ausfiel; 
well eben eine komplette Insuffizienz nicht vorhanden war, in denen aber eine 
deutliche Verlangerung der Verdauungszeit bei der Caseinprobe eintrat, so daB 
die nachher autoptisch bestatigte Diagnose auf Pankreasleiden gestellt werden 
konnte. 

Es erscheint vielleicht zunachst merkwiirdig, daB die Pankreasfunktion 
nachweisbar leiden solI, wenn auch nur ein Teil des Organs erkrankt ist, ohne 
daB eine Kompression des Ganges besteht. Wir erinnern an einen schon oben 
genannten Fall eines kirschkerngroBen Carcinoms im Caput pancreatis, bei dem 
die autoptisch bestatigte Diagnose einzig und allein aus dem Ausfall der Casein· 
probe gestellt wurde. Aber wir haben ja ganz ahnliche Verhaltnisse bei Magen. 
erkrankungen. Sehen wir doch oft eine Herabsetzung oder vollkommene 
Sistierung der Salzsauresekretion bei Carcinomen, die nur einen ganz kleinen Teil 
des Magens betreffen. Es spielen dabei zweifellos reflektorisch ausgeloste, wie 
funktionelle V organge mit. 

Da.B aIle die genannten und moglichen Einwendungen auf das Verfahren 
ohne EinfluB sind, haben wir in unserer ersten Veroffentlichung gezeigt. Zahl. 
reiche Untersuchungen mit autoptischen Befunden und klinischen Beobachtungen 
im positiven und negativem Sinne haben unsere urspriingliche Auffassung 
bestatigt. Zahlreich sind auch die Bestatigungen anderer Untersucher, von denen 
ich nur Albu, Brugsch und Masuda, Binder, Franke und Sabatowski, 
Goldschmidt, Heiberg, Katzenstein, Stegmann, Werzberg, Wyn
hausen nennen mochte. 

Es ist mir kein Fall aus der Literatur bekannt, in dem bei autoptisch nach
gewiesener Pankreaserkrankung das Verfahren versagt hatte. Auf sogenannte 
"Verbesserungen", wie sie von verschiedenenSeiten (Goldschmidt) angegeben 
sind, einzugehen, eriibrigt sich. 

Nachweis des diastatischen Ferments in den Faeces nach Wohlgemuth. Zur 
Untersuchung wird die von Wohlgemuth angegebene, leicht ausfiihrbare 
Methodik zur Diastaseuntersuchung benutzt. Da die Diastase des Speichels 
im sauren Mageninhalt zerstort wird, kann im Stubl gefundene Amylase nicht 
aus dem Speichel stammen. Zudem konnte Wohlgemuth zeigen, daB beim 
Hunde, in dessen Speichel Diastase fehlt, nach Unterbindung der Pankreas
ausfiihrungsgange und nach Zusatz von menschlichem Speichel zur Nahrung 
die Diastasewerte im Stuhl dadurch nicht erhoht werden. Auch im Darminhalt 
vorkommende Mikroben und Fermente der Darmschleimhaut spaltennach Cohn
hei m nm Maltose, Lactose, und Invertin, beeinflussen also die Starke nicM. 
Dagegen ist zu beriicksichtigen, daB nach Esser das Dickdarmsekret ein Starke
spaltendes Ferment liefert. Nach StraBburger stammt die im Stuhl,'vor allem 
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bei Diarrhoen, vorhandene Diastase fast ausschlieBlich aus der Darmschleim
haut, was aber durch Wohlge muths Untersuchungen am Versuchstier wider
legt zu sein scheint. Wynhausen hat zuerst die amylolytischen Enzyme der 
Faeces untersucht und sich dabei der Wohlge muthschen Methode bedient. 
Feste Faeces enthielten nur wenig Ferment, dunne dagegen sehr reichlich. Die 
Versuchsanordnung war da bei folgende: 

"Von dem Filtrat der dunnen Faeces wurden a bnehmende Quantitaten in 
eine Reihe yon Reagenzglaschen gebracht, jedem derselben eine gleiche Menge 
(5 ccm einer 1 Ofoigen Losung) lOs barer Starke beigeftigt und dann die Reagenz
glaschen bei einer Temperatur von 40 0 24 Stunden lang in den Brutschrank ge
stellt. Die Reagenzglaschen werden darauf bis fingerbreit yom Rande mit 
destilliertem Wasser aufgeftillt und jedem Glaschen ein Tropfen einer njlO Jod
losung hinzugeftigt. 1st in dem Glaschen noch Starke vorhanden, so entsteht 
nach demHinzuftigen vonJod eine blaue Farbe, bei VorhandenseinvonErythro
dextrin eine rote Far be; wenn ausschlieBlich Achroodextrin, Maltose und weitere 
Spaltungsprodukte von Starke vorhanden sind, entsteht nach dem Hinzufugen 
von Jod keine Verfar bung. Auf diese Weise kann man prufen, ob in der unter
suchten Flussigkeit diastatisches Ferment vorhanden ist und die Menge schatzen. 
War z. B. 1/1U ccm FiItrat von Faeces imstande, 5 ccm Starke in 24 Stunden so
weit umzusetzen, daB nach Zusatz von Jod keine Verfarbung mehr auf tritt, so 
enthalt die untersuchte Flussigkeit, wenn man als Einheit die Umsetzung von 
1 ccm durch 1 ccm untersuchter Flussigkeit annimmt, 10 X 5 = 50 Einheiten." 
Wynhausen untersuchte nur dunne Stuhle und fand Diastasewerte von 5000 
bis 20000 Einheiten. Nach Unterbindung der Pankreasgange beim Hunde 
gingen die Diastasenwerte auf 5-12 Einheiten zuruck. Die noch vorhandene 
Diastase stammt nach Wynhausens Ansicht aus der Dickdarmschleimhaut. 
Bei einem FaIle schwerer Pankreaserkrankung (Tumor?) wurden auch nur 
geringe Mengen von Amylase gefunden, daneben fehlte das tryptische Ferment 
(Caseinmethode) vollkommen. Dieselben Verhaltnisse fanden sich bei zwei 
a.ndern Fallen schwerer Pankreaserkrankung, darunter bei einer hamorrhagischen 
Pankreatitis. Auch Wohlgemuths eigene Untersuchungen lieferten bei 
Pankreaskranken gute Resultate, ferner sprechen die Erfahrungen von Hirsch
berg, Balint undMolnar, Paganclli undAlbu ftirden Wert des Verfahrens. 

Wohlgemuth verabreicht dem zu untersuchenden Patienten, eine Kost, 
die folgende Forderungen erfullt: Das Pankreas soIl moglichst viel Sekret ab
sondern, der Stuhl soIl moglichst homogen sein und er muB alkalisch reagieren. 
Dazu eignet sich eine kohlehydratarme Kost am besten, die zwei Tage lang 
gegeben werden soIl und aus Milch mit Tee oder Kaffee, Bouillon, geschabten 
Fleisch, Eiern, Butter, weiBem Kase und WeiBbrot besteht. Vorher wird ein 
leichtes Abftihrmittel verabreicht. Der Wassergehalt, der erheblichen Schwan
kungen unterworfen ist, muB berucksichtigt werden. Zu diesem Zweck verfahrt 
man folgendermaBen: "Eine auf der Handwage abgewogene Menge von 5 g 
frischem Kot wird in einer Reibeschale mit 20 ccm einer l0f0igen Kochsalz
lOsung verrieben, und zwar in der Weise, daB man von dem abgemessenen Quan
tum KochsalzlOsung erst ein paar Kubikzentimeter zuftigt, so lange verreibt, 
bis man einen vollkommen homogenen Brei hat, wieder etwas Kochsalzlosung 
zuftigt und verreibt und so weiter verfahrt, bis man die gesamte Flussigkeits
menge mit dem Kot verrieben hat. Dann laBt man noch 30 Minuten bei Zimmer
temperatur stehen, ruhrt in der Zwischenzeit haufig urn, und verteilt nun den 
dunnen flussigen Brei in gleichmaBiger Weise (je 10 ccm) auf 2 Zentrifugier
rohrchen, die genau gegeneinander tariert sind und eine Graduierung von 10 ccm 
tragen. Solche Rohrchen sind uberall kauflich zu haben. Dann wird solange 
zentrifugiert, bis die festen Bestandteile sich abgesetzt haben, was innerhalb 
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10-15 1\Iinuten erroicht ist, und nun die Hohe des festen Riickstandes und der 
Menge Fliissigkeit an der Graduierung in beiden Rohrchen abgelesen und notiert. 
Hat man vor der Dbertragung des Breies auf die Zentrifugierrohrchen noch ein
mal griindlichst durchgeriihrt, so wird man nach Beendigung des Zentrifugierens 
finden, da.B der Riickstand in beiden Rohrchen die gleiche Hohe einnimmt. 
Glaubt man, daB der Riickstand bei weiterem Zentrifugieren noch mehr zusammen
sinken wiirde, so laBt man die Zentrifuge noch weitere 5 Minuten laufen. Bei 
einer elektrischen Zentrifuge geniigt es, die Glaschen hochstens 15 Minuten lang 
in Betrieb zu halten. Alsdann gieBt man die iiberstehende Fliissigkeit ab und 
bestimmt in der von mir angegebenen Weise die Diastase mittels des Reihen
versuches. Die Fermentverteilung auf die einzelnen Glaschen nimmt man so vor, 
daB man mit 1,0,0,5 und 0,25 cern beginnt und weiterhin so fortfahrt, daB jedes 
Glaschen die Halfte von den vorhergehenden enthalt, was man am bequemsten 
erreicht, wenn man mit der 8fachen und 64fachen Verdiinnung arbeitet. Die 
Verdiinnungen macht man samtlich mit 1 %iger KochsalzlOsung und erganzt 
die fehlenden Mengen in den einzelnen Glaschen mit der namlichen Losung, um 
ii berall gleichmaBige Kochsalzkonzentration zu haben. Dann kommen zu jeder 
Fermentprobe 5 ccm 1 %ige StarkelOsung, hergestellt mit loslicher Starke 
(Kahlbau m), und destilliertem Wasser, und etwas Toluol, und nachdem die 
Glaschen mit einem Kork- oder Wattestopfen fest verschlossen sind, werden 
sie auf 24 Stunden in einen Brutschrank (380) gestellt. Nach Ablauf der Frist 
werden sie herausgenommen, mit kaltem Leitungswasser bis etwa 1 Fingerbreit 
vom Rande aufgefiillt, mit je einem Tropfen 1/10 n-Jodlosung versetzt und nun 
die Grenze bestimmt." Die Berechnung der Fermentmenge geschieht nun in 
der Weise, daB man berechnet wieviel Kubikzentimeter der benutzten Starke
lOsung durch 1 ccm der untersuchten Fermentlosung in der Versuchszeit derartig 
verdaut werden, daB unveranderte Starke nicht mehr vorhanden ist, d. h. eine 
Blaufarbung (resp. Violettfarbung) nicht mehr auftritt. Sind beispielsweise bei 
einer Untersuchung des Speichels bei einer Verdauungszeit von einer hal ben 
Stunde 0,03 ccm notwendig, um die 5 cern Starkelosung bis zu dem genannten 
Grade abzubauen, so verdaut 1 ccm des untersuchten Speichels 33 . 5 = 165 ccm 
StarkelOsung. Die Starke der Verdauung ist aber bei 40° in .30' 

40° 
D 30' = 165. 

Was die Herstellung der Starkelosung angeht, so wird losliche Starke in kaltes, 
destilliertes Wasser gebracht, umgeriihrt und auf dem Wasserbade unter Um
riihren bis zur Aufhellung erhitzt. Die FermentlOsung wird steigenden Mengen 
zugesetzt, so daB jedes Glied der Reihe zu dem nachst hoheren oder tieferen 
in dem gleichen Verhaltnis steht. Die Verdauungszeit betragt 24 Stunden. Als 
Einheit bezeichnet man die diastatische Kraft, die in 1 ccm Faecesfiltrat 1 ccm der 
Starkelosung abbaut. Die Werte beim normalen Menschen schwanken zwischen 

D !:; = 100 bis iiber 500. 

Werte unter 100 sind pathologisch. 
Die normalen Werte gehen nie unter 100 Einheiten, konnen aber 500 Einheiten 

iibersteigen. Wenn auch das Wohlge muthsche Verfahren (im Gegensatz zu 
Rotky) bei Pankreaskrankheiten an sich schon brauchbare Resultate ergibt. 
so wird der Wert noch dadurch erhOht, daB bei AbschluB des Bauchspeichels 
vom Darm die Diastase resorbiert und durch die Nieren ausgeschieden wird. 
Wahrend also die Diastasewerte im Stuhl sinken, gehen sie im Blut und Harn 
in die Hohe. So fand Wohlgemuth bei einem Kranken, bei dem wegen Pan
kreastumor und VerschluB des Ductus choledochus eine Verbindung zwischen 
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Gallenblase und Darm angelegt war, im Urin auBergewohnlich hohe Diast.ase
werte (625 und 1250 E). Mnlich lagen die Verhaltnisse bei einem zweiten Fall 
von AbfluBbehinderung des Bauchspeichels. 

Zur Ha.rnuntersuchung benutzt man am zweckmaBigsten die nuchtern nach 
dem Nachturin gelassene Harnportion. Der hochste normale Wert betragt nach 
Wohlgemuth 

38° 
D 2411 = 156. 

Bei einem Patienten, bei dem wegen Pankreastumor und VerschluB des Ductus 
choledochus eine Cystoenteroanastomose angelegt war, fand er Werte von 

38° 
D 2411 = 625 und 1250, 

spater allerdings normale Werte. In einem andern FaIle von sicherem Ab
schluB des Bauchspeichels vom Darm 

38° 
D 2411 = 625, 

also auffallend hohe Werte. 
In dem erstgenannten FaIle betrug der fur den Kot gefundene Wert 

38° 
D 24h = 15, 

war also auBerordentlich vermindert. 
Wir selbst konnten in zwei Fallen kompletter Pankreasat.rophie hiermit sehr 

gut ubereinstimmende Beobachtungen machen. Der Harn enthielt fast keine 
Dia.stase, auch der Stuhl nur Spuren. 

38° 
D 24h schwankte zwischen 6 und 20. 

In einer Untersuchung fehlte Diastase ganz, war also auBerordentlich niedrig. 
Wiederholte Untersuchungen ergaben dasselbe Resultat. 

Wir haben hier also ein Verhalten vor uns, wo es an Pankreassaft im Darm 
nicht etwa fehlte, weil der AbfluB gehemmt war, sondern wei! durch die Zer
storung der Druse uberhaupt keine Produktion mehr stattfand. Infolgedessen 
konnte auch die Diastase im Harn nicht vermehrt sein. Auf diesen Punkt 
mochten wir als wesentlich differentialdiagnostisches Hilfsmittel 
zwischen PankreassdtabschluB und Driisenstorung ganz besonders 
hinweisen. Hierin scheint uns der Hauptwert der Methode zu liegen_ 
Andere Untersucher (Albu, Wynhausen, Hirschberg, Balint und Molnar, 
Poddighe,Noguchi) bestatigen den Wert desVerfahrens, das zwar noch weiterer 
Anwendung und Nachpriifung bedarf, aber eine wesentliche Bereicherung unserer 
diagnostischen Rustkammer darzustellen scheint. Erwahnen mochten wir noch, 
daB in den Fallen, in denen neben der Kotdiastase das Kottrypsin bestimmt 
wurde, die Werte fiir beide parallel gingen. Auch Wynhausen konnte den Wert 
des Verfahrens bestatigen. Einer der von ibm veroffentlichten Faile moge als 
Beif!piel dienen: 

"Verinehrung der Diastase im Harn wurde gefunden: 1. Bei einem 76jahrigen Manne, 
der am 10. September 1909 in die Klinik des Herrn Prof. Pel eintrat. Am 16. August 1909 
war Patient erkrankt, bekam Fieber und wurde kurzatmig; 8 Tage spater wurde er ikterisch. 
Friiher war er niemals krank. 

Bei seinem Eintritt in die Klinik wurde auBer starkem Ikterus eine groBe druckempfind
liche Leber gefunden; der Leib war aufgetrieben, die Beine waren odematos. Der Ikterus 
wurde wahrend seines Aufenthaltes in der Klinik immer starker; zuletzt hatte sich ein 
wahrer Melanikterus entwickelt. Am 26. November 1909 starb Patient. 
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In den Faeces wurde am 11. November nach Verabreichung eines Abfiihrmittels die 
Quantitat des diastatischen Ferments bestimmt. Da Patient sehr schwach war und nur 
schwer, auch mittels AbfiihIinittels, einen filtrierbaren Stuhl bekam, wurde leider der Stuhl 
nur einmal untersucht; dabei wurden nur 10 Diastaseeinheiten im Stuhl gefunden. Der 
Harn wurde zweimal untersucht (am 1. und 3. November). Hierbei wurden 300 und 
200 Diastaseeinheiten gefunden, wahrend ich beim normalen Menschen (immer wurde 
Harn von 24 Stunden untersucht) als Durchschnittswert 50, ala hochsten Wert ausnahms
weise 150 Einheiten fand. Auf Grund der starken Vermiriderung des diastatischen Ferments 
im Stuhl und der Vermehrung im Harn nahmen wir an, daB auBer metastatischen Leber
carcinomen im vorliegenden FaIle noch eine Affektion des Pankreas, und zwar ein VerschluB 
des Ausfiihrganges des Pankreas bestehen miisse. 

Bei der Sektion fand man groBe Carcinomknoten in der Leber, Cholelithiasis, Hydrops 
vesicae felleae, ein kleines Carcinom im Ductus choledochus in der Nahe des Ductus CystiCU8, 
ein ziemlich groBes Carcinom im Kopf des Pankreas. Das Lumen des Ductus pancreaticus 
war hinter dem Tumor er\veitert, die Wand des Ductus daselbst verdickt, wahrend sie ein· 
zelne kleine Blutungen enthielt." 

Die Untersuchung des Blutes auf Diastase soll besonders fUr die Erken
nung von Verletzungen der Driise wichtig sein. Partielle Pankreasresektionen 
beim Runde hatten ergeben, daB danach die Diastase im Blute ansteigt und nicht 
etwa, wie a priori anzunehmen ist, abnimmt, wahrscheinlich infolge Resorption 
des aus dem Pankreasstumpf in die Bauchhohle geflossenen Driisensekrets oder 
durch dessen Stauung im Pankreasstumpf und nachfolgende Resorption. Gleich
zeitig tritt eine Vermehrung derDiastase im Rarn auf. Die Untersuchung wird 
an moglichst frischem defibriniertem lUld zentrifugiertem Blute vorgenommen. 
,,4--5 cern frisch entnommenes Blut werden defibriniert und zur Gewinnung 
des Serums sofort zentrifugiert. Alsdann beschick~ man eine Reihe vorher mit 
fortlaufenden Zahlen versehener Reagenzglaser mit absteigenden Mengen Serum, 
so daB im ersten Glaschen 1,0 ccm Serum, im zweiten 0,5 ccm, im dritten 0,25 ccm, 
im vierten 0,125 cern usf. enthalten ist. Riernach fiigt man zu jedem Glaschen 
2 ccm einer 0,1 %igen Starkelosung hinzu und setzt samtliche Glaschen auf 
einmal in ein Wasserbad von 38---40 0 C. Nach Verlauf von 30 Minuten werden 
sie herausgenommen, abgekiihlt, und mit 1/30 NormaljodlOsung solange tropfen
weise versetzt, bis die beim Einfallen des Jodtropfens auftretende Farbung 
nicht mehr verschwindet.. Dasjenige Glaschen, in welchem der erste blaue 
Farbenton auftritt, das also bei Zusatz von Jod rotblau wirkt, gilt als Grenze 
(limes) der Wirksamkeit, und aus der in dem vorhergehenden Glaschen enthaltene 
Serummenge wird die Fermentstarke berechnet. Das soll an einem Beispiel, 
indem wir zur besseren Vbersicht gleichzeitig, die einzelnen Phasen einer solchen 
Diastasebestimmung der Reihe nach auffiihren, illustiert werden. 

T a belle 1. 
-

I ! I I. Phase II. Phase III. Phase VII. Phase 
Nu· Verteilung Zusatz 

I 

Fest-
Nr. merierung des dero,l-proz .. IV. Phase V. Phase 

I 
VI. Phase 

I 
stellung 

der Serums Starke- des 
Glaschen losung Resultates 

ccm I I 

I 
I 

1 1,0 2,0 ccm ... ~ . riJ ~ .;; .s l' + (gelb) 
2 0,5 ! 2,0 Jl ol.S ,ol Q.> S<DCQ + (gelb) .. .. .$:l-£~ S~ I 3 0,25 2,0 ...... <D 

~ 
....~ .E + (gelb) .. .. "''''0 o <D a5 

4 0,125 I 2,0 S~~ t ::l + (gelb) .. .. Z ~ ... 
5 0,0625 .. I 2,0 '~~'S ~:::l Q <D <D + (gelb) .. :p .: "' .... ..c 
6 

1 0,032 
, 2,0 .: ol <D~ Q.> ;:;-gcp - (violet) .. .. bOoSe S..c;:9 
! ,:.:0 ..="<:ll g!: S limes 

::l.~""" 
7 

I 

2,0 ~161 ~~ >~~ 1- (blau) 1 0,016 " : " 8 2,0 .. ..=00 "'.: N ~.S - (blau) 1 0,008 " " ..,C)~ ::l ::l 
I t,~ .: ol.: 1a:o ... 9 0,004 .. I 

2,0 
" t<D "'::a ~ - (blau) 

10 10,002 2,0 ..c ...... 0 I :r::~ ::l 0 1- (blau) " I .. :PC!» I I N.~ 
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Wenn wir aus dem hier angefiihrten Versuch den Diastasewert zahlenmiWig 
feststellen wollen, so mussen wir die im Glaschen 5 enthaltene Serummenge 
zur Berechnung heranziehen. Danach waren 0,0625 ccm Serum imstande, 
2 ccm einer 0,1 %igen StarkelOsung innerhalb 30 Minuten abzubauen bis zum 
Dextrin. Wir wollen nun wissen, wieviel Kubikzentimeter der StarkelOsung 
werden innerhalb der gleichen Zeit von 1,0 ccm Serum bis zum Dextrin abgebaut. 
Es ergibt sich demnach folgende Gleichung: 

0,0625 : 2,0 = 1,0 : X 
X = 2,0-.1,0 = 32, 

0,0625 
d. h. 1,0 ccm Serum ist imstande, 32 ccm der 0,1 %igen Starkelosung innerhalb 
.30 Minuten bis zum Dextrin abzubauen. Die diastatische Kraft, gemessen an 
einer 0,1 %igen StarkelOsung, bezeichnen wir mit d unter gleichzeitiger Angabe 
der Versuchsdauer und der Temperatur. Hiernach wiirde ffir den vorliegenden 
Fall das Serum einen Diastasewert von 

38° 
d 30' = 32 haben. 

In der Tat konnte das im Tierexperiment gefundene und erprobte Verfahren 
von Noguchi auch am Menschen angewandt werden und scheint bei subkutanen 
Pankreasverletzungen von Wert zu sein. Nachpriifungen liegen allerdings 
nicht vor. 

Erwahnt mogen hier noch Versuche von Gallart y Mones werden, der nach 
einem Verfahren von Enriquez, Ambard und Binet (Semaine med. XIII, 
1, 19(9) bei Pankreasaffektionen und einem FaIle von Bronzediabetes die Amy
lasewerte im Stuhl stark vermindert oder vollkommen fehlend fand. 

Gelodmatkapselmethode nach Muller und Schll'cht. Eine Kombination der 
Sahlischen Geloduratkapselmethode und der zuletzt genannten Gruppe von 
Untersuchungsmethoden stellt die Gel'oduratkapselmethode nach Miiller 
und Schlecht dar, die den Vorgang der Kapselverdauung "gewissermaBen aus 
dem Korper in das Reagenzglas verlegt". Die in alkoholischer Formalinlosung 
geharteten Gelatinekapseln sollen nur durch das Pankreastrypsin gelost werden. 
Legt man eine derartige mit Holzkohlenstaub gefullte Kapsel bei Korpertempe
ratur in eine dunne Stuhlaufschwemmung, so wird bei Vorhandensein von 
Trypsin die Kapsel nach einigen Stunden gelost und farbt die Flussigkeit schwarz. 
Wahrend normalerweise die Kapsel schon nach 1/2-1 Stunde gelOst ist, zeigt es 
sich, daB beim AbschluB des Pankreassaftes yom Darm oder, wenn er vollkommen 
fehlt, noch nach 24 Stunden keine Losung aufgetreten ist. Nachprufungen 
fehlen bisher. Sollte sich die Methode bewahren, die auBerdem die eventuellen 
Fehlerquellen des Sahlischen Verfahrens, zu schnelle Darmpassage, Auflosen 
der Kapseln im Magen vermeidet, so hatte man damit eine einfache Probe in 
der Hand, die vor allem fUr den praktischen Arzt den Vorteil besitzt, daB er es 
nicht notig hat, sich Losungen oder Platten herstellen zu mussen, da die Kapseln 
haltbar sein sollen. 

Die Nabrungsausnntznng bei Pankl'easkrankheiten. 
Zunachst erscheint es selbstverstandlich, daB nach dem Funktionsausfall 

einer so wichtigen Verdauungsdriise, wie das Pankreas ist, sehr erhebliche 
Storungen in der Nahrungsausnutzung auftreten, und es lag nahe, die Resultate 
hierauf gerichteter Stoffwechseluntersuchungen ffir die Diagnostik verwertbar 
zu machen; dabei muBte man natiirlich voraussetzen, daB es in Wirklichkeit 



Die Nahrungsausnutzung bei Pankreaskrankheiten. 57 

zu einem Funktionsausfall kommt, was durchaus nicht bei jeder Erkrankung 
der Bauchspeicheldruse der Fall zu sein braucht. Schon lange war daher die 
Forschung darauf gerichtet, den Stoffwechsel und die Nahrungsausnutzung 
bei gestorter Pankreastatigkeit zu ergrunden, sei es an Tierversuchen, sei es an 
erkrankten Menschen, bei denen es gelungen war, die Diagnose bei Lebzeiten 
richtig zu stellen. Die Physiologie lehrte, wie wir oben gesehen haben, daB der 
auBeren Sekretion besonders drei Fermente zukommen, die sich in den Darm 
ergieBen, und hier, mit den lngestis vermischt, ihre Wirkung zur Entfaltung 
bringen, ein eiweiBspaltendes Enzym, das Trypsi n, ein fettspaltendes, das 
Steapsin, ein amylolytisches, die Diastase. Nun ",issen wir ja, daB die Ei
weiB- und Kohlehydratverdauung auch durch andere im Darmtraktus 
vorkommende Fermente ubernommen werden kann, und nach Analogie anderer 
Vorgange im Organismus mussen wir annehmen, daB diese Fermente, wie dies 
auch in der Tat der Fall zu sein scheint, vikariierend eintreten konnen, wenn die 
Pankreasfunktion in erheblicherem Grade gestort ist oder ganz ausfallt. Anders 
liegen aber die Verhaltnisse bei dem fettspaltenden Ferment, dem Steapsin. 
Das Steapsin ist das einzige praktisch wirklich in Betracht kommende Enzym 
der Fettspaltung im menschlichen und tierischen Verdauungskanal. Daran 
andert auch die Tatsache nichts, daB es Volhard gelungen ist, im Magen ein 
fettspaltendes Ferment nachzuweisen. Denn erstens scheint dieses uberhaupt 
nur eine untergeordnete Rolle zu spielen, dann aber wirkt es nur auf emul
gierte Fette ein, so daB beim AbschluB des Pankreasfermentes yom Darm seine 
Wirksamkeit auBerordentlich beschrankt erscheint. 1m ubrigen bestreitet 
Boldyreff entschieden die Existenz einer Magenlipase. Tierversuche in dieser 
Beziehung wurden daher auch schon fruhzeitig angestellt, die aber keine uber
einstimmenden Resultate zeigten. Ergaben die Versuche Claude Bernards 
die Wichtigkeit der Bauchspeicheldruse fUr die Verdauung und Resorption des 
Nahrungsfettes, und konnten seine Ergebnisse Bestatigung finden, so blieben 
sie doch nicht unwidersprochen (Weinmann, Redon, Bidder und Schmidt, 
Schiff u. a.). Trotz Exstirpation des groBten Teiles der Bauchspeicheldruse 
oder Unterbindung und Verodung des Ganges fanden sich keine wesentlichen 
Storungen in der Fettausnutzung. Die Ursache dieser eigentumlichen Erschei
nungen, daB trotz schein barer Ausschaltung der fur die Fettverdauung ausschlieB
lich maBgebenden Druse Storungen der Fettverdauung fehlten, ist bei manchen 
Versuchen sicherlich darin zu suchen, daB die Bauchspeicheldruse meistens, beim 
Runde stets, mehrere Ausfuhrungsgange hat. Bei Unterbindungen des einen 
Ganges, oder Exstirpation eines Stuckes der Druse kann sich dann sehr wohl 
der Saft aus dem zweiten Gang, der mit dem zuruckgebliebenen Anteil in 
V er bindung steht, in den Darm ergieBen und hier seine verdauende Kraft (R e B, 
Sinn) entfalten. Doch ergaben die Versuche yom Niemann und Brugsch, 
daB beim Versuchstier trotz Fehlens des Bauchspeichels im Darm die Resorption 
keineswegs verschlechtert war. Auch die Erfahrungen der menschlichen Patho
logie zeigen, daB trotz volligen Abschlusses des Pankreassaftes des Darmes die 
Resorptionsstorungen gering sein konnen. Burkhardt glaubte zeigen zu 
konnen, daB beim Runde, bei dem durch Verlagerung des Processus uncinatus 
des Pankreas unter die Bauchhaut das Drusensekret nach auBen geleitet worden 
war, eine gute Resorption bestand, solange das Tier den Bauchspeichel auf
leckte (Resorption 86, 46% N, 79,83% Fett); weniger gut war sie, wenn durch 
einen Kompressionsverband das Sekret resorbiert wurde, am schlechtesten war 
sie, wenn das Sekret aufgefangen .wurde (Ausnutzung 46,1 % N, 13,0% Fett). 
Dagegen sind gewichtige Einwande moglich (Brugsch). Die Versuche, die denen 
anderer Autoren durchaus widersprachen, hielten im ubrigen der Nachprufung 
Fleckseders nicht stand. In seinen Versuchen, die in der Anordnung denen 
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Bur khardts glichen, war die Ausnutzung miWig herabgesetzt, "gleichgiiltig 
-ob das Sekret durch freies AbflieBen ffir den Organismus ganzlich verloren 
geht, oder ihm durch Aufgelecktwerden zum Tell erhalten bleibt, oder ob es ge
staut wird". Fleckseder nimmt als Ursache der gest6rten Fettresorption 
trotz geniigender Fettspaltung beim total exstirpierten Runde eine Lahmung 
der resorptiven Fahigkeit des Darmes durch Ausfall einer innersekretorischen 
Tatigkeit des Pankreas an. Bemerkenswert bei Fleckseders Versuchen ist es 
noch, daB spater bei vollkommenem Schwund des Pankreas und konsekutivem 
schwerem Diabetes die Fettresorption wieder normal wurde; eine Erklarung 
fUr dieses eigentiimliche Verhalten, das im iibrigen den Erfahrungen am pankreas
kranken Menschen widerspricht, kann Fleckseder nicht geben. Er laBt es 
dahingestellt, ob andere Apparate die innere Funktion des Pankreas bzw. der 
Fettresorption iibernommen haben oder die Darmepithelien aus eigener Kraft 
die Fahigkeit erlangten, vollstandig zu resorbieren. Aber es spielen hier zweifellos 
auch noch andere Faktoren mit, wie neuere Untersuchungen (Fleckseder, 
Niemann, Brugsch, Lombroso, GroB) gezeigt haben, auf die ich weiter 
unten noch zu sprechen komme. Wenn ich die altere Literatur iiber die Aus
niitzung des Fettes nach Gangunterbindung oder Ver6dung der Driise nur kurz 
gestreift habe, so erscheint es notwendig, etwas genauer den gesamten Stoff
wechsel und Ausniitzungsversuche zu betrachten, die Abelmann auf Ver
anlassung von Minkowski ausgefiihrt hat, zumal diese Versuche die Ver
anlassung spater am pankreaskranken Menschen unternommener Unter
suchungen abgaben. Abelmann konnte zeigen, daB bei kompletter Entfernung 
der Bauchspeicheldriise die Fettausniitzung im hohen Grade gest6rt ist. Wurde 
auch Milch relativ gut ausgenutzt, indem davon 30-53% - je nach der zu
gefiihrten Menge - zur Verwertung kamen, so lagen die Verhaltnisse bei anderen 
Fettarten wesentlich ungiinstiger. Unemulgiertes Fett wurde so gut wie voll
standig wieder ausgeschieden, in emulgiertem Zustande in den Verdauungskanal 
eingefiihrt, kam es auch nur in verschwindend kleiner Menge - 18,5 0/ 0 - zul' 
Resorption. Bei partieller Exstirpation lagen die Verhaltnisse schon wesentlich 
giinstiger, indem Milch bis zu 80%, emulgiertes Fett bis zu 50%, aber auch 
nicht emulgiertes Fett bis zu einem gewissen Grade ausgenutzt wurde, voraus
gesetzt allerdings, daB die zugefiihrten Mengen nicht zu groB waren. Die bessere 
Ausniitzung der Fette durch gleichzeitige Verabreichung von Pankreassubstanz 
fiihrte zu einer gewissen Besserung, wie das auch ffir menschliche Verhaltnisse 
festgestellt werden konnte. Ahnliche Resultate erhielten Cavazzani, Baldi 
u. a. Dagegen fand Katz bei seinen unter Osers Leitung vorgenommenen 
Versuchen keine wesentliche Vermehrung des im Kot zur Ausscheidung ge
langten Fettes nach teilweiser Pankreasentfernung, hingegen St6rungen in der 
Fettspaltung. Es waren vorhanden: 

Neutralfette . 
Fettsauren. . 
Seifen .... 

51,63% 
46,04% 
2,33% 

Ergaben die Tierversuche keine iibereinstimmenden Resultate, so kann man das 
noch mehr von den am Menschen gesammelten Erfahrungen sagen. Zunachst 
ist es eine bekannte Tatsache, daB auch ohne Erkrankungen der Bauchspeichel. 
driise Fettstiihle bei allen m6glichen Erkrankungen auftreten k6nnen. lch 
erinnere nur an die weit haufiger bei GallenabschluB zustande kommende 
Steatorrh6e. Andererseits k6nnen wir, wie schon aus dem Tierexperiment 
hervorgeht, schwerere und in die Augen springendere St6rungen der Fettaus
niitzungen. nur erwarten, wenn es wirklich zu einem vollkommenen Ferment
mangel im Da.rm kommt, d. h. wenn der Bauchspeichel seinen Weg in das 
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Duodenum nicht mehr finden kann, oder aber infolge Zerstorung der Driisen eine 
Produktion von Sekret nicht mehr zu erwarten ist. Ferner fragt es sich, ob es 
in diesen Fallen nur dadurch zur unvollkommenen Fettausnutzung kommt, daB 
das Neutralfett nicht gespalten und deswegen nicht resorbiert werden kann, 
oder 0 b trotz guter Spaltung eine Resorptionsstorung vorliegt; diese Frage 
nach der Natur der im Kot ausgeschiedenen Fettsubstanz ist es auch, die von 
vornherein besonderem Interesse begegnet. Es ist selbstverstandlich, daB uns 
nur Stoffwechselbilanzen und exakte Untersuchungen AufschluB iiber diese 
fiir die Diagnostik der Pankreaserkrankungen hOchst wichtigen VerhiHtnisse 
geben konnen. Rubners Untersuchungen haben uns gezeigt, daB auch der 
normale Mensch gar nicht so unbedeutende Fettmengen in seinem Kot verlierl. 
Bei Milchnahrung betragt dieser Verlust 3,3-7,1 %, oder 16,55% (im Mittel) 
des Trockenkotes. Zu sehr ahnlichen Resultaten kam Tschernoff (14,4%) 
und Camerer (9,43%, 15,5% bei Milchkost). Exa.kte Stoffwechselunter
suchungen an pankreaskranken Menschen hat zuerst Friedrich Miiller an
gestellt. Die von ihm am gesunden Menschen gefundenen Werle decken sich 
im groBen und ganzen mit denen der genannten Untersucher. Die folgende 
Tabelle moge die von M iiller a.m Gesunden gefundenen Verhaltnisse illustrieren: 

Versuch I Versuch II Versuch III 
reine reine Milch und 

Milchkost Milchkost Weillbrot 

Zugefiihrte Fettmenge . . . . . . 138,2 g 188,4 g 131,9 g 
1m Kot ausgeschiedene Fettmenge . 9,97 g 13,15 g 13,9 g 
Von dem in der N ahrung zugefiihrten Fett durch 

den Kot ausgeschieden 7,2% 6,9% 10,5% 
Gesamtmenge des Trockerikotes 42,94 g 46,43 g 
Fettgehalt des Trockenkotes 21,01% 25,7% 16,6% 

davon Neutralfett 27,88% 20,5% 24,8% 
freie Fettsauren 51,3% 39,8% 25,3% 
Setten. . . . .. .. 20,9% 40,5% 49,7% 

Versuchsperioden von 2 Tagen. 

Es verlassen also auch schon beim gesunden Menschen nicht unbetrachtliche 
Mengen des Nahrungsfettes den Darm unverwertet. Um so erstaunllcher konnte 
es daher auf den ersten 'Blick erscheinen, daB Miiller bei zwei Menschen mit 
Pankreaserkrankungen beziiglich der Fettresorption annahernd normale Ver
hii.ltnisse fand. In dem einen Fall handelt es sich dabei um einen VerschluB des 
Ductus pancreaticus mit sekundarer Atrophie der Druse, im zweiten Falle um 
eine Cyste im Organ. Die dabei gefundenen Werle sind folgende: 

Gesamtmenge des Trockenkotes 
Fett,gehalt des Trockenkotes 
davon Neutralfett .. 

freie Fettsiiure .. . 
Seifen ....... . 

Atrophia 
pancreatis 

47,17 g 
29,04% 
77,57% 
17,08% 
5,33% 

Pankreascyste 

gemischte I Milchdiat 
Kost 

28,7% 
52 % 
30,9% 
16,8% 

30,8% 
51,2% 

48,8% 

Aus diesen Analysen schlieBt M iiller, daB "bei AbschluB des pankreatischen 
Saftes vom Darm" ein hoherer Fettgehalt des Stuhles nicht konstatiert werden 
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konnte und "es ist zweifelhaft, ob Steatorrhoe den Pankreaserkrankungen als 
solchen zukommt". DaB dies in der Tat der Fall ist, das werden wir weiter 
unten sehen. M ii]] er stellt sich damit in Gegensatz zu alteren Anschauungen 
vor allem Claude Bernards, der der Bauchspeicheldriise eine ausschlag
gebende Rolle bei der Fettverdauung zuerteilte, bestatigte aber damit die Tier
versuche friiherer Untersucher (Schiff, Pawlow, Arnozan und Vaillard, 
Berard und Colin u. a.); demnach mochte es fast scheinen, daB der Pankreas
saft eine nur untergeordnete Bedeutung fiir die Fettverdauung hatte, und daB 
Fettstiihle mehr einen GallenabschluB als den des Bauchspeichels charakteri
sieren. Aber insofern zeigen auch die Miillerschen Versuche ein abweichendes 
Verhalten, als bei seinen beiden Fallen die Fettspaltung ganz erhe bliche Storungen 
zeigte, wie aus dem Vergleich der oben angefiihrten Zahlen beim Gesunden und 
Pankreaskranken eklatant hervorgeht. Die Fettspaltung hat beim Pankreas
kranken ganz wesentlich gelitten. Aber die M iillerschen Resultate blieben 
nicht unwidersprochen und auch die Erfahrung lehrt ja, daB bei Pankreas
krankheiten Steatorrhoe durchaus nicht zu den Seltenheiten gehort, ja sogar 
heute in Verbindung mit anderen Erscheinungen als direkt charakteristisch 
fiir manche Pankreasleiden gilt. So fand Deucher sehr hohe Fettwerte bei 
normaler Spaltung im Stuhl, so daB es zu einem Fettverlust von iiber 80% kam. 
Almliche Resultate erhielten GliiBner und Sigel, wahrend Keuthe einige 
Jahre spater bei demselben Patienten einen Fettverlust von nur 9,8 0/ 0 bei 
normaler Spaltung feststellen konnte. Brugsch und Konig konnten 1905 
auf Grund der Fettbilanzen einen verhaltnismaBig kleinen PankreasabsceB, 
der weder einen Tumor noch eine Dampfung hervortreten lieB, diagnostizieren. 
Dabei fanden sie folgende Werte: 

Einnahmen an Fett: 49,0 g. Ausscheidung an Fett d.d.Kot29,23g=59,7% 
des zugefiihrten Fettes 

davon: Neutralfett 17,9% 
F-r.:tsauren 47,3 % 
Seifen .. 34,8% 

Also schlechte Fettresorption bei relativ guter Fettspaltung. 
1/4 Jahr nach der Operation: 

Einnahmen an Fett: 143,7. Ausgaben an Fett d. d. Kot 37 g = 26,1 % des 
zugefiihrten Fettes 

davon: Neutralfett 
Fettsauren 
Seifen 

37,5% 
30,4% 
45,6%. 

Die Fettausnutzung des frisch und kraftig aussehenden Patienten hatte sich also 
wesentlich gebessert, ohne aber wieder ganz normal geworden zu sein. Brugsch 
und Konig erklaren dies, wohl mit Recht, mit dem Untergang eines Teiles 
funktionstiichtigen Pankreasgewebes. Besonderes Interesse verdienen die Stoff
wechselversuche Ehrmanns bei einem Patienten mit Ikterus und chronischer 
Pankreatitis mit Verhartung und Verdickung des Pankreaskopfes. Wahrend 
der Kontrollfall etwa 9 0/ 0 des zugefiihrten Fettes ausschied, betrug der Fett
verlust bei dem Pankreaskranken rund 50 %; es kam also nur etwa die Halfte des 
in der Nahrung enthaltenen Fettes zur Resorption. Aber auch die Fettspaltung 
zeigte wesentliche Storungen. Beim Kontrollpatienten betrug das Verhaltnis 
Neutralfett zum gespaltenen Fett 1 : 2,5, beim Kranken 1 : 1,3. Auch die 
Seifenbildung war vermindert, worauf friiher schon von Zoga hingewiesen war, 
jedoch glaube ich, daB hierauf aus weiter unten noch zu erorternden Griinden 
kein allzugroBes Gewicht gelegt werden darf. 
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Bei Untersuchungen, die ich selbst an zwei Patienten mit schwerer chronischer 
Pankreatitis, die in beiden Fallen einige Monate spater zum Tode fiihrte, an
stellen konnte, zeigte sich die Fettspaltung sicherlich nicht vermindert, dagegen 
waren schwerste Storungen in der Fettresorption vorhanden (s. S. 184). 

In dem einen Fa.lle schwankte die Menge des Fettverlustes zwischen 52,4 
und 55,4% und war, was vielleicht besonders bemerkenswert erscheint, in diesem 
Verhaltnis im groBen und ganzen unabhangig von der absoluten Menge des 
zugefiihrten Fettes. Bei meinem zweiten Patienten, des sen Wohlbefinden zu
gleich mit dem Aussehen und der Menge der Stiihle groBen Schwankungen 
unterworfen war, wurden recht betrachtliche Mengen ausgenutzt, wenn sich der 
Kranke in einer Periode relativen Wohlbefindens befand. In zwei Versuchen 
betrug der Verlust 26,2 und 29,5%, dagegen war der Verlust erheblich betracht
licher in einer Periode schlechten Allgemeinbefindens, in der schon makro
skopisch sichtbar der Stuhl zum groBten Teil aus Fett bestand, das als olartige 
Schicht obenauf schwamm, die beim Erkalten als stearinartige Masse gerann 
(sog. "Olstuhl"). Dabei bestanden haufige, unstillbare Durchfalle, Widerwillen 
gegen Nahrungsaufnahme, groBe Mattigkeit, Hinfalligkeit. 

Von 512 g in der Nahrung eingefiihrten Fettes verlieBen 416 g, also 810f0 
unausgenutzt den Korper, und auch bei fettarmer Nahrung war das Verhaltnis 
ein ahnliches. Dabei war die Fettspaltung durchaus nicht verschlechtert, 
im Gegenteil, die prozentuale Menge gespaltenen Fettes war gegeniiber der Norm 
eher vermehrt. Zu demselben Resultate kam Ehr mann und Krus pe bei einem 
Kranken mit chronischer Pankreatitis: 

Gesamtkotfett. . 
davon Lecithin. 
Neutralfett . . 

Gespaltenes Fett . 
davon 

Fettsauren .. . 
Seifen .... . 

58,80% 
5,42% 
5,12% 

88,610f0 

34,19% 
54,42% 

Auch Tileston fand bei einem Fettverlust von 72,7% normale Fettspaltung. 
Er halt einen Fettverlust von 40 0/ 0 bei fehlendem Ikterus, einen solchen von 
50% bei Ikterus fiir pathognomonisch fiir Pankreaskrankheiten. 

Wir konnen jedenfalls aus allen diesen Versuchsresultaten entnehmen, daB 
vollige Dbereinstimmung bei schweren Erkrankungen der Bauchspeicheldriise 
oder bei volligem AbschluB des Bauchspeichels yom Darm nicht herrscht. Wie 
konnen wir es uns nun erklaren, daB, wenn ein fiir die Fettverdauung so wichtiges 
Organ, wie die Bauchspeicheldriise, deren Hauptaufgabe die Fettspaltung ist, 
funktionell ausfallt, trotzdem die Fettspaltung normal, ja sogar vermehrt sein 
kann, und daB ferner trotz der guten Spaltung des Fettes die Resorption sehr 
gestort ist 'I Das scheint ein Widerspruch zu sein und doch ist diese Tatsache 
jetzt durch eine groBe Reihe miihsamer und exakt durchgefiihrter Stoffwechsel
versuche erwiesen. 

Zunachst einmal ist es auszuschlieBen, daB die iibrigen im Korper vorkommen
den fettspaltenden Enzyme bei der untergeordneten Rolle, die sie spielen, etwa 
die Arbeit des Bauchspeichelfermentes iibernehmen. Vielmehr erscheint es 
wahrscheinlich, daB die Spaltung der Neutralfette, die wir hier vor uns haben, 
auf Bakterienwilkung beruht. Aber wenn es auch so zu einer ausgiebigen Fett
spaltung kommen kann, - so ist sie doch fUr den Korper ohne Nutzen, da neben 
der Spaltung des Fettes auch die Resorption der Spaltprodukte gelitten hat. 
Damit stimmen auch die Versuchsresultate Lombrosos (u. a.) iiberein, der auf 
Grund eingehender Versuche annimmt, daB die Resorption der Fette eine wichtige 
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Funktion der inneren Sekretion der Bauchspeicheldruse sei, daB also zu einer 
guten Verdauung der Fette nicht nur der Bauchspeichel notwendig ist, sondern 
auch Drusengewebe noch im Ktirper sein muB, auch wenn es nicht mehr mit 
dem Darmlumen in Kommunikation steht. Eine ahnliche Anschauung vertritt 
Niemann. Der Anschauung Ehrmanns und Kruspes, daB die Resorption 
nur deshalb so vermindert ist, weil das Fett da, "wo es resorbiert werden konnte, 
im Dunndarm namlich, noch nicht gespalten war, sondern erst im Dickdarm 
gespalten wurde", vermtigen wir nicht beizustimmen, zumal wir uns an der 
Leiche eines an Pankreasschwund gestorbenen Menschen, der reichliche Mengen 
freier Fettsaure ausschied, uberzeugen konnten, daB das Fett des Dunndarm
inhalts bereits in dem oberen Dunndarmabschnitt - sicherlich durch Bakterien
wirkung - gespalten war. Nach Brugschs Ansicht, "zeigt sich die Sttirung 
der Verdauung in einer verminderten Sekretion, Motilitat und Resorption htiher 
wie tiefer gelegener Abschnitte des Darmkanals, was darauf hinweist, daB das 
Pankreas ein in die Verdauung eingeschobenes Regulationsorgan ist, das, sei 
es auf nervtisem Wege, sei es auf sekretorischem Wege (durch Hormone), sei es 
auf beiden Wegen - eine weitgehende Beeinflussung des gesamten Verdauungs
traktus ausubt". Das entspricht groBen Teils unsern Anschauungen und Er
fahrungen am pankreaskranken Menschen. Auch wir nehmen eine fur die 
Resorption der Fette vorhandene innersekretorische Tatigkeit der Druse an, 
ohne aber bisher eine Ansicht uber die Wirkung dieser Hormone abgegeben 
zu haben. 

Die von S. und J'. Bondi und Pfluger beim pankreaslosen Hunde fest
gestellte Darmverfettung kann unseres Erachtens fur die Resorptionssttirung 
beim Menschen nicht in Betracht kommen. Irgendwelche Schlusse aus der 
relativen Menge der ausgeschiedenen Seifen zu ziehen, wie es Zoja und spater 
Til es ton, die verminderte Seifenmengen fanden, taten, halte ich nicht fiir 
gerechtfertigt. Die Mengen der Seifen sind betrachtlichen Schwankungen unter
worfen und sind nach unserer Ansicht einzig und allein von den grtiBeren oder 
geringeren Mengen zufallig im Darmkanal vorhandenen freien Alkalis abhangig. 

Das Fett der Olstiihle zeigt ein auch von mir beobachtetes eigentumliches 
Verhaltpn, auf das Ehrmann zuerst hingewieE'en hat. Mikroskopisch findet man 
im Stuhl trotz reichlicher Mengen freier Fettsauren keine FettsaurekrystaIle, 
~uch nicht nach Zusatz von Essigsaure und darauffolgender Erwarmung. Der 
Atherextrakt des Stuhles ergibt jedoch nach dieser Vorbehandlung groBe Mengen 
vonFettsaurekrystallen. Auch indem von Ehrinann undKruspe beobachteten 
FaIle lagen ganz analoge Verhaltnisse vor, indem sich im Stuhl nur amorphe 
Fettsaure in groBen Tropfen fand. Besteht dagegen GaIlenabschluB, so ist das 
Fett in Form feinster Fetttrtipfchen vorhanden, zum Teil in Krystallform, "oder 
doch mit groBer Neigung versehen, Nadeln auskrystallisieren zu lassen". Die 
Ursache dieses eigentumlichen Verhaltens ist nach Ehrmann und Kruspe 
darin zu suchen; daB die Galle, die ja Fettsaure lOsen kann, diese von der 
Krystallisation zuruckhalt, bei GallenabschluB dagegen dieses Ltisungsmittel 
wegfaIlt und dadurch die Fettsauren leicht auskrystallisieren ktinnen. 

Deucher hat wohl zuerst auf eine vermehrte Ausscheidung von Lecithin 
in den Faeces bei Pankreaserkrankungen hingewiesen. eine Beobachtung, die 
Salomon und Ehrmann bestatigt haben. Wahrend ein normaler Trockenkot 
nach Ehrmanns Untersuchungen einen Lecithingehalt von 1,08% = 0,51 g 
aufwies, enthielt der Trockenkot des Pankreaskranken 1,97% = 3,61 g Lecithin. 
Der Kranke'Ehrmanns und Kruspes schied ebenfalls auBergewtihnlich groBe· 
Mengen Lecithin aus, namlich 3 g am Tage, gegen 1 g beim Kontrollpatienten. 
Ein Kranker mit biliarer Lebercirrhose auf luetischer Grundlage und voll
kommenem GallenabschluB mit Icterus gravis zeigte allerdings eine noch 



Die Nahnmgsausnutzung bei Pankreaskrankheiten. 63 

schlechtere Lecithinverdauung, indem er 7.g am Tage ausschied. Die vermehrte 
Lecit,hinausscheidung konnte also nur dann diagnostisch fUr Pankreaskrankheit.en 
verwertet werden, wenn eine Vermehrung durchGallenabschluB auszuschlieBen ist. 
Nach den Untersuchungen von Brugsch und Masuda wird Lecithin allerdings 
auch durch Kolivaccine und Darmsaft deutlich gespalten, so daB "die 
fermentativen Eigenschaften der Faecesextrakte nach dieser Richtung hin funk
tionell-diagnostisch fur die Pankreasdiagnostik weniger verwertbar" erscheinen. 

Was nun die Ausnutzung des der Nahrung eingefuhrten Eiwei6es betrifft, 
so ist es von vornherein nicht unwahrscheinlich, daB, wenn Trypsin nicht mehr 
in den Dunndarm gelangt, die anderen peptolytischen Enzyme des Verdauungs
kanals fUr das fehlende Ferment eintreten, und es mehr oder weniger ersetzen 
konnen. Andererseits wissen wir, daB die Stickstoffresorption im Darm auch 
bei anderen Affektionen schwere Storungen erleiden kann. Suchen wir uns aus 
der groBen Menge der vorliegenden Literatur das heraus, was als sicher feststeht, 
und fUr die Erkrankungen der Bauchspeicheldruse charakteristisch zu sein 
scheint, so glaube ich, daB wir heute folgende Annahme zu machen gezwungen 
sind: 

Ein erheblicher Stickstoffverlust im Stuhl, eine Azotorrhoe kann bei 
Durchfallen jeder Genese zustande kommen. Dagegen scheint eine Kombination 
von Azotorrhoe und Kreatorrhoe, d. h. das massenhafte Vorkommen un· 
verdauter, quergestreifter MuskelfaEern neben der Azotorrhoe charakteristisch 
fUr den funktionellen AusfaH der pankreatischen Peptolyse zu sein. Wir haben 
also bei der mikroskopischen Untersuchung eines Stuhles sehr wohl einen An
haltspunkt dafur, ob eine festgesteHte verminderte Peptolyse gastrogenen oder 
pankreatogenen Ursprungs ist. Durch die Untersuchungen Adolf Schmidts 
wissen wir ja, daB wir bei gastrogenen Storungen im Stuhlnach Probediat vor 
aHem das Bindegewebe in unverdautem Zustande finden und daB bei Fehlen 
des Bauchspeichels und damit der im Bauchspeichel enthaltenen Nuclease 
(s. daruber S. 14) die Kern- und Muskelfaserverdauung beeintrachtigt ist. 
Die Stickstoffmengen - normalerweise etwa 1 g am Tage -, die bei Pankreas
storungen durch den Kot in Verlust geraten konnen, sind unter U mstanden recht 
betrachtlich. Wir mochten als Beispiel nur die bei einem der oben genannten 
Patienten gewonnenen Zahlen anfuhren: 

Versuchsperiode von zwei Tagen: 

N. in der N ahrung zugefuhrt 
N. ausgeschieden 
davon im Harn . . . . . . 

im Stuhl ..... . 

73 g 
84,4 g 
47,3 g 
37,1 g = 50,8 des zugefuhrten N. 

Bei einem andern Patienten gingen 31,1-40% durch den Stuhl in Verlust,. 
und zwar in einer Zeit relativen Wohlbefindens. Wie oben erwahnt, traten bei 
diesem Patienten Perioden auf, in denen neben groBter Mattigkeit und Hin
falligkeit der Stuhl makroskopisch 'groBe Fettmengen enthielt. Dabei waren 
aber auch die Stickstoffmengen erheblich vermehrt und betrugen uber 60% 
des Nahrungsstickstoffes. Nach Tileston spricht ein N-Verlust durch den 
Kot von 30% und daruber fUr das Bcstehen einer Pankreaserkrankung. 

Wenn sich also die Verhaltnisse fur Kotfett und Stickstoff beim Pankreas
kranken sehr ahnlich gestalten konnen, so besteht aber meines Erachtens ein 
sehr wesentlicher Unterschied darin, daB die gestorte Stickstoffresorption einzig 
und allein die Folge der verminderten EiweiBspaltung ist, wahrend, wie '\Vir 
gesehen haben, die Fettresorption auch daniederliegt, obwohl die Spaltung des 
neutralen Fettes durchaus genugend ist. 
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Es gelang durch Verabreichung tief abgebauten EiweiBes (Erepton) (Ave
Lalle mant und Gro B) den zahlenmaBigen Nachweis dafiir zu erbringen, "daB 
nur der Fermentmangel die schlechte EiweiBausnutzung bewirkt, und daB diese 
nicht etwa die Folge einer auf Storung der inneren Pankreassekretion beruhenden 
Resorptionsstorung ist, wie wir das ffir die Steatorrhoe annehmen miissen". 
Wegen del' Einzelheiten sei auf die Originalarbeit verwiesen. Es geht hieraus 
und aus den Stoffwechselversuchen des weiteren hervor, daB andere peptolytische 
Enzyme - wie das zunachst wahrscheinlich erscheint - hochstens in ganz 
untergeordnetem Grade imstande sind, ffir den Bauchspeichel vikariierend in 
Funktion zu treten. Denn die Storungen del' EiweiBverdauung beruhen eben 
einzig und allein auf Trypsinmangel. 

Auch die Besserung der Nahrungsausnutzung bei Pankreaserkrankungen 
durch Fiitterung mit Pankreassubstanz und Pankreaspraparaten ist 
zu diagnostischen Zwecken herangezogen worden. Nachdem schon Fles und 
spater Langdon-Down eine Verminderung der Steatorrhoe durch Pankreas
substanz bzw. Pankreatin erzielt hatte, und auch von anderer Seite eine Ver
minderung des Nahrungsverlustes durch Verabreichung derartiger Substanzen 
festgestellt war, wurde die Wirkung des Pankreatins in genauen Stoffwechsel
versuchen durch Weintraud gepriift, ohne daB iiber einen wesentlichen Erfolg 
berichtet werden konnte. Weiterhin hat dann Salomon eingehende Stoff
wechselbilanzen bei einer an Pankreaserkrankung leidenden Frau mit Fett-· 
stiihlen unter Verabreichung von Pankreasdriise vorgenommen, und zwar 
unter Beriicksichtigung des Fett- und N -Stoffwechsels. Dabei zeigte sich eine 
wesentliche Besserung del' Fett- und N -Resorption unter Verminderung der 
objektiven und subjektiven Storungen, die auch bei del' VerfUtterung von 
Pankreatin-Rhenania anhielt, bei Verfiitterung eines anderen Pankreatin
praparates abel' vermiBt wurde. Auch das Pankreon-Rhenania, ein gegen die 
Salzsaure des Magens widerstandsfahiges Praparat, hatte den gewiinschten 
Erfolg. Diese Wirkung des Pankreons wurde dann bei Pankreaskrankheiten 
als diagnostisches Hilfsmittel ex juvantibus empfohlen. Doch konnte Ehr
mann zeigen, daB "die Kreatorrhoe als typisches Merkmal del' Pankreasinsuffi
zienz" bestehen bleibt, wenn sich auch die Nahrungsausnutzung wesentlich 
besserte. Trotz dieser Besserung haben wir im Pankreon kein differential
diagnostisches Mittel fUr Pankreaskrankheiten gegeniiber Diarrhoen anderer 
Ursache, da die meisten Diarrhoen durch Pankreaspraparate giinstig beeinfluBt 
werden und die Nahrungsausnutzung sich bessert. "Wofern es sich nicht urn 
starke N- und Fettverluste handelt und wenigstens genaue Stoffwechselbilanzen 
vorliegen, ist diagnostisch mit den Pankreaspraparaten iiberhaupt nichts an· 
zufangen" (GroB). Derartige Untersuchungen bei den genannten Verhaltnissen 
geben abel', wie wir gesehen haben, an sich schon AufschluB iiber vorhandene 
Pankreasleiden. 1m iibrigen ist del' EinfluB des Pankreons auf die Fettresorption 
durchaus nicht immer vorhanden, wahrend del' EinfluB auf die N-Resorption 
bei Verabreichung sehr groBer Pankreongaben unverkennbar ist, wie wir 
bei einem FaIle schwerer chronischer Pankreatitis zeigen konnten (s. S. 187). 
Es entspricht dies durchaus del' auch von uns akzeptierten Auffassung von del' 
innersekretorischen Bedeutung des Pankreas ffir die Resorption del' Fette. 
Danach ist deren Besserung durch kiinstliche Zufuhr von Pankreassaft nicht 
anzunehmen, wahrend, wie dies in del' Tat der Fall ist, eine bessere Ausnutzung 
des EiweiBes durch Pankreonfiitterung zu erwarten ist. 1st die EiweiBresorption 
doch nicht die Funktion einer innersekretorischen Pankreastatigkeit, wie wir 
in unsern Untersuchungen zeigen konnten, und die Azetorrhoe also nur die 
Folge des Trypsinmangels. 
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Konnen also bei Pankreaserkrankungen schwere Schadigungen der EiweiB
und Fettverdauung auftreten, so sind uns derartige Veranderungen der Kohle
hydratspaltung- und Resorption nicht bekannt. Trotzdem muB auch mit dieser 
Moglichkeit gerechnet werden, nachdem Minkowski gefunden hat, daB beim 
pankreaslosen Hunde gewohnliches Amylum zum groBten Teil unverdaut in 
den Faeces wieder erscheint. 

Durch Wohlgemuths Untersuchungen steht es fest, daB bei Pankreas
erkrankungen der ErguB des diastatischen Fermentes des Bauchspeichels in 
dem Darm ebenso vermindert ist, wie wir es von dem Trypsin wissen, worauf 
weiter oben eingegangen ist. Vielleicht ubernehmen andere Fermente die Arbeit 
der fehlenden Diastase, vor aHem das im Mundspeichel vorhandene Enzym, 
das zwar dlU'ch die SalU'e des Magens unwirksam wird; doch ist dabei zu beruck
sichtigen, daB bei Pankreaserkrankungen haufig auch die HCI-Absonderung des 
Magens gestort ist. Ferner wissen wir, daB auch im Dickdarm eine Diastase 
vorkommt, wenn auch nlU' in geringen Mengen. 

Auf die Storungen des Kohlehydratabbaues, soweit sie dlU'ch die innere 
Sekretion der-Bauchspeicheldruse bedingt sind, wird an anderer SteHeeingegangen. 

vVir sehen also, daB bei Ausfall der Bauchspeichelfunktion recht betrachtliche 
Storungen in der Ausnutzung der Nahrung auftreten konnen, die, iJ!, ihrer Ge
samtheit betrachtet, zu diagnostischen Zwecken sehr wohl Verwendung finden 
konnen und unter Umstanden auch herangezogen werden mussen, wenn die 
Storungen, zum Teil wenigstens, auch im einzelnen bei anderen Erkrankungen 
vorkommen kOlmen und nicht spezifisch zu sein brauchen. Und in der Tat ist 
es wiederholt gelungen, einzig und allein aus den Stoffwechselstorungen die 
Diagnose auf Pankreaserkrankungen zu stellen. Wir erwahnen hier nlU' den von 
Konig und Brugsch mitgeteilten Fall von eitriger Pankreasentzundung, bei 
dem auf Grund der Fettanalyse in Nahrung und Kot die richtige Diagnose ge
stellt und der Patient dlU'ch rechtzeitigen chirlU'gischen Eingriff gerettet werden 
konnte. Dem schlieBen sich die FaIle Ehr manns u. a. an. Aber wir durfen 
nicht vergessen, daB dlU'chaus nicht bei allen Erkrankungen der Bauchspeichel
druse, derartige schwere Schadigungen der Nahrungsausnutzung auftreten, ja, 
daB oft ein kleiner Teil funktionstuchtigen und mit dem Darmkanal in Ver
bindung stehenden Drusengewebes genugt, um schwere Ausfallserscheinungen 
zu vermeiden; andererseits stellen derartige Stoffwechselversuche recht erheb
liche Anforderungen an Arzt und Patienten und sind nlU' in einem Krankenhause 
mit gut eingerichtetem Laboratorium dlU'chfiihrbar. Die Technik der Aus
nutzungsversuche ist bei Besprechung der chronischen Pankreatitis (S. 181) 
ausfuhrlich gescbildert. 

Es sei noch erwahnt, daB Rosenberger bei einem FaIle von schwerer Er
krankung der Bauchspeicheldruse mit Steatorrhoe, Kreatorrhoe, Acidose, 
Diabetes, Braunfarbung der Haut, Schmerzanfallen im Epigastrium bei prompter 
Ausscheidung der exogenen HarnsalU'e eine sehr erhebliche Verminderung 
der endogenen Harnsaure fand. Die Werte fiir die endogene Harnsaure 
waren so minimal, daB es sich sogar vielleicht doch um SplU'en exogener Harn
salU'e gebandelt, hat. Ein ahnliches Verhalten hatte Bloch beschrieben, weitere 
Beobachtungen in dieser Hinsicht liegen nicht vor; doch erscheint es notwendig, 
in Zukunft auf die Harnsaureausscheidung bei schweren Pankreaserkrankungen 
zu achten. 

Die Cammidgesche Reaktion. 
Besonderes Interesse hat in den letzten Jahren eine von Cammidge im 

Jahre 1904 angegebene Methode der Pankreasdiagnostik hervorgerufen, uber 
G r 0 /l u. G u I eke. Die Erkrankungen des Pankreas. 5 
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deren Wert auch heute die Akten ncch nicht geschlossen sind, obwohl eine ganze 
Literatur daruber vorliegt. 

Nach Cammidge solI namlich der Urin Pankreaskranker mit Phenyl
hydrazin mikroskopisch nachweisbare charakteristische Krystalle geben. 

Die Reaktion wird folgendermaBen angestellt: 20 ccm des zu untersuchenden Harns 
werden mit 1 ccm Salzsaure (1,16) auf dem Sandbade vorsiehtig in einem Kolbchen erhitzt, 
auf das man zur Vermeidung starken Eindampfens derFliissigkeit einen Glastriehter stiilpt. 
Nach Abkiihlen des Inhalts wird wieder mit destilliertem Wasser auf das friihere Volumen 
von 20 cem aufgefiillt, zur Neutralisation der Salzsaure 4 g Plumbum earbonieum unter 
Umsehiitteln zugesetzt und vom Niedersehlag abfiltriert, bis das Filtrat vollig klar ist. 
Hierzu werden nunmehr 4 g dreibasisches Bleiaeetat zugefiigt, umgeschiittelt und noeh
ma!s filtriert. In dem klaren Filtrat wird das iiberschiissige Bleiaeetat durch Zusatz von 
2 g Natriumsulfat ausgefallt, kurz bis zum Sieden erhitzt und abermals filtriert. Das hier
bei gewonnene Filtrat wird gut abgekiihlt und 10 ccm davon mit Aqua desti!lata auf 28 cem 
aufgefiillt, mit 1 eem lO%iger Essigsaure, 2 g Natriumacetat und 8 g Phenylhydraein. 
muriatieum versetzt und auf dem Sandbad - am besten mit aufgesetztem RiickfluBkiihler
zehn Minuten gekoeht und heiB filtriert. Betragt die Menge des Filtrates weniger als 15 ccm, 
wird auf diese Menge mit Wasser aufgefiillt. 

Das Ganze soli nun 12 Stunden stehen, wobei bei positiver Reaktion ein Niedersehlag 
auf tritt, der bei mikroskopischer Untersuchung aus biischelformigen Krystallen besteht. 
Diese sind in 30%iger H2S04 loslich. 

Da es fiir die Anstellung der Reaktion notwcndig ist, daB der zu untersuchende Ham 
aueh nicht die geringsten Spuren von Zucker enthalt, so muB, wenn dies der Fall ist, der 
Zucker vorher durch Vergarung cntfemt werden. Enthalt der Ham EiweiB, so ist auch 
dies noch zu beseitigen. 

tJber das Wesen und die Ul'sache der Probe, die, wie man annimmt, auf dem 
Zugrundegehen von Pankreasgewebe beruht, ist mit Sicherheit nichts bekannt. 

Ca m mi dge selbst nahm zunachst an, daB es bei Pankreaserkrankungen 
infolge von Fettzerfall zur Ausscheidung von Glycerin im Ham kommt. Dies 
werde durch Salzsaure in Glycerose umgewandelt, das mit Phenylhydrazin ein 
Osazon bildet. Gegen diese Anschauung liegen gewisse Bedenken vor, wie auch 
Cammidge selbst spater annahm, es handle sich um Osazone aus einer den 
Nucleoproteiden des Pankreas entstammenden Kohlehydratgruppe. 

Und zwar sollte es nicht-garungsfahige Pentose sein, deren Isolierung in 
freiem Zustande nicht m6glich war. Der Schmelzpunkt der Phenylhydrazin
verbindung wurde von Cammidge auf 178-180° angegeben. 

Auch diese Annahme tiber die Natur der Krystalle ist bestritten worden, 
andere Theorien sind noch weniger erwiesen. Vielleicht besteht die Anschauung 
von Schumm und Hegler zu Recht, daB wenigstens ein Teil der positiven 
Cammidgeproben nur positive Traubenzuckerproben sind. Das dreibasische 
Bleiacetat solI Pentosen, Traubenzucker, Rohrzucker und Fruchtzucker nur 
ungeniigend ausfallen, so daB durch den gelOsten Rest eine positive Reaktion 
bewirkt werden kann. 

1st man sich, wie man aus diesen Ausfiihrungen ersieht, tiber die Natur der 
Reaktion noch ganz im unklaren, so steht ebensowenig der praktische Wert 
der Probe fest. 

Wahrend manche Autoren in allen Fallen von Pankreaserkrankungen die 
Reaktion positiv gefunden haben und iiberall da, wo sie positiv war, eine sichere 
Pankreaserkrankung vorgelegen haben solI, sprechen andere der Reaktion jeden 
praktischen Wert abo So bestatigt Eichler auf Grund von Untersuchungen, 
die er an drei Hunden mit experimentell hervorgerufener Pankreatitis machte, 
den Wert der Methode. Fiorio und Zambelli untersuchten den Ham von 
zw61f Patienten beziiglich des Verhaltens der Cammidgereaktion. Bei funf dieser 
Patienten wurde bei der Sektion oder Operation das Pankreas erkrankt gefunden 
und gerade bei diesen Fallen war die Reaktion positiv. So fanden sie auch 
einen positiven Ausfall bei Pyamie, wo bei sich dann bei der Autopsie ein Eiter
herd in der Bauchspeicheldriise fand. In einigen Fallen bewirkte das tJbergreifen 
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eines lrrankhaften Prozesses auf das Panlrreas ein Positivwerden der zuvor 
negativen Reaktion. 

So kommt auchDrees mann zu dem SchluB, daB wir inderCammidgereaktion 
ein wertvolles diagnostisches Mittel haben. Von zwolf Untersuchungen fand 
er einen positiven Ausfall bei je einem Fall von akuter und chronischer Panlrreati
tis, von mallgnem Tumor in der Panlrreasgegend und Cholecystitis. MaE stellte 
die Reaktion an 20 durch Autopsie sichergestellten Fallen an. Sechsmal bekam 
er einen negativen Ausfall. In allen Fallen waren Veranderungen an der Bauch
speicheldruse uicht vorhanden. Bei positivem Ausfall fanden sich in 64% 
Veranderungen der Druse (Atrophien verschiedener Art, Tumor, chrouische 
PanJrreatitis), in 36% waren trotz des positiven Ausfalles Veranderungen uicht 
vorhanden. MaE folgert, daB negativer Ausfall Paukreaserlrrankungen aus
schlieBen laBt, positive sie sehr wahrscheinlich macht, und spricht ihr erheblichen 
Wert fUr die Panlrreasdiagnostik zu. 

In den beiden Fallen von Panlrreaserlrrankungen Caros und W 6rners 
bestand ebenfalls positive Cammidgereaktion, ebenso in dem Fall von Panlrreas
cyste von van del' Willigen, wo die Reaktion auch nach der Operation noch 
positiv blieb. 

Besondere Wichtigkeit schien die Reaktion durch die Untersuchungen Kehrs 
zu bekommen, der der Reaktion fUr die Indikationsstellung der Gallenstein
operation ganz besonderen Wert beilegte. In einem auBerordentlich hohen 
Prozentsatz der von ihm wegen Gallensteinen und deren Folgeerscheinungen 
operierten Patienten glaubt er bei der Autopsia in vivo eine Panlrreatitis fest
gestellt zu haben, ein Befund, der bei den meisten Fallen schon vor der Operation 
durch den positiven Ausfall del' Cammidgereaktion erhoben werden konnte, 
so daB er schlieBlich einen operativen Eingriff von dem Ausfall der Probe ab
hangig machte. 

Auch Riedel kam zu ahnlichen Ergebuissen bezuglich der Cammidgeschen 
Reaktion, so daB damit in der Tat ein auBerordentlich wichtiges diagnostisches 
Hilfsmittel gewonnen zu sein schien. 

Klauber stellte die Reaktion bei Patienten mit Geschwiilsten des Magens, 
Pankreaserkrankungen und bei solchen, bei denen Verdacht auf eine Entzundung 
der Bauchspeicheldruse bestand, an. War der Sitz der Erkrankung uicht das 
Panlrreas, so fiel die Reaktion stets nega,tiv aus; war aber die Bauchspeichel
druse, wie die Autopsie ergab, erlrrankt, so fiel die Reaktion zwar mitunter 
auch negativ aus, doch ging dieser Periode stets ein positiver Ausfall voran; 
danach muBte man die Pro be also wiederholt anstellen, vor allem im Anfangs
stadium der Erlrrankung, so daB nach KIa u bers Ansicht die Methode einen 
hohen praktischen Wert behalt, ein Resultat, zu dem auch andere Untersucher 
kommen. 

Doch haben sich die Erwartungen, die man an den Wert der Probe gestellt 
hat, soweit man bis jetzt ubersehen kann, uicht ganz erfilllt. Ebensoweuig 
wie man sich bis heute uber die Ursache und das Wesen der Krystalle im klaren 
ist, sind die Akten uber die pmktische Bedeutung geschlossen. Deml die Sicher
heit und damit der von so manchen Untersuchern behauptete diagnostische 
Wert kOlmte durchaus uicht immer bestatigt werden. Gerade durch die Emp
fehlung erfahrener Chirurgen, die ilflstande zu sein schienen, nach Anstellung 
der Probe das Resultat mit dem autoptischen Befund bei der Operation zu ver
gleichen, schien der Wert der Methode gesichert. Aber die Untersuchungen 
zeigen, daB man sie weit ubersch1l.tzt hat. 

Gri m bert und Bernier fanden die Probe aller von ihnen untersuchten 
40 Harne teils gesunder, teils lrranker Menschen positiv, so daB die genannten 
Untersucher der Probe jeden diagnostischen Wert absprechen. Zu ahnlichen 

5j< 
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Resultaten kamen Mayesima, GroBer und Kern, Sorrentino und andere. 
Andererseits wurde die Probe bei sicheren Entziindungen der Bauchspeichel
driise vermiBt (Albrecht). Dasselbe zeigten auch Tierversuche (Eichler, 
Schirokauer). Wirkonnen diese Mitteilungen aus eigener Erfahrung durchaus 
bestatigen. Wir fanden die Probe sowohl bei durchaus sicheren Fallen chronischer 
Pankreatitis, die durch Autopsie sichergestellt waren, als auch nach kiinstlich 
hervorgerufenen Verletzungen der Bauchspeicheldriise, die sich durch andere 
diagnostische Hilfsmittel mit Sicherheit dokumentierten, negativ. In vielen 
Hamen von Patienten, bei denen 'auch nicht die Spur eines Verdachts einer 
Erkrankung der Bauchspeicheldriise vorlag, und bei denen uns alle anderen zu 
Gebote stehenden Hilfsmittel im Stiche lieBen, erhielten wir dagegen einen 
positiven Ausfall, ohne daB wir dafiir eine Ursache ermitteln konnten, und 
obwohl die Methode unter allen Kautelen angestellt war. 

1m iibrigen hat Ke hr, wie er in einer spateren Publikation zugibt, spater mit 
der Cammidgereaktion, deren positiver Ausfall urspriinglich fiir ihn die strikte 
Indikation zu einem operativen Eingriff abgab, auch schlechte Erfahrungen 
gemacht. 

1m groBen und ganzen konnen wir jedenfalls sagen, daB die Probe nicht 
das gehalten hat, was man sich von ihr versprochen hat. Zweifellos ist die eigen
tiimliche Reaktion trotz oder vielleicht gerade durch ihr ratselhaftes Wesen 
von groBem theoretischen Interesse; ihr praktischer Wert ist nicht erheblich. 

Die Rontgeudiagnostik der Pankreaserkrankllngen. 
Von o. Groll. 

Zu den diagnostischen Hilfsmitteln zur Erkennung der Pankreaserkrankungen 
ist in letzter Zeit das Rontgenverfahren hinzugetreten, das in manchen Fallen, 
besonders fiir die Erkennung der raumbeschrankenden Prozesse der Bauchspeichel
druse, eine besondere Bedeutung erlangen diirfte. 

Wenn es so lange Zeit gebrauchte, bis die radiologische Technik auch in der 
Diagnostik der Pankreaserkrankungen die gebiihrende Stelle einnahm, so sind 
auch hierfiir die Griinde in der eigentiimlichen, versteckten Lage des Organs 
zu suchen, doch liegen die Aufange der rontgenologischen Diagnostik weiter 
zuriick. Wenn Eccles berichtet, daB er bei einem Krebs des Pankreaskopfes 
einen Schatten im Rontgenbild festgestellt hat, so liegt die Bedeutung dieses 
Befundes weniger in dem diagnostischen Wert, als in der Tatsache, daB sie fUr 
eine schon gestellte Diagnose zunachst einmal ein radiologisch erkennbares 
Substrat ergab. 

Die Schwierigkeit der rontgenologischen Diagnostik der Pankreaserkran
kungen wird vor allem dadurch vermehrt, daB es nur ausnahmsweise gelingt, 
das erkrankte Organ selbst rontgenologisch zur Darstellung zu bringen. In den 
meisten Fallen wird man darauf angewiesen sein, die Auswirkungen des er
krankten Pankreas auf die Nachbarorgane zu studieren, vor allem auf die Ver
dauungsorgane, die sich nach Anfiillen mit Kontrastbrei beobachten lassen. 
In erster Linie sind es Magen und Du oden u m, was sich ja aus den anatomischen 
Beziehungen zwischen ihnen und der Bauchspeicheldriise erklart. Dabei konnen 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten dadurch entstehen, daB andere Organe 
des Magens und Zwolffingerdarms, vor allem Leber, Nieren, Mesenterium, 
Gallengange, Aorten-Aneurysma (Haenisch), dann aber Tumorbildung an 
Magen und Duodenum selbst Veranderungen des Kontrastschattens hervorrufen, 
die denen gleichen, die Pankreaserkrankungen machen. Der ext r a v en t ri k u 1 are 
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Si tz der Veranderung muB daher stets nachgewiesen werden, was aber oft 
dadurch aul3erordentlich erschwert wird, dal3 Pankreastumoren oft gar nicht 
palpabel sind (AI bu). Zum Nachweis eines extraventrikularen Sitzes dienen 
Veranderungen des Magcnschattens bei Lagewechsel des Kranken (Schlesinger), 
Trennung des Magenschattens von der Geschwulst bei der Palpation, Hinweg
gehen peristaltischer Wellen tiber den Defekt (Schlesinger, Piischel). 

Je groBer das Pankreas durch die Erkrankung geworden ist, desto leichter 
wird sein rontgenologischer Nachweis sein. So kommt es, daB vor allem die 
Tumoren des Pankreas typische Veranderungen geben konnen. Dabei lassen 
sich aus dem Bild des Magenschattens auch auf die Art der Pankreasveranderung 
gewisse Schliisse ziehen. So hat Schlesinger wohl als erster eine Pankreascyste 
nicht nur als einen vom Pankreas ausgehenden Tumor erkannt, sondern vor 
aHem auch aus der Schattenform des Magens, der nach links und unten ver
schoben und von der Wirbelsaule abgedrangt erschien, wobei die im Gegensatz 
zur normalen Magenkontur vollkommen glatte Linienfiihrung der medialen 
Magengrenze auffiel, die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer Pankreascys te 
stellen konnen (Abb. 12 und 13). 

LJ o 
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Abb. 12 und 13. Pankreascyste. (Nach Schlesinger.) 

J e nach Sitz und Ausgangspunkt des Tumors konnen die Veranderungen des 
Magenschattens sehr vcrschiedene sein (vgl. hierzu vor aHem die Arbeiten von 
Piische I und Her rnheiser). 

Veranderungen an der Pars media des Magens, verursacht vor allem 
durch Tumoren von Corpus und Cauda. Der Magen wird dabei oft verlagert. 
Je nach Ausbreitung der Geschwulst kommt es zu einer Ausbuchtung der kleinen 
oder groBen Kurvatur. Tumoren, die sich hin ter dem Magen entwickeln, konnen 
nach Herrnheiser das sog. Pelottensymptom bewirken. (Zentrale Aussparung 
im Magenschatten bei Horizontallage. 1m Stehen AufheHungszone durch 
Fingerdruck. ) 

Veranderungen an der Pars pylorica. Sie werden besonders durch 
Tumoren des Caput hervorgerufen. Dabei sieht man entweder das Bild einer 
zapfenformigen Verschmalerung infolge Kompression von aul3en, oder der 
Pylorusanteil ist unscharf, ohne daB die Form an sich wesentlich verandert ist. 

DaB vor aHem aber auch das Duodenum und seine Tatigkeit bei Pankrcas
krankheiten in Mitleidenschaft gezogen wird, ist aus seiner anatomischen Nach
barschaft mit dem Panlrreas selbstverstandlich. 
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Besonders sind es Stenosenerscheinungen und Verdrangungen, die das Duo
denum erleiden kann. Ohne Anwendung des Rontgenverfahrens hatte Lexer 
schon bei chronischer Pankreatitis Stauung im Duodenum gefunden. Eisler 
und Kreu zfb c h s erhoben bei Pankreaskrebs folgenden rontgenologischen 
Befund, den ich im W ortlaut wiedergebe: 

"Del' erste klinisch vorztiglich bcobachtcte Fall betraf cinen Patientcn mit Carcinom 
dcs Pankreas, das den Duct,us choledochus komprimierte. Bei wiederholter Rontgenunter
suchung fand sich regelmiiBig das Bild der duodenalen Magenmotilitat (hoch einsetzende, 
tief einschneidende, segmentierende Korpus- und vertiefte, zuweilen fast abschntirende 
Antrumperistaltik bei normalem, bis stark erhohtem Tonus und bei offenstehendem Pylorus, 
so daB sich Duodenum und Jejunum fast unmittelbar nach Verabreichung der \Vismutmahl-

Abh. 14. Fiillungsdefekt am Antrum pylori durch Ca. des Pankreaskopfes. 
Operativ kontrolliert. (Chir. Klinik Jena.) 

zeit in deut!ich erkennbarer 'Veise fUllen, wobei das Duodenum entgegen seinem sonstigen 
Verhalten manchmal kontinuier!ich und ausguBformig gefiillterscheint) (Abb. 16). Der Patient 
war kachektisch und !itt an einem an Intcnsitat zunehmenden Ikterus. Es war kein Tumor 
tastbar, auch ergab weder die Harn- noch die Stuhluntersuchung cinen Anhaltspunkt fiir 
eine Erkrankung des Pankreas. Trotzdem wurde die Vermutungsdiagnose Pankreascarcinom 
gestellt, und die Rontgenuntersuchung sprach fiir einen das Duodenum in Mitleidenschaft 
ziehenden ProzeB. Mit Riicksicht auf unsere Erfahrungen beim Icterus catarrhalis nahmen 
wir einen in der Umgebung der Papilla Vateri sitzenden ProzeB an, der, da der Ikterus an 
Intensitat zunahm, offenbar den Ductus choledochus an seiner Ausmiindungsstelle immer 
mehr komprimierte, und mit Riicksicht auf die zunehmende Kachexie dachten wir, da Car
cinome, die vom Duodenum ihren Ausgangspunkt nehmen, etwas ungemein Seltenes sind, 
in erster Linie an ein CarcinOID des Pankreas. Die Obduktion ergab Carcinom des Pankreas 
mit Kompression des Ductus choledochus. 
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Der zweite nicht minder interessante Fail ist folgender: E. G., 64jahrige Frau. 
Seit vielen Jahren magenleidend. Seit 3--4: Monaten starke Abmagerung. 
Erbrechen. 1m rechten Oberbauch eine faustgrol3e, derbe, hockerige, verschieb
liche Resistenz. 

Rontgenbefund: Magen in normaler GroBe, tiefe, segmentierende Peristaltik. Er ist 
nach ob"n veriagert und der pylorische Anteil beschreibt mit dem rasch und kontinuierlich 
gefiillten ersten und zweiten Abschnitt des Duodenums einen Halbkreis. An der Grenze 
der Pars descendens und inferior wird das Lumen plotzlich eng. Der Tumor kann unter dem 
Schirm als zwischen den Duodenalschenkeln gelegen lokalisicrt werden und zeigt bei der 
Verschiebung einen Zusammenhang mit demselben. 

Operation: KindskopfgroBer, derher Tumor des Pankreas mit der Pars inferior duodeni 
verbacken und sie stenosierend. Magen normal." 

Abb. 15. Unscharfe Zeichnung des Antrum pylori bei chronischer Pankreatitis. 
Operativ kontrolliert. (Chir. Klinik Jena.) 

Diese Befunde wurden dann vor ailem von Sti e rlin bestatigt, der der ront
genologisch nachgewiesenen Duodenalstenose eine besondere Wichtigkeit fUr 
die Erkennung der Pankreaserkrankungen zuerteilt. 

Ein besonderes Interesse in der Diagnostik der Pankreaserkrankungen be
anspruchen Divertikelbildungen im Duodenum. Dabei besteht einerseits 
die Moglichkeit einer divertikelartigen Schattenbildung als Folge einer Er
krankung des Pankreas; andererseits kann das Zusammentreffen von Divertikel 
und Pankreasleiden im umgekehrten ursachlichen Zusammenhang stehen. 1m 
erstern Faile handelt es sich vor aHem urn Pseudodivertikel, die dadurch ent
stehen, dal3 Zerfailshohlen von Pankreastumoren mit dem Duodenum in 
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Komm unika tion treten(H e rr e n h e is e r) oder um nischenartige A us buch tungen bei 
Geschwiiren. Wichtiger ist die Beobachtung von Case , der in 7 Fallen von chroni. 
scher Pankreasentziindung Divertikelbildung im Duodenum nachweisen konnte . 
Dabei handelte es sich in erster Linie um eine divertikelartige Erweiterung der 
Ampulla Vateri, jedoch kann auch bei Divertikelbildung an anderen Stellen des 
Duodenums chronische Pankreasentziindung auftreten. In einem der von Case 
beobachteten FaIle bestand neb en einer Erweiterung der Ampulla Vateri und 
Pankreassklerose ein Duodenaldivertikel. Ein ahnlicher Fall wird von .Akerlund 
berichtet: 1m Duodenum wurde bei der Durchleuchtung ein Divertikel sichtbar, 
das zweifellos der erweiterten Vaterschen Ampulle entsprach und dadurch 
besonders charakteristisch war, daB an dem Schatten deutlich die Endstiicke 
des Ductus choledochus und pancreaticus sichtbar wurden (Abb . 17,2). Neben 
dieser bohnengroBen Ausbuchtung fand sich eine zweite von WalnuBgroBe an der 
Pars inferior des Duodenums, ferner ein drittes noch kleineres Divertikel im Colon 

Abb. 16. Pankreaseareinom. (Nach Ei s ler 
und Kreuzfuehs.) 

Abb. 17. Erweiterung der Ampulla Vat.eri 
bei Pankreasnekrose. (Naeh .Akerlund.) 

transversum. Kurz nach der Untersuchung traten bedrohliche Abdominalerschei· 
nungen auf, wegen deren der Kranke laparotomiert werden muBte und als deren 
Ursache eine Pankreasnekrose festgestellt wurde. 1908 hatte schon Rosenthal 
bei einer an zunehmendem Iktenis verstorbenen Frau den anatomischen Be· 
fund eine Divertikelbildung bei Pankreatitis beschrieben, ohne den schweren 
entziindlichen Erscheinungen in der Divertikelwand Bedeutung beizulegen. 

Es fragt sich nun, wie ein so eigentiimliches Zusammentreffen von Erweiterung 
der Ampulla Vateri bzw. Duodenaldivertikel und Pankreatitis zu erklaren ist. 
Es liegen doch heute zu viel Beobachtungen hieriiber vor, als daB nur ein 
rein zufalliges Zusammentreffen angenommen werden konnte . Der .Aker· 
lundsche Fall gibt hierfiir die Erklarung. Bei ihm sieht man nicht nur, wie 
der Kontrastbrei in der erwahnten Ampulle retiniert wird, sondern er fiillt auch 
noch die Ausfiihrungsgange der Leber und der Bauchspeicheldriise aus. Von 
anderer Seite sind Divertikel beschrieben worden (Bauer), die als Ursache 
einer Duodenitis verantwortlich gemacht werden muBten. Bedenkt man, wie 
erheblich die Retention von Darminhalt in einem solchen Divertikel sein kann, -
Forsell und Key konnten Retention bis zu vier Tagen in einem Divertilml 
rontgenologisch nachweisen - so ist es erklarlich, daB durch die Zersetzung der 
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retinierten Ingesta entziindliche Prozesse ausgehen konnen. Dabei mag noch 
beriicksichtigt werden, daB normalerweise das Duodenum frei von pathogenen 
Keimen ist, die aber bei Retention sofort auftreten. Der Ansicht .A k erlunds 
muB durchaus beigepflichtet werden, daB von dem Divertikel aus eine Duo
denitis cntstehen und diese auf die Pankreasausfiihrungsgange iibergehen kann, 
oder daB sich bei Erweiterung der Ampulle der entziindliche ProzeB direkt 
auf dic Ausfiihrungsgange fortsetzt. Wenn man das .Akerlundsche Rontgeno-

Abb. 18. Neben der Wirbelsaule der scharf abgegrenzte runde Schatten einer verkalkten 
Cyste, bis oberhalb der 12. Rippe reichend. Namentlich der untere und laterale Rand 

deutlich ausgesprochen. (Nach Wolff.) 

gramm mit der AusfUllung des Ductus choledochus und pancreaticus betrachtet 
(Abb. 17), erscheint ein derartiger Zusammenhang mehr als wahrscheinlich. 
Es kommt hinzu, daB es durch entziindliche Schwellung des Ganges, vielleicht 
auch durch Kompression der gefUllten Ampulle, zu einer Sekretstauung kommen 
kann. An anderer Stelle ist aber schon eingehend erwahnt, wie wichtig fUr 
die Pathogenese der Pankreatitis die anatomischen Verhaltnisse der Aus
fiihrungsgange sind, welche Rolle Sekretstauung und katarrhalische Prozesse 
in den Gangen spielen. Die Erweiterung der Ampulla Vateri, die urspriinglich 
nur eine physiologische Variation darstellt, bekommt so wie echte Divertikel 
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des Zwolffingerdarms, die an sich ja auch harmloser Natur sind, eine wichtige 
pathologische Bedeutung. Sie ist nicht die Folge del' Pankreatitis, sondern sie 
kann im Gegenteil die Ursache einer derartigen Erkrankung sein. 

Die Annahme, daB ein atrophierendes Pankreas als primarer Faktor eine 
Ausstlilpung des Duodenums durch kontinuierlichen Zug hervorruft, eine An
schauung, die Clairmon t und Schinz fUr manche FaIle nicht ganz von del' 
Hand weisen, erscheint weniger wahrscheinlich. 

Eine im Rontgenbild festgestellte Erweiterung del' Vat e rschen Ampulle 
odeI' Divertikelbildung im Duodenum soIl stets an die Moglichkeit einer Pankreas
entzlindung denken lassen und Veranlassung geben, die klinischen Methoden 
del' Funktionsprlifung del' Bauchspeicheldrlise in Anwendung zu bringen. 
Clairmont und Schinz fUhren folgende Symptome als charakteristisch fUr 
Duodenaldivertikel an, deren Mitteilung bei del' Wichtigkeit ihrer Feststellung 
fUr die Diagnose del' Pankreaserkrankungen an diese Stelle gerechtfertigt er
scheint: 

1. Fleckformiger Schatten mit bei guter Flillung scharfen Konturen imler
halb des Gebietes des Duodenums. 

2. Passieren eines Teiles des Kontrastbreis libel' odeI' neben dem Kontrast-
fleck vorbei in das aborale Duodenum odeI' Jejunum. 

3. Dauer des Kontrastfleckens bei del' Entleerung des Duodenums. 
4. Stunden- bis tagelange Retention. 
5. Als fakultatives Kennzeichen: circumscripter Druckpunkt mit dem fleck

formigen Schatten zusammenfallend (nur hei entzlindeter Divertikelwandung). 
Nach Herrnheiser ist ferner zu achten auf 
6. Verschieblichkeit des Depots gegen die hintere Bauchwand in einem 

kleinen Umkreise (Forsell und Key). 
7. Nachweis von Peristaltik am Divertikel (Freud). 
8. AusguB del' Endstlicke des Ductus choledochus und pancreaticus bei 

erweiterter Ampulla Va teri (A k e l' 1 un d) .. 
Erfahrt ein Pankreastumor ein Wachstum nach un ten, so komlen auch andere 

Darmabschnitte von del' Kompression betroffen werden. So konnen Steno
sierungen des Querkolons auftreten (ABmann, Kohler), abel' auch Ver
engerung und Verdrangung del' Flexura sinistra nach unten sind beobachtet 
worden (Plischel). 

Beobachtungen libel' aIle die genannten Veranderungen liegen von AB mann, 
Piischel, Schlesinger, Stierlin, Herrnheiser, Akerlund, Case, Forsell 
und Key u. a. VOl'. 

In einem von W 0 1 f f veroffentlichten FaIle von Pankreascyste war diese 
infolge ihres Kalkgehaltes auf del' Rontgenplatte direkt erkennbar (Abb. 18). 

Die im folgenden beschriebenen FaIle von Pankreascyste sind durch ihren 
Rontgenbefund charakteristisch. Del' zweite Fall ist VOl' allem dadurch besonders 
bemerkenswert, weil er durch Anwendung del' Methode des Pneumoperitoneums 
besonders schone und instruktive Bilder ergeben hat. 

Auszug aUs del' Krankengeschichte: 
F. Z., Arbeiter, 38 J. Aufnahme: 22. 10. 21. Entlassung: 22. 12. 22. 
Anamnese: Familienanamnese o. B. 1m Felde Ruhr. Am 20.9.21 Unfall: Als er einen 

vVagen aUs del' Scheune holen wollte, stieJ3 ihn die Deichsel, so daJ3 er zu Boden fiel. Darauf 
ging ihm dervVagen, del' ein Gewicht von 40 Ztr. hatte, tiber den rechten Arm und tiber den 
Oberbauch. El' konntc sich bald darauf erheben und nach Hause gehen, mu13te abel' das 
Bett htiten, da er groDe Schmel'zen hatte, die nicht nachlie13en. Erbrechen hat er nicht 
gehabt. 

Befund: Blasser sehr elend aussehender Mann in reduziertem Ernahrungszustand. 
Muskulatur und Fettpolstel' ma13ig. Brustorgane ohne Besonderheiten. 
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Bauchorgane: Bei iiuJ3erer Betrachtung des Abdomens flilit eine kindskopfgroJ3e, 
kugelige Hervorwolbung im Epigastrium auf. Der librige Bauch ist stark gespannt, aber nicht 
schmerzhaft, nirgends eine besondere 
Druckschmerzhaftigkeit. Der nntere 
Leberrand steht rechts in der Ma
millarlinie in Hohe des Rippenrandes, 
links am unteren Rand derV. Rippe. 
In der :Mittellinie ist der Leberrand 
nicht flihlbar. Unterhalb des linkcn 
Rippenbogens flihlt man deutlich 
den unteren lHilzpol. Der Tumor im 
Epigastrium ist stark gespannt und 
pulsiert undeutlich. Bei dieser In
spiration glaubt man Schwirren bei 
der Pulsation zu flihlen. Der Tumor 
erstreckt sich his 3 Querfinger unter
halb des Nabels. Der iihrige Bauch 
ist weich. Kein Leistenbruch. 

Vor dem Rontgenschirm 
ist die Lunge beiderseits frei von 
Verschattungen. Beide Zwerch
fellkuppen gut gerundet. Linke 
Zwerchfellkuppe steht 3 Quer
finger hoher als rechts. Starke 
Erweiterung und Pulsation im 
Bulbus aortae. Herz liegt sonst 
an normaler Stelle, der linken 
Zwerchfellkuppe aufgelagert. 1m 
Epigastrium undeutliche Ver
schattung. Kontrastbrei geht 
flott und glatt durch den 

o 
CJ o 

Abb. 19. Pankreascyste. Schema. 

Abb. 20. Pankreascyste. Rontgenbild. 
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Oesophagus. Derselbe ist im thorakalen Teil nicht verlagert. Der eingefiihrte 
Kontrastbrei bewegt sich sofort stark nach der linken Seite und sammelt 
sich dann schlauchformig gekriimmt bis ins Becken in einen rechts konkaven 
Bogen, der in der Mitte eine fadenformige Einschniirung erfahrt. Es gelangt 
der ganze Brei sofort in den Magen (Abb. 19 und 20). 

Die Operation ergab eine Pankreascyste von 21/2 1 Inhalt. 
Dieser Fall hat manche .Almlichkeit mit dem von Schl.esingC'r veroffent

lichten. Der Magen ist hier nicht verkleinert und nach links oben verdrangt, 
sondern im Gegenteil, der Tumor hat ihn zusammen mit dem Duodenum weit 
nach unten verschoben. Zusammen mit dem Zwolffingerdarm umrankt er als 
enger Schlauch die Cyste, so dan wir auch bei diesem Kranken die Kompression 
des aboralen Teiles des Magens und des Duodenums unschwer erkennen konnen. 
Dan es in dem oralwarts gelegenen Abschnitt des Magens noch nicht zu einer 
Ektasie gekommen ist, findet seine Deutung in der relativ kurzen Dauer der 
Erkrankung. Es besteht doch fUr den vorliegenden Fall kein Zweifel dariiber, 
dan eine traumatische Cyste vorliegt, wobei das auslOsende Trauma einen 
knappen Monat vor der Aufnahme in der KIinik stattgefunden hatte. Wir sehen 
ja auch bei Stenosen des Magens anderer Ursache, dan lang bestehende Hinder
nisse zu machtigen Ektasien fiihren, rascher auftretende diese aber oft vermis sen 
lassen. In der Differentialdiagnose zwischen Ulcus stenose und carcinomatoser 
Verengerung des Pylorus spielt dieses Moment eine wichtige Rolle. Wir werden 
also erwarten mussen, dan bei rasch auftretenden, vor allem traumatischen 
Cysten die Ektasie des oralwarts gelegenen Teiles oft fehIt, wahrend die bei 
langsam auftretenden Cysten, die zu ihrer Entwicklung jahrelang dauern und 
jahrelang das Lumen verengern, in ausgesprochenem Mane vorhanden ist. Ein 
charakteristisches Beispiel dafUr ist folgender Fall. 

Auszug aus der Krankengeschichte: 

Frau M. R., 36 J. 
Aufgenommen in die Medizinische Klinik am 4. II. 21. 
Verlegt nach del' Chirurgischen Klinik am 14. 11. 21. 
Anamnese: Vater durch Unglticksfall tot. Mutter nervenschwach, 2 Geschwister 

gesund. 
Patientin selbst war in del' Jugend immer gesund. 
1912 lag Pat. in hiesiger Frauenklinik wegen Abortes, angeblich infolge eines Risses del' 

Cervix. Auskratzung des Uterus. Nach 4 Jahren hatte Pat. eine Frtihgeburt im 7. Monat, 
das Kind ist tot. 

SpateI' bei neuer Graviditiit im 3. Monat Abgang von Blutstticken, Abort. Wiederum 
lag Pat. in del' hiesigen Frauenklinik, es soll Entztindung in del' rechten Oberbauchgegend 
(Ovarium?) bestanden haben unter heftigen Schmerzen. Die letzte Geburt verlief glatt. 
2 Kinder del' Pat. leben und sind gesund. 

Das jetzige Leiden besteht seit Ende August 1920. Die Pat. klagt tiber koIikartige 
Schmerzen im Bauch. Del' Stuhl war abwechselnd hart und dtinn, abel' die Durchfalle 
waren haufiger. Damals bemerkte sie zum erstenmal eine Verhartung in del' linken Ober
bauchgegend. 

Anfang September traten besonders heftige Schmerzen auf, die unterhalb des 
Processus ensiformis begannen und nach del' Brust und andererseits nach der Blase zu aus
strahlten. Pat. hat an Korpcrgewicht abgenommen. 

Status praesens: MittelgroJ3e Pat. in maJ3igem Ernahrungszustand. 
Herz und Lunge o. B. 
A bdom en: In del' Regio epigastr., vorn unterhalb des Processus ensiformis bis zum 

Nabel sich erstreckend, ist ein kleinkindskopfgroJ3er Tumor von ziemlich derber Konsistenz 
palpabe!. Del' Tumor pulsiert auf del' Aorta und ist von del' Leber nicht abzugrenzen. 
Mit del' Atmung nicht verschieblich. In der linken Unterbauchgegend ist ein zweiter apfel
groJ3er Tumor palpabel, prall elastisch (Kottumor). 

Gynakologischer Untersuchungsbefund: Vordere Muttermundlippe vergroJ3ert, 
erodiert, hart und gerotet. 

Milz: nicht nachweisbar vergroJ3ert. 
Leber: nicht genau abtastbar infolge des Tumors, del' evtl. mit Leber verwachsen ist. 
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Urin: EiweiB 1 
Saeeh. 
Indikan t 
Urobilin ( negativ. 
Urobilinogen J 
Diazo 

Stuhl: gut geformt, von heller (gelber) Farbe. 
wenig Neutralfett und Fetttropfen. 

Kein Blut, keine Muskelfasern, 

Blutbild: Leukoeyten . 

Leukoeyten: 10200. 
Erythroeyten: 3 600 000. 
Hamoglobingehalt: 62"/0' 

Lymphoeyten 
Monoue!. .. 
Eosinoph. '" 
Ubergangsformen 

Magenausheberung, niichtern: alkalischer Schleim. Nach Probefriihstiick: 
Freie Salzsaure 2, Gesamtaciditat 10. Reaktion auf Kongopapier schwach positiv. 

Abb. 21. Schema. Abb. 22. Rontgenbild. 

~ Magenaufblahung: Der Magen steht tief, mit del' kleinen Kurvatur unterhalb des 
Nabels. Die groBe Kurvatur ist ebenfalls deutlich zu sehen. Sie Iiegt tief in del' Regio 
hypogastrica. Del' obere Tumor ist mit dem Magen nicht verwachsen. Del' untere Tumor 
ist bei del' Aufblahung verschwunden (Kottumor). 

Ro ntgendurchleuchtung: Tumor hangt mit dem Pylol'usteil des Magens zusammen 
(1) Rest von Brei noch nach 10 Stunden im Magen. Magen stark erweitert. Ftillung 
des Bulbus duodeni, aus dem sich wahrend del' Beobachtungszeit del' Kontrastbrei nicht 
entleert. (Abb. 21 und 22.) 

9. 11. Pat. klagt tiber wehenartige Schmerzen 
Bluten tnahme zur Komplement bindung auf Echinokokken. Ergebnis negativ. 

·\Va.·R. negativ. 
10. 11. Pneumoperitoneum 4 I Luft. Rontgendurchleuchtung. 

Ron tgen befund: Durchleuchtung im ersten schragen Durchmesser 
(Abb. 23, 24): man sieht vorn gegen die Bauchwand zu den scharfen Leber· 
rand. Durch Palpation ist festzustellen, daB dieser Teil der Leber sich links 
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seitlich vom Nabel befindet. Hinter der Leber tritt ein, nach unten zu glatt 
begrenzter kugeliger Schatten hervor, der sich nach oben und hinten deutlich 
verfolgen laBt (Platte im ersten schragen Durchmesser). Eine dichte Triibung 
im linken Abschnitt bei dieser Durchleuchtung entspricht dem rechten Teil der 
Leber, die sich oben bogenformig abhebt (Platte). Die Gallenblase ist auf der 
Platte unterhalb und rechts (im Sinne des Patienten) des oben beschriebenen 
rundlichen Tumors sichtbar. 

Bei der Durchleuchtung im 2. schragen Druchmesser: rundlicher Tumor 
ebenfalls darstellbar. Man kann teilweise sogar einen schmalen Spalt als Be
grenzung des Tumors unterhalb des Leberschattens erkennen. In der Gegend 

Abb. 23. Durchleuchtung im ersten schragen 
Durchmesser. Schema. 

Abb. 24. Durchleuchtung im ersten schrage 
Durchmesser. Rontgenbild. 

der ersten Beckenschaufel und oberhalb derselben kommt hier, von teilweise 
gefiillten Diinndarmschlingen iiberlagert, ein flach begrenzter intensiver Schatten 
zur Darstellung (Abb. 25, 26). 

Aufnahme im Stehen: sagittale Richtung: oberhalb des Nabels sieht man eine 
Schattenbegrenzung, diese entspricht dem unteren Rand des mehrfach erwahnten 
kugeligen Tumors hinter dem 1. Leberlappen. Bei dieser Aufnahme sieht man 
dichte Triibung im Bereich der linken Darmbeinschaufel, nach oben und der Mitte 
zu nicht deutlich abgrenzbar, die sich jedoch von der Milz gut abhebt. Bei der 
Durchleuchtung HiBt sich mechanisch anscheinend eine Abgrenzung dieser 
groBen Triibung nach oben und nach der Mitte zu bewerkstelligen. Linke 
Seitenlage: Leber von Zwerchfell und Bauchwand abgehoben. 1m unteren 
Teil in Hohe der Beckenschaufel, sieht man zahlreiche Diinndarmschlingen, die 
anscheinend nach unten gesunken sind. Rechte Seitenlage: Milz deutlich vom 
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Zwerchfell abgehoben. Keine Verwachsungen im unteren Teil der Milz. Bei 
Drehung der Pat. nach hinten zu kommt im linken unteren Teil eine glatt
begrenzte Verschattung zum Vorschein. Man sieht den scharfen Leberrand. 
Bei der Aufnahme ist die Milz deutlich sichtbar. Au13erdem bemerkt man eine 
dichte Triibung, die den unteren Milzpol schneidet und dann bogenformig iiber 
die Darmbeinschaufel zuzieht, sich auch noch im kleinen Becken abgrenzen laBt, 
dann verschwindet. 1m Becken sieht man in dieser Lage das Colon descendens. 
Es handelt sich erstens anscheinend urn einen cystischen Tumor in der linken 
Bauchgegend hinter dem linken Oberlappen, der relativ wenig beweglich ist 
und sich von der Leber teilweise deutlich abgrenzt. Ferner ist in der linken 
unteren Bauchgegend im Bereich der linken Darmbeinschaufel eine groBe Ver
schattung vorhanden die jedoch von Darmschlingen iiberlagert ist. Dieselbe 
muB nach dem Befund der Aufnahme in rechter Seitenlage, gut nach der Mitte 
zu beweglich sein (Kottumor). 

Abb. 25. Durchleuchtung im zweiten schragen 
Durchmesser. Schema. 

Abb. 26. Durchleuchtung im zweiten 
schriigen Durchmesser. Rontgenbild. 

Carminbeefsteak: Nach 72 Std. Casein noch unverclaut. 
11. 11. Phenalhydrazinprobe im Urin: negativ. 
Blutdruck: 102. 
1m Stuhl wenig Muskelfasern (gut angedaut). 
13. 11. Pat. klagt iiber starke Schmerzen im Abclomen bei Bewegungen. Punktion 

zur Luftablassung. 
Pat. wird zwecks Operation zur Chirurgischen Klinik verlegt. 
14. 11. 21. Operation: Medianschnitt zwischen Nabel und Schwertfortsatz. Nach 

Eroffnen des Peritoneums stellt sich clie Kuppe einer bIauIich durchschimmernden Cyste 
ein. Die Cy s te ist kinclskopfgroB, setzt sich nach links unten in cler Richtung cler Hypogastrica 
~in. fort. Der Magen ist tief nach abwiirts gedriingt. Die Vorderwand der Cyste wird in 
das Peritoneum parietaIe geniiht, sodann die Cyste punktiert. Es entleert sich eine blutig 
getriinkte diinne Fliissigkeit. Sod ann wird ein kleineres Loch in die Cyste geschnitten und 
ein Drain eingefiihrt. Die Wunde der Bauchdecken wird ringsum verkIeinert. 

Patientin hat vieI Schmerzen, Brechneigung. Der Leib ist aber weich, PeristaItik vor- _ 
handen: Sekretion aus dem Drain nur maBig. 

Am 17. 12. 21 geheiIt entIassen. 
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Was die Rontgenuntersuchung dieses Failes betrifft, so ergab er ein dem 
ersten Faile insofern ahnliches BUd, als auch hier der Magen weit nach unten 
verlagert war. Aber er ist stark dilatiert, was ja auch bei der weit langeren 
Dauer des Leidens ohne weiteres erkliirlich ist. 

Die Anwendung des Pneumoperitoneums hat hier besonders schone BUder 
geliefert. Wir konnen am Schirm und an der Platte den kugeligen Tumor bei 
gleichzeitiger Palpation als von der Leber getrennt und hinter dieser liegend 
erkennen. Wir konnten ferner die Unverschieblichkeit bei der Atmung und bei 
der Palpation feststeilen und sehen, daB sich der Kontrastbrei bei der Passage 
in den unteren groBen Sack von dem Tumor abdriingen lieB. 

Auch der folgende Fall ist ein Beweis dafiir, welche wichtigen Aufschliisse 
das Rontgenbild bei Pankreaserkrankungen zu geben vermag. 

Auszug aus der Krankengeschichte: E. H., Tischler, 49 Jahre. Aufnahme in 
die Medizinische Klinik am 11. 11. 1921. Entlassung am 9. 12. 1921. 

Vorgeschich te: Seit 1916 Magenbeschwerden, die zeitweise auf langere oder klirzere 
Zeit verschwinden. Sie sind zum Teil unabhangig von der Nahrungsaufnahme, werden aber 
im allgemeinen nach ihr geringer, um nach l/Z Stunde wieder an Intensitat zuzunehmen. 
Kein Erbrechen, aber oft saures AufstoBen. Appetit gut, doch hat Patient stets das Gefiihl, 
daB er sich der Schmerzen wegen nicht sattessen darf. Vom 30. 12. 1920 bis 28. 1. 1921 
war H. schon einmal in der Klinik wegen Hyperaciditat und Verdacht auf Magengeschwlir. 
Bei der damaligen Untersuchung wurde beziiglich des Magens folgender Befnnd erhoben: 

Nach Probefriihstiick freie HCI 62, Ges. Ac. 76. 
Benzidinprobe im Stuhl nach fleischfreier Kost negativ. Allgemeine Druckempfind

lichkeit des Epigastriums. Die Rontgenuntersuchung ergab damals folgenden Befund: 
Magen fiillt sich rasch. Sofortige Entleerung. Peristaltik setzt friihzeitig ein und ist maBig 
lebhaft. Pylorus darstellbar in der Mittellinie. Auf der Platte Antrumteil etwas unscharf. 
Nach 3 Stunden schmaler Rest im Magen, der iibrige Kontrastbrei im Darm. Nach 6 Stnnden 
Magen leer, Kontrastbrei im Dickdarm. Urin frei von EiweiB und Zucker. 

Bei dem ersten Aufenthalt - am 11. 1. 1921 - hatte H. einmal einen Schmerzanfall, 
der 3 Stuilden nach der Nahrungsaufnahme auftrat. Am 28. 1. 1921 wurde er vollkommen 
beschwerdefrei entlassen. Korpergewicht bei der Aufnahme 56 kg, bei der Entlassung 
59,5 kg. Nach Aufnahme der Arbeit stellen sich jedoch die Beschwerden bald wieder ein 
und nahmen an Starke erheblich zu. Sie treten unabhangig von der Nahrungsaufnahme ein 
und straWen nach dem Riicken aus. Es besteht starkes saures AufstoBen und ungefahr alle 
8 Tage heftiges Erbrechen, ca. 1 Stunde nach dem Essen. H. will stark an Gewicht ab
genommen haben. Keine Klagen iiber iibermaBiges Durstgefiihl. Stuhlgang regelmaBig. 
Keine Teerstiihle. 

Befund: 1,68 m groBer, in diirftigem Ernahrungszustand befindlicher Mann mit 
erheblicher Abmagerung. Fettpolster schlecht entwickelt. Haut und sichtbaren Schleim
haute maBig durchblutet. 

Brustorgane O. B. 
Abdomen iiberall weich. In der Mitte zwischen Proc. xiph. und Nabel Druckschmerz

haftigkeit. Kein Meteorismus, kein Ascites. Leber und Milz nicht vergroBert, Glenardsches 
Phanomen +. Beiderseits neben dem II. Lendenwirbel Druckschmerzhaftigkeit. Der 
Magen enthalt in niichternem Zustand keine Reste der vorhergehenden Abendmahlzeit, 
doch werden ca. 60 ccm griinlichgelbe Fliissigkeit ausgehebert, die sauer reagiert und freie 
HCI enthalt. Nach Prohefriihstiick freie HCl 28, Gesamtaciditat 58. Nach fleischfreier 
Kost Benzidinprobe negativ. 1m Urin Trommerprobe positiv, kein EiweiB. 

Krankheitsverlauf: Zuckerdiat mit 100 g Brot, sonst keine Kohlenhydrate. Dabei 
7,5 g Zucker. Bei 50 g Brot (25 Kohlenhydrate) wird der Urin bald zuckerfrei. Am 
30. 11. 1921 enthalt der Urin, der bis dahin bei 120 g Brot zuckerfrei geblieben war, plotzlich 
120 g Zucker, da H. wahrscheinlich unerlaubterweise groBere Mengen von Kohlenhydraten 
zu sich genommen hat. Am nachsten Tag ist er bei 100 g Brot zuckerfrei und bleibt es 
auch bis zu seiner Ent,}assung. 

13. 11. 1921 starke Schmerzen in der Magengegend. 
14. 11. Rontgenuntersuchung. Gute Entfaltung des Magens, der sich bald nach Ein

fiihrung des Kontrastbreies zu entleeren beginnt. Der Magen zeigt Hakenform. Nach 
5 Stunden noch kleiner Rest im Magen. Am Duodenum sieht man nach Fiillung der Pars 
superior zwei nischenartige Ausstiilpungen, die auch nach der Entleerung noch stundenlang 
sichtbar bleiben und sich nicht wegdriicken lassen. Eine Peristaltik ist in diesen Flecken 
nicht vorhanden. Druck auf die Gegend dieser Schatten wird von H. als sehr schmerzhaft 
empfunden (Abb. 27 und 28). 
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17. 11. 1921. Untersuchung des Stuhles auf Trypsin mittels der Caseinmethode von 
GroB: Nach 48 Stun den ist das Casein noch vollkommen unverdaut. 

19. 11. 1921. Stuhl gut geformt. Einzelne gut angedaute Muskelfasern, sonst o. B. 
Von dem weiteren Verlauf ist noch zu bemerken, daB wiederholt heftige Schmerz

anfiille aufgetreten sind, die meist unabhiingig von der Nahrungsaufnahme waren, einige 
Male Erbrechen. Wiederholung der Caseinprobe hatte dasselbe positive Resultat. Durch
leuchtung ergab wieder Nischenbildung. 

Am 9. 12. 1921 in wesentlich gebessertem Zustand entlassen. Gewichtszunahme von 
54,5 auf 55 kg. Operation abgelehnt. 

Die Deutung dieses Falles ist differentialdiagnostisch nicht einfach. Bei 
dem Patienten bestanden seit langeI' Zeit erhebliche Beschwerden von seiten 
des Magens, derentwegen er ungefahr ein Jahr zuvor schon einmal klinisch be
handelt wurde, wobei del' Verdacht eines Magengeschwurs erhoben wurde. 
Ais er sich dann Ende des Jahres 1921 wiederum in die Klinik aufnehmen lieB, 
waren bei ihm die Erscheinungen eines leichten Diabetes hinzugekommen, 

Abb. 27. Schema. Abb. 28. Rontgenbild. 

die zuvor nicht bestanden hatten. Naturlich muBte diesel' mit den Beschwerden 
von seiten des "Magens" in Zusammenhang':gebracht werden. Bei den nahen 
anatomischen Beziehungen zwischen Magen bzw. Duodenum und Pankreas 
war an eine organische Veranderung del' Bauchspeicheldruse zu denken. Magen
und Duodenalgeschwiire spielen ja in del' Genese del' Pankreatitis eine nicht 
unwichtige Rolle. Verlotung des Geschwiirsgrundes mit dem Pankreas konnen 
entzundliche Prozesse hervorrufen (Umber), und auch A. Schmidt glaubt, 
daB bei Duodenalerkrankungen durch Eindringen von Infektionserregern 
in den Pankreasgang, sowie durch Fortleitung entzundlicher Prozesse auf dem 
Lymphweg in das Pankreasparenchym Entzundungen herbeigefiihrt wer!ien 
konnen. Noch leichter zu erklaren sind die Entzundungen del' Bauchspeichel
druse, die durch Perforation eines Ulcus in die Druse zustande kommen. 

Die Tatsache, daB es sich in unserem FaIle um einen leich ten Diabetes 
gehandelt hat, spricht nicht etwa gegen eine Affektion des Pankreas. Del' 
AusfaIl del' Casein pro be hat gezeigt, daB del' Verdacht einer Mitbeteiligung 
des Pankreas zu Recht bestand. 

G roll n. G u I eke. Die El'krankllngen des Pankreas. 6 
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Einen uberraschenden Befund ergab nun das Ron tgen bild. Der Schatten 
des Duodenums zeigte in der nachsten Nachbarschaft des Pylorus in der Pars 
superior horizontales duodeni zwei Ausbuchtungen, die auch nach Entleerung 
des Duodenums noch lange Zeit bestehen blieben, und die bei der Palpation 
vor dem Schirm ausgesprochene Druckschmerzhaftigkeit zeigten. Bei der 
Ulcusanamnese erschien es daher zunachst das Wahrscheinlichste, daB wir es 
hier mit Ulcusnischen zu tun hatten. Liegt eine derartige Nische nach dem 
Pankreas zu, dann konnen sich auf dem schon besprochenen Wege entzundliche 
Prozesse auf dieses fortsetzen, so daB es zu einer Erkrankung im Sinne einer 
Pankreatitis kommt. Damit waren ja alle Symptome erklart, die wir bei unserem 
Kranken fanden: Insuffizienz der Bauchspeicheldruse (positiver Ausfall der 
Caseinprobe), Diabetes, Ulcusanamnese, die in manchen Punkten fur Duodenal
ulcus spricht, Hyperaciditat. 

Aber eine andere Moglichkeit darf nicht unberucksichtigt werden. Wir 
kennen, vor allem durch die genannte Untersuchung von Case, Akerlund, 
besonders aber durch die Mitteilung von Clairmon t und Schinz die patho
logische Bedeutung der Duodenaldivertikel. Gegen eine derartige Annahme 
sprechen die scheinbar typischen Ulcusbeschwerden durchaus nicht. Wir haben 
gesehen, daB, wie Case und Akerlund zeigen konnten, pankreatische Verande
rungen bei Duodenaldivertikel keine Seltenheit sind. Die Schmerzen konnten 
also· sehr wohl von der Bauchspeicheldruse ihren Ausgang genommen haben. 
Wissen wir doch auch, daB gerade die Schmerzen bei Pankreatitis dann ihren 
Hohepunkt erreichen, wenn sich das Organ auf der Hohe seiner Tatigkeit be
findet, also einige Zeit nach Aufnahme der Speisen in den Magen. Es konnen aber 
auch, worauf vor allem Clairmon t und Schinz aufmerksam gemacht haben, 
dadurch schwere Erscheinungen auftreten, daB es in der Divertikelwand zu 
entzundlichen Prozessen, zu einer Diverticulitis, und von da, wie schon 
erwiilmt, zu einer Duodenitis kommt, die ja als Ursache fur die entzundlichen 
Veranderungen in der Bauchspeicheldruse angesprochen wird. Auch der lokale 
Druckpunkt, der nach der Rontgenkontrolle mit dem Schattenflecken zusammen
fiel, konnte im Sinne einer Diverticulitis gedeutet werden und spricht nicht 
unbedingt fUr eine Haudecksche Nische, wie Freud annimmt. Wie aus den 
Mitteilungen von Forsell, Case, Akerlund und Clairmont und Schinz 
hervorgeht, konnen auch unkomplizierte Divertikel die Erscheinungen chroni
scher Magenbeschwerden machen, die den Symptomen des Ulcus duodeni 
oder denen des Magencarcinoms ahnlich sind. Aber die Beobachtungen von 
Clairmon t und Schinz zeigen noch etwas anderes: namlich das haufige 
Zusammentreffen von Divertikel und Ulcus des Magens oder Duodenums, 
wie dies in der Mehrzahl der Falle der genannten Beobachter, vor allem aber 
bei dem mit schweren Magenblutungen einhergehenden Fall 5, einwandfrei 
gezeigt werden konnte. Ein Zusammenhang zwischen beiden kann bei der un
klaren Genese der Geschwiirsbildung am Magen und Duodenum nicht unbedingt 
abgelehnt werden. Clairmon t und Schinz kommen auf Grund ihrer Beobach
tungen zu dem Ergebnis, daB die Differentialdiagnose zwischen Divertikel 
der Pars superior und Recessus als Folge von Ulcus schwierig wenn nicht unmog
lich ist. Das Hauptgewicht durfte naturlich auf den ubrigen klinischen Befund 
zu legen sein. Fur eine Divertikelbildung spricht vielleicht die Multiplizitat 
der Schattenflecke, doch ist es ja bekannt, daB auch Geschwure in benachbarter 
Lage gedoppelt vorkommen konnen, ferner das Fehlen einer Ha ude ckschen 
Luftschicht und von Strikturphanomen. Divertikel kommen, wie die Falle von 
Akerlund u. a. zeigen, ja haufig multipel vor. Ferner war die wiederholt 
vorgenommene Benzidinprobe sowohl bei dem ersten, als auch bei dem zweiten 
klinischen Aufenthalt stets negativ. 
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Gegcn eine Divertikelbildung und fur Ulcus spricht die Hyperaciditat 
und die Unverschieblichkeit. Vor aHem aber spricht g egen Divertikel die 
Tatsache, daB bisher Divertikel der Pars horizontalis superior duodeni, mit 
Ausnahme eines FaHes von Maag, noch nicht mit Sicherheit beobachtet sind. 
Sie sitzen an der Pars descendens oder inferior oder an der Flexura duodeno
jejunalis, meistens an der dem Pankreas zugekehrten Flache des Duodenums. 
Bei der Lokalisation an der Pars inferior ist aber eine Mitbeteiligung des Pankreas 
wegen der anatomischen Verhaltnisse unwahrscheinlich. 

Nach aHem glaube ich der Ansicht zuneigen zu mussen, daB trotz der nega
tiven Benzidinprobe bei unserem Kranken ein Recessus als Ulcusfolge in doppeltel' 
Anlage vorhanden war. Jedoch laBt sich mit absoluter Sicherheit die Frage, 
ob Ulcus oder Divertikel, nicht entscheiden, dagegen ist die Beteiligung des 
Pankreas sicher. 

Abb.29. Pankreassteine. (Nach Af3mann.) 

Gelegentlich ist es auch gelungen Pankreassteine auf der Platte zur Dar
stellung zu bringen. In dem Abschnitt "Sialolithiasis pancreatica" ist auf die 
Untersuchungen uber die chemische Zusammensetzung der Steine hingewiesen 
worden. Die meisten bestehen in der Hauptsache aus Kalksalzen, so daB sie 
sich zur rontgenographischen Darstellung besonders eignen. So gelang es zuerst 
AB mann, bei einem Pankreastumor Steine darzustellen, die in dem buchtig 
erweiterten Gang des Schwanzteils lagen (Abb. 29). Wenn die Diagnose 
Pankreassteine auch nicht zu Lebzeiten des Patienten gestellt wurde und 
die Schatten der Steine erst nach der Autopsie als von den Steinen her
rUhrend identifiziert wurden, so hat der Fall doch prinzipielles Interesse. 

Auch in dem Fane von Pforringer wurde die Diagnose auf Pankreasstein 
nicht gestellt, wenn auch nach Lage des Schattens ein Nierenstein unwahr
scheinlich war und Steinbildung in einem anderen Organ angenommen wurde. 

6* 
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Bei einem Patienten Ro sen 0 \Y S mit Kolikanfallen, Diabetes, Kreatorrhoe und 
Steatorrhoe fanden sich in der Gegend des Pankreasschwanzes mehrere halb
dichte Schatten, die als Pankreassteine gedeutet wurden. Kontrolle durch 
Autopsie oder Operation fehlte. 

Fnnktionelle Storungen der Pankreassekretion. 
Von O. Groll. 

Es ist das groBe Verdienst Adolf Schmidts, das Interesse der Kliniker 
zuerst auf diese Storungen der Bauchspeicheldruse hingewiesen zu haben. 
"Storungen der Magensaftsekretion erkennen wir, auch wenn sie ohne grobe 
anatomische Veranderungen des Organs verlaufen, also wesentlich funktioneller 
Natur sind, eine Behinderung der pankreatischen Sekretion wird in der Regel 
erst dann klinisch erkennbar, wenn das Organ mehr oder minder vollstandig 
zerstort ist. Und doch mussen wir nach Analogie des Magens und anderer 
drusiger Organe annehmen, daB auch die Bauchspeichelabsonderung funktionellen 
Storungen unterliegt." In der Tat haben die Untersuchungen der letzten Jahre 
gezeigt, daB diese Worte Ad. Sch mid ts den Tatsachen durchaus entsprechen. 
Ebenso wie bei der Magensaftsekretion kann es sowohl zu einer abnorm starken 
Sekretion, als auch zu einer Unterfunktion der Bauchspeichelsekretion kommen. 
Die erstere spielt in der Klinik der Verdauungskrankheiten keine Rolle, denn 
es ist kaum anzunehmen, daB eine Vermehrung der Pankreasfermente zu irgend
welchen Beschwerden oder Storungen Veranlassung gibt. Wie ja auch bei der 
entsprechenden Starung des Magens nicht eine Vermehrung des Pepsins, sondern 
die der Salzsaure, die Hyperaciditat, das ausschlaggebende Moment ist. Die 
Schwierigkeit der Erkennung der Pankreassekretionsstorungen hat seine Ur
sache in zwei Faktoren. DaB die Sekretionsstarungen der Bauchspeicheldruse 
seltener zur Beobachtung kommen, als die des Magens, hat einmal seinen Grund 
in der Methodik, die ja zweifellos - einerlei welches Verfahren wir zur Anwendung 
bringen und sei es auch nur die einfache Stuhluntersuchung nach Sc h mi d tscher 
Probekost - komplizierter und weit weniger Aligemeingut der Arzte ist, als die 
einfache Funktionsprufung des Magens nach Probefruhstuck. Es kommt hinzu, 
daB bei Storungen der Pankreasfunktion andere Verdauungsdrusen vikariierend 
eintreten konnen. Doch hat meines Erachtens dieser funktionelle Ausgleich 
nicht die Bedeutung, die ihr Ad. Schmidt zuschreibt. Sehen wir doch, daB 
wenn der Bauchspeichel wirklich vollkommen fehlt, schwere Storungen in der 
Ausnutzung der Nahrung eintreten und daB es zu dem Zustand der "Pankreas
kachexie" kommt. Immerhin mag der funktionelle Ausgleich eine gewisse Rolle 
spielen. Nach Sch mid t kommen dafUr andere Verdauungssafte, der Mund
speichel, der Magen- und Darmsaft, aber auch Bakterienwirkung in Betracht. 
Das letztere trifft wohl sicherlich fUr die Fettspaltung zu, die, wie die Versuche 
auf S. 184 zeigen, in der Tat bei fehlendem Bauchspeichel durch Bakterienwirkung 
vollkommen ersetzt werden kann. 1st die Druse organisch gesund, die innere 
Funktion und damit Fettresorption erhalten, so kann wohl durch funktionelles 
Eintreten fettspaltender lVillrroorganismen die Fettausnutzung ungestort vor 
sich gehen. Fur die Verdauung von EiweiB und Kohlenhydrate trifft das aber 
kaum zu, ebensowenig wie ein so wichtiger Verdauungsfaktor, wie das Pankreas, 
durch den Mundspeichel oder das Pepsin des Magensaftes ersetzt werden kann. 
1m ubrigen sind ja Pepsin und Trypsin nicht gleich wirkende Enzyme. Ebenso 
erscheint die von Schmidt als "Ausgleichsvorrichtung" herangezogene Re
sorption des Pankreassekrets in die Blutbahn und nachherige Ausscheidung in 
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den Darm, die bei Verschlu13 des Pankreasganges vielleicht statthaben kann, 
bei Funktionsstorungen ebensowenig in Betracht zu kommen, wie das kompen
satorische Eintreten von Nebenpankreasen. Denn funktionelle Storungen 
diirften doch wohl auch stets diese Nebenorgane neben dem Hauptpankreas 
betreffen. Manche der genannten Faktoren mogen bei gewissen organischen 
Pankreaskrankheiten eine Rolle spielen, bei funktionellen Erkrankungen tun 
sie es nicht. Der Hauptgrund, da13 Funktionsstorungen des Pankreas so selten 
zur Beobachtung kommen und die Literatur iiber diese Leiden so auffallig klein 
ist, ist vielmehr einzig und allein in der Scheu vor der Anwendung der einschUigigen 
Methoden zu suchen. In ausgesprochenen Fallen, in denen es zu schweren 
Storungen in der Nahrungsausnutzung kommt, geniigt schon die mikroskopische 
Untersuchung des Stuhls, eventuell nach Verabreichung der Schmidt~ch{m 
Probekost. Die charakteristischen Erscheinungen der Pankreasinsuffizienz 
konnen vorhanden sein: Vor allem massenhaftes Auftreten unverdauter Muskel
fasern, das wir unter dem Namen "Kreatorrhoe" kennen gelernt haben, aber 
auch unverdaute Starkekorner und Fetttropfen bzw. Krystalle konnen sich 
finden. Wir haben dann dieselbenErscheinungen wie bei Sekretionsstorungen 
organischer Natur und nur der Verlauf und das iibrige klinische BUd der Er
krankung zeigen, da13 es sich nicht urn ein schweres organisches Leiden, sondern 
nur urn eine funktionelle Storung in der Bauchspeichelsekretion handelt. Pas
selbe gilt von der Sackchenprobe, die Schmidt neben der.Probediat bei 
seinen Versuchen angewandt hat. Aq<;:h hierdurch waren schwere Storungen nach
weisbar. Die Kerne der Muskelstiickchen wurden unverdaut im Stuhl heraus
befordert. Gro13 benutzte die Caseinmethode zum Nachweis der Hypofunktion 
der Bauchspeicheldriise. Einhorn gewann den Pankreassaft direkt mit seiner 
Duodenalsonde. Der Bauchspeichel wurde sodann auf Rohrchen einwirken 
lassen, die nach dem Prinzip der Mettochen Rohrchen zur Untersuchung auf 
Lipase, Diastase und proteolytisches Ferment mit Olivenol, Starke und Hamo
globin unter Agarzusatz angesetzt waren. Mit allen diesen Verfahren, auf deren 
Vor- und Nachteile an anderer Stelle eingegangen ist, ist es nun in der Tat ge
lungen, funktionelle Storungen in der Sekretion des Pankreas festzustellen. 
Bei diesen Untersuchungen ist es, wie Schmidt mit Recht anfiihrt, Voraus
setzung, "da13 die Sekretionsstorung das gesamte Driisengewebe in gleicher 
Weise trifft, da13 also nicht einzelne, wenn auch nur kleine Teile der Driise intakt 
bleiben". Bei rein funktioneUer Verminderung der Bauchspeichelsekretion sind 
.diese Verhaltnisse a priori gegeben. 1m V ordergrund des Interesses stehen die 
Durchfalle, wie wir sie im Gefolge der Achlorhydrie des Magens so haufig 
zu sehen bekommen. Man hat friiher fiir diese Zustande verschiedene Faktoren 
verantwortlich gemacht. Die Durchfalle bei der Achylia gastric a soUten durch 
bakterielle Reizung der Darmschleimhaut hervorgerufen sein, da die anti
septische Wirkung der Magensalzsaure fehlte, oder der mechanische Reiz der 
aus dem Magen austretenden, schlecht verdauten und in grobem Zustand be
findlichen Ingesta sollte die Durchfalle veranlassen. Sc h mid t macht fiir die 
Diarrhoen die Belastung des Darmes mit dem infolge der Achylie des Magens 
unverdautem Bindegewebe verantwortlich, Tabora gl,wbt die Ursache in der 
Eiwei13faulnis des eiwei13reichen Chymus suchen zu miissen. Aber gegen die 
Richtigkeit dieser Anschauungen spricht einerseits, da13 durchaus nicht aIle 
Kranke mit Magenachylie Durchfalle haben, und da13 wir sie andererseits trotz 
oft volligen Salzsauremangels dann vermissen, wenn die Achylie des Magens 
organisch bedingt ist, sei es durch chronisch entziindliche Prozesse, sei es durch 
Carcinome oder auch bei perniziOser Anamie. Hierauf mu13 ausdriicklich auf
merksam ge~acht werden. Es ist durchaus nicht bei jeder Achlorhydrie des 
Magens eine Pankreasachylie vorhanden. Und wenn versucht wird, wie dies 
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geschehen ist, das Vorkommen von Pankreasachylien zu leugnen, weil bei 
perniziosen Anamien im Stuhl oder Duodenalinhalt Trypsin nachweisbar ist, 
so heiBt das offene Tiiren einrennen (Roth und Stern berg). Es ist von 
keiner Seite behauptet worden, daB der Salzsauremangel stets eine Hypo
funktion der Bauchspeicheldriise im Gefolge habe. 

Zum Verstandnis der Frage ware es notig, sich iiber die Ursache der Achylie 
klar zu werden. Zweifellos spielen nervose Einfliisse von feiten des visceralen 
Nervensystems bei dem Zustandekommen der Sekretionsstorungen des Magens 
im allgemeinen und der Achylia simplex eine ausschlaggebende Rolle. Doch ist 
die Pathologie des Nervensystems der Verdauungsorgane und seine Funktion 
noch in tiefes Dunkel gehiillt. Jedenfalls sind dabei sekretionshemmende Ein
Hiisse maBgebend, und was liegt niiher als die Annahme, daB derartige Hem
mungen nicht nur auf den Magen, sondern auch auf andere Verdauungsdriisen 
einwirken. Gerade die Erkrankungen der Bauchspeicheldriise geben aber zu 
Durchfallen Veranlassung. Stellt doch das Pankreas den machtigsten Faktor 
bei der Verdauung dar. Es lag also nahe, fiir die bei der Achylia gastrica simplex 
auftretenden Durchfalle Pankreasstorungen verantwortlich zu machen, und es 
ist anzunehmen, daB auch ohne Achylia gastrica pankreatogene Durchfalle 
derselben Genese auftreten konnen. In der Tat beobachtete Ad. Schmidt 
schon 1901 einen derartigen Kranken, einen Knaben von 12 Jahren, bei dem die 
Durchfalle schon seit 6 Jahren bestanden. Eine organische Erkrankung des 
Darmes oder der Verdauungsdriisen lieB sich nicht nachweisen. Der Mageninhalt 
war achylisch, "der massenhaft abgesetzte diinne Stuhl war sehr fettreich, 
enthielt makroskopisch erkennbare Fleischreste, mikroskopisch Neutralfett
tropfen und Starkekorner". Die Resorptionsstorung betraf sowohl Fett, als auch 
EiweiB und Kohlenhdyrate und wiirde auch analytisch nachgewiesen. Die Sa h Ii
sche Glutoidkapselmethode und die Schmidtsche Sackchenprobe ergaben ein 
positives Resultat. DaB es sich dabei um eine funktionelle Storung handelte, 
ging daraus hervor, daB nach Verabreichung von Pankreatin die Durchfalle 
sistierten, sich die Ausnutzung der Nahrung nicht unwesentlich besserte und die 
Sackchenprobe jetzt negativ wurde, vor allem aber auch die Besserung anhielt, 
eine Tatsache, die auch ich beobachtet habe und von der weiter unten noch die 
Rede sein wird. Zwei andere von Schmidt beschriebene Falle, bei denen aber 
die Saure des Magens vermehrt war, scheinen mir beziiglich ihrer Zugehorigkeit 
zur funktionellen Pankreasstorung zum mindesten zweifelhaft zu sein. 

Bei diesen "gastrogenen" Diairhoen handelte es sich also zweifellos urn Kranke, 
bei denen, wie schon die Stuhlbeschaffenheit zeigte, ganz schwere Storungen 
vorhanden waren, wie man sie eigentlich nur selten zu Gesicht bekommt. Weit 
haufiger scheinen mir gastrogene Diarrhoen bei Magenachylie vorzukommen, 
bei denen die mikroskopische Stuhluntersuchung entweder iiberhaupt keinen 
krankhaften Befund zutage gefordert oder hochstens vereinzelte Fleischfasern 
erkennen laBt, wie man sie bei beschleunigter Darmpassage stets findet. Gerade 
diese Falle scheinen mir fiir die Praxis besonders wichtig zu sein. Auch hierbei 
lassen sich funktionelle Pankreasstorungen nachweisen, wenn man sich meiner 
Caseinmethode bedient. Gelingt es doch damit, die funktionelle Tiichtigkeit 
der Bauchspeicheldriise zahlenmaBig zu bestimmen. Diese Werte lassen sich 
ohne weiteres von den bei organischen Pankreaskrankheiten zu erhebenden 
unterscheiden. Wir sehen bei der oben beschriebenen Versuchsanordnung, daB 
die Verdauungszeit normalerweise 7-12 Stunden, bei organisch bedingten 
Sekretionsstorungen mehrere Tage dauert oder iiberhaupt aufgehoben ist, wahrend 
wir bei funktionellen Storungen des Pankreas nur eine Verzogerung - und 
hierauf lege ich besonderes Gewicht - bekommen, die 1-2 X 24 Stunden 
dauert. Also keine Aufhebung, sondern nur eine Verzogerung der 
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Trypsinverdauung. DaB diese Verzogerung nicht etwa durch die DurchfaIlehervor
gerufen ist, haben die Untersuchungen von Koslowsky, GroB u. a. gezeigt, 
da bei beschleunigter Darmpassage die Trypsinverdauung eher starker ist. Eine 
groBe Reihe von Untersuchungen zeigten nun, daB es - und das ist fill die Auf
fassung der ganzen Erkrankung sehr wichtig, - recht viele Faile von Achylia 
gastrica gibt, bei denen die Trypsinwerte im Stuhl vollkommen normal sind 
und die DurchfaIle fehlen. Aber gerade wenn sie vorhanden sind, dann pflegt 
auch das Trypsin stets herabgesetzt zu sein. Dabei fehlen zumeist grobere Ver
anderungen des Stuhles und auch die Sahlische und die Schmidtsche Probe 
ergeben ein negatives Resultat. Derartige Faile sind in groBer Menge beobachtet 
und der Verlauf, vor aIlem aber die Erfolge der Therapie beweisen, daB es sich 
um rein funktioneIle Storungen gehandelt hat. 

Folgender Krankengeschichtsauszug moge die VerhiHtnisse illustrieren: 
M. Th., 65 Jahre alt, Rentiere. 
Anamnese: Erblich nicht belastet, friiher stets gesund, leidet Pat. seit etwa 7 Jahren 

an Durchfallen, die periodenweise aIle 1-2 \Vochen, mitunter ofter auftreten, um mehrere 
Tage anzuhalten. Die Durchfalle sind diinn, stinken, wiederholen sich 3-5mal am Tage 
und treten auch ohne sichtbare Diatfehler auf. Oft besteht ein Gefiihl des Druckes und der 
Volle in der Magengegend. Weder Diatkuren zu Hause, noch Sanatoriumsbehandlung 
haben eine wesentliche Besserung des Zustandes erzielen konnen. Infolge dieser dauernden 
Besohwerden hielt Pat. die strengste Diat inne, lebt nur von Suppen und ganz leichten 
Speisen, zumal sie befiirchtet, durch einen Diatfehler eine Verschlimmerung des Leidens 
herbeizufiihren. Wahrend Pat. friiher in gutem Ernahrungszustand und recht korpulent 
war, ist sie seit ihrer Erkrankung stark abgemagert. 

Befund: Frau in schlechtem Ernahrungszustand, stark abgemagert; dieHaut laJ3t sich 
in Falten abheben; etwas anamisches Aussehen. 

Herz nicht verbreitert, Tone rein, Blutdruck 135 mm Hg. PuIs o. B. Lungen: o. B. 
Bauch: Decken weich, iiberall gut eindriickbar, nirgends Tumor oder abnorme Druck

empfindlichkeit, nirgends Resistenz fiihlbar. Urin: E. -, Z. -. 
Stuhlgang: diinn bis breiig, stinkend, nach Schmid tscher Probekost mikroskopisch 

vereinzelte Fleischfasern, reichlich Bindegewebe, kein Fett, keine Starke. 
Magen: niichtern leer, kein Schleim. Nach Ewald-Boasschem Probefriihstiick 

schlechte Amylorrhexis, freie HCI 0, Gesamtaciditat 2,5, keine Milchsaure, keine Milchsaure
bacillen, keine Sarcine. Rontgenuntersuchung des Magens; etwas tiefstehender Magen, 
sonst o. B. 

Der nach Carminbeefsteak gewonnene Stuhl wird nach Vorschrift zur Trypsinunter
suchung verarbeitet. Caseinprobe nach GroJ3 ergibt vollkommene Verdauung 
erst nach 37 Stunden. 

Therapie: Sistieren der reizlosen Diat, allmahlich Zulagen nach Art der Schmidtschen 
Probekost, Acidolpepsin und Pankreon in groJ3eren Mengen. 

Sofort Aufhoren der Durchfalle. Caseinprobe nach einigen Tagen angestellt ergibt 
Verdauung nach 11 Stunden. Die Pat. setzte diese Therapie mehrere Monate fort, ohne daJ3 
die Durchfalle wieder aufgetreten waren. Es wurde sodann Acidolpepsin und Pankreon 
ausgesetzt, ohne daJ3 es dann zu Diarrhoen gekommen ware. Ganz erhebliche Gewichts
zunahme, sehr gutes Allgemeinbefinden. 1m nachsten Jahr einmal leichter Riickfall, der 
durch sofortiges Einnehmen von Pankreon und Acidolpepsin behoben wurde. Jetzt nach 
5 J ahren ist Pat. beziiglich ihrer Verdauungsorgane vollkommen gesund und trotz der 
Kriegsernahrung, die sie gut vertragen hat, so fettleibig wie vor ihrer Erkrankung. 

Es ist dies ein typisches Beispiel fill das vorliegende Krankheitsbild und nur 
eine von vielen Beobachtungen. 

Wir haben es hier mit einer Sekretionsstorung zu tun, bei der es sich um eine 
herabgesetzte Trypsinproduktion handelt. Nach Analogie mit der Achylia 
gastrica simplex ist dieses Krankheitsbild als Achylia pancreatica simplex 
oder vieIleicht richtiger als Hypochylia pancreatica (Schmidt) bezeichnet 
worden. 

Die Untersuchungen Einhorns haben aber gezeigt, daB es auch Sekretions
storungen anderer Art gibt; aus ihnen geht vor aIlem hervor, daB die Bildung 
der drei Fermente ganz unabhangig voneinander vor sich geht, daB ein 
Ferment in normaler oder sogar iibernormaler, die iibrigen aber in verminderter 
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Menge ausgeschieden werden konnen. A bel' auch die absolute Menge des ver
schieden konzentrierten Saftes kann schwanken, so daB man von einer Hyper
sekretion odeI' verminderten Sekretion sprechen kann. Ich mochte alier
dings die Genauigkeit del' hieriiber erhobenen Resultate in Zweifel ziehen. Denn 
bis jetzt steht uns keine Methode zur Verfiigung, den Duodenalinhalt odeI' gar 
den Pankreassaft als solchen auch nul' annahernd quantitativ zu gewinnen. 
Auch mit Hille del' Duodenalsonde gelingt dies nicht. Del' Duodenalsaft ist ein 
Gemisch del' Sekrete verschiedener driisiger Organe, wir wissen nicht, wie weit 
del' Pankreassaft durch diese Fliissigkeiten verdiinnt ist, VOl' allem abel' haben 
wir noch weniger als beim Magen einen Anhaltspunkt dariiner, wieviel Fliissigkeit 
das Duodenum verlassen hat. "Da das Trypsin das wichtigste Ingredienz des 
Pankreassaftes bildet, so ware es angezeigt, dasselbe als Richtschnur fiir die 
funktionelle Tatigkeit del' Driise aufzustellen." Diese Ansicht, zu del' sich 
Einhorn entschlieBt, ist auch die meine, solange uns keine Methode zur Ver
fiigung steht, den Pankreassaft in reinem Zustand annahernd quantitativ zu 
gewinnen. 

Einhorn schlagt fiir die Sekretionsstorungen des Pankreas folgende Nomen
klatur VOl': 

1. E u pan kre a ti s m us = normale Funktion: AIle Fermente vorhanden, 
Trypsin in normaler Menge. 

2. Hyperpankreatis mus = eine vermehrte Aktivitat, aIle Fermente 
vorhanden, Trypsin im DberfluB. 

3. Hypopankreatismus = vermindert Aktivitat: die drei Fermente sind 
vorhanden, Trypsin verringert. 

4. Dyspankreatismus = gestorte Aktivitat: ein oder zwei Fermente sind 
abwesend. 

5. Heteropankreatismus = variable Funktion: Die Gegenwart und 
Quantitat del' Fermente zeigen keine Bestandigkeit, sondern andern sich von 
Zeit zu Zeit. 

Nach der Quantitat des Pankreassekrets unterscheidet Einhorn 
Euchylie = normale Pankreassekretion, 
Hyperchylie = vermehrte Pankreassekretion, 
Hypochylie = verminderte Pankreassekretion, 
Achylie = aufgehobene Pankreassekretion. 
Einhorn versteht also unter Hypo- und Achylie etwas anderes, als Sch mid t 

und GroB. Dadurch konnen leicht Irrtiimer entstehen. Da die Ausdriicke 
Achylie und Hypochylie in Analogie mit den Verhaltnissen im Magen gebildet 
sind, wobei darunter auch nicht etwa eine absolute Verminderung des Magen
saftes, sondern eine relative Herabsetzung eines Bestandteiles des Magensaftes, 
namlich del' Salzsaure, verstanden ist, so halte ich es fiir richtiger, die verminderte 
bzw. aufgehobene funktionelle Trypsinbildung als Hypo- bzw. Achyl,ia pan
creatica zu bezeichnen, wie es auch Schmidt getan hat. Es kommt hinzu, 
daB aus den angefiihrten Griinden eine annahernd quantitative Schatzung 
des Pankreassaftes praktisch gar nicht moglich ist. Ma tko unterscheidet eine 
Achylia pancreatic a simplex, bei del' auf HCI-Therapie die Trypsinwerte 
ansteigen im Gegensatz zu del' weit selteneren Achylia pancrea tica co m pleta, 
bei del' auch nach Salzsauremedikation das Trypsin im Stuhl dauernd herab
gesetzt bleibt. Solche FaIle habe ich niemals beobachtet, vielleicht handelte 
es sich dabei doch um organisch bedingte Leiden. 

Das wesentliche del' Achylia bzw. Hypochylia pancreatica ist meines 
Erachtens in del' Herabsetzung des Trypsins zu suchen. Zahlreiche Unter
suchungen haben gezeigt, daB bei achylischen Durchfallen diese Verminderung 
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fast stets vorhanden ist, daB sie bei Diarrhoen anderer Genese und bei Anacidi
taten des Magens, die ohne Durchfalle verlaufen, vor allem aber immer bei solchen 
organischer Natur fehlt. Die Untersuchungen von Ehrmann und Lederer 
haben gezeigt, daB bei Achylia gastric a die Pankreasfunktion nicht 
gestort zu sein braucht, daB sie sogar mitunter besser ist, als normal. Es lieB 
sich ferner feststellen, daB die Trypsinwerte sofort ansteigen, wenn die 
Durchfalle aufhoren. lch muB Ad. Schmidt widersprechen, wenn er nur 
dann von einer Achylia pancreatic a gesproohen haben will, wenn ne ben dem 
Fermentmangel ein abnormer Faecesbefund vorliegt, "der die Zeichen ver
minderter Ausnutzung von Fett und Fleisch (Kreatorrhoe und Steatorrhoe) 
oder wenigstens eine dieser beiden Nahrungskategorien aufweist". 1m Gegenteil 
mochte ich behaupten, daB eine derartige schlechte Nahrungsausnutzung viel 
eher fUr eine organisch bedingte Storung der Bauchspeicheldriise spricht, was 
auch die von Sehmidt beschriebenen Falle zum Teil mit Sicherheit zeigen, 
wie Schmidt in seiner spateren Veroffentlichung fiir einen Fall selbst zugibt. 
Nicht der Fermentmangel ist fiir die Achylia pancreatica charakteristisch, 
sondern die Trypsinarmut des Stuhles; in der Tat handelt es sich bei diesen 
"gastrogenen" Diarrhoen eher um eine Hypochylie, als urn eine Achylie der Driise. 
Es kommt hinzu, daB die Kreatorrhoe allein, und damit der posi ti ve Ausfall 
der Sackchenprobe, nicht viel beweist, da bei beschleunigter Darmpassage fast 
stets Muskelfasern im Stuhl gefunden werden. Echte Steatorrhoen, d. h. 01-
stiihle, wie man sie bei organischen Pankreaskrankheiten findet, sind meines 
Wissens bei funktionellen Storungen iiberhaupt nicht gefunden worden. Auch 
Schmidt gibt als Eigentiimlichkeit der vorliegenden Erkrankung an, daB 
die Storungen der EiweiBverdauung, also die Kreatorrhoe, die der Fettverdauung 
iiberwiegen. Letzteres' diirfte allerdings auch darin seine Erklarung finden, 
daB Storungen der inneren Sekretion des Pankreas, auch der Fettresorption, 
bei der Achylie fehlen. Diese Erklarung, die durch die Versuche von Lombroso 
und meine eigenen selbstverstandlich erscheint, erscheint natiirlicher als die 
Schmidts, der annimmt, "daB das normale Stimulans der Trypsinwirkung, 
namlich die Salzsaure, ausfallt wahrend die Galle, der spezifische Aktivator des 
lipolytischen Ferments, vorhanden ist." 

Matkos Untersuchungen haben gezeigt, daB der Verminderung des Trypsins 
eine Herabsetzung des Anti trypsin ti ters im Blut parallel geht. Bei Hypo
chylia pancreatica fand sich derAntitrypsingehalt des Blutes normal, bei einzelnen 
Fallen von Achylia pancreatica simplex vermindert, bei Achylia pancreatica 
completa auf Null herabgesetzt. 

Es erhebt sich nun die Frage nach der Genese der Achylia pancreatica. Die 
Forschungen des Pawlowschen Instituts, Cohnheims und Klees, bewiesen 
die groBe Rolle, die die dem Magen entstammende Salzsaure fiir die Pankreas
sekretion hat. Die grundlegenden Versuche von Popiel ski und Werthei mer, 
ferner von Bayliss und Starling zeigten uns weiterhin, daB die in den Diinn
darm eintretende Salzsaure in der Darmwand eine Substanz das Sekretin, 
bildet, die resorbiert wird und auf dem Wege der Blutbahn die Bauchspeichel
driise zur Sekretion veranlaBt. Durch miihsame Versuche wurde der Beweis 
erbracht, daB die Bauchspeichelbildung tatsachlich vor allem auf chemischem 
und nicht auf nervosem Weg angeregt werden kann, daB die Salzsaure in erster 
Linie als Sekretinbilder in Betracht kommt, und daB in weit geringerem Grade 
andere Substanzen, vor allem Seifenlosungen, diese Funktion ausiiben konnen. 
Die schonen Versuche von Stepp und Schlaginweit, die die Einwirkung 
verschiedener menschlicher Magensafte am Hunde priiften, ergaben, daB gerade 
;,in denmeisten Fallen von Achylia gastrica der nach Probefriihstiick gewonnene 
Mageninhalt sich zur Extraktion der pankreaserregenden Substanz und der 
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Darmschleimhaut gesunder Runde nicht eignet. Fast regelmaBig hatten solche 
Extrakte bei intravenoser Einverleibung keine Pankreassekretion zur Folge." 
Auf Grund der Untersuchungsresultate nehmen sie an, daB bei Daniederliegen 
der Magensaftsekretion das Pankreas auf chemischem Wege eine weniger gute 
Anregung erhalt, als bei gesundem Magen. Dagegen, daB das Fehlen des er
regenden Einflusses der Magensalzsaure die Ursache der Pankreasachylie ist, 
oder wenigstens allein in Betracht kommt, sprechen die oben genannten Unter
suchungen Ehrmanns und Lederers. 

Es ist nun unbedingt zuzugeben, daB die Salzsaure fill die Pankreassekretion 
eine au Berst wichtige Rolle spielt und daB sie bei der Entstehung der Achylia 
pancreatica von erheblichem EinfluB ist. Aber ich glaube, das nervose Moment 
darf nicht unterschatzt werden. Ebenso wie es einen "cerebralen Magensaft" 
gibt, wie "das Wasser im Mund zusammen laufen kann", wie also bei anderen 
Verdauungsdriisen neben chemischen Momenten reflektorische und nervose eine 
bedeutende Rolle spielen, so ist das auch bei der Bauchspeicheldriise der Fall. 
Bei der Achylia pancreatica kommt sie meines Erachtens sogar in erster Linie 
in Betracht. Denn wie ware es sonst zu erklaren, daB bei organisch bedingter 
Achylia gastrica, bei Katarrhen und Tumoren, niemals pankreatische Achylie 
beobachtet wiid, wie ware es ferner moglich, daB bei richtig eingeleiteter Therapie 
das Pankreas auch dann noch normale Trypsinwerte liefert, - und das ist von 
allen Untersuchern bestatigt - wenn die Salzsauremedikation ausgesetzt wird. 
Andererseits ist Pankreasachylie auch bei normalen und sogar hyperaciden 
Magensaften gefunden worden (Schmidt). Alles in allem glaube ich also, daB 
nervose Momente bei diesen Funktionsstornngen in erster Linie in Betracht 
kommen, daB aber die verminderte Sekretbildung infolge Salzsauremangels 
des Magens als unterstiitzendes Moment in Frage kommt. WeiB doch jeder, wie 
sehr gerade die Funktion der Verdauungsorgane von dem jeweiligen Zustand 
des Nervensystems abhangig ist und haben wir uns dies auch bei der Therapie der 
Achylie stets zunutze gemacht. Auch das ganze Krankheitsbild spricht in der 
Oberzahl der FaIle fUr die rein nervose Ursache der Achylie. In vielen Fallen 
handelt es sich urn typische N eurastheniker. 

Die iibrigen funktionellen Storungen des Pankreas spielen bis jetzt keine 
Rolle. Vor allem ist eine Vermehrung des Trypsins, die Ryperchylia pancreatica, 
klinisch ohne Interesse. Ebensowenig, wie eine Pepsinvermehrung zu Storungen 
VeranIassung gibt, diirfte dies bei Trypsinvermehrung der Fall sein. Dasselbe 
gilt fill die Achylien, bei denen nur eine geringe Verminderung der Pankreas
funktion besteht, ohne daB es zu subjektiven Beschwerden kommt. A. Mayer 
hat jiingst interessante Untersuchungen veroffentlicht, die er an Feldsoldaten 
gemacht hat. Systematisch durchgefiihrte Untersuchungen an 32 Soldaten, 
die aus dem vordersten Schiitzengraben kamen und seelisch und korperlich schwer 
gelitten hatten, ergaben bei fiinf, ohne daB Beschwerden bestanden, eine ver
minderte Funktionstiichtigkeit der Bauchspeicheldriise; bei allen bestand eine 
Subaciditat des Magens. Nach wenigen Wochen traten ohne besondere Therapie 
bei allen wieder vollig normale Verhaltnisse ein. Mayer zieht aus seinen Be
obachtungen den SchluB, "daB der normale Ablauf der Pankreasfunktion durch 
korperliche Strapazen, wie sie eben derKrieg mit sich bringt, gehemmtwird, ohne 
daB es zu subjektiven Beschwerden kommen muB". Vor allem glaubt Mayer, 
daB neben Magenachylie derartige Storungen bei jungen Leuten mit thyreo
toxischen Symptomen auftreten. Daneben sind neurogene Einfliisse wichtig. 
AuBerdem teilt er den Ernahrungsschaden des Krieges insofern eine wichtige 
Rolle zu, als sie zu Funktionsstorungen des Darmes und dieser wieder zu funktio
neller Pankreasstorung bei gleichzeitiger Achylia gastrica VeranIassung geben. 
Die gastrogenen Diarrhoen sollen dabei erst in zweiter Linie in Betracht kommen. 
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Das mag fiir manche im Feld beobachteten Falle zutreffen, fiir die Mehrzahl der 
"Pankreasachylien" gilt das aber sicherlich nicht. 

Carrison macht darauf aufmerksam, daB durch Vitaminmangel, bzw. 
durch verminderte Ausniitzung der Vitamine in der Nahrung infolge von Ver
dauungsstorungen schwere Storungen von seiten des Pankreas auftreten 
konnen. Zum Tell sind sie durch atrophische Prozesse bedingt, zum Tell aber 
handelt es sich urn Funktionsstorungen der Zelle. Die Vitamine sind Forderer 
der Pankreassaftsekretion. 

Symptomatologie und VerIan!. Wie die Magenachylie kann auch die Pankreas
achylie in jedem Alter auftreten, doch ist sie bei Kindern selten, wahrend sie 
jenseits der 50fT Jahre haufiger angetroffen wird. Beide Geschlechter diirften 
wohl in gleichem MaBe betroffen werden. Die snbjektiven Symptome schwanken 
nach der Schwere der Erkrankung und sind bei den innigen Beziehungen zu 
der Achylia gastrica nur schwer von ihr abzugrenzen. Wie die Untersuchungen 
Mayers zeigen, scheinen Unterfunktionen der Bauchspeicheldriise ohne jede 
subjektiven Symptome vorzukommen. Die Regel ist das nicht. Gewohnlich 
beste~, en Klagen iiber Magenbeschwerden, Druckgefiihl und Gefiihl der Volle 
vor allem nach dem Essen. Daneben AufstoBen. Oft treten diese achyli
schen Beschwerden aber gegeniiber den Darmbeschwerden in den Hinter
grund. Anfallsweise kommt es zu sehr starken Durchfallen, ohne daB ein Diat
fehler als Ursache erkennbar ware. Die Durchfalle bestehen entweder einige 
Tage, urn zu verschwinden und um dann wieder zu kommen, oder es bestehen 
dauernd Diarrhoen, durch die die Patienten auBerordentlich herunterkommen, 
geschwacht und in ihrem Ernahrungszustand geschadigt werden. Die Darm
storungen sind es, die den Kranken gewohnlich veranlassen, den Arzt aufzusuchen. 
Die Erkrankung ist eminent chronisch und kann jahrelang und jahrzehntelang 
dauern, doch kommt auch ein akuterer Verlauf vor. Die Schwere und lange 
Dauer der Krankheit stehen in auffallendem Gegensatz zu den oft momentan 
einsetzenden therapeutischen Erfolgen, die unmittelbar nach der Medikation 
aufzutreten pflegen. 

"Ober die Eigenschaften des Stuhlgangs selbst siehe 0 ben. 
Differentialdiagnostisch kommen in erster Linie organische Pankreas

krankheiten in Betracht. Der Ausfall der Trypsinprobe, vor allem aber der 
Verlauf der Erkrankung und der Erfolg der Therapie diirften bei genauer Unter
suchung nur selten zu Verwechslung Veranlassung geben. Ferner kommen 
Verwechslungen mit Darmkatarrhen vor, die auch mit Anaciditat des Magens 
verbunden sein konnen. Aber auch hierbei diirfte die Stuhluntersuchung und 
die Erfolge der Therapie in Zweifelsfallen bald Aufklarung geben. 

Bramwell und neuerdings Moorhead haben unter der Bezeichnung "pan
kreatischer Infantilismus" ein Krankheitsbild beschrieben, bei dem es neben 
sexuellem Infantilismus zu schweren chronischen Darmstorungen kommt: 
Jahrelang bestehende Durchfallc, stark stinkende Fettstiihle, Kreatorrhoe. 
Sahlische Glutoidprobe negativ. Nach Verabreichung von Pankreaspraparaten 
nicht nur Sistieren der Durchfalle, sondern auch Forderung der Korper
entwicklung. 

Porter nimmt an, daB es sich bei dieser Erkrankung nicht um eine funktio
nelle Storung des Pankreas handelt, sondern daB die Ursache in eoiner bakteriellen 
Schadigung des Organs zu suchen sei, die die Folge einer abnormen Diinndarm
flora ist. Und zwar sollen verschiedene Bakterlen atiologisch in Betracht kommen, 
neben dem Bacillus bifidus vor allem auch das Bacterium coli. Bei einem von 
ihm beobachteten Kinde, das im Alter von 3 Jahren starb, fand sich ein hartes 
und geschrumpftes Pankreas mit interstitieller Bindegewebswucherung. (Da
nach ware das Krankheitsblld zu den chronischen Entziindungen zu rechnen.) 
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Als Therapie empfiehlt Porter die Autovaccine-Behandlung, bei der Heilung 
beobachtet wurde. 

Therapie. DaB der Salzsauremangel allein nicht die Ursache der Diarrhoen 
sein kann, geht zur Evidenz aus dem Erfolg der Therapie hervor. Das Nachst
liegende ist natiirlich, an Stelle der fehlenden Magensalzsaure diese kiinstlich 
zuzufiihren. In der Tat ist dies auch, wie die Erfahrung zeigt, dringend erforder
lich, doch geniigt die HCI-Medikation allein nicht, um die Erscheinungen zum 
Verschwinden zu bringen. Das liegt nicht aHein daran, daB die kiinstlich zu
gefiihrten HCI-Mengen niemals die normalerweise gebildeten an Mengen er
reichen. Auch Spiilungen des Magens mit HCI (ungefahr von der Konzentration 
einer n/l0 HCI) bringen aHein nicht den gewiinschten Erfolg. Vielmehr ist 
auch die kiinstliche Zufuhr von Pankreaspraparaten erforderlich. Dabei diirfen 
aber die verordneten Mengen nicht zu gering sein. Ich habe das Pankreon 
der Fa. Rhenania in Aachen mit bestem Erfolg angewandt, natiirlich in Ver
bindung mit Salzsaureverabreichung, wobei sich das Acidolpepsin ganz besonders 
bewahrt hat. Die Wirkung des letzteren scheint nicht dieselbe zu sein, wie die 
der offic. HCI, vielmehr scheint es, daB die in statu nascendi auftretende HCI 
auf die Sekretion des Magens ganz besonders anregend wirkt. Gewohnlich 
werden den Kranken zu jeder Mahlzeit je nach deren GroBe 2-3 Acidolpepsin
tabletten Nr. 1, nach dem Essen 3-6 Pankreontabletten verordnet. 

Kern und Wipn er empfehlen Pilocarpininjektionen, von denen ich jedoch 
keinen Erfolg gesehen habe. 

Besonders wichtig scheint mir die Regelung der Diat. Fast stets handelt 
es sich um Kranke, die aus Angst vor Schadigungen seit langem strengste Diat 
inne halten, oft nur von fliissiger Nahrung und Zwieback leben. Wenn wir uns 
auf den Standpunkt stellen, daB diese funktionelle Erkrankung des Pankreas 
auf nervosem Wege zustande kommt, so erscheint es notwendig, gerade eine 
Kost zu verordnen, die den Appetit des Kranken und somit die Sekretion 
anregt. Wir haben, von diesem Gesichtspunkte ausgehend, eine blande 
Diat vermieden und dem Kranken gerade eine anregende auch leicht gewiirzte 
Kost, die sich zu Beginn in ihrer Zusammensetzung der Schmidtschen Probe
kost nahert, verordnet. Daneben wurde ein Glas Wein zum Essen, hinterher 
bei Mannem auch eine Zigarre empfohlen. 

Die Erfolge dieser Kostordnung, dane ben der Acidolpepsin- und 
Pankreondarreichung, ist stets eklatant. Die Durchfalle sistieren meist sofort, 
nachdem sie oft monate- und jahrelang bestanden haben. Die Kranken, die an 
die blande Kost gewohnt, zunachst mit MiBtrauen an die neue Verordnung 
herangehen, erkennen bald die Besserung, und iiberwinden ihre Scheu vor dem 
Essen. Und da die DurchfaHe meist sofort aufhoren, nehmen sie bald an Korper
gewicht und Kraften zu und gehoren zu den, dankbarsten Patienten. 

Wie nun aus den Beobachtungen fast aHer Autoren hervorgeht, kann nach 
einiger Zeit mit der Medikation sistiert werden, ohne daB neue Erscheinungen 
auftreten. Kommt es gelegentlich zu einem Riickfall, so geniigt eine kiirzere 
Verabreichung der genannten Medikamente, um sofortige Besserung herbei
zufiihren. 

Katsch und v. Friedrich fanden eine Anregung der Pankreassaftsekretion 
durch Injektion von 2 ccm Schwefelather in das Duodenum unter Benutzung 
der EinhornEchen Duodenalsonde. Der Bauchspeichel flieBt nach einer der
artigen Einspritzung fast rein, ohne wesentliche Beimengung von Lebergalle 
aus, auch bei funktionellen Hypochylien des Pankreas. Vielleicht ist diese 
Methode in der Therapie der Pankreas-Funktionstorungen anwendbar. 
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Anomalien der Bauchspeicheldriise. 
Von O. GroS. 

i Die Anomalien des Pankreas beanspruchen ein besonderes Interesse, da ihnen 
bei der Entstehung von Geschwiilsten eine nicht unwesentliche pathologische 
Bedeutung zukommt. In dem Kapitel "Geschwiilste" ist unter "Carcinom" und 
"gutartige Geschwiilste" hierauf eingegangen und zahlreiche Beobachtungen 
erwahntw in denen sich Geschwiilste aus einem Nebenpankreas (Pancreas 
accessorium) entwickelt haben. So sind es auch in erster Linie diese aberrierten 
PankreaEkeime, die unser Interesse erwecken. Sie stehen mit der Hauptdriise 
in keinem ZUEammenhang, finden sich in der Wandung des Magendarm
kanals und konnen an jeder Stelle mit Ausnahme von Oesophagus und Dick
darm vorkommen. Besonders ist es das Duoden urn, das als Ort ihrer An
wesenheit von erhohter Wichtigkeit ist. 

Auch in der Bursa omentalis (Hyrtl), im Mesenterium des Jejunums 
(Thorel), in der Radix mesenterii (Saltykow) und in der Milz (Weid
mann) sind sie beobachtet. 

Das Nebenpankreas wird gewohnlich nur in der Einzahl beobachtet, doch 
kommt es auch multipel vor (Thorel u. a.). Nach Burkhardt sollen nicht mehr, 
als zwei Nebendriisen vorkommen, doch scheinen die kleinen akzessorischen 
Keime auch in groBerer Zahl vorhanden sein zu konnen (Scagliosi). 

Nebenpankrease sind nun in der Tat schon seit vielen Jahren bekannt und 
sind nach Kre mer nicht allzu selten. Die erste Beobachtung einer akzessorischen 
Bauchspeicheldriise diirfte wohl von Klob stammen (1859). Er beobachtete 
eine in der Wand der groBen Kurvatur des Magens sitzende flachrunde Geschwulst, 
in einem zweiten FaIle wurde eine ahnliche Bildung in der Schleimhaut der 
Hinterwand des oberen Jejunums gefunden. Die mikroskopische Untersuchung 
zeigte Gewebe vom Bau des Pankreas, doch wurde ein Ausfiihrungsgang nicht 
gefunden. Kurze Zeit darauf berichtete Zenker tiber sechs ahnliche Befunde, 
in denen jedoch Ausfiihrungsgange nachgewiesen werden konnten. Von ihm 
stammt auch der Befund eines Nebenpankreas in einem Meckelschen Divertikel, 
und zwar in dem Fettgewebe des Mesenteriums der Ausstiilpung. Es ist dies die 
tlrste Beobachtung dieser Art, wenn man nicht die des Johann Heinrich 
Schulze aus Kolbitz, Professor zu Altorf und Halle, binzunehmen will (Actae 
curiosorum, T. 1. 1727, S. 504 zit. nach Schirmer). In der Dbersetzung lautet 
der von ihm erhobene Befund folgendermaBen: "ImMagen und in derMilz habe 
ich, auBer daB sie etwas aus der Lage gezogen waren, nichts Besonderes gemerkt, 
auch nicht in den Eingeweiden, auBer daB das Ileum 4 Daumenbreite vor dem 
Coecum einen auBergewohnlichen. Anhang hatte, in seiner Lange dem auBersten 
Gliede des Ringfingers gleich, in der Basis zweimal groBer als die Breite des 
Darmchens selbst, aber sofort sich zuspitzend, dessen Scheitel gewisser
maBen eine driisenartige Papille kront." Es ist wohl kaum ein Zweifel, 
daB es sich auch hier um ein in der Spitze eines Divertikels sitzendes Neben
pankreas gehandelt hat, wie sie spater ziemlich haufig beschrieben sind (Alb
recht, Kaufmann, Linsmayer, Meyer, Schirmer u. a.). Hyrtl hat ein 
Nebenpankreas in der hinteren Wand der Bursa omentalis beschrieben. 

Das Nebenpankreas entsteht nach Zenker als angeborene Bildung3anomalie 
als Folge einer Persistenz multipler Anlage der Bauchspeicheldriise in friihester 
Embryonalzeit. Die mehrfache Anlage geschieht in der Umgebung des Haupt
ausfiihrungsganges, doch werden die einzelnen angelegten Driisenteile infolge 
des Langenwachstums des Darms auseinander geriickt. Dabei sollen folgende 
Moglichkeiten bestehen: 
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"l. Die Nebenpankreasanlage befindet sich oberhalb der Hauptpankreas. 
anlage und wird von der letzteren wahrend der weiteren Entwicklung in der 
Richtung nach oben weggcriickt, das Nebenpankreas kann so in den Darm. 
abschnitt zu liegen kommen, welcher sich spater zum Magen differenziert. 

2. Das Nebenpankreas ist unmittelbar unter dem Hauptpankreas angelegt 
und wird bei der weiteren Entwicklung auch nur sehr wenig nach unten geriickt. 
In diesem FaIle verschmilzt entweder der Driisenkorper des Nebenpankreas 
mit dem des Hauptpankreas und der Ausfiihrungsgang miindet nahe unter dem 
Ductus Wirsungianus ins Duodenum. Es sind dies die Fa11e des Pankreas minus 
mit gesondertem Ausfiihrungsgang (wahrend die Fa11e, in welchen der Aus· 
fiihrungsgang in den Ductus Wirsungianus miindet, auf eine einfache primare 
Driisenanlage hinweisen). Oder das Nebenpankreas bleibt gesondert nnd liegt 
teils hinter der Arteria und Vena meseraica superior, teils urn die Wurzel der. 
selben herum. 

3. Das unterhalb des Hauptpankreas angelegte Nebenpankreas wird weiter 
nach unten geriickt. Es erscheint als gesonderter Driisenkorper zwischen die 
Haute des Jejunum eingeschoben, am haufigsten an des sen oberster Schlinge, 
bisweilen auch tiefer. 

4. Das Nebenpankreas riickt noch tiefer herab, es findet sich in der Wand des 
Ileum, und zwar in einem wahren Darmdivertikel." 

Vie11eicht ist die Bildung von Nebenpankreas phylogenetisch zu erklaren. 
Die Bauchspeicheldriise ist die phylogenetisch alteste Speicheldriise der Wirbel· 
tiere und hat, wie an anderer Stelle ausgefiihrt ist, eine mehrfache Anlage. So 
sehen wir, daB bei manchen Anuren (Telobates), beim Erdsalamander und beim 
Maulwurf, ein geteiltes, mit der Darmwand verschmolzenes Pankreas vorhanden 
ist. Nach Weishaupt sind die Pankreasinseln, je nach ihrer Lage verschieden 
zu deuten. Gewohnlich liegen sie in der Gegend des Pankreas an der ventralen 
Duodenalwand, ausnahmsweise in der dorsalen Wand. "Diejenigen, die sich 
in der Darmwand dort finden, wo normaler· oder abnormerweise Ausfiihrungs. 
gange der Bauchspeicheldriise angelegt werden, oder dort, wo sich mit oder 
ohne Ausfiihrungsgang ein akzessorisches Pankreas auBerhalb des Darmes diesem 
anlegt, werden durch eine friihzeitige Aussprossung des AusfUhrungsganges, 
durch eine Verschmelzung von Darmwand mit Pankreasanlage, also durch eine 
illegale Gewebsverbindung zustande gekommen sein. Diejenigen Pankreas. 
inseln dagegen, die innerhalb der Darmwand, mitten in der Schleimhaut, an einem 
fUr den Menschen nicht normalen, in der Stammesgeschichte aber als Ent· 
stehungsort gekennzeichneten Platze liegen, sind meines Erachtens phylo. 
genetisch als lokaler Riickschlag, ontogenetisch als Pr-osoplasie des Darm. 
epithels aufzufassen" (Weishaupt). 

Endres halt das Pankreas accessorium fUr einen yom Hauptstamm erst 
sekundar abgeschniirten Teil. 

Die GroBe eines Nebenpankreas kann sehr verschieden sein. Sie schwankt 
zwischen der einer Erbse und darunter (Weisha u pt) und WalnuBgroBe (v. Hein. 
rich). Wie schon die erwahnten altesten Beobachtungen gezeigt haben, kann die 
akzessorische Driise einen oder mehrere AusfUhrungsgange besitzen oder sie 
konnen ganz fehlen. 

Die versprengten Pankreaskeime sind meistens der Submucosa eingelagert, 
doch liegen auch Beobachtungen vor, in denen die Ringmuskulatur mit Driisen· 
lappchen durchsetzt war. Meistens besteht zwischen der Geschwulst und der 
Muscularis ein Zusammenhang, die Oberflache wird gewohnlich als rundlich 
oder grobhockerig angegeben. Trotz vorhandener Sammelrohren werden Aus· 
fiihrungsgange oft nicht gefunden. Der mikroskopische Bau kann iibrigens 
vollkommen mit dem der Hauptdriise iibereinstimmen, oder es finden sich durch 
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die abnorme Lage bedingte Veranderungen, die die Erkennung erschweren 
kOIDlen. Vor allem konnen die Lappchen durch Muskelfasern auseinander ge
drangt werden. Besonders ausgepragt zeigt sich dieses Verhalten, wenn es zu 
einer adenomatosen Wucherung des Nebenpankreas kommt; es entsteht so das 
Bild eines Adenomyoms (s. Tumoren). 

Dber die Entstehung der Muskulatur in derartigen Gebilden herrschen 
Meinungsverschiedenheiten, vielleicht ist sie auch nicht immer dieselbe. Sie kann, 
und das diirfte fiir die meisten FaIle zutreffen, entweder von den Muskelschichten 
der Darmwand abstammen. Wenn jedoch die Muskulatur der Darmwand glatt 
iiber den submukos gelegenen Tumor hinweggeht, dann diirfte nach Thorel eine 
andere Erklarung Platz greifen. In diesen Fallen sollen fiir die neugebildete 
Muskulatur die Ziige glatter Muskelfasern den Ausgangspunkt darstellen, die 
die groileren Ausfiihrungsgange begleiten. 

Vielleicht ist die von Thorel beschriebene Hypertrophie des Pylorus, der 
von einem Nebenpankreas durchsetzt war, auch durch den Reiz des heterotopen 
Pankreas auf die Muskularis zu erklaren. 

Oft zeigt das mikroskopische Bild cystische Erweiterungen der verzweigten 
Driisenschlauche und der Ausfiihrungsgange (Nauwerk, v. Heinrich, Cordua), 
in anderen Fallen erscheinen die Driisenschlauche regelmailiger angeordnet 
und sind von der Muscularis scharf abgetrennt. Sammelrohrchen konnen fast 
ganz fehlen. Oft tritt aber das Driisenparenchym in den Hintergrund, indem das 
Pankreasgewebe zum groilten Teil aus Sammelrohrchen gebildet wird (Thorel). 
Ri b bert sieht darin eine Riickbildung spezifischen Gewebes, wahrend jedoch 
die Moglichkeit einer Entwicklungsstorung der aberrierten Pankreaskomplexe 
besteht. Dafiir spricht nach Thore I das haufige Fehlen Langer hansscher 
Inseln, das sich bei der bekannten Widerstandsfahigkeit dieser Zellverbande 
nur schwer durch "Riickbildung" erklaren lailt. Langer hanssche Inseln 
konnen im Driisenparenchym vorkommen (Albrecht, Griep, Opie, Alb
recht und Arzt, Thorel, Cohen, Letulle, Kremer), oder sie werden ver
miilt (Bize, Thorel, v. Heinrich, Letulle), ahnlich ist es mit den zentro
acinaren Zellen. Da sich die Inseln nur in der Dorsalanlage des Pankreas bilden 
sollen, ist das wechselnde Verhalten in akzessorischen Drusen vielleicht hier
durch zu erklaren; das V olumen der Inseln wird sehr verschieden angegeben 
(Scagliosi). Bei den in die Magenwand dislozierten Pankreaskeimen findet 
man haufig auch dislozierte Brunnersche und Lieber kiihnsche Driisen 
(Glinsky, Thelemann). 

Es waren also mikroskopisch drei Typen von akzessorischem Pankreas zu 
unterscheiden (v. Heinrich): 

1. Aus normalem Pankreasgewebe entstehend, und dann samtliche Kompo
nenten enthaltend, Parenchymzellen, Langer hanssche Inseln, zentroacinare 
Zellen und Schaltstiicke. 

2. Die Lan ger hansschen Zellinseln fehlen, die iibrigen, fiir das Pankreas 
charakteristischen Elemente sind vorhanden. 

3. Es sind nur sekretorische Zellen vorhanden, alle anderen Zelltypen fehlen. 
Klinische Erscheinungen diirften in den meisten Fallen fehlen, doch 

kann es auch zu ziemlich schweren Erscheinungen kommen, wenn das Neben
organ infolge seines innigen Zusammenhanges mit der Muscularis einen motori
schen Reiz auf Magen und Darm ausiibt. Es kann dies zu schweren Schmerz
anfallen fiihren (Gibson, Letulle, Griep). Auf den Dbergang in Adenome 
und deren Bedeutung fiir die Entstehung vonCarcinomen sei ebenfalls verwiesen. 
Auch Fettgewebsnekrosen konnen nach Opie yom Nebenpankreas ausgehen. 
Nach Scagliosi kommt den versprengten Keimen eine wesentliche Bedeutung 
fiir die Entstehung des Ulcus rotundum (im Magen und Duodenum) zu. 
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Durch ])ruckwirkung dieser versprengten Drusen sollen mechanische Faktoren 
geschaffen werden, die zu Gewebsstorung und dadurch zu Geschwiirsbildung 
fiihren. 

Eine Anomalie des Pankreas, die aber kein klinisches Interesse beansprucht, 
ist das zuerst von Hyrtl beschriebene Pancreas divisum. Kopf undKorper 
der Drtise sind durch einen Zwischenraum, in dem die Arteria und Vena mesen
terica verlaufen, getrennt. Beide Teile sind durch einen Ausfiihrungsgang mit
einander verbunden. Diese Anomalie ist dadurch zu erkHiren, daB die normale 
Verbindung der Pankreasanlagen ausbleibt. 

Unter Pan creas min us versteht man ein uberzahliges Lappchen am Kopfe 
der Bauchspeicheldruse, von dieser durch Einkerbungen getrennt. Das Pancreas 
minus kann einen eigenen Ausfiihrungsgang besitzen. 

Das seltene Pancreas an ulare stellt eine ringformige Bildung der Druse 
dar, die das Duodenum umgeben und dadurch zu schweren klinischen Er
scheinungen fiihren kann, indem es zum DarmverschluB und zur Erweiterung 
des Magens oder Duodenums kommt (Schirmer, Benedetti, Gruber). Das 
Ringpankreas kann mitunter zu einem palpablen Tumor werden und dadurch 
zu diagnostischen Irrtumern fiihren. Durch Stauung des Speisebreies konnen 
erhebliche Beschwerden auftreten. Ghon und Roman beschreiben die Sektion 
der Leiche eines 14jahrigen Idioten mit Status thymo-Iymphaticus, bei dem 
nur die ventrale Pankreasanlage ausgebildet war, wahrend die dorsale fehlte. 
1m Leichenharn wurde Zucker nachgewiesen. 

Bei einem Diabetiker Heibergs fehlte die Cauda pancreatis. Ob es sich 
in diesen Fallen wirklich nur um ein zufalliges Zusammentreffen von Diabetes 
und MiBbildung gehandelt hat, und ob diesen MiBbildungen vielleicht nicht 
doch ein klinisches Interesse zukommt, mag dahingestellt bleiben. Doch 
spricht hierfur auch die Beobachtung von Duschl, der bei einem im Coma 
diabeticum verstorbenen 21jahrigen Manne eine Bauchspeicheldruse fand, 
der der Korper- und Schwanzteil fehlten. Es sind dies die Teile des Pankreas, 
die sich aus der dorsalen Pankreasanlage herleiten. Da sich der Diabetes im 
AnschluB an eine akute Infektionskrankheit entwickelte, so nimmt Duschl 
an, daB die bisher genugende Drusensubstanz infolge der akuten Erkrankung 
insuffizient wurde. 

Hier mogen noch Einlagerungen von Nebennierengewebe in das Pankreas 
erwahnt werden, wie sie von verschiedenen Seiten als Seltenheit beobachtet 
sind (Kudrewetzky). Einen in die Milz versprengten Pankreaskeim hat Weid
mann beschrieben. 

Die klinisch wichtigen Anomalien der Pankreasausfiihrungsgange sind im 
Kapitel "Chronische Entzundungen" erortert. 

Die Hypertrophien der Bauchspeicheldruse sind ebenfalls zu den Anomalien 
zu rechnen, da ihnen eine pathologische Bedeutung nicht zuzukommen scheint. 
RoBle sieht Organe tiber 120 g schon als hypertrophisch an. Dabei handelt es 
sich um mikroskopisch vollig gesunde Drusen, wobei oft die Volumtmzunahme 
von Leber und Pankreas, mitunter auch del' Nieren, parallel geht, so daB man 
nach RoBle von einer Splanchnomegalie sprechen kann. Derartige Ver
groBerungen waren besonders an Mtinchener Sektionsmaterial aufgefallen und 
betrafen besonders starke Esser und Trinker, so daB es sich wohl um eine 
Arbeitshypertrophie handelt, wie man sie ja an den Nieren schon lange kennt. 

Bei anderen Fallen zeigte sich jedoch das Pankreas allein als vergroBert. 
Die Ursache diesel' "isolierten wahren Hypertrophie des Pankreas", bei del' sich 
das Organ hart anfuhlt, ohne induriert zu sein, ist unklar, doch glaubt RoBle, 
daB auch hierbei eine besondere Arbeitsleistung verantwortlich zu machen ist. 
Welche der Funktionen der Bauchspeicheldruse hierfiir in Betracht kommt, wie 



Akute Pankreasnekrose. 97 

weit die Beziehungen der Magenfunktion zur Bauchspeicheldriise verantwortlich 
zu machen Eind, ist unbekannt. 

Eine echte diffuse Pankrea:;:hyperplasie ist von Sklenounos beschrieben. 
Bei einem an SepEis verstorbenen Manne fand sich eine Bauchspeicheldriise von 
187 g Gewicht und eine GroBe von 18,4 : 5 : 2,5. Hypertrophie der Zellelemente 
war nicht vorhanden. 

Akute Pankreasnekrose. 
Von N. Guleke. 

Ursache und Wesen des unter schnellem Absterben des Pankreasgewebes, 
mit oder ohne ausgedehnte Blutungen, unter Vergiftungserscheinungen rasch 
zum Tode fiihrenden interessanten Krankheitsbildes sind seit den ersten Be
obachtungen dieser Krankheit in so verschiedenartiger Weise gedeutet worden, 
wie das sonst wohl nur selten bei einer Krankheit geschehen ist. Die Verschieden
artigkeit der Auffassungen machte sich in den der Krankheit beigelegten Be
nennungen gel tend und auch heute noch ist keine vollstandige Einigkeit er
zielt, so daB Bezeichnungen, wie "aku te Pankreatitis", "aku te hamor
rhagische Pankreatitis", "hamorrhagische Pankreasnekrose" und 
"aku te Pankreasnekrose" miteinander bei der Beschreibung eines und 
desselben Krankheitsbildes abwechseln. Immerhin ist aber insofern eine gewisse 
KIarung zu verzeichnen, als die ausgesprochen bakteriell-entziindlichen eitrigen 
Erkrankungen der Bauchspeicheldriise als (akute und subakute) "ei trige 
Pankreatitis" (und als PankreasabszeB) von den Prozessen getrennt werden, 
bei denen Nekrose und Blutung im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen. 

Die oben genannten Bezeichnungen fiir die uns zunachst beschaftigende 
Erkrankung des Pankreas zeigen, daB die Auffassungen iiber das Wesen der 
Krankheit insofern auch heute auseinandergehen, als von den einen die Krankheit 
als ein entziindlicher ProzeB (Pankreatitis) aufgefaBt wird, wahrend andere 
die dabei auftretenden Nekrosen, die als nicht entziindlicher Natur gelten, 
in den Vordergrund stellen. 

Es ul1terliegt nun keinem Zweifel, daB wir neben den Erscheinungen eines 
schnell um sich greifenden Gewebszerfalles in der Driise, mit oder ohne Blu
tungen, haufig auch entziindliche Veranderungen vorfinden und daB eine 
schade Trennung der FaIle je nach dem Vorliegen oder Fehlen von Entziin
dungserscheinungen in der Praxis haufig nicht durchzufiihren ist. Das hangt 
schon damit zusammen, daB sich in den verschiedenen Stadien der Entwicklung 
aIle Dbergange finden, von einem rein chemisch bedingten Gewebszerfall zur 
reaktiven, zunachst abakteriellen Entziindung, weiter, infolge der in der Regel 
nicht ausbleibenden Sekundarinfektion, zur Vereiterung des Krankheits
herdes, haufig auch zur Verjauchung. Entsprechend den dabei sich abspielenden 
V orp;angen sind diese Stadien von manchen Autoren als "hamorrhagische, 
eitrige und gangranose Pankreatitis" unterschieden worden. Auf der anderen 
Seite kann sich wiederum an eine primare, eitrige Pankreatitis eine Nekrose 
des Pankreasgewebes mit nachfolgender Sequestration und Verjauchung an
schlie Ben. Trotz dieser mannigfachen Dbergange lehrt aber sowohl die kli
nische Erfahrung als auch das Tierexperiment, daB reine Formen der akuten 
Pankreasnekrose und reine Formen der eitrigen Entziindung der Bauchspeichel
driise haufig vorkommen und daB es daher moglich und notwendig ist, diese 
zwei Krankheitsformen auseinander zu halten. 

G r 0 tI u. G u I eke, Die Erkrankungen des Pankreas. 7 
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Da nach der heute fast allgemein anerkannten Auffassung Chiaris eine 
Au todigestion, eine Selbstverdauung des Pankreas unter dem Einflusse 
der Enzyme des Bauchspeichels die Ursache des Gewebszerfalles ist, die sich 
in vielen Fallen zunachst ohne ausgesprochene Entziindung und ohne jede 
Beteiligung von Bakterien abspielt (und fiir deren Entstehung auch das Tier
experiment die Mitbeteiligung von Bakterien, wenn iiberhaupt, so nur in sehr 
beschranktem MaBe plausibel gemacht hat, siehe weiter unten), so erscheint 
es mir nicht richtig, von einer "Pankreatitis" zu sprechen, sondern ich machte 
auch weiterhin, wie ich das in meinen friiheren Arbeiten begriindet habe, an 
der Bezeichnung "akute Pankreasnekrose" festhalten, urn so rnehr, als sich 
diese Bezeichnung in neuerer Zeit allgemeiner eingebiirgert hat (v. Ha berer, 
Zapffel u. a.). 

Die oft gebrauchte Bezeichnung "Pancreatitis gangraenosa" wiirde dement
sprechend nur fiir das Endstadium der akuten Pankreasnekrose zutreffend sein, das im 
tibrigen vollig mit dem der akuten Pankreatitis tibereinstimmen kann. Als allgemeine 
Bezeichnung der Erkrankung ist der Ausdruck aber ungeeignet, urn so mehr, als wir wissen, 
daB leichtere Formen der akuten Pankreasnekrose - und das wohl gar nicht selten -
spontan ausheilen konnen, ohne daB es zu einer Gangran mit Sequestration der abgestor
benen Pankreasteile kommt. 

Wie die eitrige Entziindung, so gehart auch die Blutung nicht zum Kern 
des uns hier beschaftigenden Krankheitsbildes. Wahrend anfangs gerade 
solche FaIle die Aufmerksamkeit auf sich lenkten, bei denen ganz ausgedehnte 
schwere Blutungen in das Pankreas und seine Umgebung aufgetreten waren, 
so daB man vielfach dabei den Tod als Verblutungstod auffaBte und die Be
deutung der Blutungen auch in dem Namen "Pankreasapoplexie" zum 
Ausdruck brachte, wissen wir jetzt, daB die Blutung oft nur eine geringe Rolle 
im Krankheitsverlauf spielt und nicht selten nur mikroskopisch nachweisbar 
sein oder auch vollstandig fehlen kann. Die Rolle der Blutung ist somit zweifel
los vielfach iiberschatzt worden, und damit entfallt auch die Berechtigung, 
der Krankheit allgemein den Namen "hamorrhagische" Pankreasnekrose 
beizulegen, wenn er auch fiir viele FaIle das Krankheitsbild durchaus treffend 
kennzeichnet. lch kann mich der Ansicht von Opie und Meakins nur an
schlieBen, die die Hamorrhagie und Entzundung als Folgen der Nekrose an
sehen. Gerade auf Grund dieser Anschauung kann ich weder der von 
ihnen gewahlten Bezeichnung "hamorrhagische Pankreasnekrose" noch auch 
der heute immer noch viel gebrauchten "hamorrhagische Pankreatitis" zu
stimmen. 

1m folgenden soIl zunachst das Krankheitsbild der aku ten Pan kreas
nekrose mit ihren Begleiterscheinungen und in dem folgenden Kapitel die 
eitrige Entziindung der Bauchspeicheldriise auf der Grundlage bakterieller 
Infektion besprochen werden. DaB eine exakte Trennung der beiden Gruppen 
in der Praxis vielfach unmaglich ist, geht aus dem eben Gesagten schon hervor. 

Pathologie der aknten Pankreasnekrose. 
Unter dem EinfluB verschiedenartiger Schadigungen, die weiter unten 

genauer besprochen werden sollen, tritt, in der Regel plOtzlich einsetzend und 
oft zunachst nur einzelne Teile der Druse befallend, im weiteren Verlauf sich 
iiber die ganze Driise erstreckend, eine Starung der Lebensfahigkeit des Pankreas
gewebes auf, die in leichten Fallen nur zu einer serasen Durchtrankung del' 
geschwollenen Driisenpartien mit triiber Verfarbung derselben, in schweren 
Fallen zum valligen Zerfall del' erweichten miBfarbigen Gewebspartien fiihrt. 
Das Pankreas ist im Anfang dabei glasig geschwollen und hart und bietet 
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mikroskopisch das Bild eines entziindIichen Odems, ohnedaB schon einZeIlzerfaIl 
nachweisbar ware (Zoepffel). Erst im weiteren Verlauf geht das Driisen
gewebe in groBerer oder geringerer Ausdehnung zugrunde und es treten er
weichte Stellen auf, die konfluieren und sich zu groBen Zerfallshohlen im Pankreas 
und seiner Umgebung umwandeln konnen, in denen kleinere oder groBere 
Brockel des zugrunde gegangenen Driisengewebes oder sehr ausgedehnte, manch
mal fast totale Sequester des Pankreas sich finden. Dberlebt der Kranke das 
akute Stadium und bleiben die Zerfallshohlen steril, so entstehen aus denselben 
Pankreaspseudocysten (sog. "Degenerationscysten"), die retroperitoneal liegen, 
oder primar oder sekundar in die Bmsa omentaIis dmchbrechen und hier zu 
sehr betrachtlichen Fliissigkeitsansammlungen fiihren konnen. Wenn in die 
Rohle Blutungen erfolgen, so daB ihr Inhalt ein schokoladenfarbiges Aussehen 

Abb.30. Akute Pankreasnekrose (GroB). 

erhaIt, so entsteht eine "hamorrhagische Pankreaspseudocyste". Tritt eine 
Sekundiirinfektion hinzu, wie das so oft der Fall ist, dann kommt es zm Ver
eiterung der Nekroseherde und Zerfallshohlen und eventuell zur Verjauchung 
des ganzen Krankheitsgebietes mit Senkullg des Eiters nach abwarts entla.ng 
dem Kolon oder mit Durchbruch in die freie Bauchhohle oder auch in den sub
phrenischen Raum. 

Die Ausdehnung und Schwere der Veranderungen im Pankreas wechseIt 
je nach der Schwere des Falles. Die wichtigen Beobachtungen von Zopffel 
haben gezeigt, daB als Vorstufe oder Anfangsstadium der akuten Pankreas
nekrose das "akute Pankreasodem" auf tritt, das dmch glasige Schwellung 
und Verhartung des teilweise oder in ganzer Ausdehnung befa,lleneu Pankreas, 
eventuell auch des Mesocolon transversum charakterisiert wird, ohne daB sich 
schon schwerere Parenchymschadigungen mikroskopisch nachweisen lieJ3en. 

7* 
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Bei gunstigem VerI auf und bei friihzeitigem Eingreifen gehen diese Storungen 
oft zuruck, ohne daB erst ausgedehntere Nekrosen auftreten. 

Bei schwereren Fallen geht dagegen das Drusenparenchym, das dazwischen 
liegende Fettgewebe und schIieBlich auch das interstitielle Bindegewebe herd
formig oder in groBer Ausdehnung zugrunde. Mikroskopisch zeigt sich schon 
fruhzeitig ein Schwund der Kernfarbbarkeit der Drusenzellen, in den Fettzellen 
treten dieselben Veranderungen, wie in den spater zu beschreibenden disse
minierten Fettgewebsnekrosen, auf und weiterhin folgt die Nekrose des Stutz
gewebes und der vollige Zerfall der Druse. Schon friihzeitig treten reaktive 
Entzundungserscheinungen in der Umgebung der Nekrose-Rerde auf, ohne daB 
eine bakterielle Infektion vorzuliegen braucht; bei vielen Fallen gesellt sich aber 
schon nach wenigen Tagen eine Sekundarinfektion (meist mit Bact. coli, aber 
auch mit Strepto- und Staphylokokken) hinzu, die dann zur Eiterbildung und 
Abscedierung in der Druse undin ihrer Umgebung fiihrt. Abgestorbene Teile 
der Druse kommen zur AbstoBung; meist sind es nur kleinere Teile der Druse, 
die einzeln oder zu mehreren sequestriert werden, gelegentlich werden aber 
sehr ausgedehnte, ja fast totale Sequester bei der Eroffnung der Zerfallshohlen 
gefunden. Die AbstoBung und Losung der Sequester erfolgt offen bar sehr 
verschieden schnell, manchmal ist sie schon nach wenigen Tagen vollendet, 
bei anderen Fallen scheint es wochenlang zu dauern, bis die abgestorbenen 
Partien vollig ge16st sind (dementsprechend werden die Sequester manchmal 
auch schon gelegentlich der Operation im akuten An:fall, wenige Tage Bach 
Beginn der Erkrankung beseitigt, bei anderen Fallen dagegen erst im Spat
stadium bei der Eroffnung hamorrhagischer Pseudocysten). Eine Spontan
heilung nach Nekrose und AbstoBung groBer Teile des Pankreas durch Durch
bruch der Rohle in den Darm und Entleerung des Pankreassequesters per 
anum ist ubrigens von Rokitansky-Trafoyer und von Chiari beobachtet 
worden. Solche besonders glucklichen Zufalle gehoren aber zu den groBten 
Seltenheiten; gewohnlich gehendie Patienten bei langerem Verweilen gangranoser, 
oft verjauchter Pankreassequester im Korper an den Folgen der Infektion 
zugrunde, wenn sie nicht rechtzeitig von denselben befreit werden. 

Die Frage, ob der p16tzlich eintretende Verlust groBer Pankreasteile 
Yom Organismus ohne schwere Schadigung vertragen werden kann, wird durch 
die FaIle von Zopffel und Kralll beantwortet, die zeigen, daB auch eine ganz 
ausgedehnte EinbuBe an Pankreasgewebe yom Korper ohne nennenswerten 
Schaden vertragen werden kann - bei beiden Fallen war das Pankreas bis auf 
einen geringen Rest des Kopfes nekrotisch geworden! Auch bei den Fallen 
von Oehler, Miller u. a. erwies sich ein wenige Zentimeter langer Rest des 
Pankreaskopfes als ausreichend, urn die Lebensfahigkeit zu erhalten. Nach 
Zopffel kommt es dabei offenbar nur darauf an, daB sich das Sekret aus dem 
Pankreasrest in den Darm entleeren kann, da sonst Storungen der auBeren 
Sekretion, anscheinend aber auch der inneren Sekretion, auftreten. 

Zopffels Beobachtung betraf einen 19jahrigen Konditorlehrling, einen starken Esser, 
del' besonders SiiJ3igkeiten bevorzugte. Seit 3 Jahren " Gallensteinkoliken", meist von 
leichtem lkterus begleitet. Dabei Schmerzen in der Lebergegend, die in Riicken und Schul
tern zogen, manchmal auch galliges Erbrechen. Die Anfalle dauerten friiher zwei Stunden 
und traten aUe 10-20 Tage auf. Vor einem Vierteljahr schwerer Anfall, der erst nach 
einem Monat ganz abklang. Vor 14 Tagen ein besonders schwerer Arnall, desgleichen vor 
5 Tagen. 1m AnschluB daran wurde vor P/2 Tagen der Leib aufgetrieben und hart, trotz
dem auf Einlauf noch Stu.hl abgegangen war, und es trat eine schwel'e Verschlimmerung 
mit mehrmaligem reichlichen Blutbrechen und zunehmender Schwache auf. Bei der Auf
nahme war der stark abgemagerte Patient auffa-llend blaB und unruhig. PuIs 120, klein. 
Temperatur 37,6°. lkterus. Leib aufgetrieben, gespannt, sehr druckempfindlich, besondel's 
links unten. Eine Resistenz war nicht fiihlbal'. Keine Darmgel'ausche. Rectum leer. 
Urin o. B. 
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Diagnose: Diffuse Peritonitis (Perforation der Gallenblase ?). 
Opera tion: Reichlich schmutzig-blutige Fliissigkeit im Abdomen. Ausgedehnte 

Fettnekrosen, Darm geblaht mit fibrinosen Auflagerungen. 1m Oberbauch groBe, hinter 
Magen und Querkolon gelegene Geschwulst. Gallenblase frei, keine Steine fiihlbar. Zwischen 
Magen und Querkolon Eingehen auf die Geschwulst. Diese erwies sich als eine enorme, 
mit massenhaft frischem geronnenen und flussigen Blut gefi.illte Hohle, in der sich ein 
groBes nekrotisches sequestriertes Organstuck - Korper und Schwanz des Pankreas -
fand. Extraktion desselben. Spulung. Feste Tamponade der Hohle. Links unten Gegen
incision und Drain ins Becken. 

In den ersten Tagen Zustand bedrohlich. Noch 2mal blutiges Erbrechen, dann schnelle 
Besserung. Am 17. Tag Entfernung des vorher schon gelockerten Tampons. Dahinter 
entleerte sich reichlich flockiges Sekret und etwas Blut. Entstehung einer Pankreassekret
fistel, tagliche Menge bis zu 220 ccm. Wohlgemuthsche Diat; danach Besserung. Ende 
der 7. W'oche FistelschluB. Gewichtszunahme von 17 Pfund in 21 Tagen, nachdem die 
anfanglich bestehende Glykosurie und Kerato- und Steatorrhoe aufgehort hatten. Geheilt 
entlassen. 

Eine ahnlich ausgedehnte, nur sehr langsam verlaufene Sequestration des Pankreas 
veroffentlichte Kraul. Ein 46jahriger Beamter, der schon lange "heftige Magenkrampfe 
und Kreuzschmerzen" hatte, erkrankte im Oktober 1921 an Gallensteinkoliken und Gelb
sucht. Die Anfalle wiederholten sich immer haufiger. 1m Dezember trat haufiges Erbrechen 
auf. Januar 1922 Anschwellung im Oberbauch und dadurch bedingtes Druekgefiihl und 
AufstoBen. Temperatur bis 38,4°. Stuhl manehmal entfarbt. 

3. 2. 1922. Aufnahme. Kleiner Mann. Diirftiger Ernahrungszustand. In der Mitte 
des Epigastriums siehtbare Vorwolbung, "der entsprechend man eine etwa kindskopf
groBe, undeutlich begrenzte, undeutlich tiefe Fluktuation zeigende, respiratorisch unver
schiebliche Geschwulst tastet"; dariiber Dampfung, die in die den Rippenbogen zwei Finger
breit uberragende Leberdampfung ubergeht. Starke Bauchdeckenspannung. Kein Hydati
denschwirren. Temperatur 38,3 0 • PuIs 88. Atmung 20, costal. 1m Urin kein EiweiB, 
kein Zucker. Urobilinogen vermehrt. Stuhl makroskopisch normal, enthalt unverdaute 
Speisereste, Schleim und Blut. 

Diagnose: AbsceB im linken Leberlappen, eventuell vereiterter Echinokokkus oder 
Pankreasaffektion (?). 

3. 2. 1922. Operation (H. Lorenz): Medianschnitt im Epigastrium. Tumor geht 
vom Pankreas aus, ist vom ganz platt gedrilcktcn Magen und von der Leber uberlagert. 
1m Bereich der kleinen Bauchwunde keine Fettnekrosen sichtbar. Eroffnung der Bursa 
omentalis durchs Lig. gastrocolicum. "Die von einem stark injicierten, aber spiegelnden 
Peritoneum uberzogene Geschwulst war pyloruswarts und nach oben mit dem Magen, 
nach unteri mit dem Mesocolon transversum breit verlotet, nur milzwarts war die Bursa 
omentalis noch vollkommen frei." Einnahung der Geschwulstoberflache in die Bauchwunde. 
Punktion und Entleerung von 1 Liter schmutzig-grauen geruchlosen Eiters. Eingehen 
mit dem Finger in die Hohle und Extraktion des matschen, innerhalb der Hohle verschieb
lichen, vor der Wirbelsaule gelegenen, anscheinend totalen Pankreassequesters (das seque
strierte Stiick ist hamorrhagisch infarciert, von charakteristischem gesprenkeltem Aus
sehen, 15 cm lang und 90 g schwer, was den mittleren physiologischen Werten des Pankreas 
entspricht. 1m Eiter Streptokokken (Sekundarinfektion) und tryptisches und diastatisches 
Ferment). 

Noch langere Zeit stieBen sich bis bohnengroBe nekrotische Pankreasbrockel abo Am 
50. Tag Wunde geschlossen, am 77. Tag Patient mit 3 kg Gewichtszunahme geheilt ent
lassen. Harn stets normal und zuckerfrei. Bei Aussetzen der von Anfang an gegebenen 
Pankreontabletten (6 pro die) traten einige Male Butterstilhle auf. 1m ganzen mangel
hafte, aber doch ausreichende Verdauung von EiweiB, Fett und Kohlehydraten. 

Wenn auch die nachtragliche AbstoBung kleiner Pankreassequester und das Fehlen 
deutlicher Ausfallserscheinungen gegen eine totale Sequestration des Pankreas im vor
liegenden Faile sprechen, so bleibt der Fall doch wegen der Ausdehnung des Pankreas
defektes und der Abfindung des Korpers mit diesem Zustand sehr bemerkenswert. 

Wennsich die akute Pankreasnekrose unter gleichzeitigem oder bald folgen
dem Auftreten von Blutungen in das Driisengewebe und seine Umgebung 
entwickelt, so sind die befallenen Driisenpartien auffallend bunt verfarbt, 
zumal die fast immer vorhandenen Gewebsnekrosen das Bild noch bunter 
gestalten; gelbe, opakweiBe, tiefrote und blau-schwarze Partien wechseln mit
einander ab, so daB die Druse sowohl an der Oberflache als auch auf dem Durch
schnitt ein ganz charakteristisches marmoriertes Aussehen bekommt. Die 
Blutungen konnen, wie schon erwahnt, gegeniiber der Nekrose ganz in den 
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Hintergrund treten, sie sind mitunter makroskopisch uberhaupt nicht nach
zuweisen, sie konnen aber auch so massig sein, daB sie die Pankreasstruktur 
vollig uberdecken und sich in der Umgebung des Pankreas so weit ausdehnen, 
daB der Gedanke an eine dadurch direH bedingte Verblutung bei manchen 
Fallen nahe liegt. In der Literatur, besonders der alteren Zeit, finden sich eine 
ganze Reihe von Fallen, bei denen der Tod wenige Stunden nach Beginn der 
Erkrankung eintrat und die GroBe der Blutung im Pankreas und dessen Um
gebung in der Tat eine sehr betrachtIiche war. 

So berichtet Draper (1886) tiber eine 26jahrige Frau, Alkoholistin, die 8 Tage VOl' 
dem Tode angeblich in trunkenem Zustand von ihrem Manne einen Tritt gegen den Bauch 
erhielt. Sie blieb danach anscheinend vollig gesund. 24 Stunden VOl' dem Tode traten 
heftige Leibschmerzen auf, so daB Patientin sich hinlegen muBte. 14 Stunden VOl' dem 
Tode entstand ein schwerer Kollaps. Bei del' Sektion wurde eine sehr ausgedehnt,e Blutung 
in das Pankreas und in das retroperitoneale Gewebe aufgedeckt, die rechts neben dem Colon 
ascendens sich weit nach abwarts ausdehnte. 

Abb. 31. Akute Pankreasnekrose mit totaler Durchblutung und zahlreichen 
Fettgewebsnekrosen (7 Tage alt). (Path. lnst,. Jena.) 

Einige weitere ahnliche Befunde, die Draper anfiihrt, sind nul' mit Vorsicht zu ver
werten, da die betreffenden Kranken tot aufgefunden wurden, ohne daB naheres tiber den 
VerIauf ihrer Erkrankung bekannt gewesen ware. 

Bei einem von Kotschau veroffentlichten Fall war derTod bei einem schweren Saufer, 
nachdem zwei Tage vorher ein Anfall von heftiger "Kardialgie" vorausgcgangen war, 
schon P/2 Stunden nach Beginn del' Erschcinungen eingetreten. Die Sektion ergab auBer 
einer kolossalen Fettleibigkeit Fettgewebsnekrosen im Bauch, und im Pankreas eine aus
gedehnte Blutung, die nach del' Auffassung des Verfassers und des Obduzenten auch die 
Todesursache war. 

Ahnliche Falle sind von Seitz, RoBbach, Stewart u. a. beschl'ieben. Aus del' neueren 
Zeit seien kurz folgende Beobachtungen erwahnt: Bei einem Patienten von Seidel (1913) 
trat 18-20 Stunden nach Beginn del' El'krankung del' Exitus ein; die Obduktion deckte 
nur eine schwere Blutung ins Pankreas auf, die Umgebung desselben war anscheinend 
frei geblieben. 

Einen ahnlich verlaufenden Fall beschrieb auch Borclius (Fall 10). 
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Eine sehr ausgedehnte Blutung beobachtete ferner Liek (1911) bei einer 28jahrigen, 
mageren, 7 Wochen vorher niedergekommenen Frau 20 Stunden nach Beginn der Erkrankung. 
Es fand sich bei der Operation massenhaft blutiges Exsudat im Abdomen, keine Fettnekrosen, 
aber ein riesiges retroperitoneales Hamatom, bei enorm vergroBertem, prall gespannten 
Pankreas, dessen Kopf besonders stark befallen war. Entleerung des Exsudates, SchluB 
der Wunde. 

Zwei Tage spater wegen absoluten Darmverschlusses erneute Operation. Das Quer
kolon ist maximal geblaht, der Diinndarm kollabiert. Das Pankreas ist jetzt faustgroB, 
blau-rot und hart, vereinzelte Fettnekrosen im Netz. Das Kolon wird durch ein ins Rectum 
eingefiihrtes Rohr entleert, das Exsudat abgelassen und die Wunde wieder geschlossen. 

Einen Tag spater wegen Fortdauer des Ileus dritte Operation. Coecostomie. 
Vier Tage spater wegen enormer Auftreibung des Leibes Entleerung des Querkolons 

durch Punktion. 
Am 12. Tage vierte Operation. Wiedereroffnung der Wunde. Freilegung des Pankreas 

durch das I,.ig. gastrocolicum. Incision der gespannten Pankreaskapsel und Tamponade. 
Danach noch einige Wochen Fieber, im iibrigen glatter Verlauf ohne AbstoBung von Pan
kreassequestern. Voriibergehend Zucker im Urin, nach 13/, Jahren war Patientin vollig 
wohl. 

Dieser Fall beansprucht deshalb ein besonderes Interesse, weil er zeigt, 
was Patienten auch mit ausgedehnten Blutungen in das Pankreas und seine 
Umgebung alles aushalten k6nnen! Trotz des schweren AIlgemeinzustandes 
und trotz der Unzulanglichkeit der Eingriffe in bezug auf die Beeinflussung 
der Pankreaserkrankung sind die wiederholten Operationen von der Patientin 
gliicklich iiberstanden worden. Eine AbstoBung von Pankreassequestern hat 
dabei nicht stattgefunden und das erklart wohl, warum der Ausgang schlieB
lich doch ein giinstiger war: denn daraus ist zu entnehmen, daB eine ausgedehntere 
Nekrosenbildung im Pankreas trotz der schweren Veranderungen wohl nicht 
stattgefunden hat (dafiir spricht auch die geringe Ausbreitung der Fettnekrosen) 
u.nd daB deshalb auch eine tOdliche Vergiftung, wie wir sie sonst zu sehen pflegen, 
ausgeblieben ist. Hier hat die Blutung im Vordergrund der Erscheinungen 
gestanden und diese ist, wie der Verlauf zeigt, nicht so gefahrlich, wie eine schnell 
sich ausbreitende Nekrose des Pankreas. 1m iibrigen ist es beachtenswert, 
daB ein Riickgang der Erscheinungen erst eintrat, nachdem das hochgradig 
geschwollene Pankreas durch Kapselspaltung entspannt und entlastet war. 

Auch der oben schon ausfiihrlich angefiihrte Fall von Zopffel (s. S. 100) 
gehort hierher, da bei ihm eine massige Blutung in die Umgebung des Pankreas 
nach Sequestration des groBten Teiles der Driise eingetreten war. Der Verlauf 
und das klinische Bild lassen hier deutlich erkennen, daB durch eine solche 
Blutung, die sich zu einer an sich schon schweren Pankreasnekrose hinzugesellt, 
der Tod direkt herbeigefiihrt werden kann, wenn nicht durch schnelles und 
zielbewuBtes Eingreifen die Gefahr noch rechtzeitig abgewendet wird. 

Priift man die FaIle aus der Literatur, bei denen so schwere Pankreasblu
tungen aufgetreten waren, daB sie von den betreffenden Autoren auch als Todes
ursache angesprochen wurden (wie das auch fiir die oben zitierten Falle zum 
Teil zutrifft), darauf hin, ob der Blutung an sich wirklich eine so schwerwiegende 
Bedeutung zukommt, so ergibt sich, daB die meisten der Falle einer scharferen 
Kritik nicht standhalten. Bei einem groBen Teil ist die Blutung an sich 
viel zu gering, urn einen Verblutungstod herbeizufiihren; bei einem anderen 
Teil ist die klinische Beobachtung zu ungenau oder es fanden sich StOrungen 
des Zirkulationsapparates (Arteriosklerose, Herzfehler, Nierenerkrankungen 
usw.), wodurch allein schon der Tod herbeigefiihrt sein konnte. Stets aber 
bestanden bei den tOdlich verlaufenen Fallen neben den Blutungen auch schwere 
Nekrosen und ZerstOrungen im Pankreas, so daB der Blutung allein der aus
schlaggebende EinfluB auf den schnell todlichen Verlauf nicht zugesprochen 
werden kann. Beriicksichtigt man aber ferner, daB die Blutung bei vielen Fallen 
von akuter Pankreasnekrose ganz fehlen kann, so muB man zu der tJberzeugung 
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kommen, daB das Ausschlaggebende ffir den Verlauf die Nekrose 
im Pankreasgewebe und ihre Ausdehnung ist, nieht aber die Blu
tung, die wohl eine sehwere Komplikation darstellt, gelegentlieh aueh den 
Tod dureh Summation mit den fibrigen Sehadigungen herbeiffihren kann, 
an sieh allein aber nur in ganz seltenen Ausnahmefallen den Tod herbeizufiihren 
imstande ist. 

So beobachtete Hochhaus einen auBerordentlich schnell verlaufenden Fall von akuter 
Pankreasnekrose, bei dem schon 19 Stunden nach Beginn der Erkrankung der Tod ein
getreten war und die Sektion und mikroskopische Untersuchung des Pank:reas ergaben, 
daB nicht die nur sehr geringe Blutung, sonq~rn die Nekrose des Pank:reas das Wesentliche 
und Primare der ganzen Affektion war. Ahnliche Beobachtungen machten Opie und 
Meakins, Monnier, Jung u. a. 

Aueh der Ausfall der Tierexperimente beweist, daB die Blutung nur eine 
sekundare Bedeutung ffir den Verlauf der (experimentell erzeugten) Pankreas
nekrose hat. Trotzdem der Verlauf der experimentellen Pankreasnekrose oft 
ein sehwerer und todlieher war, gelang es lange nur unvollkommen, neben 
der Nekrose des Pankreas aueh ausgedehnte Blutungen zu erzeugen, so daB 
die erzielten Veranderungen naeh Kortes Aussprueh nur einen sehwaehen 
Anklang an die beim Mensehen beobaehteten Veranderungen bildeten. Erst 
neuere Arbeiten braehten aueh Beriehte fiber ausgedehnte Blutungen im Pan
kreas, die den mensehliehen Hamorrhagien vollkommen entspreehen. Doeh 
aueh hier war nieht die GroBe der Blutung, sondern die Ausdehnung der Nekrose 
das Aussehlaggebende fiir den Verlauf (Guleke, P6lya, Seidel u. a.). 

Bezfiglieh der Entstehung der Blutungen sei hier nur kurz darauf hinge
wiesen, daB es sich bei den ausgedehnten Blutungen im spateren Stadium des 
Krankheitsverlaufes in der Regel um Arrosionsblutungen aus groBen benaeh
barten GefaBen handelt, so aus der Art. panereatieo-duoden. sup., der Mesent. 
sup. und den MilzgefaBen (Chiari, Reinhardt). Die Ansiehten iiber die 
Entstehung der Blutungen im Friihstadium der akuten Pankreasnekrose gehen 
ziemlich weit auseinander. Naeh Bunge u. a. handelt es sich dabei um primare 
GefaBlasionen, Thrombosen, Embolien und Infarktbildungen. Bei einem Teil 
der Falle spielen zweifellos traumatisehe ZerreiBungen der GefaBe eine Rolle. 
Fiir den groBten Teil der Falle muB aber angenommen werden, daB die Blutungen 
durch Dbergreifen des nekrotisierenden Prozesses vom Pankreasgewebe aus 
auf die GefaBwande zustande kommen. Ob es sieh dabei um eine Andauung 
der GefaBwand dureh das tryptische Enzym des Pankreassaftes, wie das Guleke, 
Rosen baeh u. a. angenommen haben, handelt, oder um von dem verdauenden 
Enzym unabhangige primare eapillare Blutungen, die auf Reizzustande des 
GefaBnervensystems zuriickzufiihren sind (Ri c k e r , Kn ape und Nat us), 
bleibt vorlaufig dahingestellt. In dem Absehnitt fiber die experimentelle For
schung wird ausfiihrlicher hierauf zuriickzukommen sein. 

Zu den regelmaBigen Begleiterscheinungen der akuten Pankreas
nekrose gehoren die im Pankreas selbst und seiner Umgebung, aber aueh weit 
davon entfernt auftretenden disseminierten Fettgewebsnekrosen, die serose 
Durehtrankung des Mesocolon transversum und der Radix mesenterii und 
das charakteristisehe blutig-serose Exsudat. 

Die Fettgewebsnekrosen, 
auf die Balser zuerst im Jahre 1882 aufmerksam gemaeht hat, treten in Form 
kleinster, oft noeh nieht stecknadelkopfgroBer, aber aueh bis erbsengroBer 
und noch groBerer opakweiBer Stippehen und Flecken im Pankreas selbst 
und im Fettgewebe des Abdomens auf. Sie sind rundlich oder eekig und zaekig 
begrenzt und liegen subperitoneal, wie da8 iiber sie hinwegziehende intakte 
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Peritoneum erkennen liWt. Auf dem Durchschnitt haben sie eine Talg- oder 
Stearin-ahnliche Beschaffenheit. Bei langerem Bestehen werden sie von einem 
schmalen roten Hof als Ausdruck einer reaktiven Entziindung umsaumt und 
konnen eine brockelige, krumelige Beschaffenheit annehmen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Fett-Nekroseherde zeigt, daB im 
Bereich der opakweiBen Verfarbung die Fettzellen zugrunde gegangen sind 
und keine Kernfarbung mehr aufweisen. Dagegen finden sich reichlich Fett
saurenadelll, die sich mit Kalk zu fettsaurem Kalk, der sich mit Hamatoxylin 
blau farbt, verbinden, wahrend die bei der Zersetzung des Neutralfettes frei 
werdenden flussigen Bestandteile, Olsaure und Glycerin, zur Resorption ge
langen. Durch die am Rande der Nekroseherde auftretende reaktive Entzundung 
wird eine Abkapselung derselben herbeigefiihrt. Bei Verflussigung des Inhaltes 

Abb. 32. Ausgedehnte Fettgewebsnekrosen bei akuter Pankreasnekrose 
(wohl vor 5 Wochen begonnen). Praparat des pathol. Instituts Jena. 

und bei Konfluieren mehrerer Herde konnen groBere Zerfallshohlen entstehen, 
die, meist auf Grund einer sekundaren Infektion mit Kolibakterien, zu AbsceB
bildung mit nachfolgendem Durchbruch in die Bauchhohle f"iihren konnen. 

Die Fettnekrosen werden bei der akuten Pankreasnekrose nur selten ver
miBt, sie fehlen nur in den allerfr"iihesten Stadien der Erkrankung, in denen 
es zu einer weiteren Ausbreitung des Prozesses noch nicht gekommen ist. Mehr
fach wurde in Operationsberichten das Fehlen von Fettgewebsnekrosen notiert, 
wahrend die 1-2 Tage spater vorgenommene Sektion die inzwischen entstandenen 
Fettnekrosen aufdeckte; das gleiche wurde bei mehrIach wiederholten Operationen 
beobachtet (vgl. z. B. den oben zitierten Fall von Liek). In der Regel ent
wickeln sie sich schon innerhalb der ersten 1-2 Tage nach Krankheitsbeginn 1) 
und wo sie in spateren Stadien fehlen, handelt es sich entweder urn einen ganz 

1) Bei seinen Tierversuchen fa:J.d Seidel, daB Fettnekrosen bei Runden, denen aktives 
Pankreassekret in die Bauchhohle g.3spritzt wurde, fehlten, wenn die Tiere nach 8 bis 
12 Stunden eingingen, daB aber reichlich Fettnekrosen vorhanden waren, wenn die Runde 
langer am Leben blieben. 
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leichtenFall von Pankreaserkrankung, oder das in die Umgebung diffundierte 
Pankreassekret hat keine fettspaltende Wirkung. 

Am zahlreichsten, oft geradezu flachenhaft ausgedehnt, treten die Fett
gewebsnekrosen im Pankreas selbst und seiner nachsten Umgebung, d. h. also 
im Bereich des Lig. gastrocolicum, hepatogastricum und am Mesocolon trans
versum auf. Bei weiterer Ausbreitung finden sie sich am ganzcn Netz, im retro
peritonealen, mesenterialen und perirenalen, aber auch im mediastinalen und 
perikardialen Fettgewebe, in dem die weiBen Fleckchen langs den Lymph
bahnen sich ausbreiten (Balser, haufig im Tierexperiment - Gu leke); in einigen 
Fallen sind sie auch im subcutanen Gewebe gefunden worden (Krugcr, Bryan t, 
Bode, Seidel) und bei den Fallen von Dreesmann und Jenckel traten 
die subcutanen Fettnekrosen, aul3er an anderen Korperstellen, ganz symmetrisch 
an den Extremitaten auf I). 

Die Bedeutung der disseminierten Fettgewebsnekrosen wurde von ihrem 
Entdecker Balser dahin ausgeJegt, dal3 sie auf Grund bakterieller Entziindung 
entstehen und die gleichzeitig auftretende Pankreaserkrankung verursachen, 
eine Anschauung, der sich Ponfick u. a. angeschlossen haben. Diese Auffassung 
hat nur noch historisches Interesse, da heute auf Grund der klinischen Be
obachtung und au~gedehntester experimenteller Untersuchungen PJs fest
stehend angesehen werden muJ3, dal3 die Pankreasnekrosc das Prim are 
und die disseminierten Fettgewebsnekrosen davon abhangig, 
also sekundare Erscheinungen sind, die nichts mit einer Bakterien
wirkung zu tun haben. 

Belanglose Fettgewebsnekrosen ohne eine deutliche Pankreaserkrankung kommen 
zwar vor." So weist Chiari darauf hin, daB bei Sektionen Fettgewebsnekrosen im Pankreas 
und in der nachsten Umgebung desselben gefunden werden, die zweifellos postmortal ent
standen sind und fiir deren Entstehung nach unseren heutigen Auffassungen das aus den 
absterbenden Pankreaszellen diffundierende Pankreassekret verantwortlich zu machen ist. 
Eine kIinische Bedeutung kommt diesen Bildungen natiirlich nicht zu. Des weiteren wurden 
bedeutungslose Fettgewebsnekrosen ohne nachweisbaren Zusammenhang mit Pankreas
erkrankungen nach S i m m 0 n d s bei Lebercirrhose nicht selten gefunden, sie sind auch 
bei Stauungzustanden iufolge von HerzfehIern (Sawyer) beobachtet. Wulff beschrieb 
einen Fall von Fettnekrose im Abdomen bei gleichzeitig bestehender ausgedehnter retro
peritonealer AbsceBbildung, bei dem das Pankreas angeblich normal war und die Fett
gewebsnekrose auf das Potatorium des Patienten zuriickgefiihrt wurde, und Kiittner 
beobachtete eine circumskripte Fettspaltung und dadurch bedingte Tumorbildung in der 
Mamma infolge eines Traumas. 1m ganzen sind aber derartige Vorkommnisse ohne nach
weisbare Pankreaserkrankung so selten, daB gegeniiber der Fiille von Beobachtungen, bei 
denen die Fettgewebs- und die akute Pl1nkreasnekrose Hand in Hand gehen, die noch 
in neuerer Zeit vereinzelt vertretene Ansicht, daB ein direkter Zusammenhang zwischen 
den genannten Veranderungen nicht erwiesen sei, nicht mehr haltbar ist. 

Auch die seltenen FaIle, bei denen trotz vorgeschrittener Pankreasnekrose eine dissemi
nierte Fettgewebsnekrose nicht gefunden wurde, lassen sich nicht zur Stiitze dieser Auffassung 
heranziehen, da bei ihnen das Ausbleiben der Fettnekrosen dadurch zu erklaren ist, daB 
das die Fettgewebsnekrose erzeugende diffundierende Pankreassekret bei diesen Fallen 
kein fettspaltendes Ferment enthalt. Der Beweis hierfiir wird durch die FaIle von peri
pankreatischen, auf der Grundlage einer vorangegangenen akuten Pankreasnekrose ent
standenen Pseudocysten erbracht, deren Inhalt tryptisches und diastatisches Ferment 
enthalt, das Steapsin aber vermissen laBt. 

Neben den kIinischen Beobachtungen beweist auch das Tierexperiment die Abhangig
keit der disseminierten Fettgewebsnekrose von einer primaren Pankreaserkrankung auf 
das Unzweideutigste. Bei richtiger Methodik gelingt es regelmaBig, durch Erzeugung einer 
akuten Pankreasnekrose auch ausgedehnte Fettgewebsnekrosen hervorzurufen, desgleichen 
durch Implantation eines fremden Pankreas und durch Injektion von Pankreassekret 
in die Bauchhohle. Die Fettnekrosen treten dabei in der nachsten Umgebung des zugrunde 

1) Nach Oehlecker ist das subcutane Fettgewebe der Bauchdecken bei der akuten 
Pankreasnekrose eigentiimlich starr und fest, so daB "eine schwankende Diagnose schon 
nach dem Hautschnitt der Laparotomie zu einer sicheren gemacht wird". 
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gehenden Pankreas am zahlreichsten auf, mit zunehmender Entfernung vom Krankheits· 
herd werden sie immer seltener. Die Entstehung auch weit von dem primaren Herd ent· 
fernt auftretender Fettnekrosen ist durch die Verschleppung des in die Bauchhiihle aus· 
getretenen odeI' in die Blut· und Lymphbahn aufgenommenen Pankreassekretes odeI' kleiner 
Pankreaszellkomplexe (Payr und Martina, Wiesel) leicht zu erklaren. Sie laJ3t sich 
iibrigens durch sorgfaltige Tamponade del' Umgebung des Pankrea9 verhindern. 

Auch die Auffassung, daB den Fettgewebsnekrosen eine wichtige Bedeutung 
flir den klinischen Verlauf del' Erkrankung zukommt, ist nicht mehr haltbar, 
vielmehr sind sie als eine ziemlich harmlose Begleiterscheinung des Pankreas· 
leidens anzusehen. Dafiir spricht die Beobachtung, daB weit ausgedehnte 
Fettgewebsnekrose im Pankreas und in del' Bauchhohle bestehen und del' Vel" 
lauf doch ein giinstiger sein kann, wahrend die Erkrankung ein anderes Mal 
bei ganz geringem Auftreten von Fettgewebsnekrosen in foudroyanter Weise 
zum Tode fiihrt. Heilt die Pankreaserkrankung ab, so heilen auch die Fett· 
gewebsnekrosen aus, ohne den Krankheitsverlauf irgendwie zu beeinflussen, 
wenn es nicht durch Sekundarinfektion derselben zu multiplen AbsceBbildungen 
und, bei Durchbruch in die Bauchhohle, zur Peritonitis kommt. 

Die Entstehung del' Fettgewebsnekrosen ist nach L'Lllgerhans, Hilde· 
brand, Boh m u. a. auf die Einwirkung des fettspaltenden Enzyms des Pankreas· 
saftes, des Steapsins, auf das Fettgewebe im Pankreas und in seiner naheren 
und weiteren Umgebung zuriickzufiihren, wobei das in den Fettzellen enthaltene 
Neutralfett in lOsliche Natron· und unlOsliche Kalkseifen umgewandelt wird 
(He B). Den Beweis flir die Richtigkeit diesel' Anschauung hat del' Nachweis 
des fettspaltenden Fermentes in den Fettnekrosen durch Flexner geliefert. 
Nur dariiber herrscht noch keine Klarheit, ob das Steapsin allein an _d~r Ent· 
stehung del' Fettnekrosen beteiligt ist odeI' ob das Trypsin dlll'ch tryptische 
Schadigung del' Fettzellen gewissermaBen als Schrittmacher dabei mitwirkt 
(Rosen bach). 

Del' Weg, auf dem das Steapsin an die Fettzellen herantritt, kann ein vel" 
schiedenartiger sein: es kann sich dabei sowohl urn eine Kontaktwirkung durch 
das aus den zugrunde gegangenen Pankreaszellen ausgetretene und in die Urn· 
gebung sich ausbreitende und diffundierende Pankreassekret, als auch urn eine 
Verschleppung desselben auf dem Lymph. odeI' Blutwege handeln. Von den 
meisten Autoren wird die K 0 n t a k t wirkung als ein besonders wichtiger Aus· 
breitungsweg angesehen, doch hat Dreesmann sich gegen diese Auffassung 
ausgesprochen, indem er die Kontaktwirkung als nicht wesentlich in Betracht 
kommend bezeichnete, und die Entstehung del' Fettnekrosen auf eine Verschlep. 
pung del' Fermente eventuell auch von Pankreaszellen in erster Linie auf dem 
Blutwege, vielleicht auch auf dem Lymphwege zuriickfiihrt. Seiner Ansicht nach 
spricht das gelegentliche Fehlen des hamorrhagischen Exsudates gegen die 
Kontaktwirkung, auch miiBten die Fettnekrosen bei Richtigkeit diesel' Annahme 
im Becken am zahlreichsten auftreten, was nicht del' Fall sei. Die seinerzeit 
von mir angefiihrte Beobachtung, daB trotz Tamponade des Pankreas bei 
totaler Nekrose desselben spateI' Fettnekrosen aufgetreten seien, lieBe nul' die 
Deutung einer embolischen Entstehung zu. 

DaB Fettgewebsnekrosen in del' Tat embolisch auf dem BI u twege zustande 
kommen, ist nicht zu bezweifeln, denn, abgesehen davon, daB ihr Auftreten 
an weit entfernten Korperstellen, z. B. im subcutanen Gewebe del' Extremi· 
taten - noch dazu symmetrisch - nicht gut andel'S erklart werden kann, 
haben Payr und Martina, nachdem schon Bohm und Epping€r Pankreas· 
zellembolien als Ursache solcher Nekrosen beschuldigt hatten, Pankreaszell· 
embolien in den Nekroseherden des Fettgewebes histologisch nachweisen und 
dadurch den strikten Beweis fUr die Richtigkeit diesel' Anschauung erbringen 
konnen. Nach den genannten Autoren unterscheiden sich die embolischen 
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Nekrosen von den durch Kontaktwirkung entstandenen durch ihr spateres 
Auftreten und durch ihre Lokalisation in der nachsten Nahe von Venen, in 
denen mikroskopisch Pankreaszellen nachzuweisen sind. Es gelingt auch, durch 
Injektion von stark zerkleinertem Pankreasgewebe in die Blutbahn typische 
Fettnekrosen experimentell zu erzeugen. (In gleicher Weise entstehen iibrigens 
auch in der Leber beiPankreaserkrankungen [Wiese I und Eppinger] Nekrosen.) 

Fiir die Ausbreitung des fettspaltenden Fermentes auf dem L y mph w e g e 
spricht die Anordnung der Fettgewebsnekrosen entlang den Lymphbahnen, 
wie man sie z. B. im mediastinalen und perikardialen Fettgewebe ganz ausge
sprochen findet. AuBerdem besteht aber auch zweifellos eine direkte Kon takt
wirkung. Das wird am deutlichsten durch das Auftreten direkter Abklatsch
nekrosen an den Beriihrungsflachen eines in die Bauchhohle eingebrachten 
und hier autolytisch zerfallenden Pankreas bewiesen. Auch bei der akuten 
Pankreasnekrose des Menschen sieht man nicht selten, besonders in nachster 
Nahe des Pankreas, an gegeniiberliegenden oder sich beriihrenden Stellen 
des Netzes und der Aufhangebander symmetrisch angeordnete Fettnekrosen, 
die zweifellos auf Kontaktwirkung zuriickzufiihren sind, und nicht durch 
embolische Vorgange erklart werden kOnnen. DaB solche Nekroseherde sub
peritoneal unter anscheinend normalem Peritoneum liegen, kann nicht gegen 
die Kontakt- resp. Diffusionswirkung angefiihrt werden, da der Peritoneal
iiberzug an sich fettlos ist und infolgedessen auch dem Steapsin keine Angriffs
mogJichkeit bietet. Des weiteren spricht der Erfolg einer sorgfaltigen Tamponade 
der Umgebung des Pankreas, namlich das Ausbleiben weiter verbreiterter 
Fettnekrosen, entschieden zugunsten der Kontakttheorie, desgleichen, im Gegen
satz zu Dreesmanns Annahme, gerade auch der von mir operierte und er
wahnte Fall der StraBburger Klinik, den Dreesmann als Stiitze seiner An
schauung heranzieht; denn bei demselben waren im Bereich der abtamponierten 
Teile der Pankreasoberflache keine weiteren Fettgewebsnekrosen entstanden, 
wahrend um den von unten her ungeniigend abtamponierten Pankreasschwanz 
herum nach der Operation noch zahlreiche Fettgewebsnekrosen nachtraglich auf
getreten waren. Es scheint mir ganz unmoglich, diese Beobachtung mit Hilfe 
einer embolischen Verbreitung der Fettnekrosen zu erklaren, da nicht einzu
sehen ist, inwiefern sich die Ausbreitung der embolischen Herde nach der 
Lage des Tampons richten sollte. Ganz dasselbe gilt auch von den an den 
Wundrandern unter der Einwirkung des ausflieBenden Pankreassekretes ent
stehenden Nekrosen im subcutanen Fettgewebe, die doch nur durch Kontakt 
und zweifellos nicht durch embolische Prozesse verursacht werden l ). 

Was wird nun aus den Fettnekrosen? Ihr weiteres Schicksal ist ein ver
schiedenes, je nachdem sie aseptisch bleiben oder unter dem EinfluB einer 
Sekundarinfektion - meistens handelt es sich um vom Darm her eingewanderte 
Kolibakterien - vereitern. In diesem Falle kommt es zur AbsceBbildung, 
bei Konfluieren ausgedehnterer Nekroseherde zur Entstehung groBerer AbsceB
hohlen und zur Verjauchung derselben mit oder ohne Durchbruch in die freie 
Bauchhohle. Die Multiplizitat der Abscesse kann bei solchen Fallen jeden 
Eingriff von vornherein aussichtslos machen. Die aseptisch bleibenden Fett
nekrosen konnen dagegen vollstandig ausheilen und verschwinden, wie nach 
verschieden langen Zeitraumen vorgenommene Relaparotomien (Wiesinger, 
Korte, Halsted, Robson u. a.) und auch die Tierexperimente (Guleke, 
P61ya) gezeigt haben. Bei Wiesingers Fall z. B. wurde das Verschwinden 
der Fettnekrosen 1 Jahr nach ihrer Entstehung festgestellt, bei den Tierexperi
menten waren sie mitunter schon wenige W ochen nach ihrer Entstehung 

1) Vgl. auch den Fall von Peici6 aus der Ziiricher Klinik. 
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verschwunden. Andererseits fanden sich bei einer an meiner Klinik wegen eincr 
schweren Cholecystitis mit Steinen operierten Frau reichlich Fettgewebsnekrosen, 
die nach der Anamnese zu urteilen, vor 31 /2 Monaten entstanden wa.ren. Ge
legentlich einer zweiten, 1 Jahr spater vorgenommenen Relaparotomie fand 
sich trotz genauen Suchens keine Spur der Fettgewebsnekrosen mehr. Dabei 
waren auch die bei der erst en Operation anscheinend vollig verkalkten Nekrose
herde restlos verschwunden, wie auch nach den Untersuchungen Tanakas 
(vgl. M. B. Schmidt: Handb. d. allg. Pathol. Bd. 2) anzunehmen ist. 

Kurz erwahnt sei der von K ii t tn e r bei zwei Fallen beobachtete sehr seltene 
Endausgang einer Fettnekrose, eine circumscripte Tumorbildung. 

1. Bei einer 56jahrigen sehr korpulenten Dame, die seit drei Wochen akut erkrankt 
war, fand sich im Bauch rechts etwas oberhalb der lleococalgegend ein kindskopfgro/3er, 
derber, rundlicher Tumor, der nur in seinen unteren Partien hockerig, im iIbrigen glatt 
war. Unter der Diagnose eines appendicitischen Infiltrates wurde operiert, ein zwischen 
verbackenen Darmschlingen gelegener, mit einer opaken, reichlich Fetttropfen enthaltenden 
FliIssigkeit und brockeligen Massen - ahnlich einem zerfallenen Tumor - angefiillter 
Hohlraum eroffnet und sein Inhalt, anscheinend nekrotisches Fett, durch Ausloffelung 
entfernt. Tamponade. Bakteriologisch negativer Befund. Mikroskopisch: nekrotisches 
Fettgewebe. 

Es erfolgte glatte Heilung ohne jede Eiterung. Nach 31/ 2 Jahren war Patientin vollig 
gesund. 

2. 45jahriger fetter Herr, vor 21/2 Monaten unter den Erscheinungen einer akuten Chole
cystitis mit Ikterus erkrankt. Zuriickbleiben einer Resistenz, bei ZuriIckgehen aller iIbrigen 
Erscheinungen. Bei der Aufnahme findet sich ein langlicher, derber Tumor in der Gallen
blasengegend, der fUr die vergro/3erte Gallenblase gehalten wird. 

Bei der Operation erweist sich dieser Tumor als dem Netz angehorig; er ist durch un
bedeutende Adhasionen am Colon ascendens in Hohe der Gallenblase fixiert und zeigt ein 
eigenttimlich opakes Aussehen, das sofort an nekrotisches Fett erinnert. Abtragung dieser 
Netzpartie. Keine Gallensteine. Auch in der Gegend des Pankreas und in der iIbrigen 
Bauchhohle findet sich nichts Pathologisches. Mikroskopisch erweist sich der Tumor als 
aus nekrotischem Fett bestehend. Bakteriologisch: steril. Ungestorte Rekonvaleszenz. 
Patient seit der Operation vOllig wohl. 

Eine weitere, fast immer anzutreffende Begleiterscheinung der akuten 
Pankreasnekrose ist das blutig-serose Exsudat in der Bauchhohle, das 
zu Beginn der Erkrankung und in leichten Fallen nur in der Nahe des Pankreas 
zu finden ist, das aber bei todlichen Fallen, wie Beobachtungen von Drees
mann und Bornhaupt lehren, nur sehr selten fehIt. Hand in Hand damit 
geht die gleichfalls friihzeitig auftretende, serosa Durchtrankung des retro
peritonealen Gewebes und der Duplikaturen des Bauchfells, vor allen Dingen 
des Mesocolon transversum, auf die u. a. Fri tz Kon ig aufmerksam gemacht hat. 
Die sulzige, oft machtige Auftreibung des Mesocolon transversum (und der Radix 
mesenterii) und die dadurch bedingte hochgradige Blahung des Querkolons ist so 
charakteristisch, daB Gobiet sie als ein diagnostisch wichtiges Friihsymptom 
einer Pankreaserkrankung ansieht, besonders wenn andere Symptome, vor 
all em die Fettnekrosen fehlen. 

Uber die Entstehu,ng der Durchtranku,ng des Mesocolon transversum geben die In
jektionsversuche Kortes guten Aufschlu/3. In das Pankreas eingespritzte blaue Farb
stofflosungen breiten sich zunachst im Pankreas, dann im umgebenden Bindegewebe u,nter 
Vorwolbung des das Pankreas iIberziehenden Peritonealblattes aus und dringen dann zwischen 
die beiden Blatter des Mesocolon transversum, besonders nach links hin, weiter vor, wo 
sic an der Niere vorbei sich entlang dem Mesocolon descendens bis zum Beckenrand 
herabsenken, wahrend sie rechts gewohnlich schon am Duodenum halt machen, nach 
Fri tz Konig sich aber auch noch entlang dem Choledochus weiter au.sbreiten. 

Bei Riickgang der Pankreaserkrankung bildet sich auch die serose Durch
trankung im Mesokolon zuriick. Damit verschwinden auch die durch die Blahung 
des Querkolons bedingten ileusartigen Erscheinungen. 
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Das in die Bursa omentalis ausgeschiedene blutig serose Exsudat fiihrt 
hier bei VerschluB des Foramen Winslowii oder bei friihzeitiger Verklebung 
desselben zur Bildung einer hamorrhagischen Pseudocyste, die sich wohl nur 
ausnahmsweise spontan zuriickbildet, gewcihnlich operativ beseitigt werden 
muB. Bei der Mehrzahl der FaIle bleibt es aber nicht bei dem Exsudat in der 
Bursa omentalis, sondern die blutig serose Fliissigkeit findet sich in reichlichen 
Mengen in der ganzen Bauchhohle. Wahrend der friihen Stadien der Erkrankung 
ist dieses Exsudat in der Regel steril (Jung, Babitzky, eigene Beobachtungen 
u. a.), wie auch die Serosa der Darme zwar stark injiziert, aber glatt und spiegelnd 
aussieht und fibrinose und eitrige Belage in der Regel vermissen laBt. Letztere 
treten erst in spateren Stadien auf, wenn eine Sekundarinfektion hinzugetreten 
ist und das Exsudat einen eitrigen Charakter annimmt. 

Wieweit das Exsuqat fermenthaltig ist, ist nicht recht klargestellt. Wenn auch die 
Versuche Jungs mit Uberimpfung des Exsudates auf Meerschweinchen und Kaninchen 
gezeigt haben, daB eine toxische Wirkung dadurch nicht erzielt wird, so ist doch anderer· 
seits auf Grund der Ausbreitung der Fettgewebsnekrosen mit Sicherheit anzunehmen, 
daB in dem Exsudat diffundiertes Pankreassekret enthalten sein muB. Aller Wahrschein· 
lichkeit nach wird dieses aber teilweise gebunden und durch das Exsudat so hochgradig ver· 
dtinnt, daB der Nachweis des Fermentgehaltes sehr erschwert oder unm6glich gemacht wird. 

Auf den Verlauf der Erkrankung ist das Exsudat an sich entgegen friiheren 
Auffassungen wohl ohne EinfluB. Ich glaube, das auch im Tierexperiment 
bewiesen zu haben, da der Verlauf schwerer, ausgedehnter Pankreasnekrosen 
der gleiche blieb, ob das Exsudat nun abgeleitet wurde oder nicht, ebenso wenn 
durch friihzeitige l'amponade des Pankreas eine Exsudatbildung in der freien 
Bauchhohle iiberhaupt verhindert wurde. Ausschlaggebend war immer nur 
die Ausdehnung und Schwere der Pankreaserkrankung selbst. 

Nach den neuesten Untersuchungen von Zopffel iiber den Bakterien
gehalt des Exsudates scheint die Infektion doch eine groBere Rolle zu spielen, 
als gewohnlich angenommen wird, denn der genannte Autor konnte jedesmal, 
wenn er daraufhin untersuchte, die Beteiligung von Bakterien nachweisen. 
So fand er im Exsudat 2mal Bact. coli, auBerdem einmal bei der Vorstufe 
der akuten Pankreasnekrose, beim akuten Pankreasodem, ebenfalls Bact. coli 
im Exsudat und in der Galle. Da wir nicht wissen, wie friihzeitig die Einwande
rung von Bakterien vom Darm her unter giinstigen Bedingungen stattfinden 
kann und wieweit in den vorliegenden Fallen die gefundenen Bakterien die 
eigentliche Ursache der Exsudatbildung waren, werden weitere genaue Be
obachtungen erforderlich sein, urn diese Frage zu klaren. Der gewohnlich bei 
Friihfallen in der Bauchhohle zu erhebende Befund am Operationstisch (kein 
eitriges Exsudat, keine Fibrinniederschlage auf der spiegelnden Serosa) im Verein 
mit den Ergebnissen der Tierexperimente spricht meines Erachtens viel mehr 
fUr eine toxische als fUr eine bakterielle Peritonitis. 

Auf den Ve r I auf und Ausgang der akuten Pankreasnekrose und ihrer Begleit
erscheinungen ist schon mehrfach kurz hingewiesen worden. Leichtere FaIle 
kommen, wie auch die Anamnese der Kranken vielfach lehrt, unter Riickbildung 
aIler Krankheitserscheinungen offen bar haufig zur spontanen Heilung, doch 
scheint die Rezidivgefahr, wie die oft sich wiederholenden Attacken lehren, 
recht groB zu sein. Aber auch schwerere FaIle, bei denen es zur AbstoBung 
kleinerer und selbst groBerer nekrotischer Abschnitte des Pankreas kommt, 
konnen einen gelinden Verlauf nehmen, indem sich aIlmahlich eine hamorrha
gische Pseudocyste oder ein AbsceB entwickelt, in dem das sequestrierte Pan
kreasstiick enthalten ist. Freilich muB dabei iiber kurz oder lang operativ 
eingegriffen werden und sind solche Patienten den verschiedenartigsten Gefahren 
ausgesetzt. So kann es zu schweren Arrosionsblutungen in die Hohlen kommen, 
es konnen sich ausgedehnte Senkungen bilden, die sich meist auf der linken 
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Seite im retroperitonealen Gewebe ausbreiten oder auch nach Zerstorung des 
Lig. hepatogastricum in den subphrenischen Raum durchbrechen (Korte), 
ja von hier aus zur Beteiligung der Pleurahohle fiihren konnen. Am alarmierend
sten ist natiirlich der Durchbruch in die freie Bauchhohle, der bei den in der 
Regel stark heruntergekommenen Kranken eine schnell todlich verlaufende 
Peritonitis hervorruft. 

Entstehnng der aknten Pankreasnekrose. 
Die Frage nach der Entstehung der akuten Pankreasnekrose ist trotz reicher 

klinischer Erfahrungen und trotz ausgedehntester experimenteller Bearbeitung 
noch nicht so weit geklart, daB eine allgemein giiltige Antwort darauf gegeben 
werden kann. Wir kennen zwar eine ganze Reihe von Momenten, die offen bar 
die Disposition fiir die Erkrankung schaffen, wir haben mit Hilfe des Tierexperi
mentes ermitteln konnen, auf welche Weise sich kiinstlich Krankheitsbilder 
erzeugen lassen, die sowohl in bezug auf den klinischen Verlauf als auch in bezug 
auf die pathologisch-anatomischen Veranderungen vollkommen mit den Ver
haltnissen am kranken Menschen iibereinstimmen. Aber so weitgehend das 
Experiment auch unsere Kenntnisse beziiglich der Entstehungsmoglichkeiten 
einer Pankreasnekrose vertieft hat - die letzten Einzelheiten, die den AnstoB 
zur Entwicklung des Krankheitsbildes geben, sind noch nicht einwandfrei 
aufgedeckt. 

Was zunachst die den Ausbruch einer akuten Pankreasnekrose begiinstigenden 

disponierenden Momente 

anlangt, so sei vorausgeschickt, daB dem Alter in dieser Beziehung kein aus
schlaggebender EinfluB zukommt. Wenn auch Manner im Alter zwischen 
40 und 60 Jahren am haufigsten von der Krankheit befallen werden, so liegt 
das wohl im wesentlichen daran, daB die vielfachen Schadigungen, die den 
Ausbruch der Erkrankung begiinstigen, im reiferen Mannesalter am haufigsten 
und ausgesprochensten zur Geltung kommen. 1m iibrigen werden auch die 
anderen Lebensalter nicht verschont, da manche Kranke iiber 70 Jahre alt 
waren und das Stadium zwischen dem 20. und 40. Jahr keineswegs selten ver
treten ist. Selbst die Jugend bleibt nicht vollstandig verschont, wie Beobach
tungen Zopffels (19jahriger Lehrling), Kortes (16jahriger Jiingling) und 
Langdons (9 Monate alter Knabe) beweisen. 

Die Zahl der Erkrankungen bei Mannern iiberwiegt die bei Frauen nicht 
unerheblich. Eine auffallende Ausnahme hiervon macht das Material Kiim
mells, das sich nach der Zusammenstellung von Miiller aus 12 Frauen und 
nur 3 Mannern zusammensetzte. 

Eine groBere Bedeutung ist der Tatsache zuzuschreiben, daB die ganz iiber
wiegende Mehrzahl der Kranken sich durch ihre Fettleibigkeit auszeichnete. 
So erwahnt Ha bs, daB von seinen 8 operierten Fallen 7 auffallend fett waren, 
und ahnliche Angaben find en sich iiberall in der Literatur. Ganz besonders 
disponierend scheint eine starke Fettentwicklung im Pankreas selbst zu sein, 
worauf z. B. Thorel und Leonhardt hinweisen. Trotzdem ist die Entstehung 
der akuten Pankreasnekrose nicht etwa an die Fettsucht der Patienten gebunden, 
da nicht ganz selten FaIle beobachtet wurden, die ausgesprochen mager waren 
(v. Haberer, Jenckel, Liek u. a.). Hand in Hand mit der Fettsucht der 
Patienten geht deren sehr oft festgestellte Gewohnheit, ausgiebige groBe Mahl
zeiten zu sich zu nehmen. Der akute Anfall setzt auch sehr oft gerade im 



112 Akute Pankreasnekrose. 

AnschluB an eine reichliche Mahlzeit ein. (Das stimmt vollig mit meinen Erfah
rungenim Tierexperiment uberein, daB der Krankheitsverlauf bei der experi
mentellen Pankreasnekrose ein auBerst schwerer, in der Regel todIicher ist, 
wenn die Operation bei vollem Verdauungszustande des Tieres ausgefiihrt 
wird, wahrend derselbe Eingriff am hungernden Tier nur zu einer chronis chen 
Pankreatitis fiihrt. Ich habe diesen Unterschied im Krankheitsverlauf auf 
die reichlichere Absonderung von Pankreassekret wahrend der Verdauung 
zuruckgefiihrt, wahrend Knape annimmt, daB die zahlreichen nervosen Reize, 
die nach jeder Mahlzeit yom Magen und Darm aus dem Pankreas ubermittelt 
werden, Zirkulationsstorungen in der Bauchspeicheldruse hervorrufen und 
dadurch ein auslosendes Moment fur die Entstehung der Pankreasnekrose 
werden.) 

Die Beobachtung von Wilms uber den zahlenma13igen Ruckgang der Haufig
keit der akuten Pankreaserkrankungen wahrend des Krieges kann ich nur 
bestatigen und hinzufugen, daB ihre Zahl auch in der darauffolgenden Zeit 
noch nicht zu der fruheren Hohe angestiegen zu sein scheint, da auch jetzt 
noch die Zahl akuter Pankreasnekrosen, wenigstens an der Jenaer, uber ein 
ganz besonders reichhaltiges Bauchmaterial verfugenden Klinik eine auffallend 
geringe ist (5 Beobachtungen in 31/ 2 Jahren). (Soweit ich aus der Literatur sehe, 
hat nur Zopffel in Hamburg wieder eine deutliche Zunahme der Erkrankungen 
feststellen konnen, hat er doch allein im Jahre 1921 8 FaIle zu sehen bekommen.) 
DaB diese Haufigkeitsabnahme der akuten Pankreasnekrose wahrend des Krieges 
und der darauffolgenden Jahre auf die mangelhafte Ernahrung bei uns zuruck
zufiihren ist, Iiegt wohl auf der Hand. 

Auch der Alkoholismus scheint in dieser Beziehung eine Rolle zu spielen, 
ganz besonders wenn er, wie so oft, mit Fettsucht kombiniert ist. Wieweit 
der AlkoholmiBbrauch direkt, wieweit er auf dem Umwege uber GefaBver
anderungen schadigend auf das Pankreas einwirkt, bleibe dahingestellt. 

Kurz erwahnt sei, daB die akute Pankreasnekrose gelegentlich nach schweren Ver
giftungen aufgetreten ist (Lysol - Rosenbach, Oxalsaure - Fred Taylor). Nach 
Kretz kiinnen auch toxische Zustande nach septischen Erkrankungen eine akute Pankreas· 
nekrose verursachen. Vielleicht ist das auch der Fall bei den nach vorausgegangenem 
Typhus beobachteten Erkrankungen (v. Haberer, Chauffard und Ravant). 

Chronische GefaBerkrankungen, vor allem die Arteriosklerose, 
konnen ferner durch Ernahrungsstorungen im Drusengewebe den Ausbruch der 
Erkrankung begunstigen. Durch Endarteriitis obliterans, durch EmboIien, 
Thrombosen, GefaBspasmen und dadurch bedingte lokale Ischamien werden 
vorubergehende oder dauernde Veranderungen im Pankreas hervorgerufen, 
die die Widerstandsfahigkeit der Zellen herabsetzen und sie dadurch der ver
dauenden Einwirkung des Pankreassaftes ausIiefern konnen. Auch die Lues 
wird in diesem Zusammenhang vielfach beschuldigt. DaB die auf solcher Basis 
wie auch durch Dbergreifen von Entzundpngen aus der Umgebung entstandene 
chronische Pankreatitis den Boden fUr eine akute Pankreasnekrose vorbereitet, 
kommt gelegentIich vor; aber die Anschauung von Dclageniere, die akute 
Pankreasnekrose sei mit wenigen Ausnahmen der letzte Ausgang der chroni
schen Pankreasentzundung, ist sicher nicht zutreffend. 

Die Haufigkeit, mit der bei der akuten Pankreasnekrose gleichzeitig schwere 
Gallenwcg!=lleiden, sowohl Steine als auch entzundIiche Prozesse, gefunden 
werden, legt die Vermutung nahe, daB ein atiologischer Zusammenhang zwischen 
beiden Erkrankungen besteht; das urn so mehr, als die Anamnese sehr haufig 
ergibt, daB Attacken, wie sie den akuten schweren Krankheitsverlauf einleiten, 
schon wiederholt vorangegangen sind, ohne daB eine Unterscheidung, was 
davon auf die Gallenwegserkrankung, was auf das Pankreas zu beziehen ist, 
mogIich ware. 



Entstehung der akuten Pankreasnekrose. 113 

Es ist ganz interessant zu beobachten, me die Haufigkeit dieser Kombination immer 
Ofter gefunden wird, je mehr die Aufmerksamkeit der Chirurgen darauf gerichtet ist. So 
berichtete Egdahl (1907), daB 42% der Pankreaskranken gallensteinleidend seien, nach 
Dietrich (1914) waren es 62,5%' Korte fand Gallensteinleiden bei etwa 2/3 seiner Pankreas
faile, Mayo bei 81 % und Zopffel weist neuerdings (1921) darauf hin, daB von seinen 
11 Fallen von akuter Pankreasnekrose IO Gallensteine hatten (bei der Halfte der FaIle 
fanden sich diese allerdings erst bei der Sektion; bei dreien seiner Faile waren Gallensteine 
in der Papille eingeklemmt, I mal war der Choledochus enorm erweitert und die Sektion 
ergab einen walnuBgroBen Stein im Darm, der offenbar erst kurz vorher durch die Papille 
hindurchgetreten war). Je genauer man also darauf achtet, urn so haufiger scheint 
sich das Vorhandensein von Gallenwegserkrankungen feststellen zu lassen. 

Es fragt sich nun, in welcher Weise eine Gallenwegsaffektion die Entstehung 
einer akuten Pankreasnekrose begunstigt oder herbeifiihrt. Wie die klinische 
Beobachtung und das Tierexperiment lehrt, kommen dabei verschiedene Mog
Iichkeiten in Betracht. Zunachst ist der mechanischen Schadigung zu 
gedenken, die bei langsamem Durchtreten eines Gallensteines durch die Vater
sche Papille oder bei langer dauernder Einklemmung desselben auf das Pankreas 
ausgeubt wird, indem der AbfluB des Pankreassekretes durch den Ductus 
Wirsungianus vollstandig aufgehoben und, je nach den anatomischen Verhalt
nissen des Ductus Santorini, eine mehr oder minder schwere Stauung des 
Sekretes im Pankreas hervorgerufen wird. Ein Blick auf das nebenstehende Bild 
oder auf die Abbildungen in Clairmon ts Arbeit uber die Anatomie des Ductus 
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Abb.33. Diagramm der 4 Typen, nach welchen der Ductus choled. u. Wirsung. ins Duodenum 
eintreten. (Nach Mayo.Robson.) 

D.C. Duct. choled., D.P. Duct. pancr., V. Amp. Vateri, O. Gemeinsame Of/nung, B. BeckenfOrmige Grube 
in der Wand des Duodenums, P. Papille. 

Wirsungianus und Ductus Santorini zeigt, wie verschiedenartig ein AbschluB 
des Rauptausfuhrungsganges in Anbetracht der Inkonstanz der Beziehungen 
der beiden Gange zueinander wirken kann. Fur gewohnlich wird der VerschluB 
des Ductus Wirsungianus kaum mehr als eine chronische Pankreatitis in einzelnen 
Pankreasabschnitten herbeifiihren, wenn der Nebengang funktioniert. (Auch 
das Tierexperiment zeigt, daB nur dann schwere Schadigungen des Pankreas 
(beim Runde) eintreten, wenn alle Ausfiihrungsgange unterbunden sind; auBer
dem muB der AbschluB auf der Rohe des Verdauungsstadiums herbeigefiihrt 
werden, andernfalls kommt es zur chronischen Pankreatitis.) 

Anders liegen indessen die Verhaltnisse, wenn es sich um die Einklemmung 
kleinerer Gallensteine in der Papille handelt, die diese wohl verschlieBen, nicht 
aber die dahinter gelegene Ampulle ganz ausfiillen. Wie zuerst Opie hervorhob, 
ist dadurch die Moglichkeit gegeben, daB hinter dem Stein Galle aus dem Chole
dochus in den Ductus pancreaticus uberflieBt, wodurch nicht nur eine mechani
sche Schadigung (Vermehrung der Sekretstauung und Erhohung des Druckes), 
sondern auch chemische Schadigungen herbeigefiihrt werden. Denn die 
Galle erhoht die Wirksamkeit des Pankreassaftes, besonders des Steapsins, 
um das Vielfache (von Furth). Nach Delezenne ist die Galle dazu aller
dings nur imstande, wenn das Pankreassekret schon schwach aktiv ist, aber 
nach den Untersuchungen von P61ya tritt das ohne weiteres ein, wenn die 
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Galle reichlich Bakterien enthalt (vgl. S. 120). Mithin ist das Dberfliel3en infi
zierter Galle in den Pankreasgang aul3erordentlich gefahrbringend, da dadurch 
eine Aktivierung des Pankreassekretes und gleichzeitig durch die Stauung des 
Pankreassekretes und Druckerhohung im Gangsystem eine Herabsetzung 
der Widerstandsfahigkeit der Driisenzellen herbeigefiihrt wird und so gerade 
.die beiden, nach unserer heutigen Auffassung fiir die Entstehung der Pankreas
nekrose notwendigen Vorbedingungen geschaffen werden. 

Besonders hervorzuheben ist hierbei, dal3 also nicht die"'Eihklemmung 
grol3erer Gallensteine fiir das Pankreas besonders gefahrlich ist, da diese die 
Ampulle voll ausfiillen und beide Gange fiir sich abschliel3en, sondern daB 
gerade kleinere Steine in dieser Beziehung mehr zu fiirchten sind (wie z. B. 
der tOdlich verlaufene Fall von Rosen bach zeigt, bei dem ein 4 mm grol3er, 
erst bei der Sektion gefundener Stein in der Papille steckte, wahrend der gemein
same Gangabschnitt 8 mm lang und infolgedessen reichlich Galle in die Pankreas
gange iibergeflossen war). 

Was die Haufigkeit def Steineinklemmung in der Papille bei akuter Pankreas
nekrose anlangt, so ist allerdings zu sagen, dal3 die Einklemmung eines Steines 
in der Papille und eine dadurch bedingte Riickstauung von Galle in den Pankreas
gang doch nur verhaltnismaJ3ig selten beobachtet wurde. So fand Korte unter 
seinen 44 Fallen nur 2mal die Einklemmung eines Papillensteins, ich selbst 
habe bei den von mir beobachteten 11 Fallen kein einziges Mal einen eingeklemm
ten Papillenstein gesehen, wahrend Zopffel das Vorkommnis unter 11 Fallen 
allerdings 3 mal beobachtet hat. Es ist aber auch gar nicht notwendig, daB 
der Stein, der durch seine Wanderung durch die Papille zur Entstehung einer 
Pankreasnekrose die Veranlassung wird, zur Zeit der Operation noch in der 
Papille festsitzt. Denn ohne Zweifel geniigt schon eine vorubergehende StOrung 
der erwahnten Art, wobei der Stein zur Zeit der Operation bereits abgegangen 
oder in den Choledochus zurUckgefallen sein kann, um den Anstol3 zur Ent
stehung der Pankreasnekrose zu geben, die sich, wenn sie erst einmal im Gang 
ist, selbstandig weiter entwickelt, auch wenn die Stauung behoben ist. Immer
hin spricht die Seltenheit, mit der bei der Sektion tOdlich verlaufener Pankreas
nekrosen Galle in den Gangen des Pankreas gefunden wird, dagegen, daB dieser 
Entstehungsmodus besonders haufig vorkommt. Zudem ist ja auch zu beriick
sichtigen, daB die beiden Gange keineswegs regelmaJ3ig gemeinsam in die Vater
sche Ampulle einmiinden, sondern sehr oft getrennt voneinander in einer Furche 
der Duodenalschleimhaut enden. Bei diesen Fallen kann also die Einklemmung 
eines Gallensteines an der Choledochusmiindung allenfalls eine Kompression 
und Stauung im Pankreasgang, keinesfalls aber den Dbertritt von Galle in 
denselben hervorrufen. 

Auch die Annahme, daB durch den Durchtritt von Gallensteinen StOrungen 
des Pa pillenschlusses (Dberdehnung des 0 d d i -H e 11 y l!chen Muskels, Einrisse 
usw.) herbeigefiihrt werden, die zu einem Klaffen der Papille fiihren und dem 
Duodenalinhalt die Moglichkeit bieten, in das Gangsystem des Pankreas ein
zudringen (Seidel u. a.), ist wohl nicht zutreffend. Denn der Sekretstrom 
diirfte etwa eingedrungenen Darminhalt gleich wieder hinausschwemmen und 
bei Stauung und Drucksteigerung im Duodenum wird der schrag durch die 
Duodenalwand hindurchtretende Ductus pancreaticus so fest zugedriickt, 
dal3 die Duodenalwand eher platzt, als daB Darminha.It in den Ductus eindringt 
(Stracker, P61ya). 

Nach den Untersuchungen von Clairmont und Schinz iiber Haufigkeit 
und Sitz der Duodenaldivertikel ist anzunehmen, daB eine akute Pankreas
nekrose gelegentlich auch durch ein solches neb en der Papilla Vateri gelegenes 
Divertikel verursacht werden kann, indem das letztere nach Ansicht der 
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genannten Autoren Stauung im Ductus pancreaticus, Aktivierung des Pankreas
sekretes und dadurch akute oder chronische Pankreatitis hervorrufen kann. 

Viel ungiinstiger liegen die Verhaltnisse bei den Fallen, bei denen der Ductus 
Santorini der Hauptausfiihrungsgang des Pankreas ist (10% aller FaIle). Denn 
hier entbehrt die Miindung des Ganges in den Darm einer Papille, der AbschluB 
ist infolgedessen ein schlechter und das Regurgitieren von Darminhalt in den 
Pankreasgang kann dementsprechend leichter stattfinden (Opie). So war 
bei einem Fall von Opie und Meakins, bei dem der Ductus Santorini den 
Hauptgang darstellte und eine Sonde von 2 mm Dicke glatt eindringen lieB, 
von hier aus die todliche hamorrhagische Pankreasnekrose entstanden, wahrend 
sich die einzigen Reste von erhaltenem Pankreasgewebe in der Umgebung 
des Ductus Wirsungianus fanden. Wie oft dieser Weg in Wirklichkeit in Be
tracht kommt, entzieht sich noch unserer Kenntnis, da bei der Operation in 
der Regel nichts dariiber festzustellen und aus den in der Literatur veroffent
lichten Sektionsberichten kein geniigender AufschluB iiber diese Frage zu ge
winnen ist. 

Ein anderer Modus des atiologischen Zusammenhanges einer Gallenwegs
affektion mit akuten Pankreaserkrankungen beruht auf der Ausbreitung von 
in den Gallenwegen etablierten Infektionen. Die Infektion kann sich dabei 
vom Choledochus aus, wie wir schon gesehen haben, durch das Ganglumen 
auf den DuctusWirsungianus ausdehnen; sie kann aber auch durch den in den 
Pankreaskopf eingebetteten TeiI der Coledochuswandung hindurch auf die 
anliegenden TeiIe des Pankreas iibergreifen. Es besteht aber durchaus nicht 
immer eine so nahe direkte Beziehung, sondern auch bei entfernterem Sitz 
der Infektion, z. B. bei Bestehen einer akuten Cholecystitis ohne Beteiligung 
des Choledochus, kann die Infektion durch die Lymphbahnen, wie Arnsperger 
besonders hervorgehoben hat, Zum Pankreaskopf· fortgeleitet werden. Dabei 
ist allerdings anzunehmen, daB bei dieser Art der Ausbreitung der Infektion 
in der Regel eine eitrige Pankreatitis und keine akute Pankreasnekrose zustande 
kommt. NachZopffel scheint der Infektion bei der Entstehung der Pankreas
nekrose vielleicht eine groBere Bedeutung zuzukommen, da er bei seinen 
Fallen von akuter Pankreasnekrose jedesmal, wenn er daraufhin untersuchte, 
auch Bakterien im Spiele fand (2mal Bact. coli im Exsudat, einmal Strepto
kokken und einmal Staphylokokken in der Galle; beim akuten Pankreasodem, 
der von ihm beschriebenen Vorstufe der Pankreasnekrose, fand er einmal Bact. 
coli in der Galle und im Exsudat, 2mal war die Galle mit Eiter gemischt und 
einmal fand er im Eiter Bact. coli). 

Es ist ja natiirlich ungeheuer schwer, auch bei einem positiven Bakterien
befund in der Galle und im Exsudat im Einzelfall zu bestimmen, welchen ursach
lichen Anteil die Bakterien in diesen Fallen an der Pankreaserkrankung haben. 
Aber es scheint mir vorlaufig doch, daB die klinisch und anatomisch-pathologisch 
so verschiedenen Krankheitsbilder der sicher bakteriellen eitrigen Pankreatitis 
und der akuten Pankreasnekrose, wie auch der Ausfall der ganz iiberwiegenden 
Mehrzahl der Tierexperimente, dafiir sprechen, daB der bakteriellen Infektion 
bei der Entstehung der akuten Pankreasnekrose eine fiihrende Rolle nicht zu
zuerkennen ist (siehe nachsten Abschnitt). 

Die Seltenheit des Auftretens einer akuten Pankreasnekrose bei in das 
Pankreas durchgebrochenen Magen- oder Duodenalgeschwiiren laBt eine durch 
die Ulcuskrankheit bedingte Disposition nicht annehmen. Ebenso diirfte das 
Zusammentreffen einer Pankreasnekrose mit eben vorangegangenen oder einige 
W ochen zuriickliegenden Entbindungen sowie mit einer noch bestehenden 
Graviditat ein zufalliges sein. Mir sind nur 6 derartige FaIle aus der Literatur 
bekannt, wobei erwahnt zu werden verdient, daB beide bei graviden Frauen 
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im 5. und 7. Monat beobachteten Falle (v. Haberer und Jung) nach der 
Operation in Heilung ausgingen. 

Dagegen kommt den Verletzungen des Pankreas zweifellos eine Bedeutung 
fiir die Entstehung akuter Pankreasnekrosen zu. Sowohl nach stumpfen Kon
tusionen (Lossen, Lauenstein, Steiner) 1) als auch nach SchuBverletzungen 
(H in z, S te in t hal) sind todlich verla ufende Pankreasnekrosen zur Beo bach tung 
gekommen. So fiihrte der auf den Prasidenten Mac Kinley abgegebene Re
volverschuB zu einer todlichen Pankreasnekrose. Auch nach operativen Ver
letzungen des Pankreas bei Gelegenheit der Resektion ins Pankreas perforierter 
Magengeschwiire (Jenckel) sind todliche Pankreasnekrosen zur Beobachtung 
gekommen. Der ursachliche Zusammenhang laBt sich dadurch erklaren, daB 
bei derartigen Verletzungen Pankreasgewebe geschadigt, Pankreassekret zum 
Austreten aus seinen gewohnlichen Bahnen gebracht wird, und daB zur Akti
vierung des Sekretes das Hinzutreten von Blutserum geniigt. 

Schwieriger zu deuten sind zwei Falle von Jenckel, bei denen die Pankreasnekrose 
nach Eingriffen in der Bauchhohle, aber ohne direkte Beriihrung des Pankreas zustande 
gekommen war: 

1m Fall 11, Resektion eines Carcinoms der Flexura sigmoidea mit seitlicher Anasto
mose und Netzplastik. Zwei Tage spater Relaparotomie: Colostomie. Dabei fallt die starke 
Durchtrankung der Radix mesenterii auf. Am 6. Tage nach der Operation Exitus an aus
gedehnter Pankreasnekrose. 

1m Fall 12, todliche Pankreasnekrose bei einer alten fetten Dame nach Exstirpation 
einer Ovarialcyste, wobei ein adharenter Netzzipfel abgebunden wurde. 

Beide Falle sind nach J enckel wohl durch retrograde Embolie von den Netzvenen 
aus iiber die Vena pancreatico-duodenalis, wodurch es zum Pankreasiufarkt und darauf
folgender Nekrose gekommen war, zu erklaren. 

Experimentelles tibel' die Entstehung der akuten Pankl'easnekrose 
und tiber die Todesursache bei derselben. 

Bei der Schwierigkeit, die Frage nach der Entstebung der akuten Pankreas
nekrose eindeutig zu beantworten, die Abhangigkeit der einzelnen, das bunte !frank
heitsbild der akuten Pankreasnekrose zusammensetzenden Veranderungen voneipander 
zu ergriinden und dabei Ursache und Wirkung richtig auseinander zu halten, lag es 
nahe, das Tierexperiment zu Rate zu ziehen. Das ist in den letzten 25 Jahren in aus
giebigem MaBe geschehen. Wir verfiigen heute iiber sehr ausgedehnte miihevolle Unter
suchungsreihen (so hat P 61ya allein iiber 240, ich selbst habe iiber 100 Hunde operiert), 
und eine ganze Reihe von Fragen konnte auf diesem Wege gelOst werden. Andererseits 
sind aber, wie sich aus dem folgenden ergeben wird, noch manche Einzellieiten ungeklart, 
und gerade die Frage, wie der Stein letzten Endes ins Rollen kommt, ist auch heute noch 
nicht fiir alle Falle endgiiltig geklart; allem Anschein nach ist sie auch gar nicht einheit
lich zu beantworten, da im Einzelfall wahrscheinlich sehr verschiedenartige Faktoren zu
sammenwirken konnen, deren Kombination den AnstoB zur Entwicklung des Krankheits
bildes der akuten Pankreasnekrose gibt. 

Uberblicken wir die angestellten Untersuchungsreihen, so ergibt sich, daB das Problem 
von den verschiedensten Seiten aus angegriffen worden ist. Es geht das wohl am deutlichsten 
aus nachfolgender Zusammenstellung hervor, die uns die im Tierexperiment eingeschlagenen 
Wege zur Erzeugung der akuten Pankreasnekrose iiberblicken laBt. 

1. Mechanische Schadigungen, 
2. GefaBschadigungen, 
3. Schadigungen vom Pankreasgang aus durch: 

1. Gifte, Salze, Sauren usw., 
2. Duodenalinhalt. 

1) Die Beobachtung von Dietrich ist meines Erachtens nicht als akute Pankreas
nekrose, sondern als partielle Pankreasruptur aufzufassen. Wieweit bei dem Fall von Steiner 
der Fall auf den Riicken das Pankreas selbst betroffen, wieweit er durch Mobilisierung 
der Gallensteine etwa nur indirekt zur Entstehung der Pankreasnekrose fiihrte, ist schwer 
zu entscheiden. 
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a) als Ganzes, 
b) in seinen Bestandteilen: Fett (01, Olsaure, Glycerin usw.), Schleimhaut

extrakte, Enterokinase, Bakterien, Bakterien + Galle, Bakterien + Stauung, 
Galle . 

. 3. Pankreassekret: 
a) aktiviert, 
b) inaktiv. 

4. Kombination von Gewebsschiidigung und Aktivierung des Pankreassekretes. 
Es wiirde viel zu weit fUhren, im Rahmen der vorliegenden Arbeit genauer iiber aile 

einschlagigen experimentellen Arbeiten zu berichten. Es soil daher nur ein kurzer orien
tierender Uberblick gegeben werden, bei dem die iilteren, mehr oder weniger iiberholten 
Versuche kurz gestreift und nur die neueren, unsere heutige Auffassung Yom Wesen der 
akuten Pankreasnekrose stiitzenden Arbeiten so weit beriicksichtigt werden, als das zum 
niiheren Verstiindnis notwendig ist. 

Die Vorstellung, daB mechanische Schiidigungen (Quetschungen, Zertriimmerungen, 
Umschniirungen des Pankreas, Durchschneidung desselben) mit ihren Folgen die Ent
stehung einer akuten Pankreasnekrose begiinstigen, vielleicht auch verursachen konnen, 
hat schon friihzeitig zu diesbeziiglichen Untersuchungen gefiihrt (Korte, Hilde brand, 
Dettmer, Milisch, Williams, Flexner, Katz und Winkler). \-Venn auch einzelne 
dieser Versuche zu mehr oder weniger ausgedehnten Nekrosen im Pankreas fiihrten und auch 
mit Blutungen einhergingen, so entsprachen die Resultate bei der groBen Mehrzahl der 
Versuche doch nicht den Erwartungen. Auch die Unterbindung des Hauptausfiihrungs
ganges oder der Ausfiihrungsgiinge und die dadurch hervorgerufene Sekretstauung fiihrte 
meist zu relativ unbedeutenden Schiidigungen des Pankreas; in der Regel entstehen 
nach derartigen Eingriffen nur umschriebene, bei schweren Fallen auch ausgedehnte chro
nische Pankreasentziindungen, die spiiter in Atrophie und Schwund des Driisengewebes 
iibergehen konnen. Nur wenn samtliche Ausfiihrungsgange auf der Hohe der Verdauung 
gleichzeitig unterbunden werden, gelingt es mitunter, das typische Krankheitsbild zu er
zeugen. Dieses Ergebnis entspricht durchaus den am Menschen gemachten Erfahrungen, 
da auch hier das Trauma nur in Ausnahmefiillen zur Entstehung einer tiidlich verIaufenden 
akuten Pankreasnekrose fiihrt, und zwar anscheinend nur dann, wenn eine gewisse Dispo
sition dazu (gleichzeitige GaUenwegsleiden, Fettleibigkeit usw.) ohnehin voi1iegt. 

Das haufige Vorkommen ausgedehnter, mitunter scheinbar im Vordergrttnd des Krank
heitsbildes stehender Blutungen lieB daran denken, daB die akute Pankreasnekrose auf 
primiire GefaBschiidigungen zuriickzufiihren sei. Diesbeziigliche Versuche, durch GefaB
schadigungen verschiedenster Art die akute Pankreasnekrose experimentell zu erzeugen, 
sind alt. Schon 1862 konnte Panum Embolien der Pankreasarterien und Blutungen im 
Pankreas durch Injektion von Wachskiigelchen in die groBen Korperarterien erzeugen, 
und Lepine erhielt schnell todlich verlaufende hamorrhagische Infarkte im Pankreas durch 
Einspritzung von Lycopodiumauschwemmungen in die Pankreasarterie. Bunge, ebenso 
Guleke erzielten, wenn auch nicht regelmaBig, durch Ligatur der Pankreasarterien mit 
nachfolgender Injektion von 01 todlich verIaufende hiimorrhagische Infarcierungen des 
Pankreas. Die vielfach ausgefiihrten Venenligaturen fiihrten zu keinem deutlichen Resultat. 

Auch durch Injektion von Blut in den Ausfiihrungsgang des Pankreas suchte man 
der Frage naher zu kommen. Es gelang Flexner und Pearce, Guleke u. a., auf diese 
Weise nur eine chronische Pankreasentziindung zu erzielen, und P6lya fand, daB so groBe 
Blutmengen in den Pankreasgang eingespritzt werden miissen, daB dieser Modus fiir die 
menschliche Pathologie nicht in Frage kommen kann. Eppinger erhielt mit solchen Blut
injektionen nur dann positive Ergebnisse, wenn die Tiere kurz vorher mit Fett gefiittert 
waren; er nahm das Vorhandensein einer Kinaseim Blut an, die das Pankreassekret akti
viert und dadurch die Selbstverdauung des Organes in Gang bringt. 

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daB eine akute Pankreasnekrose durch primiire 
GefaBschadigungen und dadurch bedingte Blutungen in der Tat hervorgerufen werden 
kann, daB das aber keineswegs regelmiiBig eintritt und daB offen bar noch andere Einfliisse 
zum Zustandekommen der Erkrankung wirksam sein miissen. Unsere heutige Auffassung 
geht ja auch im allgemeinen dahin, daB die Blutung bei der Pankreasnekrose nicht die 
primare, sondern eine sekundare Schadigung ist, bewirkt durch die bei der akuten Pankreas
nekrose sich abspielenden Selbstverdauungsvorgange in der Driise. Rosenbach und 
M iick haben versucht, das experimentell zu beweisen; sie riefen durch Betraufelung der 
Zunge und des Mesenteriums des lebenden Frosches mit 10 0/ 0- und 20 0/ oiger Trypsinlosung 
Dilatation, Stase und Diapedese an den GefaBen hervor und folgerten daraus, daB die 
eiweiBverdauende Wirkung des Trypsins zu GefaBwanddefekten und infolgedessen zu 
Hamorrhagien, vorwiegend aus den Capillaren fiihrt. Zu ahnlichen Resultaten kam auch 
Kirchheim. In vollem Gegensatz dazu stehen aber die Untersuchungsergebnisse von 
Ricker, Knape und Natus, die bei der Entstehung der Pankreasblutungen eine 
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verdauende Einwirkung des Pankreassaftes auf die GefiiJ3wand vollstandig ablehnen, viel· 
mehr auf Grund sehr eingehender sorgfaltiger Experimente der Anschauung sind, daB 
sowohl das Trypsin als auch beliebige, in ihrer Konzentration und Zusammensetzung dem 
Salzgehalt des Pankreassaftes entsprechende Salzlosungen, ferner der native inaktive 
Pankrea$saft und noch einige andere Sekrete und Exkrete des tierischen K6rpers "eine 
starke Erweiterung der BlutgefaBe, verbunden mit einer bis zum Stillstand des Blutes 
sich steigernden Verlangsamung des Blutstromes" begleitet von zahIreichen Diapedesis. 
blutungen bewirken; daB es sich dabei aber nicht urn eine fermentative Verdauung handelt. 
"Danach verliert die Pankreasblutung die ihr bisher zugesprochene genetische Sonder· 
stellung, ihre Entstehung ist dieselbe wie die jeder anderen Blutung." W enn der Pankreas· 
saft aus dem Gangsystem in die Umgebung austritt, so erzeugt er wegen seines hohen Salz
gehaltes und nicht wegen seines Trypsingehaltes, Stase und Blutung. Die Vorbedingung 
fiir den Austritt des Pankreassaftes sind Traumen und eine vollige oder unvollstandige 
Sekretstauung 1). Fiir die iiberwiegende Mehrzahl der Pankreasblutungen beim Menschen 
sind diese Vorbedingungen indessen nicht gegeben "und es bleibt uns nur die M6glichkeit, 
das Auftreten einer primaren kapillaren Blutung in der Bauchspeicheldriise anzunehmen, 
unabhangig von ihrem Sekret". Da nun die geschilderten Zirkulationsstorungen nach 
Ansicht der genannten Autoren vom GefaBnervensystem abhangig sind, so konnen die 
verschiedensten als Nervenreiz wirkenden Vorgange solche Blutungen verursachen. Es 
kommen also von der Umgebung hergeleitete Reize (chronisches Magen- oder Duodenal
geschwiir, Gallensteineinklemmungen u. a.), aber auch an entfernten Korperstellen ein
wirkende Traumen, Blutverluste, Nervengifte usw. in Betracht. Wahrscheinlich sind 
die vom Magen und Darm nach der Nahrungsaufnahme dem Pankreas iibermittelten Reize 
ein besonders wichtiges auslosendes Moment fiir die Entstehung einer Pankreashamorrhagie. 
Demnach beruhen die Pankreasblutungen nicht auf einer einheitlichen Grundlage und es 
konkurrieren verschiedenartige Ursachen, die sich teils im Organ selbst finden, teils auf 
den Bahnen des Nervensystems von auBen an das Pankreas herangelangen, miteinander. 
Der Angriffspunkt fiir die iibermittelten Reize ist dagegen stets ein einheitlicher, namlich 
das GefaBnervensystem mit seinen Beziehungen zur Blutung und Gewebsnekrose. 

Die Untersuchungsergebnisse und SchluBfolgerungen von Ricker, Knape und Natus 
muBten etwas ausfiihrlicher angefiihrt werden, weil sie fiir unsere ganze Auffassung von 
der Entstehung der akuten Pankreasnekrose von weittragender Bedeutung sind. Wieweit 
sie als allgemein zutreffend anzuerkennen sind, muB vorlaufig dahingestellt bleiben. Ein 
gewichtiger Einwand laBt sich jedoch schon jetzt gegen die Anschauung, daB die Pankreas
blutung bei der Mehrzahl der Falle das Primare ist, erheben; wenn das namlich richtig 
ist, dann miiBten sich im Krankheitsbeginn entsprechend haufig Blutungen nachweisen 
lassen. Das ist aber durchaus nicht der Fall, vielmehr ist die einzige Erscheinung, die wir 
bei allen Fallen der Erkrankung konstant finden, die Nekrose des Driisengewebes bzw. 
ihre Vorstufe, das "akute Pankreasodem". Wenn nun auch schon die Stase geniigt, um 
Nekrosen hervorzurufen (B,icker), so ist doch anzunehmen, daB auf die Stase im allgemeinen 
auch bald die Diapedeseblutung folgt und haufiger zu finden sein miiBte, als das tatsach· 
lich zutrifft. lch mochte auch glauben, daB capillare Blutungen nicht ausreichen, um die 
schweren ausgedehnten Hamorrhagien oder Infarcierungen des ganzen Pankreas und die 
groBen Blutergiisse in der Umgebung desselben zu erzeugen. 

Als drittes wichtiges atiologisches Moment fiir die Entstehung der akuten Pankreas
erkrankungen kommen Yom Ausfiihrungsgang aus wirkende Schadigungen in 
Betracht, indem das Pankreas schadigende Stoffe vom Darm her in den Pankreasgang 
eindringen und durch direkte Zellschadigung oder durch Veranderung des Pankreassekretes, 
vor allen Dingen durch Aktivierung desselben, zur Entstehung der Pankreasnekrosen 
fiihren. Die Versuche, das Krankheitsbild durch Injektion von reizenden atzenden Sub
stanzen und Giften in den Pankreasgang zu erzeugen, konnen kurz abgetan werden, da 
die dabei zur Anwendung gelangten Versuchsbedingungen fiir den Menschen nicht in Be
tracht kommen. (So wurde Terpentinol, Salpetersaure, Chromsaure, Formalin, Soda, 
Zinkchlorid, Calcium, Natriumchlorid und verschiedenes andere eingespritzt.) Auch die 
Injektionen von Salzsaure (Hlava) - es wurde dabei an die Moglichkeit des Eindringens 
von Magensaft in den Ductus gedacht - sind fiir die Beurteilung der Vorgange beim Men
schen nicht verwertbar, da die dabei zur Anwendung gelangten Konzentrationen und 
Mengen beim Menschen gar nicht in Betracht kommen. 

Sehr viel wichtiger sind die Untersuchungen iiber die Wirkung des in das Pankreas 
eingedrungenen Duodenalinhaltes und der Galle, da ein derartiges Vorkommnis beim 
Menschen nicht nur in den Bereich der Moglichkeit fallt, sondern erwiesen ist. Was zunachst 
den Duodenalinhalt als Ganzes anlangt, so liegen Untersuchungen iiber die \Virkung des
selben nach Injektion in den Pankreasgang des Hundes von P 6lya vor, wonach bei 97 

1) Letzteres trifft fiir zahlreiche Hundeversuche nicht zu. 
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derartigen Tierversuchen haufig akute todliche Pankreasnekrosen erzielt wurden. P6lya 
fiihrt diese Wirkung auf die aktivierende Eigensqhaft der im Darmsaft enthaltenen Entero
kinase auf das Pankreassekret zuriick, wodurch letzteres aktiviert wird und die Fahigkeit 
erhalt, das Pankreasgewebe zu verdauen und dadurch die N ekrosen hervorzurufen. P 6ly a 
halt indessen das Eindringen von Duodenalsaft in den Pankreasgang, selbst bei Klaffen der 
Papille infolge Steinabganges, fiir unwahrscheinlich, wahrend Seidel auf Grund einer 
klinischen Beobachtung, bei der nach iibermaBiger Stauung im Duodenum infolge Ab
knickung einer Gastroenterostomieschlinge eine Nekrose im Pankreaskopf mit Blutungen 
und disseminierten: Fettnekrosen aufgetreten war, die gegenteilige Ansicht vertritt und 
den Nachweis zu liefern gesucht hat, daB bei derartigen Stauungen im Duodenum der 
Duodenalinhalt in der Tat in den Ductus pancreaticus eindringen kann. 

Seidel machte bei 5 Runden nach vorausgeschickter Gastroenterostomie eine Pylorus
ausschaltung nach v. Eiselsberg und ligierte nachher das Duodenum unterhalb der 
Miindungsstelle des Ductus Wirsungianus. Es entstand eine starke Stauung im abgeschlos
senen Duodenalschenkel und bei vieren der Tiere traten schwerste Pankreasnekrosen mit 
Fettgewebsnekrosen und hamorrhagischem Exsudat auf, wahrend diese Storungen aus
blieben, wenn der Ductus Wirsungianus vor der Ligatur des Duodenums verschlossen 
worden war oder wenn das Duodenum oberhalb der Miindung des Pankreasganges unter
bunden wurde. 

Auf Grund dieser Experimente und der klinischen Beobachtung, die durch einen von 
Peici6 veroffentlichten, allerdings nicht eindeutigen Fall Clairmonts eine weitere 
Stiitze erfahrt, ist wohl zuzugeben, daB gelegentlich einmal eine akute Pankreasnekrose 
durch Riickstauung des Duodenalinhaltes in den Pankreasgang zustande kommen kann. 
Ein haufigeres Vorkommnis ist das aber sicher nicht, da die schon erwahnten Unter
suchungen von Stracker beweisen, daB das Duodenum gewohnlich eher platzt, als daB 
Duodenalinhalt in den Pankreasgang eindringt. 

Bei der Frage, welche Bestandteile des Duodenalinhaltes fiir die Erzeugung von Pan
kreasnekrosen in Betracht kommen, wurden zunachst das Fett und seine Bestandteile 
einer eingehenden Priifung unterzogen. Die Injektion von verschiedenen Fetten in den 
Pankreasgang bewirkt bei geniigender Menge und vor allem, wenn sich die Tiere wahrend 
des Experimentes auf der Rohe des Verdauungszustandes befinden (Guleke), regelmaBig 
ausgedehnte todliche, oft mit ausgedehntesten Blutungen einhergehende Pankreasnekrosen, 
die vollig dem Bilde der sog. Pankreasapoplexie der Menschen gleichen (Oser, ReB, Gu
leke, Eppinger). Bei Anwendung von geringeren Mengen 01 entsteht dagegen nur eine 
chronische indurative Pankreatitis. 

Auf Grund derartiger Injektionsversuche mit Olivenol, Olsaure, Natronseife, Glycerin 
und Paraffin gelangte ReB zu der Anschauung, daB durch die Verseifung der in das Pankreas 
eingespritzten Fette eine um sich greifende Nekrose des Pankreas entstehe und daB der 
todliche Verlauf dabei auf eine Seifenvergiftung zuriickzufiihren sei. Auf diese Theorie 
von ReB und ihre Widerlegung durch V. Bergmann und Guleke wird noch bei Be
sprechung der Todesursache bei den akuten Pankreaserkrankungen zuriickzukommen 
sein. Rier geniigt es festzustellen, daB zur Erzeugung todlicher Pankreasnekrosen so groBe 
Mengen 01 zur Anwendung kommen miissen, wie sie beim Mensch~n gar nicht in Be
tracht kommen. 1m iibrigen handelt es sich bei diesen Versuchen, wie bei allen In
jektionsversuchen, nicht um eine rein chemische Wirkung, sondern gleichzeitig auch 
um eine mechanische Schadigung des Pankreas infolge der Unterbindung des Ausfiihrungs
ganges und der Sekretdrucksteigerung in der Driise, wodurch an sich schon schwere Zell
schadigungen hervorgerufen werden. 

Mit Extrakten aus der Darmschleimhaut und mit Enterokinase, die, wie 
bekannt, eine Aktivierung des inaktiven Pankreassekretes herbeifiihren, haben u. a. Lom
b roso, Seidel und P 6ly a gearbeitet und gezeigt, daB damit haufig akute Pankreasnekrosen 
erzeugt werden konnen. 

Die von manchen Autoren vertretene Annahme, daB die akute Pankreasnekrose durch 
bakterielle Infektion hervorgerufen werde, legte den Versuch nahe, die im Duodenalinhalt 
vorhandenen Bakterien in den Pankreasgang zu injizieren, um auf diese Weise das etwaige 
Eindringen derselben in den Pankreasgang kiinstlich nachzuahmen. Solche Versuche 
sind in groBer Zahl von den verschiedensten Autoren ausgefiihrt worden (Korte, Rlava, 
Carnot, Flexner, William), in neuerer Zeit von Seidel, Rosenbach, P6lya und 
Lattes. Wahrend man dabei anfangs an Bakterien-Schadigungen gleicher Art wie an 
anderen Organen dachte, fiihrte die Erkenntnis, daB Bakterien ebenso wie Leukocyten 
imstande sind, den Pankreassaft zu aktivieren (Delezenne und GlaBner), zu der An
nahme, daB die Bakterienwirkung auf der Aktivierung des Pankreassekretes beruhe und 
dadurch die Selbstverdauung des Pankreas in Gang komme. ttberraschenderweise fiihrten 
aber alle diesbeziiglichen Versuche ~u durchaus unbefriedigenden Resultaten, so daB sie 
der bakteriellen Theorie keine rechte Stiitze gaben. 
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So fand z. B. Seidel, daB bei Versuchen mit Injektion von Duodenalsaft und mit 
"genau so viel Bakterien, wie in dieserq Duodenalsaft enthalten waren", die Tiere, bei 
denen Duodenalsaft undBakterien eingespritzt wurden, schnell zugrunde gingen, die nur 
mit Bakterien Injizierten dagegen nicht. Auch Niosi, Lattes und Palya kommen zu 
ahnlichen negativen Resultaten; unter 12 Bakterieninjektions-Versuchen P6lyas ftihrte 
nur ein einziger zu einer hamorrhagischen Pankreasnekrose, aIle tibrigen dagegen nur zu 
interstitiellen Entztindungen und Eiterungen im Pankreas ohne Fettnekrose. 

Berticksichtigt man die Gesamtresultate der experimentellen Untersuchungen einer
seits und die klinischen Beobachtungen andererseits, so wird man auch hente daran fest
halten mtissen, daB die bakterielle Theorie der Entstehung der akuten Pankreas
nekrose als nicht gentigend gesttitzt abzulehnen ist. Allem Anschein nach ist 
das Pankreassekret sogar imstande, eingedrungene Bakterien schwer zu schadigen oder 
abzutoten, wie die von RIa va und Carnot festgestellte schlechte Farbbarkeit der Bak
terien nach Trypsineinwirkung und die neuen Untersuchungen von A. Mayer beweisen. 

Anders scheinen dieVerhaltnisse zu liegen, wenn die Bakterien inKombination mit 
Galle oder mit schwerer Sekret-Stauung im Pankreas zur Wirkung gelangen. So konnte 
P 6ly a durch Injektion von Bakterien und Galle bei der Mehrzahl der Versuchstiere eine 
schnell todlich verlaufende typische Pankreasnekrose mit zahlreichen Fettgewebsnekrosen, 
Blutungen und blutigem Bauchhiihlen-ErguB erzeugen, wahrend die gleiche Menge Galle 
allein oder die gleiche Menge der Bakterienkultur und -filtrate dazu nicht gentigte. P6lya 
kommt zu dem SchluB, daB die Bakterien den Pankreassaft zwar nur schwach zu aktivieren 
vermiigen, daB aber die Galle die tryptische Kraft des so aktivierten Pankreassaftes nach 
Pawlow, Delezenne und GlaBner dermaBen erhiiht, daB dieser jetzt imstande ist, 
das Drtisengewebe selbst anzugreifen und die Autodigestion desselben in Gang zu bringen. 

Den EinfluB der Bakterienwirkung bei gleichzeitiger Stauung des Pankreassekretes 
erforschte Nord mann gelegentlich seiner Untersuchungen tiber den Zusammenhang 
zwischen akuter Pankreatitis und Erkrankungen der Gallenblase; er fand, daB die alleinige 
Ligatur der Ausftihrungsgange des Pankreas beim Runde nur unbedeutende Veranderungen 
hervorruft, daB aber durch gleichzeitige Injektion von 1/2 ccm Darmbakterienkulturen 
in die Gallenblase schwere Pankreasnekrosen zu erzeugen sind. Wenn dabei der untere 
Pankreasgang offen geblieben war, so blieben Veranderungen am Pankreas aus, trotz
dem die Runde in 5-7 Tagen an Cholangitis zugrunde gingen. Zum Erfolg ist es also not
wendig, daB eine vollstandige Sekretstauung im Pankreas vorliegt. Da nach Ligatur des 
Choledochus unterhalb der Gallenblase bei sonst gleichen Versuchsbedingungen aile Ver
anderungen am Pankreas trotz Auftretens von Cholangitis und Leberabscessen ausblieben, 
so gentigt nach Nordmann das Durchwandern der Bakterien durch den intrapankreati
schen Choledochusteil in das Pankreas zur Entstehung der akuten "Pankreatitis" 1). Die 
Verschleppung von infektiiisem Material auf dem Lymphwege ist nach seinen Untersuchungen 
daftir nicht ausreichend. 

Wie schon erwahnt, zielen ja auch die Untersuchungen Ziipffels am klinischen Material 
dahin, daB der infizierten Galle bei der Entstehung der akuten Pankreasnekrose wahr
scheinlich mehr Bedeutung zukommt als bisher angenommen wurde. 1m Verein mit den 
Untersuchungen P6lyas und Nord manns fordern diese Feststellungen dazu auf, in dieser 
Richtung weiter zu forschen. Immerhin ist auch hier wieder daran zu erinnern, daB der 
Nachweis von Galle, sei sie nun infiziert oder nicht, in den Pankreasgangen beim Menschen 
nur verhaltnismiiBig selten erbracht worden ist. 

Mit den eben geschilderten Versuchen ist schon das Wesentlichste, was an Experi
menten tiber die Einwirkung der Galle auf das Pankreas vorliegt (Flexner, Opie, Guleke, 
P6lya, Seidel, Nordmann) vorweggenommen. Wir wissen heute, daB die Galle an sich 
zwar nicht imstande ist, den Pankreassaft zu aktivieren, daB sie aber die Verdauungskraft 
des auch nur schwach aktiven Pankreassekretes sehr betrachtlich zu erhiihen vermag. 
Die Versuche, durch Injektion reiner Galle in den Pankreasgang akute Pankreasnekrosen 
zu erzeugen (Opie, Guleke, P olya), haben zu keinen befriedigenden Resultaten geftihrt. 
Es gelingt zwar, auf diese Weise Pankreasnekrosen zu erzeugen und nach Opie tritt dabei 
im Pankreas eine auffallende Neigung zu Blutungen auf, aber die Nekrosen sind nur dann 
von griiBerer Ausdehnung. wenn so groBe Mengen Galle eingespritzt werden, wie sie beim 
Menschen nicht in Betracht kommen. Aus den eben besprochenen Versuchen geht hervor, 
daB noch andersartige Stiirungen hinzutreten mtissen, um nennenswerte Erkrankungen 
zu erzeugen, namlich mechanische Schadigungen des Pankreas (Sekretstauung) und eine 
Infektion der Galle. Da beim Menschen bei Einklemmung eines Choledochussteines in 
der Vaterschen Papille eine kombinierte Schadigung des Pankreas durch gleichzeitige 
Sekretstauung und Druckerhiihung und durch UberflieBen von meist infizierter Galle 
in den Pankreasgang in ganz analoger Weise wie bei den erfolgreichen Tierversuchen 

1) Gem~int ist die von mir als akute Pankreasnes rose bezcichnete Erkrankung. 
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zustande kommt, so mull als erwiesen angesehen werden, dall bei einer Reihe von Fallen 
in der Tat in dieser kombinierten Schiidigung die Entstehungsursache zu 
suchen ist. 

Die bisher geschilderten Versuche brachten schon verschiedentlich Hinweise darauf, 
dall das Pankreassekret selbst anscheinend eine wichtige Rolle bei der Entst.ehung 
der akuten Pankreasnekrose spielt. Daftir spricht zuniichst die verschiedene Schwere 
der unter sonst gleichen Versuchsbedingungen .erzeugten Krankheitszustiinde, je nachdem 
das Versuchstier sich zur' Zeit der Vornahme der Injektion auf der Hohe des Verdauungs
zustandes oder im Hungerzustande befindet; im einen Fall treten diffuse schwere, tOdlich 
verlaufende Pankreasnekrosen auf, im anderen FaIle nur vortibergehende Krankheits
erscheinungen und eine chronische Pankreatitis (Guleke). P61yas und Seidels Versuche, 
durch Einspritzung von Pankreassekret in den Pankreasgang die akute Pankreasnekrose 
zu erzeugen, ftihrten tibereinstimmend zu dem Resultat, dall bei Einspritzung aktiven 
Pankreassaftes fast immer schnell todlich verlaufende ausgedehnte Pankreasnekrosen 
entstanden. Das Quantum des eingespritzten Pankreassekretes ist dabei nach P 61y a 
ziemlich belanglos, da 2-3 ccm, ja sogar 1 ccm einer wirksamen Losung den Tod herbei
ftihren; auch der Verdauungszustand der Drtise und das Vorhandensein oder Fehlen mecha
Discher Schiidigungen (z. B. Ligatur des Ausftihrungsganges) solI ftir den Erfolg belanglos 
sein. Eine aktive Trypsinlosung wirkt nach den Untersuchungen der genannten Autoren 
in vollig gleicher Weise, inaktiver Pankreassaft ist dagegen ziemlich wirkungslos, da 
Versuche mit viel grolleren Mengen inaktiven Pankreasfistelsaftes (8-10 ccm - P61ya) 
keine nennenswerten Resultate ergeben haben. Auch durch Erwiirmung ganz oder teil
weise inaktivierte Trypsinlosungen sind nicht imstande, das schwere Krankheitsbild hervor
zurufen. 

Auf Grund dieser Untersuchungen mull der Aktivierung des Bauchspeichels 
eine wichtige Bedeutung ftir das Zustandekommen der akuten Pankreas
nekrose zuerkannt werden. Die Aktivierung kann nun auf sehr verschiedene Weise 
zustande kommen: sowohl durch Beimengung von Enterokinase, Duodenalinhalt, Galle
gemischen zum Pankreassaft als auch durch Bakterien und Leukocyten, obschon Lattes 
festgestellt hat, dall Leukocyten- und Bakterienkulturen auf die Proteolyse keinen Einflull 
haben. Gegentiber der Anschauung von P61ya, Eppinger u. a., dall die aktivierende 
Kraft von aullen in das Pankreassekret hineingelarigen mull, um die Selbstverdauung 
des Pankreas in Gang zu bringen, bewies Lattes in seiner ausgezeichneten grtindlichen 
Arbeit, dall das keineswegs notwendig sei, wie schon aus den Erscheinungen nach Implan
tation von Pankreasstticken in die Bauchhohle geschlossen werden kann. Es gibt viel
mehr im Pankreasgewebe eine Substanz mit aktivierenden Eigenschaften. Sie leistet der 
Erwiirmung auf 60° eine Zeitlang Widerstand, so dall man sie bei Wiedererwiirmung des 
Macerationsproduktes 15 Minuten auf 60° von dem proteolytischen Ferment trennen kann. 
Sie ist sehr labil, wird bei 75° in 15 Minuten zerstort, ebenso in liingerer Zeit schon bei 
niederen Wiirmegraden (in 25 Minuten bei 60°, in einigen Tagen im Brutschrank). Diese 
aktivierende Substanz ist nicht im Pankreas vorgebildet, sondern entsteht erst allmiihlich 
wiihrend der Autolyse." Demnach gentigen geringe au tolytische Vorgiinge i m 
Pankreas, um dessen Sekret zu aktivieren und seine Wirkung betriichtlich 
zu verstiirken. "Der Lehre von P6lya und Eppinger, nach denen die Nekrose haupt
siichlich durch intrapankreatische Aktivierung des Sekretes zustande kommt", stellt La ttes 
"die gerade umgekehrte entgegen, dall niimlich die im Pankreas vor sich gehende Sekret
aktivierung und die anschliellende Vergiftung durch die irgendwie entstandene Nekrose 
verursacht wird." 

1m Einklang damit steht die Feststellung von Wohlgemuth, dall inaktiver Pankreas
saft durch Zusatz von Aminosiiuren aktiviert werden kann. Die bei der Autolyse des Pan
kreas entstehenden Eiweillabbauprodukte sind also an sich imstande, das Pankreassekret 
zu aktivieren und damit den SelbstverdauungsprozeB erst recht in Gang in bringen. 

Der Anschauung, dall dem aktivierten Pankreassekret, und zwar im wesentlichen seiner 
proteolytischen Komponente eine Hauptrolle bei der Entstehung der akuten Pankreas
nekrose zuzusprechen ist, stehen, wie schon erwiihnt (vgl. S. U8), auch Ricker, Knape 
und Natus ablehnend gegentiber. Wenn man aber annimmt, dall auch bei den durch 
Gefiillstorungen oder sonstwie hervorgerufenen Nekrosen im Pankreas EiweiBabbauprodukte 
entstehen, die den Pankreassaft aktivieren und so erst recht zur Ausbreitung der Erkran
kung fiihren, so scheint mir eine Vereinigung der verschiedenen Ansichten durchaus mog
Hch, wie man ja iiberhaupt ge~wungen ist, verschiedene Entstehungsmoglichkeiten 
nebeneinander gel ten zu lassen, wenn man das gesamte vorliegende Beobachtungs
material und die experimentellen Feststellungen zusammenfallt. 

AHem Anschein nach mtissen zwei Vorbedingungen fiir das Zustandekommen 
der akuten Pankreasnekrose stets erftillt sein: auf der einen Seite mull der 
Pankreassaft aktiviert sein, was, wie wir gesehen haben, durch die verschieden
artigsten Einfliisse geschehen kann. Hierbei kommen sowohl bei dem Zellzerfall entstehende 
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EiweiBabbauprodukte als auch von auBen in das Pankreas eindringende Substanzen (Duo
denalinhalt, infizierte Galle, vielleicht auch Bakterien und Blut) in Frage. Auf der anderen 
Seite sprechen aile Experimente dafiir, daB eine Gewebsschadigung des Pankreas 
vorhanden sein muB, die die Zellen ihrer natiirlichen Widerstandskraft gegeniiber 
den verdauenden Saften des Pankreas beraubt (Rosenbach, Guleke, Eppinger, Nord
mann, Seidel). Schon eine plotzliche reflektorische Ischamie kann nach Beneke dazu 
geniigen, Stase und Blutungen erst recht; mechanische Storungen, Sekretstauung und 
Druckerhohung im Gangsystem und Traumen konnen dasselbe Resultat herbeifiihren. 
Moglicherweise kommt auch den Bakterien insofern eine Bedeutung fiir die Entstehung 
mancher akuten Pankreasnekrose zu, als sie durch Erzeugung von Zellnekrosen indirekt 
den Pankreassaft aktivieren und den AnstoB zur Autodigestion geben (Lattes). 

Demnach kann sowohl die Gewebsschadigung als a'uch die Aktivierung des 
Pankreassekretes durch sehr verschiedenartige Einfliisse hervorgerufen 
werden; sie konnen sich auch vice versa verstarken. Das erklart die Vielseitigkeit 
der Entstehungsmoglichkeiten und die Schwierigkeit, zu einer einheitlichen Deutung der 
Pathogenese zu kommen. - Fiir die Praxis ergibt sich daraus, daB die Frage, welche Faktoren 
im gegebenen Fall atiologisch in Betracht kommen, von Fall zu Fall gesondert untersucht 
werden muB. 

Die Todesursache bei der akuten Pankreasnekrose bildete das Objekt der Fragestellung 
bei einer anderen Reihe von experimentellen Untersuchungen. Die in friiherer Zeit ver
tretene Anschauung, daB der Tod bei der sog. Pankreasapoplexie ein Verblutungstod sei, 
war, wie oben auseinandergesetzt, deshalb nicht haltbar, weil die in das Pankreas und 
·seine Umgebung ausgetretene Blutmenge nur bei einigen wenigen Fallen so ausgiebig war, 
daB sie fiir den Tod allenfalls hatte in Betracht kommen konnen. Auch die Annahme, 
daB der bei der Pankreasnekrose so haufig zu beobachtende Kollaps auf nervose, reflek
torische Storungen infolge des durch das harte, vergroBerte Pankreas auf das Ganglion 
semilunare und den Plexus solaris ausgeiibten Druckes (Friedreich, Bohm, Seitz) 
'Zuriickzufiihren sei und daB auch der Tod mit diesen nervosen Storungen zusammenhange, 
konnte nicht befriedigen. Ebenso kann eine b!',kterielle Infektion als Todesursache nicht 
herangezogen werden, da bakterielle Einfliisse bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Faile 
nicht nachgewiesen werden konnten und die bakterielle eitrige Pankreatitis im Gegenteil 
viel milder verlauft. 

Dagegen macht der Krankheitsverlauf bei der akuten Pankreasnekrose so sehr den 
Eindruck einer schweren Vergiftung, daB die Vermutung, es konnte sich dabei um eine 
Intoxikation handeln, von verschiedenen Seiten (Sarfert, v. Mikulicz, Longenecker, 
Hahn, Bunge) ausgesprochen wurde. Dabei wurde sowohl an eine von dem durch das 
austretende Pankreassekret geschadigten Darmtraktus ausgehende Intoxikation als auch 
an eine solche durch die im Bauchhohlenexsudat enthaltenen Gewebszerfallsprodukte 
gedacht. Fiir die erstere Annahme liegt keinerlei Beweismaterial vor, die Ungiftigkeit 
des Bauchhohlenexsudates wurde von Jung nachgewiesen. 

Auf Grund seiner Versuche mit der Einspritzung verschiedener Fette in das Pankreas 
nahm HeB an, daB es sich bei dem durch die akute Pankreasnekrose verursachten Tod 
urn eine Seifenvergiftung handle. Diese Annahme haben v. Bergmann und Guleke 
seinerzeit widerlegt, indem sie darauf hinwiesen, daB die Verseifung der Fette im nekroti
schen Fettgewebe als Torlesursache nicht in Betracht kommen kann, weil der Tod auch 
bei Verhinderung der Ausbreitung des Steapsins und infolgedessen auch bei der Ausschaltung 
von Fettgewebsnekrosen (Tamponadeversuche Gulekes) doch eintritt, andererseits trotz 
.ausgedehntester Fettgewebsnekrosen haufig ausbleibt. Auch die gleich noch zu besprechen
den Erfolge der Immunisierung gegen sonst todliche Pankreasnekrosen durch Trypsin
vorbehandlung, dank der trotz reichlichster Anwesenheit von Fettgewebsnekrosen der Tod 
ausbleibt, sind mit der Annahme einer Seifenvergiftung unvereinbar, zumal HeB selbst 
ausspricht, daB es eine Immunisierung gegen Seifen nicht gibt. SchlieBlich muB die Seifen
vergiftung, urn todlich zu wirken, nach Bunge viel schneller zustande kommen, als das 
bei der Pankreasnekrose je der Fall sein kann. Auch Rosenbach und Lattes kommen 
auf Grund eigener Versuche zu einer Ablehnung der Seifenvergiftung. 

Es lag nahe, das Gift im Pankreas selbst zu suchen, da schon die Implantation von 
,steril entnommenen Pankreasstiicken in die Bauchhohle, wenn nur geniigend groBe Stiicke 
eingebracht wurden, regelmaBig unter den charakteristischen Erscheinungen zum Tode 
fiihrt. Die von mir gemachte Beobachtung, daB der Ausgang bestimmter Eingriffe am 
Pankreas davon abhangt, ob das Tier siGh zur Zeit des Eingriffes im Hunger- oder im Ver
dauungszustand befindet, weist darauf hin, das schadliche Agens im Pankreassekret selbst 
zu erblicken. Meine diesbeziiglichen zum groBen Teil mit G. V. Bergmann gemeinsam 
angestellten Versuche ergaben, daB die Erzeugung todlicher Vergiftungen unter ganz ana
logen Erscheinungen wie bei der experimentellen Pankreasnekrose oder bei der Implan
tation von Pankreasstiicken in die Bauchhohle sowohl mit frischem Pankreasfistelsekret 
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als auch durch Injektion kauflicher Trypsinlosungen geJingt. Entgegen anderen Anschau
ungen konnte ich zeigen, daB auch inaktiver Pankreassaft todliche Vergiftungen hervor· 
ruft, indem ich mittels entsprechender Methodik den durchschnittenen Pankreasgang 
bei vollig intaktem Pankreas frei in die Bauchhohle mtinden lieB und durch das AusfJieBen 
des Pankreassekretes in die Bauchhohle die tiblichen todlichen Vergiftungen hervorrief. 
v. Bergmann und ich konnten ferner durch entsprechende Vorbehandlung der Tiere 
mit steigenden Trypsininjektionen eine aktive Immunitat erzielen, dank der die vorbehan
delten Tiere nicht nur Trypsininjektionen in todlicher und groBerer Dosis, sondern sowohl 
die akute Nekrose des ganzen eigenen Pankreas als auch den Zerfall sonst todlicher Mengen 
eines fremden, in die Bauchhohle implantierten Pankreas tiberstanden. Die Immunisierung 
wurde auch dur<;h Trypsinpraparate erzielt, die durch Erwarmung inaktiviert waren, so 
daB wir zu der Vberzeugung kamen, daB das proteolytische Ferment im Trypsin an sich 
nichts mit der Schwere der Vergiftung zu tun hat und annahmen, daB von der proteo
Iytischen eine toxische Komponente im Trypsin zu trennen sei, die die todliche Vergiftung 
hervorbringe. Den Einwand Matthes', daB es sich bei unseren Versuchen gar nicht urn 
eine eigentliche Immunisierung, sondern urn die Gewohnung an eine beim Pankreaszerfall 
vor sich gehende Albumosenvergiftung handele, hat v. Bergmann in einer besonderen 
Arbeit widerlegt. 

Unsere Versuchsergebnisse fanden in der Folgezeit von verschiedener Seite wertvolle 
Sttitzen und Erganzungen. So fanden Matthes und Kirchheim, daB das Trypsin neben 
seiner proteolytischen auch eine nekrotisierende Wirkung besitzt, Friede mann stellte 
eine hamolytische Wirkung des Trypsins fest, Sailer und Speese fanden im Blut an experi
menteller Pankreasnekrose leidender Runde ein Toxin, das den Tod von Meerschweinchen 
und anderen Runden (nach Injektion von Serum der erkrankten Tiere) herbeifiihrte, wahrend 
das Serum normaler Runde keine Schadigungen erzeugte. Es gelang den genannten Autoren 
auch, Meerschweinchen gegen dieses Gift durch Vorbehandlung mit steigenden Dosen 
des Giftes zu'immunisieren. Diesc Versuche konnten allerdings weder von v. Berg mann 
und mir, noch auch von ReB bestatigt werden. Doberauer suchte den Nachweis zu ftihren, 
daB das in vorgeschrittener Autolyse befindliche Pankreas bei Implantation in die Bauch
hohle giftiger wirke als das frische Pankreas, da er annahm, daB im zerfallenden Pankreas 
eine in den Zerfallsprodukten des Pankreasgewebes zu suchende toxische Substanz produ
ziert wird, die die todliche Vergiftung hervorruft. Dieser Ansicht Doberauers konnen 
v. Bergmann und ich indessen nicht zustimmen, wenn wir auch zugeben, daB bei der 
Autolyse des Pankreas giftige Stoffe entstehen konnen. Denn abgesehen davon, daB sich 
gegen die Versuche Doberauers mancherlei einwenden IaBt, beweisen meine Versuche 
mit der "inneren Pankreasfistel", daB das Pankreassekret allein, ohne jede Schadigung 
des Pankreas, genau so schwere todliche Vergiftungen hervorrufen kann, wie sie Yom auto
lytisch zerfallenen Pankreas ausgehen. Auch der Nachweis einer erst wahrend der Autolyse 
entstehenden aktivierenden Substanz im Pankreasgewebe scheint mir nicht dazu auszu
reichen, die Anschauungen von v. Bergmann und mir einerseits und die von Doberauer 
andererseits in Einklang zu bringen, wie Lattes annimmt. Denn auf Grund unserer Unter
suchungen mtissen wir daran festhalten, daB das giftige Agens auch im inaktivierten Pan
kreassaft und im gesunden Pankreas enthalten ist, wie denn auch eine Immunisierung 
gegen dieses Gift mit inaktiviertem Pankreassekret moglich ist. . 

Jedenfalls kann aber als erwiesen angesehen werden, daB der Tod bei der aku ten 
Pankreasnekrose auf eine Vergiftung zurtickzuftihren ist, die durch ein 
im frischen oder kranken Pankreas, im Pankreassekret und im Trypsin ent
haltenes Gift erzeugt wird. Mit der proteolytischen Komponente im Trypsin hangt 
die Vergiftung nicht zusammen; vielmehr muB eine toxische Komponente angenommen 
werden. Ob es gelingen wird, dieselbe zu isolieren, muB die Zukunft Iehren. 

Klinik der akuten Pankreasnekrose. 
Symptome und kliniseher Verlaul. Bei einer groBen Zahl von Fallen 

ergibt die Anamnese, daB ganr. dieselben Erscheinungen wie hei dem 
vorliegenden Anfall hereits frillier, oft in mehrfachen Schiihen voraus
gegangen sind. Diese Attacken werden in der Regel als "Magenkrampfe" 
oder "Gallensteinkoliken" gedeutet, mit denen sie ja auch haufig vergesell
schaftet sind. Bei anderen Fallen werden dagegen ganz charakteristische 
Gallensteinkoliken mit oder ohne Ikterus als Vorlaufer geschildert, denen 
gegeniiher die Kranken die hei dem Einsetzen der akuten Pankreasnekrose 
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auftretenden Beschwerden als etwas Differentes, Neuartiges selbst be
zeichnen. Sehr oft ist eine genaue Unterscheidung der Krankheitsbilder, 
auch bei genauester Untersuchung durch den erfahrenen Arzt, nicht moglich, 
zumal bei der haufigen Kombination der Pankreasnekrose mit Gallen
steinen die Erscheinungen sich leicht iiberdecken. Die Prodromalattacken 
reichen bei manchen Fallen iiber viele Jahre zuriick, bei andcren sind sie erst 
einige Monate vor Ausbruch des schweren Anfalles aufgetreten, sie konnen 
auch vollstandig fehlen. 

Der akute Anfall setzt unter rascher Entwicklung stiirmischer Erscheinungen 
unvermittelt ein. Meist werden davon fettleibige Patienten betroffen und 
nicht selten ergibt die Anamnese, daB der Anfall im AnschluB an eine reich
liche oder iiberreiche Mahlzeit, oft verbunden mit AlkoholmiBbrauch, auf
getreten ist. Als allgemein giiltige Vorbedingung kann das indessen nicht ange. 
sehen werden, da, wie schon friiher erwahnt, auch sehr maBige, niichterne, 
magere Patienten nicht verschont bleiben. 

Unter schnell zunehmendem Krankheitsgefiihl und unter tTbelkeit und 
wiederholtem Erbrechen treten schnell sich steigernde Schmerzen von oft 
ungeheurer Intensitat im Oberbauch auf, die von der· Mitte des Epigastriums 
nach dem Riicken ausstrahlen, auch rechts von der Mittellinie, haufiger nach 
links hiniiberziehend empfunden werden. Sie haben keinen kolikartigen Cha
rakter, sondern sind von gleichmaBiger Starke und von solcher Intensitat, 
daB die Kranken sich oft stOhnend und schreiend herumwalzen und nicht selten 
unter schweren Chokerscheinungen vollig zusammenbrechen. Der Puls ist anfangs 
ruhig, wenn auch oft klein, die Temperatur entsprechend dem Chok eher sub
normal. Winde und Stuhlgang sistieren mehr oder weniger; auf hohe Einlaufe 
hin laBt sich zwar nicht selten Stuhl· und Windabgang voriibergehend erzielen; 
der Eindruck eines unvollstandigen Ileus bleibt aber bestehen. 

Die Untersuchung des Abdomens ergibt im Anfangsstadium eine auf den 
Oberbauch beschrankte Auftreibung und Spannung des Leibes, ohne daB eine 
ausgesprochene Muskelspannung, wie sie bei einer Perforationsperitonitis so 
friihzeitig in die Erscheinung tritt, vorhanden ware. Infolgedessen ist eine 
tiefe Palpation bei einiger Vorsicht ganz gut moglich und man kann dabei 
einen entsprechend der Lage des Pankreas oberhalb des Nabels quer nach links 
hiniiber zu verfolgenden tiefliegenden Druckschmerz nachweisen. Bei typischen 
Fallen laBt sich auch in der Tiefe vor der Wirbelsaule eine quergestellte Resistenz 
- entsprechend dem vergroBerten, geschwollenen Pankreas _. tasten, die, 
wie Kortc betont, das wichtigste, differentialdiagnostische Merkmal der akuten 
Pankreasnekrose ist. Bei schweren Fallen ist Glykosurie nachweisbar, wahrend 
StOrungen der auBeren Pankreassekretion nur sehr selten auftreten. 

Daneben finden sich nicht selten die auf das primare Gallenwegsleiden 
hinweisenden Symptome (Koliken und Druckschmerz in der Gallenblasen
gegend, eine Resistenz daselbst oder eine palpable VergroBerung der Gallen
blase, Ikterus, eventuell cholangitische Erscheinungen). 

1m weiteren Verlauf dehnt sich die Auftreibung diffus iiber den ganzen 
Leib aus und es entsteht in den nachsten Tagen auch in den weiter abwarts ge
legenen Partien des Abdomens ein klinisch nachweisbares Exsudat. Unter 
Fortdauer der Ileuserscheinungen, zu denen sich allmahlich die Symptome 
einer Peritonitis hinzugesellen, unter Fortdauer oder Zunahme des schweren 
Choks, unter Kleiner- und Frequenterwerden des Pulses und allmahlich an
steigender Temperatur und unter zunehmendem allgemeinen Verfall tritt nach 
wenigen Tagen der Exitus ein. Der Krankheitsverlauf macht dabei, besonders 
bei den schwersten, schnell tOdlich verlaufenden Fallen durchaus den Eindruck 
einer schweren Intoxikation; daB es sich tatsachlich um einc solche handelt 
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und da/3 dieselbe durch Resorption toxischer Stoffe aus dem zerfallenden Pan
kreas und seinem Sekret zustande kommt, haben die experimentellen Unter
suchungen von v. Bergmann und GuIeke, Doberauer, Lattes u. a. gezeigt. 

Die Schwere des Krankheitsbildes und die Schnelligkeit des 
Verlaufes sind abhangig von der Schwere und der Ausdehnung 
der Veranderungen im Pankreas. Bei den sag. "ultraakuten" Fallen 
(Mayo Robson), bei denen diffuse, schwerste Nekrosen des Pankreas vor
liegen, kann der Tod schon nach einer Reihe von Stunden eintreten; wenn 
sich der Proze/3 nur Iangsam im Pankreas ausbreitet, vergehen einige Tage, 
bis die von hier aus resorbierten Tonne den Tod herbeifiihren. 

So trat der Exitus bei einem Faile von Hochhaus schon 19 Stunden nach Beginn 
der Erkrankung ein. Das Pankreas war schwer verandert, begleitende Blutungen waren 
nur in geringem MaBe vorhanden. 

Bei einem Fall Bodes, einer 41jahrigen Frau, die vor 6 Woe hen mit Schmerzen im 
Leib, Fieber, Erbrechen, Stuhlverstopfung erkrankt war, nach 3 Wochen wieder aufstehen 
konnte, waren zwei Tage vor der Operation wieder Schmerzen in der Magengegend, Meteoris
mus, blutiges Erbreehen und blutiger StuW aufgetreten. Sie kam schwer krank in die 
Klinik und wurde unter der Diagnose "Peritonitis" sofort operiert. Entfernung der Appendix. 
Reiehlieh blutiger Ascites in der Bauchhiihle und Fettgewebsnekrosen. Daher Median
schnitt und Freilegung des blutig gefarbten Pankreas. Drains und Tampons auf das Pan
kreas. Wenige Stunden spater Exitus. Die Sektion ergab ein stark vergriiBertes, hartes, 
von Blutungen und Nekrosen durchsetztes Pankreas. Reichlich Fettgewebsnekrosen auch 
im Mediastinum. Das Peritoneum spiegelnd und glatt. 

Zwei trotz Operation auBerordentlich rapide verlaufende Faile beobachtete u. a. aueh 
Gobiet. Trotzdem die Operation schon 12 resp. 4 Stunden naeh Beginn der Erkrankung 
ausgefiihrt wurde, trat der Tod 36 resp. 18 Stunden nach Krankheitsbeginn ein. Dabei 
{and sich weder eine Peritonitis, noch ein vorgeschrittener Zerfall des Pankreas, woW aber 
war dasselbe in voller Ausdehnung befallen (bei beiden Fallen war das Pankreas gallig 
durchtrankt, es bestanden im Choledochus und an der Papille entziindliche Veranderungen 
und es war eine Riickstauung von Galle in den Pankreasgang erfolgt). 

Der Befund bei diesen Fallen weist unzweifelhaft darauf hin, daB der Tod bei ihnen 
auf die schwere Vergiftung zuriickzufiihren ist, da die lokalen Veranderungen am Pankreas 
an sich den Tod nicht erklart hatten. 

Bei weniger akut verlaufenden Fallen kann im Laufe von einigen Tagen 
ein Stillstand eintreten, der unter allmahlicher Besserung des Allgemeinbefindens 
zur Ausbildung eines abgekapselten Exsudates fiihrt. Aus diesem entwickeIt 
sich dann eine peripankreatische Pseudocyste oder es folgt bei Eintritt einer 
Sekundarinfektion unter septischen Temperaturen Abscedierung und Ver
jauchung des Ergusses mit Sequestration des zerfallenen PankreasteiIes, retro. 
peritonealen Senkungen oder mit Durchbruch in die freie Bauchhohle. Bei 
leichtem VerI auf kann der Anfall nach einigen Tagen auch v511ig abkIingen, 
ohne da/3 schwerere Allgemeinerscheinungen oder IokaIe Veranderungen (Ab
sto/3ung von Nekrosen Entstehung von Degenerationscysten oder Absce/3. 
hohlen, Storung der inneren oder au/3eren Sekretion des Pankreas) auftreten. 
Da/3 ein soIcher gliicklicher Ausgang gar nicht allzu seIten vorkommt, wird 
durch das Uberstehen oft mehrmaliger Prodromalattacken und durch den 
Befund alter Blutreste im Pankreas bei Gelegenheit der Operation oder Sektion 
bestatigt. 

So typisch das Krankheitsbild und der Verlauf bei manChEll1 Fallen auch 
ist, so verschiedenartig konnen die Errcheinungen im Einzelfalle sein. Sie 
sollen daher noch gesondert ausfiihrlicher durchgesprochen werden. Zur besseren 
Illustration des Gesagten seien neben den schon ausfiihrlicher angefiihrten 
Krankengeschichten noch einige charakteristische Beobachtungen kurz be
schrieben. 

Als Typus eines Friihfalles der akuten Pankreasnekrose ("akutes Pankreasiidem") 
sei einer der Faile (4) Ziipffels erwahnt. 47jahrige Frau. 1m Friihjahr 1922 zwei Gallen
steinanfalle, ein ebensolcher Anfall am Abend vor der Aufnahme. Nachts Besserung. Am 
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Morgen des 8.4. 1922 "wahnsinnige" Schmerzen im ganzen Leib, zwischen die Schulter
blatter und in den Riicken ausstrahlend. Dauerndes Erbrechen. 

Starkes Fettpolster. Macht schwerkranken Eindruck. Gesichtsziige blaB, verfallen. 
Puis fadenformig, beschleunigt. Leib au Berst gespannt und druckempfindlich, am starksten 
in der Mitte des Oberbauches und in der Gallenblasengegend, sparlichc Darmgerausche. 
Leukocvten: 16000. Kein Zucker im Urin. 

Op~ration: Kleine, geschrumpfte, entziindete Gallenblase mit Steinen und triibeitrigem 
Sekret im Innern. Choledochus nicht erweitert. Die eingefiihrte Sonde stoBt auf einen 
Widerstand, den sie mit einem kleinen Ruck iiberwindet, und gleitet dann mit einem cha
rakteristischen Ruck durch die Papille in den Darm. Pankreas geschwollen, harter als 
normal, von einem glasigen Odem durchsetzt, das aber nur in der Gegend des Pankreas· 
kopfes auf die Umgebung iibergegangen ist. Keine Fettgewebsnekrosen, keine Nekrose 
des Driisenparenchyms, keine Blutungen. Probeexcision aus dem Pankreas ergibt: lockere, 
entziindliche Infiltration ohne Schadigung der Driisenzellen. 1m Inhalt der Gallenblase 
bakteriologisch Bact. coli. 

Der Zustand am Morgen nach der Operation auffallend zum Besseren gewendet. Puis 
kraftig, regelmaBig, die schweren toxischen Erscheinungen sind geschwunden. In den 
folgenden Tagen Gallensteine durch den Stuhl entleert. Weiterer Verlauf o. B.". 

Eigene Beobachtung: 51jahrige Frau. Seit 1913 Gallensteinkoliken von 1 bis 
2 Tagen Dauer, mit Erbrechen und Ikterus. Am 23. Marz 1922 nach einem sehr reich· 
lichen Mittagessen gegen Abend krampfartig ziehende Schmerzen im Oberbauch und dann 
im ganzen Leibe. Sie dauern ununterbrochen J1/2 Tage an, "fortwahrendes Erbrechen 
galliger Massen". Am 25.3. 1922 laBt das Erbrechen nach, aber der Leib wird stark auf· 
getrieben, Stuhlverhaltung. PuIs am 25.3. 1922 morgens 72, abends 92; Temperatur 36,8 
resp. 37,2. 

Am 26. 3. 1922 nachmittags Aufnahme in die Klinik. Sehr fette Frau von mittlerer 
GroBe. Aussehen fieberhaft; leicht cyanotische Gesichtsfarbe, kurzatmig. Puis 120, klein, 
Temperatur 38°. Die ziemlich apathische Patientin liegt ruhig da, klagt nicht iiber Schmer. 
zen, meint, daB es ihr heute nachmittag besser ginge als vorige Nacht. Das sehr fette Ab· 
domen ist tonnenformig aufgetrieben, in allen Teilen gleichmaBig gering gespannt. Eine 
eigentliche Bauchdeckenspannung fehlt, nur unterhalb des linken Rippenbogens sind die 
Bauchdecken leicht gespannt. Wegen der Spannung und des Fettreichtums ist eine genaue 
Palpation in der Tiefe nicht moglich, doch findet sich bei tiefem Eindriicken eine starke 
Druckempfindlichkeit oberhalb des Nabels quer iiber den Oberbauch verlaufend; sie ist 
am ausgesprochensten unterhalb des linken Rippenbogens. Hier scheint auch eine quer 
liegende Resistenz in der Tiefe vorhanden zu sein. Der Unterbauch ist anscheinend frei, 
kein Exsudat nachweisbar. Abdomen im iibrigen o. B. 

Auf Grund der Anamnese und des Palpationsbefundes nahm ich eine Pankreasnekrose 
bei gleichzeitiger alter Cholelithiasis an und schritt sofort zur Operation: Medianschnitt 
im Oberbauch. Subcutanfett kolossal reichlich, nicht verandert, enthalt keine Fettnekrosen. 
Nach Eroffnung des Peritoneums flieBt blutig.serose Fliissigkeit ab und in dem vorliegenden 
handdicken Netz erscheinen sofort reichlich weiBe, stippchenformige Fettgewebsnekrosen, 
die vieliach dem Verlauf der GefiiBe entsprechend angeordnet sind und sich auch gleich. 
maBig iiber das ganze Lig. gastrocolicum verteilen. Das Querkolon ist kolossal geblaht, 
das Mesocolon transversum hochgradig sulzig infiltriert. Nach Heraufschlagen des Quer· 
kolons finden sich auch an der Unterflache des Mesokolons Fettgewebsnekrosen, wenn 
auch nieht so reichlich wie im Lig. gastrocolicum. Austupfen des Exsudates, Abtampo. 
nieren der Wurzel des Mesokolons von unten her. Eingehen durch das Lig. gastrocolicum 
in die Bursa omentalis. Es zeigt sich nun, daB das Pankreas in ganzer Ausdehnung auf 
ungefahr das Doppelte seines normalen Volumens verdickt, hart und gespannt ist. Es ist 
bunt verfarbt, dunkelrote, gel be und weiBe Felder wechseln miteinander abo Die distale 
Halite des Pankreas scheint am starksten befallen zu sein. Ein Erweichungsherd im Pan· 
kreas ist nicht nachweis bar. Stumpfes Eindringen mit der Kornzange in das Pankreas 
an der hartesten Stelle, ohne daB dabei eine Blutung auftritt. Die Pankreaswunde wird 
in der Langsrichtung der Driise, auf etwa 4 em erweitert. Tamponade der Pankreaswunde 
und der ganzen Vorderflaehe des Pankreas yom Schwanz bis zum Kopf, ein dritter Tampon 
kommt in die Gegend des Lig. hepatogastricum, aus dem reiehlich blutig.serose Fliissig. 
keit hervorquillt. Da das Aligemeinbefinden der Patientin sich nieht verschlechtert hat, 
Mobilisierung der stark verwachsenen, prall gespannten und mit zum Teil fest eingeklemmten 
Steinen gefiillten Gallenblase. Entleerung ihres Inhaltes und Cholecvstostomie. Bauch. 
naht bis auf die Austrittsstelle der Tampons, die am oberen resp. unteren Wundwinkel 
herausgeleitet werden. 

In den ersten Tagen Temperatursteigerung; geringes AufstoBen. Keine Schmerzen 
mehr, kein Erbrechen. Zwei Tage nach der Operation Stuhl· und Windabgang. Naeh 
Entfernung der Tampons 9 Tage naeh der Operation Einfiihrung eines Drains, das wegen 
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fortdauernder eitriger Sekretion und wiederholter Abstollung kleiner nekrotischer Pankreas
sttickchen erst nach 3 Monaten definitiv fortgelassen werden kann. Danach glatte Heilung_ 
Ein Jahr spater ist Patientin vollig wohl. Sekretionsstorungen des Pankreas waren zu 
keiner Zeit vorhanden. . 

Einen schnell todlichen Verlauf unter den tiblichen schweren Vergiftungserscheinungen 
nahm folgender Fall von Boreli us: Ein 48jahriger praktischer Arzt, der "Alkohol in viel
leicht nicht geringer Menge genossen hat" und in der letzten Zeit, in der er ungewohnlich 
viel zu tun hatte, sich "jeden Abend mit mehreren Whisky-Grogs rekreiert hatte", hat 
schon frtiher, gewohnlich 2-3 Tage nach starkem Alkoholgenull, sehr erhebliche Schmerzen 
im Epigastrium mit wiederholtem Erbrechen gehabt. Gleichzeitig mit den dabei plotzlich 
einsetzenden Schmerzen sistierte die Harnsekretion ftir einige Tage fast vollstandig, und 
"erst nachdem sie wieder in Gang gekommen, haben die Symptome nachgelassen". 

Am 24. 2. 1907 vormittags erkrankte Patient mit dem Geftihl, als wenn seine Lumbago
schmerzen plotzlich verschwanden und gleichsam "ein Geschwtir in ibm aufbrach". Un
mittelbar darauf heftige Schmerzen im Epigastrium, starkes Erbrechen. Bei der Unter
suchung mittags urn 1 Uhr intensive Schmerzen im Oberbauch, Patient sehr unruhig. 
Blasses Aussehen, kalte Hande und Ftille, PuIs 80, klein und weich, Temperatur 36,7°. 
Bauch aufgetrieben und gespannt, besonders im oberen Teil. Uberall Druckempfindlich
keit, am starksten im Oberbauch. Keine abnorme Dampfung. 1m Urin Eiweill in geringer 
Menge, kein Zucker, kein Gallenfarbstoff. Nachmittags auf Einlauf etwas Gasabgang. 
Abends PuIs 90-100, Temperatur 37,6°. Aufstollen, aber kein Erbrechen, deutliche Damp
fung in der linken Seite. Nachts steigt der PuIs auf 130, ist unregelmallig; Abdomen starker 
aufgetrieben, diffus empfindlich, besonders im Oberbauch. 1m Harn Zucker. 

Am 25.2. 5 Uhr morgens Operation: Schnitt im Epigastrium, aus der Bauchhohle 
fliellt stark blutig gefarbtes Exsudat abo Oberhalb des Magens tiefliegende Resistenz zu 
ftihlen. Stumpfes Durchgehen durch das Lig. hepatogastricum, Freilegung des Pankreas. 
Es ist in vager Ausdehnung blutig infiltriert, von schwarz-blauer Farbe. Tamponade 
des Pankreas. Bauchnaht. Zustand tagstiber schlecht, abends etwas besser. Am 26.2. 
weniger Schmerzen; Gasabgang mit Darmrohr. Keine Harnabsonderung seit der Operation, 
resultatloser Katheterismus. PuIs entschieden besser; Temperatur morgens 37,1°, abends 
37,2°. Tod am 27.2. gegen 2 Uhr morgens. 

Die Sekretion ergibt in der ganzen Bauchhohle zahlreiche Fettgewebsnekrosen. Der 
Tampon ftihrt auf den oberen Rand des Pankreas, das gleich den umgebenden Geweben 
breiigen Zerfall zeigt. Es ist in allen Richtungen stark vergrollert, harter als normal, zeigt 
auf der Schnittflache ein marmoriertes Aussehen. Umschriebener Gewebszerfall. 1m Pan
kreasgang und am Choledochus nichts Pathologisches nachweis bar. An verschiedenen 
Stellen des Pankreas und im umgebenden Gewebe schieferfarbige kleine Herde mit binde
gewebiger Umrandung, die Yom Obduzenten als Reste frtiherer begrenzter Blutung ange
sehen werden. Leber und Nieren normal. Harnblase leer. 

Der letzte Fall ist insofern von besonderem Interesse, als er deutlich das schwere Ver
giftungsbild, wie es ftir die akute Pankreasnekrose charakteristisch ist und das sich in diesem 
Fall auch durch die Operation nicht beeinflussen liell, zeigte. Zu den Intoxikationserschei
nungen gehorte zweifellos auch die Anurie, die, wie der Patient selbst angab, auch die 
frtiheren leichteren Anfalle begleitete. Bemerkenswert ist auch der Befund von Resten 
frtiherer Blutungen, die ohne Zweifel bei Gelegenheit der frtiheren Attacken zustande 
gekommen, aber ausgeheilt waren. 

Trotz aIler aus den angefiihrten Krankengeschichten sich ergebenden Ver 
schiedenheiten in bezug auf die Einzelsymptome tritt doch das an eine schwere 
Vergiftung erinnernde KIankheitsbild oft deutlich vor Augen, wenn man in 
der Lage ist, den GeEamtverlauf zu iiberblicken. Leider ist indessen zu Beginn 
der Erkrankung eine wIehe Klarheit keineswegs immer zu erlangen und die 
Symptome sind oft so wechselnd und vieldeutig, daB sie nicht nur im Anfangs
stadium, sondern auch noeh im weiteren Verlauf irrefiihren konnen. Es muB 
daher noeh etwas genauer auf die einzelnen Krankheitserscheinungen ein
gegangen werden. 

Der Schmerz leitet den AnfaIl gewohnlich ein. Er steigert sieh schnell 
zu einer solchen Hohe, daB er von den Kranken als qualvoll "vernichtend", 
"wahnsinnig" bezeichnet wird und ist meist w stark, daB dadurch ein mehr 
oder weniger hoehgradiger Chok hervorgerufen wird. Kranke, die gleiehzeitig 
an Gallensteinen leiden und die die Gallensteinkoliken kennen, geben an, daB 
die bei der akuten Pankreasnekrose auftretenden Schmerzen viel schlimmer 
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als die bei Gallensteinkoliken seien. Von der Gallensteinkolik unterscheidet 
sich der Schmerz bei der akuten Pankreasnekrose auch durch seine kontinuier. 
liche Fortdauer ohne rhythmisches An· und Abschwellen. Haufig ist aber 
eine klare Unterscheidung der Schmerztypen weder fiir den Kranken noch 
fUr den Arzt moglich, zumal sie gemeinsam auftreten und sich teilweise iiber. 
decken konnen. 

Anfangs diffus im Bauch empfunden, konzentrieren sich die Schmerzen 
bald auf den Oberbauch, wo sie median oder seitlich, ofter links sitzen und 
in den Riicken, auch zwischen die Schulterblatter ausstrahlen oder giirtel. 
for mig den Leib umfassen. Sie strahlen mitunter auch in ganz atypischer Weise 
weithin aus, so ins Kreuz und bis zum Schienbein (Dorfler) oder in die Becken· 
gegend; sie konnen auch Ureter- und Ischiasschmerzen vortauschen (Jenckel). 
Manchmal werden sie durch Einnahme der Seitenlage (Ge Bner) oder durch 
eine Magenaufblahung (Martina) gemildert. 

Als Ursache der Schmerzen wird seit den ersten Beobachtungen der Druck 
des geschwollenenvergroBerten Pankreas auf den Plexus coeliacus und auf 
das Ganglion semilunare beschuldigt. Aber auch der Druck, unter den das 
geschwollene Pankreas durch seine gespannte Kapsel versetzt ist und die Span
nung des Mesocolon transversum durch das stets reichlich und friihzeitig in 
demselben angesammelte Exsudat muB zur Erklarung herangezogen werden. 
Es ist doch auffallend, wie schnell die Schmerzen nach der Operation wieder 
verschwinden, da die meisten Kranken schon Tags darauf, ja oft im direkten 
AnschluB an die Operation geradezu aufatmen, wei! ihre qualenden Schmerzen 
beseitigt sind. Da der Druck auf den Plexus coeliacus durch die Operation 
nicht so schnell beseitigt wird - denn die zahlreichen, nach Operationen vor
genommenen Sektionen zeigen, daB die Pankreasschwellung noch nach Tagen 
fortbesteht und sich erst langsam zuriickbildet -, so kann meines Erachtens 
fiir das Sistieren der Schmerzen nur die in neuerer Zeit von der Mehrzahl der 
Autoren ausgefiihrte Kapselspaltung mit der dadurch herbeigefiihrten Ent
spannung des Pankreas verantwortlich gemacht werden. AuBerdem kann die 
durch die Tamponade erzielte Ableitung der au" dem zerfallenden Pankreas 
in die Umgebung diffundierenden oder ausflieBenden Fermente in Betracht 
kommen: daB das Pa,nkreassekret bei Beriihrung mit dem Peritoneum auBer
ordentlich heftige Schmerzen verursacht, habe ich gemeinmm mit G. v, Berg. 
mann bei zahlreichen Tierversuchen, bei denen ich Pankreassaft oder Trypsin
lOsungen in die Bauchhohle spritzte, konstatieren konnen, so daB ich dazu 
stets eine tiefe Narkose anwenden muBte. Es ware also durchaus moglich, 
daB auch der in der Umgebung des Pankreas sich ausbreitende Pankreassaft 
an der Schmerzerzeugung beteiligt ist. 

1m Verhaltnis zu den heftigen spontanen Schmerzen ist die lokale Druck· 
empfindlichkeit, wie Heiberg mit Recht hervorhebt, relativ gering, Sie 
tritt, entsprechend der Lage des Pankreas, erst bei tieferer Palpation auf und 
erst bei einer gewissen Intensitat des Palpierens. Nach Radziewski und 
Hinz solI ein in der linken Lendengegend unter der 12. Rippe auftretender 
Druckschmerz charaktcristisch fiir die akute Pankreasnekrose sein, indessen 
scheint mir das nicht immer zuzutreffen. Auch der "Point pancreatic" Des· 
jardins, der auf einer den Nabel und die rechte Achselhohle verbindenden 
Linie 5-7 cm vom Nabel entfernt liegt und der Miindung des Ductus Wirsungi
anus entsprechen ;::oIl und der von May 0 Rob son als charakteristisch fiir 
Pankreaserkrankungen bezeichnete Punkt unter dem rechten Rectus 10 cm 
oberhalb Nabelhohe ist unzuverlassig. 

Da sich der ProzeB, zunachst wenigstens, retroperitoneal abspielt, fehlt 
in den Anfangsstadien die Bauchdeckenspannung fast immer. Dieser 
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Umstand ist als differentialdiagnostisches Merkmal gegenuber einer Perfo
rationsperitonitis von groJ3er Bedeutung. Indessen kommen doch FaIle vor, 
bei denen der ProzeJ3 offenbar von vornherein auf die Peritoneaihohle uber
greift und die Bauchdeckenspannung nicht erst im spateren, ausgesprochen 
peritonitischen Stadium auf tritt, sondern schon friihzeitig, mitunter sogar 
sehr ausgesprochen, vorhanden ist ("bretthart" - Gobiet); ja Hammond 
behauptet, daJ3 eine brettharte Spannung der Bauchdecken zwischen der rechten 
9. Rippe und dem Nabel besonders bezeichnend sei. Diese Anschauung ist 
aber zweifellos nicht richtig. 

Seidel auBert sich zu diesel' Frage folgendermaBen: "Die Palpation ergab im Ober
bauch fast stets erheblichen Druckschmerz, verbunden mit starker Rectusspannung, del' 
ubrige Leib war in allen Fallen ebenfalls druckempfindlich; nur fiel dabei meist auf, daB 
daB meteoristisch aufgetriebene Abdomen in den seitlichen Partien zwar auch empfindlich, 
abel' doch verhaltnismaBig weich, leicht eindriickbar war, wie man es bei diffuser, bakte
rieller Peritonitis auch nach Abklingen del' initialen defense musculaire nicht zu finden 
gewohnt ist." 

Ais einziges einigermaJ3en sicheres Symptom der akuten Pankreasnekrose 
ist mit Korte die druckempfindliche, quer ve;laufende Resistenz im Ober
bauch, die bei vorsichtigem Eindringen mit den Fingern oft in der Tiefe vor 
der Wirbelsaule oder links davon nachweisbar ist, anzusehen. Sie entspricht 

. dem verdickten geschwollenen Pankreas, bei manchen Fallen wohl auch dem 
in der Umgebung des Pankreas, besonders oft in der Bursa omentalis auftretenden 
ErguJ3. Leider ist diese Resistenz gerade im Anfangsstadium, in dem wir ein 
sicheres diagnostisches Merkmal am notigsten brauchen, oft noch nicht vor
handen und in spateren Stadien wird ihr Nachweis durch die zunehmende 
Auftreibung des Oberbauches sehr erschwert (und oft erst nach Magenspiilung 
und Darmentleerung moglich [Korte]). Immerhin ermoglicht das Fehlen 
einer ausgesprochenen Bauchdeckenspannung bei vielen Fallen eine so grund
liche Palpation, daJ3 man bei genugender Sorgfalt und bei speziell dem Pankreas 
zugewandter Aufmerksamkeit doch wenigstens den Eindruck eines in der Tiefe 
sich findenden abnormen Widerstandes erhalt, wenn man seine Ausdehnung 
und Grenzen auch nicht genauer bestimmen kann. 

Die bei der akuten Pankreasnekrose auftretenden Ileuserscheinungen 
bieten in der Regel das Bild eines unvollstandigen Darmverschlusses. Bei 
schnell zunehmendem Meteorismus gehen ab und zu spontan Winde, gelegent
lich auch etwas Stuhl ab, und durch hohe Einlaufe und Darmspulungen gelingt 
es oft vorubergehend, Wind- und Stuhlabgang zu erzielen, den aufgetriebenen 
Leib etwas zum Einfallen zu bringen und dem Kranken Erleichterung zu ver
schaffen. (FUr die Untersuchung ist eine solche Vorbereitung von Wichtigkeit, 
da eine genaue Palpation des Abdomens, wie Korte hervorhebt, oft erst danach 
moglich wird.) Die Auftreibung des Leibes beschrankt sich anfangs fast immer 
auf die oberen Teile des Bauches, so daJ3 nur ein hochsitzender Ileus in Betracht 
kame. Das Fehlen fakulenten Erbrechens im Verein mit den ubrigen Erschei
nungen laJ3t aber eine solche Annahme wohl meist ausschlieJ3en. 

Fiir die Erklarung del' Ileuserscheinungen werden vel'schiedene Momente herangezogen, 
so die Beteiligu.ng des Plexus coeliacus (M. B. Schmidt, Hart), die peritonitische Reizung 
(Dreesmann, Brentano), eine durch die toxische Wirkung des Pankreassaftes erzeu.gte 
Darmparalyse (Jenckel); die oft kolossale alleinige Blahung des Colon transversum, mit
unter auch des Colon ascendens, die ich, wie Go biet u. a., bei den meisten Fallen beobachtet 
habe, lassen meines El'achtens dal'an denken, daB diese wohl durch die starke Durchtran
kung und Spannung des Mesocolon transversum bedingte Dal'mblahung zum mindesten 
mit Schuld an dem teilweisen Ileus ist, indem dadurch das Duodenum komprimiert und 
del' Dickdarm gelahmt wird. Del' oben ausfiihrlich angefiihrte Fall von Liek scheint ja 
auch in diesem Sinne zu sprechen. 

Fur das Er brechen bei der akuten Pankreasnekrose ist es charakteristisch, 
daJ3 es, auJ3er im Endstadium, nie fakulent, sondern gallig oder wasoorig ist. 

G roB u. G u 1 eke. Die Erkrankungen des Pankreas. 9 
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Auffallend ist das sehr haufige, meist miihelose Herausbrechen geringer Fliissig
keitsmengen (Boh m beobachtete bei einem Fall 20-30 maliges Erbrechen 
in wenigen Stunden, bei dem Fall 4 von Borelius wird von "unaufhorlichem" 
Erbrechen gesprochen); mitunter werden auch sehr groBe FlUssigkeitsmengen 
entleert; bei einem Falle H a h n s 10 Liter in 24 Stunden! Von besonderer 
Bedeutung ist das manchmal auftretende Blutbrechen, das ich z. B. bei 
einer Patientin der StraBburger Klinik beobachtete, die alle 10 Minuten ohne 
Anstrengung einen Mund voll blutigen Mageninhalts herausbeforderte, denn 
samtliche Falle, bei denen dieses Symptom auftrat, mit Ausnahme je eines 
Falles von v. Haberer und von Zopffel, sind todlich verlaufen 1). Gliick
licherweise scheint diese Komplikation aber nur selten vorzukommen, da in 
der ganzen Literatur nach Zopffel, der sich mit dieser Frage eingehender 
beschaftigte, nur 18 Falle beschrieben sind. 

Flir die Erklarung des Blutbrechens kommen nach Zopffel drei Moglichkeiten in 
Betracht: 1. Konnen Blutungen aus der Magenschleimhaut infolge von retrograder Embolie 
oder Fortsetzung einer Thrombose aus den GefaBen der Pankreasgegend stammen, mog
licherweise auch eine Folge einer auf Grund der Intoxikation entstandenen hamorrhagischen 
Diathese sein. unter Umstanden im Verein mit Cholamie; 2. kann die Blutung durch Perfo
ration des Blutungsherdes in den Magen-Darmkanal zustande kommen und 3. kann sich 
das Blut durch den Ductus Wirsungianus aus dem Pankreas in das Duodenum ergieBen 
und von da aus in den Magen gelangen. Nach Zopffel ist die letzte Erklarung wohl die 
am haufigsten zutreffende, doch finden sich auch flir die anderen Entstehungsmoglich
keiten Beispiele in der Literatur. 

Dauernder, schmerzhafter Singultus scheint nur vercinzelt vorzukommen 
(Hinz, Deaver, Hahn). Er tritt vermutlich nur bei solchen Fallen auf, bei 
denen der ProzeB sich nach oben hin ausdehnt und das das Zwerchfell iiber
ziehende Peritoneum in Mitleidenschaft zieht. 

Der PuIs ist zu Beginn des Anfalles ruhig und langsam und wird erst all
mahlich frequenter; nur ganz ausnahmsweise steigt er schon zu Beginn der 
Erkrankung bis zu einer Hohe von 120-140 2). Gegeniiber dem viel schnelleren 
Ansteigen bei einer Perforationsperitonitis ist der ruhige PuIs daher unter 
Umstanden differentialdiagnostisch mitzuverwerten. Die Annahme Drees
manns, daB der Puls bei schweren Fallen schnell ansteige, bei leichteren Fallen 
dagegen langere Zeit langsam bleibe und daB man folglich an der :Frequenz 
der Pulszahl unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der iibrigen Erscheinungen 
einen gewissen prognostischen Anhaltspunkt fiir den Verlauf der Falle, dem
nach auch fiir die Auswahl der zu operierenden Falle besitze, ist leider nicht 
zutreffend. Denn die Pulszahl betrug z. B. bei Fall 5 von Go biet, der als 
"ultraakuter" Fall friihzeitig zugrunde ging, bis zum Tode 66, wahrend 
Go biets Falle 1, 6 und 7 mit Pulszahlen von 140, 100 und 120 und schweren 
Erkrankungen des Pankreaskopfes oder mit ausgedehnter Nekrose des Pankreas 
(Fall 1) durchgekommen sind; aIle 4 FaIle sind operiert worden, Fall 5 sogar 
schon 4 Stunden nach Beginn der Erkrankung; trotz seines langsamen Pulses 
ging Fall 5 schon 14 Stunden nach Krankheitsbeginn zugrunde. Da ahnliche 
Beobachtungen mehrfach berichtet wurden, muB ich meine friihere Ablehnung 
des Standpunktes Drees manns aufrecht erhalten, wie auch Jung meines 
Erachtens mit Recht betont, daB Art und Zahl des Pulses kein zuverlassiges 
Symptom ist und daB man, wenn man abwarten wollte, bis der PuIs schlecht 
wird, oft den giinstigsten Moment fiir die Friihoperation verpaBt. 

Entsprechend dem schweren Chokzustand, in dem sich die Kranken gewohn
lich befinden, ist die Temperatur anfangs subnormal (36-36,5°) und steigt 
erst allmahlich zu maBiger Hohe an. Auch darin ist ein differentialdiagnostisch, 

1) Dabei ist von Interesse, daB v. Haberers Fall exspektativ behandelt worden ist. 
2) So bei Beobachtungen Go biets. 
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gegeniiber der Perforationsperitonitis, bei der die Temperatur meist schneller 
ansteigt, gelegentlich verwertbares Symptom gegeben. 

Weiter wird von einer Anzahl von Autoren auf die eigentiimliche Cyanose 
des Gesichts hingewiesen; Halsted und Turner beobachteten auch an den 
Bauchdecken eine eigenartige, an Leichenflecke erinnernde umschriebene 
Cyanose. Wieweit diese Cyanose mit der durch die Schmerzen im Oberbauch 
bedingten Erschwerung der Atmung zusammenhangt, ist schwer zu entscheiden. 
Immerhin weist die Beobachtung, daB man gelegentlich auch bei anderen Bauch
affektionen eine solche Cyanose antrifft, auf einen solchen Zusammenhang hin. 

Der bei manchen Fallen auftretende Ikterus diirfte bei der haufigen Kombi
nation der akuten Pankreasnekrose mit Galleuwegserkrankungen ohne groBere 
Bedeutung fiir die Diagnose sein. Wenn die Gallenwege frei sind, ist der Ikterus 
haufig auf die Kompression des intrapankreatischen Choledochusanteiles durch 
den maximal geschwollenen Pankreaskopf, gelegentlich auch auf die Kompression 
des Lig. hepato-duodenale (Zopffel) zuriickzufiihren. Heiberg erklart den 
Ikterus bei der akuten Pankreasnekrose durch Stauung der Galle infolge Still
standes der Duodenalperistaltik und der reflektorisch erfolgenden Gallenent
leerung. 

Von groBem Interesse ist natiirlich die Frage, wieweit bei der akuten Pankreas
nekrose Storungen der auBeren oder inneren Sekretion des Pankreas 
auftreten. AuBere SekretionsstOrungen kommen anscheinend nur sehr selten 
vor, da bei den Dberlebenden ein Teil des Pankreas wohl stets erhalten bleibt 
und weiter funktioniert und bei den nach wenigen Tagen Sterbenden ein etwaiger 
Ausfall des Pankreassekretes wegen des schnellen Krankheitsverlaufes und 
wegen der daniederliegenden Nahrungsaufnahme sich nicht bemerkbar macht. 
Dagegen sind StOrungen der inneren Sekretion nicht selten beobachtet worden. 
So konstatierte Korte das Auftreten von Zucker im Urin unter 44 eigenen 
Fallen bei 6-7 Kranken. Da geringe ;Reste des Pankreas ausreichen, um das 
Auftreten eines dauernden Diabetes zu verhindern und die Driise bei den Dber
lebenden wohl nie vollstandig zerstOrt ist, so kommt ein schwerer dauernder 
Diabetes gliicklicherweise nur relativ selten, und zwar anscheinend vorwiegend 
bei solchen Fallen vor, bei denen sich im AnschluB an ausgedehnte Nekrosen 
eine chronische, allmahlich zur Atrophie fiihrende Entziindung in den iibrig 
gebliebenen ;Resten des Pankreas entwickelt. So trat bei einem Fall Kortes 
noch 8 Jahre nach der Operation der Tod im diabetischen Koma ein. Eine 
voriibergehende Glykosurie im akuten Stadium ist dagegen gar nicht selten; 
offenbar wird eben anfangs die Driise im ganzen in Mitleidenschaft gezogen, 
und wenn sich die am Leben gebliebenen Pankreasteile wieder erholt haben, 
verschwindet auch der Zucker wieder aus dem Urin. 

Immerhin ist auch bei diesen Fallen, bei denen immer groGe Teile des Pankreas ge
schadigt sind, die Moglichkeit eines spater sich entwickeInden Diabetes im Auge zu behalten 
und eine dauernde Kontrolle nach der operativen Heilung erforderlich, da sich erfahrungs
gemaG eine chronische Pankreatitis mit spaterer Atrophie des Pankreas nicht selten an 
eine akute Pankreasnekrose anschlieGt. 

Ein interessantes Beispiel von voriibergehender Zuckerausscheidung ist folgender 
Fall von Oehler. Ein 39jahriger Mann, der seit 5 Jahren ofter Schmerzanfalle in der 
Lebergegend hatte, erkrankte plotzlich an einem besonders schweren Anfall unter den 
iiblichen Erscheinungen. Es fand sich eine vermehrte Resistenz in der Pankreasgegend 
links, Biut im Stuhl, Andeutung von Zucker im Drin. Die Operation ergab eine walnuG
groGe Zerfallshohle im Pankreaskorper links, die ausgekratzt und tamponiert wurde. Da
nach Auftrcten einer Pankreassekretfistel. 1m Sekret wurden Pankreasfermente nach
gewiesen. Nach einigen Wochen AbstoGung des nekrotischen Pankreasschwanzes. 1m 
Drin wochenlang 2-41/ 2% Zucker. Zunehmender Verfall. Nach 8 Wochen plotzliches 
Versiegen der Fistel und ~eilung. Der Zucker verschwand dabei vollstandig. Eine Er
klarung dicser p16tzlichen Anderung in der Zuckerausscheidung ist schwierig, da der Pan
kreaskopf erhalten war und das Fehlen von Fettstiihlen bewies, daB zum mindesten ein 

9* 
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Teil des Pankreassekretes schon vor dem FistelschluB in normaler Weise in den Darm 
gelangt sein muBte. 

Kurz erwahnt sei im Zusammenhang mit den SekretionsstOrungen des 
Pankreas die von Brentano und Dreesmann erwahnte vermehrte Salivation 
wahrend des AnfaIles. 

Schwere Nierenschadigungen, die zu voriibergehender Anurie gefiihrt 
haben, sind mehrfach beobachtet worden (2 FaIle von Borelius [vgl. S. 127], 
Rasumowski, ein eigener Fall). rch habe auch bei Tierexperimenten schwere 
parenchymatOse Degeneration und Nekrosen in den Nieren bei ausgedehnten 
Pankreasnekrosen und bei Pankreassekretvergiftungen sehr haufig gefunden; 
sie sind als toxische StOrungen im Gefolge der Pankreasvergiftung anzusehen. 
Der Umstand, daB 3 von den 4 Fallen zugrunde gegangen sind, zeigt, daB das 
Auftreten solcher Nierenschadigungen ein prognostisch ungiinstiges Zeichen ist. 
Gelegentlich kommt iibrigens im Gegensatz zur Anurie auch Polyurie vor 
(Wrede, K lister). 

In diesem Zusammenhang sei die sog. "Cammidge.Reaktion" im Urin kurz erwahnt, 
die angeblich fiir die Diagnose der Pankreaserkrankungen wertvolle Hinweise geben sollte 
und eine Zeitlang groBes Aufsehen machte. Sie ist aber nach unseren und anderen Er
fahrungen fiir die Diagnose vollig wertlos (nach Hei berg eine "Fata morgana"). 

Eine seltene Komplikation stellen Darmblutungen dar (von Deaver, 
Bode, Ohler, Zopffel beobachtet). Ohler fiihrt dieselben "auf Verande
rungen resp. Mitbeteiligung der MesenterialgefaBe im Mesokolon" zuriick. 
Mir scheint auch die Moglichkeit gegeben, daB das aus dem Pankreas in das 
Duodenum flieBende Blut die Quelle dera.rtiger Blutungen ist. 

Allgemeine Kriimpfe sind nur von Tomaschny bei einem todlich ver
laufenen Fall gesehen worden. Da G. V. Bergmann und ich sie auch bei einer 
Anzahl von Tierexperimenten, auBerdem auch nach Trypsininjektionen in 
die Bauchhohle beobachtet haben, mochte ich sie als ein Symptom der Pankreas
vergjftung ansehen und die von Tomaschny offen gelassene Moglichkeit, 
daB sie auf einer Reizung des Plexus solar is und einer von diesem ausgehenden 
Reflexwirkung beruhten, ablehnen. 

Der Fall von Tomaschny betraf eine 66jahrige Frau, die in den letzten Jahren Zeichen 
zunehmender seniler Demenz zeigte und vor einem halben Jahre eine rechtsseitige Hemi
plegie durchgemacht hatte. Sie erkrankte nachts plotzlich an einem schweren Krampfanfall, 
dem tiefe Benommenheit folgte; Pupillen maximal erweitert und reaktionslos. Am nachsten 
Tage erneute Krampfanfalle, Erbrechen, Leib druckempfindlich. Vier Tage nach Beginn 
der Erkrankung Exitus im Koma. Zucker im Urin nicht nachweisbar. Sektion; in den 
Ventrikeln reichlich Liquor, Pia leicht getriibt, Gehirn sonst O. B. Herz schlaff, Nieren O. B., 
Pankreas auffallend derb, von einer groBen Anzahl frischer, herdweiser Blutungen durch
setzt. Blutungen auch in der Umgebung des Pankreas. Disseminierte Fettgewebsnekrosen. 

Diagnose. Die Vieldeutigkeit der Krankheitserscheinungen, das Fehlen 
eines sicheren pathognomonischen Symptomes, die A.hnlichkeit des Krankheits
bildes mit zahlreichen anderen Bauchaffektionen und die Unmoglichkeit einer 
langeren Beobachtung beim akuten Anfall machen es verstandlich, daB die 
Diagnose nicht selten nur als Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt werden kann. 
Das Wichtigste dabei ist, daB man iiberhaupt an die Moglichkeit des Vorliegens 
einer akuten Pankreasnekrose denkt; dann wird man auch bei der Mehrzahl 
der FaIle das ja oft durchaus charakteristische Krankheitsbild erk2nnen und 
die Diagnose mit ziemlicher Sicherheit stellen konnen. Ein Beweis fUr die 
Richtigkeit dieser Annahme ist der Umstand, daB die Diagnose, je gelaufiger 
das Krankheitsbild dem Chirurgen geworden ist und je groBer die personliche 
Erfahrung des einzelnen auf diesem Gebiet ist, auch um so haufiger und sicherer 
schon vor der Operation gestellt wird. 

So konnte Nordmann bei 8 eigenen Fallen die Diagnose 6mal mit Sicherheit vor der 
Operation stellen und 2mal "in Erwagung ziehen", und M iiller erwahnt, daB bei 15 Fallen 
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des Eppendorfer Krankenhauses die Diagnose llmal, nach Dietrich "wi den letzten 
10 Fallen" des gleichen Krankenmaterials stets richtig gestellt wurde. 

Den wichtigsten Anhaltspwllit fiir die Diagnose bildet zweifellos die druck
empfindliche, in der Tiefe des Oberbauches vor der Wirbelsaule gelegene und 
nach links hin zu verfolgende Resistenz (Korte), die in Gemeinschaft mit 
den iibrigen Erscheinungen meist eine sichere Diagnose ermoglicht, wenn sie 
auch nicht ganz eindeutig ist, da entziindliche Prozesse an der groBen Kurvatur 
des Magens, am Querkolon oder Mesokolon ahnliche Erscheinungen machen 
konnen. Leider tritt eine nachweisbare Resistenz haufig erst einige Zeit nach 
Beginn der Erkrankung deutlich in Erscheinung, so daB dieses wichtige Symptom 
gerade in den Anfangsstadien, in dem wir eine exakte Diagnose am meisten 
brauchen, nicht selten vermiBt wird. Die Feststellung der Resistenz kann 
iibrigens . durch die Auftreibung des Epigastriums erschwert oder unmoglich 
gemacht werden, doch kann diese Schwierigkeit durch Magenspiilung und teil
weise Entleerung des Darmes nicht selten behoben werden. 

AIle iibrigen Symptome sind an sich nicht so charakteristisch, daB sie ohne 
weiteres auf das Pankreas hinwiesen. Nur das gleichzeitige Auftreten von Zucker 
im Drin kann in dieser Beziehung von groBter diagnostischer Bedeutung sein. 
Dieses Symptom tritt aber nur bei einer verhaltnismaBig geringen Zahl von 
Fallen auf. Wieweit sich der Nachweis vermehrter Diastasemengen im Blut 
nach Wohlgemuth und Noguchi in der Praxis fiir die Diagnose der akuten 
Pankreasnekrose bewahrt hat, ist aus den Angaben in der Literatur bis jetzt 
nicht ersichtlich. 

Immerhin wird das alarmierende plOtzliche Einsetzen der Erkrankung bei 
Fettleibigen, die friiher schon ahnliche leichtere Attacken durchgemacht haben, 
mit heftigsten kontinuierlichen, nicht kolikartigen Schmerzen im Oberbauch, 
die rasch sich ausbildende Auftreibung des Oberbauches bei fehlender Bauch
deckenspannung mit den Erscheinungen eines teilweisen Darmverschlusses, 
der Kontrast zwischen dem schweren Kollapszustand und dem ruhigen, meist 
leidlich guten PuIs, die Cyanose des Gesichts ohne Lungen- und Rerzbefund, 
mit anderen Worten das Gesamtkrankheitsbild, das an eine schwere Allge
meinvergiftung erinnert, die Erkennung der akuten Pankreasnekrose bei ge
niigender, darauf gerichteter Aufmerksamkeit in der Mehrzahl der Falle ermog
lichen. Gerade im Anfang der Erkrankung ist die Diagnose oft leichter als 
in spateren Stadien, wenn der ProzeB bereits auf die freie Bauchhohle iiber
gegriffen und zu peritonitischen Erscheinungen gefiihrt hat, die eine genaue 
Feststellung des Ausgangsortes der Erkrankung nicht mehr zulassen. Erst 
nach Stillstand und Abkapselung des Prozesses wird die Diagnose auch im 
Spatstadium wieder leichter. 

Am haufigsten kommen erfahrungsgemaB Verwechslungen mit einer von 
den oberen Teilen des Magen-Darmkanales ausgehenden Perforationsperitonitis 
vor. Auch diese tritt ja oft ganz unvermittelt unter stiirmischen Erscheinungen 
auf, begleitet von einem schweren Chok. Aber die fiir die frische Perforations
peritonitis so charakteristische, tiber das ganze Abdomen ausgebreitete brett
harte Spannung der Bauchdecken fehlt bei der akuten Pankreasnekrose bis 
auf ganz wenige Ausnahmefalle vollstandig, und an Stelle des anfangs tief 
eingezogenen Leibes bei der Perforationsperitonitis findet man bei der akuten 
Pankreasnekrose schon zu Beginn der Erkrankung eine zunehmende Auf
treibung im Oberbauch. Viel friiher als bei der Pankreasnekrose gehen bei 
der Perforationsperitonitis Puls 'und Temperatur in die Rohe, wahrend der 
anfangliche Chok bei der PeritonitIs in der Regel allmahlich nachlaBt, bei der 
Pankreasnekrose dagegen weiter fortbesteht. 
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Sehr viel schwieriger ist die Differentialdiagnose gegeniiber einer von den 
Gallenwegen oder der Gallenblase ausgehenden Perforation, da die peritoni
tischen Erscheinungen bei der Gallenwegsperforation lange nicht so stiirmisch 
und deutlich ausgepragt sind wie bei der akuten Magenperforation. Hier wird, 
besonders bei Sitz des Prozesses im Pankreaskopf, eine sichere Unterscheidung 
auch dem Erfahrensten oft unmoglich sein, wahrend bei Ergriffensein der 
caudalen Teile des Pankreas die Hauptlokalisation der Erscheinungen in der 
linken Halfte des Oberbauches die Differentialdiagnose mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit doch ermoglichen kann. 

Dagegen soUte eine Verwechslung mit einer Peritonitis ex appendicitide 
nicht vorkommen, da es bei einer genauen Untersuchung wohl immer moglich 
sein wird, die Appendix als Ausgangspunkt der Peritonitis zu ermitteln. 

Auch die Differentialdiagnose gegeniiber einem Ileus ist bei vielen Fallen 
moglich. Die Lokalisation der Erscheinungen im Oberbauch, die in den Anfangs
stadien meist ziemlich deutlich ist, und das Freisilin der unteren Bauch
halfte lassen iiberhaupt nur die Annahme eines hochsitzenden Ileus zu. Dagegen 
spricht aber das Fehlen geblahter Schlingen und von Darmsteifungen, das 
rein gallige und erst im Endstadium fakulent werdende Erbrechen, schlieBlich 
auch die Art des Schmerzes, der von vornherein mit groBer Heftigkeit einsetzt 
und sich kontinuierlich ohne An- und Abschwellen, wie bei der Stenosenperi
staltik, weitersteigert. 1m iibrigen stimmt auch die Unvollstandigkeit des be
stehenden Ileuszustandes mit der Schwere des Krankheitsbildes nicht iiberein. 

GroBe, ja uniiberwindliche Schwierigkeiten kann die Unterscheidung gegen
iiber einer Mesenterialthrombose in gewissen Stadien der Erkrankung bereiten, 
da in vieler Beziehung weitgehende Analogien bestehen. Auch bei den Mesen
terialembolien und -thrombosen finden wir nach Rittershaus und Reich 
akuten plOtzlichen Beginn mit heftigen Schmerzen im Leib, besonders in der 
Umgebung des Nabels, bei gleichzeitigem Kollaps und sinkender Temperatur, 
zunachst galliges, spater fakulentes Erbrechen, anfangs umschriebene, spater 
diffuse Auftreibung des Leibes mit Exsudatbildung, manchmal eine tastbare 
Resistenz infolge Verdickung der Platten des Mesenteriums durch Blutansamm
lungen und eine Kombination von ileusartigen Erscheinungen mit oft blutigen 
Diarrhoenj wenn sich das von Kolisch im Tierexperiment gefundene Auf
treten von Glykosurie nach Ligatur der Art. mesent. sup. auch beim Menschen 
bestatigen sollte, so wiirde damit eine auBerst leicht irrefiihrende Analogie 
mehr gegeben sein. SchlieBlich kann der Verlauf sich auch insofern ahneln, 
als der Exitus, wie bei der akuten Pankreasnekrose, oft schon in den ersten 
48 Stunden, bei 2fa der Falle in den ersten 8 Tagen eintritt. DaB unter diesen 
Umstanden eine Differentialdiagnose unmoglich sein kann, ist ohne weiteres 
verstandlich. Das gleichzeitige Auftreten oder Vorhandensein von Embolien 
in anderen GefaBgebieten und der Nachweis der Quelle fiir die eventuelle 
Embolie kann gelegentlich zu einer richtigen Diagnose verhelfen. 1m iibrigen 
kommt die Mesenterialthrombose resp. -embolie anscheinend seltener vor, als 
die akute Pankreasnekrose. 

Trotz aller differentialdiagnostischen Merkmale wird aber immer eine Anzahl 
von Fallen iibrig bleiben, bei denen auch der Erfahrenste iiber eine gewisse 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose nicht hin~uskommt. Das ist gliicklicherweise 
beziiglich der einzuschlagenden Therapie deshalb von verhaltnismaBig geringer 
Bedeutung, als bei samtlichen in Frage kommenden Krankheiten, nach neueren 
Anschauungen auch bei der Mesenterialthrombose (eventuell als Probelaparo
tomie), die Operation, und zwar die moglichst friihzeitige Operation, vor
zunehmen ist. Da, wo Zweifel iiber die Art der Erkrankung bestehen, ist zur 
Klarung der Lage nicht abzuwarten, sondern die Probelaparotomie zu machen, 
da die Erfolge der Operation um so giinstiger sind, je friihzeitiger man eingreift. 



Prognose. 135 

Prognose. Die Prognose der akuten Pankreasnekrose ist eine sehr ernste. 
Da das Schicksal der Kranken im wesentlichen davon abhangt, wieweit die 
Nekrose im Pankreas sich ausbreitet und wie schwer die yom Pankreas aus
gehende Allgemeinvergiftung ist, so laBt sich a priori tiber den Ausgang gar 
nichts Bestimmtes voraussagen, da aus dem klinischen Krankheitsbild ein 
sicherer EtickschluB auf die Ausdehnung der Pankreaserkrankung nicht ge
zogen werden kann. Ja, wir sind nicht einmal in der Lage, nach operativer 
Freilegung des Pankreas und Feststellung der Ausdehnung des Krankheits
prozesses in demselben ein sicheres Urteil dartiber abzugeben, wie der Fall 
prognostisch weiter zu beurteilen ist, da schwerste und todliche Vergiftungs
erscheinungen nicht nur bei ausgedehnter Nekrose, sondern manchmal auch 
bei geringer Ausdehnung des Prozesses im Pankreas auftreten konnen. Ohne 
Zweifel kommt dabei der Schnelligkeit, mit der die Nekrose im Pankreas sich 
entwickelt und tiber das Organ ausbreitet, eine groBe Bedeutung zu; denn 
der von Chiari beobachtete Fall von AusstoBung eines fast total sequestrierten 
Pankreas durch den Darm, wie auch die Faile von Kraul (vgl. S. 101) und 
Zopffel (vgl. S. 100) zeigen, wie ausgedehnte Nekrosen des Pankreas tiber
standen werden konnen, wenn sie "ich langsam entwickeln. 

Die Schwere des Allgemeinzustandes entspricht im allgemeinen wohl der 
Schwere der PankreaszerstOrung und der yom Pankreas ausgehenden Intoxi
kation. Sie laBt aber einen sicheren EtickschluB auf den weiteren Verlauf des 
Fanes nicht zu, denn manchmal erholen sich die Kranken allmahlich von dem 
tiefen Chok, und es ist geradezu auffanend, wie gtinstig in dieser Beziehung 
die Operation gewohnlich wirkt. Die Annahme, daB neben den tibrigen Er
scheinungen der Puls einen Anhaltspunkt fiir die Beurteilung der Schwere 
des Falles und fiir die Prognose abgibt (Drees mann), ist, wie oben schon 
(vgl. S. 130) auseinandergesetzt, leider nicht zutreffend. Es ware ja auBer
ordentlich wiinschenswert, sichere klinische Unterscheidungsmerkmale fiir 
die schweren und leichten FaIle zu besitzen. Aber die einzigen in dieser Beziehung 
ziemlich zuverlassigen Symptome treten nm selten auf und sind auch keines
wegs als vollig sicher anzusehen, namlich das Blutbrechen und die Anurie. 
Das Brutbrechen weist auf schwere Veranderungen im Pankreas, die Anurie auf 
eine schwere Allgemeinvergiftung hin; beide sind prognostiscl?- zweifeUos sehr 
ungiinstige Zeichen, da sie fast nur bei todlich verlaufenen Fallen beobachtet 
wurden, sie bedeuten aber doch nicht, daB der Fall unbedingt letal verlaufen 
muB (s. S. 130). 

Eine giinstigere Prognose haben natiirlich die Fane, die tiber das erste stiir
mische Stadium hinweggekommen sind und bei denen sich eine Begrenzung 
des Prozesses angebahnt hat. Doch auch diese FaIle sind durch AbsceBbildung 
und Durchbrtiche der Erweichungshohlen und Eiteransammlungen in die freie 
Bauchhohle oder in die Pleura noch schwer bedroht, ganz abgesehen davon, 
daB auch zunachst giinstig verlaufene, anscheinend geheilte FaIle von akuter 
Pankreasnekrose durch trbergang der akuten Erkrankung in eine chronische, 
allmahlich zur Atrophie und Verodung fiihrende Pankreatitis von der Gefahr 
eines spateren todlichen Diabetes bedroht werden. 

Wie haufig Fane von akuter Pankreasnekrose spontan ausheilen, entzieht 
sich vorlaufig unserer Kenntnis. DaB das moglich ist und wohl gar nicht selten 
vorkommt, beweisen die vielfach von den Kranken tiberstandenen Prodromal
attacken, die meist einen leichteren Charakter haben. 

Die in der Literatur befindlichen Angaben tiber das Schicksal der Nicht
operierten sind nicht ohne weiteres zu verwerten, sondern geben nur einen 
ungefahren Anhaltspunkt. 
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Ebner stellte z. B. fest, daB von 20 Nichtoperierten 18 starben; von 36 nicht operierten 
Fallen, die Dreesmann zusammenstellte, gingen 32 zugrunde. Die von Korte beobachteten 
6 Nichtoperierten starben samtlich, ebenso 3 nicht operierte Falle von Boreli us, wahrend 
allerdings 2 nicht operierte Falle v. Haberers zur Heilung gelangten. 

Diese Zahlen konnen nur zeigen, wie auBerordentlich gefahrlich eine schwere 
Pankreasnekrose ist, wenn nicht rechtzeitig eingegriffen wird. Denn die An
gaben der Kranken iiber friiher durchgemachte leichtere Attacken und die 
bei Sektionen gemachten Feststellungen von Blutresten im Pankreas und 
seiner Umgebung, die zweifellos auf friihere Anfalle zuriickzufiihren sind, be
weisen, daB leichte Anfalle haufiger iiberstanden werden, als aus den eben 
angefUhrten Zahlen entnommen werden konnte. Solche geheilten FaIle sind 
aber von def Gefahr eines Rezidivs in hohem MaBe bedroht. Auch schwere 
Falle konnen iibrigens mitunter zur Spontan-Ausheilung gelangen, wie die 
mehrfach erwahnte Beobachtung von Chiari beweist, doch diirfte das zu den 
groBen Seltenheiten gehbren. 

Bei der Operation kann die Ausdehnung der Fettgewebsnekrosen einen 
gewissen Anhalt dafUr geben, wieweit sich der ProzeB in der Bauchhohle 
schon ausgedehnt hat, sie wird auch einen gewissen RiickschluB auf die 
Schwere der Zerst6rung im Pankreas zulassen. In prognostischer Beziehung 
kann dieser Feststellung aber keine allzu groBe Bedeutung beigelegt werden 
und ist die Anschauung von Ochsner, daB das Vorhandensein von Fettgewebs
nekrosen einen Fall EO gut wie aussichtslos erscheinen laBt, ohne allen Zweifel 
unrichtig. DaB die im Pankreas selbst festzustellenden Veranderungen keinen 
sicheren RiickschluB gestatten, ist schon erwahnt; sowohl ganz ausgedehnte 
harte Schwellungen des Pankreas mit oder ohne Blutungen als auch ein friih
zeitiger Zerfa.ll der Driise in groBerer oder geringerer Ausdehnung konnen 
giinstig verlaufen oder zum Tode fiihren. 

Therapie. Die Tatsache, daB leichte Falle von akuter Pankreasnekrose 
spontan zur Ausheilung kommen konnen, wahrend die schweren ohne operativen 
Eingriff wohl immer oder fast immer zum Tode fiihren, hat die Frage aufwerfen 
lassen, ob es richtig und zweckmaBig ist, bei der akuten Pankreasnekrose aus
nah ms los zu operieren und ob die Operation nicht nur fUr die schweren Falle 
zu reservieren ist. Eine EOlche Fragestellung ware dann berechtigt, wenn 
es uns moglich ware, die leichten FaIle von den schweren zu trennen und wenn 
wir mit einiger Sicherheit darauf rechnen konnten, daB zu den anfangs leicht 
verlaufenden Erkrankungen nicht nachtraglich noch schwere, ja todliche Kompli
kationen hinzutreten. Aus dem Rchon Gesagten geht zur Geniige hervor, daB 
eine sichere Trennung der leichten von den schweren Fallen bis jetzt nicht 
gelingt: weder die Kontrolle des Pulses oder sonstiger Symptome, noch die 
Beriicksichtigung des Allgemeinzustandes geben einen sicheren Anhaltspunkt 
in dieser Beziehung, ja nicht einmal die sog. "ultraakuten" Falle sind klinisch 
ohne weiteres von den giinstig verlaufenden zu unterscheiden. Zudem zeigt 
sich immer wieder, daB anfangs anscheinend giinstig verlaufende leichtere 
Falle sich unerwartet verschlechtern und zugrunde gehen und daB ein groBer 
Teil derjenigen, die den akuten Verlauf der Pankreasnekrose iiberstanden 
haben, nachtraglich doch noch an Spatkomplikationen zugrunde gchen oder 
derentwegen schweren Operationen unterzogen werden miissen. Es bleibt 
uns daher vorderhand gar nichts anderes iibrig, als grundsatzlich aIle Faile 
von akuter Pankreasnekrose, die wir auch nur mit einer gewissen Wahrschein
lichkeit diagnostizieren, der Operation zu unterziehen, und es kann 
sich hochstens die Frage erheben, ob wir gewisse Kontraindikationcn fiir die 
Operation anerkennen wollen. So hat Nord mann darauf hingewiesen, daB 
es besser f:ei, bei schwerstem Kollaps und bei schweren Komplikationen 
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(Herzfehler, Arteriosklerose, hohes Alter) die Operation lieber zu unterlassen. 
v. Haberer will die Friihfalle zwar stets operieren, die Spatfalle aber bei gutem 
PuIs und bei Fehlen einer ausgesprochenen Peritonitis abwartend behandeln 
und nur bei schlechtem PuIs operieren, da die Operation ffir wIehe desolaten 
Falle die einzige Chance bedeutet. lch glaube, daB sich ffir die Vornahme der 
Operation bei den Spatfallen allgemein gultige ;Richtlinien nicht aufstellen 
lassen, da die Erfahrungen in dieser Beziehung doch noch nicht ausreichend 
sind. lch personlich wurde auch die Spatfalle stets operieren, wenn sie nicht 
moribund sind, da die Neluosen doch einer Beseitigung bedurfen und die Ge
fahren einer sich ausbreitenden Infektion, der Arrosionsblutungen und einer 
spater zu Atrophie und Diabetes fiihrenden chronischen Pankreatitis durch 
Eroffnung der Herde wesentlich verringert werden kann. 

Bezuglich des Zeitpunktes der Operation gilt heute als Regel, daB man 
bei der akuten Pankreasnekrose so friihzeitig wie moglich eingreifen soil. 
Der Chok darf dabei keine Gegenindikation bilden, da er, wenigstens bei den 
schweren Fallen, bis zum Tode anhalt, und die Erfahrung immer wieder lehrt, 
daB das beste Mittel zu seiner Beseitigung gerade die moglichst friihzeitige 
und schnell und zielbewuBt durchgefiihrte Operation ist. Freilich sind die 
;Resultate dieser "Friihoperation" nicht so sicher und glatt, wie z. B. bei der 
Friihoperation der Appendicitis. Das kann aber auch nicht erwartet werden, 
da die zugrunde liegenden Veranderungen vollig verschieden sind. 

Da das Ziel des Eingriffes darin besteht, durch friihzeitige Entspannung 
des Pankreas die Zirkulationsverhaltnisse in der Druse und die Widerstands
kraft und ;Restitutionsfahigkeit des Gewebes zu bessern und damit .die Ent
stehung von Nekrosen und ihre Ausbreitung moglichst zu verhuten, durch 
Ableitung der Toxine und des Exsudates der Allgemeinvergiftung entgegen
zuwirken und durch Tamponade das Ubergreifen des Prozesses auf die ubrige 
Bauchhohle zu verhindern, so ist es klar, daB dieses Ziel um so sicherer erreicht 
wird, je friiher der Eingrift erfolgt. Denn die Schnelligkeit, mit der der ProzeB 
im Pankreas sich abspielt, ist sehr wechselnd und laBt sich klinisch nicht ohne 
weiteres erkennen. Korte, der auf diesem Gebiet wohl uber die groBte personliche 
Erfahrung veriugt, spricht sich dahin aus, daB der unter sonst gleichen Ver
haltnissen sich befindende Patient, bei dem die erkrankte Druse friihzeitig frei
gelegt wird, mehr Chancen zur Heilung hat als derjenige, "welcher nach schwerem 
unberechenbaren Verlauf erst im Stadium der Nekrose zur Operation kommt". 

Abgesehen von der theoretischen Uberlegung, spricht auch die klinischc Erfah
rung fur den Wert der Friihoperation, wie folgende Zusammenstellungen ergeben: 

Von dem Material Ktirtes starben: 
von 16 in den ersten 2 Wochen Operierten 5, 

" 14" der 3. und 4. Woche die Halfte, 
die 4" der 5. bis 7. Woche aIle. 

Bei anderer Gelegenheit erwahnt derselbe Autor, daB er 
in der ersten Woche . . . . . . . 20% 1 
" "zweiten " ....... 35 % ~ Mortalitat 
bei den spater Operierten ..... 100%J 

hatte. 
Eine Ubersicht tiber das Material der Baseler Chirurgischen Klinik ergab nach J ung, daB 

von 9 innerhalb 24 Stunden Operierten 2 = 22%' 
von 10 spater Operierten . . . . . . . 6 = 60% 

starben. 
Das Material der Leipziger Chirurgischen Klinik in den Jahren 1908-1918 ergab nach 

Stephan folgende Zahlen: 
am 1. und 2. Krankheitstag operiert 6, davon gestorben 4 = 662/ 3%' 

,,3. 4, 3 = 75 0/0' 
nach dem 3. 4, 4 = 100 Ufo. 
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S3hr eindru',bvoll ist auch die Ubersicht Zopffels tiber die zum gro13en Teil von ihm 
selbst am Allg.omeinen Krankenh'l,us Hamburg-Barmbeek operierten Faile: 

Tabelle, geordnet nach dem Zeitrau.m zwisehen Beginn der Pankreaserkran-
kung und del' Operation. 

I I Fett- , Operation 

I 

Pankreas gewebs- I Ausgang 
innerhalb nekrosen I 

1 31a d' 12 Stunden 1 I 
fJ 

11 Heilung 2 47a Q 12 odematos A 
3 45a 2 12 

J 
I 

(1 ) 
J 4 40a d' 24 I 

T 
51) 22a Q 36 

I 
+ 1 6 22a Y 2 X 24 I fJ 

7 MaY 2 X 24 

I 

I I nekrotisch- T 

8 46a d' 2 X 24 hamorrhagisch + 
t 

t 9 32a y 3 X 24 + 
10 34a <;: 3 X 24 

I + 
11 46a 2 4 X 24 + , 
121) 66a d' ? + 
13 19a d' 2 Wochen nekrot.-sequestr. ! + } Heilung 141) 27a <;: mehrere Wochen subakute Nekrose + 

1 ) Diese Faile wurden von anderer Hand operiert. 

Fall 12: Schwerster Spatfall; genauere Anamnese fehlt. 
Eine zahlenmaBige Ubersicht, tiber die von mil' beobachteten 11 Faile in diesel' Be

ziehung zu geben, bin ich leider nicht in del' Lage, da ein groBer Teil del' von mil' beob
aehteten Falle in meine Stra13burger Zeit fallt und mil' die·Krank611geschiehtennichtmehr 
zuganglieh sind. 

Die Forderung der friihen Operation bei der akuten Pankreasnekrose er
scheint um so berechtigter, als aHem Anschein nach der Erfolg des Eingriffes 
bei scll'On ausgebildeter Nekrose des Pankreas, sofarn diese akut zustande kommt, 
viel ungiinstiger ist, als bei den der Nekrose vorangehenden Stadien der akuten 
Schwellung mit oder ohne Blutung_ 

Wir verdanken Korte in diesel' Beziehung besonders genaue Feststellungen, die den 
Unterschied in den Operationsfolgen, je nachdem bei del' Operation schon ausgedehnte 
Nekrosen des Pankreas vorhanden waren odeI' nicht, sehr deutlich zeigen (vgl. beifolgende 
Tabelle Kortes): 

Faile !Heilungen! Tod 

I I Entziindung des Pankreas, Fettgewebsnekrose und seroser 
ErguB 3 3 

I Hamorrhagische Entztindung 2) mit spateI' Absto13ung von 
Drtisensequestern in gro13eren und kleineren Stticken . 8 5 

I 
3 

Eiterung im Pankreas und in del' Umgebung ohne Nekroseu 4 3 1 
Akute Entztindung mit Bildung abgekapseltel' blutiger 

I Ergtisse ...................... 3 3 
Eiterung im Pankreas odeI' in del' Umgebung mit spatel'er 

Nekrosenbildung . . . . . . . . . . . . . . . 3 2 1 
Akute Entztindungen ohne Nekrosen ....... 21 16 5 
Ausgedehnte Nekrosen des Pankreas und Gangran 13 2 11 

Zu einem ahnliehen Ergebnis an kleinerem Material kommt Habs, dessen 4 Falle 
mit bei del' Operation nachweisbarer Nekrose samtlich gesto:ben sind, wahrend von 4 Fallen, 
bei denen sich zur Zeit der Operation noch keine Nekrosen vorfanden, 2 zul' Heilung 

2) Korte u. a. bezeichnen a.ls hamorrhagische "Entztindung", was ich hamorrhagische 
Pankrea.snekrose nenne. 
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gelangten. Auch Ziipffcls Tabelle spricht ja. in dieser Beziehung eine sehr beredte Sprache. 
Nur Mettin kommt zu einem anderen Resultat, da nach seiner Berechnung von 22 Fallen 
des Krankenhauses am Friedrichshain die ohne Nekrose 71%, die mit Nekrose 662/ 3 % 
Mortalitat aufweisen. Jedenfalls empfiehlt es sich, zur weiteren Klarung dieser sehr wich· 
tigen Frage, in Zukunft miiglichst genau auf das Vorhandensein oder FeWen von ausge
bildeten Nekrosen zu achten. 

Eine selbstverstandliche Forderung ist es, daB jeder Eingriff bei dem schweren 
Chok und dem schlechten Allgemeinzustand der Kranken so schonend und 
schnell wie moglich ausgefiihrt wird. Dabei muB aber der Krankheitsherd 
doch zielbewuBt angegriffen werden und es geniigt nach unseren heutigen 
Anschauungen nicht, nur eine kleine Incision zu machen und das Exsudat 
abzulassen, wie das seiner Zeit von Hahn u. a. ausgefiihrt wurde. Wenn so 
behandelte Falle auch in geringer Zahl geheilt worden sind, so wird man nicht 
umhin konnen anzunehmen, daB dieser Ausgang eher trotz des Eingriffes als 
dank demselben eingetreten ist. Auch die gelegentlich zur Entlastung des 
geblahten Darmes in aller Eile angelegte Kolonfistel (Tietze u. a.) kann, wie 
Tietze selbst bestatigt, nur als ein Notbehelf angesehen werden, da der Krank
heitsherd dadurch unbeeinfluBt bleibt. Besonders schwierig kann die Ent
scheidung sein, wieweit nach Vollendung des Eingriffes am Pankreas eine gleich
zeitig vorliegende Gallenwegserkrankung sofort mitbehandelt werden solI, 
da man den in der Regel schwer kollabierten Kranken eine Verlangerung der 
Operation nur sehr ungern zumuten wird. Hierauf wird noch zuriickzukommen 
sein (S. 145). 

Fiir das Vordringen auf das Pankreas ist der Medianschnitt im Epi
gastrium der gebrauchlichste Weg, der schon deshalb empfehlenswert ist, weil 
man sich von ihm aus bei der ja haufig nicht sicheren Diagnose am bequemsten 
iiber die Verhaltnisse in der ganzen in Frage kommenden Region der Bauch
hohle orientieren und von hier aus auch notigenfalls unter Anlegung von Hilfs
schnitten sich iiberallhin Zugang verschaffen kann. Nach Eroffnung der Bauch
hOhle flieBt gewohnlich reichlich blutig-seroses Exsudat ab, das im Anfangs
stadium klar ist, sich erst im spateren Verlauf triibt und bei Eintreten einer 
Sekundarinfektion fibrinos-eitrige Beschaffenheit annimmt. 1m groBen Netz, 
im Lig. hepatogastricum, am zahlreichsten in der naheren U mge bung des Pankreas 
sich vorfindende weiBlich-opake Fettgewebsnekrosen weisen im Verein mit 
dem charakteristischen Exsudat sofort darauf hin, daB das Pankreas der Sitz 
der Erkrankung ist. In den Friihstadien konnen Fettgewebsnekrosen noch 
fehlen. Mitunter weist dann die alleinige hochgradige Blahung der Querkolons 
und die sulzige Durchtrankung des Mesocolon transversum auf den richtigen 
Weg. Den bequemsten Zugang zum Pankreas gewahrt das Eingehen durch 
das stumpf zu durchtrennende Lig. gastrocolicum und durch die Bursa omen
talis. Man kann sich auf diesem Wege den groBten Teil der vorderen Pankreas
oberflache iibersichtlich zuganglich machen. Bei anderen Fallen, so z. B. bei 
Enteroptotischen, bei denen das Pankreas oberhalb der kleinen Kurvatur 
zum groBen Teil freiliegt, ist der Weg durch das kleine Netz das Gegebene. 
Stets 8011 man sich aber auch durch Hochklappen des Querkolons von der 
Beschaffenheit des Mesocolon transversum und der eventuellen Anwesenheit 
von Fettgewebsnekrosen an dessen Unterflache und an der Radix mesenterii 
iiberzeugen. All das laBt sich be quem in wenigen Minuten ausfiihren, ohne 
daB den Kranken dadurch zu viel zugemutet wird, wenn ma.n nur schonend 
und zielbewuBt arbeitet (vgl. hierzu die Abb. 34-37). 

Der von rnanchen Autoren gewahlte lu rnbale Weg zur Freilegung des 
Pankreas hat den Vorzug, daB dabei die freie BauchhOhle nicht beriihrt wird 
und daB sich der ganze Eingriff im retroperitonealen Raurn abspielt. Auch fiir 
die Drainage bietet dieses Vorgehen zweifellos giillstige Bedingungen. Dafiir 
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ist aber die Orientierungsmoglichkeit tiber die am Pankreas vorliegenden Ver
anderungen und iiber die Ausdehnung des Prozesses iiber die Grenzen des 
Pankreas hinaus eine ungeniigende und das Arbeiten in der uniibersichtlichen 
Tiefe kann sehr groBe Schwierigkeiten bereiten. Wenn auch das von Deaver 

A. Jta~t r • 
"lind. 

Art .1"'""' .. .....JPr-.---'"""----'-1:q:~ 
"""d. SII II. 

hC)IIli. nrt. he)). 

_ .\ rt. hcpnli en 

~I,--------;F:f__r- .. (' hlitz. im pilri('t. Vt.'ri'. 
n . . \ II~:lt1. \'t~ '\I l"~n '01. 

Abb. 34. Zugang zum Pankreaskopf durch das Lig. gastrocolicum mit Freilegung der V. 
meso sup., und zum.P.-Korper durch das Lig. hep. gastr. MagereLeiche, leichte Enteroptose. 

iiber den lumbalen Weg gefallte Urteil "We can drain, that is all" wohl zu 
hartist, so kommtdas lumbale Vorgehen doch nur bei schon lokalisierten Pro
zessen, bei der Eroffnung von umschriebenen Exsudat- oder Eiterhohlen, also 
in spateren Stadien der Erkrankung in Frage. Bei der Friihoperation wiirde 



Therapie. 141 

man es kaum umgehen ktiImen, zur genaueren Orientierung einen Bauchschnitt 
hinzuzufugen und daher ist es richtiger, die Operation von vornherein von 
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Abb. 35. Dieselben VerhliJtnisse wie Abb. 34 mit Freilegung der Vasa meso sup. bei magerer 
Leiche ohne Enteroptose. Magen nach unten gezogen. 

vorn her durchzufiihren und eine lumbale Gegenincision zu machen, wenn 
sich eine solche als notwendig erweist. 
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Die transpleurale Eroffnung von peripankreatischen Ergiissen oder Abscessen ist 
nur vernaltnismaBig selten, und zwar in Spatstadien der Erkrankung, zur Anwendung 
gekommen. So hat Korte 3mal subphrenische, vom Pankreas ausgehende Abscesse trans
pleural eroffnet (mit einer Heilung und 2 Todesfallen) . 

. \ . ~".t rn·J1\ud ' -i'_fl-_ _ --'"'':''':'''~ ~m~----*------';~~~:.....!~-:-4\-, ·Parlelal -' 
. \ . Il: ll :o.l rn· ......,,.....*-__ .....:..:.:...jf--,-..,.o.....:/ l'{" r i tc)ll {"UIII 
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~..,.,.:::-1---=---------f--iI- V. lll r::~. Snp . 
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- ------'--'---,---+ ----,.-/- Qllcrcolol1 

Abb. 36. Zugang durch das Lig. gastroeol. Magen naeh oben, Quereolon leieht naeh unten 
gezogen. 

Die Frage, in welcher Weise das Pankreas selbst zu versorgen ist, ist viel
fach diskutiert worden und auch heute noch gehen die Ansichten der Chirurgen 
in dieser Beziehung auseinander. Dariiber, daB das Pankreas ausgedehnt frei
zulegen und sorgfaltig abzutamponieren ist, besteht allerdings kein Zweifel. 
Fiir die meisten FaIle geniigt es nicht, nur einzelne Teile der Pankreasober
fJache abzutamponieren oder, wie Pels-Leusden friiher vorschlug, nUf einen 
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Tampon durch das Foramen epiploicum auf das Pankreas hinzufiihren. Die 
von mir an einem Fall der StraBburger Klinik gemachte Edahrung, daB infolge 
ungeniigender Tamponade des Schwanzendes des Pankreas vom Mesocolon 
transversum aus gerade hier und nur hier die Fettgewebsnekrosen, wie die 
Sektion aufdeckte, sich weiter ausgebreitet hatten, wahrend das an den iibrigen 
Teilen des Pankreas durch die Tamponade verhindert worden war, scheint 
mir eindeutig dafiir zu sprechen, daB man sich nicht auf das gesunde Aussehen 
des Pankreas oder einzelner Teile desselben bei der Freilegung verlassen dad, 

-= __ -"'010 11 

Abb. 37. ZugaI1g ZUID Pankreas durch das Mesocolon transverSUID. Colon transverSUID 
hochgeklappt. Mesocolon durchtrennt, Pankreashals liegt frei. 

sondern daB man in Anbetracht dessen, daB der ProzeB sich nach der Operation 
jederzeit im Pankreas und seiner Umgebung weiter ausdehnen kann (auch hei 
meinem Fall hatte sich die Nekrose im Pankreas auf das bei der Operation noch 
ganz normal erscheinende Schwanzende ausgedehnt), grundsatzlich bei allen 
Fallen das ganze Pankreas sorgfaltigst abtamponieren muB, selbst wenn Teile 
desselben relativ gesund erscheinen. Eine ausreichende Tamponade in diesem 
Sinn ist aber nur zu erzielen, wenn das Pankreas sowohl durch das kleine Netz 
als auch durch die Bursa omentalis und vom Mesocolon transversum aus ab
tamponiert und von der Umgebung abgeschlossen wird. Das mag bei leichteren 
Fallen als eine iiberfliissige Vorsicht erscheinen, bei schweren Fallen ist sie 
aber unbedingt edorderlich, und daB leichte und schwere Fane auch bei der 
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Operation nicht sicher auseinanderzuhalten sind, darauf ist bereits hinreichend 
hingewiesen worden. 

Eine exakte Tamponade ist zwar imstande, die Umgebung des erkrankten 
Pankreas vor der Einwirkung der aus ihm austretenden schadlichen giftigen 
Stoffe zu schiitzen und die Resorption der Toxine einzuschranken. Sie kann 
dagegen auf den ProzeB im Pankreas doch wohl nur einen indirekten und nicht 
sehr groBen EinfluB ausiiben und die Resorption giftiger Stoffe aus dem Pankreas 
selbst schwerlich verhindern. Soll dahcr der im Pankreas sich abspielende 
ProzeB wirksam beeinfluBt werden, so muB auch das Pankrea.s selbst angegangen 
werden: es muB versucht werden, durch Spaltung (erstmalig 1902 von Bertels
mann ausgefiihrt) und Zuriickschieben der Pankreaskapsel die geschwollene, 
durch Ap.sammlung von Exsudat, Blut und Zerfallsprodukten verdickte und 
gespannte Driise zu entlasten, dadurch die Zirkulation in derselben zu heben 
und die Entstehung bzw. Ausbreitung von Nekrosen zu verhindern. Man sieht 
danach nicht selten das geschwollene Organ sofort durch den Kapselschlitz 
vorquellen. Diese Wirkung kann durch die von Mikulicz zuerst empfohlene 
Incision in das erkrankte Pankreas gesteigert werden, da durch Eroffnung 
der Herde selbst eine Ableitung in viel ausgiebigerem MaBe erzielt wird als 
dUTCh die Kapselpaltung allein. Der Einwand, daB durch Incisionen in das 
Pankreas leicht schwere Blutungen hervorgerufen werden konnen und daB durch 
eventuelle Eroffnung von Pankreasgangen schwer zur Heilung zu bringende 
Pankreassekretfisteln entstehen, ist natiirlich berechtigt, wenn man auf die 
anatomischen Verhaltnisse nicht geniigend Riicksicht nimmt und verhaltnis
maBig gesunde Pankreaspartien incidiert. Sucht man das Pankreas auf Er
weichungsherde hin ab und eroffnet diese stumpf durch Punktion mit einer 
Hohlsonde (Korte), mit der Kornzange oder auch mit dem Finger, nachdem 
man den Dberzug des Pankreas vorsichtig incidiert und eventuell zuriick
gestreift hat, so ist die Gefahr einer schwereren Blutung nicht groB und laGt 
sich auch die Eroffnung groBerer Gange, wenn sie nicht ohnehin durch die 
Nekrose arrodiert sind, vermeiden. (Gobiet sah z. B. unter 7 Fallen nur 2 mal 
eine etwas starkere Blutung aus dem incidierten Pankreas, ich selbst habe 
starkere Blutungen dabei nicht erlebt.) 

Schwieriger ist die Frage, wie man sich verhalten solI, wenn das Pankreas 
zwar hochgradig geschwollen und verhartet, auch wohl durchblutet ist, aber 
Erweichung!>herde noch nicht aufzufinden sind. Der EntschluB, hier in das 
Pankreas selbst vorzudringen, ist begreiflicherweise nicht leicht, aber das Be
streben, auch bei diesen Fallen eine moglichst ausgiebige Entlastung und Drainage 
zu erzielen, urn das Driisengewebe vor dem Zugrundegehen nach Moglichkeit 
zu schiitzen, wird wohl auch hier ein vorsichtiges Eindringen in die am starksten 
verdickte und verhartete Driisenpartie rechtfertigen. Ich selbst bin wenigstens 
bei meinen letzten Fallen so vorgegangen und glaube dadurch geniitzt zu haben; 
ein Beweis dafiir ist natiirlich nicht zu erbringen, da es kaum moglich ist zu 
sagen, wie solche FaIle ohne ein derartiges V orgehen verlaufen wiirden. 

Die von Ropke bei einem Fall mit gutem Erfolg ausgefiihrteAufklappung 
des Duodenum mit dem Pankreaskopf diirfte nur in seltenen Ausnahmefallen 
notwendig sein. Excisionen aus dem erkrankten Pankreas oder gar "die Aus
schalung der ganzen infarcierten Driise" scheinen mir ganzlich iiberfliissig 
und opfern viel mehr Gewebe, als notwendi!! ist. Auch die von Hofmann 
ausgefiihrte und empfohlene quere Durchtrennung der Bauchspeicheldriise, 
die nach Meinung dieses Autors die "idealste" Druckentlastung fiir das Organ 
herbeifiihrt, da ihr Hauptausfiihrungsgang durchschnitten wird, diirfte schwer
lich Nachahmung finden. Wenn schon incidiert wird, dalm :wllen Langsincisionen 
in die Druse gemacht werden. 
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Bei der Haufigkeit der Kombination der akuten Pankreasnekrose mit Gallen
steinen oder entziindlichen Erkrankungen der Gallenwege und bei der atio
logischen Bedeutung dieser letzteren Erkrankungen ist eine genaue Revision 
der Gallenwege unter allen Umstanden zu verlangen. Wieweit dabei das 
Gallenwegsleiden operativ anzugreifen ist, laBt sich nicht prinzipiell ent
scheiden, da hierfiir der Allgemeinzustand des Kranken nach Beendigung 
des Eingriffes am Pankreas ausschlaggebend sein muB. An sich ist es gewiB 
wiinschenswert, etwa vorliegende Erkrankungen der Gallenwege stets zu 
beseitigen, da flie bei einer groBen Anzahl von Fallen zweifellos am wichtiger 
atiologischer Faktor fUr die Entstehung der Pankreasnekrose anzusehen sind. 
AuBerdem wirkt auch die Drainage der Gallenwege durch Saugwirkung indirekt 
auf den PankreasprozeB ein. DaB aber die Versorgung der Gallenwege wichtiger 
sei als der Eingriff am Pankreas selbst (Drees mann), kann nicht zugegeben 
werden. So hat z. B. Korte 4 Falle von Pankreasnekrose, bei denen nur an 
den Gallenwegen operiert war, verloren (warn'end allerdings ] Fall nach Chole
cystostomie ohne Eingriff am Pankreas durchgekommen ist). 

Wenn der Allgemeinzustand es gestattet, die Operation so weit auszudehnen, 
dann kommt als Eingriff an den Gallenwegen in erster Linie die Entleerung 
und Drainage der Gallenblase durch Cholecystostomie in Betracht (Korte, 
Nordmann), eventuell ist die Choledochusdrainage anzuschlieBen. GroBere 
Eingriffe am Gallenwegssystem empfehlen sich im allgemeinen nicht, da 
dic Kranken dem meist nicht mehr gewachsen sind. Die Cholecystostomie ist 
schon deshalb der Ektomie vorzuziehen, weil die Gallenblase spater moglicher
weise fur eine Anac;tomose mit dem Magen oder Darm notwendig \\erden 
kann. Wenn schwere eitrige Entziindungen der Gallenwege vorliegen, ver
schiebt sich die Indikationsstellung natiirlich insofern, am man hier unter 
allen Umstanden versuchen wird, die Drainage der Gallenwege durchzufiihren, 
da sonst die Aussichten auf einen glatten Verlauf verhaltnismliBig sehr geringe 
sind. (Der Fall Gobiets, bei dem, nach Heilung einer Pankreasnekrose 
durch Incision ins Pankreas und Tamponade, in der Rekonvaleszenz eine 
typische Cholecystitis auftrat, spricht mit anderen ahnlichen Beispielen deutlich 
genug fiir die Wichtigkeit der Versorguug der Gallenwege.) Nur werm der 
Gesamtzustand so schlecht ist, daB er eine Verlangerung der Operation aus
schlieBt, und lokale schwere Veranderungen selbst eine Cholecystostomie sehr 
schwierig .erscheinen lassen, ist bei Vorliegen einer Gallenwegserkrankung deren 
sekundare Beseitigung angezeigt, damit nicht die Gefahr eines Rezidivs 
der akuten Pankreasnekrose heraufbeschworen wird. 

Bei der Naehbehandlung, die sieh im iibrigen nach den aUgemein gUltigen 
Regeln vollzieht, ist zu beriicksichtigen, daB hinter dem Tampon sehr haufig 
eine Retention von Wund- und Pankreassekret auf tritt, so daB es zweekmaBig 
ist, neben den Tampons 1 oder 2 Drains an den tiefsten Punkt der Wunde hinzu
fiihren. Die Drainage darf erst entfernt werden, werm die Sekretion vollstandig 
versiegt ist, da etwaige Ansammlungen von Pankreassekret gefahrlicher werden 
konnen als eine gewohnliche Eiterretention. Die Tampons sollen wegen der 
Gefahr von Nachblutungen nicht zu friih entfernt werden, nach v. Ha berer 
auch deshalb nicht, weil die Klebekraft des Peritoneums durch die Andauung 
des Bauchfells durch den Pankreassaft herabgesetzt ist. 

Da bei der Mehrzahl der Falle infolge AusflieBens von Pankreassekret aus 
den durch die Nekrose, auch durch Incisionen eroffneten Driisenteilen, voriiber
gehend eine Pankreassekretfistel entsteht, ist die Umgebung der Wunde von 
vornherein vor der oft stark andauenden Wirkung dieses Sekretes zu schiitzen 
und die Haut mit Zinkol oder Zinkpaste zu bedecken. Auch die Ableitung 

G roll u. G u I eke. Die Erkrankungen des Pankreas. 10 
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des Sekretes durch ein langes, moglichst abgedichtetes Drainrohr (nach Perthes) 
aus dem Verband heraus kann hierbei wichtige Dienste leisten. Die Dauer 
des Bestehens solcher Pankreasfisteln kann sich iiber Wochen und Monate 
hinziehen und ist vollig unberechenbar, da mitunter ganz unerwartet und plOtz
lich eine Fistelheilung zustande kommt. Durch Anwendung der Wohlge muth
schen antidiabetischen Diat ist bei manchen Fallen anscheinend ein schnelleres 
Versiegen der Fistel herbeigefiihrt worden, mit Korte, u. a. habe ich mich 
aber nicht von dem Nutzen dieses Verfahrens iiberzeugen konnen. KroiB 
und v. Haberer empfehlen an Stelle der Wohlgemuthschen Diat die Verab
reichung von Erepton nach Pregl, wovon sie gute Erfolge gesehen haben 
(vgl. S. 332). 

Eiile kurze Erwahnung verdienen auch die im spateren Verlauf nicht selten 
auftretenden Nachblutungen, die haufig sehr schweren Charakter haben, ja 
todlich verlaufen. Wenn man bei Gelegenheit von Spatoperationen oder bei 
Sektionen sieht, wie groBe GefaBe vollig frei durch die Eiter- oder Jauche
hohle hindurchziehen, so kann das Auftreten schwerer Nachblutungen nicht 
weiter wundernehmen. Die Vasa mesenterica superiora und die MilzgefaBe 
sind -am haufigsten die Quelle der Blutung. Nach Lage der Dinge kann dabei 
therapeutisch nur die Tamponade der Wundhohle in Frage kommen, da eine 
Freilegung und exakte Unterbindung in dem schwer infizierten Wundgebiet 
ausgeschlossen ist. Wie gefahrlich die Nachblutungen sind, geht aus Kortes 
Erfahrungen hervor, dem es nur einmal unter 7 Fallen g3lang, die Blutung 
durch Tamponade zu stillen. 

Je nach den vorliegenden Verhaltnissen ist die Heilungsdauer nach der 
Operation eine sehr verschieden lange. Bei glatt verlaufenden giinstigea Fallen 
kommen die Kranken mit 1-2 Monaten davon, sehr haufig aber, besonders 
bei ganz allmahlich erfolgender AbstoBung mehrerer Driisensequester, bei 
schweren Infektionen und ausgedehnten AbsceBbildungen dauert die Heihmg 
viele Monate und noch gar mancher, der durch die Operation anscheinend 
Ger'3tteten geht noch im Spatstadium an septischen Komplikationen oder an 
Nachblutungen zugrunde. Auch Storungen der inneren Sekretion des Pankreas 
kemmen hierbei in Betracht, da noch nach Jahren der Tod im diabetischen 
Koma eintreten kann. 

Die Resultate der chirurgischen Behandlung der akuten Pankreasnekrose 
sind daher recht wechselnde, je nach dem dem betreffenden Operateur zu
gehenden Krankenmaterial. Es ist schon darauf hingewiesen worden, daB die 
Mortalitat von der Schwere und Ausbreitung der Erkrankung im Pankreas zur 
Zeit der Operation abhangt und daB die Erfolge der Operation dementsprechend 
um so giinstiger sind, je friihzeitiger der Eingriff vorgenommen wird. Aus den 
sehr zahlreichen, in der Literatur verstreuten Mitteilungen iiber einzelne ge
heilte FaIle ist, wie Korte zutreffend hervorhebt, ein genauer AufschluB iiber 
das bei der akuten Pankreasnekrosedurch die Operation Erreichte nicht zu 
erhalten, da eine groBe Anzahl erfolglos operierter FaIle sicher nicht veroffent
licht worden und iillolgedessen ein wirklicher Vergleich nicht moglich ist. Ich 
habe daher (ohne Anspruch auf Vollstandigkeit zu erheben) die von Korte 
1911 veroffentlichte Reihenstatistik, bei cler nur solche Mitteilungen beriick
sichtigt wurden, die sich auf das Gesamtmaterial eines Autors oder eines Kranken. 
hauses beziehen, bis zur Jetztzeit fortgesetzt.. Dabei ergibt sich folgendes: 
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Kortes Statistil{ (1905-1911) . 103 FaIle, 41 geheilt, 
18 

62 gestor ben. 
Kortes eigene FaIle 38 
Borelius 8 
Monnier (1911) 4 
Hinz (Riese) 1911 . 6 
Mettin (Neumann) (1902-1911) 22 
Arnsperger (1913) . 3 
Blaxland und Claridge (1913) . 7 
Nordmann (1913) 8 
Go biet (1913) . 7 
MacLennan 3 
Faykiss (1913) 6 
Evans (1913) 3 
Rol1mann (Morian) (1914) 13 
J enckel (1914). 9 
Mehliss (Habs) (1915) . 7 
Jung (Baseler Klinik) (1916) 20 
v. Haberer (1917) . 9 
Stephan (Payr) (1919) 14 
Miiller (Kiimmell) (1922) 15 
Zopffel (Sudeck) (1922) 14 
Guleke . 11 
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330 FaIle, 134 geheilt, 196 gestorben 
Davon sind abzuziehen, weil doppelt 

verwertet: Morian. . 5 FaIle, - geheilt, 5 gestorben. 
Neumann . . . . . . 17" " " 

------~------~~--------~---
4 13 

308 FaIle, 130 geheilt, 178 gestorben. 

Gesamt-Mortalitat . . . . = 57,8 %. 
Mortalitat nach Kortes Zahlen . . . . . . = 60 %. 
Mortalitat in den letzten 10 Jahren .... = 56,7%. 

Vergleicht man das Ergebnis der Korteschen Reihenstatistik, die 60% 
Mortalitat ergab, mit der jetzt 10 Jahre spater aufgestellten mit 56,6% Mor
talitat, so ergibt sich, daB ein nennenswerter Fortschritt auf diesem Gebiet 
im letzten Dezennium nicht erreicht worden ist. Da eine wesentliche Erweiterung 
unserer operativen MaBnahmen in Anbetracht der in den letzten 10 Jahren 
ohnehin schon radikaler gewordenen Methoden wohl kaum moglich ist, ist 
in Zukunft das Hauptaugenmerk darauf zu richten, daB die Krankheitsfalle 
nach Moglichkeit friiher als bisher dem Chirurgen zugefiihrt werden. Dazu 
ist aber erforderlich, daB das Krankheitsbild der akuten Pankreasnekrose auch 
dem Praktiker noch bekannter und gelaufiger wird, als das bisher der Fall ist. 

Es ist sehr bedauerlich, daB die seinerzeit von v. Bergmann und mir angestellten 
Immunisierungsversuche gegen die akute Pankreasnekrose nur zu dem Ergebnis gefiihrt 
haben, daB eine aktive Immunisierung durch allmahlich steigende Vorbehandlung auch 
gegen schwerste Pankreasnekrosen und die dabei auftretende Intoxikation moglich, eine 
passive Immunisierung aber nicht zu erzielen ist. Joseph und Pringsheim 
haben unsere Versuche nachgepriift und sind, wie wir, zu dem Resultat gekommen, daB nach 
geniigender Vorbehandlung der Zerfall einer ganzen Bauchspeicheldriise in vollem Ver
dauungszustand von dem Versuchstier reaktionslos vertragen wird, daB sich also eine hohe 
aktive Immunitat gegen nekrotisches Pankreasgewebe und Trypsin in der Tat erzielen 
laBt. Dagegen ist auch diesen Autoren der Versuch, mit dem Serum hoch immunisierter 
Tiere eine ausreichende passive Immunitat gegen die Pankreasvergiftung zu erzielen, mill
lungen. Fiir die Praxis ist damit die Hoffnung, auf diesem Wege therapeutisch weiter 
zu kommen, leider genommen, da bei der Schnelligkeit, mit der die akute Pankreasnekrose 
einsetzt und verlauft, mit einer aktiven Immunisierung nichts zu erreichen ist. 

10* 



148 Akute und subakute eitrige Pankreatitis; Pankreasabsce.B. 

Die Frage, wieweit die durch die Operation erzielten Resultate als Dauer
heilungen anzusehen sind, kann dahin beantwortet werden, daB ;Rezidive nicht 
ausgeschlossen sind, daB sie aber nicht haufig auftreten. So berichtete Jung 
z. B. iiber einen Patienten, der im Jahre 1901 wegen "Pankreatitis und Cysten
bildung" schon operiert worden war und 1913 mit einem sehr schweren Rezidiv 
5 Stunden nach Beginn der Erkrankung wieder zur Operation kam und geheilt 
wurde. Auch Beck, Hanel und Morton berichten iiber Rezidive. Es ist 
anzunehmen, daB ein Wiederauftreten der akuten Pankreasnekrose um so 
sicherer verhiitet wird, je griindlicher die Veranderungen im Pankreas zur 
Ausheilung ge bracht und in atiologischer Beziehung wichtige Ne benerkrankungen, 
vor allem gleichzeitige Gallenwegserkrankungen, beseitigt werden. Nach
operationen werden weniger haufig notwendig werden, wenn friihzeitig operiert 
und das Pankreas dabei griindlich und sorgfaltig versorgt wird (in dieser Be
ziehung ist der [So 10.3] zitierte Fall von Liek sehr lehrreich). Korte weist 
mit vollem ;Recht darauf hin, daB die wegen AbsceB und Nekrosen in der Lite
ratur erwahnten Nachoperationen zum groBen Teil vermeidbar gewesen waren, 
"wenn gleich auf das erkrankte Organ eingegangen worden ware". 

Akute lUld subakute eitrige Pankreatitis; 
Pankreasabsce13. 

Von N. Guleke. 

1m Vordergrunde der krankhaften Veranderungen bei der akut oder sub. 
akut verlaufenden Pankreasentziindung steht die Eiterung, die auf einzelne 
Teile der Driise beschrankt, iiber das ganze Organ ausgebreitet oder auch schon 
in die Umgebung des Pankreas durchgebrochen sein kann. Ihrer Natur nach 
tragt diese Pankreaserkrankung den Charakter einer bakteriellen Entziindung, 
was sich schon in dem Auftreten von Temperatursteigerungen und Schiittel
frosten im klinischen Krankheitsbild zu erkennen gibt; sie unterscheidet sich 
darin nicht von Eiterungsprozessen in allen iibrigen Korperorganen. Eine 
scharfe Trennung der eitrigen Pankreatitis von der akuten Pankreasnekrose 
ist, wie schon im vorigen Kapitel hervorgehoben, nicht durchfiihrbar, denn 
einesteils kann bei der eitrigen Pankreatitis die Einschmelzung des Driisen
gewebes zur Nekrosenbildung mit nachfolgender Sequestration des nekrotischen 
Stiickes fiihren, andererseits kann eine zunachst rein nekrotisierende Erkran
kung durch Hinzutreten einer Sekundarinfektion in eine eitrige Pankreatitis 
iibergehen, so daB sich nicht selten beide Prozesse nebeneinander im Pankreas 
finden und in vielen Fallen weder nach dem klinischen Verlauf noch auch nach 
dem Operations- oder Sektionsbefund ein Auseinanderhalten der beiden Krank
heitsbilder moglich ist. Dieser Umstand macht es auch erklarlich, daB dieselben 
Zustande von verschiedenen Autoren vielfach mit verschiedenen Namen belegt 
werden und daB eine einigermaBen zuverlassige Rubrizierung der veroffent
lichten FaIle auf Grund der Angaben in der Literatur vollig undurchfiihrbar ist. 

Als leichteste Vorstufe der eitrigen Pankreatitis ist wohl die katarrhalische 
Pankreatitis Mayo Ro bsons anzusehen, die nach dem genannten Autor bei 
Gastro·Duodenalkatarrhen vorkommt und an Sekretionsstorungen de,;; Pankreas 
und dadurch bedingten Verdauungsstorungen, manchmal auch an einer pal
pablen druckschmerzhaften Anschwellung der Driise erkannt werden kann. 
Geht dieser einfache Pankreaskatarrh in einen eitrigen Katarrh iiber, so ge. 
staltet sich die Prognose auBerordentlich ernst, da die Erkrankung dann in 
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der Regel allmahlich zu Pyamie und Sepsis und nur ausnahmsweise zu der 
prognostisch giinstigeren lokalen Abscedierung fiihrt. Wie ernst die Erkrankung 
ist, geht schon daraus hervor, daB von 4 Fallen Robsons 3 zugrunde gegangen 
sind. 

Bei einem dieser FaIle wurde ein eingeklemmter Gallenstein auf transduodenalem 
\Vege aus der Vaterschen Ampulle entfernt und dabei festgestellt, daB aus dem Pankreas
gang Eiter abfloB. Trotz ausreichender Drainage ist der Fall nach 14 Tagen zugrunde 
gegangen. 

Bei Dbergreifen der Eiterung auf das Driisengewebe selbst entsteht nach 
Opie eine akute interstitielle Pankreatitis, deren leichtere Formen spontan 
ausheilen konnen, wahrend die schwereren teils in AbsceBbildung, teils in 
die chronische Form der Pankreatitis, die schlieBlich zu schwerem todlichen 
Diabetes fiihren kann, iibergehen. Die Eiterung kann in verschiedener Form 
im Pankreas auftreten: als diffuse eitrige Entziindung, als sogenannte Pankrea
titis apostematosa, bei der eine Unzahl kleiner Eiterherde iiber das ganze Pankreas 
zerstreut ist oder schlieBlich als isolierter AbsceB, der in der Regel durch Kon
fluieren mehrerer kleiner Abscesse zustande kommt. Dabei konnen auch einzelne 
Teile der Driise aus dem Zusammenhang gelost werden und in Nekrose iiber
gehen. 

Der haufigste Sitz der Abscesse ist der Pankreaskopf, was leicht zu ver
stehen ist, wenn man beriicksichtigt, daB ein groBer Teil der eitrigen Pankreati
tiden von den Gallenwegen oder durch aufsteigende Infektion vom Darm aus 
entsteht. 1m iibrigen bleibt aber weder der Korper noch der Schwanz des 
Pankreas von eitrigen Entziindungen verschont, wie die Beobachtungen von 
Petrow und Falkenstein beweisen. 

Der Fall von Petrow betraf ein 17jahriges Madchen, das vor 13 Monaten wegen eines 
Leberechinokokkus operiert worden war, wonach eine Fistel zuriickblieb. Durch Aus
kratzung vor 3 Monaten wurden erneut einige Echinokokkusblasen entfernt. Seit 2 Tagen 
Erbrechen, Schmerzen im Epigastrium und Durchfall. Die Untersuchung ergab eine Auf
treibung der median gelegenen Teile des Epigastriums, in ihrem Bereich Druckempfind
lichkeit und Bauchdeckenspannung. Operation: 1m Mesenterium, im groBen Netz und 
im Mesokolon zerstreut kleinste und groBere Hamorrhagien, die stellenweise Fettnekrosen 
einrahmen. Daraufhin wurde zwischen Magen und Querkolon auf das Pankreas, in dessen 
Schwanz eine apfelgroBe, hockerige Anschwellung gefunden wurde, eingegangen. Der 
Bauchfelliibcrzug des PaDkreas wurde iiber der Anschwellung eingerissen und diese Partie 
sorgfaltig abtamponiert. - Nach der Operation Aufhoren der Schmerzen, nach zwei Wochen 
Durchbruch eines Abscesses, der etwa einen EBloffel voll dicken Eiters entleerte. Heilung 
in 6 Wochen. 

Wenn auch in der angefiihrten Krankengeschichte die Anwesenheit von 
Fettgewebsnekrosen erwahnt wird und diese sogar den Hinweis auf die Er
krankung des Pankreas abgaben, so ist doch festzustellen, daB Fettgewebs
nekrosen ebenso wie Blutungen bei der akuten und subakuten eitrigen Pankrea
titis, abgesehen von einigen Ausnahmefallen (z. B. Wendel), im Gegensatz 
zur akuten Pankreasnekrose meist fehlen; auch das blutig-serose Exsudat 
wird gewohnlich vermiBt. Greift der ProzeB infolge Eiterdurchbruches auf 
die freie Bauchhohle iiber, so entsteht eine typische eitrige Peritonitis mit 
all ihren Folgen. 

Der weitere VerIauf der eitrigen Pankreatitis gestaltet sich fiir die Kranken, 
sofern nicht durch friihzeitige Eiterentleerung rechtzeitig Abhilfe geschaffen 
wird, auBerst gefahrvoll. Denn abgesehen von einer Verallgemeinerung der 
Infektion und dem Auftreten von metastatischen Eiterungen droht den Kranken 
noch eine Reihe anderer schwerster Komplikationen. Wie bei der akuten Pan
kreasnekrose kommen auch b~i der eitrigen Pankreatitis Arrosionsblutungen 
aus den die Eiterhohlen mitunter weithin ganz frei durchziehenden GefaBen, 
in erster Linie aus den MilzgefaBen und den Vasa mesenterica superiora, nicht 
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selten vor. Ebenso gefahrlich ist die septische Thrombose der Mesenterial
venen, der Milzvene und diejenige der Vena portae mit den ihr folgenden mul
tiplen Leberabscessen (Korte, Os er). 

Infolge Durchbruches durch die Pankreaskapsel in die Umgebung ent
stehen die peripankreatischen Abscesse, die teils die Bursa omentalis anfiillen, 
teils sich im retroperitonealen Gewebe zwischen den Platten des Mesocolon 
transversum und der Radix mesenterii (Fritz Konig, Marwedel), nach rechts 
hin hinter dem Duodenum (Konig) oder beiderseits hinter dem auf- und ab
steigenden Ast des Dickdarmes weit ausbrciten (Brown). Auch nach oben 
hin in den subphrenischen Raum, besonders der linken Seite, kann der Eiter 
durchbrechen. Daraufhin hat Guinard >!ogar eine "forme thoracique" der 
eitrigen Pankreatitis von der "lumbo-abdominalen Form" abgetrennt, was 
in Anbetracht des nicht allzu haufigen Vorkommens dieser Ausbreitung nicht 
geniigend begriindet erscheint. Die Neigung zur Bildung ausgedebnter Sen
kungen ist allerdings nicht so groB wie bei der akuten Pankreasnekrose und 
erst im weiteren Verlauf, wenn es zur Verjauchung der Abscesse und zur Ab
stoBung kleinerer und gro13erer Gewebssequester kommt, kommen haufiger 
Durchbriiche ill den verschiedensten Richtungen zustande. Dann finden sich 
in den mit fotidem Eiter gefiillten Rohlen oft eine Anzabl kleinerer oder auch 
groBe abgestoBene Pankreasstiicke und nekrotische Brockel von Fett- und 
sonstigem Gewebe. 

Einen derartigen Fall beschreibt z. B. Fasano. Ein 14jahriges Madchen war einen 
Monat vor der Aufnahme mit Schmerzen im Epigastrium, DruckgeftiW, Ekel, Erbrechen 
und haufigem StuWdrang bei hochgradiger Verstopfung erkrankt. Seit drei Tagen wesent
Iiche VerschIimmerung. Puls 120°. Temperatur 37,6°. Das Epigastrium aufgetrieben 
und druckempfindIich. Hier findet sich eine kugel£ormige fluktuierende Resistenz, die 
zum Teil hinter dem Magen gelegen ist. Darmsteifungen. Operation: 1m Epigastrium 
findet sich eine oben vom Magen, unten vom Kolon begrenzte 4 Liter stinkenden Eiters 
und Nekrosefetzen enthaltende HoWe. 1m Abdomen Fettgewebsnekrosen. MarsupiaIi
sation der HoWe, Drainage. Patientin stirbt nach zwei Tagen an Peritonitis. Die Sektion 
ergibt eine totale Nekrose des wie ein Schwamm von Eiterherden durchsetzten Pankreas. 
Leber und Gallengange o. B. 

Bei Durchbruch des Eiters in die freie BauchhOhle folgt eine diffuse eitrige 
Peritonitis, der die Kranken gewohnlich sehr schnell erliegen. Nur sehr selten 
scheint eine Spontanheilung infolge Durchbruchs des Eiters in den Darm (Duo
denum) zustande zu kommen, wie das Ro bson bei einem Fall erlebt hat, bei 
dem er wegen des schlechten Allgemeinbefindens einen operativen Eingriff 
nicht mehr vorzunehmen wagte und der nach Entleerung des Eiters durch 
den Darm gliicklich zur Reilung gelangte. 

Aus dem Gesagten geht schon hervor, daB das Leiden zum Tode fiihrt, 
wenn dem Eiter nicht rechtzeitig AbfluB verschafft wird. Auch der Durchbruch 
des Eiters in den Magen oder Darm fiihrt nicht immer zu einer Spontanheilung, 
wie die Beobachtungen von Whitton u. a. zeigen; bei der Seltenhilit des Vor
kommnisses ware es auf jeden Fall ein schwerer Fehler, darauf etwa mit dem 
Eingriff zu warten. 

Die Atiologie der akuten und subakuten Pankreaseiterungen ist eine recht 
vielseitige. 

Als Quellgebiet der Infektion kommen auch hier in erster Linie wieder die 
Gallen wege in Betracht, da bei einer Infektion derselben eine Dbertragung 
der Infektion auf den Pankreasgang im Bereich der Vaterschen Ampulle leicht 
stattfinden kann, ganz besonders, wenn die Papille durch entziindliche Schwel
lung oder durch Einklemmung eines kleinen, die Ampullen nicht ganz aus
fiillenden Steines verschlossen ist, so daB die gestaute infizierte Galle hinter 
diesemAbfluBhindernis in den Pankreasgang iibertritt. AuBer dem direkten 
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tTbergreifen von Gang zu Gang kann die Ausbreitung der Infektion auf das 
Driisengewebe des Pankreaskopfes nach Korte und Nordmann auch durch 
die Wandung des intrapankreatischen Choledochusabschnittes hindurch er
folgen und in den dem Choledochus benachbarten Pankreasteilen zur inter
stitiellen Entziindung und zur AbsceBbildung fiihren. ErfahrungsgemaB kommt 
das besonders haufig bei eitriger Cholangitis vor. Schwieriger ist es, den In
fektionsweg zu ermitteln, wenn die groBen Gallenwege intakt und die Gallen
blase allein infiziert ist. Man wird Quenu und Duval zustimmen miissen, 
daB eine Vbertragung der Infektion auf dem Blutwege bei solchen Fallen wohl 
nur selten in Frage kommt. Diese diirfte vielmehr am haufigsten auf dem 
Lymphwege zustande kommen, da nach den Untersuchungen von Bartels 
und Arnsperger ein reiches LymphgefaBnetz die Gallenblase mit dem Pankreas
kopf verbindet und die den Pankreaskopf umgebenden und in ihn eingelagerten 
Lymphdriisen speist. Es ist sehr wahrscheinlich, daB mancher AbsceB im Pan
kreaskopf zunii.ehst gar nicht im Pankreasgewebe selbst, sondern durch Ver
eiterung der im Pankreaskopf gelegenen Lymphdriisen entstanden ist. Auch 
pericholecystitische Abscesse, die sich bis zum Pankreaskopf hin ausdehnen, 
konnen die Infektion des letzteren vermitteln, vie1leicht auch voriiberwandernde 
Gallensteine, obschon es nicht sehr wahrscheinlich ist, daB dieselben zu einer 
Infektion im Ductus Wirsungianus fiihren, ohne eine solche im Choledochus 
zu verursachen. 

Nach Mayo Robson ist die vom Duodenum in den Pankreasgang 
aufsteigende Infektion bei katarrhalischen Zustanden des Magens und 
Duodenums, meist infolge AlkoholmiBbrauches, die haufigste Ursache der 
eitrigen Pankreatitis. Ob· ein solcher Zusammenhang aber wirklich so haufig 
anzunehmen ist, erscheint mir zweifelhaft, da im Verhaltnis zu der Haufigkeit 
von Magen-Darmkatarrhen die eitrige Pankreatitis doch nur sehr selten vor
kommt. Auch in der Nachbarschaft des Pankreas sich abspielende entziind
liche Prozesse, vor allem das perforierle Magen- und Duodenalgeschwiir, konnen 
eine eitrige Pankreatitis im Gefolge haben. 

So berichten Stockton und Williams uber einen bei der Operation nach Durch
trennung ausgedehnter Verwachsungen in der Gegend des verharteten Pankreaskopfes 
aufgedeckten AbsceB im Pankreaskopf, dessen Ursprung erst durch die Sektion aufgeklart 
wurde; es fand sich namlich, daB derselbe von einem dicht an der Mundung des Pankreas
ganges gelegenen Duodenalgeschwiir aus entstanden war. 

Ahnliche Fa1le wurden von Fritsch, Brentano, Korte, Robson be
schrieben. Die Vbertragung kann dabei sowohl durch direktes Fortschreiten 
der Infektion als auch auf dem Lymphwege vor sich gehen (das letztere soll 
nach Haggard das Haufigere sein). Auf Grund der klinischen Erfahrungen 
muB aber gesagt werden, daB die Geschwiirsperforation vom Magen und Duo
denum aus doch nur selten zu einer akuten oder subakuten eitrigen Pankreatitis 
fiihrt, da dabei in der Regel nur eine chronische circumscripte ]?ankreatitis 
entsteht, selbst wenn das mcus sich tief in das Pankreas hineinfriBt. Dagegen 
sieht man Pankreasabscesse gelegentlich nach der Resektion von peptischen 
Magen- oder Duodenalgeschwiiren, wenn die zuriickbleibende Pankreaswund
flache sich infiziert (z. B. vom Duodenalstumpf aus, zu dessen Deckung sie 
herangezogen wurde. Dadurch kann unter Umstanden der DuodenalverschluB 
beim Billroth II oder die Naht beim Billroth I undicht oder, wie bei dem 
von Peicic beschriebenen Fall Clairmonts, das zur Deckung des Duodenal
stumpfes benutzte intakte Pankreas durch Vberwandern von Bakterien vom 
Duodenalstumpf aus infizierl werden. 

tiber eine nach Ansicht des Autors auf dem Lymphwege entstandene, von einer Peri· 
kolitis ausgegangene AbsceBbildung im Pankreas berichtete Buzi. Bei einem 47jahrigen 
Mann wechselten seit dem 14. Lebensjahr Verstopfung und Durchfalle miteiruinder abo 
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Aufnahme im lleuszustand. Operative L6sung perikolitischer Adhasionen am Coecum 
und Colon ascendens. Ektomie der leicht entztindeten Appendix. Darauf zunachst Heilung. 
Nach einigen Wochen Wiederaufnahme mit Eiterfieber und Diarrh6en. 1m Epigastrium 
ist eine druckschmerzhafte kleine Geschwulst festzustellen; im Urin Zucker. Erueute 
Operation: In der Mitte des Pankreas findet sich ein Abscel3, der einige nekrotische Drusen
fetzen enthalt. Kopf und Schwanz des Pankreas sind gesund. Tamponade. Heilung bis 
auf Spuren Zucker im Urin. 

Auf hamatogenem Wege kommen akute Entziindungen im Pankreas, 
die ailerdings haufig nicht zur Eiterung und AbsceBbildung fiihren, i m An s c h 1 u B 
an 1nfektionskrankheiten oder bei Vor handensein von 1nfektions
herden an den verschiedensten Stellen des Korpers (Mastitis, Eite
rungen im Gebiet der Pfortader) zustande. Besonders zahlreich werden solche 
Beobachtungen im Verlauf von Mumpsepidemien gemacht. So berichtete 
Edgecombe fiber 5 leichte Faile von sekundarer Pankreatitis bei einer Epi
demie von 33 Mumpsfailen; Simonin steilte unter 652 Mumpsfallen lOmal 
eine Beteiligung des Pankreas fest. Neurath berichtete fiber 4 derartige FaIle, 
bei denen sich die Erscheinungen von seiten des Pankreas zwischen dem 2. 
und 8. Krankheitstage zeigten; es traten plOtzlich unter Dbelkeit, Erbrechen 
und Temperatursteigerung heftige Leibschmerzen und eine Druckempfindlich
keit oberhalb des Nabels auf, mehrmals fand sich hier eine diffuse Resistenz, 
ohne daB dabei eine Bauchdeckenspannung nachzuweisen gewesen ware. Der 
ubrige Bauch war frei. 1m Urin kein Zucker; im Stuhl fanden sich dagegen 
zuweilen Blut sowie 01- und fettartige Massen als Ausdruck der gestorten 
Pankreasfunktion. Diese Storungen dauerten einige Tage und gingen stets in 
Heilung aus. 

Da auch andere Drusen, vor allem die Hoden, beim Mumps sekundar er
krankeD, so ist die Annahme Neuraths, daB die Mumpspankreatitis auf dem 
Blutwege und nicht durch verschluckten Speichel vom Duodenum aus ent
steht, wohl zutreffend. Eine gewisse Vorsicht gegeniiber der Deutung der
artiger FaIle, wie sie Z. B. auch von Allegri veroffentlicht worden sind, ist 
immerhin am Platze, wenn Sekretionsstorungen von seiten des Pankreas fehlen. 
Denn wenn auch leichte Entziindungen des Pankreas ganz sicher ohne 
Storungen der inneren oder auBeren Sekretion verlaufen konnen, so ist doch 
bei sol chen Fallen die Diagnose recht unsicher, besonders wenn eine auf das 
geschwollene Pankreas hinweisende Resistenz nicht nachweisbar ist. 

Auch der Typhus abdominalis spielt bei der Entstehung der eitrigen 
Pankreatitis eine gewisse Rolle, woriiber Madelung 1) genauere Mitteilungen 
macht. Nach seinen Angaben hat H. Weber 1891 als Erster iiber einen AbsceB 
im Pankreaskopf nach eben iiberstandenem Typhus berichtet. 

Bei dem 19jahrigen Patienten traten 8 Wochen nach Beginn des Typhus, nachdem 
ein Riickfall v6llig iiberstanden war, von neuem Fieber, Durchfalle und Bauchschmerz 
auf. Zehn Tage spater entleerte er auffallend reichliche Mengen dickfliissigen Speichels. 
Unter Fieber und Frosteln wurde der Schmerz in der Nabelgegend nach 4 Wochen immer 
starker. Es trat eine Parotisschwellung rechts auf und 5 Tage spater ging der stark abge
magerte Patient zugrunde, fast 16 Wochen nach Beginn des Typhus. Die Sektion ergab 
neben typh6sen, zum Teil vernarbten Darmgeschwiiren iiber dem Kopf des Pankreas nach 
dem senkrechten Teil des Duodenums hin einen mit dickem Eiter gefiillten Abscel3, der 
zum Teil im Pankreasgewebe selbst gelegen war. In der Vena portae fand sich ein blasser, 
ziemlich trockener Thrombus, in der Parotis dicker Eiter. 

Eine unter septischen Erscheinungen zum Tode ftihrende diffuse Eiterung im Pankreas
kopf mit Zerstiirung des Driisengewebes im Anschlul3 an einen Typhus beschrieb Pepper 
und eine gleichfalls tiidlich verlaufende abscedierende Pankreatitis bei gleichzeitiger eitriger 
Cholecystitis, eitriger Thrombose der Milzvene, eitrigcr Pylephlebitis und Vereiterung 
der Mesenterialdriisen brachte Posselt zur Kenntnis. 

1) Ich sage meinem verehrten Lehrer und friiheren Chef fiir die freundliche Uberlassung 
seiner Literaturausziige herzlichsten Dank! 
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Das Auftreten eines sehweren Diabetes einen Monat naeh Abheilung eines Typhus 
bei einem 22jiihrigen Soldaten laBt die Annahme der Autoren Rieux und Areolas, daB 
der Diabetes auf eine Typhusinfektion des Pankreas zurtiekzuftihren sei, nieht unwahr
seheinlieh erseheinen, zumal schon C. E. G. Hoff mann auf Grund seiner wiederholt 
an Typhusleiehen gemaehten Beobaehtung, daB das Pankreas dabei erhebliehe Verande
rungen in bezug auf Konsistenz und Farbung aufweist, zu dem SehluB gelangt war, daB 
wahl aueh Sekretionsstorungen damit verkntipft sein dtirften. 

Schwere Pankreasentziindungen mit Blutungen und Nekrosen und schweren 
Sckretionsstorungen sind von A. Mayer bei Weilscher Krankheit beschrieben, 
leichte werden als im AnschluB an Scharlach (Goldie), Influenza, Malaria 
(Egdahl) auitretend erwahnt. DaB auch gegeniiber diesen Fallen bei Fehlen 
von Ausfallserscheinungen von sciten des Pankreas V orsicht in der Deutung 
der Symptome am Platz ist, geht aus dem oben Gesagten hervor. 

Als weitere Quelle der akuten Pankreaseiterung ist die Sekundarinfektion 
von akuten Pankreasnekrosen anzusehen, wie im vorigen Kapitel schon er
wahnt wurde. Die Entscheidung, wieweit den bei der Operation sich findenden 
eitrigen Prozessen eine reine Pankreasnekrose ohne Eiterung vorangegangen 
ist, ist oft schwer, ja unmoglich. In der Regel nehmen solche FaIle einen sub
akuten Verlauf; bei friihzeitigem Einsetzen der Infektion und virulenten Er
regern kann der Verlauf aber auch ein sehr schneller sein. Als Vorlaufer der 
eitrigen Pankreatitis kommen ferner Pankreassteine und die chronische Ent
ziindung des Pankreas in Betracht (siehe dort). Da sich die Eiterung bei solchen 
Fallen im indurierten Pankreasgewebe abspielt und meist einen chronischen 
Verlauf nimmt, so ist die Gefahr eines Durchbruchs, wie die Krankengeschichten 
z. B. bei den Pankreassteinen lehren, verhaltnismaBig nicht sehr groB. Dagegen 
fiihrt der allmahliche Schwund des Driisengewebes haufig zu schwerem, tad
lichen Diabetes. 

Endlich konnen auch Traumen sowohl durch direkte Wundinfektion (wie 
bei SchuBverletzungen) als auch auf hamatogenem Wege, wie bei der Sekundar
infektion von Blutungs- und Zertriimmerungsherden nach su bcutanen Ver
letzungen, die Veranlassung zur Entstehung einer akuten eitrigen Pankreatitis 
bilden. 

Was die Frage anbelangt, welche Bakterien bei den Eiterungen im Pankreas 
in Betracht kommen, so sei kurz erwahnt, daB das Bacterium coli der hauiigste 
Erreger der Pankreaseiterungen ist, daB aber auch Staphylo- und Strepto
kokken, Pneumoniebacillen u. a. sowie Gemische der verschiedenartigsten 
Bakterien im Eiter gefunden werden konnen. Es ist das leicht verstandlich, 
wenn man beriicksichtigt, wie verschiedenartige Wege der Infektion hier offen 
stehen. 

Klinische Symptome. Die Symptome der eitrigen Pankreatitis gleicben 
im groBen und ganzen denen derakuten Pankreasnekrose mit dem Unterschied, 
daB sie sich gewohnlich langsamer entwickeln und milder auftreten als bei 
der akuten Pankreasnekrose; auBerdem gesellen sich zu den iibrigen Erschei
nungen die Zeichen der Infektion, vor allem Fieber und Schiittelfroste, schon 
friihzeitig hinzu, ja mitunter beginnt die Erkrankung von vornherein mit einem 
initialen Schiittelfrost, wie bei den Fallen von Brown, Guina,rd u. a.; auch 
eine erhebliche Leukocytose ist mehrfach konstatiert worden. 

Dbelkeit, Ekelgefiihl, Erbrechen, Schmerzen im Oberbauch und Magen
Darmstarungen, bei denen Verstopfung und Durchfalle abwechseln, leiten die 
Erkrankung ein. Die Schmerzen sind gewohnlich geringer als bei der Pankreas
nekrose, der bei dieser regelmaBig auftretendeschwereChok fehlt. DieAuftreibung 
des Epigastriums entwickelt sich meist nur langsam, sie kann aber auch schon 
friihzeitig in ausgedehntem MaBe vorhanden sein, sich iiber das ganze Abdomen 
ausbreiten und eine Peritonitis vortauschen, da gleichzeitig Druckempfindlichkeit 
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vorhanden ist. Das sicherste auf das Pankreas hinweisende Symptom 
ist auch hier die dem verdickten Pankreas entsprechende quergelagerte ;Resi
stenz, besonders im Verein mit gleichzeitigen FunktionsstOrungen des Pan
kreas. Auf die Schwierigkeit ihres Nachweises (vorherige Magen- und Darm
€ntleerung!) ist schon bei der akuten Pankreasnekrose hingewiesen worden. 
Wenn es zum Durchbruch der Eiterung in die Umgebung, vor allem in die 
Bursa omentalis kommt, kann sich ein deutlicher Tumor im Oberbauch, mit
unter schon friihzeitig, entwickeIn; in demselben ist manchmal, wie bei dem 
schon erwahnten Fall von Fasano, Fluktuation nachweisbar. Bei Durch
bruch des Eiters in die freie Bauchhohle treten die charakteristischen Zeichen 
der eitrigen Peritonitis hinzu, die dann im Krankheitsbild dominieren und in 
kurzer Zeit zum Tode fiihren. 

Einen verhiUtnismaBig schnell verlaufenden Fall von akuter eitriger Pankreatitis mit 
frlihzeitigem Durchbruch in die Bursa omentalis schildert Borelius (Fall 1). Eine 68jahrige 
Frau leidet seit 3 Jahren an Gallensteinanfallen und ofteren Schmerzen in der Lebergegend. 
Vor 3 Wochen ein schwerer Anfall mit unbedeutendem lkterus, danach Abgang eines erbsen
groBen Steines. Seitdem bestehen Schmerzen in der Magengrube; Leib aufgetrieben und 
empfindlich, besonders links vom Nabel, wo sich eine Resistenz und Schalldampfung findet. 
Die Temperaturen betragen 38-39°. 1m librigen besteht das Bild einer diffusen Peri
tonitis, die unter rascher Verschlechterung des Zustandes 4 Wochen nach Beginn der Er
krankung zum Exitus flihrt. Die Sektion ergibt eine diffuse fibrinos-eitrige Peritonitis. 
In der Bursa omentalis finden sich mehrere Liter trliber Fllissigkeit, auf ihrem Grunde 
liegt das von Abscessen und Blutungen durchsetzte und zum groBen Teil gangranose Pan
kreas. Der Pankreasgang ist bis zur Mlindung aufgetrieben und mit Eiter geflillt. In der 
Papilla Vateri sind zwei Gallensteine eingekeilt. In der Gallenblase Eiter und Steine; 
der Choledochus hochgradig erweitert. Fettgewebsnekrosen fehlen. Der Annahme des 
Verfassers, daB die eitrige Pankreatitis in diesem Fall durch eine von den Gallenwegen 
direkt fortgeleitete lufektion verursacht ist, kann man nur bestimmen. 

Einen gleichfalls relativ schnellen Verlauf nahm die Krankheit bei folgender Beobachtung 
von Korte. 

32jahrige Frau erkrankte Anfang September 1895 mit heftigen Magenschmerzen, 
Erbrechen, Durchfallen. Es entstand Fieber mit Frosten, Benommenheit, Kopfschmerz, 
Appetitlosigkeit. Nach 4-5 Tagen NachlaB. Durchfall dauert fort. Herpes labialis. 
30. September 1895 auf die innere Abteilung (Dr. Stadel mann) aufgenommen. Patientin 
war leicht ikterisch, fieberte, hatte Durchfalle. 17. 10. Schlittelfrost. 18. 10. auf die chir
urgische Abteilung verlegt. Leichter lkterus. PuIs 108. Temperatur bis 41°. Abdomen 
nicht aufgetrieben, nicht empfindlich. Oberhalb der linken Darmbeinschaufel eine undeut
liche abgrenzbare Resistenz. Unter wechselndem Fieberverlauf und sich verschlechterndem 
Allgemeinbefinden kam allmahlich eine Resistenz zur Beobachtung, die sich vom linken 
Hypochondrium schrag nach dem Nabel hinzog. Urin stets ohne Zucker und EiweiB. 

5. November 1895. Vom linksseitigen Lendenschnitt aus wird retroperitoneal hinter 
dem Colon descendens vorbei der geftihlte AbsceB freigelegt und eine bis zum Nabel reichende 
buchtige Hohle, mit geruchlosem Eiter geftillt, eroffnet. Das Fieber fiel ab, die Eiterung 
war reichlich. Am 7. November Kollaps und Tod. Sektion (Dr. Benda): Fibrinos-eitrige 
Peritonitis. Multiple Abscesse im Mesenterium, gegen die Wurzel des Gekroses hinziehend. 
1m Processus vermiformis Eiter, keine entzlindlichen Veranderungen und keine Abscesse 
in seiner Umgebung. Bei Eroffnung des Duodenum quillt Eiter aus der Papilla Vateri, 
im Pankreaskopf eine buchtige AbsceBhohle. 1m Mesocolon transversum eine groBe, retro
peritoneal eroffnete Eiterhohle. Thrombose der Pfortaderaste mit teilweiser eitriger Schmel
zung, kleine Leberabscesse. Milzinfarkt. 

1m Gegensatz dazu sei ein langsam verlaufener Fall von Marwedel erwahnt. Bei 
dem 60jahrigen Patienten bestanden seit 10 Monaten nach links ausstrahlende Schmerzen 
im Oberbauch rechts, die haufig aufallsweise auftraten. Vorlibergehender Ikterus. Obsti
pation. Starke Abmagerung. Erbrechen. In der Tiefe des Epigastriums links ist eine 
nach rechts hinliberreichende, hinter dem Magen und Querkolon gelegene, harte, rund
liche Resistenz, die bei der Atmung nicht mitgeht, zu flihlen. EiweiB und Zucker im Urin. 
Stuhl o. B. Temperatursteigerung fand sich nur einmal. Puis 110-120. Diagnose: Tumor 
des Pankreasschwanzes. 

Die Operation ergab einen unterhalb des Querkolons gelegenen, zweifaustgroBen retro
peritonealen. peripankreatischen AbsceB, der etwa 1/2 Liter stinkenden Eiters enthielt 
und zweifellos vom Pankreas ausgegangen war. Nekrotisches Pankreasgewebe wurde 
nicht darin gefunden. Einnahung und Drainage der Hohle. 1m Eiter fand sich der Fried
landersche Pneumoniebacillus. Allmahliche Heilung nach vorlibergehend aufgetretener 
Chylusfistel. Urin wieder frei von Zucker. 
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Einen wichtigen Hinweis auf den Ausgang der Erkrankung vom Pankreas 
bilden die nicht selten nachweisbaren SekretionsstOrungen von seiten der Bauch
speicheldriise. So traten bei dem von Konig und Brugsch beobachteten 
Kranken Verdauungsstorungen infolge mangelhafter Fettresorption auf. Sto
rungen der inneren Sekretion fiihren zu meist voriibergehender Glykosurie, 
doch kann diese auch in einen dauernden Diabetes iibergehen, besonders wenn 
sich eine chronische Pankreatitis an die akute anschlieBt. 

Der Fall von Brugsch und Konig betraf einen 23jahrigen Schlachter, der vor drei 
Wochen ganz pIotzlich an heftigen Koliken im Oberbauch erkrankt war. Die Koliken 
dauerten mit geringen Vnterbrechungen 24 Stunden und traten 8 Tage spiiter erneut, 
wenn auch weniger heftig wieder auf. In den letzten 8 Tagen dauernd Schmerzen in der 
Magengegend. Stuhl nur auf Einlaufe hin, ohne auffallende Veriinderungen. Schnelle 
Gewichtsabnahme. Minimale Gelbfiirbung der Haut. Temperatur morgens normal, abends 
40 Grad. PuIs 100-120. 1m Abdomen war auBer einem ganz geringen Ascites nichts sicher 
Pathologisches nachweisbar. Leukocyten 20400. 1m Blut Streptokokken. Auftreten 
eines geringen Ikterus. Stuhl gelb-braun, zeigt eine auffallende salbenartige Weichheit. 
Hydrobilirubin reichlich vorhanden. Mikroskopisch stellenweise Seifen- und Fettsiiure
nadeln in reichlicher Menge. Mangelhafte Resorption des Fettes (59,7%) nicht resorbiert. 
Bei der Operation sprudelte reichlich gelbliche Fliissigkeit aus der BauchhOhle, Netz und 
Diirme injiciert. Es fanden sich starke Verwachsungen um die (steinfreie) Gallenblase und 
zwischen Gallengiingen, Netz und Diirmen. Das Duodenum und das retroperitoneale 
Gewebe auffallend "prall, saftreich". Vnterhalb des Choledochus findet sich an der Hinter
wand eine fluktuierende Stelle, deren Punktion dicke, eitrige Fliissigkeit mit gelblichen 
und blutigen Kliimpchen ergibt. Incision des Abscesses, der etwa halb walnuBgroB ist 
und an den Pankreaskopf heranreicht. (In dem eitrigen Inhalt ist Trypsin enthalten.) 
Tamponade. Heilung. 

Auffallend ist die bei der eitrigen Pankreatitis oft rasch zunehmende Ab
magerung der Kranken auch bei fehlenden oder nur geringen Storungen im 
Pankreasstoffwechsel, wie sie bei dem eben zitierten Fall von Konig und B rugs c h, 
ebenso von Faure, dessen Kranker in kurzer Zeit 50 kg abgenommen hatte, 
beobachtet wurde. Der septische Zustand dcr Kranken spielt dabei zweifellos 
eine wichtige :Rolle, doch muB die Abmagerung, zum Teil wenigstens, auf Rech
nung der Pankreasstorung selbst gesetzt werden. 

Wenn die Eiterung oder ein AbsceB im Pankreaskopf lokalisiert sind, so 
kann durch Kompression des Choledochus Ikterus hervorgerufen werden. 
Damit kann ein wertvoller Hinweis auf den Sitz der Erkrankung gegeben sein, 
trotzdem wird aber eine genauere Prazisierung der Diagnose durch das so 
haufige gleichzeitige Bestehen von Gall,mwegsleiden oft sehr erschwert, ja 
unmoglich gemacht. 

Mitunter tritt bei der eitrigen Pankreatitis auch ein septischer Milztumor 
auf, und zwar ist das bei chronischem Verlauf mit ausgedehnter EiterbiIdung 
haufiger der Fall. 

Die Diagnose ist in der Regel auBerordentlich schwierig und kann im 
Anfangsstadium gegeniiber der akuten Pankreasnekrose vollig unmoglich sein. 
Die bai der letzteren erwahnten differentialdiagnostischen Schwierigkeiten 
ergeben sich auch bei der eitrigen Pankreatitis, nur gestattet der mildere 
Verlauf ofter ein abwartendes Verhalten und damit die Moglichkeit etwas ein
gehenderer klinischer Beobachtung. Das Auftreten von Fieber und Schiittel
frosten, eventuell auch von pyamischen Erscheinungen ermoglicht die Erken
nung des entziindlichen Charakters der Erkrankung manchmal schon friih 
und das Auftreten einer quergestellten :Resistenz im Epigastrium, besonders 
W'enn sie zwischen Magen und Querkolon liegt und die typische Dampfungs
zone aufweist, ermoglicht die Diagnose, die durch gleichzeitig auftretende 
Sekretionsstorungen von seiten des Pankreas gesichert werden kann. Korte 
wies seinerzeit weiter darauf hin, daB das Auftreten einer teigigen Resistenz 
in der Tiefe des Abdomens links auf das Bestehen eines retroperitonealen 
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Abscesses schlie Ben HLBt. Dieses Symptom kommt aber erst im Spatstadium 
in Betracht. 

Guinard hob als differentialdiagnostisch besonders wichtig hervor, daB nach deut
lich abdomineIlem Beginn der Erkrankung einige Tage spater nur noch thorakale Symptome 
(Erscheinungen der Pleuritis sicca, fiitides Sputum) die Aufmerksamkeit auf sieh lenken. 
Er unterschied auch eine thorakale Form der Pancreatitis purulenta von der lumbo-ab
dominalen, da er zufallig zwei ganz ahnliche, klinisch fiir einen abgesackten Pyopneumo
thorax gehaltene Faile von vom Pankreas ausgehenden subphrenischen Abscessen beob
achtet hat. Dieses zufallige Zusammentreffen berechtigt indessen nicht zu einer VeraIl
gemeinerung des Befundes. 

Bei der Differentialdiagnose gegeniiber der akuten Pankreasnekrose ware 
schlieBlich noch zu beriicksichtigen, daB die akute eitrige Pankreatitis in ihrer 
reinen Form allem Anschein nach viel seltener auftritt als die akute Pankreas
nekrose. So hat z. B. Borelius neben 12 Fallen der letzteren Erkrankung 
nur einen Fall von akuter eitriger Pankreasentziindung gesehen. 

Die Prognose der akuten und subakuten eitrigen Pankreatitis ist ZW9,r ent
sprechend ihrem milderen Verlauf relativ giinstiger als die del' akuten Pankreas
nekrose, wie schon aus der Tabelle Kortes iiber die Resultate der Operation bei 
den Pankreaserkrankungen mit und ohne Nekrose hervorgeht (vgl. S. 138). Trotz
dem ist sie immer als ernst anzusehen, da ein spontaner Riickgang der eitrigen 
Entziindung nur bei ganz leichten Fallen moglich ist, auch da aber wohl nicht 
haufig erfolgt. Bei allen iibrigen Fallen fiihrt aber die sich in gefahrlichster 
Gegend abspielende Eiterung bei nicht rechtzeitiger und geniigender Entleerung 
des Eiters ~ur Allgemeininfektion, zur Peritonitis und zum Tode, wenn nicht 
ganz ausnahmsweise ein seltener Gliickszufall eine Spontanheilung infolge 
Durchbruches des Eiters in den Magen oder Darm oder auch nach auBen ein
treten laBt. (Nach Mettin sind z. B. aIle eitrigen Falle von akuter Pankreatitis 
des Krankenhauses am Friedrichshain zugrunde gegangen.) Auch der Um
stand, daB die eitrige Pankreatitis in eine chronische, zur Atrophie und zum 
Schwund des Driisengewebes fiihrende Pankreatitis iibergehen kann, laBt die 
Prognose au Berst ernst erscheinen. 

Therapie. Die Behandlung der eitrigen Pankreatitis kann nur eine operative 
sein, sobald die Diagnose der Eiterung im Pankreas gestellt ist; dann muB 
dem Eiter so bald und so griindlich wie moglich AbfluB verschafft werden. 
Es ist natiirlich klar, daB der Erfolg eines solchen Eingriffes um so sicherer 
und giinstiger ist, je mehr man es mit einem einzelnen abgesackten AbsceB 
und nicht mit einer diffusen interstitiellen Eiterung mit vielen zerstreuten 
kleinen AbsceBchen zu tun hat, und insofern konnte es angezeigt erscheinen, 
mit dem Eingriff so lange zu warten, bis eine Lokalisation der Eiterung, am 
besten eine ganz umschriebene AbsceBbildung, eingetreten ist. Das wird nun 
in der Praxis bei vielen Fallen schon dadurch herbeigefiihrt, daB die Diagnose 
erst in einem Stadium gestellt wird, in dem eine abgesackte AbsceBbildung 
bereits vorliegt. 1m iibrigen wird aber auch bei der nicht abgegrenzten, mehr 
phlegmonosen Form der Eiterung eine Spaltung des erkrankten Gebietes einer 
Weiterverbreitung entgegenwirken und eine Lokalisierung des Prozesses herbei
fiihren konnen, so daB mir auch diesen Fallen gegeniiber nicht ein abwartendes 
Verhalten, sondern eine ausgiebige Incision in das eitrig infiltrierte Gebiet 
mit nachfolgender Tamponade angezeigt erscheint. DaB dabei die gleiche Vor
sicht obzuwaIten hat wie bei allen anderen Eingriffen am Pankreas, ist selbst
verstandlich (vgl. "akute Pankreasnekrose"). Leichter und einfacher gestaltet 
sich der Eingriff, wenn es sich um groBere und besonders um oberflachlich 
im Pankreas gelegene Abscesse handelt. Bei tieferer Lage der Abscesse im Driisen
gewebe ist sein Sitz durch Punktion festzustellen und dann del' Punktions
nadel entlang mit der Kornzange vorzudringen. Das gilt besondel's auch fiir 
die mit chronischer Entziindung und mit Steinen komplizierten FaIle (siehe dort). 
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Wenn der AbsceB, im Pankreaskopf sitzt, so kann man nach Korte 
auf drei Wegen an ihn herangelangen, namlich nach EinreiBen des Lig. gastro
colicum im Duodenalwinkel von vorn her, dann von der Bursa omentalis aus 
mehr von der linken Seite her und schlieBlich von hinten her, nach Mobili
sierung des Duodenums mit dem Pankreas. Bei Vorhandensein mehrerer Abscesse 
ist die Eroffnung und Drainage aller Eiterherde anzustreben. Wie die Ver
letzung benachbarter GefaBe ist auch eine Verbreitung der Infektion auf die 
iibrige Bauchhohle durch vorheriges sorgfaltiges Abstopfen der gesunden Um
gebung selbstverstandlich zu vermeiden. 

GroBere Abscesse in der Bursa omentalis werden nach Orientierung iiber 
ihre Ausdehnung und ihre Beziehungen zur Nachbarschaft von vorn her 
eroffnet, worauf sie auf da.s Vorhandensein von Pankreassequestern hin unter
sucht werden; dann wird eine Gegenincision in der Lumbalgegend angelegt, 
da sich die AbfluBbedingungen ffir die Drainage dadurch erheblich giinstiger 
gestalten lassen, als wenn Tampons und Drains vorn zur Bauchwunde herau8-
geleitet werden. Wenn man erst im Spatstadium dazu kommt, den Eingriff 
vorzunehmen, dann empfieWt sich bei retroperitonealen Eiteransammlungen 
iiberhaupt der lumbale Weg, der direkt auf den AbsceB hinfiihrt, ohne daB 
die frGie Bauchhohle eroffnet wird. Bei subphrenischer Ausbreitung des 
Eiters kann es angezeigt sein, transpleural auf den Eiterherd vorzudringen; 
wo eine Abdichtung der iibrigen PleurahoWe durch Verklebungen bereits 
eingetreten ist, kann die AbsceBentleerung in einer Sitzung erledigt werden, 
andernfalls dad die Pleura in der ersten Sitzung nur umsaumt und der Ab
sceB erst nach einigen Tagen eroffnet werden. Adler, Brentano, Guinard 
und Korte haben auf diesem Wege mehrere Patienten geheilt, Korte hat 
allerdings auch zwei FaIle dabei verloren. 

Die Frage, wieweit die Gallenwege bei Vorhandensein von Steinen oder 
von entziindlichen Veranderungen bei der Operation gleichzeitig mit zu ver
sorgen sind, kann nicht allgemeingiiltig beantwortet werden. Das schlechte 
Allgemeinbefinden des Kranken und die Gefahr einer Weiterverbreitung der 
Infektion von dem Eiterherd aus auf die iibrige Bauchhohle wird den Operateur 
meist davon abhalten, mehr zu unternehmen, als unbedingt notwendig ist. 
Bei gleichzeitiger schwerer Infektion der Gallenwege, bei der eine Sauberung 
derselben doch unbedingt erforderlich ist, und in gewissem Sinne eine Pro
phylaxe gegen die Weiterverbreitung der Entziindung oder gegen ein Rezidiv 
derselben darstellt, ist es aber angezeigt, auch die Gallenwegsdrainage sofort 
vorzunehmen. Stets aber sollte bei den Fallen, bei denen die Versorgung der 
Gallenwegserkrankung bei der primaren Operation nicht ausgefiihrt werden 
konnte, das Versaumte spater nachgeholt werden. 

Es braucht kaum darauf hingewiesen zu werden, daB die Resultate der 
Operation um so giinstiger sind, je friiher die Entleerung des Eiters vorgenommen 
und je sicherer damit die Gefahr der Pyamie, metastatischer Eiterungen und 
einer Ausbreitung des Entziindungsprozesses auf die freie Bauchhohle ver
mieden werden kann. Dasselbe gilt beziiglich der Beeinflussung des ZerstOrungs
prozesses im Pankreas selbst und seiner Folgen. Eine genaue Statistik der 
Operationsergebnisse bei der eitrigen Pankreatitis auf Grund der Angaben 
in der Literatur aufzustellen, ist allerdings ganz unmoglich, da gerade bei den 
akut verlaufenden Fallen eine Trennung von der akuten Pankreasnekrose 
bis jetzt nicht genau genug durchgefiihrt ist, iibrigens, wie eingangs des 
Kapitels schon erwahnt und wie aus den angefiihrten Krankengeschichten 
auch ersichtlich, gar nicht immer exakt durchgefiihrt werden kann. 

So ist z. B. die Statistik von Osler (1907), nach der von den nicht Operierten 90%, 
von den Operierten nur 52,8 0/ 0 starben, nicht recht verwertbar. Wichtiger fUr diese 
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Frage sind einige Einzelmitteilungen, wie z. B. Mayo - Robsons Angabe, daB von den 
8 von ihin beobachteten FiiJIen von eitriger Pankreatitis 6 operiert und 5 geheilt wurden. 
Marwede1 erganzte 1901 eine Zusammenstellung Kartes tiber 7 operierte Pankreas
abscesse durch Hinzuftigung eines Falles von Elliot und eines eigenen Falles; von 
diesen 9 Fallen wurden 6 durch Operation geheilt. 

Ein einigermaBen klares Bild wird erst dann zu erhalten sein, wenn man 
sich bemiiht, eine scharfere Trennung zwischen den primar eitrigen Pankreati
tiden und der akuten Pankreasnekrose durchzufiihren. 

Fiir die Nachbehandlung und die wahrend des Heilverlaufes auftretenden 
Zwischenfaile gelten die gleichen ;Regeln, wie bei der akuten Pankreasnekrose. 
Auch hier wird die Drainage nicht zu friih weggelassen werden diirfen, da sich 
haufig noch im spateren Verlaufnekrotische Pankreasstiicke abstoBen. Die 
Sekretion ist oft eine rein eitrige, bei anderen Fallen enthalt das Sekret auch 
einzelne oder aile Bauchspeichelfermente. (Bei einem interessanten, von 
Takayasu veroffentlichten Fail schied die Fistel anfangs reinen Eiter ab, 
wiihrend das Sekret spater aile drei Fermente enthielt.) Die Moglichkeit des 
Ubergehens der akuten Pankreasentziindung in eine chronische Pankreatitis 
macht es notwendig, den Stoffwechsel genau zu iiberwachen und den Kranken 
in bezug auf das Auftreten eines Diabetes unter standiger Kontroile zu behalten. 
Durch entsprechende Diat und Verabfolgung von Ersatzmitteln bei Ausfalls
erscheinungen von seiten der Pankreassekretion laBt sich oft auf lange 
Zeit hinaus Gutes erreichen. 

Chronische Pankreasentziindung und 
Pankreasnekrose. 

Von O. GroB. 

Itiologie. Wenn Schadlichkeiten infektiOser oder toxischer Art auf die 
Bauchspeicheldriise einwirken, so kommt es zur Entziindung. Je nach 
Intensitat und Dauer der Einwirkung sehen wir entweder eine akute Pankreatitis, 
auf die im vorhergehenden Kapitel eingegangen ist, entstehen, oder es kommt zu 
einer chronischen Entziindung. Oder aber die VerhaItnisse liegen ahnlich wie 
bei der chronischen Hepatitis bzw. Lebercirrhose. Zweifeilos ist diese haufig 
nur das Endstadium einer akuten Entziindung. Gelingt es doch mit
unter bei genauer mikroskopischer Untersuchung, als ;Residuen dieser akuten 
Entziindung mikroskopisch kleine Abscesse nachzuweisen, von denen ange
nommen werden muB, daB auch sie der Beobachtung entgangen waren, hatte 
man den Fall nur wenige Monate spater zur Untersuchung bekommen. 

In der Tat werden wir in den folgenden Ausfiihrungen wiederholt sehen, 
d.!I.B dieses atiologische Moment fiir die Entwicklung der chronischen Pankreatitis 
auBerst wichtig iot. Wir werden es daher nicht vermeiden konnen, fiir einzelne 
Formen der Pancreatitis acuta und chronica die Ursachen gemeinsam zu 
besprechen. 

Auf die chronische Entziindung reagiert das Organ durch Wucherung 
:von Bindegewe be. Derartige reaktive Bindegewebswucherungen, die zu 
einer Konsistenzvermehrung der Driise fiihren und daher als Sklerose, in 
Analogie mit der Lebercirrhose aber auch falschlich als Pankreascirrhose 
('Y.IQQtlr.: = gelb) bezeichnet werden, kennen wir auch bei der Syphilis, 
der Pigmentsklerose und bei der Tuberkulose. Daraus geht schon 
hervor, daB die chronische Entziindung des Pankreas nicht etwa eine atio
logisch einheitliche Erkrankung ist, sondern daB Schadlichkeiten der 
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verschiedensten Art dasselbe pathologisch-anatomische und klinische Krank
heitsbild hervorzurufen imstande sind. Soweit Tu berkulose und Syphilis 
als Ursache in Betracht kommen, ist das Leiden in den betreffenden Kapiteln 
abgehandelt. Die groBe Zahl der Erkrankungen, die ubrig bleibt, moge hier 
ihre Besprechung finden. So kann die rein mechanische Behinderung 
des Abflusses zu anatomischen Veranderungen der Druse Veranlassung 
geben, die als chronische Entzundung anzusprechen sind. 

He B zeigte am Tierexperiment (Hund), daB die Unterbindung alier Aus
fiihrungsgange zu Storungen der Fettresorption und zu totaler Sklerose 
des Pankreasgewebes fiihrt; entgeht ein Gang - beim Hund sind stets mehrere 
Ausfiihrungsgange vorhanden - der Unterbindung, so hangt es von der Weite 
dieses Ganges und seiner Kommunikation mit dem Hauptkanalsystem ab, ol>
die Sklerose ganz oder teilweise ausbleibt. Ahnlich auf3ern sich Sinn, Guleke 
und Ha ppe 1. Auch Rose n be rg erzielte durch Gangunterbindung vollkommene 
Sklerose der Druse. Die gegenteilige Ansicht N ie manns, daB die Versuche 
nicht beweisend seien, weil zugleich mit den Ausfiihrungsgangen auch die zu 
der Arteria und Vena pancreatico-duodenalis fuhrenden GefaBe mit unter
bunden wurden, besteht sicherlich nicht zu Recht. Nach Lo mbroso braucht 
die Gangunterbindung Pankreassklerose nicht unbedingt im Gefolge zu haben, 
doch ist es zweifelhaft, ob bei seinen Versuchen stets alle Gange unterbunden 
waren. 

Eingehende Untersuchungen uber den Einfluf3 der Unterbindung des Aus
fiihrungsganges des Pankreas auf die Druse und den Stoffwechsel liegen von 
Rosenberg vor. 

Bei zwei Runden wurden unter sorgfaltiger Schonung der GefaBe die Ausfiihrungs
gange unterbunden, und zwar 1. der Hauptausfiihrungsgang, 2. der dicht neben dem DuctUB. 
choledochus miindende Nebengang. Bei dem einen Hund wurde dann in einer erneuten 
Operation die Pars descendens des Pankreas exstirpiert, da dieserTeil relativ wenig atrophisch 
zu sein sehien. Dieser Hund wurde zwei Monate, der andere 1 Monat naeh der Gangtmter
bindung getotet und das Pankreas mikroskopisch untersueht. 

Dabei fand sich folgender Befund: 

Hund 1. 

Pars deseendens. (5 Woehen naeh der Ligatur exstirpiert.) Auf dem Querschnitt. 
dicses Teiles der Driise zeigen sich die zentralen Ausfiihrungsgange erheblich erweitert. 
und von einer Lage neugebildeten Bindegewebes umgeben. Das Parenchym viillig nekro
tisch: ohne erkennbare Acinuszeichnung, die Kerne ungefarbt, nur an einigen Stellen eine 
Andeutung von Kernfarbung. Nur eine kleine Zone am Rande der Driise zeigt noch an
nahernd normale Beschaffenheit, doch ist hier die Acinuszeichnung verwischt, wahrend 
die Kerne stellenweise gut gefarbt erscheinen. Keine Karyokinesen. Langerhanssche 
Inseln normal. 

Pars duodenalis (nach dem Tode, 2 Monate nach der Ligatur untersucht): 
Ausfiihrungsgange stark erweitert, vermehrte Bindegewebsneubildung urn die Gange 

herum. Driisenparenehym total nekrotisch, ohne Andeutung von Acini, Kern- und Proto
plasmazeichnung. Stark injicierte BlutgefaBe. 

Pars lienalis (gleichfalls nach dem Tode untersucht): "Zentrale Driisengange er
weitert und mit einer dicken Lage neugebildeten Bindegewebes umgeben. Driisenparenchym 
nur in einer schmalen Zone an der Peripherie erhalten, wahrend das Zentrum der Driise 
zu nekrotisieren beginnt (Acinuszeichnung verwaschen, Kerne undeutlich bzw. gar nicht 
gefarbt). Einzelne Acini an der Peripherie erscheinen erheblich erweitert. Zwischen den 
Acini findet sich eine kleinzellige Infiltration. Keine Karyokinesen. Langerhanssche Inseln 
deutlich erhalten." 

Der Befund an der Bauchspeicheldriise des zweiten Versuchs war entsprechend. Es 
war nirgends mehr normales Driisengewebe zu finden. "Es tritt also nach der Ligatur 
eine Nekrose des Driisengewebes ein, die zunachst die zentralen Partien ergreift, peripher
warts fortschreitet und von starker Bindegewebsentwicklung gefolgt ist." 

Auch Pratts Untersuchungen zeigen dasAuftreten der Nekrose nach Gang
unterbindung und auch in Versuchen anderer Autoren an den verschiedensten 
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Versuchstieren wurde durch die Sekretstauung Sklerose der Bauchspeichel
druse hervorgerufen. Wie wir das bei menschlichen Sklerosen und anderen 
Erkrankungen der Driise sehen, blieben auch in den meisten dieser Versuche 
die Langerhansschen Inseln am langsten erhalten (Pawlow, Larigendorff, 
MacCallum, Tiberti, Herxheimer). Auch Diabetes wurde bei diesen 
Versuchen beobachtet (Tiberti), doch ist dies nach Sandmeyers Ver
suchen ja leicht verstandlich. 

Beriicksichtigt man, daB beim Menschen der akzessorische Ausfiihrungsgang 
keine wesentliche Rolle spielt - nach Opie ist der Ductus Santorini in 50%, 
nach Ruge in 80-90% unwegsam oder so eng, daB er fUr den SekretabfluBnicht 
geniigt -, so ist es erklarlich, daB obturierende Prozesse im Ausfiihrungsgang 
auch beim Menschen sehr wohl imstande sind, Nekrose des Driisenparenchyms 
mit Bindegewebswucherung, also Sklerose, hervorzurufen. 

Aus diesen Versuchen geht schon hervor, daB es nicht angangig 
ist, zwischen chronischer Pankreasnekrose und Pankreassklerose 
einen scharfen Unterschied zu machen. Dieser Umstand, auf den ich 
noch weiter unten zu sprechen kommen werde, hat mich veranlaBt, beide Ver
anderungen gemeinsam zu besprechen. 

Nach den angefiihrten Versuchen ist es also leicht verstandlich, daB auch 
beim Menschen Sekretstauung infolge mechanischen Verschlusses des Aus
fiihrungsganges zu indurativen Prozessen in der Driise und zur Nekrose fiihren 
kallll. In der Tat sehen wir bei Stein bildung im Pankreasgang, auf die in 
einem besonderenKapitel eingegangen ist, Pankreassklerose mit ihren typischen, 
klinischen Symptomen auftreten. Beriicksichtigt man, daB es bei der Sialo
lithiasis pancreatic a doch wohl stets durch bakterielle Tatigkeit auch zu Ent
ziindungserscheinungen der Gaugschleimhaut kommt, so verstehen wir nicht 
nur die nicht selten beobachteten akuten Entziindungen, sondern es ist auch 
erklarlich, daB die durch Sekretstauung bewirkte Nekrose durch eindringende 
Bakterien bei entsprechend abgeschwachter Wirksamkeit ausgesprochene 
entziiudiiche Erscheinungen aufweist. 

Findet man bei chronischer indurativer Entziindung Steiue im Ausfiihrungs
gange, so darf man aber nicht ohne weiteres die Steine bzw. die Sekretstauung 
fUr die Ursache der Sklerose halten. Ich habe wiederholt Falle von chronischer 
Pankreassklerose gesehen - ich mochte beinahe sagen, daB man diesen Befund 
meistens erheben kann -, bei denen sich iu den Ausfiihrungsgangen sandformige 
Konkrementbilduug fand. Dieser "GrieB" war so fein, daB er unmoglich zu 
Sekretstauung gefiihrt und die Pankreassklerose hervorgerufen haben kann. 
Aber man kallll beobachten, wie sich diese Konkremente vereinigen und erst 
sekundar den Gang verschlieBen. Man muB vielmehr allllehmen, daB haufig die 
chronische Entziindung das Primare ist, daB infolge der Erkrankung ein abnorm 
zusammeugesetztes Sekret gebildet wird, aus dem feste Substanzen ausfallen 
und zur Konkrementablagerung fiihren. Es kommt hinzu, daB infolge der 
Fremdkorperwirkung entziindliche Prozesse in der Gangwandung auftreten, 
die ihrerseits wieder durch Epitheldesquamation die Konkrementbildung ver
mehren. So entsteht ein Circulus vitiosus, dessen Begillll nicht immer leicht 
festzustellen ist. Primare Steinbildung soll man vielleicht nur dann annehmen, 
wellll im Leben die typischen kardialgischen Schmerzanfalle bestanden haben. 

Fleiner beschreibt einen Fall, den er so aufgefaBt haben will: 
Bei einem 40jahrigen TaglOhner, der 8 Jahre vor Aufnahme in die Klinik wegen heftiger 

Kardialgie schon einmal im Krankenhaus behandelt wurde, traten die Erscheinungen 
der Zuckerkrankheit auf. Der Urin enthielt 8,2 0/ 0 Zucker bei einer Tagesmenge von 2200 ccm. 
Wahrend der Beobachtung nahm die Schwere des Diabetes immer mehr zu. Spater kam 
es dann zu Diarrhtien, liber deren mikroskopisches und chemisches Verhalten in der Kranken
geschichte nichts gesagt ist. A us dem Sektionsprotokoll en tneh me ich folgende 
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fiir die Beurteilung des Falles wichtige Stellen: Brustorgane: Medial nach dem 
Mediastinum zu ist unter der eingerissenen Pleura eine walnuBgroBe Hohle mit fla,chen, 
fettigen, schmutziggrauen Wandungen und iibelriechenden, schmierigen, mit zerfallenen 
Gewebsmassen untermischtem Inhalt. In der Leber an zahlreichen Stellen umschriebene 
Eiterherde von wechselndem, im allgemeinen zwischen Kirschkern- und WalnuBgroBe 
schwankendem Umfang, einzelne Herde sind auch kleiner. An manchen Stellen 
schlieBen sie sich an die Pfortaderverzweigungen an. Das Pankreas ist klein und auf
fallend derb, in fibroses Bindegewebe ganz eingebettet und durch Pseudomembranen 
und schwielige Bindegewebsmassen mit den benachbarten Organen, insbesondere mit 
der Leber und dem Pylorusteil des Magens fest verwachsen. Der Ductus Wirsungianus 
ist vom Darm aus nur im Anfangsteil wegsam, von da ab ganz verlegt. Der 
Pankreaskopf ist besonders derb und schwer zu durchschneiden. Entsprechend der Schnitt
flache ist ein acinOser Bau, nicht mehr zu erkennen, vielmehr gleicht das Gewebe einer 
fibrosen Bindegewebsmasse. Der Ductus Wirsungianus ist ausgefiillt mit Steinbildungen 
der verschiedensten GroBe. Der groBte Stein, etwa haselnuBgroB, sitzt an der Stelle, wo 
der Duktus aus dem horizontalen Schwanzteil in den vertikalen Kopfteil umbiegt. Er 
hat den Duktus seiner GroBe entsprechend ausgebuchtet, besitzt eine ovalii.re Form und 
himbeerahnliche rauhe Oberflache. Zahlreiche andere Steine, zwischen Erbsen- und Kirsch
kerngroBe schwankend, fiillen den Ductus Wirsungianus im Kopfteil des Pankreas aus. 
Sie haben ebenfalls rauhe Oberflachen, sind sehr unregelmaBig gestaltet und zeigen an 
den Beriihrungsstellen schon ausgeschliffene Facetten. Der Schatzung nach mogen es 
etwa 6 Steine gewesen sein. Andere Ausfiihrungsgange des Pankreaskopfes und des Schwanz
tells sind varikos erweitert und erscheinen auf der Schnitt£lii.che als groBere und kleinere 
Hohlraume, die zum Teil groBere Konkremente, zum Teil braunliche, mit Kalkkornern 
vermischte Fliissigkeit enthalten. 

Der Schwanzteil des Pankreas laBt auf dem Durchschnitt eine acinose Zeichnung er
kennen, doch knirscht auch hier das Gewebe unter dem Messer, tells, weil es eine sehr derbe 
und fibrose Beschaffenheit hat, teils weil es im Gewebe zerstreut liegende kleine Konkre
mentkorner enthalt. 

Histologischer Befund: An den gefarbten Schnitten aus dem Schwanzteil des Pan
kreas ist schon mit bloBem Auge zu erkennen, daB nur einzelne insulitre, dunkel gefarbte 
DriisenIappchen erhalten geblieben sind. Die Hauptmasse der Gewebestiicke ist einge
nommen von einem derben, faserigen und zellarmen Bindegewebe, in welchem kleinere 
und groBere Herde von Rundzellen, mehr im AnschluB an Driisenausfiihrungsgange als 
an GefaBe zerstreut sind. An der Peripherie sind lJ,uch einzelne sparliche Ziige von Fett
gewebe eingestreut. Durch machtige Bindegewebsziige voneinander getrennt liegen ver
einzelte oder in kleinen Gruppen zusammenstehende Acini oder unregelmaBig gestaltete 
Haufen von Driisenepithelien im Gewebe zerstreut. Die Driisenzellen sind durchweg klein, 
das Protoplasma sparlich und getriibt, die Kerne erhalten und tingiert. Das interacinose 
Bindegewebe ist an vie len Stellen kleinzellig infiltriert. Die kleinen Ausfiihrungs
gange einzelner Lappchen zeigen an vielen Stellen betrachtliche, oft auch ganz unregel
maBig gestaltete Ausweitungen ihres Lumens; an manchen Stellen ist das auskleidende 
Epithel erhalten, an anderen desquamiert und das Lumen mit abgestoBenen Epithelien, 
Rundzellen und einer feinkornigen triiben Masse ausgefiillt. Kleinzellige Infiltration der 
Wand und des Bindegewebes in der Umgebung der Ausfiihrungsgange ist vielfach nach
weisbar. 

An den Leberpraparaten finden sich in einigen Asten der Pfortader bakterienreiche 
Thromben und kleine Herde von Rundzellen in den interacinosen Bindegewebsziigen. 
AuBerdem ist betrachtliche Stauung in den Lebercapillaren und Atrophie der Leberzellen 
nachweisbar gewesen. 

leh habe diesen Fall, auf den ich im Kapitel "Pankreassteine" verwiesen 
habe, deshalb an dieser Stelle so ausfiihrlich besehrieben, weil ich die Auf
fassung Osers, daB es sich hier um einen typischen Fall von chroniseher Pan
kreatitis infolge Verschlusses des Ausfiihrungsganges der Driise durch Steine 
handelt, durchaus nicht teilen kann. 1m Gegenteil handelt es sich hier nach 
meiner Ansicht Um ein typisches Beispiel dafiir, daB die chronische Pankreatitis 
das primare Leiden, die Steinbildung aber erst sekundar durch sie hervorgerufen 
ist. Natiirlich soll damit keineswegs geleugnet werden, daB die Steinbildung 
umgekehrt wieder von ungiinstigem EinfluB auf den KrankheitsprozeB der 
Driise war. 

Aus dem Autopsieprotokoll ergibt sich namlich 
G r 0 J3 u. G u I eke, Die Erkrankungen des Pl!-nkreas. 11 
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l. daB eitrige Prozesse in verschiedenen Organen des Korpers, in Lunge 
und Leber, ferner Rundzelleninfiltrationen auch im Pankreas gefunden werden; 

2. daB Konkremente anch in anderen Ansfiihrungsgangen vorhanden waren, 
ohne daB diese dadurch obturiert werden; 

3. daB an den kleinen Ausfiihrungsgangen Desquamation und AbstoBung 
des Epithels in die Gange hinein, deren Lumen mit diesen abgestoBenen Epi
thelien, Rundzellen und einer feinkornigen triiben Masse angefiillt waren. Diese 
"Masse" ist doch wohl sicher die Folge der Entziindung, ihrerseits aber die 
Ursache der Steinbildung. 

Meines Erachtens ist der Fall so aufzufassen, daB sich auch am Pankreas 
ein akut entziindlicher ProzeB abgespielt hat, genau wie an der Leber und 
an den Lungen. Er ist auch noch an manchen Stellen an der Rundzellcninfil
tration nachweisbar, im iibrigen aber in seinem akuten Stadium nicht mehr, 
aber noch als chronische Entziindung erkennbar. Also ganz ahnliche Ver
haltnisse, wie ich sie oben ffir die Leber geschildert habe. 

Was die 8 Jahre ante exitum vorhandenen "Gastralgien" betrifft, so ist 
es doch mindestens zweifelhaft, ob es sich wirklich um Pankreaskoliken gehandelt 
hat. Batte der Patient damals schon ein Pankreassteinleiden gehabt, so ware 
er doch wohl kaum 8 Jahre lang vollkommen gesund geblieben. Hatten die 
Steine die Schmerzen hervorgerufen, so ist kein rechter Grund einzusehen, 
warum spater niemals wieder die Schmerzen aufgetreten waren. 

Ahnliche Faile hat v. Recklinghausen, Marchand u. a. beschrieben, 
in denen die Stauung durch Steine hervorgerufen wurde. Aber auch Narben 
und Tumoren, vor aHem solche des Pankreaskopfes, vermogen ahnliche Er
scheinungen hervorzurufen (Loeper und Rathery, Aschoff, Ssobolew). 

Es ist auch zu beriicksichtigen, daB betrachtliche Konkremente in den 
Ausfiihrungsgangen bei allen moglichen Erkrankungen, bei Cysten, Car:::i
nomen usw. gefunden werden. Andererseits muB beriicksichtigt werden, daB, 
analog den erwahnten Tierversuchen Pankreassklerose beim Menschen tat
sachlich auch beobachtet ist, wenn es sioh um eine durch Tumoren (Fdedreich, 
Sso bolew, Aschoff), narbige Strikturen, VerschluB der Plica Vateri (Opie) 
oder durch Gallensteine, die in der Vaterschen Papille eingekeilt waren, hervor
gerufene Sekretstauung handelte. Es werden aber auch hier bakterielle Pro
zesse mitgespielt haben. 

Der Znsammenhang zwischen VerschluB und chronischer Entziindung 
miissen wir wohl so auffassen, daB der VerschluB allein wohl eine Nekrose 
mit konsekutiver Bindegewebswucherung machen kann - siehe die oben 
angefiihrten Tierversuche, fernerdie Analoga bei Gallengangs-, Ureteren-, 
Nebenhodenatresie -, daB aber die En tziindung erst sekundar vom Gang 
aus durch eingewanderte Bakterien zustande kommt. Weiter oben habe ich 
schon darauf hingewiesen, daB praktisch Nekrose durch VerschluB mit konse
kutiver Bindegewebswucherung und chronische Entziindung allerdings nicht 
scharf voneinander zu trennen sind. 

Eine weitere wichtige Ursache fiir die chronische Pankreasentziindung 
bilden die Intoxikationen, besonders chronischer Art. In erster Linie ist 
hier der Alkohol zu erwahnen, der atiologisch eine groBe Rolle spielt. So 
wie der chronische Alkoholismus oft die Ursache, wenn auch nicht die einzige, 
der entsprechenden Leberveranderungen, der Lebercirrhose ist, so kann er auch 
in der Bauchspeicheldriise die typischen Veranderungen der "Pankreascirrhose" 
hervorrufe.a. In der Tat finden sich bei Saufern beide Organe zusammen 
erkrankt. 
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Schon Friedreich vertrat die Ansicht, daB eine allgemeine chronisch
interstitielle Pankreatitis auch infolge tiberma13igen Alkoholgenusses zur Ent
wicklung gelangen konnte und bezeichnete diese Form der Erkrankung direkt 
als Sauferpankreas. Er stellte diese Erkrankung schon auf eine Stufe mit 
den "unter demselben atiologischen Einflusse so haufig entstehenden chronisch
interstitiellen Entziindungen und Cirrhosen der Leber und der Nieren" und 
es kann, wie er beobachtet hat, die Veranderung solche Grade erreichen, daB 
man ebenso von einer Cirrhose, von einer Granularentartung des Pankreas 
zu sprechen berechtigt ist. 

Bei einem von ihm beobachteten Saufer, der unter den Erscheinungen 
chronischer Herzschwache zugrunde ging, wurde bei der Autopsie chronische 
fibrose Myokarditis, Granularatrophie der Nieren, Cirrhose der Leber und ein 
hartes, oberflachlich sich gekornt anfiihlendes Pankreas gefunden, das eine 
machtige Bindegewebshyperplasie aufwies. Symptome, die auf eine Pankreas
erkrankung hinwiesen, hatten wahrend des Lebens nicht bestanden. 

Wir mtissen bei diesen Fallen, bei denen Lebercirrhose und Pankreas
cirrhose beobachtet sind, die Frage erheben, ob beide Erkrankungen die Folge 
derselben Schadlichkeit sind, oder ob die Lebercirrhose zuerst da war und ob 
dann bei den nahen anatomischen und physiologischen Beziehungen der Leber 
und der Bauchspeicheldrtise infolge der durch die Lebercirrhose entstandenen 
schadlichen Einwirkungen auf die Bauchspeicheldrtise die Pankreascirrhose 
entstanden ist. In erster Linie kamen dabei Storungen im Pfortader
kreislauf in Betracht, zumal ja bei derartigen Storungen aIle Organe, die 
dem Pfortaderkreislauf angehoren, in Mitleidenschaft gezogen werden k6nnen. 

Diskutiert man also die Frage der atiologischen Bedeutung des chronischen 
Alkoholismus fiir die Pankreatitis, so lant sich diese Frage nicht von der tiber 
seinen Zusammenhang mit den Lebererkrankungen trennen. 

Eine groBe Reihe von Autoren hat sich mit der Frage des Zusammenhanges 
der Pankreatitis und der Lebercirrhosen beschaftigt, und zwar besonders vom 
anatomisch-pathologischen Standpunkte aus (D'Amato, Dieckhoff, Guillain, 
Kasahara, Klippel und Lefas, Lando, Lefas, Pirone). So sprechen die 
Untersuchungen von Steinhaus durchaus dafiir, daB die Pankreasaffektion 
nicht die Folge der Lebererkrankung ist, sondern koordiniert mit ihr auftritt. 
Bei der anatomischen U ntersuchung der Organe von 12 an Lebercirrhose ge
storbenen Patienten fand sich kein Parallelismus in der Intensitat der Ver
anderungen der Leber und des Pankreas. So war in einem Fall die Leber hoch
gradig erkrankt, die Bauchspeicheldriise dagegen frei und umgekehrt in einem 
anderen FaIle die Veranderungen in der Leber in einem noch relativ jugend
lichen Stadium, wahrend das Pankreas von derbem alten, bereits sklerotischem 
Bindegewebe durchsetzt war. Die Veranderungen geben vielleicht eine Erklarung 
ftir den bei Lebercirrhose beobachteten Diabetes, fUr den nicht eine Storung 
in der Leber, sondern die Pankreasveranderungen verantwortlich zu machen 
waren. In 11 von den untersuchten 12 Fallen waren die Langerhansschen Inseln 
unverandert. Eine Untersuchung nach der Methode Heibergs, die an anderer 
Stelle eingehend gewiirdigt ist, war natiirlich nicht vorgenommen. Besonders 
wichtig scheinen mir die Untersuchungen und die Tierexperimente Poggen
pohls zu sein, die im Prinzip zu denselben Resultaten fiihrten. Auf Grund 
eingehender pathologisch-anatomischer Untersuchungen, die er an 24 Fallen 
von Lebercirrhose machte, fand er, daB bei Lebercirrhose stets Veranderungen 
am Pankreas im Sinne einer Pankreassklerose vorhanden sind. "Die Haupt
veranderung des Pankreas bei atrophischer Lebercirrhose ist intralobulare 
Sklerose des Pankreas, welche in verschiedenem Grade ausgebildet ist. Den 
Ausgangspunkt dieser Sklerose bilden in der weitaus groBten Mehrzahl der 

1I* 
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FaIle die Ausfiihrungsgange, deren Epitheliiberzug Kontinuitatstrennung 
aufweist oder pathologisch verandert ist." Das Bindegewebe im Pankreas 
wurde dabei hauptsachlich in reifem Zustande angetroffen, wahrend das 
der Leber verschiedene Reifegrade darbietet, im allgemeinen aber jiinger ist. 
Es ist daraus zu schlieBen, daB die Pankreasve'randerungen denen der 
Leber vorangehen. Das sklerogene Agens ffir Leber und Pankreas solI daher 
gemeinsam sein. Die bei Lebercirrhose gefundenen Veranderungen am Magen
darmkanal sieht Poggenpohl mit Thierfelder nicht als die Folge der Cir
rhose, sondern als dieUrsache an, indemderKrankheitsprozeBvomDuodenum 
auf die Hauptausfiihrungsgange des Pankreas und von da ab auf die Driise 
iibergreift. Gestiitzt werden diese Anschauungen durch die experimentellen 
Untersuchungen an Kaninchen, indem es gelang, nach Anlehnung an die An
schauungen von Boix, daB die Produkte der im erkrankten Darm stattfindenden 
Garungsprozesse Bindegewebswucherungen hervorrufen, durch Verfiitterung 
von Buttersaure iiber langere Zeit hinaus sklerotische Veranderungen an Leber 
und Pankreas zu erzielen. 

Die Wirkung des Alkohols ware also so aufzufassen, daB durch den chroni
schen Alkoholismus ein Gastroduodenalkatarrh hervorgerufen wird, daB es 
infolge davon zu abnormen Garungsvorgangen kommt und daB die dabei ent
stehenden Garungsprodukte von den Ausfiihrungsgangen aus gleichzeitig Leber 
und Pankreas schadigten. Die Auffassung Dieckhoffs (S. 53), daB es sich 
bei der alkoholischen Pankreatitis um eine hamatogene Erkrankung haudelte, 
bestande demnach nicht zu Recht. 

Zur Entscheidung der Frage iiber den Zusammenhang der alkoholischen 
Lebercirrhose und der Pankreassklerose untersuchte Weichselbaum die Organe 
von 27 Trinkern, unter denen sich aber keine Lebercirrhosen befanden. Ver
anderungen am Pankreas konnten also nicht die Folgc von Lebercirrhose bzw. 
von Stauungen im Pfortaderkreislauf sein: In 25 Fallen fand sich Vermehrung 
und Verbreiterung des intra- und interlobularen Bindegewebes. Daraus geht 
hervor, daB der chronisehe Alkoholismus, auch ohne daB es zur Lebercirrhose 
kommt, zu einer Pankreatitis fiihrt, daB also beide Erkrankungen koordiniert 
sind, wenn auch der unterstiitzende EinfluB der Lebercirrhose ffir die Aus
breitung der Erkrankung von erheblicher Wichtigkeit ist. Diese Untersuchungen 
decken sieh also vollkommen mit denen Poggen pohls und Steinh aus, 
dic zeigten, daB bei dem "Sauferpankreas" (Friedreieh) auch die Langer
hansschen Inseln gesehadigt werden, und Weichselbaum macht auf die 
Gefahr der Entwickhmg eines Diabetes bei dieser Erkrankung aufmerksam. 
Lissauer konnte unter 24 Saufern, die keine Lebercirrhose hatten, 7mal 
keine Veranderungen des interstitiellen Bindegewebes am Pankreas naeh
weisen. In den anderen Fallen waren sie vorhanden. Auch er sieht in der 
Pankreassklerose das anatomische Substrat ffir den Alkoholiker-Diabetes. 
Auch die Untersuchungen von Marx und Pfuhl sprechen fUr primare Erkran
kung desPankreas als Ursaehe einer Lebererkrankung, wenn es sieh dabei 
auch nieht um chronisehe Pankreatitis gehandelt hat. 

DaB Gifte anderer. Art ebenfalls ehronische Entziindungen hervorrufen 
konnen, wohl auf demselben Wege wie der Alkohol, geht schon aus den oben 
erwahnten Tierversuchen hervor. Wieweit 'r u b e r k u lin in diesem Sinne sehadi
gend wirkt (Carnot), ist bei Besprechung der Tuberkulose des Pankreas gesagt. 
Aueh andere Gifte vermogen das im Tierversuch. 01 und Fett (Claude Ber
nard, Mouret), Naphtholspiritus, Papain, Trypsin, Diphtherietoxin 
(Carnot, Polya) vermogen im Tierexperiment Sklerosen zu erzeugen. Ob 
das aber auch fUr die mensehliche Driise gilt, vor aHem aber, ob es von prak
tischer Bedeutung ist, erscheint zweifelhaft. 
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Einen weiteren atiologischen Faktor fiir die Entstehung chronischer Pankreas
entziindungen bilden die Infektionskrankheiten. DaB Syphilis und Tu ber
kulose Pankreassklerose hervorrufen konnen, ist in den Kapiteln "Syphilis 
und Tuberkulose der Bauchspeicheldruse" auseinandergesetzt. 1m 
ubrigen kennen wir ja heute die wichtige Rolle der Infektionskrankheiten fiir 
die Entstehung der Leberentztindungen und Lebercirrhose (Schmorl, Bingel). 
Und da, wie wir oben gesehen haben, dieselben Momente Leber- und Pankreas
cirrho.se hervorrufen konnen, da beide Erkrankungen bezuglich ihrer Ent
stehungsweise in engem Zusammenhange stehen und oft vergesellschaftet 
vorkommen, so erscheint uns die Genese chronischer Pankreatitis auf Grund 
infektioser Erkrankungen durchaus wahrscheinlich. 

Was die Bedeutung anderer Wektionskrankheiten fiir die Entstehung 
dieser Erkrankung betrifft, so erscheint sie mir pathologisch-anatomisch noch 
nicht vollkommen geklart. 1m Verlauf von Dysenterie, Cholera, Typhus 
(Carnot) kann es zu Bindegewebswucherung in der Druse kommen. Ob es 
sich aber dabei um eine hamatogene Infektion der Druse oder vielleicht eher 
um ein Eindringen von Krankheitskeimen durch den Wirsungschen Gang 
vom Darm aus handelt, ist nicht klar gestellt. Der letztere Weg ist der wahr
scheinlichere, da metastatische Veranderungen in anderen Organen fehlen. 
In 3 Fallen von Schariach l:nd bei einer Diphtherie, bei denen unter Tempe
raturanstieg Ikterus und Leibschmerzen auftl'aten, will Goidis die Ursache 
in einer palpablen Schwellung des Pankreaskopfs gesehen haben. 

Influenza und Angina sollen ebenfalls die Ursache einer Pancreatitis 
chronica sein konnen. Nach Hirschfelds Anschauungen kommt es zunachst 
zu akuten Entzundungserscheinungen, aus denen sich dann die chronische 
Erkrankung entwickeIt. In zwei von Hirschfeld beschriebenen Fallen von 
Diabetes im AnschluB an Influenza und Angina nimmt dieser Autor chronisch 
entztindliche Veranderungen der Bauchspeicheldruse auf hamatogenem Wege 
an. Sie sollen die Ursache der Zuckerkrankheit sein. Da beide Patienten, die 
ubrigens mit Diabetes erblich belastet waren, am Leben blieben, fehit jeder 
anatomische Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahme. Luccarelli berichtet 
liber drei FaIle von Pankreatitis nach Influenza, bei denen wahrend des Lebens 
schwere Verdauungsstorungen, zum Teil auch Diabetes bestanden hatte. Die 
Autopsie ergab ein vergroBertes sklerotisches Organ. Auch im AnschiuB an 
Pneumonie (Rudolph) sind Pankreasveranderungen mit Bindegewebsbildung 
besc?-rieben. DaB allerdings nur selten beobachtete Fremdkorper eine Rolle bei 
der Atiologie der chronis chen Pankreatitis spielen konnen, zeigt die Beobachtung 
von Muroya, der bei einer 2ljahrigen Frau einen durch chronisch-entziind
lichen ProzeB entstandenen Pankreastumor beschrieb, der durch zahlreiche 
Askarideneier hervorgerufen war. Um die Eier hatten sich Fremdkorper
tuberkel mit Riesenzellen gebildet. 

Einer kurzen Besprechung bedarf noch die Mitbeteiligung der Bauchspeichel
druse bei der Parotitis epidemica (Mumps). Wenn es sich dabei auch mehr 
um akute Entztindungsprozesse des Pankreas handeln dfirfte, so muB, die 
Wahrscheinlichkeit der Entstehung einer chronischen Entztindung aus der 
akuten zugegeben, eine derartige Entwicklung im Auge behalten werden. 

Wir sehen im V~rlauf der Mumps mitunter abdominelle Schmerzen nach 
Art der Gastralgien auftreten. Dabei besteht Druckempfindlichkeit der Pan
kreasgegend, wenn auch Storungen der Nahrungsausnutzung und der ana.
tomische Beweis ffir das Vorhandensein einer Mitbeteiligung der Bauchspeichel
druse nur ausnahmsweise vorhanden waren (Harris, Barbieri, Schmack
pfeffer, Lemoine und Lepasset, Muroya, Timbal). Ich selbst habe 
vor mehreren Jahren einen 13jahrigen Knaben zu beobachten Gelegenheit 
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gehabt, der an Mumps der Parotiden und der Glandulae submaxillares und 
sublinguales erkrankt war. Am 5. Krankheitstage kam es zu "gastralgischen" 
Schmerzen, Gefiihl des Druckes und der Volle in der Pankreasgegend. Die 
Oberbauchgegend war gespannt, es trat Erbrechen auf. Gleichzeitig kam es 
zu einer linksseitigen Orchitis. Am nachsten Tage bestand ganz leichter, aber 
deutlicher Subikterus. 1m Urin war kein Zucker vorhanden; der Stuhl zeigte 
keine abnormen Veranderungen. Die Caseinprobe war jedoch positiv, 
d. h. es lieB sich auch nach 24 Stun den kein Trypsin nachweisen. 
Die Krankheitserscheinungen schwanden nach einigen Tagen, indem gleich
zeitig die Kopfspeicheldriisen und der Hoden abschwollen. 

Derartige Beobachtungen liegen heutzutage doch in einer zu groBen Anzahl 
vor, als daB man sie als zufallige gastrointestinale StOrungen deuten konnte. 
Dazu kommt noch, daB in meinem Fall durch den Ausfall der Caseinprobe 
die Mitbeteiligung der Bauchspeicheldriise erwiesen war. Es besteht fiir mich 
kein Zweifel, daB es sich in dem beschriebenen FaIle urn eine Pankreatitis, 
die auf hamatogenem Wege durch die Mumps entstanden war, gehandelt hat. 

Schon Friedreich diskutiert die Frage der Moglichkeit einer derartigen 
Genese der Pankreatitis und erwahnt einen von Sch mackpfeffer beobachteten 
Fall mit Sektionsbefund, bei dem das Pankreas geschwollen, gerotet und sehr 
blutreich gefunden wurde. In der neueren Literatur finden sich Beobachtungen, 
die ebenfalls einen derartigen Zusammenhang als sicher erweisen (Simonin, 
Barbieri, Sharp, Haggard, Neurath). Lemoine und Lepasset berichten 
iiber einen Fall, der dem von mir oben beschriebenen durchaus ahnlich war, 
und bei dem sich bei der Autopsie eine entziindliche Schwellung des Pankreas fand. 

Vielleicht die wichtigste und nach der Ansicht mancher Autoren die haufigate 
Ursache fiir die Entstehung entziindlicher Prozesse in der Bauchspeicheldriise 
akuter und chronischer Art sind Krankheitsprozesse, die ihren Ausgang vom 
Magendarmkanal bzw. von den Ausfiihrungsgangen nehmen, also as c end ie re n de 
Entziindungen. Es ist ja natiirlich, daB krankhafte Prozesse, die ihren Sitz 
im Darm oder den Driisengangen haben, nach oben steigen, wie wir das ja 
auch an anderen Organen kennen. Bei allen wird das Zustandekommen einer 
aufsteigenden Erkrankung dann ermoglicht werden, wenn der Sekretstrom 
der Driise aus irgendeinem Grunde unterbrochen und so das mechanische Moment 
einer Durchspiilung der Gange fehlt. Wir haben derartige Vorgange bereits 
bei der Besprechung der Pankreatitis infolge Gangverschlusses und infolge 
chronischem Alkoholismus beriihrt. Es ist oft die Rede von einer bacteri
ciden Wirkung des Pankreassaftes. Es erscheint mir sehr zweifelhaft, ob 
eine derartige antiseptische Wirkung, die auch nur der stromende und nicht 
der gestaute Saft haben soIl, wirklich besteht. Zahlreiche Versuche, die ich 
iiber die bakterientotende Wirkung des Hunde-Bauchspeichela im allgemeinen 
und von Trypsin- und Steapsinlosungen im besonderen angestellt habe, haben 
mir gezeigt, daB der Pankreassaft durchaus nicht so antiseptisch wirkt, wie 
das im allgemeinen angenommen wird. Die Untersuchungen einiger Autoren 
(Hlava, Carnot, Klippel, Nencki) zeigen zwar, daB der Pankreasspeichel 
manche Bakterien abzutoten vermag, vor aHem Diphtheriebacillen, und auf 
deren Gifte auch antitoxisch wirkt, aber man kann sich leicht davon iiber
zeugen, daB Pankreassaft, einige Zeit im Brutschrank aufbewahrt, bald un
geheure Mengen von Bakterien der verschiedensten Art enth1ilt. 

Besteht eine AbfluBerschwerung, so kommt es infolge Aufhebung der durch 
die Durchstromung bewirkten Reinigung der Pankreasgange und der Stauung 
des Saftes zu einer Wucherung der in ihm enthaltenen Bakterien. Diese fiihrt 
zu einer Zersetzung des Saftes und zu einer Entziindung des Ganges. Die Ver
h1iltnisse sind also anal0g denen bei Harnverhaltung. 
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So kommt es, daB in der Tat entziindliche Prozesse und AbfluBerschwerung 
gemeinsam tatsachlich die haufigste Ursache fiir Pankreasentziindungen 
bilden. Je nach dem Grade und der Dauer der entziindlichen Erscheinung 
wird es zu einem akuten oder chronis chen ProzeB ko=en. Vor allem sind 
es Gallen steine, die die Ursache fiir Pankreatitiden abgeben. Rufen wir 
uns die anatomischen Verhaltnisse ins Gedachtnis zuriick: Der Ductus chole
dochus hat die allerinnigsten anatomischen Beziehungen zum Pankreas. In 
95% aller :Falle (Bardeleben, Korte) zieht er mitten durch den Kopf der 
Driise in einer Strecke von 11/:1-3 cm (Zucker kandl); bei den iibrigen liegt 
er der Bauchspeicheldriise in deren Kopfteil aufs engste an. Ductus choledochus 
und pancreaticus treffen sich in der Vaterschen Papille, nachdem sie ihren 
Weg ganz nahe beieinander geno=en haben. Nur selten haben beide getrennte 
Miindungen im Duodenum, ofters sind sie in dem letzten Teile ihres Weges vereint. 

Aus diesen nahenanatomischen 
Beziehungen geht schon hervor, 
daB Krankheitsprozesse des Cho
ledochus leicht auf das Pankreas 
iibergehenkannen(Bode, Ebner, 
Kehr). Eine durch Gallensteine 
bewirkte Entziindung des Chole
dochus kann so leicht auf das 
Pankreas iibergreifen. Kommt es 
dabei zu einer entziindlichen 
Schwellung der Bauchspeichel-
driise, so wird umgekehrt der 
Gallengang komprimiert und die 
Gallenstauung nimmt zu. Also 
auch hier ein Circulus vitiosus. 
1st der Choledochus durch einen 
Gallenstein verschlossen, so wird 
der Pankreasgang leicht kom
primiert. Es kommt zur Stauung 
des Pank,reassaftes mit den schon 
geschilderten iiblen Folgen. 

Sitzt der Gallenstein in der 
Vaterschen Papille und haben 
sich beide Gange oberhalb ver

.... 

Abb. 38. Verhalten von Konkrementen zumDuctus 
choledochus und Wirsungianus. (Nach Kehr.) 

einigt, so tritt Galle in den Ductus pancreatic us iiber und es kann zu 
Schadigungen der Driise chemischer Natur kommen (Hoffmann). 

Die Gallensalze wirken im Pankreas entziindungserregend, wie Flexner 
nachgewiesen hat. Die Wirkung wird abgeschwacht, wenn sich die Gallen
saIze in kolloidaler Lasung befinden, so daB es dann nur zu einer subakuten 
Entziindung kommt. Da durch den in der Galle enthaltenen Schleim eine 
kolloidale Lasung entsteht, wird nach Flexner eine chronische Pankreatitis 
erklarlich, wenn Galle in das Pankreas kommt. DaB ein derartiger Vbertritt 
von Galle in das Pankreas tatsachlich maglich ist, ist durch die Untersuchungen 
CI. Bernards, Opies und Kartes erwiesen. 

Endlich besteht die Maglichkeit, daB ein Stein im Choledochus ein Decubital
geschwiir hervorruft, das auch den Pankreasgang perforiert und so eine Kom
munikation bewirkt. 

Die Gallensteine spielen, wie schon aus dieser kurzen Schilderung hervor
gebt, infolge der anatomischen Verhaltnisse eine sehr wichtige Rolle in der 
Pathogenese der Pankreatitis, sowohl der akuten als der chronischen. Vor 
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allem von chirurgischer Seite ist auf diesen Punkt aufmerksam gemacht und 
es ist ein groBes Verdienst :Riede Is, Kortes, Kehrs und anderer Chirurgen, 
mit Nachdruck darauf hingewiesen zu haben. Besonders hat Kehr an Hand 
seines groBen chirurgischen Gallensteinmaterials die Wichtigkeit der Gallen
steine fUr die Entstehung der Pankreatitis betont. Aber ich glaube doch, daB 
seine Zahlen viel zu hoch gegriffen sind, wenn er angibt, daB bei chronischer 
Cholecystitis in 14%, bei Choledochussteinen und Cholangitis in 50% das 
Pankreas sekundar erkrankt ist. Dabei ist zu beriicksichtigen, daB die Mit
beteiligung der Bauchspeicheldriise vor allem auf Grund des positiven Ausfalls 
der Cammidge-Reaktion festgestellt ist, deren Wert auf S. 65 eingehend 
besprochen ist. 

Was die Verhartung der Bauchspeicheldriise betrifft, so ist ihre Verwertung 
mit groBter Vorsicht fiir die Diagnose der chronischen Entziindung in Betracht 
zu ziehen. Zwar wird der erfahrene Chirurg ohne weiteres feststellen konnen, 
ob wirklich eine Verhartung der Bauchspeicheldriise vorliegt, oder ob diese 
durch physiologische Verhaltnisse vorgetauscht wird. Fiir denjenigen aber, 
der hierauf nicht zu achten gewohnt ist, liegen zweifellos gewisse Schwierig
keiten vor. 

Uber die Verhartung des Pankreas, die das Zeichen der Pankreasent
ziindung sein soIl, sagt schon Claessen (1842): 

Die Behauptungen der Schriftsteller iiber die Verhartung der Bauchspeicheldriise 
und selbst die sie erlauternden Tatsachen sind darum so sehr widersprechend und mit
einander unvereinbar, weil man die Verhartung als einfache organische Abweichung in 
der Struktur dieses Teiles, die an und fiir sich noch durchaus keine Krankheit begriindet, 
von derjenigen Verhartung, die das Produkt einer mehr oder weniger heftigen und hart
nackigen chronischen Entziindung ist, nicht unterschieden hat. So sind denn anatomische 
Tatsachen nebeneinandergestellt worden, denen bald durchaus keine funktionelle Storung 
entsprach, bald ein sehr scharf gezeichnetes Krankheitsbild angehorte. Bekanntlich haben 
die Mundspeicheldriisen das Eigentiimliche, daB sie eine auBerordentliche Verschieden
heit in GroBe und Konsistenz als anatomische Spielarten darbieten; das Pankreas als in 
seinen anatomischen Eigenschaften wesentlich mit ihnen iibereinstimmend bietet die
selbe Eigentiimlichkeit dar und man hat sein Volumen betrachtlich erhoht, seine Harte 
bis zu der eines Knorpels vermehrt gefunden, ohne daB im Leben Beschwerden voran
gegangen waren. Dieselbe Eigenschaft vermehrter GroBe und Konsistenz ist auf der anderen 
Seite nach einem langeren Krankheitsverlaufe, der im allgemeinen Zufalle einer chronischen 
Entziindung, ahnlich denen, wie sie bei der akuten Pankreatitis beschrieben wurden, darbot, 
gefunden worden. 

Und auch Friedreich (1875) sagt: "Wenn man die friihere Kasuistik der 
Pankreaskrankheiten durchmustert, so iiberzeugt man sich bald, daB vieles, 
was als chronische Pankreatitis aufgefiihrt wird, nicht in diese Rubrik gehort. 
Namentlich kann man sich des Gedankens nicht entsagen, daB viele FaIle 
die man als sog. Pankreasverhartung beschrieb, noch dem Bereiche normaler 
Verhaltnisse zugehorten und daB man haufig das Organ wegen seines oft derben 
kornigen Verhaltens irrtiimlicherweise als pathologisch verandert auffaBte." 

Man kann sagen, daB diese Worte auch heute noch, vielleicht 
noch mehr als friiher, ihre Geltung haben. Und jeder, der bei 
Sektionen darauf geachtet hat, weiB, wie verschieden konsistent das normale 
Pankreas sein kann. Auch ist es ja bekannt, daB der Verdauungszustand dabei 
von erheblichem EinfluB ist, daB es in der Verdauungsperiode besonders hart 
erscheint. Die Blutfiillung mag dabei auch eine :Rolle spielen. 

AuBerdem muB die Moglichkeit, daB es auch bei der einfachen Gallenblasen
entziindung zu einer Entziindung der Lymphbahnen des Pankreas k )mmt 
(Arnsperger), die eine Konsistenzvermehrung hervorruft, zugegeben werden. 
Diese Lymphangitis kann natiirlich wieder rasch verschwinden und so ware 
das Zuriickgehen einer Pankreasgeschwulst nach Gallenwegsoperation in der 



Atiologie. 169 

Tat leichter zu erklaren, als wenn man eine chronische Entziindung annimmt. 
Man kann sich doch nur schwer vorsteIlen, daJ3 die bei einer chronischen Ent
ziindung des Driisengewebes auftretende Harte, die doch durch Bindegewebs
wucherung bewirkt ist, in kurzer Zeit nicht mehr nachweisbar sein sollte. 

Auch Pratt und Heiberg (S. 190) weisen auf die Unzuverlassigkeit des 
Palpationsbefundes hin. Mil' scheinen daber die Angaben Riedels, del' bei 
122 Gallensteinkranken 3 mal Pankreassklerose beobaehtet hat, und die Korte s, 
del' sie bei 254 Eingriffen an den Gallenwegen 6 mal (also in fast genau der
selben Anzahl wie Riedel) antraf, del' Wirklichkeit naher zu kommen. Aueh 
wenn man die Statistiken dariiber ins Auge faJ3t, wie oft bei Pankreaserkran
kungen Gallensteine gefunden werden, und diese Zahlen mit dem Vorkommen 
von Gallensteinen iiberhaupt vergleicht, kommt man zu Zahlen, die die Bedeutung 
del' Cholelithiasis fiir die Genese del' Pankreaskrankheiten zu vermindern seheinen. 
Truhart (S.433) macht hieriiber folgende Angaben: In 200 Fallen seiner 
Kasuistik lieferte del' Obduktionsbefund 33 mal, also in 16,5% den Nachweis 
von Gallensteinen; nach PariseI' finden sich abel' in 17,5 0/ 0 aller Leichen GaIlen
steine. "Hieraus resultiert, daJ3 die Haufigkeit del' Kombination von Chole
lithiasis mit Pankreaskrankheiten, die zu abdominaler Fettgewebsnekrose 
fiihren, nicht nur nicht die auch sonst konstatierte Frequenz del' Gallenstein
bildung beim Menschen iibertrifft, sondern in del' letzteren Bogar urn ein geringes 
zuriickbleibt." GewiJ3 solI dies nul' fiir die mit abdomineller Fettgewebsnekrose 
einhergehenden Pankreaserkrankungen gelten. Abel' gerade fUr diese solI, 
wie in dem betreffenden Kapitel ausgefiihrt ist, del' Gallenstein eine ganz be
sondere Wichtigkeit haben. Und wenn die erhebliehe Bedeutung del' Gallen
steine fUr Pankreaskrankheiten iiberhaupt und fiir chronische Entziindungen 
speziell durchaus zugegeben werden muJ3, so geht doch daraus hervor, daJ3 
sie auch nicht iiberschatzt werden darf. Ich sehlieJ3e mich da v6llig del' Ansieht 
Truharts an. 

Del' Zusammenhang des Ikterus und del' Pankreassklerose wird bei del' 
Symptomatologie besprochen werden. 

Ohne weiteres verstandlich sind die Formen del' Pankreasentziindung -
mag es sich urn akute, ehronische odeI' aus akuten hervorgehenden chronische 
Formen handeln -, bei denen ein krankhaft entziindlieher ProzeJ3 del' benach
barten Organe auf die Driise iibergreift. In del' Tat sieht man auch bei Autopsien 
solche Falle nieht selten. VOl' allem sind es uIcerose Prozesse des Magens und 
des Duodenums, die zunachst zu Verwachsungen mit del' Bauehspeicheldriise 
fiihren (Mayo-Robson, de Santos, Sehlbaeh). Je nach del' Intensitat 
des Prozesses kann es zu den verschiedensten Graden und Formen del' Ent
ziindung kommen. Abel' auch Krankheitsprozesse des Peritoneums, des 
Darms, del' Lymphdriisen (Senn, Diekhoff, Martina) und schlie13lich 
aller Organe, die in Verbindung mit dem Pankreas treten konnen, vermogen 
auf das Organ iiberzugehen. Hierher ist auch die Pankreatitis zu rechnen, 
die man infolge und in del' Umgebung von Pankreasearcinom beobaehtet (Diek
hoff). 

DaJ3 katarrhalische Erkrankungen des Duodenums (Hagen, Gilbert und 
Lereboullet) auf das Pankreas iibergreifen konnen, haben wir schon oben 
(S. 164) bei Besprechung des Einflusses des Alkoholismus auf die Driise erwahnt. 
Besonders wird das del' Fall sein, wenn del' in del' Vaterschen Papille vor
handene SchlieJ3muskel insufficient ist und so das Dbergehen von Krank
heitserregern und Krankheitsstoffen erklarlich wird (Helly). Hierzu gehoren 
aueh die Formen ehroniseher Pankreasentziindung, die bei Divertikelbildung 
im Duodenum beobachtet werden (Akerlund, Case) und auf die im Abschnitt 
"R6ntgendiagnostik" eingegangen ist. 
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Seltener scheinen die nach traumatischen Einwirkungen entstehendfn 
chronischen Entziindungen zu sein (Bardenheuer, Sendler). 

Das Pankreas kann auch vom Lymphweg aus von einem krankhaften 
ProzeB befallen werden. Wahrscheinlich sind manche Pankreatitiden, die bei 
chronischen Gallenblasenentziindungen angetroffen werden und bei denen 
der Gang frei angetroffen wird, so zu erklaren. Oben habe ich schon darauf 
hingewiesen, daB manche auf Pankreatitis zuriickgefiihrte Verhartungen nur 
scheinbar sind und durch Erkrankung des Lymphapparates hervorgerufen 
werden (Arnsperger). So finden manche "chronische Pankreatitiden", die 
nach operativen Eingriffen sehr rasch zuriickgehen, leicht eine Erklarung. 
Es ist aber immerhin mit der Moglichkeit zu rechnen, daB sich aus einer 
derartigen langdauernden Lymphstauung schlieBlich doch eine Bindegewebs
wucherung entwickelt. Deaver nimmt fiir die Infektion des Pankreas von 
den Gallenwegserkrankungen aus in erster Linie Infektion auf dem Lymph
wege an und berichtet als Stiitze fiir seine Anschauung iiber zwei Falle. 
In dem einen bestand ein PankreasabsceB, der auf dem Lymphweg von einer 
Appendicitis aus entstanden war. Bei dem anderen lag eine Pankreatitis als 
Folge einer Cholecystitis mit Carcinombildung vor. Auch nach Ulcus duodeni 
haben Deaver und Pfeiffer Entziindung des Pankreas, des peripankreatischen 
Gewebes und der benachbarten Lymphdriisen beobachtet, wofiir die Infektion 
auf dem Lymphwege verantwortlich zu machen war. 

Wenden wir uns zu den Zirkulationsstorungen, durch die chronische 
Pankreasschadigungen hervorgerufen werden, so haben wir oben schon aus
fiihrlich geschildert, daB wir die bei Lebercirrhose auftretende Pankreatitis 
nicht mehr als die Folge der Pfortaderstauung, sondern fiir eine mit der Leber
cirrhose auf gleicher Stufe stehende Erkrankung halten, wenn auch der un
giinstige EinfluB der Pfortaderstauung nicht in Abrede gestellt werden darf. 
Bei Arteriosklerose der PankreasgefaBe kommt es ebenfalls zu Sklerosen 
mit Atrophie der Driisenzellen (Fleiner, Hoppe-Seyler, Poggenpohl, 
Hagen). Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den durch Syphilis bedingten 
GefaBveranderungen. 

Nach Lewit kann eine durch Arterienkrampf bedingte Ischamie von 10 
bis 20 Minuten schon Pankreasnekrosen bewirken. ;Reflexischamien durch 
eingeklemmte Gallensteine sollen auf dem Wege des Sympathicus zustande 
kommen und dadurch Nekrose hervorrufen konnen. Wenn aber Nekrose auf
treten kann, kann hieraus auch sekundiire Bindegewebswucherung ent
stehen. 

Atrophie der Pankreaszellen kann auch die Folge von A v ita min 0 s e 
sein (s. Funktionsstorungen, Cassierer). In seltenen Fallen ist als Ursache 
chronischer Pankreatitis Einwanderung von Parasiten (Distomum) beobachtet 
(Seyfarth). 

Pathologische Anatomie. Wenn wir von der im Greisenalter und bei all
gemeiner Korperkonsumption auftretenden Atrophie der Bauchspeicheldriise, 
wie sie in Gemeinschaft mit der Altersatrophie anderer Organe auf tritt, absehen, 
laBt sich eine scharfe Greuze zwischen ihr und der chronischen Entziindung 
nicht ziehen. Denn ebenso, wie bei Atrophie die Zeichen einer chronischen 
Entziindung auftreten konnen, gibt es keine chronische Entziindung, bei der 
es neben oder iufolge der Bindegewebswucherung nicht zum Schwund des 
Driisengewebes kommt. Eine gesonderte Besprechung des pathologisch-ana
tomischen Bildes beider Krankheiten erscheint daher ebensowenig am Platze 
wie eine gesonderte Behandlung der klinischen Erscheinungen. Richtiger 
scheint es, zwei Formen des pathologischen Bildes aufzustellen: eine atrophische 
und eine hypertrophische Form der chronischen Pankreatitis (Robson), je 
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nachdem das Volumen der Druse verkleinert oder infolge der Bindegewebs
wucherung vermehrt ist. Was zunachst den makroskopischen Befund bei der 
Pankreatitis betrifft, so faUt in der lVIehrzahl der FaIle die vermehrte Kon
sistenz der Druse auf, wobei wir aber aus den an anderer Stelle diesel' 
Kapitels geschilderten Grunden mit der Verwertung des erhobenen Befundes 
zugunsten emer Erkrankung vorsichtig sein mussen. Das Volumen der Druse 
kann verschieden sem nach der Form bzw. dem Stadium der Erkrallli:ung, 
das man antrifft. Das Pankreas kann eine ganz betrachtliche Verdunnung 
zeigen, die Drusensubstanz ist schon makroskopisch als atrophisch erkennbar 
und erreicht kaum die Dicke eines Fingers, im Korperteil oft nur 6-8 m.m 
Durchmesser. Die Atrophie braucht dabei das Pankreas nicht gleichillaBig 
zu betreffen" oftzeigen Kopf und Schwanz besonders erhebliche Verdiinnungen, 
wahrend der Korper weniger betroffen, ist, und umgekehrt. La u p .sehildert 
ein solches Organ als von grauem, fibrosem, nur wenig kornigem Aussehen, 
entsprechend hart, und schwer zu schneiden. Die Konsistenz wird aber gerade 
in diesen Fallen, die sich mehr der "Atrophie" als der Sklerose nahern, auch 
oft vermindert gefunden. Die Volumenverminderung besteht mehr in der 
Dicke, wahrend die Lange des Organs unverandert ist. Die einzehlen Drusen
lappchen erscheinen klein, makroskopische Veranderungen am Zwischen
gewebe koun,en, vollkommen, fehlen. Der Ausfiihrungsgang kann unver
andert und gut durchgangig oder aber auch in seinem Durchmesser ver
schieden sein: Ausbuchtungen und Erweiterungen, wechseln mit Verengerungen, 
so daB er fiir die Sonde undurchgangig ist oder diese sich fangt. An den Stellen 
der starksten Gangveranderungen ist auch der pathologische Hefund am Drusen
gewebe am ausgesprochensten. Der Gang wird en,tweder leer gefunden oder 
er enthalt ein,e fadenziehende schleimige Flussigkeit oder Konkremente. 
DaB diese Konkremente meist sekun,darer Natur sind, habe ich weiter oben 
ausgefiihrt. Das Gewicht der Druse ist in diesen Fallen, dem auBeren 
Aussehen entsprechend, erheblich herabgesetzt. Es betragt nach den Unter
suchungen von, Hugo Schulz beim Pankreasgesunden im Durchschn,itt ungefahr 
56,82 g, wobei allerdings Kinderorgane mitberechnet sind. LaBt man diese 
auBer Betracht, so ergibt sich aus Beobachtungen, an Erwachsenen, ein von 
30,69 bis 115,96 g schwankendes, im Durchschn,itt 57,1 g betragendes Gewicht. 
Es bestehen also recht erhebliche Schwankungen, indem vor aHem im hoheren 
Lebensalter wohl infolge der allgemeinen Altersatrophie innerer Organe niedere 
Werte gefunden werden. Bei der Atrophie des Pankreas werden jedoch noch 
geringere Gewichte gefunden und Zahlen von 15 bis 20 g gehoren nicht zu dell, 
Seltenbeiten" die bei Pankreasgesunden gefundenen niedrigsten Werte beruhren 
die hoheren Werte bei Pankreasatrophien. 

Gerade die einfache Atrophie ist es, die man mitunter bei Diabetes mellitus 
findet. Dabei ist das Pankreas "gewohnlich schlaff und etwas dunkel gefarbt. 
Die dunklere Farbung ruhrt nicht von einer Pigmentierung, sondern von der 
Beschaffenheit des Bindegewebes und dem Durchscheinen kleiner; venoser 
GefaBe her. Die Druse ist besonders in ihrem Dickendurchmesser verkleinert, 
so daB sie in ein plattes Organ verwandelt ist. Die Drusenlappchen sind klein, 
das Binde- oder Fettgewebe der Umgebung setzt sich in das Organ fort, so daB 
es sich oft schwer herauspraparieren laBt. Zuweilen finden sich direkt 
groBere Verwachsungen und neugebildete Strange, die das Pankreas mit der 
Umgebung verbinden" (v. Hanse mann). 1m Gegensatz zu der kachektischen 
Atrophie, wie wir sie im Alter und bei Kachexien in Verbindung mit Atrophien 
anderer Organe finden, ist das Stroma nicht atrophisch, sondern es ist in die 
durch die Atrophie des Parenchyms entstehenden Lucken gewuchert. Wegen der 
.A.hnlichkeit mit der Granularatrophie der Niere spricht Hanse mann von einer 
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Abb.39. Pankreas.Atrophie bei Pankreassklerose. 

Abb.40. Sklerose des Pankreas bei Diabetes. 
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Granularatrophie des Pankreas, die niem'LIs ohne Diabetes vorkommt und 
von der kachektischen Atroprue scharf zu trennen ist. Es handelt sich um ei:ne 
spezifische entzu:ndliche Atrophie. Sie geht selten so weit, daB es zu einem 
vollkommenen Schwund des parenchymatosen Gewebes kommt. Nach Truhart 
wurde unter 574 Fallen von Diabetes 226 mal Granularatroprue des Pankreas 
beobachtet. Diese Form ist scharf zu trennen von der fi brosen Induration, 
die mit Hypertroprue einhergeht. Die Bauchspeicheldruse ist dabei erheblich 
vergroBert und an Volumen und Gew'icht vermehrt. Bei Besprechung der 
klinischen Erscheinungen werden wir sehe:n, daB die VergroBerung des Organes 
so erheblich sein kann, daB schwere Kompressionserscheinunge:n der Nachbar
organe auftreten. Das Gewicht kann betrachtlich vermehrt sein, 200-300 g 
gehoren nicht zu den groi3ten Seltenheiten. Makroskopisch erkennt man auch 
hier den Schwund des Drusenpare:nchyms. Aber statt des;3en ist es zu einer 
erheblichen Wucherung des interstitiellen Gewebes gekommen. Nicht nur das 
Bindegewebe ist exzessiv 
vermehrt, auch das Fett
gewebe 1st sehr stark ge
wuchert. Steht diese Wu
cherung im Vordergrund, 
so kann die Konsistenz 
der Druse vermindert 
sein. Je mehr Bindegewebe 
in der Druse vorhanden ist, 
desto harter fiihlt sich das 
Organ an. Diese vermehrte 
Konsistenz hat £riiher dazu 
gefiihrt, in derartigen Bil
dungen einen Scirrhus zu 
sehen, ein Irrtum, auf den 
schon Claessen aufmerk
sam macht. Die Farbe des 
Organs wird verschieden 
angegeben, bald als weiBlich, 
als grau oder als ikterisch. 
Auch hierbei sehen wir, 
daB die einzelnen Teile der 
Druse sehr verschieden be- Abb. 41. Pankreassklerose. (Chronische Entzundung.) 
troffen seinkonnen. Meistens 
ist der Kop£ besonders stark affiziert, mitunter aber aueh Korper oder 
Schwanz. Wir finden oft Veranderungen am Ausfiihrungsgang, der bald 
infolge Stenosierung undurchgangig gefunden wird, bald erweitert ist und 
au.Berordentlich oft Steinbildungen enthalt, die meist als sekundar anzusehen 
sind. Durch Kompression oder narbige Verziehung des oft dUTCh den 
Pankreaskopf laufende:n Ductus choledochus kann es zu Ikterus oder zu 
Erweiterungen des Duktus kommen. 

Beiden Formen der Erkranku:ng ist also die Bindegewebsneubildung, we:nn 
auch in verschiedenem MaBe, gemei:n.sam, bei beiden kommt es zu einem Schwund 
des Drusengewebes. Vielleicht erscheint es angebracht, die atrophische Form, 
bei demdas gauze Organ in seinem Volumen erheblich reduziert ist, mit dem 
Namen der Pankreasphthise zu belegen, den Namen Pankreassklerose 
aber fur die hypertrophische Form zu reservieren. Der Ausdruck Pankreas
cirrhose wird aus den eingangs erwahnten Gru:nden am besten ganz ver
mieden. 
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Auch mikroskopisch kommt sowohl der Unterschied zwischen beiden 
Formen als auch die gemeinsamen Punkte, in den en beide ubereinstimmen, 
durchaus zum Ausdruck. Hoppe - Seyler nirnmt an, daB bei der chronischen 
indurativen Pankreasentzundung infolge der krankhaften Verengerung und 
Verlegung des Gefal3lumens durch die ErnahrungsstDrung die Parenchymzellen 
zum Schwund und das Bindegewebe zur Wucherung gebracht werden. Dabei 
kann das Fettgewebe wuchern. Diese Fettwucherung kann ubrigens makro
skopisch das Bild beherrschen und die Konsistenz der Druse herabsetzen. Man 
bekommt so ein Bild, das als Li po rna tosis bezeichnet ist, sich aber prinzipiell 
nicht von der Induration unterscheidet. Dieser von Hoppe - Seyler be
schriebene Hergang trifft wohl sicher bei einem Teil der FaIle zu, und zwar vor 
allem fur die arteriosklerotischen und manche syphilitischen. Fur alle scheint 
das aber nicht der Fall'zu sein. Steinhaus untersuchte die Pankreasverande
rungen bei Lebercirrhose und fand in 11 von 12 Fallen Erscheinungen im Sinne 
einer Pancreatitis interstitial is chronica. 

,,1. Es tritt zunachst eine Zunahme des perilobularen Bindegewebes auf, 
das sehr zellreich wird, junges fibrillares Bindegewebe produziert und Herde 
lymphocytarer Infiltration enthalt. In dieser Ausbildung kann der ProzeB 
zum Stillstand kommen. oder aber, genau wie in der Leber, zu einer narbigen 
Schrumpfung des neugebildeten Gewebes fUillen, so daB das Bild einer annularen 
Cirrhose entsteht. 

2. I.Schreitet der ProzeI3 fort, so dringt das entzundlich wuchernde Binde
gewebe in die Lobuli ein und trennt die einzelnen Acini voneinander. Zu der 
perilobularen Anordnung gesellt sich eine periacinose Wucheru:ng des Inter
stitiums. Die einzelnen Acini bleiben aber in ihrer Struktur noch erhalten. 
Der entzundliche Charakter des Gewebes verrat sich auBer durch die oben 
genannten Merkmale durch eine Neubildu:ng zahlreicher BlutgefaBcapillaren 
und kleiner Pankreasausfiihrungsgange. 

3. Erfahrt nun das periacinos gewucherte junge Gewebe eine weitere Zu
nahme, so wird die Struktur des Organs ganz aufgelOst, dadurch, daB das inter
stitielle Gewebe die einzelnen Drusenschlauche erheblich auseinanderdrangt, 
komprimiert, schliel3lich zum Schwund bringt. In diesen Fallen muB das spezi
fische Parenchym eine bedeutende EinbuBe erleiden." 

Nach Poggenpohl sind folgende Formen zu unterscheiden: 

,,1. Die syphilitische interstitielle Pankreatitis. ,Sie ist durch 
Bildung Von dicken bindegewebigen Zugen charakterisiert, weIChe sowohl um 
als auch innerhalb der Lobuli liegen. Inmitten dieses Bindegewebes findet 
man in reichlicher Quantitat Ansammlungen von jungen, bindegewebigen 
Zellen. Die GefaBe bieten an vielen Stellen Veranderungen dar, welche fiir 
obliterierende Arteriitis charakteristisch sind, wahrend das Drusenparenchym 
sich im Zustande von Atrophie und Hypoplasie befindet. 

2. Die arteriosklerotische Pankreatitis, wobei gleichfalls Verande
rungen von seiten der GefaBe beobachtet werden, wobei aber das Bindegewebe 
reiferer Natur ist und langliche Keme aufweist. 

3. Dic t u berkulose Sklerose des Pankreas. Hierbei sind Veranderungen 
von seiten der GefaBe meistenteils nicht vorhanden; vielmehr treten Erschei
nungen von fettiger Degeneration und fettiger Infiltration von seiten des 
Parenchym'S besonders scharf in den Vordergrund. 

4. Dic granulare Atrophie nach Hansemann besteht in Wucherung 
des fibrosen Bindegewebes mit Schrumpfung derselben und Herden von rund
zelliger Infiltration. Bieser Proze13 spielt sich sowohl um die Lobuli herum 
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als auch interacin6s ab und geM haufig mit einer Verdickung der Gefa13wan
dungen einher. Das Pankreas ist dabei durch entziindliche Kommissuren mit 
den umgebenden Organen verl6tet, und das Bindegewebe wuchert aus den 
umgebenden Teilen in das Pankreas selbst hinein, so da13 es schwer faUt, das
selbe herauszupraparieren. 

5. Die Pankreassklerose, welche von den Ausfiihrungsgangen ihren 
Ausgang nimmt (Perisialangitis pa:ucreatica), gleicbfalls nicht selten zur Schrump
fung der Druse infolge bedeutender intralobularer Wucherung des Bi:udegewebes 
fiihrt, durch Veranderunge:u von seiten der Ausfiihrungsgange charakterisiert, 
und zwar wird um dieselben herum besonders reichliche Wucherung von Binde
gewebe wahrge:uomme:u, wahrend die Ausfiihrungsgange selbst bedeutend 
erweitert erscheinen und buchtenf6rmige Vorstiilpungen aufweisen. SchlieB
lich werden dabei sehr haufig zahlreiche neugebildete Gange angetroffen." 

Poggen pohl macht darauf aufmerksam, da13 diese Beschreibung nur 
schematisch ist und da13 meistens Kombinationen und Vbergange der ein
zelnen Arten der Erkrankung beobachtet werden. In seinen Untersuchungen, 
die sich auf Pankreasveranderunge:u bei Lebercirrhose beziehen, zeigte es sich, 
daB in samtlichen untersuchten 22 :Fallen sehr erhebliche Veranderungen am 
Pankreas im Sinn.e einer chro,nischen Entzundung mit Induration vorhanden 
waren. 

Was uns besonders interessiert, ist, da13 sich in 10 Fallen (46%) fettige 
Degenerationen, in 4 Fallen (19%) auch Blutergusse i:u den Langerhansschen 
Inseln fanden. Es fand sich stets eine intralobulare Sklerose des Pankreas, 
deren Ausgangspunkt in den meisten Fallen die Ausfiihrungsgange waren. 
Es ist dies gewisserma13en eine Bestatigung der Befunde Diekhoffs, der 
die hamatogene Form von dem weit haufigeren Typ unterscheidet, der seinen 
Ausgang von den Ausfiihrungsgangen aus nimmt. Diese aszendierende Form 
kann, wie wir in dem 1. Abschnitt des Kapitels gesehen haben, sehr mannig
fache Ursachen haben u:ud ist wohl haufig die Folge einer aszendierenden, akuten 
Entzundung. FUr die hamatogene Form macht Diekhoff vor allem zwei 
Momentc verantwortlich, die Syphilis und den Alkohola bus us. Dabei 
falIt das Vorwiegen von Gefa13verdickungen und schwerem Bindegewebe auf. 
Ob die auf AlkoholmiBbrauch beruhende Pankreatitis wirklich als hamatogene 
Form anzusehen ist, ist nach dem oben Gesagten zweifelhaft. Doch k6nnen 
wir Diekhoff durchaus beistimmen, wenn er fUr die meisten FalIe der indu
rativen Pankreatitis annimmt, da13 es zunachst zu einer Bindegewebswucherung 
um die Ausfiihrungsgange, ferner urn Gefa13e, Drusenlappche:u u:ud Nerven
stamme kommt. Die Bindegewebsvermehrung nimmt dann zu, sie betrifft 
auch das zwischen den einzelnen Tubuli wuchernde Bi:udegewebe, das schlie13-
lich zwischen die Acini eindringt und diese auseinanderspre.ngt und einsargt. 
Dabei kommt es zu einem erheblichen Schwund des spezifischen Parenchyms, 
das an Volumen immer mehr abnimmt, so da13 das gauze Organ schlie13lich 
in einen mehr oder minder derben bindegewebigen Strang verwandelt ist, der 
au13erlich kaum an die ursprungliche Druse erinnert, mikroskopisch uberhaupt 
kein Drusengewebe mehr erkeMen la13t, oder dieses ist nur i:u einzelnen ver
sprengten Herden wieder zu finden. Auch wir sind der Ansicht, da13 diese Art 
der Entwicklung, also von den Ausfuhrungsgangen aus, die weitaus haufigere ist. 

Hier sei auch die Atrophie des Drusengewebes erwahnt, wie sie vor aHem vo:u 
Herxheimer bei Dia betes gefunden ist. Die oft sehr hochgradige Atrophie 
ist in den verschiedenen Teilen der Druse sehr verschieden stark. Die Acinus
zellen sind atrophisch, sie sind kleiner, geschrumpft, auch die Kerne erscheinen 
geschrumpft. "Vor aHem fanden sich auch, und gauz besonders im Zentrum 
der einzelnen Acini, sehr zahlreiche helle ZelIen und Gruppen solcher, d. h. 
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Zellen, deren Kerne zwar noch vorhanden waren, deren Protoplasma aber die 
charakteristischen Kornchen verloren hatte, zahlreiche Vakuolen zeigte und 
einen Eindruck wie verdiinut, sich auflOsend machte." Da, wo die Atrophie 
am auffiiJligsten ist, ist auch die Bindegewebswucherung am ausgesprochensten, 
teils interlobular, teils auch interacinos. Bei diesen Stellen blit eine ::Ylasse 
kleinster Kanalchen auf, die nach Herxheimer entweder durch Wucherung 
kleiner und mittelgroBer Ausfiihrungsgange entstanden sind oder sich aus 
atrophischem Pankreasparenchym odeI' von Langerhansschen Inseln ableiten 
sollen. Deren ;&andschlingen spalten sich ab und bekommen ein Lumen. Da. 
neben finden sich an diesen Stellen Langerhanssche Inseln in abnorm groBer 
Zahl und von abnormer GroBe. Herxheimer nimmt in diesen Stellen einen 
Dbergang von Driiseuparenchym in Zellinseln an, die von vornherein stark 
sklerotisch sein konnen. Durch Konfluenz kleiner Zellinseln entstehen die 
erwahnten, abnorm groBen Zellhaufen, sog. Riesenzdlinseln. Neben dem Binde
gewebe kann auch das Fettgewebe gewuchert sein. (Herxheimer halt also 
die Zellinseln nicht fiir selbstandige Gebilde, sondern fiir Umwandlungen des 
Parenchyms. Siehe hierzu Seite 31). Herxheimer nimmt mit Weigert 
an, daB die Atrophie des Pankreasgewebes als die altere primare Veranderung 
anzusehen ist und daB durch die hierbei entstehende Entspannung das Binde
gewebe sekundar prollieriert. Dafiir spricht erstens, daB Atrophie des Pankreas 
auch ohne Bindegewebsvermehrung vorkommt, 2. daB aber Bindegewebs
wucherung ohne Atrophie uicht beobachtet wird. An Stelle des Bindegewebes 
kann auch das Fettgewebe wuchern. Ohne an dieser Stelle auf die Bedeutung 
der Langerhansschen lnseln einzugehen, mochte ich die Tatsache notieren, 
daB es jedenfalls auffallig ist, daB auch bei volliger Atrophie der Driise die 
intertubularen Zellhaufen erhalten gefunden werden. Wieweit dies als fiir den 
Stoffwechsel wichtig aufgefaBt werden kann, ist weiter unten gesagt. 1m iibrigen 
verweise ich auf das Kapitel "Pankreasdiabetes". 

Klinischer Veriauf. Bei einer Erkrankung, bei der die Atiologie, der patho
Iogisch-anatomische Befund und die Ausbreitung so auBerordentlich groBe 
Unterschiede aufweisen wie bei del' chronischen Pankreatitis, ist es natiirlich, 
daB auch das klinische Krankheitsbild auBerordentlich vielgestaltig ist. Be
riicksichtigt man ferner, wie viele Funktionen der inneren und auBeren Sekretion 
das Pankreas zu erfiillen hat, ferner, daB fiir die einzelnen Aufgaben 

!verschiedene Zellkomplexe maBgebend sind, diese abel' von der Erkrankung 
in durchaus ungleichem Grade affiziert werden, dann wild das wechselnde 
klinische Krankheitsbild durchaus verstandlich. 

Ziehen wir weiterhin in Betracht, daB die innere Sekretion mitunter vollig 
ungestort ist, die auBere ebenfalls normal sein kann oder so wenig beeintrachtigt 
ist, daB wesentliche Storungen dadurch nicht entstehen, dann ergibt sich, 
daB klinische Erscheinungen von seiten des Pankreas vollig fehien konnen. 
Aber dies ist doch nur bei einem Teil del' Kranken del' Fall und ich kann Albu 
nicht beistimmen, wenn er sagt, daB die klinische Diagnose del' Erkrankung 
in vivo noch niemals mit Bestimmtheit gestellt worden ist. lch vel' weise 
zu diesemZweck auf meinePublikation aus dem Jahre 1912 "Versuche an Pan
kreaskrankheiten" bei denen ich bei zwei in vivo diagnostizierten Fallen von 
chronischer Pankreatitis, von denen bei einem die Diagnose spateI' durch die 
Autopsie bestatigt wurde, auf Grund der Stoffwechselstorungen und unter 
Heranziehung der funktioneIl-diagnostischen Methodik die Krankheit bei 
Lebzeiten erkennen konnte. 

Abel' in del' Tat handelte es sich hier um sehr ausgesprochene und schwere 
FaIle del' Krankheit, andere k6nnen ganz odeI' fast ganz ohne objektiv nach
weisbare Symptome verlaufen. DaB auch die subjektiven Symptome v6llig 
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fehlen, ist wohl sem selten. Wie iiberall, ist es auch gerade hierbei notwendig, 
iiberhaupt erst einmal an die Moglichkeit einer Pankreasaffektion zu denken. 
Dann wird es, wenn man die Hilfsmittel der modernen Pankreasdiagnostik 
zu Hilfe nimmt, in vielen Fallen gelingen, eine Pankreaserkrankung festzu
stellen. 

Stehen StoffwechselstOrungen im Vordergrunde des klinischen Bildes, 
so wird die Diagnose dadurch bedeutend erleichtert. Charakteristisch war dies 
in zwei von mir beobachteten Fallen, deren Krankheitsgeschichten anbei folgen 
mogen. 

Fall I. Friedrich F., Maler, 50 Jahre. 
Familienanamnese o. B. Friiher immer gesund. Vor 3 Jahren plotzlich Durchfii.lle 

und Erbrechen. Bei dieser Gelegenheit wurde im Harn Zucker gefunden. Wiederholt 
Schwellung der Beine. Starke Abnahme der Krafte und groBe Mattigkeit. Die spater 
in der Apotheke wiederholt vorgenommenen Urinuntersuchungen ohne Beriicksichtigung 
der Tagesmenge ergaben stets einen Zuckergehalt von ca. 2-3%' Allmahlich nahm nun 
die Mattigkeit immer mehr zu, Patient konnte nur noch vOriibergehend leichtere Arbeit 
verrichten. Seit ca. 3-5 Wochen - genauere Angaben hieriiber kann Patient nicht 
machen - bestehen heftige Durchfalle, die auBerordentlich stark stinken. Er selbst hat 
stets den Geruch dieser Stiihle auch bei groBter Reinlichkeit und das Gefiihl, als ob dieser 
Geruch aus dem Munde kame. Keine Lues, kein Potatorium. 

Status: Gealtert aussehender Mann in sehr stark reduziertem Ernahrungszustande. 
Fettpolster fehlt vollkommen. Die Haut laBt sich in Falten abheben. Sie ist blaB, welk 
und trocken. Sonst keine Veranderungen der Haut. Die Muskulatur ist ganz schlaff und 
atrophisch. Schleimhaute ebenfaJls blaB. Kein Ikterus, kein Bleisaum. Auffallig ist der 
penetrante Geruch der Ausatmungsluft nach ranziger Butter. An den unteren Extremitaten 
maBige Odeme. .. 

Respirationsorgane: Uberall normaler Befund. 
Herz: Nicht verbreitert. 1. Ton iiber der Spitze unrein. Herzaktion stark verlangsamt, 

ca. 35-40 in der Minute. PuIs gering gespannt. 
Bauchorgane: Bei der Palpation iiberall normaler Befund. 
B I u t : Mikroskopisch o. B. Keine pUnktierten Erythrocyten. 75 % Hamoglo bin (S a hI i). 
Wassermannsche Reaktion: Negativ. 
Urin: Am ersten Tag nach der Aufnahme enthalt der Urin bei gemischter Diat bei 

einer Tagesmenge von 4400 ccm (1027 spez. Gew.) 5,5% = 242 g Traubenzucker. Kein 
Aceton. Keine Acetessigsaure. Nach kurzer Zeit bei Einschrankung der Kohlenhydrate 
(150 g Brot) zuckerfrei. 

Stuhl: Taglich 5-6, oft mehr, diinne voluminose Stiihle. Auffallend ist zunachst 
der auBerordentlich starke Gestank der Faeces nach Fettsauren. Zugleicb mit dem Stuhl 
wird eine oligo, gelblichgriine Masse ausgeschieden, die nach dem Erkalten zu einer fettigen, 
sich auf. der iibrigen ablagernden Masse gerinnt. Reaktion des Stuhles gegen Lackmus 
stark sauer. Mikroskopisch reichlich stark lichtbrechende amorphe Substanz, die in Wasser 
unloslich ist. Keine Krystalle. Ferner sieht man im mikroskopischen Bild in jedem Gesichts
feld sehr groBe Mengen quergestreifter MuskeHasern. Cas e i n pro b e po sit i v. 

"Bei Zusatz von CH3COOH und Erwarmen auf dem Objekttrager Bcheiden sich keine 
Fettsaurenadeln aus (vgL E hr mann !)." Jedoch zeigt das Xtherextrakt nach Eindunsten 
reichlich Fettsaurenadeln. 

Mageninhalt: Magen niichtern leer, nach Probefriihstiick fehlt freie Hel vollig, Gesamt
aciditat 3,5. Sehr schlechte Amylorrhexis. Pepsingehalt (Caseinmethode) stark herab
gesetzt. Mikroskopisch: Keine abnormen Bestandteile. 

Wenige Wochen nach Entlassung aus der Klinik trat infolge Marasmus der Tod ein. 
Eine Autopsie ist nicht vorgenommen. 

Fall II. Max 1\1., Oberst a. D. 
Familienanamnese o. B. Friiher immer gesund. Lange Zeit in China und Siidwest

Afrika. Dabei schwere Entbehrungen aller Art. 1m AnschluB daran "Darmleiden", das 
oft rezidivierte. Angeblich spater Gallensteine (?) und Leberschwellung. Friiher nie
mals Ikterus, Gallensteine im Stuhl nicht nachgewiesen. 

Der Patient war wiederholt in der Klinik. 1m Jahre 1908 wegen seiner Durchfalle, 
wiederholt im Jahre 1911, und zwar im Januar wegen Herzbeschwerden. Er war damals 
am ganzen Korper odematos, hatte sehr erheblichen Ascites und unregelmaBige Herztatig
keit. Aber die Erscheinungen von seiten des Herzens waren therapeutisch sehr leicht beein
fluBbar, so daB er sebr bald in ausgezeichnetem Zustande entlassen werden konnte, ohne 
daB sich die Erscheinungen seitens des Herzens wieder eingestellt haben. Die anderen 
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Male kam er, ebenso wie zuletzt im Januar 1912, in die Klinik, weil er aul3erordentlich 
an Korpergewicht verloren hatte, so schwach war, dal3 er vollig arbeitsunfahig wurde und 
an den genannten Durchfallen litt. Wahrend er nach Ausweis der Krankengeschichten 
im Juli 1908 noch 64,4kg, im Januar 1911 nach volligem Verschwinden der Odeme und 
des Ascites 60,5 kg gewogen hatte, betrug sein Korpergewicht jetzt im Januar 1912 nur 
48,8 kg. Luetische Infektion nicht vorhanden gewesen. Auch anamnestisch keinerlei 
Anhaltspunkte hierfiir. Patient ist aul3erordentlich starker Trinker und will friiher - be
sonders in den Tropen und China - noch viel mehr Alkohol zu sich genommen haben. 
Der Untersuchungsbefund bei der letzten Aufnahme in die Klinik am 4. Januar 1912 ergab 
folgenden Befund: 

Patient in sehr schlechtem Ernahrungszustand, penetranter Geruch nach freier Fett
saure. Die Haut ist welk und trocken und lal3t sich in Falten abheben. Das Fettpolster 
ist ganz minimal. Die Muskulatur schlaff und schlecht. Die Hautfarbe ist blaB, von unge
sundem Kolorit, kein Ikterus. Wassermannsche Reaktion negativ. 

Schleimhaute normal gerotet. 
Keine Odeme, keine Driisenschwellungen. 
Brustkorb gut gewolbt, dehnt sich bei der Atmung gut und gleichmal3ig aus. Atmungs-

organe iiberall normal. 
Atemgerausch rein vesicular, ohne Nebengerausche. 
Cor.: nach rechts 31/ 2, nach links 8 em von der Mittellinie (radiol.). 
Herztone rein, o. B. Herzaktion regel- und gleichmal3ig. 
PuIs: normal. Blutdruck 120 mm Hg (Riva-Rocci). 
Bauchorgane: bei der Palpation o. B. 
Nervensystem: o. B. 
Urin: 1700, spez. Gew. 1009. 
Acetonprobe } T 
Gerhardsche Eisenchloridprobe POSI IV. 

Zuckerprobe: positiv, 0,9%' 
Kein Eiweil3, keine Zylinder. 
Stuhl: Befund ahnlich wie bei Fall I. 
Vermehrt~.und haufige diinne Stiihle; eigentiimlicher penetranter Gestank nach freicn 

Fettsauren. Uber den Faeces setzt sich eine fettige, olige, gelblich-griinliche Fliissigkeit 
ab, die beim Erkalten zu einer stearinahnlichen festenMasse gerinnt. Sie ist in Ather sehr leicht 
16slich; nach Verdunsten sind mikroskopisch Fettsaurenadeln vorhanden. Die mikroskopische 
Untersuchung des Stuhls zeigt eine homogene Masse, an manchen Stellen Fettsaurenadeln. 
Ferner massenhafte Mengen unverdauter Fleischfasern. Cas ei n pro be posi ti v. 

Gallenfarbstoff vorhanden. 
Nach der Entlassung aus der Klinik, in der sich der Kraftezustand des Kranken wesent

lich gehoben hatte, ohne dal3 der objektive Befund sich wesentlich geandert hatte, trat 
bald ein Riickfall in dem Befinden ein, so dal3 Patient ein auswartiges Krankenhaus auf
suchen muBte. Auch hier infolge von antidiabetischen Mal3nahmen Entlassung mit Besserung 
des Befindens. In dem sehr erheblichen Potatorium war keinerlei Veranderung eingetreten. 
1m August 1912 wieder schwerer Riickfall, dem Patient am 30.8. erlag. Da ich sofort 
benachrichtigt wurde, konnte unmittelbar nach dem Tode die Autopsie vorgenommen 
werden, die die Richtigkeit meiner Diagnose bestatigte. Aul3er einer Myodegeneratio cordis 
bestand eine sehr erhebliche Lebercirrhose und Pankreassklerose. Das Pankreas bestand aus 
einem Bindegewebsstrang, wesentlich kleiner als die normale Driise, in dem makroskopisch 
Driisengewebe iiberhaupt nicht' mehr erkennbar war. Mikroskopisch fand sich eine vollige 
fibrose Verodung, von dem Driisenparenchym war auch im mikroskopischen Praparat 
nicht die Spur nachweis bar. Dagegen war es auffal1end, dal3 die Langerhans
schen Zellhaufen vollkommen erhalten geblieben waren. Die Gange waren 
erweitert, in ihnen lagen Konkrementablagerungen, meistens in Form eines feinen "Grieses", 
doch waren auch Konglomeratkonkremente vorhanden. Trotzdem waren aIle Gange durch
gangig. Auch solche Gange waren erweitert, in denen nur feine Konkremente vorhanden 
waren und in denen ein Verschlul3 nicht bestanden hatte. Aus dem ganzen Bild konnte 
man schlieBen, daB diese "Steinbildung" nicht die Ursache der Pankreaserkrankung war, 
sondern dal3 als Folge des krankhaft zusammengesetzten Sekrets feste Substanzen aus
gefallen waren und sich in den Gangen abgelagert hatten. 

Ganz ahnlich lagen die Verhaltnisse in dem von Gigon untersuchten Fall. 
Auch mer fand sich nach dem Tod ein Stein im Ausfuhrungsgang, ohne daB 
jemals Koliken bestanden hatten. Das ist doch wohl nur so zu erklaren, daB, 
wie auch wohl in meinem Fall, infolge der fib rosen Verodung nur ganz wenig 
Sekret von abnormer Beschaffenheit gebildet wurde, ans dem nachher feste 
Substanzen ausfielen und zur Steinbildung fiihrten. In beiden Fallen waren 
also folgende bemerkenswerte klinische Symptome vorhanden: 
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I. Diabetes der leichten Form, 
2. Steatorrh6e, 
3. Azotorrh6e, 
4. positiver Ausfall folgender Funktionspriifungsmethoden: 
Die Sahlische Glutoidkapselmethode, die Kernplobe von Schmidt, die 

Verfahren von Winternitz (Monojodbehensaure-Athylester) von Muller 
und Schlecht, die Caseinprobe von GroB und Koslowsky ergaben aIle ein 
positives Resultat. Die Methoden sind an anderer Stelle eingehend besprochen 
und gewiirdigt. Betrachten wir die bei Pankreaskrankheiten beobachteten 
Symptome,so interessieren u:ns vor aHem die Erscheinungen, die auf Sto
rungen des Stoffwechsels und der inneren Sekretion zuruckzufiihren sind. 

a) Storungen des Stoffwechsels und der inneren Sekretion. 
1. Diabetes mellitus. Besonderes Interesse hat bei der Pankreassklerose 
natiirlich der Kohlenhydratstoffwechsel bzw. das Verhalten der Glykosurie. 
Bei beiden Kranken war ein Diabetes mellitus vorhanden. Bei der Wichtigkeit 
des Pankreas fiir den Stoffwechsel der Kohlenhydrate, wie sie zuerst durch 
die grundlegenden Untersuchungen Mefings und Minkowskis dokumentiert 
wurde, ist ja das Auftreten eines Diabetes mellitus bei so schweren Pankreas
erkrankungen, wie sie in unseren Fallen vorhanden waren, zu erwarten. Viel 
eher k6nute man sich daruber wundelll, daB in beiden Fallen der Diabetes einen 
verhaltnismaBig leichten Verlauf nahm, zumal, WE-nn wir in Betracht ziehen, daB 
bei dem zur Autopsie gelangten Patienten tatsachlich das Pankreasparenchym 
uberhaupt nicht mehr nachweisbar war. Die Tabelle auf S. 181 zeigt die Verhalt
nisse der Glykosurie bei Pat.ient I: In anderen Fallen wurde die Glykosurie uber
haupt vermiBt. Erklarlich wird dieses Verhalten aber, wenn wir den Standpunkt 
einnehmen, daB als Trager der inneren Sekretion, bewnders Eoweit sie fur den 
Kohlenhydratstoffwechsel maBgebend ist, die intert.ubularen Zellhaufen in 
Betracht kommen. War es doch bei Fall II besonders auffaIlend, daB wahrend 
das Drusenparenchym v6llig geschwunden war, die Langerha:risschen ZeIlen 
intakt gefunden wurden. Diese Beobachtung steht nicht etwa allein da, sondern 
wurde auch von anderen Untersuchelll gemacht (C h a b r 01, Rob son, Gig 0 n). 
Die Glykosurie kann entweder vollkommen fehlen (Obici) oder es liegt ein 
Diabetes der leichten Form vor (Walko, Martina, Albu, Rosenberger, 
Wrede), oder aber die Zuckerausscheidung tritt, wie wir das bei der Pigment
cirrhose auch sehen, nur zeitweise und relativ spat auf; aber auch eine schwere 
bzw. mittelschwere Form der Zuckerkrankheit kommt vor. (Hirschfeld, 
Gigon, Albu). Sehen wir die Langerhansschen Zellen ah die :Funkt.ionare 
der inneren Sekretion an, so ist das vielgestaltige Verhalten der Glykosurie 
leicht zu erklaren. Je nach dem Grad, in dem sie von dem KrankheitsprozeB 
ergriffen sind, sind die StOrungen des Kohlenhydratstoffwechsels mehr oder 
weniger erheblich. Wir haben die Annahme nicht n6tig, daB die voh der Bauch
speicheldruse geregelte innere Sekretioh nach deren Zerst6rung von anderen 
Organen vikariierend ubernommen wiirde (Hansemann, Cohnheim). Diese 
Anschauung scheint mir mit den zahlreichen Untersuchungen bei pankreas
exstirpierten Tieren unvereinbar zu sein. Auf die heutigen Anschauungen 
uber die Bedeutung def intertubularen Zellhaufen ist Itn anderer Stelle ein
gegangen. 

Charakteristisch fiir die pankreatische Glykosurie wIl nach Hirschfeld 
das Fehlen oder der geringe Grad der Polyurie sein, im Gegensatz zu der sonst 
beim Diabetes vorhandenen Polyurie. Er schildert den Zustand folgender
maBen: , , Magendarmerscheinungen k6nnen in der -Porm von heftigen oder 
leichten Kolikanfallen vorhanden sein, bisweilen aber ganz fehlen. Deutlicher 
ist ein anderes Symptom, die Glykosurie. Der Prozentgehalt des Hams an 
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Zucker stellt sich bei der Mehrzahl auf 2-6%. Die Glykosurie bleibt bei Ver
ringerung der Kohlenhydratmenge in der Kost bestehen, wenn. sie auch sinkt. 
Solange die Zuckerausscheidung besteht, fehlt die Polyurie, obgleich die 
Patienten oft uber Durst und Trocke:nheitsgefiihl im Mund klagen. Die Urin
menge betragt zumeist 11/2 bis 2 Liter, sofern keine ubermaBig groBen Mengen 
von Kohlenhydraten fortdauernd genossen werden. Auf reichliche Fliissig
keitszufuhr erfolgt in den nachsten Stunden eine geringere Zunahme der Ham
ausscheidung als bei anderen gleichaltrigen gesunden oder zuckerkranken Per
Bonen. In vereinzelten Fallen sind Odeme beobachtet worden, die sich auf 
keine Organerkrankungen oder allgemeine Schwache zuruckfuhren lieBen. 
Die Dauer der A:nfalle betragt zumeist 1-5 Monate, dann kann die Glykosurie 
vollstandig· verschwinden oder es besteht noch eine geringfugige Zuckeraus
scheidung, oft nur bei etwas reichlicher Kohlenhydratkost, ausnahmsweise 
kann aber auch unter Zunahme der diabetischen Stoffwechselsttirung der Tod 
eintreten. Dann ahnelt oder vielmehr entspricht das klinische Bild dem des 
Diabetes acutus. Abnliche A:nfalle ktinnen ganz ausbleiben, in der Mehrzahl 
wiederholen sie sich jedoch nach 1/2 bis 3 Jiiliren. Je Mufiger sich die Anfalle 
folgen, desto geringer ist die Aussicht, daB die Glykosurie verschwindet, der 
Diabetes nimmt zumeist dann den gewtihnlichen chronischen Charakter an, 
und zwar meist den der schweren Form." DaB bei der Glykosurie ebenso wie 
bei enderen Formen des Diabetes auch erhebliche Polyurie bestehen kann 
und Hirschfelds Beobachtungen nicht zu verallgemeinern sind, zeigt die 
Tabelle auf S. 181. 

Hier sei auch der alimentaren Glykosurie gedacht. Sie soIl nach Albu 
eine sichere Stutze fur den Verdacht einer Pa:nkreaserkrankung sein. Wenn 
dieses Symptom auch ohne nachweisbare Erkrankung des Pa:nkreas bei anderen 
Leiden vorkommt, andererseits bei sicheren Pa:nkreaserkrankungen oft fehlt, 
so ist es nacho A I b u insofern diagnostisch sehr wichtig, "da es gerade sich oft 
mit anderen sicheren Symptomen bzw. diagnostischen Momenten einer Pan
kreaserkrankung vergesellschaftet". Auch ich habe bei chronischer Pankreatitis, 
die durch Autopsie sichergestellt war und bei der Diabetes nicht vorhanden 
war, alimentare Glykosurie beobachtet. 

Von manchen Autoren wurde eine Ausscheidung von Maltose als fur 
den durch Pankreaskrankheit hervorgerufenen Diabetes ffir charakteristisch 
angesehen (LeNobel, Lepine und Boulud, van Ackeren, Kottmann). 
Auf die Methodologie zum Nachweis der Maltose hier einzugehen, wiirde zu 
weit fiihren .. Ich verweise dazu auf die Originalliteratur. Die Identificierung 
geschieht durch Schmelzpunktsbestimmung der erhaltenen Osazone. Da jedoch 
der Schmelzpunkt der Osazone Schwankungen bis zu 20° unterworfen ist, 
je nach dem zur Herstellung angewandten Verfahren (Grimbert), so ist die 
Feststellung von Maltose mit Vorsicht aufzunehmen. Auch bei pankreas
exstirpierten Hunden ist, ebenso wie bei manchen Fallen von Diabetes, die des
halb als Pankreasdiabetes gedeutet wurden, Maltose nachgewiesen worden 
(LeP'ine und Boulud). Kottmann hat dies Verhalten bei zwei Diabetikern 
und funf pankreasexstirpierten Runden bestatigt. Bei dem einen der Zucker
kranken, bei dem eine Sektion vorgenommen werden konnte, fand sich Pan
kreasatrophie und ein Stein im Pankreasschwanz. Die Untersuchungen 
Minkowski~s, Rirschfelds und Gigons haben das Bestehen einer Maltosurie 
bei Pankreasdiabetes nicht bestatigen ktinnen. Auch mir ist bei sicheren Fallen 
von Diabetes infolge Pankreassklerose der Nachweis einer Maltosurie nicht 
gelungen. Auch das Auftreten von Pentosurie (Sauve) und Lipurie (Gaul
tier) ist so auBergewtihnlich selten, daB es nicht als fur Pankreaskrankheiten 
charakteristisch angesehen werden kann. 
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Drin- Acet- Zucker Kohlenhydrate 

Datum menge Spez. Re- Albu- Essig- Ace- NH3 Abso!. in ,!~ot I im Gew. aktion men saure ton 0/0 ~4stdg. 
cem Menge Milch ganzen 

II. II. 4400 1027 s 0 0 0 0,7 5,5 242 
I 

gem. Diat 
12. 4400 1030 s 0 0 0 0,9 4,4 193 180 
13. 3350 1017 s 0 0 0 1,2 2,0 67 75 
14. 2500 1015 s 0 0 0 0,85 1,4 35 50 
15. 2400 1015 8 0 0 0 - 0,9 21,6 50 
16. 2300 1014 s 0 0 0 -- 0,9 20,7 50 
17. 1700 1016 s 0 0 0 - 1,4 23,8 25 
18. 3400 1010 s 0 0 0 - 0,1 3,4 Gemiise 
19. 3000 1009 s 0 0 0 - 0,5 15 25 
20. 1750 1011 s 0 0 0 - Spuren 25 
21. 2500 1009 s 0 0 0 - 0 

I 3g,4 
25 

22. 2700 1014 s 0 0 0 - 1,2 25 
23. 2300 lOll s 0 0 0 - 0,3 6,9 25 
24. 3100 1009 s 0 0 0 - 0,5 15,5 25 
25. 2300 1010 8 0 0 0 - 0 0 25 
26. 2200 1009 s 0 0 0 - 0,4 8,8 25 
27. 2900 lOll s 0 0 0 - 0 0 25 
28. 2800 1007 s 0 0 0 - 0 0 25 
29. 2500 1008 s 0 0 0 - 0 0 25 
30. 3000 1010 s 0 0 0 - 0 0 35 

1.12. 2700 1009 s 0 0 0 - 0 0 35 
2. 2900 1010 s 0 0 0 - 0 0 35 
3. 2800 1010 s 0 0 0 - 0 0 40 
4. 2300 1010 s 0 0 0 - 0 0 50 
5. 2400 1011 s 0 0 0 - 0 0 50 
6. 2300 lOll s 0 0 0 - 0 0 50 
7. 2400 lOll s 0 0 0 - 0 0 55 
8. 1900 1010 s 0 0 0 -. 0 0 60 
9. 2800 lOll s 0 0 0 - 0 0 65 

10. 3300 1012 s 0 0 0 - 0 0 75 
11. 2900 1010 s 0 0 0 - 0 0 100 
12. 3200 1010 s 0 0 0 - 0 0 100 
13. 3100 lOll s 0 Sp. 0 - 0 0 lI5 
14. 2500 1010 s 0 II 0 - 0 0 115 
15. 1600 1010 s 0 0 0 - 0 0 125 
16. 2900 1010 s 0 0 0 - 0 0 135 

Die Glykosurie ist naturlich nicht nur fur die Pankreatitis allein spezifisch 
EOndern kommt auch, we:nn auch nicht so ausgesprochen und haufig, bei anderen 
Erkrankungen der Bauchspeicheldruse vor. Das ist um so natiirlicher, als 
die Pankreatitis, wie wir gesehen haben, eine sehr vielseitige Genese hat und 
sich im Anschlu13 an fast jede Pankreaserkrankung entwickeln ka:nn. 

Ich verweise deshalb des weiteren auf das Kapitel Pankreasdiabetes in 
diesem Handbuch. 

Ausnutzung der Nahrung. We:nn das Pankreas in starkerem Ma13e erkrankt 
ist, so ist zu erwarten, da13 auch sein Produkt, der Bauchspeichel, qualitative 
und quantitative Veranderungen haheren Grades zeigt. Dies mu13 sich in A.nde
rungen in der Ausnutzung der Nahrung ~eigen In der Tat haben sich eine 
gro13e Eeihe von Forschern mit dieser Frage beschaftigt und es liegen sehr 
interessante Eesultate uber das Verhalten der Nahrungsausnutzung bei Ent
fernung der Bauchspeicheldruse und bei Gangunterbindung vor Aber diese 
Resultate, am Versuchstier gewonnen, decken sich nicht vollkommen mit den 
Beobachtungen am Menschen. Der Bauchspeichel ist ja fUr die Verdauung 
sehr wichtig. Sind auch au13er dem Trypsin noch eine Reihe anderer proteo
lytischer Fermente im Karper, so ist das Steapsin des Pankreassaftes 
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tatsachlich das einzige fettspaltende Ferment, wenn man 'Von dem von Volhard 
entdeckten lipolytischen Ferment des Magens absieht, das nur auf emulgierte 
Fette einwirkt. Wir haben bei Erkrankungen des Pankreas erhebliche Sto
rungen in der Fermentproduktion und also auch solche in der Nahrungsaus-
nutzung zu erwarten. Besonders interessiert uns hier das Fett. Dabei ist zu 
berucksichtigen, daB auch der normale Kot nicht unbetrachtliche Mengen 
unresorbierten Fettes enthalt, die nach Rubner u. a. bei Milchnahrung einen 
Verlust von 3,3-7,1 % bzw. einem Fettgehalt des Trockenkots von durch
schnittlich 16,55% gleichkommen. Also nicht nur die Fettresorption, son
dem auch die Fettspaltung bei Pankreaskrankheiten interessiert uns. 

Friedrich Muller vermiBte bei zwei sicheren Pankreaskranken, einem 
Patienten mit Pankreascyste und einem mit Degeneration der Druse nach 
GangverschluB, die Steatorrhoe uberhaupt. Aber in dem im Stuhle noch 
vorhandenen Fett war die Fettspaltung vermindert. 1m Gegensatz dazu 
fand Deuscher einen Fettverlust 'Von 80 0/ 0 bei normaler Fettspaltung. 
Keuthe fand weder eine wesentliche Storung der FettreEOrption noch der 
Fettspaltung, Weintraud bei Pankreassklerose mit Lebercirrhose einen Fett
verlust 'Von 20%. Ehrmanns Patientin zeigte verminderte Fettspaltung, 
verminderte Seifenbildung, erhOhte Lecithinausscheidung. In Giogns Fall 
betrug der Fettverlust in maximo 47,7%, in minimo 13,59%. Die Fett
spaltung war erheblich gestort. In einer Versuchsperiode fand sich beispiels
weise nur 22,2 % des Fettes als Fettsaure und Seife, in einer spateren Periode 
allerdings 82,3%. Eine Erklarung dieser erheblichen Schwankungen gebe 
ich: bei Besprechung meiner eigenen Beobachtungen. In Gigons Unter
suchungen handelte es sich um eine chronische Pankreatitis mit 8tein
verschluB. Wenn aber Gigon hervorhebt, daB sein Fall sich vor anderen, 
bei denen es sich um AbsceB, Neubildungen oder Kombination mit 
Lebercirrhose gehandelt hatte, dadurch auszeichnet, daB fur dieResorptions. 
storung del' AbschluB des Pankreassaftes durch 8teinverlegung allein ver
antwortlich gemacht werden konnte, so ist er meines Erachtens im Unrecht, 
wie wir weiter unten sehen werden und bei Besprechung der physiologischen 
Aufgaben der Bauchspeicheldruse in bezug auf die innere Funktion schon 
ausgesprochen haben. 

Wir sehen aus alledem, daB in den einzelnen Fallen die Verhli.ltnisse bezug
lich der Fettverdauung ebenso ungesetzmaBig erscheinen wie bei der Glykosurie. 
DaB die Fettverdauung sehr erheblich gestort sein kann, geht schon aus den 
,,61stuhlen" hervor, wie sie bei schwerer Pankreassklerose bzw. Atrophie be
obachtet werden. In den beiden oben naher beschriebenen Fallen waren sie 
vorhanden und ich glaube, daB dieser Zustand besonders geeignet ist, um sich 
beim Menschen ein Bild uber den EinfluB der Bauchspeicheldruse auf die Fett
verdauung zu bilden. Ich habe deswegen bei beiden Patienten genauere 8toff
wechselversuche vorgenommen. Die Versuchsanordnung bei diesen Versuchen 
war so, daB die Kranken eine Standardkost mit moglichst genau bestimmtem 
Fettgehalt erhielten, zu der dann in den Versuchsperioden Fett zugelegt wurde. 
Die weitere Versuchsanordnung und die Untersuchungsresultate mogen im 
folgenden nochmals beschrieben sein. 

Die Versuche wurden gewohnlich in Perioden von zwei Tagen eingeteilt. Zu Beginn 
jeder Periode erhielt der Patient zugleich mit der ersten 1'\ahrung eine Messerspitze Carmin 
zur Kotabgrenzung, die nach einiger Schulung des Patienten auch scharf gelang. Der 
Harn wurde ebenfalls periodenweise gesammelt. 

Gewisse Schwierigkeiten bot die Verarbeitung des Stuhles. Bei seiner mitunter auBer
ordentlich groBen Menge war es einerseits unmoglich,. den ganzen Stuhl einer Verarbeitung 
zu unterziehen. Es wurde also der Kot einer jeden Periode in einer sog. Teigriihrschiissel, 
wie sie in jedem Ha.usha.ltungsgeschaft zu haben ist, zu einem vollkommen gIeichmiiBigen 
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diinnfliissigen Brei verarbeitet und an zwei verschiedenen Stellen einzelne Proben zur 
Verarbeitung entnommen, Auf diese Weise gelang es mir, sehr gut iibereinstimmende 
Resultate zu bekommen. Selbstverstandlich muB man bedenken, daB sich gerade in dem 
Stuhl Pankreaskranker ofters Stiicke unverdauten Fleisches finden, die sich nicht mit 
absoluter GIeichrnaBigkeit in der ganzen Masse verteilen lassen. Es sind dies Ver5uchs
fehIer, deren ich mir wohl bewuBt bin, die aber meiner Meinung nach ohne groBere Bedeutung 
sind, da sie auf das Gesamtresultat praktisch ohne EinfIuB sind. Der groBere Teil des 
Fleisches bei der Kreatorrhoe wird als mikroskopisch sichtbare Muskelfasern ausgeschieden, 
die sich vollig gleichrnaBig verteilen lassen. 

Es wurden die jeweilig dem StuhI entnommenen beiden StuhIportionen in gewogenen 
Porzellanschalen eingedampft. Es ist dabei notwendig, immer wieder Alkohol zuzusetzen, 
da die Wasserdampfe zugleich mit dem verdampften Alkohol weggehen, so daB der ProzeB 
des Eindampfens wesentlich beschIeunigt und erleichtert wird. Der zur Lufttrockenheit 
eingedampfte Stuhl wird zunaehst im Troekensehrank bei 106 Grad weiter getrocknet, 
sorgfaltig quantitativ aus der Porzellanschale entfernt, zu einem feinen Pulver zerrieben 
und in der Porzellanschale weiter bis zur Gewiehtskonstanz getroeknet und im Exsiccator 
erkalten lassen. Die dabei entstehenden, vor a.llem den N-Gehalt betreffenden geringen 
FehIer kommen fiir meine Zweeke gar nieht in Betracht und konnen vernaehiassigt werden. 
Man hat dann die einer bestimmten Kotmenge entspreehende Trockensubstanz, aus der 
die der ganzen Periode entsprechende Trockensubstanz berechnet wird. Schwierigkeiten 
beim Eintrocknen - vor allem wegen der dem Stuhl beigemischten groBen Fettmengen -
habe ieh nicht gehabt. Das Troekenpulver diente nun zur weiteren Verarbeitung, wobei 
natiirlich Doppelbestimmungen zur Kontrolle gemacht wurden. lch habe mich bei der 
weiteren Verarbeitung des Kots auf Fett und Fettsauren an die Angaben Miillet's gehalten, 
jedoeh bedurfte das Verfahren einiger Modifikationen. Bestimmt wurden die Neutralfette, 
freie Fettsaure und Seifen, ferner der Stiekstoff. 

1m SoxhIet:Atherextraktionsapparat wurden abgewogene Mengen des Troekenpulvers 
so lange der Atherextraktion unterworfen, bis in dem Atherextrakt keine Spur von Fett 
mehr na.chweisbar war. 

1m aligemeinen geniigte dazu eine Extraktion von 4-5 Tagen. Bei einer Extra.ktions
dauer von 3 Tagen, die gewohnlieh als hinreichend bezeiehnet wird, lassen sieh stets noch 
Spuren von Fett im Atherextrakt erkennen. Auf diese Weise erhalt man eine atherische 
Losung, die freie Fettsauren und Neutralfett enthalt. Wenn der Stuhl wirklich troeken ist, 
wenn ferner die Soxhlet-Kapsel vor der Atherextraktion mit Ather griindlich befeuchtet 
ist, so bekommt man eine vollig klare goldgelbe Losung. Wenn man das Extrakt eindampft 
und den Riickstand mit wasserfreiem Ather aufnimmt, so werden sieh hierin nur wieder 
die freien Fettsauren und das ungespaltene Fett losen, wahrend die im Ather unloslichen 
Seifen, die vielleicht durch den Wassergehalt des Athers mit in Losung gegangen sein konnten, 
zuriick~leiben. Wiederholte Beobaehtungen haben mir gezeigt, daB. sich stets im wasser
freien Ather alies lost, daB also wasserlosliche Bestandteile in den Atherextrakt nieht mit 
iibergegangen waren. leh ha.be deshalb das erste Atherextrakt zur weiteren Verarbeitung 
benutzt. Dieses Filtrat wird mit Ather auf ein bestimmtes Volumen (300 cem) im MaB
kolbchen aufgefiiIlt, hiervon ein aliquoter Teil in einer gewogenen GIasschale auf dem Wasser
bad verdunstet. Da der Ather nieht wasserfrei sein kann, weil er, auch wenn man absolut 
wasserfreien Ather nehmen wlirde, wahrend des Verdunstens Wasser aus der Luft annimmt, 
so muB der Riiekstand im Troekenschrank bei 106 Grad getroeknet und gewogen werden. 
Es liegt natlirlich der Gedanke nahe, daB bei diesem ProzeB eventuell entstandene fIiichtige 
Fettsaure sich der Beobaehtung entziehen. 

Ieh bin daher so vorgegangen, daB ich zur Kontrolle eine Portion des Atherextraktes 
,!irekt mit alkalischer N/5-Kalilauge titrierte, ferner das im Trockenschrank getrocknete 
Atherextrakt wieder aufloste und titrierte. leh habe dieses Kontrollverfahren bei samt
lichen Analysen angewandt und stets absolut iibereinstimmende Werte bekommen. 

In dem eingedampften Atherextrakt hat man freie Fettsauren + Neutralfett. Durch 
Titration mit alkalischer N/5-Kalilauge erhaIt man die freie Fettsaure. Dabei muB beaehtet 
werden, daB man insofern einen FehIer macht, als man den gefu.ndenen Wert fiir eine be
stimmte Fettsaure - in unserem FaIle habe ieh die Werte fiir Stearinsaure bereehnet -
auswertet, wah rend in dem Extraktriickstand naturgemaB eine Reihe verschiedener Fett
sauren vorhanden ist. Abel' del' dadurch entstehende Fehler ist unvermeidlich; er kommt 
aueh praktisch nicht in Betraeht. 

Ein Kubikzentimeter N/5-Kalilauge entspricht 56,8 mg Stearinsaure. 
Del' bisher gefundene Wert wird von dem Gewicht des Gesamt-Atherextraktions-

riickstandes abgezogen, um die Menge fiir Neutralfette zu erhalten. .. 
Zur Bestimmung del' Seifen wurde der extrahierte Kapselinhalt, die die in Ather unlos

lichen Seifen enthalt, mit SlI;lzsaurealkohol gespalten, ~ingedampft und der Riickstand 
wiederum mehrere Tage mit Ather extrahiert. In dem Atherextrakt bestimmt man dann 
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nach dem soeben angegebenen Venahren durch Titration die Fettsauren, um sie dann 
auf Stearinsaure umzurechnen. 

Es ist unbedingt notwendig, daB vor der Extrakti(;lll mit Ather j~.de Spur von Salz
saure, die aus dem Salzsaurealkohol stammt, entfernt 1St. Denn der Ather, der tagelang 
zur Extraktion gebraucht wird, nimmt naturgemii.B Wasser auf, und damit werden dann 
auch eventuell noch vorhandene Reste von Salzsii.ure aufgenommen und nIittitriert. Man 
muB aus diesem Grunde vor der Extraktion den zu extrahierenden Riickstand bei 106 Grad 
absolut trocknen, wobei denn jede Spur freier RCI entfernt wird. Sollte dabei etwaige, 
vorher gebundene, freie Fettsaure verloren gehen, was naeh dem oben Angefiihrten unwahr
seheinlieh ist, so ist der Fehler wesentlich geringer, als wenn man nieht mit peinliehstel' 
Sorgsamkeit jede Spur von RCl entfernt. Kontrollana.Iysen haben mieh hiervon iiberzeugt. 

leh habe versueht, die in dem Atherextraktionsriiekstand enthaltenen Seifen' aueh 
noeh auf anderem Wege zu bestimmen, wobei die genannten Fehler vernIieden werden 
sollen. Die Riilse wird mit dem gesamten Inhalt in ein Kolbehen gebracht und mit destil· 
liertem Wasser zu einem Brei gesehiittelt. Der Brei wird wiederholt nIit Tierkohle gesehiittelt, 
filtriert und gut ausgewasehen. Die im Filtrat enthaltenen Seifen werden mit Kalk- oder 
Barytwasser gefallt, der Niedersehlag auf cinem Filter gesammelt und gut gewasehen. 
Filter und Niedcrsehlag werden erneut in einem Kolbchen mit Wasser zu einem Brei 
gesehiittelt und hier hinein CO2 geleitet. Kalk oder Baryt fallen als Carbonat aus, die Seife 
kann im Filtrat naeh Eindampfen und Troeknen dureh Wagen bestimmt werden. 

Auf diesem Wege bekommt man sehr genaue Werte, jedoeh ist das Verfahren zeit 
raubend, so daB ieh bei der relativ groBen Zahl der auszufiihrenden Analysen die zuerst 
genannte Methode in Anwendung gebraeht habe. Samtliche hier gegebenen Werte sind 
die Mittelwerte zweier aus zwei versehiedenen Portionen feuehten Kots vorgenommener, 
gut nIitein!l:nder iibereinstimmender Analysen. Wenn, was nur ausnahmsweise vorkam, 
eine gute' Ubereinstimmung nieht vorhanden war, wurde der Versueh resp, die Analyse 
wiederholt. 

Bei unseren Patientell. fanden sich im Stuhl, wie ja schon die makroskopische 
Untersuchung zeigte, betrachtliche Fettmengen. So schied der eine Kranke 
bei einer Fettzufuhr von 168 g 88 g aus, der normale Mensch im Kontrollversuch 
nur 4,2 g. Wurden dem Kranken 750 g zugefiihrt, EO betrug die Ausscheidung 

'im Stuhl416,2 g. Die naheren Verhaltnisse gehen aus nachstehendem Versuchs-
protokoll hervor. 

Versueh II, fettarme Diat (Pat. 1) (2 Tage). 
Fett in der Nahrung zugefiihrt . . . . . 168 g 
Fett im Stuhl ausgesehieden . . . . . . 88 g = 52,4 0/ 0 des zugefiihrten Fettes. 
a) Neutralfett . .. .. 30,3 g = 34,5% } 
b) Freie Fettsauren . .. 54,2 g = 61,6 0/ 0 des im Stuhl ausgesehiedenen Fettes. 
e) Seifen. . . .. .. 3,4 g = 3,9% 

Normaler Mensch. Dieselbe Diat wie in Versuch II. 
Fett in der Nahrung zugefiihrt . . . . . 168 g 
Fett im Stuhl ausgesehieden . . . . .. 4,2 g = 2,5 0/ 0 des zugefiihrten Fettes. 

a) Neutralfett. . . . . . . 1,5 g = 35,4%} 
b) Freio Fettsauren .... 2,2 g = 52,40/ 0 des im Stuhl ausgeschiedenen Fettes. 
c) Seifen ......... 0,5 g = 12,1 % 

Normalperiode (Patient 1). 
Versuch J, fettreiehe Diii.t (2 Tage). 
Fett in der Nahrung zugefiihrt . . . . . 750 g 
Fett im Stuhl ausgesehieden . . . . . . 416,2 g = 55,4 0/ 0 des zugefiihrten Fettes. 
a) Neutralfett ...... 161,1 g = 38,7% } 
b) Freie Fettsauren ... 236,5 g = 56,8 0/ 0 des im Stuhl ausgesehiedenen Fettes. 
cj Seifen ...... " 18,6 g = 4,5% 

Wir sehell. also, daB der Pankreaskranke prozentualiter ungefahr immer 
dieselbe Fettmenge verwertet hat. Die Fettspaltung entsprach vollkommen 
den normalen Verhaltnissen, sie war jedenfalls nicht vermindert. Das war 
bei dem zweiten Kranken noch ausgesprochener, denn hier konnte man wgal' 
eine ver mehrte Fettspaltung nachweisen. 
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Patient II. Dieselbe Kost. 
Fett in der Nahrnng zugefiihrt ..... 415 g 
Fet!, im Stubl ausgeschieden ...... 122,5 g = 29,5% des zugefiihrten Fettes. 

a) Neutralfett . . . . . . 15,2 g = 12,4%} 
b) Freie Fettsauren .... 96,1 g = 78,4% des im Stuhl ausgeschiedenen Fettes. 
c) Seifen ......... 11,2 g = 9,1 % 

Die Fettausnutzung war zeitweise besser als in dem ersten Fall, bei anfalls-
weise auftretenden Verschlechterungen ging sie aber ganz erheblich zmiick. 

Fett in der Nahrnng zugefiihrt . . . . . 512 g 
Fett im Stuhl ausgeschieden ...... 416 g = 81 % des zugefiihrten Fettes. 

a) NeutraJfett. . . . . . 37,3 g = 8,9% J 
b) Freie Fettsauren ... 370,2 g = 89,2% des im Stuhl ausgeschiedenen Fettes. 
c) Seifen . . . . . . .. 8,5 g = 2,0% 

Dabei also eine noch viel bessere Fettspaltung! Durch Verabreichung von 
Pankreon blieb die Fettverdauung vollkommen unbeeinfluJ3t. 

Auch auf die relative Menge der gebildeten Seifen ist Gewicht gelegt worden. 
Wie aus meinen Versuchen l;leIvorgeht, ist die Seifenmenge recht erheblichen 
Schwankungen unterworfen, wahrend das Verhii.ltnis von Neutralfett zu freier 
Fettsaure ungefahr dasselbe bleibt. Die Seifenbildung hangt von Zufalligkeiten 
abo Je nach der Menge des vorhandenen freien Alkalis werden mehr oder weniger 
Seifen gebildet. Sie sind auf dieselbe Stufe wie die Fettsauten zu stellen. Was 
geht nun aus meinen Versuchen hervor? ·Trotz der schweren Erkrankung 
der Bauchspeicheldriise ist die Fettspaltung ungestort. Sie kann 
u)Ulloglich durch den Bauchspeichel zustande gekommen sein, denn in dem 
einen Fall ist es autoptisch bewiesen, daB sich. das Organ in einem Zustand 
befand, der eine Bildung von Bauchspeichel unmoglich machte, und es ist 
anzunehmen, daB bei dem anderen Fall genau dieselben Verhii.ltnisse vorlagen; 
Auch die verschiedenen Funktionspriifungsmethoden zeigten uns, daB der 
Bauchspeichel im Darm vollstandig fehlte. (Auch in dem nach Olfriihstiick 
ausgeheberten Duodenalsaft.) Also miissen andere Faktoren fiir die Fett
spaltung maBgebend sein. Da aber das fettspaltende Enzym des Magens nicht 
in Betracht kommen kann, auBer ihm und dem Steapsin lipolytische Fermente 
in dem Korper nicht vorkommen, so liegt es nahe, Bakterienwirkung 
dafiir verantwortlich zu machen. In der Tat zeigte es sich, daB, wenn 
man Duodenalinhalt zusammen mit Fett in den Brutschrank brachte, das 
Fett gespalten wurde. Wenn man aber durch Zusatz von Chloroform oder 
Toluol das Bakterienwachstum verhinderte, dann blieb das Fett ungespalten. 
Kontrollversuche zeigten, daB Steapsinwirkung durch Chloroform oder Toluol 
unbeeinfluBt bleibt. An dem Darminhalt eines an Pankreassklerose verstorbenen 
Patienten mit Olstiihlen konnte ich nachweisen, daB die Fettspaltung nicht 
etwa in den unteren Partien des Darmes, sondern schon im oberen 
Diinndarm stattgefunden hatte. Dieser Nachweis ist fur die Auffassung 
der verminderten Fettresorption auBerst wichtig. 

Wir sehen also, daB wahrend bei gesunden Menschen die Fettspaltung durch 
Bakterien nur eine untergeordnete ;Rolle spielt (Miiller) und die Steapsin
wirkung praktisch allein fiir die Fettspaltung in Betracht kommt, beim Fehlen 
des Pankreassaftes der Hauptteil des Fettes dUTch Bakterien gespalten wird. 

So lassen sich auch die verschiedenen Resultate der einzelnen Autoren 
erklaren. Je nach der Darmflora iiber deren verschiedene Zusammensetzung 
und Ursache wir noch wenig wissen, wird die Fettspaltung in den einzelnen 
Fallen sehr verschieden sein und von allen moglichen Zustanden und vielleicht 
Zufalligkeiten abhangen. 
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Wie kommt es nun, daB wir trotz del' vorziiglichen Fettspaltung eine so 
schlechte Fettausnutzung haben, wahrend wir doch in de:n Fallen, in. denen 
del' Pankreassaft durch VerschluB des Ausfiihru:ngsganges (z. B. durch Steine) 
yom Darm abgeschlossen ist, eine verhaltnismaBig gute Fettausnutzung finden( 

Ich glaube, daB meine Versuche am Me:nschen durchaus mit de:n Resultaten 
Lombrosos iibereinstimmen. Er zeigte, daB bei Unterbindung del' Pankreas. 
ausfiihrungsgange beim Hunde die .l<'ettresorption wenig leidet, daB sie abel' 
erheblich gestort ist, wenn das Pankreas exstirpiert ist. Auf den Menschen 
iibertragen, heiBt das: 1st del' Pankreassaft durch ein mechanisches Hindernis 
yom Darm abgeschlossen, das Pankreas selbst abel' gesu:nd odeI' relativ gesund, 
so wird das Fett durch Bakterie:n gespalten, es wird resorbiert unter EinfluB 
des noch im Korper befindliche:n Organs. Eine Funktion del' inneren 
Sekretion bewirkt diese Resorption. 1st abel' das Organ so schwer 
erkrankt und destruiert, daB diese innere Funktion ausfii.llt, so 
bleibt das Fett je nach der Schwere del' Erkrankung mehr odeI' 
mindel' unresorbiert, obwohl es gespalten ist. Was fUr eine Funktio:n 
del' inneren Sekretion hierfiiI' maBgebend ist, ob es sich dabei vielleicht um die 
Bildung von Hormonen handelt, die die Darmepithelien zur Resorption Vel'· 

anlassen odeI' ob andere Momente in Betracht kommen, steht dahin. Also 
die innere Sekretion ist es, die fiir die Fettresorption maBgebend ist. 
DaB die schlechte Resorption nicht etwa darin zu suchen ist, daB die Spaltung 
erst in dell. unteren Darmabschnitten VOl' sich geht, ist daraus zu sehen, daB 
diese Spaltung, wie ich nachgewiesen habe, tatsachlich schon im Diinndarm 
statthat. Diese Auffassung erklart es auch, daB Pankreo:n odeI' kiinstlich zuge· 
fiihrtes Pankreas auf die Fettresorption ohne EinfluB bleiben muB. Auch die 
Untersuchungen von Fleckseder, Niemann, Brugsch fiihrten zu ahnlichen 
Resultaten. Del' Lecithinverlust durch dell. Kot ist nach Ehrmann eben· 
falls gegeniiber den normalen I:ndividuum erheblich gesteigert. 

b) Ei wei.B. Obwohl auBer dem Trypsin noch andere proteolytische Fer. 
mente im Korper vorhanden sind, finden wir bei Pankreasatrophie doch recht 
erhebliche Storungen del' EiweiBverdauung. Das ist auch erklarlich, wissen 
wir doch durch die Arbeiten A. Schmidts, daB dem Pespin des Mage:ns und 
dem Trypsin des Bauchspeichels nicht gleiche Aufgaben bei del' Verdauung zu· 
fallen, sie sich also auch nicht ohne weiteres gege:nseitig ersetzen konnen. Dient 
das Pepsin bei del' Fleischverdauung VOl' aHem del' Auflosung des Bindegewebes, 
so verdaut das Trypsi:n die Muskelfasern und die Zellkerne. So kommt es, 
daB wir bei Pankreaserkrankungen nicht nur eine Azotorrhoe, d. h. eine 
vermehrte Stickstoffausscheidung im Stuhl finden, sondeI'll. VOl' allem auch 
eine Kreatorrhoe (Ehrmann), die massenhafte Ausscheidung unverdauter' 
Muskelfasern, worauf scholl. Fles im Jahre 1864 aufmerksam gemacht hatte. 
Natiirlich laBt eine solche nicht unbedingt auf eine Erkrankung des Paukreas 
schlie Ben, sondern sie kann auch auftrete:n, wenn z. B. bei erhe blich beschleunigter 
Darmpassage die Muskelfasern. del' Einwirkung des Bauchspeichels nicht lange 
genug ausgesetzt waren. Wenn sich Albu auf Grund del' Untersuchungen 
von Frank und Schittenhelm zur Ansicht bekennt, daB die proteolytische 
Paukreasfunktion anscheinell,d durch das von Cohnheim entdeckte Ferment 
del' Darmschleimhaut, das Erepsin, vollkommen ersetzt werden kann, so 
kann ich diese Anschauung nicht teilen. Dem Erepsin fallen bei del' EiweiB· 
verdauung ganz andere Aufgaben zu und Beobachtungen haben mil' gezeigt, 
daB ein vikariierendes Eintreten des Erepsins fiiI' das Trypsin nicht moglich 
ist odeI' abel', was praktisch dasselbe bedeutet, daB das Erepsin im Darm auch 
dann fehlt, wenn das Trypsin nicht nachweisbar ist. Auch in den beiden von 
mil' untersuchten Fallen fiel die Azotorrhoe bzw. die Kreatorrhoe auf. 
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Perioden von je 2 Tagen. 
Patient l. 

~ zugefiihrt . . 
K ausgeschieden 
Bilanz ... 

· 73 g {im Harn 47,3 g 
· 84,4 g, davon. K t 37 1 5') 80/ d f"hrt}' -ll,4g 1m o· ., g= '" ,0 eszugeu ·en., 

N ~ugefiihrt 
~ ausgeschieden 
Bilanz ... 

N ~ugefiihrt 
N ausgeschieden 
Bilanz ..... 

Patient l. 

· 51,3 g {im Harn 33,3 g 
:..-. 5~:g ~' davon im Kot 26,4 g = 51,2% des zugefiihrten K 

Patient II. 

33,4 grim Harn 27,2 g 
:..-. 31:~ ~' davon Urn Kot 10,4 g = 31,1 % des zugefiihrten K 

N zugefiihrt .. . 33,4 g {im Harn 27,8 g 
N ausgeschieden :..-.406',06 gg' davon im Kot 12,3 g = 36,5% des zugefiihrten K 
Bilanz ..... 

:N"-Ausnutzungsversuch mit stickstoffreicher Kost. In 2 Tagen. 
~ zugefiihrt . . . . . 40,2 g . Harn 26 2 g 
N. ausgeschieden . . . 43,7 g, davon {~: Kot 17:5 g = 40 % des zugefiihrten K 
Bdam.. . . . . . . - 3,5 g 

Wir sehen also, daB der Stickstoffverlust ein auBerordentlich hoher war 
und daB groBe Mengen des zugefiihrten N den Korper unausgenutzt verlieBen. 

Aber die Eiw'eiBausnutzung zeigt ein sehr abweichendes Verhalten von 
der Fettausnutzung, w'enn dem Korper das fehlende Ferment kiinstlich zuge
fUhrt oder wenn das EiweiB dem Korper in gespaltenem Zustande dargeboten 
wird. Benutzt wurde zu diesen Versuchen ebenfalls das Pankreon (Rhenania 
Aachen) b7;W. frische Pankreassubstanz. 

Patient I. 
Drin 5700 ccm, 1012 spez. Gew., 0,51 % Traubenzucker. 

I. Periode 2 Tage, 
Stickstoff in der 1'\ahrung zugefiihrt 77 g. H 45 7 
Stickstoff ausgeschieden ..... 86,4 g pm sthi 40'7 g _ 52 80/ d g f'hrt N 
Bilanz. . . . . . . . . . . . _ 9,4 g 1m I u , g - , 0 es zu e u en 

II. Periode 2 Tage. 
40 Pankreontabletten taglich. 

Stickstoff in der Nahrung zugefiihrt 71 g. H 36 65 g 
S~ickstoff ausgeschieden. . . . . 57,78 g {~: St~hl 21:13 g = 29,9% des zugefiihrten K 
Bdanz. . . . . . . . . . . . + 13,22 g 

III. Periode 2 Tage. 
40 Pankreontabletten taglich. 

Stickstoff in der Nahrung zugefiihrt 70,7 g. H 433 
Stickstoff ausgeschieden. . . . . 51,9 g {~m Starhln 8'6 g _ 12 1°/ d f"hrt ,,
Bilanz. . . . . . . . . . . . _ 18,8 g 1m u , g - , 0 es zuge u en.l.' 

IV. Periode 2 Tage, 150 g Schweinepankreas. 
Stickstoff in der Nahrung zugefiihrt 61,4 g . H 39 43 
Stickstoff ausgeschieden. . . . . 54,4 g {~m Starhln 15'00 g _ 28 50/ d f··h t ",,. 
Bilanz. . . . . . . . . . . . + 7,00 g 1m u , g - , ° es zuge u r en .l.' 

V. Periode 2 Tage, 150 g Schweinepankreas. 
Stickstoff in der Nahrung zugefiihrt 52,4 g . H 33 5 
S~ickstoff ausgeschieden. . . . . 41,9 g {i: St~hl 8:4 ~ = 16% des zugefiihrten N 
Bdal17.. . . . . . . . . . . . + 10,5 g 
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Wir sehen, daB die Stickstoffbilanz nach reichlicher Zufiihrung von Pankreon 
bzw. von frischer Pankreasdriise sofort positiv wurde und, was interessant ist, 
Trypsin im Stuhl nachgewiesen werden konnte. 

Noch illStruktiver ist der foIgende Versuch, in dem ein Teil des Milcheiweil3es 
durch verdautes EiweiB (Erepton) ersetzt wurde. 

Vorversuch Patient 1. 
Zugeftihrt 10 Liter Milch in 2 Tagen. 

Darin enthalten Stickstoff 48,9 g 
Stickstoff ausgeschieden . 56,95 g, im Harn 40,26 g, im Stuh! 16,69 g 
Bilanz . . . . . . 8,05 g 

1. Hauptversuch. 
Zugeftihrt 8500 ccm Milch in 2 Tagen. 

Darin entha!ten 41,64 g Stickstoff + 50 g Erepton. 
(12,75% N), darin 6,37 g Stickstoff 

in toto 48,01 g Stickstoff. 
Stickstoff ausgeschieden 51,3 g, im Harn 40,6 g, im Stuhl 10,7 g 
Bilanz . . . . . . . - 3,3 g 

2. Hauptversuch. 
Zugeftihrt 8000 ccm Milch in 2 Tagen. 

Darin enthalten 39,4 g Stickstoff 
+ 70 g Erepton (12,75% N) 8,9 g Stickstoff 

zusammen 48,3 g N 
Stickstoff ausgeschieden . 47,9 g, im Harn 39,3 g, im Stuh! 8,6 g 
Bilanz . . . . . . . . + 0,4 g 

N ach periode. 
Zugeftihrt 10 000 ccm Milch in 2 Tagen. 

Darin enthalten .... 48,9 g N 
Stickstoff ausgeschieden 58,2 g, im Harn 38,1 kg, im Stuhl 20,1 g 
Bilanz . . . . . . . - 9,3 g 

Die Azotorrhoe kommt also tatsachlich nur dadurch zustande, daB das 
EiweiB nicht gespalten wird. Bietet man dem Darm des Pankreaskranken 
EiweiB in gespalte:ner Form an oder fiihrt man kiinstlich Pankreon oder Pankreas
substanz ei:n, so wird der Stickstoff resorbiert, es kommt zum EiweiBansatz. 

Die Azotorrhoe ist, soweit die Fleischverdauung in Betracht 
kommt, also die Folge der Kreatorrhoe. Die EiweiBresorption 
ist nicht, wie die Fettresorption, die Funktion einer inneren 
Sekretion der Druse und ist nur von dem in den Darm ergossenen 
Bauchspeichel abhangig. Es sei hier auf die Massenhaftigkeit der Stiihle 
hingewiesen, eine FoIge der in ihnen enthaltenen groBen MengEn unverdauter 
Nahrung. Diar rhoen werden haufig beobachtet und sind in der Haupt
Eache wohl die Folge der sehr betrachtlichen Darrnreizung, doch kommen sie 
auch bei leichten Formen ohne erhebliche Storung der Nahrungsausnutzung VOT. 

Aber auch Obstipation wird beobachtet, oft nur zur Zeit der Schmerz
attacken (Dea ver). 1m librigen zeigen die Stuhle die gena:nnten Charakterstica. 

Die Cammidge-Reaktion, die besonders von chirurgischer Seite (Cam
midge, Kehr u. a.) flir die Diagnose der cmonischen Pankreatitis herangezogen 
wurde, habe ich bei Besprechung der allgemein diagnostischen Methoden der 
Pankreaserkranku:ngen und der Atiologie der Pankreassklerose gewiirdigt 
(s. S 65). Was die librigen funktionell-diagnostischen Methoden 
betrifft, deren Ausfall fUr aIle Pankreaskrankheiten im allgemeinen gilt und 
von denen keine flir chronische Pankreatitis spezifisch ist, EO verweise ich 
cbenfalls auf das Kapitel liber allgemeine diagnostische Methodik (s. S. 39). 
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Ikterus. A.uf das Fehlen von Ikterus ist bei Pankreatitis kein Gewicht 
zu legen, dagegen bildet das Vorhandensein von Ikterus eine wichtige Stiitze 
ffir die Diagnose Pankreatitis. Bei den geschilderten eigentiimlichen ana
tomischen Verhaltnissen des Ductus choledochus ist es erklarlich, daB Ikterus 
fehlen kann, daB er aber leicht auf tritt, wenn der Gallengang durch den Pan
kreaskopf hindurchzieht, dieser geschwollen ist und den Gang komprimiert. 
Ich selbst habe bisher Ikterus bei Pankreatitis nicht beobachtet, doch wird 
er von manchen A.utoren als haufig auftretendes Symptom angegeben (Cam
midge, Oser). Dabei solI gerade das allmahliche A.uftreten des Ikterus fUr 
Pankreatitis typisch sein (Cha brol). Aber auch akuter Ikterus kommt vor 
(A.lbu). Die Gelbsucht kann so die Folge der Pankreatitis sein, aber es ist 
auch zu bedenken, daB ein Gallenstein, der zu Ikterus gefiihrt hat, gleichzeitig 
die Ursache fiir die Pankreatitis sein kann. Differentialdiagnostisch ist der 
Ikterus jedenfalls nicht gegeniiber anderen Pankreaskrankheiten zu ver
wenden, zumal er bei diesen, vor aHem beim Pankreascarcinom recht haufig 
angetroffen wird. Oft kann nur der giinstige Verlauf der Erkra:nkung die Diffe
rentialdiagnose entscheiden (s. A.lbu, Walko u. a.). "An Pankreatitis soIl 
man denken, wenn nach einem Kolikanfall der Ikterus nicht schwindet, Mattig
keit und Appetitlosigkeit das Krankheitsbild beherrscht" (Kehr). 

Robson gJaubt, wie vor ihm schon Oser vermutet hatte, daB der katar
rhalische Ikterus, wenigstens in vie len Fallen, infolge der Kompression 
des Ductus choledochus durch den angeschwoHenen Pankreaskopf zustande 
komint, und z.war sowohl bei der akuten als auch bei der chronischen Form. 
Gerade die letz.tgenannte ist nach ~einer A.n.sicht stets durch einen Katarrh 
oder eine interstitielle Entziindung des Pankreas bedingt, so daB der katar
rhalische Ikterus eine Pankreaserkrankung ware. Der chronische katarrhalische 
Ikterus stellte demnach das erste Stadium der chronischen Pankreatitis dar. 
DieA.nnahme Osers undRobsons wurdendurch Untersuchungen Michailows 
bestatigt, der bei Ikterus Biliverdin im Darmkanal nachweisen konnte, 
wii.hrend deutlicher Trypsinmangel vorhanden war. Er schlieBt daraus auf 
eine Alteration der J!'unktion des Pankreas, die er als Ursache ffir den 
katarrhalischen Ikterus ansieht (?). Bei einem Kranken der Greifswalder 
medizinischen Klinik, der fast ein Jahr an katarrhalischem Ik:terus erkrankt 
war, und der an den Folgen einer Operation starb, konnte ich weder Ver
anderungen am Pankreas, noch an der Vaterschen Papille, noch am Duodenum 
feststellen. 

Abmagerung und Kachexie. A.uffallend ist die sehr erhebliche Abmagerung 
der Kranken mit chronischer Pankreatitis. A.ber sie tritt vor allem da auf, 
wo auch andere schwere StOrungen vo handen sind. Beriicksichtigt man den 
enormen Verlust an Fett und Stickstoff, der bei Pankreatitis auftreten kann, 
zieht man auBerdem in Betracht, daB ein mehr oder weniger schwerer Diabetes 
bestehen kann, so braucht man sich iiber das A.ussehen der Kranken nicht 
zu wundern. Eine wie auBerordentlich groBe Abmagerung zeigten wahrend 
des Krieges doch korperlich ganz gesunde Menschen, nur durch die Fettarmut 
der Nahrung bewirkt! Eine um wieviel starkere Abmagerung muB auftreten, 
wenn bei Daniederliegen der Fettresorption der gauze Stoffwechsel gestOrt 
ist. In der Tat sind manche Kranke zum Skelett abgemagert, so schwach, daB 
sie nicht auf den FiiBen stehen konnen, die Raut ist trocken und welk; infolge 
des kolossalen Krafteverfalls besteht starkes Schlafbediirfnis. Ich glaube nicht, 
daB es notig ist, fiir diesen Korperverfall einen toxogenen EiweiBzerfall anzu
nehmen. Er findet seine Erklarung in den geschilderten Umstanden. Steht 
der Diabetes im Vordergrund, so kommt es zum Krankheitsbild, das die 
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Franzosen mit dem Nameu des "diabete maigre" belegt habeu (Lepine). Auch 
die bei Pankreatitis beobachtete Anamie ist die Folge der Unteremahrung. 

Vou weitereu objektiven Symptomen ist der Palpationsbefund wichtig. 
Natiirlich ist ein solcher nur dalJ,iJ, zu erheben, welJ,iJ, die Driise erheblich ge
schwollen ist, d. h. welJ,lJ, es sich um die hypertrophische Form der Krankheit 
handelt oder welJ,iJ, das interstitielle Fett EO gewuchert ist, daB die erkrankte 
Driise die gesuude all, Volumeu erheblich iibertrifft (Martina). 

Da die Driise bei der chrouischen PankreaseutZiindung aber nicht vergroBert 
zu sein braucht (Cha brol), das Pankreas sogar, wie wir gesehen haben, in 
seinem Volumen erheblich verkleinert sein kann, so ist uur auf dell, positiven 
Befund Gewicht zu legen (Martina, Riedel). Da die Patienten oft ill, ihrem 
Ernahrungszustand sehr stark reduziert sind, ist der Tumor mitunter scholl, 
sichtbar. So fiel bei der hochgradig abgemagerten Patientin Martinas bei 
Riickenlage und leerem Mageu durch die sehr diilJ,lJ,en Bauchdecken links vou 
der Mammillarliuie ein quergestellter Tumor auf, "der nach seiner Lage und 
Oberflache sowie seiner Beziehung zum Mageu nur auf das Pankreas bezogen 
werden kOIl,Il,te". Auch das normale Pankreas ist bei magereu Patieuten, 
besonders bei gleichzeitig bestehender Gastroptose, als ein quer verlaufender 
wulstformiger Tumor fiihlbar (siehe auch Albu) und in diesen Fallen auch bei 
sicher pankreasgesunden Individuen druckschmerzhaft. Doch ist nach Al bu 
und Ha us mann die pathologisch veranderte Bauclmpeicheldriise viel haufiger 
zu fiihlen als die gesunde (Martina, Schmieden, Riedel). Die vermehrte 
Resistenz, auf die Albu besouders Gewicht legt, ist bei Palpation nur mit 
Vorsicht zu verwerteu, da scholl, uormalerweise die Konsistenz der Driise sehr 
erheblichen Schwankungeu unterliegt. Andere Autoreu (Kehr, Bode) vermissen 
dell, Tumor iiberhaupt. 1st er vorhanden, so fiihlt mall, oberhalb des Nabels, bald 
mehr nach rechts, bald mehr uach links, eineu meist druckempfiudlichen Tumor, 
der mehr oder minder scharf umschriebeu und respiratorisch uuverschieblich 
ist. Wird der Magen und Darm iwfgeblaht, so verschwindet er (Fey). Bei 
besteheudem Tumor ist die Differeutialdiagnose gegeniiber Geschwulstbil
du:ngen des Magens (Carcinom oder entziindlicher Geschwulst infolge Ulcus veutri
culi) retroperitonealen, Lymphdriisen, der linkeu Niere oder Neben:nicre, des peri
pankreatischen Bindegewebes, des Netzes, Mesenteriums, gegeniiber Aneurysmen 
der Aorta abdominal is , Arteria coeliaca und lienalis :nicht immer leicht und 
der Befund nur in Gemeinschaft mit anderen Symptomen zu verwerten. Be
stehen gleichzeitig Erkranku:ngen der Gallenwege, Riedelscher Lappen usw., 
so wird die Diagnose erheblich erschwert (Martina). Fettleibigkeit kann 
ebenfalls dell, Palpationsbefuud erschweren. Um den Tumor dem Palpations
befund mogliclmt zuganglich zu machen, empfiehlt Schmieden die Unter
suchung bei leerem Magen. 

Es moge hier noch auf das Courvoisiersche Symptom hingewiesen 
werden, das fiir Pankreaskrankheiten charakteristisch ist. Man versteht 
darunter die VergroBerung der Gallenblase zu einem groBen Tumor, die durch 
die Erweiterung der Galleuwege einschlieBlich der Galleublase durch Kom
pression des Choledochus bei Pankreatitis zustande kommt. 1m Gegensatz 
dazu bildet sich bei Gallensteinleiden eine Schrumpfung der Gallenblase aus 
oder sie behalt ihre natiirliche GroBe. Die Ursache ist darin zu suchen, 
daB bei Pankreaserkranku:ngen ihre Elastizitat meist unveran,dert ist und 
die Blase sich bei Stauung unbehindert ausdehnen kann, wahrend beim 
SteinverschluB die Gallenblase infolge friiherer Amalle, Verwachsungen u:nd 
Entziindungen geschrumpft und uicht ausdehnungsfahig ist. Wir haben uns 
von dem Wert und der Richtigkeit des Courvoisierschen Symptoms iiberzeugen 
konnen. 
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1m ubrigen kann der Palpationsbefund durch reflektorische Bauchdecken
spannung recht erheblich erschwert werden, doch ist es nach Albu, wenigstens 
fUr akute Pankreaskrankheiten, pathognomonisch, daB die circumscripte reflek
torische Bauchdeckenspannung fehit, was aber nach unseren Erfahrungen nicht 
immer zutrifft. 

Bei bestehender Pankreassklerose fallt haufig eine starke Druckempfind
lichkeit der Driise auf. lch habe schon erwahnt, daB auch die normale Druse, 
wenn sie uberhaupt der Palpation zuganglich ist, besonders bei empfindlichen 
Kranken bis zu einem gewissen Grade druckempfindlich ist. Die Stelle der 
Druckschmerzhaftigkeit schwankt und wird teils zweifingerbreit unter dem 
linken Rippenbogen und drei Querfinger von der Mittellinie (Martina), teils 
unter dem rechten Rippenbogen angegeben. So beschreibt Ochsner einen 
charakteristischen Punkt 10 cm uber dem Nabel, uber dem Musculus rectus, 
ferner Mayo-Robson einen Punkt in der Mitte 
zwischen dem Sternalansatz der neunten rechten Rippe 
und dem Nabel. Verbindet man den Nabel mit der 
Achsel durch eine Linie, so soll nach Desjardin 6 cm 
oberhalb des Nabels ebenfalls ein typischer Druckpunkt 
liegen. Nach Chauffard ist die Druckempfindlichkeit 
am ausgesprochensten in der "Zone pancreatico-choIe
docienne", deren Lage aus folgender der Arbeit von 
Gu leke entnommenen Zeichnung am besten hervorgeht. 

Die Druckschmerzhaftigkeit wird also all. sehr ver

Abb.42. "Zone pancre
atico-choIedocienne" . 
(Nach Chauffard.) 

schiedenen Stellen lokalisiert, so daB man sich auf bestimmte Punkte nicht 
festlegen solI. In, einem meiner, Falle von Pancreatitis chronica war die 
Schmerzhaftigkeit mehr diffus, nicht an bestimmte Druckpunkte gebunden 
und nahm die ganze Oberbauchgegend ein. 

Schmerzanfa.lle. Bei der auBerordentlich mannigfaltigen Ursache der 
chronischen Pankreasentzundung ist es von vornherein zu erwarten, daB Schmer
zen in der Anamnese eine groBe Rolle spielen. Ich erinnere daran, daB unter 
anderem Geschwiirsbildungen in Magen und Darm, peritonitische Prozesse, 
akute Entzundungen der Bauchspeicheldriise, Pankreassteine, vor allem aber 
Gallensteine die Ursache fUr Pankreassklerose abgeben konnen, alles Erkran
kungen, die zu mehr oder weniger heftigen Schmerzanfallen Veranlassung 
geben konnen und dadurch in der Vorgeschichte des Kranken in den Vorder
grund treten. Es ist daher oft recht schwierig zu entscheiden, ob Schmerzen, 
die bei dem Patienten vorhanden sind oder vorhanden waren, die Folgen der 
genannten Ursachen sind oder direkt auf die chronische Pankreasentzundung 
bezogen werden miissen. Es ist auch daran zu denken, daB Schmerzen durch 
Konkrementablagerungen in den Ausfiihrungsgangen hervorgerufen werden, die 
Steinbildung selbst aber die Folge der Pankreaserkrankung sein kann, EO daB 
die Schmerzen gewissermaBen nur sekundar sind. 

Der epigastrische Schmerz tritt jedenfalls mitunter sehr friihzeitig auf, 
ist in manchen Fallen unabhangig von der Nahrungsaufnahme (Walko); in 
anderen Fallen tritt er einige Zeit nach ihr auf (Martina, Owen) und kann 
in seiner l:ntensitat auBerordentlich verschieden sein. Die Schmerzen, durch 
Druck auf das Ganglion coeliacum hervorgerufen, konnen groBe Ahnlichkeit mit 
den gastrischen Kriscn bei Tabes haben (Leriche). Bald wird der Schmerz unter 
dem linken Rippenbogen, bald in die Wirbelsaule lokalisiert, in anderen Fallen 
strahlt er in die Schulterblattgegend aus, dann wieder wird er in den oben ge
nannten Punkten angegeben. Er kann rechts und links von der Mittellinie sein. 
Stets wird er aber nach Martinaim Epigastrium lokalisiert. Auch mit Gallen
steinkoliken, vor allem aber mit gastralgischen Schmerzen kann er leicht 
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verwechselt werden (Drees mann). Bei anderen Kranken fehlt er vollkonunen, 
wie in den beiden oben genannten Fallen von chronischer Pankreasentzundung. 
Da die Ursache des Schmerzes verschieden sein kann, aber meist in einem Druck 
des an Volumen vermehrtenOrgans auf die Nachbarorgane zu suchen ist, so ist es 
natiirlich, daB er meis.ens nur bei den sog. hypertrophischen Formen bzw. bei 
entzundlicher Schwellung des Organs vorhanden ist, bei den atrophischen Formen 
aber gewiihnlich fehlt. Das Zustandekommen des Schmerzes wird verschieden 
erklart und hat auch wohl recht verschiedene Ursachen. In Martinas Fall 
wurden die Schmerzen wohl durch entzundliche Veranderungen im Peritoneum 
uber Kopf und Schwanz hervorgerufen, das schwartenartig verdickt war. Ahn
liche Ursachen nahmen Dreesmann und Schmieden an; ferner wirdder 
Schmerz durch Druck auf den Plexus solaris bzw. durch entziindliche Ver
anderungen der Rami pancreatici dieses Plexus erklart (Barth, Cam midge). 
Auch Druck und Zerrungen am Ganglion coeliacu m sollen die Ursachen 
der Schmerzen sein. DaB die Schmerzen besonders intensiv nach dem Essen 
auftreten, erklart Martina mit Recht durch den verschiedenen Fiillungs
zustand mit Blut und vermehrte Spannungsverhaltnisse des Organs. Wir 
wissen ja, daB die Druse einen sehr schwankenden Blutgehalt haben kann, 
ja nachdem sie sich in dem Zustand der Ruhe oder der Verdauung befindet 
und wir wissen ferner, daB in dem letzteren Zustand das Driisenvolumen und 
die Konsistenz (s. oben) erheblich vermehrt ist. Schwillt das Pankreas bei der 
Verdauungstatigkeit an, so wird aber auch der Druck auf die Nachbarorgane 
vermehrt, dadurch konnen sehr wohl Schmerzen hervorgerufen werden. Wegen 
der Schmerzen in der Verdauungsperiode besteht bei den Kranken direkte 
Angst vor der Nahrungsaufnahme (Martina, Dreesmann). Zum Teil werden 
Exacerbationen der Schmerzen durch akute entzundliche Vorgange hervor
gerufen, die sowohl als Ursache der chronischen EntziiUdung in Betracht kommen 
als auch im Verlauf derselben auftreten (Kirchheim) und zu Nachschuben 
Veranlassung geben konnen (Larkin). Auch muB berucksichtigt werden, 
daB manche scheinbare Rezidive nach Gallensteinoperationen auf Pankreatitis 
beruhen (Drees mann). 

AuBer den genannten Symptomen sei noch auf einige wichtige Zeichen 
hingewiesen, die bei Pankreassklerose vorhanden sein konnen und in diesem 
FaIle fiir die Diagnose mitverwendet werden mussen. So wird mitunter Spei
chelfluB beobachtet. Der dafiir gewahlte Ausdruck Sialorrhoea pancre
atica scheint mir zu MiBverstandnissen Veranlassung geben zu konnen, da 
darunter viel eher em BauchspeichelfluB gemeint sein konnte. Es handelt 
sich aber vielmehr um eine vermehrte Sekretion der Mundspeicheldrusen, die 
man vielleicht dann einfacher als Sialorrhoe oder aber als Salivatio ex 
morbo pancreatico bezeichnet. Walko wurde auf Grund dieses Symptoms 
in einem Falle auf das Bestehen einer Pankreatitis aufmerksam gemacht. Es 
10011 sich dabei um eine reflektorisch ausgelOste starke Sekretion der Kopf
speicheldrusen handeln. Der SpeichelfluB wird auch bei anderen Pankreas
krankheiten beobachtet (Battersby, Ludolf, Caw und Woerner), ist im 
ubrigen auBerordentlich seIten. Nach Oser besteht kein kausaler Zusammen
hang mit Pankreaskrankheiten. Er schlieBt sich der Ansicht Friedreichs 
an, daB die Ursache der Sialorrhoe in einer Mitbeteiligung. des Magens 
zu suchen ist. Dieser zeigt - das kann ich aus meiner Erfahrung bestatigen-· 
oft erhebliche StOrungen der sekretorischen Funktion. In den beiden obe» 
beschriebenen Fallen, wie in einem dritten von mir beobachteten, fehlte die 
Salzsaure vollkommen, das Pepsin war erheblich herabgesetzt, es bestand ein 
starkes Salzsauredefizit. Die Amylorrhexis war entsprechend schlecht. 
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Ahnliche Verhaltnisse bestanden in Walkos Fall. Nach Probefriihstiick keine 
freie HCI und kein Pepsin, Milchsaure stark positiv, Gesamtaciditat 28, so 
daB zunachst an ein primares Magencarcinom mit sekundarem Leber- und 
Pankreascarcinom gedacht worden war. Auch in anderen Fallen konntc Walko 
in 50 % das Fehlen der HCI feststeIlen, in anderen waren die Sekretionsverhalt
nisse normal oder die Saure war vermehrt (s. auch Sa u v e). Bei einigen Fallen 
sah Rehn eine Verlegung des Pylorus mit folgender Magenektasie durch das 
vergroBerte Pankreas. 

Die Loewische Adrenalinmydriasis (s. S. 27) iniolge der Aufhebung des 
Pankreasantagonismus, die bei Pankreaskrankheiten aller Art auftreten kann, 
und wiederholt bei Pankreatitis beobachtet ist (Fey bei einem Fall von Pan
creatitis luetica), habe ich stets vermiBt. Robson beobachtete in allen Fallen 
von interstitieller Pankreatitis Krystalle von K a 1 k 0 x a I at im Drin, die nur bei 
Vorhandensein von Gallensalzen fehlen, da die Krystalle durch Gallensauren 
aufgelOst werden. 

Die Symptome, die die Pankreascirrhose macht, sind aL'5o auBerordentIich 
vielgestaltig. Kaum eine der genannten Erscheinungen kommt nur bei Pan
kreatitis vor. Viele FaIle machen zu Lebzeiten iiberhaupt keine Erscheinungen. 
weder subjektive noch objektive, oder die Erscheinungen der ursachlichen 
Erkrankung und der Lebercirrhose stehen im Vordergrunde des Krankheits
bildes. Der Verlauf kann sehr verschieden sein, wie das ja bei der wechselnden 
Atiologie natiirlich ist. Oft bestehen jahrela,ng nur allgemeine Verdauungs
beschwerden von seiten des Magens und Darms. Dnd wenn man die Anamnesen 
der in der Literatur vorliegenden FaIle nachliest, so findet man, daB in der Tat 
sehr viele der Kranken lange Zeit wegen aller moglichen Magen-Darmleiden 
behandelt wurden. Auch bei dem einen der beiden oben naher beschriebenen 
Patienten (II) wurde 5 Jahre v'or dem Tod ein "Duodenalkatarrh" angenommen, 
obwohl schon damals die groBe Menge der Fleischfasern im Stuhl aufgehllen 
war und auf die richtige Diagnose hatte fiihren konnen. In diesem ersten Stadium 
stehen die subjektiven Beschwerden im Vordergrund: Gefiihl der Volle und 
Schmerzen im Epigastrium, dyspeptische Beschwerden, die meist durch die 
Anaciditat erklart zu sein scheinen, Obstipation, Durchfalle, Abmagerung, 
Hinfalligkeit, allgemeine Korperschwache, korperlicher Verfall. In der 
Anamnese kann das Grundleiden im Vordergrund stehen, vor allem Gallen
steinanfaIIe, oft aber auch die Beschwerden von seiten der gleichzeitig 
auftretenden Lebercirrhose. Ikterus wird haufig in der Vorgeschichte ange
geben, sei es, daB er die Folge der Gallensteine ist, sei es, daB er durch die Kom
pression des Ductus choledochus (s. S. 167) infolge der Schwellung des Pankreas
kopfes hervorgerufen wird. Die" Gastralgien" vortauschende Pankreaskoliken 
treten verhaltnismaBig spat auf. Ebenso tritt die Zuckerkrankheit erst spat 
auf, wenn ein groBer Teil des Gewebes durch den entziindlichen ProzeB ge
schwunden ist. Mitunter wird Milztumor beobachtet. Auch Ascites infolge 
Druckes des Pankreastumors auf die Pfortader kommt nach Oser vor. Eben
so sollen Odeme durch Kompressionen der Vena cava info beobachtet sein 
(Rigal, Friedreich). Ob der A1!cites wirklich durch Druck auf die Vena 
portarum zustande gekommen oder die Folge einer vi611eicht gleichzeitig be
stehenden Lebercirrhose ist, geht aus den Berichten nicht immer mit Sicher
heit hervor. Wenn die iibrigen StOrungen des Stoffwechsels vielleicht auch 
friiher vorhanden sein konnen, so kommen sie dem Kranken erst zum BewuBt
sein, wenn sie hohere Grade angenommen haben. Der Stuhlgang wird infolge 
der vielen unverdauten Nahrungsbestandteile an Zahl und Menge stark ver
mehrt, die Durchfalle werden starker, sie bekommen das charakteristische Aus
sehen der OlstUhle. Mikroskopisch findet man jetzt ausgesprochene KreatorrhOe 
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neben dem vielen Fett. Die Abmagerung und der Krafteverfall nimmt 
immer mehr zu. Ausgesprochene Kachexie tritt auf. Die Kranken werden 
durch den Gestank der Faeces nach freien Fettsauren, der sich der Atemluft 
mitteilt und dem Kranken und dessen Umgebung den charakteristischen, 
widerlichen Geruch verleiht, stark belastigt. Unter immer starker werdender 
Schwache und Kachexie werden die Kranken schlieBlich durch den Tod von 
ihrem Leiden erlOst. Aber der Verlauf der Erkrankung kann auch wesentlich 
milder sein. Wir haben ja schon gesehen: daB die cbronische Pankreatitis 
tiberhaupt ohne Erscheinungen verlaufen kalUl. tlbergange jeder Art zwischen 
diesem symptomlosen und dem foudroyanten Verlauf kommen vor. Die Er
scheinungen konnen, vor allem bei richtiger - besonders chirurgischer - Be
handlung die Grundursachen vollig zurticktreten, wie zahlreiche Beobachtungen 
(siehe Riedel) zeigen. Auch kann das Leiden jahrelang stationar bleiben 
oder Remissionen zeigen, um scWieBlich doch zu einem t6dlichen Ende zu 
fiihren. Daraus ergibt sich die Prognose, die, wenn das Leiden frtihzeitig genug 
erkannt wird, durchaus nicht schlecht ist, in vorgescbrittenen Fallen aber, 
in denen es zu hochgradigen Diabetes gekommen ist und in denen schwere 
St6rungen der Nahrungsausnutzung bestehen, besonders wenn Komplikationen 
von seiten der Leber vorliegen, absolut infaust ist. Ich kann die Einteilung 
der Pankreatitis in vier Formen, wie sie Cammidge vorgescWagen hat, nicht 
empfeWen, da ich sie fiir willktirlich halte. tJbergange aller Art sind stets vor· 
handen und die bei Lebzeiten nicht immer erkennbaren atiologischen Faktorcn 
sind zu verschieden. 

Therapie der chronischen Pankreasentztlndung. Die Hauptaufgabe bei der 
Behandlung der Pankreassklerose muB natiirlich die Beseitigung der Ursachen 
sein. Wir haben gesehen, wie mannigfaltig diese sein konnen. Da in erster 
Linie Entztindungen der Gallenwege durch Gallensteine fiir die Pankreatitis 
verantwortlich zu machen sind, sind diese zu entfernen. Wenn es der Zustand 
des Kranken einigermaBen gestattet und nicht besondere Kontraindikationen 
vorhanden sind, ist die chirurgische Behandlung am Platz, da die interne Be
handlung in ibrer Wirksamkeit problematisch, zum mindesten aber zU lang
wierig ist und oft Eile not tut. Besteht infolge der Pankreassaffektion ein 
Diabetes, so muB der Kranke moglichst rasch zuckerfrei gemacht werden, 
was besonders durch Einschaltung von Hunger- bzw. Gemiisetagen meistens 
rasch gelingen wird, oder der Zuckergehalt des Harnes ist auf ein Minimum 
herabzudrticken. Eine absolute Kontraindikation zur Operation ist die Zucker
krankheit nicht, da der Zucker mitunter auch nach dem Eingriff sofort ver
schwindet. 

So ist in allen Fallen die Grundursache zu ermitteln. Mit der Ver
wertung der Wassermannschen Reaktion bei Verdacht auf Lues sei man 
vorsichtig, da auch bei sicher nicht Luetischen die Wassermannsche Reaktion 
positiv sein kann, wenn gleichzeitig Ikterus besteht. 1m tibrigen ist tiber 
diese Form del' Pancreatitis chronica EOwie tiber die tuberkulOse Form in 
einem besonderen Kapitel gesprochen worden. Besteht die Ursache del' 
Erkrankung in cbronischen Magen-Dannkatarrhen, so miissen diese be
handelt werden, was wegen del' an sich schon bestehenden oft erheblichen 
Unterernabrung del' Kranken ziemlich schwierig ist. Gerade fiir diese Falle 
scheinen sich BrulUlenkuren in Karlsbad, Kissingen bzw. in Mergentheim zu 
empfehlen, wabrend sie in anderen Fallen gewohnlich erfolglos bleiben. Was 
die interne Therapie betrifft, so steht die Diatbehandlung im Vordergrund 
des Interesses. Ibre Aufgabe ist es VOl' allem, wenn erhebliche Storungen del' 
Nahrungsausnutzung bestehen, diese nach Moglichkeit zu vermindern und den 
Krafteverfall des Kranken hintanzuhalten. Unsere Kenntnisse tiber die 



Therapie der chronischen Pankreasentziindung. 195 

Stoffwechselvorgange beim Pan,kreaskranken gestatten uns in der Tat, dieses Ziel 
bis zu einem gewissen Grade zu erreichen. Wir haben oben gesehen, daG u. a. 
auch besonders der Stickstoffwechsel leidet, indem sehr erhebliche Mengen 
des NahrungseiweiGes den Korper unausgenutzt verlasscn, und zwar infolge 
der mangelhaften EiweiGverdauung, und daG sie nicht etwa die Folge des Fehlens 
einer fUr die Stickstoffresorption maGgebenden inneren Sekretion ist. Unsere 
Aufgabe muG es daher sein, das fehlende Ferment kiinstlich zuzufiihren od~r 
dem Darm das EiweiJ3 in abgebautem, d. h. kiinstlich verdautem Zustande 
anzubieten. Fiir den ersten Zweck eignet sich vorziiglich das Pankreon der 
Firma Rhenania in Aachen, ferner das Pankrofirm der Firma Verfiirth 
(Miinchen) sowie das Pankreatin der Firma Freund und Redlich und das 
Pan c re a s dis per t-Krause. Ferner kann man, besouders weuu Salzsauremangel 
des Magens besteht, Bauchspeicheldriisensubstanz (Schwein, Kalb oder Hammel) 
verabreichen. Die oben in extenso wiedergegebenen Versuche haben gezeigt, 
daG es selbst in ganz schweren Fallen dadurch gelingt, Stickstoffgleichgewicht, 
ja sogar Stickstoffansatz selbst auf langere Zeit hin zu erzielen. Es ist dabei 
nur notig, groBere Mengen der Praparate - mindestens 20-40 Tabletten Pan
kreon am Tage - bzw. der Driisensubstanz zu verabreichen. 

Noch besser laGt sich das Ziel erreichen, wenn man das EiweiB als gespaltenes 
EiweiG in Form von "Erepton" zufiihrt. Erepton ist ein von der Firma 
Merck in Darmstadt auf Veranlassung Abderhaldens hergesteUtes, kiinst
lich verdautes EiweiGpraparat mit einem auf jeder Packung genau angegebenen 
Stickstoffgehalt von ungefahr 12,5 %. Das Praparat ist urspriinglich zu dem 
Zweck angegeben, auf rectalem Wege Stickstoff zuzufiihren. Dabei hat es 
sich mir in Untersuchungen, die ich gemeinsam mit Ave-Lallemant angestellt 
habe, weniger bewahrt. Dagegen ist es bei manchen Formen der Pankreatitis 
fast unentbehrlich. Auch mit Nutrose laGt sich die Stickstoffausnutzung 
verbessern. tlber andere Praparate habe ich keine Erfahrungen. 

Beziiglich der Fettverdauung liegen die Verhaltnisse komplizierter. 
Die Fettspaltung kann gestOrt sein, sie kahll aber auch, wie oben ausfiihrlich 
auseinandergesetzt ist, normal oder vermehrt sein. Das hangt von der Darm
flora bzw. von der SekretionsstOrung der Driise abo Die Fettresorption kann 
trotz guter Spaltung vollig daniederliegen, wenn die ZerstOrung des Parenchyms 
hochgradig genug vorgeschritten ist. Davon hangt es auch ab, ob man, wie in 
Ehrmanns Fall durch kiinstliche Zufuhr von Pankreon bzw. Paukreatin 
zur Herbeifiihrung einer Fettspaltung Erfolg hat oder ob die :Fettausnutzung 
dadurch unbeeinfluGt bleibt, wie in den heiden von mir geschilderten Fallen 
(siehe auch die Arbeiten von Salomol1, Gigon, Bence, Robson, von Noor
den). Wird trotz aller Versuche das Fett in hOherem MaGe im Stuhl wieder 
ausgeschieden, so bleibt nichts iibrig, als das Fett in der Nahrung nach Mog
lichkeit auszuschalten. Denn es ist selbstverstandlich, daG die groBen Mengen von 
Fett und Fettsauren, wie sie bei Olstiihlen vorkommen, abgesehen von der Be
lastigung des Kranken durch den Geruch, den Darm erhe blich reizen und dadurch 
die Nahrung noch schlechter ausnutzen lassen. Man muG in diesen Fallen ver
suchen, den Calorienverlust dUTch Kohlenhydrate, die immer noch am besten 
verwertet werden, zu decken. Ehrmann schlagt eine Kohlenhydrat-Milchkost 
vor; ich habe mit befriedigendem Erfolge Kohlenhydnit-, Magermilch- bzw. 
Magerkase verabfolgt. 1m iibrigen solI der Darmtractus geschont werden; die 
einzelnen Mahlzeiten diirfen nicht zu voluminos sein. Es empfiehlt sich, 
-immer nur kleine Nahrungsmengen zu verabfolgen und dies ofter am Tage, 
vielleicht jede Stunde, zu tun. Sehr wichtig ist es auch, auf die Magenverdauung 
zu achten. Oft liegt auch sie vollkommen darnieder. Die Verabreichung von 
verdiinnter Salzsaure hat keinen sehr groGen Wert, noch problematischer scheint 
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mir die Verabreichung von Pepsinwein und anderen Pepsinpraparaten zu sein. 
Wie ich zeigen konnte, ist der Pepsinwert der meisten Praparate so verschwindend 
klein, daB er praktisch gar keine Rolle spielt. Am meisten hat sich mir bei diesen 
Zustanden noch das Acidolpepsin bewahrt. Man muB auch daran denken, 
daB die Salzsaure ein wichtiges Mittel zur Anregung der pankreatischen Sekretion 
ist, wie wir durch die Versuche der Pawlowschen Schule wissen. Noch besser 
sind Spiilungen des Magens mit verdiinnter Salzsaure, die in ihrer Konzentration 
ungefahr einer n/1O HCI entspricht. Die Spiilungen werden am besten morgens 
niichtern und abends einige Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme 
vorgenommen. Die Kranken geW'ohilen sich rasch daran und empfinden den 
Vorteil dieser Prozedur sehr bald. 

Von Brunnenkuren habe ich nicht sehr viel Erfolg gesehen. Auch in der 
Anamnese der in der Literatur niedergelegten FaIle spielen Karlsbader Kuren 
zu Hause und in Karlsbad eine groBe Rolle, ohne daB damit wesentlich geholfen 
wurde. Auch die medikamentosc Therapie scheint keinen groBen Erfolg zu 
haben. Pilocarpin war bei einem Patienten ganz ohne EinfluB, ebensowenig 
habe ich von Calomel, das die Sekretion anregen solI und deshalb empfohlen 
wurde, Erfolg gesehen. 1m iibrigen diirfte mit dem Fortschreiten unserer diagno. 
stischen Erfahrungen die chirurgische Behandlung immer haufiger ange
wandt werden. Aber wenn sie Zweck haben solI, so muB sie moglichst friih
zeitig einsetzen und es ist falsch, damit bis zu einem Zeitpunkt zu warten, 
in dem das Driisengewebe schon vollkommcn atrophisch ist. Dann kann man 
auch von ihr Erfolg nicht erwarten. 

Die cbirurgische Bebandlung der ehronischen 
Pankreatitis. 

Von N. Guleke. 

Die Frage, wie lange eine chronische Pankreasentziindung mit inneren 
Mitteln, von wann ab sie ehirurgiseh (operativ) behandelt werden muB, laBt 
sich nicht allgemeingiiltig beantworten. Da wir wissen, daB aus einer anfangs 
leichten, nur auf einzelne Teile des Pankreas, besonders seinen Kopf, beschrankten 
chronisehen Entziindung diffuse, in spateren Stadien irreparable Prozesse 
hervorgehen konnen, die zur Atrophie und zum vollstandigen Untergang des 
DriisengeW'ebes fiihren, so ist es selbstverstandlich unsere Aufgabe, einzu
greifen, ehe solehe irreparablen Schadigungen aufgetreten sind. Eine genaue 
Zeitangabe aber, wann ein chirurgischer Eingriff im Einzelfalle noch Erfolg 
verspricht, wann nicht mehr, ist natiirlich nieht zu machen. Bei den meisten 
fiir den Chirurgen in Betracht kommenden Fallen steIIt die chronische Pankrea
titis nur eine, wenn auch schwere Komplikation von Erkrankungen der Nachbar
organe, in allererster Linie der Gallenwege (Gallensteine, entziindliche Zustande 
der Gallenblase und -gange), dann des Magens und Duodenums (Ulcus) dar. 
Hier wird also in der Regel der Verlauf des Grundleidens und nicht der Zustand 
des Pankreas den Zeitpunkt fiir die Ausfiihrung der Operation bestimmen. 
Der Verdacht auf eine gleichzeitig bestehende Pankreatitis oder der Nachweis 
einer sol chen wird allerdings den EntschluB zur Operation beschleunigen und 
insofern (entgegen der Anschauung Heibergs) fUr die Einleitung der chir
urgischen Therapie mitbestimmend sein. Bei gleich7.eitig bestehendem Ikterus 
kann die Mahnung von Robson und Phillips, zur Operation zu schreiten, 
wenn der Ikterus dureh interne Behandlung nach 6-8 Wochen nicht beseitigt 
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ist, als ungefahrer Anhaltspunkt dienen, W'enn man es nicht vorzieht, nooh 
friiher einzugreifen, wie wir bei jedem Ikterus unklarer Provenienz, besonders 
wenn die Moglich~eit eines mechanischen Hindernisses vorJiegt, mit der Operation 
nicht zu lange zu warten pflegen. (Die seiner zeit von Kehr aufgestellte RegeL 
bei latenter Cholelithiasis nach 4wochentlicher Ruhe- und Thermophorkur 
die Operation vorzunehmen, wenn die Cammidge-Probe dann zum zweiten 
Male positiv ausfaIlt, kann heute nicht mehr als zu Recht bestehend anerkannt 
werden, da sich inzwischen die Wertlosigkeit der Cammidge.Probe fUr die 
Entscheidung dieser Frage zur Geniige herausgestellt hat.) 

Die Frage, ob man bei schon bestehender Glykosurie noch operieren soil, 
beantwortete Ro bson dahin, daB kleine Zuckermengen keine Gegenindikation 
gegen die Operation bilden konnen, sondern daB ihr Auftreten im Gegenteil 
ein Grund mehr sei, die Operation vorzunehmen, ehe das Pankreasgewebe 
vollstandig zugrunde gegangen und irreparable Zustande eingetreten sind. 
Diese Frage ist abernur sehr vorsichtig von Fall zu Fall zu entscheiden, da 
noch keine geniigende Klarheit dariiber herrscht, wieweit eine chronische Pan
kreatitis, die bereits so schwere Schadigungen des Pankreasgewebes verursacht 
hat, daB die innere Sekretion desselben gestOrt ist, durch operative Eingriffe 
noch aufgehalten werden kann. Eigene Erfahrungen und die anderer Autoren 
zeigen leider zur Geniige, daB die Erkrankung, wenn einmal ein gewisses Stadium 
erreicht ist, trotz aller MaBnahmen ihren Fortgang nimmt, doch kommen gelegent
lich auch nach langerem Bestehen innersekretorischer StOrungen noch vollige 
Heilungen zustande. 

Heiberg weist mit besonderem Nachdruck darauf hin, daB es bei del' chronischen 
Pankreatitis "in den meisten Fallen, die mit Recht hieruntel' gesammelt werden, ein diffus 
ausgebreiteter, langsam verlaufender, irreparable I' ProzeB ist, gegeniiber dem sich nul' 
eine symptom'1tische Therapie instituieren laBt". Mit vielen anderen Chirurgen kann 
ich mich diesel' pessimistischen Auffassung nicht ohne weiteres anschlieBen, sondern glaube 
nach wie VOl', daB sich fiir m'1nche diesel' FaIle durch ein friihzeitiges chirurgisches Ein
greifen ein Stillstand odeI' Riickgang del' Erkrankung erzielen laBt. 

Wie die klinische Erkennung del' chronischen Pankreatitis dem behandelnden 
Arzt in del' Regel groBe, manchmal uniiberwindliche Schwierigkeiten bereitet, 
so ist auch die Feststellung wahrend del' Operation, ob das Pankreas chronisch
entziindlich verandert ist oder nicht, fiir den· das Pankreas untersuchenden 
Operateur oft mit den groBten Schwierigkeiten verbunden. Es kann bei genaue
rem Studium der Literatur gar kein Zweifel dariiber obwalten, daB die Anschau
ungen del' einzelnen Chirurgen dariiber, was sie als chronische Pankreatitis 
bezeichnen und was sie noch als eine normale Driise ansehen, weit auseinander
gehen und daB del' eine viel eher geneigt ist, schon geringfiigige Veranderungen 
im Aus'lehen, der Konsistenz und der GroBe del' Driise als chronische Entziindung 
zu bezeichnen, und infolgedessen die "chronische Pankreatitis" haufiger zu 
Gesicht bekommt als del' andere 1). Es muB daher zugegeben werden, daB 
Fehldiagnosen, auch auf Grund des operativen Befundes, nicht selten vor
kommen mogen. 

Ich stimme mit Heiberg darin vollkommen iiberein, daB Faile, bei denen bei del' 
Operation eine Verdickung und Verhartung am Pankreas gefunden und als Produkt einer 
chronischen Entziindung angesprochen wurde und wenige Tage spater bei der Sektion 
sich nichts mehr von diesen Veranderungen nachweisen lieB, zum mindesten. als sehr 
zweifelhaft angesehen werden miissen, da die Erklarung Mayo Robsons, daB es sich 
dabei eben urn die ersten Stadien des Leidens handle, die im Wesentlichen auf einer nach 
dem Tode verschwindenden Hyperamie beruhen, doch wohl nicht als stichhaltig anerkannt 
werden kann. 

1) So hat Korte bei 254 Operationen del' Gallenwege nul' 6mal eine chronische Pan
kreatitis angetl'offen. Kehr berichtet iiber 69 FaIle diesel' Komplikation bei 220 Ope
rationen an den Gallenwegen. Die Gebriider Mayo fanden an 2200 Operationen an den 
Gallenwegen 141 mal = 6,1 % die Komplikation einer Pankreatitis. 
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Auf der anderen Seite ist es aber auch nicht angangig, den Palpationsbefund bei der 
Operation als "zu unsieher" iiberhaupt abzulehnen oder ihn mit Heiberg als "iifter so 
wertIos als moglieh" lIU bezeichnen. Da das Pankreas inbezug auf seine GroBe und Konsistenz 
auch normalerweise gewissen, mitunter nicht unerhebliehen Schwankungen unterliegt 
(anders sind wenigstens die sich widersprechenden Befunde bei Operationen und dal'auf· 
folgenden Sektionen nieht zu erhlaren), so muB man eben diesbeziigliche Veranderungen 
der Driise geringeren Grades bei der Beurteilung des Einzelfalles als physiologisch in Rech
nung stellen. Wenn man aber nur hochgradigere Veranderungen beriicksiehtigt und be
sonders wenn sich neben den kranken Partien gesunde Teile des Pankreas finden, die als 
MaBstab des ~ormalen gelten konnen, so hat der Erfahrene bei einiger Kritik geniigenden 
Anhalt, die Diagnose "cbronische Pankreatitis" zu stellen (ganz abgesehen von den Fallen, 
bei denen auch Ausfallserscheinungen in bezug auf die innere odeI' auBere Sekretion des 
Pankreas auf diese Diagnose hinweisen). Den Beweis fiir die Richtigkeit diesel' Auffassung 
Hefern die FaIle, bei denen die mikroskopische Untersuchung probeexcidierter Stiicke 
die Richtigkeit des bei del' Operation erhobenen Palpationsbefundes bestatigt oder der 
weitere Verlauf de·r )!:rkrankung und der spatere Sektionsbefund mit dem operativ-autop. 
tischen Befund in Ubereinstimmung steht. 

Bei den besonders haufigen Verhartungen und VergroBerungen des Kopfes 
des Pankreas konnen Tauschungen dadurch hervorgerufen werden, daB die 
Veranderungen nicht durch eine Entzundung des Pankreasgewebes selbst, 
sondern durch eine Ent:z;undung del' den Pankreaskopf teils umgebenden, teils 
in denselben eingelagerten Lymphdrusen und LymphgefaBe, auf die besonders 
Deaver und Arnsperger aufmerksam gemacht haben, hervorgerufen werden. 
Da dieselben sich yom Pankreasgewebe nicht trennen lassen, sofern nicht eine 
genaue anatomische Praparation vorgenommen wird, sind solche Verwechs
lungen auf Grund des Aussehens und der Konsistenz des Pankreaskopfes ver
standIich. 1m ubrigen wird das schnelle Zuruckgehen derartiger vermeintlicher 
Pankreaskopf-Entzundungen auf die Beseitigung del' primaren Ursache hin 
(Entfernung der entzundeten Gal1enblase, Ableitung der Galle) durch das 
Vorkommen solcher Lymphadenitiden erklarlich. 

Die groBten Schwierigkeiten erwachsen dem Operateur ferner oft bei del' 
Unterscheidung del' chronischen Pankreatitis von einem Pankreascarcino m. In 
diesel' Beziehung kommen immer wieder Verwechslungen und Tauschungen 
VOl' und in vielen Fallen schafft erst del' weitere Verlauf Klarheit, wofern nicht 
durch die mikroskopische Untersuchung eines wahrend del' Operation probe
excidierten Stiickes aus dem Pankreas odeI' einer Lymphdruse aus der Um
gebung eine sichere Diagnose gewonnen wird. Wenn auch im allgemeinen 
als Regel angesehen werden kann, daB bei del' chronischen Pankreatitis das 
Pankreas in ganzer Ausdehnung odeI' teilweise gleichmaBig verdickt und ver
hartet, die Lappchenstruktur verwischt, die Oberflache kleinhockerig ist und 
die Lymphdrusen del' Nachbarschaft vergroBert, abel' nicht so hart wie beim 
Carcinom sind, beim Carcinom dagegen die GroBe und Konfiguration del' auf 
del' Oberflache vorspringenden Hocker und Knoten eine unregelmaBigere ist 
und die erkrankten Lymphdrusen harter als die entzundIichen Drusen sind, 
so sind das doch nur ungefahre Anhaltspunkte und jeder erfahrene Chirurg 
weiB, wie unsicher man sich in diesel' Beziehung oft fiihIt. 

Der auf diesem Gebiet so erfahrene Mayo Ro bson sehildert den Vnterschied folgender· 
maBen: "Bei interstitieller Pankreatitis ist das Pankreas gleiehmaBig geschwollen und 
harter als gewohnlich und die Lappchen fiihlen sich abgegrenzt und voneinander getrennt 
an, ganz andel's als bei del' gesunden Driise und auch ganz verschieden von dem harten 
knotigen Charakter, me man ihn bei Krebs des Pankreaskopfes odeI' Pankreaskorpers 
findet. " 

Bei del' operativen Behandlung der chronischen Pankratitis kommen indirekt 
das Pankreas beeinflussende und am Pankreas selbst direkt angreifende Ope
rationsverfahren in Betracht. 

Auch die einfache Laparotomie ohne jeden Eingriff am Pankreas und seinen 
Nachbarorganen, hochstens verbunden mit einer Losung der in der Umgebung 
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des Pankreas vorhandenen Verwachsungen, solI gelegentlich zur Heilung gefiihrt 
haben (FaIle von Robson, Owen, Cohn), die, ahnlich wie bei der Operation 
der tuberkulOsen Peritonitis, auf die Wirkung der bei der Operation zustande 
kommenden mechanischen Reizungen des Pankreas, der dadurch herbei
gefiihrten Hyperamie oder auf die Losung von Adhasionen zuriickgefiihrt wirp-. 
Eine derartige Deutung scheint uns wenig begriindet. Viel eher diirfte, sofern 
bei diesen Fallen die Diagnose wirklich zu Recht bestand, die Annahme 
Eloessers das Richtige treffen, daB die Bettruhe im Verein mit der vor und 
nach jeder Operation iiblichen Regelung der Diat diese Erfolge herbeigefiihrt hat. 

Bei der ganz iiberwiegenden Mehrzahl der den Chirurgen beschaftigenden 
Falle von chronischer Pankreatitis tritt diese als Komplikation von Erkran
kungen der Nachbarorgane auf und besteht daher die Aufgabe der chirurgischen 
Behandlung darin, die Ursache der Pankreatitis, d. h. das Leiden der Nachbar
organe zu beseitigen. Das Vorgehen wird demnach, je nach der eigentlichen 
Ursache, ein verschiedenes sein. 

Entsprechend der iiberwiegenden Haufigkeit der Kombination von Gallen
wegserkrankungen mit chronischer Pankreatitis ist die Ableitung der Galle 
neben der Entfernung etwaiger Steine, eventuell auch der erkrankten Gallen
blase, in den meisten Fallen die kausale Therapie, wie schon Riedel betonte. 
Die Wirkung der Gallenwegsdrainage besteht nach der Annahme von Ro bson 
u. a. darin, daB durch Ableitung der Galle eine Saugwirkung auch auf den 
Pankreasgang und damit eine indirekte Drainage des Pankreasganges und 
Entspannung im entziindeten Pankreas herbeigefiihrt wird. DaB eine solche 
indirekte Drainage bei den mit Ikterus einhergehenden Fallen, bei denen der 
Ikterus auf einer Infektion der Gallenwege oder auf einer Kompression des 
im Pankreas liegenden Teiles des Choledochus durch den entziindlich geschwol
lenen Pankreaskopf beruht, von besonderer Bedeutung sein muB, liegt auf der 
Hand und wie wirksam sie sein kann, zeigen u. a. die so behandelten FaIle von 
chronischer Pankreatitis, denen es so lange gut ging, als die Gallenfistel offen 
war, wahrend bei SchluB der Fistel wieder eine Verschlechterung eintrat (z. B. 
Beobachtung von Barling). Durch ein derartiges Vorgehen wird aber nicht 
nur eine Besserung, sondern eine Ausheilung der Pankreatitis tatsachlich erreicht, 
wie eine groBe Zahl von Beobachtungen beweist, bei denen aIle Krankheits
erscheinungen, also auch diejenigen von seiten des Pankreas, nach der Operation 
verschwanden und vieljahrige Heilung eingetreten ist. Mit auf Grund eigener 
Beobachtungen muB allerdings darauf hingewiesen werden, daB weiter vor
geschrittene FaIle von chronischer interstitieller Pankreatitis der indirekten 
Beeinflussung trotzen, wenn auch voriibergehende, mitunter langer dauernde 
Besserungen erzielt werden. Daher darf die Operation der GaIlenwegserkran
kungen nicht zu lange hinausgeschoben werden, ganz besonders nicht beim 
Befallensein des Choledochus, da' in letzterem FaIle viel haufiger entziindliche 
Prozesse im Pankreas auftreten als bei Gallenblasensteinen oder Gallenblasen
entziindungen (nach Kehr waren 50% seiner FaUe von chronischer Pankreatitis 
mit Choledochussteinen kombiniert). 

Fiir die Ableitung der Galle kommen zwei Wege in Betracht: die Ableitung 
nach auBen (Cholecystostomie, Choledochus- oder Hepaticusdrainage) oder die 
Ableitung in den Magendarmkanal (Cholecystogastro-, Cholecystoduodeno
oder Cholecystenterostomie undAnastomosen zwischen Gallengangen undDarm). 

Die Ableitung nach auBen kann durch die Cholecystostomie oder, wenn 
die Gallenblase exstirpiert worden ist, durch Choledochus- oder Hepaticus
drainage erzielt werden. Bei Schrumpfung der GaUenblase, die diese zu einer 
Anastomose mit dem Magendarmkanal unbrauchbar macht oder bei Unmog
lichkeit der Gallenblasendarmverbindung wegen zu ausgedehnter Verwachsul1gen 
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oder wl:lgen zu schlechten Aligemeinbefindens des Kranken kommt die 
Ableitung nach auBen allein in Frage, wenn nicht kompliziertere Verbindungen 
zwischen den Gallengangen und dem Darm ausgefiihrt werden sollen. Die 
Cholecystostomie ist ein verhaltnismaBig einfacher ungefahrIicher Eingriff, 
hat aber mehrere Nachteile. Abgesehen davon, daB die Fistel besonders bei 
langerem Bestehen ihrem Trager immer sehr lastig wird, kommt durch den 
oft sehr reichlichen GallenabfluB ein nicht unbedenklicher Verlust an Ver
dauungssaften zustande; auBerdem hangt die Dauer des Bestehens der Fistel 
vielfach davon ab, wie schnell sich die Pankreasentziindung zuriickbildet und 
der Choledochus dadurch wieder frei und durchgangig wird. Das ist nun auBer
ordentlich verschieden. 

~\h~h·iJ.(elHl 'r 
j)um\('IJa I · 

·ch IIk,'1 

Abb. 43. VOl' 2 Jahren angelegte Cholecystoduodenostomie wegen chronischer Pankreatitis. 
Jetzt flillt sich die Gallenblase und von ihr aus del' Cysticus und Choledochus mit Kontrast
brei, del' dann durch die Papilla Vateri wieder in das Duodenum zuriicklauft. (Beobachtung 

del' chiI'. Klinik Jena.) 

Die Angaben von Desjardins und Deaver, daB die Fistel sich durchschnittlich nach 
3-6 Wochen schlieBt, sind wohl etwas zu optimistisch. :Nach Quenu und Du val schlieBt 
sich die Gallenblasenfistel bei gleichzeitiger chl'onischer Pankreasentziindung im Durch
schnitt nach 62 Tagen. Die Fisteln nach Hepaticusdrainage bei den Fallen von Korte 
und Kehr schlossen sich nach 30 bis 100 Tagen. Demnach ist die Dauer des Bestehens 
del' Fistel also jedenfalls eine sehr variable und muB damit imEinzelfalle gerechnet werden. 

Besonders unangenehm ist die Gallenblasenfistel dann, wenn eine Fehl
diagnose gestellt ist und an Stelle der vermeintlichen chronischen Panlneatitis 
eiil Carcinom der Bauchspeicheldriise besteht, das den Choledochus komprimiert; 
denn bei solchen Fallen bleibt die Fistel bis zum Tode offen. 
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Diese Nachteile vermeidet die Cholecystenterostomie. Sie ist aber 
in der AusfUhrung schwieriger, besonders bei starker Fiillung und Spannung 
der Gallenwege, wobei die in der Regel infizierte Galle durch die StichkaniiJe 
der Gallenblasenwand durchsickern und zu einer Peritonitis fUhren kann. Durch 
vorsichtige Punktion und geniigende Entleerung der Gallenblase vor Aus
fiihrung der Anastomosennaht und durch Deckung der Anastomose mit Netz 
laBt sich dieser Gefahr begegnen. Trotzdem bleibt die operative Mortalitat 
der Cholecystenterostomie, besonders bei Ikterischen, eine groBere wie die 
der einfachen Cholecystostomie. Weiter birgt das Verfabren die Gefabr einer 
spateren Infektion der Gallenwege yom Darm aus in sich, zumal bei Riickgang 
des Choledochusverschlusses, da dann fUr den AbfluB der Galle zwei Wege 
offen steben und dadurcb leicht ein riicklaufiger Strom in dem einen oder anderen 
AbfhiBweg zustande kommen kann (vgl. Abb. 43). Wir konnen eben nach 
Riedels Worten keine Papille rekonstruieren. Endlich kann sich die Ana
stomosenoffnung nachtraglich verengern, wodurch eine erne ute Stauung her
beigefuhi't wird. Das laBt sich aber durch Anlegung einer genugend breiten 
Anastomose verbuten. 

Auf der anderen Seite gewahrleistet die richtig ausgefuhrte Cholecystentero
stomie die Entlastung des Gallenwegssystems und des Pankreas auf sozusagen 
naturlichem Wege, da die Galle dem Korper vollstandig erhalten bleibt und 
in normaler Weise ail der Verdauung dauernd weiter mitarbeitet. DaB man 
die Wunde in der Regel. primar schlieBeIi kann, ist ein weiterer Vorteil. Da 
sicb die oben erwabnten Gefahren der Methode durcb geeignete Technik mebr 
oder weniger vermeiden lassen, so ist die ·Cholecystenterostomie das Verfahren 
der Wahl wobl der meisten Chirurgen geworden. Ob dabei die Velbindung 
mit dem Magen (Kehr, P61ya), Duodenum oder Jejunum vorgenommen wird, 
hangt von den vorliegenden Verbaltnissen und den Gepflogenheiten des be
treffenden Chirurgen abo Fest steht aber, daB die Anastomose nicht mit dem 
Kolon hergestellt werden soIl, da bei derartigen Verbindungen die Gefahr einer 
fruhzeitigen aufsteigenden Infektion von dem hochinfektiOsen Dickdarminbalt 
aus erfabrungsgemaB eine besonders groBe ist, auBerdem durcb das EinflieBen 
von. Galle in den Dickdarm auBerordentlich hartnackige Dianboen zU!3tande 
kommen. 

Neben dengenannten wicbtigsten Verfahren kommt die von Kebr fur 
geeignete FaIle vorgeschlagene Ektomie der Gallenblase mit Hepaticus
drainage oder eine Anastomose des ChoJedocbus oder Hepaticus mit dem 
Duodenum oder Jejunum nach vorhergehender Gallenblasenexstirpation sehr viel 
seltener zur Anwendung. Jedenfalls ist vor einer Exstirpation der Gallenblase 
in jedem Fall ernstlich zu erwagen, ob q,eren Erhaltung nicht fur eine nacb
traglicb notwendig W'erdende Anastomose von Nutzen sein kann. Gegen eine 
unnotige Opferung der Gallenblase tritt Robson iibrigens auch deswegen 
auf, weil nacb seiner und Flexners Anschauung die von cler Gallenblase abge
sonderte Schleiinbeimengung zur Galle die reizende Wirkung der letzteren 
herabsetzen soIl. 

Es versteht sich von selbst, daB etwa anwesende Gallensteine aus der Gallen
blat;e und den Gallengangen sorgfaltig zu entfernen sind und daB auf das etwaige 
Vorhandensein eines eingeklemmten Choledochus- oder Papillensteines stets 
zu fahnden ist. Ebenso selbstverstandlich ist es naturlich, daB auch im indu. 
rierten Pankreas steckende Steine entfernt werden mus!3en, wie das in dem 
Kapitel iiber die Behandlung der Pankreassteine ausgefUbrt ist. 

Fiir die FaIle, bei denen es sicb nicht t;icher feststellenlaBt, ob die vorliegende 
Schwellung im Pankreas auf eine chronische Pankreatitis oder auf ein Carcinom 
zuruckzufuhren ist, kommt aus den oben schon erwabnten Grunden nur die 
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Cholecystenterostomie in Betracht. Wenn die mit diesem Verfahren beim 
Carcinom erzielten Re"lultate nach Lage del' Dinge auch Imine glanzenden 
sind, so wird del' Patient in einer ganzen Anzahl von Fallen doch von dem 
qualenden Ikterus befreit und, wie die Statistik lehrt, durchschnittlich eine 
mehrmonatliche Verlangerung seines Lebens erzielt. 

Wenn die chronische Pankreatitis die Folge eines Magen- odeI' Duodenal
ulcus ist, so ist dieses je nach den vorliegenden Verhaltnissen durch Resektion 
odeI' Gastroenterostomie zu behandeln. Die circumscripte, in del' nachsten 
Umgebung eines penetrierenden Ulcus sich entwickelnde Pankreatitis geht 
meist ohne weiteres auf die Ausheilung odeI' Entfernung des Geschwiires hin 
zuriick. Weiter vorgeschrittene diffuse Entziindungsprozesse im Pankreas 
bestehen dagegen trotz Ausheilung des Geschwiires nicht selten fort und konnen 
sich weiter entwickeln, wie Erfahrungen zeigen, iiber die ich seinerzeit berichtet 
habe. Auch im Rinblick auf diese Gefahr soUte man daher mit del' Operation 
ins Pankreas perforierter Magen. und Duodenalgeschwiire nicht zu lange warten. 

A r n s per g e r berichtete tiber mehrere FaIle von Ulcus duodeni im a bsteigenden Duodenal
schenkel, bei denen durch vom Geschwtir aus fortgeleitete Entziindung des Pankreas
kopfes zeitweilig Gallenstauung mit Ikterus, Sp.l,nnungsschmerzen in del' Gallenblasen
gegend, mitunter auch mit Gallenkoliken, zustande gekommen waren. Arnsperger 
behandelte diesel ben mit Anastomosierung del' Gallenblase mit dem obersten Teil des 
Duodenums, d. h. er vereinigte die Gallenblase 0 berhal b des Ulcus mit dem Duodenum, 
um das Ulcus mit Galle zu berieseln und durch deren Einwirkung die ulcusheilung zu 
begiinstigen. Er hat mit diesel' Erfahrung.in mehreren Fallen so giinstige Resultate erzielt, 
daB die von ihm geplante spatere Ausschaltung des Ulcus unnotig wurde. 

Neben den bisher geschilderten, das entziindete Pankreas nur indirekt 
beeinflussenden Behandlungsmethoden ist bei einer Anzahl von Fallen, und 
zwar besonders bei weiter vorgeschrittener schwerer Entziindung und bei Fallen, 
bei denen ein primares Grundiibel nicht zu finden war, die Pankreatitis dem
nach ein mehr odeI' weniger selbstandiges Leiden darstellte, auch das er krankte 
Pankreas selbst operativ angegriffen worden. 

Va u trin empfahl bei Cirrhose des Pankreaskopfes die retroperitoneale 
AblOsung des Duodenums mit dem Pankreaskopf von rechts her mit nach
folgender Drainage des retropankreatischen Riwmes, da die Drainage seiner 
Ansicht nach, Wenn sie wirksam sein soIl, moglichst nahe am erkrankten Pan
kreasgebiet angebracht werden solI. Bei Hinger bestehendem Ikterus empfiehlt 
er die Durchtrennung del' den Choledochus komprimierenden Pankreasschicht 
von hinten her mit dem Thermokauter und nachfolgende retropankreatische 
Drainage. Dadurch ist es ihm bei einem Fall gelungen, eine hartnackige GaIlen
fistel in 3 Wochen zur Reilung zu bringen. 

Da es abel' nicht wahrscheinlich ist, daB eine, wenn auch noch so nahe ange
brachte Drainage del' AuBenflache des Pankreas bei intakter Kapsel von nennens
werter Wirkung sein kann, diirfte dieses Vorgehen kaum weitere Verbreitung 
finden. Wenn man schon auf diesem Wege einen Erfolg erzielen will, dann muB 
dazu meines Erachtens mindestens die Pankreaskapsel gespalten werden. 

Diesen Schritt taten zuerst Payr und Martina, die bei ihrem Fall die stark 
verdickte schwartige Kapsel des Pankreas spalteten und daclurch einen aus
gezeichneten, anscheinend dauernden Erfolg erzielten, del' im wesentlichen 
del' Entspannung des durch die entziindete Kapsel offenbar stark zusammen
gepreBten Pankreas zu verdanken war. Da die Erfahrung lehI't, daB weiter 
fortgeschrittene Stadien del' sekundar entstandenen chronischen Pankreatitis 
trotz Beseitigung des Grundleidens nicht selten unbeeinfluBt bleiben, die indirekte 
Behandlung bei ihnen mithin versagt, so halte ich mit Dreesmann, Rabs u. a. 
die Kapselspaltung auch bei diesen schweren Fallen sekundarer Pankreas
entziindung fUr angezeigt. 
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Da der Fall von Payr und Martina besonders instruktiv ist. sei er in Kiirze angefiihrt. 
Eine 33jahrige Frau leidet seit 4 Jahren, besonders nach der Nahrungsaufnahme. 

an starken Scl:J.merzen in der Magengegend links. Kein Erbrechen, Starke Abmagerung. 
Am AuBenrand des linken Rectus zwei Finger unter dem Rippenbogen findet sich eine 
Druckempfindlichkeit; hier ist auch hinter dem Magen eine Resistenz mit h6ckeriger Ober
Hache zu fiihlen. Stuhl und Urin normal. Unter der Diagnose "benigne Pankreasaffektion" 
Operation (Payr). Magen o. B., aucb. nach Er6ffnung des Pylorus findet sich nichts. 
Stumpfes Vordringen auf das Pankreas durch das Mesokolon. Das Pankreas ist in allen 
seinen Teilen sehr vergr6Bert und derb, das Bauchfell dariiber sehr stark verdickt, schwarten
artig. Es wird ~r Entspannung gespalten, worauf das Pankreasgewebe sofort weit hervor
quillt. Tamponade, Bauchnaht. Heilung in 18 Tagen, die nach 23/4 Jahren anhalt. Patientin 
ist bliihend, hat nie wieder Schmerzen gehabt. 

Die Kapselspaltung wird besonders bei solchen Fallen von Nutzen sein, 
wo das Pankreasgewebe selbst noch leidlich gut erhalten und erholungsfahig ist. 
Bei weiter vorgeschrittenen Fallen mit starkeren Veranderungen im Driisen
gewebe selbst diirfte sie nicht ausreichen. Hier kommt die zuerst von Barth 
und Dos Santos empfohlene Incision in das indurierte Pankreas
gewebe selbst in Frage. Die Gefahr, daB durch solche Incisionen eine Pankreas
fistel entsteht, ist wegen der sklerotischen Veranderung des Gewebes nicht 
so groB, wie man zunachst annehmen soUte. Dagegen kann durch die Ent
~pannung des Gewebes, soweit es nicht schon vollstandig erdriickt und atrophisch 
ist, und durch die Ableitung von gestautem Sekret und entziindlichen Produkten 
eine Erholung des Gewebes, ein Stillstand oder Riickgang des Prozesses und 
eventuell seine Reilung erzielt werden. Die Incision bringt den weiteren Vorteil 
mit sich, daB man dabei nicht selten von auBen nicht fiihlbare Steine entdecken 
und entfernen kann (siehe das Kapitel iiber die Pankreassteine). 

In diesem Zusammenhang seien lI<wei FaIle von Gobiet kurz erwahnt. Eine 37jahrige 
Frauleidet an Gallensteinkoliken und Ikterus. Schwere, ins Kreuz ausstraWende Schmerzen 
im Epigastrium. Taglich Erbrechen, Kachexie. Tumor rechts oberhalb des Nabels, maBig 
verschieblich, hart und druckempfindlich. Die Operation ergibt Steine in der Gallenblase. 
Exstirpation der Gallenblase. Das Pankreas ist steinhart, apfelgroB. Keilexcision aus 
dem Parikreas und Tamponade. Blutung dabei minimal. Heilung in 4 Wochen; nach 
4 Monaten bliihend; hat 14 kg zugenommen. 

Der zweite Fall bettifft einen 24jahrigen Mann, der seit zwei Jahren an Gallenstein
koliken leidet. Seit drei Monaten standig Koliken, Brechen, Ikterus, Abmagerung. Tumor 
in der Mittellinie oberhalb des Nabels, unbeweglich, druckschmerzhaft. Operation: Gallen
blase v6llig geschrumpft, 6 Steine darin. Cholecystektomie. Der Pankreaskopf steinhart, 
komprimiert" den Choledochus. Mobilisierung des Duodenums nach Kocher. Befreiung
des Pankreaskopfes aus seiner schwartigen Kapsel und Incision in das Parikreas, dessen 
Gewebe so hart ist, daB es beim Schneiden knirscht. Tamponade der Pankreasincision. 
Hepaticusdrainage, Bauchnaht. Entlassung nach 4 Wochen. Parikreasresistenz nicht 
mehr fiiWbar. Nach P/2 Jahren v6llig gesund und arbeitsfahig. Abdomen o. B. 

Bei beiden Fallen handelte es sich also um eine von den Gallenwegen aus hervorgerufene 
sekundare Pankreatitis, so daB der Einwand erhoben werden kann, daB diese auch auf 
die an den Gallenwegen vorgenommenen Eingriffe allein hin zur Ausheilung gelangt ware. 
Ein strikter Beweis gegen eine solche Annahme laBt sich natiirlich, wie zugegeben werden 
muB, nicht fiihren. Der glatte und schnelle Veri auf und das Verschwinden aller Erscheinungen 
trotz der schweren Veranderungen im Pankreas macht es aber zum mindesten wahrschein
lich, daB die direkte Entlastung des entziindeten Pankreasgewebes giinstig auf den Heilungs
prozeB eingewirkt hat; denn die Heilung der nach indirekten Eingriffen lI<uriickbleibenden 
Gallenfisteln dauert in der Regel vielliinger, ganz abgesehen davon, daB nicht selten trotz 
griindlichster indirekter Eingriffe das Pankreasleiden selbst unbeeinfluBt fortbesteht oder 
sich verscWimmert. 

Die von verschiedenen Seiten ausgefiihrte Keilexcision oder gar die Resektion 
ganzer Teile des chronisch entziindeten Pankreas ist im Gegensatz zu den bis
herigen Verfahren nicht zu empfehlen, da dabei vielleicht dringend notwendiges 
Pankreasgewebe unnotig geopfert, der ganze Krankheitsherd im iibrigen aber 
doch nicht vollig beseitigt wird. Das Ziel derartiger Eingriffe, die Entlastung 
des Gewebes und die Ableitung von Sekret und Entziindungsprodukten, kann 
meines Erachtens durch die Incision mit nachfolgender Drainage in vollig 
geniigender Weise erreicht werden. 
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Gegen die das Pankreas bei chronischer Entziindung direkt angreifenden chirurgischen 
MaBnahmen wendet sich Heiberg in seiner Monographie iiber "die Krankheiten des Pan
kreas". Er hebt hervor, daB die chronische Pankreatitis bei der iiberwiegenden Mehrzahl 
del' FaIle nur eine sekundare Komplikation bestimmter Erkrankungen der 1\achbarorgane 
ist und daB bei den Chirurgen in viel 2iU hohem MaBe die ~eigung besteht, auf Grund des 
Palpationsbefundes bei del' Operation eine "chronische Pankreatitis" zu diagnostizieren, 
ihr den Charakter einer selbstandigen Krankheit 2iu2iuschreiben und ihr unter Umstanden 
einen EinfluB auf die Wahl des Operationsverfahrens einzuraumen. Heiberg halt diesen 
Standpunkt fiir falsch, da seines Erachtens fur die Behandlung der chronischen Pankreatitis 
lediglich die Beseitigung der Grundkrankheit (Gallenwegsleiden, Ulcus ventriculi oder 
duodeni) in Betracht kommt, die in vielen Fallen zu einer Ausheilung der Pankreatitis 
fiihrt. Wo das nicht der Fall ist, seien Eingriffe am Pankreas selbst 2;wecklos, wie sie auch 
bei der primaren chronischen Pankreatitis vollkommen 2iwecklos seien, da nicht einzu
sehen sei, in welcher Weise das 2iwischen dicken Bindegewebssepten eingezwangte atr:ophische 
Pankreasgewebe durch chirurgische MaBnahmen im Sinne einer Besserung beeinfluBbar sei. 

Ohne in eine eingehende Diskussion der Einwande Heibergs und auf Ein:l;elheiten 
einzugehen, mochte ich doch kurz darauf hinweisen, daB zwischen de.~ Anschauungen 
Heibergs und denen wohl der meisten Chirurgen eine weitgehende Ubereinstimmung 
herrscht. Es ist Heiberg ohne weiteres zuzugeben, daB die Diagnose einer chronischen 
Pankreatitis auf Grund des Operationsbefundes auBerordentlich schwierig sein kann, daB 
Fehldiagnosen sicher nicht selten vorkommen und daB infolgedessen das Urteil, das man 
sich uber die Wirkung der vorgenommenen Eingriffe macht, mitunter ein falsches ist. 
Ebenso teilen wohl auch aIle Chirurgen die Ansicht Hei bergs, daB die chronische Pankrea
titis bei der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle als eine sekundare, komplizierende Erkran
kung nach primarer Gallenwegserkrankung oder nach Geschwiirspro2;essen am Magen 
und Duodenum anzusehen ist und daB bei der Mehrzahl der FaIle die Pankreatitis durch 
entsprechende Behandlung des Grundleidens zur Ausheilung kommt. 

Dagegen muB ich aber daran festhalten, daB der Palpationsbefund bei der Opera
tion bei kritischer Beurteilung durch einen erfahrenen Chirurgen denn doch nicht 
ganz so wertlos ist, wie Heiberg annimmt (s. oben). lch glaube auch, daB es nicht 
angangig ist, eine chronische Pankreatitis nur dann zu diagnostizieren,wenn deutIiche 
auBere oder innere Ausfallserscheinungen von seiten des Pankreas nachweisbar sind. Denn 
das Auftreten der AusfallserscheiJmngen hangt doch ganz von der Ausdehnung der Er
krankung im Pankreas abo (Schreibt doch Heiberg selbst, daB die Symptome des Fehlens 
der auBeren Sekretion "vor der Glykosurie, mit ihr gleichzeitig oder erst nach einer langen 
Dauer eines ausgesprochenen Diabetes auftreten konnen" und muG es doch Stadien der 
Erkrankung geben, in denen manifeste Ausfallserscheinungen iiberhaupt noch nicht vor
handen sind.) Die FaIle, bei denen eine Probeexcision gemacht und die mikroskopische 
Untersuchung ausgefiihrt wurde, beweisen im iibrigen, daB chronische Pankreatitiden 
vorIiegen konnen, ohne daB auBere Sekretionsstorungen vorhanden sind. 

So beschreibt Barth den KrankheitsverIauf bei einem 54jahrigen, etwas fettleibigen 
Herrn, der seit zwei Jahren an Beschwerden litt, die als Gallensteinkoliken gedeutet wurden. 
Anfangs bestand Druckgefiihl im Epigastrium, dann traten Kolikanfalle mit galligem 
Erbrechen auf (6 -7 mal im J ahr); kein lkterus dabei. Der Stuhl stets normal. 1m letzten 
Jahre waren die Koliken sllitener, dafiir trat aber haufiges Erbrechen auf. Am I. 10. 1903 
hohes Fieber mit Erbre!lhen, Koliken in der Gallenblasengegend und Auftreibung des 
Leibes. Am 3. Tag schwerer lkterus, Temperaturen dauernd zwischen 39 und 40°. Schnelle 
Zunahme septischer Allgemeinerscheinungen. 

Am 5. 10. Cholecystosto mie. Die prall gefiiIIte Gallenblase enthielt trube eitrige 
Galle; darin Bact. coli in Reinkultur. Weder in der Gallenblase noch im Choledochus ein 
Stein.. Frische Pericholecystitis. - Auf die Drainage der Gallenblase hin glatter Ruck
gang aller Erscheinungen. Kein Steinabgang. 

Am 3. II. 1903 schwerer langanhaltender Kolikaufall mit Erbr.echen, aber ohne Tempe
ratur. Seitdem iifters dumpfe Schmerzen im Epigastrium mit Ubelkeit, manchmal auch 
mit Erbrechen. Kein Grund dafur auffindbar; Temperatur, Stuhl, Crin andauernd normal. 
Am 28. II. Entlassung. Bald darauf Heilung der Fistel. 

Seit Januar 1904 Steigerung der beschriebenen Beschwerden bis zu auBerster Heftig
keit, so daB Morphium nutzlos blieb. "Durch die hcftigen und fast kontinuierIichen Schmer
zen wurde der sonst willensstarke Mann zur Verzweiflung gebracht." Kein Fieber. Gallen
wege frei. In let2;ter Zeit Abmagerung. 

Am 19. I. 1904 Relaparotomie. Gallenblase 2;iemlich normal; darin klare Galle, 
die allerdings wieder Bact. coli enthaIt. Keine Steine in den Gallenwegen. Pankreaskopf 
auffallend hart und etwas verdickt, der Hals und der Korper des Pankreas besonders hart. 
"Die normale Kornelung und Lappung war an den am schwersten veranderten Partien 
vollig v.erschwunden." Umgebung n<!rmal. In der Annahme eines Carcinoms Probeexcision 
/tus dem Pankreaskorper und Naht der Wunde in dem schwieligen und nur wenig blutenden 
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Pankreasgewebe. Dariiber Tamponade und WundschluB. Zwei Tage hielten die Schmerzen 
noch unvermindert an, dann v6lliges Aufh6ren derselben bis zu dem Tode 16 Tage spater. 
Nach Aufh6ren der Schmerzen setzte unstillbares Erbrechen ein, ohne daB ein Ileus bestand. 
Vier Tage nach der Operation ging die Wunde beim Brechen auseinander und es trat Darm
prolaps auf. Reposition desselben. Nachher AbsceB in der Wunde und Erysipel, dem 
der Kranke am 5. 2. erlag. 

Die mikroskopische Untersuchung des probeexcidierten Sttickes ergab das BUd der 
illdurativen Pankreatitis und die Sektion erganzte den Befund dahin, daB im Bereich 
des Pankreask6rpers das Drtisengewebe durch die Bindegewebswucherung vollkommen 
untergegangen war, wahrend es im Kopf und Schwanz teilweise noch gut erhalten war. 
Der Ductus Wirsungianns war total ver6det und nur der Ductus Santurini offen. Gallen
wege und Gallenblase O. B., nirgends ein Stein. 

Barth hebt ausdrticklich hervor, daB bei dem Kranken weder diabetische Erschei
nungen noch Veranderungen des Stuhles beobachtet worden sind. 

Weiter kann ich die Ansicht von Heiberg, daB da, wo die Ableitung der Galle oder 
die Beseitigung des Ulcus die Pankreatitis nicht zur AusheUung bringt, Eingriffe am Pan
kreas selbst zwecklos seien, nicht teilen. Es wird gewiB eine ganze Reihe solcher FaIle 
geben, bei denen auch mit direkten Eingriffen am Pankreas nichts mehr erreicht wird. 
Aber ich halte 8S sehr wohl fUr m6glich, daB es Zwischenstufen gibt, bei denen der Ent
ztindungspro:l;cB im Pankreas so weit vorgeschritten ist, daB eine indirekte Einwirkung 
keinen Erfolg mehr bringt, wahrend eine direkte Entlastung und Ableitung aus dem ent
ztindeten Gebiet selbst sehr wohl noch ~utzen bringen kann. Wenn Heiberg angibt, 
es sei schwer sich vorzustellen, in welcher Weise das derb sklerosierte Pankreas durch 
Incisionen heilend beeinfluBt werden k6nnte, so hat er dabei offenbar Endfalle im Auge, 
bei denen in der Tat nichts mehr zu bessern ist. DaB aber {rtihere Stadien gtinstig beeinfluBt 
werden k6nnen, erscheint mir kaum zweifelhaft, besonders wenn man FaIle wie den von 
Payr und Martina oder den von Schmi'eden heranzieht und wenn man sich vergegen
wartigt, d'lB eine Bolche Entspannung des Gewebes auch an anderen parenchymat6sen 
Qrganen, z. B. bei der Decapsulation der Niere (bei chronischer ~ierenentziindung mit 
Uberg-lng zur Schrumpfniere - Miihsam, Caro u. a.) in geeigneten Fallen ausgezeiehnete 
Resulhte ergibt. Die Schwierigkeit besteht nur darin, zu erkennen, wann ein solcher Ein
griff noch Erfolg verspricht, wann er keinen Erfolg mehr bringen kann oder wann er iiber
fltissig ist. In dieser Beziehung mtissen erst weitgehende weitere Beobachtungen Klarhcit 
bringen; denn daB die bisher vorliegenden Erfahrungen iiber den Wert der direkten Ein
gFiffe am Pankreas noch nicht ausreichen, um ein bestimmtes Urteil dariiber zu fallen, 
ist sicherlich richtig. Angesichts eines so gtinstigen und eindeutigen Erfolges wie bei dem 
Fall von Pay!" und Martina (den Heiberg allerdings als ein Unikum bezeichnet), ist 
meines Erachtens ein zu weitgehender Pessimismus aber nicht berechtigt. 

Was nun die Resultate der chirurgischen Behandlung der chronischen 
Pankreasentzundung anlangt, so liegt es auf der Hand, daB dieselben auBer
ordentIich verschiedenartig sein mussen. Bei den leichteren Fallen der sekundar 
nach Gallenwegsleiden oder nach Magen- oder Duodenalgeschwuren auftretenden 
Pankreatitis wird, wie schon erwahnt, durch die operative Beseitigung des 
Grundleidens in der Regel auch die Pankreaserkrankung zur Ausheilung ge
bracht. Bei den schwereren Fallen, bei denen der ProzeB im Pankreas weiter 
vorgeschritten ist, bringt ein derartiges Vorgehen bei einem Teil der FaIle noch 
einen Ruckgang der Entzundung, bei einem anderen Teil bleibt es dagegen 
erfolglos. Hier schreitet der ProzeB unaufhaltsam fort und fuhrt allmahlich 
zur Atrophie und zum Schwund des Drusengewcbes. Aller Wahrscheinlichkeit 
nach wird bei einem Teil dieser Falle durch geeignete direkte Eingriffe am 
Pankreas selbst doch noch ein Erfolg erzielt werden k5nnen. Die Hande 
dabei resigniert in den SchoB zu legen, halte ich vorderhand nicht fUr gerecht
fertigt. Dagegen ist bei allen den Fallen, bei denen bercits eine ausgesprochene 
Atrophie und Sklerose des Parenchyms vorliegt, eine Besserung von einem 
Eingriff irgendwelcher Art nicht mehr zu erwarten. Ebenso durften auch dic 
primaren chronischen Pankreasentzundungen (auf arteriosklerotischer, alko
holischer Basis usw.), wie Heiberg betont, im allgemeinen nicht Gegenstand 
chirurgischer Therapie sein. 

Es versteht sich auf Grund des fruher Gesagten von selbst, daB die operative 
Mortalitat bei der chronischen Pankreasentzundung je nach dem Fall und jc 
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naeh der angewandten Behandlungsmethode eine verschieden hohe ist. So 
hatte Mayo Robson, der im allgemeinen der Cholecystenterostomie den 
Vorzug gibt, bei 102 operierten Fallen eine operative Mortalitat von 3,9%; 
darunter befanden sich 56 FaIle mit Gallensteinen, von denen 55 geheilt wurden 
und 46 FaIle ohne Gallensteine mit 42 Heilungen (ein Fall starb nach der Ope
ration, 2 Patienten wiesen spater einen Diabetes auf, einer eine perniziose 
Anamie). Kehr hatte unter 69 Fallen 8 Todesfalle = 11,6% Mortalitat. Diese 
Zahlen lassen sich aber kaum vergleichen, da das. der Bereehnung zugrunde 
liegende Material sic her kein gleiehartiges war und eine solehe Statistik nur 
dann einen Wert hat, wenn die leichten und die schweren FaIle getrennt berechnet 
werden. Schon der Hinweis auf die viel groBeren Gefahren eines jeden Ein
griffes bei bestehendem Ikterus geniigt, um das klarzustellen. 

Dementspreehend ist auch die Dauer bis zum Eintritt der Heilung bei den 
einzelnen Fallen eine verschieden lange. In giinstigen Fallen verschwinden 
aIle auf das Pankreas hinweisenden Erscheinungen schon in den ersten Wochen 
nach der Operation, bei anderen konnen Monate dariiber vergehen, bis die 
Beschwerden und der manchmal fiihlbare Tumor sich vollstandig zuriickbilden. 
Wieder bei anderen Fallen kann der Verlauf ein sehwankender sein, indem 
die Erscheinungen nach anfanglicher Besserung von neuem auftreten und 
dann in der Regel nicht mehr zu beeinflussen sind. Bei den nicht ganz seltenen 
Fallen, bei denen ein Carcinom irrtiimlicherweise fiir eine chronische Pankrea
titis gehalten wurde, pflegt das schnelle Wachstum des Tumors, das Auftreten 
von Metastasen und die Kachexie bald zum Exitus des Patienten zu fiihren. 

Zum Schlusse sei kurz darauf hingewiesen, daB die chirurgische Therapie 
der chronischen Pankreasentziindung durch gleiehzeitige Anwendung innerer 
Mittel wesentlich unterstiitzt werden k9,nn. Neben der selbstverstandlichen 
Bettruhe und entsprechender Diat kommt die Verabreichung von Pankreas
ersatzpraparaten, die das Pankreas funktionell entlasten, besonders beim Be
stehen von Ausfallserseheinungen von seiten desselben in Betracht. (Das Nahere 
dariiber siehe bei der inneren Behandlung der chronischen Pankreatitis.) 

Konkremente inl Pankreas. 
(Sialolithiasis pancreatica, Pancreolithiasis.) 

Von O. GroB. 

Wie es in den meisten driisigen Organen infolge krankhafter Prozesse 
zur Ablagerung von Konkrementen kommen kann, so ist eine Iwlche Steinbildung 
auch in der Bauchspeicheldriise moglich. Wir kennen Konkretionen in den 
Gallenwegen, im Nierenbecken, der Blase, den Ausfiihrungsgangen der Mund
speicheldrusen, und auch im Pankreas werden nicht allzu selten derartige Ab
lagerungen beobaehtet. Wenn dies aber nicht haufiger geschieht, als dies in 
Wirkliehkeit der Fall ist, so diirfte das vielleicht seinen Grund vor allem 
darin haben, daB bei Autopsien das Pankreas sehr oft unbeachtet bleibt, wie 
wir das an anderen Stellen wiederholt ausgefiihrt haben. Pankreassteine sind 
in der Tat schon recht lange bekannt. Ohne auf die Geschichte dieser Er
krankung ausfiihrlich eingehen zu wollen, mochte ich nur erwahnen, daB sie in 
der Mitte des 17. Jahrhunderts schon von Panorolus und Gajea beobachtet 
wurden. Aber in der Folgezeit blieben die Beobachtungen doch noch sehr 
vereinzelt, so daB sie Hoppe-Seyler 1877 noch immer zu den Seltenheiten 
rechnete. Beziiglich der alteren Literatur verweise ich auf d3.8 Werk von Oser, 
in dem sich die historischen Angaben finden. 
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Auch heute gelten die Pankreassteine noch immer als seltene Erkrankungen 
und ihre Diagnostik zu Lebzeiten geh6rt, wie wir sehen werden, zu den gr6Bten 
Seltenheiten. Weit haufiger werden sie bei der Autopsie zufallig gefunden, und 
die wahrend des Lebens beobachteten Symptome k6nnen mitunter nachtraglich 
auf sie bezogen werden. Bei Besprechung der chronis chen Pankreasentziindung, 
sowie bei anderen Erkrankungen, muBten, wir oft auf die Steinbildung hinweisen, 
nicht nur, weil sie atiologisch eine wichtige Roile spielt, sondern vor ailem auch, 
weil die Steinbildung mit dem obigen KrankheitsprozeB in engstem Konnex steht. 

Die Statistik im Jahre 1891 betrug nach Minnich etwa 50 Falle. Nach 
Opitz lagen in der Gesamtliteratur bis zum Jahre 1901 97 Faile von Pankreas
steinen vor, zu denen dann noch 3 von ihm beschriebene Faile hinzukamen. 
Inzwischen sind einige 20 neue Falle hinzugekommen. Dabei ist aber zu be
denken, daB nicht aile Faile von Steinbildung, die beobachtet sind, in der 
Literatur niedergelegt wurden, zumal es sich in sehr vielen, vielleicht in den 
meisten Fallen, nur um sandfomige Bildungen handelt, die zusammen mit 
anderen Krankheiten vorkommen. Nach Rindfleisch wurden unter 2000 Ob
duktionen der K6nigsberger Medizinischen Klink nur 3 Faile von Steinbildung 
beobachtet, obwohl "die Bauchspeicheldriise stets herausgenommen, halbiert 
und mit einem groBen das Organ halbierenden Schnitt bedacht wurde, durch 
den der Ductus Wirsungianus in groBer Ausdehnung freigelegt wird". Nur 
selten ist die Diagnose intra vitam gestellt worden. 

Was das Vorkommen der Pankreaskonkremente angeht, so sehen wir sie im 
Gegensatz zu den besollders das weibliche Geschlecht betreffenden Gallensteinen 
besonders bei Mannern auftreten. Nach einer Zusammenstellung Osers iiber 
32 FaIle wurden 26mal Manner, nur 6mal Frauen betroffen. Das ist durchaus 
erklarlich, wenn wir uns zu der Annahme bekennen, daB die Pankreaskonkre
tionen in der Mehrzahl der Falle als Folgezustande anderer Pankreaskrankheiten 
aufzufassen sind, diese aber vor allem, wie wir besonders bei der chronischen 
Pankreasentziindung gesehen haben, das mannliche Geschlecht betreffen. 
Der Grund ist in den als Ursache in Betracht kommenden Schadlichkeitell, 
vor allem in chronischem AlkoholmiBbrauch, zu suchen, dem das mannliche 
Geschlecht weit haufiger ausgesetzt ist, als das weibliche. Aus der Zusammen
stellung Osers ergibt sich ferner, daB vor allem das Alter zwischen 36 und 45 
Jahren von der Erkrankung betroffen wird, daB im Kindes- und Greisenalter 
die Krankheit nur selten vorkommt, was ebenfalls zugunsten unserer Auffassung 
einer sekundaren Natur der Steine (siehe weiter unten) spricht. 

Die GroBe der Steine ist groBen Schwankungen unterworfen. Oft findet 
man nur sand- oder grieBformige Konkretionen, doch konnen die Steine 
auch die GroBe einer WalnuB erreichen. Der Stein Mantanis wog 70 g. 
Trotz ihrer Multiplizitat zeigen sie fast niemals - und das ist mitunter dia
gnostisch wichtig - im Gegensatz zu. Gallensteinen Facettierungen ihrer Ober
£lache, die vielmehr rauh, unregelmaBig ist und mit warzenformigen Fortsatzen 
versehen sein kann, die in die Seitenaste des Ductus Wirsungianus hineinreichen. 
Facettierte Steine sind nur von Fleiner und Lazarus (beim Tier) beschrieben. 
Fri e d r ei ch erwahnt einen von S c h u p mann beobachteten Stein, der eine Lange 
von P/2 Pariser Zoll hatte und 200 Gran wog, ein anderer Stein war sogar 
21/2 Zoll lang. Die Farbe der Steine ist weiB bis hellgrau, kann aber besonders 
bei Steinen, die organische Substanz in groBerer Menge enthalten, oder lange 
in der Vaterschen Papille gelegen haben, auch ganz dunkel sein (Bonet, 
Mercklin, Dieckhoff). Auf der Schnittflache ist die Farbe dieselbe, oder sie 
ist gefleckt. Konzentrische Schichtung kommt besonders bei organischen Steinen 
vor und ist selten. Die Zahl der Steine ist erheblichen Schwankungen unter
worfen. Seltener ist nur ein einziger vorhanden, wie in den Fallen von Ancelet 
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(3 Einzelsteine in 16 Fallen), Lazarus (1 Einzelstein unter 6 Fallen), Reckling
hausen und Matani, meistens finden sich mehrere Konkremente. In der 
Aufstellung Ancelets, die ich nach der Arbeit von Opitz wi(dergebe, fand 
sich folgendes Verhaltnis: 

FaIle 
3 
1 
1 
1 
1 
8 

Zahl der 
Konkremente 

1 
7--8 

4 
12 

zahlreich 
20 

Besonders dann, wenn sich nicht einzelne grol3e Steine finden, und wenn der 
Gang mit sand- oder griel3formigen Konkrementen ausgefullt ist, ist die Zahl 
besonders grol3 und gar nicht festzustellen. Gerade diesc FaIle, in denen es in
folge krankhafter Veranderungen der Druse zu dieser Art von Konkrement
bildung kommt, scheint mir besonders haufig zu sein. 

Meckel (nach Claessen 1842) beschreibt den Befund sehr treffend: "Das 
Pankreas in eine tuffsteinartige Masse (massa tophosa et lapidea) entartet, den 
Ausfiihrung~gang als mit einer ahnlichen Materie ver&topft und dera;rtig aus
gedehnt, daB er den Gallenweg zusammendruckte und den AbschluB der Gallc 
vollstandig verhinderte." Die Konsistenz ist nach der Zusammensetzung 
sehr verschieden, jungere Steine er:ocheinen weicher, als altere. Zum Teil sind 
sie leicht zu zerreiben, je mehr anorganische Salze in den Steinen ausgeschieden 
sind, desto harter und weniger leicht zerreiblich sind sie. 

Auch bezuglich ihrer. chemischen Zusammensetzung weichen die Pankreas
steine von den Gallensteinen erheblich abo Wahrend letztere vor allem aus 
organischen Substanzen bestehen und hochstens 15-20% anorganische Korper 
enthalten, bestehen die Pankreassteine zur Hauptsache aus anorganischem 
Material, vor allem Kalksalzen, das fur die meist weil3e bis hellgraue Farbe ver
antwortlich zu machen ist. Sie sind meist amorph, wahrend die Gallensteine 
gewohnlich krystallinisch sind. 

Die Steine bestehen entweder aus Kalksalzen, was am haufigsten der Fall und fUr 
die Diagnose besonders wichtig ist (Rontgenogramm !), oder sie setzen sich in der 
Hauptsache aus organischemMaterialzusammen, zweifellos der seltenste Fall, oder 
es handelt sich urn Mischsteine aus organischem und unorganischem Material. 

Was zunachst die organischen Steine betrifft, so bestehen sie aus einer festen 
Proteinsubstanz, die in Es:oigsaure 16slich und die aus dieser Losung durch 
Kaliumeisencyaniir fallbar ist. Sie bestehen aus zwiebelartigen konzentrischen 
Schichten (Virchow). Auch Cholesterinsteine sind beschrieben worden, 
daneben Fettsauren (Muller). Allen diesen Steinen ist die organische Grund
lage eine EiweiBsubstanz, die wohl aus den Epithelien des Ganges gebildet 
wird, gemeinsam. Ferner ist Leucin und Tyrosin (Caparelli) gefunden 
worden. Leh mann beschreibt ein im Hauptgang gefundenes Konkrement, das 
in der Hauptsache aus Proteinsubstanzen bestand. Xanthin und Guanin 
hat Opitz in einem FaIle gefunden. Die organischen Steine enthalten neben 
organischen Substanzen in der Hauptsache Kalksalze. Ein derartiger von 
Baldoni analysierter Stein zeigte folgende Bestandteilc: 

Fett ....... . 
Fettsauren . . . . . 
Seifen und Pigmente 
Cholesterin. . . 
EiweiB ..... 
Calciumphosphat, Calciumcarbonat und Chloride 

12,4 % 

13,4% 
40,9% 
7,7% 
3,5% 

12,7% 
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Um fast nur organische Steine hat es sich in Minnichs Fall gehandelt, insoferil 
die im Stuhl gefundenen Steine wirklich Pankreassteine gewesen sind. Der Autor 
gibt uber das Aussehen und das chemische Verhalten folgende Beschreibung: 

Am 14. 12. vier uber linsengroBe Konkremente von unregelma.Big rundlicher 
Form mit stumpfen Randern, wobei eine Flache etwas vorwiegt. Am 15. drei 
ahnliche Konkremente. Am 17. nach besonders schwerem Anfall drei Steine 
yon KirschsteingroBe, darunter einer platt gedruckt. In den folgenden 
zwei Tagen gingen nur noch kleine Brockel und GrieB abo Die Stiihle wurden 
aus auBeren Grunden vom 21.-31. 12. nicht mehr nachgesehen. Die Unter
suchung der Konkremente ergab, daB sie aus einer zahen halbfesten Masse be
stehen, die sich mit dem Finger zerdrucken laBt, wobei dieselben aber nicht 
pulverformig zerfallen, sondern hochstens einige, unregelma.Bige Risse entstehen 
lassen. Die Steinmasse ist zu koharent, aIs daB sie sich kneten lieBe. Die Ober
flache ist beinahe glatt und durch die Stuhlfarbstoffe leicht gelbgrau gefarbt. 
Die Schnittflache der Steine ist vollstandig weiB, mattglanzend und besitzt 
Ahnlichkeit mit der eines Obstkerns. Schichtung und Zentralkern nicht erkenn
bar. Mikroskopisch erweist sich die Steinsubstanz volIstandig amorph. Krystalle 
und andere. morphotische Elemente lassen sich nicht erkennen. Die Steine 
sind inChloroformsehr leicht loslich unter Bildung einer weiBen Trubung. Beim 
Ausgluhen im Reagenzglas entwickelt sich dicker Rauch von stark aromatischem 
Geruch. 1m obersten Teil des Glases bleibt etwas gelbes Kondenswasser und als 
Ruckstand ein vollstandig weiBer Stein, der die Reaktionen auf kohlensauren 
und phosphorsauren Kalk gibt. 

Eine genaue chemische Analyse uber die Natur der in den Steinen enthltltenen 
organischen Substanz liegt leider nicht vor. Jedenfalls hat es sich auch hierum 
einen gemischten Stein gehandelt, der aus organischer Substanz und Kalk-
salzen zusammengesetzt war. . 

Weitaus haufiger als organische und gemischte Steine sind die rein anorgani
schen Konkremente. Sie bestehen entweder ausschlieBlich aus kohlensaurem 
Kalk (Foucroys, Wollaston (Stein eines Ochsen) Baumel, Opitz, Fall 2}. 
Claessen berichtet schon, daB sich nach Baillie "pankreatische Konkremente 
in Salzsaure mit Entwicklung von viel kohlensaurem Gas auf16sten". Sie be
standen aus kohlensaurem Kalk. Der Stein Schupmanns bestand aus basisch 
kohlensaurem Kalk mit Spuren von Phosphorsaure. 

Ein von Legrand analYEierter Stein bestand aus 
Ca C03 • • • • • • 93,14% 
P20 S • • • • • • • 2,45% 
Organische Substanz 0,686% 
H 20 . . . . . . . 1,96% 

Auch Kuhn und Opitz u. a. fanden Beimengungen phosphorsaurer SaIze, 
wahrend in den Fallen von Collard de Martigny, Henry u. a. die Steine in 
der Hauptsache aus phosphorsaurem Kalk bestanden. Auch Oxalatsteine 
Eind beschrieben worden (Shattok). 

Genaue Analysen liegen von Scheunert und Bergholz uber Steine vor, 
die allerdings den Bauchspeicheldrusen von Tieren entstammten. 

Der eine Stein einer Mastkuh enthielt: 
CaO = 52,75% 
CO2 = 38,98% 
P20 5 2,11% 
H 20 0,48% 
Fett 0,48% 
Protein = 3,49% 

G r 0 11 u. G u I eke. Die Erkrankungen des Pankreas. 14 
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ein anderer, ebenfalls von einem Rind stammender Stein, ergab einen Gehalt yon 

51,61% CaO 
2,0% P 20 S 

ein dritter Stein ergab bei del' Analysierung em ahnliches Resultat. 
Wie aus diesen Angaben schon hervorgeht, kommen Pankreassteine nicht 

nur beim Menschen VOl', sondern sind auch bei Tieren wiederholt gefunden 
worden. VOl' allem scheinen bei Rindem Pankreassteine nicht zu den groBten 
Seltenheiten zu gehoren (Wollaston, Bar, Jungers, Centra, Lazarus). 
Die chemische Zusammensetzung entspricht, wie wir gesehen haben, den 
beim Menschen gefundenen. Die Druse zeigt gewohnlich erhebliche Ver
anderungen, die den beim Menschen gefundenen auBerordentlich ahnlich 
sind. Sie wird als geschrumpft beschrieben, die mikroskopische Unter
suchung zeigt einen Schwund des Parenchyms zugleich mit Wucherung des 
interstitiellen Gewebes, also das typische Bild, wie wir es auch beim Menschen 
als Pankreassklerose oder chronische Pankreasentziindung kennen gelernt haben 
(Bar). In den meisten Fallen fehlen mikroskopische Untersuchungen, so daB 
auf die Angaben, daB die Driise normal gefunden wurde, kein allzu groBes Ge
wicht gelegt werden darf. In anderen Fallen machen die Autoren die A.ngabe, 
daB die Dliise in einen mit Steinen angefiillten Sack verwandelt ist (Scheunert 
und Bergholz), oft fehlen Angaben iiber das Verhalten del' Driise vollkommen. 
Die Tiersteihe kommen ebenfalls meist multipel VOl', Mengen bis 260 g werden 
genannt. Von menschlichen Calculi unterscheiden sie sich mitunter durch Fa
cettierung, die beim Menschen nur von Fleiner beobachtet ist, und die den 
Tiersteinen eine gewisse .Almlichkeit mit Gallensteinen gibt. Oft ist abel' auch die 
Oberflache raub und unregelmaBig, Fortsetzungen in die Seitenaste finde ich 
nirgends notiert. Interessant ist es vielleicht noch, daB trotz del' schweren 
Pankreasveranderungen bzw. -Zerstorungen die Tiere zu Lebzeiten keine Aus
falls- odeI' sonstigen Krankheitserscheinungen zeigten und sich teilweise in 
ausgezeichnetem Futterzustand befanden. 

Atiologie der Pankreassteine. Wir miissen nun die Frage nach del' Atiologie 
der Calculose del' Bauchspeicheldriise aufwerfen. Friedreich nimmt als Ur
sache der Steinbildung VOl' allem Behinderung des Sekretabschlusses an, daher 
sollen sie besonders gem in Retentionscysten vorkommen. Als weitere atiologische 
Momente nimmt er Schleimhautkatarrhe der Ausfiihrungsgange und Mischungs
anomalien des Driisensekretes an, so daB die Verstopfung des Ganges und die 
Bildung von Retentionscysten als sekundar aufzufassen ist. 

Zum Verstandnis del' Ursache del' Steinbildung sei hier daran erinnert, was 
N a u nyn iiber die Gallensteinbildung annimmt. Danach entstammen die Be
standteile del' Gallensteine weniger del' Galle selbst, als vielmehr den Epithelien 
del' Gallenwege, VOl' allem das Cholesterin lOoIl seinen Ursprung dem Zer
fall diesel' Zellen verdanken. Ebenso stammt del' Kalk aus del' Schleimhaut, 
eine Ansicht die nach Naunyn schon Frerichs vertreten hat. So besteht auch 
das sog. "Gallensediment", die amorphen Massen, die sich in del' Galle finden 
und sich in del' Hauptsache aus Bilirubinkalk und Cholesterin zusammensetzen, 
aus Zerfallsprodukten der Gallengangsepithelien, indem sich del' darin enthaltene 
Kalk mit dem Bilirubin zu Bilirubinkalk verbindet. Es kommt hinzu, daB durch 
das darin enthaltene EiweiB der Kalk ausgefallt wird. So entsteht die Grundlage 
del' Gallensteine. Ihre weitere Entwicklung und die Bildung der Gallensteine 
solI uns hier nicht weiter interessieren. 

Die Ursache del' Gallensteinbildung sieht also Naunyn, worauf schon 
frUber Meckel V. He ms bach hingewiesen hatte, in den Katarrhen del' 
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Gallenwege, durch die die grundlegendenBedingungenfiirdie Gallensteinbildung 
gegeben werden. Diese Katarrhe werden durch Bakterien hervorgerufen, die 
vor aHem dann ihre Wirkung entfalten konnen, wenn es zu einer Verlangsamung 
bzw. zu einer Stauung des Gallmabflusses kommt (Bacterium coli!). 

Halt man sich diese Entstehung der Gallensteine vor Augen, so liegt es auBer
ordentlich nahe, fiir die Pankreassteinbildung analoge Vorgange anzunehmen. 
Auch hier sehen wir mit Vorliebe die Steine da auftreten, wo infolge einer Er
krankungder Driise der SekretabfluB gehemmt ist. Es ist ferner zu beriicksichtigen, 
daB dem Pankreasgang im Gegensatz zu den Gallenwegen glatte Muskelfasern 
fehlen, so daB die Weiterbeforderung des Bauchspeichels einzig und allein durch 
die vis a tergo vor sich geht, d. h. daB 
also nur der Sekretionsdruck der Driise 
das Sekret weiter befordert. 1st die Driise 
erkrankt, so wird dieser Druck und die 
Sekretmenge sinken, das Sekret bleibt 
in den Gangen liegen, die yom Darm 
eingewanderten Bakterien kommen zur 
Wirkung und eine Steinbildung ist die 
Folge. Auch die Moglichkeit, daB es 
infolge der Erkrankung der Driise und da
durch hervorgerufenen narbigenSchrump. 
fungen zu Abschniirungen der Gange 
und dadurch zu Sekretstauungen kommt, 
die zu Steinbildung Veranlassung geben, 
muB zugegeben werden (Korte, Scheu
nert und Bergholz u. a.). Doch trifft 
das kaum fiir aIle FaIle zu. Wie mich 
eigene Beobachtungen wiederholt gelehrt 
haben, konnen solche Abschniirungen 
des mit Konkrementen gefiillten Ganges 
vollkommen fehlen, der nach Entfernung 
der Konkremente leicht sondierbar wird. 
Hier sei auch an die besonderen anato· 
mischen Verhaltnisse der Ausfiihrungs
gange der Bauchspeicheldriise erinnert. 
Der Nebenausfiihrungsgang, der Ductus 
Santorini, solI imstande sein, bei Ver
schluB desWirsu ngschenGanges dessen 
Funktion mit zu iibernehmen (Lazarus Abb. 44. Variationen des Ductus Wir
u. a.). Wie jedochOpies Untersuchungen sungianus und Sant{)rini. (Nach Opie.) 
an 100 Bauchspeicheldriisen dargetan 
haben, liegen die Verhaltnisse nicht so einfach. Sie sind am deutlichsten 
an folgender Zeichnung, die ich nach Opie wiedergebe, zu ersehen. 

Es zeigte sich, daB in 90 Fallen eine Anastomose beider Gange bestand, 
daB aber 22mal der Santorinische Gang vollkommen verschlossen gefunden 
wurde, noch haufiger war er so verengt, daB er praktisch als Ersatz gar nicht 
in Betracht kommen konnte. Der Ductus Wirsungianus war stets offen, selbst in 
den seltenen Fallen, in denen der Ductus Santorini weiter war, als er. 

Es sei ferner an dieser Stelle auf die.eingehenden Untersuchungen hingewiesen, 
die Clairmon t an 50 Leichen Erwachsener iiber das Verhalten des Ductus 
Wirsungianus und Ductus Santorini vorgenommen hat. Dabei zeigte es sich, 
daB der letztere voIlkommen fehlen oder so rudimentar sein kann, daB seine 
Existenz praktisch gar keine Rolle spielt. In drei Fallen bildete der Ductus 

14* 
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Santorini den Ausfiihrungsgang eines kleinen isolierten Nebenpankreas, das mit 
der ubrigen Bauchspeicheldruse in keiner Beziehung stand. Gar nicht selten 
kommuniziert er als zweiter Ausfiihrungsgang des Pankreas mit dem Wirsung
schen Gang oder er ist selbstandiger Ausfiihrungsgang ohne Verbindung mit 
diesem. Die Bedeutungdes Santorinischen Ganges wachst, wenn er zum Haupt
ausfiihrungsgang, der Ductus Wirsungianus zuIIl; Nebenausfiihrungsgang wird. 
Dieses Verhalten fand sich allerdings nur in einem einzigen Falle. Der Wirsung
sche Gang kann sogar vollkommen fehlen und der Ductus Santorini der einzige 
Ausfiihrungsgang bleiben. Mit diesem kann dann an der sog. Papilla duodeni 
minor der Ductus choledochus munden. Auch das Vorhandensein von drei 
Papillen kommt vor: 1. die Papilla duodeni minor, an welcher der Hauptaus
fiihrungsgang des Pankreas miindet; 2. die Papilla Vateri, mit dem Austritt 
des Ductus choledochus; 3. eine tiefer gelegene Papille, an welcher ein akzessori
scher Pankreasausfiihrungsgang miindet. 

Bei Unterbindungen eines Ausfuhrungsganges beim Runde konnte ich sehen, 
daB ein Teil der Druse, der dem nicht unterbundenen Ausfiihrungsgang an
gehorte, unbeeinfluBt blieb, wahrend ein anderer Teil nach der Unterbindung 
zugrunde ging. Auch das spricht dafur, daB sich beide Gange nicht einfach 
ersetzen konnen, sondern daB jeder, wenigstens in vielen Fallen und beim Runde, 
einem bestimmten Bezirk der Druse angehort, der praktisch von dem anderen 
getrennt ist. 

Auch die sog. "Pankreassteinkatarrhe" (Robson) spielen haufig eine wichtige 
Rolle, besonders da, wo die Ursache in Gallensteinleiden zu suchen ist. Man 
versteht darunter yom Darm oder den Gallenwegen aufsteigende Katarrhe. 
Berucksichtigt man, worauf schon bei der Pankreassklerose eingegangen ist, 
die eigentumlichen anatomischen Verhaltnisse des Pankreas- und Gallenganges, 
ferner, daB die infizierte Galle, vor aHem bei GallensteinverschluB der Vaterschen 
Papille, in den Wirsungschen Gang flieBen kann, so hat diese Erklarung fUr 
manche Falle viel fiir sich und widerspricht in keiner Weise den oben vertretenen 
Anschauungen. Gudiceandrea konnte in einem Pankreasstein ein Bacterium 
in groBer Menge nachweisen, das groBe Almlichkeit mit dem Bacterium coli 
hatte und vielleicht mit ihm identisch war, daneben fanden sich noch andere 
Mikroorganismen. Wie weit diesem Mikroorganismus aber eine atiologische 
Bedeutung zukam, war dem Autor selbst zweifelhaft. Dazu kommt aber, worauf 
ich bei der Betrachtung uber die bei chronischer Pankreasentziindung gefundenen 
Steine schon aufmerksam gemacht habe, daB wahrscheinlich eine durch die 
Drusenerkrankung hervorgerufene krankhafte Zusammensetzung des Sekrets 
als weiteres atiologisches Moment beachtet werden muB. In der Tat kommen 
Pankreassteine bei allen moglichen Erkrankungen der Druse (Entziindungen, 
Tumoren, Cysten, Abscessen usw.) vor. Friedreich macht schon auf die 
"Mischungsanomalien" des Driisensekrets aufmerksam und vielleicht ist der 
Gehalt des Pankreassaftes an Kalksalzen, den schon Claessen kennt, dabei 
nicht unwichtig. Eine Analyse des Pankreassaftes -von 2 Frauen, die Li ning 
anstellte, ergab folgende Zusammensetzung: 

Chlor .... 
Kieselsaure . 
Schwefelsaure 
Kalium .. . 
Natrium .. . 
Phosphorsaure 
Mangan. 
Calcium. 
Magnesia 

2,52- 2,65 
4,82- 0,93 
0,40- 0,22 

11,78-12,02 
14,07-20,20 
46,99-45,29 
2,23- 2,52 
2,56-16,94 
1,48- 0,37 %. 
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Prende will die Mikrobeneinwirkung auf die Pankreasschleimhaut als Ur
sache der Steinbildung nicht anerkennen, da man beim Kaninchen durch Gang
unterbindung Steinbildung unter AusschluB von Mikrobenwirkung hervorrufen 
kann. Die im Blute zirkulierenden, das Pankreas schadigende Noxen (Alkohol, 
Lues, Arthritis) sollen infolge der Pankreasveranderung auch Anderungen in 
der Zusammensetzung des Sekrets hervorrufen, durch die die Steinbildung be
giinstigt wird. Allerdings konnen desquamierte Mucosazellen - ohne bakterielle 
Entzundungen - den Kern fiir die Konkretionen abgeben. 

Die Steinbildung bei Pankreaserkrankungen ist haufig als sekundar auf
zufassen. Natiirlich solI damit keineswegs behauptet werden, daB nicht auch 
primare Katarrhe der Pankreasgange mit konsekutiver Steinbildung vorkamen 
und da6 der durch die Steinbildung hervorgerufene Verschlu6 des Ausfiih
rungsganges die Druse sekundar zur Erkrankung bringen konnte. Auf diese 
"Pankreassteinkatarrhe" (Sialangitis pancreatica) wird von manchen Seiten 
besonderes Gewicht gelegt (Korte, Larzarus, Robson, Scheunert und 
Bergholz). Von Wichtigkeit ist ,,;elleicht dabei die Tatsa<ihe, da6 die Pan
kreassteine faEt ausnahmslos in der Druse selbst liegen, im Gegensatz zu den 
Gallensteinen, die zu 90 % (La,zarus) extrahepatisch, vor allem in der 
Gallenblase, liegen. Das tragt sicherlich viel dazu bei, da6 bei Pankreasstein
leiden die Driise so oft entzundlich mit erkrankt. Auf den Zusammenhang 
zwischen Pankreasleiden und Gallensteinen habe ich schon verwiesen. Das gilt 
besonders auch fiir die Pankreassteine, indem zunachst durch Gallensteine 
ein Katarrh der Vaterschen Papille entsteht, der den Ductus Wirsungianus 
hinaufsteigt und zur Pankreassteinbildung Veranlassung gibt. Dazu kommt, 
da6 bei GallenEteinleiden die Galle fast stets infektiOs ist. 

Auch die Moglichkeit, da6 eine Entzundung des Ductus choledochus direkt 
auf die Druse ubergeht, und so Steinbildung veranla6t, mu6t berucksichtigt 
werden. In der Tat werden Gallen- und Pankreassteine zusammen beobachtet 
(Ancelet, Dieckhoff, Lazarus). 

Als weitere Ursache fiir die aufsteigende, Pankreaskonkretionen veranlassen
den Katarrhe kommen alle die Momente in Betracht, die zu krankhaften Zu
standen der Gallenwege und des Duodenums fiihren. Sie sind bei der chronischen 
Pankreatitis geschildert. So konnen Duodenalkatarrhe auf den Wirsung
schen Gang ubergehen. Lazarus beschreibt einen Fall, in dem sich infolge einer 
Fischvergiftung ein Icterus catarrhalis entwickelte. 1m AnschluB daran trat 
nach 8 Monaten eine mit Steinen komplizierte Erkrankung der Druse auf. 
Es moge hier auf die in diesem Abschnitt spater entwickelte AuffassungRob
sons. uber den Icterus catarrhalis verwiesen sein. Alkoholis mus, ferner 
Lues (Lancereaux, Lazarus) spielen bei der Entstehung der Steine eben
falls eine Rolle. Dabei diirfte es sich wohl meisten& um eine primare Pan
kreatitis mit konsekutiver Steinbildung handeln. Wie weit ein durch Alkoho
lismus hervorgerufener Duodenalkatarrh, den man fiir das gemeinsame Au£treten 
von Leber- und Pankreascirrhose verantwortlich gemacht hat, dabei atiologisch 
in Betracht kommt, moge dahingestellt bleiben. 

Lazarus hat den Versuch gemacht, Pankreassteine experimentell bei Tieren 
hervorzuru£en, und zwar 

1. durch Sekretstauung, 
2. durch Infektion des Gangsystems, 
3. durch Kombination von Stauung und Infektion. 

In der Tat ist es ihm in dem letztgenannten FaIle gelungen, eine Erweichungs
cyste hervorzurufen, in der sich ein konkrementahnliches, aus zerfallenen Epi
thelien bestehendes Brockelchen befand, das er als das organische Gerust eines 
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Konkrements betrachtet (~). Die Versuche entsprechen also nicht den oben 
erwahnten Prendes. 

Auf die sekundaren Sklerosen ist bei Besprechung der Pankreasentziindung 
infolge VerschluB der Ausfiihrungsgange ausfiihrlich eingegangen. DaB SteiIle 
Veranlassung zu Erweiterung der Gange, ja zu Cystenbildung geben konnen, 
wird von Clark, Dieckhoff, Recklinghausen u. a. angegeben. 

Symptomatologie der Pankreolithiasis. Die Symptomatologie der Pankreas
steine ist nicht so charakteristisch, daB dadurch ein abgerundetes Krankheits
bild entsteht. Einesteils konnen die subjektiven Symptome auch andere Leiden, 
vor allem Gallensteinerkrankungen, vortauschen, andererseits sind auch die 
objektiven Symptome wenig eindeutig, wofern es nicht besondere Umstande 
gestatten, mit Hilfe besonderer Methoden die Vermutungsdiagnose zu bestatigen. 
Es kommt hinzu, daB die Driise durch chronische Steinleiden so schwere Ver
anderungen erleiden kann, daB diese das Krankheitsbild beherrschen. 

Haufig finden wir in der 'Anamnese Koliken, angegeben (Caparelli, 
Lanceraux, Lei'chtenstern, Lichtheim, Minnich-Holz mann, Kinikutt, 
GlaeBner), die zunachst als Gallen-, bald als Nierensteinkoliken imponieren, 
in anderen Fallen wieder als kardialgische Anfalle beschrieben werden. Gerade 
fiir die Steine sind diese Schmerzen aber nicht allein charakteristisch, denn wir 
haben gesehen, daB sie bei allen moglichen Pankreaskrankheiten vorkommen. 
Immerhin ist es schon ein wesentlicher Gewinn, wenn sie darauf hinweisen, daB 
das Pankreas iiberhaupt erkrankt ist. Die Schmerzen beginnen in der Magen
gegend und strahlen in den Riicken aus, bald mehr nach der rechten, bald mehr 
nach der linken Seite zu, oft stimmen sie mit den bei der Pankreassklerose ge
schilderten Schmerzstellen iiberein und konnen einen unertraglichen Grad 
annehmen, oft haben schon lange Zeit vorher unangenehme Sensationen in der 
Magen- bzw. Pankreasgegend bestanden. Fur die Entstehung der Schmerzen 
gilt das bei der Pankreassklerose Gesagte; die Stauung und Schwellung des 
Organs ist die Hauptursache. Dazu kommt der Druck auf die Nachbarorgane 
vor allem auf die nervosen Gebilde. Erbrechen wird meistens bei den Anfallen 
beobachtet. Die Schmerzen sind also den Gallensteinkoliken zum Verwechseln 
ahnlich. Gallen- und Pankreassteine kommen auBerdem auch zusammen vor 
(Ancelet), erstere diirften gar nicht selten die Ursache der Pankreassteine 
sein, indem sie zu einem aufsteigenden Katarrh der Panlueasgange Veranlassung 
geben. Man vergesse aber nicht, daB die Schmerzen, wie ich es selbst hei Stein
bildung infolge chronischer Pankreasentziindung gesehen habe, auch fehlen 
konnen (Rindfleisch). Vor allem scheint das dann der Fall zu sein, wenn es 
sich um sandformige Konkremente handelt. Aber auch groBere Steine konnen 
schmerzlos verlaufen. Die Schmerzen treten, wenn sie vorhanden sind, anfalls
weise auf, fehlen dann oft lange Zeit, um schlieBlich wiederzukommen. All
mahlich vermehren sich die Schmerzattacken, um dann oft taglich aufzutreten. 
Mitunter gelang es, nach solchen Anfallen Konkremente im Stuhl nachzuweisen 
(GlaeBner). Die chemische Untersuchung solcher im Stuhl aufzufindenden 
Konkremente erscheint mir fiir die Erhebung und Sicherstellung der Diagnose 
besonders wichtig. Ein zweites, wichtiges Zeichen, das aber auch bei anderen 
Pankreaskrankheiten vorkommt, und die Differentialdiagnose gegeniiber Gallen
steinen oft erschwert, ist der Ikterus. Wie er entsteht, ist bei den nahen ana
tomischen Beziehungen zwischen Choledochus und Pankreas leicht verstand
lich. Wir sehen ihn ja auch bei anderen Pankreaskrankheiten. Der Gang 
durchzieht haufig das Pankreas, die Miindung des Gallen- und Pankreasganges 
ist oft gemeinsam, so daB Stauungen in der Driise und im Gang einen Druck 
auf den Ductus choledochus und damit Ikterus hervorrufen muB. 
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Auch Braunfarbu ng der Haut ist beobachtet worden (Tschirschwitz, 
GlaeBner), die bei Besserung des Befindens und nach Sistieren der Anfalle 
versch wand. 

Wir finden infolge der meist vorhandenen Pankreasveranderungen, die nach 
den obigen Ausfiihrungen oft das primare Leiden darstellen, aIle die Erschei
nungen, die wir bei Besprechung der verschiedenen Pankreaskrankheiten kennen 
gelernt haben. Storungen der auBeren und inneren Sekretion konnen im Vorder
grund des Krankheitsbildes stehen. So wurde in ungefahr der Halfte aller 
beobachteter FaIle (Oser) (nach Lanceraux in 40 Fallen 12mal) Diabetes 
mit seinen iiblichen Erscheinungen festgestellt, der sich in nichts von demDiabetes 
bei anderen Pankreaskrankheiten unterscheidet. Der Diabetes ist gewohnlich 
erst leicht, kann aber auch mit Fortschreiten des krankhaften Prozesses im Pan
kreas ganz schwere Formen annehmen. Daneben findet man gewohnlich auch 
schwere Erscheinungen von seiten der Nahrungsausnutzung. Reichliche Mengen 
unverdauter Muskelfasern im Stuhl (Kreatorrhoe), Azotorrhoe, ferner 
Steatorrhoe die zu schweren Olstiihlen fiihren konnen. Wenn die Stiihle 
auch nicht immer ausgesprochene Fettstiihie sind, so finden sich doch oft reich
lich Fettsaurenadeln und meistens auch unverdaute Muskelfasern (Lichtheim). 
Immerhin miissen wir mit Zesas annehmen, daB die Zeichen der Storungen 
innerer und auBerer Sekretion gewohnlich zu den Spatsymptomen der Kalkulose 
gehoren. Sie treten also erst dann auf, wenn tiefgreifende Veranderungen im 
Driisengewebe vor sich gegangen sind. Diarrhoen, wenigstens zeitweise, be. 
sonders wahrend und nach den Anfallen, werden fast stets beobachtet. 

1m iibrigen ist darauf zu achten, daB der Befund im einzeinen Fall sehr 
wechseln kann und die Symptome oft nur wahrend der Anfalle vorhanden sind. 
Gerade das wechselvolle Resultat der diagnostischen Untersuchung ist nach 
GlaeBners Ansicht wichtig. Man muB den StuhI also besonders nach den 
Schmerzanfallen untersuchen, da nur eine voriibergehende Pankreasinsuffizienz 
vorliegen kann. 

Die Anfalle konnen mit Te mperatursteigerungen einhergehen. GlaeBner 
beobachtete bei Anstellung der alimentaren Zuckerprobe, "die in allen Fallen 
(s. auch Al bu), namentlich im Anfall, oder vor oder nach demselben positiv 
war, in zwei Fallen Temperaturerhohung bis auf 39° nach Zufuhr der Glykose". 
Auch Salivation ist, wie bei anderen Pankreaserkrankungen, wiederholt 
beobachtet worden (Eichhorst, Caparelli, Giudiceandrea, GlaeBner). 
Bei den Patienten Holz manns, der Minnichs Fall weiter beobachtet hat, 
trat die Salivation zu Beginn der Kolikanfalle auf, war sehr heftig und ver
anlaBte den Patienten zum fortwahrenden Ausspucken; dabei kam es zu einer 
Fliissigkeitsmenge von ii ber einem Liter, die Speisereste enthieit und fadenziehend 
war. Zugleich mit dem Sistieren der Kolik horte auch der SpeichelfluB auf. 
Folgende, von GlaeBner veroffentlichte FaIle, die mir besonders charakteristisch 
erscheinen, mogen in extenso angefiihrt werden. 

1. Fall. Es handelte sich um eine 55jahrige Frau, die im Herbste 1910 an heftigen 
Koliken erkrankte, die sich plotzlich ohne jede vorausgegangene Krankheit bei ihr einstellten. 
Die Kolikschmerzen traten anfangs in groBeren Intervallen von 2-3 Wochen auf, besonders 
nachts und bestanden in rasenden Schmerzen, die in der Magengrube begannen, von hier 
besonders nach riickwarts und in die rechte Seite ausstrahlten, von schneidend krampf
artigem Charakter waren und mehrere Stunden anhielten. Gewohnlich waren diese Koliken 
von einer starken Diarrhoe gefolgt, die noch am nachsten Tage bestand. Die Schmerzen 
traten immer haufiger auf und kamen endlich ofters am Tage zum Ausbruch, so daB bereits 
an eine Operation von seiten des behandelnden Arztes gedacht wurde, welcher die Affektion 
fur Magenkrampfe mit perigastritischer Grundlage hielt. Die Patientin magerte ab, traute 
sich trotz groBen Appetites und obwohl ihr die Nahrungsaufnahme gar keine Schmerzen 
bereitete, nichts mehr zu essen, litt an Schlaflosigkeit und vor aHem an heftigen Angst
gefuhlen vor dem drohenden Anfall. Die Untersuchung der Kranken bot nun abs.olut keine 
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Besonderheiten, nur fiel eine geringfligige subikterisehe Verfarbung der Haut und Sehleim. 
haute auf. Die Untersuehung des Stuhls ergab keine Besonderheiten im anfallsfreien 
Stadium, jedoeh zeigte der diarrhOisehe Stuhl naeh dem Anfall das charakteristisehe Aus· 
sehen des Fettstuhles. Es fanden sieh darin zahlreiehe unverdaute :Muskelfasern mit Kernen, 
ferner Neutralfett und Fettsaurenadeln. Die ehemische Untersuehung ergab etwa 30 0/ 0 
Fettverlust dureh cen Kot und etwa 70 0/ 0 ungespaltenes Fett. Die Probe auf alimentare 
Glykosurie fiel ebenso wie die Untersuehung des Stuhles im anfallsfreien Stadium negativ 
aus, dagegen konnte am Tage eines Anfalles deutliehe alimentare Dextrosurie festgestellt 
werden. Die librigen Proben auf Pankreasfunktion, aueh die Cam mid g e sche Reaktion, fielen 
negativ aus. leh stellte naeh diesen Befunden die Diagnose Pankreatitis, wahrseheinlieh 
dureh Stein bedingt und war meiner Diagnose sieher, als sieh bei der Untersuehung eines 
Anfallsstuhles zahlreiehe sandkorngroJle Konkremente in der Entleerung vorfanden, die 
hart, krumelig und graubraunem Aussehen, der Hauptmasse naeh aus kohlensaurem Kalk 
bestanden. Die Rontgenaufnahme der Pankreasgegend hatte ein negatives Resultat ergeben. 
"Naeh Entleerung der Steinehen besserte sieh wie mit einem Sehlage das Befinden, die 
Patientin nahm an Gewieht zu, die subikterisehe Farbe versehwand t\nd es t,rat bis heute 
kein Rezidiv ein; die Frau befindet sich ausgezeichnet. Zu irgendwelehen anderen thera
peutischen MaJlnahmen, als symptomatischer Behandlung, hatte der Fall keine Veranlassung 
gegeben. . 

2. Fall. Dieser Fall wurde in der Sitzung der Gesellsehaft der Arzte zu Wien besprcehen 
und auch die Konkremente demonstriert. Es handelte sich um einen 69jahrigen Mann, der 
bis vor 5 Jahren ganz gesund gewesen war, fruher bestand Nikotinabusus und Potatorium, 
keme Lues in der Anamnese. Das jetzige Leiden begann vor 5 Jahren mit Erbreehen, Dial'
rhoen und gallensteinkolikartigen Sehmerzen und lkterus. Auf Karlsbader Kur besserten 
BiBb die Symptome, das Gewicht hob sieh wieder zur alten Hohe und 3 Jahre vergingen ganz 
leidlieh. Vor 11/2 Jahren neuerliehe Koliken, jedoeh ohne lkternR, wiedernm eine Karls
bader Kur, die jedoch den el'Wiinsehten Erfolg nieht bringt; seit dieser Zeit wiederholte 
Kolikanfalle mit sehr starken Sehmerzen, zwischen den Anfallen ein andauemder schleiehen
der Schmerz in der Magengegend, der naeh beiden Beiten hin ausstrahlt; in der Ietzten Zeit 
(Herbst 1912) bRuften sieh die AnfiHle zu unertragliehen Sehmerzen, die, oft zwei- bis dreimal 
taglieh auftretend, den Zustand betraehtlieh versehlimmem. Seit mehreren Wochen ge
sellt sich eine immer intensiver werdende Gelbsueht hinzu, die zu starkem Hautjucken 
AnlaJl gibt. Bei der vorgenommenen Untersuchung klagte der Patient liber dauemde 
Schmerzen in der Magengrnbe, abweehseInd Schmerzen in der Lebergegend und im Epi
gastrium. Es fand sieh betrachtliche Abmagernng, Zeiehen von Arteriosklerose, Ikterns 
belegte Zunge, Acetongernch, die Leber etwa 2 Querfinger liber den Rippenbogen reichend 
die Gallenblase als schmerzhafter, etwa nuJlgroJler Tumor deutlich palpabel, Milz nicht 
vergroJlert, im Urin weder Zucker noch EiweiB, jedoch Gallenfarbstoff. Indikan vermehrt, 
die Cammidgesche Reaktion negativ. Der Stuhl zeigte vereinzelte unverdaute Muskel
fasern mit Kemen, viel Bindegewebe, wenig Fett. Es bestand starke SpeicheIsekretion. 
Die Rontgenuntersuchung zeigte keine Veriindernngen im Bereich des Magendarmkanals 
auEer einer etwas beschleunigten Entleerung der Wismutspeise, die Mageninhaltsunter
suchung ergab Achlorhydrie, keine Milchsaure, keine anderen organischen Saure,'. Es be
standen leicht subfebrile Temperaturen, die Probe auf alimentiire Glykosurie fiel positiv au';! 
und interessanterweise stieg nach Zufuhr von Zucker die Temperatur bis 39° an, um nach 
einigen Stunden wieder abzufallen, dasselbe Verhalten konnte bei Wiederholung dieser 
Probe nochmals konstatiert werden. 

leh entscbloB mich trotz der negativen Stuhluntersuchuilg zu der DiagnoRe: ehronische 
Pankreatitis mit Steinen und CholedochusverschluB durch Schwellung des Pankreaskopfes. 
Am 30. September 1912 kam es zu einem hesonders heftigen Schmerzanfall, der mehrerfl 
Stunden dauerte und mit groBen Gahen Morphin bekampft werden konnte. 1m Stt\hl 
fanden sich drei Tage spater zwei charakteristische Konkremente, die etwa linsengroB, von 
unregelmaBiger Oberflacne, sehr hart, ausgezackt, von grauschwarzer Farbe waren. Ihre 
chemische Analyse wies einen betrachtlichen Gehalt an kohlensaurem und phosphorsaurem 
KaIk nacho Nach diesem Anfall kam es noch zu mehreren kleineren Anfiillen, der Ikterns 
dauerte noch etwa 3 Wochen an, die Leber schwolliangsam ab, ebenso die Gallenblase, der 
Appetit hob sich, die Salivation lieB nach, das Fieber verschwand und unter einer Olkur, 
die 10 Tage fortgesetzt wurde, spater unter einer Karlsbader Kur, gingen aIle Krankbeits
erscheinungen bis auf Schwache in den Beinen zuriiek. Jetzt ist der Patient vollig genesell 
u.nd erfreut sich des besten Wohlbefindens. ]n der Woche nach dem groBen Anfall wurde 
nochmals eine Probe auf alimentare Glykosurie ausgefiihrt. Die Temperatur stieg sofort 
au.f 39° an, um am Nachmittag desselben Tages wieder abzusinken." 

Die Symptomatologie der Pankreassteine wird aber noch erheblich kompli
zierter durch die vielen Folgeerscheinungen, die sie hervorzurufen vermogell. 
Lazarus gibt folgende Aufstellung der Storullgen, die infolge del' Pankreas
steine auftreten konllen: 



1. Eigentliche Steinsymptome. 
Pankreaskolik. 
AnschweIlung der Druse. 
Steinabgang per anum. 

Diagnose. 

2. Folgeerscheinungen der Pancreolithisis. 
Pankreatitis und Peripankreatitis (Drucknekrose des Ganges). 
Pankreasa bscesse. 
Pankreasblutungen. 
Pankreasfisteln. 
Pankreascysten. 
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Dazu kommt Durchbruch in die Nachbarorgane [Colon (Scherschewski) 
Duodenum (Nicolas)]. 

3. AusfaIlserscheinungen von seiten des Pankreas. 
Glycosurie. 
Steatorrhoe und Kreatorrhoe bzw. Azotorrhoe. 

4. Sekundare Erscheinungen von seiten der umgebenden Organe. 
Dyspepsie infolge Verwachsungen des Pankreas mit dem Magen oder Darm. 
Ikterus bei Papillensteinen bei Anschwellungen des Pankreaskopfes oder 

infolge von Peripankreatits. 
Bronzefarbung. 
Aneurysma infolge Kompression der Aorta descendens. 
Salivation. 

5. Allgemeinerscheinungen. 
Abmagerung. 
Krafteverfall. 

Diagnose. Wenn Friedreich sagt: "die Diagnose der Pankreassteine ist 
unmoglich " , so konnen wir, wie das aus der Literatur hervorgeht, heute nicht 
mehr unterschreiben. Kennen wir doch schon eine ganze Reihe von Fallen, 
in denen bei Lebzeiten die Diagnose auf Pankreassteine gesteIlt wurde; ja es 
liegen sogar, wenn auch vereinzelte Berichte uber geheilte FaIle in der Literatur 
vor (Mikulicz, Moynihan, GlaeBner). DaB die Diagnose solche Schwierig
keiten macht, liegt zum Teil daran, daB "die klinischen Symptome, die sie hervor
rufen, so wenig charakteristisch sind, daB es ein Krankheitsbild der Pankreas
steine noch nicht gibt" (Guleke). Wir haben ja in der Tat gesehen, daB aIle 
die genannten Symptome, abgesehen davon, daB sie denen bei den unendlich 
viel haufigeren Gallensteinleiden zum Verwechseln ahnlich sein konnen, bei 
allen moglichen Pankreaskrankheiten vorkommen konnen, die meisten sogar 
"Spatsymptome", d. h. die Folge der sekundaren schweren Drusenveranderungen 
sind. 

Aber die Tatsache, daB in der Literatur einige FaIle vorliegen, in denen zu 
Lebzeiten die Diagnose gestellt wurde, zeigt doch immerhin, daB man zunachst 
einmal an die Moglichkeit von Pankreassteinen denken muB. Das ist die Vor
bedingung fiir die Diagnose. Ich kann zwar der Ansicht GlaeBners, daB 
Pankreassteine keineswegs eine sehr selfene Affektion zu sein scheinen, nicht 
beistimmen; immerhin kommen sie sicherlich weit haufiger vor, als sie diagnosti
ziert werden. Zesas hat 1906 von 70 in der Literatur niedergelegten Fallen von 
Pankreassteinen im ganzen 7 FaIle zusammengesteIlt, in denen die Diagnose 
intra vitam gestellt werden konnte. Inzwischen sind noch ungefahr 8 FaIle 
hinzugekommen, eine im ganzen zwar nicht groBe Zahl, die aber bei dem weiteren 
Ausbau unserer diagnostischen Methoden gewisse Amsichten eroffnet. 

Besonders wichtig erscheint es mir, bei Koliken, die an Pankreasaffektionen 
denlren lassen, den Stuhl genau auf Konkremente zu untersuchen. Vor aHem 
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ist da aber auch auf die sandformigen Bildungen zu achten, die das Sieb leicht 
passieren, die aber deshalb besonders wichtig sind, weil, wie wir gesehen habeu, 
sehr haufig groBere Konkremente vollkommen fehlen. In der Tat ist es wieder
holt gelungen, aus diesen Steinbildungen die Diagnose zu stellen (Minnich, 
GlaeBner u. a.). Handelt es sich um organische Steine, die wie oben geschildert, 
am seltensten vorkommen, dann ist allerdings von der chemischen Analyse nicht 
viel zu erwarten. Anders ist das aber bei den weit haufigeren anorganischen 
Steinen, die fast ausnahmslos aus Kalk, und zwar meistens in der Hauptsache 
aus kohlensaurem Kalk bestehen. Wenn sich das AuBere der Steine durch das 
Fehlen der Facettierungen schon von dem der Gallensteine unterscheidet, so 
finden wir in der chemischen Zusammensetzung einen grundlegenden Unter
schied, wie wir oben ausgefiihrt haben. Der hohe Gehalt an Aschenbestand
teilen spricht fiir Pankreassteine, doch ist zu beriicksichtigen, daB sich im Darm
kanal selbst ahnlich zusammengesetzte Konkremente bilden konnen. 

Dieser hohe Kalkgehalt kann aber noch aus einem anderen Grunde fiir die 
Diagnose sehr wichtig werden. 1st es doch gelungen, die Pankreassteine ront
genologisch zur Darstellung zu bringen. Wahrend die radiographische Fixierung 
der Gallensteine wegen ihres hohen Chqlestearingehaltes nur in ganz vereinzelten 
Fallen moglich war - gibt doch ein herausgenommener auf die photographische 
Platte gelegter Gallenstein mit Rontgenstrahlen bestrahlt keinen oder kaum 
einen Schatten -, liegen Berichte in der Literatur vor, die auf diesem Wege bei 
zweifelhaften Fallen diagnostische Resultate erwarten lassen. 

So berichtet ABmann iiber einen Pankreastumor, der Steine enthielt, die 
auch im Ausfiihrungsgang lagen. Wurde die Diagnose auch nicht bei Lebzeiten 
gestellt, so konnten die Steine, nachdem die Sektion das Leiden aufgedeckt hatte, 
doch noch nachtraglich auf dem Rontgenbild festgestellt werden. Mnlich lagen 
die Verhaltnisse in einem FaIle Pforringers. Es handelt sich dabei um einen 
mit der Diagnose "Nierenstein" iiberwiesenen Patienten, der seit langerer Zeit 
an heftigen, p16tzlich auftretenden, immer haufiger gewordenen kolikartigen 
Schmerzen litt, die in die rechte Bauchseite lokalisiert wurden und mit Erbrechen 
verbunden waren. Ikterus hatte nie bestanden. Die Rontgenuntersuchung 
zeigte in der rechten Nierengegend einen kirschkerngroBen intensiven Kon
krementschatten, der naher an der Wirbelsaule lag, als dies bei Nieren
steinen fiir gewOhnlich der Fall ist. An einer wegen "Nierensteinen" 
vorgenommenen Operation ging der Kranke an einer Nachblutung zugrunde. 
Die Autopsie ergab ein rundliches Konkrement im Ausfiihrungsgang des Pankreas, 
dessen GroBe den Dimensionen des im Rontgenbild gefundenen Schattens ent
sprach. 

Ich habe mich bei Pankreassteinen, die bei einer Autopsie gefunden wurden, 
in der Tat iiberzeugt, daB sie ihrer chemischen Natur entsprechend fiir Rontgen
strahlen wenig durchlassig sind und einen intensiven Schatten geben und stimme 
darin Robson, Neumann und Delageniere zu. Es muB aber erwahnt 
werden, daB in einem FaIle GlaeBners trotz Konkrementbefund und typischem 
Verlauf die rontgenologische Diagnose versagte, obwohl die Steine in der 
Hauptsache aus kohlensaurem Kalk bestanden. 

Chemische Untersuchung der Konkremente und rontgenologische Unter
suchung scheinen mir allein spezifische Symptome zu sein. Bei Verdacht auf 
Pankreasstein ist hierauf in erster Linie zu achten. Daneben sind natiirlich aIle 
Untersuchungsmethoden, die wir fiir die Diagnose der Pankreaskrankheiten 
kennen gelernt haben, vor allem die Fermentuntersuchung des Stuhles, mit 
heranzuziehen. Durch sie ist zunachst einmal festzusteIlen, ob das Pankreas 
iiberhaupt erkrankt ist. Daneben ist der Verlauf zu beriicksichtigen, besonders 
die kolikartigen Schmerzen, Ikterus, Verhalten und Aussehen des Stuhles, 
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Urinuntersuchung, Salivation. Kommen Nierensteine differentialdiagnostisch in 
Betracht, so sind sie, evt!. durch wiederholte Cystoskopie mit Ureterenkatheteris
mus, auszuschlie13en. 1st ein Gallensteinleiden angenommen worden und der 
Kranke kommt zur Operation, so ist nach Er6ffnung des Leibes stets auf das 
Pankreas zu achten, wenn Gallensteine nicht vorhanden sind. Natiirlich schlie13t 
das V orhandensein von Gallensteinen, die ja sogar als Ursache der Pankreas
steine in Betracht kommen k6nnen, das Bestehen einer Pankreolithiasis nicht 
aus. Die Differentialdiagnose gegenuber der akuten Pankreasentzundung diirfte 
mitunter gr6Bere Schwierigkeiten machen, zumal auch diese in leichteren Formen 
rezidivierend mit Schmerzattacken auftreten und langere Intervalle zwischen 
den einzelnen Anfallen bestehen k6nnen. 

Verlanf und Prognose der Pankreolithiasis. Wie aus der Schilderung der 
Diagnose und der Symptome hervorgeht, handelt es sich bei den Pankreas
steinleidenden im allgemeinen um eine chronische Erkrankung, die jahrelang be
stehen kann, immer wieder rezidiviert, wie das ja bei der Mnltiplizitat der Steine 
auch von vornherein anzunehmen ist. 1m Vordergrund des klinischen Bildes 
stehen die kolikartigen Anfalle, die aber auch, besonders bei m6rtelartigen kleinen 
Konkrementen vollkommen fehlen k6nnen. Immerhin scheint dies nur in der 
Minderzahl der FaIle vorzukommen. Sie werden vielleicht durch die Verschiebung 
der Steine zustande kommen, wobei allerdings zu berucksichtigen ist, daB den 
Pankreasgangen glatte Muskelfasern fehlen. Vielleicht spielen bei den Schmerz
attacken aber auch mehr die Umstande eine Rolle, die wir bei Besprechung der 
analogen Schmerzen bei chronischer Pankreasentzundllng kennen gelernt haben. 
Da13 nach den Koliken Steine abgehen, spricht meines Erachtens nicht dagegen, 
denn wir haben geh6rt, daB die HerausbefOrderung der Steine nur durch den 
Sekretionsdruck des gestauten Sekrets zustande kommt. Nach den Anfallen 
kommt es zu einer vollkommenen Wiederherstellung des Wohlbefindens, bis ein 
neuer Anfall eintritt, der sich dann in immer steigender Heftigkeit wiederholt; 
kommt es dann zu einer Erkrankung der Druse mit Zugrundegehen des Paren
chyms, so beherrschen die hierdurch hervorgerufenen Symptome das Krankheits
bild. Vor allem ist es der Diabetes, der allmahlich schwerer wird und den Kranken 
stark herunterbringt. Treten Fettstuhle und Kreatorrh6e auf, so kommt es zu 
schwerem Marasmus, an dem der Kranke schlieBlich zugrunde geht. 

Die Prognose ist im allgemeinen infaust zu stellen. Zwar sind FaIle in der 
Literatur bekannt, bei denen die Anfalle aufh6rten, aber wie der von Minnich, 
spater von Holz mann, beobachtete Fall zeigt, ist dem Frieden nicht zu trauen. 
Ein von Moynihan operierter Fall ist geheilt, und es ist zu hoffen, daB bei 
weiterem Ausbau der chirurgischen Therapie und vor allem bei fruhzeitiger 
Diagnose sich die Prognose bessert. Voraussetzung ist es naturlich, daB es sich 
um primare Steine handelt unq die Steine nicht nur dadurch hervorgerufen sind, 
da13 die Druse schwer erkrankt ist. 

Therapie der Pankreassteinerkranknng. Dber die interne Therapie der 
Pankreassteinerkrankuug ist leider nur sehr wenig zu sagen. Handelt es sich um 
sekundare Steinbildung, so ist selbstverstandlich das primare Leiden zu behan
deln. Ich verweise auf die diesbezuglichen AbschniUe, besonders den uber 
chronische Pankreasentzundung. Liegt ein maligner Tumor des Pankreas als 
Ursache vor, so ist die Therapie machtIos. Glae13ner glaubt bei Pankreas
steinen guten Erfolg von Olkur und Durchspiilen mit groBen Mengen alkalischer 
.Flussigkeit gesehen zu haben, nachdem Skaller ahnliches berichtet hatte. Die 
iibliche gegen Gallensteine gerichtete Diat, Morphium, Opium, Karlsbader Salz, 
lokale Warmeapplikation, warme Bader hatten in Minnichs Fall und anderen 
keinen wesentlichen Erfolg. Eichhorst hat bei einem seit 19 Jahren wegen 
Koliken in Behandlung befindlichen Kranken mit sicheren Pankreassteinen 
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gute Erfolge mit Injektionen von Pilocarpin (0,005-0,01) erzielt. Es ist durchaus 
denkbar, da13 durch die durch das Pilocarpin angeregte Sekretion der Druck im 
Ausfiihrungsgang erhoht und dadurch der Stein in Bewegung gesetzt wird. 

Nimier hat empfohlen, verdiinnte Salzsaure zu verabreichen, um dadurch 
die Steine aufzulOsen. Abgesehen davon, da13 die Steine durchaus nicht immer aus 
kohlensaurem Kalk bestehen, ist nicht anzunehmen, da13 durch HCl die 
alkalische Reaktion des Bauchspeichels in eine saure verwandelt wird. Aber es 
ist die Moglichkeit zuzugeben, daB die HCI, die, wie wir wissen, die Pankreas
sekretion machtig anregt, eine vermehrte Saftproduktion hervorruft. Dadurch 
la13t sich eine Wirkung schon erklaren, indem namlich durch die vermehrte 
Saftmenge der Druck im Gang hinter dem Stein ansteigt und diesen mobilisiert. 
Almlich ist wohl auch die Wirkung der Mineralwasser und des Wassers iiber
haupt zu erklaren. 

Aber bei jeder Anregung der Sekretion ist zu bedenken, da13 sie nur dann von 
Nutzen sein kann, wenn der Stein nicht so fest eingekeilt ist, da13 der Druck im 
Gang steigt, ohne da13 der gewiinschte Erfolg eintritt. Man wird sonst gerade 
das Gegenteil von dem erreichen, was man bezweckt. Es wird namlich die 
Stauung vermehrt werden, die Schmerzen miissen zunehmen und die Folgen des 
vermehrten Drucks auf das Organ sind unausbleiblich. 

1st ein chirurgischer Eingriff aussichtslos, oder beherrschen die Veranderungen 
der Driise das Krankheitsbild, so ist bei den bei Besprechung der Pankreas
sklerose gegebenen Richtlinien zu verfahren. Vor aHem Regelung der Diat, 
Bekampfung des Diabetes, Verabreichung von Pankreaspraparaten, evtl. von 
abgebautem Eiwei13, um die Nahrungsausnutzung zu verbessern und den Krafte
verfaH hintan zuhaIten. 

1m iibrigen diirfte die innere Therapie rein symptomatisch sein und ich 
kann Guleke nur beistimmen, wenn er vor einer aHzu langen Fortfiihrung der 
inneren Therapie warnt, da der rechte Zeitpunkt zur Operation versaumt 
werden und sich sekundare Veranderungen an der Driise ausbilden konnen, die 
irreparabel sind und zu Diabetes fiihren konnen. 

Die Behandlullg der Pankreassteille. 
Von N. Guleke. 

Da die Steinkrankheit in der Regel auf dem Boden einer chronischen Pan
kreatitis sich entwickelt, und stets mit chronisch entziindlichen Veranderungen 
der Bauchspeicheldriise einhergeht, so richtet sich die innere Behandlung in 
erster Linie gegen die chronische Pankreatitis (s. dort), die durch Warme, diate
tische Ma13nahmen und Zufuhr von Ersatzpraparaten die Krankheitssymptome 
und vor allem die Ausfallserscheinungen zu bekampfen sucht. Dazu kommt auf 
Vorschlag von Einhorn und Gla13ner die reichliche Verabfolgung von al
kalischen Wassern, auch Olkuren, die giinstig auf den Abgang der Steine ein
wirken sollen. Beim Auftreten von Steinkoliken wird die Anwendung von Bett
ruhe, Warme und von schmerzstillenden Mitteln, vor aHem Morphium, Opium 
und Atropin (Einhorn) empfohlen. Das nicht seItene Versagen des Morphiums 
hangt (nach Lazarus und Heiberg) wohl damit zusammen, da13 es sich bei 
den durch Pankreassteine hervorgerufenen Koliken nicht um einen Muskel
krampf, sondern um eine Uberdehnung des in geringerer oder gro13erer Aus
dehnung entziindeten Organs handelt. Nach Nu13baum und Eichhorst wirkt 
die subkutane Verabfolgung von Pilocarpin (0,01-0,04), das die Pankreas
sekretion steigert, in vielen Fallen au13erordentlich giinstig, da dadurch eine 
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Durchspiilung der Pankreasgange, soweit sie frei sind, und unter Umstanden 
auch eine Lockerung und Fortbewegung der Steine und sonstiger entziindlicher 
Produkte erreicht wird. In dieser Beziehung weist aber He i be r g wohl mit 
Recht darauf hin, daB gelegentlich durch das Pilocarpin die Stauung noch ver
mehrt und dadurch weitere Schadigungen des Pankreasgewebes mit nachfolgen
der Erweiterung der Gange und evtl. Cysten- oder AbsceBbildung herbeigefiihrt 
werden konnen, namentlich, wenn die Hauptausfiihrungsgange verstopft sind 
und das AbfluBhindernis weiter bestehen bleibt. Zudem ist bei vorgeschritteneren 
Stadien des Schrumpfungsprozesses im Pankreas "eine Anregung der Speichel
sekretion eo ipso erfolglos". Hier tritt das Steinleiden gegeniiber der Sklerose 
und dem Schwund des Pankreasgewebes ziemlich in den Hintergrund, um so 
mehr, als dabei schwere Kolikanfalle auch ohlle die Anwesenheit von Steinen 
aufzutreten pflegen und sind Heilerfolge mit keinem der uns zur Verfiigung 
stehenden Mittel zu erwarten. 

Wenn durch den Nachweis von Pankreassteinen im Stuhl oder durch einen 
klaren Rontgenbefund das V orhandensein von Steinen im Pankreas sicher
gestellt ist, wenn auf den Stein oder die Steine hinweisende Koliken aufgetreten 
sind, und trotz vorangegangener interner Behandlung eine Besserung nicht er
zielt ist, ist es ratsam, im Interesse der Erhaltung funktionsfahigen Driisen
gewebes die innere Behandlung nicht zu lange fortzusetzen, sondern beizeiten zur 
operativen Behandlung iiberzugehen. 

Der Fall von Eichhorst ill't allerdings 19 Jahre lang (1) innerlich behandelt worden, 
bis sich der genannte Autor entschloB, die Operation anzuraten, wenn sich die "Beschwerden 
wieder steigern sollten"; wenn man aber die Krankengesehiehte des Falles durchsieht, 
und hort, daB der Patient seit Jahren mit Unterbrechungen, mehrfach 1/2-1 Jahr lang, 
arbeitsunfahig war und standig Sehmerzen hatte, die sich 1-2 mal taglich fiir 2-3 Stunden 
zu unertraglicher Hohe steigerten, so wird man sich doch fragen miissen, ob dieser Zustand 
nicht durch eine friiher vorgenommene Operation giinstiger hatte gestaitet werden konnen, 
ganz abgesehen davon, daB infolge des langen Bestehens der Steinkrankheit die sekundaren 
Schadigungen des Driisengewebes in hohem Grade verschlimmert und die Aussichten einer 
Operation immer fraglicher werden muBten. 

Freilich ist zuzugeben, daB der chirurgischen Therapie von vornherein 
mancherlei Schwierigkeiten entgegenstehen. Da es sich bei der Steinkrankheit 
im Pankreas in der Regel um sekundare, auf dem Boden einer chronischen 
Pankreatitis entstandene Stein bildungen handelt, so verbiirgt besonders in 
spateren Stadien der Krankheit die Entfernung anwesender Steine keine sichere 
Ausheilung des Grundleidens. Dabei handelt es sich haufig um multiple Stein
bildungen an verschiedenen Stellen der erkrankten Driise, gelegentlich um 
ganze Ausgiisse ausgedehnter Gangsysteme, und wieder in andern Fallen weniger 
um eigentliche Steinbildungen, als um Inkrustationen der Pankreasgange, die 
nur durch Abkratzen mit dem scharfen Loffel zu beseitigen sind. So kommt es, 
daB nicht selten einzelne Steine iibersehen werden und daB die Operation hier 
lange nicht so V ollkommenes leisten kann, wie etwa bei der Entfernung von 
Gallensteinen. 

Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich daraus, daB es oft nicht gelingt, die 
Steine bei der Operation durch das verdickte, oft steinharte Driisengewebe 
hindurch zu tasten; auch in Abscessen und Cysten des Pankreas sind sie mehr
fach erst nach ErOffnung der Hohlraume bei sorgfaltiger Austastung entdeckt 
worden. Ein Dbersehen der Steine im Pankreas wird vor allem auch dadurch 
leicht herbeigefiihrt, daB sehr haufig gleichzeitig Gallensteine vorhanden sind 
oder entziindliche Gallenwegserkrankungen vorliegen, die das Krankheitsbild 
so beherrschen, daB sich der Operateur beim Auffinden der genannten Er
krankungen der Gallenwege iiber das Vorhandensein einer gleichzeitigen Pankreas
steinerkrankung hinwegtauschen laBt, um so mehr, als die klinische Diagnose 
bei der Schwierigkeit einer scharfen Trennung der beiden Krankheitsbilder 
oft gar nicht auf das Pankreas hinweist. 
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Als Peispiele dafiir, wie leicht ma.n sulchen Tauschungen unterliegen kann, seien im 
folgendenkurz einige FaIle aus der Literatur ange£i.ihrt: 

So berichtet Korte tiber einen 48jahrigenArbeiter, der seit 9 J ahren wiederhoItc Schmerz· 
anfiiJIe in der Lebergegend mit Gelbsucht hatte. 4 Wochen vor der Aufnahme erneuter 
heftiger AnfaII mit VergroJ3erung der GaIIenblase und leichten Ikterus. Cholecystotomie, 
Entfernung eines bohnengroJ3en Gallensteins und Drainage der GaIlenhlase. Ef< steIlten 
sich bald von neuem Kolikanfalle ein, trotzdem reichlich Galle aus dem Drain ablief. Die 
Kolikanfalle glichen den friiheren, die Faeces wurden farblos. K affeesatzahnliches Erbrechen. 
Der Pat. starb unter zunehmender Schwache 31/ Z \Vochen nach der Operation. Die Sektion 
ergab im Pankreasgang kurz vor seiner Miindung einen Stein und eine groJ3e, mit BIut, 
eitrigen Massen und kreideartigen Konkrementen angefiiIlte Hohle im Pankreaskopf. Das 
iibrige Pankreas war cirrhotisch verhartet und mit vielfachen kleinen Abscessen durchsetzt. 
1m Duodenum ein rundes Geschwiir mit scharlen, waIIartig aufgeworlenen Randern. 

Bei einem Fall von Lf'ichtenstern (zit. nach Heiberg) wurde in der Annahme von 
Gallensteinen die GaIIenblase eroffnet, Steine wurden aber nicht gefunden. Da nach der 
Operation sich steigernde Schmerzanfalle auftraten, erneute Operation. Wieder wurden 
keine Gallensteine gefunden; das Pankre3ts war vergroJ3ert. Die Pat. ging zugrunde und die 
Sektion ergab im Pankreas zahlreiche, stecknadel- bis erbsengroJ3e Abscesse, in denen ebenso, 
wie in den Gangen, mortel- und gricJ3artige kleinste Steinchen sich vorlanden. 

Pforringer berichtete iiber einen Kranken, bei dem seit Jahren anfaIIsweise heftigste 
Schmerzen in der rechten Bauchseite, die gewohnlich einen Tag dauerten lmd nur mit 
Morphium zu lindern waren, aufgetreten waren. Icterus hatte nie bestanden. Die Rontgen
untersuchung ergab einen sehr deutlichen Steinschatten in der rechten Nierengegend, der 
etwas naher an der Wirbelsaule 83013, als das bei Nierensteinen der Fall zu sein pfJegt, so daB 
Pforringer der Vermutung Ausdruck gab, daB es sich bei dieser Lage des Steines moglicher
weise gar nicht um einen Nierenstein handle. Pat. wurde aber von anderer Seite in der 
Annahme eines Nierewteines resultatlos operiert und 'ging a.n einer N'achblutung zugrunde. 
Die Rektion ergab einen Pankreasstein im. Ausfiihrungsgang der Driise. 

Uber einen operativen Eingriff wegen wohl sicher vorliegenden Pankreassteines mit 
negativem Operationsbefund berichtet Einhorn. Eine 37jahrige Frau hatte seit 9 Jahre 
periodisch auftretende Schmerzen im Epigastrium, vor 6 Jahren hatte auch Gelbsucht 
bestanden, Pat. hatte damals 6 W ochen gelegen, worauf ein aus kohlensaurem Kalk be
stehender Stein, der als Pankreasstein angesehen wurde, abgegangen war. Bei einem er
neuten schweren Anfall wurde daher die Diagnose "Pankreasstein" gesteIlt, und die Ope
ration vorgenommen. Das Pankreas war zwar etwas vergroBert, Steine wurden dagegen 
nicht gefunden. Auch die normal ausschende, wenn auch vergroBerte Gallenblase enthielt 
keinen Stein. Cholecystostomie. Glatte Heilung. Seit einem J abr gesund 1). 

Wie leicht. trutz gliicklicher Extraktion von Steinen das Vorhandensein noch weiterer 
Steinbildungen im Pankreas iibersehen werden kann, zeigt der Fall von Pearc!l Gould, 
der erste wegen eines Pankreassteines iiberhaupt operierte Fall (1898). 

Bei einem 46jahrigen Mann bestanden seit liz Jahr Schmerzen im Epigastrium, die mit 
Ikterus einhergingen. Leber und Gallenblase waren vergroBert. Bei der Operation wurde 
eine Cholecystostomic ausgefiihrt, auBerdem wurden ein groJ3er und mehrere kleine Pankreas
steine, die aus Phosphor und kohlensaurem Kalk bestanden, aus dem erweiterten Ductus 
Wirsungianus entfernt. Da nach der Operation das AbfluBhindernis fiir die Galle weiter 
fortbestand, wurde nach 4 W ochen nochmals operiert, und ein groBer Stein aus dem Pankreas
kopf entfernt. Leider ging der Patient 12 Tage nach der Operation an Entkriiftung zugrunde. 

Auch bei dem weiter unten zu erwahnenden Fall von Lacou ture und Char bonne I 
ergab das nach der Operation aufgenommene RontgenbiJd, daB trotz gliicklich durch
gefiihrter Steinextraktion aus dem Pankreas noch mehrere kleine Steine bei der Operation 
iibersehen und zuriickgeblieben waren. 

Wie die Kombination von Pankreassteinen mit Abscessen. Cysten oder mit Carcinomen 
die Auffindung der Steine in manchen Fallen erschwert, so konnen wieder bei anderen bei 
der Eroffnung von Absce8sen und Cysten vorher nicht entdeckte Steine darin aufgefunden 
werden. 

Ro entfernte Capparelli Steine aus Abscessen des Pankreas und iiber einen kompli
zierteren derartigenFaIl.~erichtete A lIe n: eine 30 jahrige Alkoholistin, befand sich seit einem 
Jahr schlecht, haufig Ubelkeit und Vel'dauungsstorungen VOl' 9 J\ionaten wochenlang 
Ikterus. Vor 5 Monaten war eine schwere Schmerzattacke im Epigastrium aufgetreten, nach 
einem Monat ein ahnlicher AnfaIl; dazu haufig Schmerzen in beiden Lumbalgegenden, 

1) Der FaU ist insofern nicht ganz eindeutig, als die Koliken moglicherweise durch die 
bestehende chronische Pankreatitis hervorgerufen waren. Indessen ist der Befund am 
Pankreas so gering, daB diese Annahme, beRonders bei Berticksichtigung des friiheren Ab
ganges eines Steines nach eincm ganz gleichartigen AnfaIl, wenig Wahrscheinlichkeit hat. 
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Schiittelfrost und Urindrang. In den Ietzten Monaten trat etwa aile 2 Wochen eine Schmerz
attacke in den Seiten, besonders rechts, auch in die rechte Schultcr ausstrahIend, auf. Die 
SttihIe waren teiIweise ungefarbt. 50 Pfund Gewichtsabnahme. Steinabgang nicht nach
gewiesen. Die Vntersuchung ergab eine Ieichte Auftreibung !les Bauches rechts oben und 
zwischen 10. rechter Rippe und Nabel, in der Tiefe eine undeutliche Resistenz, die druek
empfindlieh war. Leber vergroBert, acholischer StuhI, im Urin kein Zucker, aber Eiter. 
Auf interne Behandlung zunachst Besserung. 

Nach 6 Monaten wieder haufige Attacken, Schmerzen in der Iinken Xierengegend, 
Fieber, NachtschweiBe, Zucker im Urin. Bei der Wiederaufnahme Schmerzen und MuskeI
spannung in der Mitte zwischen Nabel und Schwertfortsatz. Kein Tumor, kein Ikterus. 
Erbrechen, blutige Diarrhoen, vieI Eiter im Urin. "'ahrscheinlichkeitsdiagnose: Xieren
tubcrkulose beiderseits. AuBcrdem wird eine unklare Affektion von Leber, Magen oder 
Pankreas ang('!nommen. Probelaparotomie: Es werden zwei Cysten im Pankreas erofinet, 
die eine orangengroB, zwischen kleiner Kurvatur des :\fagens und der Leber gelegen, mit 
zwei Steinen darin, und dahinter eine zweite waInuBgroBe Cyste ohne Kommunikation 
mit der andern. Einnahung und Drainage der Cysten. Exitus nach 5 Tagen. Die Sektion 
ergab neben einem Fehlen der linken Niere und einer ausgedehnten Durchsetzung der 
rechten Niere mit Abscessen in der Miindung des Ductus Wirsungianus einen Stein, der den 
Gang verschIoB und gIeichzeitig den Eingang in eine dritte, bei der Operation nicht auf
gefundene Cyste ausHilite. Die eroffneten Cysten hingen nicht mit dem Ausftihrungsgang 
zusammen und waren anscheinend durch die Steine hervorgerufen. 

DaB sich die Pankreasaffektion sogar beim Vorliegen eines Carcinoms mit schweren 
Veranderungen des Organes und mit zahlreichen Steinen der Erkennung vollkommen 
entziehen kann, beweist ein Fall von 0 pi tz aus der Kieler Klinik. 

Bei einem 44jahrigen Mann ha.tten 10 Monate lang periodisch auftretende Schmerz('!n 
im Epigastrium und zeitw('!ise Ikterus bestanden. Pat. war sehr mager, es bestand bei seiner 
Aufnahme schwerer Ikterus und Ascites. Die Gallenblase war praIl getlillt und druck
empfindlich. Keine Angaben tiber den Urinbefund.· Diagnose: CholedochusverschIuB £lurch 
Tumor oder Stein. Bei der Operation (1895) wurde weder ein Tumor, noch ein Stein gefunden, 
undeine Cholecystenterostomie gemacht. Pat. ging nach 6 Tagen zugrunde und die Sektion 
ergab ein' Carcinom im Pankreaskopf, !las den Ausftihrungsgang. voIlkommen verschlosscn 
hatte. An SteIle des Pankreas fand sich ein mehrfach geschIangelter Sack mit etwa 300 ccm 
trtiber gelb-braunlicher Fliissigkeit als Inhalt; darin waren 24 groBe und 13 kIeine weiB
gefarbte Steine, hirsekorngroB bis zu einer GroBe von 1 cm Lange und 0,5 cm Querdurch
messer, enthalten. 

Aus den angefiihrten Beispielen ist ersichtlich, welchen Schwierigkeiten der 
Operateur gegeniibersteht, wenn die klinische Annahme des Vorhandenseins von 
Pankreassteinen sich durch den Palpationsbefund am Pankreas nicht ohne 
weiteres bestatigen laBt. Je schwerer und ausgedehnter die begleitende Pan
kreatitis ist, urn so schwerer ist es auch, in dem schwieligen oft steinharten 
("eisenhart" - Riedel) Gewebe das Vorhandensein von Steinen mit Sicherheit 
nachzuweisen. Aber auch im wenig veranderten Pankreas konnen sich Steine 
dem Nachweis entziehen, wie bei dem oben erwahnten Fall von Einhorn. 
Diese Schwierigkeiten notigen dazu, gegebenenfalls durch Punktionen oder 
Incisionen in das Pankreasgewebe sich Klarheit zu verschaffen. Das fiihrt 
haufig zum Ziel, darf aber nur mit MaB und Vorsicht gemacht werden, da ge
legentlich auf solche Probeincisionen hin eine schwere akute hamorrhagische 
Pankreasnekrose aufgetreten ist. 

Die Technik der Steinextraktion aus dem Pankreas verfiigt iiber zwei Wege. 
Bei Sitz des Steines im Ductus pancreaticus in der Nahe der Papilla Vateri 
kommt die transduodenale Erweiterung der Papille mit nachfolgender Extraktion 
des Steines durch die Papille in Betracht. Dabei wird das Duodenum gegeniiber 
der Papille Jangsgespalten, die Papille stumpf erweitert oder nach dem Pankreas 
zu incidiert (Wirsungoduodenostomie - Kocher) und der Stein aus der er
weiterten Gangmiindung herausgehoben, wie das z. B. bei den Fallen von 
Lisanti und Robson zur Ausfiihrung kam. Bei Sitz des Steines in den iibrigen 
Teilen des Pankreas wird, nach Freilegung der Pankreasoberflache durch da'3 
Lig. gastrocolicum, in der Tiefe der Bursa omentalis durch das Pankreasgewebe 
auf den Stein incidiert, wobei auch der Ausfiihrungsgang wenn notig eroffnet 
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wird. Dabei ist stets auf das Vorhandensein multipler Steine zu achten, denn die 
vorliegenden Erfahrungen zeigen zur Geniige, wie leicht selbst nach Extraktion 
mehrerer Steine noch weitere Konkremente ubersehen werden konnen. Wenn 
der Pankreasgang beteiligt ist, so muB er nach beiden Richtungen hin sorg
faltig sondiert und auf seine Durchgangigkeit hin geprillt werden. Bei Fallen, 
in denen er vollstandig inkrustiert ist, ist die Auskratzung desselben mit dem 
scharfen Loffel angezeigt, die aber ein wenig befriedigendes, wegen der Rezidiv
gefahr unsicheres Verfahren darstellt. Wenn Cysten oder Abscesse im Pankreas 
vorliegen, mussen sie auf das Vorhandensein von Steinen sorgfaltig untersucht, 
im ubrigen in der ublichen Weise versorgt werden. Bei aseptischen Verhaltnissen 
folgt die Naht der Pankreaskapsel, andernfalls ist die zuruckbleibende Hohle 
zu tamponieren, wie ubrigens auch bei den Fallen, bei denen die Kapselnaht 
vorgenommen ist, die Bauchhohle vor der Gefahr des nachtraglichen Aus
flieBens von Pankreassekret durch Tamponade zu schiitzen. Die direkte Drainage 
des Ductus Wirsungianus im AnschluB an die Steinextraktion ist mit Erfolg 
von Link ausgefiihrt worden, indem ein dunnes Drain in den Pankreasgang 
eingefiihrt und gegen die Bauchdecken fixiert wurde. Eine Verzogerung der 
Heilung durch Entstehung einer Pankreasfistel ist dabei nicht beobachtet worden. 
Ob das Verfahren eine allgemeinere Verbreitung verdient, wie Link empfiehlt, 
erscheint mir einstweilen zweifelhaft. 1m einzelnen wird die Art des Vorgehens 
natiirlich durch die im Pankreas sonst vorliegenden Veranderungen mitbestimmt, 
da man beim Vorliegen von Abscessen oder ausgedehnter Hohlraumbildungen 
im Pankreas natiirlich anders vorgehen wird, wie bei einer diffusen sklerosierenden 
Pankreatitis. 

Bei der Kombination mit Gallensteinen ist die gleichzeitige Entfernung der 
Gallellsteine angezeigt, wenn der Gesamtzustand des Patienten es irgend erIaubt. 
Einhorn verIangt, daB bei Operationen wegen Pankreassteinen stets eine 
Gallenwegsdrainage ausgefiihrt wird, da man seiner Ansicht nach auf diese Weise 
am sichersten einen Riickgang der bei Steinen gewohnlich vorhandenen chro
nischen Pankreatitis erzielt. Wegen der schon erwahnten Verschiedenartigkeit 
der begleitenden Veranderungen im Pankreas scheint mir dieser V orschlag 
in seiner allgemeinen Fassung zu weitgehend zu sein; wohl aber hat er Berech
tigung bei allen weiter vorgeschrittenen Fallen von chronischer Pltnkreatitis. 

Die Zahl der bis jetzt ausgefiihrten Steinextraktionen aus dem Pankreas 
oder aus dem Ductus pancreaticus ist noch keinegroBe. Mayo Ro bson berichtete 
1908 uber 5 Steinextraktionen aus dem Ductus pancreaticus, Lacouture und 
Charbonnel fanden bis 1917 16 Faile vonSteinextraktionen aus demPankreas 
in der Literatur, bei denen die Laparotomie ubrigens meist unter falscher Diagnose 
vorgenommen worden war. Wegen der SeItenheit derartiger Beobachtungen 
sei im folgenden (ohne Anspruch auf Vollstandigkeit dieser Zusammenstellung) 
eine Anzahl von Fallen angefiihrt, bei denen die Steine, wenn auch im Einzelfall 
mit mancherlei Schwierigkeiten, mit Erfolg operativ entfernt worden sind. 

Lisan ti entfernte (1899) einen mandelgroJ3en Stein aus dem Pankreasgang durch 
transduodenale Extraktion von der erweiterten Papille aus und erzielte Heilung. 

Moynihan war der erste, der unter der richtigen Diagnose eines Pankreassteines die 
transduodenale Extra-kHon desselben mit Erfolg ausgefiihrt hat (1902). Die 57jahrige 
Frau klagte seit langem tiber zunehmende Schwache und epigastrische Koliken von der Mitte 
des Leibes zur Mitte des Rtickens ausstrahIend. Sie wies eine fleckig braune Hautpigmen
tation auf; da~m gesellte sip.h erst spater leichter Ikterus. Der Stuhl war manchmaI acholisch. 
In N:trkose fand sich oberhaIb des NabeIs etwas mehr rechts als links ein Tumor. Es wurde 
eine· chronische Pankreatitis evtl. mit einem Stein an der Vater schen Papille angenommen. 
Die Operation ergab eine Rtark gefiillte Gallenblase ohne Steine. Das Pankreas war in ganzer 
Ausdehnung vergroJ3ert und hart, besonders der Pankreaskopf. An der Einmiindungsstelle 
des Ductus ins Duodenum fiihIte man eine harte Masse (Tumor?). Incision des Duodenums 
und Spaltung der Papilla Vateri. Danach fand sich an der Einmi.i.ndungsstelle des 
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Pankreasganges in die Papille ein kleiner, zum Teil noch im Duktus, zum Teil in der Ampulle 
liegender Stein. Der Choledochus erwies sich als frei. Extraktion des Steines, Versorgung 
der Papille, Nnht des Duodenums. Cholecystostomie. Heilung. 

Mayo Robson operierte (1903) eine 56jahrige Patientin, der er mehrere Steine aus dem 
Ductus Wirsungianus und Santorini durch direkte Incision in das Pankreasgewebe und 
einen Papillenstein aus der Einmiindungsstelle des Ductus Wirsungianus auf transduode
nalem Wege mit Erfolg entfernte. 

Delageniere berichtete (1906) iiber eine erfolgreiche Steinextraktion bei einem 59-
jahrigen Mann, der stark abgemagert und ikterisch war, und krnmpfartige Schmerzanfalle 
in der Magenwand, mit dem Gefiihl zusammengepreBt zu werden, hatte. Der Stuhl war 
entfarbt. 1m Epigastrium bestand ein quer nach rechts ausstrahlender Druckschmerz. 
Gallenblase vergroBert. Diagnose: Cholelithiasis, Kompression des Choledochus. 

Operation: In der prall gefiillten Gallenblase ein Stein. 1m Pankreaskopf eine Ver
hartung, anscheinend ein Pankreasstein. Incision in das harte Gewebe, das mit dem scharfen 
Loffel ausgekratzt wird, wobei sich mit Kalksalzen impragnierte Granulationen entfernen 
lassen. Tamponade der Pankreasincision. Cholecystostomie. Heilung nach 6 Monaten. 

Bei dem Fall von Ruth wurden die schweren Kolikanfalle fiir Gallensteinattacken ge
halten. Die Operation zeigte, daB die Gallenwege und Gallenblase vollkommen frei waren, 
wahrend das Pankreas von zahlreichen Steinen durchsetzt war, deren groBter iiber 2 Zoll 
lang und 280 g schwer war. Ruth entfernte die Steine und erzielte durch Drainage der 
Pankreaswunde Heilung. 

Link beobachtete eine 22jahrige Frau, die seit langerer Zeit Magenbeschwerden, un
regelmaBiges Erbrechen, seit 1/2 Jahr Schmerzanfalle unter dem linken Rippenbogen hatte. 
Sie war stark abgemagert; kein Ikterus, keine Entfarbung des Stuhls, keine Diarrhoen. 
Die Schmerzen traten in der linken Nierengegend auf und schienen sich dem linken Ureter 
entlang auszubreiten; langs dem 1. Ureter und in der 1. Nierengegend bestand auch Druck
empfindlichkeit. Es wurde zunachst ein Lumbalschnitt links ausgefiihrt, der aber ergab, 
daB die linke Niere gesund war. Daher mediane Laparotomie. Gallenblase und Gallenwege, 
ebenso der Magen normal. Dagegen VergroBerung des Pankreas, das sich wie ein mit Sand 
gefiillter Sack anfiihlte. LOsung des caudalen Teils des Pankreas und Durchziehen des 
beweglich gemachten Organs durch einen Schlitz im Mesokolon vor die Bauchwunde. Nach 
Abdecken der Umgebung wurde das schwer veranderte Pankreas in 2/3 seiner Ausdehnung 
gespalten, und der stark dilatierte, mit kleinen Steinen angefiillte Ductus Wirsungianus 
erOffnet. Entfernung der Steine. Einfiihren eines diinnen Katheters in den caudalen Teil 
des Pankreasganges und Naht der Wandung des Ganges und des Pankreas selbst, soweit es 
moglich war, iiber dem Katheter. Zur Abdichtung der Naht wurde noch das Mesokolon 
und das Netz benutzt. Das Drainrohr im Ductus Wirsungianus wurde nach auBen geleitet 
und die Wunde bis auf einen abdichtenden Tampon geschlossen. 

Anfangs starke Sekretion durch das Drainrohr (700 ccm in 24 Stunden), nach einigen 
Wochen Nachlassen der Sekretion. Pati~nt fiihlte sich trotz Fortbestehens der Fistel wohl, 
hat gut zugenommen, keine Schmerzanfalle mehr. 

Link glaubt auf Grund dieses Falles, daB die "Pankreatostomie" bei Steinen im Ductus 
Wirsungianus allen anderen Verfahren iiberlegen sei. 

tiber einen weiteren Fall von erfolgreicher Steinextraktion aus dem Pankreas berichten 
Lacouture und Charbonnel. 

Eine 33jahrige Bauerin war 1911 erfolgreich wegen eines Leberechinokokkus operiert 
worden. 1m Juni 1913 traten heftige epigastrische Schmerzanfalle,die zum Riicken aus
strahlten und manchmal von Erbrechen begleitet waren, auf. Die Operation ergab dicht 
unter der hinteren Oberflache des Pankreaskopfes, oberhalb des Choledochus einen bohnen
groBen Kalkstein mit weichem kreidigem Kern, der sich nach Mobilisierung des Duodenums 
durch einen kleinen Einschnitt in die Driisensubstanz von hinten her ohne Blutung und 
PankreassaftfluB entfernen lieB. Die gesunde Gallenblase wurde mitentfernt. Es erfolgte 
glatte Heilung. Allerdings zeigte die nachtraglich gemachte Rontgenaufnahme, daB noch 
mehrere Steine im Pankreas zuriickgeblieben waren. 

Die Entfernung eines Pankreassteines und eines gleichzeitig im Pankreas befindlichen 
Krebsknotens - wohl der erste zunachst wenigstens mit Erfolg operierte Fall einer d~r
artigen Kombination - liegt der Veroffentlichung Hartigs (1916) zugrunde. 

Bei einem 34jahrigen Bergmann bestanden seit 1/2 Jahr heftige, in die Lenden- und 
Schultergegend beiderseits ausstrahlende, besonders nach dem Essen auftretende Schmerzen 
im Oberbauch. Sie nahmen allmahlich kolikartigen Charakter an, die Koliken traten taglich 
mehrmals auf und dauerten minuten- bis stundenlang. Blasse, graue Hautfarbe; kein 
Zucker, nie Fettstiihle. Eine exakte Diagnose konnte nicht gestellt werden, da auch die 
Rontgenaufnahme sowohl beziiglich der Anwesenheit von Steinen, als auch beziiglich der 
Magen- und Darmverhaltnisse nichts Abnormes ergab. A1s die Schmerzen allmahlich 
unertraglich wurden, wurde zur Operation geschritten. Magen- und Gallenwege vollig frei. 
1m Pankreaskorper, und zwar links von der Mittellinie, war ein hiihnereigroBer Tumor zu 
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fiihlen. Eingehen durch das Mesocolon transversum auf den Tumor. Das Pankreasgewebe 
wurde senkrecht zur Langsachse der Bauchspeicheldrii'Se gespalten, ebenso die 1/2 em unter 
der Pankreasoberflache liegende bindegewebige Kapsel des Tumors. Die Ausschalung des 
Tumors aus seiner Kapsel gelang leicht, nur nach dem Pankreaskopf zu war er fest mit dem 
Ductus Wirsungianus und dem Driisengewebe verwachsen, hier wurde er teils excidiert, 
teils mit dem Pacquelin und dem scharfen Loffel abgetragen. Dabei Erofinung der Ductus 
Wirsungianus, wobei sich eine groBe Menge gestauten Pankreassekretes unter Druck yom 
caudalen EndE> her entleerte und sich zwei Steine, ein has.elnuBgroBer kopfwarts gelegener 
und ein bohnengroBer dicht daneben caudalwarts befindlicher Stein, aus dem stark er· 
weiterten Ausfiihrungsgang herausheben lieBen. Danach gelang die Sondierung des Ganges 
nach dem Duodenum zu ohne weiteres. Das Loch im Ausfiihnmgsgang wurde, "so gut es 
geht", geschlossen und "durch das Parenchym der Druse ein Gummidrain, welches vor der 
Bauchwand miindet", gelegt. Urn das Drain herum wurde das Driisengewebe vernaht, 
der Bauch in gewohnter Weise geschlossen. Das Tumorgewebe war viel harter, als das urn· 
gebende anscheinend gesunde Pankreasgewebe; es erwies sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung als Carcinom. 

Zunachst entstand eine Pankreassekretfistel, die sich aber nach 3 'Wochen schloB. Dann 
ging es dem Patienten 3 Monate lang gut, worauf erneute Koliken auftraten, und schon 
5 Monate nach der Operation ging der Patient an einem Rezidiv mit massenhaften Metastasen 
zugrunde. Eine zweite zum Zweck der moglichst radikalen Exstirpatiun der Bauchspeichel
driise vorgenommene Operation muBte wegen der Ausbreitung des Carcinoms resultatlos 
abgebrochen werden. 

Aus den angefiihrten Beispielen geht hervor, daB die operative Entfernung 
von Pankreassteinen bei geeigneten Fallen zu befriedigenden Erfolgen fiihrt: 
die Beschwerden der Patienten verschwinden nach der Entfernung der Steine 
und die Operateure berichten iiber " Heilungen " ihrer Patienten. Wie weit 
diese befriedigenden Resultate allerdings von Dauer gewesen sind, wie weit 
spater wieder Steinrezidive auftraten, wie weit vor allem der chronisch ent
ziindliche ProzeB im Pankreas, der zur Steinbildung gefiihrt hatte, sowie die 
sekundaren durch das Auftreten der Steine bedingten Veranderungen durch 
die Operation beeinfluBt wurden, dariiber ist vorlaufig noch nichts Bestimmtes 
bekannt (auch bei den oben erwahnten Fallen erfahren wir nichts, ob die Erfolge 
von Dauer waren). Nimmt man die Schwierigkeiten der Diagnose hinzu, so 
erhellt aus dem Gesagten, daB man es hier noch nicht mit einem abgeschlossenen, 
fertig durchgearbeiteten Kapitel der Pankreaschirurgie zu tun hat, sondern daB 
noch zahlreiche Erfahrungen erforderlich sind, bis Klarheit iiber die vielen, 
hier noch zu beantwortenden Fragen erzielt wird. 

Die Tuherkulose der Bauchspeicheldruse. 
Von o. Groll. 

Wenn wir auch in den Obduktionsprotokollen neuerer Untersucher tuber
kulose Veranderungen der Bauchspeicheldriise haufiger als friiher verzeichnet 
finden, seitdem das Augenmerk der Pathologen mehr auf die Erkrankungen 
dieses Organs gerichtet ist, so tritt die pathologische Bedeutung der Pankreas
tuberkulose dadurch weit zuriick, daB pri mare Tuberkulose nur au Berst selten 
vorkommt. Diese Tatsache war schon den alteren Autoren bekannt. "Bei 
den alteren Schriftstellern findet sich eine gewisse Anzahl Beobachtungen, 
bei denen sich mit Tuberkeln in anderen Organen, namentlich in den Lungen, 
zugleich eine krankhafte Beschaffenheit des Pankreas vorfand. Nur in den 
seltensten Fallen scheinen die Tuberkeln isoliert in dem Pankreas, in den meisten 
zugleich in anderen Organen, namentlicb den Lungen und der Leber, vorhanden 
gewesen zu sein" (Claessen 1841). Friedreich (1875) bezeichnet die Tuber
kulose der Bauchspeicheldriise als eine hochst seltene Erkrankung, die sich be
sonders "als kleineres oder groBeres Aggregat miliarer Granulationen in Form 
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eines mehr oder minder kasigen Knotens, zugleich mit chronischer Tuberkulose 
und Phthisis der Lungen und des Darmkanals findet." Nach Rokitansky 
werden tuberkelartige kasige Massen und Kavernen im Pankreas auBerordent
Iich selten beobachtet. Virchow bestreitet sogar das Vorkommen von Tuberkeln 
im Pankreas und glaubt, daB die beobachteten kasigen Veranderungen im 
Pankreas nicht das Pankreasgewebe selbst betreffen, sondern benachbarte 
Lymphdriisen. Auch Orth steht auf dem Standpunkt, daB da, wo Tuberkel 
beobachtet werden, diese von den interstitiellen Lymphdriisen ausgehen. Kle bs 
bestreitet die MitbeteiIigung des Pankreas bei allgemeiner MiIiartuberkulose. 
Dies geschieht zweifellos mit Unrecht, wie wir aus der einzigen, in der Literatur 
vorIiegenden groBeren zusammenfassenden Arbeit iiber Pankreastuberkulose 
von Kudrewetzky entnehmen und wie das auch friihere Beobachtungen 
gezeigt haben. Sowohl MitbeteiIigung des Pankreas bei allgemeiner MiIiar
tuberkulose (Roeser, Barlow) als auch tuberkuli:ise AbsceBbildung (Aran) 
und groBere tuberkulOse Herde (Ch vostek) waren beobachtet worden. Unter 
den in den Jahren 1878 bis 1896 im Gottinger pathologischen Institut beob
achteten Pankreaserkrankungen hat Laup nur dreimal tuberkulOse Verande
rungen verzeichnet. Es handelte sich jedesmal um schwer tuberkulOse Indi
viduen, von denen das eine vielfach kleine und in der vorderen Halfte des Pan
kreas auch groBere Kaseknoten, das andere eine kasige Hohle in der Bauch
speicheldruse hatte. In dem dritten Fall war gleichzeitig eine Atrophie des 
Pankreas vorhanden. Die Untersuchungen Kudrewetzkys sind besonders 
dadurch wertvoll, daB die Diagnose "Tuberkulose" vor allem auch durch den 
Nachweis von Tuberkelbazillen begrundet wurde. Wie die sehr sorgfaItigen 
Untersuchungen des aus dem Prager pathologisch-anatomischen Institut ge
wonnenen Materials zeigen, ist die Pankreastuberkulose durchaus nicht so 
selten, wie allgemein angenommen wurde. In 68 mikroskopisch untersuchten 
Fallen von Tuberkulose der verschiedensten Art anderer Organe fand sich 
13 mal Tuberkulose des Pankreas, also in rund 19 %. Berechnet man die posi
tiven FaIle unter Berucksichtigung auch der nur makroskopisch unter
suchten Drusen (128), so wurde Tuberkulose der Bauchspeicheldruse noch 
immer in 9,4% gefunden. Besonders bei miIiarer Tuberkulose ist das Pankreas 
sehr haufig mitbetroffen. In 18 Fallen von allgemeiner MiIiartuberkulose fand 
sich 6 mal MiIiartuberkulose der Bauchspeicheldriise, also in 331/ 3 %. Bei chro
nischer Tuberkulose fand sich PankreasbeteiIigung in 6,3%. Das Alter scheint, 
wie auch aus den VeroffentIichungen anderer Autoren hervorgeht, insofern 
eine wichtige Rolle zu spielen, als im Kindesalter die Erkrankung auffallend 
haufig vorkommt. In 44,4% der sezierten tuberkulosen Kinder fand sich Mit
beteiIigung des Pankreas. Und zwar laBt sich dieses eigentumIiche Verhalten 
nicht nur bei der Miliartuberkulose, sondern auch bei chronischer Tuberkulose 
konstatieren. 

A. Mayer fand bei 184 Fallen von Tuberkulose 10 mal, also in 5,4 %, 
Mitbeteiligung des Pankreas, darunter 4 mal bei Kindern. Unter 42 Fallen an 
allgemeiner MiliartuberkuJose war in zweien (1,1 %) Beteiligung der Bauch
speicheldriise nachweisbar. Diese fand sich unter 20 Fallen von partieller Miliar
tuberkulose 3 mal (1,6%), unter 122 Fallen chronisoher Tuberkulose 5 mal 
(2,7%). In 8 Fallen waren die umgebenden Lymphdriisen scbwer verandert. 
Tuberkulose Veranderungen in den Driisen beschrankten sich hierbei auf das 
Lymphdriisengewebe. 

Interessant ist eine Beobacbtung von Glaus, bei der bei einem 80jahrigen 
Mann, der klinisch unter den Erscheinungen einer Arteriosklerose und einer 
doppelseitigen terminalen bypostatischen Pneumonie litt, bei der Autopsie 
auBerdem eine cbronische kasige Tuberkulose des Pankreas, die auf die Vena 

15* 
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lienalis iibergriff, gefunden wurde. Diese Venentuberkulose hatte zu einer 
ausgedehnten akuten Miliartuberkulose der Leber gefiihrt. Die Ursache der 
Pankreastuberkulose, die auch hier sekundar war, war in einer geringgradigen 
chronischen nodosen Tuberkulose der Lungen zu suchen. 

Wie eingangs erwahnt, findet sich fast niemals primare Tuberkulose des 
Pankreas, ein Verhalten, das auch Kudrewetzky bestatigt. 

Als Infektionsweg fiir die Tuberkulose kommt die hamatogene Verbreitung 
in Betracht, sei es als akute Miliartuberkulose, sei es als chronische Tuberkulose 
von anderen tuberkulos erkrankten Organen ausgehend, ferner aber auch der 
U'bergang von Erkrankung der Nachbarorgane auf die Driise per contiguitatem. 
So lieB sich das Ubergreifen der Erkrankung vom tuberkulos erkrankten Peri
toneum und von tuberkulosen Lymphdriisen auf das Pankreas einwandfrei 
nachweisen. Dagegen ist eine aufsteigende Erkrankung von den Driisenaus
fiihrungsgangen aus nicht mit Sicherheit nachgewiesen und beobachtet worden 1). 

Was die Tuberkel selbst betrifft, so liegen sie auch im eigentlichen Driisen
gewebe nicht etwa, wie das von Orth behauptet worden war, nur in den inter
stitiellen Lymphdriisen, es kommt zur Zerstorung der Acini mit Verkasung 
des Tuberkels im Zentrum (Kudrewetzky, Lefas). Tuberkelbacillen lassen 
sich stets, Riesenzellen meistens nachweisen. Bei der chronischen Pankreas
tuberkulose kann es zu weitgehender Zerstorung der Driise (siehe auch Aran), 
dann zur Hohlenbildung und Durchbruch in Nachbarorgane kommen (Kudre
wetzky, Fall 13). Kudrewetzky macht ferner mit :Recht auf die Schwierig
keit der makroskopischen Pankreasuntersuchung auf Tuberkulose aufmerksam. 
Abgesehen davon, daB Tuberkel auBerordentlich leicht iibersehen werden 
konnen, kann auch im Gegenteil das Vorhandensein von Tuberkeln vorge
tauscht werden, wo keine vorhanden sind. Nicht nur, daB groBe Langerhans
sche Inseln mitunter schon makroskopisch erkonnbar sein und den Eindruck 
von Tubdrkeln hervorrufen konnen, machen auch kleine FettgewebsnekrO"len 
makroskopisch durchaus den Eindruck von Miliartuberkeln_ Truhart hat 
sicherlich nicht unrecht, wenn er einen groBen Teil der 81 ~,eren Boobachtungen 
von Miliartuberkulose des Pankreas auf Verwechslung mit dieser Erkrankung 
zuriickgefiihrt wissen will .. Bei allen diesen Beobachtungen handelte es sich 
immer um sekundare Tuberkulose. 

Pri mare Tu berkulose kommt, wenn iiberhaupt, nur auBerst selten 
vor. Vielleicht ist hierher der Fall May 0 s zu rechnen: 

Mann, 38 Jahre alt. Seit 17 Wochen krank. Schmerzen im Bauch, von der rechten 
Ripp3nbogengegend nach dem Riicken zu 2<iehend. Auftreten von Ikterus, acholischer 
Stuhl, dunkIer Harn. Oberhalb des ~abels, kur2< vor dem Exitus Tumor fiihlbar. lJdeme 
des rechten Armes und der rechten ~ackenseite. Bei der Sektion PleuraerguB,Hydrops 
der Gallenblase. Pankreas vergroBert, vor allem im Kopfteil, der im Durchmesser 10 cm 
miBt. Dadurch Kompression des Galleng'l.ngs. Das Driisengewebe ist mit tuberkulosen 
Massen durchset2<t, 2<um Teil erweicht und eitrig eingeschmoken. 

Auch der oben erwahnte Fall von Aran, auf den an anderer Stelle ein
gegangen ist (Bronzediabetes), gehort hierher. Beobachtungen, bei denen 
es sich um Erkrankung der Lymphdriisen des Pankreas gehandelt hat, sind 
sensu strictiori nicht als primare Bauchspeicheldriisentuberkulose zu bezeichnen, 
wie dies bei Sendlers mikroskopisch genau untersuchten Fall gewesen war, 
der durch Operation geheiIt wurde. DaB in allen diesen Fallen die Erkrankung 
doch sekundar und irgendwo im Korper ein kleiner, primarer, unbeobachtet 
gebliebener Herd war, der keine Erscheinungen machte, laBt sich natiirlich 
nicht ausschlieBen. 

1) Die Ansicht von H. GroB, d'l.B infolge des innigen Konnexes des Lymph!lpp.trats 
der Lunge und des Parenchymabdomens die Tuberkulose des Pankreaslymphadenoms 
auf aerogenem Wege entstehen, erscheint mir wenig wahrscheinlich. 
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Seyfarth, del' del' Tuberkulose des Pankreas eine groBere Bedeutung 
beimiBt (s. unten), unterscheidet folgende Formen: 

1. Chronische tu berkulOse Pankreatitis. 
Sie ist die haufigste Form del' Panlrreastuberkulose und ist analog del' Leber

cirrhose bei Tuberkulose aufzufassen. Nach Chabrol und Walter-Sallis 
ist eine hypertrophische und eine atrophische Form zu unterscheiden. Auch 
in den Beobachtungen von Mayer ist die chronische Pankreatitis zur Beob
achtung gekommen. Doch HiBt sich diese indurative Entzundung, die vielleicht 
eine Folge der Toxinbildung im Korper ist, kaum zur Tuberkulose hinzurechnen. 
Dabei kommen sklerotische Prozesse neben fettiger Degeneration VOl'. 

2. Die groBeren von Lymphdrusen odeI' anderen tuberkulosen Prozessen 
del' Umgebung des Pankreas auf dieses ubergreifenden tuberkulOsen Herde. 

3. Die im eigentlichen interstitiellen Gewebe der Bauchspeicheldruse selbst 
vorkommenden groBeren odeI' kleineren, zumeist miliaren Tuberkel. 

Wir glauben nicht, daB die Tuberkulose des Pankreas praktisch eine allzu 
groBe Bedeutung hat. Sie wird noch weiter durch die Tatsache herabgesetzt, 
daB Glykosurie dabei so gut wie niemals vorkommt. Transitorische Zucker
ausscheidung ist nur in einem FaIle (Ssobolew) beobachtet, bei dem sich 
bei del' Autopsie zahlreiche tuberkulOse Herde im Pankreas fanden. Doch 
schreiben die Untersuchungen Seyfarths der Tuberkulose des Pankreas eine 
wichtigere klinische SteHung zu, als man im allgemeinen annimmt. Bei 
Phthisikern sollen tuberkulOse Veranderungen des Pankreas gar nicht so sehr 
selten sein und sie spielen nach Seyfarth bei del' Entstehung des Diabetes 
mellitus eine nicht zu unterschatzende Rolle. "In manchen Fallen von 
chronischer Lungentuberkulose verursachen die Tuberkelbacillen odeI' ihre 
Toxine Veranderungen des Pankreas, die bei starkeren Schadigungen desselben 
zum Diabetes fuhren konnen." Auch bei del' Tuberkulose erkennen wir die 
groBe Widerstandsfa.higkeit der intertubuHi.ren Zellhaufen gegen krankhafte 
Veranderungen (Ssobolew). 

Kurz sei auch auf die Untersuchungen Carnots eingegangen. Durch In
jektion von Tu berkelbacillen in den Ausfiihrungsgang und das Parenchym 
del' Bauchspeicheldruse erzielte er Tuberkulose del' Druse mit erheblichen 
sklerotischen Veranderungen, wie sie auch von anderer Seite beobachtet sind. 
Auch vorubergebende G lykosurie trat bei diesen Versuchen auf. Ahnliche 
Versuchsresultate erhielten Klippel und Chabrol, ferner Salomon und 
Halbron. 

Aber auch beim Menschen fand sich Sklerose des Pankreas bei gleichzeitiger 
Tuberkulose anderer Organe, wie sie vorher schon Ance1et, Arnozan, Mo
rache und andere gesehen hatten. Carnot bekam bei intraglandularer und 
subcutaner Injektion von Tuberkulin Pankreassk1erose undnimmt an, daB 
die bei Tuberkulose beobachtete Bindegewebswucherung die Folge del' Aus
scheidung von Toxinen der Bacillen (Seyfarth), ferner abel' auch eine Schutz
vorrichtung gegen die Einwirkung del' Bacillen se1bst sein kann. 

Bei menschlicher Pankl'eastuberkulose will auch Lennhof Glykosurie 
beobachtet haben. Da abel' eine Bestatigung del' Diagnose durch Autopsie
befund nicht vorliegt, ist diesel' Fall durchaus unsicher. Gilbert und Lere
boullet beobachteten Diabetes, entstanden durch tuberku10se Pankreatitis. 

Da primare Pankreastuberkulose so gut wie niema1s vorkommt, da die 
sekundare Tuberkulose nul' eine Begleiterscheinung schwerer Tuberkulose 
anderer Organe ist, und diese dann stets im Vordergrund des klinischen Bildes 
steht, da ferner die tu berkulOsen Pankreaserlrrankungen hochstens ausnahms
weise vermutet, praktisch abel' wohl niemals diagnostiziert werden, so kann 
ich ihr nicht die klinische Bedeutung bei1egen, wie es Kudrewetzky und 
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Carnot tun. Dafiir, daB primare Tuberkulose so selten ist, geben vielleicht 
die Tierexperimente von A. Mayer AufschluB. Die Bauchspeicheldriise ver
halt sich "gegenuber Tuberkelbazillen ebenso wie gegenuber Infekten mit 
anderen pathogenen Keimen. Eine Infektion, sei sie ascendierend oder 
hamatogen, ist nur bei einer besonderen vorhergegangenen Schadigung des 
Pankreas moglich". Dazu geniigt Stauung durch Unterbindung des Ausfiih
rungsganges. 

Damit hangt die Frage del' Therapie eng zusammen: Abgesehen von dem 
oben erwahnten FaIle Sendlers, der durch Operation geheilt wurde und da
durch einzigartig dasteht, und bei dem die Diagnose auch erst post opera
tionem gestellt werden konnte, war eine Indikation zu therapeutischem Vor
gehen niemals vorhanden. 

Die Syphilis der Bauchspeicheldruse. 
Von o. Groll. 

Bei einer Erkrankung, die wie die Syphilis j edes Organ des menschlichen 
Korpers befallen kann, nimmt es nicht wunder, daB auch an del' Bauchspeichel
druse luische Veranderungen schon relativ friihzeitig beschrieben sind. Gerade 
die parenchymatosen Organe sind es ja, die mit Vorliebe der Sitz dieser Er
krankung sind. Demnach miiBte man syphilitische Erscheinungen am Pankreas 
viel haufiger erwarten, als sie in Wirklichkeit gefunden sind. Die Ursache hier
fiir ist einmal darin zu suchen, daB die Viscerallues uberhaupt - vielleicht mit 
Ausnahme der Leberlues - bisher erhebliche diagnostische Schwierigkeiten 
gemacht hat, daB ferner die Diagnose der Syphilis der Bauchspeicheldriise wie 
auch die der anderen Erkrankungen dieses Organs infolge seiner anatomischen 
Lage auf ganz besondere Schwierigkeiten stoBt. Durch unsere in den letzten 
Jahrzehnten erworbenen Kenntnisse iiber die Funktion des Organs, die modernen 
Methoden, diese Funktionen einer Priifung zu unterziehen und durch die Wasser
mannsche Reaktion eroffnen sich erhebliche diagnostische Ausblicke. Es kommt 
hinzu, daB manche Veranderungen der Druse, wie sie an der Leiche gefunden 
wurden, erst relativ spat als Folgen der Lues erkannt sind, vielleicht auch, 
daB besonders friiher bei Autopsien auf das Pankreas nicht mit der notwendigen 
Sorgfalt geachtet wurde. 

Aber in der Tat sind Beobachtungen iiber syphilitische Erkrankungen 
schon relativ alt und schon Rokitansky verzeichnet Bauchspeicheldriisen
erkrankungen als Folgen der Lues sowie gummose Prozesse. Rostant berichtet 
uber einen Fall von Gummiknoten im Pankreas neben solchen in anderen Teilen 
des Korpers bei einem Manne, 14 Jahre nach Schanker. Lancereaux hat bei 
visceraler Lues ein hartes, induriertes Pankreas gefunden. Er nimmt an, daB 
man derartige Befunde haufiger erIe ben komlte, wenn bei Sektionen auf die 
Bauchspeicheldriise genauer geachtet wiirde. Ahnliche Beobachtungen von 
Cruveilhier gehoren ebenfalls hierher. Friedreich betont die Seltenheit 
der Affektion; der Sitz der Erkrankung kaml bald die ganze Druse sein, bald 
sind es nur einzelne Abschnitte, die betroffen sind. In diesem FaIle finden sich 
partieIle, narbig-schwielige Herde mit oder ohne Bildung von Gummiknoten. 
Wie wir weiter sehen werden, ist diese Beobachtung durchaus richtig und ent
spricht unseren heutigen Anschauungen von der Pankreassyphilis. Bei einem 
faultot zur Welt gekommenen, sehr atrophischen Foetus war das "Pankreas, 
insbesondere sein Kopfteil, sehr stark vergroBert und ungemein hart; es stellte 
auf den Durchschnitt eine derbe, fast knorpelharte, nahezu homogene, 
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speckartig glanzende Masse dar, mit auffallend gel'ingem BlutgehaIt. Es handeIt 
sich, wie die mikroskopische Untersuchung ergab, wesentlich um eine dichte 
Bindegewebswucherung, in welcher nach Essigsaure ein engmaschiges Netz 
von innerhalb einer homogenen hyalinen Grundsubstanz gelagertes Binde
gewebskorperchen sichtbar wurde. Zugleich lagen an verschiedenen Stellen 
innerhalb des Grundgewebes groBere und kleinere, rundliche, aber voneinander 
uberall durch breite Zugc von Bindegewebe getrennte Hautchen kleiner kern
haltiger ZeIlen, welche eher fur neugebildete follikelartige BilduJlgen als fur 
Restc der Acini aufgefailt werden muBten, insofern als an diesen Zellen nirgends 
fettige Degeneration best and und nirgends eine Ahnlichkeit mit Drusenzellen 
des Pankreas hervortrat". Chvostek beschreibt narbige Einziehungen am 
Schwanz der Bauchspeicheldruse infolge Syphilis, wodurch die ganze Partie 
der Druse gelappt erschien. Gummose und schwielige luetische Veranderungen 
wurden auch von anderer Seite beschrieben (Kle bs, Drozda). 

Wie wichtig gerade die ererbte Syphilis fur die Entstehung luischer Pan
kreaserkrankungen erachtet wurde, geht aus den Mitteilungen Birsch-Hirsch
felds hervor. In 23 Fallen, in denen andere Befunde auf hereditare Lues hin
Wiesen, fand er 13 mal lVIiterkrankungen del' Bauchspeicheldruse. SpateI' gibt 
er niedrigere Werte an: Bei 124 syphilitischen Neugeborenen 29 mal Erkran
kungen des Pankreas. Birsch-Hirschfeld nimmt an, daB sich die betreffen
den luetischen Veranderungen erst in den letzten Monaten del' Entwicklung 
einstellten. Das Organ war stets erheblich vergroBert und hatte ein Gewicht 
von ca. 10 g (gegenuber 5 g in del' Norm). 1m ubrigen zeigte es die Verande
rungen, die weiter unten beschrieben sind. Muller beobachtete bei der Autopsie 
von 18 totgeborenen syphilitischen Kindern 3 mal Mitbeteiligung des Pankreas. 
In einem FaIle best and eine wesentliche "Periacinose GranulationszeIlenwuche
rung mit Vernichtung der Drusensubstanz dergestalt, daB das Parenchym 
stellenweise runde Granulationsherde darbietet, welche dem Bau nach mit 
miliaren Syphilomen ubereinstimmen". Bei einem zweiten Fall findet sich 
an Stellen der Drusenacini circumscripte Wucherung von lymphoiden ZeIlen, 
im dritten FaIle peri acinose fibrose Wucherung. Wegner fand in 12 Fallen 
2 mal, Mraczck in 19 Fallen 5 mal die Bauchspeicheldruse miterkrankt. Nach 
Schlesinger finden sich bei hereditarer Lues Erkrankungen del' Milz, Leber, 
Knochen und Lungen haufiger als die des Pankreas, dagegen sind hereditar
syphilitische Veranderungen an Thymus, Herz, Darm und Nieren weitaus 
seItener. 1m Gegensatz zu Birsch-Hirschfeld ist er del' Ansicht, daB in dem 
zeitlichen Verhalten das Pankreas keine Ausnahmestellung gegenuber anderen 
Organen einnimmt und daB es ebenso fruh und ebenso spat wie diese erkranken 
kann. Bei del' hereditar-syphilitischen Erkrankung del' Druse findet man Konsi
stenzvermehrung, spateI' VergroBerung, Gewichtszunahme. Das Organ nimmt 
an Harte noch weiter zu und wird in eine gleichma.Big weiBe bis weiBgraue 
Masse umgewandelt. Es gleicht dann mikroskopisch einem Scirrhus. 1m all
gemeinen wird del' Kopfteil starker ergriffen als del' Schwanzteil. Nie mals 
hat Schlesinger bei hereditarer Lues Gu mmiknoten im Pankreas 
gefunden. lVIikroskopisch dokumentiert sich die Erkrankung zunachst an 
einer Entwicldung des interacinosen Bindegewebes, die in del' Peripherie des 
Lobulus starker ist als im Zentrum. Allmahlich kommt es zu einer immer 
sta.rker werdenden Wucherung des Bindegewebes und einem mit ihr einher
gehenden Schwund des Parenchyms. SchlieBlich wird als letztes Stadium das 
Organ knorpelhart, "an Fibroid erinnernd". Es besteht dann aus einem zell
armen fibrosen Bindegewebe, an anderen Stellen finden sich mehr odeI' weniger 
dichte Anhaufungen von Rundzellen. Bindegewebe findet sich auch inner
halb del' Acini und sogar zwischen den Zellen. Das ganze bietet das Bild einer 
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Pancreatitis interstitialis diffusa. lch verweise daher bezuglich der 
patbologiscben Anatomie auf das Kapitel "Cbronische Pankreatitis". Mit der 
Bindegewebswucberung einher geht eine Arteriitis syphilitica der mittel
groBen und kleineren Arterien, wobei das peri acinose Capillarnetz verschwindet. 

Nach Seyfarth zeigen aIle kongenital-syphilitischen· Kinder Verande
rungen am Pankreas, so daB ihr vor aIlem in del' A.tiologie des Diabetes mellitus 
eine weittragende Bedeutung zukommt. Die lnselnsind dann oft mit einer 
festen bindegewebigen Masse umgeben, die die von ihm beobachtete Umbildung 
in Acini verhindert. Auch v. N oorden hat auf den atiologischen Zusammen
hang zwiscben hereditarer Lues und Diabetes hingewiesen. 

Abb.45. Gummose Pankreatitis bei angeborener Lues. 

Wie wir das bei anderen Krankheiten gesehen baben, bleiben, selbst wenn 
das ubrige Drusenparenchym vollstandig geschwunden ist, die Langerhans
schen Zellhaufen gut erhalten. 

Der von Schlagenhaufer beschriebene Fall erworbener Baucbspeichel
drusensyphilis ist wegen seiner genauen Untersuchung besonders interessant. 
Neben Lebersyphilis bestand Lues der Bauch"peicheldruse, deren Kopf besonders 
derb und hart war. Schon makroskoph;ch ist in ihm die Bindegewebswucherung 
erkennbar, durch die die noch erkennbaren, klein und atrophisch erscheincnden 
Drusenlappchen auseinandergedrangt sind. 1m Pankreaskorper ist ein hasel
nuBgroBer, im Zentrum erweichter Gummiknoten, der von Bindegewebe um
geben wird. Dem makroskopischen Aussehen entspricht der mikroskopische 
Befund. Auch hierbei falIt vor allem die Bindegewebswucherung auf. Durch 
sie werden die Lappchen auseinandergedrangt und zum Schwund gebracht. 
Das erw'abnte im Zentrum verkaste Gumma wird auch mikroskopisch als solches 
identifiziert. Sichere FaIle von syphilitischer Pankreaserkrankung hat ferner 
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S to I pe r beschrieben, der bei 61 Sektionen erworbener Syphilis 3mal interstitielle, 
niemals gummose Veranderungen der Bauchspeicheldriise fand, ferner Thorel, 
bei dessen Fall mikroskopische Gummiknoten gefunden wurden. Daneben 
bestand ein groBeres verkastes Gumma in der Driise, das er durch Eimchmelzung 
einer intrapankreatischen Lymphdriise zu erkIaren versucht. Ahnlich verhalt 
sich der von Truhart bpschriebene Fall. Weitere Beobachtungen stammen 
von Trinkler, Steinhaus (Endarteriitis obliterans im Pankreas, kleine 
Gummen in der Leber, gleichzeitig bestehender schwerer Diabetes), S c r z eli t z e r , 
Albu. 

Es bestehen also bei der Syphilis des Pankreas analoge Verhaltnisse wie 
bei der Leber. Wie bei dieser miissen wir scharf zwei Formen unterscheiden, 
eine gu m mose - sei es, daB es sich urn groBe, sei es, daB es sich urn miliare 
oder nur mikroskopisch nachweisbare Gummiknoten handelt _. und eine indu
rativ-fibrose Form, bei der es vor allem zu einer Wucherung des Bindegewebes 
und einem dadurch bewirkten Schwund des Parenchyms kommt. Gerade 
bei dieser letzteren Form diirfte die syphilitische Genese oft iibersehen seine 
Beide Formen kommen oft vergesellschaftet vor. 

GroBere Gummen scheinen bei hereditarer Lues niemals vorzukommen; 
kleinere sind beobachtet, wenn der Lues pancreatica hereditaria auch wohl 
meistens der Typus der indurativen Form zukommt. Die Bindegewebswucherung 
und die dadurch hervorgerufene Verhartung des Organs stehen im Vordergrund 
des pathologisch-anatomischen Bildes. Die Konsistenz nimmt immer mehr zu, 
das Parenchym immer mehr abo Werden die Lappchen anfangs nur ausein
andergewangt, finden wir zu Beginn stets noch normales Driisengewebe, so 
dringt das Bindegewebe, immer zellarmer werdend, schlieBlich zwischen die 
einzelnen Driisenzellen und bewirkt so ihr Zugrundegehen. GefaBveranderungen, 
wie sie fiir die Syphilis anderer Organe typisch sind, werden bei keiner der 
beiden genannten Formen der Pankreassyphilis vermiBt. 

Bei der hereditaren Lues wird fast stets die indurativ-fibrose Form ge
funden, wahrend bei der erworbenen Pankreassyphilis beide Formen angetroffen 
werden. Praktisch diirfte es, wie der weiter un ten beschriebene Fall zeigt und 
auch aus der vorliegenden Literatur hervorzugehen scheint, durchaus nicht 
einerlei sein, welche Form vorliegt. Es ist anzunehmen, daB bei der indurativ
fibrosen Form, wenn es erst einmal zu starker Bindegewebswucherung gekommen 
ist, durch eine spezifische Behandlung eine wesentliche Besserung nicht zu 
erzielen ist. Dahingegen kann es bei gummoser Erkrankung praktisch zu einer 
restitutio ad integrum, wenigstens zu einer solchen der Funktion kommen. 
Notwendig ist es dazu, daB die Diagnose rechtzeitig gestellt wird. DaB dies 
schwierig ist, ist oben schon erwahnt; daB dies unter Anwendung moderner 
Untersuchungsverfahren aber moglich ist, dafiir moge folgender von mir be
obachteter Fall als Beispiel dienen. Denkt man iiberhaupt an die Moglichkeit 
einer Pankreassyphilis, dann diirfte auch in Zukunft in vivo die Diagnose tifters 
gestellt werden konnen. 

G. R., 39 Jahre alt, Rechtsanwalt. Mit Ausnahme von Kinderkrankheiten frUber 
stets gesund. VOl' 10 Jahren syphilitische Infektionen. Damals Schmierkur von 5 Wochen, 
nach zwei Jahren Wiederholung. Patient ist verheiratet, hat ein Kind, das im Wachstum 
erheblich zuriickgeblieben ist, abel' normale Funktionen hat. Frau keine FrUh- odeI' Fehl
geburt. Seit zwei Jahren anfallsweise auftretende Schmerzen "in del' Magengegend", 
die nach dem Riicken ausstrahlen, abel' von dem Patienten als nicht alIzu heftig geschildert 
werden. Nach Applikation heiBer Umschlage pflegen sie zu verschwinden. VOl' einem 
Jahr Kur in Karlsbad, da von dem behandelnden Arzt ein Gallensteinleiden angenommen 
wurde. Dadurch keine wesentliche Besserung. Seit ca. 4 Wochen klagt Patient iiber starkes 
Hunger- und DurstgefUhl, dabei starke Abmagerung. 1m Urin wurde Zucker nach
gewiesen. AuBerdem fanden sich Spuren EiweiB. Stuhlgang nach Ansicht des Patienten 
etwas vermehrt, breiig, keine DurchfaIIe. 
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Befund; Mann von iiber MittelgroJ3e, in maJ3igem Ernahrungsz~stand; siehtbare 
Zeiehen der Abmagerung. Die Haut laJ3t sieh in Falten abheben. Keine Odeme, kein Exan
them. Vereinzelte Leistendriisensehwellungen, sonst keine Schwellungen del' Lymphdriisen. 
Leichte subikterisehe Verfarbung del' Skleren. 

Lungen; Grenzen an normaler Stelle, gut verschieblich. Klopfsehall iiberall hell und 
yoll und ohne abnorme Schallyerkiirzung an entspreehenden Stellen beidcr Seitcn. 

Hen; Nicht verbreitert, Herztone rein, PuIs o. B. Blutdruck 145 mm Hg. 
Bauchorgane: Leber in del' rechten Mammillarlinie bis zum Rippenbogell reichend. 

Rand glatt. Gallenblase nicht fiihlbar. Keine abnorme Resistenz odeI' Druckempfindlichkcit. 
Zwischen Schwcrtfortsatz und Nabel yiclleicht geringe Druckempfindlichkeit. Auch 

hier ist keine I{;esistenz fiihlbar. 
Hoden: Palpatorisch o. B. 
Magen: Niichtern leer, nach Probefriihstiick: freie HCI 39, Gesamtsanre 52. 
Gute Amylorrhexis. 
Dar m: C'olon descendens als kontrahierter Strang zu fiihlen. Sonst o. B. 
~ieren: Nicht p1lpabel. 
Urin: Bei gemischter Kost (200 g Brot) Tagesmcnge 2600 cem, 3,2 0/ 0 Zucker (83,2 g). 
Kein Aceton, keine Acetessigsaure. 
EiweiJ3: Spuren. 
Mikroskopisch keine Zylindcr, kein Blut. 
S tuhl: Ziemlich voluminos, breiig. Mikroskopisch ziemlich reiehlich unverdaute 

~fuskelfasern nachweis bar. Fett odeI' Fettsauren wedel' makroskopisch noch mikroskopisch 
nachweisbar. 

Nach Schmidtschcr Probckost: Muskelfasern, kein Bindegewebe, im iibrigen o. B. 
Caseinprobe: Auf Trypsin nach Carmin-Fleischprobemahlzeit: Casein bleibt 

vollkommen unverdaut; nach dreimal 24 Stunden noch vollige Ausfallung des 
Caseins nach Essigsaurezusatz. 

Wassermannsche Reaktion stark positiv. 
Zunachst wird eine diatetisehe Behandlung unter Einfiigung von Gemiisetagen ein

geleitet. Rei absolut kohlenhydratfreier Kost gelingt es auch, Patient zuckerfrei zu 
maehen. Dabei tritt Aceton und Acetessigsaure auf. Ammoniak bis 1,3 g pro die. Verab
reichung von Natrium biearbonieum. 

Bei Zulage von 10 g Kohlenhydraten tritt wieder Zucker im Harn auf. 
Beginn mit energischer antisyphilitiseher Kur: Dreimal 0,9 Neosalvarsan innerhalb 

von 14 Tagcn. Mercinol-Embarillbehandlung. Jodkalium bis zu 5 g taglich. Dabei steigt 
die Toleranz des Patienten ganz erheblich. ~ach 4 Wochen ist Patient dauernd zucker
frei bei gemischter Kost und als geheilt zu betraehtcn. 

Besonders interessant bei dies em Fall ist das Verhalten del' Caseinprobe. 
Wahrend ursprunglich die Probe volIkommen positiv ausfiel, d. h. das Casein 
vollig unverdaut blieb und auf Grund dieses Befundes eine organische Ver
anderung del' Bauchspeicheldruse, und zwar in Verbindung mit dem positiven 
Ausfall del' Wassermannschen Reaktion die Diagnose auf Viscerallues mit 
besonderer Beteiligung des Pankreas angenommen wurde, trat bald naeh Beginn 
del' antisyphilitisehen Kur ein Umsehlag ein, so daB del' Stuhl schlieBlich eine 
vollkommen normale Caseinprobe zeigte. Damit war meines Erachtens die 
Richtigkeit del' gestellten Diagnose bewiesen, gleichzeitig auch in diesem Fall 
del' Wert del' Methode dokumentiert. Auch die Muskelfasern verschwanden 
aus dem Stuh!. 

Es durfte dies del' erste Fall sein, in dem bei bestehendem Diabetes auf 
Grund del' Funktionsprufung unter Berucksichtigung del' anderen Momente 
die Diagnose auf Syphilis und Bauchspeicheldruse gestellt wurde; mit Hilfe 
diesel' Methode war es fernerhin moglich, sich uber das Fortschreiten des Heilungs
prozesses ein ldares Bild zu machen. vVir mussen annehmen, daB es sich bei 
unserem Patienten um die gummose Form del' Pankreassyphilis gehandelt hat. 
Bei del' fibrosen Form ist eine wesentliche Einwirkung einer antisyphilitischen 
Kur aus den oben erorterten Grunden nicht zu erwarten. Es braucht wohl 
kaum besonders erwahnt zu werden, daB bei Diabetes, del' nicht auf syphi
litischen Veranderungen del' Pankreas beruht, die Caseinprobe stets negativ 
ausfallt. Nach Naunyn ist "das vorliegende, einigermaBen gesicherte Material 
an Fallen von syphilitischer Diabetes sehr sparlich." Bei den in der alteren 
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Literatur angegebenen Fallen ist es meist nicht zu entscheiden, inwiefern die 
Lues atiologisch fiir den Diabetes in Betracht kam, bzw. ob wirklich Pankreas
veranderungen vorgelegen haben oder ob der Diabetes, worauf ich weiter unten 
noch zu sprechen komme, nur indirekt als Ursache in Betracht kommt. 

Immerhin sind FaIle von Diabetes bei visceraler Lues wiederholt beschrieben 
worden. So berichtet Hemptenmacher iiber einen mit Hemiplegie kombi
nierten Fall von Diabetes mellitus, dem 6 Jahre zuvor eine syphilitische In
fektion vorangegangen war. Die Heilung des Diabetes und sichtbarer tertiar
syphilitischer Erscheinungen durch eine antiluetische Kur lassen es wohl als 
sicher erscheinen, daB es sich auch hier um viscerale Lues mit gummosen Ver
anderungen der Bauchspeicheldriise gehandelt hat. 

In Ehr manns Fall trat die Zuckerharnruhr schon einen Mouat nach dem 
syphilitischen Primaraffekt auf. Durch antiluetische Behandlung wllfde fiinf 
Monate nach dem primaren Ulcus eine Toleranz £iir 150 g Dextrose erreicht. 
Hier kann es sich unmoglich urn tertiarsyphilitische Erscheinungen an der 
Bauchspeicheldriise gehandelt haben, da die Zuckerkrankheit schon nach so 
kurzer Zeit post infectionem auftrat. "Uber die Griinde kann man nur ver
mutungsweise andeuten, daB es sich vielleicht um ein voriibergehendes Ver
siegen der inneren Sekretion des Pankreas durch Stoffwechselprodukte der 
Spirochaten handeln kann." Dieser Fall steht beziiglich des raschen Auf
tretens des Diabetes nach der Infektion einzigartig da, und man muB doch wohl 
annehmen, daB es sich hier urn eine Erkrankung bei einem zur Zuckerkrankheit 
disponierten Individuum handelte. Wie weit psychische Momente bei der Ent
stehung der Zuckerkrankheit in Betracht gekommen sind, wie weit andere 
Momente hierfiir maBgebend waren, laBt sich bei der ja noch vollkommen dunklen 
Atiologie des Diabetes iiberhaupt nicht sagen. 

Bei einem von Fey beobachteten Patienten handelt es sich urn einen schweren, 
mit Acidose einhergehenden Diabetes bei einer alteren Frau. Bei der Autopsie 
wurde ein sklerosiertes Pankreas gefunden, die GefaBe zeigten den typischen 
Befund der Endarteriitis obliterans; in der Leber fanden sich Gummiknoten. 

Interessant ist auch der Fall W alkos, den ich gekiirzt wiedergebe: 

Es handelte sich urn einen 45jahrigen Luetiker, der mit Schmerzen in der linken Seite 
erkrankte, die sich nach dem Kreuz zu hinzogen. Es kamen dann spater Verdauungs
sti:irungen, Appetitlosigkeit, Aufstol3en, Abmagerung und Schwache hinzu. Patient hatte 
erhebliche Verdauungsbeschwerden, Erbrechen und spater Gelbsucht. Eine Kur in Karls
bad brachte keine Besserung. Ki:irpergewichtsabnahme von 105 auf 78 kg. Da der Ver
dacht eines Magen- bzw. Lebercarcinoms bestand, wurde eine Laparotomie vorgenommen; 
dabei zeigte sich das Pankreas in eine iibermannsfaustgrol3e, hi:ickerige Masse ver
wandelt, die mit der Umgebung verwachsen zu sein schien; eine Verwachsung mit dem 
Magen bestand nicht. Die Geschwulst wurde als inoperables Pankreascarcinom angesehen 
und das Abdomen wIeder geschlossen. Die Operation wurde sehr gut iiberstanden und der 
Kranke erholte sich nachher zusehends. Spater traten dann wieder Sti:irungen auf, vor 
aHem Anfalle von Herzklopfen, Kongestionen, wiederholte Ohnmachten, Schwindel, Appetit
losigkeit, Aufstol3en, Obstipation. Die Untersuchung des Patienten ergab jedoch nur eine 
starkere Druckschmerzhaftigkeit der Pankreasgegend, eine mal3ige allgemeine Arterio
sklerose. Blutdruck 150 mm Hg. Der Urin reduzierte meist sem stark, war jedoch nicht 
zuckerhaltig (?). Es traten dann SchweHungen des Gesichts und der Hande auf. 1m Harn 
war eine Spur Eiweil3, einzelne Nierenepithelien und Zylinder. Nach der Verabreichung 
von 2 g Jodnatrium taglich schwanden die Erscheinungen, die zweifellos durch eine luetische 
Affektion des Nierenparenchyms bedingt waren. 1m nachsten Jahre wieder Erkrankung 
mit Erbrechen, Verdauungsbeschwerden und Obstipation. Die Untersuchung ergab das 
Vorhandensein einer mal3igen Leber- und Milzschwellung. Die Funktionspriifung des 
Magens und des Darmes zeigte normale VerhaItnisse; im Urin kein Eiweil3, kein Zucker, 
keine geformten Bestandteile. Von einer voriibergehenden Periostitis an der dritten rechten 
Rippe abgesehen, wahrscheinlich auch luetischen Ursprungs, befand der Kranke sich 
spater wohl. 
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Der Fall war zunachst nicht leicht zu deuten. Die ursprungliche Annahme, 
daB es sich urn ein primares Magencarcinom und urn ein sekundares Leber
Pankreascarcinom gehandelt habe, wurde durch den ungeahnten Verlauf natur
lich widerlegt. Er zeigte, daB die Ursache der Erkrankung in ,einer Syphilis 
der Bauchspeicheldriise zu suchen war. 

Bei einem Patienten, an dem Bence Stoffwechselversuche angestellt hat, 
und bei dem eine auf Syphilis beruhende vollstandige Zerstorung des Drusen
gewebes einschlieBlich der Langerhansschen 1nseln vorhanden war, bestand 
Zuckerausscheidung im Hal'll, Steatorrhoe, Kreatorrhoe und Durchfalle. Der 
Zuckergehalt des Urins betrug zuerst 9-10%, spater 3-4%. Der Fettgehalt 
des Kots betrug bis 46,5 % des mit der Nahrung eingefUhrten Fettes. Davon 
waren 36,6% Neutralfett, 55,4% freie Fettsauren, 8% Seifen . 

.Almliche Beobachtungen wie die geschilderten sind neuerdings wiederholt 
gemacht worden (Carnot und Harrier, Steinhaus, Maderna und Scotti, 
Chrzelitzer). 

Auf den Zusammenhang zwischen Diabetes und Lues II des Pankreas weist 
neuerdings auch Seyfarth hin, dagegen ist Diabetes bei gummoser Syphilis 
selten (Herxheimer, Hirschfeld, Koch). 

Bei 7 Diabetikern Truharts fand sich Lues der Bauchspeicheldriise. Granu
laratrophie des Pankreas beobachtete Manchot bei zwei syphilitischen Dia
betikern. 

Was ist nun fur diese FaIle von Pankreassyphilis klinisch charakteristisch? 
Zunachst mocht.e ich die von den meist.en Kranken angegebenen Sch merzen 

nennen, die eines gewissen Charakt.eristicums nicht entbehren. AnfaIlsweise 
auftretend, werden sie in die Oberbauchgegend lokalisiert. Gewohnlich werden 
sie fUr Gallensteinanfalle, mitunt.er. fur Gastralgien infolge von Ulcus oder 
irgendwelcher anderer Art gehalten. Gallensteinanfi1lle erscheinen urn so wahr
scheinlicher, als bei diesen Kranken oft ]eichter 1kterus beobachtet wird. Dieser 
kommt nicht etwa von einer gleichzeitig auftretenden Mitbeteiligung der Leber, 
sondeI'll laBt sich zwanglos aus den anatomischen Verhaltnissen erklaren. 
Als zweites wichtiges Symptom ist der Dia betes zu betrachten. GewiB tritt 
er nicht regelmaBig auf, wahrscheinlich sogar nur in einer Minderzahl der 
Fane. Es beruht dies auf dem verschieden starken Ergriffensein der Langer
hansschen 1nseln, die ja, wie wir gesehen haben, auch bei der Pankreassyphilis 
ihre besondere Resistenz zeigen. "Aber wenn auch die 1nse]n noch so resistent 
sind, eine starke allgemeine Sklerose bedroht ja immer ihr Dasein" (Heiberg). 
Besonders wichtig erscheint uns aber die Prufung der Funktionstuchtigkeit. 
Ein Funktionsausfall, zusammen mit den anderen Momenten, dazu eine positive 
Wassermannsche Reaktion laBt die Diagnose mit Sicherheit stellen, auch dann, 
Wenn der Diabetes fehlt. Solche Falle beschreiben Singer und Fey. 

Beobachtet man alle die genannten Symptome, dann wird die Diagnose 
weniger schwierig sein, als es im ersten Moment der Fall zu sein scheint. 

Was die Therapie betrifft, so richtet sie sich nach den allgemeinen Prin
zipien der antisyphilitischen Behandlung. Sie soll moglichst rasch und energisch 
durchgefuhrt werden, ehe der Allgemeinzustand des Kranken zu sehr herunter
gekommen ist. DaB man vor allem dann Erfolge haben wird, wenn es sich urn 
gummose Prozesse haJ;)delt, habe ich bereits erwahnt. Die fibrose Form mit 
Schwund des Parenchyms erscheint fur die Therapie wenig aussichtsvoll. Liegt 
Diabetes vor, so hat selbstverstandlich eine diatetische Behandlung Platz 
zu greifen; ebenso ist die diatetische und medikarnentose Behandlung, wenn 
FunktionsstOrungen im Pankreas IJachgewiesen sind, nach den Prinzipien 
durchzufUhren, wie sie fUr die Pankreaskrankheiten uberhaupt an anderer 
Stelle eingehend besprochen werden. 
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Bronze-Diabetes (Hamochromatose des Pankreas). 
(Pigment sklerose des Pankreas.) 

Von O. Groll. 

Es kann fraglich erscheinen, ob es angebracht ist, dieser Erkrankung in 
einem Handbuch der Pankreaskrankheiten ein besonderes Kapitel einzu
raumen. Denn, wie wir sehen werden, handelt es sich dabei eher um ein Sym
ptom, das infolge besonderer Lokalisation in der Gefolgschaft eine Allgemein
erkrankung der inneren, besonders der abdominellen Organe auftreten kann, 
aber durchaus nicht immer auftritt. Da andererseits die Entstehung dieser 
Form des Diabetes, die sich im iibrigen durch nichts von anderen Arten der 
Zuckerkrankheit, wie wir sie bei schweren Pankreaserkrankungen auftreten 
sehen, auszeichnet, auf die spezifischen Veranderungen der Bauchspeichel
driise zuriickzufiihren ist, mag eine besondere Besprechung gerechtfertigt sein. 
1m iibrigen sei auf die Abhandlung Eppingers in dieser Encyklopadie ver
wiesen. 

Es waren wohl zuerst franzosische Forscher, die eine eigentiimliche Trias 
von Symptomen beschrieben (Trousseau) und sie mit dem Namen Diabete 
bronce avec cirrhose hypertrophique pigmentaire belegten (Hanot 
und Chauffard). Das Charakteristische der Erkrankung erblickten sie in 
der Kombination von Lebercirrhose, Pigmentablagerung in der Haut 
und den inneren Organen und Zuckerkrankheit. Vorher hatte schon 
Quinke einen hierhergehorigen Fall beschrieben, bei dem er jedoch den Haupt
wert auf die ausgebreitete Ablagerung des Blutpigments, weniger auf die Zucker
krankheit legte. Neben den geschilderten Symptomen fiel die Kachexie der 
Kranken auf, die dem Symptomenkomplex den Namen "Cachexie bronce 
dans Ie diabete" eintrug. In der Folgezeit wurde das immerhin selteue Krank
heitsbild wiederholt beobachtet, ohne daB es bisher gelungen ware, seine Ursache 
mit Sicherheit zu erkennen. Das eine laBt sich wohl mit Bestimmtheit sagen, 
daB der Diabetes erst relativ spat auf tritt, daB die tibrigen Krankheitserschei
nungen so schwer sein konnen, daB der Kranke stirbt, ehe es zur Ausbildung 
der Zuckerkrankheit kommt. Mit anderen Worten: der Diabetes kann 
fehlen. 

So nehmen auch HeB und Zurhelle an, daB in ihren beiden Fallen "der 
Diabetes die jtingste Erkrankung war und daB die Entstehung sowohl der 
Lebercirrhose wie der Hamochromatose viel weiter zuriickliegen". 

Das Typische bei dem Bronze-Diabetes ist die Hamochromatose, d. h. 
die Ablagerung eines braunen Pigments, des sen hamatogener Charakter zuerst 
von Mosse und Danic erkannt worden war, in die Haut und in die inneren 
Organe, vor aHem die des Abdomens, aber auch in Herz, Nieren and 
Lymphdrtisen. So kommt es, daB zu Lebzeiten zunachst ein Krankheits
bild auf tritt, das mit der Addisonschen Krankheit eine recht erhebliche Abn
lichkeit aufweist. Die Farbung der Haut wird dabei bald als bronzefarben, 
bald als braunlich mit einem Stich ins Graue beschrieben, sie ist schmutzig
grau, mitunter braunrot. Sie hat dem Krankheitsbild den Namen Bronze
Dia betes gegeben. Die Farbung ist diffus und unterscheidet sich von der 
Farbung bei Addisonscher Krankheit auch dadurch, daB sie gleichmaBig tiber 
den ganzen Korper geht und an DrucksteHen und unter den Armen nicht starker 
erscheint. Schleimhautpigmentationen im Mund, die bei Addisonscher Krankheit 
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wohl niemals fehlen, finde ioh nirgends verzeichnet. Ein prinzipieller Unter
schied liegt femer darin, daB beim Addison die Pigmente, die nur in Haut und 
Schleimhaut gefunden werden, chemisch vollkommen anders zu bewerten 
sind. Sie gehoren in das Gebiet der Melanine, stammen also wahrscheinlich 
yom Tyrosin, bezugsweise dessen Abkommlingen (Homogentisinsaure 1) oder 
dem Adrenalin ab, verdanken ihre Entstehung wohl der Wirkung bestimmter 
im Organismus vorhandener Fermente (Tyrosil1asen), wahrend es sich bei der 
Hamochromatose sicherlich um Derivate des Blutfarbstoffs handelt. Ferner 
besteht bei Addisonscher Krankheit eine Hypoglykamie und erhohte Toleranz 
gegen Dextrose (Porges, Bernstein und Falta). Auffallig ist es, daB der 
Bronzediabetes nur bei Mannern vorkommt. Zwei Beobachtungen dieser Er
krankung bei Frauen (Abbot, Bith) waren mir in der Originalliteratur nicht 
zuganglich. Nicht zu verwechseln mit der Verfarbung beim Bronzediabetes 
ist die von Hansemann und Turner beschriebene leichenfleckenartige Ver
farbung des Bauches bei aku ter Pankreatitis mit Fettgewebsnekrose, deren 
Ursache durch direkte Einwirkung des durch das Ligamentum rotundum oder 
durch das retroperitoneale Gewebe an die Oberflache getretenen Bauchspeichels 
zu suchen sein soIl. 

Es wird beim Bronzediabetes entweder Hamosiderin abgelagert, ein 
Blutfarbstoffderivat, das Eisenreaktion gibt, daneben aber auch Hamofuscin, 
das die Eisenreaktion nicht gibt und wahrscheinlich aus dem Hamosiderin 
entstanden ist (Lubarsch, BuB, Hinze, Anschutz, HeB und Zurhelle, 
Ungeheuer). Man bezeichnet es aus dem genannten Grund falschlich als 
eisenfreies Pigment, obwohl der Nachweis, daB es wirklich eisenfrei ist, noch 
aussteht. Aus den genannten GrUnden ist es auch inkorrekt, den Zustand als 
Hamosiderosis zu bezeichnen. Das Pigment liegt in der Haut und den inneren 
Organen, vor allem der Leber, in der es stets gefunden wird, dann in den ubrigen 
parenchymatosen Organen des Bauches, den Lymphdriisen, mitunter in Speichel
drusen und Nieren, in dicken Schollen und Kornchen oder aber auch diffus 
verteilt. Innerhalb der BlutgefiiBe ist niemals Pigment gefunden worden (H in tz e, 
Gobel, Quinke, Anschutz, HeB und Zurhelle). Dieser Umstand hat zu 
der Annahm,e Veranlassung gegeben, daB der Blutfarbstoff in gelostem Zustand 
den Organen zugefiihrt und erst an Ort und Stelle im, Pigment verwandelt wird. 

Diese Auffassung findet ihre Stiitze in dem Pigmentmangel der Milz, in 
der sehr verschiedenen GroBe der einzelnen Pigmentkorner, die in Leberbinde
gewebe und Leberparenchym erhebliche GroBenunterschiede aufweisen, ferner 
in der Imbibition der Zellen mit Farbstoff, die neben der kornchenformigen 
Ablagerung auftritt (HeB und Zurhelle). 

Wir finden nun an den inneren Organen recht erhebliche Veranderungcn, 
deren Zusammenhang mit der Pigmentablagerung uns noch weiter interessieren 
solI. An dieser Stelle kommt es fUr uns vor allem in Betracht, daB auch das 
Pankreas eine Pradilektionsstelle fUr die Pigmentablagerung darstellt und 
daB es so erhebliche und schwerwiegende Veranderungen erfahren kann, daB 
es zu einem Pankreas-Diabetes kommt_ Dabei konnen schwere Veranderungen 
der Funktionen auftreten, wie in dem von An sch u tz beschriebenen Fall, in dem 
Fettstiihle und Kreatorrhoe vorhanden waren. Schmerzen unter dem Schwert
fortsatz, wie sie fUr Pankreaskrankheiten typisch und wie sie an anderer Stelle 
besprochen sind, werden oft beobachtet. Der Diabetes selbst ist dadurch cha
rakterisiert, daB er zeitweise verschwindet, zuletzt aber in der schweren Form 
auftreten kann. 

lnteressant ist der Verlauf eines von mir beobachteten FaIles, der von Moses 
veroffentlicht ist und den ich aus seiner Dissertation wiedergebe: 
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Anamnese: R_ E_, Maurermeister, 47 Jahre alt. Nach den Angaben der Frau, von 
der auch nur schwer Angaben zu bekommen sind, war der Mann friller stets gesund und 
erblieh nieht bela stet_ Potatorium nieht vorhanden. Vor 4 Jahren wurde er an 
S kor bu t behandelt. Er hatte damals Blutungen aus dem Zahnfleisch und solI ein halbes 
Jahr schwer krank gewesen sein, so daB er von dem behandelnden Arzte aufgegeben wurde. 
Er hat sich dann aber wieder erholt und konnte seinem Berufe naehgehen. 1m Winter 
1915/16 solI er an Rheumatismus gelitten und 3 Monate krank im Bett gelegen haben, da 
heftige Schmerzen in samtlichen Gliedern bestanden. Er erholte sieh dann wieder. Bei 
dieser Erkrl;l:nkung wurde vom Arzte der Urin wiederholt untersucht und stets normal 
befunden. UbermaBiges Durstgeftihl und Abmagerung hoheren Grades solI damals noeh 
nieht bestanden haben. 1m August 1916 hatte er am ganzen Korper Gesehwiire, war 
jedoeh nieht beim Arzt. Gleiehzeitig trat sehr starker Durst auf, so daB Patient groBe 
Mengen Fltissigkeit zu sich nehmen muBte_ Es bestand starker Appetit. 1m Gegensatz 
hierzu dauernde Korpergewiehtsabnahme und Krafteverfall. Seit zwei Tagen klagte Patient 
tiber starke Schmerzen in allen Gliedern, die Krankheitserseheinungen nahmen zu, sein 
DurstgeftiW war kaum zu stillen und es trat allmaWieh eine immer starker werdende Be
nommenheit auf. Anfnahme in die Klinik am 14. 10. 1916. 

Befund: Mann von UbermittelgroBe, in sehr sehleehtem Ernahrungszustand mit 
starker Abmagerung, die Haut laBt sieh in Falten abheben. Kein lkterus, keine sonstige 
abnorme Verfarbung del' Haut, keine Odeme. Siehtbare Sehleimhaute blaB. Kein 
naehweisbarer Gerueh der Atemluft naeh Aceton. Sensorium benommen. 

Urin: Sehr vielZucker, sehr starke Acetonprobe, sehr starke EiseneWoridprobe, Spuren 
EiweiB. 

Herz: Grenzen reehts 3, links 8 em von der Mittellinie, Tone rein, leise; Herztatigkeit 
unregelmaBig, besehleunigt; PuIs unregelmaBig, beschleunigt, klein_ 

Bauch: Deeken weich, die Leber tiberragt den Rippenbogen in der reehten Mammillar
linie um zwei Querfinger, der Rand ist hart. Keine Druckempfindliehkeit. Gallenblase 
nicht palpabel. Milz unter dem linken Rippenbogen deutlieh fiihlbar, tiberragt diesen 
urn 4 em, hart. Rectaluntersuehung o. B. 

Patient klagt in liehten Momenten tiber Schmerzen in allen Gliedern. Die Fltissig
keitszufuhr betrug am 14. 10. 5200, am 15. 10. 7000 cern. 

Urinmengen am 14. 10.: 5500 cern, spez. Gew. 1019. 
15. 10.: 8800 1013. 
16. 10.: 1000 1017. 

Die Reaktion war stets sauer. Albumen +, Acetessigsaure +, Aceton +, NH3 2,2 
innerhalb 24 Stunden. 

Der Zuekergehalt am 14. 10.: 2,5%. 
15.10.: 1,3%. 

Diat am 14. 10.: 300 ccm Milch. 
15. 10.: 500" " und 200 ccm Bouillon. 

Ordination am 14. 10.: Natr. bicarb. 50 g, 
15. 10.:" 80 g. 

Am 17. 10. Exitus letalis. 
Die Sektion hatte folgenden Befund: MittelgroBe, mannliehe Leiehe. Bauch 

etwas vorgewolht, geringes Fettpolstor, rote Muskulatur. Nach Eroffnung der Bauch
hoWe sieht man das miiBig fettreiehe, etwas gallertartige Netz tiber die Dtinndarme aus
gebreitet. Kein fremder Inhalt in der Bavehhohle. Auffallend groBe braune Leber
obedlaehe. Naeh Wegnahme des Brustbeins eollabieren beide Lungen. Die Pleuren 
sind vollig zart. Brustfellsaeke und Herzbeutel fast leer, das Lungengewebe beiderseitig 
lufthaltig. Das Herz fallt dadureh auf, daB in den ziemlieh groBen, mit Blut prall gefiillten 
Ventrikeln an zwei Stellen der Spitze, sowie etwas hoher hinauf, rundliehe rote Stellen er
seheinen von 1 bis F/2 em Durehmesser, die dureh neugebildete BlutgefaBe hervorgebraeht 
sind und zentrale miliare A bs cesse enthalten. 

Die Herzmuskulatur sieht etwas seheckig gefleekt aus, indem mehr dunkelrote Ab
sehnitte und normale abweehseln. Der Klappenapparat ist zart. 

Die Milz 17 em : 5 em ist sehr betraehtlich auf mehr als das Doppelte vergroBert. Die 
Kapsel grauweiB, verdiekt mit vielen kncrpelharten Knotehen von' HirsekorngroBe. Der 
Durchsehnitt zeigt neben einer ziemlieh derben auBeren Sehieht eine weiche, blutreiehe 
Pulpa naeh dem Hilus zu. Die frisehe Untersuehung ergibt in dem zellenreiehen 
Milzgewebe keine Pigmentablagerung. Beide Nebennieren sind nieht verandert. 
Die linke Niere von ziemlieh reiehlieher Fettsehieht umgeben, die Kapselleieht abziehbar, 
das Organ gleichmaf3ig triibe, betrachtlich vergroBert, dick, lebhaft, rot, laBt an der Ober
flache eine groBere Zahl gleichmaBig verstreuter submiliarer Abscesse erkennen. Auf dem 
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Durchschnitt sind ahnliche Eiterherde in Rinde und Mark, die aber wegen des groBen Blut· 
reichtums nur schwer zu unterscheiden sind. Die Farbe der Oberflache ist braunlichrot. 
Eine auffallende Triibung der Niere besteht makroskopisch nicht, auch die Marksubgtanz 
ziemlich durchscheinend, blutreich. Kelche und Becken eng, von weiBer Schleimhaut aus· 
gekleidet. Die rechte Niere ebenso groB, ebenso iibersat von kleinsten Eiterherden. Die 
frische Untersuchung der Nierenrinde zeigt eine viel starkere gieichmiiilige Triibung, als 
man vermuten konnte, namentlich die geraden KaniHchen sind gleichmaBig im Beginn 
der Verfettung, aber auch viele Rindenkanalchen geben das Bild der toxischen Nephritis. 
AuBerdem sind in manchen Harnkanalchen braune Schollen vorhanden, die 
Eisenreaktion ge ben. Am unteren Pol eroffnet der Hauptschnitt einen eitrigen Herd 
von HaselnuBgroBe, der augenscheinlich aus vielen kleinen zusammengesetzt ist, auch 
hier ist in den Harnwegen nichts Abnormes zu sehen. 

Die Harnblase ist ziemlich eng, Schleimhaut hell rosa zart. Die Prostata ist klein. 
auf mehreren Durchschnitten nicht die kleinste Veranderung, ebenso ist das Rectum vollig 
intakt. Es wird nunmehr nach einer Quelle fiir die Pyamie in den Halsorganen geforscht. 
Ein zaher glasiger Schleim bedeckt den Schlund. Nach dem Abspiilen ist die Schleimhaut 
weill die Tonsillen kaum auffindbar klein, nicht die geringste akute Entziindung ist wahr· 
zunehmen. 

Dagegen enthalt die ziemlich stark vergroBerte linke Schilddriisenhalfte auf den Durch· 
schnitt in einem Gewebe von merkwiirdig dunkelbrauner Farbe eine ausge· 
breitete phlegmonose Entzundung. Mehrere Halsmuskeln sind von kleinen Abscessen 
durchsetzt, eine bohnengroBe Lymphdruse unter der Haut der linken Halsseite zeigt in 
braunem Durchschnitt gel be Eiterherde. Der rechte Schilddriisenlappen ist auffallend 
klein, braun, sonst unverandert. 

Beim Abtrennen des Mesokolons und Coecums stoBt man auf einen 6 cm langen Eiter· 
herd, der hinter dem Bauchfelllangs des Ileopsoas verlauft. Auch hier ist nicht festzustellen, 
ob es sich urn eine primare Eiterung oder Metastase handelt. Letzteres erscheint wahr· 
scheinlicher. Einen hochst seltsamen Befund geben bei der Herausnahme von Magen und 
Leber die epigastrischen und portalen Lymphdriisen. Sie sind bis zur GroBe mittlerer 
Pflaumen geschwollen, weich und von eigentumlicher gleichmaBig dunkel· 
brauner Farbe des Durchschnittes. 

Der Magen mittelgroB, zeigt eine Narbe in der Mitte der kleinen Kurvatur. Ringsum 
etwas gefaltete, von zahem Schleim bedeckte Mucosa. Hinter dem Pylorusring liegt im 
Duodenum eine weiBe kleine Narbe. Rechts und links von ihr ist die Duodenalschleimhaut 
divertikelartig ausgebuchtet, ohne daB in diesen vorgewolbten, fiir die Kuppe des Daumens 
Raum gewahrenden Buchten die Schleimhaut verandert ware. 

Die Leber groll, schwer, beide Lappen sind an der VergroBerung gleichmallig beteiligt. 
Die Oberflache grunlich, das Organ sehr derb. Der Durchschnitt ist gleichmallig 
d unkel bra un, sehr blutreich, anstatt der Acini sieht man lauter miliare, rundliche, kornige 
Inseln, von Narbengewebe eingeschlossen. 

Mikroskopisch zeigt die Leber, wie schon die kornige Beschaffenheit dem blollen Auge 
verrat, eine schwere, cirrhotische Veranderung, lauter Inseln von Lebergewebe, die 1/2 
bis F/2 Acini entsprechen, aber nicht von einfachem Bindegewebe voneinander getrennt 
sind, sondern entweder von einem zellreichen, von zahlreichen gewucherten Gallengangen 
durchzogenen Narbengewebe oder von einem Bindegewebe, das so massenhaftes braunes 
korniges Pigment enthalt, daB man an melanotische Geschwulstmassen erinnert wird. 
Auch innerhalb einzelner Acini sind vielfach Gruppen von dunkelbraun pigmentierten 
Leberzellen vorhanden. 

Der Diinndarm ist unverandert, im Dickdarm besteht ein leichter Grad von schwach 
rauchgrauer oder hellbrauner Pigmentierung ohne sonstige Veranderung der Schleimhaut. 

Das Pankreas ist von mittlerer GroBe, laBt deutlich Lappchen von hellbrauner 
Farbe erkennen. Am Pankreas liegt eine Gruppe geschwollener weicher Lymphknoten, 
die auf Durchschnitten diesel be dunkelbraune Farbung zeigen wie die Driisen in der 
Leberpforte. 

Am Gehirn und seinen Hauten keinerlei Veranderungen, insbesondere nichts von fibroser 
Verdickung oder von Odem der Pia mater, wie es bei Potatoren vorzukommen pflegt. 

Sektionsdiagnose (Diabetes mellitus). Cirrhosis chronica hepatis, Haemosiderosis 
hepatis, glandulae thyreoideae, glandularum lymphaticarum, Phlegmone lobi sinistri 
thyreoideae. Splenitis chronica et recens. Abscessus metastatici renum, musculi ileopsoas 
dextri, nephritis toxica. Cicatrices ventriculi et duodeni. 

Mikroskopischer Befund. Nachdem Stiicke von der Leber gehartet und gefarbt 
worden sind, lallt sich der schon am frischen Praparate erhobene Befund nur bestatigen. 

Die Leber ist in sehr gleichmaBiger Weise von alten Bindegewebswucherungen durch· 
zogen, die stellenweise im fibrillaren Gewebe, aber nirgends zusammenhangend frische 
Rundzellenwucherungen aufweisen, so dall es durchaus den Anschein hat, als sei der ProzeB 
der interstitiellen Hepatitis schon vor langerer Zeit unter Bildung von Narbengewebe zum 
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Abschlusse gekommen. Dieses gewucherte interstitielle Bindegewebe enthalt 
nun eine groBe Menge von braunem, kornigem Pigment in Spindelform oder 
birnenahnlichen groBen Zellen a bgelagert. Es wird durchzogen von einem Gewirr 
von Kanli.len, das schon am frischen Praparate richtig erkannt wurde, namlich als ein 
System neugebildeter GalIengange, deren Epithelien so gleichmaBig braunes Pigment 
enthalten, daB sie auf dem Langsschnitte als braune Strange, auf dem Querschnitte 
als braune Saume urn ein zentrales Lumen zu erkennen sind. 

AuBerdem trifft man ziemlich reichliche diinnwandige Venenlumina in de~ cirrhotischen 
:Narbengewebe an. Die Inseln von Lebergewebe ergeben bei schwacher Ubersichtsver
groBerung lauter annahernd gleiche, au Ben abgerundete Parenchymabschnitte, die aber 
nur ausnahmsweise Andeutungen von Acinusstruktur erkennen lassen, sondern reihen
formig angeordnete LeberzelIen, wie sie den hyperplastischen Abschnitten eigen sind, 
zu Wirbeln angeordnet, nirgends das Lumen von Zentralvenen erkennen lassend. In diesen 
Inseln von Lebergewebe treten besonders bei mittlerer VergroBerung Gruppen von 
braunen pigmentierten Leberzellen hervor, die aber zweifelIos am frischen Praparate 
viel deutlicher zu sehen waren als nach der Hartung. Da es sich spater bei der Frage nach 
der Entstehung dieser schweren Lebercirrhose auch urn die Erorterung des Alkoholismus 
handeln wird, so sei hier ausdriicklich hervorgehoben, daB gar keine Fettinfiltrat,ion in 
den LeberzelIen vorhanden ist, wie es bekanntlich bei Potatoren in hohem Grade der Fall 
zu sein pflegt. Oft genug beginnt bei Alkoholikern die Schwellung mit einer einfachen 
Fettinfiltration, der sich dann spa ter kleinzellige Wucherung hinzugesellt. Auch im Schrump
fungsstadium bleibt die Fettinfiltration als Erscheinung die Regel. 

Portale Lymphdriisen. Die Schnitte durch die groBen, weichen, portalen Lymph
driisen ergeben schon bei schwacher VergroBerung.eine sehr unregelmaBige Verteilung 
de s bra u n en Pig me n t e s; wahrend die meisten Gesichtsfelder mehr dunkelbraune Pigment
schollen enthalten, als blaugefarbte Kerne, trifft man zuweilen doch im Gesichtsfelde 
solche, die am Hamatoxylinpraparate vorwiegend blaue runde Kerne enthalten. In auBer
ordentlichen Mengen steckt das braune kornige Pigment in den Bindegewebszellen und 
im Stroma. Da fast aIle braunen Zellen die kleinen lymphatischen ZelIen an GroBe iiber
treffen, so konnte man zweifelhaft werden, ob iiberhaupt auch die eigentlichen Lymph
driisenzellen Trager des Pigments Waren, wenn nicht bei starker VergroBerung ganze Ge
sichtsfelder so voller Hamosiderinklumpen waren, daB kaum normale lymphatische ZelIen 
daneben sichtbar sind. 

Bemerkenswert ist, daB mehrfach Riesenzellen zur Beobachtung kommen, die sechs 
und mehr Kerne enthalten und mehrfach auBerdem noch Pigmentschollen. So ahnlich 
auch diese Riesenzellen denen bei Lymphdriisentuberkulose sind, so ist es doch blli aller 
Aufmerksamkeit nicht moglich, in ihrer Umgebung wirkliche Verkasung oder Knotchen
bildung festzustellen. Es handelt sich urn reichliche Pigmentablagerung in 
chronisch vergroBerten hyperplastischen Lymphdriisen, deren zufiihrende 
Arterien auffallend pigmentar m sind. . 

Pankreas. Das Pankreas ist in toto eingelegt, es werden sowohl von dem Schwanz
teil als auch von dem Kopf Stiicke entnommen, geschnitten und mit Hamatoxylin-Eosin 
und nach van Gieson gefarbt. 1m allgemeinen trifft man lauter normale Struktur
bilder an, namentlich beziiglich des Diabetes ist bestimmt zu sagen, daB sowohl im Kopf
teil als im Schwanzteil reichlich gut gefarbte Langerhanssche Inseln vorhanden 
sind. Braunes Hamosiderinpigment ist wohl in jedem Gesichtsfelde in For m 
kleiner Herde im interstitiellen Bindegewebe sichtbar, es liegt in spindelige und 
keulenformige Zellkorper eingeschlossen, aber auch eine ganze Anzahl von unzweifelhaften 
Driisenzellen ist mit braunem Farbstoff versehen. Die Kerne sind daneben gut erkennbar, 
eine diffuse Braunfarbung ist gelegentlich in den Ausfiihrungsgangen zu 
erkennen. Das Fettgewebe zwischen den Bindegewebslappchen ist ebenso wie dasDriisen
gewebe ohne jede bemerkenswerte Veranderung. 

Rechter Schilddriisenlappen. Die Schnitte durch den rechten Schilddriisen
lappen zeigen sehr reiohliches, normales Schilddriisengewebe mit gallerthaltigen Follikeln 
und feinkornigem, braunem Farbstoff, der vornehmlich in den auskleidenden Epi
thelien um die Kerne herum enthalten ist. Vielfach ist braunes Pigment auch im Lumen, 
rings von Gallerte umgeben, vorhanden. 

Auffallend frei von Pigment ist das Bindegewebe, aber noch iiberraschender ist, daB 
in diesem scheinbar normalen Lappen Herde von eitriger Schmelzung an einzelnen Stellen 
vorhanden sind. Offenbar aber handelt es sich nur um mikroskopisch kleine Eiterherde, 
da in anderen groBen Schnitten nichts davon vorhanden ist. 

Linker Schilddriisenlappen. 1m Gegensatz zum rechten sind hier nur wenige 
Stellen norm'l,ler Follikel sichtbar, deren Randepithelien dieselbe zierlich braune 
Kornung zeigen wie rechts. Das Bindegewebe ist nur an wenigen Stellen noch im Ruhe
zUstande, meistens ist es in volliger eitriger Schmelzung begriffen. Vielfach sind es vollig 
kernfreie zerfallene Abschnitte, die vollstandig von dichten Staphylokokkusmassen 
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eingenommen sind. In dem freienEiter sind massenhafte Diplokokken und Ketten zu sehen. 
Nach pigmenthaltigen Zellen sieht man sich vergeblich urn, was ja auch dem Befunde 
in der rechten Schilddriisenhalfte entspricht, in der das Pigment nur in den Driisenepi
thelien enthalten ist. In den Anfangsstadien der Bindegewebsentziindung sind sehr vor
ziiglich die Abschniirungen der langen gestreckten Kerne zu den mehrfach aneinander
gereihten Kernen der sog. "Leucocyten" sichtbar. 

Der Tod bei diesen Patienten ist gewissermaBen an einer interkurrenten 
Erkrankung erfolgt . Der Diabetes hatte noch nicht lange bestanden, noch 
wenige Monate vor dem Tode war 
der Urin von dem behandelnden 
Arzt untersucht und zuckerfrei 
gefunden worden. lch schlieBe mich 
der Auffassung von Moses an, daB 
die Erscheinungen des Diabetes 
erst zwei Monate ante exitum auf
getreten sind; damals kam es, wohl 
infolge der Zuckerkrankheit zu 
einer Geschwiirsbildung am ganzen 
Korper, die als Ursache der zum 
Tode fiihrenden Pyamie aufgefaBt 
werden muB. DaB bei Diabetikern 
durch derartige schwere fieberhafte 
Erkrankungen ein Koma ausgelOst 
wird, ist ja bekannt ~ Durch diesen 
nicht durch die Hamochromatose 
mit ihren direkten Folgeerschei
nungen verursachten Tod ist es ja 
wohlauch zu erklaren , daB diesicht
baren Veranderungen des Pankreas 
noch nicht so ausgesprochen waren 
wie in anderen Fallen,bei denen 
es zu schwerer Pankreassklerose 
(Cirrhose) gekommen. war (An
sch ii tz, Marie, Acard, A uscher, 
Gonzalez, Hanot-Chauffard, 
Mosse und Daunic usw.). 

Auch der folgende in Beobach
tung der Medizinischen Klinik 
befindliche Kranke bietet eben falls 
charakteristische Erscheinungen 
der fIamochromatose: 

bb. 6. 

K., Lehrer, 59 Jahre alt, stammt aus gesunder Familie. Er war als Kind stets gesund. 
Die erste Frau ist an Lungenschwindsucht gestorben, die beiden Kinder aus dieser Ehe 
sind gesund. Keine Fehlgeburten. 1m Marz 1920 Grippe, wonach er sich nicht mehr richtig 
erholen konnte. Bei einer Rontgendurchleuchtung wurde auf der Lunge noch ein "Rest" 
der damaligen Erkrankung gefunden. Seit 4-6 Wochen klagt Patient iiber Kriebeln und 
Gefiihl der Taubheit in den Fiillen, zuerst nur im linken Full, dann im linken Bein, spater 
auch im rechten Bein. Seit 14 Tagen ist er auffallend appetitlos. Gewichtsverlust. Gefiihl 
der Schwache und Mattigkeit. Morgens etwas Auswurf. 

Seit mehreren Jahren bemerkte Patient eine stets zunehmende Braunfarbung im Ge
sicht und an den Handen. Er gibt an, dall er friiher nicht braun gewesen sei, dall aber die 
jetzige Braunfarbung im Sommer starker sei als im Winter . 

. Befund: Untersetzt gebaut, · schmal, Ernahrungszustand reduziert. 1m Gesicht, an 
den Unterarmen und Handriicken starke Braunfarbung. Haut des Rumpfes diffus braun, 
besonder8 in der Achselgegend. Die Handflachen sind weill, die Furchen der Hand sind 
braun. Die Braunfarbung an den genannten Stellen ist zum Teil diffus, zum Teil tritt 
sie, besonders im Gesicht und Handriicken, mehr fleckformig auf (s. Abb. 46). 
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Keine Driisenschwellung, keine Exantheme, keine Odeme (die Haut ist iiberall bedeckt 
mit Kratzeffekten). 

Mund und Rachen: o. B. Schleimhaut nur an den Unterlippen dunkler als sonst. 
Zunge nicht belegt, GebiJ3 in Ordnung. Brustkorb: maJ3ig gewolbt, atmet regelmaJ3ig. 
Lungen: Grenzen hint en und rechts lO., links 11. Brustwirbel, vorn rechts 6. Rippe, 
verschieblich, Klopfschall hell, Vesicularatmen. Links hint en unten hin und wieder etwas 
Rasseln in der Hohe des 8. Brustwirbels. 

Rontgenbefund der Lungen: Linke Lunge: Am Hilus findet sich eine faustgroJ3e, leicht 
zackig begrenzte, intensive Triibung. In deren Umgebung nach auJ3en zu befinden sich 

noch mehrere kleine Trti· 
bungen. 

Herz: Grenzen nach 
rechts 4, nach links 8 em 
von der Mittellinie. oben 
4. Rippe, Tone rein.' PuIs: 
Mittelvoll, regelma13ig.B 1 u t
druck: 140 mm Hg. 

Abdomen:Weich, nicht 
druckempfindlich, Leber 
iiberragt den Rippenbogen 
urn 1-2 Querfinger, Rand 
ist hart und glatt. Ober
flache feinkornig rauh. Milz 
nicht zu fiihlen. KeinAscites. 

Rontgenuntersuchung des 
Magens: Fiillung erfolgt 
rasch. Es setzt sofortige 
Entleerung ein. Magen zeigt 
Hakenform mit sehr spitz
winkeliger Flexur. Der ganze 
Magen ziemlich weit nach 
links. Auch Pylorus links 
und handbreit oberhalb des 
Nabels. Pylorus zu sehen. 
Es bildet sich rasch groJ3e 
Intermediarschicht. Magen
blase groB. Beweglichkeit o. 
E. Nach 3 Stunden Magen 
leer. Auf der Platte Leber
rand sichtbar (Verdrangung 
des Magens nach links). 

Nervensystem: Keine 
Abweichungen vonderNorm. 

Urin: Alb. -, Sa. -, 
Urobilin +, Urobilinogen +, 
Bilirubin -, Indican -. 

Rectaluntersuchung 0.E. 
H[unO('hromllt Verlauf: 22. 7. Keine 

Anderung im Befinden. 
Blutdruck 140 mm Hg. 

Appetit sehr gering, Stuhlgang: Kein Blut, keine Parasiteneier. 
Blutstatus: Rote 5320000, Hgbl. lO5%, F. J. 0,99, WeiJ3e 12600. 
Blutbild: Neutr. 67%, Eosin. 10f0, Lymphoc. 24%, Gr. Mon. 8%. 
25. 7. Befinden unverandert. Parasthesien immer gleich stark. Das nachtliche Haut

jucken wird durch Pudern etwas herabgemindert. 
27. 7. Klagt tiber starke Geruchsempfindlichkeit. Blutdruck 135 mm Hg. Wasser

mannsche Reaktion: negativ. 
30.7. Morgens ntichtern lOO g Traubenzucker. 12 Uhr Traubenzucker im Urin schwach 

positiv. 

Die Richtigkeit der Diagnose "Hamochromatose" beweist au13er, der 
Braunfarbung die Lebervergro13erung, ferner die Zuckerausscheidung nach 
Verabreichung von 100 g Traubenzucker und die Parasthesien, die auch 
schon bei anderen, autoptisch sicher gestellten Fallen (Morawitz) beobachtet 
wurden. Dm gesunde Mensch scheidet nach Verabreichung dieser Menge keinen 

16* 
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Zucker im Harn aus; besteht bei IDlserem Kranken auch kein "Diabetes " , 
so zeigt die alimentare Glykosurie doch eine gewisse Schwaehe des Kohlen
hydratstoffwechsels, die auf eine beginnende Mitbeteiligung der innersekre
torischen Elemente der Bauehspeieheldriise zuruekzufiihren ist. Vor allem 
aber beweist dieses Verhalten, daB es sieh bei unserem Kranken nieht etwa 
um eine Addisonsche Krankheit handeln kann, die differentialdiagnostiseh 
in Betraeht kame, wenn aueh die mehr braune Farbung gegen Addison sprieht. 
Finden wir doeh bei diesem Leiden einen verminderten Blutzuekergehalt und 
eine erhohte Toleranz gegen Traubenzueker. 

Nieht immer ist das Pankreas erkrankt und der Diabetes kann fehlen (Reek
linghausen, Opie) ("Pigmenteirrhose"); aueh dann, wenn sehwere Ver
anderungen an der Bauehspeieheldriise nachweis bar sind, braueht Diabetes 
nieht zu bestehen (Nakano). 

Der VerIauf des Diabetes ist insofern oft eigentiimlieh, als er niemals ein 
dauernder ist, sondern zeitweise versehwindet, um spater wieder aufzutreten 
und sehlieBlieh bis zum Tode bestehen zu bleiben (Letulle, Gonzalez, Her
mandez, Simmonds). Der Bronzediabetes zeigt aueh gewisse andere Ab
weiehungen yom gewohnliehen Diabetes, indem er dureh Diat oft nur wenig 
beeinfluBbar ist und im allgemeinen keine Neigung zu Aeidose hat. 

Das als Hamoehromatose bezeiehnete Krankheitsbild ist also im Prinzip 
dasselbe wie der Bronzediabetes, der eben nur eine besondere Lokalisation 
und vorwiegende Mitbeteiligung der Bauehspeicheldriise bzw. ein spateres 
Stadium der Erkrankung darstellt. Wir mussen daran festhalten, daB die 
Hamoehromatose an sieh noch nieht zum Diabetes zu fuhren braueht, daB die 
dabei beobaehtete Zuekerkrankheit ein eehter Pankreasdiabetes ist und daB 
sie nur auf tritt, wenn die Druse gesehadigt ist. Es handelt sieh dann um 
Schadigungen, die die intertubularen Zellhaufen betreffen. Dem widersprieht 
natiirlieh aueh nieht die Tatsaehe, daB nicht bei jedem Bronzediabetes auBer 
der Pigmentablagerung noeh andere Veranderungen naehgewiesen wurden. 
So wurden in dem oben ausfiihrlieh angegebenen Fall die Strukturbilder des 
Pankreas normal gefunden. Es waren sowohl im Kopf- als aueh im Sehwanzteil 
reichlieh gut gefarbte Langerhanssehe Inseln vorhanden, ob aber quantitative 
Veranderungen vorhanden waren, wie sie naeh Heiberg in keinem Fall von 
Diabetes vermillt werden, laBt sieh nieht sagen. HeB und Zurhelle vermillten 
in einem Falle die Zellinseln vollkommen, in einem zweiten Falle finden sie 
"wenigstens an einer Stelle eine deutliehe Langerhanssehe Insel". In den 
anderen Absehnitten des Pankreas lieBen sieh sichere Reste von Langer
hansschen Inseln ebensowenig wie in dem ersten Fall naehweisen. In dem 
An s c hut z sehen Fall waren die intertu bularen Zellhaufen in geringer Menge 
sichtbar. Das Pigment wird zum Teil nur im intraacinosen Bindegewebe, zum 
Teil aber in den Zellen selbst gefunden. Gerade die Inselzellen schienen oft 
besonders stark pigmentiert zu sein. 

Quinke macht darauf aufmerksam, daB man mitunter bei Diabetes Hamo
siderose ohne gleiehzeitig bestehende Le bercirrhose findet; in einer von S i m
monds obduzierten Leiehe eines Diabetikers fand er Siderosis der Lymph
drusen, der Leber und der Bauchspeieheldruse, aber keine Lebereirrhose. Die 
Langerhanssehen Inseln fehIten fast vollkommen. Nimmt es da wunder, 
daB, wenn wir die Zellhaufen uberhaupt fur den intermedH~ren 
Kohlenhydratstoffweehsel verantwortlieh machen, dieser erheb
lieh im Sinne des Diabetes gestort ist 1 Aueh im Pankreas lassen sieh 
beida Pigmente Hamosiderin und Hamofusein naehweisen. Versehieden 
wird das Verhalten des Bindegewebes angegeben. Mitunter bestehen in dieser 
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Beziehung gar keine wesentlichen Veranderungen, bald erscheint es vermehrt, 
tritt in breiten Zugen auf, drangt sich zwischen die Acini und sprengt sie aus
einander, so daD sie aufgeli:ist erscheinen. Daneben kommt es zu einer exzessiven 
Vermehrung der Pankreasausfuhrungsgange (Anschutz). Vcrminderung und 
schwere Schadigung der Acinuszellen dokumentieren in vielen Fallen den Grad 
der Erkrankung. 

Aber das Pankreas kann von der Sklerose auch vollstandig verschont sein. 
In anderen Fallen ist es stark betroffen, ohne daB es schon zu einem Diabetes 
gekommen ware. Hierher gehort der Fall N akanos, in dem die Bindegewebs
wucherung "ziemlieh auffallend war. Sie fand sieh im ganzen Organ in aus
gedehntem MaBe vor, war aber in ihrer Intensitat sehr verschieden und manchmal 
bis in die kleinsten Fasern der Drusenacini hinein stark erkennbar, stellenweise 
so stark, daB einige Drusenlappchen von den Bindegewebszugen abgesehniirt 
und teils stark atrophisch, teils sogar zum ganzlichen Verschwinden gebracht 
worden waren." Ferner wurde eine Verfettung der Langerhansschen Inseln 
festgestellt, wah rend die Parenchymzellen keine Fettfarbung zeigten. Trotz 
aller dieser Veranderungen kein Diabetes! 

1m Gegensatz dazu ist kein Fall von Bronzediabetes bekannt, dem Pankreas
veranderungen gefehlt hatten. In allen Fallen waren solche nachweisbar, stets 
Pigmentablagerungen, dagegen nicht immer Bindegewebswucherungen, wenn 
dies auch meistens der Fall war. Unter den von AnschUtz zusammengestellten 
24 Fallen wurde dreimal das Pankreas nieht untersucht. In allen untersuehten 
Drusen fanden sich die genannten Veranderungen. 

Es erhebt sich nun die Frage, welches die Ursachen dieses eigentumlichen 
Krankheitsbildes sind, und wie es entsteht. Betrachten wir die Anamnese der 
in der Literatur niedergelegten FaIle, flO falIt uns auf, daB ofter als daB dies 
ein zufalliges Zusammentreffen sein konnte, in der Anamnese Potatorium ange
geben ist, daB ferner auffallig oft Erkrankungen des Blutes in der Vorgeschiehte 
eine Rolle spielen, die oft jahrelang vor dem eigentlichen Ausbruch der Er
krankung aufgetreten sind. Sehr haufig werden Erkrankungen der serosen 
Haute gefunden. In beiden Fallen von HeB und Zurhelle fanden sich Serositis, 
in dem einen Perisplenitis und Perikarditis, im anderen Perihepatitis. Pleuritis, 
Perikarditis und Perisplenitis wurden auch von anderen Untersuchern oft 
festgestellt. Bei anderen fehlen allerdings aIle Anzeichen fUr derartige Momente. 
Was die Bluterkrankungen betrifft, so handelte es sieh in dem FaIle von Till
manns um Hamochromatose nach schweren Verletzungen mit Blutextra
vasaten, in Hindenlangs Fall war Werlhoffsche Krankheit in der Anamnese 
angegeben. HeB und Zurhelle beobachteten bei einem ihrer Kranken Hamo
glo bin urie, daneben auch noch Lipa mie. (Der Fettgehalt des Leichenblutes 
betrug 2,8-2,9%,) In unserem FaIle war der Kranke VOl' 4 Jahrcn an "Skorbut" 
erkrankt gewesen. Auch in S i m m 0 n d s Fall war, ,skorbutahnliche Erkrankung" 
in der Anamnese angegeben. Ahnliche Beobachtungen sind in anderen Fallen 
auch gemacht. Dagegen, daB ein vermehrter Blutzerfall an sich zu einer An
haufung von Blutpigment in den Organen und zur Hamochromatose fuhrt, 
spricht die tagliche Erfahrung. Bei hamolytisehem Ikterus, pernizioser Anamie, 
Malaria, Erkrankungen, bei denen es oft jahrelang zur Zerstorung roter Blut
korper kommt, sehen wir niemals allgemeine Hamoehromatose. Noch Ofter 
wird Potatorium beobachtet (siehe HeB und Zurhelle). Nun wissen wir ja, 
daB das Potatorium eine der Hauptursaehen der Lebercirrhose ist und Weiehsel
baum nimmt an, daB in dem Alkoholismus die Ursache des Bronzediabetes 
zu suchen ist. Aber auch das konnte nur fur einen Teil der FaIle zutreffen. 
Bei unsercm FaIle fehlte Potatorium sieher. Aber da die Lebercirrhose auch 
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auf anderem Wege entstehen kann, so konnte die Lebercirrhose immerhin als 
Ausgangspunkt in Betracht kommen (Hanot und Chauffard, Hanot und 
Schachmann, Brault und Galliard). Sie so11 das Primare sein und durch 
sie so11 es zu einer Anhaufung der Blutderivate in Leber und anderen Organen 
kommen. Manches spricht aber dafur, daB die cirrhotischen Veranderungen 
die Folge der Pigmentanhaufung sind (Anschutz). 

Naunyn, Murri, HeB und Zurhelle glauben, daB Lebercirrhose und 
Hamochromatose in keinem Zusammenhang miteinander stehen (1). Die letzt
genannten Autoren meinen immerhin, daB "ffir beide Erkrankungen eine gemein
same Ursache, eine eigenartige, vielleieht durch Alkoholismus begunstigte 
Stoffwechselstorung verantwortlich" zu machen sei. Schadigungen im "Haus
halt des allgemeinen Stoffwechsels" so11en zu einer allgemeinen "Zelldystrophie" 
und diese mit einer Fahigkeit einhergehen, Blutfarbstoff aufzunehmen und 
zu fixieren, ferner mit einer Vermehrung des Bindegewebes. AuBerdem wird 
cine Verminderung der Oxydationskraft ffir Kohlenhydrate, die nebenher 
geht, angenommen. Dagegen spricht die Tatsache, daB man nach allen Be
obachtungen und anatomischen Befunden annehmen muB, daB der Diabetes 
erst lange Zeit nach der Hamochromatose auftritt (s. S. 242). Ais Ursache der 
Glykosurie sieht Naunyn die Lebercirrhose an. Cirrhose wie Diabetes konnen 
zu einer Hamochromatose fUhren, eine Kombination beider muB eine besonders 
starke Pigmentierung herbeifiihren. Dagegen spricht das stets beobachtete 
zeitweise Verschwinden des Diabetes, ferner die vereinzelt beobachteten FaIle 
von Bronzediabetes, bei denen Lebercirrhose fehlt, auBerdem die doch immerhin 
seltenen Kombinationen von Lebercirrhose und Diabetes (Simmonds). DaB 
auch Verfarbung der Haut ohne Cirrhose der Leber und ohne Diabetes entstehen 
kann, zeigt der Fall von Aran. Bei der Leiche einer 25jahrigen Frau, die ein 
Jahr an Hinfalligkeit und Erbrechen erkrankt war, hatte sich die Haut tief
dunkel-bronzefarben verfarbt. Bei der Autopsie fand sich ein tuberkuloser 
Knoten von HiihnereigroBe im Schwanz der Bauchspeicheldruse. Ebenso 
wird uber Hautverfarbung bei Carcino m der Bauchspeicheldriise berichtet 
(Jenni, Kappeller, Moritz). Also auch ohne Leberrirrhose und Diabetes 
kann bei Pankreaserkrankungen Bronzeverfarbung der Haut entstehen. Auch 
Simmonds nimmt an, daB Hamochromatose und Lebercirrhose beide unab
hangig voneinander entstanden und beide die Folge einer chroniEchen lntoxi
kation, in der Regel des Alkoholismus, sind. Auch der Diabetes solI durch den 
AlkoholmiBbrauch entstanden sein. lch glaube, daB der Alkoholismus, der 
ja nicht entfernt in allen Fallen vorhanden war, hochstens als pradisponierendes 
Moment in Betracht kommt. 

Wir sehen sklerotische Veriinderungen vor allem auch an den Lymph
drusen. Das scheint mir durchaus fur die Tatsache zu sprechen, daB die 
sklerotischen Veranderungen die Foige der Pigmentansammlung im Sinne von 
Anschutz sind. Diese Bindegewebswucherung kann doch wohl nur sekundar 
ais Foige der Pigmentablagerung gedeutet werden. Es erscheint mir daher die 
Ansicht von Anschutz, auf den Anschauungen BiondisfuBend, zutreffend zu 
sein, daB die Pigmentablagerung die Lebercirrhose verursacht. Biondi halt die 
Siderosis der Leberzellen fUr einen Ausdrurk der Alteration. "Einer schweren 
Alteration wird die Degeneration der Zelle foigen." Die Hypothese von An
schutz, daB die Zellen unter irgendwelchen uns unbekannten Einfliissen das 
hamatogene Pigment festhalten, so daB die normale Eisenausscheidung des 
Korpers verringert oder aufgehoben ist, hat vieles fur sich. Betragt doch der 
Eisengehalt das 50- bis 100fache des Normalen (Quinke, Anschutz, HeB 
und ZurhelIe). Wahrend normal der Eisengehalt der Leber 0,08% betragt 
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(Aidtmann), wurden bei Bronzediabetes 7,6% (Anschutz) und 7,1 % (HeB
Zurhelle) gefunden. 

Wenn HeB und Zurhelle es zum mindesten als fraglich dahinstellen, ob 
der Zelluntergang durch die Pigmentablagerung bedingt ist, weil "die Aus
scheidung des Farbstoffes bzw. Ablagerung des Pigments nicht nur in der Leber, 
sondern in allen sezernierenden Organen, insbesondere in den Nieren, Schilddruse, 
Hypophyse, Plexus chorioideus, Pankreas stattgefunden hat, ohne auch nur 
eine Spur von CirrhoRe in diesen Organen hervorzurufen", so erscheint mir 
dieser Grund durchaus nicht stichhaltig, denn erstens findet man tatsachlich 
Bindegewebswucherung, wenigstens in den meisten dieser Organe. sehr haufig, 
fehlt sie aber, so kann dies daher kommen, daB der KrankheitsprozeB noch 
nicht weit genug vorgeschritten ist oder noch nicht lange genug bestanden hat. 

Vielleicht ist es nicht unwichtig, daB bei Lebercirrhose sehr haufig Eisen
reaktion der Leber gefunden wird (Kretz, Simmond, in 46 Fallen 32mal 
Eisenreaktion) . 

Nach dies en Anschauungen ware also Hamochromatose und 
Bronzediabetes folgendermaBen zu erklaren: Durch eine Schadi
gung der Korperzellen (Alkohol, infektiOse Prozesse (?)) kommt es 
zu einer Retention von Zerfallsprodukten der Blutkorper. Diese 
verursach t einen reaktiven Vorgang, der sich in den meisten 
Organen in Bindegewebswucherung und Sklerose dokumentiert. 
So en tsteht die Lebercirrhose und die Pankreassklerose. Dabei 
kommt es zu einer Degeneration von Zellen, durch deren 
Schadigung im Pankreas doer Diabetes hervor gerufen wird. 

Damit ist die Anschauung Eppingers leicht vereinbar, der in der Hamo
chromatose eine Systemerkrankung der "Siderocyten" sieht, indem die Reti
culo-Endothelien, denen die Aufgabe zukommt, den Eisentransport zu leiten 
und das Eisen dem Organismus verfugbar zu machen, insuffizient werden und 
nicht imstande sind, das von ihnen aufgenommene Pigment wieder abzugeben. 
Also nicht vermehrter Blutzerfall, sondern Ansammlung der Derivate des 
durch den physiologischen Blutabbau freigewordenen Hamoglobins infolge 
mangelhafter Zellfunktion ist die Ursache der Hamochromatose. 

Cystenbildungen der Bauchspeicheldriise. 
Von O. Groft 

Die Kenntnis der Pankreascysten ist, trotz der auffalligen Erscheinungen, 
die sie in der Regel machen, verhaltnismaBig neueren Datums. Claessen, 
in dessen 1842 erschienenem Buch der "Krankheiten des Pankreas" sich eine 
groBe Anzahl vortrefflicher Beobachtungen findet, die auch heute noch vollige 
Gilltigkeit beanspruchen diirfen, kennt die Pankreascyste uberhaupt noch 
nicht, wenn man von einem von ihm beschriebenen Tumor absieht, bei dem 
es sich wohl um ein erweichtes Medullar-Carcinom, also eine Erweichungs
cyste handelte. Ais Friedreich (im Jahre 1875) schrieb, daB die Behandlung 
der Pankreascysten eine "symptomatisch-diatetische" sei, sah er die Entwick
lung der Pankreaschirurgie nicht voraus, die gerade bei der Behandlung der 
Pankreascysten besondere ErfoIge zu verzeichnen hat. Gussenbauer (1882) 
ist es im besonderen zu verdanken, zuerst auf dies em Gebiet erfoIgreich 
gearbeitet und dadurch das Augenmerk der Chirurgen auf die bisher als Stief
kind der Chirurgie behandelten Gebiete gelenkt zu haben. So kommt es, daB 
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gerade die Pankreaspathologie in der Literatur, vor allem in der chirurgischen, 
der letzten Jahrzehnte einen besonders breiten Raum einnimmt und zu den 
bestbekannten Kapiteln der Pathologie uberhaupt gehort. Unsere Anschau
ungen uber die Entstehung der Cysten haben manche Wandlungen erfahren. 
"Die Cysten des Pankreas entwickeln sich in der Regel durch Stauung des 
Sekrets und Erweiterung der Ausfiihrungsgange, gehoren somit fast aus
schlieBlich zur Gruppe der Retentionscysten. Selten haben Pankreascysten 
eine andere Genese und bilden sich hier und da infolge hamorrhagischer V or
gange (hamorrhagische Cysten)." Diese Auffassung Friedreichs uber die 
Entstehung der Cysten, die auch Virchow vertrat, hat bis in die Neuzeit 
geherrscht. Reute wissen wir, daB zwar auf die beschriebene Weise Cysten 
entstehen konnen, daB aber die Mehrzahl der sog. Pankreascysten eine vollig 
andere Entstehungsweise hat. 

Wir unterscheiden mit Korte folgende Arten von Cysten: 

I. Retentionscysten. 
a) Durch Verlegung des Ausfiihrungsganges (Ranula pancreatica 

Virchows). 
b) Bei interstitieller Pankreatitis durch Abschniirung der Drusen

acini und kleinsten Gange. 
II. Proliferationscysten (Cystoma glandulare proIiferans). 

III. Degenerationscysten (infolge Erweichung von Tumoren, durch Selbst
verdauung eingekapselter Blutextravasate, durch Degeneration von 
Drusenlappchen auf dem Boden akuter Pankreatitis. 

IV. Pseudocysten. Dazu kommen 
V. Echinokokkuscysten. 

Diese Reihenfolge soIl, wie wir sehen werden, in keiner Weise einen MaBstab 
fiir die Raufigkeit oder Wichtigkeit der Cystenbildung darstellen. 

I. a) Retentionscysten durch VerschluB des Ausfiihrungsganges 
(Ranula pancreatica). 

Diese Form der Pankreascysten wurde zuerst von Virchow beschrieben, 
der ihnen den Namen "Ranula pancreatica" in Analogie zu Bildungen 
in den Ausfiihrungsgangen der Mundspeicheldrusen gab. Eine besondere Ent
stehungsweise sollte mit dies em Namen nicht prajudiziert werden. Virchow 
unterscheidet zwei Formen der Ranula pancreatic a : bei der einen handelt 
es sich um Erweiterungen des Ganges in seinem ganzen VerIauf, wobei die 
Ektasien rosenkranzartig nebeneinander sitzen, eine Form, die vorher schon 
Cru veilhier beschrieben hatte. Dabei ist es nicht erforderlich, daB die Seiten
aste des Ganges mit erweitert werden, die letzten Aste pflegen von der Er
weiterung verschont zu bleiben. Doch sind auch Erweiterungen dieser Aste 
beobachtet (v. Recklinghausen). Bei der zweiten Form besteht ein Ver
schluB des Ausfiihrungsganges an seiner Ausmundungsstelle in den Darm, 
so daB es zu einer cystischen Erweiterung des ganzen Ganges kommt. Da bei 
konnen groBere Bildungen entstehen. Virchow selbst hat Sacke von der 
GroBe einer Faust beobachtet. Als Ursache dieser zweiten Art von Pankreas
cysten kennt Virchow Retraktion durch Narbenbildung und Druck durch 
Geschwillste (Friedreich). Doch kommen als Ursache des Gangverschlusses 
und der Sekretverhaltung mancherlei Ursachen in Betracht. So wurden Pankreas
und Gallensteine im Ausfuhrungsgang beobachtet (Ancelet, Clark, Engel, 
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Phulpins). 1m Falle v. Recklinghausens hatte die Erweiterung die GroBe 
eines Kindskopfes, die Ursache war ein SteinverschluB, wie bei dem Falle Go u Ids, 
in dem die Cyste so groB war, daB sie durch die Bauchdecken hindurchgefiihlt 
werden konnte. Neubildungen am Ausfiihrungsgang (Virchow), katarrhalische 
Verschliisse (Pepper, Hjelt) sind als Ursache beobachtet worden, wobei ich 
es dahingestellt sein lassen mochte, ob in diesen alteren Fallen die Cysten
biIdung nicht doch auf andere Ursachen zuriickzufiihren und die katarrhalische 
Entziindung als sekundar aufzufassen war. Klebs nimmt an, daB durch 
katarrhalische Schwellung und Sekretstauung an den kleinen Ausfiihrungs
gangen blaschenformige Erweiterungen entstehen konnen (Acne pancreatic a s. u.). 
Auch narbige Veranderungen, die von auBen her den Gang komprimieren, 
sind beschrieben. So in Hoppes Fall, in dem die Gangmiindungen durch 
Bindegewebswucherungen narbig verandert waren. Auch von einem Neben
pankreas kann eine solche sackformige Erweiterung ausgehen. Derartige 
Cystenbildungen konnen recht erhebliche Ausdehnung gewinnen. Busse de
monstrierte die Organe einer 75jahrigen Frau, bei der Gallenblase und Gallen
gange bis weit in die Leber hinein mit groBen Steinen ausgefiillt waren. Der 
im Kopfteil des Pankreas normal weite Pankreasgang zeigte an der Grenze 
zwischen Kopf und Mittelstiick einen narbigen VerschluB, wodurch dieses und 
der Schwanz infolge enormer Ausdehnung des Ganges in eine darmahnliche 
schlauchformige Cyste umgewandelt waren, die einen klaren schleimig-wasserigen 
Inhalt hatte. Die Wandung lieB im Narbengewebe Reste vom Driisenparenchym 
erkennen. 

Hierher scheint auch eine von Virchow beschriebene Driise zu gehoren, 
bei der sich im Schwanz hellgelbe, in die Tiefe reichende Flecken befanden, 
die aus einer "dickschmierigen butterartigen Masse" bestanden; dabei war 
der Ductus pancreaticus erweitert. Kle bs hat diesen Zustand als Acne pan
creatica bezeichnet. Diese multiplen Cysten nehmen ihren Ausgang von 
den kleinsten Verzweigungen des Ausfiihrungsganges. 

Der ganze pathologisch-anatomische Befund bei dieser Art von Cysten 
scheint zu zeigen, daB es sich hier um echte Retentionscysten handelt. 
Konnte doch bei einer groBen Anzahl der beschriebenen FaIle das obturierende 
Hindernis gefunden werden. Die Erkennung der Genese wird auch gerade 
bei diesen Cysten dadurch wesentlich erleichtert, daB sie im allgemeinen nicht 
aIlzu groB werden, niemals die GroBe der weiter unten beschriebenen anderen 
Formen von Cystenbildung erreichen. Meistens erreichen sie nur die GroBe 
eines Apfels, selten die eines Kindskopfes. Unsere Ansicht iiber die Genese 
dieser Blasenbildungen kann auch nicht durch die Untersuchungen Senns 
erschiittert werden, dem es im Tierexperiment durch Unterbindung des Aus
fiihrungsganges nicht gelang, Retentionscysten zu erzeugen. lch kann diese 
Resultate durchaus bestatigen. Bei zahlreichen beim Hund vorgenommenen 
Unterbindungen, die zu anderen Zwecken vorgenommen wurden, habe ich 
niemals Cystenbildung finden konnen, obwohl ein groBer Teil der Versuchs
tiere den Eingriff lange iiberlebte. Zwar wurde, wie auch in Senns Versuchen, 
der Pankreasgang etwas erweitert gefunden, aber von einer Cystenbildung 
konnte nicht die Rede sein. Wir treten der Ansicht Senns bei, daB der Ver
schluB des Ganges allein nicht geniigt, urn eine Cystenbildung zu bewirken. 
Vielmehr miissen auch wir uns zu der Annahme bekennen, daB bei VerschluB 
des Ganges der im Gang bestehende Druck durch die Sekretstauung zwar 
vermehrt wird, daB aber die Druckvermehrung sehr bald dadurch ein Ende 
erreicht, daB es zu einer Riickresorption des Sekrets und dadurch zu einem 
Ausgleich der Druckvermehrung kommt. Sonst sieht man das ausschlaggebende 
Moment in einer Behinderung dieser Resorption des Pankreassaftes, "welche 
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entweder auf einer Veranderung des Pankreassaftes selbst durch pathologische 
nicht resorbierte Beimengungen oder auf einer verminderten Leistungsfahigkeit 
der zur Resorption dienenden GefaBe in dieser Hinsicht beruhen muB." Oder 
aber, und das erscheint uns vielleicht das Wahrscheinlichste, die Zellen ver
lieren zwar die Eigenschaft zu resorbieren, aber sie sezernieren noch weiter. 
Wissen wir doch auch, daB bei lang bestehender AbfluBerschwerung 
schwere Veranderungen am Parenchym vor sich gehen, die schliel3lich 
zu einer chronis chen Sklerose fiihren. Diese kann an sich schon die Ursache 
der unter b) zu beschreibenden Cystenbildung sein. Betrachten wir uns 
die auf S. 21l wiedergegebene Zeichnung Opies, die die Beziehungen des 
Ductus accessorius zu dem Hauptgang darstellen, so sehen wir, daB schon 
beim Menschen bei einem gewissen Prozentsatz die heiden Gange miteinander 
kommunizieren und so fiir einander eintreten konnen. Bei Tieren, vor allem 
beim Hunde, spieIt aber der "Nebengang" eine viel wichtigere Rolle als bei 
den Menschen. Oft sind zwei oder auch mehr Nebengange von erheblicher 
Starke da, ein Verhalten, das oft iibersehen wurde. Ich habe in Versuchen 
das Pankreas zwischen den Gangen geteilt, so daB das Versuchstier gewisser
maBen zwei Bauchspeicheldriisen mit besonderen Ausfiihrungsgangen hatte, 
und den einen Gang unterbunden. Auch in diesem FaIle ist es mir nicht gelungen, 
eine Cystenbildung zu erzielen, wobei allerdings zu beriicksichtigen ist, daB 
durch den operativen Eingriff auch schwere Veranderungen an zufiihrende 
Nerven gesetzt wurden. Auch gingen die Tiere bald nach dem Eingriff zu
grunde, so daB vielleicht nicht geniigend Zeit zur Ausbildung einer Cyste vor
handen war. Diese Versuchsresultate decken sich vollkommen mit denen von 
Lazarus, dem es nach kiinstlich gesetzter Sekretstauung beim Hunde auch 
nicht gelang, Retentionscysten zu erzielen. Allerdings kam es durch Zerfall 
und Verfliissigung der durch den Versuch hervorgerufenen nekrotischen Massen 
zur Bildung "cystoider Hohlraume, welche von einem eitrig-hamorrhagisch 
infiltrierten Fettzellenmantel umschlossen waren", also sicherlich keine Reten
tionscysten waren. 

Wegelin und Yamane glauben, daB fiir das Auftreten mancher Pankreas
cysten verschiedene Momente in Betracht kommen, vor allem eine Entwick
lungsstOrung (besonders Abschniirungen einzelner Ausfiihrungsgange), wie 
das wiederholt beobachtete gemeinsame Auftreten von Cysten des Pankreas 
und anderer Organe zeigt. In der Tat scheint es, "daB gewisse Formen von 
Pankreascysten nicht einfach als Retentionscysten auf Grund extrauterin 
erworbener AbfluBhindernisse aufgefaBt werden konnen, sondern als dys en to
genetische Reten tionscysten von den gewohnlichen erworbenen Reten
tionscysten abgetrennt werden miissen". Lues spielt hierbei keine Rolle 
(Yamane). 

Die Retentionscysten des Pankreas konnen, je nach dem Sitz des obturierenden 
Hindernisses, sehr verschieden aussehen. Wir konnen uns auch heute noch der 
Einteilung von Kle bs anschlieBen, der drei Formen derartiger Erweiterungen 
unterscheidet. 

1. Sitz des Hindernisses in der Nahe der Miindungsstelle des 
Ductus Wirsungianus. Folgezustand: Erweiterung des ganzen Ganges 
und der Nebenausfiihrungsgange. Die Erweiterung ist nicht gleichmaBig, 
sondern der Gang ist rosenkranzformig dilatiert. Kle bs sieht hierin nur eine 
"Steigerung des normalen Verhaltens, indem der Gang bereits in diesem Zu
stand kleine seitIiche trichterformige zugespitzte Ausbuchtungen besitzt, in 
deren Spitzen die Nebenkanale ausmiinden". Durch eine Ausdehnung der 
Seitenaste soll nur ausnahmsweise die eigentiimliche Rosenkranzform entstehen. 
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2. Sitz der Obstruktion im Gang selbst. Folgezustand: Erweiterung 
des zentral vom Hindernis sitzenden GangteiIes und BiIdung von mitunter 
groBen Cysten, die KindskopfgroBe erreichen konnen. Form der entsteheoden 
Tumoren verschiedenartig, bald mehr langlich, bald kugelig. Cystenwand derb
libros, Innenflache glatt, Driisengewebe oft nur an einzelnen Stellen nachweisbar. 
Sekundare Veranderungen der Cystenwand, wie sie von Salzer beschrieben 
sind. Sekundare Veranderungen der Driise im Sinne einer chronischen fibrosen 
Induration. Druck auf die Nachbarorgane. 

3. Sitz des Hindernisses in einem oder mehreren Nebengangen 
des Pankreasausfiihrungsganges. Folgezustand: Acne pancreatica (Klebs), 
Erweiterung der Endgange und der Acini, so daB ein aus einzelnen Blaschen 
bestehendes GebiIde entsteht. Sitz vor allem im Schwanzteil der Bauchspeichel
driise. Der Driiseninhalt ist je nach dem 
Alter des Zustandes verschieden. Ent
weder ist er ziemlich klar (Engel, Klebs) 
oder er ist in eine butterahnliche schmie
rige Masse verwandelt, wie in dem oben 
beschriebenen FaIle Virchows, oder er 
ist eingedickt, mortelig, verkalkt. Sehr 
trefflich vergleicht Dieckhoff diese Form 
mit der Cystenniere, die an zweiter Stelle 
beschriebene aber mit der Hydronephrose. 

Diese Art der Retentionscysten leitet 
schon zu der sub 1 b zu besprechenden 
Form iiber. 

Wie aus dies en Schilderungen hervor
gebt, kann GroBe und Form der "Ranula 
pancreatica" sehr verschieden sein. Soli
tarcysten und maulbeerartige GebiIde 
kommen vor, die Form ist bald langge
streckt, bald kugelig. Die GroBe schwankt 
von der einfachen rosenkranzartigen Er
weiterung des Ganges bis zu der eines 
Kindskopfes, doch kommen ganz groBe 
Gebilde, wie wir sie bei anderen Formen 
der Pankreascysten noch kennen lernen 
werden, kaum VOf. Cysten von 10 und Abb. 47. Retentionscysten beiPankreas-
noch mehr Litern Inhalt gehoren nicht carcinoID. 
hierher. 

Der Inhalt ist sehr verschieden, wie das schon geschildert ist. Er besteht 
stets aus mehr oder weniger verandertem Pankreassaft, in dem sich mitunter 
die Fermente noch nachweisen lassen. Auf die Fermentuntersuchung und 
auf die Griinde, warum sich Fermente nicht immer nachweisen lassen, sei spater 
bei der gemeinsamen Besprechung der Diagnose der Pankreascysten einge
gangen, ebenso beziiglich des Vorkommens von Blutfarbstoff und dessen 
Abkommlingen auf die spatere Besprechung verwiesen. Pankreasfremde Sub
stanzen, z. B. Harnstoff (Hoppe), wurden hier wie bei anderen Pankreas
und Korpercysten nachgewiesen, ebenso Cholesterin, Zerfallsprodukte von 
Zellen und anderes. 

Was diese Art von Cysten charakterisiert, ist die Auskleidung mit Epithel, 
das dem Gangepithel entspricht und das nur die sub I (a und b) geschiIderten 
Cysten haben. Erwahnt moge noch werden, daB sich in den Cysten haufig 
Konkremente finden, wie sie in einem besonderen Abschnitt besprochen werden. 
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Sie bestehen meistens aus Kalksalzen, besonders kohlensaurem Kalk. Den 
Steinen kommt also bei den Cyst en eine doppelte Bedeutung zu, die nicht 
immer leicht zu trennen sein mag: 

1. Konnen sie durch VerschluB des Ganges die U rsache der Cysten bildungscin. 

2. konnen sie sich sekundar im Cysteninhalt durch die Stagnation des 
Sekrets bilden. Dber die Ursache dieser Konkrementbildung siehe das Kapitel 
uber Pankreassteine. 

Erwahnt moge noch werden, daB derartige Cystenbildung, auf Steinver
schluB beruhend, auch bei Tieren beschrieben sind (Scheunert und Bergho lz). 

I. b) Retentionscysten bei interstitieller Pankreatitis durch Abschniirung 
der Driisenacini. 

Das Charakteristicum der chronischen Pankreasentzundung, der Pankreas
sklerose, ist die mit dem Schwund des Parenchyms einhergehende Bindegewebs
wucherung, die "Einsargung" der Drusensubstanz, die dem Krankheitsbild 
in Analogie mit der Lebercirrhose den Namen Pankreascirrhose gegeben hat. 
So wie es hier einerseits zur Abschniirung von Teilen der Leberlappchen, anderer
seits neben regressiven Veranderungen zu Neubildung von Leberlappchen 
und vor allem von Gallengangen kommt, so sehen wir ganz ana loge Vorgange 
auch bei der Pankreassklerose auftreten: Abschniirung von Drusenteilen, Wuche
rung neugebildeter Pankreasausfiihrungsga.nge. So ist es leicht verstandlich, 
daB es durch den infolge des Bindegewebszugs bewirkten VerschluB und die 
Abknickung der Pankreasga,nge zu Sekretverhaltung und -Stauung kommen 
muB. Wir sehen als Folge der chronischen Stauung Cysten auftreten, 
die als echte Retentionscysten aufzufassen sind. Dazu kommt die in dem 
erkrankten Gewebe aufgehobene Ruckresorption der sezernierten Fliissigkeit. 
Lazarus bezeichnet den Zustand als Pancreatitis interstitialis cystica. 
Diese Form der cystischen Entartung tritt also nur bei Pankreasentzundung 
auf, wozu auch hierbei zu bemerken ist, daB Ursache und Folge nicht immer 
leicht voneinander zu trennen sind. Sehen wir doch gerade als Folge des Druckes, 
den Tumoren aller Art, also auch Cysten, auf das Pankreas ausiiben, Pankreas
sklerose entstehen. 

Zweifellos wurde bei dem doch immerhin relativ seltenen Vorkommen 
der Pankreassklerose diese Art von Cysten eine relativ untergeorclnete Rolle 
spielen, wenn die Pankreassklerose nicht auch die Folge aller moglichen Arten 
von anderen Pankreaserkrankungen, vor allem von Konkrementen und Tumoren 
sein konnten. Nach Lazarus ist der restierende Drusenteil stets miterkrankt. 
Bei Retentionscysten fand er chronische Pankreatitis, die in der Umgebung 
der Druse am starksten entwickelt war. Unter 12 Fallen war dreimal Pankreas
sklerose vorhanden, die auf arteriosklerotischer Grundlage entstanden war, 
dreimal fand sich ein Carcinom, zweimal Konkrementbildungen in den Haupt
oder Nebenausfuhrungsgangen. Und so kommt es, daB vielleicht ein Teil der 
bei Tumoren beobachteten cystischen Entartungen hierher zu rechnen ist, 
d. h. auf dem Umwege der komplizierenden chronis chen Entzundung zustande 
kommt. Eine scharfe Trennung dieser Cysten von den unter I a genannten ist 
nicht immer moglich. Was zunachst die Entstehung betrifft, so mussen 
wir annehmen, daB sich infolge der durch Bindegewebszug entstehenden Sekret
stauung einzelne kleine Cysten bilden, so daB es zu der schon oben beschriebenen 
Maulbeerform kommt (En ge 1). Die einzelnen Cysten konfluieren, indem die 
Scheidewande rarefiziert werden und aus mehreren kleinen Blasen entsteht 
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cine groBere. So kann es allmahlich durch weitere Sekretstauung zu einem 
groBen cystischen Gebilde kommen. Dafur spricht auch das Aussehen del' 
Cystenwand in manchen del' beobachteten FaIle, in denen die Innenflache 
eine netzartige Struktur als Residuum del' zugrunde gegangenen Zwischen
wande zeigte (Anger), in anderen Fallen (Zukowski, Riedel) konnten sogar 
Reste diesel' Kammerwande festgestellt werden. 

Abel' nicht nul' Verengerung del' Gange und Sekretstauung allein gibt die 
Veranlassung zur Cystenbildung, sondern auch durch den Zug des Bindegewebes 
werden die Ausfuhrungsgange erweitert, "ahnlich wie dies bei del' Bronchi
ektasenbildung im AnschluB an fibrose Peribronchitis del' Fall ist. In den 
erweiterten Gangen kommt es nun leichter zu Retention rei zender Stoffe, die 
sezernierenden Zellen leiden, das Sekret wird selbst chemisch umgewandelt, 
nimmt eine zahere, festere Beschaffenheit an und wirkt selbst als Hindernis, 
so daB die Erweiterung del' Ausfiihrungsgange bedeutender wird" (Dieckhoff). 

VOl' allem hat Tilger auf die atiologische Bedeutung del' chronischen Pan
kreasentzundung fur die Entstehung del' Cysten hingewiesen und gezeigt, daB 
es ZirkulationsstOrungen und Sekretverhaltung sind, die zur fettigen Degene
ration del' Drusenzellen und zur Erweichung fiihren. Ob dabei eine Art von 
Selbstverdauung des Pankreas, was Tilger fUr wahrscheinlich halt, eine wichtige 
unterstiitzende Rolle spielt, moge zunachst dahingestellt bleiben. Auf dem 
genannten Wege entstehen so kleine Cysten, die auf die geschilderte Weise 
immer mehr an Volumen zunehmen. Abel' Lazarus macht mit Recht darauf 
aufmerksam, daB zwischen diesen Cysten und. den_ durch Autodigestion ent
standenen scharf zu trennen ist. Del' Unterschied macht sich VOl' allem auch 
mikroskopisch bemerkbar. Finden wir doch bei allen Retentionscysten in 
del' Wandung stets Reste des Epithels, das bei Erweichungscysten naturgemaB 
fehlt. Bei weiterem Wachstum del' Cysten kann es allerdings geschehen, daB 
durch die Einwirkung des Sekrets del' Epithelbelag arrodiert wird und abfallt 
(Lazar'us), so daB er nicht mehr uberall nachweisbar ist. 

Tilger hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, daB die alte Einteilung 
del' Pankreascysten in hamorrhagische Cysten und Retentionscysten nicht 
statthaft ist und daB das Aussehen del' Cystenflussigkeit in keiner Weise fUr 
die Entstehung maBgebend ist. Auf diese Eigenschaften des Cysteninhaltes 
komme ich weiter unten noch zu sprechen. 

Was die relative Haufigkeit diesel' Art von Retentionscysten betrifft, so 
nehmen sie in Anbetracht del' vielen Ursachen, die zu Pankreassklerose fiihren 
konnen, unter den Cystenbildungen del' Bauchspeicheldruse eine hervorragende 
Stellung ein. Lazarus konnte unter 12 von ihm untersuchten Cysten Smal 
chronische interstitielle Pankreatitis nachweisen, darunter 3 mal bei alten 
Leuten von 62-76 Jahren. Lazarus vergleicht diese auf Arteriosklerose 
beruhenden Cysten im Schrumpfpankreas alter Leute mit del' cystischen Um
wandlung del' Harnkanalchen bei del' genuinen Schrumpfniere und fiihrt zur 
Stiitze diesel' Annahme seine Beobachtung "del' Multiplizitat del' Cystenbildung 
im Gehirn, dem Adergeflecht, del' Niere und dem Pankreas" an. Ich kann 
diese Beobachtung bestatigen in einem von Beyer in der Medizinischen KIinik 
und dem Pathologischen Institut zu Greifswald beobachteten, weiter unten 
beschriebenen Fall. 

AIle die bei del' chronischen Pankreasentzundung beschriebenen Ursachen 
kommen so auch als Ursache del' Retentionscysten in Betracht. Zunachst 
sind Erkrankungen del' Gallenwege, insbesondere Gallensteine, die 
haufigste Atiologie del' Pankreassklerose, dann aufsteigende Katarrhe 
des Duodenums und des Ductus Wirsungianus (Sialangitis pancreatica), ferner 
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Pankreasga ngsteine. Auf die Arteriosklerose habe ich schon verwiesen. 
Aber auch hamatogene Ursachen gibt es eine ganze Reihe: Chronische Intoxi
kationen, vor all em durch Alkohol (Lu barsch), Syphilis (Lazarus), 
Infektionskrankhei ten der verschiedensten Art, wie Typh us (Hoffmann, 
Lazarus), Influenza (Gussenbauer, Schnitzler, Bessel-Hagen), ferner 
Gra viditii t und Puerperiu m (Lazarus, Heinricius, Kootz, Martin u. a.). 
Lazarus sieht die Ursache dieser Cysten in mannigfachen Verhaltnissen. So 
soIl durch das Erbrechen der Schwangeren ein Gastroduodenalkatarrh hervor
gerufen werden konnen, der auf den Ductus Wirsungianus iibergeht und so 
zur Entstehung einer chronischen Entziindung Veranlassung gibt. Oder es 
konnte durch das Erbrechen zu einem Eindringen von Darminhalt in den Aus
fiihrungsgang und zu Lasionen der Bauchspeicheldriise infolge der Zerrung 
kommen. Auch Sekretstauung infolge Zirkulationsstorungen, hervorgerufen 
durch den Druck des gravid en Uterus sollen in Betracht kommen. Oder akute 
Entziindungen des Pankreas als Teilerscheinung einer allgemeinen Sepsis solI 
zur chronischen Entziindung und damit zur Cystenbildung fiihren konnen. 
Auch Traumen werden als Ursache der Pankreassklerose und somit der Cysten 
angegeben (Korte). 

II. Proliferationscysten (Kystoma gIandulare proliferans), Kystadenoma. 

Wahrend wir unter Retentionscysten, wie wir gesehen haben, solche Blasen
bildungen verstehen, bei denen sich infolge eines Verschlusses eines Ausfiihrungs
ganges das von den Driisenzellen gebildete Sekret in einem vorhandenen 
Hohlraum, namlich dem zentral von dem Hindernis gelegenen Teil des 
Ganges ansammelt, dies en allmahlich immer mehr erweitert, bis schliel3Iich 
eine Cyste daraus wird, handelt es sich bei den Kystomen urn Neoplasmen, 
urn Neubildungen von Gewebe, und zwar urn ein spezifisches Driisen
gewcbe, ein Adeno m. Da es aus Driisenzellen zus:1mmengesetzt ist, diese 
Driisenzellen aber ihre spezifische Funktion der Sekretion nicht verloren haben, 
so staut sich das Sekret also auch hier und aus dem Adenom bildet sich cine 
mit Sekret gefiiIlte Blase, ein Kystom bzw. ein Kystadenom. Wahrend 
so gewissermaBen aIle Cysten Retentionscysten sind - denn nur durch 
die Retention kommt es zur Fliissigkeitsansammlung -, treten auch bei 
beiden Arten der genannten Cysten Neubildung von Driisenzellen auf. "Auch 
bei den Retentionscysten muB die ZeIlen- und Bindegewebsbildung mit 
der fortschreitenden Ausdehnung Schritt halten, solI es nicht zur Atrophie 
bzw. Ruptur der Wandungen kommen. Der Unterschied Iiegt in der 
Genese; wahrend die Ietzteren sich durch Retention in praexistierenden Driisen
kanalen entwickeln, begegnen wir bei der ersteren der primaren Proliferation 
von Driisenraumen (Adenom) und ihrer Metamorphose in Cysten" (Lazarus). 

Retentions- und Proliferationscysten haben also viel Gemeinsames, manches, 
was sich in konkretem Fall nicht immer sofort klarstellen laBt. Und das diirfte 
auch eine der Ursachen sein, warum die Anschauungen iiber die Haufigkeit 
der verschiedenen Cysten so widersprechend sind. 

WahTend Dieckhoff meint, daB die Proliferationscysten sehr viel seltener 
seien als die Retentionscysten, und auch Oser diese Ansicht vertritt, steht 
Lazarus auf dem Standpunkt, "daB es sich in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der klinisch zur Beobachtung und zur Operation gekommenen FaIle urn echte 
glandulare Kystome gehandelt hat". Er glaubt, die Ursache der falschen An
schauung vor allem in dem chirurgischen Vorgehen such en zu miissen, das fast 
stets in Incision und Drainage und Einnahung der Cystenwand in die 
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Bauchwunde besteht, wodurch eine genaue pathologisch-anatomische Unter
suchung unmoglich gemacht wird, zumal die Patienten in der Regel geheilt 
werden. NachseinerAnsichtwaren von 13total exstirpierten und mikroskopisch 
untersuchten Fallen II als Kystome und nur 2 als Retentionscysten anzusehen. 

Tatsachlich scheinen die Proliferationscysten nicht gar so selten zu sein, 
wie es den Anschein hatte, und manche als Retentionscysten gedeutete Bildung 
gehort zu den Kystomen. Es kommt dazu, daB in der alteren Literatur nach 
dem Vorgehen Friedreichs oft iiberhaupt nur Retentions- und hamorrhagische 
Cysten unterschieden werden, und alles, was keinen blutigen Inhalt hattc, 
zu den ersteren gezahlt wurde. Wie falsch das ist, werden wir noch sehen, 
zumal es ja auBerdem noch andere Arten von CystenbiIdungen im Pan
kreas gibt. 

Der erste Fall von Proliferationscyste, der als solcher erkannt wurde, ist 
von v. Petrykowski beschrieben. Es handelte sich dabei urn eine aus zwei 
kleineren und einer groBeren, 21/2 Liter Fliissigkeit enthaltenden Blase bestehen
den multiplen Cystenbildung bei einem 31/ 2 jahrigen Knaben. Wahrend die 
groBe Cyste eine epitheIiale Auskleidung nicht mehr hatte, war das bei den 
beiden kleineren, walnuBgroBen Bildungen der Fall, die typisches Adenom
gewebe zeigten. Aus einer kritischen Sichtung der Literatur, wie sie 
v. Petrykowski und Lazarus angestellt haben, ergibt sich, daB manche 
als Retentionscysten beschriebenen FaIle typische Kystome waren. 

Aber auch echte -obergange von Retentions- zu Proliferationscysten sollen 
nach Lazarus vorkommen. Er beschreibt einen solchen Fall, bei dem sich 
in einem sklerotischen Pankreas "neben Bindegewebshyperplasie an zahl
reich en Stellen eine durch SprossenbiIdung und Abschniirungsprozesse un
zweifeThaft charakterisierte NeubiIdung von Driisengangen" fand. Letztere 
waren vielfach diIatiert und in Cysten umgewandelt. 

Wie schon erwahnt wurde, kommt auch diesen Cysten eine epitheliale Aus
kleidung zu, die aber nicht immer und iiberall nachweisbar ist. Das Fehlen 
dieses Belages soll verschiedene Ursachen haben und nach Lazarus die Folgen 
der Fermentwirkung, die iibrigens oft im Cysteninhalt vermi13t wird, sein. 
Korte macht mit Recht darauf aufmerksam, daB diese Ursache unwahrschein
lich ist, zumal kein Grund einzusehen ist, warum das Pankreassekrct die Epi
thelien verdauen, das Bindegewebe aber verschonen sollte. Die Ansicht Wa 1-
deyers (fUr die Ovarialcysten), daB das Epithel durch den in der Cyste 
herrschenden Druck zugrunde geht, erscheint mir wahrscheinlicher. 

Die epitheliale Auskleidung entstammt dem primaren Adenom, das zur 
Cystenbildung gefiihrt hat. Gewohnlich hall(~elt es sich urn ein hohes Epithel, 
das mit den Driisenzellen des Pankreas keine Ahnlichkeit mehr zeigt, darunter 
liegt eine mehr oder weniger gefaBreiche Schicht proliferierten Bindegewebes, 
in das neugebildete Driisenschlauche einwuchern konnen. Die Bindegewebs
bildung kann sehr verschieden stark sein und das ganze mikroskopische Bild 
beherrschen, so daB man von einem Adenokystoma fibrosu m oder Fibro
adenoma cysticu m (Lazarus) sprechen kann. Die Neubildung der Driisen
zellen und die Proliferation des Bindegewebes verleihen der Geschwulst den 
Charakter des Neoplasmas. 

Das ganze mikroskopische Bild hat meistens keinerlei Ahnlichkeit mit 
Pankreasgewebe, doch kommen auch Cysten aus Pankreasgewebe vor, wie 
in den Fallen Adlers und Rippels, bei denen sich in der Cystenwand "neben 
den durch einen WucherungsprozeB aus erweiterten Driisenkanalchen hervor
gegangenen Cysten noch ruhendes Pankreasgewebe, keine Spur von Adenom
wuchcrung" fand. Raben sich nun auf dem beschriebenen Wege mehrere Kyst
adenome gebildet, so konnen sie sich vereinigen; entweder so, daB es zu einer 
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Rarefizierung der Zwischenwande und dadurch zur Bildung eines unilokularen 
Kystoms kommt, oder aber die Zwischenwande bleiben stehen und es entsteht 
eine multilokulare Cyste und eine wiederholt beobachtete wabenartige Struktur 
(Stark, Hippel, Lazarus). Die GroBe der Kystadenome kann sehr ver
schieden sein. 1m allgemeinen kommen sie erst zur Beobachtung, wenn sie 
eine gewisse GroBe erreicht haben, doch sind mannskopfgroBe Cysten mit 10 bis 
20 Liter Inhalt wiederholt beschrieben. GroBe und Zahl der Cysten ist bei den 
Kystadenomen sehr verschieden; sie konnen groBblasig und kleinblasig sein. 
Der Epithelauskleidung nach kann man eine cylindrocellulare und eine kubo
cellulare Form unterscheiden; erstere gehen aus den Epithelien der groBeren 
Ausfiihrungsgange hervor und haben einen mehr schleimigen Inhalt, letztere 

Abb. 48. Pankreascyste. 

sind Abkommlinge der Schaltstiicke oder centroacinaren ZeIlen, ihr Inhalt 
hat serosen Charakter (WegeIin). In groBcystischen Adenomen kann die 
epitheliale Auskleidung infolge sekundarer Veranderungen zugrunde gehen und 
dadurch fehlen, in kleincystischen Geschwiilsten ist es fast stets erhalten 
(Yamane). 

Charakteristisch ist das progressive Wachstum. Wahrend die Retentions
cysten, wenn sie eine gewisse GroBe erreicht haben, zum Stehen zu kommen 
pflegen, ja sogar eine Art von Spontanheilung, wie in dem FaIle von B eyer, 
eintreten kaml, haben die Kystome die Tendenz des progressiven Wachstums, 
mitunter der Malignitat. Das Wachstum der Kystome ist oft sehr langsam. 
In einem FaIle von La z a ru s konnte es auf 12 Jahre festgestellt werden, in 
dem Falle von v. Petrykowski bctrug es nur 1 Jahr. 

Der Sitz ist fast stets der Schwanz des Pankreas (Petrykowski, Hein
ricius, Zukowski, Lazarus und viele andere), im Gegensatz zu anderen 
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Pankreaserkrankungen, deren Pradilektionsstelle der Kopf ist. Auf die Mog
lichkeit des Ausganges einer Cyste von einem Nebenpankreas haben Lazarus 
und Hippel hingewiesen. 

III. Degenerationseysten. 

(Cysten infolge Erweichung von Tumoren, durch Autodigestion 
eingekapselter Extravasate, durch Degeneration von Drusen-

11:ippchen auf dem Boden akuter Pankreatitis.) 

Die Degenerationscysten sind die Produkte regressiver Prozesse. Sie ent
stehen innerhalb maligner Tumoren, Blutansammlungen und im Drusengewebe 
selbst infolge entzundlicher Prozesse, wobei die spezifisehe Wirkung des Pankreas
saftes an der Cystenbildung einen hervorragenden AnteiI haben kann. Doch 
ist es nach Wf'gelin dabei nicht unbedingt notwendig, daB hierfiir eine Akti
vierung des Trypsins durch Darmsaft angenommen wird, da auch gewisse 
Abbauprodukte des EiweiBes, wie z. B. die Aminosauren, ebenso wirken konnen, 
zumal die Pseudoeysten meistens in der Cauda sitzen. Es geht daraus hervor, 
daB wir es hier nicht mit echten CystenbiIdungen, sondern mit Cystoiden zu 
tun haben. Tumoren des Pankreas sind ja nieht allzu selten, und hier kann 
es auf verschiedenen Wegen zur CystenbiIdung kommen. Zunachst kann der 
Tumor selbst ein Adenocarcinom sein, so daB es auf dem bei den Cystomen 
beschriebenen Wege zur Retention gebiIdeter Sekretfliissigkeit und damit zu 
einer Cystellbildung kommt. Also auch hier keine seharfe Trennung zwischen 
Kystomen und Carcinomen. Aber auch infolge Degeneration des Tumors kann 
Cystenbildung auftreten, wie wir das ja auch bei Tumoren an anderen Or
ganen kennen, bei denen der Tumor in seinem Inneren erweicht. Es liegen 
naturgemaB uber diese immerhin seltenen Cystenbildungen, bei denen die 
Tumorbildung im Vordergrund des klinischen Bildes steht, nicht sehr viele 
Beobachtungen vor. Sie treten vor allem bei Mannern in hoherem Alter auf 
(Lazarus). Claessen hat unter den von ihm zitierten Fallen eine dahin 
gehorige Beobachtung, die ich schon oben genannt habe. 1m iibrigen sind 
Ulcerationen, die in den Darm durchbrechen, haufiger als Cystenbildung. 
Die Degenerationscysten sind dadurch charakterisiert, daB die Cystenwand 
aus Tumormassen besteht und kein eigenes Epithel besitzt. 

Die Verhaltnisse bei der Umwandlung von Blutextravasaten in Cystoide 
sind durch die grundlegenden Untersuchungen von Lazarus geklart. Durch 
diese Versuehe bekommen wir gleichzeitig einen Einblick auf die Rolle, die 
das .Trauma als atiologischer Faktor bei der Entstehung von Pankreascysten 
spielt. Lazarus gelang es, im Tierexperiment durch Erzeugung eines Blut
extravasates im Pankreas durch stumpfe Gewalt und Injektion von Jodtinktur 
in das umgebende Driisenparenchym eine traumatisehe Cyste zu erzeugen. 
Die durch die Jodtinktur erzeugte Entziindung in der Umgebung des Extra
vasats ist dabei von grundlegender Wichtigkeit. Lazarus kommt auf Grund 
seiner Tierversuehe zu dem SchluB, daB der ausschlaggebende Faktor bei der 
Entstehung traumatischer Cysten in illdurativen Vorgangen zu suchen ist. 
Durch diese Induration in der Umgebung des aus zerfallenen Parenchymzellen 
und Blutkorperehen bestehenden Herdes kommt es zur Sekretstauung und 
vor allem auch zur Erschwerung der Resorption. Die verminderte Resorptions
fahigkeit wird dadurch verursacht, daB das gewucherte Bindegewebe die Mem
brana propria der Endblaschen umhullt und diese von dem Capillarmasehennetz 
trennt. Dazu gesellt sich eine Verodung von Capillaren in diesem Netz. Durch 
die Sekretstauung werden die Acini ausgedehnt, das Sekret selbst in seiner 
Zusammensetzung verandert. Der angesammelte Driisensaft verdaut das 

G r 0 13 u. G u I eke, Die Erkrankungen des Pankreas. 17 
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ausgetretene Blut sowie die zerstorten ZeIlen des Parenchyms. Gleichzeitig 
entsteht durch reaktive Vorgange in der Wand des Herdes eine Neubildung 
von Bindegewebe und Bildung einer Cystenwand. 

AuBerdem aber besteht noch die Moglichkeit, daB der aus den verletzten 
Driisengangen austretende Bauchspeichel das Hamatom, die Gewebstriimmer 
und das angrenzende Parenchym verdaut (Lazarus). Demnach sind also auch 
die posttraumatischen Cystoide in gewissem Sinne als Retentionscysten auf
zufassen, wie ja Tilger auf dem Standpunkt steht, daB aile Cyst en hierher zu 
rechnen sind. Tilger sieht die chronische Entziindung als das Primare an. 
Sie fiihrt zur Cystenbildung, die Blutung in die Cyste ist sekundar. Ich glaube 
nicht, daB sich diese Genese fiir a lle Cyst en veraIlgemeinern laBt. Dagegen 
spricht vor aIlem der mikroskopische Befund, d. h. das Fehlen der Epithel
auskleidung in vielen traumatischen Cysten. 

Ahnlich liegen sicherlich auch die Verhaltnisse beim Menschen. Die durch 
Verletzung kleiner BlutgefaBe entstehenden Blutungen konnen durch Arrosion 
noch intakter GefaBe durch den aus den verletzten Sammelgangen austretenden 
Pankreassaft vergroBert werden. Die Fremdkorperwirkung des Extravasats 
und der Driisensaft bewirkt eine reaktive Entziindung in der Umgebung des 
Herdes (Truhart), womit die Bedingungen zur Entstehung einer Cyste ge
geben sind. Die durch die reaktive Entziindung gebildete Bindegewebskapsel 
wird durch weitere Bindegewebsbildung und durch Niederschlage, die sich 
organisieren, verdickt und durch neue Arrosionsblutungen weiter ausgedehnt 
und vergroBert. 

Auf die beschriebene Weise kommen nach Lazarus vieIleicht auch die 
traumatischen Cysten der Potatoren (Tilger, Pitt, Newton und Jacob
son u. a.) zustande, indem pradisponierende GefaBveranderungen zu Blutungen 
und daraus entstehenden Cysten Veranlassung geben. Dabei darf wohl aber 
auch die meistens auf Alkoholismus zuriickzufiihrende chronische Pankreas
induration nicht auBer acht gelassen werden. 

Auch aus einer akuten Pankreasnekrose kann sich so eine Cyste entwickeln, 
indem eine Entziindung des Gewebes urn den Nekroseherd veranlaBt wird. 
Sie bewirkt Sekretstauung durch Aufhebung der Resorption, der Nekrose
herd faIlt der Autodigestion anheim und durch reaktive Bildung von Binde
gewebe entsteht die Cystenwand. Schlie13lich kann sich jeder entziindliche 
Herd im Pankreas auf diese Weise zu einer Cyste ausbilden, wobei aIle mog
lichen ursachlichen Momente, so auch metastatische N ekrosen bei Infektions
krankheiten in Betracht kommen. Lazarus beschreibt solche FaIle cystischer 
Degeneration des Pankreas im AnschluB an Infektionskrankheiten. In 
einem FaIle handelte es sich urn ein an Typhus gestorbenes 12jabriges Madchen, 
bei dem man bei der Autopsie einen aus walnuBgroBen und kleineren Cysten 
bestehenden Tumor fand. Eine epitheliale Auskleidung der Cystenwand fehlte, 
der Inhalt war "klares Serum". Bindegewebsvermehrung im Driisenparenchym 
war nicht nachweisbar, doch zeigten die DriisenzeIlen schwerste Veranderungen. 
Ahnlich lagen die Verhaltnisse im zweiten FaIle, der eine 21jahrige an puer
peraler Peritonitis verstorbene Frau betraf. Das Pankreas war mit erbsen
bis bohnengroBen serosen Cysten durchzogen, die sich in groBer Menge vor
fanden. 1m Lumen der kleinsten Cystchen waren hier neben Detritus noch 
einzelne nekrotische DriisenzeIlen erkennbar. L~zarus trennt diese nach 
Infektionskrankheiten auftretenden, schon friiher beobachteten (S al zer, 
Gussen bauer) Cysten scharf von den bei chronischer Pankreasentziindung 
auftretenden, oben beschriebenen Cysten, die eine ganz andere Genese haben. 
Die akute Erkrankung ruft eine parenchymatose Entziindung der Bauch
speicheldriise hervor. Diese fiihrt zu einer Nekrotisierung der Zellen des 
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Parenchyms, das zerfallt, wodurch HohIraume entstehen, die zu groBeren Cysten 
konfluieren. Die Sekretstauung durch Druck auf die Umgebung ist sekundar 
und unterstiitzt den ganzen Vorgang, der sich mikroskopisch verfolgen lieB. 
Es handelt sich also um "das Ergebnis eines degenerativen Prozesses, 
welcher infolge toxisch-infektioser Schadlichkeiten in der Bauchspeichel
drUse ausgelost wurde". DaB entziindliche Prozesse in der Bauchspeicheldriise 
bei Infektionskrankheiten auf hamatogenem Wege zustande kommen, ist in 
dem Kapitel "Entziindung" besprochen. 

Folgender Fall von Erweichungscyste wurde in der Medizinischen KIinik 
zu Greifswald beobachtet. Die Krankengeschichte sowie den Sektionsbefund 
gebe ich im folgenden nach der Dissertation von Beyer, wo die Beobachtung 
niedergelegt ist, gekiirzt wieder. 

J. Z., 47 Jahre alt, Lehrer aus U. 
Aufgenommen: 17.8.1910 .. Gestorben: 8. 12. 1910. 
Diagnose: Arteriosklerose, Myodegeneratio cordis, Apoplexia cerebri. 
Anamnese: Eltern des Patienten: Vater lebt und ist gesund, Mutter an Herzschwache 

gestorben. Drei Kinder leben und sind gesund. Als Seminarist hatte der Patient Diphtherie, 
im Alter von etwa 20-22 Jahren heftige krampfartige Magenbeschwerden. Sein jetziges 
Leiden trat zuerst vor zwei Jahren auf mit Schiittelfrost, Atemnot und Schlaflosigkeit 
nach Gartenarbeit. Patient wurde Ofter mit voriibergehendem Erfolg behandelt, jedoch 
trat keine dauernde Besserung ein. Ein Aufenthalt in Bad Nauheim war erfolglos. Da die 
Beschwerden zunahmen,lieB sich Patient am 17.8. in die Klinik aufnehmen. Alkoholabusus 
und geschlechtliche 1nfektion negiert. Seine jetzigen Beschwerden sind Atemnot und 
geschwollene FiiBe. Letztere sollen schon in Nauheim aufgetreten sein. Hin und wieder 
schwollen die FiiBe ab, bis sich 1908 eine Schwellung des ganzen Korpers bemerkbar 
machte. Zeitweise Besserung, doch nie vollkommene Heilung trotz wiederholter arzt
licher Behandlung. 

Status: MittelgroBer Mann von kraftigem Korperbau mit sehr starkem Fettpolster 
und guter Muskulatur. Gesicht gerotet, Lippen und sichtbare Schleimhaute etwas cyanotisch. 
Hautfarbe etwas ikterisch. An den unteren Extremitaten Odeme. Beirn Eindriicken bleibt 
eine Delle zuriick. 

Patient ist etwas dyspnoisch. Hals kurz, gedrungen. Habitus apoplecticus. Zunge 
belegt. Pupillen beiderseits gleichweit, kreisrund, reagieren gut. Augenbewegungen frei, 
kein Nystagmus. Skleren gelblich verfarbt. Thorax gut gebaut und gewolbt, faBformig, 
beiderseits gleichmaBig beweglich. 

Lungengrenzen: Vorn unten unterer Rand der 6. Rippe, hinten beiderseits in gleicher 
Hohe, wenig verschieblich. Dornfortsatze wegen des starken Fettpolsters nicht abtastbar. 
Atemgerausch iiberall vesicular. Hinten unten sind trockene Rasselgerausche wahrnehmbar. 

Herzgrenzen: Rechts 1 bis 2 Fingerbreit rechts yom rechten Sternalrand. Oben 
dritte Rippe, links 11/2 Fingerbreit auBerhalb der Mammillarlinie. SpitzenstoB nicht palpabel 
Herztatigkeit ist stark arrhythmisch. Es wechseln kurze Perioden hoher und niedriger 
Frequenz miteinander ab. An der Herzspitze ist der erste Ton akzentuiert, der Puls ist 
klein, weich, kaum tastbar, sehr unregelmaBig. 

Abdomen etwas aufgetrieben, freie Fliissigkeit ist nachweisbar. Resistenz nicht tastbar, 
Leber 1 Fingerbreit unter dem Rippenbogen. 

Urin: EiweiB positiv, Zucker negativ, im Sediment Leukocyten und Erythrocyten, 
Urobilinpositiv. 

1m September erlitt Patient eine Apoplexie, Hemiplegia dextra. 
Urin ist triibe, reagiert alkaJisch, ist frei von EiweiB und Zucker. Mikroskopisch amorphe 

Salze, vereinzelte Leukocyten und Epithelien sowie Bakterieu in groBerer Menge. 
14.10. Hautsensibilitat iiberall vorhanden. Aktive Bewegung yom rechten Arm und 

rechten Bein nicht moglich. Reflexe rechts gesteigert. Es besteht FuBklonus. Linke Pupille 
erweitert. Facialislahmung rechts. 

17.10. Wassermannsche Reaktion negativ. 
25. 10. Zum ersten Male aktive Bewegung des Beines. 
27.10. Aktive Bewegung des Oberarmes. 
25. ll. Bewegt werden aktiv die Beuger des Oberarmes, der Schultergiirtel, die Beuger 

des Oberschenkels, die Auswartsroller des Oberschenkels, die Unterschenkelmuskeln. 
27.11. Uriumenge in letzter Zeit sehr gering, nimmt noch abo Urin sehr reich an 

Ziegelmehlsediment. 
30. ll. Spuren von EiweiB. 

17* 
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1. 12. Gro13ere Atemnot. Es findet sich Hypostase der hinteren unteren AbRchnitte 
der Lungen. Dilatation des rechten Ventrikels, 2 Fingerbreit vom rechten Sternalrand. 
Rascher PuIs. Coffein subcutan. Digitalis, Schropfkopfe (60 ccm Blut). 

3. 12. Zur besseren Entwasserung Calomel. 
Unter zunehmender Herzschwache tritt am 8. 12. der Tod ein. 
Sektionsprotokoll im Auszug: Schadelhohle: Schadeldach und Dura mater o. B. 

Die Pia mater ist sehr blutreich, odematiis und leicht abziehbar. Die beiden Gro13hirn
half ten sind symmetrisch. Die Art. basilaris zeigt einige kleine gelbliche Verdickungcn. 
Denselben Befund weisen die Stiimpfe der Carotiden und die Artt. fossae Sylvii auf. Die 
linke Art. foss. Sylvii ist im Hauptstamm durch ein gelbbraunes Gerinnsel verstopft, ihr 
hinterer Ast ist drehrund, derb anzufiihlen, durch ein dunkelrotes Gerinnsel prall angefiillt. 
Beide Seitenventrikel sind etwas erweitert mit je einigen EJ3loffeln klarer, seroser Fliissig
keit angefiillt. Der Vorderteil des linken Corpus striatum ist in gut Zehnpfennigstiickgro13e 
eingesunken und zeigt eine gelbbraune Verfarbung. 

Das Herz iibertrifft die Gro13e der Faust betrachtlich, es ist mit reichlichem Fett bedeckt. 
Auf der Vorderflache befindet sich ein kleiner, wei13 glanzender, sehniger Fleck. Beide 
Herzhalften enthalten reichlich dunkelrotes Blut. Der linke Ventrikel ist dilatiert und 
hypertrophisch, seine ·Wand ist bis zu 3 cm dick. Die Herzspitze ist etwas ausgesackt und 
die Wand hier nul' etwa 1 cm dick. Das Endokard zeigt nahe der Spitzc eine Zehnpfennig
stiick gro13e gelbliche fibrose Verdickung. In der Muskulatur iiber dieser Stelle befindet 
sich ein gelbbrauner und braunroter .2;erfallsherd. Zwischen den Trabekeln der Herzspitze 
sitzen einige kriimelige, trockene, braunrote, adharente Blutgerinnsel. Die vordere Kranz
arterie zeigt gelblichwei13e,.nicht verkalkte Verdickungen der Intima und beherbergt nahe 
der Herzspitze ein kleines braunes adharentes Gerinnsel. Die Segel der Mitralis sowie der 
Sehnenfaden sind zart und diinn, die Spitzen der Papillarmuskeln fibros entartet, die Aorten
klappen schluJ3fahig, zart und diinn. Die Aorta zeigt stellenweise zahlreiche. weiJ3lich
gelbe, nicht verkalkte Einlagerungen. 

Die rechte Herzhalfte ist ebenfalls erweitert und tragt einige gelblichweil3e sehnige 
Verdickungen am Endokard. Der Klappenapparat ist intakt. Die Wandstarke des rechten 
Ventrikels betragt 3 mm. 

Bauchhohle: Zwischen Milz und Zwerchfell bestehen sehr feste und unlosliche Ver
wachsungen. Das Colon transversum liegt dem Magen dicht an. Ein Zipfel des Mesokolon 
ist mit der GaUenblase fest verwachsen, das Mesenterium sehr fettreich. 

Die rechte Nierenoberflache ist hockerig. Sie tragt zahlreiche kleinere wasserhelle 
Cysten und eine gro13ere Anzahl unregelma13iger eingesunkener Narben, die auf dem Durch
schnitt keilformig sich in das Markgewebe erstrecken. 

Die sodann herausgenommene Aorta zeigt bis in die Iliaca hinab zahlreiche gelblich
wei13e, nicht verkalkte Verdickungen der sonst intakten Intima. Die Art. coeliaca ist durch 
ein hellbraunes Blutgcrinnsel vollig verstopft. 

Die Leber ist braunrot mit glatter Oberflache. In der :VEtte des rechten Lappens be
findet sich eine 2 cm lange, 1 cm breite eingesunkene Narbe. Die Gro13e der Leber ist 
23 : 21 : 7 cm, ihre Konsistenz ist derb. Die Schnittflache ist glatt, dunkelrot mit deut
licher Acinuszeichnung und reichlichem Blutgehalt. 

Die Milz mu13 mit dem Messer vom Zwerchfell abgetrennt werden. Sie mi13t 12: 10: 7 cm. 
Die Kapsel ist iiberall sehnig verdickt und grauwei13, die Schnittflache trocken und braun
griinlich, am Rande orangenfarbig, von Struktur ist nirgends etwas erkennbar. Die ganze 
Milz ist nekrotisehes Gewebe, diffus blaurot imbibiert, triibe, nur an der Oberflache, an 
der Stelle der starksten Verwachsungen mit dem Zwerchfell zeigen sich einige unregelma13ig 
begrenzte erbsengro13e Herde eines weichen dunkelroten milzahnlichen Gewebes. 

Die Oberflache der linken Niere ist hockerig, tragt zahlreiche Cysten und viele grol3e 
eingesunkene, auf dem Schnitt keilformige Narben. 

Von dem durch Gerinnsel ausgefiillten Stumpf der Art. coeliaca aus werden jetzt die 
Artt. lienalis, hepatica und pancreatica mit der Schere aufgeschnitten. Die Lumina sind 
sehr eng. An der Innenflache haften im ganzen Verlaufe grauwei13e, das InnerI' nicht mehr 
vollstandig verschlie13ende Gerinnsel. 

Das Pankreas ist graurot mit deutlicher Lappchenzeichnung. In seinem Schwanzende. 
das mit der Milz fest verwachsen ist, ist es in eine ganseeigrol3e, mit gelbbraunen Konkre
menten und triiber, schokoladefarbener Fliissigkeit gefiillte Cyste umgewandelt. Die Wand 
der Cyste ist innen glatt, sehr diinn, erweicht und von dem umliegenden Gewebe sehr schwer 
abzugrenzen. In dem die Cyste umgebenden Gewebe finden sich zahlreiche rundliche. 
gro13ere und kleinere hellgelbe Herde. Von einem Schnitte durch dic Pankreassubstanz 
aus, der den Ductus pancreaticus freilegt, laJ3t sich dieser bis in das Duodenum verfolgen, 
er ist durchgangig. Nach der anderen Seite miindet er frei in die beschriebene Cyste. 
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Ein mikroskopischer Schnitt durch Cystenwand und angrenzendes Pankreasgewebe 
liiBt zunachst erkennen, daB die Wand der Cyste aus Bindegewebe besteht. Ein das Cysten
lumen auskleidendes Epithel ist nicht wahrnehmbar. 1m Pankreasgewebe wechseln 
Komplexe gut erhaltenenDriisengewebes, zylindrische und polygonale, zuAcini angeordnete 
Zellen, mit Stellen, die wenig oder gar keine Gewebsstruktur erkennen lassen und aus klein
kornigen Massen mit vereinzelten, in Zerfall begriffenen Driisen- und Fettzellen und Fett
saurekrystallen bestehen. Das typische Bild der Pankreas-Fettnekrose. 

Die Pankreascyste nun, gleichgiiltig ob rein traumatischen Ursprungs 
oder die Folge einer sekundaren Pankreatitis, ist ein erweichter Nekrose
herd, um den sich durch reaktive Entziindung eine bindegewebige Kapsel 
bildete, die sich jetzt als Cystenwand darstellt. 

Somit ware der Kausa,lzusammenhang dieses groBen Komplexes patho1ogischer Ver
anderungen ziemlich liickenlos klargestellt: Als Foige einer Cholelithiasis Pankrea
titis; unter Mitwirkung eines Traumas daraus hervorgehend eine aus
gedehnte Pankreasfettnekrose mit Bildung einer Cyste durch Erweichung 
eines groBeren Nekroseherdes; region ares Fortschreiten der Entziindung, 
Verwachsungen mit den Nachbarorganen, Thrombosierung der nachst
liegenden Art. lienalis; als Folge davon Totalnekrose der Milz; Weiter
schreiten der Arteriitis centripetal bis zum Stamm der Art. coeliaca, von 
dort zentrifugal zur Art. hepatica communis. 

Die Krankengeschichte und der Obduktionsbefund, der ja auch wegen der 
Thrombosierung der Art. Iienalis und der Art. coeliaca sowie, wegen der Milz
nekrose besonders interessant ist, zeigen also, daB die Pankreascysten insofern 
zu einer Spontanheilung kommen konnen, als sie Jahrzehntelang bestehen 
konnen, ohne daB irgendwelche Erscheinungen auftreten. In diesem Falle 
ist anzunehmen, daB der Beginn der Erkrankung in das 20.-22. Lebensjahr 
des Patienten fallt, in eine Zeit, in der der Kranke an sehr heftigen krampf
artigen Magenschmerzen geIitten haben will, die Krankheit diirfte ungefahr 
25 Jahre zuruckliegen. 

IV. Pseudocysten. 

"Die haufigste Form unter den operierten Pankreascysten ist jedenfalls 
die der Pseudocysten" (Korte), infolge davon beanspruchen sie unser ganz 
besonderes Interesse. Unter Pseudocysten sind Cystenbildungen zu verstehen, 
die sich in der Umgebung der Druse bilden, von dieser aber auszugehen pflegen 
und als deren Ursache traumatische oder entzundliche Einwirkungen anzu
sehen sind. Infolgedessell kommt es zu exsudativen Prozessen in der Umgebung 
des Pankreas, vor allem in der Bursa omentalis. In der Atiologie dieser Cysten 
spielt das Trauma eine besonders hervorragende Rolle. 

Yamane nimmt folgende Ursachen fUr die Pseudocysten an: 
1. Primare Blutungen (traumatische und spontane). 
2. Erweichungen nekrotischer Herde auf entzundlicher oder anamischer 

Basis oder infolge von Fettgewebsnekrosen. 
Ich habe schon oben auf die Ansicht Tilgers verwiesen, der jede Cyste als 

Retentionscyste betrachtet und annimmt, daB die in eine Cyste erfolgende Blu
tung immer erst sekundar auftritt. Die Cysten seien also stets das Produkt einer 
"Behinderung der Sekretausfuhr durch chronische, die Ausfiihrungsgange oder 
unmittelbar die Lobuli komprimierende und regressive Metamorphose in den 
DrusenepitheIien verursachende Vorgange", wobei der EinfluB des Drusenferments 
auf die krankhaft veranderten Gewebe eine wichtige Rolle spielt. Wenn diese 
Anschauung fUr echte Cysten zweifellos bis zu einem Grade richtig ist, so ist sie, 
wie wir mit Korte annehmen miissen, nicht maBgebend fUr die von Korte als 
Pseudocysten bezeichneten Gebilde. Durchaus nicht jede Pankreasblutung 
ist sofort tod1ich und vor allem gilt das nicht fUr die Blutungen, bei denen 
der ErguB in die Umgebung der Driise stattfindet. Die Pseudocysten kommen 
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nach Korte so zustande, daB durch eine Verletzung der Bauchspeicheldruse eine 
Blutung in die Umgebung der Druse oder in den Netzbeutel statthat, indem die 
hintere Wand der Bursa omentalis zerrissen und das Foramen Winslowii 
verschlossen wird. Auch kann die Cyste durch dasForamen Winslowii hindurch
wachsen (Albert, Payr). Wird das das Pankreas bedeckende Peritonealblatt 
bei der Verletzung oder durch die Blutung nicht verletzt, so sam melt sich 
das Blut und das Sekret zwischen Bauchspeicheldruse und Peritoneum an und 
es entsteht eine retroperitoneale peripankreatische Cyste. Der infolge der 
Verletzung austretende Pankreassaft tut sein ubriges, es kommt zu Arrosionen 
von GefaBen und dadurch zu neuen Nachblutungen in den schon vorhandenen 
und abgekapselten BluterguB. Durch die Einwirkung des Pankreassaftes ent
stehen Veranderungen des ursprunglich aus Blut und Sekret bestehenden 
Cysteninhalts. Bei dieser Genese konnen peritonitische Reizerscheinungen nicht 
ausbleiben, die in der Tat im AnschluB an das Trauma selten vermiBt werden. 
Es erhellt aus dem Gesagten, daB sich diese traumatischen Pseudocysten in
sofern von anderen Cysten, fUr die ebenfalls ein Trauma (s. unten) verantwort
lich gemacht wird, unterscheiden, als die Cystenbildung sehr bald nach dem 
Trauma in Erscheinung tritt. "FUr diejenigen traumatischen Pankreascysten, 
welche bald nach der Verletzung (13 Tage bis wenige Monate) entstanden, 
kann man allerdings nicht annehmen, daB eine wirkIiche Cystenbildung im 
Pankreas vorgelegen habe, vielmehr muB man diese FaIle, welche die Mehr
zahl der unter dieser Bezeichnung geschilderten Affektionen ausmachen, als 
"Pseudocysten" ansehen, als Ergusse hamorrhagischer oder entzundlicher 
Natur, welche entweder in die Bursa omentalis direkt oder unter das die Druse 
bedeckende Peritonealblatt stattfanden" (Korte). Aber der von Adolf 
Sch mid t beobachtete Fall zeigt, daB auch endopankreatische Hamatome 
schon sehr bald nach dem Trauma eine Pankreascyste vortauschen konnen. 
Es handelte sich dabei um einen 15jahrigen Knaben, der aus 6 Meter Hohe 
mit dem Bauch auf einen BaIken fiel. BewuBtlosigkeit, mehrtagiges Blut
erbrechen. Aufgetriebener, links oben druckempfindlicher Bauch. Nach einer 
Woche fluktuierende Geschwulst oberhalb und links yom Nabel. Durch wieder
holte Punktion Entleerung hamorrhagischer Flussigkeit. Bei der Operation 
fand sich eine Cyste, die ausgeli.ist wurde und einen grunlich-braunen Inhalt 
hatte. Pankreas nicht sichtbar. Die mikroskopische Untersuchung der Cysten
wand zeigte, daB diese ausschlieBlich aus Pankreasgewebe bestand, uber dem 
sich eine dunne Bindegewebsdecke gebildet hatte. Es kann sich hier nicht 
um eine "Degenerationscyste" im Sinne von Lazarus gehandelt haben, da 
sich die cystische Geschwulst unmittelbar nach dem Trauma ausgebildet hatte. 
Somit kann nur ein "Pankreashamatom" vorgelegen haben, das genetisch 
den Pseudocysten an die Seite zu setzen ist. 

Die traumatischen Pseudocysten stellen also in WirkIichkeit ein Bursa
Hamatom dar. Sie liegen gewohnlich intraperitoneal, die echten Cysten da
gegen stets extraperitoneal, was in der ausgebildeten Cyste aus naheliegenden 
Grunden meistens nicht mehr zu unterscheiden ist und daher oft nicht zur 
Differentialdiagnose herangezogen werden kann. 

Den typischen Verlauf einer solchen Pseudocyste sehen wir in dem von 
Dezmann beschriebenen Fall eines 12jahrigen Jungen, der durch den StoB 
einer Wagendeichsel in die Magengegend verletzt wurde. 1m AnschluB daran 
trat Temperatursteigerung, Auftreibung des Leibes und Ascites auf, der 1 Monat 
nach dem Unfall in der Menge von 7 Litern entleert und dabei hamorrhagisch 
befunden wurde. Sechs Wochen spater hatte sich uber dem Nabel zwischen 
Magen und Querkolon eine runde fIuktuierende Geschwulst gebildet. Diagnose 
Pankreascyste. Operation nach Gussen bauer; Heilung. In der aIkalischen 
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Cystenfliissigkeit stark diastatische und schwach proteolytische Ferment
wirkung, starke Emulsion von Fett nachweisbar. Del' Autor nimmt wohl mit 
Recht an, daB sich zunachst durch AusfluB von Pankreassekret und Blut aus 
dem Foramen Winslowii eine Peritonitis ausgebildet hat, daB sich dann abel' 
das Foramen Winslowii verschlossen hat und es so zu einer Cyste kam. Es 
ware dies also ein typisches Beispiel fiir die Entstehung einer Pseudocyste. 

Ein klassisches Beispiel fiir die Entstehung einer peripankreatischen Cyste, 
das die Verhaltnisse im Beginn del' Cystenbildung sehr anschaulich zeigt, ist 
del' Fall Kraskes: Schwerer Schlag auf die linke Seite durch eine herabfallende 
Kiste. Schmerzen besonders in del' linken Seite, wenig aufgetriebenes, weiches 
Abdomen; am 6. Tage schwere Anamie und Zeichen innerer Blutung. Jetzt 
Auftreibung del' Regio hypogastrica, hier Dampfung, fluktuierende Geschwulst 
zwischen Magen und Querkolon. Die Dampfung geht in die Leberdampfung 
iiber, ist abel' von del' Milzdampfung getrennt. Sektion: Pankreas 5-6 cm 
vom Ende im Schwanzteil unmittelbar VOl' del' Wirbelsaule quer durchgerissen, 
Bursa omentalis in einen mit Blut gefiiIlten Sack verwandelt. 

Die ganze Natur del' Pseudocysten beweist schon die wichtige Tatsache, 
daB den Pseudocysten, die zwar von dem Pankreas ausgehen, abel' in seiner 
Umgebung liegen, eine epitheliale Auskleidung fehlt. Das ist deswegen wichtig, 
weil sie einem chirurgischen Eingriff ganz besonders zuganglich sind, da sie 
durch Incision und Drainage zur Ausheilung gelangen. AuBerdem besteht 
die Moglichkeit, daB sie durch Resorption kleiner werden. 

v. Echinokokkuscysten (s. auch S. 284). 

Echinokokkuscysten des Pankreas sind ganz auBerordentlich seIten. Hanser 
stellt im AnschluB an einen von ihm beobachteten Fall eine Statistik del' bis
her veroffentlichten FaIle auf und kommt dabei auf 28 FaIle, davon scheiden 
7 aus, bei denen es sich wahrscheinlich nicht urn Pankreasechinokokkus gehandelt 
hat. Abel' auch bei den iibrig bleibenden ist es noch unsicher, ob wirklich 
stets ein Echinokokkus del' Bauchspeicheldriise vorlag. 

Wie seIten die Erkrankung ist, geht daraus hervor, daB Teich manns 
Statistik gezeigt hat, daB unter 2452 Fallen von Echinokokkus-Erkrankungen 
nur 3 mal die Bauchspeicheldriise del' Sitz des Leidens war, also nur in 0,12 %. 
Beobachtet man die relative SeItenheit del' Echinokokken in Europa und die 
Tatsache, daB sich die genannte Statistik auf die Literatur del' ganzen Welt 
bezog, dann kann man sich ein Bild von del' Seltenheit des Vorkommens in 
Deutschland machen. Wahrend wir hier in Neuvorpommern verhaltnismaBig 
viele FaIle von Echinokokkus, besonders del' Leber und del' Lunge zu sehen 
bekommen, ist Pankreasechinokokkus nul' einmal in Greifswald beobachtet 
worden. Eshandelt sich dabei urn den von Martin aus dem Jahre 1902 
berichteten Fall aus del' Chirurgischen Klinik (Bier). 

21 jahriges Dienstmadchen fiihlt sich seit 7 Monaten unwohl, kIagt iiber Riickenschmerzen 
saures AufstoBen, heftige Magenschmerzen, auch Blutbrechen. Ein zweimonatiger Aufent
halt im Krankenhause hat Besserung, aber nicht Genesung herbeigefiihrt. Jetzt bricht 
sie taglich nach dem Essen, leidet an Verstopfung. 

An dem groBen Madchen wird in der Mitte und links am Abdomen in der Um
gebung des Nabels eine Druckempfindlichkeit wahrgenommen. Es besteht deutliches 
Magenplatschern. Die Zunge ist belegt, unter dem Magen wird eine harte Geschwulst 
gefiihlt, welche aus der Tiefe heraus die Bauchwand beriihrt. Befund des aufgeblahten 
Magens laBt nur eine geringe Verschiebung der Masse erkennen. Chemismus des Magens 
und der Stiihle nicht verandert. 

Die Differentialdiagnose schwankt zwischen einem indurierten Ulcus ventriculi und 
einer Pankreasgeschwulst. Nach Spaltung der Bauchwand stellt sich heraus, daB die 
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Geschwulst dem Pankreas angehort. Sie ist reichlich 2 Faust gro/3. Bei Eroffnung entleeren 
sich Echinokokkusblasen. Da in der Pylorusgegend die Magenwand stark verdickt erscheint, 
wird eine Gastroenterostomie ausgefiihrt. Heilung ohne Storung ... 

1m spateren Verlaufe, etwa nach 6 Monaten, treten von neuem Ubelkeit und Schmerzen 
hervor. In der Tiefe keine Resistenz fiihlbar. 

Die altesteD. Faile sind von Claessen berichtet worden. Und zwar handelt 
es sich um die FaIle En ge Is. Es erscheint mir sehr zweifelhaft, ob es sich dabei 
wirklich urn Echinokokken und nicht vielleicht doch um Pankreascysten anderer 
Art gehandelt hat. Der Echinokokkus wurde entweder im Pankreas allein 
gefunden oder er trat multipel auf, wie in den Fallen von Seidel, Pericic 
und Lalic, Melnikow, Villar. Die GroBe schwankt sehr, von ApfelgroBe 
bis zu mehreren Litern Inhalt. 

Der Echinokokkus kann multilokular (Seidel, Martin u. a.) sein oder 
er ist unilokular. N ach Han s e r sind die Pankreasechinokokken am seltensten, die 

1. solitar im Pankreas, 
2. im Schwanzteil lokalisiert sind. 
Meistens wird also der Pankreaskopf befallen (Pericic und Lalic, Melni

Vegasy, Cranwell, Jonnescu, Mokrowsky usw.). 
Hanser halt es fUr am wahrscheinlichsten, daB es sich bei den Pankreas

echinokokken um eine direkte Infektion durch den Ductus pancreaticus vom 
Darm aus handelt. Zum mindesten halt er diese Art der Infektion bei Echino
kokken des Pankreaskopfes fUr denkbar. Auch einen eventuell retrograden 
Transport von der Pfortader aus halt er nicht fUr ausgeschlossen. 

Die Diagnose des Pankreasechinokokkus durfte wohl fast stets unmoglich 
sein. Um so beachtenswerter ist der Fall Righettis, der einen Echinokokkus 
der Bauchspeicheldruse diagnostizierte und operierte. Die Diagnose war nur 
dadurch moglich, daB die Patientin schon friiher an einem Leberechinokokkus 
operiert wurde und ein im Epigastrium fiihlbarer Tumor nur als Pankreas
echinokokkus angesprochen werden konnte. Righetti warnt im ubrigen 
auch vor der Probepunktion. 

(AuBer Echinokokken sind auch andere Parasiten in der Bauchspeichel
druse beobachtet, Ascariden, Taenien, Cysticerken und Distomen s. hierzu 
Seifarth.) 

Vorkommen der Pankl'eascysten (einschlieBlich Pseudocysten). 

Korte hat bis zum Jahre 1902 aus der Literatur 177 operierte Pankreas
cysten zusammengesteIlt, deren Zahl im Jahre 1907 auf 232 (G 0 bell) ange
wachsen war. Nach Guleke waren bis zum Jahre 1912260 FaIle beobachtet. 
Da das Trauma fUr die Entstehung der Pankreascysten in vielen Fallen ver
antwortlich zu machen ist, so ist es erklarlich, daB nach der Statistik 
Honigmanns das mannliche Geschlecht uberwiegt. Unter 70 Fallen seiner 
Statistik befanden sich nur 10 (= 14%) Frauen. Am haufigsten wurden sie 
zwischen dem 10. und 30. Jahre beobachtet. Die Verhaltnisse ergeben sich 
am besten aus nachstehender TabeIle: 

1-10 Jahre 4 mannlich 2 weiblich 
11-20 

" 
17 

" 
2 

" 21-30 
" 

15 6 
31-40 II 

" 41-50 
" 

4 
" 51-60 

" 
6 

" 61-70 
" 

1 
" Alter unbekannt 6 
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Die von Oser angefiihrte Statistik iiber 134 FaIle ergibt jedoch andere Werte. 

1/2-10 Jahren 3 mannl. 1 weibl. zusammen 4 
11-20 

" 
5 

" 
4 

" 
9 

21-30 
" 

10 
" 

21 
" 

31 
31-40 

" 
21 10 

" 
31 

41-50 8 
" 

7 
" " 

15 
51-60 

" 
7 

" 
7 

" 
14 

61-70 
" 

0 
" 

3 
" " 

3 
71-93 

" 
2 

" 
4 

" " 
6 

Alter nicht angegeben 4 
" 

4 
" " 

8 

60 mannI. 61 weibl. zusammen 121 

Nach dieser Zusammenstellung wird das mannliche und weibliche Geschlecht 
so gut wie gleichmaBig von der Erkrankung betroffen. Das Maximum der 
Erkrankung fallt hier zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr. Das ist allerdings 
einigermaBen auffallig, wenn man die Ursachen der Pankreascysten in Betracht 
zieht. 1st es doch besonders das Trauma und die chronische Pankreasentziindung, 
die zur Cystenbildung Veranlassung gibt. Erkrankungen, die auf Traumen 
zuriickzufiihren sind, finden wir aber sonst ganz allgemein beim mannlichen 
Geschlecht weit haufiger als beim weibIichen; das scheint aber nach Osers 
Statistik iiber die Pankreascysten nicht der Fall zu sein. DaB die Cysten vor 
allen Dingen die jiingeren Jahre bis 40 betreffen, kOl1nte nach Honigmann 
damit erklart werden, daB, wie die Untersuchungen von Lazarus zeigen, 
das jugendIiche Pankreas vulnerabler ist als das altere Organ. Dann miiBte 
man aber wohI Pankreaserkrankungen in nooh jugendIicherem Alter eigentIich 
vieI haufiger finden. Andererseits miiBte man nach der zweiten Hauptursache, 
der chronischen Pankreatitis, erwarten, daB gerade altere Leute, und auch 
wieder besonders Manner, von der Erkrankung betroffen wiirden. 1st die chro
nische Pankreasentziindung doch ein mehr in hoherem Alter und infoIge chro
nischen AlkohoIgenusses auftretendes Leiden, dem allerdings vielleicht als 
atiologischer Faktor fiir Pankreassklerose die ofter bei Frauen vorkommende 
Gallensteinerkrankung gegeniibersteht. 

Pathologische Allatomie. 
Makroskopiscbe Veranderungen. Die GroBe der Cysten ist auBerordentIich 

verschieden. Am kleinsten sind im allgemeinen die Retentionscysten, die 
zu chirurgischem Eingriff deshalb am wenigsten Veranlassung geben. Meistens 
enthalten sie nur bis zu einigen 100 ccm Fliissigkeit, groBere Cysten, bis Kinds
kopfgroBe,sind selten und rufen den Verdacht wach, daB es sich um eine Cyste 
anderer Genese handelt. 

Am groBten werden die Kystome und diePseudocysten, die 10-20 Liter 
Fliissigkeit enthalten konnen. tJber den Cysteninhalt selbst s. Abschnitt Dia
gnose. 

Die Cystenwand ist im allgemeinen derb und hat eine Dicke von 0,3 
bis zu mehreren Zentimetern. Die Wandung ist innen meistens glatt, doch 
kann sie durch Wucherungen und Ablagerungen auch zottig verandert sein. 
Auch leistenformige Verdickungen als Reste friiher vorhandener rarefizierter 
Scheidewandefindet man, besonders bei den Kystomen, aber auch bei Retentions
cysten. 
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Die Cysten sind, wie wir gesehen haben, unilokular (Kystome, Pseudo
cysten, Erweichungscysten, Echinokokken, oder sie sind multilokular (Reten
tionscysten, Kystome, Echinokokken. Das ist unter Umstanden fiir die Dia
gnose nicht unwichtig. 

Die meisten Cysten gehen vom Pankreasschwanz aus. Besonders gilt dies 
fiir die Kystome. Unter 20 Kystomen, die Lazarus zusammengestellt hat, 
gingen 15 vom Schwanz, 2 von Cauda und Corpus aus. 

Mikroskopischer Befund. Nur die wichtigsten Veranderungen sollen hier 
geschildert werden. Manches iiber die pathologische Anatomie der Pankreas
cysten und Pseudocysten ist bei Besprechung der betreffenden Gebilde gesagt, 
soweit es fiir die einzelnen Arten charakteristisch ist. 

Stets finden wir neben der Cyste Verailderungen an der Bauchspeichel
driise selbst. Entweder sind diese primar und als Ursaohe der Cystenbildung 
zu betrachten (Pancreatitis interstitialis cystica) oder sie entstehen sekundar, 
sei es durch den Druck des Tumors auf das Parenchym, sei es durch die Wirkung 
des krankhaft veranderten Sekrets, sei es durch die durch die Geschwulstbildung 
veranlaBten Storungen in der Blutversorgung des Organs. Stets handelt es 
sich urn Veranderungen im Sinne einer chronischen indurativen Pankreatitis. 
1m Vordergrund des mikroskopischen Bildes steht also in den so veranderten 
Driisenteilen die Bindegewebswucherung und die Einsargung des Driisen
parenchyms, das Zeichen der Degeneration darbietet und schlieBlich zugrunde 
geht. Daneben kommt es zu regenerativen Vorgangen, vor allem zu Wuche
rungen und Neubildungen der Driisengange. AIle diese Veranderungen haben 
wir bei Besprechung der chronischen Pankreasentziindung kennen gelernt. Da 
die Ursache dieser Entziindung durch arteriosklerotische Prozesse bedingt sein 
kann, so finden wir in diesen Fallen entsprechende Veranderungen an den GefaBen. 
Sind Gallensteinleiden die Ursache, so werden sich an den Gallenwegen ent
sprechende Veranderungen nachweisen lassen. Wie wir gesehen haben, sind 
auch Erkrankungen an den Ausfiihrungsgangen iLtiologisch wichtig, vor allem 
fiir die Formen, die als Ranula pancreatica bezeichnet werden. Wir werden 
also gegebenen Falles Pankreassteine, Entziindungen des Ductus Wirsungianus 
und seiner Nebenaste, Strikturen oder Verengerungen durch Druck von auBen 
her infolge Neubildung finden. Bei allen diesen Driisenveranderungeu fallt 
uns auch hierbei wieder die Resistenz der Langerhansschen Inseln auf, 
die lange erhalten bleiben konnen, auch wenn das Driisenparenchym schon 
schwerste Veranderungen zeigt. 

Was die Cyste selbst betrifft, so ist der mikroskopische Befund je nach 
der Art der Cyste verschieden. Er ist daher fiir die Diagnose der vorliegenden 
Erkrankung besonders wichtig. Es ist schon gesagt, daB die Reten tion s
cysten dadurch charakterisiert sind, daB die Cyste eine Epithelauskleidung 
tragt. Das ist dadurch zu erklaren, daB die Cysten erweiterten Gangen bzw. 
Acinis entsprechen. Niemals finden wir eine derartige epitheli~le Auskleidung 
bei den Pseudocysten, die den Hauptanteil der traumatischen Cysten dar
stellen. Aber auch bei den echten Retentionscysten ist das Epithel nicht 
immer und iiberall nachweisbar, da es, wohl durch den Innendruck der Cyste, 
verloren geht. Die Verhaltnisse liegen ahnlich wie bei den Ovarialcysten 
(Waldeyer), worauf ich weiter oben eingegangen bin. 

Unter dem Epitheliiberzuge oder an seiner Stelle finden wir bei den 
Retentionscysten gewohnlich eine Schicht kernarmen Bindegewebes, indem sich 
mehr oder weniger zahlreiche Blutcapillaren finden, die zum Teil thrombosiert 
sein konnen. Weiter nach auBen finden sich - und auch das ist fiir die inner
hal b der Driise gebildeten Retentionscysten typisch - stets Reste von Pankreas
gewebe, oft als Acini, mitunter als Lobuli, aber aIle Einzelelemente durch 
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Bindegewebe auseinandergedrangt. Die Drusenzellen konnen sch were degenerative 
Veranderungen zeigen, daneben auch hier Regenerationsprozesse, neugewucherte 
Ausfiihrungsgange. Oft entstehen so in der Wand neue mikroskopische Cysten, 
teils durch Retention, teils durch Erweichung neugebildeter und nicht genugend 
ernahrter Elemente. 

Proliferationscysten kann die epitheliale Auskleidung fehlen. Sie 
sind echte Adenome bzw. Adenokystome. Nach seiner Entstehung im Drusen-

Abb. 49. ~Cyste des Pankreas, zwischen Magen (nach oben) und Colon transversum (nacb 
unten) entwickelt. Das Lig. gastrocolicum liegt vor der Geschwulst. (Nach Korte.) 

gewebe kann man auch beim Kystom in der KystenwandPankreasgewebe nach
weisen. In der Innenwand finden sich Wucherungen, die aus Adenomgewebe 
bestehen. Neben einer oft sehr feinmaschigen Bindegewebsschicht findet man 
aus langeren oder kiirzeren Drusenschlauchen oder Alveolen zusammengesetzte 
groBere oder kleinere, ineinander ubergehende Inseln. Diese Alveolen tragen 
ein Cylinderepithel, das sich von dem Epithel der Pankreaszellen wohl unter
scheidet. Auffallig ist die Wucherung der Drusengange. Die Kystome zeigen 
Tendenz zum progressiven Wachstum, das jedoch besonders die Ausfiihrungs
gauge betrifft. Man erkennt im mikroskopischen Bild diese Wucherung der 



268 Cystenbildungen der Bauchspeicheldriise. 

Ausfiihrungsgange, wobei das Bindegewebe in gleichem Schritt weiter wuchert 
(Hippel). Tritt diese Wucherung des Bindegewebes in den Vordergrund, 
so entsteht dasKY3toma papilliferum, wuchert das Epithel mit, so ent
steht das Kystadenom. Diese Bildungen haben also den Charakter einer 
bOsartigen Neubildung. Auch hier bleiben die Langerhansfchen Zellhaufen 
lange bestehen (Edling). In der Wand der Cystome kommen Pigment
ablagerungen und Verkalkungen vor. 

Abb. 50. Cyste des Pankreas, nach oben hin zwischen Leber und Magen entwickelt, durch 
das Foramen Winslowii vorgedrungen bzw. hinter dem Omentum minus gelegen. 

(Nach Korte.) 

Der anatomische Bau der Pseudocysten ergibt sich aus der Genese. 
Die Cystenwand wird gebildet von den Blattern der Bursa omentalis, bei Er
weichungscysten von dem erweichten Tumor. Dabei moge aber erwahnt werden, 
daB auch das Dbergreifen einer malignen Neubildung auf eine Cyste (Scola) 
bzw. carcinomatose Entartung der Cystenwandung (Hippel) beobachtet ist. 

Die Echinokokkuscysten weichen in nichts von den Echinokokkus
cysten in anderen Organen abo 

Topographie der Pankreascysten. Die topographischen Verhaltnisse der 
Pankreascysten sind sehr verschieden, je nach der Richtung, in der sich der 
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Tumor ausdehnt. Zunachst retroperitoneal gelegen, kann er, wie wir gesehen 
haben, in den Bauchraum eindringen und sich zwischen die einzelnen Organe 
lagern. Die Verhaltnisse gehen am deutlichsten aus den instruktiven Abbildungen 
Kartes hervor, an dessen Schilderung ich mich auch bei der nachstehenden 
Beschreibung halte. 

A. Der Tumor wachst in die Bursa omentalis hinein (wie bei den meisten 
Pseudocysten). Er drangt den Magen nach oben, das Querkolon nach unten. 

- ( 'nlon tnlllt'> \ . 

Abb. 51. Cyste des Pankreas, zwischen den Blattern des Mesocolon transversum entwickelt. 
Kolon am oberen Rande der Geschwulst. unteres Blatt des Mesokolon nach abwarts 

vorgewolbt .. (Nach Korte.) 

Bei der Aufblahung bekommt man also oberhalb des Tumors den Magenschall, 
darunter den tympanitischen Schall des Querkolons. 

B. Der Tumor kommt oberhalb des Magens heraus. Die kleine Kurvatur 
grenzt an den unteren Rand des Tumors. Das Ligamentum hepatogastricum 
wird vorgedrangt. Der Tumor kann durch das Foramen Winslowii hindurch
wachsen (s. 0.). 
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Die Dampfung des Tumors geht nach oben in die Leberdampfung uber, 
unten wird sie durch den Magenschall begrenzt. 

C. Entwicklung des Tumors zwischen den Blattern des Mesocolon trans
versum. Das Kolonliegt entweder quer vor oder, wenn es nach unten gedrangt 
ist, am unteren Rand der Cyste, indem das untere Blatt des Mesokolons vor
gewolbt wird. 

A tiologie. Bei Besprechung der Re ten tion s c ys ten ist auf deren Genese 
ausfiihrlich eingegangen. Wir haben gesehen, daB sie als sekundar aufzufassen 

Abb. 52. Cyste des Pankreas, zwischen den Blattern des Mesocolon transversum entwickelt. 
Das Kolon verlauft quer tiber die Geschwulst. (Nach Korte.) 

und die Folge eines Verschlusses groBerer oder kleinerer Ausfiihrungsgange 
sind. Auch die Ursa chen dieser Verschlusse haben wir kennen gelernt, ent
weder sind es die groBeren Gange obturierende Faktoren oder, wie es besonders 
haufig der Fall ist, ist die Ursache in einer chronischen Pankreasentzundung 
(Pancreatitis interstitialis cystica) zu suchen. Diese eine so hervor
ragende Rolle in der Pathogenese der Pankreascysten spielende Entzundung 
ist in einem besonderen Kapitel eingehend beschriehen. Als Ursachen kommen 
in Betracht: Alkoholismus, Lues, entzundliche Erkrankungen des Ausfiih
rungsganges (Sialangitis pancreatica), oft als Folge von Gallenstein-, mitunter 
von Pankreassteinleiden. In diesen Fallen macht die ursachliche Erkrankung 
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dem Kranken schon lange Beschwerden, ehe die Cyste nachweisbar ist oder 
durch Druck auf die Nachbarorgane zu Erscheinungen fiihrt. Ferner ist als 
atiologisches Moment der chronischen Pankreasentziindung das Trau rna zil 
erwahnen, und es ist besonders darauf hinzuweisen, daB auch auf diesem Wege 
ein Trauma imstande ist, die Bildung einer Pankreascyste, und zwar einer 
Retentionscyste auszulosen. Damit ist ein Moment erwahnt, das bei Ent
stehung der Pankreascysten iiberhaupt von ausschlaggebender Bedeutung ist. 
Es spielt wohl kaum eine Rolle bei den Erweichungscysten innerhalb von 
Tumoren oder bei den Proliferationscysten. Urn so wichtiger ist es fiir die 
Entstehung mancher Erweichungscysten nach Hamatomen und vor allem der 
in der Bursa omenta lis vorhandenen Pseudocysten. Der experimentelle Beweis 
fiir die Rolle, die das Trauma spielt, ist von Lazaru s erbracht worden, dem 
es in den oben (S. 257) erwahnten Versuchen gelungen ist, im Tierexperiment 
echte Pankreascysten durch ein kiinstlich gesetztes Trauma hervorzurufen. 
Er nimmt an, daB "Cysten auf traumatischer Grundlage entstehen, wenn das 
aus den ladierten Driisengangen ausgeflcssene Sekret Digestion des Hamatoms, 
der Gewebstriimmer und des angrenzenden Parenchyms bewirkt, wahrend in 
der Peripherie die reaktive Entziindung zur Ausbildung der Cystenwand fiihrt 
und die Resorption infolge indurativer Vorgange behindert ist." Die dadurch 
entstandenen Cystenbildungen rechnet er aber nicht zu den echten Cysten, 
sondern bezeichnet sie als "Cystoide". 

Nach Korte wird Trauma etwa in 1/, aller Fa.Ile als Ursache angegeben. 
Die Cystenbildung erfolgt entweder unmittelbar auf die Gewalteinwirkung, 
so daB sie schon nach wenigen Wochen nachweisbar ist, das gilt vor allem fiir 
die Pseudocysten, doch hat Honigmann gezeigt, daB auch echte Cysten schon 
sehr bald nach dem Trauma auftreten konnen, wenn dies auch sicherlich zu 
den groBten Seltenheiten gehort - oder aber es vergehen Monate, ja Jahre, 
bis die Cystenbildung den Kranken zum Arzt fiihrt. 

In 48 Fallen, die Honigmann iiber die Zeit, die zwischen Trauma und 
den ersten Erscheinungen des Tumors lag, zusammengestellt hat, ergab sich 
folgende Statistik: Die Geschwulst wurde beobachtet 
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In den meisten Fallen kam die Geschwulst in den ersten 3 Monaten nach 
der VerIetzung zur Erscheinung. Es hat sich wohl dabei stets um Pseudocysten 
im Sinne Kortes gehandelt. 
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Die ursachliche Bedeutung des Traumas fiir die Ausbildung der Cysten 
hat schon Friedreich erkannt, wenn auch die Art der Entstehung vielleicht 
nicht ganz unseren heutigen Anschauungen entspricht. Besonders bei pra
existierenden Veranderungen am GefaBapparat kann es zu GefaBzerreiBullgen 
und damit zu Blutextravasaten ins Pankreas kommell, aus denen danll 
sog. apoplektische Cystell elltstehell konnell. Friedreich macht bereits 
darauf aufmerksam, daB diese apoplektischell Cystell wohl zu unterscheidell 
sind "von jenen blutfiihrenden Cysten, welche durch Blutungen, die in den 
Inhalt von praexistierenden Retentionscysten hinein erfolgen, zustande 
kommen." So sollen auf einem ahnlichen Wege nach Truhart Pankreascysten 
entstehen konnen: Das Trauma fiihrt infolge von Kontinuitatstrennungen 
zu umschriebenen Blut-ungen. Das Sekret der verletzten Driisenzellen und 
-verbande sickert in den interacinosen und interlobularen Raum. Infolge der 
spezifischen eiweiBverdauenden Kraft des Pankreassaftes werden die Wande 
der kleinen Arteriolen korrodiert, neue kleinere Blutungen entstehen. Dazu 
kommt der Reiz des Sekrets, der zu einer reaktiven Entziindung und damit 
zu einer Bindegewebswucherung fiihrt. Durch immer wieder auftretende 
neue Hamorrhagien wird die Bindegewebskapsel gedehnt, die durch Binde
gewebshyperplasie und durch Niederschlage starker wird. Auch nach LazaruH 
ist die zu Blutungen fiihrende akute hamorrhagische Pankreatitis von wescnt
licher Bedeutung. 

Dieckhoff geht so weit, die Entstehung aller traumatischen Cysten auf 
die beschriebene Weise anzunehmen. Er erblickt in ihnen trotz der selbst 
bis zur "Wasserklarheit" vor sich gehenden allmahlichen Umwandlung ihres 
blutigen Inhalts ausnahmslos nur inkapsulierte Hamatome. 

1m Gegensatz dazu erkennt Tilger solche apoplektischen Cysten nicht 
an; er betrachtet alle Cysten als Retentionscysten, in die allerdings haufig 
sekundare Blutungen erfolgen. 

Die Pseudocysten entstehen nach Korte infolge einer groBeren traumatischen 
Blutung der Bauchspeicheldriise. Die Blutung erfolgt subperitoneal oder kann 
das das Pankreas bedeckende Blatt des Peritoneums zerreiBen und erfolgt 
so in die Bursa omentalis, wo sie abgekapselt wird und zur Bildung von Pseudo
cysten fiihrt. 

Nach L3.zaru s kommen fiir die Entstehung der Pankreascysten direk to 
und indirekte Momente in Betracht. Bei den ersteren muB man unterscheiden 
zwischen 1. Kompressionen,2. Kontusionen, 3. Distraktionen. 

1. Kompressionen wirken in der Frontal- oder in der Sagittalebene von 
zwei Seiten ein (lJberfahrenwerden, Quetschungen). 

2. Kontusionen und unipolare Gewalteinwirkungen (StoBe, Schlage usw.). 
3. Distraktionen (Zerrungen und ZerreiBen der Driise). 
Indirekte Gewalteinwirkung ist dann anzunehmen, wenn das Trauma 

nicht direkt auf die Pankreasgegend wirkt, wie das in manchen Fallen beschrieben 
ist (Wirkung von Contrecoup). Dabei handelt es sich nach Lazarus zuweilen 
um ZerreiBungen des Pankreas an der Grenze zwischen Kopf und Korper. 

Es mogell hier noch verschiedene pradispollierende Faktoren erwahnt 
werden: Vor aHem scheint die Verdauungsperiode eine wichtige Rolle zu 
spielen. Wir wissen, daB das Pankreas wah rend der Verdauung an Volumen 
und Konsistenz zunimmt, wie jedes in Tatigkeit befindliche Organ. Es kommt 
hinzu, daB die das Pankreas umgebenden Verdauungsorgane, vor aHem 
Magen und Darm, in gefiilltem Zustand Erschiitterunge~ besser fortleiten, 
diese Organe in leerem Zustand aber gewissermaBen als Luftkissen dienen und 
StoBe leichter abhalten. Senn nimmt dagegen an, daB bei leeren Verdauungs. 
organen ein Trauma leichter zu Verletzungen des Pankreas fiihrt. 
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Ferner ist nach Lazarus ein erkranktes Pankreas verwundbarer als ein 
gesundes, so daB Traumen in schon vorher erkrankten Driisen leichter zur 
Cystenbildung fUhren. Auch Stauungen sollen nach Lazarus dabei eine Rolle 
spielen. Er kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu folgendem SchluB: 
"Die peripankrea tischen Cystoide en tstehen durch Rupturen der 
Druse samt ihrer Kapsel und ihrer Peritonealbekleidung; es 
kommt bei ihnen zu einem ErguB von Blut und Drusensaft in den Netzbeutel 
und durch reaktive Entzundung in der Umgebung dieses Ergusses zu seiner 
bindegewebigen Abkapselung. Diese Cystoidc kennzeichnen sich durch ihr 
rasches Auftreten kurze Zeit nach dem Trauma. 

Die endopankreatischen Cysten und Cystoide kommen durch 
subkapsulare Verletzungen der Druse zustande. 

Die echten Cysten entstehen auf dem Boden der Induration 
durch Stauung in abgeschniirten Drusengangen; zwischen dem Unfall und 
der Cystenbildung liegt ein langes Intervall. Die Cystoide unterscheide'1 sich 
von den Cysten durcb das Fehlen der epithelialen Auskleidung; sie entstehen 
durch die Autodigestion des Blutergusses und der Gewebstrummer 
seitens des aus den eroffneten Speichelgangen aussickernden Sekrets, wahrend 
die reaktive Entzundung in der Umgebung zur Ausbildung der Cystenkapsel 
fiihrt." 

Diagnose nnd Symptomatologie. Wahrend wir bei Erkrankungen der Bauch
speicheldruse anderer Natur oft zufrieden sind, wenn wir das Pankreas als 
das erkrankte Organ erkennen und iiber die Art des Leidens nur Vermutungen 
haben konnen und die endgiiltige Diagnose der Autopsia in vivo aut mortuo 
uberlassen mussen, sind Cysten unter Umstanden sehr wohl als solche zu dia
gnostizieren. Das Zusammentreffen einer Reihe von Faktoren, Storungen der 
inneren oder auBeren Pankreasfunktion, prall elastische Tumoren, die fluktuieren 
und sich bei der Aufblahung des Magens und Darmes als retroperitoneal gelegen 
erweisen, die typische Lage, die Untersuchung des durch Probepunktion ent
nommenen Cysteninhaltes, der Verlauf, der Rontgenbefund und manches 
andere werden in vielen Fallen die Diagnose einer Pankreascyste sichern. 

Wie bei jeder Erkrankung der Bauchspeicheldruse kann es auch bei den 
Cysten zu Funktionsstorungen kommen, die sich in Ausfaltserscheiuungen 
geltend machen. Andererseits wissen wir, daB ein kleiner Rest wirklich gesunden 
Pankreasgewebes genugt, um solche Ausfallserscheinungen, besonders soweit 
sie die innere Sekretion betreffen, zu verhindern; aber gerade bei manchen 
Pankreascysten, vor allem bei Pseudocysten, kann ein groBer Teil des Drusen
gewebes vollkommen intakt sein. Deswegen sind innersekretorische Storungen 
bei Paukreascysten auch verhaltl1ismaBig selten. So wurde Zucker im Harn . 
nur in wenig Fallen beobachtet (Dick, Exner, Bull, Hippel, Goodmann, 
Malcolm, Nichols, Recklinghausen, Riegener). Das ist auch nicht 
anders zu erwarten, da bei der Cystenbildung, sofern die Ursache nicht in einer 
ausgedehnten, das ganze Organ betreffenden Entzundung zu suchen ist, wohl 
stets ein Teil der Driise unbeteiligt bleibt. Aber auch wenn das nicht der Fall 
ist, bleiben die Langerhansschen Inseln am langsten von der Erkrankung ver
schout. So wurden in den Fallen, bei deneu Diabetes beobachtet war 
und die zur Sektion gekommen waren, schwerste Pankreasparenchymverande
rungen nachgewiesen (Nichol, Goodmann, Malcolm). 

Auch Kreatorrh oe (Riegener, Karewski, Honigmann) und Stea
torrhoe (Fenger, Fisk, Honigmann) wiesen mitunter auf das Bestehen 
einer Pankreasaffektion hin. 

DaB sich in solchen Fallen starke Abmagerung (Pankreaskachexie) 
findet, die in anderen vielleicht auch durch verminderte Nahrungsaufnahme 
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infolge Drucks auf den Magen zu erkHiren ist, nimmt nicht wunder (Kiistner, 
Riegener). So wurde sie unter 46 von Kiihnast zusammengestellten Fallen 
11 mal angegeben. Bei zweien dieser Kranken bestand allerdings Carcinose, 
bei zweien Kompressionsikterus, einmal hohes Alter (86 Jahre), einmal braune 
Atrophie der Leber und bei einem Kranken Ikterus mit LebervergroBerung 
und Erweiterung des Du:::tus choledochus (Hjelt). 

Bronzeverfarbung der Haut, wie wir sie bei der Hamochromatose 
kennen gelernt haben, beobachteten Heinricius und Lazarus. Heinricius 
nimmt als Ursache eine Reizung des Plexus solaris an. 

Ik teru s kallll bei Pankreascysten unter verschiedenen Umstanden ent
stehen (Pitt-Jacobson, Pichler). So entstand er in einem FaIle Pels
Leusdens durch Druck auf die Gallengange. Bei Phulpins Patient en lagen 
die Verhaltnisse umgekehrt: Ein Choledochusstein, der zu Ikterus gefiihrt 
hatte, war die Veranlassung zur Bildung einer Retentionscyste im Pankreas. 

Von ausschlaggebender Bedeutung ffir die Diagnose ist die Lage der 
Geschwulst. Wir haben oben gesehen, wie sich die Cyste zu den Nachbar
organen und zu dem Netz bzw. zu dem Peritoneum verhalten kaml. Zunachst 
imponiert die Cyste, wenn sie eine gewisse GroBe erreicht bat, als ein in der 
Oberbaucbgegend liegender, prall elastischer, oft fluktuierender Tumor, der 
wegen seines baufigsten Ausgangspunktes, der Cauda, oft etwas mebr nach 
links von der MittelIinie gelegen ist (Franke, Brackel). Diese linksseitige 
Lage wird sich verwischen, wenn der Tumor sehr groB ist, sie wird fehlen, 
wellll er von einem anderen Teil der Druse ausgeht. Die Geschwulst kann 
aber auch nach der Lumbalgegend zu wachsen, und zwar entweder nach rechts 
(Takayasu) oder, wie bei Honigmann und anderen, nach links. 

Da die Geschwulst der Aorta abdominalis aufliegt, ist eine Pseudopulsation 
und eine Verwechslung mit einem Aneurysma der Aorta descendens 
moglich (Seefisch, Subbotic, Neusser, s. auch Thiem). Die Pseudo
pulsation verschwand in Peppers Fall in Knieellenbogenlage. Eine Verwechs
lung mit einem Aneurysma der Bauchaorta kommt um so eher zustande, als 
durch den Druck des Tumors auf die Aorta GefaBgerausche hervorgerufen 
und diese falscblicherweise in den Tumor lokalisiert werden konnen. Lazarus 
nimmt an, daB zentral von der Kompressionsstelle die Aorta erweitert wird 
und daB dadurch GefaBgerausche entstehen konnten. 

Die Geschwulst ist inspiratorisch nach unten verschieblich, exspiratorisch 
aber, sofern keine Verwachsungen bestehen, fixierbar. Mitunter zeichnet 
sie sich durch ihre sehr erhebliche Verschiebbarkeit aus (Keitler, Stark). 
Uber das GroBer- und Kleinerwerden der Geschwulst durch Entleerung 
in den Darm und Wiederanfiillung s. S. 277. 

Zur Feststellung, nach welcher Richtung sich die Cyste entwickelt hat, 
ist die Aufblahung des Magens und des Darmes nicht zu entbehren (Gussen
bauer). Wachst der Tumor in die Bursa omentalis und schiebt sich zwischen 
Magen und Querkolon, so finden wir uber dem Tumor den tympanitischen 
Schall des aufgeblahten Magens, unter ihm horen wir den Darmschall. Kommt 
der Tumor oberhalb des Magens heraus (Species gastrohepatica Lazaru s), 
so ist eine Abgrenzung nach oben von Leber- und Herzdampfung nicht immer 
moglich. Nach unten wird die Dampfung der Cyste von dem Magenschall 
begrenzt sein, doch wird der Dampfungsbezirk der Cyste durch den aufgeblahten 
Magen zum Teil verdeckt werden konnen (Riegener, Dick). 

Bei der dritten Art der Entwicklung, von Lazaru s als Species gastro
colica bezeichnet, wachst der Tumor zwischen den Blattern des Mesocolon 
transversum. Das Querkolon kann dabei nach unten gedrangt werden, so daB 
sein tympanitischer Schall an den Dampfungsbezirk stoBt, der oben vom Magen 
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begrenzt wird, oder es zieht quer vor der Cyste her. Nach Korte kalID man 
bei diesem Typ oft nur die Diagnose "retroperitoneal entwickelte Cyste" stellen, 
wenn nicht andere Symptome auf das Pankreas hinweisen. So weist auch 
Al bu darauf hin, daB sich die Diagnose urn so schwieriger gestaltet, je groBer 
der Tumor ist. Die Ursache ist darin zu suchen, daB groBe Tumoren die Bauch
hohle ausfiillen und durch die Verdrangung der Nachbarorgane zu einer volligen 
Verschiebung der topographischen VerhiiJtnisse fiilrren. Es liegt nahe, die 
auf Pankreascyste gestellte Diagnose durch die chemische Untersuchung 
des Cysteninhalts sicher zu stellen. Dabei darf aber nie vergessen werden, 
daB die Probepunktion einen gefahrlichen Eingriff darstellt, vor 
dem Korte direkt warnt. Durch Austritt von Cysteninhalt in die Bauchhohle 
kann es zu schweren Erscheinungen und Exitus kommen (zum Busch, 
Phili pps). Korte halt die Probepunktion nur dann fiir zulassig, wenn sie 
von der Lumbalgegend aus vorgenommen, also unter Umgehung des Peritoneums 
ausgefiilIrt werden kann. Verletzungen anderer Organe, z. B. der Nieren 
(Honig mann) oder des Magens (Karewski, Jacobson) sind dabei be
obachtet worden. 

Vor allem aber werden durch Probepunktionen Nachblutungen in die 
Cyste ausge16st (Kuster, Stehle, Schroder). Ferner ist nur der positive 
Ausfall zu verwerten. Die Probepunktion bzw. die chemische Untersuchung 
des Cysteninhalts geht von der Anschauung aus, daB der Cysteninhalt zum 
groBten Teil aus Pankreassaft besteht. Das ist auch sicherlich richtig. Und 
doch findet man die Pankreasfermente nur ausnahmsweise. Nur dann kann 
die chemische Untersuchung ausschlaggebend sein, wenn aIle drei Fermente, 
peptolytisches, lipolytisches und diastatisches, oder wenigstens die beiden 
ersten nachzuweisen sind. Besonders das diastatische Ferment kommt auch 
in anderen Korperflussigkeiten und im Cysteninhalt ganz anderer Genese vor. 
Das tryptische Ferment ist aber nur selten nachweisbar. Das hat verschiedene 
Griinde und man muB sich eigentlich wundern, daB man die Frage iiber die 
Ursache des Fehlens des Trypsins so oft ventiliert hat. Zunachst einmal wird 
das Trypsin als Proferment secerniert und erst im Darm durch Hinzutreten 
des Darmsaftes aktiviert. Das konnte aUerdings auch durch andere Substanzen, 
z. B. durch Leukocyten, geschehen. Wird also auch wirklich Trypsin in das 
Cysteninnere sezerniert, so miil3te zunachst der Versuch der Aktivierung gemacht 
werden. Das ist aber, soweit ich aus der Literatur sehe, in keinem einzigen 
FaIle geschehen, in dem der Nachweis nicht gelang. Ferner ist das Trypsin 
eine sehr wenig haltbare Substanz. SteUt man sich eine Trypsinlosung her 
und bringt sie in den Brutschrank und bestimmt ihre Starke von Zeit zu Zeit, 
so kann man leicht erkennen, daB die peptolytische Kraft der Fliissigkeit sehr 
rasch abnimmt und bald ganz verschwunden ist. Schlie13lich herrschen in 
einer Pankreascyste, in die ja nicht fortdauernd neues Trypsin hinzuflieBt, 
ganz analoge Verhaltnisse. Der wichtigste Faktor, der den Trypsinnachweis 
verhindert, ist die im Cysteninhalt befindliche Beimengung von Blut bzw. 
Serum. Das Serum hat eine ganz auBerordentlich starke antitryptische 
Kraft. Man kann sich im Reagemglasversuch leicht davon iiberzeugen, daB 
eine starke Trypsin16sung durch einen oder wenige Tropfen Blutserum voIl
kommen unwirksam gemacht wird, und man kann diese Eigenschaft des Blut
serums, die auch bei starkster Verdiinnung vorhanden ist, direkt dazu benutzen, 
urn es nachzuweisen. Es ist also gar nicht zu erwarten, daB Trypsin immer 
im Cysteninhalt nachweis bar ist, zumal wenn man sich der alteren Methoden 
bedient, die nur den Nachweis starkerer peptolytischer Wirksamkeit zulassen. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den beiden anderen Fermenten, die 
wenig Spezifisches fUr sich haben und auch sonst vorkommen. Verlangt muB 
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also der Nachweis aller drei Fermente werden, der in der Tat in einigen Fallen 
gefiihrt ist (Riegener, Karewski, Schala, Littlewood, Braun, Dez
mann, Seefisch, Honigmann). Eines der Fermente wurde in vielen Fallen 
gefunden, mitunter konnte keines nachgewiesen werden, so auch in dem Inhalt 
zweier Pankreascysten, die mir zur Untersuchung iibergeben worden waren. 
Bournot konnte in dem Inhalt zweier Pankreascysten Lipase nachweisen, 
die jedoch mit der Pankreaslipase insofern nicht identisch war, als niedere 
Fettsaure-Ester kaum gespalten wurden. 

Auch Harnstoff wurde in dem Cysteninhalt gefunden (Rupprecht
Dreyzehner, Hoppe-Seyler). Das ist nicht unwichtig, da der Harnstoff
nachweis in dem erstgenannten FaIle zur Fehldiagnose Hydronephrose gefiihrt 
hatte. Der Cysteninhalt wird im iibrigen verschieden angegeben. Oft ist er 
hamorrhagisch - das solI beinahe typisch fiir Pankreascysten sein -, mitunter 
kIar, mitunter triibe; oft wird er als seros, fast wasserhell, geschildert. Die 
Farbe ist meistens dunkt-lgelb bis schokoladenbraun, doch kann die Fliissig
keit auch farblos sein. Die Reaktion pflegt alkalisch zu sein. Der EiweiB
gehalt ist stets sehr erheblich, was nach Korte charakteristisch ist. Das Sediment 
enthalt Reste von Zellen: Blutkorperchen, Cylinderzellen, auch Reste von 
Pankreasparenchymzel1en sind nachgewiesen worden. 

Nach a.lledem konnen wir uns bei Beriicksichtigung der schweren Gefahren, 
die die Probepunktion fiir den Kranken mit sich bringt, der Ansicht Kortes 
anschlieBen und bei dem meist geringen Wert der chemischen Untersuchung 
vor der Probepunktion nur warnen. 

Eine Mitbeteiligung der Niere kann vorgetauscht werden, wenn gleich
zeitig Albuminurie auf tritt, was gar nicht so selten ist (Seefisch, Fitz, 
Honigmann), besonders wenn sich der Tumor nach der Lumbalgegend zu 
entwickelt. Die Ursache diirfte wohl in Stauungserscheinungen zu suchen 
sein. Selbst Hamaturie ist beobachtet worden (Seefisch, Chiulamila, 
zit. nach Honigmann), wahrscheinlich durch das auslosende Trauma ent
standen. Ausstrahlende Schmerzen in die Nierengegend und der oben geschil
derte Harnstoffbefund im Cysteninhalt konnen eine Mitbeteiligung des Harn
apparates vortauschen. 

Zu allen diesen objektiven Zeichen kommen eine groBe Reihe su bjektiver 
Symptome, die ein sehr wechselvolles Bild geben konnen. Ist die Cyste die 
Folge einer chronischen Entziindung des Pankreas, so haben meistens schon 
lange, ehe die Cyste Erscheinungen macht, die eigentiimlichen uncharakteri
stischen Beschwerden bestanden, die wir bei der chronischen Pankreatitis 
kennen gelernt haben. War ein Trauma die Ursache, so konnen zunachst Mit
verletzungen der Nachbarorgane, vor allem der Milz und der Nieren im Vorder
grund stehen. Oft verschwinden die Schmerzen, die das Trauma hervorgerufen 
hat, bald wieder. Der Verletzte fiihlt sich schmerzfrei und gesund, bis nach 
einiger Zeit zugleich mit dem GroBerwerden der Geschwulst neue heftige Schmer
zen auftreten. Diese Schmerzen werden sehr verschieden lokalisiert. In den 
Fallen Herrmanns, Riegeners und Honigmanns strahlten sie in die linke 
Schulter aus. Dazu kommen die Erscheinungen, die der Tumor durch Druck 
auf die Nachbarorgane hervorruft. Vor allem klagen die Kranken iiber Schmerzen 
im Magen, die schon bei geringer Fiillung auftreten, oft besteht Obstipation, 
mitunter Durchfalle, selten als Folge von Ausfallserscheinungen. Bei Ver
schluB des Ductus choledochus sind die Stiihle acholisch (Greisch). 

Die Pankreasschmerzen, die wir bei anderen Erkrankungen dieses 
Organs kennen gelernt haben, fiihren den Patienten schlieBlich zum Arzt. Ich 
habe sie schon in ihren charakteristischen Eigenschaften geschildert. Ist gleich
zeitig ein prall-elastischer Tumor mit den genannten Eigenschaften zu fUhlen, 
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so macht die Diagnose oft keine Schwierigkeiten. Die Schmerzen treten meist 
in Form der typischen Pankreaskoliken auf und konnen eine ganz auBergewohn
liche Heftigkeit erreichen. Takayasu hat in einer Statistik iiber 104 operierte 
FaIle die Schmerzen nur 40mal vermiBt. 

Ferner wird fast stets Erbrechen angegeben, das schon sehr friihzeitig auf
zutreten pflegt, jedoch an Intensitat und Haufigkeit immer mehr zunimmt. 
Auch Blutbrechen ist beobachtet worden (Pepper, Nothnagel). 

Es wird nicht immer leicht sein, den Tumor differentialdiagnostisch sicher 
als Pankreascyste zu erkennen. Auf die Moglichkeit einer Verwechslung mit 
Aneurysma der Bauchaorta ist schon hingewiesen. Doch diirfte sich bei 
genauer Untersuchung die Pulsation stets als fortgeleitet erkennen lassen. 
Auch sollen abnorme Blasse und venose Stauung im Gesicht fiir Aneurysma 
sprechen (Thiem). Besteht Albuminurie und Hamaturie, so ist auch eine 
Verwechslung mit einer von den Nieren ausgehenden Bildung, vor allem mit 
einer Hydronephrose bzw. bei Trauma Hamatonephrose moglich (Neu
mann). Besonders diirfte das der Fall sein, wenn sich die Cyste lumbal 
entwickelt. FUr die Diagnose ausschlaggebend ist dann der Ureterenkatheteris
mus bzw. die Chromocystoskopie. AuBerdem wird sich anamnestisch die Ent
wicklung des Tumors vom Epigastrium aus feststellen lassen (Korte). Von 
einem Le bertu mor laBt sich die Cyste im allgemeinen dadurch unterscheiden, 
daB besonders im Stehen zwischen ihr und Leberdampfung ein Streifen 
tympanitischen Schalles nachzuweisen ist. AuBerdem wird die Cyste zwar 
bei der Inspiration nach unten gedriickt, bei der Exspiration aber fixiert werden 
konnen. Auch von der Milz laBt sich die Cyste auf diese Weise abgrenzen. 
Auch Verwechslung mit Ascites ist vorgekommen, wenn die Cyste infolge 
ihrer GroBe das ganze Abdomen ausfiillte (Philipps). Das kommt ja bei 
Ovarialcysten auch ofters vor. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber retroperitoneal gelegenen Lymph
und Chyluscysten ist oft unmoglich, wenn nicht andere der genannten Sym
ptome auf die Bauchspeicheldriise hinweisen (Elter). In solchen Fallen kann 
dann nur die Probelaparotomie und die Untersuchung der dabei gewonnenen 
Cystenwand und des Cysteninhalts AufschluB geben. 

Verlauf und Prognose. Dber die Dauer bis zum Auftreten der Cyste 
nach dem Trauma s. oben S. 271. 1m allgemeinen entwickelt sich die Cyste 
langsam. 1st die Cyste zur Entwicklung gelangt, so kann es zu verschie
denen Komplikationen und Ausgangen kommen. Zunachst kann das Grund
leiden den Verlauf beeinflussen und der Kranke kann an den Folgen seiner 
chronischen Pankreasentziindung, wie wir sie in dem Kapitel hieriiber kennen 
gelernt haben, zugrunde gehen. Die Pankreaskachexie kann dabei das Krank
heitsbild beherrschen, wenn sie auch gerade bei den Cysten relativ selten ist. 
Wiederholt sind Spon tanheilungen einer Cyste beschrieben worden, indem 
die Cyste in den Darm durchbrach und sich so entleerte (Tepper, Albu u. a.). 
So beschreibt Seefisch einen Kranken, bei dem die Cyste im AnschluB an 
einen Spazierritt verschwand. Meistens verschwindet die Geschwulst aber 
nur voriibergehend, urn dann wiederzukommen. Dieses "An- und Abschwellen" 
der Geschwulst, das auch Albu beobachtet hat, solI bis zu cinem gewissen Grad 
fUr manche Pankreascysten charakteristisch und bei der Diagnose mit verwert
bar sein. Gewohnlich werden dann beim Verschwinden Diarrhoen beobachtet. 
Mitunter ist das Verschwinden durch eine Pro bepunktion ausge16st worden. 
Solche FaIle haben Israel, Payr, LeDante, Merigot, Karewski, Manin, 
Schala, Schwarz und Exner beschrieben. Das Verschwinden kann auch, 
wie in dem FaIle Starks, vorgetauscht werden, indem die Geschwulst in 
die Zwerchfellkuppe reponiert wird. Auch p16tzlicher Tod im AnschluB an 
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Durchbruch in den Darm ist beobachtet worden, indem eine todliche 
Nachblutung in den Cystensack bzw. in den Darm auftrat. Ebenso 
konnen todliche Blu tungen in die Cyste auch ohne deren Durchbruch in 
den Darm erfolgen (Apoplexie). Durchbruch in die Bauchhohle kommt auch 
vor und ist stets todlich. Auch schwere Nachblutungen in die Cysten 
durch Arrosion von GefiiBen konnen das Leben der Kranken gefahrden. Durch
bruch in die Harnwege ist ebenfalls beobachtet worden (Honig mann , Adler). 
Auch zur Vereiterung der Cyste kann es kommen. Durch Druck auf den 
Darm tritt Kompressionsileus auf. Bei den leicht auftretenden peritoni
tischen Erscheinungen (Dezmann) ist es natiirlich, daB peritonitische 
Verwachsungen nicht zu den Seltenheiten gehoren, die unter Umstanden 
zu einer Vermehrung der Beschwerden beitragen. 

Die operative Behandlnng der Pankreascysten. 
Von N. Gnleke. 

Bei der verschiedenartigen Natur und Lage und dem voneinander abweichen
den Bau der Pankreascysten ist ein einheitliches chirurgisches Vorgehen, das 
fiir alle Falle Giiltigkeit hatte, von vornherein ausgeschlossen. So wiinschens
wert es erscheinen mag, die Cysten und Pseudocysten des Pankreas und seiner 
Umgebung ahnIich, wie cystische Bildungen an anderen Stellen des Korpers, 
in toto sauber zu exstirpieren, so ist doch ohne weiteres klar, daB die hamor
rhagischen Pseudocysten, deren Umgrenzung von den Nachbarorganen und 
von der Wand der Bursa omentalis gebildet wird, ohne daB eine eigene 
Wandung besteht, ebensowenig wie viele peripankreatischen retroperitonealen 
Cysten einer Exstirpation zugangig sind. Bei der seltenen polycystischen De
generation des Pankreas kommt ein chirurgisches Vorgehen in der Regel 
iiberhaupt nicht in Betracht. Es ergibt sich somit, daB die verschiedenen Arten 
der Pankreascysten auch eine verschiedene Behandlung erfordern, wie sie uns 
in der schon bei der ersten Operation einer Pankreascyste von Gussenbauer 
(1882) angewandten Einnahung der Cyste in die Bauchwunde mit nachfolgender 
Drainage der Cyste und in der Exstirpation des Cystensackes zur Verfiigung 
stehen. In neuester Zeit ist als drittes Verfahren noch die "Pankreato-Gastro
stomie" hinzugekommen. 

Die einfache Punktion einer Pankreascyste mit oder ohne Injektion von 
verodenden Mitteln hat nur in einigen wenigen Fallen (Hahn, Israel, Czerny) 
eine dauernde Heilung herbeizufiihren vermocht. Demgegeniiber sind die 
Gefahren der Punktion in Gestalt von schweren Blutungen durch Anstechen 
groBerer GefaBe, vor allem aber durch das nachtragliche Aussickern von Cysten
inhalt durch die Punktionsoffnung der Cystenwand in die freie Bauchhohle 
mit nachfolgender Peritonitis so groB und die mit der therapeutischen Punktion 
gemachten Erfahrungen so unbefriedigend, daB die Punktion bei der Behand
lung der Pankreascysten in neuerer Zeit grundsatzlich abgelehnt wird (Made
lung, Korte). (Ganz dasselbe gilt ja von der Probepunktion der Pankreas
cysten.) 

Das fiir die iiberwiegende Mehrzahl der Pankreascysten und Pseudocysten 
in Betracht kommende Verfahren ist die Einnabnng nnd Drainage der Cysten 
nach Gussenbaner, das iiberall da zur Anwendung kommen muB, wo eine 
Exstirpation sich auf Grund genauer Untersuchung als undurchfiihrbar er
weist. Dieses Verfahren ist nach Korte der "vorgeschriebene Weg" fiir die 
Pseudocysten, die keine eigentliche Wandung besitzen, sondern in der Mehrzahl 
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der FaIle nur Ergiisse in die Bursa omentalis darstellen. Sie lassen sieh 
naeh Korte wahrend der Operation dadurch von den wahren Cysten unter
scheiden, daB ihre Wandung ganz diinn ist und beim Versuch der AblOsung 
gleich einreiBt, wabrend die wahren Cysten eine derbe dicke Wand haben. 

Der Eingriff ist im allgemeinen einzeitig durchzufiihren, und nur dann ist 
ein zweizeitiges Vorgehen angezeigt, wenn die Einnahung nicht sieher genug 
gelungen ist, um ein AusfIieBen von Cysteninhalt in die Bauchhohle zu ver
hindern, oder wenn die Cystenwand sehr blutgefaBreieh ist (Korte). Naeh 
H. Braun und DelagenifHe solI die Cyste vor ihrer Einnahung von auBen 
und nach ihrer Eroffnung von innen genau abgetastet werden, damit keine 
Steine, Pankreassequester oder adenomatose Wueherungen in der Hohle iiber
sehen werden. Wenn letztere vorhanden sind, miiBte, wenn irgend moglich, das 
Operationsverfahren dahin abgeandert werden, daB an Stene der Einnahung 
und Drainage die Exstirpation durchgefiihrt wird, da sonst erfahrungsgema13 
sehr hartnackige, schwer heiIende Fisteln zuriickbleiben. 

Wie wichtig eine derartige Kontrolle ist, beweist der Fall von Piwowarow, bei dem 
sich in der Tiefe des Cysten.sa.ckes das leicht herauszuhebende, fast vollig nekrotische 
Pankreas fand. Ganz ahnlich lagen die Verh.ii.ltnisse bei einem von E. Wolff beschrie
benen Fall. 

Je naeh dem Sitz der Cvste wird man durch einen Sehnitt in der Median
linie, rechts oder links yo;;' der Mittellinie, oder bei lumbaler Entwicklung 
der Cyste anch von hinten her (Malthe, Takayasu, Honigmann, Schmitt) 
auf dieselbe vordringen. Bei linksseitiger EntwickIung der Cyste wird der 
lumbale Schnitt von Garre bevorzugt. Delageniere und Kleinschmidt 
empfehlen ibn fiir kleinere Cysten, die sich nicht an die Bauchwunde heran
bringen lassen. Wenn der lumbale Schnitt in bezug auf die Schonung der 
freien Bauchhohle und auf die bessere Drainagemoglichkeit auch zweifellos 
Vorziige besitzt, so ist er doch oft sehr uniibersichtlich und notigt zum Arbeiten 
in der Tiefe, weshalb ein Laparotomieschnitt im allgemeinen vorzuziehen ist. 

Entsprechend der Lage der Cyste sucht man durch das kleine Netz, das Lig. 
gastrocolicum oder das Mesocolon transversum an die Cystenwand heranzu
kommen, wobei die iiber der Cyste gelegenen Bauchfellblatter naeh sorgfaltiger 
Ligatur im Wege liegender GefaBe zu durchtrennen sind. Es folgt dann 
eine genaue Abtastung der Cystenoberflache und die Feststellung, ob die 
Cyste sich allseitig so weit gegen die Umgebung abgrenzen laBt, daB ihre 
Exstirpation moglich erscheint. Diese Orientierung muB sehr griindlich ge
schehen, da, wie spater noch anseinandergesetzt werden soll, ein angefangener 
und wegen Undurehfiihrbarkeit nachtraglich abgebrochener Exstirpations
versuch die Patienten in viel hoherem Grade gefahrdet, als die vollstandige 
Exstirpation oder gar die Einnahung der Cyste. Mitunter sind die Verwach
sungen mit den umgebenden Organen so fest, daB sich die groBten Schwierig
keiten, an die Cystenoberflache heranzukommen, ergeben. 

So sah sich Bessel-Hagen genotigt, die Cyste durch den Magen hindurch anzugreifen, 
und iihnlich erging es Isr ael bei einem seiner Falle. DaB man mitunter den merkwiirdigsten 
Verwechslungen ausgesetzt sein kann, zeigt ein Fall von Hippels, der die hinter dem 
Magen gelegene Cyste fiir ein Trichobezoar hielt und daraufhin den Magen inzidierte. 

Nach geniigender FreiIegung der Cystenoberflache und nach sorgfaItiger 
Abstopfung der umgebenden Teile der Bauehhohle wird die Cystenwand in 
einem Umkreis von etwa 5 em Durehmesser mittels feiner runder Nadeln an die 
Peritonealrander der Bauchwunde angeheftet. Bei starker Spannung der Cysten
wand empfiehlt sich das vorherige Ablassen eines TeiIes des Inhaltes - selbst
verstandlich naeh sorgfaltigster Sicherung der Umgebung und mittels feiner 
Kaniile -, damit ein Heraussickern von Cysteninhalt durch die Stiehkaniile 
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in die Bauchhohle wahrend der Naht verhutet wird. Wie wichtig das ist, beweist 
ein infolge Durchsickerns von Cysteninhalt durcp. die Stichkanale todlich 
verlaufener Fall von Su b botie. Wenn die Nahte einigermaBen fest halten, 
solI die Eroffnung der Cyste sofort angeschlossen werden. Nach Entleerung 
des Inhaltes, Austastung der Hohle und nach eventueller Entfernung von 
Steinen, nekrotischen Pankreasfetzen und nach Abtragung etwa vorhandener 
Excrescenzen wird ein Drain in die Cyste eingefiihrt, urn das die Wunde ver
naht wird. Bei starker Ausdehnung der Hohle nach seitlich oder hint en hin 
kommt eine Gegenincision nach der Lumbalgegend in Betracht. Urn die Bauch
decken vor der verdauenden Wirkung des Cysteninhaltes, der ja nicht selten 
zwei oder aIle Pankreasfermente enthalt, zu schutzen und urn das Auftreten 
schwerer Ekzeme zu verhuten, ist die Haut in der Umgebung der Wunde von 
vornherein mit Zinkpaste oder Zinkol zu bestreichen und das Drain so abzu
dichten und so lang zu lassen, daB das austretende Sekret moglichst in eine 
Flasche auBerhalb des Verbandes abgeleitet werden kann. 

Die Cystenhohle verkleinert sich in der Regel im AnschluB an die Operation 
schnell. Gelegentlich stoBt sich dabei die nekrotisch gewordene Cysteninnen
wand ab. Die Sekretion aus der Hohle, die anfangs sehr betrachtlich sein kann 
(300-700 ccm taglich und mehr), nimmt allmahlich ab, wobei das Sekret oft 
den Charakter reinen Pankreassekretes annimmt. Nicht selten enthalt das
selbe, auch wenn traumatische Pseudocysten vorliegen, aIle drei Fermente 
(FaIle von Kostenko, Guleke, Graf). Der Versuch, die Produktion des 
Pankreassaftes mit Hilfe der Wohlgemu th~chen Diat herabzusetzen und 
einen schnellen FistelschiuB herbeizufiihren, hat in manchen Fallen anscheinend 
Erfolg gehabt, in anderen Fallen blieb jedoch jede Einwirkung aus, so daB Z. B. 
KroiB dem Verfahren jeden Wert abspricht. Nach den Angaben von Ansch u tz 
und Graf gelingt es dagegen, die Pankreassekretion mittels rectaler Ernahrung 
herabzusetzen. 1m iibrigen solI der FistelschluB gar nicht zu schnell angestrebt 
werden, da bei zu schneller Heilung der Fistel, mitunter aber auch bei gar 
nicht einmal iibermaBig schnellem FistelschluB ein Rezidiv der CystenbiIdung 
beobachtet worden ist (Korte, Guleke, Harsha). 

Da die Heilung der Fistel manchmal jahrelang auf sich warten laBt (Villar), 
sind die verschiedenartigsten Eingriffe an derselben zur Anwendung gekommen, 
um einen Schlu.B derselben herbeizufiihren (Einspritzungen verodender Fliissig
keiten, wie Jodtinktur oder Chlorzink, vorsichtige Kauterisation und Aus
kratzung des Fistelganges u. a.). Gelegentlich haben derartige Eingriffe zu 
befriedigenden Resultaten gefiihrt. Es ist aber zu auBerster Vorsicht dabei 
zu raten, wei I die Verfahren nicht gefahrlos sind und vor allem schwere Nach
blutungen auftreten konnen. 

Dberhaupt ist der weitere Verlauf nach der Einnahung der Cysten, besonders 
bei langerem Offenbleiben der Fistel, keineswegs immer einglatter und gesicherter. 
So konnte Exner feststellen, daB von sechs in dieser Weise operierten Fallen 
nach mehreren Jahren nur einer geheilt war und einer noch mit seiner Fistel 
lebte, wahrend vier Patienten an direkten oder indirekten Folgen des Eingriffes 
zugrunde gegangen waren. Die sekundare Infektion des Fistelganges, todliche 
Arrosionsblutungen benachbarter GefaBe (so Z. B. bei einem Fall von Re in
hardt (Lawen) aus einem Arrosionsaneurysma der Art. pancreatico-duodenalis 
sup., bei einem Fall der Helferichschen Klinik 11/2 Jahre nach der Opera
tion) und der sekundare Strangileus, wie ibn Z. B. Exner und Graf bei 
je einem Fall beobachtet haben, sind es vor allem, die das Schicksal dieser 
Kranken standig bedrohen. 

Daher hat Wolfler die Exstirpation der Fistel bei deren langerem Bestehen
bleiben vorgeschlagen, urn eine Heilung herbeizufiihren, ein Verfahren, mit 
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dem Bardenheuer, Robson, Fraune, Korte u. a. gute Erfolge erzielt 
haben, wenn die Operationen zum Teil auch sehr miihsam und eingreifend 
waren. 

Einen Beweis daftir, daB solche mtihsamen Fistelexcisionen mit volliger Entfernung 
des Cystenrestes gelegentlich notwendig sind, um eine Heilung zu erzielen, bilden u. a. 
zwei FaIle von Korte. 

Bei dem einen war die Cyste vorher schon mehrfach mit Einnahung und Drainage 
erfolglos behandelt worden. Die von Korte vorgenommene Exstirpation der Fistel mit 
dem ganzen Cystenrest ergab, daB es sich bei diesem Fall im Gegensatz zu den gewohn
lichen Pseudocysten um eine wahre mehrkammerige Pankreascyste handelte, die erst auf 
die vollstandige Entfernung des Cystensackes hin ausheiIte. 

Bei dem zweiten Fall wurde nach Umschneidung der Fistel, die seit 1/4 Jahr bestand, 
die Cystenwand aus derben Verwachsungen mit dem Magen, Dickdarm, Mesokolon und 
den groBen GefaBen mtihsam ausgelost. In der Tiefe ging die Cystenwand in einen Tumor 
von markiger Beschaffenheit tiber, der sich in die Drtisensubstanz des Pankreas fortsetzte. 
Der so veranderte Teil des Pankreas wurde exstirpiert, wodurch ein V-formiger Defekt 
in der Bauchspeicheldrtise entstand. Drainage. AIImahliche Heilung. Der markige Tumor 
erwies sich als ein Carcinom. 

Es ist ohne weiteres klar, daB bei beiden Fallen eine Heilung nur durch die Exstirpation 
der Fistel und des ganzen Cystensackes erzielt werden konnte und daB die vorherige Ein
nahung und Drainage der beiden Cysten ein Fehler war. 

Einen anderen Weg, hartnackige Pankreasfisteln zur Ausheilung zu bringen, 
schlug Doyen ein, indem er die Fistel frei praparierte und in den Magen ein
nahte. Auch Michon hat auf diese Weise eine seit 3 Jahren nach Einnahung 
einer Pankreascyste bestehende Fistel, die schon zweimal vergeblich exzidiert 
war, zur Heilung gebracht. lJber einen sehr interessanten komplizierten Fall, 
bei dem die Pankreasfistel in die Gallenblase und diese in den Magen eingepflanzt 
wurde, berichtete Kehr auf dem ChirurgenkongreB 1904. 

Bei einem 30jahrigen Mann, der seit 12 Jahren gallensteinkrank war, wurde einige 
Wochen nach Vberstehen einer akuten Pankreasnekrose aus der mit Eiter geftillten Bursa 
omentalis ein walzenformiges nekrotisches Pankreassttick extrahiert. Wegen des schlechten 
Zustandes des Patienten konnte an den Gallenwegen nichts unternommen werden. Heilung 
bis auf eine kompakte Gallen- und Pankreasfistel. 1/2 Jahr spater unternahm Kehr in 
der Annahme eines in der Papille sitzenden Gallensteins, der sowohl den Choledochus als 
den Ductus pancreaticus komprimierte, den Versuch die Fisteln zu schlieBen. Die Frei
legung der tiefen Gange erwies sich wegen starker Verwachsungen als unmoglich. Frei
!egung des Pankreasfistelganges. "Es stellte sich heraus, daB eine Art Pseudocyste zurtick
geblieben war, denn bei der Sondierung floB ca. 1/4-1/2 Liter ganz klares Pankreassekret abo 
Der Fistelgang der Bauchspeicheldrtise war in Narben eingebettet, er lieB sich nur so weit 
isolieren, daB er gerade noch mit der Gallenblase in Verbindung gebracht werden konnte. 
Eine Anastomose mit dem Duodenum war ganz unmoglich. lch nahte also den Fistelgang 
der Pankreascyste in die Gallenblase ein und brachte diese dann mit dem Pylorusteil des 
Magens in Kommunikation. Die Heilung erfolgte so rasch, daB Patient bereits nach 31/ 2 
W ochen mit vollig geschlossener Bauchwunde entlassen werden konnte." Patient hat sich 
sehr erholt, keinerlei Magenbeschwerden (allerdings lag die Operation erst 2 Monate zurUck). 

Die guten Erfolge, die mit del' Einnahung von langer bestehenden Pankreas
fisteln in den Magen erzielt wurden, haben wohl dazu gefiihrt, daB J edIicka 
diese "Pankreatogastrostomie" als neue Operationsmethode fUr die operative 
Behandlung von Pankreascysten iiberhaupt vorgeschlagen hat (1921) 1). 

Jedlicka resezierte bei einem Fall von Pankreaspseudocyste die Cystenwand bis auf 
ihren trichterformigen, in das Pankreasgewebe tibergehenden Stiel, den er als den Rest 
der echten Pankreascyste, durch deren Platzen die groBe Pseudocyste entstanden sein 
dtirfte, ansprach. Der Cystenstiel, der gewissermaBen einen pathologischen Ausftihrungs
gang des Pankreas darstellte, wurde herausprapariert und an der nachst gelegenen Partie 
der hinteren Magenwand in der Nahe des Pylorus in schrager Richtung nach Witzelschem 
Prinzip, urn das Eindringen von Mageninhalt in das Pankreas zu verhindern, eingenaht. 
Es trat glatte Heilung ein; der Kranke ist seit 51/ 2 Jahren gesund, nur leidet er in der letzten 
Zeit manchmal morgens an Erbrechen. 

1) Mir steht diesbeztigIich nur das Referat im Zentralblatt zur Verftigung. 
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Jedlicka empfiehlt dieses Verfahren fur aIle wahren und Pseudocysten 
des Pankreas, sofern dieselben in offener Kommunikation mit der Bauchspeichel
drtise stehen. Ein abschlieBendes Urteil tiber die Methode laBt sich zur Zeit 
aber nicht fallen, da noch keine gentigenden Erfahrungen dartiber vor
liegen, wieweit durch das Eindringen von Magensaft in den Cystenrest, besonders 
wenn es sich urn einen breiteren Stiel handelt, Storungen, und zwar unter 
Umstanden auBerordentlich gefahrliche Storungen (Aktivierung des Pankreas
sekretes, Autodigestion und eventuell akute Pankreasnekrose) hervorgerufen 
werden konnen. Wenn die Pankreascyste sich schon bis auf einen kleinen 
Rest exstirpieren laBt, so sollte meines Erachtens doch auch der Versuch ge
macht werden, sie vollstandig zu entfernen. 

Die Exstirpation der Pankreascysten, fiir die in neuerer Zeit besonders 
GobelI eingetreten ist, kommt bei allen Fallen in Betracht, bei denen sich der 
Cystensack so weit herausschalen laBt, daB die vollige Entfernung desselben 
durchfiihrbar ist. FUr die an ihrer 1nnenflache mit Epithel bekleideten, nach 
Art einer echten Neubildung wachsenden Cystadenome ist die Exstirpation, 
sofern sie durchfiihrbar ist, "die einzig richtige Methode" (Korte), da 
nach Einnahung derselben hartnackige, sich nicht schlieBende Fisteln zuriick
bleiben, das Cystadenom in der Tiefe weiterwachst und Rezidive hervorbringt 
(vgl. auch S. 281). Bei den multilokularen Cystadenomen eignet sich die Ein
nahung auch schon deshalb nicht, weil dabei ein groBer Teil der Cysten ganz
Hch unbeeinfluBt bliebe. 1st es bei solchen Fallen nicht moglich, die Cysten 
oder den cystisch veranderten Teil des Pankreas ganz zu exstirpieren, so ist 
es im allgemeinen besser, diesel ben unberiihrt zu lassen, als Teileingriffe vor
zunehmen. 

Da die Exstirpation sich im VerIauf der Operation haufig sehr viel schwieriger 
gestaltet, als zunachst bei oberflachlicher Untersuchung anzunehmen ist, so 
mull gefordert werden, daB der Operateur, ehe er mit der Aus16sung der Cysten
wand beginnt, sich auf das Gewissenhafteste Rechenschaft dartiber ablegt, 
ob die Operation zu Ende gefiihrt werden kann oder nicht. Die Erfahrung 
hat gelehrt, daB die Mortalitat der begonnenen und nachher abgebrochenen, 
nur teilweise durchgefiihrten Exstirpationen 5mal so hoch ist, als die der totalen 
Exstirpation! 

Zur Freilegung der Cyste bedient man sich eines der tiblichen Bauchschnitte, 
der tiber die Hohe der Geschwulst hinweggefiihrt wird. Der Dbersichtlichkeit 
halber diirften die Bauchschnitte dem bei links gelegenen Cyst en wohl aus
reichenden Lumbalschnitt im allgemeinen tiberIegen sein. Nach Eroffnung 
der Bauchhohle folgt eine genaue Orientierung tiber den Sitz, die Ausdehnung 
der Cyste und vor allem tiber die Verwachsungen derselben mit der Umgebung. 
Die Ab16sung vom Magen und Querkolon kann wegen fester Verwachsungen 
auBerordentlich erschwert sein; sie wird moglichst stumpf nach sorgfaltiger 
doppelter Unterbindung der tiber die Cystenwand hinwegziehenden GefaBe 
durchgefiihrt. Mit besonderer Sorgfalt sind dabei die groBen Mesenterial
gefaBe und die Vasa coIica zu schonen, da eine VerIetzung derselben die Nekrose 
des zugehorigen Darmabschnittes und eine sekundare Peritonitis unfehlbar 
nach sich zieht. Auch die Schonung der MilzgefaBe kalID erhebliche Schwierig
keiten bereiten, doch ist deren VerIetzung nicht so belangreich, da die Unter
bindung derselben, wie die Erfahrungen von Mikulicz und von Borchardt 
lehren, infolge Eintretens der Art. gastricae breves ohne Schaden von der 
Milz vertragen werden kann. Wenn die Cyste in der Tiefe mit breiter Basis 
festsitzt, so ist die Losung dieses Teiles in der Regel besonders schwierig. Anders 
bei den Fallen, bei denen die Cyste mehr oder weniger gestielt ist, und bei denen 
sich der Stiel eventuell unter Mitfortnahme eines keilformigen Sttickes aUs 
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der Pankreassubstanz herauslOsen liiBt. Wenn die Cyste im Pankreasschwanz 
ihren Ursprung hat, so kann die Resektion desselben den Gang der Operation 
wesentIich vereinfachen. Bei allen frischen Wunden und Defekten im Pankreas 
ist dabei auf sorgfaItige Dbernahung der Pankreaswundflache mit Peritoneum 
zu achten. Die Einfiihrung eines Tampons oder Drains in die Nahe der Pankreas
wunde zur Verhutung des AusflieBens von Pankreassekret in die Bauchhohle 
ist im allgemeinen ratsam. 

Mit der Resektion sehr ausgedehnter Teile des Pankreas sei man etwas 
zuruckhaItend, besonders wenn der zuruckbleibende Rest des Drusengewebes 
nicht gesund erscheint. So beobachtete Zweife I eine vorubergehende Glykosurie 
nach ausgedehnter Pankreasresektion unter alleiniger Zurucklassung des Kopfes, 
und E. Wolff sah bei einem Fall der Rehm:chen Klinik mit multiplen Reten
tionscysten im ganzen Drusengewebe infolge von interstitieller Pankreatitis, 
bei dem wegen einer groBeren und vieler kleinen Cysten im Pankreaskorper 
und Schwanz der ganze erkrankte Teil des Pankreas bis auf den Kopf und 
einen kleinen Rest des Korpers reseziert wurde, 3 Jahre nach der Operation das 
Bestehen eines schweren Diabetes. Aller WahrscheinIichkeit nach war die 
chronische Entzundung im Pankreasrest weiter fortgeschritten, da ja gewohn
lich sehr viel kleinere Teile des Pankreas, als im vorliegenden Fall, sofern sie 
gesund sind, fiir die Aufrechterhaltung der inneren Sekretion des Organes 
ausreichen. 

Nach beendigter Exstirpation der Cyste ist die Wundhohle sorgfaltig zu 
revidieren, eine exakte Blutstillung vorzunehmen und etwa vorhandene Wund
flachen im Pankreas sind sorgfaItig zu ubernahen und mit Peritoneum, eventuell 
auch mit Netz zu decken. So wunschenswert es auch ist, solche Wunden nicht 
zu tamponieren und die Bauchhohle primar zu schIieBen, und wenn auch ver
einzelte Beobachtungen daruber vorliegen, daB das gelegentIich ohne Schaden 
geschehen kann (Enderlen, Heymann), so ist doch die Gefahr des Nach
sickerns von Pankreassekret in die Bauchhohle so groB, daB bei den Fallen, 
bei denen das Drusengewebe des Pankreas verletzt werden muBte, die Ein
fuhrung eines Drains, zum mindesten in die Nahe der Pankreaswunde, im 
allgemeinen noch unerlaBlich erscheint. 

Die Resultate der gelungenen Totalexstirpationen sind denen der Einnahung 
mit nachfolgender Drainage wegen der kiirzeren Heilungsdauer, wegen Fort
fallens aller Gefahren der Pankreasfistel und wegen der Sicherheit einer Dauer
heilung wesentlich uberlegen. In seltenen Fallen sind allerdings auch nach 
der Exstirpation Rezidive beobachtet worden, doch handelte es sich dabei 
entweder nicht um totale Entfernungen der Cystenwand, oder der Cysten
bildung lag eine bosartige Neubildung zugrunde, wie bei dem Fall von 
Martens, bei dem die Cyste aus einem zerfallenden Spindelzellensarkom her
vorgegangen war. 

Die operative Mortalitat der Totalexstirpation ist, entsprechend der groBeren 
Schwierigkeit des Eingriffes, eine wesentIich groBere als die bei der Einnahung 
der Cyste nach Gussen bauer, denn wahrend die letztere nach Bessel-Hagen 
und Korte 4-5 % Mortalitat ergab (auch die mir bekannten annahernd 50 FaIle 
der letzten 10 Jahre ergeben den gleichen Prozentsatz), betragt die Mortalitat 
bei der Totalexstirpation nach Gobell (1907) 10,7%, nach Verfasser (21 FaIle 
der Jahre 1901-1911) 9,5%. Die mir seitdem bekannt gewordenen Total
exstirpationen ergeben ungefahr den gleichen Prozentsatz. Es ergibt sich 
somit, daB die unmittelbare Gefahr der Totalexstirpation eine wesentIich 
groBere ist, als die der Einnahung der Cysten. Berucksichtigt man aber die 
Spatmortalitat bei den eingenahten Cysten, so diirfte der Unterschied in der 
Gefahrlichkeit der beiden Methoden kein sehr erheblicher sein. 
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Dagegen sei nochmals hervorgehoben, daB die partieIle, d. h. die unvoIl
standig durchgefiihrte Exstirpation viel gefahrlicher ist, als die totale. Go e b e 11 
konnte nachweisen, daB der Prozentsatz der Mortalitat der partiellen und der 
totalen Exstirpation sich wie 55,5% zu 10,7% verMlt. Das liegt in der Natur 
der Dinge, da bei diesen Fallen die Operation in der Regel erst abgebrochen 
wird, wenn schwere Blutungen, ausgedehnte Verwachsungen, Verletzungen 
der Nachbarorgane usw. die Beendigung der Exstirpation unmoglich machen. 
Es kann daher nicht dringend genug davor gewarnt werden, ohne griindlichste 
Orientierung iiber ihre Durchfiihrbarkeit an die Totalexstirpation von Pankreas
cysten heranzugehen. 

Eine kurze Erwahnung verdienen trotz ihrer Seltenheit die Echinokokkus
cysten des Pankreas. Ich hatte 1911 aus der Literatur der vorhergegangenen 
10 Jahre 7 FaIle von Pankreasechinokokkus (2 FaIle von Vegas, je einer von 
Chu tro, Cramwell, Lejars, Jonnescu und Villar) sammeIn konnen, 
von denen die meisten im Pankreaskopf saBen und von denen der Fall von 
Lejars einer Blutung bei Ausraumung der Cyste erlag, wahrend die iibrigen 
durch Ausraumung der Mutterblase und Tamponade resp. Vernahung des 
fibrosen Cystenbalges geheilt wurden. 1912 stellte Hanser in einer sehr grund
lichen Arbeit aus der Gesamtliteratur 28 Faile von Pankreasechinokokkus, 
darunter 6 aus der Umgebung des Pankreas zusammen. Davon sind aber 7 
als wohl sicher nicht primar im Pankreas entstanden auszuschlieBen und auch 
von den iibrig bleibenden ist eine Anzahl zweifelhaft. Zudem sind 4 FaIle von 
multiplen Echinokokken dabei, bei denen sich also Echinokokkusblasen auch 
in anderen Organen fanden. Zu diesen Fallen fiigte Hanser noch einen Fall 
der Rostocker KIinik hinzu, und in der Literatur der letzten Jahre fand ich, 
ohne dabei Anspruch auf Vollstandigkeit zu erheben, noch drei weitere FaIle. 

Ihrer Seltenheit wegen seien die letzten FaIle kurz erwahnt. Der Fall von Hanser 
betrifft einen apfelsinengroBen solitaren Echinococcus unilocularis des Pankreasschwanzes, 
der im Driisengewebe gelegen war und mit dem Duktus nicht im Zusammenhang stand. 
Die Cyste wurde bei der Sektion eines an chronischer Sepsis nach Riickenkarbunkel ge
storbenen Schafers gefunden (vgl. Abb. 53 und 54). Da solitare und besonders im Pankreas
schwanz lokalisierte Echinokokken unter den an sich schon sehr seltenen Pankreasechino
kokken am seltensten sind, ist dieser Rostocker Fall als ein Unikum anzusehen. 

Einen operativ geheilten Fall hat Parlavecchio (1913) veroffentlicht. Die Cyste 
wolbte sich bei der 25jahrigen Patientin zwischen Magen und Colon transversum vor; 
sie ging vom Pankreasschwanz und Wttelstiick aus. l\1ittels Einnahen der Cyste in die 
Bauchwand wurde - seit 9 Jahren bestehende - Heilung erzielt. 

Der Fall von Philips (1913) ist wegen seiner Atiologie besonders bemerkenswert. 
Der Krankheitsbeginn lag mit Wahrscheinlichkeit 33 Jahre (im zweiten Lebensjahr des 
Patienten) zuriick, denn da11lals wurde Pat. in seiner russischen Heimat, entsprechend 
einer dortigen Volkssitte, wegen einer Kinderkrankheit in der Weise behandelt, daB sein 
nackter Korper mit frischen tierischen Eingeweiden bedeckt wurde. Wahrscheinlich hat 
er bei dieser Gelegenheit Bandwurmeier verschluckt. 

Die bei Gelegenheit einer wegen Duodenalgeschwiirs ausgefiihrten Gastrojejunostomie 
zufallig entdeckte Echinokokkuscyste wurde durch Einnahung zur Heilung gebracht. Den 
Fall Martins siehe auf S. 263. 

Da die Differentialdiagnose der Echinokokkuscysten des Pankreas gegen
iiber anderen Pankreascysten bisher erst einmal (Jonnescu) vor der Ope
ration gestellt worden ist, so wird die Art des operativen Vordringens auf die 
Echinokokkuscyste mit der bei allen sonstigen Pankreascysten zur Anwendung 
gelangenden zunachst iibereinstimmen. 1st dann nach Eroffnung der Bauch
hohle die Natur der vorliegenden Cyste erkannt, so folgt die Orientierung, 
ob eine Exstirpation derselben moglich ist oder nicht. Gestielte und wenig 
verwachsene Echinokokkuscysten sind zu exstirpieren. Bei Sitz der Cyste 
im Pankreasschwanz kommt auch die Resektion des Schwanzes mit der Cyste 
in Betracht. Zur Feststellung, ob die Cyste exstirpierbar ist oder nicht, ist 
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oft die Punktion und Entleerung des Inhaltes notig. (Die Punktion darf natiir
lich erst erfolgen, nachdem die Umgebung sorgfaltigst abtamponiert ist, urn 
ein AusflieBen des Cysteninhalts und damit eine Ausbreitung der Parasiten 
iiber die ganze Bauchhohle zu verhindern.) Wenn die Cyste nicht in toto 
entfernt werden kann, ist der Versuch zu machen, die Mutterblase durch vor
sichtigen Zug aus der fibrosen auBeren Kapsel herauszuschalen. Wenn es 

Abb. 53 und 54. Pankreasechinokokkus (Fall Hanser). 
D Duodenum, P Pankroos, E Echinokokkllssack. In Abb. 53 uner6ffnet, in Abb. 54 nach Abtragung 

der Vorderwand: an der Innenwand der Tochterblasen zahllose Skolices als weille Piinktchen sichtbar. 

gelingt, sie vollstandig und sauber zu entfernen, so folgt die Vernahung der 
fibrosen Kapsel, wodurch die Wundhohle zum Verschwinden gebracht wird. 
Haftet die Mutterblase zu fest, urn ihre Exstirpation zuzulassen, so erfolgt die 
Einnahung der Cystenwand in die Bauchwunde (Marsupialisation), nach 
eventueller "Capitonnage" (nach Delbet), d. h. nach Resektion eines mog
liehst groBen Teiles der Cystenwand. Bei Vereiterung oder Verkalkung des 
Cystensackes empfiehlt sich ebenfalls die Marsupialisation: ist die Cysts groB 
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genug, so solI sie an die vordere Bauchwand angenaht, evcntuell auch mit einer 
Gegenincision in der Lumbalgegend versehen werden; bei kleinen Cysten ist 
immer die Drainage nach hinten vorzuziehen. 

Urn die Gefahr des AusflieBens von Cysteninhalt und der Aussaat von 
Keimen in die Peritonealhohle zu vermindern, empfiehlt Hanser das AbtOten 
des lnhaltes vor der Einnahung des Sackes in der Form der von Quenu zuerst 
angewandten, von Dev e, Madelung, Hose mann u. a. empfohlenen "Formo
lage": nach Entleerung der Cystenfhissigkeit laBt man 1 %ige FormoIlosung 
in den leeren Sack einIaufen, wodurch die Keime innerhalb 5 Minuten abge
totet werden. Danach wird die Formollosung wieder ausgehebert. Das Ver
fahren, des sen Technik von Hosemann im einzelnen ausgearbeitet ist, ist 
vollig gefahrlos und absolut sicher, selbst Mengen von 2 Litern FormoIlosllng 
(auch in 5 OJoiger Konzentration) sollen ohne Schadigung vertragen werden. 
Natiirlich werden dadurch nur die im lnnern der Mutterblase befindlichen 
Keime abgetotet und muB daher nach Entfernung der Echinokokkenmembran 
die zuriickbleibende Hohle sorgfaltig daraufhin untersucht werden, ob etwa 
exogenc Echinokokken vorhanden sind. Hosemann rat im Hinblick auf 
diese Moglichkeit, die Wandung del' Hohle auf aIle FaIle mit Formol-getrankten 
Kompressen griindIich auszuwischen. 

Das priInare PankreascarcinOlll. 
Von O. Groll. 

Die wichtigsten und haufigsten der in del' Bauchspeicheldriise vorkommcnden 
Neoplasmen sind die Carcino me. Wie in anderen Organen kommt der Krebs 
sowohl als pri mare, wie auch als sekundare Neubildung vor. Die Angaben 
del' alteren Literatur iiber die Haufigkeit des Pankreaskrebses sind nur mit 
Vorsicht zu verwerten. Bei den meisten Beobachtungen dieses Literatur
abschnittes fehlen mikroskopische Untersuchungen und zweifeIlos sind eine 
groBe Anzahl del' friiher als "Scirrhus" bezeichneten FaIle mit unterlaufen, bei 
denen es sich nicht urn einen Krebs, sondern urn eine chronische Entziindung 
mit Bindegewebswucherung gehandelt hat. Diese FaIle von sog. "Scirrhus" 
sind nun naturgemaB unter die primaren Krebse registriert, da Metastasen odeI' 
Tumoren benachbarter Organe, die zur Verwechslung hatten fiihren konnen, 
fehlten. So kommt es, daB die alteren Beobachtungen iiber Pankreascarcinome 
beziiglich del' Haufigkeit des Vorkommens del' Krebse im Pankreas iiberhaupt, 
als VOl' allem auch beziiglich der Haufigkeit primarer Tumoren im besonderen, 
heute kaum verwendbar sind. Es kommt dazu, daB in vielen Veroffentlichungen 
die Frage, ob ein primares odeI' sekundares Carcinom vorlag, iiberhaupt nicht 
diskutiert wurde, sich oft aUGh wegen der GroBe des Tumors und seines 
tTbergreifens auf Nachbarorgane nicht entscheiden laBt. So erldart sich 
auch die Divergenz del' Anschauungen der verschiedenen Autoren iiber die 
Haufigkeit des primaren und sekundaren Krebses im Pankreas, ein Gegensatz, 
der sich schon in der alteren Literatur bemerkbar macht. (Friedreich, nach 
dem das sekundare, Kle bs, nach dem das primare Carcinom haufiger vorkommt.) 
Heute wissen wir, daB man den Autoren beipflichten muB, die den primaren 
Krebs der Bauchspeicheldriise als eine ganz besonders seltene Erkrankung 
ansehen (Lebert, Engel, Soyka, Holsti, Fahndrich). Doch hat Mirallie 
schon 1893 113 FaIle von primaren Pankreascarcinomen zusammengestellt, 
denen Oser 1898 noch 32 FaIle aus dem Wiener allgemeinen Krankenhaus 
hinzufiigen konnte. 
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Wie schwierig es ist, primare und sekundare Carcinome zu unterscheiden, 
hat G. Olivier gezeigt, der nachweisen konnte, daB scheinbar sic here primare 
Krebse ihren Ausgangspunkt von den DuodenaJdriisen nehmen konnen. 

Nach Soykas Statistik iiber 313 im Pathologischen Institut zu Prag vor
genommenen Sektionen von Krebs fand sich 3 mal Primarkrebs am Pankreas 
(1 %). Damit stimmen die Angaben Holstis aus dem Institut in Helsingfors 
gut iiberein, der unter 282 Krebssektionen 3 mal primares Carcinom der Bauch
speicheldriise feststellte. Unter 220 Operationen am Gallensystem fand Kehr 
4 Pankreascarcinome, von denen vielleicht 2 als unsicher betrachtet werden 
miissen, da die Patienten als vorlaufig geheilt entlassen wurden und vieIleicht 
doch nur eine Sklerose vorlag. Dasselbe war bei zwei weiteren Kranken der Fall. 
Sicher sind also nur 2 FaIle, bei denen es sich, soweit man dies aus Kehrs Ver
offentlichungen entnehmen kann, um primare Carcinome gehandelt hat. Be
riicksichtigt man, daB sich das Kehrsche Material vor allem aus Ikteruskranken 
zusammensetzt, und daB es sich dabei "meist um die notorisch hartnackig und 
unklaren Falle, die von auswarts kommen, weil sie trotz aller bisher angewandten 
Mittel keine Besserung erfuhren", handelt, so kann man auch hieraus die Selten
heit primarer Bauchspeicheldriisenkrebse ersehen. In der Statistik Lie bolds 
aus der Kehrschen Klinik fanden sich unter 300 Operationen im ganzen 17 Car
cinome des Pankreas, also 5,6%, doch diil'fte es sich hierbei zum groBen Teil 
um sekundal'e Krebse gehandelt haben, wobei die genannte Eigenart des Kehr
schen Materials noch zu beriicksichtigen ist. 

Fahndrich macht nun darauf aufmerksam, daB in vielen als primare 
Carcinome beschriebenen Fallen Teile des Magens mit dem Pankrcas fest ver
wachsen und in die Geschwulst mit einbezogen sind, daB ferner haufig del' Magen, 
vor allem aber der Pylorus, ebenfalls krebsig entartet ist, daB aber sekundarer 
Magenkrebs auBerordentlich selten ist. Er bezieht sich auf eine Statistik von 
Lange iiber 210 Magencarcinome, bei denen der Magen niemals sekundar er
krankt war. Diese Statistik entspricht durchaus denen anderer Autoren (Le bert, 
Katzenellenbogen, Holsti [unter 152 Magencarcinomen nur 3 sekundareJ 
Grawitz [600 Carcinome mit 3 MagenmetastaaenJ). Er glaubt aus diesen 
Beobachtungen schlieBen zu konnen, daB sekundarer Magenkrebs auBerordentlich 
selten ist und es sich zum mindesten in allen den Fallen, in denen Magen und 
Pankreas zugleich ergriffen sind, um ein Dbergreifen cines primaren Magen
krebses auf das Pankreas gehandelt hat (wo dies;')r von der Erkrankung mit 
ergriffen ist). "Fast in allen Fallen von Pankreaskrebs, die als primar beschrieben 
wurden, ist der Kopf der Bauchspeicheldriise hauptsachlich erkrankt, weil eben 
das gewohnlich primar erkrankte Gewebe, der Pylorus, ibm anliegt." Die nach
barlichen Beziehungen zwischen Kopf des Pankreas und Pylorus sind auch die 
Ursache, daB der Kopf des Pankreas weitaus am haufigsten von der Erkrankung 
befallen wird. Wie weit dies richtig ist und verallgemeinert werden kann, mag 
dahingestellt bleiben. Richtig ist es sicher, daB mancher "primare" Tumor in 
Wirklichkeit als sekundar aufgefaBt werden muB. Das zeigen auch die schon 
erwahnten Beobachtungen von Olivier, daB scheinbar primare Carcinome in 
Wirklichkeit von den Duodenaldriisen ihren Ausgang nehmen konnen. Die 
Seltenheit des primaren Carcinoma geht auch aus Forsters Statistik hervor, der 
bei 639 Autopsien niemals primaren Pankreaskrebs, dagegen 6 mal sekundaren 
Krebs fand. In der Zusammenstellung von Laup iiber die in den Jahren 1878 
bis 1896 im Gottinger Pathologischen Institut vorgenommenen Sektionen (die 
Gesamtzahl ist nicht vermerkt), sind unter der Rubrik "primare Carcinome" 
19 FaIle von Pankreaskrebs verzeichnet. Doch scheint es fraglich, ob es sich 
dabei wirklich immer um primaren Krebs gehandelt hat, den 19 Fallen von 
primii.rem Carcinom stehen nur 13 FaIle von sekundarem Krebs gegeniiber. 
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In der Aufsteliung von v. Germershausen sind unter 57 in 10 Jahren im 
Munchener Pathologischen Institut beobachteten Pankreaskrebsen 25 primar 
und 32 sekundar. 

Wie das Carcinom uberhaupt eine Erkrankung des hoheren Alters ist, so 
bevorzugt auch das Pankreascarcinom, wie wir das eingangs gezeigt haben, das 
hohere Alter. Aber es erscheint doch auffallig, daB viele Beobachtungen uber 
primaren Krebs das jugendliche Alter betreffen. 

Der von Strumpell beobachtete Kranke war 25 Jahre alt, Schluter 
beschreibt einen Pankreaskrebs bei einem 26jahrigen Patienten und in seiner 
Literaturzusammenstellung werden schon eine ganze Reihc von Pankreas
krebsen bei jugendlichen Individuen beschriebe>n. Und auch die Veroffent
lichungen Simons, Dutils, Bandeliers und Keils betreffen zum Teil Indi
viduen im jugendlichen oder sogar kindlichen Alter, ja sogar in fotalen Organen 
soIl Krebs beobachtet sein (Rokitansky, Cru veilhicr, Scholler). Hierbei 
mag die Anschauung von Lancereaux, daB es sich bei den bei jugendlichen 
Individuen beobftchteten Pankreaskrebsen urn embryonale Fibrome oder andere 
Affektionen gehandelt habe, zu Recht bestehen, doch ist die relative Haufigkeit 
des Pankreaskrebses bei Jugendlichen sicher. So beschreibt Bohn ein primares 
Ca.rcinom des Pankreas bei einem sechs Monate alten Kinde, Kuhn einen 
Cylinderz211enkrebs bei einem l\1adchen von etwas uber einem Jabr. Er glaubt 
die Ursache der fruh entstandenen Pankreascarcinome, die er mit den ebenfalls 
friihzeitig auftretenden Nierenkrebsen vergleicht, vielleicht in dem physio
logischen Verhaltender Druse suchen zu konnen, die erst im 2. Lebensjahr die 
volle Entwicklung ihrer physiologischen Tatigkeit erreicht. Die damit im Zu
sammenhang stehende Hyperamie soIl bei der Carcinomentwicklung bedeutungs
voll sein. Besonders interessant und fur die Atiologie nicht ganz unwichtig ist 
die Beobachtung von Sotow bei einem Kind: 

Vom 9. Monat an erhielt dieses wochentlich 1/4 Weinglas Schnaps, so daB 
es schliel3lich, an den Alkohol gewohnt, nach ihm verlangte. 11/2 Monate 
ante exitum GroBerwerden des Bauche3. Befund: Lymphdrusenschwellung in 
der Leiste, Leber bis zum Nabei reichend, derb hockerig, Milz nicht palpabel, 
Hautvenen des Abdomens erweitert. Ascites, Odeme der untercn Extremitaten, 
kein Ikterus. Stuhl £lussig, entbalt Schleim, mikroskopi3Ch Seifen und Fett
saurenadeln. 

Bei der Sektion fand sich ein Carcinom des Pankreaskopfes, wahrend Schwanz 
und Korper frei von der Neubildung waren. Metastasen in Leber, Pleura, 
Perikard. 

Haben wir eingangs gesehen, daB das mannliche Geschlecht fur Pankreas
carcinom besonders empfanglich zu sein scheint, l?0 soli nach Si mon im jugend
lichen Alter das Pravalieren des mann lichen Geschlechts abnehmen. Bei den 
von Si mon zusammengestellten Fallen betrafen 13 das rna nnliche , 10 das 
weibliche Geschlecht. Das Verhaltni3 verschiebt sich noch mehr, wenn man nur 
die Falie unter 30 Jahren berucksichtigt: 5 mannliche und 8 weibliche 

Unter 25 primaren Carcinomen des Munchener Pathologischen lnstituts 
betrafen 16 das mannliche, 9 das weibliche Geschlecht (v. Germershausen). 
Ich habe absichtlich aIle die Statistiken - es sind dies die meisten - auBer 
acht gelassen, in denen primare und sekundare Carcinome nicht voneinander 
geschieden sind. 

Von besonderem Interesse ist die Lokalisation des primaren Pankreas
kre bses. 1m allgemeinen wird angegeben, daB del' Kopf del' Bauchspeicheldriise 
die Pradilektionsstelle fur die primare carcinomatoile Erkrankung ist. Auch 
hierbei ist in der alteren Literatur leider kein Unterschied zwischen primaren 
und sekundaren Tumoren gemacht. In der Zusammensteliung von Ancelet 
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iiber 128 FaIle war 33 mal der Sitz der Erkrankung der Kopf, 5 mal der Korper, 
2 mal der Schwanz und 88 mal die ganze Druse. Bei Segre finden wir 45 Caput
carcinome, 2 Corpus-, 1 Caudacatcinom, 19 Erkrankungen der ganzell Druse. 
Boldt beschreibt 53 FaIle, worunter 25mal der Kopf erkrankt war. Oser 
gibt aus den Sektionsergebnissell des allgemeinell Krankenhauses in Wien von 
32 Fallen primaren Pankreaskrebses als Sitz der Erkrankung 20 mal den Kopf, 
2mal den Karper, 3mal den Schwanz und 1 mal die ganze Druse an. Von 25 
primaren Carcinomen, die v. Germershausen in der oben erwiihnten Ver
offentlichung zusammengestellt hat, gingen 13 vom Kopfe aus, bei 11 war die 
ganze Druse beteiligt, nur in einem Fall war nur der Schwanz betroffen. Am 
seltensten scheint, \Vie auch aus den alteren Statistiken hervorgeht, der Korper 

Abb. 55. Pankreaskrebs mit BindegewebsW'Ucherung. 

der Driise befallen zu werden (Carnot). Da diese Carcinome durch ihre Symptc. 
matologie charakteristisch sein sollen (s. u.), sind sie von besonderem Interesse. 
Gilmer beschreibt 2 FaIle von Pankreasschwanzcarcinoffi. Malus hat 21 
FaIle von Corpuskrebs zusammengesteIlt, darunter einige selbst beobachtete. 
In dem von Heiberg verarbeiteten Material des Frederechs· und Kommune
hospitals in Kopenhagen saB in 23 von 35 Fallen der Tumor allein im Kopf 
des Pankreas, 5 mal saB er im Schwanz, 2 mal im Karper, in 5 Fallen war das 
ganze Organ ergriffen. Aus der Veraffentlichung ist allerdings nicht ersichtlich, 
ob es sich in allen Fallen urn primare Tumoren gehandelt hat. 

Pathologische Anatomie des Pankreaskrebses. Das makroskopische und 
mikroskopische Bild des Pankreaskrebses ist durch seine Mannigfaltigkeit aus
gezeichnet. Nach dem makroskopischen Verhalten und dem grob anat<>mischcn 
Bau unterscheidet man 

G roll u. G u I eke. Die Erkrankungen des Pankreas. 19 
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1. den Scirrhus, 
2. den Markschwamm (Carcinoma medullare), 
3. den Gallertkre bs (Carcinoma gelatinosum). 

Der Scirrhus, der schon von Claessen vom Markschwamm unterschieden 
wird, gibt sehr leicht zu Verwechslungen mit chronischen entziindlichen Pro· 
zessen (Pankreassklerose) Veranlassung. Wie leicht in dieser Beziehung ein 
Irrtum moglich ist, geht aus einer Beobachtung von Fuchs hervor. Bei dem 
genannten Falle war schein bar das gauze Pankreas in Carcinom umgewandelt, 
wobei der Kopf besonders stark betroffen zu sein schlen. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab aber das eigentiimliche Resultat, daB gerade dieser Teil 
von der Geschwulstbildung vollkommen verschont geblieben war. "Dabei zeigte 

Abb. 56. Carcinom des Pankreas. 

sich iibereinstimmend in allen Praparaten eine hochgradige interstitielle Binde
gewebswucherung und an der Oberseite des Kopfes eine nahezu fingerdicke, 
derbe Schwiele, ohne die geringste Spur von Zelleinsprengungen, von der aus 
sich breite Strange von straffem Bindegewebe zwischen die Driisenlappchen 
hineinschieben. Dadurch war eine nieht unbetrachtliche Verdickung und In
duration des Caput pancreatis hervorgerufen und auf dem Durchschnitt makro
skopisch durch die zwischen die Bindegewebsstrange eingesprengten Driisen
lappchen auch in diesem Teil eine Geschwulst vorgetauscht worden." 

Der Scirrhus ist von derber Konsistenz, "knorpelhart" oder "steinhart", 
()hne mikroskopische. Untersuchung nicht sicherzustellen und leicht mit chroni
schen entziindlichen Eklerotischen Prozessen zu verwechseln. Das Pankreas 
ist dabei oft erheblich vergroBert; im Innern kann es dabei zu Erweichungen 
kommen. Auf den Durchschnitt ist cler Tumor von weiBer Farbe, speckig 
glanzend, von sehniger Beschaffenheit. Diese Eigenschaften sind durch die 
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Bindegewebswucherung hervorgerufen, die das ganze Bild beherrscht. In den 
Bindegewebszugen finden sich Epithelnester eingesprengt. Dementsprechend 
ist das mikroskopische Bild; VOl' allem reichliche Entwicklung des Bindegewebes. 
Die eingesprengten Krebsnester erweisen sich bei del' mikroskopischen Unter· 
suchung meistens als Cylinderzellengewebe (s. unter Cylinderzellenkrebs). Neben 
Bindegewebswucherungen finden sich regressive Vorgange, wobei jedoch die 
erstere besonders stark hervortritt (Abb. 55 und 56). 

AuBel' dem Scirrhus kommen Formen des Pankreaskrebses VOl', die sich 
infolge geringerer Bindegewebsentwicklung durch ihre Weichheit auszeichnen 
und zu den Medullarkre bsen gezahlt werden. Hierbei tritt die Bindegeweb.3-
entwicklung zuruck. 

Gallertkre bse entstehen wenn es durch regressive Vorgange zur Gallert
bildung kommt. 

Natiirlich bestehen aIle Dbergange del' genannten Formen untereinander, 
abel' es gibt auch V'bergange zu mehr gutartigen Bildungen, die krebsig entarten 
konnen (Cysten s. Fuchs, Fall 2). 

Richtiger erscheint, die Einteilung nicht nach dem auBerep Verhalten del' 
Tumoren vorzunehmen, sondern nach ihrer histologischen Genese. Hierfur 
kommen aIle drei im Pankreas vorhandenen epithelialen Zellarten als Ausgangs
punkt des Krebses in Betracht. 

Hiernach lassen sich die Krebse einteilen in solche, die 
1. von den Epithelien der Ausfiihrungsgange ausgehen (Cylinder

zellenkre bse ), 
2. von dem Driisenparenchym ausgehend, 
3. von den Langerhansschen Inseln ausgehend. 

Del' Cylinderzellenkrebs, del' zur Gruppe del' Adenocarcinome gehort und 
seinen Ausgang von den Epithelien der Ausfiihrungsgange aus nimmt, durfte 
nach den vorliegenden Beobachtungen die haufigste Form des Krebses sein. 
Dber diese Art des Krebses liegen zahlreiche Beobachtungen und genaue Unter
suchungen vor. Die Konsistenz ist verschieden nach dem Grade der Stroma
entwicklung. Steht die Bindegewebswucherung im Vordergrund, so hat man das 
Bild des Scirrhus, tritt sie zuriick und treten mehr regressive Veranderungen 
ein, so entsteht das Bild des Gallertkrebses odeI' des Medullarcarcinoms 
(Abb.57). 

Die mikroskopische Untersuchung gestattet es haufig, den Ausgangspunkt 
del' Neubildung zu erkennen. Gewohnlich sind dies die Ausfuhrungsgange des 
Pankreas, und die Ansicht Simons, daB ein Cylinderzellenkrebs ein Beweis 
dafiir ware, daB del' Tumor seinen Ausgang vom Duodenum genommen hatte, 
daB abel' das Fehlen von Cylinderzellen fur Pankreascarcinome sprache, ist sichel' 
falsch. Dber den Cylinderzellenkrebs der Bauchspeicheldruse liegen zahlreiche 
Beobachtungen VOl' (Bandelier, Bard und Pic, Birch-Hirschfeld, Dieck
hoff, Koch, Kiihn, Pott, Striimpell, Vernay, Wesener, Wagner u. a.). 
Nach Ssobolew entstehen die meisten Pankreaskrebse "aus den Ausfuhrungs
gangen, vielleicht im Zusammenhang mit den bei verschiedenen atrophischen 
und entzundlichen Prozessen vorkommenden Wucherungen derselben". Selbst 
die carcinomatosen Neu bildungen, "die nach ihrer Morphologie von Tubuli 
und Inselzellen zu stammen schein en " leitet er von den "gewucherten und in 
dieser odeI' jener Richtung differenzierten GangeFithelien" abo 

Typische FaIle, die den Ausgang des Krebses von den Epithelien del' Aus
fiihrungsgange demonstrieren, beschreiben Dieckhoff und Koch. Besonders 
del' von Koch aus dem Pathologischen Institut in Berlin veroffentlichte Fall 
ist recht charakteristisch, so daB ich ihn in Auszug wiedergeben mochte. 

19* 
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Es handelte sich dabei urn einen 57 .Jahre alten Mann, der unter den Zeichen 
von schwerem Ikterus, dyspeptischen Erscheinungen eiuige Monate vor seinem 
Tode erkrankt war und im AnschluB an eine Cholecystgastrostomie und unter 
der klinischen Diagnose "Geschwulst der Bauchspeicheldruse" gestorben war. 
Diabetes bestand nicht. Die Autopsie ergab ein verkleinertes Pankreas, 
dessen Hauptmasse durch ein derbes, grauweiBes, faseriges Gewebe ein
genommen war, das im allgemeinen eine feinmaschige Anordnung zeigte. 
Die Cauda besteht fast ausschlieBlich aus derartigem Gewebe, wahrend in 
Corpus und Caput, in dies Gewebe eingelagert, sich weiBliche bis gelbliche 
weniger konsistente Massen finden. Nur ein Teil des Kopfes zeigt noch 
einigermaBen deutlich das gewohnte Bild der BauGhspeicheldriise mit ihrer 
Lappchenanordnung, doch fallen auch hier die reichlichen Zuge grauweiBen 
fasrigen Gewebes auf. 

Abb. 57. Pankreaskrebs (.Medullarcarcinom). 

Mikroskopisch finden sich folgende EigentumIichkeiten. 1m Kopf des 
Pankreas findet sich der groBte Teil des Gewebes in derbes Bindegewebe um
gewandelt, das nur noch kleine Reste von Drusensubstanz einschIieBt, jedoch 
sehr zahlreiche und groBe Langerhanssche Inseln enthalt. (Uber die 
Bedeutung dieses Verhaltens s. unten unter den Symptomen des Pankreas
krebses.) Auffallend sind eigentumliche Gebilde von 9 mm Lange und 
3 mm Breite, die von kollagenem Bindegewebe mit zahlreichen elastischen 
Fasern und wenigen glatten Muskelzellen umgeben sind und der Wand 
der groBen Pankreasgange gleichen. Ins Innere reicht ein Netzwerk aus 
kollagenen und elastischen Fasern, doch ist das Zentrum frei von Fasern. 
Dieses und die Lucken des Netzwinkels sind mit drusenartigen Gebilden aus
gefullt, die eine zarte Membrana propria besitzen, auf der ein hohes Cylinder
epithel mit langlich-ovalen Kernen aufsitzt. Mitunter ist ein freiesLumen vor
handen, in anderen fehlt es. 1m K 6 r pe r sind die Epithelien der N eu bildung zu u n -
regelmaBigen kubischen Zellen umgewandelt, die sich zum Teil zu soliden 
Haufen verdichten. Die Langerhansschen Inseln liegen in Zelliicken 
und bilden im Corpus fast die einzigsten Reste ehe maliger Driisen
substanz, wobei sie eine gruppenformige Anordnung zeigen. An einigen 
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Stellen werden sie durch eingedrungene Gesch,vulstzellenmassen beiseite ge
drangt, oft sind bie von diesen Massen vollkommen eingeschlossen. 

1m Schwanz fehlen die pathologischen Drusenbildungen vollig, doch sieht 
man auch hier Langerhanssche Zellinseln in groBer Zahl, die in das den Haupt
teil der Cauda ausmachende derbe Bindegewebe eingeschlbssen sind. Daneben 
sieht man, zum Teil mit den Inselzellhaufen zusammenhangend, eine groBe 
Menge kleiner Gange. In dem die peripankreatischen Lymphknoten umgebenden 
Fettgewebe findet man an mehreren StelIen drusenartige Neubildungen, ahnlich 
denen im Pankreas, aus hochzylindrischen Zellen bestehend. 

Derim Pankreaskopf beschriebene Herd stelIt nach Koch einen mit neu
gebildeten Drusen erfiillten Pankreasgang dar, wahrscheinlich dem Ductus 
pancreaticus selbst. Der Kre bs ist also a us den Epi the lien des Pankreas
ganges en tstanden, um dann auf das umgebende Gewebe uberzugehen. 
AIle Zwischenstufen zwischen deutlicher atrophischer Drusenbildung und 
Hypertrophie des Epithels ist nachzuweisen. 

Ich habe diese Beobachtungen in extenso angefiihrt, wei I uns die mit den 
Hilfsmitteln moderner Untersuchungstechnik ausgefuhrten Untersuchungen ein 
anschauliches Bild von del' Entstehung des Krebses aus den Ausfiihrungsgangen 
geben. Ein analoges Verhalten finden wir in del' Abhandlung Dieckhoffs. 
Diesel' zeigte an einem weiteren Fall, daB del' Krebs abel' auch von den Paren
chymzellen del' Druse seinen Ausgang nehmen kann. Hier ist der "allmahliche 
Ubergang von normalen Drusenlappchen zu den Krebsschlauchen au Berst 
IdaI' und beweisend". 

"Die mikroskopische Untersuchung ergab ungewohnliche Verhaltnisse. An 
einzelnen Stellen fanden sich allerdings Bilder, die durchaus mit dem uberein
stimmen, was vom Pankreasadenom geschildert wird. Die einzelnen Drusen
lappchen waren erweitert und ausgebuchtet und zeigten dichotomische Ver
zweigungen; die Zellen ahnelten durchaus denen des normalen Pankreas, ja 
mitunter war es schwer, die unveranderten Pankreaslappchen von del' Neu
bildung zu trennen, nur in einzeh1en Fallen war insofern eine scharfe Grenze, 
als die Epithelien und das Bindegewebe des Pankreas volIkommen nekrotisch 
waren (diffuse Farbung des ganzen Gewebes), wahrend die neugebildeten Drusen
lappchen sich durch ihre scharfe Kernfarbung abhoben; meistens fallt auch, 
selbst an der Grenze der Geschwulst, eine Zunahme des Bindegewebes auf, 
so daB an vielen Stellen das Bild eines Fibroadenoms entsteht. Die Zunahme 
des Bindegewebes wird nach dem Zentrum zu immer starker, die Wucherungen 
werden sparlicher und atypischer, oft sind es nul' noch unregelmaBige Strange 
niedrig zylindrischer ZelIen, die sich zwischen die del' ben Bindegewebsbalken 
schieben, 80 daB an sol chen Stellen durchaus das Bild eines scirrhosen Kl'ebses 
vol'liegt. " "Del' Ubel'gang del' Drusenlappchen in erweitert adenomartigen 
Bildungen und von Drusen bis zu den scirrhosen Krebsnestern ist ein so all
mahlicher, die Ausfiihrungsgange sind bei dem ganzen Pl'ozeB so passiv geblieben, 
daB nicht gut daran gezweifelt werden kann, daB die ganze Neubildung von den 
Drustnepithelien ausging." 

Hier haben wir also einen typischen und zweifelsfreien Fall eines von Drusen
epithelien ausgehenden Cal'cinoms, also eines Adenocarcinoms VOl' uns 
(s. auch Roman u. a.). 

Bard und Pic hatten darauf hingewiesen, daB man 2 Typen von Pankreas
epitheliomen zu unterscheiden habe: Cylinderzellenkrebse, von den Epithelien 
del' Ausfiihrungsgange ausgehend, und polyedrische Epitheliome, deren Aus
gangspunkt in den Alveolal'zellen zu suchen sei. 
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Beo ba<chtungen, die diese letzten genau dartun, haben ferner Rug g i , C e s a r i s , 
Demel und auch Olivier gemacht. Letzterer maeht darauf aufmerksam, daB 
die Zellen auch von den Epithelien der Ausfiihrungsgange stammen konnen, 
selbst wellll sie dem Aussehen naeh Abkommlinge des Driisenepithe1s zu sein 
scheinen. Auf das gegensatzliehe Verha1ten weist Munckenbeck hin, namlich, 
daB das Aeinusgewebe das Aussehen der Gangepithelien allllehmen kallll. 

Dieckhoff hat vielleicht recht, wenn er allllimmt, daB die Krebse mit 
unbestimmten Epithelformen ihren Ausgangspunkt von den Driisenepithelien 
nehmen, wahrend die Cylinderepithelkrebse ihren Ursprung in den Ausfiihrungs
gangen haben. Dabei solI aber, wie auch der oben beschriebene Fall von Koch 
zeigt, nicht vergessen werden, daB die gewueherten Cy1inderepithe1ien, die von 

Abb. 58. Pankreascarcinom vom Parenchym ausgehend. 

den Ausfiihrungsgangen stammen, ihre Form andern und eben falls mehr die 
Gestalt eines unregelmaBigen ku bischen EpitheJs allllehmen kOllllen. Auch in 
Herxheimers Fall entsprach das Carcinom der gewohn1ichen, von Pankreas
zellen abzuleitenden Form. 

Eine besondere Schilderung des "Markschwammes" (Carcinoma me
dullare) eriibrigt sich, da es sieh ja nicht um eine prinzipiell verschiedene 
Bildung handeIt, sondern das markige Aussehen der Neubildung nur dureh das 
Zuriiektreten der Bindegewebswucherung bewirkt wird. 

Der Gallertkrebs (Carcinoma gelatinosum) entsteht dureh regressive 
Vorgange und bildet auch keinen prinzipiellen Unterschied gegeniiber den ge
nallllten ~'ormen. Es handelt sich dabei um ein Adenocareinom mit schleimiger 
Umwandiung (8sobolew). 801ehe Krebse haben Mosler und Meyer, Liicke 
und Kle bs, Bruze lius und Key und Ssobolew besehrieben, wobei die primare 
Natur der Neubildung nicht immer klar zum Ausdruck kam. 
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In vielen Beobachtungen ist, wie bereits oben darauf hingewiesen i'3t, darauf 
aufmerksam gemacht, daB die Langerhansschen Zellhaufen insofern eine 
eigenartige Rolle spielen, als sie dem krebsigen ProzeB einen erheblichenWider
stand entgegensetzen und lange, wenn von dem eigentlichen Driisenparenchym 
nichts mehr zu sehen ist, wohl erhalten bleiben, ja sie konnen sogar Regenerations
erscheinungen zeigen (Ssobolew). Auch bei der Besprechung anderer Krank
heiten ist auf die Wichtigkeit dieser Resistenz der intertubularen Zellhaufen 
und auf ihre groBe Bedeutung fUr den Zuckerstoffwechsel und das Auftreten 
von G]ykosurie verwiesen. Aber auch die Langerhansschen Inseln konnen 
den Ausgangspunkt fiir die Neubildung abgeben. Derartige Angaben liegen 
in der Literatur allerdings nur sparlich vor. 

So beobachtete Fabozzi fiinf FaIle von primarem Pankreaskopfkrebs vom 
Typus des Scirrhus, mit reichlicher Bildung eines derben Bindegewebes. Am 
"Obergang der gewucherten Epithelzellen in das normale Gewebe besteht eine 
erhebliche Vermehrung. der Langerhansschen Zellhaufen, die, ven 
gesundem Gewebe ausgehend, durch Vermehrung ihrer Zellen eine betracht
liche Hyperplasie aufweisen. Weiterhin kommt es dann zu einer Vermehrung 
ihrer Zahl und zu einer gegenseitigen Verschmelzung zu groBeren Verbanden, 
die dann in das neoplastische Gewebe iibergehen, wobei es zu einem Schwund 
der Driisensubstanz kommt. Man kann so den Dbergang von Zellen in das 
Gewebe der Neubildung verfolgen. Es laBt sich daraus der SchluB ziehen, daB 
die Neubildung ihren Ausgang von den Langerhansschen Zellen 
nimmt. Er konnte die Umwandlung verfo]gen "von der einseitigen Hyper
trophie der Inselchen zur Vermehrung desselben bis schlieBlich zur Bildung von 
Epithelknoten, welche noch immer samtliche histologischen und mikroskopischen 
Kennzeichen der Zellen der Inseln zeigen". Allerdings scheint er in seinen 
Schliissen zu weit zu gehen, wenn er annimmt, daB die Genese des primaren 
Krebses des Pankreas fast stets in den Epithelzellen der Langerhansschen 
Inseln zu suchen sei. 

SolI auch die Moglichkeit der Entstehung eines Carcinoms an den Langer
hansschen Zellinseln nicht bestritten werden, so erscheint es doch hochst un
wahrscheinlich, daB samtliche 5 FaIle Fa bozzis diesen seltenen Befund dar
boten. Vielmehr muB mit einem Irrtum gerechnet werden. lch verweise auf 
die Beobachtungen Ssobolews, der ganz ahnliche Befunde erheben konnte, 
aber sie anders deutet. "Diese Gebilde glichen auf den ersten Blick den Langer
hansschen Zellinseln, auch die Capillarverteilung war etwas ahnlich. Der 
Unterschied war nur in der Polymorphie der Zellen gegeben." Er erklart die 
Entstehung "dieser Gewebe in der Weise, daB die atypisch wuchernden Epi
thelien der Ausfiihrungsgange wie bei der in normalen Grenzen bleibenden 
Wucherung nicht nur Schlauche, sondern auch den In"leln ahnliche Formen 
bilden konnen". 

In einem von Heiberg veroffentlichten Fall eines Diabetikers fand sich im 
Pankreas ein abgekapselter Tumor, der ganz nach dem Typus der Langer hans
schen Haufen gebildet war, so daB der ganze Tumor gewissermaBen eine "Riesen
insel" darstellte. Nicolls fand ebenfalls als Ausgangsort eines Adenoms des 
Pankrea,> die Langerhansschen Inseln. Es sind dies die einzigen Angaben, 
die ich in der Literatur iiber Carcinome bzw. Adenome, von den Langerhans
schen Inseln ausgehend, finden konnte. 

Erwahnung moge auch noch ein von Elosser beobachteter Krebs finden, 
der seinen Ausgang von einem Nebenpankreas nahm. 

Wir sehen also, daB den Pankreascarcinomen eine sehr verschiedene Histo
genese zugrunde liegen kann, je nach ihrem Ausgangspunkt, der aIle epithelialen 
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Elemente des Pankreas betreffen kann, Ausfiihrungsgangepithelien, Driisen
epithelizn und Langerhanssche lnseln und daB je nach der groBeren oder 
geringeren Wucherung des interstitiellen Bindegewebes und nach dem wechseln
den Grade regressiver Veranderungen ma.kroskopisch differente Tumoren ent
stehen, die sich in den Bildern des Scirrhus, des Markschwammes oder des 
Gallertkrebses auBern. 

Atiologie des Pankreaskrebses. Dber die Ursache des Pankreaskrebses wissen 
wir so wenig, wie iiber die des Krebses iiberhaupt. Doch werden manche Faktoren 
ursachlich mit dem Krebs in Zusammenhang gebracht. Mit welchem Recht das 
geschieht, mag dahingestellt bleiben. Vielleicht ist aber der Alkoholabusus 
fUr die Entstehung der Carcinome der Bauchspeicheldliise doch nicht ganz 
so unwichtig und hypothetisch, wie es Oser annimmt. Wenn zwei so auBer
gewohnliche Umstande, wie SchnapsIniBbrauch und Pankreaskrebs bei einem 
einjahrigen Kinde zusammen vorkommen, wie dies in der oben geschilderten 
Beobachtung Sotows der Fall war, so kann man doch wohl kaum ein zufalliges 
Zusammentreffen annehmen. Erwagt man ferner· den EinfluB des Alkohol
IniBbrauchs auf das Zustandekommen chronisch-entziindlicher Prozesse in der 
Bauchspeicheldriise, und das haufige Zusammentreffen von Pankreascarcinomen 
mit derartigen Sklerosen (Hei berg in 6 von 18 Fiillen), so laBt sich doch ein 
Zusammenhang nicht ohne weiteres von der Hand weisen. Allerdings muB wohl 
angenommen werden, daB die sklerotischen Veranderungen nur in einem Teil 
der FaIle die Ursache der carcinomatOsen Erkrankung sind, oft diirfte das um
gekehrte Verhalten der Fall sein. Es sei daran erinnert, daB man in der Um
gebung anderer, gutartiger Neubildungen des Pankreas bindegewebige Wuche
rung und das Bild der chronischen Pankreatitis findet. 

Hulst vertritt die Auffassung, daB ein Zusammenhang besteht zwischen 
"Cirrhose und Neubildung, wobei der Cirrhose die Bedeutung eines atiologischen, 
pradisponierenden Momentes gegeben wird". Die Ursache der Sklerose ihrer
seits ist in Gallensteinbildung zu suchen, die zunachst eine Sialangitis und 
Perisialangitis hervorruft und so letzten Endes die Atiologie fiir den Krebs 
abgibt. Vielleicht bestand so die mittelbare Ur8ache in dem von Gluzinski 
beschriebenen FaIle, von primarem Pankreascarcinom in einer Pankreatitis 
als Folge eines nach dem Pankreas zu reichenden Pylorusulcus. Magen
geschwiire, die an die Bauchspeicheldriise heranreichen, konnen sehr wohl die 
Ursache zu einer chronischen Entziindung der Driise abgeben. Stellt man sich 
aber auf den Standpunkt, daB auf dem Boden einer chronischen Pankreas
entziindung ein Krebs entstehen kann, so konnte auch in dem Gluzinskischen 
FaIle das chronische Magengeschwiir die mittelbare Ursache des Krebses ge
wesen sein. 

Ssobolew meint, daB die meisten Carcinome aus den AusfUhrungsgangen 
"vielleicht im Zusammenhang mit den bei verschiedenen atrophischen und 
entziindlichen Prozessen vorkommenden Wucherungen derselben" entstehen. 
lch erinnere dabei an das mikroskopische Bild bei der Pankreassklerose, bei der 
es ganz allgemein zu einer Wucherung der Gange kommt und im Gewebe neu
gebildete und gewucherte Gange nachweis bar sind. Vielleicht erklart sich aus 
einer atiologischen Bedeutung des AlkoholmiBbrauchs auch das von allen Autoren 
festgesteIlte, iiberwiegende Vorkommen des Pankreaskrebses bei Mannern, 
das nur bei den jugendlichen Fallen (s. Simon) zuriicktritt. In der Tat findet 
man in der Anamnese der an Pankreaskrebs Verstorbenen AlkoholmiBbrauch 
auffallend haufig in der Vorgeschichte (Fuchs, Gillmer, Koch, Sotow u. a.). 
Eine ahnliche Auffassung vertritt B u 0 b , nach dessen Annahme sich 
die Pankreascarcinome, ebenso wie die primaren Lebercarcinome, fast aus
nahmslos in bindegewebig entarteten Organen entwickeln. 
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Ssobolew macht fUr die Entstehung des Pankreaskrebses auch Entwick
lungsanomalien der Gange und abgesprengte Kei me derselben ver· 
antwortlich. So sind vielleicht die Faile zu erklaren, bei denen die Hereditat eine 
Rolle spielen solI (Harrisson, Allen, Cansield). Auch Trauma wird als 

Abb. 59. Krebs des Pankteas (mit Gallensteinen). 

Ursache beschuldigt (Wagner, Clurg, Schupmann). Die letztgenannten 
Angaben entstammen ailerdings samtlich der alteren Literatur. 

Hier mage die Maglichkeit der Entstehung von Carcinomen des Wurm
fortsatzes von aberrierten Pankreascarcinomen (Meyer) sowie die Umwandlung 
gutartiger Adenome der Darmwand, die auf aberrierte Pankreaskeime zuriick
zufiihren sind (s. S. 312) Erwahnung finden. 
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Symptome nnd Verlanf des primaren Pankreascarcinoms. Nach der ganzen 
anatomischen Lage der Bauchspeicheldriise ist es verstandlich, daB das Carcinom 
dieses Organs oft zunachst nur unbestimmte Erscheinungen macht, anderer
seits aber durch Druckerscheinungen auf Nachbarorgane, ferner durch Aus
fallserscheinungen schwere Symptome hervorrufen kann, ohne daB das Leiden 
mit Sicherheit zu erkennen ist. Bei der Besprechung der Diagnose werden wir 
sehen, daB auch hier durch Anwendung der Funktionspriifungsmethoden die 
Wege gewiesen sind, auf denen ein weiterer Fortschritt in der Diagnose zu 
erhoffen ist. 

Der Beginn der Erkrankung macht die Erscheinungen eines Magen
Darmleidens, zunachst oft nur in so geringem Grade, daB an eine ernstere 
Erkrankung gar nicht gedacht wird. Vor allem ist es der Stu hi, der schon 
friihzeitig Abweichungen zeigt. Finden wir bei vorgeschrittener Erkrankung, 
wenn der Ernst des Zustandes keine Zweifel mehr laBt, oft Durchfalle, so wird 
der Beginn gewohnlich mit Obstipation eingeleitet, die das Krankheitsbild 
so beherrscht, daB zunachst nur an eine habituelle Obstipation gedacht und die 
Hilfe des Arztes gar nicht in Anspruch genommen wird. Diesem Stadium oft 
hartnackiger Obstipation folgt gewohnlich ein Zustand, in dem Durchfiille 
und Verstopfung abwechseln. In den spateren Stadien herrscht gewohnlich 
Durchfall. Wenn ein fur den VerdauungsprozeB GO wichtiges Organ, wie die 
Bauchspeicheldriise, erkrankt ist, so miiBten durch den Ausfall der auBeren 
Sekretion erhebliche Veranderungen in der Zusammensetzung des Stuhles er
wartet werden. 1st doch die Bauchspeicheldriise der wichtigste Fermentspender 
des ganzen Organismus. Trotzdem fehien schwere, mikroskopisch sichtbare 
Storungen der Nahrungsausnutzung mitunter vollkommn, sofern der Tumor 
nicht den Ductus choledochus komprimiert. Vor allem scheinen Fettstiihle 
(Olstiihle), wie sie bei der chronischen Pankreatitis vorkommen, nicht allzu 
haufig beobachtet zu werden. Diese Fettstiihle zeichnen sich dadurch aus, daB 
auf dem frisch entleerten StuhI eine dicke Schicht oligen Fettes schwimmt, 
daB beim Erkalten zu einer stearinartigen Masse erstarrt. Neben neutralem 
Fett findet sich, wie wir zeigen konnten, - nur von der Wirkung fettspaltender 
Bakterien abhangig und differential-diagnostisch nicht zu verwerten - ver
schieden groBe Mengen freier Fettsauren und Seifen. Diese Olstiihle sind aber 
nicht etwa die Folge des Fermentmangels im Stuhl, denn wir sehen sie nicht beim 
VerschluB des Choledochus auftreten. Hierbei kommt es zu dem Bild der ton
farbigen Stiihle, in denen man nur eine relativ geringe Menge gespaltenen Fettes 
(Fettsaurenadeln) findet. Sie sind vielmehr der Ausdruck einer schweren 
Schii.digung innersekretorischer Tatigkeit, die mit der Fettresorption in Be
ziehung steht und von der an anderer Stelle (s. S. 56) eingehend gesprochen ist. 
Nur wenn das Organ durch den Krebs in hoherem Grade zerstort ist, treten 
Oistiihie auf, die auBer durch das genannte charakteristische Aussehen durch 
ihren penetranten Geruch und ihre Massenhaftigkeit auffallen. In 
einem Stoffwechselversuch bei einem Patienten Albus mit scirrhoser carci
nomatoser Infiltration des Pankreas wurden von 129 g mit der Nahrung ein
gefiihrten Fettes nur 21 % resorbiert. Dabei war das Fett, wie bei meinem 
Kranken mit chronischer Pankreatitis (s. S. 184) auBerordentlich gut gespalten. 
Es fan den sich namlich von dem in den Darm ausgeschiedenen Fett 50 % als 
freie Fettsauren, 42 % als Seifen. Die Spaltung kann auch hier nur die Folge 
von Bakterienwirkung sein und die schlechte Fettresorption die Folge mangel
hafter innersekretorischer Vorgange. Gewohnlich kommt es auch zu einer 
Kreatorrhoe, d. h. zu einem massenhaften Ausscheiden unverdauter quer
gestreifter Muskelfasern (Albu, MirailIe, Pott, Oser, eigene Beobachtung 
und andere). Aber es sei ausdriicklich erwahnt, daB man diese schweren 
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Schadigungen der Nahrungsausnutzung, die man bei der chronischen Pankreas
entzundung relativ haufig findet, bei Pankreaskrebs verhaltnismaBig selten zu 
sehen bekommt. Und dann sind sie vielleicht weniger die Folge des Krebses 
als der gleichzeitig bestehenden Sklerose. Der Grund fur das eigentiimliche 
Verhalten ist darin zu suchen, daB der Krebs in vielen Fallen einen, wenn auch 
nur kleinen Teil der Druse unbefallen lailt, wahrend die Pankreassklerose fast 
stets das ganze Organ gleichmaBig schadigt. Immerhin ergibt auch beim Krebs 
die mikroskopische Untersuchung des Stuhls, die bei den meisten in der Literatur 
wiedergegebenen Fallen scheinbar unberucksichtigt geblieben ist, gewisse 
Schadigungen der Nahrungsausnutzung in dem genannten Sinne, indem nach 
Verabreichung einer Fleisch enthaltenden Kost, z. B. der Schmidtschen 
Probediat, mikroskopisch der Nachweis unverdauter Muskelfasern gelingt. 

Scheint also zu Beginn der Erkrankung meistens Verstopfung zu bestehen, 
so beherrschen in den spateren Stadien Durchfalle das Krankheitsbild. Die 
Darmpassage kann dabei so beschleunigt sein, daB die Speisen ganz 
kurze Zeit nach der Nahrungsaufnahme im Stubl wieder erscheinen. Bei einem 
unserer Kranken mit Pankreascarcinom erschienen die Speisen 15 Minuten 
nach der Aufnahme in vollig unverdautem Zustande im Stuhl wieder, so daB 
dieser das Aussehen von Erbrochenem hatte und zuerst an eine Magenkolon
fistel gedacht worden war. Doch hatte der Ausfall der Funktionspriifung der 
Bauchspeicheldriise schon zu Lebzeiten die Diagnose einer Pankreasaffektion 
stellen lassen. 

Fiihrt die Neubildung zu einer Kompression des Ductus choledochus, so wird 
der Stuhl acholisch, wie bei jedem anderen Kompressionsikterus und zeigt 
die Merkmale des gallenfreien Stuhles: Tonfarbenes Aussehen, Fehlen des Gallen
farbstoffes und Urobilin, dabei negative Urobilinreaktion des Harns, Fettsaure
nadeln im Stubl. 

Auch Melaena ist wiederholt beobachtet worden. Die Beimischung von 
Blut kann 2 Ursachen haben: Entweder handelt es sich urn eine carcinomatose 
Miterkrankung des Magens oder Darms, auf die der Krebs ubergegriffen hat, 
und Arrosion eines GefaBes, oder aber die Blutung kann auch, ohne daB es zur 
Arrosion eines groBen GefaBes gekommen ist, durch die bei Pankreaskrebs 
beobachtete hamorrhagische Diathese, auf die weiter unten eingegangen 
werden soIl, zustande gekommen sein. 

Von seiten des Darmtractus konnen ferner dadurch Erscheinungen ausgelOst 
werden, daB der Tumor zu einem VerschluB des Darms fuhrt, entweder 
indem dieser von dem Tumor komprimiert wird, oder indem durch Hinein
wuchern ein DarmverschluB entsteht. Auch konnen sich in der Umgebung 
des Darmes strangformige Verwachsungen bilden, die schwere Erscheinungen 
hervorrufen konnen. Um diese Komplikationen zu verstehen, sei nur an die 
engen anatomisch-nachbarlichen Beziehungen zwischen Bauchspeicheldriise 
und Duodenum erinnert. Besonders am absteigenden Schenkel des Duodenums 
kann es relativ leicht zum VerschluB kommen (Hagenbach, Rahn (Kom
pression des Kolons), Striimpell, Wilms u. a.). Neben den Darmerscheinungen 
stehen zu Beginn der Erkrankung die Erscheinungen von seiten des Magens im 
Vordergrund. Vor allem bestehen die Beschwerden in Appetitlosigkeit, Auf
stoBen, Sodbrennen, oft kommt "Ubelkeit und Brechreiz hinzu. Diese Beschwerden 
mogen zum Teil ihre Ursache in sekundaren StOrungen der Magenfunktion haben, 
vielleicht sind sie aber auch die Folge der Carcinomentwicklung an sich. Aber 
auch normaler Appetit, ja sogar HeiBhunger, wohl durch den enormen Nahrungs
verlust infolge schlechter Ausnutzung, ist beobachtet. Die Aciditatsver
haltnisse des Magens konnen normal sein, oft findet sich aber Anaciditat bzw. 
Hypaciditat. Bei lO Fallen Heibergs fehlte bei fiiuf die Salzsaure vollkommen 
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oder doch fast vollkommen; auch bei unser en Beobachtungen war das meistens 
der Fall, ein Verhalten, das nach Brugsch ffir Pankreaserkrankung spricht. 
Hyperaciditat und Hypersekretion kommen vor. Dadurch wird ein Teil der 
Beschwerden, vor allem die Appetitlosigkeit, das Gefiihl der Volle nach geringer 
Nahrungszufuhr, aber auch das Sodbrennen ohne weiteres erklart. In manchen 
Berichten ist der Widerwillen der Kranken gegen Fleischnahrung (Kehr), 
in anderen gegen Fettnahrung erwahnt, was vielleicht als eine AbwehrmaBregel 
des Korpers bei schlechter Nahrungsausnutzung gegen diese angesehen werden 
darf. Wie der Tumor, nachdem er eine gewisse GroBe erreicht hat, zu einer 
Kompression und zu VerschluB des Darmes fiihren und ileusartige Erscheinungen 
hervorrufen kann, so kann es auch durch Kompression des Duodenums und des 
Pylo~us zu Insuffizienzerscheinungen des Magens kommen. Diese 
konnen auch auftreten, wenn das C!1rcinom auf den Magen ubergeht (Albu u. a.). 
Greift der Tumor selbst auf den Magen uber, EO kann Hamatemesis auftreten. 

Unter Berucksichtigung der topographisch-anatomischen Verhaltnisse des 
Ductus choledochus, wie sie auf S. 167 auseinanderge<;etzt sind, ist es ohne 
weiteres klar, daB das Pankreascarcinom schon relativ fruhzeitig zu einem 
schon oben erwahnten VerschluB des Ductus choledochus und dadurch einen 
Stauungsikterus hervoITufen kann. Der Ikterus ist mitunter das 
Symptom, das den Kranken zuerst zum Arzte fiihrt. Aus den anatomischen 
VeIhaltnissen erklart es sich auch, daB der Ikterus nicht bei allen Pankreas
krebsen gleich haufig auf tritt, sondern daB vor a1l2m die Carcinome zur Gelb
sucht fiihren mussen, die ihren Sitz im Kopf haben, bzw. daB ein Carcinom 
erst dann zum Ikterus fiihrt, wenn der Kopf vom kraIJkhaften ProzeB miter
griffen ist. Haben wir doch an anderer Stelle gesehen, daB der Ductus chole
dochus haufig durch das Caput pancreatis hindurchfuhrt oder ihm eng anliegt, 
so daB eine Tumorbildung auBerordentlich leicht zu einem VerschluB fuhren 
muB. Der Ikterus ist das erste der von Bard und Pic fur den Pankreaskrebs 
aufgestellten Kardinalsymptome und soll durch seine Konstanz charakteristisch 
sein. 1m Gegensatz zum Ikterus anderer Atiologie ist er in seiner Intensitat 
unverandert, was durch den unveranderlichen VerschluB deog Choledochus 
durch den Tumor erklart wird. Mitunter entwickelt er sich schleichend (Oser), 
mitunter setzt er plOtzlich ein (Schupfer). Dabei kann nach Heiberg die 
Pankreassaftsekretion erhalten bleiben, auch das Gegenteil - sistierende Pan
kreassekretion ohne Ikterus - solI nach Heiberg vorkommen. Das erstere 
ware ja ohne weiteres aus dem Bestehen von Nebenausfiihrungsgangen (Ductus 
Santorini) zu erklaren. Fermentmangel ohne Ikterus erklart sich durch Druck 
auf den Ductus Wirsungianus bei Durchgangigkeitdes Ductus choledochus. Meines 
Erachtens kann aber das Verhalten der Pankreassekretion einzig und allein 
aus der Fermentuntersuchung der Faeces erschlossen werden. Ich kann He i b erg 
nicht beipflichten, wenn er meint, daB hohe Fermentwerte niemals ein Pankreas
carcinom ausschlieBen. In allen Fallen, in denen der Trypsingehalt des Stuhles 
untersucht wurde, fehlte er, oder er war doch ganz wesentlich herabgesetzt. 
Dagegen zeigt hoher Fettverlust in keiner ·Weise eine Kompres;;ion des Aus
fuhrungsganges an, denn er ist stets die Folge einer innersekretorischen Storung, 
worauf an anderer Stelle ausfuhrlich eingegangen ist. 

Jedenfalls haben Bard und Pic durchaus recht, wenn sie den Ikterus zu den 
Kardinalsymptomen zahlen. Deshalb braucht er aber nicht in allen Fallen vor
handenzusein. Von den 17 Fallen Kehrs "wies nur einer, wo derTumor ander 
hinteren Magenwand saB und zu keiner Kompression des Choledochus fiihrte, also 
den GallenabschluB in den Darm nicht behindern konnte, keinen Ikterus auf. Die 
16 anderen Fane waren bei der Operation mehr oder minder intensiv ikterisch
aber immer konstant, niemals wechselnd ikterisch - eines der Symptome ffir 
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Tumor und gegen SteinverschluB sprechend". Bei dem Hei ber gschen Material 
von 35 Fallen, unter denen der Tumor 23 mal im Kopf, 5mal im ganzen Pan
kreas, 5mal im Schwanz und 2mal im Korper saB, fand sich Ikterus 

in 19 von den 23 Fallen mit Sitz im Kopf, 
in 2 von den 5 Fallen mit Sitz im ganzen Pankreas, 
in 1 von den 5 Fallen mit Sitz im Schwanz. 

In 107 Fallen von Pankreaskrebs, die v. Germershausen zusammengestellt 
hat, ist 53mal Ikterus angegeben. Der remissionslose VerIauf des Ikterus wird 
von fast allen Autoren angegeben. Zur Differentialdiagnose nicht unwichtig 
erscheint mir der mitunter schmerzlose VerIauf, der Cholelithiasis ausschlieBen 
IaBt. Aber man bedenke, daB gerade die Schmer-zen, auf die weiter unten ein
gegangen werden solI, beim Pankreaskrebs haufig sind und zu Verwechslungen 
mit Gallensteinleiden Veranlassung geben konnen. Eine Verwechslung ist urn 
so leichter moglich, als der Ikterus im AnschluB an eine Schmerzattacke auf
treten oder starker werden kann. Er ist oft so hochgradig, daB die Farbe des 
Kranken als "Grun-Schwar-z" bezeichnet wird (Schwarzsucht). Der Ikterus 
kann, wie auch sonst, Veranlassung zu den Erscheinungen der Cholamie geben: 
Pulsverlangsamung, Hautjucken, Somnolenz (s. Kehr u. a.), komatOse Zu
stande, vor aHem aber auch zu hamorrhagischer Diathese, die zu Blutungen in 
den Magen-Darmkanal, in die Haut·, in die serosen Hohlen, Gelenke und Mund
schIeimhaut fUhrt. Nach Elosser ist jedoch diese Neigung zu Hamorrhagie 
bei Pankreaskrankheiten, von der schon weiter oben die Rede war, nicht nur 
die Foige der Cholamie, sondeJ;n fUr die Jjjrkrankung der Bauchspeicheldruse 
charakteristisch. Sie ist "haufiger und starker, als man es bei einer bloBen, 
auf einer ChoIamie beruhenden hamorrhagischen Diathese zu erwarten hatte, 
so daB sie nicht nur yom operativen, sondernauch vomdiagnostischenStandpunkt 
beachtenswert erscheint, und man vielleicht hoffen diirfte, in einer veranderten 
BIutbeschaffenheit das schon lange erwiinschte, fur Pankreaskrankheiten 
spezifische Zeichen zu finden". 

Unter den 13 Krankheiten Elossers bestand bei 6 hamorrhagische Diathese. 
Auch Blutungen aus den Nieren, Lungen und in die Augenlider sind beobachtet 
worden (Herrmann). 

Weiter oben ist schon darauf hingewiesen, daB den Gallensteinen vielleicht 
eine gewisse atiologische Rolle bei der Entstehung des Pankreaskrebses zufallt. 
In der Tat wurden Gallensteine ziemlich oft gefunden. So notiert sie Kehr 
5mal als Nebenbefund, "sie Iagen vollig latent". In ElOssers Statistik 
fehlen sie in 8 Fallen, 2 mal waren sie vorhanden, bei 3 fehien Angaben, 
bei 2 hatten sie fruher sic her bestanden, wie sich aus Veranderungen der 
Gallenblase nachweisen lieB. 

Der Zustand der Gallenblase spielt bei der Diagnose des Pankreas
krebses eine Rolle. Nach Bard und Pic bildet der Befund einer vergroBerten 
und palpablen Gallenblase ein zweites wichtiges Kardinalsymptom, worauf 
Courvoisier, spater Ferier, zuerst.aufmerksam gemacht haben. An Hand eines 
groBen Materials zeigte Courvoisier, daB bei Steinobstruktion des Choledochus 
die Gallenblase meistens schrumpft, wahrend bei sonstigem VerschluB des Ductus 
choledochus eine Ektasie der Vesica fellea besteht, ein Verhalten, das fUr die Dia
gnose des Pankreaskrebses Bedeutung erIangt hat. Die Ursache fur das eigentum
liche Verhalten ist nach Co u r v 0 i s i e r darin zu suchen, daB die Cboledochussteine 
in der Regel aus der Gallenblase stammen und auf ihrem Weg den Cysticus und 
die Blase reizen "und in beiden deutliche Spuren eines gezwungenen Durchtritts 
in Form einer chronischen Entzundung der Wand hinterIassen, welche haufig 
zuletzt zur Schrumpfung der Behalter fuhrt. 1st nun die Gallenblase so 
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verandert, so wird auch die starkste Gallenstauung sie nicht mehr ausdehnen 
kOllilen". Wenn dieses Symptom nach Elosser auch nicht in allen Fallen vor
handen war, so bestand es doch bei del' Mehrzahl. "Die Gallenblase war in 5 Fallen 
prall gefiillt, in 3 mittelvoll, in 2 Fallen nicht dilatiert, in 1 FaIle fehlen die An
gaben; in 6 Fallen konnte sie als groBer Tumor palpiert werden und wurde 
richtig erkannt; in einem FaIle wurde der Pankreastumor als Gallenblase ge
deutet, nicht palpabel war sie in 5 Fallen, in einem FaIle war del' Palpations
befund zweifelliaft." In Kehrs Material bildeten in mehr als del' Halfte del' 
FaIle die Gallenblase prall gespannte Tumoren, ein Verhalten, das auch Kehr 
als pathognomonisch fiir Tumor betrachtet, VOl' allem im Gegensatz zu Stein
verschluB des Choledochus, wobei sich in 80% gescbrumpfte Gallenblasen finden. 
Auch nach Korte, Robson und Schupfer ist del' palpable Gallenblasentumor 
fUr die Diagnose sehr wichtig. Hei berg gibt die Bedeutung einer vergroBerten 
Gallenblase fiir die Diagnose auf dem Operationstisch zu, doch gelingt nach 
seiner Ansicht del' klinische Nachweis bei del' Untersuchung des Kranken viel 
seItener. In seinem Material von 35 Fallen (23 Caputkrebse) lieB sich eine palpable 
VergroBerung del' Gallenblase nur in2 odeI' 3 Fallen nachweisen, bei del' Autopsie 
dagegen fand sie sich 19mal dilatiert, wobei es sich im wesentlichen urn Kopf
carcinome, nur einzelne Male urn Schwanzkrebse handeIte. Lachmann teilt 
eine Beobachtung mit, in del' die Gallenblase derartig dilatiert war, daB sie 
rupturierte. 

Adhasionen der G allen blase, die natiirlich nur auf dem Operationstisch 
festzustellen sind, finden sich nach Ro bson VOl' allem bei Pancreatitis chionica, 
seltener bei Carcinomen, was auch Elosser bestatigt. 

LebervergroBerung kann durch Stauung del' Galle hervorgerufen werden 
(MiralIie). Schupfer beobachtete in del' Mehrzahl seiner FaIle von Krebs 
des Pankreaskopfes LebervergroBerung. Sie findet sich am haufigsten bei 
gleichzeitig bestehendem Ikterus. Unter den 10 Kranken Elossers mit Leber
vergroBerung hatten 8 Ikterus. Die VergroBerung der Leber kann weiterhin 
daher kommen, daB Metastasenhildung in der Leber besteht; nach Bard 
und Pic finden sich bei den meisten Pankreascarcinomen Lebermetastasen, 
jedoch gehort die dadurch bewirkte VergroBerung zu den Seltenheiten. 1m 
Gegenteil: Trotz del' Lebermetastasen bleibt die Leber nach Bard und Pic 
gewoh_llich klein, was seine Ursache darin haben soIl, daB die Lebermetastasen 
nach Pankreaskrebs sich anders verhalten, als wenn sie die Folge von Carcinomen 
des Magendarmkanals sind. Die Knoten del' Leber sind bei Carcinomen des 
Pankreas viel kleiner, die Leberoberflache wird nicht hockerig und ihr Volumen 
nimmt nicht zu. Heiberg fand in fast allen seinen Fallen Metastasen in der 
Leber, die aber zu Lebzeiten keinen palpatorischen Befund ergeben hatten und 
deshalb nicht diagnostiziert waren. Es wiirde dies den Angaben von Bard und 
Pic entsprechen. Aber Oser macht schon darauf aufmerksam, daB diese An
gaben von Bard und Pic durchaus nicht immer zutreffen und daB die Leber 
oft vergroBert gefunden wird. Auch wir haben einen Fall von primaren Pankreas
krebs mit Lebermetastasen beobachtet, in dem die Leber klinisch und autoptisch 
erheblich vergroBert gefunden wurde und eine stark hockerige Oberflache besaB, 
wie bei Carcinommetastasen anderer Verdauungsorgane (s. Abb. 59). Das 
Verhalten der Leber ist also beim Pankreaskrebs durchaus verschieden und, 
da in keiner Weise charakteristisch, fiir die Diagnose nicht verwertbar. Erwahnt 
sei abel' noch, daB, wohl infolge cirrhotischer Prozesse, die Leber anfangs ver
groBert, spater von normaler GroBe sein kann (Mirallie, Bard und Pic). 

Besonderes Gewicht legen manche Autoren (Mayo Ro bson, Riedel u. a.) 
auf den Nachweis des Ascites, del' die Folge von Venenkompression ist. VOl' 
allem sind es die Venae mesentericae (Battersby), Vena cava und Vena 
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portarum (in Boldts Statistik 10 mal Kompression der Vena portarum und 
cava), bei deren Stauung Ascites zustande kommt. Naturgema13 gehort Ascites 
zu den tlpatsymptomen der Erkrankung und tritt jedenfalls viel spater auf als 
der Ikterus (Elosser), was ja bei dem mehrfach erwahnten anatomischen 
Verhalten des Ductus choledochus zur Bauchspeicheldruse ohne wei teres ver
standlich ist. 1st die Vena cava durch den Tumor komprimiert, so wird neben 
dem Ascites vor allem auch die starke odematose Schwellung der unteren 
Korperhalfte bei volligem Freisein der oberen in die Augen springen. Der Ascites 
wird, wie aus seiner ganzen Atiologie hervorgeht, nur bei eincm Teil der FaIle 
zu erwarten sein, und so vermi13t ihn auch Heiberg 23 mal unter 31 Fallen bei 
der klinischen Untersuchung, doch war er bei 6 weiteren autoptisch nachweisbar. 
Dem Nachweis des Ascites bei der Operation kommt insofem eine Bedeutung 
zu, als sein Vorkommen hir Krebs und gegen chronische Entzundung 
spricht (Riedel), was von Schupfer bestritten wird. 

In dem Material von Bo ld t findet sich 10 mal Kompression der Vena por
tarum und Vena cava. 

Auch die Aorta (Boldt, Rahn u. a.) und der Ductus thoracic us (Boldt) 
femer die Ureteren (Laborde, Soyka) konnen komprimiert werden. Ob es 
sich dabei immer um primaren Krebs des Pankreas gehandelt hat, ist aller
dings zweifelhaft. Durch Druck auf die J\lilzvene kann Milztumor zustande 
kommen (Sch upfer). 

Hat der Pankreastumor eine entsprechende GroBe erreicht, so ist er der 
Palpation zuganglich, was aber auch nur in einem Bruchteil der Beobachtungen 
der Fall ist (nach Schupfer in 3/4 der FaIle). Wir haben bei der Besprechung 
anderer Erkrankungen des Pankreas schon wiede.rholt darauf hingewiesen, wie 
schwer oft dieses Organ infolge seiner anatomischen Lage zu palpieren ist. Anderer
seits ist die Grundlage der Diagnose gegeben, wenn es gelingt, eincn dem Pankreas 
zugehorigen Tumor zu palpieren und zu identifizieren. Auf dies en Untersuchungs
befund ist daher besonderes Gewicht zu legen. Es moge aber daran erinnert 
sein, was bei der Besprechung der pathologisch-anatomischen Verhaltnisse des 
Pankreaskrebses ausgefiihrt ist: Oft kann nur die mikroskopische Untersuchung 
entscheiden, ob ein Krebs oder eine chronische Entzundung vorliegt. Daraus 
geht hervor, daB die Palpation durch die Bauchdecken hindurch noch weniger 
leicht einen sicheren SchluB gestattet. Man bedenke femer die physiologischen 
Harteunterschiede der Druse, auf die bei Besprechung der chronis chen Ent
zundung ausfiihrlich eingegangen ist und man wird sich der Schwierigkeiten 
der Verwertung des palpatorischen Befundes bewuBt werden. Die Palpation 
des Organs ist bei verschiedenen Individuen sehr verschiedcn moglich. Bei 
Enteroptose und dadurch bewirkten Tiefstand des Magens fiihlt man bei schlecht en 
Bauchdecken gewohnlich das Organ als scheinbar pulsierenden Tumor (G 1 e
nardsches Phanomen) der Aorta aufliegen, bei normalstehendem Magen ist 
eine Palpation selbst bei VergroBerung meistens unmoglich. Die von der Aorta 
fortgeleiteten Pseudopulsationen, die wir mitunter schon bei Pankreasgesunden 
finden, wird naturgema13 bei vergroBerte Bauchspeicheldruse noch deutlicher, 
und hat dies em Symptom, das schon Senn sehr genau beschreibt, den Namen 
Pseudo-Aneurysmen eingetragen; die Ahnlichkeit wird dadurch noch vermehrt, 
daB man mitunter mit dem aufgesetzten Stethoskop ein Gerausch wahrnimmt. 
"Zum Unterschied von einem Aneurysma aber fiihlt man hierbei die Pulsation 
nur nach einer Richtung, und das Gerausch verschwindet, wenn man den Kranken 
in die Knieellenbogenlage bringt, so daB der Druck der nach unten fallenden 
Geschwulst auf das Gefa13 nachlaBt" (Senn). Da nach der ganzen Entstehung 
der Symptome diese "Pseudoaneurysmen" auch bei anderen Erkrankungen 
der Druse, z. B. Cysten, auftreten mussen und in der Tat nichts anderes darstellen, 
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als das ailgemein bekannte G lE~nardtche Phanomen, halte ich die Auf
stellung einer besonderen pseudoaneurysmatischen Form des Pankreaskrebses, 
wie sie franzosische Autoren (Gimbert) vorgeschlagen haben, fUr irrefUhrcnd 
und nicht angangig. 

Die Oberflache palpabler Tumoren unterscheidet sich in nichts von der anderer 
Carcinome: Sie ist entweder hockerig, unregelmaBig und hart, oder aber das 
Pankreas ist in toto vergroBert und hart und dann die Unterscheidung von 
anderen Erkrankungen, besonders entztindlicher Natur, sehr schwierig. Der 
Tumor sitzt im Epigastrium, erstreckt sich aber bisweilen bis unter die falschen 
Rippen. Bestehen Verwachsungen mit der Leber, so kann eine gewisse respira
torische Verschieblichkeit der an sich unverschieblichen Geschwulst vorhanden 
sein. Die Statistik von v. Germershausen verzeichnet bei 107 Fallen 50 mal 
eine palpable Geschwulst. In Elossers Material von 13 Failen war der Tumor 
6mal palpabel, in dem Heibergs bei 3 Fallen von Caputcarcinomen und 
totalem Krebs und bei 3 Caudacarcinomen. 

Relativ friihzeitig finden wir bei Pankreaskrebs charakteristische 
Schmerzen, die auch als Pankralgien bezeichnet werden. rch mochte aber 
von vornherein bemerken, daB sie nicht, wie von manchen Autoren angegeben 
wird, nur fiir den Krebs charakteristisch sind. Wir finden sie bei allen Pankreas
leiden, vor allem bei denen, die zu einer VergroBerung des Organs fiihren, be
sonders auch bei den entziindlichen Prozessen verschiedenster Art. Diese 
Pankralgien bei Krebs bestehen mitunter dauernd, mitunter treten sie anfalls
weise mit auBerordentlicher Reftigkeit auf und konnen sich bis zum Kollaps 
steigern. Sie werden von den Kranken in die Oberbauchgegend, die Magen
gegend, seltener in den Riicken lokalisiert und zeigen sich von der Nahrungs
aufnahme ziemlich unabhangig. Dadurch unterscheiden sie sich von Schmerzen, 
die ihre Ursache in Magenleiden, vor allem Magencarcinomen haben, wobei sich 
die Exacerbationen gewohnlich nach der Nahrungsaufnahme einstellen. Nach 
Kerkels sind die Schmerzen im Liegen besonders stark und verschwinden 
beim Stehen und Sitzen. Die Ursache der Schmerzen wird verschieden ge
deutet: Einige Autoren such en sie in Sekretstauung, andere in einer Peri
neuritis des Pankreas, wieder andere nehmen an, daB sie durch Druck auf den 
Plexus coeliacus zustande kommen (Neuralgia coeliaca) (Senn u. a.). Aller
dings liegen auch Beobachtungen vor, in denen der Schmerz fehlt (Friedreich, 
Schiller), ja nach Kehrs Ansicht verlauft das Pankreascarcinom in der Mehr
zahl der Falle schmerzlos, was allerdings den meisten klinischen Erfahrungen 
widerspricht. Der Schmerz hat nach Chauffard und Malus insofern einen 
besonderen differential-diagnostischen Wert, als er vor allem dann eintritt, 
wenn der Korper des Organs von dem Krebs ergriffen ist. Der Schmerz steht 
dabei im V ordergrund des klinischen Krankheitsbildes und hat sein Punctum 
maximum in der Mittellinie oder ein wenig nach links davon, bis in die falschen 
Rippen ausstrahlend, oder er wird im Riicken in der Rohe des letzten Brust
bzw. obersten Lumbalwirbel lokalisiert. Der Kranke hat ein durchbohrendes 
Gefiihl, als ob er in einen Schraubstock gespannt ware. Er kauert sich zusammen 
und halt diese Stellung tage- und wochenlang ein, indem er beide Fiiuste in die 
Magengrube einpreJ3t. Gleichzeitig konnen Zustande eintreten, die an Angina 
pectoris erinnern. Die krisenahnlichen Anfalle wiederholen sich immer Ofter, 
um zuletzt gar nicht mehr zu verschwinden (Chauffard, Malus) ("Vernichtende 
Schmerzen" Schereschewski, "Drame pancreatique" Dieulafoys), wobei 
der Sitz des Schmerzes wechseln kann (Chauffard, Malbot). Daneben 
finden wir haufig Klagen tiber ein Gefiihl der Volle und des Drucks 
in der Oberbauchgegend. Wenn auch fUr manche Fa.lle nach Malusals 
Ursache dieser heftigen Schmerzen peritonitische Reizungen (Arnozan) 
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()der Sekretstauung angenommen werden konnen, so kommt nach diesem 
Autor als Hauptursache die Nachbarschaft des Plexus solaris in Betracht, 
dessen nervose Endigungen im Pankreas liegen (Syndrome pancreatico-solaire). 
Nur wenn der Korper betroffen ist, sollen Schmerzen auftreten, wi!.hrend Kopf
und Schwanzkrebse ohne Beteiligung des Korpus schmerzfrei verlaufen sollen. 
Vielleicht erklii.rt sich so der Widerspruch in den Beobachtungen Kehrs mit 
denen anderer Autoren. Ikterus fehlt bei den Carcinomen des Pankreaskorpers 
(Chauffard, Malus, Kehr). 

Die fiir den Pankreaskorper charakteristischen Erscheinungen sind nach 
Chauffard und Malus 

1. epigastrische Sch merzen von auBerordentlicher Heftigkeit, 
2. friihzeitige und rapide Abmagerung, 
3. Fehlen von Ikterus (s. oben). 

(Die Differentialdiagnose zwischen Korpus- und anders lokalisierten Carcinomen 
der Driise ist wegen der Therapie wichtig.) 

Die von Malus fiir die Diagnose der Korpuskrebse in den Vordergrund des 
Interesses geriickte Abmagerung tritt bei einem Teil der Pankreaskrebse sehr 
friihzeitig und rasch auf. Auf sie hat zuerst Pemberton (1817) hingewiesen. 
Vergegenwartigt man sich die Ursache dieser Erscheinungen, so mag es zweifel
haft sein, ob es berechtigt ist, die Abmagerung als ein Symptom zu deuten, das 
nur dem Korpuskrebsezukommt. Diese Kachexie ist in der Tat so haufig und 
in die Augen springend, daB sie von Bard und Pic ebenfalls zu den Kardinal
symptomen des Pankreaskrebses gezahlt wird. Nur selten wird sie vermiBt. Sie 
verlii.uft noch wesentlich rascher als beim Magenkrebs, gewohnlich setzt sie auch 
-viel akuter ein. Die Ursache der Abmagerung solI in dem VerschluB des Chole
dochus und der dadurch bewirkten Absperrung der Verdauungssekrete vom 
Darm zu suchen sein (v. Germershausen u. a.). 1st die ZerstOrung der Driise 
derartig, daB auch die eine Funktion der inneren Sekretion darstellende Fett
resorption gestOrt ist, dann macht die Kachexie besonders rasche Fortschritte, 
wie wir dies bei anderen Pankreaserkrankungen auch gesehen haben. Es ist 
·dies nicht verwunderlich, wenn man dabei die minimale Ausnutzung der Nahrung 
in Betracht zieht. 1st dies nicht der Fall, dann ist es allerdings zweifelhaft, 
()b ein CholedochusverschluB und die Absperrung der Pankreasfermente vom 
Darm allein imstande sind, eine derartige Kachexie zu bewirken. Tritt sie doch 
niemals in solchem Grade bei langdauerndem SteinverschluB auf. Dafiir 
,spricht auch der Umstand, daB die Kachexie vor allem bei Korpuskrebsen 
zustande kommen soll (Malus), also gerade dann, wenn Ikterus- und Chole
dochusverschluB fehlen. Auch um eine einfache Krebskachexie allein kann 
-as sich nicht handeln. Mit der Kachexie ist gewohnlich eine hochgradige 
Anamie verbunden, so daB wiederholt an eine perniziose Anamie gedacht 
worden war. Die Zahl der roten Blutkorper geht erheblich zuriick und 
Zahlen von 11/ 2-2 Millionen gehoren nicht zu den Seltenheiten. Der Korper
verfaU kann zu Ohnmachtsanfallen und zu schwerer Hinfalligkeit des Kranken 
fiihren, der schlieBlich nicht mehr imstande ist, das Bett zu verlassen oder 
sich allein aufzurichten. Es wurde die Annahme gemacht, daB es sich bei 
·der Pankreaskachexie um eine spezifische toxische Schadigung des Korpers 
handelt, sei es durch Giftwirkung zerfallenden und resorbierten Pankreas
.gewebes, sei es durch toxische Wirkung resorbierten Pankreassekrets und der 
darin enthaltenen Fermente. Man kann ausnahmsweise ahnliche Erschei
nungen bei gutartigen Erkrankungen des Pankreas und VerschluB seiner 
Gange beobachten (eigene Beobachtung). In neuerer Zeit ist es ja auch gelungen, 
Substanzen in der Bauchspeicheldriise nachzuweisen (s. die Arbeiten von 

G r 0 J3 u. G ul eke, Die Erkrankungen des Pankreas. 20 
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Friedemann, Achalme, Guleke u. a.), die vielleicht eine Erklarung fiir den 
rapiden,J(orperverfalI geben. 

Ein weiteres Kardinalsymptom fiir das Bestehen eines Pankreaskrebses 
sollte nach Bard und Pic das eigentiimliche Verhalten der Temperatur sein, 
die entweder normal, oder im spateren Stadium unter die Norm heruntergehen 
sollte. Dazu ist zu bemerken, daB eine Temperatursteigerung beim Pankreas
krebs ebensowenig zu erwarten ist, wie bei anderen Carcinomen und, was die 
Temperaturverminderung betrifft, diese von anderen Beobachtern in keiner 
Weise als einigermaBen regelmaBig vorkommend bestatigt werden kOl1llte. 1m 
iibrigen findet man abnorm niedrige Temperaturen mitunter auch bei anderen 
Krebsen, und sie sind wohl nur die Folge des durch die Krankheit bewirkten 
hochgradigen marantischen Zustandes. Heiberg fand subnormale Temperatur 
nur ein- oder zweimal, so daB auch er diesem Verhalten keinerlei diagnostischen 
Wert zuspricht. Dem entsprechen auch die Erfahrungen Osers, der in einem 
Fall mit suppurativer Hepatitis infolge dieser Komplikation Temperaturerhohung 
fand. Auch wir beobachteten Temperatursteigerungen, die wir auf die Mit
beteiligung des Darmes bei einem groBen Tumor yom Pankreas ausgehend 
bezogen. Es ist ja eine oft beobachtete Erscheinung, daB Darm- und Magen
carcinome unter gewissen Bedingungen zu Temperaturerhohungen Veranlassung 
geben kOl1llen. Auch durch gleichzeitig bestehende Infektion der Gallenwege 
und Peritonitis kann die Temperatur erhoht sein (Schupfer, Zoja). 

Einer interessanten, wel1ll auch seltenen, Hautveranderung sei bier noch 
gedacht, der wir auch schon bei anderen Pankreaskrankheiten begegnet sind, 
namlich einer Bronzefarbe, wie sie bei Pankreaskrebs wiederholt beobachtet 
ist (Jaccoud, Lancereaux, Elosser; in der 107 Falle umfassenden Zu
sammenstellung von v. Germershausen 3mal verzeichnet; Brault und 
AmeniIIe). Lancereaux hat angenommen, daB diese Hautverfarbung durch 
Reizung des Plexus solaris zustande kommt und daB sie fiir das Carcinom des 
Pankreas k 0 r per s charakteristisch sei. 

Eingangs haben wir als allgemeines Symptom der Pankreaskrankheiten 
den SpeichelfluB erwahnt. Dieser Ptyalismus, der durchaus unregelmaBig 
auf tritt, ist immerhin auch bei Pankreaskrebs wiederholt beobachtet worden. 
Bei dieser Fliissigkeit sollte es sich jedoch, wie manche Untersucher angaben, 
garnichtum Speichelhandeln, sondernsiesoll aus demMagenstammen(ClaeBen). 
Eine wesentliche diagnostische Bedeutung kommt dieser Erscheinung, die wir 
auch bei anderen Erkrankungen des Verdauungstractus finden, nicht zu. 

Um so interessanter ist das Verhalten des Kohlehydratstoffwechsels 
beim Pankreaskrebs. Es ware zu erwarten, daB bei einer so schweren 
Erkrankung des Pankreas, wie sie der Krebs darstelIt, ein Diabetes 
auftritt. Um so auffallender ist es, daB Diabetes fast nie vorkommt, und 
nur mitunter eine leichte GIykosurie beobachtet wurde. Man vergleiche 
hierzu das Verhalten des Kohlehydratstoffwechsels, wie es bei der Be
sprechung der Pankreassklerose geschildert ist. So fehlte beispielsweise 
bei Elossers samtlichen Fallen Diabetes, "da selbst das carcinomatOs 
entartete Parenchym scheinbar geniigend, um vor dieser Erkrankung zu schiitzen, 
funktioniert". Auch Kehr fand unter allen seinen Fa.llen nur bei einem voriiber
gehend Zucker im Harn, und zwar am Operationstage. Das entspricht der 
Beobachtung fast der meisten Autoren. Wie ist dieses eigentiimliche Verhalten 
zu erklaren ~ v. Hansemann macht hierfiir folgende Annahme: "Es gibt z. B. 
primare Pankreaskrebse, die keine Zuckerkrankheit erzeugen, offenbar deswegen. 
weil die Zellen des Krebses, ais Nachkommen der Pankreaszellen noch annahernd 
dieselbe il1llere Sekretion ausfiihren, wie die normalen Pankreaszellen. Es gibt 
aber andere primare Pankreascarcinome, bei denen Zuckerkrankheit a.uftritt. 
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bei denen aber die Entdifferenzierung schon so weit fortgeschritten ist, daB die 
Zellen nicht mehr die phy~iologische innere Sekretion vollfiihren." DaB diese 
Hypothese nicht richtig sein kann, geht schon aus der oben beschriebenen histo
genetischen Entwicklung der meisten Pankreaskrebse hervor, die nicht von den 
Parenchymzellen, sondern von den Gangepithelien abstammen. AuBerdem 
neigen, wie in dem Kapitel "Innere Sekretion des Pankreas" geschildert ist, die 
meisten Autoren heute der Anschauung zu, daB als Funktionare der inneren 
Sekretion, wenigstens soweit sie den Kohlehydratstoffwechsel betrifft, die 
Langer hansschen Inseln maBgebend sind. In der pathologisch-anatomischen 
Besprechung zu diesem Kapitel haben wir aber gesehen, daB die intertubuliioren 
Zellhaufen gegen den carcinomatosen ProzeB eine ganz besonders groBe Wider
standskraft haben und, wenn das Parenchymgewebe schon ganz in den krebsigen 
ProzeB ubergegangen ist, noch wohl erhalten bleiben. Diese Resistenz der 
Langerhansschen InseIn ist von vielen Autoren festgestellt und vor allem ist 
es das Verdienst von Fuchs (1904), dieses Verhalten als die Ursache des fehlenden 
Diabetes richtig erkannt zu haben. Er glaubt in der Tatsache, "daB diese 
Driisenbestandteile - namlich die intertubularen Zellhaufen - allenthalben 
sichtlich gut erhalten geblieben sind, eine Erklarung dafur zu erblicken, daB sich 
trotz noch so hochgradiger Veranderungen des Pankreas niemals Djabetes 
entwickelt hat". 

Sso bo lew ist dann auf Grund seiner eingehenden Untersuchungen zu demo 
selben Resultat gekommen, ohne scheinbar die Arbeit von Fuchs gekannt zu 
haben. Und auch Heiberg und Gelle kommen zu derselben Auffassung. 
Auch alimentare Glykosurie wird meistens vermiBt. Andererseits ist es erklarlich, 
daB es bei sehr weit vorgeschrittenem Krebs auch zum Diabetes kommen kann. 
Das gleichzeitige Vorkommen von Pankreaskrankheiten und Zuckerkrankheit 
ist ja schon lange bekannt (CawleyI788) und schon Frerichs berichtet uber 
einen Diabetiker, mit hochgradiger Kachexie, bei dessen Autopsie sich ein 
Pankreaskrebs fand. Solche FaIle von Zuckerkrankheit liegen in der Literatur 
in groBerer Anzahl vor. In der Statistik von v. Germershausen uber 107 Pan
kreaskrebse ist 4maiZucker im Harn verzeichnet, Bard und Pic und Mirallie 
finden Diabetes in hochstens 10-25% der FaIle. In Heibetgs Material uber 
25 Journal- und Obduktionsprotokolle hestand leichte Glykosurie nur in 3 Fallen. 
Brault und Amenille teilen einen Fall von Pankreaskrebs mit, bei dem das 
ganze Organ von der Erkrankung ergriffen wurde und nur wenige Drusen
inseIn, die aber auch schon cystisch entartet waren, ubrig geblieben. waren. 
Der Kranke hatte eine betrachtliche Glykosurie und schied bei gemischter Kost 
280-340 g Zucker aus. 

Die Angaben von Mirallie, daB man ein Stadium der Glykosurie von einem 
ohne diese unterscheiden musse, ist wohl kaum als Regel aufrecht zu erhalten. 
Ebensowenig glauben wir der auch von Heiberg angenommenen Anschauung 
von Bard und Pic und Lepine beitreten zu konnen, daB es sich in einigen 
Fallen, in denen die Zuckerkrankheit langere Zeit vor den Erscheinungen des 
Krebses bestanden habe, um ein zufalliges Zusammentreffen gehandelt hat 
oder der Krebs das Bekundare war. Vielmehr miissen derartigeBeobachtungen 
so aufgefaBt werden, daB es sich um einen langsam wachsenden, latent ver
laufenden Krebs gehandelt hat, der aus uns unbekannten Griinden ausnahms
weise gerade die innere Sekretion geschadigt hat, oder aber, was vielleicht wahr
scheinlicher ist, daB er sich auf d( m Boden einer Pankreassklerose entwickelt 
hat und diese die Ursache der Zuckerausscheidung war. Jedenfalls miissen wir 
einen, wenn auch indirekten, atiologischen Zusammenhang annehmen. 

Die Diagnose des Pankreaskre bses stutzt sich auf die ·kritische Ver
wertung aller genannten Symptome. Man kann auch heute noch sagen, daB die 

20* 
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Diagnose erheblichen Schwierigkeiten unterliegt, doch gelingt es in der Tat 
unter Heranziehung der Funktionspriifungen der Druse, zu einem richtigen 
Resultat zu kommen. Vor aHem habea wir mit der Casein methode bei Krebs 
des Pankreas gute Erfahrungen gemacht (Katzenstein, Koslowsky, GroB). 
Bezuglich dieser und anderer in Betracht kommender Verfahren, die natiirlich 
nur fiir Pankreaskrankheiten im aHgemeinen maBgebend sind, verweise ich auf 
das Kapitel "Funktionelle Diagnostik". Vor aHem sei noch die V er mehrung 
der Amylase im Harn bei VerschluB des Pankreasausfiihrungsganges (Wohl
gemuth) erwahnt. Nach Beobachtungen von Loeper und Rathery besitzen 
wir in diesem Verfahren ein bei der Diagnose des Pankreaskrebses gut zu 
verwertendes Zeichen. 

Auf die Rontgendiagnose der Pankreastumoren ist in einem besonderen 
Abschnitt eingegangen. 

Verlam und Prognose. A I b u unterscheidet folgende Arten des klinischen 
Verlaufs des Pankreaskrebses, wobei jedoch zu berucksichtigen ist, daB nber
gange der einzelnen Gruppen vorkommen: 

1. Faile, welche bis zum Tode ganz latent bestehen, insofern der Tumor erst 
bei der Sektion gefunden wird. Das trifft insbesondere auf viele metastasische 
Neubildungen der Bauchspeicheldruse zu. 

2. FaIle, welche unter den Allgemeinerscheinungen schwerer Verdauungs
storungen mit besonders auffalliger, friihzeitiger Beeintrachtigung des Er
nahrungs- und Kraftezustandes, schneH entstehender Kachexie usw. verlaufen. 

3. FaIle, welche mit Erscheinungen des Ausfalles spezifischer Organfunktionen 
(Fettstiihle, KreatorrhOe bzw. Azotorrhoe, Diabetes bzw. alimentare Glykosurie 
u. dgl.) einhergehen. 

4. Faile, welche durch Kompression des Ductus choledochus zu rasch zu
nehmenden und konstantem, schweren Ikterus und durch oft gleichzeitige 
Kompression des Ductus cysticus zu einem groBen Gailenblasentumor fiihren. 

5. FaIle, welche durch Druck auf den Pylorus oder den Anfangsteil des Duo
denums zu Stenosen dieser Organe und ihren Folgen fiihren." 

Durch die Albusche Einteilung ist das Wesentliche uber den sehr 
verschiedenen Verlauf des Pankreaskrebses .gesagt. Oft stehen die schon ge
nanntenKomplikationen im V ordergrunde des Krankheitsbildes, ferner Metastasen 
in andere Organe. nber die Lebermetastasen ist schon gesprochen und ausgefiihrt, 
daB sie sehr erhebliche Erscheinungen machen konnen, wenn sie auch oft keinerlei 
klinische Zeichen darbieten (Bard und Pic). 

Perforationen in den Darm mit tOdlichen Blutungen (Fried reich , Mariani, 
Labbe) auch solche in den Magen (Kopp, Muhry) sind wiederholt zur 
Beobachtung gekommen. Auch Metastasen in die Lunge (Ogli) und das 
Peritoneum kommen vor. Kompressionserscheinungen am Darm mit Stenose 
desselben und Ileus sind schon erwahnt. 

Je nach dem Sitz und dem Wachstum der Geschwulst ist die Dauer auBer
ordentlich verschieden. Den langsameren Krankheitsverlauf zeigen im all
gemeinen die scirrhosen Formen, vorausgesetzt, daB es dabei nicht zu einem 
VerschluB des Choledochus und dadurch zu cholamischen Er~cheinungen kommt. 
Oberflachlicher Sitz bedingt latente Entwicklung, da Pankreasgange und Chole
dochus frei bleiben. Wegen der symptomlosen Entwicklung geben diese Formen 
eine besonders schlechte chirurgische Prognose, da oft schon Lebermetastasen 
bestehen, wenn der Tumor die ersten klinischen Erscheinungen macht. Das
selbe gilt fiir den Krebs des Pankreasschwanzes. Tiefer Sitz bewirkt friihes 
Ergriffenwerden des Pankreasganges, des Ductus choledochus und Plexus 
coeliacus und solaris, daher fruhzeitiges Auftreten von Pankralgien, Kachexie 
und Marasmus. Wahrend in manchen Beobachtungen klinische Symptome 
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nur zwei bis drei Monate bestanden (Litten, Dickhoff, Labord) betrug die 
Krankheitsdauer in anderen bis zu vier Jahren (Calfield, Bowditsch, Mal
bo t). Hierher sind wohl auch die oben erwahnten FaIle zu zahlen, denen scheinbar 
ein Diabetes der Erkrankung langere Zeit voranging. Bei den schweren ma
rantischen Formen, wie sie vor allem bei Krebs des Pankreaskorpers vorkommen, 
tritt der Tod relativ rasch ein, ebenso bei schlechter Ausnutzung der Nahrung 
im Darm und bei bestehendem Ikterus. Eine besonders kurze Dauer der Er
krankung zeigt das Material Elossers: "Bei 10 der 13 FaIle datieren die ersten 
Krankheitserscheinungen 2-9 Monate zuruck, im Mittel eine Krankheitsdauer 
von 5 Monaten, bei den ubrigen drei Fallen liegen die ersten Anfange der Krank
heit 1-2 Jahre zuruck". Auch nach Ro bson ist die Dauer der Erkrankung 
nur nach Monaten zu berechnen (hochstens 6-8), nach Heiberg ist sie noch 
kiirzer. Damit stimmt die von Malus angegebene Krankheitsdauer bei Pankreas
korperkrebs uberein, die in der Halfte der FaIle nur 6-7 Monate betrug. Er 
glaubt, daB der Verlauf um so rascher ist, je junger das betroffene Individuum ist. 

Richards hat uber zwei FaIle von Pankreaskrebs berichtet, die durch 
Rontgenbestrahlung gebessert und noch nach einem Jahre symptomlos waren. 

Das Sarkom des Pankreas. 
Von o. GroB. 

Wegen seiner auBerordentlichen Seltenheit tritt das Sarkom der Bauch
speicheldruse an Bedeutung ganz erheblich hinter dem Krebs dieses Organes 
zuruck. Die in der Literatur niedergelegten Beobachtungen nehmen nur einen 
recht geringen Raum ein. Unter einem Material von 11 492 Sektionen fand 
Remo Segre 132 Pankreastumoren, darunter nur 2 FaIle von Pankreassarkom; 
in der schon mehrfach beschriebenen Statistik von Bo ld tuber die Literatur 
der Pankreastumoren befinden sich unter 58 primaren Pankreasgeschwulsten 
nur 3 Pankreassarkome, v. Hal;asz, der das Material des 1. pathologisch-ana
tomischen Institutes zu Budapest aus den Jahren 1896-1904 bearbeitete, 
konnte unter 7850 Sektionen nur 19 primare Neubildungen der Bauchspeichel
druse, darunter ein einziges Sarkom, registrieren. 1m ganzen habe ich 31 FaIle 
aus der Literatur sammeIn konnen. Sichtet man das vorliegende Material und 
trennt es in primare und sekundare Sarkome, so wird die Zahl der ersteren ver
schwindend klein. Oft laBt sich die primare Entstehung in der Bauchspeichel
druse gar nicht feststellen. Senn unterscheidet zwei Haupttypen von Sarkom
erkrankungen der Bauchspeicheldruse: 

1. Das ganze Organ wird befallen, ohne daB es trotz der erheblichen Aus
dehnung zu Metastasen kommt (Aldor). 

2. Nur ein kleiner Teil des Pankreas ist erkrankt, aber trotzdem greift die 
Neubildung auf die Umgebung uber und macht Metastasen in entfernten Organen. 

Der zweite Typ ist nach den vorliegenden Literaturbericliten der weitaus 
haufigere, indem das Sarkom des Pankreas noch maligner verlauft als das 
Carcinom und noch viel erheblichere Metastasen bewirkt. Sie werden, 
worauf wir weiter unten zu sprechen kommen, bei fast keinem Fall vermiBt. 

Der histologische Befund des Pankreassarkoms wird verschieden angegeben 
Es gibt sowohl Spindelzellensarkome (Ehrlich, Mannilow, Schuler, 
Sso bolew, Witzel) als auch Rundzellensarkome (Litten, Piccoli, Schi
rokokroff), und aus polymorphen Zellen (v. HalaRz) bestehende Sarkome. 
Der Ausgangspunkt ist verschieden und danach auch der histologische 
Bau. Ein Angioma myxomaticum oder Cylindrom wurde von Baudach 
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beschrieben: In Eh rlichs Fall handelt es sich urn ein von den Endothelien 
der BlutgefaBe ausgehendes' Endotheliom, in dem FaIle Kronleins fand sich 
ein primli.res Angiosarkom, das nach Ribberts Untersuchungen von Neben
nierenkeimen, die ins Pankreas hineingewuchert waren, seinen Ausgang ge
nommen hatte. Einen ahnlichen Fall hat Ravenn a beschrieben. Meistens 
laBt sich die Abstammung nicht mehr feststellen. Auch Kombination mit 
Carcinom ist beschrieben (Michelsohp), ebenso Melanosarkom (Chiari); 
andere Falle zeigen den Bau des Lymphosarkoms (Bonna my, Malher be, 
Routier). Bei den letzteren scheint es sich meistens urn metastasische 
Pankreastumoren zu handeln. 

Was uns bei den mikroskopischen Befunden auch hier wieder auffallt, ist 
die auBerordentliche Resistenz der Langerhansschen Zellen, wie sie in fast 
allen Fallen, wenn darauf geachtet wurde, gefunden werden konnte, und die hier 
auch das Fehlen des Diabetes, wie es fast stets beobachtet wurde, erklart (v. Ha
hisz, Schirokokoroff, Shigemura, Ssobolew). 

So beschreibt Schirokokoroff die Histologie seines Falles folgendermaBen: 
"Obgleich das Parenchym des Organs uberall aus dem gleichen Gewebe 

bestand, so wurden nur einzelne Stuckchen aus Kopf, Korper und Schwanz 
derselben untersucht. Man erhielt uberall dasselbe Bild, weil das Gewebe uberall 
fast ausschlieBlich aus Neubildung bestand. Die Zellen erschienen als kleine 
Gebilde mit runden, sich intensiv farbenden Kernen, mit 1 oder 2 deutlich sicht
baren Kernkorperchen. Das Protoplasma ist kaum sichtbar, nur bei starker 
VergroBerung sieht man, daB der Kern von einem schmalen Ring umgeben ist. 
In den Praparaten, welche nach der Methode der Auspinselung bearbeitet 
worden sind, kann man kein Stroma nachweisen. An einigen Stellen, wo sich 
noch Drusenelemente erhalten haben, sieht man, daB die Infiltration von Ge
schwulstzellen im, Bindegewebe der Druse beginnt, wo sie, sich stark vermehrend, 
die Drusenelemente immer mehr und mehr verdrangen, von welchen dann schlieB
lich keine Spur mehr ubrig bleibt. 

In der Menge der gleichartigen Geschwulstzellen begegnet man den Langer
hansschen Inseln stellenweise in recht groBer Zahl; sie heben sich durch ihre 
blasse Farbung deutlich vom Grunde der sich intensiv farbenden Geschwulst
zellen abo An einigen Stellen dringen die Geschwulstzellen durch das Stroma 
in die Inseln ein; die Mehrzahl der Inseln jedoch enthalt keine Zelleninfil
tration. Die unmittelbar neben den Inseln liegenden Zellen sind zusammen
gedrangt, stellenweise ist die die Inseln umgebende strukturlose Membran 
deutlich sichtbar, in welcher man gestreckte, den Endothelien ahnliche Zellen 
findet. " 

Eine besondere Erwahnung bedarf noch der Zusammenhang zwischen 
Pankreassarkom und Pankreascyste. So hat Schuler uber einen Fall 
von "Sarcom'a haemorrhagicum" berichtet, bei dem zu Lebzeiten ein groBer 
fluktuierender Tumor unterhalb der linken Rippenbogen bestanden hatte, des sen 
Inhalt bei der Probepunktion eine braunrote Farbe zeigte. Die Sektion ergab 
eine groBe, VOll Pankreas ausgehende Cyste, die mit Blut angefiillt war, ebenso 
wie einen in einem Rest des Kopfes befindlichen Tumor, der auch ein Blut
koagulum enthielt. Die histologische Untersuchung ergab ein Spindelzellen
sarkom, das in seinem Inneren erweicht war und durch Arrosion von GefaBen 
zu Blutungen gefuhrt hatte. 

Ahnliche Falle hat Ehrlich beschrieben, doch glaubt er, daB es sich bei 
seinen beiden Beobachtungen nicht urn eine durch einen Zerfall des Tumors 
entstandene Cyste gehandelt hat, sondern daB die Wandung einer Cyste sarko
matos entartet ist. Als Grund fiir seine Annahme nennt er den gleichmaBigen 
Bali und die ganze Lage der Hohle, ferner den Umstand, daB sich in dem einen 
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Fall urn die ganze Geschwulst ein Mantel von Pankreasgewebe fand, in dem 
zweiten Fall das ganze Pankreas gleichmaBig vernichtet war. Wie weit die von 
Ehrlich genannten Grlinde wirklich stichhaltig sind, mag dahingestellt bleiben. 
Eine ErweichungshOhle diirfte jedenfalls das Naherliegende sein. 

Wie bei Pankreascarcinomen scheint auch bei Sarkom der Pradilektionssitz 
der Kopf zu sein, soweit man dies aus den spii.rlichen Angaben feststellen kann. 
Bei dem rapiden Wachstum der Sarkome ist gewohnlich schon das ganze Organ 
betroffen, wenn der Tod eintritt. Unter 21 Fallen in der Literatur waren nach 
Kakels nur 3 im Schwanz lokalisiert. 

Das Sarkom kommt in jedem Lebensalter vor. L'Huillier beschreibt bei 
einem neugeborenen MOOchen ein kongenitales Lymphosarkom, die Patienten 
Littens und Malcolns waren 4 Jahre alt, aber eine groBere Anzahl der Be
obachtungen betrifft auch Menschen im Greisenalter (Italia, Lepine und 
Cornil, Blind, Michelsohn u. a.). 

Der Verlauf der Erkrankung ist durch seine Schnelligkeit und das rapide 
Wachstum des Tumors ausgezeichnet. Die Dauer der Erkrankung betragt 
mitunter nur wenige W ochen vom Beginn der ersten Erscheinungen, selten bis 
zu einem Jahr. So hatte die Geschwulst im FaIle Littens innerhalb von 14 
Tagen eine so exorbitante GroBe erreicht, daB der vierja.hrige Patient trotz 
kolossaler Abmagerung 8-10 Pfund an Korpergewicht zugenommen hatte. 
Gewohnlich tritt der Tumor im Epigastrium als groBe Geschwulst fiir die pal
pierende Hand zutage. Fast in aIlen,FaIlen sind Met,astasen beobachtet, vor 
allem in die Knochen (Schadel), Darmwandung, Lungen, Leber, Herzmuskel. 
Sie konnen sicb' in allen Organen finden. 

Was die klinischen Erscheinungen betrifft, so unterscheiden sie sich in 
keiner Weise von denen des Pankreaskrebses, was ja durch den gleichartigen 
Sitz der Geschwulst bedingt ist. Schmerzen stehen oft im Vordergrund der 
Erscheinungen, Ikterus scheint vielleicht seltener zu sein, als beim Carcinom. 

Verminderte Ausnutzung der Nahrung (Fettstiihle) kommt ebenso vor 
(Italia), wie bei dem Carcinom, Glykosurie scheint sehr selten zu sein (Peter 
und Yong). 

Gntartige Geschwiilste des Pankreas. 
Von O. GroB. 

Eine eigentiimliche Geschwulstbildung hat Ko ch beobachtet und beschrieben. 
Es handelt sich dabei urn ein Lymphangiom des Pankreas, wie es sich in der 
Literatur sonst nirgends findet. Der cystische, mit Lymphe angefiiIlte Tumor, 
der mit lymphendothelahnlichen Zellen ausgekleidet war, war nach Koch eine 
echte Neubildung, die sich wahrscheinlich auf dem Boden einer kongenitalen 
Anomalie des LymphgefaBapparates im Pankreas entwickelt hatte. Sie zeigt 
insofern die Charakteristica einer malignen Neubildung, als sie nirgends scharf 
abgegrenzt war, und diffus den groBten Teil der Driise durchwachsen hatte. 

Fibrome (Korte) und Fibroadenome (Biondi), also durchaus gutartige 
Bildungen, sind in einzelnen Beobachtungen beschrieben. In beiden genannten 
Fallen fiihrten die klinischen Erscheinungen zur Exstirpation des Tumors und 
dadurch zur Heilung. 

Adenome der Langerhansschen Inseln kommen in der Literatur wieder
holt vor (Nicols, Rollet, Ssobolew, Cecil, Weichselbaum, Morse). 
In fast allen beobachteten Fallen bestand Glykosurie. Diese Adenome sind als 
gutartige und nach Le Co m te s Ansicht das Leben nicht verkiirzende Erkran
kungen zu betrachten. In dem von Heiberg beobachteten Falle handelte 
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es sich um einen bei einer 64jahrigen an Coma diabeticum verstorbenen Frau 
gefundenen, bindegewebig abgekapselten Tumor von einer GroBe von 6 : 5 : 2 
bis 3 cm. Er hatte ganz den Bau der Langerhansschen 1nseln, stellte also 
gewissermaBen eine "Rieseninsel" dar. Da, wie erwahnt, in fast allen Fallen 
Diabetes bestand, so kommt diesen Geschwiilsten wohl doch eine klinische 
Bedeutung zu und sie sind nicht so harmlos, wie Le Comte es annimmt. 

Auch gutartige Adenome des Pankreas, die von aberrierten Pankreas
keimen bzw. Nebendriisen ausgehen, finden sich in der Literatur. So beschreibt 
Beust einen Tumor mit wenig cystisch erweiterten Alveolen, der dadurch be
sonders interessant ist, daB er seinen Ausgang von einem Nebenpankreas ge
nommen hatte. Dieses war in die Wand des absteigenden Duodenalastes ein
gelagert. Diesen an sich gutartigen Adenomen solI als Vorstufe der Carcinome 
eine Bedeutung zukommen, wahrend sich Kystome aus ihnen nicht entwickeln 
sollen. Vielleicht sind die FaIle von Roman und von WyB auch zu den gut
artigen Pankreasadenomen zu zahlen. Bei zwei von Prosorowsky beschriebenen 
Fallen von Adenomen des Pankreas handelte es sich in dem einem um ein Adeno
carcinom, im zweiten Fall um ein Kystadenom. 

Aberrierte Pankreaskeime spielen bei der Entstehung gutartiger Tumoren 
des Magendarmkanals wohl eine groBere Rolle, als im allgemeinen angenommen 
wird. Es liegen in der Literatur zahlreiche Beobachtungen hieriiber vor. Car
bone sieht den Ursprung zweier von ihm beobachteten Duodenaladenome im 
versprengten Pankreaslappchen, eine ahnliche Beobachtung stammt von 
Lubarsch, bei dessen Fall ein aberriertes Pankreas proliferiert und zu einer 
Wucherung der Muskulatur gefiihrt hatte. Ein ahnliches Adeno myo m hat 
Weishaupt bei einem neugeborenen Kinde beschrieben. Andere hierher ge
horende Beobachtungen stammen von v. Heinrich, Trappe, Cohen, Thore!' 
Mitunter stehen solche heterotopen Pankreasinseln des Diinndarms in Verbindung 
mit Meckelschen Divertikeln, entweder in der Spitze oder im Mesenterium 
der Ausbuchtung (Zenker, Kaufmann, Meyer, Linsmayer, Schirmer, 
Albrecht). Von hier aus konnen sich natiirlich ebenfalls Geschwiilste ent
wickeln. 

Klinisch sind die aberrierten Pankreaskeime, abgesehen von der erwahnten 
Moglichkeit einer carcinomat6sen Entartung, wichtig durch Krankheitserschei
nungen, die sie infolge ihres motorischen Reizes auf die Schleimhaut machen 
konnen. So beschreibt Griep einen Tumor bei einer 52jahrigen Frau unter dem 
rechten Musculus rectus. Die Kranke litt an heftigen Schmerzanfallen, die durch 
den motorischen Reiz der Geschwulst auf die Muskularis zu erklaren waren. 
Bei der Operation ergab sich ein Tumor an der groBen Kurvatur, der aus Pan
kreasgewebe best and und auch Langerhanssche 1nseln und Ausfiihrungs
gange enthielt. 

Die Behandlnng der Pankreasgeschwiilste. 
Von N. Guleke. 

Eine rationelle Behandlung der soliden Geschwiilste des Pankreas kann nur 
III der operativen Entfernung derselben bestehen. 

Bei gut abgegrenzten, gutartigen Geschwiilsten ist die Ausschalung dbr
selben aus dem Pankreas vorzunehmen. Sind dieselben aus dem Pankreas 
hervorgewachsen und lassen sie sich stielen, so ist ihre Entfernung natiirlich 
leichter, als bei Sitz derselben innerhalb der Driisensubstanz, besonders im 
Bereich des Pankreaskopfes, der von zahlreichen groBen GefaBen umgeben ist 
und die Hauptausfiihrungsgange des Pankreas enthalt, die, wenn irgend mOglich 
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unverletzt bleiben mussen. Die mitunter recht unangenehme Blutung aus dem 
Tumorbett ist exakt zu stillen und auch bei anscheinend guter Abkapselung 
der Geschwulst ist das Geschwulstbett sorgfaltig zu vernahen. Auf die Naht
stelle des Pankreas ist ein Tampon und daneben ein Drain einzufiihren, um 
etwa in reichlicherer Menge sich ansammelndes Sekret nach auBen abzuleiten. 
Wenn auch bei dem gleich zu erwahnenden Fall von Heymann trotz primarer 
Naht der Wunde ohne Tamponade ein glatter Heilungsverlauf erzielt wurde, so 
ist das doch nach unseren bisherigen Erfahrungen als Ausnahme anzusehen, 
und Heymann selbst gibt zu, daB es richtiger gewesen ware zu tamponieren. 
Wir wissen zwar von den Pankreaswundflachen, die nach Ablosung penetrierender 
Magenulcera im Pankreas zuruckbleiben, daB sie nach exakter Peritonealisierung 
ohne Tampon glatt ausheilen. Es handelt sich dabei aber um granulierende 
altere Wundflachen, in deren Umgebung das Driisengewebe chronisch entziind
lich induriert ist. Bei der Exstirpation von Tumoren muB man dagegen nicht 
selten scharf durch unverandertes Pankreasgewebe vordringen, auch kleinere 
und groBere Ausfiihrungsgange eroffnen, so daB die Beherrschung eines spateren 
Sekretausflusses auch bei sorgfaltiger "Obernahung zu unsicher ist, als daB man 
auf die Tamponade regelmaBig verzichten konnte. Bei Sitz eines ungestielten 
Tumors im Pankreasschwanz ist die Resektion dieses ganzen Drusenabschnittes 
in der Regel der Ausschalung der Geschwulst vorzuziehen. 

Die Zahl der mit Erfolg operierten gutartigen Pankreastumoren in der Lite
ratur ist eine sehr geringe (5). Bei der Seltenheit ihres Vorkommens seien in 
folgendem die mir bekannten Falle kurz referiert: 

Der Fall von Sendler, der offenbar ein tuberkulOses Lymphom aus dem Pankreas 
exstirpierte, gehort nicht eigentlich hierher. 

Biondi 1) exstirpierte (1896) ein gestieltes Fibroadenom des Pankreaskopfes, das mit 
seit Jahren bestehender Appetitlosigkeit, Vbelkeit, Erbrechen, leichtem Ikterus und Schmer.
zen im Epigastrium einherging. Der oberhalb des Nabels etwas links von der Mittellinie 
palpable Tumor war etwa hiihnereigroB, hart, glatt und wenig beweglich. Der Magen iiber
deckte ihn zum Teile, von der Leber und der MHz lieB er sich abgrenzen. 1m Urin fanden 
sich Spuren von Zucker, im StuhI reichlich Fett und auch Muskelfasern. Die Operation 
zeigte, daB der Tumor die unteren 2/3 des Pankreaskopfes einnahm und vorn nur von einer 
diinnen Schicht Driisengewebes iiberdeckt war. Die Exstirpation war schwierig und blutig, 
die Wunde sezernierte etwa 4 Wochen lang, dann trat HeHung ein. Nach 2 Jahren bestand 
volliges WohIbefinden. Gewichtszunahme 24 Pfd. 

Korte exstirpierte (1909) ein Fibrom des Pankreas. Eine 51jahrige Frau bemerkte 
seit 3/4 Jahren einen Tumor in der Magengrube, der standig wuchs und Druckbeschwerden 
verursachte. 1m Epigastrium fand sich bei der fettleibigen Frau ein iiber kindskopfgroBer 
Tumor, der vom Proc. xiphoideus bis in die Nahe des Nabels reichte, und glatt, hart, nicht 
druckempfindlich, seitlich stark verschieblich war, nicht fluktuierte. Die Geschwulst war 
gegen den Leberrand abgrenzbar, der Magen lag unterhalb des Tumors, das iibrige Abdomen 
war frei. Urin: o. B. Diagnose: Vom Pankreas ausgehender Tumor. 

Operation: Prall elastischer kindskopfgroBer Tumor iiber der kleinen Kurvatur, vom 
Omentum minus bedeckt, sehr gefaBreicher Stiel. Durchtrennung des Stieles mittels partien
weiser Abbindung und Ausschalung des Tumors aus dem Pankreas. Der Pankreasdefekt 
wurde durch dichte Nahte geschIossen, das kleine Netz dariiber vernaht. BauchschIuB 
durch Etagennaht. Am 6. Tage muBte die Wunde wegen Retention zum Teil wieder geoffnet 
werden. Darauf Ausbildung einer Pankreassekretfistel, die bis 450 ccm klarer geruchloser 
Fliissigkeit taglich entleerte. (Das Sekret war alkalisch, spezifisches Gewicht 1010, stark 
saccharifizierende Eigenschaft, EiweiBspaltung nioht deutlich, Fettspaltung fehIte.) Naoh 
6 Woo hen Heilung der Fistel ohne wirksame Beeinflussung durch die W 0 h I gem u t h sche 
Diat. 

Korte betont auf Grund dieser Erfahrung, daB die vollige Naht ein FehIer war, und daB 
auch bei exaktester Naht das Pankreas tamponiert resp. drainiert werden miisse. 

1) Zitiert nach Korte. Die Originalarbeit (Rif. med. 1896) ist auch in der Berliner 
Staatsbibliothek nicht zu haben. Das Referat im Zentralbl. f. Chirurg. lautet insofern anders, 
als da von einem gestielten Fibroadenom und dessen "extraperitonealer Stielbehandlung'" 
die Rede ist. 
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Ein dritter von Wunderli operierter Fa.ll ist von v. Beust (1915) veroffentlicht. Ein 
59jahriges Fraulein bemerkte zufallig seit einigen Wochen tief im Oberbauch €linen Knoten, 
der nur hier und da unangenehme Empfindungen im Oberbauch hervorrief. Es fand sich eine 
faustgroBe kugelige, etwas hockrige, zwischen Nabel und Proc. xiphoideus gelegene gut 
verschiebliche Geschwulst; keinerlei Magen- und DarmstOrungen, Urinbefund normal. 
Wegen der groBen Beweglichkeit wurde ein Pankreastumor ausgeschlossen, die Diagnose 
iiber die Herkunft des Tumors blieb unklar. 

Bei der Operation erwies sich der Tumor als aus dem Pankreaskopf hervorgegangen 
und stark aus demselben prominierend. Er war mit der Pars verticalis duodeni innig ver
wachsen, von blaulichweiBer Farbe und eher von weicher Konsistenz, ahnlich einer Kolloid
struma. Das Pankreas erwies sich als abnorm beweglich. Die Auslosung des Tumors war 
wegen zahlreicher eintretender Venen und wegen sehr fester Verwachsungen mit der Duodenal
wand schwierig. Das Duodenum riB bei der Ablosung ein und muBte genaht werden. Tam
ponade des Wundbettes im Pankreas. Bis auf eine anfanglich bestehende Pankreas- und 
Duodenalfistel, die sich nach einigen Wochen schloB, glatter Verlauf. Nach lO Wochen 
geheilt entlassen. Mikroskopisch erwies sich der Tumor als ein cystisches, aus vielen kleinen 
Hohlraumen bestehendes Adenom. 

H. Lorenz stellte in der Wiener Medizinischen Gesellschaft am 24. 6. 21 €linen Fall vor, 
bei dem ein kleines cystisches Ad e nom des Pankreaskopfes von blumenkohlartiger hockriger 
Beschitffenheit, glasig durchscheinend, mit Erfolg exstirpiert worden war. Den caudalen 
Teil des durchtrennten Pankreasganges nahte Lorenz in den Magen ein. . 

Ferner hat Heymann ein Cystadenom aus dem Pankreaskopf mit Erfolg entfernen 
konnen. Eine 41jahrige Frau, die seit 4 Monaten dauernd und unabhangig von den Mahl
zeiten iiber oft geradezu unertragliche Schmerzen im Oberbauch, Vbelkeit, Erbrechen und 
Appetitlosigkeit klagte, wies etwas oberhalb des Nabels am rechten Rectusrand einen 
eigroBen, festen, nicht druckempfindlichen Tumor auf, der passiv maBig gut beweglich war, 
und bei Magenaufblahung verschwand. Das Rontgenbild zeigte einen standigen Fiillungs
defekt im antralen Teil des Magens mit zackigen Auslaufern. Der Bulbus duodeni war 
standig gefiillt, die Pars sup. duodeni gezahnelt (Kompression von auBen her). 

Unter der Diagnose eines Pyloruscarcinoms wurde am 20. 7. 20 die Operation vorge
nommen. Es fand sich €lin 4 cm im Durchmesser haltender harter Tumor im Pankreaskopf, 
der die Pars descendens des Duodenums nach vorn yorgedrangt hatte, so daB sie "wie eine 
Tanie iiber den Langsmeridian des Pankreaskopfes hinwegzog". Incisionen des Peritoneums 
lateral vom Duodenum und Abschieben des letzteren nach der Mittellinie hin. Ablosung der 
kugeligen Pankreaspartie von hinten her, bis sie nur noch mittels €liner schmalen Gewebs
briicke mit dem iibrigen Pankreas zusammenhing. Freilegung des Choledochus bis an seine 
Einmiindung in das Pankreas. Spaltung der diinnen, den Tumor noch bedeckenden Driisen
schicht von auBen unten her. und Auslosung der Geschwulst. Die Blutung ist dabei sehr 
betrachtlich und kann erst nach Kompression des Stiels versorgt werden. Fortlaufende 
Catgutnaht des Wundbettes, Peritonealisierung, SchluB der Bauchhohle ohne Drainage. 
Glatter Verlauf und Heilung. 

Vber die Exstirpation eines Cystadenoms des Pankreaskopfes berichtet auch Co hn 
(Tietze). 

Die von der Pat. selbst entdeckte Geschwulst im Oberbauch war hockrig, faustgroB, 
ohne Zusammenhang mit der Leber, anscheinend an der Hinterwand des Bauches fixiert. 
Die Rontgendurchleuchtung zeigte €linen Fiillungsdefekt im rechten Drittel des Querkolons. 
Es wurde zunachst ein ins Mesocolon durchgebrochener Dickdarmtumor, nach Darmauf
blahung aber wegen der straffen Fixation des Tumors an die hintere Bauchwand €lin Mesen
terialtumor angenommen. 

Die Operation ergab einen hockrigen, zum Teil cystischen Tumor im Pankreaskopf. 
Seine Enukleation gelang ohne Verletzung des Ductus Wirsungianus. Vernahung der Wund
hohle im Pankreas. Deckung der Naht durch ein Netzstiick. 

Beim 1. Verbandwechsel floB 1/41 alkalische Fliissigkeit durch die Wunde abo Brechreiz, 
Schmerzen in der Magengegend und im Riicken. Dann Besserung und Heilung. 

Der Tumor erwies sich mikroskopisch als Cystadenom. 
Gegeniiber der klaren Indikatiorisstellung bei gutartigen, gut abgegrenzten 

Tumoren des Pankreas, bei denen die Operation das selbstverstandliche Ver
fahren ist, liegen die Dinge bei den bOsartigen Pankreasgeschwiilsten, die un
vergleichlich viel haufiger zur Operation kommen, leider viel schwieriger. Bei 
den meisten Fallen dieser Art handelt es sich um schon so weit vorgeschrittene 
Carcinome, daB eine radikale Entfernung derselben von vornherein als aussichts
los anzusehen ist, sehr ha.ufig finden sich schon Lebermetastasen. Diese waren 
nach den Untersuchungen von Heiberg an 35 Fa.llen von Pankreascarcinom fast 
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bei allen Fallen vorhanden, wenn auch durch die Bauchdecken hindurch oft 
nicht tastbar. Der meist seit Wochen oder l\lonaten bestehende schwere Ikterus 
erhoht die Gefahr eines groBeren Eingriffes wegen der Entkri:i.ftung des Korpers 
und der groBen Neigung zu Blutungen (die in neuerer Zeit durch die von Ro bson 
u. a. empfohlene Verabreichung von Calcium bekampft wird). 

Bei dem Ergriffensein groBer Abschnitte des Pankreas und bei dem Ober
greifen des Carcinoms auf die benachbarten Organe und auf die Drusen, ist ein 
radikaler Eingriff zwecklos, und konnen nur Palliativoperationen in Frage 
kommen, die eine Entlastung oder Umgehung des komprimierten Choledochus 
oder, seltener, des komprimierten Duodenums herbeifUhren sollen: bei Duodenal
stenose ist die Gastroenterostomie das gegebene Verfahren, wahrend die Jejuno
stomie, die als ein im ganzen wenig wunschenswerter letzter Notbehelf anzu
sehen ist, wohl nur ausnahmsweise indiziert ist. Fiir die Ableitung der Galle 
kommt die Cholecystostomie oder die Cholecystenterostomie in Betracht. Die 
Cholecystostomie ist beim Carcinom des Pankreas deshalb nicht zu empfehlen, 
weil bei dem dauernden Bestehenbleiben der Kompression des Choledochus 
die Gallenblasenfistel auch dauernd offen bleiben muB, und der dadurch bedingte 
Si:i.fteverlust die ohnehin schwer geschadigten Kranken schnell weiter herunter 
bringt, so daB sie den Eingriff im allgemeinen hochstens wenige Wochen uber. 
leben. Die Cholecystenterostomie birgt zwar die Gefahr in sich, da13 von der 
Anastomosenstelle aus eine aufsteigende ,Infektion der Gallenwege eintreten 
kann, doch lehrt die klinische Erfahrung, daB einer ganzen Anzahl von Kranken 
auf diese Weise fur langere Zeit Erleichterung geschaffen und sogar eine erhebliche 
Besserung ihres Befindens herbeigefiihrt werden kann; nach Korte, Villar, 
Riedel, Kehr u. a. uberleben sie diesen Eingriff im Durchschnitt 6-8 Monate. 
Ob dabei die Anastomose der Gallenblase mit dem Magen, dem unteren Duodenal
abschnitt oder einer Jejunumschlinge ausgefiihrt wird, hangt im Einzelfalle 
ganz Von der Lage der Dinge abo Bei Benutzung einer Jejunumschlinge zur 
Cholecystenterostomie ist es zur Rerabsetzung der Gefahr einer aufsteigenden 
Infektion ratsam, am FuBe der Schlinge eine breite seitliche Anastomose an
zulegen, oder die Verbindung mit der Gallenblase Y-formig nach Roux aus
zufiihren. 

Die Anschauung von Ro bso n, daB Palliativoperationen bei Sitz des Car
cinoms im Pankreaskopf aussichtslos seien, und daB die erzielte Besserung nicht 
allzu hoch einzuschatzen sei ("s01che Operationen sind daher nur zu rechtfertigen, 
wenn man sie in der Roffnung unternimmt, daB die Krankheit sich als eine nicht 
maligne erweisen werde" - Rei berg), kann nicht als richtig anerkannt werden. 
Kehr hat unter 71 Patienten mit Pankreascarcinom, bei denen er die Palliativ
~peration ausfiihrte, 10 Patienten noch 2 Jahre nach der Operation lebend er
halten. Ich selbst verfuge z. B. uber einen Fall von Pankreascarcinom, der trotz 
langsamer Zunahme des Tumors, schwerer SekretionsstOrungen und schlieBlichen 
todlichen Ausganges an Metastasen und Kachexie die Cholecystenterostomie 
lang~r als 21/2 Jahre uberlebte. 

Es ist aber unumwunden zuzugeben, daB die Erfolge mit der Palliativ
operation nur recht bescheidene sind, und es ist wohl verstandlich, daB der 
Chirurg unter diesen Umstanden in Fallen, bei denen das Carcinom im Pankreas 
noch nicht weit ausgedehnt ist und Metastasen nicht vorhanden sind, danach 
strebt, wie an anderer Stelle des Korpers, so auch am Pankreas das Carcinom 
radikal zu entfernen. 

Bei Sitz des Tumors im Pankreaskorper oder im Pankreasschwanz sind die 
technischen Schwierigkeiten mitunter keine sehr erheblichen. So konnte unter 
Mitfortnahme des Pankreasschwanzes oder unter Querresektion aus dem Pan
kreaskorper und Wiedervereinigung der Pankreasstumpfe durch Naht ein 



316 Die Behandlung der Pankreasgeschwiilste. 

umschriebenes Carcinom der Bauchspeicheldruse mehrmals mit Erfolg ex
stirpiert werden. 

Kleinschmidt berichtete 1921 tiber einen von Enderlen operierten Fall von Adeno
carcinom des Pankreasschwanzes. Der Tumor konnte erst nach Anwendung des Pneumo
peritoneums klinisch diagnostiziert und nach Ablassen der Luft auch palpiert werden. 
Die Operation ergab einen dem 1. und 2. Lendenwirbel fest aufsitzenden in den Pankreas
korper ohne scharfe Grenzen tibergehenden Tumor des Pankreasschwanzes. Metastasen 
waren nicht vorhanden, kein Ascites. Auslosung des Tumors, wobei die Ligatur der Arteria
lienalis und infolgedessen die Milzexstirpation erforderIich wil'd. Pel'itoneaIisierung del' 
PankreaswundfIache, keine Drainage. Glatter Heilungsverlauf. Nach 3 Wochen Rontgen
bestrahlung. Zunachst Besserung, auch zu Hause ftihlte sich Pat. noch wohl, ging dann 
aber ziemlich plotzlich zugrunde. 

Ehr hard t resezierte (1908) bei einer 32 jahrigen Frau wegen eines Carcinoms des Pylorus. 
und eines davon getrennten Carcinoms des Pankreaskorpers das Pyloruscarcinom und den 
gro/3ten Teil vom Kopf und Korper des Pankreas unter Durchtrennung des Ductus Wir
sungianus. Die beiden Enden des Pankreas werden durch Naht zusammengebracht, Tam
ponade. Zuniichst entstand eine Pankreasfistel; nach 2 Wochen stiell sich ein Sttick nekroti
schen Pankreasgewebes ab, danach Heilung der Fistel. Nach 5 Monaten ging die Pat. aber 
an einem Rezidiv zugrunde. Die Querresektion des Pankreaskorpers untel' Vereinigung
von Kopf und Schwanz durch Naht wurde ebenfalls mit Erfolg bei einem beginnenden 
Cystadenom von Finney (1909) ausgefiihrt. Heilung nach 3 Monaten. 

Uber die Exstirpation eines cystischen Pankreascarcinoms durch Korte vgl. das Kapitel 
tiber Pankreascysten. 

Viel s~hwieriger liegen die Verhaltnisse, wenn ein Carcinom im Pankreas
kopf seinen Sitz hat. Da die Lebensfahigkeit des Duodenums infolge der bei 
einem groBeren Eingriff am Pankreaskopf wohl meist notwendig werdenden 
Unterbindung der Arteria gastroduodenalis aufgehoben wird, so muB bei der 
Resektion des Pankreaskopfes auch das Duodenum gleichzeitig mit entfernt 
werden. Dadurch wird aber nicht nur die Kontinuitat des Magendarmkanals 
unterbrochen und eine Gastroenterostomie notwendig, sondern es fallt auch die 
Eintrittsstelle des Choledochus und des Pankreasganges in den Darm fort, und 
es muB fur den regelrechten AbfluB von Galle und Pankreassaft in den Darm 
durch Anlegung neuer Verbindungen (Anastomosierung des Choledochus oder 
der Gallenblase mit dem Jejunum, Einpflanzung des Pankreasstumpfes oder
nur des Ductus Wirsungianus in den unteren Duodenalstumpf) Sorge getragen 
werden. Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich noch daraus, daB bei sehr aus
giebigen oder totalen Exstirpationen des Pankreas auch die Pankreasfunktion 
in Fortfall kommt. Wenn auch die Frage, inwieweit der Korper ohne die auBere
und innere Pankreassekretion auf die Dauer auskommt, verschieden beantwortet 
wird, und z. B. erst ganz neuerdings wieder von Gilbride darauf hingewiesen 
wird, daB der Ausfall des auBeren Pankreassekretes im Tierversuch ohne ernste
Schadigungen vertragen wird, so ist doch die Frage nach den Folgen eines volligen 
Ausfalles der inneren Sekretion des Pankreas zur Zeit noch nicht so weit geklart,. 
daB man sich ohne schwere Bedenken an die bei fortgeschrittenem Carcinom an 
sich gewiB einzig wUnschenswerte totale Exstirpation des Pankreas wagen 
kann. iller die Verschiedenartigkeit der diesbezuglichen Anschauungen bei 
den einzelnen Autoren geben die folgenden V orschlage fur das operative V or
gehen am besten Auskunft. Fur ein bestimmtes Urteil ausreichende praktische 
Erfahrungen besitzen wir zur Zeit noch nicht. 

Sauve und Desjardins unterscheiden eine partielle und eine totale Pan
kreatektomie und haben fiir beide Verfahren, unabhangig voneinander, weit
gehend ubereinstimmende typische Operationsmethoden ausgearbeitet, durch 
die der Pankreaskopf mit dem hufeisenformig ihn umgreifenden Duodenum 
mobilisiert und das Pankreas von rechts nach links belie big weit entfernt werden 
kann. Das Verfahren, wie ich es in meiner fruheren Arbeit beschrieben habe,. 
ist folgendes: 
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"Nach Ligatur der Arteria gastro-duodenalis wird der Pylorus durchtrennt 
11Ild sein orales Ende vernaht, dann das Duodenum nach Kocher mohilisiert 
und der Pankreaskopf mit dem Duodenum stumpf von der Unterlage abgelost, 
was dank der Lamina Treitzii ohne Gefahrdung der Vena cava und der Aorta 
leicht gelingt (vgl. Abb. 60). In gleicher Weise wird an der Vorderflache des 
Pankreas und Duodenums das Ligamentum gastrocolicum mit dem Ansatz des 
Mesocolon langs der prapankreatischen Fascie stumpf zurftckgestreift, bis man 

Abb. 60. Technik der Duodeno - Pankreatektomie. 1. Akt 
(nach Sauve: Rev. de chirurg. T. 37). 

DurchschneiduIlg des Duodenullls (D), Mobilisierung des Duodenmns (A). 

an die Vasa mesenteric a sup. kommt. Diese werden sorgfaltig isoliert und rechts 
von ihnen der untere horizontale Teil des Duodenums durchtrennt und sein 
distales Ende vernaht (vgl. Abb. 61). Nun kann das ganze "Duodenopankreas" 
vorgelagert werden. Die weitere Ab16sung des Pankreas von den MesenterialgefaBen 
und speziell von der Vena portae gelingt ohne Schwierigkeiten, und es kann, wenn 
man dem Vorgehen von Sauve und Desjardins folgen will, der Pankreaskopf 
am Hals quer abgetrennt werden, nachdem der Choledochus durchschnitten 
und unterbunden ist (vgl. Abb . 62 u. 63). Es folgt nun die Gastroenterostomie, 
die Cholecystenterostomie oder die Einpflanzung des Choledochus in eine Darm
schlinge, und endlich die Versorgung des Pankreasrestes, der nach Desjardins 
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und Coffey mit seinem Querschnitt in ein blind endendes Darmsttick einge
stiilpt wird, wahrend Sa u ve, der dieses V orgehen nieht fUr sieher genug halt, das 
Pankreas naeh Tuffiers Vorsehlag, unter Verzieht auf die a.uBere Sekretion 
desselben, in die Raut einnaht und soeine auBere Pankreasfistel bildet. Damit 
der komplizierte Eingriff kein zu sehwerer wird, empfiehlt Sa u ve die Operation 
in der Weise zweizeitig vorzunehmen, daB die Gastroenterostomie voran
gesehiekt wird, wobei man sieh gleiehzeitig tiber die Ausdehnung und die Lage 
des Tumors und tiber die Widerstandsfa.higkeit des Patienten orientieren kann." 

Abb. 61. Technik der Duodeno-Pankreatektomie, 2. Akt (nach Sauve). 
AblOsung des DuodelllLllls bis zu den Vasa mesent. sup. Bei A Durchtrennung des Duodenum •. 

Zu einem ganz ahnlichen Vorgehen ist Kausch hei der Behandlung des Carcinoms 
der Papilla vateri gekommen. Er verlangt ebenfalls eine Teilung der Operation in zwei 
Sitzungen. In der ersten Sitzung solI nach Orientierung tiber die Lage und Ausdehnung 
des Tumors zur Entlastung ~er Gallenwege die Cholecystenterostomie mit seitlicher Ana
stomose der zu· und abfiihrenden Schlinge gemacht und der Choledochus unterbunden 
werden. (Eine Vereinigung der Gallenblase mit dem Magen oder Duodenum verwi rft K a usc h. 
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da dallurch die spatere Operation erschwert wird.) In der zweiten Sitzung soll dann nach 
Anlegung einer Gastroenterostomie und blindem PylorusverschluB das Duodenum mit dem 
angrenzenden Teil des Pankreas reseziert werden. Das untere Duodenallumen, soll dann 
tiber den Pankreasquerschnitt, in dem der durchschnittene Ductus Wirsungianus frei 
miindet, heriibergestiilpt und wom6glich durch mehrere Nahtlinien tiber dem Pankreas 
befestigt werden, um einen sicheren AbschluB dieser Wunde zu erzielen. 1st der Duodenal
stumpf zu kurz, so kann der zur Cholecystenterostomie ftihrende Darmschenkel dazu be
nutzt werden. 

,,-
/' 

Abb. 62. Technik der Duodeno-Pankreatektomie. 3. Akt (nach Sauve). 
Vorlagerung des durchtrennten Duodenums mit dem P .-Kopf. Abpriiparieren der Vasa mesent. sup. 

Es ist von Bedeutung, daB Kausch einen Fall von Carcinom der Papilla 
duodeni in dieser Weise operiert hat, und daB der Patient nach Abheilung der 
Wunde noch 3/4 Jahre gelebt hat. Er ist dann allerdings an einer schweren 
aufsteigenden Cholangitis zugrunde gegangen. 

Da vorher, soweit ich die Literatur iibersehe, nur zweimal, und zwar von 
Co d i villa und Mi cha u x die Entfernung des Duodenums mit dem Pankreaskopf 
(Duodenopankreatektomie) ausgefiihrt worden ist und der Fall von Michaux 
im Chok nach der Operation, der Fall von Codivilla 24 Tage spater zugrunde 
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ging, istdtr Fall von Kausch der erste, der den genannten Eingriff langere 
Zeit uberlebt hat. 

Es ergibt sich aus dem Gesagten von selbst, daB die Duodenopankreatektomie 
in jeder Form einen schweren, sehr groBen Eingriff darstellt, um so mehr, als die 
dafiir in Betracht kommenden Patienten durch den Ikterus und schwere Er
nahrungsstorungen in ihrer Widerstandskraft stets hochgradig geschwacht sind. 
Dazu kommt, daB das Verfahren auch in technischer Beziehung noch nicht 
als vollkommen angesehen werden kann, da die Versorgung des Pankreasstumpfes 

Abb. 63. Technik der Duodeno-Pankreatektomie. 4. Akt (nach Sa u v e). 
A dnrchtrennter Choledochus, BArt. gastro-duoden., C orales Ende des Duodenums, D Pankreasstumpf 

E peripheres Ende des DuodenuIlls, Fund G Vasa mesenterica, H Mesocolon. 

nicht genugend gesichert erscheint. Schon Ehrhardt hat auf die Gefahr der 
Nekrosenbildung an allen frischen Wundflachen und Nahtstellen des Pankreas 
hingewiesen. Ferner haben die zur Prufung der Einstiilpungsmethoden des 
Pankreasquerschnittes in den Darm angestellten Tierexperimente zu sehr wider
sprechenden Ergebnissen gefiihrt. So sah Sa u ve auf die Einstulpung des quer
durchtrennten Pankreas in den Darm todliche Pankreatitiden folgen, weshalb 
der genannte Autor vorschlagt, das Pankreas in die Raut einzunahen und 
dauernd nach auBen munden zu lassen, -- ein Ausweg, der wegen des dauernden 
Verlustes des gesamten Pankreassaftes und wegen des unfehlbar eintretenden 
schweren Ekzems der Bauchdecken wohl nur wenig Anhanger finden wird. 
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Ubrigens sprechen sich lYIarogna und An tonisowohl, wie auch Sweet und 
Si mons, die an Runden die gleichen Experimente ausfiihrten, durchaus giinstig 
uber ihre Erfahrungen aus, da bei den Versuchstieren der Pankreasgang nach 
Einstiilpung des Pankreasquerschnittes in eine Darmschlinge offen blieb und 
das Pankreas ohnebesondere Veranderungen weiter funktionierte. Der Fall 
von Kausch ist in dieser Beziehung von besonderer \Vichtigkeit, da er den 
Beweis liefert, daB ein derartiges Vorgehen auch beim Menschen einen vollen 
Erfolg bringen kann. Bei diesem Fall, bei dem der Pankreasstumpf in den 
Querschnitt des Duodenums eingestiilpt und hier durch mehrreihige Nahte 
fixiert wurde, erwies sich derselbe bei der Sektion nach 3/4 Jahren (vgl. Abb. 64) 
als von Schleimhaut des Duodenums ziemlich uberkleidet; "nur an einer Stelle 
befindet sich eine erbs-
groBe narbige Krateroff
nung, in dieeine dicke Sonde 
in gewundenem, auBen von 
Schwielengewebe kompri
mierten Gange in den Ductus 
Wirsungianus fiihrt. Dieser 
ist gansefederkielweit, zeigt 
glatte zarte Wand und als 
Inhalt eine leicht weiBgrau 
getrubte Flussigkeit. Das 
Pankreas selbst zeigt nor
male GroBe, deutliche Lapp
chenzeichnung ohne Binde
gewebswucherung." Mikro
skopisch lieB sich nun aller
dings eine Pankreatitisinter
stitialis chronic a nachwei
sen, doch war ein merklicher 
Untergang von Epithelien 
noch nicht festzustellen. 

So wichtig ein derartiges 
positives Ergebnis auch ist, 
so ist doch bei jeder solchen 
Pankreasduodenalstumpf

verbindung mit der Moglich

Abb.64. In den Querschnittdes Duodenums implantierter 
Pankreasstumpf, 3/4 Jahre nach der Operation. (Fall 

von Kausch.) 

keit einer schweren chronischen Pankreatitis zu rechnen, auch ist die Vereinigung 
von Pankreasquerschnitt und Duodenallumen bei einiger Spannung nicht so 
sicher, wie es wunschenswert erscheint. Bei einem von mir in dieser Weise unter 
maBiger Spannung anastomosierten Fall wurde die Einstiilpungsnaht nacheinigen 
Tagen undicht, es entstand eine Pankreasfistel und der Pat., der schon auf dem 
Wege der Besserung war, ging nachtraglich an einer Arrosionsblutung zugrunde. 
Ahnliche Erfahrungen werden wohl auch andere Chirurgen gemacht haben. 
Daher scheint es bei Anwendung der geschilderten Methode sicherer zu sein, 
falls die Vereinigung von Pankreas und Duodenum nur unter Spannung 
moglich ist, den Pankreasquerschnitt in eine zu diesem Zweck einseitig aus
geschaltete, blind endigende Dtinndarmschlinge nach Desjardins und Coffey, 
oder nach Kausch in die zur Cholecystenenterostomie ftihrende Darmschlinge, 
einzupflanzen. Dadurch wird der Eingriff allerdings noch weiter kompliziert. 

DaB der Weg fur den AbfluB des Pankreassekretes in den Darm auch auf 
andere Weise wieder hergestellt werden kann, hat u. a. Ender len 1909 
(Dissertation von Rugmer) bei einem Fall von retroduodenaler Papillektomie 

G roll u. G ul eke , Die Erkrankungen des Pankreas. 21 
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wegen malignen Adenoms der Papille bewiesen. Bei der Resektion des Tumors 
wurde das die Papille und den Choledochus umgebende Geschwulstinfiltrat 
unter Eroffnung des Duodenums, Durchtrennung des Choledochus und des 
Ductus pancreaticus reseziert. Nach Naht des Duodenums und Einpflanzung 
des Hepaticus in den Scheitel des Duodenums wurde der Ductus pancreatic us 
auf P/2 cm frei prapariert und in das Duodenum implantiert. Es erfolgte 
Heilung. Pat. erholte sich anfangs, ging aber 1 Jahr spater an ausgedehnten 
Metastasen in der Leber und den retroperitonealen Lymphdriisen zugrunde. 

Die einfache Implantation der bei Gelegenheit der Excision eines Papillen
carcinoms durchtrennten Ductus pancreaticus in das Duodenum ist mehrfach, 
zuerst von Halsted, mit Erfolg ausgefiihrt worden. 

Fiir ausgedehntere Resektionen des Pankreaskopfes wiirde dieses V orgehen 
aber nicht in Betracht kommen, da die Wundflache im Driisengewebe selbst, 
in die auch noch der Ductus Santorini einmiindet, einer besonderen sicheren 
Versorgung bedarf. Die Ubernahung mit Peritoneum oder Netz wiirde hier 
keinen sicheren AbschluB gewahrleisten, so daB die Einstiilpung in den Darm 
vorzuziehen ware. 

Die Schwierigkeiten einer sieheren Verbindung zwischen Pankreas und 
Duodenum fallen vollsti.i.ndig fort, wenn man an die Stelle der partiellen Exstir
pation die totaJe setzt. Hierfiir ist Korte besonders eingetreten, indem er be. 
sonders darauf hinwies, daB eine partielle Resektion des Pankreas wegen Car
cinoms beziiglich der Rezidivgefahr genau so unsicher sei, wie etwa beim Mamma
carcinom. Die bisher vorliegenden Erfahrungen zeigen in der Tat, daB naeh 
partiellen Eingriffen das Rezidiv stets schon nach einigen Monaten den Tod 
herbeigefiihrt hat (s. u.). Es ist ja auch bei der Untersuchung eines carcinomatos 
schwerer erkrankten Pankreas wahrend der Operation nicht moglich, auch nur 
mit einiger Genauigkeit anzugeben, wie weit die Grenzen des Kranken, wie weit 
die des sicher Gesunden reichen .. Ieh kann daher die diesbeziiglichen Zweifel, 
die Heiberg gegeniiber der S'teilungnahme Kortes auBert, nicht anerkennen. 
Viel schwerwiegender ist m. E. der Einwand, daB durch die totale Pankreas
exstirpation unfehlbar ein schwerer Diabetes hervorgerufen wird. Die 3 Faile, 
von totaler oder fast totaler Pankreasexstirpation, die bis jetzt bekannt sind, 
haben zwar in dieser Beziehung etwas wirklich Belastendes nicht ergeben, doch 
diirften sie nicht ganz beweisend sein, da bei ihnen doch noch etwas Pailkreas
gewebe zuriickgeblieben war. Der Fail von BiUroth wird wohl mit Recht 
allgemein beziiglich der Totalitat der Exstirpation angezweifelt. Tricomi, der 
das Pankreas gleichfails "total" exstirpiert hatte, gibt selbst an, daB bei der 
Sektion noch ein kleiner earcinomatoser Rest vom Pankreas vorhanden war; 
der Urin war nach der Operation dauernd zuckerfrei, im Stuhl fand sich kein 
abnormer Fettgehalt. Bei dem bekanntesten Fall von Franke wird von dem 
Autor selbst ein Zweifel gea.uBert, ob nicht ein bei der Operation von ihmam 
Duodenum zuriickgelassenes Nebenpankreas moglicherweise die Ursache des 
Ausbleibens eines dauernden Diabetes gewesen ist. 

Die 68jahrige Dame wird im Oktober 1898 wegen gutartiger Pylorusstenose operiert 
und, da bei der Operation ein Carcinom nicht ganz sicher auszuschlieBen ist, der Pylorus 
nach Kocher reseziert. Glatter Verlauf. F/2 Jahre spater kommt die Patientin mit einer 
zwischen Nabel und Schwertfortsatz gelegenen kleinapfelgroBen, maBig verschieblichen 
Geschwulst wieder, die fiir ein an der Resektionsstelle sitzendes Carcinom gehalten wird. 
Die erneute Operation ergibt an der Resektionsstelle des Magens nichts Besonderes, dagegen 
findet sich hinter dem Magen der Tumor, der oberhalb des Magens und Duodenums an
gegangen und freigelegt wird; der harte apfelgroBe Tumor sitzt im Kopf des Pankreas, 
der Schwanz der Driise scheint gesund. Da die genauere Betastung aber doch ein paar 
hartere Knoten im Pankreasschwanz ergibt, soIl dieser mit entfernt werden. Die Losung 
des Pankreasschwanzes gelingt ohne Schwierigkeiten, zum Teil stumpf, sehr schwierig 
dagegen ist die Exstirpation des iibrigen Pankreas "da feste Verwachsungen mit dem retro-
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peritonealen Gewebe, zum Teil auch mit dem Darm bestehen, die zum Teil stumpf, zum 
Teil mit dem Messer, zum Teil mit dem Paquelin getrennt werden". Auch die Losliisung 
von den griiJ3eren GefaJ3en gelingt nur mit groJ3er Schwierigkeit. Zahlreiche Unterbindungen 
sind notwendig. Die an zwei Stellen angeschnittene Vena lienal is wird mit je drei Nahten 
aus feiner Seide genaht. Unterhalb des Pankreaskopfes nach dem Duodenum zu, sitzt ein 
kleines haselnuJ3groBes Gebilde, einer Speicheldrtise ahnlich, das fiir ein Nebenpankreas 
gehalten und infolgedessen zurtickgelassen wird. Nach sorgfaltiger Blutstillung viillige Naht. 
Heilungsverlauf im ganzen glatt. Vom 5.-11. Tag nach der Operation zwischen 2 und 3 0/ 0 

Zucker im Urin, der nachher wieder vollstandig verschwindet. Pat. erholt sich gut, doch 
1/4 Jahr spater beginnen von neuem Beschwerden und 1/2 Jahr nach der Operation geht die 
Pat. an "Erschiipfung" zugrunde. Ikterus, Ascites oder Zeichen einer Darmerkrankung 
sind nicht vorhanden gewesen. Es fand nur eine teilweise Sektion statt; die Leber und 
sonstigen Eingeweide enthalten keine Krebsknoten. Dagegen finden sich ausgedehnte 
Krebsmassen hinter und unterhalb des Magens. Leider ist tiber eine Pri.uung der Vollstandig
keit der Pankreasexstirpation am Sektionspraparat nichts erwahnt. 

Franke bezweifelt mit Ceccherelli, daB der gemaB den bekamlten Unter
suchlmgen von" Minkowski und Mering nach totaler Pankreasexstirpation 
auftretende Diabetes beim Menschen auch wirklich zum Tode fiihren miisse, 
und in gleichem Sinne scheinen die Untersuchungen von Pawlow und Marti
notti zu sprechen. Wieweit die Annahme, daB die innersekretorischen Funk
tionen des Pankreas bei langsam verlaufender ZerstCirung des Organes von den 
iibrigen innersekretorischen Driisen iibernommen werden konnen, zu Recht 
besteht, ist heute noch nicht sicher zu sagen. Jedenfalis beweisen aber die 
klinischen Erfahrungen, daB sehr geringe, erhalten gebliebene Reste des Pan
kreas mit Langerhan sEchen Inseln ausreichen konnen, um die innere Sekretion 
dieses Organes weiterhin aufrecht zu erhalten, und insofern sind auch sehr aus
gedehnte Pankreasresektionen an sich wohl durchaus zulassig. 

Dberblickt man die Resultate der bis jetzt wegen Carcinom des Pankreas 
ausgefiihrten partiellen oder "totalen" Pankreasresektionen, so miissen die
selben als au Berst traurig bezeichnet werden. Bei den von mir 1911 zusammen
gesteliten 24 wegen maligner Tumoren ausgefiihrten Pankreasexstirpationen 
bet rug die operative Mortalitat 50% (Sauve kam zu demselben Resultat), 
und von den Kranken, die die Operation iiberstanden, hat keiner langer gelebt, 
als 6 Monate nach der Operation: sie sind samtlich an lokalem Rezidiv und 
Metastasenbildung zugrunde gegangen. Wenn aber die Rezidivgefahr nach par
tiellen Resektionen eine so groBe ist, dann kann m. E., wenn schon eine der
artig eingreifende Operation vorgenommen wird, nur ein radikaler Eingriff -
die totale oder zum mindesten ganz ausgedehnte Duodenopankreatektomie in 
Betracht kommen. 

Ob dabei die Zuriicklassung eines kleinen, weit vom Tumor entfernten 
Pankreasrestes zweckmaBig ist oder nicht, dariiber miissen weitere Erfahrungen 
erst gesammelt werden. 

Leider wird aber in den aliermeisten Fallen ein radikaler Eingriff von vorn
herein sc~on deshalb undurchfiihrbar sein, weil ausgedehnte Verwachsungen 
und ein 1Jbergreifen des Carcinoms auf die Nachbarorgane und Lymphdriisen 
und das Vorhandensein von Lebermetastasen jedes Vorgehen ausE'ichtslos machen. 
Weitere Schwierigkeiten ergeben sich aus der groBen Neigung Pankreaskranker 
zu Blutungen (Robson), die gelegentlich eine lokale Ursache in dem von Payr 
beobachteten Vorkommen venoser Plexus am Pankreas haben. Es ist daher 
nicht wahrscheinlich, daB die geschilderte "Radikaloperation" in ausgedehnterer 
Weise zur Anwendung gelangen wird. Die einzige Moglichkeit, in dieser Be
ziehung weiter zu kommen, scheint mir darin zu bestehen, daB man die Falie 
fruher zur Operation bekommt, als das jetzt im allgemeinen der Fall ist. Ob die 
Diagnostik dahin gelangen wird, bleibt abzuwarten. Jedenfalis solite dieses 
Ziel aber mit allen Mitteln erstrebt werden, da trotz aller lVIiBerfolge der Beweis 

21* 
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dafiir immerhin geliefert ist, daB die Duodenopankreatektomie als solche 
technisch durchfUhrbar ist und vom Patienten auch vertragen wird (Fall 
Kausch !). 

Zum Schlusse sei kurz darauf hingewiesen, daB in Fallen, bei denen die 
Diagnose zweifelhaft ist, ob ein Carcinom oder eine Pankreatitis chronica vor
liegt - und das ist gar nicht selten der Fall, - selbstverstaudlich nicht eine 
Pankreasresektion oder -exstirpation, sondern nur die Cholecystenterostomie 
in Frage kommt. Zur Sicherung der Diagnose ist die Probeexcision benachbarter 
Drusen angezeigt. Excisionen aus dem Pankreas selbst sind naturlich nur mit 
Vorsicht auszufUhren, da sonst mit der Moglichkeit des Auftretens einer Pankreas
fistel gerechnet werden muB. Sie fUhren auch nicht immer zu einem positiven 
Ergebnis, da in der Umgebung des Tumors oft eine chronische sklerosierende 
Pankreatitis besteht, wodurch selbst nach der mikroskopischen U,lltersuchung 
noch falsche Deutungen und Zweifel moglich sind. 

Bezuglich der operativen Behandlung des Pankreass ar ko ms gilt natiirlich 
das gleiche, wie bezuglich des Carcinoms. Auch hier sind die Aussichten fiir die 
Operation wesentlich guns tiger, wenn der Tumor im Pankreasschwanz oder 
Korper sitzt als im Kopf des Pankreas. Schon 1882 hatte Trendelen burg ein 
Sarkom des Pankreasschwanzes mit Erfolg exstirpiert. Die Patientin ist aber 
einige Monate spater zugrunde gegangen. Ich habe 1911 28 FaIle von Pankreas
sarkom aus der Literatur zusammenstellen konnen, von denen 4 operiert worden 
waren. Eine 4jahrige Pat. von Malcolm starb im Chok nach der Operation; 
bei ihr war das Sarkom in die Pfortader eingewachsen. Ein von Rossi operierter 
Pat. uberstand zwar den Eingriff, ging aber 5 Monate spater an Metastasen 
zugrunde. Zwei von Ehrlich beschriebene FaIle wurden als Cysten operiert, 
und erst die mikroskopische Untersuchung von exstirpierten Stuckchen der 
Cyst en wand lieferte den Beweis fUr den sarkomatosen Charakter derselben. 

Nach Korte (1913) sind 7 wegen Sarkom des Pankreas operierte FaIle samt
lich bald nach der Operation, teils an dieser selbst, teils an Rezidiven zugrunde 
gegangen. Uber einen gleichen Ausgang berichtete Marten s bei einem eigenen 
weiteren Fall. So sind also auch beim Sarkom die Aussichten bezuglich einer 
Dauerheilung auBerordentlich ungUnstig. 

Kurz sei noch erwahnt, daB auch ein von M a u c I ai I' c exstirpiertes solides primares 
Endotheliom des Pankreaskopfes keinen besseren Erfolg ergab. Del' 1/2 mandarinengroBe 
Tumor lieE sich ziemlich leicht aus dem Pankreasgewebe exstirpieren. Driisen waren nicht 
nachweisbar. Cholecystostomie. Tamponade des Tumorbettes. Der Verlauf war glatt, 
es blieb auch eine Pankreasfistel aus. Abel' schon nach 21/2 Monaten ging del' Pat. an fort
schreitendel' Kachexie zugrunde. 

Die Verletzungen des Panl{reas. 
Von N. Guleke. 

Dank seiner versteckten Lage an der Ruckwand der Bauchhohle wird das 
Pankreas von Verletzungen nur verhaltnismaBig selten so schwer betroffen, 
daB deutliche klinische Erscheinungen dadurch hervorgerufen werden. (H e i n eke 
fand z. B. unter 9500 Sektionen des Leipziger Pathologischen Institutes wahrend 
71/ 2 Jahren nur zwei Pankreasrupturen.) Die Bauchspeicheldruse wird nam
Hch nach hinten zu von der Wirbelsaule und der kraftigen Ruckenmuskulatur 
gedeckt, vorn ist sie, zum Teil wenigstens, von den Rippenbogen und bei nor
malcm Situs von der Leber, dem Magen und dem Querkolon uberlagert. Eine 
stumpfe Gewalt, die das Pankreas selbst trifft und zerreiBt, muB daher, wenn sie 
von vorn her angreift, in der Regel zunachst den Widerstand der Rippenbogen 
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iiberwinden und fiihrt, ehe sie das Pankreas selbst erreicht, meist schwere 
Nebenverletzungen der in der Nachbarschaft gelegenen Organe, also Quetschun
gen oder Zerreillungen der Leber, des Magens, des Querkolons und der zwischen 
diesen Organen ausgespannten Ligamente herbei. 

Begiinstigt wird die Entstehung der Pankreasverletzungell durch die fixierte 
Lage des Pankreas vor der lordotisch nach vorn gekriimmten Lelldellwirbel
saule und durch den schragell Verlauf der Rippellbogen nach untell hinten, 
wodurch nach Boesch eine schiefe Ebene gebildet ist, "die yom Brustbein 
gegen jene Stelle der Wirbelsaule zulauft" , vor welcher das Pankreas gelegen 
ist (vgl. Abb. 65). Infolgedessen gleiten den unteren Brustkorb quer treffende 
Gewalten nach abwarts ab und Hiodieren das Pankreas. 

Leichte Quetschungen des Pankreas diirften haufiger vorkommen, als 
gewohnlich angenommen wird, da die dabei auftretenden geringfiigigen Gewebs
lasionen und Blutungen sich spontan zuriickbilden oder zur Entstehung von 
Cysten und Pseudocysten fiihren, die oft erst nach Jahren sich bemerkbar 
machen (Bo es ch). "Eine exakte 
Trennung zwischen den einfachen 
Pankreasrupturen und den trauma
tischen Pankreascysten ist nicht 
durchfiihrbar. " 

Wenn · die verletzendc Gewalt 
schrag von vorn unten her angreift, 
kannsiedas Pankreas leichter treffen 
und unter Umstanden iSQlierte 
Verletzungen desselben erzeugen. 
Voraussetzung fUr das Zustande
kommen sole her isolierter Pankreas
verletzungen ist eine nicht zu breite 
Angriffsflache der einwirkenden Ge
walt (Hufschlag, DeichselstoB, StoB 
eines Stierhorns), auch muB das 
Pankreas in besonderer Weise gelagert 
sein, damit es durch die Bauchdecken 

Abb. 65. a direkte, b indirekte Verletzungszone 
des Pankreas. (Nach Boesch.) 

hindurch ohne Nebenverletzung anderer Organe getroffen werden kann: diese 
Bedingung wird erfiillt, wenn der Magen ptotisch herabhangt und das Pan
kreas in geringerer oder groBerer Ausdehnung oberhalb der kleinen Kurvatur, 
nur yom kleinen Netz bedeckt, freiliegt. Die Leichenversuche von Korte 
haben bekanntlich gezeigt, daB nur bei etwa 1fa der untersuchten Falle die 
anatomische Lagerung des Pankreas eine isolierte Verletzung desselben von vorn 
her zustande kommen laBt (bei dem Versuch, isolierte Pankreasverletzungen an 
Leichen kiinstlich durch Einstechenlanger Nadeln zu erzielen, gelang es Korte 
unter 6 Fallen nur zweimal, das Pankreas iiberhaupt zu treffen, und das eine 
Mal war dabeidie Leber, das andere MaIder Magen durchbohrt). Nach Fowelin 
liegen iibrigens manchmal auch bei leerem, kontrahiertem Magen einzelne 
Partien der Bauchspeicheldriise, zum Teil oberhalb der kleinen, zum Teil unter
halb der groBen Kurvatur, frei. Nach Herz solI starkes Schniiren das Hervor
treten des nach links verdrangten Pankreaskopfes zwischen dem linken Leber
lappen und der kleinen Kurvatur des Magens begiinstigen. 1m allgemeinen 
sind aber die Vorbedingungen zum Zustandekommen isolierter Pankreas
verletzungen nicht haufig gegeben, was mit unseren kliniscpen Erfahrungen 
durchaus iibereinstimmt. 

So hatte Karewski schon 1907 nachgewiesen, daB isolierte Pankreasverletzungen 
viel seltener vorkommen, als mit Lii.sionen der Nachbarorgane komplizierte Verletzungen 
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der Bauchspeicheldriise: Unter 37 aus der Literatur zusammengestellten Failen fanden 
sich 23 komplizierte und nur 12 isolierte Pankreasverletzungen. DaB diese Zahl aber den 
tatsachlichen Verhaltnissen kaum entsprechen, habe ich frillier schon betont, da mit Sicher
heit anzunehmen ist, daB die Zahl der komplizierten Pankreasverletzungen eine relativ 
viel groBere ist; die letzteren werden nur nicht so regeImaBig verOffentlicht wie die 
isolierten, da sie meist ungliicklich ausgehen, und die Lasion des Pankreas wegen dcr 
Schwere der Nebenverletzungen bei diesenFallen nur ein verhii.ltnismaBig untergeordnetes 
Interesse hat. 

Je nachdem eine Pankreasverletzung durch stumpfe Gewalt ohne Eroffnung 
del' Bauchdeckenoder durch eine penetrierende Verletzung zustande gekommen 
ist, unterscheidet man subcutane und offene Pankreasverletzungen. 

Die subcutanen Pankreasverletzu.ngen kommen gewohnlich durch 
Quetschungen del' oberen Bauchgegend zwischen den Puffern zweier Eisen
bahnwagen, durch tJberfahrung odeI' Verschuttung, durch Hufschlag, StoB, 
FuBtritte, DeichselstoB oder den StoB eines Stierhorns usw. zustande. In 
Ileltenen Fallen kann das I'ankreas auch beim flachen Auffallen des Korpers 
auf den Bauch zerreiBen, wie das bei einem Soldaten beobachtet worden ist, 
del' durch eine Granate in die Luft geschleudert worden und dann flach auf 
den Bauch aufgeschlagen war und bei einem flach aufs Wasser gefallenen Pat. 
von Cowen beschrieben ist. Am hii.ufigsten sind es die in der Mittellinie vor 
der Wirbelsaule gelegenen Teile des Pankreas, die gequetscht odeI' zerrissen 
werden (FaIle von Neugebauer, Heineke, Guleke, Blecher, Dober
auer); dabei wirkt die Wirbelsaule als Widerlager oder auch ali'! Keil, der von 
hinten her das Pankreas durchquetscht. Nicht selten durchsetzt eine solche 
Quetschung das Pankreas von hinten her bi!! dicht an die Vorderflache heran, 
ja die DrUse kann auch vollsta.ndig durchquetscht sein. Man muB sich daher 
bei del' Untersuchung des Pankreas regelmaBig auch die Riickfla.che der Druse 
vor del' Wirbelsaule zuganglich machen, sonst ist es leicht, die von vorn oft 
nicht deutlich wahrnehmbare Verletzung vollig zu ubersehen. 

In del' verletzten Drusenpartie und in ihrer Umgebung kommt es je nach 
del' Schwere del' Verletzung zu mehr odeI' weniger ausgedehnten Nekrosen 
des Drusengewebes und zu Blutungen in dasselbe. Verletzungen der Driisen
ga.nge, im besonderen MaBe ZerreiBungen des Hauptausfiihrungsganges, fiihren 
zum AusflieBen von Pankreassekret in die Umgebung, zunachst in die ladierten 
Drusenteile, unter, die Pankreaskapsel und bei ZerreiBung der Kapsel in das 
retroperitoneale Bindegewebe und in die Bursa omentalis. Bei verschlossenem 
Foramen Winslowii entsteht ein abgesackter ErguB in der Bursa omentalis, 
der zur Entstehung einer hamorrhagischen Pseudocyste (Korte, Payr, 
Heineke, Guleke u. a.) fwen kann (vgl. auch S. 272); wenn das Peritoneum 
uber dem Pankreas erhalten ist, so entsteht eine peripankreatische, mit 
peritonealem tJberzug versehene Cyste; auch wahre Pankreascysten konnen 
nach Lazarus nach derartigen Traumen zustande kommen. 1st das Foramen 
WinsloW'll nicht verschlossen, und kommt es nicht zu einer friihzeitigen Ver
klebung desselben unter dem EinfluB der durch den ErguB bedingten Reizung, 
so_ flieBt das ausgetretene Pankreassekret weiter und verbreitet sich in der 
ganzen Bauchhohle. Es kommt dadurch zunachst eine rein toxische, spateI' 
durch Sekundarinfektion bakterielle Peritonitis zustande, die den Tod des 
Verletzten herbeifiihrt, wenn nicht rechtzeitig eingegriffen wird. 

Auf das seltene Vorkommni8 eines "wandernden" Ergusses in der primitiven 
Bursa omentalis kleiner Kinder machte jiingst Boesch aufmerksam: da die 
Verschmelzung 4er beiden, den primitiven Netzbeutel begrenzenden Netz
platten erst im 18.-24. Lebensmonat vor sich geht, so konnen in den ersten 
zwei Lebensjahren in dem genannten HohIraum Fliissigkeitsansammlungen 
auftreten, die "wandel'll", d. h. bei aufrechter Haltung der Kinder unterhalb 
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des Nabels hervortreten, beim Liegen zunachst bestehen bleiben (abscblieBende 
Wirkung des Querkolons), aber bei kranialwarts gerichtetem Druck und bei 
Beckenhochlagerung durch ZuriickflieBen in den oberen dorsalen Teil der Bursa 
wieder verschwinden. 

Die diesbeziigliche Beobachtung Boerschs ist folgende: 
Ein 2jahriges Kind falit mit dem Oberbauch gegen eine Holzkante. Gebt auch am 

nachsten Tag noch herum, aber Erbrechen, Schmerz im Oberbauch, besonders im Liegen. 
Am 3. Tag 38°, PuIs 124. Am Abdomen auBerlich keine Verletzung. In der unteren Bauch
haIfte flache Vorwolbung zwischen Symphyse und NabeI, Dampfung dariiber, Seitenpartien 
frei. Die Vorwolbung verschwindet f schon bei geringem Druck kranialwarts unter den 
Randen und nur dicht oberhalb des Nabels"!bleibt IeichterlDruckschmerz zuriick. Beim 
Aufrichten tritt die Anschwellung~wieder hervor, im Liegen~verschwindet sie beim Palpieren. 

Abb. 66. Lage des NetzbeuteI-Ergusses am Iiegenden Patienten bei etwas erhohtem Ober
korper. Der Patient war vorher aufgerichtet, die FliiBsigkeit hat sich im distalen Teil 
(Netzsack) der primitiven Bursa omentalis angesammelt. Sagittalschnitt, halbschematisch. 

(Aus Boesch.) 
ltot Peritoneum der Bursa omentalis. Gelb Peritoneum der freien Bauchhohle. a distale, b proximale Hiilfte 
der Bursa omentalis (B). 0 Oolon transversum, D Duodenum, F Foramen Winslowii, H Leber, P Pankreas, 

R-R Projektion des Rippenbogens, V Magen, v vordere, h hintere Platte des grollen Netzes. 

Die Operation ergibt einen cystenartigen ErguB im noch o££enen Netzbeutel. Letzterer 
ist nur in der CocaIgegend mit der vorderen Bauchwand Ieicht verwachsen. Luxation 
der Pseudocyste vor die Bauchdecken. Stichincision und Entleerung von 1150 ccm blutig. 
seroser, etwas triiber Fliissigkeit (vgl. Abb. 66). Die Blutung stammte aus der Pankreas
gegend, einige Fettnekrosen in dessen Umgebung. Keine grobere Pankreasverletzung 
nachweisbar. Kein Nachsickern von Fliissigkeit. Daher Einnahung des Loches im Netz
beutel in die Bauchwunde. 

Einige Tage wird alkalische Fliissigkeit aus der Wunde sezerniert. Nach 12 Tagen 
v6llige Reilung. 

Eine gesetzmaBige Beziehung zwischen der GroBe des Pankreasrisses und 
der Menge des ausgeflossenen Sekrets oder auch der Schnelligkeit, mit· der 
eine Pseudocyste sich entwickelt, besteht dabei nicht. Eine spontane Riick
bildung derartiger Pseudocysten ist zwar moglich (Eloesser, Guleke), kommt 
aber nur sehr selten vor. Man sieht im Gegenteil gelegentlich nach operativer 
"Hdlung" solcher Cysten langsam sich entwickelnde Rezidive, wie Verfasser 
ein solches bei einem Fall der StraBburger Klinik beobachtet hat. 

Da die Blutung bei PankreaszerreiBungen, auBer wenn groBere Nachbar
gefaBe (Vasa lienalia, Arteria pancreatico-duodenalis sup. und inf.) mitzerrissen 
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sind, gewi;ihnlieh keine erhebliehe ist, so besteht die Hauptgefahr bei derartigen 
Verletzungen nicht in der Blutung, sondern in dem AusflieBen des Pankreas
sekretes in die Bauehhohle. Stich konnte bei seinem Fall in dem Bauchhohlen
exsudat reiehlich Diastase, Lipase und inaktives Trypsin nachweisen, das 
naeh Aktivierung deutlieh verdauende Eigenschaften bekam. Die Verhaltnisse 
entspreehen eben durchaus den seinerzeit von mir angestellten Tierversuehen 
mit der sog. "inneren Pankreasfistel" (vgl. S. 123), naeh deren Etablierung das 
Pankreassekret frei in die Bauehhohle ausflieBen konnte und stets eine toxisehe, 
durch Allgemeinvergiftung zum Tode fiihrende Peritonitis herbeifiihrte. Dureh 
die Einwirkung des ausflieBenden Pankreassekretes auf das umgebende und 
weiter entfernte Gewebe kommen die diffusen Fettgewebsnekrosen und mehr 
oder weniger ausgedehnte Hamorrhagien zunachst nur in der Umgebung der 
Verletzungsstelle, spaterhin im ganzen peritonealen, retroperitonealen und 
selbst im. m.ediastinalen Fettgewebe zustande. Sie werden in den ersten Stunden 
nach der Verletzung haufig vermillt, sind aber im spateren Verlauf so zahl
reich und so weit verstreut zu finden, daB sie bei der Operation einen besonders 
wichtigen Hinweis auf das Bestehen einer Pankreaszerreillung bilden. 

A. Cohn berichtete jiingst iiber einen Fall von operativer Verletzung des Pankreas 
bei Gelegenheit einer Magenresektion wegen Ulcus, bei der sich nach der OperatIOn eine 
gro/3ere Retention von klarer, alkalisch reagierender eiweiBverdauender Fliissigkeit, "also 
sicher Pankreassekret", einstellte. Jedoch "fanden sich nicht die geringsten Fettgewebs
nekrosen, die auch bei der Sektion nirgends zu finden waren, so daB die Frage entstand, 
ob etwa zum Zustandekommen der Fettgewebsnekrosen andere noch unbekannte Faktoren 
notwendig sind". 

Leider ist liber die fettverdauende Wirkung des "Sekrets" nichts ausgesagt, der Fall 
liberhaupt so kurz beschrieben, daB eine genauere Beurteilung nicht moglich ist. 

Bei den Fallen, die an den Folgen der Verletzung nicht in kurzer Zeit zugrunde 
gehen, entwickelt sich im Pankreas in der Umgebung der Verletzungsstelle 
eine fibrose Pankreatitis. Unter allmahlicher Vernarbung der gequetschten 
oder zerrissenen Driisenpartien, die zur Absehniirung einzelner Driisenlappehen, 
bei vollstandiger Durehtrennung von Ausfiihrungsgangen aueh zum VerschluB 
derselben und zur Absehniirung und Verodung einzelner Pankreasteile, gelegent
Iieh aueh zur Entstehung echter Pankreascysten fiihren kann, heHt die Pankreas
wunde abo Wenn ausgedehnte Driisenpartien durch die Narbe yom Haupt
ausfiihrungsgang abgeschniirt sind, so treten mitunter voriibergehend (Wilde
gans) -oder dauernd Ausfa1lserscheinungen auf, doch ist das nach Verletzungen 
nur selten beobachtet. Die begleitenden multiplen Fettgewebsnekrosen, die 
an sich keine klinischen Erscheinungen machen, heilen nach einigen Monaten 
ab, indem sie durch Resorption vollig verschwinden. 

In vereinzelten Fallen schloB sich an das Trauma eine akute Pankreas
nekrose an (Faile von Selberg, Opie und Meakins, Lauenstein, Steiner); 
aucheitrige Pankreatitiden konnen die Folge sein. (Beztiglich der peripankreati
schen Cysten und Pseudocysten siehe das Kapitel iiber die Pankreascysten.) 

Di~ Sympto me der subcutanen Pankreasverletzung sind Ieider keines
wegs so charakteristisch, daB sioh die Diagnose mit Sicherheit stellen lieBe. 
Besonders bei den isoIierten Pankreasverietzungen kommt man in der Regel 
iiber eine WahrscheinIichkeitsdiagnose nicht hinaus. Von besonderer Wichtig
keit ist es, daB nach ZuriickbiIdung des anfangIieh gewohnlieh auftretenden 
Kollapses - der sofortige Tod im Chok (Wilx und Moxon) bei isoIierter Pan
kreasverietzung ist eine Seltenheit - eine weitgehende Besserung in dem Be
finden des Verletzten ftir 1-2, ja fiir 8 Tage (Nordmann) mld noch langer 
auftreten kann. Eine Anzahl der Verletzten war sogar imstande, die Arbeit 
wieder aufzunehmen und tagelang, in einem. Fall 3 W ochen hindurch wieder 
in gewohnIieher Weise tatig zu sein. Meist kommt es danaoh ziemIich 
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unvermittelt zu einer p16tzlichen Verschlimmerung desZustandes und unter peri
tonitischen Erscheinungen bildet sich ein schweres Krankheitsbild aus, das 
oft schnell zum Tode fiihrt. 

Die Klagen del' Patienten nach del' Verletzung erstrecken sich auf sehr 
heftige Schmerzen im Oberbauch, ein GefUbl del' Oppression und behinderte 
Atmung. In del' Regel tritt frUb Erbrechen auf. Eine genaue Untersuchung 
des Verletzten laBt neben einem ausgesprochenen Druckschmerz im zu Beginn 
fest eingezogenen Oberbauch - je nach dem Angriffsort des Traumas median 
odeI' seitlich - eine Muskelspannung daselbst, mitunter eine dem geschwollenen 
Pankreas entsprechende Resistenz und bei abgeschlossenem ErguB in del' Bursa 
omentalis auch eine zunehmende Auftreibung des Oberbauches feststellen. 
Die Lokalisation des Druckschmerzes und del' umschriebenen Bauchdecken
spannung auf die Pankreasgegend dienen als wichtige Stiitze del' Diagnose, 
auch del' Nachweis eines auf den Oberbauch zunachst beschrankten Ergusscs 
kann auf die richtige Spur fUbren. Die zunehmende Beschleunigung des Pulses, 
das Auftreten einer allgemeinen Bauchdeckenspannung und eines freien Er
gusses im Bauch, die Auftreibung desselben und del' zunehmende Verfall weisen 
darauf hin, daB die ganze Bauchhohle in Mitleidenschaft gezogen und eine 
Peritonitis in Entwicklung begriffen ist. Von Blecher und Brewer ist das 
voriibergehende Auftreten von Zucker im Urin beobachtet worden, doch fehlt 
diese Erscheinung begreiflicherweise fast immel', da zu ihrem Zustandckommen 
ausgedehnte Teile del' Driisensubstanz zugrunde gegangen sein miissen. Ob 
die Fermentdiagnose von Wohlgemuth und Noguchi wesentlich dazu bci
tragen wird, die Diagnose im FrUbstadium zu fordern, werden weitere prak
tische Erfahrungen erweisen miissen. 

Bei den durch Mitverletzung del' Nachbarorgane (Magen, Leber, MHz, Darm 
usw.) komplizierten Pankreasverletzungen treten die von seiten des Pankrcas 
bedingten Folgeerscheinungen gegeniiber den iibrigen Symptomen ganz in 
den Hintergrund. Del' Verlauf gestaltet sich auch insofern anders, als schwcrc 
Blutungen odeI' die akut einsetzende Peritonitis schon friih einen bedrohlichen 
Charakter annehmen und zum Eingriff zwingen, del' freilich nur selten den 
Tod abwenden kann (Wildegans). Eine anfangliche Besserun§, nach dem 
Trauma und die erst spateI' eintretende Verschlechterung (Garn~, Korte) 
werden daher, zumal wenn sich eine Blutung ausschlieBen laBt, fiir die Annahmc 
cineI' isolierten odeI' doch nur durch unbedeutende Nebenverletzungen kompli
zierten Pankreasverletzung verwertct werden konnen. 

Aus dem Gesagten gcht hervor, daB die Progno'3e del' subcutanell 
Pankreasverletzung in erster Linie davon abhangt, ob komplizierendc 
Nebenverletzungen vorliegen odeI' nicht. Denn in ersterem Fane sind die Neben
verletzungcn in del' Regel so schwer, daB demgegeniiber die Pankreasverletzung 
in den Hintergrund tritt. Diese Fane verlaufen in ihrer iiberwiegenden Mehr
zahl todlich, auch wenn sie operativ regelrecht versorgt worden sind. Ent
sprechend den ausgedehnteren ZerreiBungen ist auf eine Abkapselung del' 
entstehcnden Ergiisse (Pseudocystenbildung usw.), wenn iibcrhaupt, so in viel 
geringerem MaBe zu rechnen, als bei dcn isolierten Verletzungcn del' Bauch
speicheldriise. 

Bei den isolierten Pankreasrupturen hangt del' V crlauf im wesentliehell 
davon ab, ob das AusflieBen des Pankrcassekrets in dic freie Bauchhohle durch 
Erhaltenscin del' Pankreaskapsel odeI' des bedeckenden Peritoneums, durch 
VerschluB odeI' friihzeitigc V crklcbung des Foramen Winslowii odeI' durch 
('inen friihzeitigen operativen Eingriff verhUldert wird odeI' nicht. In dieBOl' 
Beziehung spricht die Statistik eine bercdte Sprache. DClm aIle nicht ope riel' ten 
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Rupturen, bei denen das Pankreassekret sich frei in die Bauchhohle ergieBen 
konnte, sind todlich verlaufen und auch von den operierten Fallen ist eine 
Anzahl zugrunde gegangen, bei denen es nicht gelang, das Pankreassekret 
geniigend von der Bauchhohle fern zu halten (Simmonds u. a.). 

~ach der neuesten Statistik von Frassi (1922) entwickelten sich bei 50 Fallen von 
isolierter PankreasverIetzung 21 mal retroperitoneale Ergiisse, Pseudocysten und peri
pankreatische Cysten, die erst nach Wochen oder Monaten zur Operation fiihrten. Einen 
akuten VerIauf nahmen 29 FaIle. Von diesen wurden 23 operiert (in den ersten 8 Tagen), 
davon kamen 7 (= 30,4%) zum Exitus. Nicht operiert (resp. in einem Fall die Pankreas
verletzung iibersehen) blieben 6 FaIle, die samtlich (= 100%) gestorben sind. 

Die Behandlung der Pankreasverletzungen mull daher eine operative 
sein. Die eventuelle Abkapselung des Ergusses und Entwicklung von Pseudo
cysten usw. ist bei den isolierten Pankreasruptuxen und ganz besonders bei 
den komplizierten viel zu unsicher, als daB darauf gewartet werden dUrfte, 
um so mehr, als dieselben spater doch fast ausnahmslos operativ beseitigt werden 
miissen. Die Verletzungsstelle im Pankreas muB so friihzeitig wie moglich 
freigelegt und versorgt werden, und zwar auch dann, wenn nur eine Wahr
scheinlichkeitsdiagnose gestellt werden kann. Es ist nicht angangig, mit der 
Operation zu warten, bis ausgesprochen peritonitische Symptome vorliegen, 
da dann die Prognose derartiger Eingriffe eine auBerordentlich ungiinstige ist. 
So sind bis zum Jahre 1905 aIle operierten Falle gestorben, weil sie teils zu 
spat operiert, teils die Verletzungen im Pankreas nicht aufgefunden wurden. 
Erst Garre (1905) hat einen Fall von QuerriB des Pankreas durch die Operation 
zur Heilung gebracht und seitdem ist die Zahl der operativ geheilten isolierten 
und komplizierten Pankreasverletzungen standig gestiegen. Korte stellte 
1907 II Falle, von denen 3 durch Operation geheilt wurden, zusammen; ich 
fand 1912 in der Literatur schon 30 FaIle, von denen 23 operiert und 15 durch 
Operation geheilt wurden, wahrend aIle nicht Operierten an den Folgen der 
Verletzung zugrunde gegangen sind. 

Was ein friihzeitiger zielbewuBter Eingriff auch bei einer mit schwersten Nebenver
letzungen komplizierten Pankreaszerreillung zu leisten vermag, beweist u. a. der jiingst 
publizierte Fall von Wildegan"s. Ein 8jahriger Knabe wird von einem Auto iiberfahren. 
Die schon zwei Stunden nach dem Unfall bei sehr schlechtem Zustand des Patienten vor
genommene Operation ergibt 3/, Liter Blut im Bauch, groBe Risse in der Leber, eine quere 
vollige DurchreiBung des Magens dicht vor dem Pylorus, eine vollige quere Durchreillung 
des Pankreas rechts von !ler Wirbelsaule und starke Blutungen aus der Art. pancreatico
duodenalis superior und Asten der Art. pancr.-duod. info - Ligatur der GefaBe, Naht der 
Pankreaskapsel und des dariiber gelegenen Peritoneums, quere Magennaht, Catgutnaht 
der Leberrisse und Netzdeckung, volliger SchluB der Bauchwunde. Glatte Heilung. 

Wenn dieser Ausgang in Betracht der Schwere der Verletzungen auch als ein auBer
gewohnlich gliicklicher anzusehen ist, so geht daraus doch hervor, daB bei solchen Ver
letzungen die einzige Moglichkeit einer Heilung in der ganz friihzeitigen Operation ge
geben ist. 

Daher solI bei begriindetem Verdacht auf das Vorliegen einer Pankreas
ruptur lieber einmal im Sinne der Probelaparotomie zu oft eingegriffen werden, 
als dall man zu lange wartet und damit den todlichen Ausgang verschuldet. 

Bei der Operation bedient man sich je nach dem Ort der Gewalteinwirkung 
des Mittelschnitts oder eines Schnittes am rechten oder linken Rectusrand. 
Auch der Schnitt parallel dem Rippenbogen oder Querschnitte werden benutzt. 
Die in den Ligamenten sichtbaren Blutergiisse oder Einrisse weisen den Weg 
in die Tiefe, ebenso das durch solche Einrisse hervorquellende Blut oder blutig
serose Exsudat. Von der Lage der Risse oder SugiIlationen hangt es auch ab, 
ob man sich den Weg zum Pankreas durch das kleine Netz oder durch das 
Ligamentum gastrocolicum bahnt. Bei friihzeitiger Operation fehlen zunachst 
noch die fUr die Einwirkung des Pankreassekrets so charakteristischen Fett
gewebsnekrosen (z. B. bei dem Fall von Neugebauer, dcr 4 Stunden nach 
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breiter Zerquetschung des Pankreaskorpers vor der Wirbelsaule operiert wurde 
oder bei dem Fall von Simmonds). Wenige Stunden spater finden sich in 
der Regel reichliche Fettgewebsnekrosen in der Umgebung der Verletzungs
stelle, die dann ohne weiteres das Vorliegen einer Verletzung des Pankreas 
beweisen. Selbst wenn aber diese charakteristischen Hinweise auf die Bauch
speicheldriise fehlen, so mu13 doch, wenn eine Verletzung derselben auch nul' 
vermutet wird, das Pankreas grundsatzlich in ganzer Ausdehnung sorgfaltig 
abgesucht und vor allen Dingen der vor der Wirbelsaule gelegene am haufigsten 
betroffene Abschnitt auch von der Riickflache her gut abgetastet werden, 
da sonst oft schwere Zerrei13ungen und Zerquetschungen dieses Teils, besonders 
wenn der vordere peritoneale 1Jberzug erhalten ist, iibersehen werden. 

Ein glatter RiB des Pankreas kann nach Garres Vorschlag genaht werden. 
Dabei solI nur die Pankreaskapsel mit feinen Nahten gefa13t, das Driisengewebe 
geschont werden, um Nekrosen desselben zu vermeiden, die, wie Ehrhardt 
mit Recht betont hat, an den Pankreaswunden und -Nahtstellen sekundar 
auftreten und die Rauptgefahr bei allen Eingriffen am Pankreas bilden. KroiH 
verwirft allerdings die Naht; da seiner Ansicht nach die durchtrennten Teile 
des Pankreas nur durch Narbengewebe zusammenheilen und der caudale Ab
schnitt des Pankreas zeitweise in die Wunde hinein sezerniert, bis er verodet, 
so muB stets eine voriibergehende Pankreassekretfistel entstehen. Demgegen
iiber weist Wildegans auf Grund eines eigenen Falles darauf hin, daB eine 
fistellose Heilung durch Naht des Pankreaswunde moglich ist, wahrend aller
dings bei Tamponaden der RiBstelle "eine Vereinigung der Pankreasstiicke 
mit Erhaltung der Sekretion des abgetrennten peripheren Driisenabschnittes 
in die Hauptausfiihrungsgange nicht zu erwarten ist". Nach Wildegans 
solI man daher nur bei unregelmaBigen Rissen im Pankreas mit Gefahr von 
Nekrosen tamponieren, sonst aber die Pankreaskapsel und das dariiber
liegende Bauchfell nahen. Trotz des giinstigen Heilunf.>sverlaufes bei dero Fall 
von Wildegans glaube ich nicht, daB man seinem Vorschlage der tamponade
losen Naht selbst von glatten Pankreaswunden ohne weiteres wird folgen diirfen. 
Die Naht des verletzten Pankreas hat nach den Angaben der Literatur bis 
jetzt nur ganz vereinzelt gehalten (Fall von Ninni, glatte operative Pankreas
wunden nach Exstirpation von Tumoren durch Enderlen und Heymann), 
fast immer ist sie wieder aufgegangen und es ist zum Ausflie13en von Pankreas
sekret und zu einer wochen- und selbst monatelang bestehenden Pankreas
fistel gekommen. Nach v. Mikulicz betrug die Mortalitat der tamponierten 
Falle 38%, der nicht tamponierten 80% (es handelt sich dabei allerdings um 
eine schon langer zuriickliegende Statistik). lch halte es daher mit Korte, 
Garre u. a. immer noch fiir geboten, die Verletzungsstelle sorgfaltig zu tampo
nieren. Bei fiir eine Naht besonders gUnstigen glatten Wundrandern sollte 
mindestens ein Drain bis in die Nahe der Nahtstelle eingefiihrt werden, um 
etwa ausflieBendes Pankreassekret abzuleiten und eine Riickstauung desselben 
zu verhindern. 

Die Naht zerrissener Ausfiihrungsgange nach Reineke kommt nur fiir 
den Hauptausfiihrungsgang in Frage, da die Tierexperimente und Erfahrungen 
an Menschen dafiir sprechen, daB die Gange sich haufig ganz von selbst wieder 
herstellen. Auch wegen der Gefahr durch die Naht bedingter Nekrosen sei 
man in dieser Beziehung zuriickhaltend. 

Bei gleichzeitiger ZerreiBung der MilzgefaBe und besonders wenn der Ductus 
Wirsungianus mitzerrissen ist, ist die Entfernung des abgerissenen Schwanz
teiles des Pankreas das sicherste Verfahren, da die Ernahrung dieses Stiickes 
nicht gewahrleistet ist und eine Nekrose desselben wie bei dem Fall von Notzel 
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die Heilung sehr lange aufhalten und schwere Gefahren heraufbeschworen kann. 
Aullerdem wird das periphere SUick wohl meist infolge narbiger Abschniirung 
des Ausfiihrungsganges funktionell doch ausgeschaltet und verfiillt einer all
mahIichen Verodung. 

Bei der Nachbehandlung ist eine friihzeitige sorgfaltige Pflege der Bauch
decken in der Umgebung der Wunde, ganz besonders bei Auftreten einer Pan
kreasfistel unbedingt notwendig, urn schwere Verdauungsekzeme zu vermeiden. 
Uns hat sich zu diesem Zwecke am besten das Zinkol erwiesen. Die Fistel, die 
zeitweise sehr stark sezernieren kann (700 g tagIich und mehr), pflegt sich im 
Verlauf von einigen W ochen odeI' Monaten spontan zu schIiellen und nur ganz 
ausnahmsweise hat sich eine Umschneidung der Fistel und Verpflanzung in 
den Magen oder das Duodenum notwendig gemacht. Die von Wohlgemuth 
empfohlene antidiabetische Diat zum Zwecke des Sistierens des Sekretabflusses 
hat bei einer Reihe von Fallen anscheinend den gewiinschten Erfolg gehabt, 
bei einer grollen Anzahl von Fallen dagegen keinerlei Nutzen gebracht. 

KroiB verwixft dieselbe vollstandig und weist darauf hin, daB die drei zur Stiitze der 
Wohlgemuthschen Therapie angefiihrten FaIle von Karewski, Heineke und Konig 
nicht beweisend seien, da bei diesen die Wohlgemuthsche Diat erst nach 1/4-1/2 Jahr langem 
Bestehen der Fistel angewandt wurde und die Fisteln, auBer bei Heinekes Fall, doch noch 
langere Zeit weiter sezernierten, so daB die endliche Heilung doch wohl nur auf den natiir
lichen AbschluB der Vernarbung zuruckzufiihren war. Bei dem von ihm beschriebenen 
Fall der Schlofferschen Klinik hat KroiB a,uf Veranlassung von Pregl eine der Wohl
~emuthschen Diat entgegengesetzte Kost verabreicht, namlich reichlich Kohlenhydrate. 
und trotzdem ist die Fistel bei seinem Fall schnell zur Heilung gelangt (nach 7 Tagen Ver
ringerung der Sekretion, nach drei weiteren Tagen vollstandiges Sistieren). Zur Hebung 
des Allgemeinzustandes wurde Erepton, taglich 100 g, teils per os in stark gezuckertem 
Kaffee und warmer Milch (je 20 g), teils durch Klysma (50 g) verabfolgt. Auch v. Haberer 
hat bei einem Fall das schnelle Versiegen einer Pankreasfistel nach rectaler Verabfolgung 
von Erepton gesehen (einem nach Abderhaldens Angaben hergestellten, vollstandig 
I1bgebauten EiweiBpraparat, das zum Ersatz fUr das yom Korper infolge des Verlustes des 
Pankreassekretes nicht abgebaute NahrungseiweiB dienen solI). 

Unter den offen en Pankreasverletzungen iiberwiegen die Schull
verletzungen del' Bauchspeicheldriise bei weitem. Entsprechend del' anatomi
schen Lage des Pankreas sind die benachbarten Organe sehr oft mitgetroffen 
und Schiisse durch die Leber, den Magen, das Duodenum und Querkolon, die 
MiIz oder die Milzgefalle, die Nieren, das Zwerchfell, die Pleura und die Lungen 
sind bei gleichzeitiger Pankreasschullverletzung haufige Erscheinungen; auch 
das Herz kann dabei mitverletzt sein. 

Die Haufigkeit der Mitbeteiligung der Nachbarorgane illustriert am besten die Zu
sammenstellung Luxembourgs, der fand, daB bei 31 SchuBverletzungen des Pankreas 
14mal der Magen, 12mal die Leber, 7 mal das Netz, 6mal die Milz oder die MilzgefaBe, 
5 mal eine Rippe, 4 mal das Zwerchfell, 3 mal der Blinddarm, je 2 mal die linke Niere und 
die linke Lunge, je 1 mal das Herz, die Wirbelsiiule und das Schulterblatt mitbetroffen 
waren. 

Von vorn her eindringende Geschosse durchschlagen in del' Regel die Leber 
und das Omentum minus oder den Magen, ehe sie das Pankreas treffen (Bor
chard t), von hinten her eindringende Geschosse setzen vorher Nebenver
letzungen der Pleura, der Lungen, des Zwerchfells, der Nieren, der MHz, auch 
der Wirbelsaule und der grollen GefaBe. Bei dem Fall von Ninni fanden sich 
neben der Pankreasverletzung sieben Locher im Darm. Eine Langsdurch
schieBung des Pankreas, wie sie einmal von Otis beschrieben worden ist und bei 
der das Gescholl vorher die Milz durchsetzt hatte, ist meines Wissens bishcr 
erst einmal beobachtet. 

Isolierte SchuBverletzungen des Pankreas sind infolgedessen sehr 
selten (Becker, Auvray, Berendes, Nordmann), kommen abel' entgegen 
Borchardts Annahme, daB sie fast ausgeschlossen sind, doch VOl'. Del' Fall 
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von Frassi 1) (1922) gehort insofern nicht ganz unter die isolierten Pankreas
schiisse, als bei ihm ein kleiner Einrill am freien Leberrand durch das Projektil 
gesetzt war. Auch der Weltkrieg hat wenigstens nach der mir vorliegenden 
Literatur nur einige wenige FaIle zu den schon bekannten hinzufiigen lassen. 
N ach K 0 rt e sind isoIierte PankreasschuBver letzungen beo bachtet von End e r len 
(ein Fall, durch Operation geheilt), Perthes (ein Fall, nicht operiert, stirbt 
nach anfangIicher Besserung nach 3 Wochen), Steinthal (zwei FaIle, ein Fall 
nicht operiert, stirbt an Peritonitis vom PankreasdurchschuB aus am 7. Tage, 
ein Fall wird "rechtzeitig" operiert, stirbt aber am nachsten Tag), Korte (ein 
Fall; die PankreasschuBverletzung wird erst bei der Sektion gefunden; gleich
zeitig bestand eine Verletzung des 12. Brustwirbels. Pat. stirbt 4 Wochen 
nach der Verwundung an subphrenischem AbsceB). . 

Die Blutung bei den PankreasschuBverletzungen ist meist keine erhebliche, 
wenn nicht benachbarte groBere GefaBe, wie die MilzgefaBe und die Arteria 
mesenterica superior, mitverletzt sind. Bei Mitverletzung der Vena portae. 
der Cav;l. und der Aorta tritt allerdings der Verblutungstod in der Regel ein, 
ehe arztIiche Hilfe eiugreifen kann. 

Besonders gefahrlich sind die SchuBverletzungen des Pankreaskopfes, da 
hier zahlreiche groBe GefaBe und die Hauptausfiihrungsgange des Pankreas 
dicht beisammen Iiegen, in vielen Fallen auch das Duodenum, in das der Kopf 
eingebettet ist, mitverletzt wird. . Verletzungen des Pankreaskorpers und 
-schwanzes geben demgegeniiber eine viel gftnstigere Prognose. Am ungiinstigsten 
Iiegen erfahrungsgemaB die Verhaltnisse bei gleichzaitiger Verletzung von
Brust- und Bauchorganen. Die bis zu meiner Zmiammenstellung i'm Jahre 
1911 veroffentlichten FaIle dieser Art sind samtIich gestorben. Demgegeniiber 
finde ich in der neueren Literatur einen Fall von Rehn jun., bei dem die Iinke 
Lunge, die Milz, die linke Niere und das Pankreas getroffen war. Bei der vier 
Stunden nach der Verl€tzung vorgenommenen Operation wurde die Milz und 
die linke Niere exstirpiert und eine percutane Phrenopexie ausgefiihrt. Nach 
3 Wochen muBte noch ein Empyem eroffnet werden, dann heilte der :Fall abo 
Einen weiteren geheilten Fall, bei dem die linke Pleura, die Milz und das Pan
kreas von dem GeschoB getroffen waren und der P/2 Stunden nach der Ver
letzung mit Erfolg operiert wurde, veroffentIichte Petermann. 

Der Verlauf bei den SchuBverletzungen des Pankreas ist, sofern nicht die 
Folgen von Nebenverletzungen benachbarter Organe im Vordergrund stehen, 
ahnIich wie bei den subcutanen Pankreasverletzungen, ein anfangs scheinbar 
wenig bedrohIicher. Erst im Laufe der auf die Verletzung folgenden Tage ent
wickelt sich das Bild der Peritonitis, wie wir es fur die subcutanen Verletzungen 
schon geschiIdert haben oder es entsteht bei abgesacktem ErguB in die Bursa 
omentaIis oder unter die Pankreaskapsel allmahIich eine Pseudocyste oder 
peripankreatische Cyste. In selteneren Fallen entsteht im Pankreas ein AbsceB 
(Beobachtungen von Schmieden, Bohler und Korte). Korte schreibt 
dazu, es sei bemerkenswert, daB· die Entstehung von traumatischen Cysten 
oder Abscessen auf solche Verletzungen des Pankreas zuriickzufiihren ist, die 
konservativ behandelt oder bei der Operation nicht gefunden worden waren. 
Je eine akute Nekrose des Pankreas im AnschluB au einen Pankreasdurch
schuB haben Hinz und Steinthal beschrieben.· 

Bei S t e i nth a I s Fall wurde, da anfanglieh keine Zeiehen einer Darmverletzung bestanden, 
exspektativ verfahren. Pat. erholte sieh zunaehst, am 6. Tage entstand eine Peritonitis, 

1) 42jahriger Mann. Revolver-Suieid. EinsehuB links, I em unter dem Proe. xiphoideus. 
Am gleiehen Tag operiert. Kleiner EinriB am freien Leberrand. Loch im Lig. hepato
gastrieum. Magen intakt, SehuBkanal oberhalb der kleinen Kurvatur. 1m Pankreaskopf 
steekt die Kugel. Extraktion derselben, Tamponade. Reilung in 18 Tagen. 
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die trotz L:tp'lrotomie zum Exitus fiihrte. Die Sektion erg'lb eine tot,'lle Pankreasnekrose 
infolge des Pankreasdurchschusses, der Darmkanal erwies sich als unverletzt. 

Ein zweiter beriihmt gewordener Fall dieser Art ist der des ermordeten 
Prasidenten der Vereinigten Staaten MacKinley. 

Bei der eine Stunde nach der RevolverschuB-Verletzung vorgenommenen Operation 
wurde je eine kleine Perforations6ffnung an der Vorder- und an der Hinterwand des l'IIagens 
nach Anfrischung der Wundrander durch doppelreihige Naht geschlossen. Wegen schweren 
Choks wurden die Darme nur oberflachlich abgesucht, das Projektil wurde nicht gefunden. 
Naht der Bauchwunde. Acht Tage nach der Verletzung starb der Patient. Die Sektion 
ergab eine Pankreasnekrose; Fettgewebsnekrosen fehlten, dagegen fand sich in der Bursa 
omentalis eine dicke, graue Fliissigkeit, die nekrotische l'IIassen enthielt und wahrschein
lich als Pankreassaft anzusprechen war. 

Die Heilung der SehuBverletzungen des Pankreas vollzieht sieh in der Weise, 
daB die Zertriimmerungshohle im Driisengewebe dureh eine bindegewebige 
Narbe ersetzt wird, wahrend in der Umgebung des SehuBkanales eine chroniseh
indurative Pankreatitis entsteht. Eine weitere Ausbreitung der interstitiellen 
Pankreatitis infolge narbigen Absehlusses der HauptausfUhrungsgange mit 
sekundarer Atrophie des ganzen Driisengewebes, wie sie von B ardele ben 
bei einem Fall beobaehtet ist, diirfte nur selten vorkommen. Immerhin ist 
zu erwahnen, daB Roehs 31/ 2 Monate naeh einer Granatsplitterverletzung 
der Umgebung des Pankreas infolge ausgedehnter entziindlicher fibroser Indu
ration des Driisengewebes mit sekundarer Atrophie und hyaliner Degeneration 
der Langerhanssehen Inseln den Tod im Coma diabeticum hat eintreten sehen. 
Dagegen tritt Diabetes bei lokalisierten Prozessen dieser Art im Pankreas nie
mals auf. 

Die Symptome der PankreasschuBverletzung stimmen mit denen der sub
eutanen Verletzungen iiberein. Man wird bei SchuBverletzungen des Ober
bauehs oder der unteren linken Brustgegend in der Regel beziiglich der Mit
beteiligung des Pankreas iiber eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose nieht hinaus 
kommen. Die Verhaltnisse liegen aber fiir den Operateur insofern einfaeher 
als bei den subeutanen Verletzungen, als bei jeder SehuBverletzung des 
Bauches die Operation grundsatzlich so £ruh wie moglieh vorgenommen 
werden solI. Wahrend das als allgemeine Regel fruher nur fUr die Friedens
sehuBverletzungen galt, hat sieh diese Forderung auf Grund der Erfahrungen 
des Weltkrieges als aueh fUr die Bauchschusse des Krieges geltend allgemeine 
Anerkennung errungen. 

Es ist unsere Aufgabe, neben der Versorgung von Nebenverletzungen und 
einer exakten Blutstillung aueh bei den SehuBverletzungen des Pankreas die 
Bauchhohle vor dem EinflieBen von Pankreassekret zu sehiitzen. Eine Naht 
der Pankreaswunde kommt wegen der Quetsehung der Wundrander dureh 
das GeschoB und wegen ihrer unregelmaBigen Besehaffenheit nieht in Betraeht. 
Stets muB exakt tamponiert und daneben drainiert werden, urn Retentionen 
hinter dem vollgesaugten Tampon zu verhuten. In der Regel kommt es zur 
Ausbildung einer Pankreasfistel, die nach Wochen oder Mona-ten spontan aus
zuheilen pflegt. Bei Durehsehiissen durch den Pankreassehwanz ist dessen 
Exstirpation das sicherste Verfahren, da infolge von Ernahrungsstorungen 
eine Nekrose desselben mit naehfolgender Sequestration und AbseeBbildung 
eintreten kann, wie in dem Fall von Luxem bourg. 

Aussehlaggebend fUr den Ausgang ist es natiirlieh, daB die Pankreasver
letzung gefunden und nieht iibersehen wird. Denn die Statistik (Guleke, 
Luxembourg) lehrt, daB samtliehe nieht operierten Falle von Pankreas
sehuBverletzungen todlich geendet haben. Daher solI man sieh aueh bei aller 
oft gebotenen Eile und Sehonung geniigend Zeit nehmen, das Pankreas wie 
iiberhaupt aUe Bauehorgane sorgfaltig abzusuehen, da sonst der gauze 
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Eingriff zwecklos ist. Das traurige Ende MacKinleys ist in dieser Beziehung 
ein warnendes Beispiel. Ebenso hangt alles davon ab, daB die Operation 
friihzeitig, d. h. in den ersten Stunden nach der Verletzung, vorgenommen wird. 
Ich habe in meiner fruheren Arbeit die Wichtigkeit der Friih-Operation 
schon durch eine Anzahl von Beobachtungen aus der Literatur belegt. Auch 
die von Korte zusammengestelIten geheilten Kriegsfalle reden in diesem Sinne 
eine beredte Sprache, da die geheilten FaIle fast samtlich innerhalb der ersten 
5 Stunden nach der Verletzung operiert worden sind (Ender len nach 5 Stunden, 
Busch nach 16 Stunden, dabei lag eine Leber-Magen-Pankreasverletzung 
vor, E. Rehn zwei FaIle mit schweren Nebenverletzungen nach 4 Stunden 
operiert, Simmonds Leber- und Pankreasverletzung nach 5 Stunden operiert, 
Petermann, Leber- und Pankreasverletzung nach 2 Stnnden, und Pleura-, 
Milz-, Pankreasverletzung nach F/2 Stunden operiert). Bei allen geheilten 
Fallen war die Tamponade der PankreasschuBwunde ausgefiihrt worden., 

Es muB auf Grund dieses Materiales ausdriicklich hervorgehoben werden, 
daB die Prognose der Pankreasschu13verletzungen nicht so sehr davon abhangig 
ist, ob komplizierende Nebenverletzungen vorliegen oder nicht, als vielmehr 
davon, daB die Versorgung der Wunde fruhzeitig erfolgt. 

Neben den SchuBverletzungen nehmen die Stich verletzungen des PaIikreas 
ihrer Seltenheit wegen eine untergeordnete Stelllmg ein. Auch gegeniiber 
diesen Verletzungen bietet seine versteckte Lage dem Pankreas einen weit
gehenden Schutz. Die komplizierenden Verletzungen der Nachbarorgane 
stehen dabei im Vordergrunde des Krankheitsbildes. 

Einen charakteristischen Fall dieser Art hat Kuttner beschrieben. Dabei war der 
Leberrand und der rechte Rippenbogen angeschnitten, der Magen geschlitzt und das Pan
kreas links vom Tuber omentale fast v6llig durchtrennt. Durch Naht der Magen- 'und 
Pankreaswunde, Ligatur der spritzenden GefiiBe und Tamponade wurdeHeilung in 4 Wochen 
erzielt. 

Beziiglich der operativen Behandlung gelten dieselben Regeln wie bei den 
SchuBverletzungen. Auch bei den Stichverletzungen ist vor allem fruhes Ope
rieren und sorgfaltiges Absuchen des Pankreas zu fordern. Da es sich in der 
Regel um glatte Schnittwunden handelt, ist bei diesen Fallen die Naht der 
Pankreaskapsel gewohnlich angezeigt. Vollig abgetrennte Teile des Pankreas
schwanzes sind aus den oben angefiihrten Griinden am besten zu exstirpieren. 
Der Pankreasstumpf kann dabei in gunstigen Fallen nach exakter Peritoneali
sierung ohne Tamponade versenkt werden, wie der Erfolg Ender lens bei 
einem FaIle von Pankreastumor beweist, da ein retrogrades AusflieBen von 
Pankreassekret bei unbehindertem AbfluB aus den Hauptgangen kaum anzu
nehmen ist. 

Der von Opie und Meakins veroffentlichte Fall von komplizierter Pankreas
stichverletzung ist ein Beweis dafiir, wie wichtig es ist, dieses Organ sorgfaltig 
abzusuchen. Bei der Operation wurde je eine Stichverletzung der vorderen 
und der hinteren Magenwand genaht, eine oberflachliche, von der Spitze des 
Messers verursachte Pankreasverletzung aber iibersehen. Infolgedessen trat 
unter Ausbildung von zahlreichen Fettgewebsnekrosen unter dem Bilde der 
Peritonitis der Exitus ein. 

Die einzige bis jetzt bekannte isolierte Pankreasstichverletzung, von 
Klemm operiert, ist 1911 von Fowelin beschrieben worden. 

Ein 24jahriges Madchen machte mit einem langen spitzen Messer einen Suicidversuch 
bei leerem Magen. Das Messer drang links an der groBen Kurvatur vorbei durch das Lig. 
gastro-lienale in den linken Teil des Pankreas, das etwa zur Halfte durchtrennt war und 
aus dem eine Arterie spritzt. Zwei Umstechungen im Pankreas, Tamponade der Wunde, 
glatte Heilung. DaB zum Zustandekommen derartiger isolierter Pankreasstichverletzungen 
besondere anatomische Vorbedingungen notwendig sind, ergibt sich aus dem frillier Ge
sagten ohne wei teres. 
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Eine kurze Erwahnung verdienen noch die operativen Verletzungen des 
Pankreas, die am haufigsten bei den Resektionen in das Pankreas penetrierender 
Magengeschwure zustande kommen. Beim Ablosen der ulcerosen Magenpartic 
vom Pankreas bleibt der Geschwursgrund in der Regel auf dem Pankreas 
zuruck, umgeben von einer derben Schwiele, die einer lokalen interstitiellen 
Pankreatitis entspricht. Eine Excision der erkrankten Pankreaspartie ist nur 
bei Verdacht auf Carcinom notwendig, sonst kommt man mit der einfachen 
Dbernahung des Gescliwiirsgrundes mit benachbartem Peritoneum oder Netz, 
mit oder ohne vorangehende Kauterisation der GeschwiirsfHiche aus. Darauf
hin erfolgt fast immer eine glatte Reilung des Entziindungsprozesses im Pan
kreas, und nur in Ausnahmefallen, bei denen die Pankreatitis schon eine weitere 
Ausdehnung genommen hatte, geht der ProzeB in eine chronische diffuse Pan
kreatitis uber, die allen therapeutischen Verfahren trotzen kann (vgl. Guleke: 
L. A. Bd. 99). 

In seltenen Fallen ist nach penetrierenden Verletzungen der Pankreasgegend 
ein Vorfall des Pankreas beobachtet worden. Ein solcher Prolaps kann nur 
zustande kommen, wenn das Pankreas einc besonders groBe abnorme Beweg
lichkeit besitzt. Entsprechend seiner festen Einlagerung und Fixation zwischen 
den Nachbarorganen diirfte der Kopf des Pankreas wohl nie prolabieren, sOIidern 
nur sein nicht selten beweglicher Schwanz und Teile seines Korpers. Soweit 
mir aus der Literatur bekannt, sind bis jetzt neun derartige FaIle beobachtet 
worden (wobei ubrigens, wie Korte hervorhebt, Verwechslungen des Pro
lapses mit einem Netzvodall bei einzelnen dieser FaIle moglicherweise unter
laufen sind). 

Wenn der Vorfall des Pankreas frisch ist und der prolabierte Teil des Pan
krea's und die Wunde sauber aussieht, so kann das Organ nach Abspiilung 
mit Kochsalz- oder Wasserstoffsuperoxydlosung wieder in die Bauchhohle 
reponiert werden. Andernfalls ist die Resektion des vorgefallenen Pankreas
kopfstuckes zweckmaBiger, wobei der zuruckbleibende Driisenstumpf sorg
faltig zu ubernahen und mit Peritoneumzu decken ist. Die Ansicht Reibergs, 
daB die' Erhaltung des Pankreasschwanzes an sich "wunschenswert" ist, kann 
ich, besonders bei groBeren Prolapsen, nur teilen; leider wird aber die Gefahr 
.der Infektion haufig den Ansschlag zu ungunsten der Erhaltung des prolabierten 
Stuckes geben. 

Fiir dic'Beurteilung der U nfallfolgen nach Verletzungen des Pankreas ist 
der Rinweis von Dreesmann von Interesse, daB sich .an ein das Pankreas 
treffendes Trauma fast· stets Entziindungsprozesse im Pankreas anschlieBen. 
Sowohl eine direkte als auch eine indirekte Gewalteinwirkung, Z. B. ein Fall 
aus der Rohe oder starke und plOtzliche Muskelanspannungen konnen nach 
Dreesmann eine akute traumatische Pankreatitis hervorrufen. Raufig be
stehe dabei aHerdings schon vorher eine Krankheitsdisposition fUr das Pan
kreas infolge von Gallensteinleiden, Magen-Darmstorungen und Potatorium. 
Drees mann ist geneigt, eine Pankreatitis als Unfallfolge anzuerkennen, wenn 
durch den Unfall ein schon bestehendes Gallenwegsleiden verschlimmert und 
eine Cholangitis und Pankreatitis erzeugt wird. DaB sich eine primare chro
nische Pankreatitis im direkten AnschluB an ein Trauma entwickelt, halt Drees
mann fUr seh.r; viel seltener, da auch kleine Blutungen nur ausnahmsweise 
zu interstitieller Entzundung und viel haufiger zu AbsceB- oder Cystenbildung 
fUhren, falls das Blut nicht resorbiert wird. 
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erkrankungen und endo
gene 65. 

Haut, Braunfarbung der, s. 
Bronzefarbung. 

Hepati cusdrainage, Pan
creatitis chronica und 201. 

Heteropankreatismus 88. 
Hydronephrose, Cysten des 

Pankreas und, Differen
tialdiagnose 277. 

Hyperchylie (Hyperpan
kreatismus) 88. 

Hypochylie (Hypopankrea
tismus, s.a.Achylia) 87, 88. 

Hypophyse, Pankreas und, 
Korrelation 38. 

Ikterus, 
- Carcinom des Pankreas 

und 300. 
- Cysten des Pankreas und 

274. 

Kachexie, LecithinspaItendes Fer-

- Pancreatitis chronica 
189. 

ment 15. 
und Literatur 337ff. 

s. a. Abmagerung. 
Kalkoxalatkrystalle im 

Harn bei Pancreatitis inter
stitialis 193. 

Kaufmann s. Miiller. 
Kernprobe Schmidts 41. 
Kohlehydratausnutzung, 

Pankreaserkrankungen u. 
65. 

Kohlehydratspaltendes 
Ferment 14. 

Kohlehydratstoffwechsel 
- Carcinom des Pankreas u. 

306. 
- Langerhanssche InseIn und 

35. 
s. a. Diabetes mellitus, 

GIykosurie. 
Konkremente im Pankreas 

(s. a. Sialolithiasis) 206. 
Koslowsky s. Groll. 
Krampfe, Nekrose des Pan

kreas und 132. 
Kreatorrhoe, Pankreas

erkrankungen und 85, 186. 
Kystadenom(Kystomaglan

dulare proliferans) des 
Pankreas 254. 

- Grolle 265. 
- Mikroskopischer Befund 

267. 
- Uni- und multilokulares 

266. 

Labferment des Pankreas 
15. 

Loewische Reaktion 37. 
Lymphcysten, retroperito-

neale, und Pankreascysten, 
Differentialdiagnose 277. 

Magen, Pankreassaftgewin
nung aus dem 44. 

Magendarmerkrankungen 
Pankreasentziindungen bei 
166, 194. 

Magengeschwiir, 
- Carcinom des Pankreas u. 

296. 
- Duodenaldivertikel und, 

Differentialdiagnosti
sches 82, 83. 

- Eiterungen des Pankreas 
und 151. 

- Nekrose des Pankreas und 
U5. 

- Pancreatitischron. beil69. 
- - ResektiondesUIcus202. 
- Verletzung des Pankreas 

bei Resektionen des 
Ulcus und ihre Be
handlung 336. 

Magenoperationen, Pan
creatitis chronica und 202. 

Maltosurie, Pankreas
erkrankungen und 180. 

Mastitis, Pankreaseiterun
gen bei 152. 

Mesenterialthrom bose 
(-embolien), Nekrose des 
Pankreas und, Differential
diagnose 134. 



Milztumor, 
Carcinom des Pankreas u. 

303. 
- Eiterung des Pankreas und 

155. 
M tiller -Jochmann - Schlecht, 

Kaufmanns Plattenverfah· 
ren 48. 

Mtiller u. Schlech t, Gelo
duratkapsebnethode 56. 

Mydriatisch wirkende Sub
stanzen im Pankreassaft 16. 

N ahrung, Pankreassekretion 
und 18, 19. 

Nahrungsaufnahme, 
Cysten, traumatische, des 

Pankreas und 272. 
Nekrose des Pankreas und 

112. 
Nahrungsausnutzung bei 

Pankreaserkrankungen 
56. 

Carcinom des Pankreas 
298, 299. 

Pancreatitis chronica 181. 
Sialolithiasis und 215. 

N ebennieren u. Pankreas, 
Korrelationen 36. 

Nebenpankreasdrtisen 93. 
- Carcinomentwicklung 295. 
- Klinische Bedeutung 95. 
Nekrose, akute, des Pan

kreas 97. 
- Abscedierung 99, 100, 1I0, 

153. 
- Alkoholismus 1I2. 
- Anurie 132, 135. 
- Apoplexie des Pankreas 98. 
- Arteriosklerose 112. 
- Ausgang 1I0. 
- Bauchdeckenspannung 

124, 128, 129. 
Bauchoperationen u. 1I6. 
Benennung der Krankheit 

97. 
Blutbrechen 130, 135. 
Blutungen, Bedeutung u. 

Entstehung lOUf. 
- Cholelithiasis und 1I3, 1I4. 
- Cyanose 131. 
- Cystenbildung 99, 258. 
- Darmblutungen 132. 
- Diabetesentwicklung 131. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 132ff. 
Dispositionen lIi. 

- Druckempfindlichkeit 128. 
- Duodenaldivertikel 114, 

1I5. 
Duodenalgeschwiir 115. 
Durchtrankung, seriose 

(Mesokolon, Bauch
fellduplikaturen, 
Retroperitoneal
gewebe) 109. 

Sachregister. 

Nekrose, akute, 
- Eiterung des Pankreas u., 

Differentialdiagnose 
155, 156. 

Entstehung lIi. 
- - Experimentelles 1I6. 

Erbrechen 129. 
- Exsudat in der Bauchhohle 

109. 
- Fettgewebsnekrosen (s. a. 

diesel 104. 
- Fettsucht lIi. 
- Frauen lIi. 

Gallenwegserkrankungen 
112, 124. 

GefaJ3erkrankungen 1I2, 
1I7. 

Glykosurie 131, 133. 
- Hamorrhagische Nekrose 

97. 
- Ikterus 131. 
- Ileuserscheinungen 129. 
- Immunisierungsversuche 

147. 
- Infektionen 115, 119. 
- Klinik 123. 
- Krampfe 132. 
- Kriegserfahrungen (Ruck-

gang wahrend des 
Krieges) 112. 

- Lebensalt.er lIi. 
- Literatur 347. 
- Magengeschwiir 115. 
- Manner lIi. 
- Nahrungsaufnahme 1I2. 
- Nierenschadigungen 132. 
- Odem 99. 
- Operative Behandlung 

136ff. 
- - Fistelbildung 145. 
- - Fruhoperation und ihr 

Wert 137. 
- - Gallenwegsoperationen 

145. 
- - Lumbalsphnitt und 

Medianschnitt 139. 
- - Nachbehandlung 145. 
- - Nachblutungen 146. 
- - Pankreasversorgung 

(-incision, -tampo
nade) 142ff. 

- - Resultate 146. 
- - Rezidive 148. 
- - Transpleurale Eroff-

nung von Ergtissen 
und Abscessen 142. 

- Pathologie 98. 
- Perforationen in die Um-

gebung lIi. 
- Polyurie 132. 
- Probelaparotomie 134. 
- Prodromalattacken 123, 

124. 
- Prognose 135. 
- Pseudocysten 99, 1I0. 
- Puls 130. 

379 

Nekrose, akute, 
- Resistenz im Oberbauch 

124, 133. 
- Rezidive 110, 148. 

Salivation 132. 
Schmerzen 127, 128. 
Schwangerschaft 115. 
Sekretionsstorungen, 

auJ3ere und innere 
131. 

Sekundarinfektion 100, 
110. 

Sepsis 1I2. 
Sequestrierung und ihre 

Bedeutung fill den 
Organismus 100. 

Singultus 130. 
Spontanheilung 100, 110, 

135, 136. 
Symptome 123. 
Syphilis 112. 

- Temperatur 130. 
- Therapie (s. a. weiter oben 

in dieser Rubrik: 
"Operative") 136. 

- Todesursachen, Experi-
mentelles 122. 

- Traumen 1I6, 328. 
- Typhus abdominalis 112. 
- Vergiftungen 1I2. 
- Verjauchung 99. 
- VerIauf 110, 123, 124. 
Nekrose, chronische, des 

Pankreas (s. a. Pankreatitis 
chronica) 159ff. 

N ierener krankungen, 
- Cysten des Pankreas und, 

Differentialdiagnose 276, 
277. 

- Nekrose des Pankreas und 
132. 

Nierensteine, Pankreas
steine und, Differential
diagnostisches 219. 

Nuclease 13, 14. 

Palminprobe Ehrmanns 46. 
Pankralgien 191, 304. 
Pankreas, 
- AbsceJ3 (s. a. "Pankreati-

tis", eitrige) 148. 
- Anatomie 1. 
- - Literatur 337. 
- Anomalien des 93. 
- - Literatur 346. 
- Anulares 96. 
- Apoplexie des (s. Nekrose) 

98. 
- Ausfiihrungsgange 3. 
- Blutextravasate, s. Pan· 

kreatitis, Blutextra
vasate, Nekrose. 

- Carcinom (s. a. dieses) 286. 
- Caudadefekt 96. 

Cystenbildungen (s. a. d.) 
247. 
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Pankrea,s, 
- Diabetes mellitus (s. a. 

diesen) und 21, 27. 
- Divisum 96. 
- Echinokokkus (s. a. diesen) 

263. 
Entzundung (s. a. Pan

kreatitis, Nekrose) 
148. 

Gangsystem 10. 
- - Unterbindungen bei 

Versuchstieren 159. 
GefaBsystem 10. 
Bamochromatose (s. a. 

Bronzediabetes) 237. 
Hypertrophien (Hyperpla

sie) 96, 97. 
- Interstitielles Gewebe 10. 
- Konkremente (s. a. Sialo-

lithiasis) 206. 
Korrelative Beziehungen 

zu anderen Inkre
tionsdriisen 36. 

Langerhanssche Inseln (s. 
a. Langerhans) 9. 

LymphgefiiBe ll. 
Mikroskopische Anatomie 

9. 
- Minuspankreas 96. 
- Nebendrusen 93. 
- Nebenniereneinspren-

gungen im 96. 
- Nekrose (s. a. Nekrose) 97. 
- Nervenversorgung II. 
- Odem, akutes 99. 
- Physiologie II. 
- - Literatur 337. 

Pigmentsklerose (s. a. 
Bronzediabetes) 237. 

Sarkom 309. 
Sekretion (s. a. Pankreas

sekretion) 11 ff. 
Sklerose (s. a. Pancreatitis 

chronic a) 158. 
Steine (s. a. Sialolithiasis) 

206. 
Syphilis (s. a. diesel 230. 

- Topographie 6. 
Tuberkulose (s. a. diesel 

226. 
- Tumoren (s. a. Cysten, 

Carcinom, Sarkom, 
Tumoren) 285ff.,31I. 

- Verletzungen (s. a. Ver
letzungen) 324. 

PankreasabsceB (s. auch 
"Pankreatitis", Eitrige) 
148. 

- Literatur 350. 
Pankreasapoplexie (s. a. 

Nekrose) 98. 
Pankreascarcinom (s. a. 

Carcinom) 286. 
Pankreascysten (s. auch 

Cystenbildungen) 247. 
Pankreasdia betes 22. 

Sachregister. 

P ankreasdiab etes, 
Erklarung des 24. 

- Experimenteller 22. 
- Glykosurie und ihre Cha-

rakteristica bei 179. 
- Maltosurie bei 180. 
- Menschlicher 27. 
Pankreasdiagnostiku m 

Winternitz' 43. 
Pankreasentzundung (s. 

a. Pankreatitis, Nekrose) 
148. 

Pankreaser krankungen, 
- Courvoisiers Symptom 

190, 301. 
- Diabetes mellitusu.21,27. 
- Funktionspriifungen 39. 
- - Literatur 342. 

Gallensteinleiden und 113. 
- Glykosurie und ihre Cha

rakterica bei 179, 
180. 

- Nahrungsausnutzung 56, 
181. 

- Rontgendiagnostik 68. 
- - Literatur 345. 
- Stoffwechselstorungen bei 

179. 
Pankreasexstirpa tion, 

Folgen der 22. 
Pankreasfermente 13. 
Pankreasinsuffizienz und 

ihr Nachweis (s. a. Achylia) 
84, 85. 

Pankreaskeime, ver
sprengte 93, 94. 

- Klinische Bedeutung 95. 
Tumorentstehung aus den

denselben 312. 
Pankreasnekrose (s. auch 

Nekrose) 97. 
Pankreasodem, akutes 99. 
Pankreaspraparate bei 

Pankreaserkrankungen 
(Pancreatitis chronica) 92, 
195. 

Pankreassaft 12. 
- Gewinnung von 44. 
- Menge 19. 
Pankreassarkom 309. 
Pankreassekretion 12. 
- AuBere 11. 
- Diatetische Beeinflussung 

der ] 9, 280. -
- Erregung und Erreger der 

16. 
- Funktionelle Storungen 

der 84. 
- lunere 21. 
- - Korrelationen zu an-

deren Illkretionen 36. 
- - Literatur 339. 
- NerveneinfluB 20. 
- Periodische Tatigkeit der 

Druse (in der Ruhe) 
20. 

P a nkreas sek retion, 
Saurewirkung 16. 

- Schwefelatherinjektion ins 
Duodenum und 92. 

- Seifenwirkung 18. 
Pankreassklerose (s. auch 

Pancreatitis chronica) 158. 
Pankreassteine (s. auch 

Sialolithiasis) 206. 
Pankreassteinkatarrhe 

(s. a. Sialangitis) 212, 213. 
Pankreastu berkulose (s.a. 

Tuberkulose) 226. 
Pankreastumoren (s. auch 

. Carcinom, Cysten, Sar
kom, Tumoren) 285ff., 
311. 

- Literatur 349, 351. 
Pankreasverletzungen (s. 

a. Verletzungen) 324. 
Pankrea tekto mie, partielle 

und totale, bei Kopfcarci
nom des Pankreas 316ff. 

Pankrea ti tis, 
- Akute (s. weiter unt~n in 

d.ies~t Rubrik: "Eit
rIge, ferner "N e
krose") 97. 

Cystenbildung (s. auch 
diesel 258. 

Gangranose (hamor
rhagische, s. a. Ne
krose) 97, 98. 

- - Interstitielle 149. 
- Chronica (und Nekrosen 

des Pankreas) 158. 
- - Abmagerung 189. 
- - Adrenalinmydriasisl93. 
- - Arteriosklerotische 174. 
- - Ascites 193. 
- - Aszendierende Formen 

160, 166, 175. 
- - Atiologie 158, 196. 
- - Atrophien 170, 171,175. 
- - Avitaminosen 170. 
- - Bindegewebswuche-

rungen 158, 173. 
- - Bruunenkuren 194,196. 
- - Carcinom (Differential-

diagnose) 198, 296. 
- - Cholelithiasis (s. a. d.) 

167. 
- - Courvoisiers Symptom 

190. 
- - Cystenbildung 252,258. 

270. 
- - Diabetes mellitus 179. 
- - Diagnose 197. 
- - Diatbehandlung 194, 

195. 
- - Druckempfindlichkeit 

der Druse 191. 
- - Duodenaldivertikel 

(Erweiterung der 
Ampulla Vateri) 72, 
74. 
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Pankreatitis, Pankreatitis, Pankreatitis, 
- Chronica, - Chronica, - Eitrige, 
- - Duodenaloperationen - - Pathologische Anato- - - Nachbehandlung nach 

202. mie 170. operativenEingriffen 
- - EntzUndungen (Ge- - - Perisialangitis 175. 158. 

schwiirsprozesse) der - - Prognose 194. - - Nekrosen 148, 153. 
Nachbarschaft und - - Resistenzvermehrung 1- - Perforationen und Per-
ihre Ausbreitung auf im Oberbauch 190. forationsperitonitis 
das Pankreas 169. - - Rontgendiagnostik 149, 150, 154. 

- - Ereptondarreichung 70ff., 81. - - Perikolitis 151. 
195. - - Salzsauremedikation - - Peripankreatitische 

- - Fettwucherung (Lipo- I-spiilungen) 195, 196. Abscesse 150. 
matosis) 173, 174. - - Schmerzanfalle 191. - - Prognose 156. 

- - Gallenwegsdrainage - - Sekret~tauung u. Skle- - - Resistenz im Ober-
(-operationen) 199. rose (Nekrose) 160. bauch 154. 

Gallenwegserkrankun- - - Sialolithiasis 160. - - Schuttelfroste 153. 
gen 170. - - Sklerosen 158, 159. - - Sialolithiasis 153. 

Gangunterbindungen - - SpeichelfluB 192. - - Sitz des Abscesses 49. 
bei Versuchstieren - - Stoffwechselstorungen - - Spontanheilung 150, 
159. und Storungen der 156. 

GefaBerkrankungen inneren Sekretion - - Symptome 153. 
170. 176, 177, 179. - - Therapie 156. 

- - Glykosurie179,180,197. Stiihle 193. - - Thrombosen (Milzvene, 
- - Granularatrophie 171, - - Syphilis 174, 175, 194. Mesenterialvenen, 

173, 174. - - Therapie 194, 220. Pfortader) 150. 
- - Hiimatogene Formen - - Trauma 170, 328. - - Traumen 153. 

175. - - Tuberkulose (s. a. Tu- - Katarrhalische (s. a. Sial-
- - Hepaticusdrainage201. berkulose) 174, 229. angitis) 148 
- - Ikterus 189. - - Verhiirtung der Druse Pankreatogastrostomie 
- - Indikationen, operative und ihre Verwertung beiCystendesPankreas281. 

196. fur die Diagnose 168, Pankreolithiasis (s. auch 
- - Induration, fibrose 173. 197, 198. Sialolithiasis) 206. 
- - Infektionskrankheiten - - Verlauf 193. Papilla Vateri, 

165. - - Wassermannreaktion - Carcinom, Duodenopan-
- - Intoxikationen 162, 194. kreatektomie 318ff. 

164. - Eitrige (akute, subakute, - Nekrose des Pankreas bei 
- - Kachexie 189. AbsceB) 97, 98, 148. Steineinklemmunginder 
- - Kalkoxalatkrystalle im - - ~bmagerung 155. 113, 114. 

Harn 193. - - Atiologie 150. - Pancreatitis chronica bei 
- - Klinischer Verlauf 176. - - Bakteriologie 153. Erweiterung der Am-
- - Kreislaufstorungen - - Blutungen 149. pulla 72, 74. 

170. - - Diagnose 155. s. a. Ampulla, Duo-
- - Laparotomie 198. - - Duodenalgeschwiir 151. denaldivertikel. 
- - Lebercirrhose und Pan- - - Fettgewebsnekrosen Par a sit en, Pancreatitis 

kreassklerose 162, 149. chronica bei Einwanderung 
163. - - Fieber 153. von 165, 170. 

- - Literatur 351, 354. - - Formen 149. Parotitis epidemica, 
- - Lymphogene Ent- - - Funktionsstorungen - Pancreatitis chronica bei 

stehung 170. 154, 155. 165. 
- - Magendarmerkran- - - Gallengangserkrankun- - Pankreaseiterungen bei 

kungen 166, 194. I gen 150. 152. 
- - Magenoperationen 202. - - Gastroduodenalkatarrh Perforationsperitonitis, 
- - Nahrungsausnutzung 'I 151. - Nekrose des Pankreas und, 

181. - - Glykosurie 155. Differentialdiagnose 133. 
- - Nekrosen 160. I - - Hiimatogene Ent- - Pankreatitis, eitrige und 
- - Operative Behandlung stehung 152. 150, 154. 

und ihre Resultate - - Ikterus 155. Perikolitis, Pankreaseite-
196, 198, 205. - - Infektionskrankheiten rungen und 151. 

- - Palpationsbefunde 190, (Eiterungsprozesse Perisialangitis pancreatica 
197, 198. 'I am Korper) 152. 175. 

- - Pankreasoperationen - - Leberabscesse 150. Peritonitis s. Perforations-
202. - - Literatur 350. peritonitis. 

- - Pankreaspraparatel95. - - Lymphogene Ent- Perlprobe Einhorns 44. 
- - Parasiteneinwanderung stehung 151. Pfortaderstauung, Pan-

(Askariden, Disto- - - Magengeschwur 151. creatitis chronica u. 163, 
num) 165, 170. - - Milztumor 155. 170. 
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Pigmentsklerose des Pan
kreas (s. a. Bronzediabetes) 
237. 

Plattenverfahren nach 
Miiller-J ochmann-Schlecht 
Kaufmann 48. 

Pneu monie, Pancreatitis 
chronica bei 165. 

Polyurie, 
- Glykosurie uild 179, 180. 
- Nekrose des Pankreas und 

132. 
Proliferationscysten des 

Pankreas 254. 
- GroBe 265. 
- Mikroskopischer Befund 

267. 
Pseudocysten desPankreas 

99, 110, 261. 
- Anatomischer Bau 268. 
- GroBe 265. 
Pseudopulsation (-aneu

rysma), s. GIenardsches 
Phiinomen. 

Ranula pancreatica 248. 
Retentionscysten des 

Pankreas 248. 
- Abschniirung der Acini bei 

Pancreatitis chronica 
252. 

- Dysontogenetische 250. 
- Epithelialauskleidung 266. 
- Form 248, 251. . I 

- GroBe 251, 265. 
- Inhalt (Konkremente) 251, 

252. 
- Mikroskopischer Befund 

266. 
- Sitz des Hindernisses 250, 

251. 
- Ursachen 248ff., 252, 253. 
- VerschluB desAusfiihrungs-

ganges 248. 
Ringpankreas 96. 
Rontgenuntersuchung, 
- Literatur 345. 
- Pankreaskrankheiten 68. 
- Sialolithiasis pancreatica 

218. 

S!Lhli, Glutoidkapselmethode 
40. 

Salivation, 
- Carcinom des Pankreas 

306. 
- Nekrose des Pankreas und 

132. 
- Pancreatitis chronica 192. 
- Sialolithiasis pancreatica 

215. 
Salzsiiuremedika tion 

(Acidolpepsin), 
- SekretionssWrungen des 

Pankreas (funktionelIe) 
92. 

Sachregister. 

Sal zsii uremedikation, 
- Sialolithiasis pancreatica 

220. 
Sarkom des Pankreas 309. 
- Operative Behandlung 324. 
Scharlach, SklerosedesPan-

kreas bei 165. 
Schilddriise, Pankreas und, 

Korrelationen 38. 
Schlecht s. MiilIer. 
Schmerzanfiille bei Pan

kreaserkrankungen 127, 
128, 191, 304. 

Schmidt, 
- Kernprobe 41. 
- Probediiit 39. 
Sch wangerschaft, Nekrose 

des Pankreas und 115. 
Sekretin 17. 
Sekretionsstorungen, 
- Cystenbildungen und 273. 
- Funktionelle (s. a. Achylia 

gastrica) 84. 
- - Eichhorns Einteilung 

88. 
- - Symptomatologie 91. 
- - Therapie 92. 
- - VerIauf 91. 
- Literatur 346. 
- Nekrose des Pankreas 131. 
S e psi s , N ekrose des Pankreas 

und 112. 
Sialangi tis pancreatica, 
- Cystenbildung und 270. 
- Pancreatitis chronica und 

160, 162, 166, 171. 
- Steinbildung und 212, 213. 
Sialolithiasis pancreatica 

206. 
-Atiologie 210. 
- Chirurgische Behandlung 

221. 
- - Ergebnisse 224. 
- - Gallensteinkombina-

tion 222, 224. 
- - Probeincisionen in die 

Driise 223. 
- - Schwierigkeiten 221. 
- - Technik 223. 
- Chemische Zusammen-

setzung der Steine 
208ff. 

- Cystenbildung bei 270. 
- Diabetes uild 215. 
- Diagnose 217. 
- Duodenalkatarrhe 213. 
- DurchfiilIe 215. 
- Eiterungen im Pankreas 

bei 153. 
- Experimentelle Stein

erzeugung 213. 
- Folgeerscheinungen 214, 

216, 217. 
- Frauen 207. 
- Gallensteine und 213. 
- Geschichtliches 206. 

Sialolithiasis, 
- GroBe der Steine 207. 
- Haut, Braunfiirbung 215. 
- Ikterus 213, 214. 
- Koliken 214. 
- Konsistenz der Steine 208. 
- Lebensalter 207. 
- Literatur 355, 356. 
- Miinner 207. 
- Nahrungsausnutzung 215. 
- Pankreaserkrailkungen 

(Steinkatarrhe usw.) 
I und 212, 213. 
1_ Prognose 219. 
- Rontgenuntersuchung 83, 

218. 
- Salivation 215. 
- Salzsauremedikation 220. 
- Sekretstauungen und 211. 
- Sklerose des Pankreas und 

160. 
- Statistik 207. 
- Stiihle 215, 217, 218. 
- Symptomatologie 214. 
- Temperatursteigerungen 

215. 
- Therapie 219, 220. 
- Tiererkrankungen (Stein-

befunde bei Tieren) 
210. 

- VerIauf 219. 
- Zahl der Steine 207, 208. 
Singultus, Nekrose des Pan

kreas und 130. 
Splanchnomegalie, Pan-

kreashypertrophie und 96. 
Steapsin 15. 
Steine, 
- Gallensteine, s. Chole

lithiasis. 
- Nierensteine, s. diese. 
- Pankreas (s. a. Sialolithia-

sis) 206. 
Stiihle, 
- Carcinom des Pankreas 

298, 299. 
- Diastatisches Ferment, 

Nachweis nach Wohl
gemuth 51. 

- Pancreatitis chronica 193. 
- Sialolithiasis pancreatica 

214, 215ff. 
- Trypsinuntersuchung nach 

Groll und Koslowsky 49. 
Sympathicussaft des Pan-

kreas 20. 
Syphilis des Pankreas 230. 
- Cystenbildung 270. 
- Diabetes 233ff. 
- Diagnose 236. 
- Hereditiire Erkrankungen 

der Driise 231 ff. 
- Historisches 230. 
- Literatur 357. 
- Nekrose des Pankreas und 

112. 



Syphilis, 
- Pancreatitis chronica und 

16;5, 170, 174, 175, 193. 
- Therapie 236. 

Traumen, 
- Cystenbildungen des Pan

kreas und 258, 261, 271, 
272. 

- Pankreaseiterungen nach 
153. 

- Pancreatitis chronica und 
170. 

Trypsin 13. 
- Stuhluntersuchung nach 

GroB und Koslowsky auf 
49. 

Tuberkulose des Pankreas 
226. 

- Bronzefarbung der Haut 
246. 

- Diabetes bei 229. 
- Formen 229. 
- Glykosurie 229. 
- Historisches 226. 
- Infektionsweg 228. 
- Literatur 356. 
- Primare Tuberkulose 228, 

230. 
- Sklerose des Pankreas und 

165. 
- Sklerose des Pankreas bei 

Tuberkulose anderer Or
gane 229. 

- Statistisches 227. 
- Tuberkel 228. 
Tumoren des Pankreas, 
- Behandlung 312. 
- Bosartige (s. a. Carcinom, 

Sarkom) 285ff. 
- - Behandlung 314. 
- Cystische (s. a. Cysten-

bildungen) 247. 
- Degenerationscysten bei 

257. 

Sachregister. 

Tumoren, 
- Gutartige 311. 
- - Behandlung 312. 
- Literatur 361, 364. 
- Rontgendiagnostik 69, 74. 
Typhus abdominalis, 
- Cysten des Pankreas bei 

258. 
- Eiterungen des Pankreas 

bei 152. 
- Nekrose des Pankreas nach 

112. 
- Sklerose des Pankreas bei 

165. 

Vagussaft des Pankreas 20. 
Vergiftungen, 
- Nekrose des Pankreas und 

112. 
- Pancreatitis chronica und 

162, 164. 
Verletzungen des Pankreas 

324. 
- Begutachtung der Unfall

folgen 336. 
- Haufigkeit 324. 
- Nekrose des Pankreas bei 

116. 
- Offene 332. 
- - AbsceBbildung 333. 
- - Bauchhohlenschutz ge-

gen EinflieBen von 
Pankreassekret 334. 

- - Blutung 333. 
- - Cystenbildung 333. 
- - Frtihoperation 334,335. 
- - Heilung 334. 
- - Isolierte 332. 
- - Mitverletzungen der 

Naclibarschaft 332. 
- - Prognose 334, 335. 
- - SchuBverletzungen 332. 
- - Stichverletzungen 335. 
- - Symptome 334. 
- - Verlauf 333. 

383 

Verle tzu ngendes Pankreas 
- Offene, 
- - Vorfall des· Pankreas 

336. 
- Operative Verletzungen 

336. 
- Subcutane 326. 
- - Behandlung 330. 
- - Blutung 327. 
- - Cystenbildung 326. 
- - Isolierte Verletzungen 

324. 
- - Nachbehandlung 332. 
- - Komplizierte Ver-

letzungen 329, 330. 
- - Literatur 365. 
- - Naht 331. 
- - Nekrose, akute 328. 
- - Pancreatitisfibrosa328. 
- - Peritonitis, toxische 

326, 328. 
- - Probelaparotomie 330. 
- - Prognose 329. 
- - Quetschungen 325, 326. 
- - Symptome (Diagnose) 

328. 
- - Wandernde Ergtisse in 

der Bursa omentalis 
kleiner Kinder 326. 

Volhard-Lewinski, Pan
kreassaftgewinnung vom 
Magen aus 44. 

Wassermannreaktion, 
Pancreatitis chron. und194. 

Weilsche Krankheit, Pan
kreaseiterungen und 153. 

Winternitz' Pankreas
diagnosticum 43. 

Wohlgemuth, 
- Diastatisches Ferment, 

Nachweis in den Faeces 
51. 

- Diat zur Beeinflussung der 
Pankreassekretion 19,52. 
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