Ein Fall von sogenannter Pankreasapoplexie bhei kryptogene-
tischer Sepsis.

Von
cand. med. R. Sehmidt und cand. med. W. Teichmann.

(Eingegangen am 7. Mai 1921.)

Die sog. Pankreasapoplexien oder akuten himorrhagischen Pankreas-
nekrosen, wie sie Heiberg besser bezeichnet wissen will, beanspruchen
schon seit langem ein hohes Interesse bei Klinikern und Pathologen,
und zwar, weil sie, bei relativer Seltenheit und durch die verschieden-
artigsten Krankheitsbilder kompliziert und verwischt, einer schnellen,
exakten Diagnosenstellung grofle Schwierigkeiten bereiten, und weil
ihre Atiologie und ihr Zusammenhang mit gleichzeitig bestehenden
Krankheiten sehr schwer zu erkennen ist. Uber Pankreasapoplexien
withrend und nach der Geburt sind in der Literatur schon verschiedene
Mitteilungen vorhanden. Seitz fithrt als vierten Fall seiner Arbeit
»einen Fall von todlich endender und mit den heftigsten Schmerzen
begleiteter Blutung zwischen Peritoneum und Bauchwand bei einer
Frau unmittelbar nach einer ganz leichten Geburt“ an. Bei Fall 14
handelt es sich um eine Wéchnerin, die 5 Wochen nach der Ent-
bindung nach einem heftigen Anfall von Leibschmerz unter unklaren
Symptomen starb. Sie hatte schon im 7., 9. und 10. Schwangerschafts-
monat weniger heftige Anfille von Leibschmerz, von denen sie sich
langsam erholte. Die Sektion ergab normale Organe bis auf das Pankreas,
das eine akute Entziindung mit Himorrhagien ins Gewebe zeigte. Mikro-
skopisch fand sich eine kleinzellige Infiltration des Gewebes. Der
Ductus Wirsingianus war etwas erweitert. Harp6th beschreibt eine
akute himorrhagische Pankreasnekrose, die bei einer 32jihrigen kor-
pulenten ¥rau nach der letzten Geburt auftrat, und zwar in einzelnen,
kolikartigen Anfillen. Albu gibt einen Fall bekannt, der sich klinisch
durch &fters wiederkehrende, kolikartige Schmerzen in der Magengegend,
die zeitweise mit Erbrechen verbunden waren, bemerkbar machte.
Die Anfille traten zum ersten Male wihrend der Schwangerschaft auf.
Albu sieht eine gleichzeitig bestehende Cholecystitis als ursschliches
Moment fiir die Entstehung der Pankreasnekrose an.

In allen uns vorliegenden Mitteilungen wird der Schwangerschaft
bei der Entstehung der Pankreasblutung kein Wert beigelegt: Es ist
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auch schwer einzusehen, in welcher Weise die Schwangerschaft die
Nekrose auslosen sollte, zumal das Vorkommen solcher Fille sehr
selten ist. :

Allgemein koénnen fir das Zustandekommen einer Pankreasblu-
tung die verschiedensten Wege in Frage kommen. Einfach liegen die
Verhéltnisse bei nachweislichen Traumen und GefiBerkrankungen.
Beneke betont, dall durch eine plétzliche reflektorische Ischaemie
okne vorhergehende Entziindung des Driisengewebes dhnliche Ver-
haltnisse geschaffen wiirden wie bei der reflektorischen Blutleere der
Magenwandgefifle, als deren Folge peptische Erosionen der Magen-
wand auftriten. Auch die Resultate der Untersuchungen von Natus
und Knape sprechen fiir eine Stérung im Gefafinervensystem als Ur-
sache von Pankreasnekrosen. Experimentell konnten hdmorrhagische
Pankreasnekrosen erzeugt werden durch Einspritzen verschiedener Sub-
stanzen in den Ductus oder in die GefiaBle, ferner durch Abbinden aller
Pankreasginge wihrend der Verdauung. Bartels wies den Zusammen-
hang der Lymphbahnen des Duodenums und des Pankreas, Arnsperger
die Kommunikation der Lymphbahnen der Gallenwege und der Driise
nach. So sollen durch Verschleppung von Bakterien aus diesen Ge-
bieten auf dem Lymphwege Entziindungen mit nachfolgender Nekrose
des Pankreas zustande kommen. A.Mayer fand nach intravendser
Injektion von Typhus- und Pyocyaneusbakterien im normalen Pan-
kreas keine Bakterien, wohl aber im traumatisch leicht geschidigten
Papkreas. Demnach setzt er fiir die ascendierende und die metasta-
sierende Infektion eine primire Schidigung der Driise voraus. Autop-
tische Bakterienbefunde im Pankreas lassen sich nach seinen Unter-
suchungen nicht verwerten.

Eine umstrittene Frage ist noch die von der Todesursache bei Pan-
kreasblutung. Gulecke schreibt dem Pankreassekret schwere toxische
Eigenschaften zu, so daBl die Todesursache in einer Allgemeinvergiftung
des Organismus zu erblicken sei. Auf Toxinwirkung seien auch die
starken Degenerationen der Nieren zuriickzufithren. Auf anderer Seite
glaubt man, daB der Tod durch reflektorische Herzlihmung, bzw.
Bauchschock, der durch Lision des Plexus coeliacus und des Ganglion
semilunare bedingt ist, hervorgerufen wiirde.

Klinisch erinnert der Symptomenkomplex der akuten h&morrha-
gischen Pankreasnekrose an Peritonitis, Ileus, Botulismus und Gallen-
steinkoliken, zumal nicht so selten ITkterus dabei auftritt. In unserem
Falle wurde wegen zeitweiser, geringer klonischer Zuckungen in der
Klinik an Eklampsie gedacht. Hervorzuheben ist die meist unter schwe-
ren Kollapserscheinungen plotzlich auftretende Anidmie. Der Nach-
weis von Zucker im Urin kann wegen des hiufigen Fehlens dieses Be-
fundes, das auch Gulecke bei seinen Versuchen an Hunden konsta-



Ein Fall von sogenannter Pankreasapoplexis bei kryptogenetischer Sepsis. 191

tieren mullte, zur Sicherstellung der Diagnose kaum verwendet werden.
Auch Steathorrhée ist selten.

Wir kommen nun zu dem von uns beobachteten Fall. (Das klinische
Material wurde uns liebenswiirdigerweise von Herrn Oberarzt Dr. Lin-
nert, Universitits-Frauvenklinik, zur Verfiigung gestellt.)

Anamnese: (Nach Angabe des FEhemannes, da bewuBtlos einge-
liefert). 11. VIIT. 1920.

Anamnese ohne Bedeutung fir den Fall. Masern als Kind. Im Alter
von 12 Jahren durch Sturz beim Turnen Knochenhautentziindung am rechten
Oberschenkel, sonst angeblich immer gesund. Mirz 1920 geheiratet. Letzte Regel
Ende November 1919. Wihrend der Schwangerschaft im Januar 1920 drei Wochen
lang hiufig Ubelkeit und Erbrechen, gleichzeitig Driisenschwellung am Hals.
Ubelkeit und Erbrechen treten spiter wieder auf, besonders nach dem Aufstehen.
Seit 9. VIIL 1920 wieder stirkeres Erbrechen. Bis 8. VIIL. 1920 Wohlbefinden.
Mitte voriger Woche noch beim Wohnungsreinigen Matrazen mit Hilfe der Tante
gehoben. Am 9. VIIL. 1920 nach dem Aufstehen griinlich-schaumiges Erbrechen.
Ehemann holte die Hebamme. Frau ging in Begleitung derselben zu den Schwieger-
eltern. Pat. war unruhig, sah aber nach Aussage der Hebamme, die zu Mittag
Pat. besuchte, nicht sehr schlecht aus. Die Nacht verlief unruhig. Pat. behielt
keinerlei Nahrung bei sich. Am 10. VIII. 1920 saB Pat. vorm. auf dem Sofa, als
sie plétzlich angab, einen Knall im Leibe verspiirt zu haben. Danach lieB sie etwas
Urin. Die Hebamme fand die Blase gesprungen vor und maB 36° Temperatur.
Um 11 Uhr vormittags Spontangeburt eines toten Kindes.

Weitere Temperatur 11. VIII. abends 6 Uhr 36,4°, 11. VIIL. vormittags
8 Uhr 15 Min. 37,5°.

Am 11. VIIL fiel der Hebamme auf, daB die Frau ,,bleifarben‘ aussah, kalte
Hénde hatte und delirierte. Die Angehérigen haben angeblich vorher keine Ver-
schlechterung im Befinden der Pat. gemerkt. Da die angerufenen Arzte nicht sofort
erscheinen konnten, veranlaBte die Hebamme Uberfithrung in die Frauenklinik.

Das Kind wurde dem anatomischen Institut zur Verfiigung gestellt. Die
Placenta war angeblich eingerissen.

Sektionsbefund (gekiirzt): MittelgroBe Frau in gutem FErnihrungs-
zustand. Zwei Narben am rechten Oberschenkel. In den Brustdriisen Colostrum.
Unterhautbindegewebe sulzig, aufgelockert. Puerperale Osteophyten. Hypophyse
vergréBert, im iibrigen Gehirn ohne Befund. Schilddriise wenig vergréBert. Brust-
gitus normal. Im Herzbeutel 30 com leicht blutig gefirbte Fliissigkeit. An der
Tonenfliche des Perikards einige linsengroBe Blutungen. Herz fest kontrahiert.
Im linken Ventrikel einige hirsekorn- bis linsengroBe, subendokardiale Blutungen.
In der Bauchhohle 120 cem blutig-serdser Flissigkeit. Milz vergroBert, auf der
Schnittfliche quellend, zerflieBend, triibe, graurot. Leber gelb, weich, briichig,
Gallenwege ohne Befund. Uterus 7 : 14 cm, von fester Konsistenz, im Cavum
reichlich Placentarreste; keine nekrotischen Stellen, keine Thromben in den
Venen. In der Substanz beider Ovarien reichlich kleinerbsengroBe Cysten. Rechts
Corpusluteum verum. An der Stelle des Pankreas findet man eine 20 cm lange,
8 cm breite und 2—4 cm dicke, braunschwarze, sulzige Masse, in deren Qner-
schnitt man einige markstiickgsoBe und kleinere Inseln von gelbrétlichem
Pankreasgewebe erkennt. Ductus Wirsungianus von der Papille aus firr die Sonde
durchgéingig, von normaler Weite.

Mikroskopischer Befund: Pankreasgewebe: Struktur vollkommen
verwischt, Kernfirbung nur vereinzelt vorhanden. Bindegewebe micht vermehrt.
Stellenweise sieht man reichliche Leukocytenanhiufung. Fettgewehsnekrosen
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sind nicht zu sechen. An einzelnen Stellen ist die Nekrose besonders ausgeprigt.
Dort siebt man in strukturlosen kornigen Massen reichliche Hamosiderinanh#iu-
fungen. An den GefdBen ist eine deutliche Mediahyperplasie zu erkennen.

Niere: Die Struktur in den gewundenen Harnkanilchen ist fast vollnommen
verwischt, Kernfirbung kaum zu erkennen. Die geraden Harnkanilchen sind noch
etwa, zur Hilfte intakt. Das Protoplasma zeigt albumingse Degeneration. An den
Gefdllen die gleiche Veréinderung wie an denen des Pankreas.

Leber: Das Organ zeigt starke Verfettung. Die Kernfarbung ist blaB, das
Protoplasma tritbe und ungleichmaBig gekornt. An den GefaBen keine sichtbaren
Verénderungen.

Das Kind war uns nicht mehr zuginglich. Nach den Aussagen der
Hebamme soll es nicht mazeriert gewesen sein und auch &duBerlich
keinerlei Anzeichen einer f{étalen Lues gehabt haben. Weisen die
pathologisch-anatomischen Befunde zweifelsohne auf ein Krankheits-
bild mit septischen Symptomen und eine himorrhagische Pankreas-
nekrose hin, so gibt es doch andererseits auch Autoren wie Herxheimer,
.die angeben, dali das Bild von Sepsis auch durch Pankreasnekrosen
hervorgerufen werden konne, ohne dall es sich dabei um eine Sepsis
im gewohnlichen Sinne handelte.

Zweifellos hatte in unserem Falle eine Pankreashdmorrhagie schon
vor einiger Zeit stattgefunden, darauf deutet die reichliche An-
wesenheit von Hémosiderin hin im Verein mit vereinzelten Gefalirup-
turen. Bs wire also durchaus mdaglich, dafl sich tatsichlich, mehr oder
weniger schleichend, eine pankreatische Intoxikation des Organismus
ausgebildet hatte, deren Abschlufl die letzte groe Hamorrhagie bildete,
die durch das Geburtstrauma eingeleitet wurde.

Bs fragt sich nun, weshalb ausgerechnet im Pankreas diese abundante
Himorrhagie stattfand. Die in den Nieren und Pankreasgefaflen nach-
gewiesene Mediaerkrankung im Verein mit vereinzelten Leukocyten-
anhiufungen ist ja méglicherweise mit einer luetischen Infektion in
Zusammenhang zu bringen. Das Kind, das nach den vorsichtig auf-
zunehmenden Auferungen der Hebamme etwa 8 Tage vor der Geburt
abgestorben sein soll, wies auf der Brust 2 groBere Blasen auf, die hochst-
wahrscheinlich unspezifisch gewesen sind. HEs war leider nicht mehr
moglich, den in Frage kommenden Foetus von der Anatomie zuriick-
zubekoraumen, um durch die Sektion weitere wesentliche Anhaltspunkte
zur Klarung des Falles zu gewinnen.

Nach alledem ist es uns doch sehr wahrscheinlich, daf} vor der Geburt
ein Trauma (Eingriff zur Einleitung des Abortes) stattgefunden hat,
das die Infektion bedingte.

Unsere Nachforschungen in dieser Richtung waren zwar negativ.
Der Befund an den Genitalien und ihrer niheren Umgebung bestitigte
diesen Verdacht ebenfalls nicht. Dies alles wiirde aber nicht dagegen
sprechen. Wenn wir nun annehmen, dafl es sich in diesem Falle um eine
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kryptogenetische Sepsis handelte, so ist es doch immer noch unklar,
weshalb das Pankreas den Locus minoris resistentiae fiir die Entstehung
einer solchen abundanten Himorrhagie bildeten.

Méoglicherweise wurde gelegentlich des wihrend der ganzen Schwan-
gerschaft bestehenden heftigen Vomitus eine ascendierende Pankrea-
titis bzw. Aktivierung des Pankreasfermentes ausgeltst, auf deren
Boden, bzw. mit deren Hilfe sich nach den bekannten Ansichten in der
Literatur die Hamorrhagie und Nekrose entwickeln konnte.

Die im Januar 1920 aufgetretene Drisenschwellung am Halse, im
Zusammenhang mit dem Erbrechen, gibt ja méglicherweise einen Finger-
zeig auf die Eintrittspforte einer septischen Infektion, die evtl. in den
Tonsillen gelegen war oder auch vielleicht in einem kariésen Zahn.
Bakterien wurden im Pankreas nicht gefunden. Wenn sie tatsichlich
post mortem vorhanden wiren, so bewiesen sie fiir ein Organ, das in
direkter Beziehung mit dem Darm steht, wie das Pankreas, nichts.
Machen es die angegebenen Befunde wahrscheinlich, daB es sich in
unserem Falle um eine auf der Grundlage einer kryptogenetischen Sepsis
in Zusammenhang mit Graviditdt und Geburt entstandenen Pankreas-
affektion handelt, so befinden wir uns insofern weitgehend in Uber-
einstimmung mit den Anschauungen Benekes, als auch wir geneigt
sind anzunehmen, dafl durch einen voriibergehenden reflektorisch aus-
gelosten Geféalspasmus eine derartige Parenchymschidigung gesetzt

" werden kann, so daB dasselbe fiir das pankreatische Ferment angreif-
bar wird und so eine Nekrose, bzw. Andauung, ohne weiteres eintreten
kann. Die Ernahrung der GefdBle wird bei einem Spasmus derselben
ebenfalls schlecht und dadurch die Méglichkeit einer Andauung ihrer
Wandungen gegeben. Die resultierende schwere Himorrhagie hat
durch die oben angedeuteten Folgeerscheinungen zweifellos den Tod
herbeigefithrt. Die alte Blutung in das Pankreasgewebe 1Bt sich
ungezwungen ebenso erkliren. Ob die bestehende, heftige Hyperemesis
gravidarum in der oben bezeichneten Art und Weise einen Faktor fiir
die Entstehung der Blutung abgegeben hat, wollen wir dahingestellt
sein lassen. Jedenfalls ist ihr heftiges Auftreten in diesem. Falle immer-
hin verdachtig.
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