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Vorwort. 

In del' hiermit beginnenden Monographieensammlung soll die Be
arbeitung klinisch-physiologischel' Fragen unter vorwiegender Beriick
sichtigung del' anatomischen und pathologisch -anatomischen Betrachtungs
weise erfolgen. Die Fragestellungen konnen aus jedem Gebiet del' normalen 
und pathologischen Anatomie einerseits und del' Klinik odeI' del' patho
logischen Physiologie andererseits stammen, wenn sie nur die Vel'bunden
heit del' morphologischen und physiologischen Denkrichtung zum Aus
druck bringen. V oraussetzung zul' Aufnahme in diese Sammlung ist 
abel' die originelle Bearbeitung des betreffenden Problems durch einen 
auf dem Gebiete bereits schaffenden Forscher. Die Darstellung muS sich 
hauptsachlich auf eigene Untersuchungen und Erfahrungen stiitzen, 
wahrend die Berucksichtigung del' Litel'atur, wie sie in Handbuchern und 
Sammelrefel'aten ublich ist, zurucktreten wird. 

Aschoff. Elias. Eppinger. 
Sternberg. Wenckebach. 



Inltaltsverzeicltnis. 
Seite 

I. Anatomische und physiologische Vorbemerkungen . . . . . . . .. 1 
Befunde am LymphgefiWnetz des mensch lichen Wurmfortsatzes (von 

Dr. H. SENG). . • . • . . . . . . . • . • . . • • . • . .• 4 

II. Untersuchungen zur Frage dar Atiologie des appendicitischen Anfalles. 20 
1. Bakterioskopische Ausstriche aus akut entziindeten Wurmfortsatzen . 27 
2. Bakterioskopisch untersuchte Schnittpraparate akut entziindeter 

Wurmfortsatze. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 45 
3. Ziichtungsergebnisse aus akut entziindeten Wurmfortsatzen 60 

III. Untersuchungen zur Pathogenese der akuten Appendicitis 70 

IV. SchluBfolgerungen . 93 

V. Klinische Hinweise . 110 

Sachverzeichnis 123 



I. Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 
Es konnte iiberfliissig erscheinen, einer Abhandlung iiber Xtiologie 

und Pathogenese des appendicitischen Anfalles ein anatomisches Kapitel 
vorauszuschicken. Sind doch, wie ein Blick in die klare und kritisch
abwagende Darstellung von E. C1mJsTELLER und E. MAYER zeigtl, 
die wesentlichen histologischen Vorgange des appendicitischen Anfalls, 
von dem sog. Primarinfekt an bis zu dem phlegmonosen, phlegmonos
ulcerosen und gangranescierenden Stadium, in ihrer Entwicklung allgemein 
anerkannt. In dem ebengenannten Werke findet der Leser auch eine 
Ubersicht iiber die gesamte einschlagige Literatur, auf welche hier nicht 
weiter als notig einzugehen ist. Nach der heute giiltigen Darstellung 
beginnt der appendicitische Anfall mit einer oberflachlichen Epithel
lasion und einer entsprechenden leukocytaren Pfropfbildung in einer 
der Schleimhautbuchten, gewohnlich des distalen Abschnittes des Wurm
fortsatzes. Von hier aus breitet sich der entziindliche ProzeB keilformig 
bis zur Serosa aus, kriecht andererseits in den Schleimhautfurchen fort, 
springt auf andere Furchen iiber und durchsetzt allmahlich unter 
Konfluenz der von jedem Oberflachenherd ausgehenden Sektoren in 
phlegmonoser Form die ganze Wand. Der ProzeB staut sich formlich 
in der M uskulatur und in der Serosa und breitet sich in diesen beiden 
Schichten, der Langsrichtung des Wurmfortsatzes folgend, verhaltnis
maBig schnell bis zum proximalen Abschnitt aus, wahrend die ent
ziindlichen Zersttirungen der Schleimhaut, sofern sie wie gewohnlich im 
distalen Abschnitt ihren Anfang genommen haben, nur langsam nach
folgen. Man hat diese eigenartige Ausbreitung des entziindlichen 
Prozesses, welcher im ausgesprochenen MaBe die auBeren Wandschichten 
bevorzugt, mit dem V orwartsdringen der von den Erregern gebildeten 
Toxine in den Lymphspalten und LymphgefaBen des Wurmfortsatzes 
zu erklaren versucht. lch selbst habe mich dabei auf die Abbildung 
des LymphgefaBnetzes des Wurmfortsatzes bei KELLY, die einzige, 
welche damals vorlag 2, berufen. Mit dieser Art der Ausbreitung hangen 
auch die Neigung zur Bildung vou Wandabscessen, der urspriinglich 
toxische und erst spater infektiose Charakter der periappendicitischen 
peritonealen Reizung, die Mitbeteiligung des Mesenteriolums und ver
schiedenes andere zusammen. 

1 CHRISTELLER, E. U. E. MAYER: Wurmfortsatzentziindung (Appendicitis). 
(HENKE-LuBARSCH: Handbuchder speziellen pathologischenAnatomie. Bd.4, Abt. 3. 
1929.) 

2 ASCHOFF, L.: Die Wurmfortsatzentziindung. Monographie S. 8. G. Fischer 
1908. 

Aschoff, Der appendic. Anfall. 1 



2 Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 

Da sich nun meine spateren Ausfiihrungen iiber die Entstehung des 
Anfalles ganz auf diesen Anschauungen vom Ablauf des histologisch 
verfolgbaren entziindlichen Prozesses aufbauen, ist es wichtig zu wissen, 
ob diese bisherige Deutung noch zu Recht besteht, oder ob sie· durch 
eine andere ersetzt werden muB. Wahrend sich so gut wie aile Nach
untersucher der oben geschilderten Auffassung angeschlossen haben, hat 
RICKER 1 einen ganz abweichenden Standpunkt bekundet. Da RICKERS 2 

theoretische Betrachtungen iiber die Relationspathologie auch bei den 
Klinikern Eingang gefunden haben, und seine Lehre von der groBen 
Bedeutung der vom GefaBnervensystem abhangigen peristatischen 
Storungen vielfach als bewiesen hingenommen werden, nimmt es nicht 
wunder, daB auch auf dem Gebiete der Appendicitis seine Lehre bei 
den KIinikeI'll Anklang findet. Da sich iibrigens RICKER auf angeblich 
anatomische Irrtiimer meinerseits beruft, kann ich es noch weniger 
umgehen, zu del' anatomisch-histologischen Frage des appendicitischen 
Anfalles kurz Stellung zu nehmen. RICKER behauptet, daB del' appen
dicitische Anfall mit einer durch reflektorische Reizung des GefiiB
nervensystems bedingten Zirkulationsstorung beginnt. In leichten Fallen 
geht diese schnell voriiber, und fiihrt zu einer mehr oberflachlich lokali
sierten Leukodiapedese, welche dem sog. Primaraffekt zur Grundlage 
dienen soil. In schweren Fallen kommt es zur Erythrodiapedese, zur 
Nekrose del' Schleimhaut und zur sekundaren Einwanderung del' Darm
bakterien, wodurch del' ProzeB erst seinen mehr odeI' weniger gangranes
cierenden Charakter erhalt. Die eigenartige leukocytare Infiltration del' 
tieferen und auBeren Wandschichten wird nicht auf eine Resorption 
del' bakteriellen Toxine, sondeI'll ausschlieBIich auf die sich starker 
bemerkbar machende nervos bedingte Zirkulationsstorung und auf die 
Zerstreuung del' Leukocyten mit dem Exsudatstrom zuriickgefiihrt. 

Man sieht aus alledem, daB RICKER die Appendicitis nicht fiir eine 
Infektionskrankheit halt. Die Bakterien spielen nul' eine sekundare 
Rolle. Die Ausbreitung des Prozesses hat mit einem Fortwandern des 
Entziindungsreizes in Lymphspalten und LymphgefaBen des Gewebes 
gar nichts zu tun. 

Da es sich hier um eine grundsatzliche Frage handelt, ohne deren 
klare Entscheidung aIle spateren Ausfiihrungen in del' Luft schweben, 
muB ich den Leser um Geduld bitten, wenn ich in diesen einleitenden 
Vorbemerkungen zu RICKERS Ausfiihrung Stellung nehme, wie ich das 
bereits in einer friiheren Arbeit durch meinen Mitarbeiter S. RUF 3 habe 
tun lassen. 

1 RICKER, G.: Del' Stand del' Lehre usw. Dtsch. Z. ChiI'. 202 (1927). 
2 RICKER, G.: Pathologie aL~ Naturwissenschaft (Relationspathologie). Julius 

Springer 1924. 
3 RUF, S.: Die Appendicitis im Lichte del' RrcKERschen Gefii,13nerventheorie. 

"Beitr. path. Anat. 75 (1926). 
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RICKERS Darstellung, daB die leichten ebenso wie die schweren 
Formen der Appendicitis durch primare, reflektorisch hervorgerufene 
Zirkulationsstorungen entstehen, die ihrerseits zur Nekrose des Gewebes 
und zur sekundaren Einwanderung von Mikroben des Darmes Ver
anlassung geben, steht die Tatsache gegeniiber, daB schon bei den 
leichtesten Fallen von Appendicitis, bei welchen nur ein Primarinfekt -
ohne Nekrose des Gewebes - nachzuweisen ist, bei dem Patienten in 
der Regel deutliche Temperatursteigerungen und charakteristische Ver
schiebungen des Leukocytenbildes vor der Operation nachgewiesen 
werden konnen. Dieser klinische Befund ist ohne Annahme eines in
fektiOsen Agens, d. h. der Resorption bestimmter, die blutbildenden 
Gewebe reizender Substanzen nicht zu erklaren. Jedenfalls bleibt es 
unverstandlich, wie eine ortliche Kreislaufstorung in der Schleimhaut 
des Wurmfortsatzes, bei welcher noch keine Nekrose der Schleimhaut 
und kein Eindringen von Mikroorganismen festzustellen ist, zu einer 
solchen Anderung des Blutbildes und zur Temperatursteigerung fiihren 
soIl. Wenn RICKER die Kreislaufstorungen bei der Appendicitis mit 
der lnfarktbildung in der Magenschleimhaut und dem daraus hervor
gehenden Magengeschwiir vergleicht, so scheint mir schon der in der Regel 
fieberfreie VerIauf der Magengeschwiirsbildung gegen eine solche ldenti
fizierung zu sprechen. Bakterien gibt es auch in den nekrotischen 
Schichten des Magengeschwiirs in geniigender Menge. lch sehe ganz 
davon ab, daB es sich nach den Untersuchungen von STROHMEYER 
einerseits und BUCHNER andererseits weder bei dem chronischen, noch 
bei dem akuten Geschwiir um "lnfarkte" oder iiberhaupt um primare 
Kreislaufstorungen handelt. 

MuB ich also RICKERS Deutungen der histologischen Anfangsbilder 
der Appendicitis als irrig ablehnen, so glaube ich auch beziiglich der 
spateren Stadien an meiner Auffassung iiber das Fortwandern der Ent
ziindungsreize in den Lymphspalten und LymphgefaBen der Wand
schichten festhalten zu miissen. RICKER hat dieselbe mit besonderer 
Scharfe abgewiesen. "Lymphspalten" des Gewebes erkennt er iiberhaupt 
nicht an. Wie freilich ohne mit Fliissigkeit gefUilte Spalten die von ihm 
angenommene "Zerstreuung" der Leukocyten zustande kommen soIl, ist 
mir unverstandlich. Wer einmal einen schwer entziindeten Wurmfortsatz 
in Querschnitten aus den verschiedensten Abschnitten des Organs unter
sucht hat, kann gar nicht anders, als eine Anhaufung von Leukocyten 
in den Lymphspalten des Gewebes annehmen. Unter Lymphspalten 
verstehe ich - wie wohl die meisten Autoren - die die Gewebslymphe 
enthaltenden Spaltraume der Geriistsubstanz. Sie sind also etwas anderes 
als die yom regelmaBigen Endothel ausgekleideten LymphgefaBe und 
Lymphcapillaren. lch hatte mich seinerzeit a.uf die KELLYSche Dar
stellung der LymphgefaBanordnung im Wurmfortsatz berufen. RICKER 
haIt diese Darstellung nicht fUr richtig, und beruft sich auf neuere An
gaben von AAGAARD, der keine feineren LymphgefaBe in der Serosa, 

I'" 



4 Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 

wie sie KELLY gezeichnet hat, anerkennen will. lch habe aber, um mir 
selbst einen Einblick in die verwickelten LymphgefaBverhaltnisse des 
Wurmfortsatzes zu verschaffen, Herrn Dr. SENG veranlaBt, moglichst 
sorgfaltige lnjektionspraparate des LymphgefaBnetzes an gesunden und 
entziindlich veranderten Wurmfortsatzen herzustellen. 

fiber die Ergebnisse dieser Untersuchungen soIl hier kurz berichtet 
werden. 

Befunde am Lymphgefa6netz des menschlichen 
Wurmfortsatzes. 

Von Dr. H. SENG. 

Methodik: Die lebenswarmen, durch Operation erhaltenen Wurmfortsatze 
wurden mit der von GEROTA angegebenen Farbmasse (2 g kauflicher, PreuBischblau
Olfarbe in 3 g Terpentin und einigen Tropfen Ather gelOst und durch terpentinbe
feuchtetes Putzleder filtriert) durch subserosen oder intramuskularen Einstich unter 
langsamem Druck injiziert, wie es BARTELS in seinem Buch uber das LymphgefaB
system angibt. Um ein moglichst vollkommenes tl"bersichtsbiId zu erhalten, wurde 
an der Spitze des Wurmfortsatzes eingestochen, mit proximalwarts gerichteter 
Nadel. Es zeigte sich bierbei eine geringere Neigung zur BiIdung von Extravasaten 
ala bei umgekehrtem Vorgehen. Das injizierte Organ wurde dann in Paraffin ein
gebettet und in Quer-, Langs- und Flachschnitte in der Dicke von 50-200 1/ 
zerIegt. Von den anfanglichen Versuchen, mit Rasiermesserschnitten oder mit Ein
bettung in Gelatine gute tl"bersichtsbilder zu erhalten, muBte ich bald Abstand 
nehmen, da es sich herausstellte, daB der injizierte Farbstoff aus den angeschnittenen 
GefaBen leichter austrat und das Praparat verschmutzte. Ebenso erwies sich die 
bloBe Aufhellung der Schnitte mit Xylol vorteilhafter ala ihre Gegenfarbung, wei! 
auch bier bei langerer Behandlung die Farbe der Injektionsmasse verIoren ging. 

Da bis jetzt keine ausfiihrliche Darstellung des LymphgefaBuetzes der mensch
lichen Appendix vorliegt, die Angaben fruherer Autoren, wie diejenigen von AUER
BACH und AAGAARD 1 sich vorwiegend auf den Diinndarm von Tieren beziehen und 
die Angaben von RICKER und seinem Schiller PAUL sehr kurz gehalten sind, glaube 
ich etwas genauer auf diese Verhaltnisse eingehen zu mussen. lch mochte bemerken, 
daB meinen AusfUhrungen nur die Befunde an gesunden Wurmfortsatzen zugrunde 
liegen, deren Entfernung bei anderen Bauchoperationen ala notwendig betrachtet 
worden war. An entziindlich veranderten Wurmfortsatzen liegen diese viel kom
plizierter. Die Injektionen gelingen nicht in der gewiinschten Vollkommenheit. 
Selbst bei gesundem Organ ist ein Fehlschlag nicht selten, entweder weiI das 
Material bei der Herausnahme aus dem Korper durch den Operateur gelitten 
hat, oder wei! es doch trotz aller Bemiihungen etwas zu spat in die Hande des 
Anatomen kommt. lch kann aber meine Darstellungen auf 4 gut gelungene In
jektionspraparate stutzen. Das mag gegenuber der Gesamtzahl von 25 Injektions
fallen ein geringes Ergebnis bedeuten. Dafiir aber bringen die 4 Praparate die fiir 
uns wichtigen Verhaltnisse in voller Klarheit heraus. 

Wenn ich zur Beschreibung des LymphgefaBnetzes ubergehe, so beginne ich 
am besten mit der Schleimhaut. lch kann bier das Ergebnis der Quer- und Langs
schnitte zusammenfassen, da sie sich gegenseitig nur unterstutzen und erganzen. 
Es ist mir, wie ich von vornherein bemerken will, nie gelungen, das feinste Lymph
capillarnetz zwischen den :Driisen in der Schleinlhaut selbst vollstandig zu fUllen. 

1 AAGAARD, O. C.: Zur Anatomie der LymphgefaBe des Diinndarms. Z. Anat. 
M (1922). 



Befunde am LymphgefaBnetz des menschlichen Wurmfortsatzes. 5 

Woran das liegt, ist schwer zu sagen. Es ist moglich, daB die gleich zu be
schreibenden groberen LymphgefaBe der Submucosa, welche in der sog. auBeren, 
fibrosen Schicht derselben liegen, unter dem Injektionsdruck gummiballonartig auf
getrieben werden und so stark nachgeben, daB der Druck nicht mehr ausreicht, urn die 
Farbmasse in das auBerst englumige, Widerstand bietende System, wie es, nach den 
gelungenen Stellen zu urteilen, die Lymphcapillaren der Schleimhaut darstellen, tiber
all in gentigender Menge hineinzutreiben. Sehe ich von diesen CapillargefaBen der 
Schleimhaut ab, so beginnt das nachste LymphgefaBnetz an der Grenze gegen die 

Abb.1. LymphgeiiWinjektion. Querschnittssektor durch die Appendixwand. Man beachte 
die Anastomosenbildung zwischen den gro/3en subseros gelcgenen Gefa/3en durch die Muscu
laris hindurch zu dem varikos gestalteten Plexus in der Submucosa externa. Recbts von 
diesem das feine Geflecht der Submucosa interna. Subserosa und Langsmu,skulatur sind 

einheitlich gezeichnet. 

Submucosa zu, aus auBerst dicht gewobenen, feinsten Capillaren bestehend. Dieses 
Netzwerk umspinnt vor allem auch die Follikel nicht nur an den basalen, sondern 
auch an den seitlichen Partien bis dicht an die sog. Krypten der Schleimhaut 
heran. Auf der Kuppe der Follikel scheint es zu fehlen, was jedoch eher auf un
gentigende Ftillung zurtickgeftihrt werden muB. In dieses feinere LymphgefaBnetz 
lagern sich hier und da groBere seenartige Lymphraume ein, die bereits in ge
wohnlichem mikroskopischem Schnitt erkannt werden konnen, und auch schon 
von frtiheren Autoren beschrieben worden sind. Das ganze zierliche LymphgefaB
netz der inneren Submucosa geht nun ziemlich schnell in ein auffallend grobes, 
weitmaschiges Geflecht der sog. auBeren Schicht der Submucosa, der fettgewebs
haltigen fibrosen Schicht tiber. Ein Blick auf die beigegebenen Abbildungen 
(Abb. 1) zeigt besser als jede Beschreibung, wie sehr dasselbe mit seinen groben, 
formlich varicenartigen Raumen in den Vordergrund tritt. Selbstverstandlich 
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hangt diese unregehnaBige Erweiterung teilweise von der Injektion abo Ganz 
natfuliche Verhaltnisse werden sich wohl nie darstellen lassen. Ob auch Klappen
ventile hierbei mitwirken, laBt sich bei dem komplizierten Bau des ganzen Systems 
und der starken Fiillung mit Farbstoff nicht sicher entscheiden. lch glaube, daB 
man das innere und auBere submukiise LymphgefaBnetzwerk als ein einheitliches, 

Abb.2. Lymphgefii.l3injektion. Lltngsschnitt durch die Appendixwand in del' Mesentel'iolum
gegend. Man beachte den Durchbl'uch del' gl'oJ.len mesentel'ialen GefltJ.le zu dem gl'oberen 

submukosen System durch eine Pforte in del' Muskulatur. 

zusammenhangendes betrachten muB. lch miichte es gegeniiber dem Capillar
system der Schleimhaut als das zweite Lymphgeja/3system der Appendix bezeichnen. 
Es endigt ziemlich briisk an der Grenze gegen die Muskelschicht. Ahnliche Ver
haltnisse hat MGAARD fiir das submukiise LymphgefaBnetz des Hundedarmes ge
zeichnet. Dieses submukiise LymphgefaBnetz besitzt nun zweierlei verschiedene 
Abfuhrwege. Das eine miichte ich als das direkte, das andere als das indirekte 
bezeichnen. Die direkten Abfuhrwege durchbrechen als mittelbreite Stamme die 
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Muskelwand und munden unmittelbar in die subserosen, bzw. mesenterialen Lymph
gefaBe, allerdings nur in der Gegend des Mesenteriolumansatzes (Abb. 2). Es ist also 
moglich, daB bestimmte Stoffe aus der Mucosa und Submucosa direkt in die Lymph
knoten des Mesenteriolums mit Umgehung der Muscularis transportiert werden 
konnen. Das indirekte Abfuhrsystem besteht in engmaschigen und verhaltnis
maBig sparlichen Verbindungsbrucken zu der dritten LymphgefaPlage des Wurm
fortsatzes, namlich der der Muskelschicht (Abb. 3). lch weiB nicht, ob es an der 
von mir angewandten Injektionstechnik liegt, oder ob die Verhaltnisse an der 
menschlichenAppendix anders 
liegen wie beirn Darm des 
Hundes. Das von AUERBACH 
und AAGAARD so lebhaft be
tonte interlamellare Netzwerk 
zwischen den beiden Muskel
schichten konnte ich an keinem 
meiner Praparate auffinden. 
Allerdings muB ich zugeben, 
daB es mirauch nicht gelungen 
ist, die feinsten LymphgefaB
netze in der Muskulatur, wie 
sie fUr den Plexus myentericus 
AUERBACH beschrieben sind, 
zu ill]lZleren. Auch daraus 
mag sich der Unterschied er
klaren. Was die mittleren und 
groBeren LymphgefaBe be
trifft, so kann ich nur betonen, 
daB die Hauptmenge derselben 
innerhalb der Ringmuskulatur 
liegt. Hier folgen die Lymph. 
gefaBe im wesentlichen der 
Faserrichtung. Das ganze dar
stellbare LymphgefaBnetz der 
Muscularis interna steht nun 
seinerseits wieder in Verbin
dung mit einem vierten Lymph
gefapnetz, welches man als das 
der Serosa bezeichnen kann 
(Abb.l u. 3). DieseBezeichnung 
trifft allerdings nicht ganz zu, 
insofern ala der groBte Teil der 
hierzu geb6rigen GefaBe halb in 
der Serosa, halb in der Langs

Musc. into Subm. ext. 
Abb. 3. Lymphgefal3injektion. Langsschnitt durch die 
Wand des "Vurmfortsatzes. Verbindungen zwischen 
dem grob-varikosen Netzwerk der Submucosa externa 

und den lii.ngsverlaufenden Lymphgefii.Llen der 
Muscularis externa. 

muskulatur oder auch ganz in der Langsmuskulatur liegen kann. Jedenfalls ziehen, 
wie auch AAGAARD beschrieben hat, vielfach feinere Queranastomosen, die freilich 
an meinen Praparaten nicht so zahlreich sind wie bei diesem Autor, von dem 
LymphgefaBnetz der Muscularis interna zu dem subserosen Geflecht. Man sieht 
sie besonders schon an der dem Mesenteriolum abgewandten Seite des Wurm
fortsatzes. Was nun dieses vierte sog. subserose LymphgefaBnetz anbelangt, so 
muB zunachst betont werden, daB feinere Netzwerke, wie sie KELLY abbildet, 
auch von mir nicht gefunden worden sind. lch kann darin nur die Angaben von 
RICKER und PAUL bestatigen. Wohl aber fanden sich auffallend viele grobere 
LymphgefaBe mit netzartigen Verbindungen, die im wesentlichen in der Spalt
richtung der Muscularis externa, d. h. in der Langsrichtung des Wurmfortsatzes 
angeordnet waren. Das gilt vor aHem fUr die dem Mesenteriolum gegeniiber-



8 Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 

liegende Wand. Nach dem Ansatz des Mesenteriolums zu konvergieren diese 
groben Lymphbahnen mehr oder weniger stark und flieBen bald hier, bald dort 
zu groBeren Stammen zusammen, aus denen dann wieder die LymphgefaBe des 
Mesenteriolums ihren Ursprung nehmen. Irgendeine GesetzmaBigkeit ist aber 
nirgends festzustellen. Vielmehr bilden, wie schon die makroskopische Beobachtung 
bei der Injektion zeigt, die ganzen LymphgefaBe der subserosen Schicht ein iiberall 
zusammenhangendes Netzwerk, welches in der Hauptsache der Langsrichtung 
des Organs folgt und sich demgemaB von der Spitze bis zur Basis ohne Widerstand 
jullen ldj3t. Aus ihm nehmen wahllos die abfiihrenden LymphgefaBe des Mesen-

Abb. 4. Lymphgefal.linjektion des Wurmfort
satzes. In sich zusammenhangendes Iangsgerich
tetes Lymphgefal.lnetz, besonders an der konvexen 

FIache entwickeIt. 

teriolums bald hier, bald dort ihren 
Ursprung. 

Uberblickt man noch einmal das 
gesamte LymphgefaBsystem des 
Wurmfortsatzes, so sieht man, daB 
es sich in 4 Hauptsysteme teilen laBt: 
in das Lymphcapillarnetz der 
ScWeimhaut, in das der Submucosa 
mit einem inneren feinmaschigen 
und auBeren sehr grobmaschigen 
Netz, in ein LymphgefaBnetz der 
Muscularis interna und ein Lymph
gefaBnetz in der Subserosa. Von 
diesen vier LymphgefaBnetzen 
hangen sowohl die beiden ersten, 
wie die beiden letzten inniger mit
einander zusammen und haben ihre 
eigenen Abfuhrwege zum Mesen
teriolum. AuBerdem bestehen aber 
noch zwischen beiden Hauptgruppen 
Verbindungsbriicken, so daB Sub
stanzen, welche in das mukose oder 
submukose Netzwerk eindringen, 
nicht nur in das Mesenteriolum und 
die zugehorigen Lymphknoten be· 
fordert werden konnen, sondern auch 
in das LymphgefaBnetz der Mus-
cularis und Subserosa. Gerade 

in der Subserosa verlaufen besonders lange, der Langsrichtung des Wurmfort
satzes entsprechende LymphgefaBe. Dies tritt sehr deutlich an der Konvexitat 
des gebogenen Organs hervor (Abb. 4). Eine solche Anordnung fehlt ganz und 
gar dem submukosen Netzwerk, wodurch sich die beiden wesentlich voneinander 
unterscheiden. Aus dieser Anordnung geht hervor, daB ein in die Schleimhaut 
und in die Submucosa eingedrungener Reizstoff von der Submucosa aus sehr leicht 
in die Gebiete des Mesenteriolums und in die LymphgefaBnetze der Muscularis 
und Subserosa, also mehr transversal, aber weniger leicht longitudinal fortbewegt 
werden wird. Umgekehrt miissen Reizstoffe, welche in die subserosen Lymph
gefaBe vorgedrungen sind, sehr schnell von der Spitze gegen die Basis des Organs 
transportiert werden, vor allem wieder an der dem Mesenteriolum abgewandten 
Seite. Wahrend sich das submukose Netzwerk schwammartig auffiillen kann, wird 
in dem subserosen ein viel starkeres AbflieBen stattfinden miissen. Dazu kommt 
noch, daB Kontraktionsvorgange in der Muscularis den Lymphstrom in dem weit
maschigen subserosen Netzwerk, das ja gleichzeitig ein Netzwerk der Muscularis 
externa ist, in der Richtung apikal-basal befordern wird. Der direkte AbfluB 
aus dem groben Schwamm des submukosen Netzwerkes in das Mesenteriolum 
wird bei Kontraktionsvorgangen in der Muskelwand erschwert und dadurch die 
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Lymphe erst recht in die Muskelschichten und in die Subserosa iibergepreBt werden. 
Mag dem sein, wie es will, jedenfalls sind die LymphgefaBanordnungen in den 
verschiedenen Schichten verschieden und daher funktionell andel's zu bewerten. 

Abb. 5. BlutgefaJ3injektion. Querschnittssektor durch die Appendixwand. Die auJ3eren 
Wandschichten von der Muscularis interna ab sind einheitlich gezeichnet. Links unten in 
der Submucosa externa zwei machtige Gefa/3agte, die sich rasch gegen die Submucosa 

interna und Schleimhaut amsplittern, wo sie zahlreiche Anastomosen eingehen. 

Da ich gleichzeitig versuchte, an Leichenwurmfortsatzen BlutgefaBinjektionen 
auszufiihren, so dad ich wohl kurz daralli eingehen. Ich kann im wesentlichen 
das bestatigen, was dariiber bekannt ist. Immer wieder tritt die segmentale An
ordnung des GefaBsystems klar zutage. An den mikroskopischen Injektions
praparaten ist die zu obiger Schilderung des LymphgefaBsystems ganz gegensatzliche 
Verteilung des GefaBnetzes sehr deutlich. Von wenigen groberen GefaBen der 
Submucosa aus verzweigt sich baumformig ein immer feineres Astwerk gegen die 
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Mucosa zu, und dringt schlieBlich in dieselbe ein (Abb.5). Von irgendwelchen 
groBeren Anastomosen in der Submucosa oder zwischen dem submukosen System 
und dem System in der Muscularis und der Serosa ist nirgends etwas zu sehen, 
die einzelnen GefaBbereiche sind nur durch das Capillarsystem in weiterem Sinne, 
das sog. terminale GefaBgebiet, mit einander verbunden. Das einzige, was hier noch 
als besonderes Ergebnis betont werden soli, ist die von neuem festgestellte Versorgung 
der Follikel und ihrer Keimzentren mit Capillaren (W. SOHULZE!, OR16s 2, RUF 3). 

Frillier hat RICKER dieses Vorkommen der Capillaren in den Keimzentren geleugnet, 
um damit das Verschontbleiben derselben von den sog. peristatischen Vorgangen zu 
erklaren. Neuerdings laBt er die Frage offen. Jedenfalls ist die Versorgnng der Keim
zentren mit capillarahnlichen GefaBen so reichlich, daB ein nervos bedingter peri
statischer Zustand, wenn er iiberhaupt an den peripheren gipfelnden Teilen des Blut
gefaBsystems des Wurmfortsatzes angreift, auch die Follikel befallen miiBte. Es 
bleibt dann zur Erklarung des Ausbleibens peristatischer Zustande innerhab der 
Keimzentren nichts anderes iibrig, als diesen Capillaren eine Sonderstellung unter den 
arideren Capillaren einzuraumen. Betrachtet man diese BlutgefaBversorgung als 
Ganzes, so muB man sagen, daB die reichlichste capillareAuflosung und damit die 
wichtigste Kommunikation zwischen einem GefaBsektor und dem anderen gerade 
in der Mucosa und den inneren Schichten der Submucosa zu finden ist. Wenn 
also eine nervos bedingte Erregung des terminalen GefaBgebietes die Grundlage 
des appendicitischen Prozesses darstellt und auch seine Ausbreitung beherrscht, 
so miiBte sich der Vorgang der Peristase im Faile eines Weiterschreitens des 
Prozesses vom distalen zum proximalen Ende des Wurmfort.'latzes immer zunachst 
in der Schleimhaut zeigen, d. h. die Schleimhautveranderungen miiBten den Ver
anderungen in der Muscularis und in der Submucosa immer voraneilen. Die Vor
gange miiBten sich also umgekehrt abspielen, wie bei der Annahme einer Aus
breitung durch das LymphgefaBnetz, wo die entziindlichen Veranderungen in der 
Subserosa und Muscularis nach der ganzen oben geschilderten Art der Anordnung 
des LymphgefaBsystems den Veranderungen in der Schleimhaut voraneilen miiBten. 
In Wirklichkeit aber ist nun, wie im Haupttext weiter ausgefiihrt werden wird, nur 
das letztere der Fall. Die anatomischen Befunde sprechen also zugunsten der Annahme 
einer Ausbreitung der appendicitischen Reizstoffe durch das LymphgefaBsystem. 

Aus der von Dr. SENG gegebenen Schilderung des LymphgefaBnetzes 
des menschlichen Wurmfortsatzes erklart sich ohne weiteres die bevor
zugte Lokalisation der entzundlichen Prozesse in den auBeren Wand
schichten und die schnelieAusbreitung de'rselben in der Serosa gegen die 
proximalen Abschnitte des Wurmfortsatzes zu. Naturlich bewegen sich 
die Entzundungsstoffe nicht nur in den LymphgefiiBen, sondern dringen 
in gleicher Weise in die Gewebs- oder Lymphspalten ein und breiten 
sich in ihnen aus. Da diese Gewebslymphspalten irgendwie raumliche 
Beziehungen zu den eigentlichen LymphgefaBen besitzen mussen, weil 
sonst ja ein Ubertritt der Gewebsabfuhrlymphe in die LymphgefaBe 
nicht denkbar ist, so wird auch die Ausbreitung des Giftstoffes und die 
davon abhangige Anlockung der Leukocyten der allgemeinen Anordnung 
des LymphgefaBsystems folgen. So erklart sich die keilforInige Ver
breiterung der von einem Primarinfekt ausgehenden leukocytaren In
filtration der tieferen Wandschichten. 

1 SOHULZE, W.: Untersuchungen iiber die Capillaren usw.lymphatischer Organe. 
Ztschr. f. Anat. u. Entw. 76, 1925. 

2 ORs6s: Das Bindegewebsgeriist der Lymphknoten im normalen uud patho
logischen Zustand. Beitr. path. Anat. 'Iii (1926). 

3 RUF: 1. C. Tafel X, Abb. 2. 



Ausbreitung der entziindlichen Prozesse im Wurmfortsatz. 11 

Auf die schnelle Ausbreitung der entziindlichen V organge in Mus
kulatur und Serosa der proximalen Abschnitte des Wurmfortsatzes, auch 
bei noch so friihzeitiger Lokalisation des appendicitischen Infektes im 
distalen Abschnitt desselben, hat an der Hand von Oxydasepraparaten 
S. RUF besonders hingewiesen. Ich lasse hier noch einmal die photo
graphischen Wiedergaben von Oxydasepraparaten einer Appendix im 

Abb. 6. Fall von akuter phlegmonoser Appendicitis. Querschnitt durch das distale Drittel. 
P~Primarinfekt. Leukocyten im Schnitt als schwarze Punkte sichtbar (Oxydasereaktion). 

Friihstadium des Anfalles folgen. In Abb. 6 sieht man bei P den Primar
affekt als schwarzliche Leukocytenmasse aus einer Bucht hervorragen, 
einem Follikel angeschmiegt. In den Wandungen iiberall kleinste 
schwarze Piinktchen, die Leukocyten. Ganz ahnlich sieht man in den 
Abb. 7 und 8, d. h . in den medialen und proximalen Abschnitten desselben 
Wurmfortsatzes bei intakter Schleimhaut die Leukocyteninfiltrate der 
Submucosa, Muscularis und Serosa. Der Querschnitt eines llormalen 
Wurmiortsatzes (Abb. 9) zeigt nichts von Leukocyteninfiltraten in 
diesen Schichten. Wie diese Leukocytenanhaufung in den aui3eren 
Wandschichten der proximalen Wurmfortsatzabschnitte bei Primar
infekt im distalen Abschnitt zustande kommen soIl, wenn nicht die 
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Entzundungsreize von dem letzteren aus dorthin getragen worden sind, 
und wie dieser Transport ohne Beteiligung der Gewebslymphspalten 
und der LymphgefaBe moglich sein solI, ist schwer verstandlich. Jeden
falls kommt das BlutgefaBsystem als auslOsender Faktor fur diese V or
gange nicht in Frage, da die sich nach dem proximalen Ende des Wurm-

_\bb.7. Derselbe Fall wie Abb. 6. Querschnitt durch die Mitte des Wurmfortsatzes. 
Phlegmone der Wand. R eine Schleimhautveranderung. 

fortsatzes zu gleichmaBig verteilende Infiltration der auBeren Wand
schichten mit der sektoralen Verteilung des GefaBsystems gar nicht 
erklart werden kann. DaB die in den Lymphspalten und GefaBen weiter
geschleppten Entzundungsreize von hier aus auf das capillare und post
capillare Blutgeja/3system, welches ja uberall vorhanden ist, wirken, und 
so die Exsudation und Emigration hervorrufen, braucht nicht hervor
gehoben zu werden. Mit dieser Annahme lassen sich die beobachteten 
V organge viel einfacher deuten, als mit der eines ganz unbewiesenen 
Reflexes auf die einzelnen sektorartig abgegrenzten Gebiete des GefaB
systems, eine Annahme, die es auBerdem ganz unerklart laBt, warum 
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dieser Reflex im distalen Teil an der Schleimhaut, im proximalen Ab
schnitt nur an der Serosa angreift. Denn das sind und bleiben ja die 
charakteristischen VerhiiJtnisse bei der Mehrzahl aller nicht kompliziert 
verlaufenden Appendicitisfalle, so wie ich es noch einmal in den bei
gegebenen Abbildungen zu zeigen versucht habe. 

1ch darf damit die Deutung der histologisch zu erfassenden V or
gange, wie sie fUr den akuten Anfall charakteristisch sind, im Sinne 

Abb.8. Derselbe Wurmfortsatz wie Abb. 6 u. 7. Querschnitt durch das proximale Dritt el. 
Noch immer starke Leukocyteninfiltration del' Wandschichten auBerhalb del' Mucosa, 

besondel's in del' Muscularis. 

einer von den Schleimhautbuchten ausgehenden 1nfektion (entzundlicher 
Primarinfekt), welche sehr schnell zu einer auf dem Wege der Gewebs
spalten und LymphgefaBe fortschreitenden phlegmonosen Appendicitis 
(entzundliche toxische Reizung der auBeren Wandschichten) mit proximal
warts gerichteter Ausbreitung fUhrt, auch durch RICKERS Einwande als 
unwiderlegt betrachten. Wir werden nun sehen, ob sich die atiologischen 
Befunde mit dieser Auffassung der Appendicitis als einer 1nfektions
krankheit in Einklang bringen lassen oder nicht. 1st das moglich, so 
wiirde damit die pathologisch-histologische Deutung des Gesamt
vorganges im obigen Sinne erst recht gestutzt. 

Allerdings gehort noch eine andere V oraussetzung dazu, urn die 
Entstehung der Appendicitis aus einer mehr oder weniger umschriebenen 
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lnfektion einer Schleimhautbucht, besser gesagt Schleimhautfurche, ver
standlich zu machen. Das ist die Annahme einer verhaltnismaBig tragen 
Muskelarbeit des Wurmfortsatzes, welche nur in groBeren Pausen ein
setzt, d. h. wenn es die ortlichen Verhaltnisse verlangen, etwa zwecks 
Austreibung eingedrungenen Kotes. lch komme darauf spater zuruck. 
Solange der Wurmfortsatz leer und mehr oder weniger gleichmaBig 
kontrahiert ist, muB in bezug auf die Bildung des Falten- und Furchen-

Abb. 9. Normaler Wurmfortsatz (Oxydasereaktion). 

systems seiner Schleimhaut eine gewisse GesetzmaBigkeit herrschen, so 
wie sie auch fur die Bildung der Hauptfaltensysteme am Magen und 
Zwolffingerdarm im leeren Zustand derselben anzunehmen ist. Es gibt 
in allen diesen Abschnitten bestimmte bevorzugte Saftstra(;Jen, welche 
sich, wenn auch nicht in genau gleicher, so doch in ahnlicher Weise 
immer wieder bilden und wahrend der Leerperiode des Organs in dieser 
Form verharren. Wie bedeutungsvoll diese SaftstraBen oder Saft
furchen der Schleimhaut fUr die Lokalisation der akuten und chronischen 
Magen- und Zwolffingerdarmgeschwiire sind, hat BUCHNER! fur die akuten 

1 BUCHNER: Uber akute peptische Gastritis. Verh. dtsch. path. Ges. Wien 
1929, S.347. 
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Atzungsgeschwiire, ich selbst fiir das Chronischwerden dieser Geschwiire 
nachzuweisen versucht. Eine ganz ahnliche Rolle spielt beim Wurm
fortsatz seine physiologische Abbiegung im distalen Abschnitt und seine 
Furchenbildung in der funktionellen Leerperiode. lch habe in friiheren 
Arbeiten auf diese wichtigen V oraussetzungen fiir die Lokalisation des 
appendicitischen lnfektes immer wieder hingewiesen. 

lch mochte erganzend bemerken, daB auch der schon so oft durch
gefiihrte Vergleich der lymphknotchenreichen Schleimhaut des Wurm
fortsatzes mit einer Tonsille nur dann haltbar ist, wenn man eine gewisse 
Stetigkeit der Furchenbildung der Schleimhaut in der Leerperiode annimmt. 
Bei starkerer Fiillung des Wurmfortsatzes mit Kot geht die Faltenbildung 
vollig verloren. Wenn man also von einem Vergleich des Wurmfortsatz
schleimhautreliefs mit der Reliefbildung einer Tonsille spricht, so kann 
damit immer nur der Wurmfortsatz in der Leerperiode gemeint sein, 
dessen Schleimhautfalten durch den ungewohnlichen Reichtum an 
lymphatischem Gewebe noch weiter konfiguriert sind. 

Nun hat man bekanntlich in der Gaumenmandel eine besondere 
Schutzeinrichtung erkennen wollen, die es ermoglicht, virulente Keime 
schon an der Eintrittspforte des Magendarmkanals abzufassen und sie 
unschadlich zu machen. lch habe an anderer Stelle! ausgefiihrt, daB 
ich mich einer solchen Ansicht nicht anschlieBen kann, sondern auf die 
Seite derjenigen Autoren treten muB, welche in dem Haftenbleiben von 
Mikroorganismen in den Buchten der Gaumenmandel etwas rein Zufalliges 
sehen. Die unregelmaBig buchtige Oberflachengestalt der Mandel, deren 
funktionellen Sinn wir noch nicht erkannt haben, ist keine Schutz
einrichtung, sondern im Gegenteil eine Gefahrszone, welche unnotig oft 
zum Haften pathogener Keime oder giftig gewordener gewohnlicher 
Mundbewohner fiihrt. Daher die Haufigkeit der gewohnlichen Anginen, 
mit welcher nur die Haufigkeit der Appendicitis verglichen werden kann. 
DaB die gewohnliche Angina in ganz der gleichen Weise wie die Appen
dicitis mit einem Primarinfekt der Buchten beginnt, um sofort in ein 
phlegmonoEes Schwellungsstadium iiberzugehen, welches sich gelegentlich 
zur richtigen Abscedierung wie bei dem WandabsceB der Appendix 
verdichten kann, ist bekannt genug. lch verweise auf die Arbeiten von 
MACLACHLAN 2 und DIETRICH 3. Ob es bei der Wiederkehr der Anginen 
zu einer Resistenzveranderung des Gesamtorganismus im Sinne einer 
Allergie kommt und ob die gewohnliche Angina (Angina ohne AbsceB
bildung und ohne Thrombophlebitis) wirklich die Quelle aller moglichen 
sekundaren Erkrankungen bis zur Ulcusbildung im Magen ist, will ich 
hier nicht erortern. So weit es sich um Beziehungen zwischen Angina 
und Appendicitis handelt, wird darauf noch spater einzugehen sein. lch 

1 ASCHOFF, L.: Die lymphatischen Organe. Beih. z. med. Klin. 1926,1 H. 1. 
2 MACLACHLAN: Tonsillitis. Publ. Med. School. Univ. Pittsburgh 1912. 
3 DIETRICH, E.: Rachen und Tonsillen. (HENKE-LuBARSCH: Handbuch der 

speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 4, Abt. 1. 1926.) 
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glaube aber schon jetzt sagen zu miissen, daB man mit allen solchen 
SchluBfolgerungen iiber sekundare Folgen einer Angina sehr vorsichtig 
sein muB, auBer, wenn so charakteristische Wegweiser, wie die Tuberkel
bildungen bei del' primaren Phthise der Tonsillen oder die rheumatischen 
Knotchen bei der rheumatischen Angina (S. GRAFF!) die Eintrittspforte 
offenbaren. Oder wenn ganz sichere klinische Abhangigkeiten, wie etwa 
bei gewissen Formen der Nephritis bzw. Endokarditis, bei einer Angina 
festgestellt werden konnen. 

Genau das gleiche, was ich eben fiir die Gaumenmandeln ausgefiihrt 
habe, mochte ich auch fiir die sog. Wurmfortsatztonsille behaupten. 
Auch sie ist kein Schutz organ, wie es vielfach hingestellt wird, sondern 
ein leider sehr oft stOrender Bakterienfanger. In dem Kapitel iiber die 
Pathogenese werde ich darauf genauer eingehen. Schon jetzt kann aber 
gesagt werden, daB der Wurmfortsatz seine besondere Bakterienflora hat, 
die keineswegs mit der iibrigen Darmflora iibereinstimmt, jedenfalls nur 
dann, wenn der Wurmfortsatz mit Kot gefiillt wird, was aber immer 
nur periodenweise, jedenfalls nicht regelmaBig mit der iibrigen Darm
fiillung geschieht. Wieweit die besondere Bakterienflora des Wurm
fortsatzes mit derjenigen der Tonsillen iibereinstimmt oder nicht, wird 
auch noch zu erortern sein. 

V oraussetzung fiir die Anreicherung einer besonderen Flora und das 
Auftreten von Infekten ist aber eine gewisse Triigheit des Wurmfortsatzes, 
vor allem in der Leerperiode. Wird er aber gefiillt, und dann wieder 
entleert, so kommt, wie ich mich fmher ausdriickte, mehr eine krampf
artige Kontraktion des Gesamtorgans als eine peristaltische Bewegung 
in Frage. Wenn tatsachlich die Muskeltatigkeit des Wurmfortsatzes eine 
so trage bzw. einseitige ist, so wird man mit Recht eine "gewisse Konstanz 
der Furchen", wie sie Voraussetzung fiir die Lokalisation der Infekte 
ist, annehmen diirfen. Diese Anschauung ist aber nicht unwidersprochen 
geblieben. Neuerdings hat sich vor allem RICKER 2 zu der Lehre bekannt, 
daB der Wurmfortsatz die "gleiche lebhafte Peristaltik wie der iibrige 
Darm" hat. Nach ibm kann es also gar keine Konstanz der Furchen, 
nicht einmal eine zeitweilige fiir die Leerperiode, geben. Nach ihm sollen 
die Furchen erst durch die postoperative Kontraktion, zumal der Mus
cularis mucosae entstehen. Demgegeniiber hat S. RUF zeigen konnen, 
daB sich diese Furchen an jedem bei oder sofort nach der Operation 
erOffneten Wurmfortsatz feststellen lassen, ohne daB an demselben eine 
operativ bedingte Kontraktion zu beobachten gewesen ware. DaB die 
groberen Furchen, in denen sich in der Regel die Primarinfekte finden, 
nicht durch die Muscularis mucosae, sondern durch die Kontraktion 
der Muscularis propria bedingt werden, bedarf keiner Erorterung. Das 
zeigt jeder Vergleich eines leeren mit einem gefiillten Wurmfortsatz. 

1 GRAFF, S.: Primii.rinfekt und Invasionsstelle beim Rheumatismus infeotiosus 
speoificus. Dtsch. med. Wschr. 1930, Nr 15, 603. 

2 RICKER, G.: 1. c. 
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Wieweit die Anordnung der elastischen Fasersysteme der Muscularis 
mucosae und die Anordnung des lymphatischen Gewebes mit dazu bei
tragen, daB die Hauptfurchen sich immer wieder in einer fur jeden Ab
schnitt charakteristischen Anordnung bilden, wie es so schon die Quer
schnitte zeigen, hat RUF schon erortert. Das gilt naturlich nur fur den 
in mehr oder weniger kontrahiertem Zustande, d. h. in der Leerperiode 
befindlichen und darin fixierten Wurmfortsatz. 

ROSSLE1 hat den Versuch gemacht, durch Beobachtung am uber
lebenden Wurmfortsatz die Angaben von RICKER nachzupriifen. Er 
glaubt, sie bis zu einem gewissen Grade bestatigen zu konnen. lch habe 
schon in einer Arbeit mit POKORNY 2 darauf hingewiesen, daB die Aus
wertungsmoglichkeit der ROSsLEschen Befunde eine eng begrenzte ist. 
Das gilt auch fUr die Beobachtungen der Rontgenologen. Auch die 
neueste Veroffentlichung von MAx COHN 3, der mir freundlicherweise seine 
Rontgenplatten zeigte, kann mich in diesem Urteil nicht beirren. Zu
nachst gibt COHN selbst zu, daB sein Ausdruck "der Wurmfortsatz zeige 
groBe Beweglichkeit" auch die passiven Bewegungen desselben in sich 
schlieBe. Die Behauptung RICKERs, daB die Appendix eine ebenso 
lebhafte Peristaltik wie der ubrige Darm besitze, lehnt COHN direkt abo 
Der Wurmfortsatz verhalt sich bezuglich seiner Entleerung sehr ver
schieden. Bald dauert es wenige Stunden, bald einen, bald mehrere Tage, 
ehe der Kontrastbrei aus dem Wurmfortsatz verschwindet. Wie er 
verschwindet, weiB der Rontgenologe nicht zu sagen. Die AusstoBung 
geht jedenfalls so schnell vor sich, daB man sie auch in Rontgenserien 
bis jetzt nicht festhalten konnte. Wahrscheinlich liegt bier eine Gesamt
kontraktion des Wurmfortsatzes vor, wie ich sie stets als wahrscheinlich 
hingestellt, und wie sie ROSSLE am uberlebenden Wurmfortsatz direkt 
beobachtet hat. Das alles hat mit einer regelmaBigen Peristaltik im Sinne 
RICKERs, welche den Wurmfortsatz nicht zur Ruhe kommen laBt, gar 
nichts zu tun. Auch ROSSLE hat eine solche Peristaltik nie beobachtet. 
Am Wurmfortsatz des Lebenden in situ fuhrte GROSS 4 Reizungen aus. 
Er beschreibt nichts von einer Peristaltik. DaB der kotgefullte Wurm
fortsatz segmentare Einschnurungen im Rontgenbilde zeigen kann, will 
ich gern zugeben. Ob das fiir umschriebene Kontraktionen spricht, 
weiB ich nicht. Es kann ebenso gut der rontgenologische Ausdruck 
eines Eindickungsprozesses mit Zerbrockelung der lnhaltmasse sein. Ob 
uberhaupt der W urmlartaatz sick wakrend jeder Verdauungsperiade gleick 
wie der Darm regelma{Jig mit Kat lullt, kann bis heute kein Rontgenologe 
sagen, vor allem nicht, ob sich der Wurmfortsatz stets bis zum distalen 
Ende fullt. 

1 ROSSLE: Die Beweglichkeit des Wurmfortsatzes. Beitr. allg. Path. 77 (1927). 
2 ASCHOFF, L. u. O. POKORNY: iJber die Beweglichkeit des Wurmfortsatzes. 

Dtsch. Z. ChIT. 1927, 203/204. 
3 COHN, M:.: Zur Frage der Beweglichkeit und Bewegung des Wurmfortsatzes. 

Fortschr. Rontgenstr. 38 (S.-A.). 
4 GROSS, W.: Probleme der Appendixphysiologie. Arch. klin. ChIT. 1927, 148. 

Aschoff, Der appendio. Anfall. 2 
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Auch die neuerdings von CZEP Al empfohlene Methode del' Fullung 
des Wurmfortsatzes mit Kontrastbrei unter gleichzeitiger Verabreichung 
eines salinischen AbfUhrmittels kann uber die physiologischen Vorgange 
nichts aussagen. Um so weniger, als del' Verfasser selbst sagt, daB man 
oft 2 odeI' 3 Versuche anstellen muB, bis sich del' Wurmfortsatz fUllt. 
Wenn del' gleiche Verfasser von del' herrschenden Ansicht sagt, daB 
nach ihr die normale Appendix so gut wie niemals, die pathologisch 
veranderte nur in gewissen Fallen Darminhalt enthalten kann, so trifft 
das jedenfalls fur die Pathologen nicht zu. Diese haben immer die 
gelegentlich und gar nicht so seltene Fullung des normalen und auch des 
pathologisch veranderten Wurmfortsatzes, sowohl am chirurgischen, wie 
am Leichenmaterial festgestellt (s. Monographie). Abel' wann und wie 
die Fullung physiologischerweise VOl' sich geht, wie lange sie dauert 
und wie sie verschwindet, das weiB wedel' del' Kliniker noch del' Patho
loge. Damit steht auch nicht in Widerspruch, daB del' Kliniker, wie ich 
mich selbst an den vorzuglichen rontgenologischen Momentbildern des 
Kollegen SCHILLING an del' hiesigen medizinischen Klinik uberzeugen 
konnte, bei Anwendung sehr dunnflUssigen Bariumbreies in uber 60% 
aller FaIle eine Fullung des Wurmfortsatzes erzielen kann. Sicherlich 
ist das keine Nahrung von physiologischer Konsistenz. Und auch hier 
findet die Entleerung so wechselnd und verzogert statt, daB eine regel
mii{3ige Fiillung bei jeder Bariumbreiaufnahme ausgeschlossen sein wlirde. 
Abel' eines scheint mir an den Bildern del' Rontgenologen sehr wichtig 
zu sein, daB namlich nicht nul' del' Wurmfortsatz, sondern auch das 
Coecum, wenn auch in viel schwacherem Grade, eine herabgesetzte 
Entleerungsfahigkeit zeigt! 

AIle diese Schwierigkeiten gibt auch COHN zu. Er miBversteht mich 
abel', wenn er meint, daB meine mechanische Theorie del' Entstehung 
del' Appendicitis sich nicht mit seiner Beobachtung von sechswochiger 
Retention des Kontrastbreies, die ohne Beschwerden ablief, vertragt. 
COHN glaubt anscheinend, daB ich eine Kotretention fUr das Ausschlag
gebende halte. 1ch habe im Gegenteil betont, daB vollstandige Fullung 
des Wurmfortsatzes mit Kot (also im COHNschen FaIle mit Kontrastbrei) 
die Entstehung eines appendicitischen Anfalles eher erschwert als be
gunstigt. Es ist die Stagnation des spezifischen Inhaltes des Wurm
fortsatzes selbst, welche die Entstehung del' Appendicitis ermoglicht. 
Und diese Stagnation ist mit bloBem Auge gar nicht sichtbar. Man kann 
auch ebenso gut sagen, es ist die fehlende odeI' ungenugende Mischung 
des Wurmfortsatzes mit den physiologischen bakteriellen und chemischen 
Bestandteilen des Coecums, welche den wichtigsten Faktor fUr die 
Entstehung des Anfalls darstellt. Das mochte ich in den nachfolgenden 
Kapiteln noch genauer zu begrunden versuchen. Dann wird auch 
Gelegenheit sein, zu prufen, welche del' zahlreichen Theorien uber die 

1 CZEPA: Kann man Appendixerkrankungen durch die Rontgenuntersuchung 
darstellen? Wien. klin. Wschr. 1929, Nr 52. 
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Funktion des W urm!ortBatzes die groBte Wahrscheinlichkeit fur sich hat. 
DaB der Wurmfortsatz kein lebenswichtiges Organ ist, steht fest. Darnit 
ist naturlich nichts uber seine organismische Bedeutung gesagt. Auch 
die Milz kann man entfernen und erst recht die Gaumenmandeln. Trotz
dem wird keiner behaupten, daB sie "rudimentare Organe" seien, wie 
man es fur den Wurmfortsatz behauptet hat. Bekanntlich hat maR die 
in so vielen Fallen bei Erwachsenen festzustellende, mehr oder weniger 
weit reichende Obliteration als Zeichen einer phylogenetischen Ruck
bildung deuten wollen. Heute wissen wir, daB es sich stets um die 
Folgen schwererer entzundlicher Vorgange handelt, einer der 
schlagendsten Beweise fiir die Haufigkeit der Appendicitis uberhaupt. 
lch kann also nur denjenigen Autoren zustimmen, welche, wie PETERS!, 

dem Wurmfortsatz auch bei dem gesunden Menschen eine Funktion 
zuschreiben. Aber welche? Eine besondere Art von Verdauung kommt 
dem Wurmfortsatz schon wegen seiner Kleinheit nicht zu. Das ist bei dem 
langen Blinddarm der Kaninchen oder den doppelten Blinddarmen der 
Vogel etwas anderes (E. MUTHMANN 2, E. MANGOLD 3). Wichtig ist, daB 
letztere sich gem unabhangig vom ubrigen Darm und voneinander ent
leeren. Die Zahl der Entleerungen ist abhangig von der Art der Nahrung, 
damit wohl auch die Art der Fullung. Wahrend bei Weizenfutterung tag
lich etwa eine Blinddarmentleerung auf 10 sonstige Darmkotentleerungen 
fallt, betragt dieses Verhaltnis bei Gerstefutterung etwa I : 7. Bei Kohl
futterung werden die Entleerungen der Blinddarme ganz selten. Durch 
Exstirpation der Blinddarme laBt sich zeigen, daB sie an dem Auf
schlieBen der Rohfaser wesentlich beteiligt sein mussen. Fur den Wurm
fortsatz des Menschen, der ja dem Blinddarm der Tiere nicht gleich
zusetzen ist, kommt, wie gesagt, solche spezifisch verdauende Tatigkeit 
kaum in Frage. Wohl aber kann seine Fullbarkeit oder Entleerbarkeit 
sehr wohl von der Art der Nahrung beeinfluBt sein. Daruber wissen wir 
noch gar nichts. In den Blinddarmen der Vogel spielt sich auch eine 
starke Resorption von Wasser und darin gelOsten Substanzen abo Das 
trifft gewiB auch fUr den menschlichen Wurmfortsatz zu, wie die weit 
festere Konsistenz des etwa in ibm enthaltenen Kotes andeutet. Aber 
auch damit kann die Funktion des Wurmfortsatzes nicht erschopft sein. 
Seine Resorptionsflache ist zu klein und daher auch zu unbedeutend. 
lmmerhin ware eine Beeinflussung der ganzen Dickdarmtatigkeit durch 
Resorption bestimmter Stoffe im Wurmfortsatz denkbar, so wie meiner 
Meinung nach durch Beriihrung der Gaumenmandeln mit dem Speise
brei eine Aktivierung des lymphatischen Gewebes weit uber die Tonsillen 

1 PETERS, K.: "Oher die Funktion des menschlichen Wurmfortsatzes. Miinch. 
med. Wschr. 1918, Nr 48. 

2 MUTHMANN, E.: Beitrage zur vergleichenden Anatomie des Blinddarms usw. 
Anat. H. 48. 

3 MANGOLD, E.: Die physiologische Funktion des Blinddarmes, allgemein und 
besonders hei Vogeln. Ges. naturforsch. Freunde Berlin, 11. Dez. 1928. 
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hinaus moglich erscheint. Die Gaumen- wie die Wurmiortsatztonsillen 
waren dann als Einleitungsorgane bestimmter flachenhaft ausgebreiteter 
Prozesse anzusehen. Aber auch dariiber wissen wir nichts Sicheres. 
So bleibt noch die weitere Moglichkeit, daB die Tonsillen und ebenso 
der Wurmfortsatz neben anderen eben beriihrten Aufgaben die Be
stimmung hatten, eine besondere Flora von Mikroorganismen heran
zuziichten, welche fUr die Verdauung bestimmter Nahrungsbestandteile 
oder der gewohnlichen Nahrung bei bestimmten Umweltsbedingungen not
wendig oder niitzlich ist. Bei den groBen Blinddarmen der Tiere, besonders 
der Pflauzenfresser hat man bereits an ihre Bedeutung als "lmpfstelle" 
fiir den iibrigen Darminhalt gedacht. Die folgenden Untersuchungen iiber 
die Flora der Appendix werden Gelegenheit geben, dazu Stellung zu 
nehmen. DaB aber dieser lymphatische Apparat der Appendix die gauze 
motorische Verdauungstatigkeit des Dickdarmes bzw. den Zustrom des 
Ileuminhalts in das Coecum regele, wie es GROSS 1 annimmt, ist schwer 
anzunehmen. GROSS glaubt, in der von ihm nachgewiesenen funktionellen 
Verbindung der Appendixmuskeln mit dem SchlieBmuskel der BAUHIN
schen Klappe (M. ileocolicus) - gelegentliche, isolierte Kontraktion des 
letzteren bei elektrischer Reizung des Wurmfortsatzes - eine Begriindung 
seiner Anschauung sehen zu diirfen. Auf die eigenartige Auffassung von 
GROSS iiber die Entstehung der Appendicitis aus einer Verschwarung 
der Follikel (in Anlehnung an HELLMANN) brauche ich hier nicht ein
zugehen, da gar Imine eigenen mikroskopischen Untersuchungen oder 
Belege beigebracht werden. 

II. Untersuchungen zur Frage del' Atiologie des 
appendicitisclien Allfalles. 

Als ich zum erstenmal meine Erfahrungen iiber Entstehung und 
Ablauf der akuten Appendicitis mitteilen durfte, glaubte ich mich dahin 
aussprechen zu diirfen, daB als Ursache des Primarinfektes nur feine 
grampositive Diplokokken und gebogene Stabchen, aber nicht die 
gewohnlichen Faulnisbakterien des Kotes in Betracht kamen. Die sog. 
Darmparasiten (Oxyuren, Trichocephalen) spielten beim Zustande
kommen eines appendicitischen Anfalles keine Rolle. 

lch bin seit jener Zeit wiederholt auf diese Frage eingegangen, aller
dings mehr in abwehrendem Sinn, insofern ich die Bedeutungslosigkeit 
der von anderen Seiten immer wieder in den Vordergrund geschobenen 
Darmparasiten darzutun hatte. lch darf es mir wohl ersparen, hier 
noch einmal auf dieses Thema einzugehen. Die Theorie der makro
parasitaren Entstehung der Appendicitis findet heute keinen ernst
haften Verteidiger mehr. lch verweise auf die kritische Darstellung 
von E. CHRISTELLER und E. MAYER, die ganz meinen Auffassungen 

1 GROSS: 1. c. 
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entspricht. DaB gelegentlich ein in den Wurmfortsatz eindringender 
Ascaris eine Reizung des Wurmfortsatzes auslosen kann, ist bekannt 
(SCHLOSSMANN, BRAUCH!). Solche Entziindungen haben aber mit der 
gewohnlichen Appendicitis nicht das geringste zu tun. 

Viel wichtiger bleibt ja die noch immer ungeloste Frage: "Durch 
welche Mikroparasiten werden die akuten An/alle hervorgeru/en und wie 
kommt der einzelne An/all zustande?" Es wiirde zu weit fiibren, wenn 
ich hier die ganze Literatur iiber die als Erreger der Appendicitis aus
gesprochenen Mikroorganismen erortern wollte. lch muB mich darauf be
schranken, auf diejenigen Mikroorganismen einzugehen, welche ich selbst 
als die Erreger der Appendicitis bezeichnen zu miissen geglaubt habe. 
Von jeher war den bakteriologischen Untersuchern aufgefallen, daB aus 
den entziindlich erkrankten Wurmfortsatzen Streptokokken geziichtet 
werden konnten. Abel' erst TAVEL 2 stellte genauel."e Vergleiche zwischen 
den bakteriologischen Ziichtungsergebllissen bei entziindeten und nicht 
entziindeten Wurmfortsatzen an. Er fand in beiden Fallen neben ver
schiedenen anderen Mikroorganismen Diplokokken, Pneumokokken, 
Streptokokken, Bacterium coli usw. Auch konnte er nachweisen, daB 
bei starkerer Entziindung die Mannigfaltigkeit der gefundenen Bakterien 
abnimmt. Ahnliches konnte WINTERSTEIN 3 feststellen, der gelegentlich 
nul' eine Art von Bakterien, so z. B. nur Influenzabacillen, in dem ent
ziindeten Wurmfortsatz fand. Man konnte daraus sehr vel'schiedenes 
scblieBen. Entweder, daB es sich bei dem in Reinkultur gefundenen 
Mikroorganismus urn den Erregel' del' Appendicitis handelte oder auch 
umgekehrt, daB in Folge der entziindlichen Reizung die gewohnliche 
Bakterienflora des Darmes und des Wurmfortsatzes so weit abgeschwacht 
und vernichtet worden war, daB nur noch wenige Arten oder schlieBlich 
nur noch eine Art von Mikroorganismen iibrig blieb. Fur diese letztere 
Annahme, del." auch EDMUND MAYER in gewissem Sinne zuneigt, konnte 
man die Tatsache ins Feld fuhren, daB altel."e Empyeme des Wurmfort
satzes ganz keimfrei gefunden werden konnen. Nun wissen wir aber, 
daB sich an anderen Organen, z. B. an del' Gallenblase, ganz ahnliche 
Vorgange abspielen konnen. Die im frischen Anfall der Cholecystitis 
mehr oder weniger bakterienhaltige Galle kann sich bei spaterer Empyem
bildung als vollig steril erweisen. Da nun die Gallenblase normalerweise 
keine Mikroorganismen enthalt, so kann man hier von einem Ver
schwinden del' normalen Baktel'ienflora nicht reden, sondern man muB 
annehmen, daB die gefundenen Mikroorganismen irgend etwas mit der 
Entstehung der Cholecystitis zu tun haben. Der Umstand, daB in dem 
spateren Gallenblasenempyem keine Mikroorganismen mehr gefunden 
werden, muB dann so erklart werden, daB eben die Erreger, ahnlich 
wie in einem GehirnabsceB oder einem anderen AbsceB, abgestorben sind. 

1 BRAUCH, M.: Uber Appendicopathia oxyurica. Beitr. path. Anat. 71 (1922). 
2 TAVEL: Bacteriologie de I'appendicite. Rev. de Chir. 28, 607 (1903). 
3 WINTERSTEIN: Zitiert nach E. CHRISTELLER und E. MAYER, I. c. 
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Allerdings muBte zugegeben werden, daB mit der Ziichtung der 
Streptokokken aus dem Wurmfortsatz der Beweis fUr ihre Erregernatur 
noch keineswegs erbracht war. Auch dann nicht, als sich mehr und mehr 
herausstellte, daB die bei der Appendicitis gefundenen Streptokokken 
in erster Linie zu den schon so wie so im Darm vorkommenden Strepto· 
kokken gehorten, die bereits mehrfach beschrieben, den en aber die 
Franzosen zuerst den Namen des Enterokokkus gegeben hatten. Ich 
will hier auf die bei LOWENBERG l zusammengestellten franzosischen 
Arbeiten nicht weiter eingehen. Liest maD sie durch, so hat man nicht 
immer den Eindruck, daB ein sicherer Beweis fUr die Enterokokken
natur der gefundenen Mikroorganismen erbracht worden ist, urn so 
weniger als heute viel feinere Methoden fiir die Differenzierung der 
verschiedenen im Verdauungstractus vorkommenden Bakterien verlangt 
werden. Immerhin bleibt es das Verdienst der Franzosen, auf die Mog
lichkeit der entziindlichen Reizungen der Anhangsgebilde des Darm
tractus, insbesondere der Gallenblase, der Leber, des Pankreas, des 
Wurmfortsatzes, schlieBlich auch der Harnwege und der Genitalien 
durch die Streptokokkenformen des Darmkanals aufmerksam gemacht 
zu haben. 

Als ich seinerzeit in den Leukocytenpfropfen des appendicitischen 
Primaraffektes eine Phagocytose feiner grampositiver Diplostreptokokken 
und feiner gebogener grampositiver Stab chen feststellen konnte, sah 
ich darin den erstmal gefiihrten Beweis, daB wirklich die Streptokokken, 
welche von den verschiedensten Autoren geziichtet worden waren, auch 
die Erreger del' Appendicitis sein muBten. Sonst war das Bild der 
Phagocytose nicht zu erklaren. Freilich muBte ich es offen lassen, urn 
welche Arten von Streptokokken bzw. Stabchen es sich handelte. Nur 
vermutungsweise konnte ich mich dahin auBern, daB es sich urn ahnliche 
Erreger handeln diirfte, wie wir sie bei der Angina beobachten konnten, 
und daB vielleicht zwischen Angina und Appendicitis eine bestimmte 
Beziehung bestande. 

In neuerer Zeit hat man auch in Deutschland dem Enterokokkus 
erhohte Aufmerksamkeit zugewendet. Ich verweise VOl' allem auf die 
Arbeiten von SCHMITZ 2, KURT MEYER 3, W. LOWENBERG 4 und GUNDEL 5. 

Sie aIle beschaftigen sich auch mit der atiologischen Bedeutung des 
Enterokokkus fiir die verschiedensten Krankheiten, darunter auch fiir 
die Appendicitis. Da meine eigenen Ergebnisse zu den ihrigen besondere 
Beziehungen haben, so werde ich spater darauf zuriickkommen. Urn 

1 LOWENBERG, W.: Uber die Wirkung der Galle auf Enterokokken und Strepto
kokken. Zb1. Bakter. Orig. 102 (1927). 

2 SCHMITZ, H.: Uber Enterokokken. Zb1. Bakter. Orig. &7 (1912) u. 9& (1925). 
3 MEYER, K.: Wurmfortsatz und "Streptokokken". Dtsch. med. Wschr. 1928, 

Nr 29. 
4 LOWENBERG, W.: 1. c. 
5 GUNDEL, M.: Das biologische System der Streptokokken. Zb1. Bakter. Orig. 

111) (1929). 
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aber nicht einseitig zu erscheinen, muB ich auch noch kurz der anderen 
sog. Erreger der Appendicitis, besonders der Anaerobier gedenken. Man 
hat ihnen von den verschiedensten Seiten eine besonders'groBe Bedeutung 
fur die Auslosung des appendicitischen Anfalies zugesprochen. Ob mit 
Recht, werden wir spater sehen. Eine genauere Besprechung der fruheren 
Arbeiten ist schon wegen der mangelhaften Klassifizierung der Anaerobier 
eine recht undankbare Aufgabe. Der Leser wird mit mir um so lieber 
darauf verzichten, wenn ich ihn auf die sehr grundliche und erschopfende 
Arbeit WEINBERGs l und seiner Mitarbeiter hinweise, welche alie bei der 
Appendicitis gefundenen Mikroorganismen untersucht und beschrieben 
haben. Diese Arbeit konnte als die Kronung alier bakteriologischen 
Untersuchungen iiber die Appendicitis angesehen werden, wenn sie 
nieht einen Mangel naeh bestimmter Riehtung aufwiese. Die Verfasser 
haben zwar Wurmfortsatze aus den versehiedensten Stadien der Ent
zundung untersucht, aber sie haben nicht angegeben, was fur Erreger 
8ie vorherr8chend in den einzelnen Phasen der Entzundung angetrotten 
haben. 

Es ware ja sehr wohl denkbar, daB der ganze Vorgang nur dureh 
einen Erreger ausgelOst wiirde, daB aber wegen der offenen Kommuni
kation mit dem kothaltigen Darmlumen sehr bald alie moglichen Kot
bakterien den Reaktionsherd besiedelten. Diese sekundaren Infekte 
wiirden dann das eigentliche Bild der akuten Appendicitis ganz iiber
decken. Ob es so ist, ist eine andere Frage. Klargestelit kann das nur 
werden, wenn man die fruhen Stadien vergleieht. Das gilt ja fUr alie 
infektiosen Prozesse, wo Sekundarinfektionen moglieh sind. Ieh erinnere 
nur an die sekundaren Streptokokkeninfektionen beim Seharlaeh, bei 
der Influenza, bei der rheumatischen Endokarditis usw. 

Ferner vermiBt man in der Arbeit der franzosischen Autoren eine 
genaue Angabe dariiber, wie sieh die Mikroorganismen im Zentrum des 
Entzundungsherdes und in der Peripherie desselben dargestellt haben. 
Wir werden sehen, daB die Verteilung keine einheitliehe ist. Um zu 
einem sieheren UrteH zu gelangen, mussen immer die verschiedensten 
Stellen des Wurmfortsatzes abgeimpft, oder wenigstens bakterioskopiseh 
untersueht werden. Dennoch behalten die Arbeiten von WEINBERG 
und seinen Mitarbeitern ihren groBen Wert, insbesondere in Hinsicht 
auf die experimentellen Priifungen der Virulenz der gefundenen Erreger 
in den versehiedensten Misehungen, worauf ieh spater zuruckkomme. 

leh habe an anderer Stelle bereits darauf hingewiesen, daB diejenigen 
Autoren, welehe sich auf anseheinend frisehere Stadien besehrankt haben, 
auch weniger verwirrende Ergebnisse erzielten. Bei ihnen herrsehten 
Streptokokkenarten vor. So fand KURT MEYER 2 auffaliend haufig den 

1 WEINBERG, M., A. R. PREVOT, J. DAVESNE et 01. RENARD: Recherches sur 
la Bacreriologie et la Serotherapie des appendicites aigues. Ann. Inst. Pasteur 
42 (1928). 

II MEYER, K.: 1. c. 
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Enterokokkus. Leider sind auch bei diesen Untersuchungen die friihen 
Stadien von den spateren Stadien nicht getrennt und die regionare 
Verteilung der Mikroorganismen in den verschiedenen Teilen des 
Wurmfortsatzes nicht beriicksichtigt worden. Andererseits konnte 
FERITZI gerade in Friihfallen die Streptokokken, die er allerdings nicht 
weiter bestimmt hat, in dem Mesenteriolum sehr viel haufiger in Rein
kultur finden, als in dem Wurmfortsatz selbst. Das spricht natiirlich 
auch mehr fiir die Streptokokken als die eigentlichen Erreger der 
Appendicitis. Endlich haben R. HILGERMANN und W. POHL 2 iiber sehr 
umfangreiche bakteriologische Untersuchungen der MundhOhle (Tonsillen) 
und des exstirpierten Wurmfortsatzes berichtet. Sie wandten, wie das 
auch WEINBERG und seine Mitarbeiter getan hatten, neben der Ziichtung 
die bakterioskopische Abstrichmethode an, deren Wert ich besonders 
bei der Untersuchung der Gasodemfalle im Kriege schatzen gelernt 
hatte, und die wir in Freiburg regelmaBig bei den Leichenoffnungen 
auszuiiben pflegen. R. HILGERMANN und W. POHL stellten bei iliren 
Untersuchungen fest, daB auffallend hiiufig die gleiche Flora in den 
Abstrichen der Mandeln wie im entziindeten Wurmfortsatz gefunden 
werden konnte. Sie denken daher an eine Infektion des Wurmfortsatzes 
von den Tonsillen aus. Ob diese Infektion hamatogen oder enterogen 
vor sich geht, lassen sie offen, neigen aber anscheinend mehr zu der 
Annahme der ersteren. Gegen diese Ergebnisse von HILGERMANN und 
POHL, die so bestechend sind, und in denen ich die schonste Bestatigung 
meiner friiheren Angaben erblicken konnte, miissen aber doch gewisse 
Bedenken erhoben werden. Zunachst diirfen aus der haufigen Uberein
stimmung des bakteriologischen Befundes an den Mandeln und an dem 
Eiter des Wurmfortsatzes keine weitergehenden Schliisse gezogen werden. 
So nahe der Gedanke liegt, daB eine Angina der Appendicitis voraus
gegangen sein kann, und so oft auch ein solcher Zusammenhang behauptet 
worden ist, so wenig haben sich diese Behauptungen exakt stiitzen 
lassen. Und daB nun gar eine Appendicitis hiimatogen von einer Angina 
entstanden ware, ist ebenso unbewiesen, wie die Annahme, sie ware die 
Folge einer sog. oralen Sepsis. Zuverlassige klinische Angaben iiber 
Blutbefunde in Friihstadien oder gar V orstadien der Appendicitis, aus 
welchen man auf eine hamatogene Infektion schlieBen konnte, liegen bis 
jetzt nicht v@r. Ich habe das schon friiher betont. DaB HILGERMANN 
und POHL in 50 schweren Fallen von Appendicitis 17mal Keime aus 
dem Blut geziichtet haben, ist durchaus verstandlich, beweist aber nur, 
daB bei 8chwerer Appendicitis, wie bei allen schweren Infektionen, Keime 
in die Blutbahn iiberzutreten pflegen. Auch die enterogene Metastase 
von einer Angina in den Wurmfortsatz, welche selbstverstandlich moglich 

1 FERITZ, H.: Appendicitis und Streptokokken. Dtsch. med. Wschr. 1928, Nr 47. 
2 HILGERMANN, R. u. W. POHL: Beitrag zur Atiologie und Serumtherapie der 

foudroyanten Appendicitis auf Grund der Beobachtungen bei 300 Fallen im Kreise 
Deutsch-Krone. Arch. klin. Chir. 1M (1929). 
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ist, und fiir welche zunachst die Befunde von HILGERMANN und POBL 
zu sprechen scheinen, muB eine Ausnahme sein. Die Mehrzahl der akuten 
AnfaIle entsteht ohne jedes Zeichen vorausgegangener Angina. Der 
Umstand, daB sich ahnliche oder gleiche Bakterien an den Tonsillen 
und dem Wurmfortsatz finden, beweist solange nichts, als man nicht 
weiB, ob sie nicht physiologiscberweise an beiden Stellen gleichzeitig 
und unabhangig voneinander, vielleicht in unscheinbarer Standorts
variation vorkommen (GUNDEL). HILGERMANN und POBL haben zwar 
solche Vergleichsuntersuchungen vorgenommen, berichten dariiber aber 
so kurz, daB man sich iiber diesen Punkt kein Urteil bilden kann. Sie 
behaupten, in wirklich gesunden Tonsillen die Erreger nicht gefunden 
zu haben. Auch lehnen sie die Moglichkeit von Zufallsbefunden ab, 
da Diphtheriebacillen bzw. die Erreger der PLAuT-VINCENTSchen Angina 
niemals in normalen Wurmfortsatzen gefunden wiirden. lch verweise 
bier nur auf die Untersuchungen von WEINBERG und seinen Mitarbeitern, 
welche im Gegensatz zu HILGERMANN und POBL, niema.ls Dipbtherie
bacillen im entziindeten Wurmfortsatz gefunden haben wollen. lch 
komme auf diese auffallende Tatsache spater noch einmal zuriick. 
Stutzig machen auch die Angaben von HILGERMANN und POBL, daB 
sie bei etwa 50% der FaIle oder noch ofters den Pneumokokkus 
geziichtet haben. Das stimmt mit den sorgfaltigen Untersuchungen 
von KURT MEYER nicht iiherein. Ebensowenig mit unseren eigenen 
Beobachtungen. Noch auffallender sind die Angaben iiber die hohe 
Virulenz der gefundenen Streptokokken. Wie diese Widerspriiche zu 
den Befunden anderer Autoren zu erklaren sind, ist schwer zu sagen. 
Da die genaue Differenzierung der Streptokokken in Enterokokken usw., 
etwa nach GUNDEL, von HILGERMANN und POBL noch nicht durch
gefiihrt ist, so kann man keine endgiiltige SteHung zu ihren Befunden 
nehmen. 

JedenfaHs bringen diese neuen Untersuchungen, welche die Angaben 
alterer Autoren iiber Streptokokkenbefunde bei akuter Appendicitis 
bestatigen, keine Entscheidung. Entweder lassen die Autoren die Natur 
der gefundenen Mikroorganismen als Erreger offen, wie K. MEYER, 
welcher selbst sagt, daB er die von ibm gefundenen Enterokokken nicht 
fUr die Erreger der Appendicitis halten kann, oder sie lassen die andere 
Frage, wie die Erreger in den Wurmfortsatz kommen, und wie sie den 
AnfaH auslosen, unentschieden (WEINBERG und Mitarbeiter, HILGER
MANN und POBL). Auf den Vorwurf von E. MAYER, ich hatte die Tat
sache des normalen V orkommens des Enterokokkus im Darm bei der 
Beurteilung seiner atiologischen Bedeutung nicht geniigend beriicksichtigt, 
komme ich spater zuriick. 

Um hier zu einer groBeren Klarheit zu kommen, glaubte ich auf Grund 
meiner friiheren Untersuchungsergebnisse auf den Nachweis bestimmter 
Mikroorganismen in den Primiirinfekten bzw. in den Fruhstadien be
sonderen Wert legen zu miissen. Da es nicht ganz leicht ist, ganz friihe 
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Primarinfekte zur Untersuchung zu bekommen, muBte ich mich bei 
meiner ersten Veroffentlichung mit dem Hinweis begniigen, daB sich 
in dem Leukocytenpfropf des Primarinfektes nur feine grampositive 
Diplokokken und feine grampositive, leicht gebogene, an Diphtherie
bacillen erinnernde Stabchen gefunden hatten. Dagegen fehlten in dem 
Leukocytenpfropf aIle gewohnlichen Kotbacillen, besonders die gram
negativen Kolibacillen und die plumpen Formen del' Gasodemerreger. 
Fiir die pathogene Natur del' Diplokokken und feinen Stabchen sprach 
nicht nul' illr alleiniges V orkommen innerhalb des Leukocytenpfropfes, 
sondern VOl' aHem del' Umstand, daB sie so gut wie samtlich von den 
Leukocyten phagocytiert waren. Damit war es zum erstenmal wahr
scheinlich gemacht, daB Diplokokken, vielleicht auch grampositive 
Stabchen die Erreger des Primarinfektes, d. h. des Anfangsstadiums del' 
akuten Appendicitis sind odeI' sein konnen. Wenn bei Untersuchungen 
spaterer Stadien del' Appendicitis andere Mikroorganismen gefunden 
odeI' geziichtet wurden, so konnte es sich sehr wohl urn Sekundar
infektionen handeln, die den Ablauf des Anfalls zu modifizieren und zu 
komplizieren in del' Lage waren, abel' mit del' AuslOsung des AnfaIles 
nichts zu tun hatten. Ohne die vorausgegangene Tatigkeit del' Diplo
kokken und etwa del' feinen Stab chen war meiner Meinung nach eine 
Beteiligung del' sog. Kotbakterien an dem appendicitischen ProzeB 
ausgeschlossen. Eine primare Appendicitis, durch Kotbakterien hervor
gerufen, erschien unwahrscheinlich. Diesel' meine1' damals geauBerten 
Auffassung haben sich auch HILGERMANN und POHL auf Grund ihre1' 
Untersuchung angeschlossen. Wenn ich auch an del' Richtigkeit ih1'er 
bakteriologischen Untersuchungen einen gewissen Zweifel nicht unter
driicken kann, so stimme ich in den bakterioskopischen Befunden iiber 
die Phagocytose del' streptokokkenahnlichen Mikroorganismen und den 
daraus gezogenen Schliissen weitgehend mit Ihnen iiberein. Es ist schwer 
zu verstehen, wie die Lehre von del' atiologischen Bedeutung del' Kot
bakterien als AuslOser des appendicitischen Prozesses noch immer das 
Feld behaupten kann, obwohl gar keine dafiir beweisenden Unter
suchungen vorliegen. AIle positiven Befunde von sog. Kotbakterien 
beziehen sich immer auf bereits vorgeschrittene FaIle von Appendicitis 
odeI' beriicksichtigen nicht die Unterschiede zwischen dem eigentlichen 
Entziindungsherd und dem iibrigen Wurmfortsatz und scheiden des
wegen fiir unsere Frage aus. 

Selbstverstandlich behalten diese Untersuchungen insbesondere die
jenigen iiber die Anaerobier, wie sie von WEINBERG und seinen Mit
arbeitern sowie neuerdings von LOHR und RASSFELD 1 im ZEISSLERschen 
Institut ausgefiihrt worden sind, ihren besonderen Wert, zumal fiir die 
Komplikationsformen der Appendicitis: Auf die groBe Schwierigkeit der 
Isolierung, Ziichtung und Identifizierung diesel' Anaerobier im gesunden 

1 LOHR, W.: Die Bedeutung del' anaeroben Bacillen als Infektionserreger in 
den Bauchol'ganen usw. Erg. Hyg. 10, 519 (1929). 
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und kranken Wurmfortsatz hat LOHR eindringlich hingewiesen. Es ist 
auch sehr wohl moglich, daB diese Anaerobier fiir die wechselnde Be
siedlung des Wurmfortsatzes mit anderen, nicht anaeroben Bakterien, 
unter denen sich auch die eigentlichen Erreger der Appendicitis finden, 
eine Rolle spielen. Darauf wird spater noch kurz einzugehen sein. Bis 
jetzt ist aber eine solche begiinstigende Rolle nicht erwiesen. Wir werden 
uns daher bei den nachfolgenden Untersuchungen auf die eigentlichen 
Erreger der Appendicitis in den Friihstadien derselben zu beschranken 
haben, und die Erreger sekundarer oder komplizierender Prozesse, an 
denen zweiffellos auch die Anaerobier beteiligt sind, auBer acht lassen. 
Ohne die eigentlichen Erreger der Appendicitis bedeuten die Anaerobier 
nichts. Der einzige Autor, welcher systematisch Friihfalle beriicksich
tigt und dabei neben den Ziichtungsmethoden auch in den Schnitten 
auf Bakterien untersucht hat, ist SmELDs WARREN 1. Seine Ergebnisse 
stimmen aber weder mit den sorgfaltigen Untersuchungen der verschie
denen zuletzt genannten Autoren, noch mit unseren eigenen Befunden 
iiberein. Da der Autor auch keine genaue Beschreibung der gefundenen 
Streptokokken gibt, ist es nicht leicht, kritisch Stellung zu nehmen. 
Die Behauptung WARRENS, daB das Bac. coli wegen seines besonders 
haufigen Vorkommens als der Erreger angesprochen werden muB, schwebt 
ganz in der Luft. Da auch jede genaue Beschreibung der Bakterien
befunde in den Schnitten fehlt, ist die ganze Mitteilung unzureichend. 

1. Bakterioskopische Ausstriehe aus akut entziindeten 
Wurmfortsatzen. 

Gehe ich zunachst auf die bakterioskopischen Untersuchungen ein, 
so mochte ich an erster Stelle iiber die Ausstrichpraparate aus der 
Lichtung akut entziindeter Wurmfortsatze berichten (s. Tabelle 1). 

Die Wurmfortsatze wurden alsbald nach ihrer Exstirpation und Ver
bringung in das pathologische Institut auBerlich jodiert und dann durch 
aseptische Einschnitte proximal, medial und distal eroffnet. Aus jedem 
Einschnitt wurde etwas Material zur bakteriologischen Kultur und etwas 
Material zum Ausstrichpraparat entnommen. In gleicher Weise haben 
bereits WEINBERG und seine Mitarbeiter sowie HILGERMANN und POHL 
ihr Material bearbeitet, eine Methode, die ich nach meinen Erfahrungen 
iiber die Bakterioskopie an Leichen als besonders wertvoll bezeichnen 
muB. Ich habe dariiber kurz in der Festschrift fur UHLENHUTH berichtet, 
und dabei hervorgehoben, welche Bedeutung die Bakterioskopie fUr die 
Pathologie besitzt. WEINBERG und seine Mitarbeiter berichten leider 
nur sehr kurz iiber ihre bakterioskopischen Befunde. HILGERMANN und 
POHL stellen bereits fest, daB in den eitrigen Exsudaten die als Erreger 
angesprochenen Mikroorganismen innerhalb der Zellen und zwischen 

1 WARREN, SHIELDS: The etiology of acute appendicitis. Amer. J. Path. 
1925 I, 241. 
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Lfd. 
Nr. 

I 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

Untersuchungen zur Frage der Atiologie des appendicitischen Anfailes. 

Tabelle l. Bakterioskopische Ausstriche 

I 
Journal· 

I Alter I SCh?:~ht I Klinische 

I 
Dauer 

I 
Pathologisch· 

Nr. anatomische 
Datum 

Diagnose des Anfalls Diagnose 

I 2588 1 37 J·I m. I Appendicitis 1 10 Stunden I. Appendicitis 
17. XII. 28. , acuta I phlegmonosa 

I I 

I 

I 

88 19 J. m. 
12. I. 29 

293 20 J.I m. 
5. II. 29 

I 306 48 J. m. 
6.11.2 9 

337 17 J. m. 
8. II. 29 

345 24 J. 
9. II. 29 

344 20 J. m. 
10. II. 29 

Appendicitis 124 Stunden 
acuta 

Appendicitis 
acuta 

Appendicitis Etwa 12 bis 
acuta 18 Stunden 

Akute 36 Stunden 
Appendicitis 

Akute 12 Stunden I 

Appendicitis 
I 

Akute 24 Stunden 
Appendicitis 

Appendicitis 
phlegmonosa 

ulcerosa 

Appendicitis 
phlegmonosa 

ulcerosa 

Appendicitis 
phlegmonosa 

Appendicitis 
phlegmonosa 

ulcerosa 

Appendicitis 
necroticans 

Appendicitis 
phlegmonosa 

ulcerosa 
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aus akut entziindeten Wurmfortslitzen. 

I. Leukocyt!ln I Art I Art der 
~et,:~:~h der phagocytierten Mikroorganismen nichtphagocytiertenMikroorganismen 

ja In den Leukocyten feine positive' I Sehr viel positive feine Stabchen, 
kiirzere und langere Stabchen, kurz und lang und gebogen, sowie 

ja 

ja 

ja 

ja 

ja 

ja 

aber keine Diplokokken positive Diplokokken, auch ver· 
einzelte Faden und plumpe Stab· 
chen, besonders proximal, wo keine 
Phagocytose mehr besteht. Hier 
auch negative' Stabchen, keine 

Kotflora 

In den Leukocyten feine positive I Proximalwarts nimmt die Phago. 
Stabchen und feine positive Diplo. , cytose abo Das distal phagocytierte 

I kokken, auch feine positive ge'I' Bakteriengemischfindetsich proxi· 
bogene Stabchen. Selten kurze, mal zwischen den Leukocyten. 
negative Stabchen wie Koli und Keine Kotflora 

I negative Kokken (s. Abb. 10) I 

Distal und medial gar keine Mikro·1 Proximal vereinzelt negative Stab. 
organismen, erst proximal Phago. chen. Keine Kotflora 
cytose von feinen positiven Diplo. 

kokken 

Distal in den Leukocyten sehr 
sparliche grampositive Kokken, 

I 
daneben auch gramnegative, fei
nere und dickere Stabchen. 1m 
medialen Abschnitt nur gram
negative Stabchen phagocytiert. 
1m proximalen Abschnitt gar 

keine Phagocytose 

Distal keine sichere Phagocytose 
nachweisbar, wohl aber proximal, 
feine positive Kokken und nega
tive Stabchen in den Leukocyten, 
selten positive Stabchen und posi
tive kleinere Kokken (Abb. ll) 

Vereinzelt feine streptothrixahn
liche Faden phagocytiert 

Vereinzelte Phagocytose von fei
nen positiven Kokken, seltener 
von feinen gebogenen positiven 
Stabchen. Keine Phagocytose 
negativer Bakterien. Proximal
warts scheint die Phagocytose 

reichlicher zu sein 

Uberall, besonders proximal, auch 
freiliegend zwischen den Leuko· 
cyten feine positive kurze Stab· 
chen, feine positive gebogene, 
langere Stabchen, feine positive 
Kokken. Negative feine und 
grobere Stabchen. Keine Kot-

flora 

Distal zwischen den Leukocyten 
ungeheure Mengen allerfeinster 
positiver Diplokokken, feiner posi
tiver Stabchen, vereinzelter posi
tiver plumper Kokken. So gut wie 
gar keine negativen Mikroorganis
men. Proximalwarts etwas mehr 
negative Stabchen. Keine Kot-

flora 

Massenhaft feine gebogene, posi
tive Stabchen(streptothrixahnlich), 
ganz sparlich positive Kokken, 

vereinzelt negative Stabchen. 
Keme Kotflora 

Uberall zwischen den Leukocyten 
massenhaft positive feine Diplo
kokken und positive, feine, ge
bogene Stabchen. Auch sparlich 
negative Stabchen. Keine Kot-

flora 

1 Positiv = Grampositiv, Negativ = Gramnegativ. 
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Ltd. Journai-

I Alter ISCh~~htl Nr. 
Nr. Datum 

8 354 27 J. m. 
12. II. 29 

9 355 8 J. w. 
12. II. 29 

10 387 26 J. m. 
15. II. 29 

11 385 21 J. w. 
15. II. 29 

12 408 7 J. m. 
19. II. 29 

13 406 14 J. m. 
19. II. 29 

Klinische 

I 

Dauer I Pathoiogisch -
Diagnose des Anfalls anatomlscbe 

Diagnose 

Appendicitis seit 3 Tagen Appendicitis 
acuta phlegmonosa 

Appendicitis 48 Stunden 
acuta 

Appendicitis 
necroticans 

Akute 
Appendicitis 

Akute 
Appendicitis 

Akute 
Appendicitis 

Akute Appen
dicitis mit Ab

sceB 

24 Stunden Appendicitis phleg. 
monosa ulcerosa 
mit Perforation 

24 Stunden Abklingende 

Wenige 
Stunden 

2 Tage 

I Appendicitis acuta 

Appendicitis phleg
monosa ulcerosa 

Appendicitis per
forans 
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I ·LeUkocyt~n I Art I Art del' 
1~efu~~~~1h del' phagocytierten l\1ikroorganismen nichtphagocytiertcn l\1ikroorganismen 

I I 

ja I In den sehr reichlich vorhandenen Dasselbe Bakteriengcmisch wie 
phagocytiert auch frei zwischen 
den Leukocyten. Keine Kotflora 

I Leukocyten nur selten Phago-

ja 

ja 

ja 

ja 

ja 

I cytose von feinen positiven Diplo
kokken. Noch seltener von feinen 

I positiven gebogenen Stabchen 
I oder gar von negativen Stiibchen. 

I 
Medialwarts nimmt die Phago
cytose deutlich zu, um proximal
warts wieder abzuklingen. Hier 
treten auch feinste negative Stab-

chen in den Leukocyten auf I 
In den Leukocyten positive feine Ahnliches Bakteriengemisch wie 
Diplokokken, abel' auch positive phagocytiert auch frei zwischen 
feine gebogene Stabchen und be- den Leukocyten. Keine Kotflora 
sonders proximalwarts auch feine 
negative Stiibchen. Ganz selten 
auch plumpe Diplokokken in den 
Leukocyten. Aile verschiedenen 
Mikroben finden sich gelegentlich 
in ein und demselben Leukocyten 

(Abb.17) 

In den Leukocyten positive Diplo
kokken und noch mehr positive 
feine gebogene Stabchen. Proxi
malwarts werden in den Leuko
cyten vorwiegend negative kiirzere 
und langere Stabchen neben posi
tiven feinen gebogenen Stabchen 
gefunden. Die positiven Diplo-

kokken sind geschwunden 

In den Leukocyten deutliche gram
negative feine Stabchen, oft in 

'sehr groBer Zahl. Medialwarts 
I v>'ird das noch deutlicher, laBt 
I proximal etwas nacho Positive 
I Mikroorganismen werden iiber-
I haupt nicht gefunden 

I In den Leukocyten reichliche po
,sitive feine und gr6bere Diplo
I kokken und positive feine ge-
bogene Stabchen, keine negativen 

I Bakterien (Abb. 13), medial eben-

I falls deutliche Phagocytose. Hier 
sind die Bakterien in den Leuko

,cyten besser gefarbt. Proximal 
I laBt die Phagocytose nach 

I In den Leukocy'ten vereillZelte 
positive feine und kriiftigere, oft 
lanzettf6rmig gestaltete Diplo
kokken, sonst nichts. (In der 
Ziichtung Reinkultur von Pneu-

mokokken) 

Uberall zwischen den Leukocyten 
dasselbe Bakteriengemisch, ziem
lich gleichartig in allen Ab-

schnitten. Keine Kotflora 

Uberall zwischen den Leukocyten 
die gleichen feinen gramnegativen 
Stabchen, ganz sparlich positive 
Stabchen. Fast Reiukultur gram
negativer Stab chen. Keine Kot-

flora 

Uberall zwischen den Leukocyten 
reichlich positive zarte und plum
pere Diplokokken, proximalwarts 
treten auch negative Stabchen auf.' 

Keine Kotflora 

Keine freien Mikroorganismen. 
Keine Kotflora 
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Lid. 
Journal-

I Alter ISCh?:~htl Kliniscbe 

I 
Dauer I Pathologisch -

Nr. anatornische 
Nr. Datum 

Diagnose des Anfalls Diagnose 

14 407 I 14 J. m. Akute 48 Stunden I Appendicitis phleg-
19. II. 29 

I 
Appendicitis I monosa ulcerosa 

I 
I 

i 
i 

15 409 19 .J. 'v. Letzte W oche 24 Stunden I Appendicitis phleg-
18. II. 29 leichtc Grippe. monosa ulcerosa 

Akute Be-
schwerden 

16 439 91/ 2 .J. m. Akute Appen- 24 Stunden Appendicitis phleg-
21. II. 29 dicitis mit monosa ulcerosa 

Perforation 

l7 451 15 J. m. Appendicitis 48 Stunden Appendicitis per-
22. II. 29 mit Perfo- forans 

ration 

18 466 I Appendicitis 36 Stunden Appendicitis phleg-I 5 J. m. 
25. II. 29 mit monosa ulcerosa 

Perforation perforans 

19 538 16 J. w. Akute 24 Stunden Appendicitis Phleg-I 
5. III. 29 Appendicitis monos a 

20 553 
7 J'I w. Akute 24 Stunden Appendicitis phlcg-

6. III. 29 Appendicitis monosa 

21 555 38 J. m. Akute 24 Stunden Appendicitis phleg-
8. III. 29 Appendicitis monosa 
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I
. Leukocyt!ln 1 Art 1 Art der 
unJ~~~~~h der phagocytierten Mikroorganismen nichtphagocytierten MikrOOrganism...: 

ja 

ja 

ja 

ja 

ja 

ja 

nein 

sparliche 
Leuko
cyten 

Trotz sehr reichlich vorhandener 
Leukocyten nur sparliche Phago
cytose positiver feiner Diplo-

kokken 

Keine Phagocytose 

, Trotz reichlicher Leukocyten keine 
I Phagocytose,nurproximalzweifel

hafte Phagocytose 

Distal keine Phagocytose der Leu
kocyten. Aber medial Phago
cytose nur feinerer negativer 
Stabchen, vereinzelt auch von 
positiven Kokken und Stabchen 

Keine sichere Phagocytose 

In den Leukocyten viele feine posi
tive Stabchen, weniger Diplo
kokken, ganz sparlich auch gram
negative Stabchen wie Koli. 
Medial und proximal keine Leuko-

cyten 

In den Leukocyten feine positive 
Diplokokken, sparliche feine, posi
tive Stabchen, ganz selten auch 
negative koliahnliche Stabchen, 
medial viel schwachere Phago
cytose, distal wieder starker, hier 
aber dickere positive Stabchen 
und negative Stabchen betreff. 

(Abb.14) 

Aschoff, Der appendic. Anfall. 

Distal ungeheure Mengen positiver 
feiner Diplokokken und feiner, 
vereinzelt auch dickerer Stabchen 
zwischen den Leukocyten. Medial
und proximalwarts reichliches Auf
treten gramnegativer feiner Stab
chen wie Influenzabacillen aus-

sehend. Keine Kotflora 

Bakteriengemisch zwischen den 
Leukocyten, positive Kokken und 
Stabchen. Negative Kokken und 
Stabchen. Oft etwas dickere 

Formen. Keine Kotflora 

llberall zwischen den Leukocyten 
reichlich positive feine Kokken 
und Stabchen aber ebenso negative 
Kokken und Stabchen. Keine 

Kotflora 

Distal fast gar keine Mikroben. 
Medial viele Bakterien gleicher 
Art, wie in den Leukocyten auch 
zwischen den Leukocyten. Keine 

Kotflora 

Zwischen den Leukocyten feine 

I 
negative Stabchen, an Zahl zuriick
tretend, auch positive Diplokokken 
und feine gebogene positive Stab

chen. Keine Kotflora 

Distal positive Stii.bchen und 
Kokken, vereinzelt auch Koli und 
influenzaahnliche negative Stab
chen zwischen den Leukocyten. 
Medial und proximal starke Zu
nahme der negativen Stabchen. 
Auch negative Diplokokken, aber 
keine Gastidembacillen. Keine 

richtige Kotflora 

Massenhaft feine positive Diplo
kokken im Inhalt und Stii.bchen, 
auch etwas dickere Stabchen und 
Kokken, ganz feine negative Stab-

chen. Keine Kotflora 

Zwischen den Leukocyten so gut 
wie keine Bakterien. Keine Kot

flora 

3 
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Lfd. Journal· 
I Alter ISCh~;~htl Klinische Nr. 

Nr. Datum Diagnose I I 
Pathologisch-

dePl~~~lls anatomische Diagnose 

22 593 37 J. w. Akute 
11. III. 29 Appendicitis 

36 Stunden I Appendicitis phleg-
I monosa 

23 612 19 J. m. Akute Einige Tage Appendicitis phleg-
13. III. 29 Appendicitis konservative monosa ulcerosa 

Behandlung 

24 630 19 ,J. w. Akute 48 Stunden Appendicitis phleg-
14. III. 29 Appendicitis monosa ulcerosa 

25 641 10 J. m. Akute 72 Stunden Appendicitis phleg-
14. III. 29 Appendicitis monosa ulcerosa 

26 652 6 J. w. Akute 24 Stunden Appendicitis fugax 
16. III. 29 Appendicitis 

27 651 11 J. m. Akute S,it "em rpPCruliCiti" phleg-
16. III. 29 Appendicitis Morgen monosa 

Beschwerden 

I 

28 669 29 J. w. Appendicitis Seit 3 Tagen Appendicitis phleg-I 
18. III. 29 mit monosa ulcerosa I 

I Perforation 

2!l 668 15 J. m. Akute Appendicitis phleg-
18. III. 29 Appendicitis monosa 

30 670 19 J. m. Akute Seit gestern Appendicitis fugax 
18. III. 29 Appendicitis Mittag typi-

sche Druck-
schmerzen 
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I·LeUkoCYten I Art I Art der 
lmg~~:ch der phagocytierten Mikroorganismen nichtphagocytierten Mikroorganismen 

ja 

nein 

ja 

ja 

ja 

ja 

ja 

nein 

nein 

I 

Sparliche Phagocytose feiner posi
tiver Diplokokken, ganz ver
einzelt auch positiver Stabchen. 
Medialwarts tritt die Phagocytose 
der positiven Diplokokken deut
licher hervor. Hier auchnegative 
koliahnliche Bakterien in den 
Leukocyten. Positive Stabchen 

dagegen nicht mehr zu finden 

In den Leukocyten grl).mnegative 
koliahnliche Bakterien, keine posi

tiven Bakterien (Abb. 18) 

Distal sparliche Phagocytose 
von positiven feinen Diplokokken 
und allerfeinsten negativen Stab-

chen 

I Distal schlecht nachweisbare, 
medial sehr deutliche Phagocytose 
ganz feiner positiv~r Diplokokken 
(Abb. 12) mit Ubergangen zu 
Streptokokken. Proximal abneh-

mende Phagocytose 

I 
In den Leukocyten ganz feine 
positive Diplokokken und feine 
kurze und langere Stabchen, aber 
auch feinste und etwas griibere 
negative Bakterien. Letztere oft 
in der Uberzahl, besonders medial 

Keine Phagocytose 

Zwischen den Leukocyten so gut 
wie keine Mikroorganismen. Keine 

Kotflora 

Kotflora 

Auch zwischen den Leukocyten 
nur gramnegative Bacillen (Rein

kultur von Koli geziichtet). 
Keine Kotflora 

Uberall zwischen den Leukocyten 
Unmengen von positiven ge
bogenen Stabchen und aller
feinsten negativen Stabchen. Pro
ximal auch negative koliahnliche 

Stabchen. Keine Kotflora 

Zwischen den Leukocyten, be
sonders medial, so gut wie nur 
Diplostreptokokken. Geziichtet 
Reinkultur von Streptokokken. 

Keine Kotflora 

Zwischen den Leukocyten die
selben Mikroorganismen, aber auch 
dickere positive Stabchen, doch 

keine typische Kotflora 

1m Inhalt feine positive Diplo
kokken, kurze positive Stabchen, 
negative koliahnliche Bakterien. 
Keine Gasiidembacillen. Proximal
warts nehmen die grampositiven 
Mikroorganismen zu, die nega-

tiven ab 

Kotflora 

Vorwiegend kurze, negative plumpe 
Stabchen. Feine, zarte positive 
gebogene Stabchen und Diplo
kokken. Gasiidembacillen fehlen. 

Keine rechte Kotflora 

3* 
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Lfd. 
Nr. 

31 I 679 28 J.I m. 
19. III. 29 

32 680 36 J. m. 
19. III. 29 

33 717 7 J. m. 
28. III. 29 

34 745 18 J. w. 

Klinische I Da I Pathologisch· 
Diagnose des ~~~lls anatomische 

Diagnose 

Akute I Seit gestern Appendicitis Phleg-I 
Appendicitis Schmerzen monosa 

Akute Seit2 Tagen Appendicitis phleg. 
Appendicitis ziehende monosa ulcerosa 

Schmerzen 

Akute Beginn vor Appendicitis phleg-
Appendicitis 3 Tagen monosa ulcerosa 

necroticans 

Subakute Beginn vor Appendicitis phleg-
Appendicitis 8 Tagen monosa recurrens 

denselben gelegen sind, sog. Faulnisbakterien finden sich nur vereinzelt. 
Leider fehlen in der eingehenden Darstellung gerade iiber einen wichtigen 
Punkt, namlich iiber die Phagocytose der verschiedenenMikroorganismen, 
genauere Einzelheiten. Ferner ist es mir ein Ratsel, wie die Verfasser 
Pneumokokken, Streptokokken, Enterokokken, Milchstreptokokken, 
Diphtheriebacillen schon im Abstrich mit Sicherheit haben voneinander 
trennen konnen. Wir waren bei unseren eigenen Untersuchungen dazu 
nicht in der Lage. 

Unter den oben berichteten 34 untersuchten Fallen fanden sich 
5mal (20, 23, 29, 30, 33) keine Leukocyten. Das konnte in Riicksicht 
auf die Tatsache, daB die histologische Untersuchung in allen Fallen 
eine akute Appendicitis sichergestellt hat, iiberraschen. Wirwissen aber, 
wie sparlich oft der Eiter in ganz frisch entziindeten Wurmfortsatzen bei 
enger Lichtung sein kann. Dann entgeht er der Untersuchung. Wenigstens 
in den Fallen, wo auf eine vollige Eroffnung der Lichtung in der ganzen 
Ausdehnung des Wurmfortsatzes im Interesse spaterer histologischer 
Untersuchungen, die an den noch geschlossenen Teilen des Wurmfortsatzes 
an Querschnittsbildern ausgefiihrt werden miissen, verzichtet wird. In 5 
weiteren Fallen (15, 16, 18, 28, 32) lieB sich keine Phagocytose nach
weisen. Bedenkt man, wie schwer in anderen Fallen die Phagocytose nach
gewiesen werden konnte, so nimmt es nicht wunder, daB das Suchen 
gelegentlich vergeblich ist. Man muB als wahrscheinlich annehmen, daB 
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'I Leukoc~n I Art I Art der 
U:;et:'~!~~hl der phagocytlerten Mikroorganismen nichtphagocytierten Mikroorganismen 

ja Distal obliteriert, medial ganz I Gar keine Mikroorganiamen 
selten positive Diplokokken in zwischen den Leukocyten. Keine 
den Leukocyten (Abb. 15). Weiter Kotflora 

ja 

nein 

ja 

proximal ist die Phagocytose deut-
licher und erstreckt sich auch auf 
positive Bakterien, besonders viel 

negative feine Stabchen 
(Abb.16) 

Keine Phagocytose 

Nur Phagocytose von negativen 
Stabchen wie Koli (Abb. 19) 

GroBe Mengen positiver Diplo
kokken und zarter Stabchen. Ge
ringere Mengen von negativen 

Bakterien. Keine Kotflora 

Sehr dichtes Bakteriengemiach von 
feinen positiven und negativen 
Kokken und Stabchen. Dazwi
schen auffallend viel Strepto-

kokken. Keine Kotflora 

Nur negative koliahnliche Bak
terien zwischen den Leukocyten. 
Reinkultur von Koli geziichtet. 

Keine Kotflora 

die Erreger, vor allem die feinen Diplostreptokokken sehr schnell in den 
Leukocyten absterben. Darauf weist die oft schlechte Farbbarkeit dieser 
Mikroorganismen in den Leukocyten hin. Noch mehr der Umstand, 
daB man gelegentlich distal mit zunehmender Anhaufung von Eiterzellen 
iiberhaupt keine oder kaum noch phagocytierte Mikroorganismen findet, 
wahrend die Phagocytose medial oder gar proximal noch gut nachweisbar 
ist (Falle 4, 7, 8, 17, 22, 26). Jedenfalls ist in etwa 30% der Falle die 
Untersuchung negativ verlaufen. 

Unter den verbleibenden 24 Fallen mit positiver Phagocytose wurden 
in 20 derselben, allein oder mit anderen gemischt, grampositive Diplo
kokken (2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 12, 13, 14, 17, 19, 21, 22, 25, 26, 27, 
31) (Abb.1O und 11), in 13 Fallen, allein oder mit anderen gemischt, 
grampositive Stabchen (1, 2, 5, 7, 8, 9, 10, 12, 17, 21, 22, 27, 31) in 
16Fallen, allein oder mit anderen gemischt, gramnegative Stabchen (2, 4, 
5, 8, 9, 10, 11, 17, 19, 21, 22, 24, 25, 27, 31, 34) gefunden. Man konnte 
zunachst daraus schlieBen, daB alle 3 Bakterienarten etwa gleich stark 
als Erreger in Betracht kommen. Ordnet man sie aber nach der Haufigkeit 
des alleinigen Vorkommens im distalen Abschnitt, so verschiebt sich das 
Bild sehr. Hier wurden die Diplokokken allein, sozusagen in Reinkultur 
gefunden in 6 Fallen (3, 6, 8, 13, 14, 16) (s. Abb. 12). Gelegentlich 
waren die Diplokokken innerhalb der Leukocyten medial besser er
halten als distal. Grampositive Kokken und grampositive Stabchen 
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Abb.10. J.·Nr.88/29. Appendix distal. 24 stiindiger Anfall. Grampositive Diplokokken und 
Stabchen in den Leukocyten. Zeichen des Zerialls der B akterien. 

.'. 
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.. .. 
Abb. 11. J.-Nr. 337/29. Appendix proximal. Phagocytose grampositiver Diplokokken tmd 

feiner Stiibchen. 36stiindiger Anfall. 
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Abb.12. J.·Nr. 652/29. Appendix medial. Phagocytose grampositiver Diplokokken. 
Abkiingender akuter Anfal!. 

Abb.13. J.·Nr.408/29. Appendix distal. Phagocytose grampositiver Diplokokken und feiner 
gebogener StiLbchen. Akuter Anfal!. 
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Abb. 14. J.·Nr. 355/29. Appendix proximal. Phagocytose grampositivel' Diplokokken und 
grampositivel' Stabchen. 48 stiindiger Antal!. 

Abb. 15. J.·Nr. 679/29. Appendix medial. Spal'Jiche Phagocytose von grampositiven 
Diplokokken. Etwa 24 stiindiger Anfal!. 
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Abb. 16. J.-Nr. 679/29. Dieselbe Appendix wie Abb. 15, aber proximal. Phagocytose 
grampositiver Diplokokken und gramnegativer Stabchen. 

c 

Abb. 17. J.·Nr. 555/29. Appendix distal. Dauer des Anfalls 1mbekannt. Deutliche Phago
cytose grampositiver Diplokokken a und Stabchen b und ganz vereinzelt auch gram

negativer Stabchen c . 
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fanden sich distal in 7 Fallen (4, 7, 9, 10, 12, 17, 22) (Abb. 13), gram
positive Kokken und gramnegative Bacillen nur in 3 Fallen (5, 17, 25). 

Abb. 18. J.·Nr. 630/29. Appendix distal. Phago
cytose gramnegativer Stabchen, die aber gr613ten
teils frei zwischen den Zellen liegen. 48 stiind. 

Anfal!. 

U mgekehrt fanden sich im 
medialen und proximalen Ab
schnitt gramnegative Bak
terien auch in solchen Fallen, 
wo sie distal vermiBt worden 
waren (8,9,10,17,22) (Abb.14). 
Zweifellos nahm die Phagocy
tose positiver Diplokokken 
proximalwarts ab, diejenige 
gramnega tiver Sta bchen zu (31 ) 
(Abb. 15 und 16). Auch trat 
die Phagocytose der gram
negativen Stabchen, von be
stimmten Fallen abgesehen, 
gegenuber de~enigen von 
grampositiven Diplokokken 
und grampositiven Stabchen 
innerhalb der einzelnen Leuko
cyten ganz zuruck (2,8,19,21, 
22) (Abb.17). So bleiben gegen

uber den 16 Fallen mit alleiniger oder fast ausschlieBlicher Phagocytose 
grampositiver Mikroorganismen im distalen Abschnitt (70%) nur 4 FaIle 

Abb. 19. J.·Nr. 745/29. Appendix distal. Akutes 
Rezidiv. Phagocytose von ausschlie13lich gram

negativen Stabchen. 

mit vorwiegender oder allei
niger Phagocytose gramnega
tiver Bacillen im gleichen Ab
schnitt (4, 11, 24, 34), d . h. 
12% (Abb. 18 und 19) ubrig. 
Man kann aus alledem nur den 
SchluB ziehen, daB dort, wo in 
der Regel die entzundliche Rei
zung einsetzt, namlich im 
distalen Abschnitt, die Phago
cytose der grampositiven Diplo
kokken das Beherrschende ist. 
Nur in jedem zweiten FaIle 
finden sich auch grampositive 
Stabchen, noch viel seltener 
gramnegative Stab chen mit
phagocytiert. Eine alleinige 
Phagocytose gramnegativer 
Stabchen im distalenAbschnitt 

ist jedenfalls eine Ausnahme. Die Moglichkeit besteht, daB auch in 
diesen Fallen ursprunglich grampositive Mikroorganismen, wahrscheinlich 
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Diplokokken, den ganzen ProzeB eingeleitet haben, daB dann aber nach 
Absterben derselben die gramnegativen Mikroorganismen iibrig geblieben 
sind. 

Welchen SchluB darf man nun aus diesen Phagocytosebildern ziehen 1 
Da wir gewohnt sind, bei der Pneumonie, der Gonorrhoe, der Furunculose 
usw. in den phagocytierten Mikroorganismen auch die Erreger zu sehen, 
so diirfen wir wohl folgern, daB auch hier bei der Appendicitis die 
phagocytiert gefundenen Bakterien die Erreger sind. Dieser Auffassung 
haben sich auch HILGERM.A.NN und POHL angeschlossen. 1st dieser SchluB 
erlaubt, so ergibt sich ohne weiteres, daB als Haupterreger nur ein 
grampositiver Diplokokkus in Frage kommt. Welche Rolle die beiden 
anderen Mikroorganismen spielen, ist schwer zu sagen. Will man auch 
ihnen eine atiologische Bedeutung zuschieben, so muB man, auf Grund 
der Bakterioskopie allein, den grampositiven Stabchen die zweit
wichtigste, den gramnegativen Bakterien. die drittwichtigste Rolle zu
sprechen. Es war die Regel, daB die gramnegativen Stabchen an Zahl 
sehr stark hinter den grampositiven Eiuschliissen zuriickblieben. Die 
feinen gramnegativen Stabchen, welche den 1nfluenzabacillen vergleichbar 
waren (s. unten), haben wir nie als einzige Mikroorganismen gefunden, 
sondern immer neben grampositiven Diplokokken. Doch konnten sie ge
legentlich, zumal innerhalb eines Leukocyten, die Diplokokken an Zahl 
iiberwiegen. ManmuB aber bedenken, daB nachEinleitungder Phagocytose 
der grampositiven Diplokokken auch ein Mitphagocytiertwerden der 
im Gemisch vorhandenen grampositiven Stabchen und gramnegativen 
Stabchen erfolgen kann, ohne daB deswegen diesen Mikroorganismen die 
Rolle als auslOsender Erreger zugeschrieben werden miiBte. So nimmt es 
nicht wunder, daB in ganz seltenen Fallen auch irgendwelche andere 
Organismen, z. B. plumpe Bacillen phagocytiert gefunden werden. DaB 
das Ausbleiben oder nur sehr seltene Vorkommen einer Phagocytose 
solcher Mikroorganismen nicht an dem Fehlen derselben liegt, beweisen 
aile die Faile, wo neben den phagocytierten grampositiven Kokken 
bzw. Stabchen, andersartige, nichtphagocytierte Bakterien in reichlicher 
Menge freiliegend zwischen den Leukocyten zu finden sind. Daraus geht 
klar hervor, daB der Vorgang der Phagocytose nicht ein wahlloser, zu
falliger ist, welcher nichts anderes bedeutet, als eine Beriihrungsfolge 
zwischen einem beliebigen Mikroorganismus und der Oberflache eines 
Leukocyten, sondern daB es sich um spezijische Verdauungsvorgange 
handelt, welche gelegentlich mit nichtBpezijischen Vorgangen der Bak
terienaufnahme verbunden sein konnen. 

Natiirlich kann man fiir alle phagocytiert gefundenen Arten von 
Mikroorganismen die Spezifitat des V organges behaupten. Man wird also 
auch dort, wo man nur gramnegative Stabchen, sozusagen in Reinkultur, 
gefunden hat, sagen konnen, daB diese von Anfang an den Vorgang be· 
herrscht und die ganze Appendicitis ausgelost haben. Welche Auffassung 
die richtige ist, ob die eines nichtspezifischen Mitphagocytiertwerdens oder 
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einer in allen Fallen spezifischen Phagocytose laBt sich vorlaufig nicht 
entscheiden. Verschiedene oben gemachte Uberlegungen sprechen aber 
dafiir, daB nur die Phagocytose der grampositiven Diplokokken etwas 
Spezifisches, die Phagocytose der anderen Mikroorganismen etwas Un
spezifisches ist. Sicher muB man zugeben, daB unter dem EinfluB 
virulent gewordener grampositiver Diplokokken noch andere Mikro
organismen, welche sich neben den Diplokokken in der Lichtung des 
Wurmfortsatzes befinden, angriffslustig werden konnen, und sich als 
sog. Misch- oder Nachinfektion an der AuslOsung der entziindlichen 
Prozesse beteiligen. 

DaB bestimmte Infektionen den Boden fiir andersartige Infektionen 
bereiten konnen, ist uns langst bekannt. Ich erinnere nur an den In
fluenzaerreger und die Streptokokken der Grippe, an den Erreger des 
Gelenkrheumatismus und den Streptococcus viridans. Noch ein letztes 
ist wichtig: man spricht in der Literatur so oft von den Anaerobiern, 
als den Erregern der Appendicitis. Auf die sorgfaltigen und ausfiihrlichen 
Bearbeitungen dieses Themas durch WEINBERG und seine Mitarbeiter, 
sowie durch LOHR und RASSFELD habe ich bereits hingewiesen. Nach 
den von mir soeben mitgeteilten Befunden scheiden diese Anaerobier 
als auslosende Erreger eiuer akuten Appendicitis vollstandig aus. Ab
sichtlich sind nur sog. Friihfalle untersucht worden. Dabei habe ich mich 
entweder nach der Zeitangabe der Kliniker, oder, wo eine solche nicht 
beizubringen war, nach dem histologischen Bild oder nach beidem 
gerichtet. Der Durchschnitt der Anfallsdauer bis zur Operation betragt 
fiir die von mir untersuchten FaIle hochgerechnet 34 Stunden, also 
noch nicht 11/2 Tage. Nur in dieser Zeit kann man noch erwarten, die 
eigentlichen Erreger anzutreffen. In spateren Zeiten pflegen sich in dem 
bereits eitrig durchtrankten oder gar abgestorbenen Gewebe der Wurm
fortsatzwandungen ganz andere Mikroorganismen anzusiedeln. Zumal 
wenn sich Kotreste oder Kotsteine in dem Wurmfortsatz befinden. 
Diese spateren, fiir den Beginn der Appendicitis unwesentlichen Stadien 
habe ich nicht weiter verfolgt. 

Natiirlich ware es das beste, man konnte ausschlieBlich ganz friihe 
FaIle von 6-12 Stunden Dauer untersuchen. Aber leider sind so friih 
operativ behandelte FaIle selten. Da aber nach meiner Erfahrung der 
Umschlag zum schlimmen Verlauf des Anfalles gerade wahrend des 
2. Tages einzusetzen pflegt, so scheinen mir 48 Stunden die gebotene 
Grenze fiir bakterioskopische Untersuchungen zu sein, die auch nur 
selten bei der Auswahl unseres Materials iiberschritten, haufig genug 
unterboten wurde. 

Kehren wir nun zu unseren Phagocytosebefunden zuriick, so miissen 
wir noch den Versuch machen, die gefundenen Mikroorganismen genauer 
zu klassifizieren, jedenfalls dann, wenn wir ihnen die Qualitat eines 
Erregers der Appendicitis zusprechen wollen. Da ist zu sagen, daB die 
grampositiven Diplokokken in mindestens 2 Arten auftreten. Einmal 
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als ganz feine Diplokokken, gelegentlich auch kurze Ketten im Zelleib 
des Leukocyten bildend, das andere Mal als pneumokokkenahnliche, 
mehr oder weniger deutlich lanzettformige Gebilde, welche sich auch 
bei etwaiger Kultur (s. spater) als Pneumokokken erwiesen haben. Die 
feinen grampositiven Stabchen ahneln bald den Diphtheriebacillen, bald 
sind es etwas langere gebogene Stabchen, die lebhaft an den Bacillus 
ramosus von WEINBERG erinnern. Die gramnegativen Stabchen schlieBlich 
lieBen auch 2 Abarten erkennen, einmal allerfeinste Formen, ahnlich 
den Influenzabacillen, das andere Mal etwas dickere Stabchen, ahnlich 
wie Kolibacillen. Geht man un sere Liste durch, so muB man sagen, 
daB als Erreger in erster Linie ein feiner grampositiver Diplokokkus, 
dann ein feines grampositives gebogenes Stabchen (diphtheriebacillen
ahnliches Gebilde), endlich das Bacterium coli und endlich ein influenza
bacillenahnlicher Mikroorganismus in Betracht kommen. Gelegentlich 
wurden pneumokokkenahnliche Gebilde festgestellt. Entscheidend kann 
natiirlich nur die Kultur der Mikroorganismen sein, iiber welche spater 
berichtet werden wird. 

Sehr wichtig ist die Tatsache, daB unter den 34 untersuchten Appen
dices nur zweimal, d. h. in 4% eine sog. Kot/lora gefunden wurde, sonst 
nie. Was 'unter Kotflora zu verstehen ist, wird noch spater bei den 
Untersuchungsergebnissen an nichterkrankten Wurmfortsatzen zu sagen 
sein. Hier geniigt der Hinweis, daB die gewohnliche Kotflora, wenigstens 
des Erwachsenen, aus einem innigen Gemisch grampositiver und gram
negativer Kokken und Stiibchen aller GroBen mit reichlicher Bei
mengung sog. Gasodembacillenformen besteht. Dieser seltene Befund 
einer Kotflora in akut erkrankten Wurmfortsatzen steht im starken 
Gegensatz zu den Ausstrichbefunden an nichterkrankten Wurmfortsatzen 
(s. spater), wo sich in den medialen und proximalen Teilen 20mal, im 
ganzen Wurmfortsatz auBerdem 15mal, d. h. also 25mal unter 60 unter
suchten Fallen, d. h. in rund 40% eine Kotflora oder doch ein sehr ahn
liches Bild nachweisen lieB. Die Flora der akut entziindlich veranderten 
Wurmfortsatze zeigt also eine sehr starke Zuriickdrangung der Kotflora 
zugunsten der sog. Appendixflora. Das haben bereits TAVEL-L4NZ 1 sowie 
WINTERNITZ 2 fUr ihre bakteriologischen Ziichtungen betont. 

2. Bakterioskopisch untersuchte Schnittpraparate 
akut entziindeter Wurmfortsatze. 

An der Hand der eben beschriebenen bakterioskopischen Ausstrich
praparate wird es leichter sein, die bakterioskopischen Schnittpraparate 
zu verstehen. An solchen auf Bakterien gefarbten Querschnitten des 
akut entziindlich veranderten Wurmfortsatzes habe ich schon friiher 
ganz bestimmte Mikroorganismen gefunden und als Erreger gedeutet. 

1 TAVEL-LANZ: 1. c. 
2 WlNTERNITZ: 1. c. 
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Die jetzigen Untersuchungen bilden nul' eine Fortsetzung del' friiheren. 
Leider war es nicht moglich, auch histologisch-bakterioskopisch die ver
schiedenen Abschnitte so genau wie mit del' einfachen Ausstrichmethode 
zu uDtersucheD. Wir muBten UDS damit begniigen, nach vorheriger 
Orientierung an anderen mikroskopischen Schnitten, solche Stellen aus
zuwahlen, wo wir sichel' sein konnten, Eiterzellen in del' Lichtung zu 
finden. Andererseits sollte es nach Moglichkeit vermieden werden, in 

Abb. 20. J.-Nl'. 2271/28. Pl'imaraffekt (rechts in del' Lichttmg). Oxydase-Reaktion. 

bereits nekrotische Bezirke hineinzugelangen. Am besten eignet sich 
fiir die gewiinschten Untersuchungen del' Primarinfekt (Abb. 20). Da 
abel' die Zahl del' im ersten Beginn des Anfalles exstirpierten Wurmfort
satze natiirlicherweise gering ist, so muBte man auch vorgeschrittene 
FaIle nehmen, sich dann abel' auf solche Stellen beschranken, wo del' 
ProzeB noch moglichst frisch, d. h. im Fortschreiten war. Nach diesen 
Gesichtspunkten sind die nachfolgenden 45 FaIle ausgesucht und unter
sucht (Tabelle 2). 

Unter den 45 untersuchten Fallen ergaben 32 positive Ergebnisse. 
In den iibrigen 13 Fallen fehlte entweder Eitel' im Lumen (8, 12, 37) 
odeI' es fand sich keine Phagocytose (1, 25, 26, 27, 31, 33, 36, 38, 39, 44). 
Das bedeutet einen negativen Ausfall in 30%, d. .h. in genau soviel 
Fallen, im Prozentsatz gerechnet, wie bei del' bakterioskopischen Unter-
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suchung der Ausstrichc. Vnter den 32 positiven Fallen konnten 10mal 
grampositive Diplokokken allein (Abb. 21 und 22), 15mal zusammen 
mit grampositiven 8tabchen, also imganzen 25mafphagocytiert gefunden 
werden. Das sind 80% gegeniiber 70% in den Ausstrichpriiparaten. 
Andererseits fi nden sich 5 (bzw. 6) Falle mit ausschliemich negativen 

Abb. 21. D1cowlbe Appeu(Ux ,,1e Abb. 21). NMh grrungdlirbtem SchnlttprILparnt. 
Leukooytcn des PrtmArintei<ta. 

Diplokokken bzw. St-iibchen, das sind 12,2"/" (bzw. 18,7%) gegen 12"/0 
in den Ausstriehpraparaten. Bedenkt man, daB die Gramfiirbung im 
Schnittpraparat nicht so zuverliissig ist, wie im Ausstrieh, so wird uns 
die geringe Zunahme der gramnegativen Bakterienphagocytose, soweit 
sie iiberhaupt in Rechnung gestellt wird, nioht wundern. 'Oberhaupt 
kommen im 8ehnittpraparat nur die vorwiegenden Befunde, nieht die 
seltenen Zwischenbefunde (Kombination der verschicdenen phago. 
cytierten Bakt-erienarten in Leukocyten) gut heraus. Daher das etwas 
abweichende, aber im ganzen gut zusammenstimmende Bild der Sehnitt
befunde mit den Ausstrichbcfunden. 
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54 Untersuohungen zur Frage der Atiologie des appendioitisohen Anfalles. 

Auch fur die Schnittpraparate ist es bemerkenswert, daB die ge
wohnliche Kot/lora nur einmal andeutungsweise gefunden wurde. Frei
lich muB man berucksichtigen, daB in den Failen der Tabeile 2 keine 

'1";'\ 
) " 

W o--:;...r 

0J ~;~ 
tja ~ . . O :" '-. \,~ ,- . 

Abb. 22. Dieselbe Appendix wie Abb. 20 und 21. Eiterzellen des Prima reffekt mit 
Diplostreptokokken bei starkerer V ergriiJ3erung. 

systematische Untersuchung der verschiedenen Abschnitte des Wurmfort
satzes stattgefunden hat. Es ware also denkbar, daB man bei noch weit

Abb. 23. J . ·Nr. 457 /29. AkuteAppendicitis. 
Au sschnitt aus einem Teil des eitrigen Ex
sudat s . GramgefiLrbtes Schnittprap ara t. 

Phagocytose von Diplokokken. 

gehenderer mikroskopischer Unter
suchung hier und da, besonders im 
proximalen Abschnitt, eine Kotflora 
gefunden hatte. Dennoch bleibt das 
fast vollige Fehlen der gewohnlichen 
Kotflora in den von uns untersuchten 
mikroskopischen Querschnittsbildern 
auffallend. Die Lehre, daB die Ap
pendicitis durch die anaerobe Kot
flora ausgelOst wird, wird jedenfalls 
mit diesem negativen Nachweis 
hinfailig. 

Auch muB betont werden, daB in 
der Regel die gleichen Mikroorganis
men wie in den Leukocyten auch frei 
zwischen denselben gefunden wurden 
(20 [so Abb. 23J). Es gibt aber auch 

Faile, in welchen nur phagocytierte Mikroorganismennachgewiesen werden 
konnten, was fill die atiologische Bedeutung derselben von Wichtigkeit 
ist (7, 9, 10, 28, 30, 36). Endlich sind die Falle zu nennen, bei welcben 



Bakterioskopisch untersuchte Schnittpraparate akut entziind. Wurmfortsiitze. 55 

sich weder in den Leukocyten, noch zwischen ihnen Bakterien fanden 
(25,26,33,36), so daB man an eine aseptische Eiterung denken konnte. 
Doch ist immer zu bedenken, daB vereinzelte ganz feine Diplokokken, 
vor allem, wenn sie schon in AuflOsung begriffen sind, sich dem Nach
weis entziehen konnen. J edenfalls ist es bemerkenswert, daB die Falle 
mit vollig negativem Befund zum Teil gerade solche sind, wo sich so 
gut wie kein Eiter in der Lichtung findet, also sehr leichte und sehr 
friih durch die Operation unter
brochene Falle vorliegen (25,33), 
odeI' wo der ProzeB umgekehrt 
schon verhaltnismaBig lange ge-
dauert hat (36). Auch verweise .• , 
ich auf WEINBERG und seine 
Mitarbeiter, die iiber einen Fall 
akuter Appendicitis berichten, 
in welchen selbst die Ziichtung 
in den verschiedensten Nahr
bOden negativ verlief. 

Was nun die Art der Erreger 
betrifft, so konnten unter den 
grampositiven Diplokokken die
selben zweimal mit ziemlicher 
Wahrscheinlichkeit nach ihrer 
Form als Pneumokokken dia
gnostiziert werden (6,15 [so Abb. 
24]). In den restlichen Fallen 

Abb. 2,1,. J.·Nr. 2519/28. Akute Appendicitis. 
Nach GRAM gefarbtes Schnittpraparat. 

Phagocytose von Diplokokken. 

von grampositiven Diplokokken konnten nur feine positive Diplokokken 
diagnostiziert werden. In den Fallen von Phagocytose gramnegativer 
Stab chen lag einmal so gut wie sicher Bacterium coli vor. In den 
anderen Fallen waren die Stabchen so klein, daB sie als gramnegative 
Diplokokken erschienen. Man konnte sie auch als influenzaahnliche feine 
kurze Stab chen bezeichnen. Jedenfalls entsprechen die Befunde ganz 
denjenigen in den Ausstrichpraparaten. Auch nach den Befunden in den 
Schnittpraparaten war die Reihenfolge der Erreger ihrer Haufigkeit nach 
die folgende: grampositive Diplokokken, darunter gelegentlich Pneumo
kokken, grampositive feine Stab chen ohne genaues Charakteristicum, 
ganz feine negative, influenzahnliche und negative koliahnliche, etwas 
dickere Bacillen. 

Fiir die Pathogenese der Appendicitis ist wichtig, daB die gefundenen 
Mikroorganismen in allen Fallen im Eiter der Lichtung lagen, sich aber 
niemals in den Leukocyten der tieferen Wandschichten vorfanden. 
Eigentliche Abscedierungen sind allerdings nicht zur Untersuchung 
gekommen. Die durchschnittliche Dauer des Anfalles in den unter
suchten Fallen betrug, soweit dariiber Feststellungen gemacht werden 
konnten, etwa 24 Stunden. Es ist wichtig, sich diesen Umstand fUr 
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Tabelle 3. An bakterioskopischen Schnitten, an Aus-

Lfd. I Joul'n'-I I I 
Nr. D~~ Alter SC~:~htl 

46 1641 44 J.I w. 
10.7. 
1929 

47 1768 17 J. w. 
22.7. 

48 1772 28 J. w. 
22.7. 

49 1777 18 J. m. 
23.7. 

50 1786 20 J. m. 
25.7. 

51 1794 23 J. w. 
26.7. 

52 1834 15 J. w. 
30.7. 

Klinische 
Diagnose 

Schwere 
Appendicitis 

Appendicitis 
chronica 

Appendicitis 
acuta 

Appendicitis 
acuta 

Appendicitis 
acuta, 

triihes Exsudat 

Appendicitis 
acuta 

Akute 
Appendicitis 

Zeitdauel' I 

24 Std. 

Anfall vor 
Wochen 

11 Std. 

6 Std. 

12 Std. 

3-4 Tage 

24 Std. 

Anatomische 
Diagnose 

Appendicitis 
phlegmonosa 

Appendicitis 
phlegmonosa 

recurrens 

Appendicitis 
phlegmonosa 

Appendicitis 
phlegmonosa 

Appendicitis 
phlegmonosa 

incipiens, 
auf 6-8 Std. 

geschatzt 

Appendicitis 
phlegmonosa 

ulcerosa 

Appendicitis 
phlegmonosa 

I Eitel' I 

+ 
I 
I 

'P~-I 
lich 

spar-
Hch 

+ 

+ 

+ 

+ 
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striehen und kulturell untersuchte Appendicitisfiille. 

Phagocytose I Frelliegende I 
Mikroorganismen I Ausstrich Kultur 

In den Leukocyten Zwischen den Leu- Feine positive Diplo- Feine positive 
nur ganz selten kocyten feine posi- kokken, besonders Streptokokken, 

feine positive tive Diplokokken medial und proxi- Pneumokokken, 
Diplokokken und und sparliche gram- mal Bacterium coli 
sparlich negative negative Stabchen commune 

Stabchen (Abb.25) (Abb.25) 

Keine Keine Distal gar nichts im Grampositive feine 
Mikroorganismen ]dikroorganismen Grampraparat, Diplokokken (keine 

proximal ebenfalls. Enterokokken), 
Nur feine negative Baterium coli 

Kokken mucosum 

Keine Keine Feinere u.. plumpere Feine positive 
Mikroorganismen ]{ikroorganismen positive Diplokok- Diplokokken, Pneu-

ken in den Leuko- mokokken, Bacte-
cyten. Zwischen 
den Leukocyten 

rium coli 

positive Stabchen u. 
negative Stabchen 

In den Leukocyten Zwischen den Leu- Sparliche Phago- Feine, schwer ziicht-
sehr viel gramposi- kocyten dieselben cytose positiver bare Diplostrepto-
tive Diplokokken Mikroorganismen Diplokokken kokken (keine 
und Stabchen, letz- in groBer Zahl. Ge- Enterokokken) 

tere oft kornig legentlich auch 
plump plumpere Gasodem-

bacillenform 
Meist freie Leuko- Keine freien Phagocytose posi- Enterokokken und 

cyten besonders Mikroorganismen tiver Diplokokken Bacterium coli 
I dort, wo Eiter reich- und negativer commune 
lich. Gelegentlich Stabchen 
deutlich phagocyt. 

I positive Diplo-
kokken 

In den Leukocyten Keine freien In den Leukocyten , Streptokokken, 
des Primiirinfektes Mikroorganismen pneumokokkenahn- ' Pneumokokken, 
ganz selten feine liche Gebilde und Bacterium coli 

Kokken feine kurze positive 
Stabchen. Proximal-

commune 

I warts auch verein-
zelte negative Stab- I 
chen und ganz feine : 
imZerfall begriffene 
Diplokokken (viel-
leicht primare In-
fektion mit letzte-
ren, dann erst Pha-
gocytose von Pneu-

mokokken und Bac-
terium coli) 

Keine 1m Kresylviolett- Keine l\fikroorga- Negative feine 
Mikroorganismen praparat fraglich- nismen in oder zwi- Stabchen undDiplo-

vereinzelte Stab- schen den Leuko- kokken 
chen zwischen den 

Leukocyten 
cyten 
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Lfd. I JOurn.-! I Ge- I Klinische Zeitdauer Anatomische 
lEiter [ Nr. ID~~ I Alter I schlecht I Diagnose Diagnose 

53 1835 32 J. w. Schwere Mehrere Appendicitis 
I 

+ 
30.7. Appendicitis Tage phlegmonosa 

ulcerosa 

54 1851 13 J. m. Appendicitis 9 Std. Appendicitis + 
31. 7. acuta phlegmonosa 

acuta 

55 1885 25 J. m. Appendicitis 3 Tage Appendicitis + 
2.8. acuta, phlegmonosa 

diffuse ulcerosa 
Peritonitis necroticans 

Kontrolluntersuchungen wohl zu merken. Die obigen Befunde geiten 
selbstverstandlich nur fiir Anfalle, wo der entziindlich veranderte Wurm
fortsatz zwischen 6-48 Stunden nach dem ersten Sicht- und Fiihl
barwerden der Symptome entfernt worden ist. Darin liegt, wie ich 
glaube, auch der Vorzug dieser Untersuchungen. 

Wichtig schien es noch, die Ausstrichuntersuchungen mit Unter
suchungen an den Schnitten und womoglich mit Ziichtungsversuchen 
in ein- und demselben FaIle zu verbinden. Ich konnte solche Unter
suchungen in 10 Fallen ausfiihren 1. 

Die Tabelle 3 zeigt, daB die Befunde im Ausstrich, im histologischen 
Schnitt und schlieBlich in der Kultur weitgehend iibereinstimmen. 
Dort, wo gar keine Phagocytose seitens der Leukocyten weder im Aus
strich noch im Schnitt gefunden wird (52), bIeibt auch die Kultur in be
zug auf Streptokokken ohne Erfolg, jedenfalls in bezug auf grampositiv 
farbbare Mikroorganismen. In anderen Fallen gelingt der Nachweis der 
Phagocytose nicht im Schnitt, wohl aber im Ausstrich (positive DipIo
kokken [48]). Die Kultur fallt ebenfalls positiv aus. In anderen Fallen 
versagen zwar die Ausstrich- und die Schnittpraparate, aber die Kultur 
erzielt dennoch sparlich wachsende Diplokokken (Fall 47, 53). In all den 
Fallen, wo die Phagocytose grampositiver Diplokokken im Schnitt oder 
im Ausstrich sichergestellt werden konnte, gelang auch die Kultur der
selben (46 [Abb.25], 49, 50, 51, 54, 55). Unter den, nach jeder Richtung 
hin positiven Fallen und den sonstigen kulturell positiven Fallen lieBen 
sich fiinfmal nichthiimolytische Streptokokken (darunter dreimal allein), 
zweimal ein Enterokokkus, dreimal ein Pneumokokkus (einmal in Rein-

1 Uber die Technik der bakteriologischen Ziichtungen s. nachstes Kapitel. 
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Phagocytose 

Keine 
Mikroorganismen 

Ganz selten pneu· 
mokokkenahnliche 
Gebilde, oft schat· 
tenhaft in den Leu· 

kocyten 

Reichlich gramposi. 
tive Diplokokken 
und positive Stab· 
chen in den Leuko· 

, cyten, bald die 

\ 
einen, bald d~~ an· 
deren in der Uber· 

zahl 

FreiIiegende 
Mikroorganismen 

Keine 
Mikroorganismen 

Keine freien 
Mikroorganismen 

Ganz selten frei· 
liegend zwischen 
den Leukocyten 
plumpe negative 

Stabchen 

Ausstrich 

Keine Phagocytose 
trotz reichlicher 

Leukocyten 

Phagocytose von 
positiven Diplo. 

kokken 

Reichlich Phago. 
cytose grampositi. 
ver Diplokokken, 

seltener positiver ge· 
bogener Stabchen, 
seltener dicker ge· 
bogener Stabchen 

Kultur 

\ 
Feinste anhamolyti. 
sche Streptokokken 
(keine Enterokok· 

ken). Daneben spar· 
lich Bacterium coli 

commune 

Reinkultur von 
Pneumokokken 

Enterokokken, 
diphtheroide Stab· 
chen, Bacterium 

coli commune 

kultur) z-uchten. In den Fallen von Reinkultur del' Pneumokokken wurde 
dieser Mikroorganismus auch schon nach dem Schnittpraparat als wahr· 

Abb. 25 .• T.·Nr. 1641/29. Akute Appendicitis. Gramgefiirbtes Schnittpraparat. Phagocytose 
von grampositiven Diplokokken und ganz selten auch von gramnegativen Stabchen. 

Dieselben Mikroorganismen auch frei zwischen den Leukocyten. 

scheinlicher Erreger bezeichnet. Jedenfalls lieJ3 sich zwischen allen 
Befunden eine weitgehende Ubereinstimmung nachweisen. 
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3. Ziichtungsergebnisse aus akut entziindeten 
Wurmfortsatzen. 

So wichtig die bakterioskopischen Ausstriche und die bakteriosk6pisch 
untersuchten Schnittpraparate fur die Aufklarung der atiologischen 
Verhaltnisse waren, so konnten sie doch nur als Wegweiser betrachtet 
werden. Zu sicheren Befunden konnten sie erst durch die Zuchtungs
versuche werden, wie umgekehrt die Ziichtungsversuche ohne bakterio
skopische Ausstrich- und Schnittpraparate in der Loft schwebten. FUr 
uns kam aus verstandlichen Griinden nur die Zuchtung der 4 in den 
bakterioskopischen Bildern gefundenen Hauptformen: der grampositiven 
Streptokokken (einschlieBlich der Pneumokokken), der feinen gram
positiven Stabchen, der feinen influenzabacillenahnlichen gramnega
tiven Stabchen und der kolibacillenahnlichen, etwas dickeren gram
negativen Stabchen in Betracht. Auf aile anderen Mikroorganismen 
brauchte auf Grund der bakterioskopischen Befunde kein Wert gelegt 
werden. Die von uns angewandte Technik war die folgende 1: 

Technik. 
Von jeder Appendix wurden, wie bereits erwahnt direkte Ausstriche gemacht, 

und zwar vom distalen, medialen und proximalen Teil, urn zunachst eine bakterio
skopische Ubersicht zu haben. 

Die Ausstriche wurden gefarbt: 
Mit LOFFLERS Methylenblau, 
nach GRAM und gelegentlich 
nach ZmHL und 
nach N EISSER. 

Zur Ziichtung und Isolierung der Keime wurden sowohl aerobe als anaerobe 
Methoden angewendet. Zunii,chst wurde das Material gebracht auf: 

EndopIatten, 
BlutguBpIatten, 
BlutpIatten (SCHOTTMULLER), 
Serumplatten (LOFFLER), 
Bouillon mit und ohne Zuckerzusatz, 
Leberbouillon (anaerob), 
Fortnerplatte (anaerob), 
Liboriusschiittelkulturen (anaerob). 

Zur Gewinnung von Reinkulturen wurden die iiblichen Unterkulturen angeIegt, 
und zwar mittels des PIattenkulturmikroskopes. Die Reinkulturen wurden genau 
auf ihre mikroskopischen und biologischen Eigenschaften gepriift und groBer Wert 
auf ihr Wachstum auf den Blutplatten geIegt. Sodann kam jeder einzelne Stamm 
auf die Versuchsreihen. Dieselben sind aus der beigefiigten Tabelle 4 zu ersehen, 
ebenso die Diagnosen. 

Dabei haben wir die Faile - und es waren deren eine ganze Anzahl, - die nicht 
kIar und einwandfrei in die Tabelle eingereiht werden konnten, ausgeschieden, urn 
durch die vielen tJbergangsformen das Bild nicht zu verwirren. Bei unseren tabeI
Iarischen Aufstellungen richteten wir uns nach den Arbeiten von GUNDEL, miissen 

1 Bei den bakterioskopischen und bakteriologischen Untersuchungen erfreute 
ich mich der aufopfernden und verstandnisvollen Mitarbeit der bakteriologischen 
technischen Assistentin des Instituts, FrI. MARGET. 
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aber hinzufiigen, daB wir erst in einer spateren Phase unserer Arbeit die weitere 
Differenzierung der anoomolyti8chen Streptokokken vorgenommen haben 1. Es ge
schah dies in folgender Weise: 

pleomorphe Streptokokken Typ Mundstreptokokken, 
Enterokokken, Typ A, . 
anhamolytische Streptokokken im engeren Sinne. 

tiber unsere Befunde gibt die nachfolgende Tabelle 5 (S.64) Auskunft. 
Ordnet man das Ergebnis dieser Tabelle nach den einzelnen geziich

teten Bakterien, so ergibt sich: l5mal ein nicht hamolysierender Strepw
kokkus, darunter 4mal mit anderen grampositiven Diplostreptokokken, 
2mal in Reinkultur, l3mal in Verbindung mit gramnegativen Bakterien. 
lImal ein Ent~rokokkus, darunter 2mal mit anderen positiven Diplo
streptokokken, 2mal in Reinkultur, 9mal mit gramnegativen Stabchen. 
7 mal ein Pneumokokkus, darunter 3mal mit anderen grampositiven 
Diplostreptokokken, 3 mal in Reinkultur, 4 mal in Verbindung mit 
gramnegativen Stabchen. Smal ein grampositives Stiibchen, in der Regel 
bis auf einen Fall mit grampositiven Diplostreptokokken, keinmal 
in Reinkultur. 22mal Bacterium coli commune, darunter 6mal ohne 
grampositive Diplostreptokokken, 2mal in Reinkultur, 6mal in Ver
bindung mit influenzabacillenahnlichen Stabchen. 7 mal Bacterium coli 
mucosum, darunter 2mal ohne grampositive Diplostreptokokken, kein
mal in Reinkultur, 2mal in Verbindung mit influenzabacillenahnlichen 
Stabchen. l2mal ganz feine negative Stiibchen, darunter 7mal ohne 
grampositive Diplostreptokokken, 2mal in Reinkultur, 6mal in Ver
bindung mit Bacterium coli commune. 

Wenn man diese Ziichtungsergebnisse betrachtet, so wiirde man 
nach den Reinkulturen glauben, daB die anhamolytischen Strepto
kokken, die Enterokokken, die Pneumokokken, das Bacterium coli 
commune und das influenzabacillenahnliche Stabchen nahezu gleich
berechtigt in bezug auf die Erregerschaft bei der akuten Appendicitis 
sind. Diese Angabe findet man auch vielfach bei den Autoren, die nur 
Kulturen angelegt, aber keine bakterioskopischen oder histologischen 
Untersuchungen vorgenommen haben. Aber man muB beriicksichtigen, 
daB sich die Ziichtungen auf den gesamten Inhalt des Wurmfortsatzes 
beziehen. Will man wirklich wissen, ob es sich bei den geziichteten 
Mikroorganismen um den Erreger handelt, so muf3 man auf3erdem die 
in jedem Falle im Ausstrichpraparat phagocytiert gefundenen Mikro
organismen beriicksichtigen. Es sind nun in allen kulturell untersuchten 
Fallen auch Ausstrichpraparate angefertigt worden. Nur wenn das Phago
cyWsebild mit dem K ulturergebnis iibereinstimmt, kann man von einem 
Erreger der Appendicitis sprechen, soweit das iiberhaupt ohne experi
mentelle Wiedererzeugung des Prozesses heutigentags moglich ist. Es 
fehlt uns bekanntlich an einem geeigneten Versuchstier. 

1 Auf die Differenzierungsmethoden der Ann. Pickett-Thomson Res. Labor. 3 
257 (1927, Nov.) ist hier nicht eingegangen worden, da sie keine wesentliche Ver
besserung der in Deutschland iiblichen Methoden darstellen. 
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Fiihrt man nun solche Vergleiche durch, so ergibt sich folgendes: 
In 15 Fallen von Ziichtung nichtMmolysierender Diplostreptokokken £anden 

sich 15mal ahnlich aussehende Diplostreptokokken im Phagocytosepraparat = 
100%. 

hr 11 Fallen von Ziichtung der Enterokokken land sich eine positive Phagocytose 
in 7 Fallen = 65%. 

In 7 Fallen von Ziichtung der Pneumokokken fand sich positive Phagocytose 
in allen 7 Fallen = 100%. 

In 8 Fallen von Ziichtung grampositiver Stabchen fand sich eine positive Phago
cytose in 2 Fallen = 25%. 

In 22 Fallen von Ziichtung des Bacterium coli commune fand sich positive 
Phagocytose in 11 Fallen = 50%. 

In 7 Fallen von Ziichtung des Bacterium coli mucosum fand sich positive Phago
cytose in 1 Fall = 14%. 

In 12 Fallen von Ziichtung influenzabacilleniihnlicher Stiibchen fand sich positive 
Phagocytose in 3 Fallen = 25%. 

Danach wiirde sich das Bild der Appendicitiserreger wesentlich 
anders gestalten. Die nichthamolysierenden feinen Diplostreptokokken 
marschieren an der Spitze und neben ihnen die verwandten Pneumo
kokken. Dann folgen in gewissem Abstand die Enterokokken. In zweiter 
Linie stehen das Bacterium coli commune, die grampositiven Stab
chen, die influenzabacillenahnlichen feinen gramnegativen Stabchen und 
schlieBlich das Bacterium coli mucosum. Beriicksichtigt man auBerdem, 
daB viermal im Ausstrichpraparat ein feiner grampositiver Diplostrepto
kokkus gefunden, abe:r; nicht geziichtet werden konnte, weil er anschei
nend schon abgestorben war, und viermal grampositive Stabchen phago
cytiert gesehen wurden, ebenfalls ohne positive Ziichtungsergebnisse, daB 
umgekehrt bei den gramnegativen Mikroorganismen, soweit sie phago
cytiert gefunden wurden, die Kultur niemals versagte, so wird man 
die phagocytosepositiven FaIle ruhig als iiberhaupt positiv und ent
scheidend bezeichnen diirfen. Dann ergeben sich folgende Zahlen fUr 
diese beiden Kategorien: 

19 Faile von £einen grampositiven Diplostreptokokken mit einer Phagocytose 
in 19 Fallen = 100%. 

12 Faile von grampositiven Stabchen mit einer Phagocytose in 6 Fallen = 
50%. 

Nach dieser Statistik wiirden die feinen grampositiven Stabchen 
mit dem Bacterium coli commune in die gleiche Stufe riicken. Die 
endgilltige Rangordnung auf Grund der Zilchtungsversuche und der bak
terioskopischen Befunde ware dann die folgende: 

Nicht hamolysierende Streptokokken und Pneumokokken = 100%. 
Enterokokken = 65%. 
Feine grampositive Stabchen und Bacterium coli commune = 50%. 
Influenzabacillenahnliche gramnegative Stabchen = 25%. 
Bacterium coli mucosum = 14%. 

Aber auch diese Tabelle gibt die Verhaltnisse noch nicht richtig 
wieder. Man konnte den Eindruck gewinnen, als ob die Enterokokken 
gegeniiber den anhamolytischen Streptokokken und den Pneumo-
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Tabelle 5. Kulturell 

Lfd. Journ.· I Alt I Ge· I Klinische I Zeitdauer I Anatomische 
Nr. Nr. er I schlecht Diagnose Diagnose 

1929 
1 Appendicitis ~hleg·1 1 306 48 J. m. Appendicitis 24 Std. 

6.2. acuta monosa 
2 337 17 J. m. Appendicitis 36 Std. Appendicitis phleg. 

9.2. acuta monosa ulcerosa 
necroticans 

3 345 24 J. unbek. Appendicitis 12 Std. Appendicitis ulce· 
11. 2. acuta rosa necroticans 

4 344 20 J. m. Appendicitis 24 Std. Appendicitis phleg. 
n.2. acuta monosa ulcerosa 

5 354 27 J. m. Akute 3 Tage Appendicitis phleg. 
13.2. Appendicitis monosa 

6 355 8 J. w. Akute 2 Tage Appendicitis 
13.2. Appendicitis necroticans 

7 387 26 J. m. Akute 24 Std. Appendicitis phleg. 
15.2. Appendicitis monosa ulcerosa 

8 385 121 J. w. Akute 24 Std. Fragliche Appen. 
15.2. Appendicitis dicitis 

I 

9 408 7 J. m. Akute Wenige Appendicitis phleg. 
19.2. 

114 J.I 

Appendicitis 1 Stunden monosa ulcerosa 

I 10 406 m. Appendicitis 48 Std. Appendicitis ulce· 
19.2. mit AbsceB rosa necroticans 

perforans 
11 407 14 J. m. Akute 45 Std. Appendicitis 

19.2. Appendicitis ulcerosa 

12 409 i 19 J. I w. Akute 24 Std. Appendicitis phleg. 
19.2. Appendicitis monosa ulcerosa 

13 439 9YzJ. m. Akute 24 Std. Appendicitis phleg. 
22.2. Appendicitis monosa ulcerosa 

14 451 15.J. m. Akute 48 Std. Appendicitis phleg. 
23.2. Appendicitis monosa ulcerosa 

mit Perforation necroticans per· 
forans 

15 466 m. Akute 36 Std. Appendicitis phleg. 
25.6. Appendicitis monosa ulcerosa 

mit Perforation perforans 1 
16 538 16 J. w. Akute 24 Std. Appendicitis phleg. 

6.3. Appendicitis monosa 

17 553 7 J. w. Akute 24 Std. Appendicitis phleg. 
8.3. Appendicitis monosa 
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untersuchte FaIle. 

Kulturergebnisse 

Anhamolytische Streptokokken (nicht 
thermoresistent). Bact. coli commune 
Diplostreptokokken (nicht galleresistent) 
anhamolytisch. Bact. coli commune 

Anhamolytische Streptokokken (keine 
Enterokokken) Bact. coli commune, in 
den Anaerobenkulturen auch feine ge-

bogene Stabchen 
Anhamolytische Streptokokken (keine 

Enterokokken) Bact. coli commune 
Sparlich wachsende Streptokokken. 

Ebenso sparlich gebogene positive Stab
chen sowohl in aeroben wie anaeroben 
Kulturen. Sehr reichlich Bact. coli muc. 
Influenzabacillen? Bact. coli commune. 

Keine positiven Streptokokken 
Sparlich wachsende Streptokokken, ha
molvsierend. Bact. coli commune. Feine 
negative Stabchen. Kultur negativ in 
bezug auf feine pos. gebogene Stabchen 

Kultur negativ in bezug auf Strepto
kokken, positiv in bezug auf feine 

negative Stabchen und Bact. coli 
commune 

Enterokokken. Daneben nicht thermo
resistente feine Streptokokken. Bact. 

coli commune 
Pnellmokokken 

Influenzabacillen? Bact. coli commune 

Proteus. Feine negative Stab chen und 
negative Kokken 

Kultur negativ in bezug auf gramposi
tive Mikroorganismen. Bact. coli com
mune und andere negative Bakterien 
Nur feine negative Stab chen in allen 

Kulturen 

Enterokokken 

Schwer ziichtbare positive Diplokok
ken. Bact. coli commune 

Enterokokken 

Aschoff, Der appendic. Anfal!. 

Ausstrichbefunde 

Phagocytose von positiven Diplokokken 
und negativen Stabchen 

Phagocytose von positiven Diplokokken, 
aber auch negativen Stabchen 

Phagocytose. Feine gebogene Stabchen 

Sparliche Phagocytose grampositiv. 
Diplokokken 

Positive Diplokokken und gebogene 
Stabchen phagocytiert, aber auch nega

tive Stab chen phagocytiert 

Phagocytose positiver Diplokokken und 
feiner negativer Stabchen 

Phagocytose sparlich in bezug auf posi
tive Diplokokken, reichlich in bezug auf 
positiv gebogene Stabchen und feine 

negative Stabchen 
Uberall Phagocytose feiner negativer 

Stabchen 

Phagocytose von feineren und groberen 
positiven Diplokokken und positiven 

Stabchen 
Phagocytose lanzettformiger positiver 

Diplokokken 

Phagocytose von feinen positiven Diplo
kokken. Zwischen den Leukocyten groBe 

Mengen gramnegativer feinster 
Stab chen 

Keine sichere Phagocytose 

Keine sichere Phagocytose. GroBes Bak
teriengemisch zwischen den Leukocyten 

Sparliche Phagocytose feiner positiver 
Diplokokken. Vorwiegende Phagocytose 

von feinen negativen Stabchen 

Keine sichere Phagocytose 

Schwierig, aber sicher nachzuweisende 
Phagocytose von feinen positiven Diplo

kokken und Stabchen 
1m Ausstrich kein Eiter gefunden 

5 
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Lfd. Journ.· I I Ge- I Rlinische I Zeitdauer I Anatomische 
Nr. Nr. I Alter SChlechtl Diagnose Diagnose 

18 555 38 J. m. Akute 24 Std. Appendicitis phleg-
8.3. Appendicitis monosa 

19 593 37 J. w. Akute 36 Std. Appendicitis phleg-
12.3. Appendicitis 

mit Perforation 
monosa ulcerosa 

20 630 19 J. w. Akute 48 Std. Appendicitis phleg-
14.3. Appendicitis monosa ulcerosa 

21 641 10 J. m. Akute 3 Tage Appendicitis phleg-
15.3. Appendicitis monosa ulcerosa 

22 652 6 J. w. Akute 24 Std. Appendicitis phleg-
17.3. Appendicitis monosa fugax 

23 651 11 J. m. Akute einige Appendicitis phleg-
17.3. Appendicitis Stunden monosa incipiens 

24 669 29 J. w. Akute 3 Tage Appendicitis phleg-
18.3. Appendicitis monosa ulcerosa 

mit Perforation 

25 679 23 J. m. Akute 24 Std. Appendicitis phleg-
19.3. Appendicitis monosa 

26 680 36 J. ill. Akute 48 Std. Appendicitis phleg-
19. 3. Appendicitis monosa ulcerosa 

i 
27 745 ! 18 J. w. Subakute 1-2 Appendicitis 

27.3. Appendicitis Wochen recurrens 

28 1408 72 J. ill. Akute 48 Std. Appendicitis phleg-
10.6. Appendicitis monosa necroti-

cans 

29 1471 19 J. w. Akute 24 Std. Appendicitis phleg-
18.6. Appendicitis monosa 

30 1472 16 J. w. Akute 3 Tage Appendicitis phleg-
18.6. I Appendicitis monosa 

I 
I 

I 
31 1540 16 J. w. Akute kaum Appendicitis phleg-

25.6. Appendicitis 24 Std. monos a 

32 1641 44 J. w. I Akute un- Appendicitis phleg-
10.7. Appendicitis bekannt monosa 
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K ulturergebnisse 

I Keine Kultur von positiven Kokken. 
I Bact. coli muc. Positive Stabchen 
i 

Enterokokken. Bact. coli commune. 
Feine negative Stabchen. Plumpere posi

tive Stabchen 
Bact. coli commune in Reinkultur 

Sparliches Wachstum von Enterokokken. 

I Die freiliegenden feinen positiven Stab
chen des Ausstriches konnten nicht ge

l ziichtet werden. Feine negative Stab-
, chen 

I 
Reinkultur von Pneumokokken 

! Pneumokokken. Bact. coli commune. 
Feine negative Stabchen 

Ausstrichbefunde 

Deutliche Phagocytose feiner positiver 
Kokken, daneben auch sparliche Phago-

cytose negativer Stabchen 
Reichliche Phagocytose feinster positiver 
Diplokokken, positiver gebogener Stab
chen. Phagocytose negativer Stabchen 
Keine Phagocytose. Zwischen den Leu-

kocyten nur gramnegative Stabchen 
Phagocytose positiver Diplokokken und 
feiner negativer Stabchen. Zwischen den 
Leukocyten massenhaft feine gebogene 

positive Stabchen 

Phagocytose von positiven Diplokokken 

Phagocytose vorwiegend von positiven 
feinen Diplokokken, aber auch feinen 
gebogenen positiven Stabchen, feinen 

und groberen negativen Stabchen 
Keine positiven Diplokokken zu ziichten. Fragliche Phagocytose grampositiver 
Bact. coli commune. Negative feine Diplokokken und Stabchen. Zwischen 
Stabchen. Feine gebogene positive den Leukocyten reichlich positive Diplo-

Stabchen I kokken, die aber nicht zu ziichten waren 
(Schadigung !) 

Anhamolytische, sehr empfindliche an- Phagocytose von feinen positiven Diplo
aerob wachsende Streptokokken. Spar- kokken, im distalen Abschnitt auch von 
lich feine gebogene positive Stabchen. feinen negativen Stabchen 

Sparlich feine negative Stabchen 

Enterokokken. Bact. coli commune. 
Feine negative Diplokokken 

Reinkultur von Bact. coli commune 

i Enterokokken. Bact. coli commune. 
1 Feine gebogene positive Stabchen mit 

sparlicher Polkornchenfarbung 

Enterokokken. Feine gebogene positive 
Stab chen mit reichlicher Polkornchen. 

farbung. Bact. coli muc. 

Anhamolytische Streptokokken. Entero
kokken. Gebogene positive Stab chen 
mit sparlicher Polkornchenfarbung. Bact. 

coli muc. 

Anhamolytische Streptokokken (keine 
Enterokokken). Sparlich Bact. coli com

mune 
, Pneumokokken. Sparlich anaerob wach

sende feine positive Streptokokken. Sehr 
sparliches Wachstum feiner gebogener 
positiver Stabchen ohne Polkornchen-

farbung. Bact. coli commune 

Keine sichere Phagocytose 

Phagocytose gramnegativer Bacillen, 
sonst iiberhaupt keine Mikroorganismen 

Sparliche Phagocytose von positiven 
Diplokokken und Stabchen, vereinzelt 
auch von negativen plumperen kurzen 

Stab chen 

1m Ausstrich kein Eiter 

Phagocytose von feinen positiven Diplo
kokken und negativen Stabchen 

Sparliche Phagocytose von feinen posi
tiven Diplokokken. Nichts von anderen 

Mikroorganismen 
Phagocytose von feinen positiven Diplo
kokken und negativen Stabchen. Zwi
schen den Leukocyten Streptokokken-

ketten 

5* 
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Lfd. Journ.· I Alter ISChT:~htl Klinisohe I Zeitdauer I Anatomisohe 
Nr. Nr. Diagnose Diagnose 

117 J. 
I 

33 1768 w. Reine sichere Mehrere Appendicitis phleg-
22.7. Diagnose Wochen monosa 

Be-
schwer-

den 
34 1772 28 J. m. unbekannt un- Appendicitis phleg-

22.7. bekannt monosa 

35 1777 18 J. m. Akute 6 Std. Appendicitis phleg-
23.7. Appendicitis monosa incipiens 

36 1786 20 J. m. Akute 12 Std. Appendicitis phleg-
25.7. Appendicitis monosa 

37 1794 23 J. w. Akute 3-4 Appendicitis phleg-
26.7. Appendicitis Tage monosa 

38 1834 15 J. w. Akute 24 Std. Appendicitis ph leg-
30.7. Appendicitis monosa 

39 1835 32 J. w. Akute mehrere Appendicitis phleg-
30.7. Appendicitis Tage monosa 

40 1851 13 J. m. Akute un- Appendicitis phleg-
31. 7. Appendicitis bekannt monosa 

41 1885 25 J. m. Akute 3 Tage Appendicitis necro-
2.8. I Appendicitis ticans I I mit Perforation , 

kokken an Bedeutung zuriickstanden. Sieht man aber die Tabelle 5 
genauer durch, so kann man leicht feststellen, daB unter den 4 negativen 
Fallen von Phagocytose bei Ziichtung von Enterokokken zweimal 
im Ausstrich zufallig kein Eiter mit herausgebracht wurde, obwohl 
bereits eine typische Appendicitis vorlag. In den beiden anderen Fallen 
konnte zwar keine Phagocytose von Diplostreptokokken, aber auch 
keine solche von anderen Mikroorganismen gefunden werden. Man 
darf wohl daraus schlieBen, daB die in diesen Fallen, einmal sogar in 
Reinkultur, geziichteten Enterokokken auch die Erreger gewesen, 
aber nicht aufgefunden worden sind. DaB die Diplostreptokokken 
innerhalb der Leukocyten zugrunde gehen oder nicht mehr recht dar
stellbar sein konnen, geht aus verschiedenen Beobachtungen bei der 
Bakterioskopie hervor. Jedenfalls sprechen die Befunde dafiir, daB 
auch bei den Enterokokken die Fahigkeit, eine Appendicitis zu erregen, 
eine hohere ist, als sie den ausgerechneten 65% entspricht, daB 'sie viel
mehr auf 90%, wenn nicht 100% geschiitzt werden darf. AIle diese 
Folgerungen, welche fiir die Streptokokkenarten zulassig erscheinen, 
finden bei den iibrigen Mikroorganismen (dem grampositiven Stabchen, 
dem Bact. coli, sowie den influenzaahnlichen Stabchen) keine geniigen-
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Kulturergebnisse 

Sparlich anhamolytische Streptokok
ken. Bact. coli rouc. 

Pneumokokken. Anhamolytische 
Streptokokken. Bact. coli commune 

Anhamolytische Streptokokken 
(schwer ziichtbar) 

Enterokokken. Bact. coli commune 

Pneumokokken. Streptococcus muc. 
Bact. coli commune 

Feine negative Stabchen. Kein Bact. 
coli. Keine positiven Kokken 

Sparlich wachsende anhamolytische 
Streptokokken. Bact. coli commune 

Pneumokokken in Reinkultur 

Enterokokken. Positive Stab chen mit 
Polkiirperchenfarbung. Bact. coli com

mune 

Ausstrichbefunde 

Ganz seHene Phagocytose feinster posi
tiver Diplokokken 

Fragliche Phagocytose von Strepto
kokken. Zwischen den Leukocyten 

Diplokokken mit deut.lichen Kapseln 
Sparliche Phagocytose feiner positiver 
Diplokokken. Sonst keine Bakterien 

Phagocytose feiner positiver Kokken 
und negativer Stabchen 

Phagocytose pneumokokkenahnlicher 
Diplokokken, sowie gramnegativer 

Stabchen 
Gar keine Mikroorganismen 

Keine sichere Phagocytose. Zwischen 
den Leukocyten ganz sparliche positive 

Diplokokken und negative Stabchen 
Phagocytose im ZerfaU begriffener posi
tiver Diplokokken. Keine anderenMikro-

organismen 
Reichliche Phagocytose grampositiver 
Diplokokken. Gelegentlich auch Phago
cytose positiver Stabchen und negativer 

Stab chen 

den Unterlagen. Wir wurden dann die Gruppe der verschiedenen Strepto
kokken, einschlieBlich der Pneumokokken, mit 100% oder nahezu 100% 
der anderen Gruppe mit 50-25% gegenuber zu stellen haben. 

Damit ist aber nur die Wertigkeit der einzelnen Bakterienarten als 
Erreger der Appendicitis zum Ausdruck gebracht. In welcher Hiiufigkeit 
sie wirksam werden, ist aus diesen Zahlen nicht ersichtlich. Dazu mussen 
die absoluten Zahlen der Haufigkeit ihres Vorkommens herangezogen 
werden unter gleichzeitiger Berucksichtigung ihrer Wertigkeit als Er
reger nach dem Phagocytosebild. 

Dann wiirde a.ls Haufigkeitsreihe der verschiedenen Mikroorganismen, 
soweit sie a1s Erreger und Miterreger der Appendicitis in 41 genau unter
suchten Fallen in Frage kommen, die folgende aufzustellen sein: 

Anhamolytische Streptokokken ... 19mal als Erreger festgesteilt 
Enterokokken ............... 9-11 " 
Bact. coli comm. ............... 11" " 
Pneumokokken ................ . 
Grampositive Stabchen ......... . 
Influenzabacillenahnliche Stabchen 

7 " 
4 " 
3 " 

oder Miterreger festgestellt 
f estgesteilt 
oder Miterreger festgestellt 

Bact. coli mucosum ...........•. 1" "Miterreger festgesteilt. 
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Rechnet man, was aus spateI' anzufiihrenden Griinden wohl erlaubt 
ist, die anhamolytischen Streptokokken und die Enterokokken zu der 
gemeinsamen Gruppe der gewohnlichen Darmstreptokokken, so wiirde 
die Tabelle in ihrem Anfang lauten: 

Gewohnliche Darmstreptokokken 28-30 mal, d. h. in tiber 70% als Erreger fest
gestellt. 

Natiirlich handelt es sich hier nur um eine verhaItnismaBig grobe 
Schatzung. Als wirkliche Erreger, nicht nur als Miterreger, konnen nur 
diejenigen Mikroorganismen in Betracht kommen, die, wenigstens 
gelegentlich, in Reinkultur geziichtet worden sind. Das sind alle bis 
auf die grampositiven Stabchen und das Bact. coli muc. Ferner ist noch 
bemerkenswert, daB die anhamolytischen Streptokokken und die Pneumo
kokken weniger oft miteinander als mit dem Bact. coli com. kombiniert 
waren. Das stimmt auch mit den Ergebnissen von WEINBERG und 
seinen Mitarbeitern iiberein. Es wiirde darauf hindeuten, daB das Bact. 
coli comm. - von den seltenen Fallen abgesehen, wo es in Reinkultnr 
geziichtet und deswegen als Erreger angesehen werden muBte odeI' durfte 
- nul' als M iterreger in Betracht kommt. Die fiihrende Rolle fallt den 
Darmstreptokokken und den Pneumokokken zu. Unter ihnen ist abel' 
die Gruppe der Darmstreptokokken so iiberwiegend, daB man nicht 
fehlgeht, wenn man sie als die Erregel' der Appendicitis bezeichnet. 

In. Untersuchungen zur Pathogenese der aknten 
Appendicitis. 

Gehen wir von der Uberzeugung aUB, daB wir in den grampositiven nicht
ham.olysierenden Streptokokken, den Enterokokken und gelegentlich auch den 
Pneumokokken die gewohnlichen Erreger der Appendicitis gefunden haben, wahrend 
wir dem Bact. coli comm. und den influenzaahnlichen gramnegativen Stabchen 
nur die Rolle gelegentlicher Erreger, in der Regel sogar nur die, auch den gram
positiven Stabchen und dem Bact. coli mucosum zukommende Rolle eines Mit
erregers des ganzen Prozesses zUBchreiben k6nnen, so erhebt slch sofort die zweite 
viel schwierigere Frage, wie kommt es, daB die erstgenannten Mikroorganismen 
plotzlich so virulent werden konnen, um eine akute Appendicitis hervorrufen zu 
konnen? Ich gehe dabei von der noch weiter zu beweisenden Annahme aus, 
daB diese Bakterien schon sowieso im Kot und damit auch im Wurmfortsatz 
vorhanden sind. Nattirlich muB man auch die andere M6glichkeit erortern, daB 
namlich diese Mikroorganismen zufallig auf hamatogenem oder enterogenem Wege 
als dem Wurmfortsatze sonst fremde Bewohner dorthin verschleppt worden sind. 
LONGillTANO 1 hat erst kiirzlich in einer gr6Beren Monographie die Ansicht ver
teidigt, daB alle Wurmfortsatze, welche akut erkranken, schon vorher durch 
hamatogen-embolisch entstandene Schadigungen verandert worden sind. Ich 
will auf diese Vorstellung, die sich vorwiegend auf Untersuchungen am Leichen
material sttitzt, nicht weiter eingehen. Nur das eine sei kurz gesagt: Was die etwaige 
hamatogene Entstehung der Appendicitis anbetrifft, so glaube ich geniigend ein
dringlich gezeigt zu haben, daB der ganze appendicitische ProzeB an der Schleinlhaut
oberflache gegen das Lumen zu und nicht in der Schleinlhaut selbst entsteht. Somit 

1 LONGHITANO, A.: La morphologia e la patologia dell'appendice vermi
forme. Milano: Cordani 1928. 
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kann es sich bei den Erregem der Appendicitis, falls sie nicht durch ortsansassige 
Bakterien ausgelost wird, hiichstens um zufallig auf dem Wege der Darmliehtung 
in den Wurmfortsatz verschleppte Organismen handeln, also um eine enterogene 
Infektion. IlILGERMANN und POHL haben sich erst kiirzlich dahin ausgesprochen, 
daB eine gesetzmaBige Abhangigkeit der bakteriologischen Befunde bei akuter 
Appendicitis von der Flora der Tonsillen besteht. Beide sollen ubereinstimmen. 
Ob die Erreger hamatogen oder enterogen von den Tonsillen aus in den Wurmfortsatz 
gelangen, lassen die Autoren offen. 1ch habe schon oben meinen Bedenken gegenuber 
dieser Auffassung Ausdruck gegeben und komme weiter unten auf die Wider
spruche ihrer bakteriologischen Befunde zu denen anderer Autoren noch zuriick. 
Jedenfalls scheint es mir in keiner Weise bewiesen, daB die von ihnen bei der 
Appendicitis gefundenen Erreger immer erst aus der Mundhiihle in den Wurmfortsatz 
hineingewandert sein mussen. Es ist selbstverstandlich, daB die Darmstreptokokken 
von der Mundhohle oder vom After aus in den Darmkanal eingedrungen sind. 
Ob das nur einmal im Leben oder immer wieder von neuem geschieht, und wie oft 
es etwa geschieht, wissen wir nicht sicher. Doch das eine kann man feststellen, 
ob namlich die von uns in Ausstrichen der entzundeten Wurmfortsatze phagocytiert 
gefundenen Mikroorganismen sich auch in nieht entzundeten Wurmfortsatzen 
bakterioskopisch und kulturell feststellen lassen oder nicht. 1st das letztere der 
Fall, so brauchen wir gar keine neue Einwanderung der Erreger von der Mundhiihle 
aus anzunehmen. Gleichzeitig ware zu priifen, ob die von uns als pathogenes Zeichen 
gedeutete Phagocytose nicht doch schon unter physiologischen Verhaltnissen 
vorkommt, mithin gar nichts beweist. Wir haben deswegen von einer groJ3eren 
Zahl von Leichenwurmfortsatzen bakterioskopische Ausstriche angefertigt und 
schlieBlich auch Kulturen von ihnen angelegt. 

Unsere Befunde bei den bakterioskopischen Ausstrichen von Leichen
wurmfortsatzen sind in der Tabelle 6 zusammengestellt. 

Beziiglich der Einzelergebnisse sei auf die Tabelle venyiesen. In 
den ersten 5 Fallen, wo nur der Wurmfortsatz, und zwar in seinem 
distalen Teil, untersucht wurde, ergab sich das zunachst gar nicht er
wartete Bild einer gewissen Einformigkeit der Flora. Es fanden sich 
geradezu Reinkulturen feiner gebogener, grampositiver oder gramlabiler 
Stabchen, welche wir anfangs als diphtheroide Stabchen bezeichneten, 
und welche wahrscheinlich den Mikroorganismen entsprechen, die in 
friiheren Kapiteln als Erreger zweiter Ordnung bei der Appendicitis 
beschrieben worden sind. In anderen Fallen iiberwogen die feinen 
Diplokokken, oder die negativen Stabchen herrschten vor. Oder es fand 
sich ein Gemisch der positiv und negativ farbbaren feineren Mikro
organismen. Als wir dann aber mehr zufallig auch die proximalen Ab
schnitte und vor allem das Coecum untersuchten, ergab sich die Tat
sache, daB in der Regel wesentliche Unterschiede in der Qualitat und 
Quantitat der Bakterienflora der Appendix und des Coecums bestehen 
(Abb. 26-34). In der Tabelle sind diese Faile als "positiv" bezeichnet 
worden. Sehr beachtenswert ist, daB der Umschwung der Bakterien
flora von dem distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes aus bis zum 
Coecum sich ganz allmahlich vollziehen kann, wie in der Mehrzahl 
der positiven Faile, oder auch plotzlich und dann an verschiedenen 
Stellen des Wurmfortsatzes, bzw. beim iJbergang in das Coecum 
(40, 42, 43, 55). Es hangt das in erster Linie von der Ausdehnung 
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der Kotmassen im Wurmfortsatz selbst abo Leider haben wir dariiber 
keine Protokolle oder Zeichnungen angefertigt, wie ich es in der Mono
graphie getan habe. Nur eindrucksgemaB kann die Behauptung auf
gestellt werden, daB die sog. Kotflora wirklich an das Vorhandensein 
von Kot gebunden war. In den Fallen also, in welchen die Wurmfort
satze ganz mit Kot gefiillt waren, ergab sich auch eine gleichmaBige 
Ausbreitung der Kotflora tiber aIle Teile des Wurmfortsatzes (9, 19, 
22, 24, 32, 36, 50; 51, 56, 57, 58, 59, 60, 61, 62), d. h. in 15 Fallen auf 
60 = 25%. 

Rechnet man die FaIle mit beginnender Kotflora in den medialen 
und proximalen Abschnitten dazu (11, 12, 13, 14, 16, 26, 27, 29, 33, 
34, 35, 36, 37, 41, 44, 45, 47, 48, 53, 61), so waren das noch 20 weitere 
FaIle, also mit den 15 zusammen 35 = 58%. 

Seinerzeit hatte ich tiber 62% Kotbefunde im normalen Wurm
fortsatz berichtet. Nun sind allerdings die untersuchten Wurmfortsatze 
des Leichenmaterials nicht aIle normal gewesen. In chronisch krank
haft veranderten Wurmfortsatzen finden sich, vielleicht wegen der herab
gesetzten Kontraktionsfahigkeit, haufiger Kot oder Kotsteine. Es 
stimmen also die jetzigen bakterioskopischen Befunde nicht ganz mit 
den bakterioskopischen Kotbefunden aus meiner Monographie iiberein. 
Doch ist zu bemerken, daB sich die damaligen Zahlen auf die Vorkriegs
zeit mit ihren etwas anderen Ernahrungsverhaltnissen bezogen. Auch ist 
beachtenswert, daB zu gewissen Jahreszeiten, so z. B. im Marz die Zahl 
der stark kothaltigen Wurmfortsatze sich hauft, womit ich nicht be
haupten will, daB das iiberall und in allen Jahren so der Fall sein muB. 
Es ergibt sich daraus nur, daB man das ganze Problem der Kotfiillung 
des Wurmfortsatzes auch von dem Standpunkt der Jahreszeit einmal in 
Angriff nehmen muB, was, soweit ich weiB, noch nicht geschehen ist. 
Der Wechsel in der Nahrung zwischen Sommer- und Winterzeit be
dingt ja nicht nur Veranderungen der Kolistamme, sondem des ge
samten Bakteriengemisches. DaB man auch kiinstlich duroh Verfiitte
rung bestimmter Koliarten das ganze Bild der Darmflora andem kann, 
hat NISSLEl gezeigt. Leider erlaubt unser Material gar keine Schliisse auf 
den, vielleicht bestimmendenEinfluB der Nahrung, da wir iiber diese nichts 
wissen. Hochsten konnte der EinfluB des Alters aus der Tabelle abgelesen 
werden. Doch zeigt dieselbe, daB auch bei Sauglingen die Bilder sehr 
wechseln (1, 2, 3, 4, 20, 21, 51, 54, 65). Bald findet sich im ganzen Wurm
fortsatz eine gleichmaBige Kotflora (51), bald zeigen sich die charakteristi
schen Verscbiebungen zwischen den Diplokokken und feinem Stabchen
gemisch im distalen Teil bis zur Kotflora im Coecum (20, 21), bald handelt 
es sich um gleichmaBige Mischkultur grampositiver und gramnegativer 
gleichlanger Stab chen (65), bald um formliche Reinkultur zarter gebogener 

1 NISSLE, A.: Uber die Bedeutung bakteriologischer Stuhluntersuchungen bei 
nichtinfektiiisen Darmkrankheiten. Arch. f. Hyg. 103 (1929). 
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82 Untersuchungen zur Pathogenese der akuten Appendicitis. 

grampositiver Stab chen (1, 3), bald urn eine Reinkultur staphylokokken
ahnlicher Mikroorganismen (54). Letzterer Befund stellt eine nicht er
klarbareAusnahme dar. 
Das betreffende Kind 
war an Bronchopneu
monie gestorben und 
zeigte nichts von einer 
Pyodermie. Auch gibt 
es FaIle von Pyodermie 
(13) oder Staphylokok
keninfektion (20) ohne 
StaphylokokkenV\ruche
rung im Wurmfortsatz. 
Wichtig ware es, in Zu
kunft den Bakterien
gehalt des Wurmfort
satzes bei genau kon
trollierten Sauglingen, 
die nicht an Darm
krankheiten gestorben 
sind, zu studieren. 

Ebensowenig wiefiir 
das Alter lieJ3 sich be-
ziiglich der Grund
krankheit ein bestim
mender EinfluJ3 auf die 
Appendixflora feststel
len. Unter den Fallen 
von Empyem, Pneu
monie oder Phthise (10, 
18, 21, 26, 28, 33, 35, 
45, 46, 48, 49, 51, 52, 
54, 56, 57, 58, 59, 61, 
63,64) finden sich eben
sogut ganz entgegen
gesetzte Befunde wie 
in den Fallen von Krebs, 
Herzleiden, Apoplexie, 
Nephritis (7, 8, II, 15, 
18, 19, 22, 23, 25, 27, 
30, 31, 32, 34, 36, 38, 
39,41,43,44,53). Aueh 
Magendarmgeschwiire 

f . ..;:., , 
~:I" "... 

Abb. 26. S. 461/28. Appendix proximal. 
Ubergang zur Kotflo)'a. 
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Abb. 28. S. 14/29. Appendix distal. Appendixflora. 

zeigen wechselnden Befund (17, 37, 50). So geht es auch mit anderen 
Krankheitsgruppen. Eine besondere Beziehung hat sich nicht feststellen 
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lassen. Insbesondere zeigte sich bei den septischen Infektionen (12, 13, 
20, 29, 60) gar keine Beeinflussung der Appendixflora durch die betref

Abb. 27. Derselbe Wurmfortsatz wie Abb. 26. Coecum. 

.' f 

Kotflora. 

.. 

I 

Abb. 29. Derselbe \Vurmfortsa tz wie Abb. 28. Appendix 
proximal. Ubergang zur Kotflora. 

fenden Erreger. Auch 
bei der diffusen Peri
tonitis (9, 42, 50, 55) 
zeigen sich die gleichen 
wechselnden Befunde 
wie sonst. Eine, viel
leicht die wichtigste 
Kategorie von Krank
heiten fehlt allerdings 
in unserem Material, 
namlich die der akuten 
Anginen. Aus begreif
lichen Grunden. Die 
Patienten pflegen nicht 
daran zu sterben. Wir 
konnten also die viel
erorterte Frage nach 
den Beziehungen der 
Appendixflora zu der 
anginosen Flora nicht 
lOsen. Eine andere Auf
gabe, namlich die Ap
pendixflora mit der ge
wohnlichen Bakterien
flora der Gaumenman
delkrypten zu verglei
chen, ist von uns bereits 
in Angriff genommen. 

Das eine liLBt sich 
schon jetzt sagen. Wir 
finden in den Buchten 
der Tonsillen nicht nur 
bakterioskopisch die uns 
vom W urmfortsa tz her 
bekanntenfeinen gram
positiven Streptokok
ken, darunter auch 
typische lanzettformige 
pneumokokkenahnliche 
Formen in ahnlicher 
Haufigkeit wie in der 

Appendix , sondern konnen auch in der Kultur ganz die gleichen 
Streptokokkenarten, darunter auch die Enterokokken Typus B, zuchten, 

6* 
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wie wir sie aus entziindlich veranderten und, wie wir noch sehen werden, 
auch aus sonst gesunden Leichenwurmfortsatzen geziichtet haben. Unter 
15 Fallen wahllos unter-
suchter Tonsillen von 
Leichen haben wir 

7 mal Streptococcus 
haemolyticus, 

10 mal Pneumokok
ken und pneumokokken
ahnliche Mikroorganis
menI, 

6 mal Enterokokken 
Typus B, 

4 mal anhamolyti
sche Streptokokken, 

1 mal Enterococcus 
Typus A, 

2 mal Streptococcus 
viridans 
geziichtet. Das bezieht 
sich natiirlich nul' auf 
das Leichenmaterial. 

Abb. 30. S. 15/29. Appendix distal. Appendixfiora. 

Abel' gerade hier fanden wir ja auch die eigenartigen Anreicherungen 
del' Diplostreptokokken in dem distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes. 
Wenn also RILGERMANN und POHL schreiben (S. 262), daB sie "bei 
Rachenabstrichen von 30 klinisch gesunden Menschen meist nul' be
langlose Keime und nur ganz selten pathogene Bakterien ahnlich denen 
am Rachen appendicitiskranker Menschen" gefunden haben, so kann 
das keine allgemeine Giiltigkeit beanspruchen. Rochstens konnten 
damit Unterschiede in del' Virulenz del' Keime gemeint sein. Dazu 
konnen wir auf Grund eigener Erfahrungen noch keine Stellung nehmen, 
kommen abel' spateI' auf die Frage zuriick. 

Neben den positiven Fallen und den Fallen von gleichmaBigel' Kot
flora finden sich nun noch FaIle, die ich als atypische bezeichnet habe. 
Riel' handelt es sich darum, daB nicht del' distale Abschnitt, wie ge
wohnlich, von del' Flora des Coecums am meisten abweicht, sondern 
daB del' mittlere odeI' gar proximale Abschnitt sich durch den starkeren 
Gehalt an grampositiven feinen Diplokokken odeI' Stab chen und gram
negativen Bakterien auszeichnet, wahrend del' distale Abschnitt eine 

1 Als Pneumokokken wurden aile nicht galleresistenden, auch sonst pneumo
kokkenahnlichen Streptodiplokokken bezeichnet. Der Widerspruch unserer Be
funde zu den Befunden von GUNDEL bedarf weiterer Aufklarung. Da wir leider 
keine Virulenzbestimmungen durchgefiihrt haben, konnen wir auch zu den Fest
steilungen von WIRTZ [Z. Hals.- usw. Heilk. 23 (1929)] keine Stellung nehmen, 
um so weniger, als wir kein Material von Lebenden zum Vergleich hatten. 
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Art Kotflora enthiilt (14, 20). Oder der mediale Abschnitt ahnelt in 
seiner Flora derjenigen des Coecums, wahrend distal und proximal 

Abb.31. Derselbe Fall wie Abb. 30. Appendix medial. 
Dbergang zur Kotflora. . 

ganz andere Bakterien 
vorliegen (33). Oder 
endlich der distale Ab-
schnitt enthiilt nicht 
etwa, wie gewohnlich, 
grampositive Diplokok
ken und Stab chen, 
sondern gramnegative 
Stabchen in einer Art 
Reinkultur, wahrend 
die positiven Stab chen 
und Kokken erst mehr 
proximalwarts auftre
ten (37, 38, 41, 42). 
Endlich sind Falle zu 
nennen, wo das Coecum 
keine Kotflora, sondern 
ein dem Wurmfortsatz 
gleiches Bakterienge
misch enthiilt (31), oder 
sonstwie durch Zuruck
treten der Gasodem
bacillen (34, 38, 48, 
49) oder Hervortreten 
grampositiver Diplo
kokken (35), oder Zu
riicktreten der gram
negativen Stabchen(43, 
44) ausgezeichnet ist. 
Uber die Grunde fur 
diese wechselnden Be
funde laBt sich nichts 
a ussagen. Es wiirde sehr 
genauer mikroskopi
scher, womoglich auch 
chemischer und physi
kalisch-chemischer Un
tersuchungen des Kotes 
und des Inhaltes des 

Abb. 32. Derselbe Fitot~ra~bb. 30, 31. CoecUIll. Wurmfortsatzes in sol-

chen Fallen bediirlen, 
um unter Berucksichtigung der bakterioskopischen Befunde und wenn 
irgend moglich auch der bakteriologischen Zuchtungsergebnisse ein 
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wenig Licht in die komplizierten Verhaltnisse zu werfen. Vor allem wird 
auf eine etwaige Anderung der £iir das Wachstum der Mikroorganismen 
so wichtigen, zweifellos auch von der Art der Nahrung beeinfluBten 
Wasserstoffionenkonzentration in den einzelnen Abschnitten des Wurm
fortsatzes zu achten sein. Ich muB mich hier auf die Wiedergabe der 
Tatsachen und auf die Hinweise beschranken. 

Noch ein Punkt bedarf der Erwahnung. Mehrfach hatte ich in den 
Protokollen diktiert, daB die grampositiven Mikroorganismen sich ent
weder schlecht farbten, 
d. h. gramlabil waren, 
oder einen richtigen 
formlichen Zerfall zeig
ten. Das erstere galt 
vor allem fUr die feinge
bogenen Stabchen. Ob 
die veranderte oder 
schwankende Farbbar
keit von dem PH der 
Umgebung oder von den 
sonstigen Lebensbedin
gungen, dem Alter der 
Stabchen usw. abhangt, 
kann ich nicht sagen. 
Das zu entscheiden ist 
Sacheder Bakteriologie. 
Nur bin ich iiberzeugt, 
daB es sich hier um die
selbenMikroorganismen 
handelt, die sich der 

Abb. 33. S. 18/29. Zufa llsbcfund einer a1.-uten Appen
dicitis in der Leichc. Appendix proximal. Phagocytose von 
Diplokokken. Nichts von Kotflora oder lJbergang dazu. 

GRAMschen Farbung gegeniiber bald positiv, bald negativ verhalten. DaB 
solch ein Wechsel des Verhaltens vorkommt und der Ausfall der Gramfar
bung fiir solche Mikroorganismen kein differentialdiagnostisches Merkmal 
ist, habe ich fiir andere sich ahnlich verhaltende Bakterien, namlich den 
jetzt sog. Pararauschbrandbacillus (GHoN-SAcHsschen Bacillus), den man 
friiher als Bacillus des malignen ()dems bezeichnete, festgestellt. Aber 
auch die Diplokokken verlieren gelegentlich ihre positive Reaktion 
gegeniiber der Gramfarbung. Freilich ist das haufiger in entziindeten 
Wurmfortsatzen, und zwar innerhalb del' Leukocytenfestzustellen, wovon 
ich schon gesprochen habe. Del' "kornigeZerfall" findet sich gerade an den 
gasodembacillenahnlichen Stab chen del' Kotflora. Natiirlich muB man sich 
fragen, ob das eine intravitale Erscheinung odeI' eine postmortale Ver
anderung ist. Jedenfalls muB man mit del' Moglichkeit rechnen, daB 
gewisse Mikroorganismen diesel' Art im Wurmfortsatz zugrunde gehen 
(Selbstreinigung des Wurmfortsatzes) . Ich komme bei der Auswertung der 
Befunde fiir die Pathogenese der Appendicitis noch kurz darauf zuriick. 



Die Appendixflora in gesunden lebensfrischen Wurmfortsatzen. 87 

Ais Uberraschung fand sich bei der Untersuchung des Leichen
materials zweimal ein Wurmfortsatz mit appendicitischer Reizung (6, 28). 
In dem einen Fall war der Tod infolge von Peritonitis nach einseitiger 
Nierenexstirpation eingetreten, das andere Mal infolge von Phthise. 
Einmal fanden sich gar keine Mikroorganismen zwischen oder in den 
Leukocyten (6), das andere Mal grampositive Diplokokken in den 
Leukocyten und sparliche gramnegative Stabchen zwischen denselben. 

Da man leicht den Einwand machen konnte, daB die verschiedene 

. " .. ' 
.' . 

Abb. 34. Derselbe Fall wie Abb. 33. Caecum. 
Ratflam bzw. Ubergang dazu. 

Verteilung der Mikro
organismen im Wurm
fortsatz der Leiche ein 
im wesentlichen post
mortaler V organg ware, 
begiinstigt durch den 
starkeren Zerfall der 
gasodemahnlichen Ge
bilde im distalen Ab
schnitt des Wurmfort
satzes, war es notig, 
die gleichen Untersu
chungen auch an ex
stirpierten, noch lebens
frischen Wurmfort
satzenauszufiihren. Na
tiirlich kam hier nur ein 
Vergleich des Inhaltes 
im distalen, medialen 
und proximalen Ab-
schnitt miteinander, 

nicht ein solcher mit dem Inhalt des Coecums in Betracht. Es folgt 
die entsprechende Tabelle der untersuchten FaIle (Tabelle 7). 

Aus der Tabelle laBt sich leicht entnehmen, daB an den lebensfrisch 
untersuchten Wurmfortsatzen die Bilder der Bakterienflora in ganz 
der gleichen Weise schwanken wie in den Wurmfortsatzen, welche 
den Leichen entnommen worden sind. Am haufigsten finden sich 
positive Falle, d. h,. solche, bei welchen distal vorwiegend grampositive 
Stabchen, wohl auch negative Stabchen, aber kaum irgendwelche 
groberen oder plumperen positiven bzw. negativen Stabchen gefunden 
worden sind. Vielfach nahert sich die Zusammensetzung demjenigen 
Bild, welches wir als Kotflora bezeichnet haben. In bestimmten Fallen 
stimmt es ganz mit diesem Bilde iiberein. Unter den 20 untersuchten 
Fallen zeigte die Halfte ein positives Bild, entweder rein, oder angedeutet 
(2, 7, 8, 9, 11, 12, 13, 15, 16, 17). In anderen Fallen fand sich in allen 
Abschnitten eine Kotflora (I, 4, 6, 10). Ein mehr gleichmaBiges, vor
wiegend aus positiven Diplokokken, positiven Stab chen und Faden 
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bestehendes Gemisch lag in Fall 3, ein vorwiegend aus negativen Bakterien 
und Kokken bestehendes Gemisch in Fall 14, eine Mischung aus positiven 
Diplokokken und Stab
chen mit negativen 
Stabchen in den Fallen 
18 u. 19 vor. Auch hier
bei gab es noch Beson
derheiten, in dem auch 
bei relativer Gleich
maBigkeit Schwankun
gen zwischen vorwie
gend positiven Mikro
organismen und vor
wiegend negativen Mi
kroorganismen vorkom
men (Fall 19). Berech
net man die Falle mit 
vollstandiger oder teil
weiser Kotflora (10 + 
4 = 14) auf die Gesamt
zahl, so ergibt sich 
14 : 20 = 70%. Diese 
Zahl iibersteigt etwas 
die friiher von mir an
gegebene Zahl von 62% 
in der Norm kothal
tiger Wurmfortsatze. 
Aber nicbt wesentlich . 
Nimmt man nur die 
FaIle mit gleichmaBiger 
Kotflora, so wiirden das 
4 : 20 = 20% sein. Wir 
hatten demgegeniiber 
beiden Wurmfortsatzen 
aus der Leiche die Zah
len 58% (statt 70%) 
und 25% (statt 20%). 
Man sieht ohne weiteres, 
daB die Befunde an den 
Leichenwurmfortsatzen 
nichts Besonderes dar
bieten. J edenfalls sind 

' : :~ 

, .. 

, , 

\, , . 
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, 
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- I ': ' /. 

,- . 
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... .... " . 

, , 
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Abb. 35. J.-Nr. 702/29. Appendix distal. Appendixflora . 

Abb. 36. DerseI1),e Fall wie Abb. 35. Appendix medial. 
Ubergang zur Kotflora. 

sie nicht durch postmortale Veranderungen zu erklaren, da sie mit den 
Befunden an den lebensfrisch untersuchten zufallig exstirpierten Wurm
fortsatzen so weitgehend iibereinstimmen. Man wird also die aus den 
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Leichenwurmfortsatzen gezogenen Schliisse auch auf die Verhaltnisse 
bei den Lebenden iibertragen miissen. 

SchlieBlich waren noch Falle von abgelaufener Appendicitis zu 
priifen. Solche Wurmfortsatze werden ja sehr haufig im Intervall 
entfernt. Es ware denkbar, daB sich die Bakterienflora, wie wir sie 
im gewohnlichen Wurmfortsatz finden, nach einem Anfall nicht wieder 
bildet. Die Neubildung der Flora kann jedenfalls ebenso gut im Sinne 
der Appendixflora wie im Sinne der Coecumflora geschehen. Ich habe 
8 Falle daraufhin gepriift, woriiber die Tabelle 8 Auskunft gibt. 

1m groBen und ganzen fanden sich die gleichen Verhaltnisse wie in 
den nicht entziindlich veranderten Leichen- und zufallig exstirpierten 
Wurmfortsatzen. In der Regel sind in den distalen Abschnitten vor
wiegend feine grampositive Diplokokken und Stabchen mehr oder 
weniger mit gramnegativen Bakterien gemischt vorhanden. Proximal
warts nehmen die gramnegativen Bakterien und die plumperen gram
positiven Formen bis zu den Gasodembacillenformen zu (1, 2, 4, 5). 
In anderen Fallen sind distal Reinkulturen von koliahnlichen Bacillen 
zu sehen, wahrend proximalwarts die Kotflora das Bild beherrscht (7) 
(Abb.35 und .36). OdeI' es gibt gleichmaBige Bilder .iiber den ganzen 
Wurmfortsatz hin, und zwar gewohnlich eine Kotflora (6, 8), oder ein 
Gemisch grampositiver oder gramnegativer Bakterien ohne die fiir die 
Kotflora so charakteristischen Gasodembacillen. 

IV. Schlu6folgerungen. 
Fasse ich jetzt die bakterioskopischen und bakteriologischen Unter

suchungen an entziindeten und nicht entziindeten Wurmfortsatzen zu
sammen, so muB ich als wichstigste Tatsache, von der alle weiteren 
Uberlegungen ausgehen sollen, das V orkommen einer eigenartigen 
Bakterienflora im distalen Drittel des Wurmfotsatzes hervorheben. 
Untersuchen wir, von dem Coecum und seiner Kotflora ausgehend, die 
Veranderungen, welche sich an dem Inhalt vollziehen, so besteht das 
erste Zeichen in einem Zuriicktreten der plumpen Bakterienformen, 
besonders der sporenhaltigen, die man wohl zur Gruppe der Gasodem
bacillen rechnen muB. In der Regel lassen sie sich noch im proximalen 
Abschnitt, weniger im medialen Abschnitt .und, wenigstens in dem kot
freien Wurmfortsatzen, gar nicht mehr im distalen Drittel nachweisen. 
In ahnlicher Weise, wenn auch nicht so schnell, vermindert sich der 
Anteil der gramnegativen Flora, welche im Coecum gewohnlich das 
Ubergewicht besitzt. Je mehr man sich dem distalen Drittel nahert, 
um so mehr macht sie der grampositiven Flora Platz. Aber auch diese 
letzte andert sich, indem die plumpen Formen von Kokken, von Diplo
und Streptokokken, sowie die mittelgroBen Stabchen verschwinden, bis 
schlieBlich nur feine grampositive Diplokokken und feine, leicht gebogene 
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grampositive Stabchen iibrig bleiben, d. h. gerade diejenigen Mikro
organismen, die wir auch in den Ausstrichpraparaten der akuten Appen
dicitis als vorwiegend phagocytierte Mikroorganismen so haufig an
getroffen und deswegen als die gewohnlichen Erreger der Appendicitis 
angesprochen haben. Natiirlich kann man nicht von einer Reinkultur der
selben sprechen. Vereinzelte Exemplare oder auch groBere Mengen ganz 
feiner gramnegativer Stabchen, wie wir sie oben als influenzaahnliche 
Mikroorganismen beschrieben haben, oder gramnegativer kolibakterien
ahnlicher Stabchen lassen sich fast immer nachweisen. Ausnahmsweise 
iiberwiegt die gramnegative Flora auch im distalen Abschnitt. 1m all
gemeinen gilt aber die oben entwickelte Regel. DaB sich auch richtige 
Streptokokkenketten oder an Pneumokokken erinnernde Gebilde im 
Inhalt des normalen Wurmfortsatzes finden konnen, muB unterstrichen 
werden. 

W ovon hangt nun diese verschiedene und doch im gewissen Sinne 
regelmaBige Verteilung der bakteriologischen Flora im Wurmfortsatz, 
die ja die Vorbedingung fiir das Entstehen der so haufig distal lokali
sierten Appendicitis ist, ab ~ Als wichtigstes Moment mochte ich die 
positive bzw. negative Kotfiillung anfiihren. Je weiter hinauf und je 
gleichmaBiger der Wurmfortsatz mit Kot gefiillt ist, um so gleichmaBiger 
ist im groBen und ganzen die Flora. Aber selbst bei Kotfiillung bis zum 
distalen Ende lassen sich im Kot selbst Unterschiede der Flora fest
stellen. Raben sich isolierte Kotballen gebildet, so findet sich hier 
natiirlich ein anderes Bild als in der umgebenden nicht kothaltigen 
Lichtung. Dort, wo nur eine Art Schleim das Lumen fiillt, tritt die 
eigentliche Kotflora zugunsten der zarteren Mikroorganismen, besonders 
der grampositiven zuriick. Da aber der Kot selbst in seiner Flora 
wechselt, so muB es in erster Linie die raumliche Beziehung zu der 
Kotmasse im Coecum sein, welche die Bakterienflora des Wurmfort
satzes in seinen verschiedenenAbschnitten bestimmt. Jemehrwiruns von 
der Kotsaule des Coecums entfernen und je mehr wir uns dem blinden Ab
schnitt des Wurmforlsatzes nahern, um so deutlicher wird die Abweichung 
von dem Bilde der gewohnlichen Kotflora. Es miissen also in dem Sekret 
des Wurmfortsatzes selbst Stoffe wirksamsein, welche die Entwicklung der 
gewohnlichen Kotflora hemmen (Selbstreinigung des Wurmfortsatzes). 
Oder umgekehrt, die Kotflora kann nur dort aufbliihen, wo wirklicher Kot 
vorhanden ist. Wahrscheinlich wird auch noch eine gewisse Frische des 
Kotes Voraussetzung fiir die Entwicklung del" Kotflora sein. Umgekehrt 
finden dort, wo die Kotflora nicht zur richtigen Entwicklung gelangt, die 
mehrfach erwahnten grampositiven Diplokokken und Stabchen neben 
bestimmten gramnegativen Mikroorganismen einen besonders guten 
Nahrboden. Leider war es bei den Leichenwurmfortsatzen nicht so 
leicht festzustellen, wie sich die Flora zu den einzelnen Abbiegungen 
des Wurmfortsatzes verhielt. Da nach dem chirurgischen Beobachtungs
material zu beurteilen der distale Teil mehr oder weniger abgebogen 



Physiologische Bakterienanreicherung im Wurmfortsatz. 95 

zu sein pflegt, so konnte man auch sagen, daB die Abbiegung mit ihrer 
gewissen Sekretveranderung im abgebogenen Teil die Entwicklung der 
Appendix/lora, wie ich sie nennen mochte, gegeniiber der Coecumflora 
begiinstigt. Mit der Feststellung der Raufigkeit des V orkommens einer 
richtigen Appendixflora im distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes ist 
auch die gelegentlich von Rontgenologen zu horende Behauptung, daB 
sich der Wurmfortsatz bei jeder Verdauungsperiode genau so wie der 
iibrige Dickdarm mit Kot bis zur Spitze /ullt und wieder entleert oder 
die Behauptung RICKERS, daB der Wurmfortsatz die gleiche lebhafte 
Peristaltik habe wie der iibrige Darm, widerlegt. Sonst konnte auf eine 
so kurze Strecke von wenigen Zentimetern, bei Fehlen eines wirksamen 
Klappenmechanismus keine so groBe Verschiedenheit der Bakterienflora 
eintreten. Oder man miiBte annehmen, daB die kurze Zeit zwischen zwei 
Verdauungsperioden geniigt, urn j edesmal einen solchen Wechsel der Flora 
in der Appendix herbeizufiihren. Solange das nicht bewiesen ist, miissen 
wir an einer unregelmaBigen bzw. mangelhaften Fiillung des Wurm
fortsatzes unter physiologischen Verhaltnissen festhalten und annehmen, 
daB das Sekret der Wurmfortsatzschleimhaut in dem distalen Abschnitt 
langer verweilt als im proximalen, und dadurch eine besondere Wirk
samkeit erhalt. Ob diese Wirksamkeit des Sekrets einfach auf seiner 
physikalisch-chemischen oder seiner chemischen Eigenart beruht, ver
mogen wir nicht zu sagen. Dariiber miiBten noch vergleichende Unter
suchungen des Inhaltes der verschiedenen Wurmfortsatzabschnitte und 
des Coecuminhaltes stattfinden. 

J eden/alls ist es Tatsache, daf3 in den distalen Abschnitten des W urm
/ortsatzes gerade diejenigen Organismen sich anzureichern p/legen, welche 
auch den appendicitischen An/all auslOsen. Zwischen diesen beiden 
Tatsachen muB eine Verbindung bestehen. Allerdings konnte man 
auch eine Vermutung ganz anderer Art aufstellen. Man konnte sagen, 
die Appendicitis wird durch ein unbekanntes Virus hervorgerufen. 
Da nun in dem distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes vorwiegend 
grampositive Kokken und Stabchen gefunden werden, so versteht man 
leicht, daB sie bei dem Entziindungsvorgang phagocytiert werden. Deshalb 
brauchen sie keineswegs die Erreger del' Appendicitis zu sein. Solange 
wir aber diesen unsichtbaren hypothetischen Erreger der Appendicitis 
nicht kennen, und solange wir mit Wahrscheinlichkeit schlieBen diirfen, 
daB die Appendicitis, wie die histologisch sehr ahnliche Cholecystitis, 
durch bestimmte Bakterien hervorgerufen wird, so lange werden wir 
uns an die sichtbaren und nicht an die unsichtbaren Mikroorganismen 
halten. 

Rier ware allerdings der Einwand berechtigt, daB die in dem distalen 
Abschnitt nicht entziindeter Wurmfortsatze angereichert gefundenen 
feinen Diplostreptokokken mit dem von uns aus entziindeten Wurm
fortsatzen geziichteten Mikroorganismen gar nichts zu tun haben. Es 
konnte sich ja urn ganz andere Mikroorganismen handeln. Jedenfalls 
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muB erst der Beweis geliefert werden, daB auch aus ganz entziindungs
freien Wurmfortsatzen die gleichen Mikroorganismen kultm-ell zu ge
winnen sind wie aus den entziindeten. Wir haben dazu sowohl an
geblich normale, vorwiegend gestohlene Wurmfortsatze wie auch Leichen
wurmfortsatze beniitzt. Die Durchfiihrung dieser Untersuchungen war 
nicht so einfach, wie es urspriinglich schien. Um ganz sicher zu sein, 
daB wir es wirklich mit entziindungsfreien Wurmfortsatzen zu tun 
hatten, wurden aIle fiir die bakterioskopischen und bakteriell-kulturellen 
Untersuchungen eroffneten Wurmfortsatze nachtraglich gehartet und 
mikroskopisch, besonders im Oxydasepraparat, untersucht. Dabei stellte 
sich mehrfach zu unserer schmerzlichen "Oberraschung, natiirlich erst 
nachtraglich, heraus, daB die ganze bakteriologische Untersuchung 
hinfallig war, weil sich histologisch doch eine Appendicitis fugax ergab, 
die weder klinisch noch makroskopisch-anatomisch, noch im Ausstrich 
festgestellt werden konnte. So blieb fiir die endgiiltige Verwertung 
nur eine kleine, aber darum zuverlassi~e Zahl von Fallen iiber. Sie 
folgen in der Tabelle 9. 

Aus fur geht hervor, daB tatsachlich dieselben Mikroorganismen, die 
wir aus den entziindeten Wurmfortsatzen geziichtet hatten, auch aus 
den entziindungsfreien geziichtet werden ktinnen. So kann man wohl 
mit gutem Recht behaupten, daB die sich physiologischerweise im 
gesunden Wurmfortsatz anreichernden feinen grampositiven Diplo
streptokokken der Gruppe der Mundstreptokokken, Enterokokken A und 
B, sowie der der anhamolytischen Streptokokken angehtiren. Ja, wir 
haben sogar echte Pneumokokken und einmal einen stark hamoly
sierenden Streptokokkus gefunden. 

Wir diirfen danach annehmen, daB diese Mikroorganismen schon 
physiologischerweise wie in den Tonsillen (s. oben S. 83) so auch in der 
Appendix vorkommen. DaB dabei die abgewandelten Enterokokken
formen ebenso haufig oder haufiger als die Mundstreptokokken ge
funden werden, entspricht ganz dem von GUNDEL fiir die Darmflora 
entwickelten Standpunkt. Es handelt sich urn einfache Standortsvarie
taten der Mundstreptokokken iiberbaupt. Natiirlich stammen sie aIle ein
mal von der Mundhtihlenflora. So auch die Pneumokokken und die hamo
lysierenden Streptokokken. Aber sie sind nicht etwa iiberraschend oder 
in besonders groBer Zahl von der Mundhtihle aus in den Wurmfortsatz 
vorgedrungen, urn hier eine Appendicitis auszultisen, sondern sie leben 
in ungeheuren Mengen schon physiologischerweise im distalen Ab
schnitt des Wurmfortsatzes. 

Mit der Anreicherung der sog. Appendixflora im distalen Abschnitt 
des Wurmfortsatzes ist es aber nicht getan. 1m Gegenteil wird dadurch 
das Problem erst recht gestellt. Wir ktinnen aus den oben angefiihrten 
Grunden es ausschlieBen, daB die Erreger der Appendicitis, sei es 
hamatogen, sei es enterogen, sozusagen frisch in den Wurmfortsatz 
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Tabelle 9. Untersuchungen von nicht entziindeten Wurmforlsatzen 

auf Streptokokken. 

Lfd. Name Ge· Ergebnisse 
Nr. Alter schlecht Histologische Diagnose der bakteriologischen 

Ziichtung 

1 S., 23 J. ~ Kein Zeichen von Anhamolytischer 
Appendicitis Streptokokkus 

2 M.,38J. ~ Keine Zeichen von Keine Streptokokken 
Appendicitis 

3 B., 39 J. r3' Keine appendicitische Enterokokken 
Reizung Typ B 

4 D., 13 J. ~ Keine appendicitische Enterokokken 
Reizung Typ A 

5 H., 30 J. r3' Keine Zeichen von Keine Streptokokken 

6 R., 20 J. ~ 
Appendicitis 

Keine Zeichen von Enterokokken 

7 P., 50 J. r3' 
Appendicitis 

Keine Zeichen von 
Typ A und Typ B 

AnMmolytische Strep-
Appendicitis tokokken und Entero-

kokken Typ B 
8 K., 10 J. r3' Keine Zeichen einer Pneumokokken 

Appendicitis 
9 D., 20 J. ~ Keine Zeichen einer Streptococcus 

Appendicitis haemolyticus 
10 K., 66 J. r3' Keine Zeichen einer Enterokokken 

11 B., 6 J. r3' 
Appendicitis Typ B 

Keine Zeichen einer Enterokokken 

12 S., 19 J. ~ 
Appendicitis 

Keine Zeichen einer 
Typ B 

Enterokokken 

M.,3 J. 
Appendicitis Typ B 

13 r3' Keine appendicitische Enterokokken 
Reizung Typ A 

14 K., 13 J. ~ Keine appendicitische Anhamolytische 
Reizung Streptokokken 

15 F., 27 J. ~ Keine appendicitische Hamolytische 

W.,48 J. 
Reizung Streptokokken 

16 ~ Keine Zeichen einer Enterokokken 

17 D., 24 J. r3' 
Appendicitis 

Keine Zeichen einer 
Typ R 

Enterokokken 

18 B., 18 .J. r3' 
Appendicitis Typ B 

Keine Zeichen einer Enterokokken 
Appendicitis Typ A 

hineingelangt sind, .sondern wir mussen folgern, daB sie sich so gut wie 
immer darin vorfinden. Es sind also ahnliche Verhaltnisse, wie wir sie 
ffir die Pneumokokken und Streptokokken der MundhOhle, fUr die 
Streptokokken der Vagina, fur die Koli- und Proteusarten der Fossa 
navicularis annehmen mussen. Es tritt demnach als wichtigste Frage 
die nach der Ursache der Virulenzsteigerung an uus heran. Schon im 
Beginn meiner Appendicitisstudien habe ich die Moglichkeit erwogen, 
"ob nicht eine spontane Virulenzsteigerung der in dem retinierten 
Sekret an und ffir sich vorhandenen Bakterien stattfinden konne" 
(Monographie 1908, S. 97). 

Aschoff, Der appendic. Anfall. 7 
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Nun wissen wir uber die letzten Griinde solcher Virulenzsteigerung 
nichts. Denkbar ware ja noch immer, daB an sich harmlose Bewohner 
der Appendix, welche bei einem bestimmten Individuum zufiillig virulent 
geworden sind, nun von diesem aus auf andere Individuen ubertragen 
werden, sich dort mit den bereits vorhandenen avirulenten Appendix
bewohnern mischen, aber doch genugend starke Reize ausuben, um eine 
Appendicitis zu erzeugen. FUr solche Kontagionsmoglichkeiten sprechen 
besonders die neuerdings veroffentlichten Beobachtungen von FONIO 
und RIEDER, sowie diejenigen von HILGERMANN und POHL. Allerdings 
haben CHRrSTELLER und E. MAYER gezeigt, daB die Ziffern der Er
krankten bei FONIO und RIEDER 1 2 die Wab'rscheinlichkeitszahlen nicht 
ubertreffen. Vorlaufig muB also die Kontagiositat der Appendicitis 
nocb als nicht genugend gestutzt angesehen werden. Dagegen scheint 
mir an dem endemieartigen Anschwellen der Appendicitis kaum ein 
Zweifel moglich. Ich glaube selbst eine solche Endemie Un Kaiserstuhl 
beobachtet zu haben. FONIO und RIEDER mussen andererseits zugeben, 
daB eine direkte Erkrankung durch Kontagion schwer zu beweisen ist. 
Sie glauben daher, daB das Eindringen des Erregers in den Korper 
des Erkrankten schon langere Zeit vorher stattgehabt hat. Dann tritt 
doch wieder die Frage an uns heran, warum die stille Infektion zu einer 
klinisch bemerkbaren geworden ist. Gegen eine jedesmalige frisch statt
findende exogene Infektion spricht auch der Umstand, daB die Zahl 
der akuten, aber leichten Appendicitisanfalle noch sehr viel groBer ist, 
als man gewohnlich annimmt (LUHMANN 3). Um diese groBe Haufigkeit 
zu erklaren, liegt die Annahme viel naher, daB die schon normalerweise 
im Wurmfortsatz vorhandenen Mikroorganismen aus den verschiedensten 
Grunden sehr leicht eine besondere Angriffsfahigkeit gegenuber den 
Wandungen des Wurmforlsatzes bekommen. Daran, daB diese Mikro
organismen irgend einmal von auBen auf dem Wege durch den Darmkanal 
in den Wurmfortsatz hineingekommen sind, ist ja, wie oben bemerkt, 
kein Zweifel. In welchem Lebensalter das geschieht, oder richtiger 
gesagt, bis zu welchem Lebensalter die Besiedelung der Appendix mit 
der sog. Appendixflora abgeschlossen ist, haben wir bisher nicht mit 
Sicherheit feststellen konnen, da uns das fUr solche Untersuchungen 
notige Leichenmaterial fehlte. Nach den Untersuchungen von SITTLER 4, 

der bei jedem Saugling Enterokokken oder ihnen verwandte Arten, 
entsprechend den Angaben alterer Autoren, im Darm nachzuweisen 
vermochte, durfen wir wohl annehmen, daB sich auch in der Appendix 

< 

1 FONIO, A.: Die Blinddarmentziindung, ihre infektiose Ursache und ihr endemi
sches Vorkommen. Schweiz. med. Wschr. 1923, Nr 41. 

2 FONIO, A. u. RmDER: Die Frage der Kontagionsmoglichkeit der Appendicitis. 
Schweiz. med. Wschr. 1928, Nr 24. 

3 LUHMANN, K.: Der Leukocytengehalt der Appendixwandschichten und seine 
Bedeutung. Arch. klin. Chir. 11)1 (1928). 

4 SITTLER, P.: Beitrage zur Bakteriologie der Sauglingsflora. Zbl. Bakter. Orig. 
47 (1908). 
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sehr friihzeitig eine streptokokkenhaltige Flora ansiedelt. Jedenfalls 
konnen wir sagen, daB so gut wie jeder Mensch von seiner Kindheit ab 
in seinem Wurmfortsatz die gewohnlichen Appendicitiserreger mit sich 
herumtragt. Dabei sehe ich von den seltenen Fallen ab, wo eine echte 
Appendicitis durch ungewohnliche Erreger verursacht wird. Das Vor
kommen der gewohnlichen Appendicitiserreger im normalen Wurmfortsatz 
wiirde una auch die endemieartige Steigerung der Appendicitisanfalle in 
bestimmten Jahreszeiten, unter dem EinfluB des Nahrungswechsels oder 
sonstiger auBerer Faktoren verstandlich machen. 

So kommen wir um die Frage nicht herum, warum die an sich harm
losen Bewohner der Appendix plotzlich einen akuten Anfall auslOsen. 
RICKER hat darauf die Antwort gegeben, daB nervos bedingte Kreislauf
storungen, welche zu einer hamorrhagischen Infarcierung der Schleimhaut 
fuhren, erst den Boden fiir das Eindringen der Bakterien schaffen. Dem
gegenuber kann man nur betonen, daB histologische Untersuchungen 
von Friihstadien der Appendicitis nie etwas von solchen hamorrhagischen 
Infarcierungen erkennen lassen. Die ohne theoretische V oreingenommen
heit gedeuteten histologischen Bilder des Primarinfektes weisen sichtbar 
auf eine primare Reizung der Schleimhaut durch die irgendwie virulent 
gewordenen Appendicitiserreger ohne eine ernstere Kreislaufstorung in 
der Schleimhaut hin. DaB nicht nachweisbare Kreislaufanderungen in 
der Schleimhaut an der Virulenzsteigerung der Mikroorganismen beteiligt 
sein konnen, soIl selbstverstandlich nicht geleugnet werden. Wir mussen 
solche ja bei den sog. Erkaltungskrankheiten annehmen. Sie mogen 
au'ch bei der Entstehung der Appendicitis eine einleitende Rolle spielen. 
Aber gegenuber RICKER behaupte ich, daB erstens solche Kreislauf
storungen morphologisch bisher nicht faBbar gewesen sind, und zweitens, 
daB diese Kreislaufstorungen ohne die besonderen Erreger der Appen
dicitis niemals zu einem appendicitischen Anfall fuhren. Solange wir 
nun uber die etwaigen Kreislaufstorungen nichts wissen, mussen wir 
uns nach weiteren Bedingungen fur das Virulentwerden der in der Appen
dixflora enthaltenen Mikroorganismen umsehen. 

Da wird man in erster Linie an eine uber das physiologische MaB 
hinausgehende Stagnation des Inhaltes denken mussen. Freilich eine 
Kotstauung kann kaum der Grund sein. Denn im kotgefullten Wurm
fortsatz herrscht meist eine Mischflora vor, welche der "Coecumflora" 
mehr oder weniger gleicht. In einer solchen scheint aber der eine Mikro
organismus durch den anderen formlich gehemmt zu werden. Es ist 
auch nach meinen Erfahrungen eine Tatsache, daB der akute Anfall 
leichter in einem kotfreien, als in einem kothaltigen Wurmfortsatz 
entsteht. Etwas anderes ist es mit den sog. Kotsteinen, d. h. den ein
gedickten Kotmassen, welche man nicht mit dem gewohnlichen Kot 
vergleichen darf. Ihre Bakterioskopie und Bakteriologie verdient eine 
besondere Bearbe!tung. Jedenfalls wirken sie nicht als Bakterienherd 
im Sinne der AuslOsung einer akuten Appendicitis, sondern nur als 

7* 
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Gelegenheitsursache fiir eine RetentiQn des 1nhalts hinter, zum Tell auch 
VQr dem Stein. Daher die bekannte VQn mir immer wieder betQnte Tat
sache, daB der akute Anfall in einem kQthaltigen WurmfQrtsatz hinter dem 
KQtstein, nicht ilber dem-KQtstein beginnt. AIle diese Befunde sprechen 
nicht zugunsten der VQn manchen Klinikern vertretenen Annahme, daB 
entziindliche Veranderungen des TyphlQn, etwaige Veranderungen seiner 
BakterienflQra, im Sinn eines VQn dQrt ausgehenden 1nfektes der Appendix 
einen EinfluB auf das Entstehen der Appendicitis hiitten (J. BOAS 1). 
Die Appendicitis entsteht ja rein ortlich, in der Regel im distalen Abschnitt 
des WurmfQrtsatzes, und ist im Beginn durch gauz nQrmale Schleimhaut
strecken, meist auch durch eine richtige -obergangsflQra VQn der TyphlQn
schleimhaut und dem 1nhalt des TyphlQn getrennt t Auch die Annahme 
VQn HEILE 2, daB die Appendicitis eine durch fermentative Zersetzung 
gestauten KQtes hervQrgerufene tQxische Schadigung der WurmfQrtsatz
schleinihaut ware, in welche letztere erst sekundar die gewohnlichen 
Darmbakterien einwandern, ist mit den anatQmischen, histQIQgischen 
und bakteriQskQpischen Befunden nicht vereinbar; WQhl aber hat HEILE 
darin recht, daB die phlegmQnose Erkrankung des WurmfQrtsatzes und 
VQr allem die PeritQnitis in ihren ersten Anfangen rein tQxischer Natur 
ist und prQgnQstisch gauz anders als die bakterielle 1nfektiQn der Bauch
hohle zu bewerten ist. Aber diese entziindungserregenden, die gauze 
Appendixwand sO' schnell durchdringenden TQxine stammen nicht aus 
dem fermentativ zersetzten Darminhalt, sQndern VQn den Darm
streptQkQkken her. 1m iibrigen sind die Experimente HEILES deswegen 
nicht recht zu bewerten, well es sich um den Blinddarm des Hundes, 
nicht aber um den WurmfQrtsatz handelt, welcher ja dem Hunde fehlt. 
HEILES Experimente treffen fiir die bei Ileus auftretenden schweren 
Entziindungen der Darmwand, nicht aber fiir die akute Appendicitis zu. 

1st es alsO' nicht der KQt, SO' kann es nur das fliissige Eigensekret 
des WurmfQrtsatzes sein, welches unter nQrmalen Bedingungen des Ab
flusses den notigen Schutz gegen die MikrQO'rganismen gewahrt, bei 
einer das ·physiQIQgische MaB iiberschreitenden StagnatiQn aber an 
schiitzender Kraft einbiiBt. Ob durch Eindickung Qder sQnstwie, steht 
vQrlaufig dahin. WEINBERG3 glaubt, in dem Schleim der Becherzellen 
eine besQndere Schutzeinrichtung gegen die Bakterien sehen zu miissen, 
da er in demselben Qft grQBe Mengen VQn MikrQben fand, was ich allerdings 
nicht bestatigen kann. Die schiitzende Kraft des WurmfQrtsatzsekretes 
gegeniiber den Erregern miiBte experimentell zu priifen sein. SQlange 
wir allerdings kein Versuchstier kennen, bei welchem man mit Hille 
der Erreger eine sichere Appendicitis hervQrrufen kann, wird man sich 

1 BQAS, J.: Die chronische Appendicitis vom Standpunkt des lnternisten. 
Verh. Ges. Verdgskrkh. Wien 1925. 

2 HEILE: Die Ursache der akuten Appendicitis im Experiment. MUnch. med. 
Wschr. 1926, Nr 6. 

a WEINBERG: I. c. 
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auf den Nachweis del' wachstumshemmenden Wirkung des Wurm
fortsatzsekretes auf die Erreger begniigen miissen. Damit ware frellich 
die Frage noch nicht ge16st, da es sich ja nicht urn Wachstumshemmung, 
sondern urn Virulenzabschwachung bzw. -steigerung handelt. So bleibt 
es zunachst bei del' Vermutung. Hervorzuheben ist noch, daB eine 
sichtbare Stockung des Sekretes fiir die Virulenzsteigerung nicht notig 
zu sein scheint. Das zeigt geniigend die histologische Untersuchung 
frisch entziindeter Wurmfortsatze. Diese Auffassung, daB eine nicht 
ohne weiteres erkennbare Stauung des Sekrets eine Virulenzsteigerung 
del' im distalen Teil ansassigen Mikroorganismen hervorrufen kann, 
scheint mir urn so mehr berechtigt, als wir aus Erfahrung wissen, daB 
iiberaIl da, wo natiirliche Sekrete odeI' Exkrete in eine starkere Stagnation 
geraten, auch eine Einwanderung, bzw. Virulentwerden bereits einge
wanderter Mikroorganismen, d. h. eine besondere Agressivitat derselben, 
festzustellen ist, wie z. B. in den Harnwegen, in den GaIlenwegen usf. 

Will man die Vermutung einer Virulenzsteigerung durch Sekret
veranderung infolge Stagnation nicht gelten lassen, so konnte man 
annehmen, daB die fermentativen V organge, welche sich im Coecum 
abspielen und zweifeIlos von del' Art del' Nahrung stark beeinfluBt werden, 
eine gewisse Rolle spielen. Es ist nicht unmoglich, daB durch Diffusion 
eine Beeinflussung des Inhaltes in dem angeschlossenen Blindsack del' 
Appendix stattfindet. Eine abnorme Beschaffenheit del' Coecumflora 
konnte somit, ohne daB das Coecum selbst in Mitleidenschaft gezogen 
ist, doch den Ausbruch eines appendicitischen AnfaIles begiinstigen. 
Jedenfalls gibt die Tatsache, daB die Appendicitis in den beiden ersten 
Lebensjahren verhaltnismaBig selten ist, obwohl die Erreger als vor
handen angenommen werden miissen, zu denken. Ferner ist es auf
faIlend, daB in den von uns untersuchten akut entziindeten Wurmfort
satzen nul' in 4% del' FaIle die sonst so gut wie immer im proximalen 
Abschnitt des Wurmfortsatzes festzustellende Kotflora sich hat fest
stellen lassen. Allerdings erlaubt diesel' Befund deswegen keinen sicheren 
SchluB, well del' entziindliche Vorgang selbst die "Austreibung" del' 
Kotflom aus dem Wurmfortsatz hat bewirken konnen. Dann lage nur 
eine sekundare, abel' keine primare Verschiebung del' Flora im Wurm
fortsatz VOl'. 

Ich kann hier die vielfachen Behauptungen, daB die Art der Emahmng 
eine bestimmte Rolle bei del' Entstehung del' Appendicitis spiele, nicht 
kritisch priifen, zumal die Unterlagen so ungeniigend sind. Denn aIle 
Angaben iiber Haufigkeit und Nichthaufigkeit von Appendicitis bei 
mehr vegetabilisch ernahrten odeI' mehr gemischte Kost genieBenden 
fremden Volkern stiitzen sich auf Operationszahlen odeI' arztliche Be
richte, die schon deswegen ungenau sein miissen, well aIle nicht zur 
arztlichen Beobachtung kommenden FaIle unberiicksichtigt bleiben 
(s. unten). Ich habe nicht den Eindruck, daB die Appendicitis etwa 
bei reisessenden Volkern, wie den J apanern, besonders selten sei. 
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Wenn die Nahrung iiberhaupt etwas mit der Appendicitis zu tun hat, 
so ist es nicht die Grundart, sondern eher ein Wechsel 1 oder die Menge 
der Nahrung. Hierbei muB ich erwahnen, daB nach Berichten aus 
RuBland (Dr. HAMPERL) die Haufigkeit der Appendicitis in Hunger
jahren deutlich zuriickgegangen sei. Das kann verschiedene Griinde 
haben. Einmal kann sich im Hungerzustand die ganze Flora des Wurm
fortsatzes andern. Darauf miiBte in geeigneten Fallen geachtet werden; 
Oder die Moglichkeit zur Virulenzsteigerung wird geringer, sei es aua 
biologischen Griinden (Anderung des Sekrets) oder aus chemischen 
(Anderung des Kotchemismus) oder aus physikalischen (Fortfall star
keren Druckes des sonst kotgefiillten Coecums auf den Wurmfortsatz 
und seine Abbiegungen). Was die' Zusammensetzung der Nahrung 
anbetrifft, so spielt, wie bereits angegeben, die Beladung der Nahrung 
mit Infektionskeimen und eine dadurch hervorgerufene Typhlitis keine 
Rolle. 

1st es also unwahrscheinlich, jedenfalls unbewiesen, daB die Grund
nahrung nach ihrer Qualitat die entscheidende Rolle spielt, so wird man 
wieder auf die Stagnation zuriickkommen. Da in der Schleimhaut der Ap
pendix PANETH-Zellen vorkommen, die im iibrigen Dickdarm fehlen, so 
miiBte man feststellen, ob vielleicht das mehr oder weniger reichliche V or
kommen dieser Zellart, welche die Appendix diinndarmahnlich macht, von 
Wichtigkeit sein kann. Nach friiheren Untersuchungen sind aber die 
P ANETHschen Zellen hauptsachlich in dem proximalen Drittel anzutreffen. 
Das wiirde gegen eine Bedeutung derselben fiir die Entstehung des Anfalls 
sprechen. Neuere Untersuchungen haben mir kein geniigend eindeutiges 
Bild ergeben. Doch gebe ich zu, daB hier noch genauere topographische 
Untersuchungen einsetzen sollten. Vorlaufig miissen wir diese histologischen 
Eigentiimlichkeiten im Aufbau der Appendixschleimhaut bei Betrachtung 
der zur Virulenzsteigerung fiihrenden Faktoren auBer Betracht lassen. 

SchlieBlich ware auBer der Stagnation im distalen Drittel noch die in 
der leichten Verlagerung desselben gegebene Moglichkeit von Blutstau
ungen im Sinne der schon oben beriihrten histologisch nicht weiter nach
weisbaren Kreislaufstorungen zu denken. Welche dieser Faktoren nun 
besonders wichtig sein mogen, jedenfalls ist es die von mir geschilderte 
funktionelle Sonderstellung des distalen Abschnittes des Wurmjortsatzes, 
welche fiir die Virulenzsteigerung der Appendicitisflora ausschlaggebend 
sein muB. Da nun das distale Drittel oder die distalen Abschnitte tat
sachlich von den Primarinfekten besonders haufig befallen sind, und 
Wurmfortsatze mit abgebogenem distalen Abschnitt, jedenfalls nach 
meiner Erfahrung, haufiger erkranken, als gerade gestreckte, so sehe 
ich darin eine weitere Stiitze fiir meine Anschauung, daB es infolge der 

1 Bei del' Revision diesel' Zeilen erhalte ich das Manuskript des Pathologen an 
del' Tung-ehi-Universitat in Shanghai, Dr. HEINE, uber die Appendicitis bei den 
Chinesen (erscheint demnachst im Arch. Sehiffs- u. Tropenhyg.), in welchem del' 
Verfasser zu ganz ahnlichen Schlussen kommt. 
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besonders mechanisch-funktionellen Bedingungen dieses Wurmfortsatz
abschnittes in demselben zu einer Anreicherung und schlieBlich zur 
Virulenzsteigerung der spezifischen Appendixflora kommt. Auch muB 
die Tatsache, daB die frische Entziindung sich gerade in den Furchen 
lokalisiert, daffir sprechen, daB diese Furchen mehr oder weniger lange 
Zeit persistieren, so daB eine genugend anhaltende Wechselwirkung 
zwischen Mikroorganismen und Schleimhaut zustande kommen kann. 
Wie wichtig dieser Zeitfaktor fur das Wirksamwerden einer stillen 
lnfektion ist, wissen wir genugend aus anderen Beispielen. 

lch will nicht behaupten, daB mit der Lehre von der Anreicherung 
der Appendicitiserreger im distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes und 
ihrer gelegentlichen Virulenzsteigerung daselbst, gerade auf dem Boden 
der besonderen mechanisch funktionellen Verhaltnisse im Wurmfortsatz, 
das Problem erschopft sei. Vor allem mochte ich mich gegen den 
Einwand verwahren, als ob ich bei diesen Betrachtungen nur an ganz 
grobe mechanische Absiebungen oder dergleichen dachte. Wie sehr bei der 
Anreicherung und der Virulenzsteigerung der ganze Chemismus innerhalb 
des Wurmfortsatzlumens und die Beziehungen desselben zu den Vor
gangen im Coecum eine Rolle spielen konnen, habe ich schon oben 
angedeutet. Das alles begreife ich mit unter dem Namen der Retention. 
Solange nun keine andere Erklarung ffir das Zustandekommen des 
akuten Anfalles gegeben ist, glaube ich an meiner alten Lehre von der 
groBen Bedeutung der mechanisch-funktionellen, d. h. physikalisch
chemischen Verhaltnisse im Wurmfortsatz festhalten zu mussen. Darin 
bestarkt mich vor allem die Erfahrung der letzten Jahre, daB namlich 
die Appendicitis in einer Form, die klinisch uberhaupt nicht oder sehr 
schwer erkennbar ist, eine auBerordentlich haufige Erkrankung darstellt. 
Sie ist, wie ich glaube, ebenso haufig oder noch haufiger als die Angina. 
Die Bedingungen zu der entzundlichen Erkrankung des Wurmfortsatzes 
sind eben infolge seines eigenartigen anatomisch physiologischen Baues 
ganz besonders giinstig. Es nimmt mich daher nicht wunder, daB bei 
allen Volkern der Erde, bei welchen die Appendicitis intern und chirurgisch 
genau beobachtet wird, diese Erkrankung nahezu gleich haufig vorzu
kommen scheint. Sie stellt eine, allen Kulturvolkern gemeinsame, nicht 
kontagiose, aber endemischen Steigerungen leicht zugangliche Krankheit 
dar. Die groBen Unstimmigkeiten in den bisher veroffentlichten Stati
stiken (UHLENDORFl) beweisen nur, wie ungleichmaBig die medizinische 
Behandlung dieser Krankheit, sowohl die interne wie die chirurgische ist. 
Niemaud wird glauben, daB etwa in Deutschland die Appendicitis vor 
der ersten Appendektomie durch KUMMEL (1890) nicht in gleichem 
Umfange bestanden habe wie jetzt. Und doch konnte man sie als eine 
seltene Krankheit bezeichnen, einfach weil sie nicht diagnostiziert wurde. 

1 UHLENDORF, E.: "Ober Appendicitis in exotischen Landern. Arch. Schiffs- u. 
Tropenhyg. 33 (1929). 
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Der hier gemachten Annahme einer ortlichen Virulenzsteigerung 
darmansassiger Mikroorganismen steht allerdings die Behauptung von 
HILGERMANN und POHL, daB die betreffenden Erreger erst von der 
MundhOhle aus in jedem Falle in die Appendix gelangt seien und 
nun die Appendicitis ausgelost haben, entgegen. Danach muB mau 
annehmen, daB die Virulenzsteigerung der genannten Mikroorganismen 
gar nicht im Wurmfortsatz vor sich geht, sondern ausschlieBlich in der 
Mundhohle. Das setzt aber voraus, daB jeder Appendicitis unmittelbar 
eine akute Rhinitis, Stomatitis, Angina oder sonst eine entziindliche 
Reizung der Mundhohle oder des Nasengebietes vorausgeht. Das ist aber 
nach allgemeiner Erfahrung nicht der Fall, wenn auch ausnahmsweise 
eine an Pneumonie oder Grippe sich anschlieBende Appendicitis durch 
direkte Verschleppung der Erreger entstanden sein mag (v. SEEMEN1). 

Nimmt man aber mit FONIO u. a. an, daB zwischen der kontagios oder 
spontan entstandenen Angina usw. und der sich spater entwickelnden 
Appendicitis ein Zeitraum von W ochen liegen kann, so stellt sich schon 
wieder das Problem der ortlichen Virulenzsteigerung in der Appendix 
ein. Denn die Mikroorganismen, welche die Angina hervorgerufen 
haben, werden zur Zeit der Anginenerkrankung in den Darmkanal 
verschleppt worden sein und sich dort angesiedelt haben. Warum 
haben sie nicht gleich eine Appendicitis hervorgerufen 1 

HILGERMANN und POHL werden darauf hinweisen, daB sie bei ihren 
Untersuchungen an appendicitiskranken Menschen sowohl in den Ton
sillen wie im Wurmfortsatz in iiberraschender Haufigkeit die gleichen 
Erreger und zwar in virulentem Zustand angetroffen haben. Bei ihnen 
spielen virulente Pneumokokken, sowie vielerlei Streptokokken und 
endlich virulente Diphtheriebacillen die Hauptrolle. Die Virulenz der 
Pneumokokken wurde an Mausen, die Virulenz der Streptokokken an 
Meerschweinchen und Mausen, die Toxizitat der Diphtheriebacillen 
ebenfalls im Tierversuch gepriift. Abgesehen von einem geringen Prozent
satz von Streptokokkenstammen, bei denen ein ausdriicklicher Vermerk 
fehlt, waren aHe gefundenen Mikroorganismen der eben aufgezahlten 
Arten hoch pathogen. Diese Angaben sind so iiberraschend und stehen 
mit den Befunden anderer Autoren (s. GUNDEL) in solchem Widerspruch, 
daB eine weitere Veroffentlichung der Autoren abgewartet werden muB, 
urn diese Widerspriiche zu klaren. Was zunachst die bei der Appendicitis 
gefundenen Mikroorganismen anbetrifft, so haben alle bisherigen Unter
sucher, die sich mit der Ziichtung von Erregern aus erkrankten Appendices 
abgegeben haben, die echten Pneumokokken nur verhaltnismaBig selten 
gefunden. K. MEYER glaubt sogar, sie vollig ausschlieBen zu konnen. 
Wir selbst fanden sie jedenfalls in einem viel bescheideneren Prozentsatz 
als die sonstigen Streptokokken. Ailerdings konnen wir iiber die Virulenz 
unserer Pneumokol:llienstamme nichts aussagen. Es ware eine dankbare 

1 v. SEEMEN: Zur Operation der Appendicitis acuta bei gleichzeitiger Grippe 
und Pneumonie. Munch. med. Wschr. 1928, Nr 5. 
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Aufgabe, wenn diese Liicke durch Priifung der Virulenz von Pneumo
kokkenstammen sowohl aus entziindeten wie aus nicht entziindeten 
Appendices ausgefiilit werden konnte. Was die iibrigen von HILGERMANN 
undPoHLgeziichteten Streptokokken anbelangt, so iiberrascht hierweuiger 
die relativ geringe Zahl als die ausgesprochene Virulenz. Freilich haben 
HILGERMANN und POHL noch keine Differenzierungen ihrer Streptokokken 
nach den neuesten Schemata, etwa demjeuigen von GUNDEL durch
gefiihrt. Angeblich gehOrt der groBte Teil ihrer Streptokokken zu den 
hamolysierenden. Nun wissen wir aber, daB es auch hamolysierende 
Enterokokken gibt. Solche hat auch K. MEYER, alierdings nur in zwei 
Fallen gefunden. I Diese Enterokokken besitzen aber, wie alie Entero
kokken, selbst bei frischer Ziichtung aus enteritischem Darm, in der 
iiberwiegenden Mehrzahl keine besondere Tierpathogeuitat (GUNDEL). 
Entweder haben HILGERMANN und POHL tatsachlich entgegen den 
Befunden aller anderen Autoren den pyogenen hamolysierenden Strepto
kokkus gefunden, oder ihre Angaben bleiben schwer verstandlich. Jeden
falls sind die Widerspriiche zwischen ihren Befunden und anderen, auch 
unseren Befunden zu groB, als daB man die SchluBfolgerungen von HIL
GERMANN und POHL, "daB auf keinenFall die iiblicheDarmflora als Erreger 
in BetI;acht kommt, sondern spezifisch pathogene Arten und zwar solche, 
wie wir sie als Erreger von AngiJ).a zu sehen gewohnt sind" oder der Satz, 
"daB den Darmbakterien bei der Entstehung der von uns beobachteten 
schweren Appendicitis keine Bedeutung als Erreger zukommt", als 
begriindet anerkennen kann. 

Vielmehr drangt alies zu der Annahme, daB die Erreger der Appendicitis 
gewohnliche Bewohner des W urmtortsatzes sind. Von dem Bacterium 
coli commune und vom Bacterium coli mucosum galt das als selbst
verstandlich. DaB aber auch gewisse, dem Darmo eigentiimliche, von 
den Streptokokken pyogenes und Pneumokokken zu trennende Strepto
kokkenarten an der Auslosung des appendicitischen Anfalls beteiligt 
sind, hat schon TmERCELIN 1 gezeigt. Ich habe in seiner ersten Arbeit 
keine Zahlenangaben gefunden. Jedoch wird von spateren Autoren, 
so auch von WEINBERG, erwahnt, daB THIERCELIN in 21 Fallen von 
Appendicitis den von ihm Enterokokkus genannten Streptococcus acidi 
lact. entweder in Reinkultur oder in Mischkultur geziichtet hat. Auf 
die Bedeutung dieser besonderen Streptokokkenart, welche allerdings 
noch nicht streng von ahnlichen Streptokokken des Darmes geschieden 
wurde, haben auch spatere Untersucher~ wie TAVEL und LANz, KROGIUS, 
RUNEBERG, BAGGER und MICHELSEN hingewiesen. Erst mit Hilfe der 
modernen differenzierenden Technik ist es WEINBERG und seinen Mit
arbeitern einerseits, KURT MEYER andererseits gelungen, die Haufigkeit 
des V orkommens des echten, durch die Schwarzung des Asculinnahr
bodens charakterisierten Enterokokkus bei der Appendicitis nachzuweisen. 

1 THIERCELIN, M. E.: Sur un diplocoque saphrophyte de l'intestin susceptive 
de devenir pathogene. Soc. de BioI. 15. April 1899. C. r. 51 (1899). 
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Doch ziehen die Autoren verschiedene Schliisse aus ihren Befunden. 
KURT MEYER glaubt nicht, daB ein Beweis fiir die atiologische Bedeutung 
der Enterokokken bei der Appendicitis erbracht sei, eben well derselbe ein 
normaler Bewohner des Darmes sei. WEINBERG meint, daB der Entero
kokkus fiir sich allein keine pathogenen Eigenschaften besitzt. Die von ihm 
aus entziindlich veranderten Wurmfortsatzen geziichteten Enterokokken 
haben sich fUr Tiere so gut wie avirulent erwiesen. Erst durch Mischung 
mit anderen Mikroorganismen, so besonders mit dem Bact. coli comm., 
welches ebenfalls fiir sich allein nicht pathogen war, konnten bei den 
Versuchstieren (Meerschweinchen) todliche lnfektionen erzielt werden. 
WEINBERG und seine Mitarbeiter glauben daher, daB es sich bei der 
Entstehung der Appendicitis in der Regel um eine"Mischinfektion handelt. 
Bis zu welchem Grade das berechtigt ist, haben wir oben zu zeigen 
versucht. Zweifellos spielt die Symbiose der Mikroorganismen eine 
Rolle. Aber die Ziichtung allein vermag iiber die Bedeutung der Symbiose 
nichts auszusagen. Dazu gehoren noch die genauen bakterioskopischen 
Untersuchungen, insbesondere auf Phagocytose. Diese kombinierte 
Methode hat uns gezeigt, daB in einer gar nicht unerheblichen Zahl 
von Fallen Reininfektionen vorkommen, wie das iibrigens auch WEIN
BERG selbst als moglich zugibt. Wenn er 13mal Bact: coli in Reinkultur 
geziichtet hat, und nur einmal den Enterokokkus, so ist damit die 
Frage der monobakteriellen lnfektion nicht entschieden. Es hiitte sich 
wahrscheinlich bei genauer Untersuchung auf Phagocytose gezeigt, daB in 
manchen Fallen von angeblicher Reinkultur des Bact. coli in den Leuko
cyten nur grampositive Diplokokken gefunden wurden. Oder sie hatten 
sich neben dem Bact. coli in den Leukocyten nachweisen lassen. Dann 
hatte trotz der Reinkultur von Bact. coli doch eine Streptokokken
infektion allein oder neben einer solchen mit dem Bact. coli vorgelegen. 
lch verweise auf die friiheren Ausfiihrungen. 

Nehmen wir an, daB die in den Leichenwurmfortsatzen gefundenen 
"Streptokokken", allein oder in gelegentlicher Mischinfektion mit Bact. coli 
bzw. anderen Mikroorganismen die Haupterreger der Appendicitis sind, 
so bleibt nur noch ihre genauere Bestimmung nach den heute giiltigen 
Differenzierungsmethoden iibrig. lch verweise, auch wegen der neuesten 
Literatur, auf die sehr sorgfaltige Arbeit von GUNDEL. Die von uns als 
Enterokokken bezeichneten Stamme stimmen mit seinem Enterokokkus B 
vollstandig iiberein. Schwieriger ist die Frage zu entscheiden, wohin die von 
uns als anhamolytische Streptokokken bezeichneten Typen zu stellen sind. 
Sie stimmen zum Tell mit dem Typus A der Enterokokken im GUNDEL
schen Streptokokkenschema iiberein. Andere fallen in die Rubrik der 
anhamolytischen Streptokokken im engeren Sinne oder auch der varia bien 
Mundstreptokokken seiner Tabelle. Gleichgiiltig, um welche Formen es 
sich im einzelnen bei den von uns als anhamolytisch bezeichneten 
Streptokokkenstammen gehandelt haben mag, wir werden sie aIle mit 
GUNDEL als Standortsvarietaten der Mundstreptokokken, welche ge. 
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legentlich in den Darmkanal gelangt sind und sich dort akklimatisiert 
haben, anzusehen haben. Ob die Zeitdauer der Akklimatisation irgendwie 
in der verschiedenen T)rpenbildung zum Ausdruck kommt, wissen wir 
bis heute nicht. GUNDEL selbst glaubt, daB sein Typus A der Entero
kokken mehr in den oberen Abschnitten des Diinndarms, der Typus B 
mehr in den unteren vorkommt. Das kann fUr die Appendixflora, welche 
ja etwas Besonderes darstellt, keine Giiltigkeit haben. Unter den Mikro
organismen, welche gelegentlich von der Mundhohle aus tiefer in den 
Darm herabwandern und sich dort wenigstens voriibergehend ansiedeln 
konnen, gehort nach unseren Ziichtungen aus Leichenwurmfortsatzen 
auch der Pneumokokkus, in seltenen Fallen auch der hamolysierende 
Streptokokkus. Wie haufig die verschiedenen Streptokokkenarten im 
nicbt entziindeten Wurmfortsatz vorkommen, bedarf allerdings noch 
einer viel griindlicheren systematischen Untersuchung als wir sie bisber 
durchfiihren konnten, insbesondere nach den Seite der Virulenz hin 1. 

Sind doch die in der Mundhoble bei Gesunden gefundenen pneumokokken
abnlichen Mikroorganismen nur in 10% aller untersuchten FaIle virulent, 
d. h. echte Pneumokokken gewesen (GUNDEL). WIRTH2 hat in klinisch 

1 Unsere eigenen, l!L!lerdingB nicht Behr umfangreichen Versuche, die Virulenz 
der aus entziindeten wid normalen Wurmfortsatzen geziichteten Enterokokken 
zu bestimmen, habeu zu·keivel" Entscheidung gefiihrt. Wir verimpften die Entero
kokken nach dem Vorbilde von WEINBERG fiir sich allein oder mit Bact. coli auf 
Meerschweinchen. tiber die Ergebnisse wird noch besonders berichtet werden. 
Hier sei nur folgendes mitgeteilt: Einen wesentlichen Unterschied zwischen den 
Enterokokken aus kranken und gesunden Wurmforlsatzen konnten wir nicht fest
stelIen. Dagegen fiel uns auf, daB von den 6 mit Enterok. Typ. A geiropften Tieren 
innel"halb von 3 Monaten kein einziges Tier gestorben ist. Von 2 Tieren, welche 
auBer 2 ccm Enterok. Typ. A noch 1/2 ccm B. c. = Kultur erhielten, ist eines ein
gegangen, aHem Anschein nach an der Koliinfektion. Gegeniiber der Harmlosig
keit des Enterok. Typ. A zeigt der Enterok. Typ. Beine groBere Giftigkeit. Von 
22 Tieren, welche mit 2 ccm einer 12-24 Stunden alten Bouillonkultur geiropft 
worden waren, sind iro Laufe von 3 Monaten 8 Tiere eingegangen. Noch auffalliger 
war der Befund bei denjenigen Tieren, welche auBer 2 ccm Bouillonkultur des 
Enterok. Typ. B noch 1/2 ccm Bouillonkultur des B. c. c. erhielten. Von diesen 
Tieren sind samtliche innerhalb dreier Monate eingegangen. DaB dem B. c. c. 
eine besondere Wirksamkeit zukommt, geht auch daraus herror, daB von 10 Tieren, 
welche aHein mit 1/2 ccm Bouillonkultur des B. c. c. geiropft worden waren, 8 Tiere 
im Verlauf der 3 Monate eingegangen sind, zum Teil mit Milzabscessen, aus welchen 
ebenfalIs wieder Reinkulturen von B. c. c. geziichtet werden konnten. Setzte 
man die Injektionsmenge auf 1/2 ccm herab, so sank auch die toxische Wirkung. 
Von 10 derartig behandelten Tieren sind nur 2 Tiere im Laufe der 3 Monate ein
gegangen. AlIe diese Tiere wurden mit anderen gesunden Tieren zusammen unter 
gleichen Bedingungen gehalten. Von den letzteren ist keines in dieser Zeit von 
selbst gestorben. Nur im AnschlnB an" den Wurf wurde ab und zu ein TodesfaH 
beobachtet. Daraus muB man schlieBen, daB tatsachlich der Enterokokkus Typ. B 
und das Bacterium coli commune in den angewandten Dosen giftig auf die Meer
schweinchen wirken. Doch scheint es uns unerlaubt, diese Erfahrungen auf die 
menschliche Pathologie zu iibertragen. 

2 WIRTH, E.: tlber die Bakterienflora der Mandeln. Z. Hals- usw. Heilk. 23 
(1929) 
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normalen Tonsillell uberhaupt keine virulenten Pneumokokken gefunden. 
Indes gibt GUNDEL selbst zu, daB die gewohnlichen Mundstreptokokken 
unter besonderen Bedingungen in virulente Pneumokokkenformen 
ubergehen konnen, so wie es WEBER und PESCH fur die Streptokokken 
del' Zahngranulome annehmen. Allerdings mussen dabei die jahres
zeitlichen Schwankungen berucksichtigt werden. Was abel' in del' Mund
hohle moglich sein solI, muB auch in del' Appendix moglich sein. So 
weit unsere bisherige Erfahrung reicht, durfen wir annehmen, daB aIle 
bei del' gewohnlichen Appendicitis bakterioskopisch phagocytiert ge
fundenen und gleichzeitig kulturell gezuchteten und somit als Erreger 
odeI' Miterreger gekennzeichnete Mikroorganismen (Enterokokkus A und 
B, anhamolytische Streptokokken, Mundstreptokokken, Pneumokokken, 
Bact. coli comm., influenzabacillenahnliche Stab chen) physiologischer
weise im Wurmfortsatz vorkommen odeI' zeitweilig in ihm leben. 

Sonte unsere Annahme, daB es sich bei den Erregern del' Appendicitis 
um die schon normalerweise vorkommenden Bewohner del' Appendix 
aus dem Formenreichtum del' sag. Mund- und Darmstreptokokken 
handelt, zutreffen, so wiirden sich daraus auch bestimmte Folgerungen 
fiir die Herstellung eines etwaigen Heilserums ergeben. HILGERMANN 
und POHL teilen in ihrer umfassenden Arbeit mit, daB sie mit einem 
spezifischen Pneumokokken-Streptokokkenheilserum auffallend gute 
Ergebnisse bei ihren Appendicitisfallen erzielt haben. Ob sich ein solches 
Serum auch mit avirulenten Stammen del' verschiedenen Darm-Strepto
kokken gewinnen laBt, odeI' ob eine bestimmte Virulenz Voraussetzung 
ist, und wie diese Virulenz gepriift werden solI, das alles sind Fragen, 
welche hier nicht zur Erorterung stehen. Wir mussen uns mit dem 
Hinweis begniigen. Naturlich miiBte dieses Serum mit einem Schutz
serum gegen Pneumokokken gemischt werden, wie das schon HILGER
MANN und POHL getan haben. Sollte abel' unsere weitere Annahme 
zutreffen, daB unter bestimmten Umweltsbedingungen die Virulenz
steigerung del' normalen Bewohner des Wurmfortsatzes besonders 
leicht eintritt, so daB man von (linem epidemieartigen Anschwellen del' 
Appendicitisfalle in einer bestimmten Gegend sprechen kann, so ware 
natiirlich auch an eine Anwendung des spezifischen Antistreptokok
kenserums als Schutzserum zu denken. Vielleicht lieBe sich damit 
erreichen, daB die Virulenzsteigerung del' vorhandenen Mikroorganismen 
mehr odeI' weniger gehemmt odeI' unterdriickt wird. 

SchluBsatze. 
1. Als gewohnliche Erreger odeI' Miterreger des appendicitischen 

Anfalls mussen nach dem bakterioskopischen und histologischen Bilde 
der Phagocytose folgende Mikroorganismen angesehen werden: 

a) als haufigste, oft allein phagocytiert gefundene Erreger gram
positive Diplokokken, 
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b) als zweit hiiuiigste, ganz selten allein, meist mit a gemischt phago
cytiert gefundene Erreger oder Miterreger ein feiner grampositiver 
Bacillus, 

c) als drltthiiuiigster gelegentlich allein meist mit grampositiven 
Mikroorganismen gemischt phagocytiert gefundener Erreger odeI' Mit
erreger . ein gramnegatives dem Bact. coli ahnliches Stabchen, 

d) als vierthaufigster ganz selten allein, meist mit den anderen Wlno
organismen (a--c) gemischt phagocytiert gefundener Erreger oder Mit
erreger ein gramnegatives influenzabacillenahnliches Stabchen. 

2. In der Kultur entsprechen den als Erreger oder Miterreger der 
Appendicitis zu betrachtenden phagocytiert gefundenen Mikroorganismen 
folgende Bakterienarten: 

a) den grampositiven Diplokokken del' Enterokokkus Typus B nach 
GUNDEL, ferner anhamolytische Streptokokken (Enterokokkus Typus A, 
anhamolytische Streptokokken im engeren Sinne und Mundstreptokokken 
nach GUNDEL) und endlich der Pneumokokkus, 

b) den gramnegativen koliahnlichen Stabchen das Bact. coli comm. 
und das Bact. coli muc., 

c) die feinen grampositiven leicht gebogenen Stabchen konnten 
zwar gelegentlich gezuchtet aber nicht sicher identifiziert werden. Viel
leicht entsprechen sie, wenigstens zum Teil dem Bac. ramosus von 
WEINBERG, jedenfalls sind es keine echten Diphtheriebacillen, 

d) das influenzabacillenahnliche negative Stabchen konnte zwar 
gezuchtet, aber bis auf einen fraglichen Fall nicht mit Influenzabacillen 
identifiziert werden. 

3. Bei gleichzeitiger Berncksichtigung der bakterioskopischen, histo· 
logischen und kulturellen Befunde miissen als Erreger der gewohnlichen 
Appendicitis angesehen werden: 

a) in derMehrzahl aller Falle (in etwas uber 70%) die gewohnlichen 
Darmstreptokokken (Enterokokkus A und B, anhamolytische Strepto
kokken, Mundstreptokokken), 

b) in einer kleineren, abel' doch nicht ganz unbetrachtlichen Zahl 
(in etwa 17% ) der Falle die Pneumokokken, 

c) ebenfalls in kleiner Zahl das B'1ct. coli comm., von welchem es 
zweifelhaft bleibt, wie oft es wirklich als der auslOsende Erreger, wie 
weit nur als Miterreger in Betracht kommt. 

4. Aui Grund der bakterioskopischen, histologischen und kulturellen 
Befunde mussen als Miterreger der gewohnlichen Appendicitis folgende 
Mikroorganismen angesehen werden: 

a) das Bact. coli comm., soweit es nicht als primarer Erreger auf tritt, 
b) ein grampositives gebogenes Stabchen, welches in der Kultur nicht 

identifiziert, aber sicherlich kein gewohnlicher Diphtheriebacillus ist, 
c) ein gramnegatives influenzaahnliches Stabchen, welches ebenfalls 

in der Kultur nicht identifiziert werden konnte. 
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5. Die Darmstreptokokken als haufigste Appendicitiserreger (und die 
gelegentlichen Miterreger) finden sich schon normalerwei8e im Wurm
/ortsatz. Sie pflegen im distalen Abschnitt besonders angereichert zu 
sein und bilden eine besondere Appendix/lora gegenuber der Coecumflora. 
Bezuglich der zweithaufigsten Art der Erreger, namlich der Pneumo
kokken, muB es im einzelnen FaIle dahingestellt bleiben, ob sie schon 
vor dem Anfall in der Appendix angesiedelt waren oder erst frisch in 
virulenter Form von den oberen Atmungswegen her in den Wurmfortsatz 
verschleppt worden sind. 

6. Kotleere des distalen Abschnittes des Wurmfortsatzes und daselbst 
stattfindende Sekretretention infolge verstarkter physiologischer Ab
biegung desselben begiinstigen das Entstehen des Anfalles durch Virulenz
erhOhung der Appendixflora. Bei der Haufigkeit des Zusammentreffens 
dieser Bedingungen ist auch die Haufigkeit der akuten Anfalle, besonders 
in ihren fluchtigen Formen, nicht zu verwundern. Die akute Appen
dicitis ist eine der haufigsten Krankheiten der europaischen, wahrschein
lich aller Volker. 

v. Klinische Hinweise. 
Da der Pathologe genotigt ist, fiir seine Deutungen des pathologisch

histologischen Bildes auf die klinischen Angaben zuruckzugreifen 1, so 
erscheint es begreiflich, wenn er versucht, umgekehrt aus seinen Be
obachtungen Erfahrungen fiir den Kliniker zu sammeln. Deshalb habe 
ich mich bemuht, 1000 FaIle von exstirpierten Wurmfortsatzen, bei 
denen ich fast ausnahmslos selbst die histologische Untersuchung aus
gefiihrt habe, fur eine solche Bearbeitung durchzusehen. Sie entstammen 
den letzten 4 J ahren und sind der Reihe nach ohne besondere Auswahl 
zusammengestellt. lch wein sehr wohl, daB schon mehrfach groBere 
Statistiken uber die Appendicitis angefertigt sind. Bald hat man die 
Mortalitat, bald die Morbiditat, bald das operative Material beruck
sichtigt. Die genaueren Zusammenstellungen finden sich bei RENN 
und GOTTS'l'EIN. lch glaube aber nicht, daB auBer von HELLY, auf dessen 
Zahlen ich spater noch zuruckkomme, irgendwo ein Material verwendet 
worden ist, welches sich auf eine fortlaufende ganz genaue histologische 
Kontrolle der klinischen Diagnosen grundet, die von einem einheitlichen 
Gesichtspunkt durchgefuhrt worden ist. lch verzichte wegen des Um
fanges des Materials darauf, dasselbe hier im einzelnen auszufuhren, 
doch stehen meine Tabellen, sowie die genaueren Berichte jedem Dozenten 
auf Wunsch gern zur Verfugung. 

Von den von mir durchgesehenen 1000 Wurmfortsatzfallen wu.rden uus 
465 mit der Diagnose "akute Appendiciti8" zugesandt. In vielen Fallen 

1 An dieser Stelle mochte ich meinen klinischen Kollegen, LEXER, PANKOW, 
REHN und HOSEMANN, die mir ihr operatives Material zur bakteriologischen und 
histologischen Untersuchung iiberlassen und aIle Riickfragen bereitwilligst beant
wortet haben, ffir diese so wertvolle Unterstiitzung meiner Arbeit aufrichtig danken. 
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wurden die klassischen Symptome des Druckschmerzes, des Erbrechens, 
des Fiebers auf dem klinischen Begleitzettel ausdriicklich vermerkt. 
In einer kleineren Zahl von Fallen war allerdings die Diagnose etwas 
zuriickhaltender gestellt worden. Ich habe hier aber nur solche Faile 
berucksichtigt, bei denen man nach dem ganzen Tenor des Berichtes 
eine akute Appendicitis, einen akuten Anfall annehmen muBte. Die 
Zeit bis zur Operation schwankte zwischen einigen Stunden bis zu 2 
oder gar 4 Tagen. Wir werden daher sehr wechselnde Bilder der akuten 
Appendicitis erwarten mussen. In der Darstellung von E. CImrSTELLER 

und E. MAYER wird besonders betont, daB keine Ubereinstimmung 
zwischen klinischen Stadien und anatomischem Bilde zu bestehen 
braucht, und gewohnlich auch nicht besteht. Es ist daher nach diesen 
Autoren unmoglich, eine der klinischen Zeitfolge und dem histologischen 
Bilde gleichmaBig gerecht werdende Einteilung zu geben, wie ich es 
seinerzeit versucht habe. Das ist insofern richtig, als nicht nur etwaige, 
dem Anfall vorausgegangene fruhere entzundliche V organge, die zu 
Verwachsungen oder Konkrementbildung gefiihrt haben, sondern vor 
allem auch die Reaktionsfahigkeit des Patienten in somatisch-psychischer 
Hinsicht eine wechselnd starke Rolle bei der Verschiebung des klassischen 
Bildes spielen. Wenn man sich aber daran gewohnt hat, ganz unab
hangig von den kliuischen Angaben aus dem histologischen Bilde heraus 
die ungefahre Zeitdauer der Erkrankung zu bestimmen, und dann nach
traglich die Kliniker befragt, ist man immer wieder erstaunt, wie haufig 
die Schatzung ubereinstimmt. Natiirlich nicht auf die Stunde. Ob aber 
eine Appendicitis sich noch im Anfangsstadium des Primarinfektes mit 
beginnender Wanderkrankung, etwa 6-12 Stunden nach Beginn des 
Anfalls, oder ob sie sich im Stadium der diffusen phlegmonosen und 
oberflachlich ulcerosen Entzundung (12-24 Stunden nach Beginn des An
falls) befindet, oder ob sich bereits tief~r gehende ulcerose oder gar nekroti
sierende Veranderungen beim,ischen· (24--48 Stunden), oder die Kom
plikationen (Perforation und Gangran) das Bild beherrschen (nach der 
48. Stunde) ist im groBen und ganzen festzulegen. Schwieriger wird die 
Deutung, wenn die Entzundung sich im Laufe des 2. Tages wieder 
zuruckzubilden beginnt, weil man im gegebenen Faile nicht weill, ob der 
ProzeB bereits in der Ruckbildung oder erst in der Erttwicklung ist. 
Daraus konnen sich zweifellos gewisse zeitlich-diagnostische Irrtumer 
ergeben. 1m ailgemeinen wird es sich in der Regel nur urn Verschiebungen 
von einem viertel bis einem halben Tag, selten mehr handeln. Ich glaube 
also, gerade auf Grund der jahrelang fortgesetzten Untersuchungen daran 
festhalten zu sollen, daB sich die Einteilung, wie ich sie fruher versucht 
habe, durchaus bewahrt hat, und daB sie die Moglichkeit gibt, klinische 
und histologische Gesichtspunkte unter einen Hut zu bringen. Die 
seltenen Ausnahmen bestatigen nur die Regel. 

Wenn ich nun von meinen Erfahrungen an den zahlreichen fruher 
untersuchten Wurmfortsatzen ausgehe, so sind von den mir jetzt vor-
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liegenden Fallen akuter Appendicitis (darunter 4 Falle von gleich
zeitiger Oxyureninfektion, die als solche spat~r noch einmal gerechnet 
werden) 271 als klassische Falle vom Primarinfekt an bis zur akuten 
Gangran zu bezeichnen. Das waren etwa 60%. Das Verhaltnis yom 
mannlichen zum weiblichen Geschlecht war 136 : 133, also so gut wie 
gleich (s. auch HILGERMANN und POHL). Was das Alter anbetrifft, so 
verteilen sich die FaIle folgendermaBen: Auf das erste J ahrzehnt ent
fallen 29, auf das zweite 90, auf das dritte 74, auf das vierte 40, auf das 
fUnfte 18, auf das sechste 8, auf das siebente 6, auf das achte 2 Falle, 
zusammen 267. Bei vier Fallen fehlte eine genaue Altersangabe. In 
Hinsicht auf die kiirzlich erschienene Statistik von FLORCKEN und 
RIEMANN 1, welche akute Appendicitis bei Patienten uber 50 Jahren 
zu 8,9 0/ 0 fanden, ist bemerkenswert, daB auch wir rund 70/ 0 solcher 
FaIle feststellen konnten. In weiteren 77 Fallen fand ich das, was 
ich mit LUHMANN als rudimentare oder abortive Appendicitis bezeichnet 
habe. Man kann diese ganz umschriebenen Reizungsformen mit den 
ublichen Farbungen uberhaupt nicht nachweisen. Erst bei syste
matischer Anwendung der Oxydasereaktion gelingt es, den gegenuber 
der Norm vermehrten Leukocytengehalt der auBeren Wandschichten 
aufzudecken. Der Primarinfekt selbst ist entweder nicht mehr oder in 
kummerlich zuruckgebildetem Zustand zu finden. Naturlich muB man 
sich huten, etwaige operativ gesetzte Zirkulationsstorungen der Serosa 
mit starker Randstellung der Leukocyten in den GefaBen, wie sie sich 
besonders bei langer dauernden Operationen im Gebiet der Bauchhohle 
an dem bis zuletzt zuruckgelassenen und dann erst entfernten Wurm
fortsatz einstellen, mit infektiOs entzundlichen Reaktionen im Sinne der 
endogenen Appendicitis zu verwechseln. Nur die wirkliche Emigration 
der Leukocyten und die Infiltration der Gewebsspalten spricht fUr 
infektios-entzundliche Reizung. Endlich darf man von den Adnexen 
oder sonst woher auf den Wurmfortsatz auBerlich fortgeleitete Reizungs
zustande nicht mit vom Wurmfortsatzinneren selbst ausgehende Appen
dicitiden verwechseln. Auf aIle diese Dinge ist in den Arbeiten von 
BRAUCH, S. RUF und LUHMANN genauer hingewiesen. Zu der wirklichen 
fliichtigen Appendicitis gehoren die oben erwahnten 77 Falle. Da es sich 
vielfach um eln Material handelt, wo der Wurmfortsatz erst am 2. und 
3. Tage entfernt wurde, kann man sich £ragen, ob nicht der Zustand 
einfacher Ruckbildung vorliegt. Das wird sicher fUr manche FaIle 
zutreffen. Aber das Bemerkenswerte ist, daB sich der ProzeB auch in 
den Fallen, wo der Wurmfortsatz zwischen dem 1. und 2. Tag entfernt 
wurde, gar nicht zur vollen Hohe, zur starkeren Infektion der Buchten, 
zur phlegmonosen Infiltration der Wandschichten, zur Ulceration der 
Schleimhaut entwickelt hat. Konnen sich auch die phlegmonosen 
leukocytaren Infiltrate, wie ich nach fruheren Untersuchungen annehmen 

1 FLORCKEN und RIEMANN: Uber die akute Appendicitis im Alter. Dtsch. med. 
Wschr. 1930, Nr 11, 431. 



Fehldiagnosen hei akuter Appendicitis. 113 

muB, auffallend schnell zuruckbilden, so doch schwerlich bis auf so 
geringe Reste, wie wir sie hier nicht selten beobachten. Auch kannen 
graB ere Defekte der Schleimhaut oder gar Nekrosen derselben ohne 
Granulationsgewebsbildung gar nicht ausheilen. Sie kannen keinesfalls 
in 2-3 Tagen spurlos verschwunden sein. Fur diese Falle von fluchtiger 
Appendicitis, die uns in dieser Art bisher unbekannt waren, ist aber 
gerade charakteristisch, daB sich die Stelle des ursprunglichen Primar
infektes nur bei langerem Suchen und auch nur im Oxydasepraparat, 
manchmal uberhaupt nicht mehr feststellen laBt. Es muB also eine 
Infektion sehr leichter Natur gewesen sein. Ob man das mit dem Aus
druck abortiv oder rudimentar oder mit der Bezeichnung Appendicitis 
fugax bezeichnen will, bleibt sich gleich. Ich bin uberzeugt, daB bei 
einfacher Untersuchung im H. E.-Praparat diese FaIle, auch von mir, 
nicht immer richtig erkannt worden sind, so daB oft die Diagnose auf 
Nichtvorhandensein einer Appendicitis gestellt sein mag, wo doch eine 
solche vorlag. Wie weit bei diesen Fallen von ausgesprochener oder 
fluchtiger Appendicitis das ubrige klinische Bild in entsprechender Weise 
ausgebildet war, entzieht sich meinem Urteil. Insbesonders ware es 
wichtig zu wissen, wie oft bei der fluchtigen Appendicitis die Leuko
cytose, auf welche viele Kliniker (s. FONIO) einen so groBen Wert legen, 
vorhanden war oder nicht. Das muBte einer besonderen Statistik 
uberlassen bleiben, urn so mehr, als von amerikanischer Seite die allzu 
starken Schwankungen der Leukocytenzahlen in Fallen von akuter 
Appenciditis betont werden, die jedenfalls den prognostischen Wert 
der Zahlungen sehr illusorisch erscheinen lassen (HELL WIGl ). Bekanntlich 
ist auch das Fieber kein zuverlassiger Index fUr das Bestehen oder gar 
die Schwere einer Appendicitis. Dennoch muD sowohl die positive 
Leukocytose wie das positive Fieber vom diagnostischen Standpunkt 
aus volle Berucksichtigung finden. Sicher ist, daB es klinisch vallig 
symptomlos, gewissermaDen latent verlaufende Appendicitisanfalle gibt, 
die sich after wiederholen und schlieBlich das Bild einer chronisch ver
laufenden Appendicitis bedingen kannen (FoNIO). 

Das Verhaltnis der beiden Geschlechter bei der Appendicitis fugax 
betragt 49 Frauen: 28 Mannern. Die letzteren bilden also 57% der 
ersteren. Das Verhaltnis von 100%, wie wir es bei der vollausgebildeten 
Appendicitis fanden, hat sich also bei der Appendicitis fugax zugunsten 
des mannlichen Geschlechtes verschoben. Das weibliche Geschlecht scheint 
zu solchen appendicitischen Reizungen eher geneigt zu sein als das 
mannliche. 

Die Zahlen der richtig als solche diagnostizierten Appendicitisfalle 
erhahen sich also auf 348, d. h. 74,5 oder rund 75%. 

Von den 25% Fehldiagnosen entfallen 27 FaIle oder 5,9% auf die so 
oft zu Tauschungen Veranlassung gebende Appendicopathia oxyurica. 

1 HELLWIG, C. A.: The leucocytic count in acute Appendicitis. J. of Kansas 
Med. Soc. Okt. 1928. 

Aschoff, Der appendic. Anfal!. 8 
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Ich habe friiher dieses Leiden auf 10% aller Fehldiagnosen geschatzt. 
Das traf auch sicher zu, solange man in der Indikation noch strenger 
war. Beachten wir, daB unter den 465 sog. akuten Fallen nur 271 sind, 
in denen wirklich das histologische Bild einer voll entwickelten histo
logischen Appendicitis gefunden wurde, welche allein man friiher als 
sichere Appendicitis angesehen hatte, so ergibt sich fiir die Falle von 
Appendicopathia oxyurica genau der Prozentsatz von 10. In 4 dieser 
Falle von Oxyurengehalt der Appendix fand sich allerdings eine ganz 
fliichtige Appendicitis (s. oben) , so daB bei Abrechnung derselben nur 
8,5% Fehldiagnosen durch ein Oxyurenleiden bei der histologisch voll 
ausgebildeten Appendicitis festzustellen waren. 

Dann folgen 5 Falle von chronischer, d. h. in Schiiben verlaufender 
Appendicitis, wo der Schub histologisch abgeklungen war, aber das 
Bild einer akuten Appendicitis klinisch noch vorgetauscht wurde. Das 
sind nur 10/ 0 aller Falle, also eine zu vernachlassigende Zahl. N och seltener 
ist die Vortauschung einer akuten Appendicitis durch eine phthisische 
Infektion der Appendix. Sie kommt in unserem Material von akuter 
Appendicitis nur in 0,2% aller Falle vor. 

Dann aber bleibt noch die stattliche Zahl von 84 Fallen, in welchen 
trotz eifrigsten Suchens, trotz Anwendung der Oxydasereaktion iiber
haupt nichts Krankhaftes gefunden wurde. In 18% der Falle war also 
eine Fehldiagnose einer Appendicitis gestellt worden, wahrend es sich in 
Wirklichkeit um einen gesunden, jedenfalls nicht akut entziindeten 
Wurmfortsatz handelte. Wie ist das moglich ~ Anfangs habe ich ge
glaubt, daB es sich in solchen Fallen nur oder doch vorwiegend um 
Patienten weiblichen Geschlechtes handele, bei welchen irrtiimliche 
Diagnosen auf Appendicitis unterlaufen konnen, wahrend Adnex
erkrankungen oder sonstige genitale Beschwerden noch physiologischer 
Natur vorliegen. Indessen ergab die genaue Zusammenstellung, daB 
unter den 84 Fallen nur 52 weibliche Patienten waren. FUr die rest
lichen, auf das mannliche Geschlecht entfallenden 32 FaIle muBte eine 
andere Erklarung als bei den Frauen gesucht werden. Sieht man die 
Falle durch, so fallt sofort auf, daB es sich mit wenigen Ausnahmen 
(5 FaIle) um ganz jugendliche Menschen handelt. Das Durchschnitts
alter dieser, ohne diese 5 Falle, betrug 16 Jahre, einschlieBlich derselben 
19,4 Jahre. In einem einzigen Falle ist eine Temperatur von 38 Grad 
vermerkt, sonst nirgends Fieber. Das einzige Symptom ist Erbrechen, 
gelegentlich auch Druckschmerz. Man darf wohl so gut wie sicher an
nehmen, daB hier keine Appendicitis vorgelegen hat, sondern irgend 
etwas anderes (Verstopfung, Enterospasmen, beginnende Pneumonie, 
Kolitis, Angina, Grippe, bei den Fallen im hOheren Alter auch 
Cholecystitis, Nierenkolik, Pyelonephritis USW. (LIEK 1, CLAm-

1 LrEK, E.: tJber Pseudoappendioitis, insbesondere iiber das Bild des nervosen 
Darmspasmus. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 32 (1920). 
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MONT 1, v. REDW1TZ 2, KUTTNER 3). Auch Typhus kann als Appendicitis 
imponieren und zur Operation Veranlassung geben, wie ich zwei
mal erlebte (s. auch LIEK) (die Falle sind in del' Statistik nicht ent
halten). Was sonst in meinen Fallen im einzelnen vorgelegen hat, vermag 
ich deswegen nicht zu sagen, weil ich uber den weiteren Verlauf derselben 
nicht unterrichtet bin. Nul' das eine kann ich betonen, daB fur eine 
funktionelle Schwache im Sinne einer Appendostase (FRAENKEL) keine 
morphologischen Grundlagen zu finden waren. Damit solI nicht gesagt 
sein, daB nicht doch funktionelle Storungen am Wurmfortsatz bestanden. 
NurmuB del' Anatom hier sehr zurii.ckhaltend sein. Insbesondere kann 
er nichts daruber aussagen, ob wirklich eine Appendostase aus rein 
funktionellen Grunden vorgelegen hat. Das ware ja nul' mit Hilfe des 
Rontgenbildes zu entscheiden. Die Kotfullung war in diesen Fallen 
zu wechselnd, um daraus irgendwelche Schliisse zu ziehen. 

In den von mil' festgestellten Fallen von intakter Appendix bei dem 
klinischen Nachweis von appendicitischen Symptomen handelt es sich 
also um das, was man auch Pseudoappendicitis genannt hat. Wenn 
LIEK diesen Namen preisgeben will und ihn fUr unangebracht halt, 
so kalID ich fum darin nicht folgen. Sobald man weifJ, was diesen Fallen 
zugrunde gelegen hat, wird man natiirlich den richtigen Namen anwenden. 

DaB del' Chirurg bei einem Jugendlichen leichter die Appendektomie 
ausfuhrt, zumal wenn es sich anscheinend um einen ersten Anfall handelt, 
ist zu verstehen. Damit solI nicht gesagt sein, daB die akute Appen
dicitis in so jungen J ahren nicht haufig genug vorkommt. Wir wollen 
nur betonen, daB die Fehldiagnose "akute Appendicitis" hauptRachlich 
bei Jugendlichen gestellt wird, und sich nicht etwa auf die FaIle einer 
sog. chronischen odeI' larvierten Appendicitis beschrankt. 

Wie steht es nun mit del' Appendicitis chronica? Ich verzichte hier 
darauf, in eine genaue Erorterung dieses Begriffes einzutreten. Letzthin 
ist das noch von klinischer Seite aus durch J. BOAS 4, KUTTNER 5, 

SCHNITZLER 6, FONIO 7 und zahlreiche andere Kliniker geschehen. 
Wahrend man fruher unter diesem Begriff eine ganz schleichende, ohne 
akute Reizerscheinungen verlaufende Erkrankung verstand, die den 
Boden fUr den akuten Anfall erst vorbereitete, ist man heute allgemein 
del' Ansicht, daB es sich bei del' sog. chronischen Wurmfortsatz
entzundung um die Folgen einmaliger odeI' immer wiederholter, bald 

1 CLAIRMONT, P.: Kann der Standpunkt des einweisendes Arztes bei der 
Operation beriicksichtigt werden? Arch. klin. Chir. 148 (1927). 

2 V. REDWlTZ: Die Chirurgie der Grippe. Erg. Chir. 14 (1921). 
3 KUTTNER, L.: Zur Diagnose und Therapie der chronischen Appendicitis. 

Med. Klin. 1924, Nr 16. 
4 BOAS, J.: 1. C. 

5 KUTTNER, L.: 1. C. 

6 SCHNITZLER, J.: tiber sog. chronischen Appendicitis. Aus d. Fortbildungskurs 
d. Wien. med. Fakultat. 1926, H. 33. 

7 FONIO: Rontgenbehandlung bei der chronischen Appendicitis. Schweiz. 
med. Wschr. 1927, Nr 50. 

8* 
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schwacherer (chronische anfallsfreie Appendicitis, Appendicitis larvata, 
latente Appendicitis, ambulante Appendicitis), bald stiirkerer akuter 
Reizungen (chronische rezidivierende Appendicitis [LIEK] , Residual
appendicitis [J. BOAS]) handelt. lnsofern treffen sich die friiheren Gegner 
(OBERNDoRFER-AscHOFF 1) auf einer gemeinsamen Linie. lch stimme den 
Ausfiihrungen von J. BOAS iiber die Begri££sbestimmungen del' chronischen 
Appendicitis, wie er sie auf der Wiener Tagung der Gesellschaft fiir 
Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten gegeben hat, vollstandig zu. 

In meinem Material handelt es sich hier Urn insgesamt 347 Faile. Davon 
wurden nach dem histologischen Bilde als voUig abgelaufen anerkannt 
nur 32, d. h. 9%, anscheinend eine sehr geringe ZahP. Dieselbe erklart 
sich dadurch, daB in einer groBeren Zahl von ebenfalls sicher chronisch
appendicitischen Fallen, namlich in 141, Zeichen einer ganz frischen, freilich 
sehr £liichtigen, entweder rezidivierenden oder nach dem histologischen 
Bilde erstmaligenAppendicitis gefunden wurden. Man sieht daraus wieder, 
wie ungemein haufig leichte appendicitische Anfalle ganz symptomlos ver
laufen. Der Chirurg glaubt, im lntervall, d. h. im kalten Zustand, zu ope
'('ieren und trifft doch genau den Augenblick, in welchem eine Reizung 
iiber den Wurmfortsatz hinwegzieht. lnsgesamt handelte sich es urn 173 
Faile von chronischer Appendicitis mit und ohne frischeren Reizzustand, 
d. h. urn 21%. Diese Zahl bleibt gegeniiber derjenigen von 75% richtig 
diagnostizierter Faile akuter Appendicitis sehr weit zuriick. Das erklart 
sich zunachst daraus, daB die Zahl der Oxyureninfektionen, welche eine 
Appendicitis, besonders chronischer Natur vortauschen, hier natiirlicher
weise erheblich groBer ist. Sie betragt 52 Faile, also 14,6%. Auffallend war 
hier die Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes, namlich 44 Frauen 
zu 8 Mannern. Bei den Fallen akuter Appendicitis war das Verhiiltnis 
nur 18 Frauen zu 9 Mannern. lmmerhin auch hier eine, freilich 
schwachere Betonung des weiblichen Geschlechts. Man muB daran 
denken, daB die verschiedenen physiologisohen und pathologischen V 01'

gange am Genitalsystem ein gleichzeitiges starkeres Hervortreten der 
Symptome des Wurmleidens begiinstigen und so einen akuten Anfall 
oder ein chronisches Appendixleiden vortauschen. J edenfalls ist die 
Tatsache des starken Uberwiegens des weiblichen Geschlechtes bei der 
Oxyureninfektion, welche so haufig zu der tauschenden Diagnose del' 
akuten und chronischen Appendicitis fiihrt, bemerkenswert. 

Sehr selten wurde eine chronische Appendicitis durch Tuberkulose 
(1 Fall) oder ein Carcinoid (1 Fall) vorgetauscht. 

In 1/3 aller Faile, d. h. in 120 = 34,7%, wurde bei der histologischen 
Untersuchung so gut wie nichts gefunden. Der Prozentsatz del' Fehl-

1 OBERNDORFER, S.: Altes und Neueres iiber Appendix, Appendicitis und 
Appendixcarcinoide. Miinch. med. Wschr. 1928, 1329. 

2 Wieweit bei solchen vollig abgelaufenen Fallen etwaige Narbenneurome 
im Sinne MASSONS ffir die klinischen Symptome verantwortIich zu machen sind, 
habe ich nicht systematisch gepriift. In Zukunft soll auch auf diesen Punkt ge
achtet werden. 
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diagnosen stieg hier also auf fast das Doppelte der Zahl der Fehldiagnosen 
bei der akuten Appendicitis, was ebenfalls leicht zu verstehen ist. Einmal 
mogen mikroskopisch nicht erkennbare oder ubersehene Narbenzustande 
bzw. Verwachsungen von alten Anfallen her nachgewirkt haben. Aber 
selbst bei Abzug von 5-10% solcher histologischen Fehldiagnosen von dem 
Gesamtprozentsatz der klinischen Fehldiagnosen bleibt dieZiffer derselben 
noch groB genug. lch werde im folgenden fur meine Berechnungen die 
nicht reduzierte Zahl der klinischen Fehldiagnosen von 120 Fallen zugrunde 
legen. Mag diese Zahl auch etwas zu hoch gegriffen sein, so mussen doch 
fiir die Haufigkeit der Fehldiagnose besondere Momente herangezogen 
werden. Das durchschnittliche Alter der Falle, bei denen faIschlicherweise 
eine chronische Appendicitis diagnostiziert worden ist, betragt 26,6 Jahre. 
Es sind also die etwas alteren Patienten, bei denen irgendwelche chroni
schen Reizzustande der Bauchorgane, besonders der Beckenorgane zur 
Tauschung Veranlassung geben (s. oben). Bei beiden Geschlechtern 
spielt zweifellos die chronische Cholecystitis eine Rolle. Auch Erosionen 
und Ulcusbildungen, besonders des Duodenalabschnittes, mogen beteiligt 
sein. Bei der Frau sind es die Falle von Retroflexio uteri, die oft bewuBt 
zu einer Entfernung der Appendix auch ohne ganz sichere Diagnose 
der chronischen Appendicitis, welche mehr gewohnheitsmaBig gestellt 
wird, fiihren. Unser Material zeigt unter den falschlich diagnostizierten 
Fallen von chronischer Appendicitis, bei welchen anscheinend gesunde 
Wurmfortsatze gefunden wurden, 95 Frauen auf 26 Manner. Die Zahl 
der Manner betrug also nur 27% von der der Frauen. Gegenuber den 
57% mannlicher Fehldiagnosen bei der akuten Appendicitis bedeuten 
die 27% mannlicher Fehldiagnosen bei der chronischen Appendicitis 
eine weitere Verschiebung der Zahl zugunsten des Mannes. Das ist bei 
der groBen Rolle, welche die Beckenorgane bei der Frau spielen, leicht 
verstandlich. Die angefiihrten Zahlen unterstutzen die klinische Er
fahrung, daB bei einer nicht kleinen Zahl von Patienten mit sog. chroni
scher Appendicitis trotz der Entfernung des Wurmfortsatzes keine 
endgiiltige Heilung erzielt wird (v. HABERER1). Freilich durfen die von 
den Operationsnarben oder Operationsverwachsungen ausgehenden 
Schmerzen auch nicht unterschatzt werden. 

Eine weitere Aufklarung vermogen vielleicht die Befunde bei den 
gelegentlich anderer Unterleibsoperationen mit entternten Wurmfortsatzen 
zu geben, denen wir uns jetzt zuwenden. lhre Gesamtzahl be
tragt 155. Man sollte hier ganz intakte Wurmfortsatze oder bOch
stens Folgen einer abgelaufenen Appendicitis, welche keine Be
schwerden mehr gemacht hat, erwarten. Um so uberraschender ist 
das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung. In nicht weniger 
als 16 Fallen wird eine richtige akute Appendicitis, in 33 Fallen eine 
fluchtige, ganz leichte Appendicitis gefunden, insgesamt also in 49 Fallen 

1 V. HABERER: Die chronische Appendicitis VOID Standpunkte des Chirurgen. 
Verh. Ges. Verdgskrkh. Wien 1925. 
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ein akuter Reizzustand, d. h. in iiber 33% aller FaIle von gestohlenen 
Wurrofortsatzen. Es ist das ein neuer Beweis fiir die vielfach, auch von 
mir und meinen Mitarbeitern, betonte Tatsache, daB appendicitische 
Reizungen, besonders leichten Charakters, viel haufiger sind, als wir anzu
nehmen pflegen, und daB sie, was noch viel wichtiger ist, ganz unerkannt 
verlaufen konnen. Die Kliniker haben das letztere ja immer hervorgehoben, 
und die obigen Befunde verbreitern nur die Basis fiir ihre Behauptungen 
(PANKOW!, LIEK, SCHNITZLER, v. HA:BERER). Das Krankheitsbild der 
Appendicitis larvata (s. STRASBURGER 2) findet damit seine Erklarung. Da
mit solI das, was ich friiher iiber diewesentlichEj "Ubereinstimmung deshisto
logischen Bildes mit dem klini!,chen Symptomenkomplex sagte, nicht um
gestoBen werden. Es ist namlich sicher, daB bei diesen Fallen von zufallig 
entfernten Wurmfortsatzen sehr haufig dem Wurmfortsatz klinischer
seits g;:tr nicht die Aufmerksamkeit geschenkt worden ist, die er immer 
verdient. Wie man sich vor jeder eingreifenden Operation iiberzeugen 
solI, ob nicht zufallig ~ine Angina besteht, so sollte man sich vor den
jenigen Operationen, welche erfahrungsgemaB zu einer Freilegung der 
Wurmfortsatzgegend fiihren, ,vergewissern, ob nicht eine Appendicitis 
besteht, und den Patienten auf die Moglichkeit hinweisen. Man kann 
sonst, wie die obigen Befunde zliligen, "Uberraschungen erleben. Jedenfalls 
muB man aus den histologischen Untersuchungsergebnissen die Folgerung 
ziehen, daB die Mitentfernung des Wurmfortsatzes in allen Fallen, wo 
sie aus operativen Grunden moglich und ungefahrlich ist, dringend 
geboten ist. Denn man kann nie wissen, ob man nicht einen Wurmfortsatz 
mit beginnender Appendicitis zurucklaBt. Ganz abgesehen davon, daB 
man den Trager auch in Zukunft der Gefahr einer akuten Appendicitis 
aussetzt. 

Von den 49 Fallen akuter appendicitischer Reizung bei zufallig ent
fernten Wurmfortsatzen entfielen 36 auf das weibliche Geschh~cht, nur 
13 auf das mannliche. Das liegt zweifellos daran, daB bei Frauen viel 
mehr Operationen ausgefiihrt werden, bei denen eine gleichzeitige Ent
fernung des Wurmfortsatzes ohne weiteres moglich ist als bei Mannern., 

1m iibrigen zeigen die FaIle von zufallig entfernten Wurmfortsatzen 
nichts Besonderes. 17 mal, d. h. in 11 % der FaIle fand sich eine Appen
dicopathia oxyurica, also etwa ebenso oft, wie unter den Fallen, die falsch
licherweise als akute Appendicitis diagnostiziert worden waren. Man sieht 
daraus wieder, wie falsch die Ansicht ist, daB die Appendicitis irgend etwas 
mit einer Oxyureninfektion zu tun hat. Sonst wiirde man die Oxyuren 
nicht so haufig in ganz unversehrten Wurmfortsatzen finden, wahrend 
Wurmbefunde in entzundlich veranderten Wurmfortsatzen bekanntlich 
viel seltener sind (s. BRAUCH und die Zusammenstellung von E. CHRI-

1 PANKOW, 0.: Die Appendicitis beirn Weibe und ihre Bedeutung fiir die Ge
schlechtsorgane. Beitr. Geburtsh. 13, 50 (1909). 

2 STRASBURGER, J.: Die einzemen Erkrankungen des Darmes. Handbuch 
der inneren Krankheiten. Bd. 3. 1926. 
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STELLER und E. MAYER). In einem FaIle wurde eine chronische Appen
dicitis, in einem anderen eine Tuberkulose, in einem dritten eine peri
appendicitische Entziindung gefnnden. In 86 FaIleD, d. h. in 55% konnte 
nichts Krankhaftes an dem zufallig entfernten WUl1Ilfortsatz festgestellt 
werden. 

Eine letzte Gruppe bilden die FaIle, in welchen die Kliniker die 
Diagnose "subakute Appendicitis" gestellt haben. Hier herrscht histo
logisch das Bild der Appendicitis fugax vor. Ein weiterer Beweis fUr 
meine Behauptung, daB in solchen Fallen, welche nicht durch Stein
bildungen, Verwachsungen oder sonstwie kompliziert sind, das histo
logische Bild dem klinischen Bild in der Regel entspricht. Dnter den 
35 Fallen dieser Kategorie gehOren 15, d. h. 43% der Form del' fliichtigen 
Appendicitis an. In 8 Fallen, d. h. in 23% fand sich eine ausgesprochene 
akute Appendicitis. Insgesamt wurde also in 23 Fallen, d. h. also in 65% 
eine richtige Diagnose auf eine entziindliche Reizung der Appendix 
gestellt, das entspricht etwa dem Prozentsatz del' richtigen Diagnosen 
bei den klinischen Fallen von akuter Appendicitis, nul' daB im letzteren 
FaIle die Bilder der ausgesprochenen Appendicitis, im ersteren FaIle die 
Bilder der Appendicitis fugax in der Mehrzahl der FaIle gefunden wurden. 

In 4 Fallen lag eine Oxyureninfektion ohne appendicitische Reizung 
vor. In 8 Fallen wurde iiberhaupt nichts gefunden. Jedenfalls ist der 
Prozentsatz der vollig negativen FaIle (23%) verhaltnismaBig gering. 
Bei den klinischen Fallen von chronischer Appendicitis betrng der 
Prozentsatz von Fehldiagnosen 34,7%, bei den klinischen Fallen der 
akuten Appendicitis allerdings nul' 17,6%. Der Fehlsatz bei der sub
akuten Appendicitis liegt also genau in der Mitte zwischen den beiden 
anderen Zahlen. Auch das spricht fiir die Zuverlassigkeit des tabel
larischen Materials. 

Nun brauche ich nur noch mit wenigen Worten die Restfalle zu 
behandeln. In 8 derselben wurde bei Gonorrhoe der Geschlechtswege 
auch del' Wurmfortsatz entfernt und nach etwaiger Miterkrankung 
desselben gefragt. In einem dieser 8 FaIle fand sich eine akute Appen
dicitis, in einem anderen eine fliichtige Appendicitis. In einem eine 
chronische Appendicitis und in 4 Fallen nichts. Von gonorrhoischer 
Miterkrankung war nichts zu finden. Eine gleichzeitige &elbstandige Er
krankung des Wurmfortsatzes neben entziindlichen Erkrankungen der 
Adnexe kommt natiirlich vor. Wie oft, ist schwer zu sagen. Ich sehe dabei 
von den von den Adnexen fortgeleiteten periappendicitischen Reizungen 
des Wurmfortsatzes abo In einem FaIle wurde eine Tuberkulose des 
Wurmfortsatzes klinisch diagnostiziert und auch histologisch bestatigt. 

Es scheint mir geboten, die Ergebnisse noch einmal in tabella
rischer Form zusammenzufassen, um sie mit einer ahnlichen Zusammen
stellung zu vergleichen, welche von HELLyl gleichfalls auf Grund patho-

1 HELLY, K.: Appendicitis und Gelegenheitsappendektomie. Miinch. med. 
Wschr. 1926. 
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logisch-anatomischer Untersuchungen aufgestellt worden ist. Um diesen 
Vergleich durchfuhren zu konnen, muB betont werden, daB ich diejenigen 
Falle, bei denen Zeichen eines noch nachwirkenden chronischen Reiz
zustandes, odeI' einer friiher uberstandenen Appendicitis nicht mit 
Sicherheit festgestellt werden konnten, also auch alle zweifelhaften Falle, 
in del' Rubrik del' negativen Befunde zusammengefaBt habe. HELLY 
hat intakte Wurmfortsatze mit den Fallen von ruhender Appendicitis 
zusammengefaBt, was im groBen und ganzen meiner Rubrik negativer 
Befunde entsprechen wiirde. Da ergibt sich nun, daB HELLY, del' keine 
gesonderte Berechnung fiir akute und chronische Appendicitisfalle an
gestellt hat, nul' in 81/ 4% del' Falle keine Zeichen der Reizung gefunden 
hat, wahrend ich sie bei den akuten Fallen in 18%, bei den chronischen 
Fallen sogar in 34,7% vermiBte. Das kann natiirlich in del' Verschieden
heit del' klinischen Indikationsstellung liegen. Wenn z. B. in Freiburg 
eine chirurgisch aktivere Therapie betrieben wird, so muB sich das auch 
in einem Anstieg del' histologisch negativen Falle auBern. Nehme ich 
fiir die 18% negativer Falle bei akuter Appendicitis noch die 5,9% 
Oxyureninfektion hinzu, so komme ich auf 24% Fehldiagnosen, was 
etwa mit del' Angabe erfahrener Kliniker ubereinstimmt. Hat doch 
SONNENBURG die Falle von Fehldiagnosen bei Frauen sogar auf 33% 
berechnet. Bei del' chronischen Appendicitis steigt die Zahl del' Fehl
diagnosen in meinem Material, einschlieBlich del' Oxyureninfektionen, auf 
etwa 50%. Das ist eine hohe Zahl, die abel' nur anatomisch verwertet 
werden darf. Klinisch mogen darunter eine groBere Zahl von Fallen 
stecken, wo doch del' Wurmfortsatz, sei es durch leichte Verwachsungen 
und Lageverschiebungen, sei es durch Kotstauung chronischer Natur, 
sei es durch Wurminfektion, sei es durch histologisch nicht erkannte 
Narbenzustande, die Quelle del' Schmerzen gewesen ist. In den Fallen 
von Wurminfektion wiirde man durch eine rechtzeitige Wurmkur die 
Schmerzen vertreiben konnen. Lasse ich aber die Wurminfektionen 
beiseite, weil sie im Leben allmahlich schon selbst verschwinden, so bleiben 
doch noch genugend groBe Zahlen von Fehldiagnosen bei der akuten 
und chronischen Appendicitis ubrig. Man kann auf Grund derselben 
wohl verstehen, daB die negativen Ergebnisse in bezug auf Beseitigung 
derSchmerzen, je nach der Aktivitat des Chirurgen in ziemlich weiten 
Grenzen schwanken mussen. Ich verweise hier besonders auf die Zu
sammenstellung bei LIEK. 

Viel auffallender und viel schwerer zu erklaren sind die Unterschiede 
zwischen HELLY und mir in den Befunden bei den zufallig entfernten 
Wurmfortsatzen. Bier fand BELLY nul' 36% sozusagen intakt oder in 
volliger Ruhe, ich abel' 55%. Noch bemerkenswerter ist, daB BELLY nur 
in 13/4% akute Reizzustande fand, ich aber in 33%. Das mag seinen Grund 
in del' statistischen Verteilung haben, als gewiB viele Falle sog. ruhender 
Appendicitis von BELLY zu den akuten Reizzustanden zu rechnen sind, 
da ja die Wurmfortsatze von ibm nicht mit del' Oxydasereaktion unter-
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sucht wurden, woriiber wenigstens nichts angegeben ist. Dadurch wilrde 
der Prozentsatz bei HELLY sich gewiB erhOhen. Ob auch die Quelle 
des Materials eine Rolle spielt, vermag ich nicht zu sagen. Auch unter 
meinem Material von zufii,llig entfernten Wurmfortsatzen iiberwiegen 
bei weitem die gynakologischen Falle. 

Auf Grund meiner histologischen Untersuchungen komme ich daher 
auch zu etwas abweichenden SchluBfolgerungen als HELLY. Wenn er 
ein gewisses Bedenken tragt, den Kliniker in seinem Verlangen, bei 
giinstig gelegenem Operationsfeld den Wurmfortsatz mitzunehmen, zu 
unterstiitzen, so glaube ich, diese Bedenken auf Grund meiner Befunde 
fallen lassen zu diirfen. Nicht nur vom Standpunkt der Prophylaxe 
aus, in dem Sinne, daB zukiinftige appendicitische Anfalle vermieden 
werden, sondern auch von dem Gesichtspunkt aus, daB der Wurm
fortsatz nicht selten schon in einem Stadium der Reizung ist, die sich 
bei ZUriicklassung desselben zu einem wirklichen Anfall steigern oder 
doch zu einer Infektion des Operationsfeldes Veranlassung geben konnte, 
sollte der Wurmfortsatz entfernt werden. 

Die folgenden Zahlen geben eine "Obersicht iiber meine Befunde, 
zum Vergleich mit den HELLyschen Befunden. Freilich ist dieser Ver
gleich nur teilweise durchfiihrbar. 

1. Akute Appendicitis 465 
Darunter 271 echte akute Appendicitis = 59%. Verhaltnis 

von M. : W. = 100 : 100, 
~fliichtige Appendicitis = 16%. 

348 akute Reizzusmnde = 75%, 
27 Appendicop. oxyur. = 5,9%, M.: W. = 50 : 100, 
5 Appendicitis chronica = 1%, 
1 Appendicitis phthisica = 0,2%, 

84 Falle negativ = 18% M. : W. = 57 : 100. 
2. Chronische Appendicitis 347 

Davon 32 wirkliche chronische Appendicitis = 9%, 

3. Zufallig entfemte 
Appendices 
Davon 

141 ausgesprochene oder fliichtige akute Appen
dicitis, mit etwaigen l1lteren Veranderungen 

__ = 40,6%' 

173 = 50%, 
52 Appendicop. oxyur. = 14,6%, M :W.=18: 100, 

1 Appendicitis phthisica, 
1 Appendixcarcinoid, 

120 negativ = 34,7%, M. : W. = 27: 100. 

145 
16 akute Appendicitis, 

2.!liichtige Appendicitis, 

49 = 33%, M. : W. = 36 : 100, 
17 Appendicop. oxyur. = 11%, 
1 Appendicitis phthisica, 
1 Appendicitis chronica, ausgesprochen, 
1 Periappendicitis, 

86 negativ = 55%, M. : W. = 14,5 : 100. 
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Damit bin ich am SchluB der klinischen Hinweise. Ich mochte sie 
kurz dahin zusammenfassen: 

1. In Fallen einfacher Appendicitis (ohne vorausgegangene Stein
bildung, ohne bestebende starkere Verwachsungen) entspricht das 
histologische Bild in der Regel der auch klinisch festgestellten Phase der 
Erkrankung, so daB man die Periode des Primarinfektes (6.-12. Stunde), 
diejenige der unkomplizierten Appendicitis phlegmonosa ulcerosa (12. bis 
24. Stunde), die der tiefer greifenden phlegmonos-ulcerosen Appendicitis 
(24.-48. Stunde) und die der ausgebildeten Komplikationen in Form 
von Perforation und Gangran (48. Stunde und spater) wohl voneinander 
trennen kann. 

2. Eine wichtige Rolle im Krankheitsbild der Appendicitis spielt die 
in auffallender Haufigkeit gefundene fliichtige Form der appendicitischen 
Reizung (Appendicitis fugax). Entweder entspricht sie dem klinischen 
Bilde der subakuten Appendicitis, kann aber gelegentlich auch das Bild 
des ausgesprochenen Anfalls vortauschen. Auch· der sog. chronischen 
rezidivierenden Appendicitis gibt sie ein besonderes Geprage. Besonders 
bemerkenswert ist, daB sie auch bei zufallig entfernten Wurmfortsatzen 
iiberraschend haufig gefunden wird. Auf Grund dieser Beobachtung 
ist die Fortnabme des Wurmfortsatzes bei operativ giinstig liegenden 
Bauchoperationen anderer Art im Interesse des Patienten nicht nur 
gestattet, sondern geboten. Anscheinend ist das weibliche Gescblecht, 
vermutlich durch starkere Inanspruchnahme der Beckenorgane bei 
den zyklischen Vorgangen im Genitalapparat, zum Auftreten fliichtiger 
Appendicitisformen mehr disponiert als das mannliche. 

3. Die Haufigkeit der klinischen Fehldiagnosen, sowohl bei der akuten 
Appendicitis (18%), wie bei der subakuten (23%) und endlich bei der 
chroniscben (34,7%) bleibt nach wie vor beacbtenswert. Bei den Fehl
diagnosen der akuten Appendicitisfalle spielen das jugendliche Alter 
der Patienten, Wurminfektionen, Storungen seitens der weiblichen 
Geschlechtsorgane, akute Magen-Darmerkrankungen, in fieberhaften 
Fallen nicht selten Grippe oder auch Pneumonie eine Rolle. Bei den 
Fehldiagnosen der subakuten und chronischen Appendicitis tritt der 
Prozentsatz an Frauen gegeniiber denjenigen an Mannern immer starker 
hervor. Es spricht das ffir die starke Beteiligung krankhafter Ver
anderungen der weiblichen Geschlechtsorgane an der V ortauschung 
chronisch-appendicitischer Reizungen. Da es sich hier durchschnittlich 
um etwas altere Patienten handelt, so kommen fUr beide Geschlechter 
auch chronische Erkrankungen an ferner liegenden Organen, besonders 
der Gallenblase, in Betracht. 
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Pathologische Anatomie und Histologie des Verdau
ungsschlauchs. <"Handbum der speziellen pathologismen Anatomie und Histo
logie", Band IV.) 

Erster Teil: Rachen und Tonsillen, SpeiserGhre, Magen und Darm, 
Bauchfell. Mit 377 zum groBen Tei! farbigen Abbildungen. XIV, 1127 Sciten. 1926. 

RM 156.-; gebunden RM 159.
Inhaltsiibet'simt: A. Rame" und Tonsillen. Von Professor Dr. A. Dietrim-Koln. - B. Speiserohre. 
Von Professor Dr. W. Fischer-Rostod>. - C. Magen und Darm. 1. Millbildungen. Von Obermedizinalrat 
Professor Dr. W Kom-Berlin. Z. Die Magenveratzungen. Von Professor Dr. H. Merkel.Munmen. 
3. Die Kreislaufstorungen des Magen.Darmkanals. Von Professor Dr. W. Pismer-Rostod>. 4. Die peptismen 
Smadigungen des Magens. des Duodenums und der Speiserohre und das peptisme postoperative Jejunal. 
gesmwiir. Von Geh. Hofrat Professor Dr G. H a use r. Erlangen. 5. Gesmwiilste des MaRens und Duodenums. 
Von Professor Dr. R. Borrmann-Bremen. 6. Baumfell. Von Professor Dr. E. v. Gierke.Karlsruhe. 

Zweiter Teil: Mit 682 Abbildungen. X, 1226S. 1928. RM 194.-,gebundenRM 198.
Inhaltsiibersimt: D. Mundhohle. Von Professor Dr. C. Kaiserling-Konigsberg. Die Pathologie der 
Zahne. Von Professor Dr. O. Romer.Leipzig. - E. Darm. 1. Der Typhus abdominalis. Von Privatdozent 
Dr. E. Christeller-Berlin. Z Der Paratyphus. Von Professor Dr. L. Pid<.Berlin. 3. Die Entziindung 
des Magens. Von Professor Dr. G.E.Konjetzny-Kiel. - Namen. und Samverzeimnis von Teil I und II. 

Dr i tt e r T e i I: Mit 488 zum groBen T eil farbigen Abbildungen. XI, 1076 Seiten. 1929. 
RM 194.-, gebunden RM 198.

Inhaltsiibersimt: 1. Atrophie und sogenannte Degenerationen des Magens und Darmes. Von Geh. Medizinal. 
rat Professor Dr. O. Lubarsm-Berlin und Dr. H. Bormardt-Herlin. Z. Die erworbenen Loge- und 
Oestaltsabweimungen des Darmrohres. Von Professor Dr. H. Siegmund.Koln. 3. Einfame Entziindungen 
des Darmrohres. Von Professor Dr. H. Siegmund.Koln. 4. Spezifisme Entziinduogen d~s Darmrohres. 
Von Professor Dr. H. Siegmund.Koln. 5. Rubr und asiatisme Cholera. Von Professor Dr. W. 'Plsmer' 
Rostod<. 6. Wurmfortsatzeutziindung (Appendizitis). Von Professor Dr. E. C h ri s tell e rt. Berlin 
und Dr. E. Mayer.Berlin. 7. Zusammenhangstrennungen und Fremdkorper des Magens und Darmes. Von 
Dr. E. Petri-Berlin. 8. Die tierismen Parasiteo des Darmes. Von Professor Dr. W. Pismer-Rostod>. 
9. Die Gesdlwiilste des Darmes. Von Professor Dr. S. 0 b ern d 0 r fer - Munmen. Namen- uod Samverzeimnis. 
Literaturverzeuhnis in allen 3 Teilen am SmiuB jeiJes Beitrage.. ]edet' Band des Handbumes ist 
einzeln kiiuflich, jedoch verpfUmtet die Abnahme eines Teiles eines Bandes zum Kauf des ganzen Bandes. 

Mikroskopische Anatomie des Verdauungsapparates. 
("Handbucb der mikroskopismen Anatomie des Mensmen", Band V.) 

Erst e r T e i I: Mundh6hle. SpeicheldrDsen, Tonsillen. Rachen, Spelse
rGhre, Serosa. Mit 276 zum Teil farbigen Abbildungen. VII, 374 Sciten. 1927. 

RM 72.-, gebundlln RM 78.
Inhaltsiibersicht: Die Mundhohle. Von Professor Dr. S. Smumamer-Innsbrud>. - Die Zunge. Von 
Professor Dr. S. S mum a mer - Innsbrud>. - Die Speiche1driisen der Mundhohle und die Baumspeidieldriise. 
Von Professor Dr. K. W. Zimmermann-Bern. - Der lymphatisdle Radlenring. Voo Professor Dr. 
T. Hellman-Lund. - Der Smlundkopf. Von Professor Dr. S. Schumacher.lnnsbrud>. - Die Speise
rohre. Von Professor Dr. S. Smumamer.lnnsbrlld>. - Peritoneum einsmlielllim Netz. Von Professor 
Dr. E. Seifert.Wiir,burg. - Namen. und Sadlverzeimnis. 

Zweiter Teil: In Vorbereitung. 
Inhaltsiibersicht: Die Zlihne. Von Dozent Dr. J. Lehner.Wien. - Der Magen. Von DozentDr. J.Lehner
Wien. - Darm. Von Dozent Dr. V. Patzelt-Wien. - Leber. Von Professor Dr. W. Pfuhl.Greifswald. 
]eder BaniJ ist einzeln kiiuflich, jedoch verpfUchtet die Abnahme eines Teiles eines Bandes zumRauf iJes 
g3nzen Bandes. 

Normale und pathologische Physiologie der Vftrdauung 
und des Verdauungsapparates. Bearbeitet von 8.' P. Babkin, 
G. v. Bergmann, M. Bergmann, H. Bluntsmli, A. Eckstein, L. Elek, 
H. Eppinger, R. Feulgen, H. Full, O. Goetze, F. Groebbels, N. Guleke, 
G.Chr.Hirscb, H. Hummel, H. J. Jordan, H. Kalk, G. Katscb, Ph.Klee, 
M. Kocbmann, E. Magn us-Alsleben, J. Marek, E. Nirenstein, J. Palugyay, 
H. Riets cb el. E. Ro m in ger, P. Rona, R. Ros eman n, F. Rosen thai, A. S cb eu. 
nert, M. Scbieblicb, E. Scbmitz, K. Suessenguth, P. Trendelenburg, 
H. H. Weber, K. Westphal, R. Winkler. ("Handbucb der normal en und patho
logiscben Physiologie", Band III.) Mit 292 Abbildungen. XIII, 1489 Sciten. 1927. 

RM 120.-; gebunden RM .127.50 

GrundriB der klinischen Stuhluntersuchung. Zusammenfassende 
Darstellung der wicbtigsten makroskopiscben, mikroskopiscben und cbemiscben Untersucbungs
methoden und ihrer diagnostismen Bedeutung. Von Alfred Luger, Privatdozent ffir Innere 
Medizin, ord. Assistent der II. Mediziniscben UniversWitsklinik in Wien <Vorstand Professor 
N. Ortner.} Unter Mitarbeit von N. K 0 v a c s, Assistent am Serotherapeutismen Institut 
in Wien <Vorstand Professor R. Kraus}, E. Lauda, Assistent der II. Mediziniscben Uni
versitatsklinik in Wien (Vorstand Professor N. Ortner), E. P rei s s eck er, Assistent der 
II. Universitatsfrauenklinik (Vorstand Professor F. Kermauner). Mit 41 Abbildungen im 
Text und 144 teils farbigen Abbildungen auf 24 Tafeln. X, 341 Seiten. 1928. 

RM 36.-; gebunden RM 39.-
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Erkrankungen der Verdauungsorgane. ("Handbum der inneren 
Medizin". Zweite Auflage,herausgegebenvon G. v. Bergmann-Berlin u. R. Staehelin
Basel, Band III.} In zwei T eilen. 

Erst er T e il: Mit 471 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 1052 Seiten. 1926. 
Gebunden RM 75.

Inhaitsilbersidzt: Die Krankheiten der Speimeldrllsen Von Professor Dr. A. Gig 0 n = Basel. - ErkrankunRen 
des Oesophagus. Von Privatdozent Dr. M. Lildin-Basel. - Die Erkrankungen des Magens. Von Professor 
Dr. G. v. Bergmann.Frankfurt a. M. und Professor Dr. G. Katsm.Frankfurta. M. <Mit einem Beitrag 
von Privatdozent Dr. H. H. Berg.Frankfurt a, M.) - Namen. und Samverzeimnis. 

Zweiter Tei!. Mit-119 zurn. Teil farbigen Abbildungen. X, 724 Seiten. 1926. 
Gebunden RM 48.

Inhaitsilbersidzt: Erkrankungen del' Leber, der Gallenwege und des Pankreas. Von Professor Dr. F. Um ber; 
Berlin. - Die Erkrankungen des Darmes. A. Allgemeine Diagnostik und Therapie. Von Professor Dr. F. 
Seiler-Bern. - B. Die einzelnen Erkrankungen des Darmes. Von Professor Dr. J. Strasburger-Frank
furt a. M. - C. Die tierismen Darmsmmarotzer des Mensmen mit Aussmlu6 derl'rotozoen. I. Zoologismcr 
Teil. Von Professor Dr. F. Zsmokkc=Basel. II. Klinismer Teil. Von Professor Dr. J. Strasburger. 
Frankfurt a. M. - Erkrankungen des Peritoneum. Von Professor Dr. J. Strasburger=Frankfurt a. M. 
- Namen- und Samverzeimnis. 

]eder Band ist einzeln kiiutlidz, jedodz verpflidztet die Abnahme eines Teiles eines Bandes zum Kaut 
des ganzen Bandes. 

® Adolf Schmidt's Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auf. 
lage. Neubearbeitet und herausgegeben von Geh. Med.-Rat Professor Dr. C. von 
Noorden, Frankfurt a. M., unter Mitarbeit von Dr. Horst Strassner, Kid. 
Mit zahlreimen meist farbigen Abbildungen. XXV, 915 Sciten. 1921. 

RM 45.-; gebunden RM 48.-

Darmkrankheiten. Von Privatdozent Dr. Walter Zweig, Wien. (Bildet 
Band 12 der "Bumer der arztlimen Praxis".} V, 157 Sciten. 1929. RM 4.60 

Die Krankheiten des Magens und Darmes . . Von Dr. Knud 
Faber, ord. Professor an der Universitat Kopenhagen. Aus -dem Danismen ubersetzt 
von Professor Dr. H. Smolz, Konigsberg i. Pr. (Bildet Band 10 der Sammlung "Fam
bumer fur Arzte", herausgegeben von der Smriftleitung der "Klinismen Womensmrift".} 
Mit 70 Abbildungen. V, 284 Seiten. 1924. Gebunden RM 15.-
Die Bezieher del' "Klinisdzen Wodzensdzrift" erhalten die "Fadzbildzer" mit einem Nadzlafl von 10%. 

Magenkrankheiten. Von Professor Dr. Heinrich Schur, Wien. (Bildet 
Band 20 der "Bumer der arztlimen Praxis".} Mit 8 Textabbildungen. VII, 215 Seiten. 
1929. RM 6.60 

Die entzUndliche Grundlage der typischen GeschwUrs
bildung im Magen und Duodenum. Von Professor Dr. G. E. Kon
jetzny. (Bumausgabe des gleimnamigen Beitrages in "Ergebnisse der inneren Medizin 
und Kinderheilkunde", Band 37.) Mit 72 zum Teil farbigen Abbildungen. II, 155 Seiten. 
1930. RM 18.-

® Uber die natUrlichen Heilungsvorgiinge bei der Lungen
phthise. Von L. Aschoff in Freiburg. (Sonderabdrudt aus den "Verhandlungen 
des 33. Deutsmen Kongresses fur innere Medizin", Wiesbaden 1921.) Zweite, ver
besserte Auflage. Mit 1 Abbildung im Text. 43 Seiten. 1922. RM 1.50 

® Kurze Ubersichtstabelle zur Geschichte der Medizin. 
Von L. Aschoff und P. Diepgen in Freiburg. Zweite, vermehrte Auflage. 
38 Seiten. 1920. RM 1.90 

Die mit ® bezeidzneten Werke sind im Verlage von ]. F. Bergmann I Milndzen ersdzienen. 
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