


HANDBUCH DER
SPEZIELLEN PATHOLOGISCHEN
ANATOMIE UND HISTOLOGIE

BEARBEITET VON

G. ABELSDORFF-BERLIN - M. ASKANAZY-GENF - C. BENDA-BERLIN . W. BERBLINGER-JENA
H.BORCHARDT-BERLIN - R. BORRMANN-BREMEN - W.CEELEN-GREIFSWALD - E. CHRISTELLER-
BERLIN - W, CLAUSEN-HALLE - A. DIETRICH-KOLN - A. ECKERT-MOBIUS-HALLE
A.ELSCHNIG-PRAG - TH. FAHR-HAMBURG - WALTHER FISCHER-ROSTOCK - E. FRAENKEL-
HAMBURG - O.FRANKL-WIEN . W. GERLACH-HAMBURG - A. GHON-PRAG - E. v. GIERKE-
KARLSRUHE - S. GINSBERG-BERLIN - R. GREEFF-BERLIN . GEORG B. GRUBER-INNSBRUCK
R. HANSER-LUDWIGSHAFEN - K. HART{-BERLIN . G. HAUSER-ERLANGEN - F, HENKE-
BRESLAU . E. HERTEL-LEIPZIG - G. HERXHEIMER-WIESBADEN . G. HERZOG-LEIPZIG
E.v. HIPPEL-GOTTINGEN - P. HUEBSCHMANN -DUSSELDORF . L.JORES-KIEL - C. KAISER-
LING-KONIGSBERG - MAX KOCH-BERLIN - WALTER KOCH-BERLIN . H.KOLLNER}-WURZBURG
G. E. KONJETZNY-KIEL . E. ]. KRAUS-PRAG - E. KROMPECHER-BUDAPEST - R. KUMMELL-
HAMBURG - W.LANGE-LEIPZIG - A.LAUCHE-BONN . W.LOHLEIN-GREIFSWALD - H.LOESCHKE-
MANNHEIM - O. LUBARSCH-BERLIN - R. MARESCH-WIEN - H. MARX-MUNSTER - E.MAYER-
BERLIN - H. MERKEL-MUNCHEN - H. v. MEYENBURG-ZURICH - ROBERT MEYER-BERLIN
F. v. MIKULICZ-RADECKI-LEIPZIG - J. MILLER-BARMEN - J. G. MONCKEBERG}-BONN
H. MULLER-MAINZ - S, OBERNDORFER-MUNCHEN . A PETERS-ROSTOCK - ELSE PETRI-
BERLIN - L. PICK-BERLIN - K. PLENGE-BERLIN - H. RIBBERT t-BONN . O. ROMER-LEIPZIG
R. ROSSLE-BASEL . E. ROESNER-BRESLAU . W. ROTH-WIESBADEN . H. G. RUNGE-JENA
F.SCHIECK-WURZBURG - M. B, SCHMIDT - WURZBURG - MARTHA SCHMIDTMANN-LEIPZIG
A.SCHMINCKE-TUBINGEN - A, SCHULTZ-KIEL . E. SEIDEL-HEIDELBERG - C.SEYFARTH-
LEIPZIG . H. SIEGMUND-KOLN . W. SPIELMEYER-MUNCHEN - C. STERNBERG - WIEN
O. STEURER-TUBINGEN - O.STOERK-WIEN - A.v. SZILY-MGNSTER - M. VERSE - MARBURG
C. WEGELIN-BERN - A. WEICHSELBAUM 1-WIEN K. WESSELY-MUNCHEN - K. WINKLER-
BRESLAU - K. WITTMAACK-JENA

HERAUSGEGEBEN VON
F. HENKE 4 O. LUBARSCH

BRESLAU BERLIN

VIERTER BAND
VERDAUUNGSSCHLAUCH

ERSTER TEIL
RACHEN UND TONSILLEN - SPEISEROHRE
MAGEN UND DARM - BAUCHFELL

SPRINGER-VERLAG BERLIN HEIDELBERG GMBH



VERDAUUNGSSCHLAUCH

BEARBEITET VON

H. BORCHARDT - R. BORRMANN . E. CHRISTELLER

A.DIETRICH-W.FISCHER - E.ZVON GIERKE - G.HAUSER

C.KAISERLING -M.KOCH -W.KOCH:G.E.KONJETZNY

O. LUBARSCH - E. MAYER - H. MERKEL - S. OBERN-

DORFER - E.PETRI - L.PICK - O.ROMER - H. SIEGMUND
O. STOERK

ERSTER TEIL

RACHEN UND TONSILLEN - SPEISEROHRE
MAGEN UND DARM - BAUCHFELL

MIT 377 ZUM GROSSEN TEIL
FARBIGEN ABBILDUNGEN

SPRINGER-VERLAG BERLIN HEIDELBERG GMBH



ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN.
COPYRIGHT 1926 BY SPRINGER VERLAG BERLIN HEIDELBERG
URSPRUNGLICH ERSCHIENIN BEI JULIUS SPRINGER IN BERLIN 1926

ISBN 978-3-642-47990-8 ISBN 978-3-642-47989-2 (eBook)
DOI 10.1007/978-3-642-47989-2



Yorwort.

Der 4. Band, die Erkrankungen des Verdauungsschlauches und des Bauch-
fells behandelnd, muflite geteilt werden und es war auch nicht méglich, die tibliche
systematische Reihenfolge zu bewahren. Bei einem Handbuch, das ja in erster
Linie auch fiir die Fachleute ein Nachschlagebuch sein soll, schien es wichtiger,
dafiir zu sorgen, daf} die fertigen Beitrige bald moglichst erschienen. Da nicht
alle Mitarbeiter gleich piinktlich liefern, war es daher unvermeidlich und wird
auch in anderen Bénden gelegentlich nicht zu umgehen sein, von der anatomischen
Reihenfolge der Organe abzuweichen und daher sind z. B. einige den Darm be-
handelnden Abschnitte schon vor den Erkrankungen der Mundhdhle und einigen
des Magens gebracht werden, die erst in der 2. Abteilung dieses Bandes nachge-
liefert werden. Es war unser Bestreben, in den bisher vorliegenden Besprechungen
hervorgehobene Mingel abzustellen und Anregungen und Wiinsche zu erfillen.
Vor allem haben wir uns bemiiht, soweit wie erreichbar, nur Originalabbil-
dungen zu geben, was nicht selten nur so zu erfiilllen war, dafl die einzelnen
Bearbeiter Praparate anderer Forscher in ihre Beitrige zur Wiedergabe auf-
nahmen. Allen den Herrn Kollegen, die uns dabei unterstiitzten, besonders
Herrn Kollegen L. Pick in Berlin, der uns das schone und seltene Sammlungs-
material seines Instituts bereitwilligst zur Verfiigung stellte, sagen wir hierfiir
den besten Dank. — Namen- und Sachverzeichnis werden zusammen fiir beide
Teile erst am SchluBl des 2. Teiles folgen.

Breslau und Berlin, im November 1925.

. Henke. 0. Lubarsch.
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A. Rachen und Tonsillen.

Von
A. Dietrich-Ksln.
Mit 41 Abbildungen.

A. Pathologische Anatomie des Rachens.

I. Normale Anatomie des Rachens.

Unter Rachen (Pharynx) verstehen wir den von der Schidelbasis bis zum Beginn der
Speiserohre reichenden Raum, in dem sich Luftweg und Speiseweg kreuzen. Es werden
an ihm 3 Teile unterschieden: der obere Teil, der Nasenrachenraum (Cavum nasopha-
ryngeum, auch Epipharynx) ist an der Schidelbasis aufgehéngt, seine hintere Wand liegt
den obersten beiden Halswirbeln an, vorn wird er von den Choanen begrenzt, nach unten
aber von dem weichen Gaumen (Velum palatinum) abgeschlossen, sowie er beim Schluck-
akt nach oben gehoben und der hinteren Wand angelegt wird entsprechend dem als Passa-
vaNTscher Wulst vorspringenden Muskelbiindel. So ist der obere Teil ausschlieBlich Luft-
weg. Wichtig ist noch die Einmiindung der Tuba Eustachii und die hinter ihr gelegene
RoseExmtLLERSche Grube, die sich durch einen Reichtum an Schleimdriisen auszeichnet.
Der mittlere Teil, der Mundrachen (Pars buccalis pharyngis, auch Mesopharynx)
wird, wie dargelegt, nach oben nur beim Schluckakt durch den weichen Gaumen
begrenzt, vorn wird der Zugang aus der Mundhéhle von den Gaumenbdgen und dem
weichen Gaumen mit dem Zipfchen umrahmt, weiterhin von dem hintersten Teil der Zunge
(dem Zungengrund). So ist dieser Teil, je nach der Einstellung des Gaumens, bald der Luft.
bald dem Speisedurchtritt geéffnet. Die untere Grenze ist durch den Kehlkopfeingang
gegeben, der vorn mit dem Kehldeckel (Epiglottis), seitlich und hinten durch die Kehlkopf-
eingangsfalten (Plicae aryepiglotticae) in den Rachenraum vorspringt. Der untere Teil.
Kehlkopfrachen (Pars laryngea pharyngis oder Hypopharynx), bildet einen Trichter
mit seitlichen Buchten neben dem Kehlkopf (Sinus piriformis), der in die Speisershre aus-
lauft in Hohe des Ringknorpels und des oberen Randes des 6. Halswirbels. Hier geht der
schrige Verlauf des Musc. constrictor phar. in die zirkuliren Fasern der Speisershre iiber
(Mund der Speiserdhre, KILLIAN).

Im ganzen stellt der Rachen einen muskulésen Schlauch dar, der von einer Faszie (Fasc.
pharyngea) umhiillt und durch lockeres Bindegewebe von der Halswirbelséiule getrennt wird.
Dieses setzt sich in dem lockeren Gewebe hinter der Speiserchre fort bis zum hinteren
Mediastinum. Auch seitlich grenzt das lockere Gewebe der GefiBscheide an den Rachen
und bildet einen Weg zu dem vorderen Mediastinum.

Innen liegt die Schleimhaut auf mit einem verschiedenartigen Epithel: im oberen Teil
ist es ein geschichtetes Flimmerepithel, gleich der Auskleidung der Nasenginge, im mitt-
leren Teil geht es mit unregelmaBiger Grenze und oft inselfésrmigen Absprengungen in ein
Plattenepithel iiber. Zahlreiche Schleimdriisen reichen aus der Mukosa bis in die Musku-
laris hinein.

Die Entwicklungsgeschichte bietet verwickelte Verhiltnisse, aus denen sich aber das
Verstindnis mancher pathologischer Verinderungen ergibt. Ich erwihne daraus nur, daB
die Mundbucht sich zunichst mit dem Kopfdarm vereinigt und an der hinteren Wand
die BatakEesche Tasche bildet, aus der sich der Vorderlappen der Hypophyse entwickelt.
Fiir die weitere Gestaltung ist die Bildung des Gaumens aus den seitlichen Teilen der
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2 A. Dretricu: Rachen und Tonsillen.

Mundbucht von Bedeutung und die Entwicklung der Kiemenbégen. Der ersten inneren
Kiemenfurche entspricht die Miindung der Tuba Eustachii, das hintere Ende der zweiten
wird zur RosENMULLERschen Grube, das vordere zur Gaumenbucht (Sinus tonsillaris); die
vierte Kiemenfurche bleibt erhalten im Sinus piriformis.

Von der RatakEeschen Tasche bleibt ein zur Hypophysengrube fithrender Verbindungs-
gang (Canalis craniopharyngeus) vielfach mehr oder weniger vollstandig im Keilbeinkérper
erhalten. Unter der Schleimhaut des obersten Pharynx entspricht ihm eine Ansammlung
von Hypophysengewebe, das sich manchmal in den Anfang der Nasenscheidewand hinein-
erstreckt (Rachendachhypophyse, ERDHEIM). Sie besteht zumeist aus Hauptzellen, aber
auch aus Plattenepithelhaufen und schlauchartigen Resten des Hypophysenganges (HABER-
FELD, CHRISTELLER). Der Canalis craniopharyng. findet sich bei 1,159 der Erwachsenen
und 10%, der Neugeborenen {Sok0LOW, LANDGERT).

Eine weitere, inmitten der Rachentonsille gelegene Einsenkung, die Bursa pharyngea,
ist fest an der Schidelbasis adhérent. Sie entspricht der Verbindung des Endes der Chorda
dors. mit dem Epithel der Mundbucht und ist als Sessersche Tasche beim Embryo schon
dorsal von der RaTtakEschen Tasche nachweisbar (RoB. MEYER, LINK).

If. Erkrankungen der Rachenwand.

Obwohl der lymphatische Rachenring nur einen Teil der Rachenwand bildet
und von der gleichen Schleimhaut iiberzogen wird, so soll doch zuerst die patho-
logische Anatomie der Rachenschleimhaut im allgemeinen besprochen werden,
ohne Beriicksichtigung der Tonsillen, um die Eigentiimlichkeiten in den Er-
krankungsbildern dieser Teile durch ihre Zusammenfassung schirfer hervor-
heben zu konnen.

a) Kreislaufsstorungen.

Die Rachenschleimhaut nimmt an den allgemeinen Kreislaufstérungen
teil, ohne daf3 den Zustéinden der Anamie und Hyperamie besondere Bedeutung
zukommt. Eine Hyperiamie des Rachens kann reflektorisch eintreten, &hnlich
wie an der Haut, auch als neurotische Hyperimie. Ferner kénnen durch me-
chanische, thermische und chemische Einwirkungen stérkere Blutfiillungen
ausgelost werden. Bei manchen Infektionskrankheiten bildet eine Hyperdamie
das Anfangsstadium, ohne daf entziindliche Erscheinungen bestehen. Gewisse
Formen starker Hyperéimie, die Erytheme, bieten in ihrer Anordnung und Aus-
breitung gewisse Eigentiimlichkeiten, allerdings mehr der klinischen Beob-
achtung nach als nach histologischen Unterschieden, z. B. das fleckige Masern-
erythem gegeniiber dem ausgebreiteten bei Scharlach und einer streifigen Rétung
bei Grippe. Verbunden sind sie meist mit katarrhalischer Erkrankung der
Schleimhaut. Nach dem Tode sind diese Zustinde nicht mehr bemerkbar,
dagegen haufig noch starke vendse Blutfiillungen bei Stauungszustédnden, die
entweder den ganzen Kreislauf betreffen, wie bei Herzfehlern, oder auch nach
ortlichen Veranlassungen entstehen bei Behinderung des Abflusses in den
Halsvenen. Erheblich kann diese Blutfillle werden bei Strangulationen und
mit Blutaustritten verbunden sein.

Blutungen der Rachenschleimhaut kénnen von Verletzungen des Rachens
selbst oder von dem angrenzenden Halsgewebe ausgehend, grofie Flachen-
ausdehnung in dem lockeren Gewebe erreichen. Beachtenswert sind sie bei
Blutungen aus den groBen HalsgefiBlen (Aneurysma der Carotis oder Art.
maxillaris) die als bedrohliches Symptom eine starke Sugillation des lockeren
pharyngealen Gewebes bis unter das Epithel des Rachens darbieten kénnen.
AuBlerdem kommen flichenhafte Blutungen als Stauungsblutungen vor, z. B.
bei Erstickung aus d&ullerer oder innerer Veranlassung. Punktférmige bis streifen-
formige Blutungen treten im Gefolge allgemeiner Blutkrankheiten (pernizisse
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Anédmie, Leukémie) u. a. Formen hémorrhagischer Diathese auf. Man muB
hierbei die einfachen Diapedeseblutungen unterscheiden, die auf Kreislauf-
storungen in den Kapillaren, aber auch auf Wandschadigungen beruhen und
ausgebreiteten Blutungen an anderen Schleimhduten und serésen Hiuten
parallel gehen, andererseits Blutungen auf dem Boden ortlicher Lokalisation
der Erkrankung z. B. in leukémischen Infiltraten, die nicht nur die vor-
gebildeten Follikel einnehmen, sondern sich flachenhaft in der Schleimhaut
ausbreiten. Das Schicksal der Blutungen (Umwandlung des Blutfarbstoffs in
Hamosiderin, Aufnahme und Wegschatfung durch Wanderzellen) entspricht
dem in der allgemeinen Pathologie der Blutungen bekannten Vorgingen.
Ablagerungen von Blutpigment lassen sich noch lange nachweisen.

Odeme der Rachenschleimhaut sind meist eine Folge oder eine Begleit-
erscheinung anderer Erkrankungen. Selbstindig kommt das akute Odem auf
neurotischer Basis vor, welches dem von QUINCKE beschriebenen Odem der
Haut entspricht. Dleses kann das Zapfchen befallen, aber eine groBere Be-
deutung durch das Ubergreifen auf den Kehllxopfelngang (Glottlsodem) erlangen.
Im iibrigen sind 6dematdse Schwellungen am haufigsten in der Nachbarschaft
entziindlicher Veranderungen, die sich in dem lockeren subpharyngealen Gewebe
weit ausbreiten konnen, z. B. von den Tonsillen bis zum Kehlkopfeingang und
zur Uvula. Beziiglich der Gewebsveriinderungen des Rachens bei Odem sind
mir besondere Untersuchungen nicht begegnet. Es gilt das fiir die allgemeine
Histologie des Odems Bekannte. Danach diirfen wir nur solche Schwellungen
als Odem bezeichnen, bei denen die Maschen des Bindegewebes durch Fliissig-
keit ausgefiillt und erweitert sind. Eine Quellung der Fasern selbst tritt erst
als sekundére Erscheinung hinzu, ebenso Verdnderungen der Gewebszellen
(vakuolidre Degeneration), die sich bei hohen Graden auch auf die basalen Epithel-
schichten erstrecken kénnen. Vereinzelte Leukozyten sind auch bei einfachem
Odem vorhanden, an ihrer runden Form als frei schwimmend erkennbar; ihre
stirkere Anhdufung leitet zu dem entziindlichen Odem iiber.

b) Die akuten Entziindungen der Rachenschleimhaut
(Pharyngitis).

Fiir die entziindlichen Erkrankungen ist besonders zu bemerken, daf} eine
Einteilung in den meisten Lehr- und Handbiichern, sowie auch sonst in der
Spezialliteratur vorwiegend von klinischen Gesichtspunkten aus vorgenommen
wurde, z. B. MACKENZIE, STOERK, MorITZ ScHMIDT u. a. Eine pathologisch-
anatomische Betrachtung versucht KrRONENBERG. sowie auch HoOPPE-SEYLER
und CuIArr in HEvymannys Handbuch, auch KuTTNER hat eine iibersichtliche
Einteilung vorgeschlagen, der wir uns im ganzen anschlieflen kénnen.

1. Akute, katarrhalische Entziindung (Pharyngitis acuta).

Wir verstehen in der allgemeinen Pathologie unter katarrhalischer Ent-
ziindung eine Schleimhauterkrankung, die mit einer Aufquellung und Lockerung
des Epithels beginnt und von einer lebhafteren AbstoBung der oberflichlichen
Zellen gefolgt ist. Es tritt die Absonderung einer Fliissigkeit hinzu, die teils
aus den erweiterten Blutgefallen der Schleimhaut stammt, teils aus den ver-
mehrten Absonderungen der Schleimhautdriisen. Je nach dem Anteil dieser
Vorginge und dem Hinzutreten auch zelliger Auswanderungen aus den Blut-
gefiaflen haben wir den vorwiegend schuppenden Katarrh (Desquamativ-Katarrh)
oder den serds-schleimigen und endlich den eitrigen Katarrh.

Die von KUTTNER an erste Stelle gesetzte entziindliche Primirreaktion
(erythematose Form) spielt pathologisch-anatomisch keine Rolle. Wir haben

1*
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iiberhaupt nur wenig genaue anatomische Untersuchungen der frischen ent-
ziindlichen Veranderungen der Rachenschleimhaut.

Eine besondere hiamorrhagische Entziindung aufzustellen liegt kein prak-
tisches Bediirfnis vor. Kleine Blutaustritte kommen bei schwereren Graden
des Katarrhs oft vor, vor allem bei solchen Schidlichkeiten, welche die Blut-
gefale in hoherem MaBe treffen, oder wenn aus anderen Griinden eine Stase
in dem entziindeten Gebiet eintritt. Blutungen mit entziindlichen Veriande-
rungen konnen aber auch sekundir eintreten von Erkrankungen der Nachbar-
schaft aus. Auch bei allgemeiner Sepsis sah ich punktférmige Blutungen der
Rachenschleimhaut, bedingt durch Embolien kleinster Gefafle, entsprechend
gleichartigen Verdnderungen der Haut und anderer Schleimh&ute.

Von den entziindlichen Blutungen miissen natirlich die punktférmigen
oder groBeren Blutungen unterschieden werden, die im Gefolge allgemeiner
Blutkrankheiten (hamorrhagischer Diathese) auftreten.

Bei den akuten Entziindungen des Rachens ist der lymphatische Apparat
stets erheblich mitbeteiligt. Abgesehen von den Tonsillen kénnen die kleinen
Follikel der Rachenschleimhaut vorspringen. Man bezeichnet dieses Verhalten
als Pharyngitis follicularis. Besonders werden Schwellungen der seitlichen
Rachenfalten (Plicae salpingo-pharyngeae) als Pharyngitis lateralis bezeichnet,
worauf wir bei Besprechung der Tonsillen noch zuriickkommen miissen.

Die Ursachen der akuten Entzindungen sind sehr mannigfaltige. Es
kommen mechanische Reize in Frage, ferner thermische (Verbriihung),
chemische durch Atzmittel aller Art und endlich eine vielfiltige Flora von
Bakterien. Bemerkenswert ist das Vorlkkommen eines akuten Rachenkatarrhs
bei der eitrigen ansteckenden Meningitis, worauf zuerst WESTENHOEFFER hin-
gewiesen hat.

2. Die bldschenformige Entziindung.

Blaschen entstehen durch Abhebung des Epithels in der Keimschicht, in-
folge einer serésen Exsudation. Die Ursache der Blischenbildungen ist keine
einheitliche. Ein Teil ist wohl dem Herpes labialis gleichzusetzen und findet
sich mit thm zusammen. Andere Formen treten im Gefolge von Infektions-
krankheiten auf, wohl hervorgerufen durch giftige Stoffwechselprodukte, die
im Blute kreisen. Aber auch ein Herpes des Rachens auf neurotischer Basis
wird angenommen, der dem Herpes zoster entspricht.

Die Veridnderungen sind bei allen Formen die gleichen. Der klare Inhalt
der Blaschen wird bald durch Leukozyten triib. Die Blaschen kénnen eintrocknen
oder aber auch nach Abstofung kleine oberflichliche Geschwiirchen hinter-
lassen, die sehr rasch durch Regeneration iiberdeckt werden.

3. Die hiautchenbildenden Entziindungen.

Diese werden meist als pseudomembrandse Entziindungen bezeichnet, ob-
wohl heute ja nicht mehr zu fiirchten ist, dall man diese aus ungeformtem Ex-
sudat bestehenden Héautchen mit Gewebsbildungen verwechselt. Das wesent-
liche ist bei allen Formen ein Untergang von Gewebe (Nekrose) und die Exsu-
dation einer Fliissigkeit, die an der Oberflache gerinnt. Die Formen unterschei-
den sich durch die Ausdehnung der nekrotischen Vorgédnge in die Tiefe. Ich
mochte die Einteilung auf zwei Gruppen beschrinken.

a) Die oberflichliche hidutchenbildende Entziindung (fibrinés-
membranése oder kruppése Entziindung). Bei dieser haben wir eine
Nekrose des Epithels in geringer oder grofierer Ausdehnung. Diesen Stellen
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entsprechend erhebt sich ein zartes Geflecht von Fibrin aus der Schleim-
haut heraus, das am Rande iber noch erhaltene Epithelstrecken iiberquellen
kann. In dem Geflecht eingeschaltet liegen die kernlosen, aufgequollenen
und von Fibrin durchtrinkten Epithelzellen (NEUMANN nahm eine besondere
fibrinoide Degeneration der Epithelien an), ferner Leukozyten in gréBerer
oder geringerer Zahl. Bei schwereren Graden erstrecken sich diese Belage tiber
gréfere Bezirke der Schleimhaut, auch ist das Fibrin dann dichter gefiigt und
von reichlicheren Zellen durchsetzt, jedoch sind dies nur gradweise Unter-

Abb. 1. Diphtherie des Rachens und der Tonsillen. Teils einfache fibrings-membransse
Belige, teils verschorfende Entziindung.

schiede und ich sehe keine Veranlassung, diese Form als diphtheroide Ent-
ziindung abzugrenzen (LuBarscH). Das Wesentliche ist, daf3 die Nekrose sich
auf das Epithel beschrinkt und in der Mukosa nur eine starke Hyperimie
und Auswanderung aus den Blutgefdflen besteht. Die Membranen lassen sich
daher leicht abheben und hinterlassen eine nur wenig rauhe Fliche.

Nach Abstofiung der Membran erfolgt rasch eine Regeneration des Epithels
von stehengebliebenen Inseln oder von den Driisen der Schleimhaut aus.

f) Verschorfende Entziindung. Diese Form entspricht der diphtherischen
VircaOws oder diphtheritischen Entziindung, jedoch haben diese Namen zu
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Verwechslungen mit dem atiologischen Begriff der Diphtherie gefiithrt und sind
daher auf den Vorschlag von AscHOFF verlassen.

Das Wesen besteht darin, dall die Nekrose auBler dem Deckepithel auch das
Bindegewebe der Schleimhaut befallt und sich die fibrinése Exsudation fest
in der Schleimhaut verankert. Daher haften die Membranen fest, nach
ihrem Abreilen tritt im Leben eine blutende Flache zutage, die unregelmafig
rauh ist.

Eine Heilung der verschorfenden Entziindung nach AbstoBung der Mem-
branen ist nur moglich durch Bildung eines Granulationsgewebes am Grunde,
zu der sich erst Uberhdutung gesellt.

Beide Formen der héutchenbildenden Entziindungen kommen selten allein,
sondern meist nebeneinander vor oder gehen auch ineinander iiber, so daf}
wir ablosbare Membranen neben festsitzenden beobachten (Abb. 1), selten nur
oberflachliche oder nur tiefere allein in gréBerer Ausdehnung. Man beobachtet
im Rachen die Membranbildungen von kleinen Schiippchen bis zu gréferen
unregelméafig zusammenfliefenden Inseln. Sehr viel seltener als z. B. in der
Trachea sind vollstandige Auskleidungen der Rachenwand.

Die Ursache kann eine sehr verschiedenartige sein. Z. B. koénnen durch
thermische Einflisse, Verbrennung oder Verbrithung, kleine oberflichliche
Auflagerungen oder auch tiefere Schorfe entstehen. Von giftigen chemischen
Einwirkungen sind aufler Sduren und schwereren Atzgiften, durch die eine un-
mittelbare Zerstéorung des Epithels bewirkt wird, in erster Linie Ammoniak
zu nennen, durch das kleinere schuppenférmige Schorfe, aber auch gréBere
Membranen erzeugt werden, die sich von denen bei Diphtherie kaum unter-
scheiden. Im Kriege spielten Kampfgase, z. B. bei den Gelbkreuzgranaten eine
Rolle. Am haufigsten sind die membrandsen Entziindungen bei Infektions-
krankheiten. Bei Grippe kommen auch im Rachen oberflichliche Auflage-
rungen und Schorfbildungen, wenn auch seltener wie im Kehlkopf, vor. Die
haufigste Ursache ist die Diphtherie. Bei ihr haben wir sowohl die ablésbaren
Schorfe, in denen wir die Diphtheriebazillen in grofien Massen, zumeist in Ge-
sellschaft von Streptokokken, finden, als auch tiefersitzende. Besonders ist
es die Umgebung der Tonsillen, die Uvula und die Hinterfliche des weichen
Gaumens, an denen die Membranen der Diphtherie gréBere Ausdehnung
einnehmen.

4. Die ulzerise (nekrotisierende) Entziindung.

Ich rechne dieser Form solche Erkrankungen der Rachenschleimhaut zu,
bei denen es zu einem raschen Zerfall des Epithels und des darunterliegenden
Gewebes kommt, ohne dall die vorher genannten Formen der Entziindung
vorausgegangen sind, nach denen es ja, wie erwéhnt, auch zu AbstoBungen
und zu Substanzverlusten kommen kann.

a) Oberflachliche Geschwiirsbildungen. Wir miissen oberflichliche
und tiefere Geschwiirsbildungen unterscheiden, je nachdem nur das Epithel
oder auch die tieferen Gewebsschichten zerstért werden. Der einleitende
Yorgang der Nekrose kann so rasch verlaufen, daf von ihm keine Reste mehr
zu erkennen sind oder nur am Grunde des Geschwiires und am Rande geringe
Gewebsfetzchen iibrig bleiben. Der Geschwiirsgrund reinigt sich, indem sich
eine entziindliche Infiltration mit Auswanderung von Leukozyten bildet. Nach
AbstoBung aller Reste und nach Uberwindung der zugrundeliegenden Ursache
tritt die Heilung ein durch Granulationsbildung am Grunde des Geschwiires
und Regeneration des Epithels vom Rande her.
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Als Ursache von Geschwiirsbildungen sind zunédchst wieder mechanische.
thermische und chemische Schédlichkeiten zu nennen, z. B. Verletzungen durch
Fremdkorper, Verbrennung, Verbrithung und Verdtzung. Die Geschwiirs-
bildung wird dann oft noch durch hinzutretende Infektion weiter unterhalten.
Mechanische Veranlassungen spielen auch mit bei dem Dekubitalgeschwiir
im Hypopharynx, das bei Schwerkranken entsteht, indem der Kehlkopf gegen
die hintere Rachenwand sinkt. Es bildet sich ein Geschwiir entweder gegen
die Hinterwand des Kehlkopfes zu oder auch an der Riickwand des Pharynx
meist schon am Ubergang in die Speisershre. Die mechanische Wirkung wird
unterstiitzt durch mangelhafte Erndhrung der Gewebe infolge der gleichzeitig
bestehenden Kreislaufstérungen. Derartige Dekubitalgeschwiire sehen wir
hiaufig bei Typhus. Ein Befund von Typhusbazillen beweist dabei nicht deren
wesentliche Rolle fiir die Entstehung; vielmehr konnen die Bazillen in dem

Abb. 2. Nekrotisierende Entziindung des Rachens. Nekrose des Epithels mit
Streptobazillen, auch schon des darunterliegenden Gewebes; geringe entziindliche Reaktion.

untergehenden Gewebe erst sekundiar Ful} gefait haben. Gleichartige Geschwiirs-
bildungen konnen entstehen, wenn irgendwie durch Fremdkérper ein Druck
auf die Schleimhaut ausgeiibt wird. Geschwiire des Rachens werden weiterhin
durch Pneumokokken (Poraxski) hervorgerufen, auch durch Streptokokken.

B) Tiefere nekrotisierende Entziindungen des Rachens zeichnen sich
dadurch aus, daBl der Zerfall des Gewebes im Vordergrunde steht und das Bild
beherrscht, bis erst durch die entziindliche Reaktion die Abgrenzung und Ab-
stoBung der abgestorbenen Massen bewirkt wird und so durch das Stadium
der Geschwiirsbildung das Stadium der Granulationsbildung und Heilung
eingeleitet wird. Das typische Beispiel einer tieferen nekrotisierenden Entziin-
dung ist die PLavr-ViNcENTsche Angina, die an jeder Stelle des Rachens ein-
setzen kann. Ihre Eigentiimlichkeiten werden bei den Tonsillen ausfiihrlicher
zu besprechen sein. Aber es kommen nekrotisierende Entziindungen vor, bei
denen wir zwar die gleichen Erreger wie bei PLatT-VINCENTscher Angina finden,
bei denen jedoch die Erscheinungen sich auf dem Boden anderer Allgemein-
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krankheiten des Korpers entwickeln, z. B. bei Blutkrankheiten (pernizisse
Anémie oder Leukamie) oder bei septischem Marasmus.

Aber wir finden auch andere Bakterien bei derartigen sekundéren Nekrosen.
So beobachtete ich einen Fall von ausgedehnten fleckweisen Nekrosen der
Pharynxschleimhaut, zugleich mit tiefen Nekrosen beider Gaumentonsillen und
der Zungentonsille, bei einem Kranken, der an allgemeiner Sepsis, ausgehend von
einem Prostataabszell gestorben war (Abb. 2). Die kleinsten Herde stellten graue
Flecke in der Schleimhaut dar, in denen sich mikroskopisch ein vollstandiger
Kernschwund des Epithels fand, ohne jede entziindliche Reaktion oder Neigung
zu Membranbildung. An den grofleren Herden hatten sich Zerfallstrichter ge-
bildet, tiefer in die Schleimhaut hinein, auch hier mit geringer entziindlicher
Reaktion der Nachbarschaft. An den frischesten FErkrankungsstellen und
am weitesten in das Gesunde hinein lieffen sich Streptobazillen in langen Ketten
nachweisen, erst an Stellen starkeren Zerfalles trat eine reiche Flora von Kokken
und Stédbchen aller Arten hinzu.

¢) Chronische Entziindungen der Rachenschleimhaut.

Unter chronischer Entziindung werden eine Reihe von Vorgingen zusammen-
gefal3t, die aus sehr verschiedenen Bedingungen entstehen und daher auch sehr
wechselnde Krankheitserscheinungen und Gewebsverdnderungen hervorrufen.
Man mulBl von den chronischen Entziindungen schérfer, als es vielfach ge-
schieht, die spateren Stadien des Verlaufes akuter entziindlicher Erscheinungen
unterscheiden, also die Vorginge der Reinigung und AbstoBung bei Geschwiirs-
bildungen, ferner die Abheilungs- und Vernarbungsvorgiange, auch die bei
regenerativen Erscheinungen sich einstellenden Gewebsveranderungen. Chro-
nische Entzindungen zeichnen sich aus durch fortgesetzte krankhafte Erschei-
nungen, bei denen wohl Abheilungsvorginge sich teilweise einstellen, aber
doch nicht zu einem Ende fithren (vgl. die ngheren Ausfithrungen bei chronischer
Tonsillitis).

Chronische Entziindung tritt ein zunéchst im Ablauf eines akuten Katarrhes
durch Fortbestehen der Ursachen z. B. dadurch, dafl die Krankheitserreger
in Buchten und Schlupfwinkeln der Schleimhaut sich erhalten und immer wieder
Angriffe von hier aus unternehmen kénnen. Andererseits bleibt nach akuten
Erkrankungen eine erh6hte Empfindlichkeit der Gewebe bestehen, so daf
schon einfache Schédlichkeiten, die in den Grenzen physiologischer Einwir-
kungen liegen, zu Nachschiiben der Erkrankung fithren. Das ist am Rachen,
wie iiberhaupt in den oberen Luftwegen, sehr haufig der Fall unter dem Bilde
von Erkaltungskrankheiten bei ganz geringen Einfliissen. Endlich entstehen
chronische Entziindungen aber durch die fortgesetzte Einwirkung geringer
Schidlichkeiten, die nach und nach die natiirlichen Widerstiande und Abwehr-
krafte itberwinden und zu krankhaften Reaktionen und Gewebsverdnderungen
fithren. Fir den Rachen kommen hierbei in Frage Behinderungen der Atmung
in den oberen Luftwegen, die Einwirkung von Staub, von Zigarrenrauch, von
Alkohol, vor allem, wenn zu diesen Schiadlichkeiten noch eine erhebliche An-
strengung durch Sprechen oder Singen hinzutritt. Chronische Entziindungen
des Rachens werden ferner durch Gifte hervorgerufen, die unmittelbar von
der Schleimhaut, aber auch vom Blute aus durch Ausscheidung seitens der
Rachenschleimhaut wirken kénnen, z. B. Phosphor, Antimon, Blei, Zink,
Quecksilber. Endlich kommt noch die Fortleitung von chronischen Ein-
flissen seitens der Nachbarschaft und die Einwirkung solcher Bakterien, die
sich langsam vermehren, aber auch sich lange auf der befallenen Schleim-
haut halten dazu.
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In den Verdnderungen bei chronischer Entziindung erkennen wir auch die
3 grundlegenden Erscheinungen der Alteration, die sich z. B. in einer Atrophie
der Schleimhaut duBlert, der Exsudation, die uns in allen genannten Formen
der katarrhalischen, der schleimigen und der eitrigen Absonderung entgegen-
tritt, und endlich der Proliferation, die bei den chronischen Vorgingen den
Bildern besonders den Stempel aufdriickt.

Am Epithel gehen die chronischen entziindlichen Vorgédnge hauptsichlich
einher mit einer Verdickung, die eine gleichméBige sein kann oder auch fleck-
weise auf groflere oder kleinere Stellen ausgedehnt. Mit Verdickung des Epi-
thels ist oft eine oberflachliche Verhornung verbunden, durch die die Schleim-
haut der Epidermis gleich wird. Es ist eine noch nicht ganz geklarte Frage,
ob Verhornungsvorgénge der Rachenschleimhaut immer als chronisch entziind-
liche anzusehen sind (STEBENMANYN), oder vielleicht auf einer besonderen Ver-
anlagung der Schleimhaut beruhen koénnen. Daher trennt man sie vielfach
als Keratosis pharyngis von den entziindlichen Prozessen ab (Hamm und Tor-
HORST). Es gibt zweifellos embryonale Reste von Verhornungen, die sich auch
bei Kindern in Form von Epithelperlen in der Rachenschleimhaut, ebenso wie
an den Tonsillen finden (PeTER). Bei der Feststellung von Verhornungspro-
zessen ist es aber jederzeit notig, darauf zu sehen, dal die Hornbildung mit
geeigneten Methoden, z. B. nach Uxxa, einwandsfrei nachgewiesen wird.
Viele Arbeiten lassen dies vermissen.

Weitere Verdnderungen des Epithels finden sich bei chronischen Entziin-
dungen in der Umgebung von Lymphfollikeln. Hier tritt die Einwanderung von
Lymphozyten in erhéhterem Mafle in Erscheinung als an der normalen Schleim-
haut. Die Bilder einer Verdiinnung des Epithels beruhen dabei nicht nur auf
Tauschung, sondern es ist offenbar an den Stellen der stdrksten Durchsetzung
vielfach erheblich vermindert. Weiterhin sicht man die Papillen des Epithels
verdickt, verlingert und auch verzweigt, so daf} das Epithel in die Hoéhe gehoben
wird. Es entstehen zottenartige Verdickungen bis zu ausgebildeten Papillomen
(SToERK). Es ist kein Zweifel, dal ebenso wie an anderen Schleimhiuten ein
Teil der Papillome auf entziindlicher Grundlage gebildet wird, wihrend andere
auf angeborener Anlage entstehen, ohne daf sich im Aufbau wesentliche Unter-
schiede erkennen lassen, sofern nicht die angrenzende Schleimhaut mit unter-
sucht wird.

Die Verdnderungen des Schleimhautbindegewebes bestehen im wesentlichen
in einer Verdickung, sowohl der gesamten Schleimhaut, wie auch in einer Ver-
breiterung und Verdichtung der Fasern. Reichlich ist das Bindegewebe von
Rundzellen durchsetzt, die sich bis in die Submukosa, ja bis in die Muskularis
ausbreiten. Auch das Bindegewebe macht sich zwischen den Muskelschichten
Platz und es treten degenerative Verdnderungen der Muskelfasern auf.
AuBler von den zelligen Herden und Streifen, ist das Schleimhautgewebe von
seroser Fliissigkeit in mehr oder weniger starkem MaBle durchtrinkt und von
Blutungen in der Nachbarschaft erweiterter und strotzend gefiillter Gefdl3e
durchsetzt.

Die Driisen der Schleimhaut finden sich meist in einem Stadium der Hyper-
trophie mit lebhafter Absonderung von Schleim. Man findet um die Lappchen
der Driisen Rundzellen angehduft und neben Bezirken lebhafter Téatigkeit
treten Zellen und Lappchen im Zustand von Degeneration auf. Die Driisen-
ausfithrungsgéinge erscheinen weit, und zwar nicht nur bei einem Durchtritt
durch die Granula, sondern wohl auch durch die vermehrte und veridnderte
Sekretabsonderung.

Die Proliferation tritt vor allem in Erscheinung an dem lymphatischen
Gewebe der Schleimhaut, das entweder unregelmiflig vermehrt erscheint oder
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in vergroflerten Follikeln auftritt, deren Zahl auch gréBer als in normaler Schleini-
haut ist. So treten die Follikel als Kérnchen (Granula) an der Oberfliche her-
vor und verleihen der Schleimhaut ein rauhes, buckliges Aussehen. Es entsteht
das Bild der Pharyngitis granulosa oder auch follicularis. Bei der Beurteilung
des Bildes ist ausdriicklich aber zu beachten, daBl nicht nur eine Schwel-
lung der Follikel, etwa im Verein mit einer allgemeinen Hypertrophie der
lymphatischen Apparate (Status lymphaticus) vorliegt, sondern daneben
auch andere entziindliche Verdinderungen bestehen. Die Schleimhaut zeigt
an den Stellen der vergroferten Follikel keine Papillen, das Epithel ist
verdinnt, von Lymphozyten durchsetzt, wie bereits erwdhnt; manchmal ist
auch auf der Kuppe das Epithel verloren, so daf das lymphatische Gewebe
bloBliegt.

Eine besondere Ausbildung lymphatischer Anschwellung wird als Pharyn-
gitis lateralis (UFFENORDE) bezeichnet, bei der sich breite Einlagerungen von
dem Gaumenbogen nach oben, aber auch nach unten zu erstrecken. Es ist
eine Frage, ob wir bei diesen Verinderungen nur eine chronisch entziindliche
Schwellung vor uns haben, oder ob hierbei die weitere Bildung einer Tonsille
in Erscheinung tritt (LEVINSTEIN).

Das Gegenteil dieser Hypertrophie lymphoiden Gewebes wird dargestellt
durch einen Schwund der Ilymphatischen Apparate. Es entsteht die atrophierende
Pharyngitis, auch Pharyngitis sicca. Hierbei trocknet das Sekret auf der im
ganzen verdiinnten Schleimhaut an und bildet einen diinnen gelben Uberzug.
Diese Form stellt ein spates Stadium entziindlicher Verinderungen dar.

d) Entziindungen der tieferen Wandschichten.

Unter den entziindlichen Verdnderungen der tieferen Schleimhautschichten
sowie der weiteren Schichten der Pharynxwand wird in der klinischen Literatur
keine scharfe Trennung der Formen durchgefiihrt. Semox spricht von einer
pathologischen Identitdt von Erysipel und Phlegmone. Wir miissen aber vom
pathologisch-anatomischen Standpunkt aus die Unterschiede entsprechend
den Benennungen an anderen Korperstellen durchfiithren.

1. Erysipel.

Erysipel stellt eine vorwiegend serése Entziindung dar, die in den Gewebs-
spalten verlauft und sich rasch nach der Fliache ausbreitet. Die Erkrankung
entsteht im Rachen entweder primir im Anschluf an kleine Verletzungen
der Schleimhaut oder durch operative Eingriffe, durch welche die Streptokokken
eingeimpft werden. Aber Erysipel kann auch von der Nase aus oder von der
duBeren Gesichtshaut auf die Rachenschleimhaut weitergreifen. Die Erschei-
nungen und anatomischen Verdnderungen entsprechen ganz den Bildern, wie
sie das Erysipel der Haut ergibt. Die besondere Gefahr liegt in einem Uber-
greifen auf die Kehlkopfeingangsfalten, wodurch das Bild eines entziindlichen
Glottisodems hervorgerufen wird. Der Ausgang des Erysipels ist der in Heilung
mit stiarkerer Abschuppung des Epithels, selten kénnen sich Abszesse im An-
schluf3 daran entwickeln.

2. Phlegmone.

Phlegmone besteht in einer eitrigen Durchsetzung der Gewebsspalten.
Hierbei wird auch in der pathologisch-anatomischen Literatur nicht immer
eine Grenze gezogen zwischen einer stirkeren Leukozyteninfiltration des Ge-
webes ohne Zerstorung des Gewebes selbst und einer eitrigen Durchsetzung
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mit Einschmelzung der Gewebsfasern. Nur die letztere verdient den Namen
Phlegmone, die auch die Neigung zu einem Fortschreiten in der Fliche und
in die Tiefe zeigt. Wir miissen eine Phlegmone der Mukosa und Submukosa
unterscheiden, ferner eine Phlegmone der tieferen Wandschichten und endlich
eine Phlegmone des retropharyngealen Gewebes. Diese drei Formen gehen
ineinander tiber und die Gefahr besteht hauptsichlich in dem Ubergreifen auf
das lockere retropharyngeale Gewebe. In diesem schreitet die Phlegmone vor
der Wirbelsdule bis ins hintere Mediastinum fort, und fiithrt zu einer eitrigen
Mediastinitis, Pleuritis und Perikarditis. Aber auch an der seitlichen Pharynx-
wand kann die Phlegmone das lockere Gewebe der Gefdlischeide erreichen
und diesem entlang den Weg zum vorderen Mediastinum finden.

Phlegmonése Entziindung entsteht ebenfalls im Anschlufl an Verletzungen
der Rachenwand, z. B. durch Fremdkorper (Knochenstiickchen, Fischgriten
u. a.) oder durch Ubergreifen geschwiiriger Prozesse der Rachenschleimhaut
auf die tieferen Wandschichten. Dies ist besonders der Fall von der Rachen-
tonsille und Gaumentonsille aus. Eine retropharyngeale Phlegmone kann aber
auch vom Mittelohr aus ihren Anfang nehmen entweder durch unmittelbares
Fortschreiten oder von erkrankten Lymphdriisen aus. Seltener sind Phleg-
monen, die von osteomyelitischen Erkrankungen des Schiadeigrundes oder der
Wirbelkérper ausgehen.

Abgesehen von dem ungiinstigen, fortschreitenden Verlauf kann die Phleg-
mone der Rachenwand oder des retropharyngealen Gewebes zur Abgrenzung
kommen und dann in einen Abszel3 iibergehen.

3. AbszeB.

Auch hier miissen wir die Abszesse der Rachenwand selbst und die retro-
pharyngealen Abszesse unterscheiden. Wir verstehen darunter abgegrenzte
Eiteransammlungen mit Gewebseinschmelzung.

Abszesse entstehen im Anschlul} an Erysipel oder Phlegmone wie eben dar-
gelegt, sie bilden sich auch infolge von Fremdkérpern oder Schleimhautver-
letzung oder auch von geschwiirigen Veréanderungen der Rachenschleimhaut.
Selten sind Abszesse der Rachenwand durch Verschleppung von anderen Herden
des Korpers. Dagegen sind retropharyngeale Abszesse von der Nachbarschaft
des Rachens, z. B. vom Mittelohr oder von Driisen, die vor dem Warzenfort-
satz sitzen, von Wichtigkeit.

Abszesse der Rachenwand kénnen nach dem Inneren zu durchbrechen,
sei es, daf} sie aus der Schleimhaut selbst hervorgegangen sind oder sich von
dem retropharyngealen Gewebs aus in die Schleimhaut vorgebuchtet haben.
Nach ihrer Entleerung erfolgt Abstofung der eitrigen Wandschichten, Aus-
filllung mit Granulationsgewebe und Narbenbildung. Jederzeit kann jedoch
ein Abszel in retropharyngeale Phlegmone mit den beschriebenen Folgen iiber-
gehen.

Eine besondere Folge sei noch erwiihnt, die Arrosion eines gréBeren GefiBes
durch einen Abszel3 der tieferen Schichten der Pharynxwand. Ein solches Vor-
kommnis beobachtete ich bei einem 6 Monate alten Kind, das ein kleines Ge-
schwiir an der seitlichen Pharynxwand hinter der Tonsille darbot. Bei Fehlen
irgendwelcher anderer Veranderungen war die Entstehung durch irgendeinen
Fremdkérper anzunehmen. Von hier aus hatte sich ein Abszel3 in dem lockeren
Gewebe bis zur Teilung der Karotis ausgebreitet. Es war ein Arrosions-
aneurysma entstanden, das durchgebrochen war und eine tdédliche Blutung
veranlaB3t hatte.
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Unter den Folgen der phlegmonosen und abszedierenden Erkrankungen
sei endlich noch ein Ubergreifen auf die Venen erwihnt. Eskann zu einer Thrombo-
phlebitis der Vena jugularis kommen oder auch zur eitrigen Phlebitis. Die
Gefiaferkrankung fiihrt selbst von kleineren Asten aus schon zu einer Aussaat
der Eitererreger in das Blut oder aber es tritt erst eine absteigende Erkrankung
bis zum Ubergang der Halsvenen in die gréBeren Brustvenen ein.

¢) Spezifische Entziindungen.

1. Tuberkulose.

Die priméare Tuberkulose der Rachenschleimhaut ist ein auffallend
seltenes Ereignis, wenn man absieht von dem Vorkommen latenter Tuber-
kulose in der Rachentonsille und Gaumentonsille. Ein Fall von MERKEL
einer primiren kisigen Tuberkulose des Rachens als einzige tuberkulése Ver-
anderung im Kérper ist ganz ungewohnlich. Ein dhnlicher Fall ist auch von
Kx~xoBLAUCH beschrieben, bei dem ein tuberkuloses Geschwiir sich iber die
Zungenwurzel, den weichen Gaumen und das Zipfchen bis zum Kehldeckel
erstreckte. Nicht immer ist die Entscheidung leicht, ob primiire Tuberkulose
vorliegt, wenn gleichzeitig Herde in der Lunge bestehen. Trotz dieser Bedenken
habe ich bei einem selbst beobachteten Fall den Eindruck gehabt, daB3 die
Tuberkulose des Rachens die dltere war. Ein groBes Geschwiir des Rachen-
daches, vielleicht schon von der Nase aus fortgeleitet, hatte den Atlas ergriffen
und zu einer Zerstérung des Wirbelkorpers gefithrt. Die primire Tuberkulose
des Rachens kann sowohl durch Aspiration entstehen in dem oberen Teil, im
Nasenrachenraum, wie auch durch Aufnahme mit der Nahrung (Deglutition).
Fiir den Eintritt des Tuberkelbazillus in den Kérper spielt sie eine ganz unter-
geordnete Rolle. Wir miissen bei den Tonsillen noch einmal darauf zuriick-
kommen.

Sekundéare Tuberkulose der Rachenschleimhaut kann von der Nachbar-
schaft aus fortgeleitet werden. Am héufigsten sieht man von einer Kehl-
kopftuberkulose ein Fortschreiten auf die Schleimhaut des Hypopharynx,
immerhin auch nur in seltenen Féllen bis in den Mundrachen hinauf. Von der
Nase her breitet sich Tuberkulose auf den Epipharynx aus, wovon NINGER
8 Falle berichtet. Weiterhin konnen tuberkulése Prozesse von der Halswirbel-
sdule aus die Rachenwand ergreifen, entweder dadurch, daf3 ein tuberkuléser
retropharyngealer Senkungsabszel3 zunéchst die Rachenwand vorwélbt, weiter-
hin aber auch von aullen her die Wand mit tuberkulésem Gewebe durchsetzt
und in den Rachen eindringt. Aber es kénnen auch von den oberen Wirbeln
her tuberkuldse Granulationen in den Nasenrachenraum eindringen und von
hier geschwulstartig weit herabhiingen (Gras).

Sekundire Tuberkulose tritt in Form des Lupus auf, fortgeleitet von
Lupus des Gesichtes in 189/, der Fille. Das Verhalten entspricht ganz dem
Lupus der Haut; es treten subepitheliale Knotchen auf teils typisch epitheloid
mit Riesenzellen oder mit Vorherrschen der lymphoiden Zellen, es kommt
zu Ulzerationen und zu teilweisen Vernarbungen in Begleitung von mehr
oder weniger ausgesprochenen Infiltraten und Wucherungserscheinungen am
Epithel.

Sekundire Tuberkulose kann auch auf dem Blutwege entstehen in Form
akuter miliarer Aussaat in der Schleimhaut. Es ist ein seltenes Ereignis. Ein
von MEYER beschriebener Fall ist in dieser Weise aufzufassen; eine miliare
Aussaat auf dem Lymphwege, wie MEYER annimmt, verméchte ich mir nicht
vorzustellen.
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2. Lues.

Lues der Rachenschleimhaut kommt in allen Stadien der Erkrankung und
in sehr vielfaltigen Bildern vor. Primiraffekte sind auf den Tonsillen und
an der Uvula keine allzu seltene Beobachtung. Sie bilden auch auf der Schleim-
haut harte Papeln mit langsamer Ausbreitung, die oberflichlich ulzerieren
und etwas serdse Fliissigkeit absondern. In anderen Fillen bildet sich ein nicht
charakteristisches Geschwiir mit
hartem Rand und Grund. Die
priméren Verénderungen bestehen
in einer entziindlichen Durch-
setzung mit besonderem Her-
vortreten der Vermehrung der
ortlichen  Gewebszellen neben
Lymphozyten und Plasmazellen,
vor allem in der Umgebung der
GefaBwande, die gleichfalls ver-
dickt sind.

Die sekundéren luetischen
Veranderungen bilden weiiliche,
scharf umschriebene Flecke oder
groflere Platten (Plaques muqueu-
ses), aus denen sich auch Ge-
schwiire entwickeln. Im mikro-
skopischen Bild herrscht eine
Durchsetzung der Schleimhaut
mit Lymphozyten und Plasma-
zellen vor, ebenfalls vorwiegend
um die Blutgefdle und auch die
Lymphgefife erfiillend.

Die tertiiren syphilitischen
Verdnderungen bestehen in un-
charakteristischen =~ Geschwiiren
mit tiefgreifenden Zerstérungen
oder auch in gummésen Neu-
bildungen, deren Zerfall wiederum
zu tiefen Geschwiiren fithrt. Am
hiaufigsten treten die spiteren
Folgeerscheinungen dieser Verin-
derungen dem Untersucher ent-
gegen: Verwachsungen des Gau-
mens mit der hinteren Rachen-
wand, tiefe Narbenbildungen mit Abb. 3. Schwere narbige Verinderungen des

Verzerrungen der ganzen Form  Rachens nach Lues, besonders der Gaumensegel
des Rachens, durch die auch er- und des Hypopharynx. (Priparat d. Kolner

hebliche Stérungen des Luftweges, pathol. Inst.)

sowie auch des Zuganges zur

Speiserdhre bedingt werden (Abb. 3). Durch die immer noch vorhandenen und
stets unterhaltenen entziindlichen Erscheinungen kénnen Infektionen vom Rachen
aus durch Aspiration auf die Lungen fortgeleitet werden. Eine besondere Rolle
spielt unter den Folgezustinden der Lues die Atrophie des lymphatischen
Apparates, die am Zungengrunde namentlich bekannt ist, aber auch alle
dbrigen lymphatischen Anteile der Rachenschleimhaut betreffen kann (siehe
S. 32).
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3. Aktinomykose.

Aktinomykose der Rachenschleimhaut selbst tritt nicht wesentlich in Er-
scheinung. Sie kann sich aber von unerheblichen Verletzungen der Schleim-
haut auf das angrenzende Gewebe ausbreiten (parapharyngeale Aktinomykose).
Horrmanx gibt als Eigentiimlichkeit an, dafl die Erkrankung meist die linke
Seite des Hypopharynx bevorzuge. Von der Schleimhaut aus kann sie auf den
Schildknorpel iibergreifen und zu dicken Schwarten im Halsgewebe fiihren,
von denen Fisteln nach auBlen durchbrechen.

4. Lympho- und andere Granulomatosen.

Selten ist die Beteiligung des Rachens an der Lymphogranulomatose.
Z1EGLER stellt in seiner Monographie eine Beteiligung des Rachens, einschlief3-
lich seiner lymphatischen Apparate, nur in 5,5°, der Fialle fest.

Lepra wird erwshnt im Verein mit anderweitigen leprésen Veradnderungen
des Korpers in Form einer Pharyngitis granulosa, aus der sich weiterhin gréfiere
Knoten entwickeln.

Rhinosklerom greift von der Nase aus auf den oberen Rachenraum iiber.
Eine selbstandige Erkrankung des Rachens ist mir nicht bekannt geworden.

In der Reihe dieser Erkrankungen sei noch die Sporotrichose erw#hnt. Sie
gleicht am Rachen der Erkrankung, die an der Haut vorkommt. Sie besteht
in Granulationswucherungen mit Neigung zu eitriger Einschmelzung und ge-
schwiirigem Zerfall, die Erscheinungen hervorrufen kann &hnlich tuberkulsen
oder luetischen Erkrankungen (UMBERT). In den Geschwiiren, deren Grund
auch papillomatos sein kann, finden sich Pilzfaden (Sporotrichium Beurmanni).
In die gleiche Gruppe gehéren vielleicht andere chronische Geschwiirsbildungen
der Rachenschleimhaut z. B. von FERRERI, die in ihrem Wesen und auch in
ihrer Ursache noch nicht sichergestellt erscheinen.

f) Geschwiilste des Rachens.

Die Geschwiilste des Rachens zeichnen sich durch einen groflen Formen-
reichtum aus. Wir finden unter den typischen Neubildungen alle Arten ver-
treten. Besonders sind es die Bindegewebsgeschwiilste, die Fibrome, die nach
der Haufigkeit und praktischen Bedeutung im Vordergrund stehen. Sie bilden
seltener knollige Tumoren als Polypen, die mit einem mehr oder weniger diinnen
Stiel vom Rachendach herabhingen, seltener von der seitlichen Rachenwand,
z. B. von der Tubenmiindung ausgehen. Uber die Entstehung dieser Rachen-
dachfibrome besteht eine grofie Literatur. Wir werden bei den Mischgeschwiilsten
darauf hinweisen miissen, daB von ihnen zu den Fibromen alle Uberginge be-
stehen. Die Fibrome setzen sich an dem Periost des Rachendaches an, und
zwar an der SEssELschen Tasche oder in der Niahe des Canalis craniopharyngeus.
Abgesehen von der Auffassung, daB sie einseitig entwickelte Mischgeschwiilste
darstellen, wird eine Einwirkung der Rachendachhypophyse auf ihre Bildung
angenommen, indem deren Sekret das angrenzende Gewebe zur Neubildung
anreizt (PRUCHTEL, FERRERI, SAMUELO). Wir finden weiter beschrieben Lipome
(Prarz), die entweder auch als Polypen hervortreten oder breit in der Rachen-
wand eingelagert sind. Thnen nahestehend die Myxome und die myxomatdsen
Lipome (DARNEY, ALAGNA).

Hiufig sind Angiome (SAFRANEK, GOLDSTEIN, VirTo MAssEr, NAGER, Brav
u. a.), die entweder gleichzeitig mit Angiomen der Haut vorkommen, aber
auch auf die Schleimhaut allein beschrankt sind entweder in groBerer Fliche
oder als kleine umschriebene Neubildungen. Sie liegen meist dicht unter dem
Epithel und bieten das Bild der kapilliren Gefille oder kavernsser Bildungen.



Aktinomykose. Granulomatosen. Fibrome. H&dm- und Lymphangiome. Sarkome. 15

Sie sind den entwicklungsgeschichtlichen Verhiltnissen entsprechend als fissurale
Angiome anzusehen, die mit den Kiemengingen in Verbindung stehen. Seltener
sind Lymphangiome beschrieben, die ebenfalls auf embryonaler Grundlage
zu erkliren sind (LENGYEL). Ein seltenes Vorkommen stellt eine Neubildung
aus glatter Muskulatur, ein Leiomyom (WEiL) dar. Die Xanthome, die von
Bross beschrieben werden, zugleich mit dhnlichen Bildungen der Haut, sind
wohl nicht als echte Geschwiilste, sondern als Xanthelasmen anzusehen.

Eine eigenartige Geschwulstform der Halsregion, die Amyloidtumoren,
sind im Rachenraum offenbar eine grole Seltenheit (SCHUBIGER). Der Tumor
ging vom Rachendach oder seitlicher Rachenwand aus. Gleiche Beobachtungen
sind von SECKEL und NEW erwihnt.

Sarkome sind, soweit sie nicht von dem lymphatischen Rachenring ausgehen,
selten. OPPIKOFER hat vom Nasenrachenraum ausgehend 6 Fille von Lympho-

Abb. 4. Papillom der Uvula. Operation. Schlanke Papillen mit verhorntem Plattenepithel.

sarkom und 5 Fille von Rundzellensarkom zusammengestellt. Bei diesen, wie
bei dem Lymphosarkom von NAGER, ist aber wohl der Ausgang von der Rachen-
mandel wahrscheinlicher. Fibrosarkome, die nichstdem am hiufigsten erwihnt
werden, sind meist wohl nur zellreichere Fibrome, die nur auf lebhafteres Wachs-
tum schliefen lassen (LiTTHAUER), vielfach werden Nasenrachenpolypen als
solche bezeichnet. JEAUNERT berichtet iiber ein Rundzellensarkom der hin-
teren Rachenwand bei einem 6 Wochen alten Kind, dessen primire Natur aber
nicht sicher erscheint. Multiple Rundzellensarkome sind von VOGELSANG be-
schrieben. Bei einem Rundzellensarkom, das BASILE sah, bestand gleichzeitig
VergréBerung der Hypophyse. Eigenartig ist das Lymphosarkom des Rachens
von THosT, das wiederholt rezidiviert ist, bei gleichzeitigem Borckschen Sarkoid
der Haut; es ist wohl nur ein Teil einer Allgemeinkrankheit (Lymphadenose).
In dem Hypopharynx ist von KoHL bei einem 90jihrigen Mann ein Spindel-
zellsarkom beschrieben. Als Lymphangiosarkom bezeichnet PORTMANN einen
Tumor der rechten Hilfte des Nasenrachenraumes, der aus Rundzellen und
Spindelzellen bestand bei gleichzeitigem Lymphangiom. Zweifelhaft ist die
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Stellung der aus Plasmazellen bestehenden Neubildungen, der Plasmozytome,
die am Rachen selten sind. In dem Fall von WACHTER bestanden multiple Tu-
moren neben solchen in Nase und Kehlkopf, offenbar von gutartigem Charakter.
Zu der Gruppe der teratoiden Tumoren leiten schon die seltenen Félle von
Rhabdomyosarkom im weichen Gaumen iiber, wie sie MIKULICZ erwéhnt.

Die typischen Geschwiilste des Epithels werden durch die Papillome
vertreten. Deren bevorzugter Sitz an der Rachenschleimhaut scheint die Uvula
zu sein. Sie bilden kleine, selten groBere feinverzweigte Warzen, die mit Platten-
epithel iiberzogen sind und ein spirliches Stroma mit zarten Gefiflen besitzen.
Auch an anderen Stellen der Rachenwand kommen gleichartige Bildungen,
wenn auch seltener vor. Eine ungewohnliche Ausdehnung hatte die von FINDER
beschriebene papillomatdse, als Naevus verrucosus bezeichnete Neubildung,
die von der Wange hahnenkammartig bis tber die Uvula reichte.

Atypische epitheliale Neubildungen, Karzinome, kommen in allen Ab-
schnitten des Rachens vor. Insgesamt bilden sie nach BEjacH 1,2°/, der Krebs-
falle, nach Reprice 2,29/, nach FEmLCHENFELD 0,89/, nach RIECHELMANN
0,6, nach der Statistik der Charitée 1,679/, der Krebsfille. IThr seltenster
Sitz ist der Nasenrachenraum (Epipharynx), ihr hiufigster der Kehlkopfrachen
(Hypopharynx). So fand ScHUMACHER unter 136 Karzinomen 2 im Naso-
pharynx, 53 im Oropharynx, 81 im Laryngopharynx; dhnlich stellte Czerxy
unter 47 Pharynxkarzinomen nur 2 im Nasenrachen fest, GUSSENBAUER 1
unter 47, CHIART 30 unter 70 (MARSCHIK), auch OPPIKOFER fand unter 21 malignen
Neubildungen des Nasenrachenraumes nur 6 Karzinome. Die Karzinome des
Nasenrachenraumes stehen vielfach in Beziehung zur Nase und den Neben-
héhlen; oft 148t sich nicht entscheiden, ob iiberhaupt primare Krebse des oberen
Rachens vorliegen oder ob sie von der Nachbarschaft aus auf ihn iibergegriffen
haben. Auch die Rachendachhypophyse wird zur Erklirung mancher Kar-
zinome herangezogen. Allerdings miifiten diese Karzinome einen anderen
Gewebstypus darbieten, doch gibt es indifferente Krebse (Carc. simpl.), bei
denen die Ableitung von einem embryonalen, unentwickelten Epithel sich sehr
wohl erértern lieBe. Die Karzinome haben manchmal den Charakter von Platten-
epithelkarzinomen, héufiger aber den von unausgereiftem Plattenepithel, bis
zu den obenerwiahnten Krebsen von ganz unbestimmtem Typus.

Die Karzinome des obersten Rachenraumes bilden geschwiirige Flachen
mit unregelméBigen Wucherungen und reichlichem Zerfall, sie dringen in das
Keilbein ein, eréffnen auch die Keilbeinhohle und treten unter der harten Hirn-
haut an der Schédelbasis hervor. So koénnen sie auch den Sinus cavernosus
durchsetzen und das Ganglion Gasseri durchwuchern. Schlieflich fithrt ihr
Ubergreifen lings der Hirnnerven zu einer meningealen Karzinose. Der tédliche
Ausgang wird jedoch meist nicht durch diese Ausbreitung bestimmt, sondern
durch die Entwicklung einer Schluckpneumonie von dem geschwiirigen Zerfall aus.

Bemerkenswert ist das jugendliche Alter, in dem die Krebse des Nasen-
rachenraums zur Beobachtung gelangen, so beschreibt JEAUNERT ein Karzinom
bei einem Kind von 6 Jahren, KorLEr bei 14jihrigem Knaben, WOLFF im
18. Jahr, GasTEwoop im 19. und 26. Lebensjahr.

Etwas tieferliegende Krebse koénnen auch von der Miindung der Tube ihren
Ausgang nehmen, in ihrem weiteren Verlauf aber sich von den vorgenannten
nicht unterscheiden.

Im mittleren Teil des Rachens (Mesopharynx) bildet die Uvula den haupt-
sichlichsten Ausgangspunkt fiir Karzinome, die eine geschwiirige Flidche, mit
Zerstorung des Zapfchens und der Gaumenbdgen, bilden (Hormes). Ihr Cha-
rakter ist der von Plattenepithelkrebsen. Uber die Krebse der Tonsillen wird
besonders zu sprechen sein.
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Die Krebse des Hypopharynx entstehen vorwiegend in der Tiefe des Sinus
piriformis und breiten sich in diesem zu groBen Geschwiirsflichen oder zu tiefen
Trichtern aus, die von wallartigem Rand umgeben sind (Abb. 5). Auffallend ist,
wie haufig sie so geringe Krankheitserscheinungen machen, daB sie der klinischen
Untersuchung entgehen. Sie gewinnen an Bedeutung durch Ubergreifen auf
den Kehlkopf, und zwar konnen sie ein Odem des Kehlkopfeingangs und dadurch
Behinderung des Lufteintritts bewirken oder die Geschwulstbildung kann die
Kehlkopfeingangsfalten  ergreifen
oder auch tiefer durch die Wand
des Kehlkopfs einbrechen. So
kommen diese Karzinome oft als
Kehlkopfkarzinome in Kklinische
Beobachtung wund sie verhalten
sich in ihren Folgeerscheinungen
wie diese. Nach KoscHIER sind
es 24,70/ der klinischen Kehlkopf-
krebse, die vom Sin. pirif. iber-
greifen. Andererseits koénnen die
Karzinome des Sinus piriformis
nach auBlen durchbrechen und zu
Geschwulstbildungen in den Weich-
teilen des Halses fiihren, auch zu
Fistelbildungen durch die Haut
Anlall geben. Mir sind einige Fille
begegnet, bei denen derartige Kar-
zinome als branchiogene Karzinome
angesehen wurden, bis sich durch
Obduktion der Ausgangspunkt
nachweisen lie. Fir die Ent-
stehung der Karzinome im Sinus
piriformis kommen vielleicht die
entwicklungsgeschichtlichen Bezie-
hungen zum 4. Kiemengang in
Frage, doch sind das nur hypo-
thetische Erwigungen. Im ganzen
bildet nach KavrmMaxx das Karzi-
nom des Sin. pirif. 0,929/, der
Karzinomfille, wahrend SPEICHER
in Kéln 2,64°/, der obduzierten
Krebsfille fand. Die von SPEICHER
untersuchten Krebse waren samt-
lich verhornende Plattenepithel-
karzinome, ausschlieBlich bei Man-
nern nach dem 5. Dezennium, iiber- Abb. 5. Karzinom des Sinus piriformis mit
Wlegend von der rechten Seite Verzerrung des Kehlkopfeinganges.
ausgehend. Das von dem Karzinom
hervorgerufene Glottisédem war im wesentlichen durch Perichondritis bewirkt,
nur in einem Fall als mechanisch-neurotisches Odem anzusehen.

Bemerkenswert ist, daB8 aber auch Karzinome als gestielte, polypenartige
Tumoren auftreten konnen, wie in 2 Beobachtungen von FLECKEN im Hypo-
pharynx.

Nach einigen Autoren stellen Endotheliome die Mehrzahl der Nasen-
rachentumoren (TROTTER); auch sie kommen im jugendlichen Alter von 18

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 2
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bis 35 Jahren vor. Nach meiner Uberzeugung mull man jedoch diese Klasse
von Geschwiilsten nach Moglichkeit einschrédnken, denn es verbirgt sich hinter
der Bezeichnung meist die Schwierigkeit, den Charakter einer Neubildung
scharf zu erkennen und so finden wir je nach der Auffassung der histologischen
Bilder von einigen Autoren den Begriff Endotheliom sehr freigebig gebraucht,
von anderen dagegen ganz gleichartige Geschwiilste als epitheliale oder ander-
weitige Bildungen anerkannt. Vor allem sind es die unreifen Karzinome mit
unbestimmtem Zelltypus, die von einigen wohl unter die Endotheliome ein-
gereiht wurden, auch die Geschwiilste, bei denen epitheliale Wucherungen
von Lymphozyten durchsetzt sind, wie wir sie bei der Tonsille eingehender
zu besprechen haben. Andere Endotheliome der Literatur, so z. B. die von
Mrixvricz als intramurale Endotheliome bezeichneten Geschwiilste des weichen
Gaumens, gehoéren in die Gruppe der Speicheldriisengeschwiilste oder der diesen
auch nahestehenden Zylindrome, die wir nach Uberwindung des groBen Wirr-
warrs von Deutungen heute mit RIBBERT als epitheliale Neubildungen erkannt
haben. Die Bezeichnung Endotheliom sollte nur far solche Neubildungen an-
gewendet werden, die sich von Lymphgefaflen ableiten lassen, wie CASTELLANI
ein Lymphangioendothelioma malignum beschreibt. Auch Himangioendo-
theliome koénnten im Rachen vorkommen, sind mir jedoch in der Literatur
nicht begegnet. Ein Endothelioma perivasculare oder Peritheliom, das ober-
flichlich Karzinom gewesen sein soll, wie es CASTELLANI beschreibt, ist mir in
der Deutung zweifelhaft. Ich mochte vermuten, dafl nur eine epitheliale Neu-
bildung vorlag.

Eine besondere Rolle spielen Mischgeschwiilste des Rachens, die uns
wie an keiner anderen Korperstelle Gelegenheit geben, die Beziehungen von
Entwicklungsstérungen und Geschwulstbildungen zu studieren. ARNOLD hat
zuerst darauf hingewiesen und ScHWALBE es weiter ausgefiihrt, daf von Doppel-
bildungen im Bereich der Mundrachenhohle, den Epignathi, zu den Nasen-
rachenfibromen sich eine fortlaufende Reihe von Neubildungen aufstellen 148t.
Man muf} darunter die echten Doppelbildungen unterscheiden, weiterhin die
aus unvollkommenen derartigen Bildungen entstandenen geschwulstartigen
Neubildungen (heterochthone Teratome) und andererseits die aus Fehlbildungen
des eigenen Korpers hervorgegangenen Neubildungen, an denen sich alle Ge-
webe beteiligen (autochthone Teratome), endlich die aus Gewebsversprengungen
und fehlerhaften Gewebsentwicklungen hervorgegangenen Bildungen von ein-
facherem Bau (Choristome und Hamartome ALBRECHTS).

Die echten Epignathi sind Zwillingsbildungen, die an der Schéidelbasis oder
auch an anderen Teilen des Mundrachenraumes ansitzen. SCHWALBE ordnet
sie in vier Gruppen:

1. Gruppe. In der Mundhéhle eines Individualteiles ist der Nabelstrang
eines zweiten Individualteiles befestigt; letzterer kann mehr oder weniger gut
ausgebildet sein.

2. Gruppe. Aus der Mundhohle eines Individualteils hingen Kérperteile
eines Zweiten, die sich ohne weiteres als ausgebildete Organe bzw. Kdérperteile
erkennen lassen.

3. Gruppe. Aus der Mundhoéhle eines Fétus ragt eine unférmige Masse, an
der kleine organahnliche Teile zu erkennen sind. Die Untersuchung ergibt
den Bau eines Teratoms.

4. Gruppe. Ein groBerer oder kleinerer Tumor befindet sich im Rachen
oder in der Mundhdohle. Die Untersuchung ergibt eine Zusammensetzung aus
mehreren Geweben.

Ist bei den ersten 3 Gruppen die Entstehung meist ohne Schwierigkeit
zu erkennen, so enthiilt die letzte Gruppe die Bildungen, bei denen der
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heterochthone oder autochthone Charakter nicht ohne weiteres festzustellen
ist und der Phantasie des Untersuchers ein weiter Spielraum gewihrt wird.
Zu der Keimverlagerung aus den Elementen desselben Kérpers geben die Ver-
haltnisse der Kiemenspalten reichlich Gelegenheit.

So haben wir unter den zusammengesetzten Neubildungen im Bereich des
Rachens alie méglichen Formen: Die Teratome mit Geweben aller Keimblitter,
auch mit teilweiser hoherer Differenzierung zu Organanlagen, die zur dritten
und vierten Gruppe ohne weiteres gerechnet werden kénnen, weiterhin teratoide
Geschwiilste, ebenfalls aus verschiedenartigen epithelialen und mesodermalen
Bestandteilen, aber von einfacherer Anordnung zusammengesetzt (Dermoide,
HirrxEeR), dann einfache Mischgeschwiilste, z. B. aus Epithel mit Haaren,
Hautdriisen und anderen Driisen, auch quergestreiften Muskeln und Nerven
(Graziaxt). Die einfachste Form stellen die behaarten Polypen dar, die
nur ein Uberzug von Epidermis mit Haaren und Hautdriisen iiber indifferentem
Bindegewebe und Fettgewebe erkennen lassen (OppPiKOFER, BastGEX). Nach
LEVINGER sind 25, nach THELLEMY 26 derartige Polypen in der Literatur be-
schrieben. Nach einigen Autoren wiirden am KEnde dieser ganzen Reihe die
einfachen Nasenrachenfibrome stehen, bei denen dann nur das Mesenchym
zu einseitiger Entwicklung gelangt wire. Aber es scheint mir fraglich, ob man
soweit gehen darf. ‘

Der Sitz dieser Teratome und Mischgeschwiilste ist am héufigsten das Rachen-
dach, an dem sie breitbasig anhaften oder von dem sie als Polypen herunter-
hangen, doch gehen sie auch von der Seite der Rachenwand aus (v. BERTEX,
Eves) und endlich finden sie sich auch an anderen Stellen des mittleren oder
unteren Rachenabschnittes, z. B. von den Tonsillen oder ihrer Umrandung
ausgehend (PoNGET).

Die Epignathi und die zusammengesetzten Teratome werden immer an-
geboren angetroffen, die einfacher gebauten Glieder der Reihe sind teils an-
geboren und kommen in den ersten Lebensmonaten zur Beobachtung, teils
finden sie sich im frithen Alter und sind jedenfalls erst im postfétalen Leben
zu stirkerem Wachstum gelangt.

Beobachtungen von einem Ubergang derartiger Mischgeschwiilste in maligne
Neubildungen sind mir aus der Literatur nicht bekannt geworden.

Anzufiihren sind noch Tumoren, die nicht dem Rachen selbst angehéren,
sich aber vom retropharyngealen Gewebe gegen den Rachen vorwélben und
auch auf ihn iibergehen. Dazu gehoren die sehr seltenen Chordome am vorderen
Keilbeinkorper, die auch malignen Charakter annehmen (L1xk). Von der Rachen-
dachhypophyse leitet LEEGARD einen quer iiber die obersten Halswirbel ver-
laufenden Tumor ab, der aus Hypophysengewebe bestand. Im Hypopharynx
sind es die retropharyngealen Strumen, die die Rachenwand vordringen (TrauT-
MANN, Kravs, ReicH).

g) Divertikel des Rachens. Fremdkorper. Parasiten.

Wir pflegen an anderen Hohlorganen des Kérpers vollstindige Divertikel,
welche durch Vorstiilpung aller Wandschichten gebildet werden, von teilweisen
Divertikeln zu unterscheiden, bei denen die inneren Schichten der Wand durch
Liicken der &uBeren Wandschichten vorgetrieben werden. Die #lteren Be-
nennungen als echte und falsche Divertikel sollten verlassen werden. Bei den
Ausbuchtungen der Rachenwand wird in der Literatur diese Unterscheidung
nicht als Einteilungsgrundsatz durchgefiihrt.

Wir haben zu unterscheiden die Divertikel der seitlichen Rachenwand und
die Divertikel der hinteren Rachenwand. Die ersteren sind seltene Bildungen,
die sich an Entwicklungsstérungen des Rachens anschlieBen.

A
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Nach der Darstellung von KostaNEckr liegen derartige Divertikel am Rachen-
dach entsprechend der Bursa pharyngea, also inmitten der Rachendachtonsille.
Man muB die angeborenen Erweiterungen dieser Tasche von erworbenen Aus-
buchtungen unterscheiden, die durch pathologische Vorginge der Rachen-
tonsille bedingt sind. Weitere Divertikel auf entwicklungsgeschichtlicher Grund-
lage finden sich im Bereich der ersten Kiemenfurche. Hierher gehort ein von
VircHOW beschriebener Fall einer MiBbildung mit Halskiemenfistel. Bei dieser
fehlte die Tuba Eustachii, dagegen fand sich neben ihr eine Schleimhauttasche.

Ferner gehort hierher der ZUCKER-
kANDELsche Recessus salpingopha-
ryngeus, eine Erweiterung des End-
abschnittes der Tube. Das KircH-
~ERrsche Divertikel stellt eine Aus-
stiilpung in der Tube dar, die als
Pulsionsdivertikel an der Stelle einer
embryonalen Schwiche angesehen
wird. Auch das von BROSICKE
beschriebene Divertikel gegen die
RoseExMULLERsche Grube ist in diese
Gruppe zu rechnen.

Im Bereich der 2. Kiemenfurche
liegt das PErTIKsche Divertikel der
RosExMULLERschen Grube, das viel-
leicht auch durch Pulsion auf an-
geborener Grundlage entstanden sein
kann. Ferner ist als eine solche
Bildung eine stirkere, taschenartige
Entwicklung der Tonsillarbucht an-
zusehen. An dieser Stelle lassen
auch vollstandige oder unvollstindige
Kiemenfisteln wie die von WATSOX,
NEUHOFER und SCHROTER beschrie-
benen die entwicklungsgeschichtliche
Grundlage erkennen.

Zum Bereich der 3. und 4. Kie-
menfurche gehéren Ausbuchtungen
vor der Plika des Nervus laryngeus
und des Sinus piriformis. Die unvoll-
standige Kiemenfistel von WHEELER
bildet auch hier wieder die Parallele.

Allen diesen Divertikelbildungen

Abb. 6. Hinteres Divertikel des Rachens. Kommt eine praktische Bedeutung
(Osophagus darunter aufgeschnitten. Priparat nicht zu; anders ist es mit den
Krankenhaus Westend-Charlottenburg.) hinteren Divertikeln, die am
Ubergang in den Osophagus liegen.
Man pflegt diese vielfach auch heute noch als Pulsionsdivertikel des
Osophagus zu bezeichnen. Sie liegen aber nach den Untersuchungen KiLrrians
iiber dem Mund des Osophagus, gehéren also dem Rachen an. Sie haben ihren
Abgang in der Hohe des Ringknorpels, und zwar dringt sich die Schleimhaut
des Rachens zwischen der Pars fundiformis des Krikopharyngeus und der Pars
obliqua durch. Sie sind also teilweise Divertikel. Sie breiten sich bald mit
einem weiten Eingang aus, bald haben sie eine scharf umschriehene Miindung.
Immer liegen sie in der Mitte der hinteren Wand.
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Fiir ihre Entstehung lehnt KiLLIAN eine entwicklungsgeschichtliche Bildung
ab, héchstens eine gewisse Schwiche der Wand an dieser Stelle. Voraussetzung
ist dagegen ein Krampf des Osophagusmundes, wodurch beim Schlucken die
Schleimhaut vorgedringt wird.

Diese Divertikel finden sich meistens in vorgeriicktem Alter, aber auch bei
jugendlichen Personen. Ihre Folgen bestehen in einer Behinderung des Schluk-
kens. Ferner geben sie Anlaf} zu geschwiirigen Prozessen, die zu retropharyn-
gealer Phlegmone oder Abszel mit ihren weiteren Erscheinungen fithren kénnen.

Es bleiben noch Parasiten und Fremdkérper zu erwihnen. MATWEJEW
gibt eine kurze Mitteilung von einem Echinokokkus der Rachenwand, der offen-
bar mit dem Schidel in Zusammenhang stand. HUuBER erwahnt eine Pfeifen.
spitze in einem Pharynxabszell hinter der Mandel. Von Parasiten werden in
der Tonsille Amében erwiihnt, die zum Teil wohl mit der Amoeba buccalis
identisch sind. Doch beschreibt TIBALDI eine neue Amobenart, die sich bei
Giemsafirbung unterscheidet. Uber ihre Pathogenitit lie sich nichts sagen.
Ein bemerkenswerter Befund ist der von einem Ascaris lumbricoides in einem
abgegrenzten Hohlraum einer Tonsille (MippLETON). Nach unserer jetzigen
Kenntnis von der Wanderung der Spulwiirmer im Korper ist ein himatogenes
Eindringen nicht ausgeschlossen.

B. Pathologische Anatomie der Mandeln.

I. Normaler Bau und Funktion.

Die wichtigste Eigentiimlichkeit fiir die Pathologie sind die Anhaufungen
von lymphatischem Gewebe in bestimmten Abschnitten der Rachenschleim-
haut. Der Zugang zum oberen und mittleren Abschnitt wird dadurch um-
siumt (WALDEYERS lymphatischer Rachenring), aber gewdhnlich treten 4 organ-
artige Ausbildungen hervor: die Rachentonsille (Tonsilla pharyngea), die Tuben-
tonsille, um die Einmiindung der Tuba Eustachii, die Gaumentonsille (Tonsilla
palatina, auch Tonsilla tertia) zwischen den Gaumenbdégen und die am wenigsten
als geschlossene Masse, sondern mehr als eine fortlaufende Reihe kleinerer An-
hidufungen erscheinende Zungentonsille.

LEvVINSTEIN unterscheidet noch an der seitlichen Pharynxwand einen unter
pathologischen Verhiltnissen hervortretenden Seitenstrang und an der Zunge,
am Ubergang zum Gaumenbogen eine Tonsille, die auch an Erkrankungen
teilnehmen kann. Doch sind diese mehr oder weniger deutlich zu beobachten-
den Variationen, ebenso andere besonders an der Tubenmiindung auftretende,
bei der groen Entwicklungsbreite des lymphatischen Rachenringes nicht wesent-
lich (iiberzihlige, dislozierte Mandeln, GRUNWALD).

Alle Tonsillen sind gleichartige Organe und sie stellen, wie mit Recht hervor-
gehoben wird, nichts anderes dar, als eine besondere Ausprigung der lymph-
adenoiden Anhiufungen, die im Verlauf des ganzen Magendarmrohres der
Schleimhaut eingelagert sind, sei es als Solitirfollikel oder als PEYERsche Haufen
oder endlich in der dichten Ansammlung des Wurmfortsatzes. Aber die Ton-
sillen haben manche besondere Eigenarten des Baues und manche fiir die Patho-
logie wesentliche gemeinsamen Eigentiimlichkeiten. Gemeinsam ist, daf} die
Entwicklung der Tonsillen mit einer Einbuchtung des Epithels beginnt. Am
Rachendach treten vom 4. Monat ab Furchen in sagittaler Richtung auf (D1ssE).
Die Mandelgrube (Fossa tonsillaris) zwischen den Gaumenbégen ist im 3. Monat
gebildet und in ihr treibt das Epithel Sprossen, deren Enden durch Bildung
geschlchteter Ablagerungen von Zellen ausgezeichnet sind (GrRUNwaID). Die
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hinzutretende lymphatische Infiltration und Follikelbildung halt sich an die
priméare Epithelwucherung.

Man hat hierbei auf ahnliche Verhaltnisse der Thymusdriise hingewiesen
(GrUNwaLD, WEIDENREICH), jedoch wird in der Thymusanlage das Epithel
ganz in das Retikulum umgewandelt (MaxmMow) oder geht wenigstens darin
mitwirkend auf (MorLiER). In der Tonsille aber bleibt vom Anfang der Ent-
wicklung an bis zur Ausbildung das Epithel vom lymphatisch-retikuldren Ge-
webe durch einen deutlichen Grenzsaum getrennt. Nur ist das Epithel stellen-
weise mehr oder weniger reichlich von Lymphozyten durchsetzt. Diese zuerst
von STOHR beschriebene ,,Durchwanderung” des Epithels, die man zuerst
Leukozyten zuschrieb, ist eine viel erérterte und widersprechend gedeutete
Erscheinung. Sie hat nach MOLLIER eine bestimmte Eigentiimlichkeit des
Epithels zur Voraussetzung, die Bildung von Vakuolen im synzitial zusammen-
hiangenden Protoplasma, so dafl in den Randbezirken der Zellagen verzweigte
Hohlen und Génge gebildet werden, die mit den intrazellularen Lymphspalten
in Verbindung stehen. Das Stratum basale mufl von den Lymphozyten aktiv
durchwandert werden, doch in den Maschenriumen nehmen sie runde Formen
an und sie gelangen in das Innere der Krypten durch Abstolen oder Einreiflen
der oberen Zellage. Uber einem Follikel ist dieser Vorgang am ausgesprochensten;
wie er unter krankhaften Verhiltnissen gesteigert ist, wird spiter besprochen
werden.

Das Wesen der Tonsillen ist somit in einer Wechselbeziehung von Epithel
und lymphatischem Gewebe zu suchen, sie sind als lymphoepitheliale Organe
gekennzeichnet, deren Merkmale nach MOLLIER in einem lymphzellendurch-
setzten Epithel und einem lymphzellendurchsetzten Retikulum auBerhalb des
Epithels bestehen.

Einzuschalten ist hier die Frage, ob aus den ausgeschiedenen Lymphozyten
die Speichelkérperchen entstehen. Diese werden jedoch von den neueren Unter-
suchern iiberwiegend als Leukozyten angesehen (HAMMERscHLAG, WEINBERG),
die wohl auch aus den Tonsillen stammen, aber zugleich durch alle Stellen
der Rachenschleimhaut hindurchtreten. MorrLiEr hialt an der Lymphozyten-
natur der Speichelkérperchen und ihrer Herkunft aus den Tonsillen fest; die
Leukozytenéhnlichkeit sei nur durch Degenerationsformen der Kerne bedingt.

Das Vorkommen von Leukozyten in den Tonsillen ist wohl haufig festzu-
stellen, eine erhebliche Durchsetzung jedoch ein sicheres Zeichen von krank-
haften Vorgéngen (s. S. 37).

Ist der lymphatische Rachenring somit bereits embryonal angelegt, so be-
steht doch bei der Geburt nur eine ungeordnete Anhiufung lymphadenoiden
Gewebes um die epithelialen Griibchen mit Eindringen in die tieferen Epithel-
schichten. In den ersten Lebensmonaten nimmt das lymphatische Gewebe
erheblich zu, es bilden sich Follikel aus, in denen schlieBlich FLEMMINGsche
Keimzentren (Funktionszentren s. f. S.) in verschiedener GroBfe auftreten, zu-
gleich erfihrt die Buchtenbildung in den beiden gréeren Tonsillen, der
Rachendach- und Gaumentonsillen eine erhebliche Vertiefung (FOERSTER).
So treten uns diese Tonsillen nach dem ersten oder gegen Ende des zweiten
Lebenshalbjahres in vollendeter Ausbildung entgegen. Weiterhin wachsen die
Tonsillen mit dem Kérper bis zum 12. oder 16. Lebensjahr; sie bleiben dann
auf der gleichen Stufe stehen, um schlielllich vom 30. Jahr ab sich allméhlich
zu verkleinern. Hierbei allerdings machen sich noch mehr als beim Wachstum
die zahlreichen pathologischen Verhiltnisse geltend und lassen kaum eine all-
gemeine Regel aufstellen.

Uber den Bau der beiden hauptsiichlichsten Tonsillen ist noch folgendes
zu bemerken: Die Rachendachtonsille zeigt sehr erhebliche Verschiedenheiten
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in der Ausbildung. Im allgemeinen besteht sie aus sagittalen Kdémmen mit
Buchten wechselnder Tiefe, die oft nur einfach angeordnet sind, vielfach aber
sich verzweigen oder unterbrochen werden. So bildet die Rachentonsille bald
mehr ein Polster, bald einen blittrigen Korper. Da die Rachentonsille dem
Dach des Rachens angehért, so liegt sie dicht dem Korper des Hinterhaupt-
beines an, nur im hintersten Teil ruht sie auf dem Muskel und der Fascia pha-
ryngea, so dal} zwischen ihr und dem Atlas noch lockeres Bindegewebe zu liegen
kommt.

In der Beschreibung der genaueren Verhiltnisse der Gaumenmandel folge
ich besonders den eingehenden Untersuchungen von GRUNEWALD. Nach ihm
sind zwei getrennte Anlagen des Mandelkérpers zu unterscheiden: die obere
inYder tieferen Fossa tonsillaris, die untere in dem flacheren Sinus tonsillaris.
Diese Anlagen kommen in wechselnder Weise zur Entwicklung, entweder nur

Abb. 7. Tonsille bei 10 Tage altem Kind. (Aus FOERSTER: Virchows Archiv. Bd. 241, S. 422.)

die untere, oder beide in Verschmelzung oder endlich nur die obere. Dazu kommt
noch die Umgestaltung des Mandelbildes durch Riickbildungsvorginge. Schon
in der Entwicklung kann die obere Mandel erheblich zuriickgebildet werden
und eine tiefe Tasche entstehen, aber auch in jedem Lebensalter kann ein
mehr oder weniger vollstindiger Schwund eintreten mit ausgleichender Ver-
groBerung des anderen Teiles. Daraus ergibt sich eine so verschiedenartige
Ausfiillung der Mandelbucht und wechselvolle Ausgestaltung der zwischen
den Mandeln und den Schleimhautrindern und -falten gebildeten Einsenkungen
(Recessus), dall man die Vielfaltigkeit der Bilder bei den Mandelerkrankungen
verstehen kann. Diese Rezessus sind auch wechselnd von lymphatischem Ge-
webe ausgefiillt; sie kénnen fiir krankhafte Verinderungen (peritonsillire Ab-
szesse) von Bedeutung sein, besonders sind es die oberhalb liegenden Recessus
palat. supratonsill. und infratonsill.

Im mikroskopischen Aufbau der Tonsille stehen die epithelausgekleideten
Buchten (Fossulae, Krypten) im Vordergrund. Bei Kindern des ersten Lebens-
jahres, manchmal noch spéter, enthalten sie teilweise Flimmerepithel, sonst
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Plattenepithel, das unter normalen Verhéltnissen nicht verhornt. Das Epithel
ist, wie erwahnt, in wechselnder Menge in der Tiefe der Buchten von Lympho-
zyten durchsetzt, daneben finden wir polynukleire Leukozyten, auf deren
Zahlenverhiltnis wir noch zuriickkommen. Unter dem Epithel breitet sich retiku-
lares Gewebe mit Lymphozyten aus, darin abgegrenzte Follikel in wechselnder
GroBe und Zahl. Thre durch grofiere Zellen und Kerne ausgezeichneten und
dadurch heller erscheinenden Zentren (FLEMMINGsche Keimzentren) werden meist
als Bildungsstatten der Lymphozyten, ihre besondere Grofle als Zeichen einer
lebhaften Zellneubildung angesehen, jedoch von HELLMANN bereits als patho-
logisch gedeutet. Auch MorrLIER weist darauf hin, daB die Keimzentren keines-
wegs die alleinige Bildungsstatte der Lymphozyten sind, iiberhaupt sei die
Follikelbildung nicht als eine Steigerung der Lymphozytenbildung, sondern
vielleicht eher als eine Einengung anzusehen. Die postfétale Ausbildung der
Zentren steht aber offensichtlich in engem Zusammenhang mit der Entfaltung
der aufsaugenden Téatigkeit der Tonsillen. Dem entspricht auch das Verhalten
unter pathologischen Verhéltnissen; daher moéchte ich sie als Funktionszentren
bezeichnen. Sie sind Orte lebhafter Tétigkeit, zugleich aber hoher Empfind-
lichkeit (Reaktionszentren, HELLMANN), so daB} sie an krankhaften Veriande-
rungen zuerst teilnehmen (HEIBERG).

Die Einmiindung von Schleimdriisen in die Buchten ist mehr ein zufalliges
Zusammentreffen, als von Bedeutung fiir die Funktion. Das lymphatische
Gewebe wird durch Bindegewebssepten (Trabekel) unterbrochen, die von der
Kapsel ausstrahlen. Die Bildung einer eigenen Kapsel ist besonders fiir die
Gaumentonsille eine viel erérterte Frage (MAKUEN, GUTTICH u. a.), zweifellos
wird das lymphatische Gewebe von einer an elastischen Fasern reicheren Schicht
umgrenzt, die jedoch oft durchbrochen wird, so dafl das lymphatische Gewebe
bis in die Muskelschicht reicht.

Alle jene Teile des Rachenringes, die aus einem Griibchen (Fossula) be-
stehen mit umgebendem lymphadenoiden Gewebe, méchte LEVINSTEIN Nodulae
lymphaticae nennen, die Tonsillen stellen Organe aus solchen Nodulae dar. Unter
Balgdriisen werden unvollkommene Bildungen neben den ausgebildeten Ton-
sillen verstanden, doch wird die Bezeichnung oft nicht scharf gefal3t, so dal3
auch, gemifl der alteren Literatur, der Zungenteil des Rachenringes vielfach
als Zungenbalgdriisen bezeichnet wird.

Die Ansichten iiber die Bedeutung der Tonsillen sind sehr mannig-
faltige, zumeist mehr durch Hypothesen, als genaue Beobachtungen gestiitzt,
und kaum geeignet, iiber das Dunkel ihrer Funktion hinwegzuhelfen. Trotz-
dem besitzen diese Anschauungen wegen der praktischen Schlufifolgerungen
grolle Wichtigkeit. Es seien nur die hauptsichlichsten Gesichtspunkte angefiihrt,
im iibrigen auf die eingehende Zusammenstellung von SCHLEMMER verwiesen.

1. Die Tonsillen als Lymphknoten. Bereits von &lteren Forschern
wurden sie als solche angesprochen (BrUcke, HENLE), vor allem aber haben
B. FRANKEL, SCHONEMANN, LENART und HENKE diese Vorstellung zu begriin-
den versucht (vorgeschobene oder submukése Lymphdriisen der Nase oder
des Mundes). Die Ansicht stiitzt sich auf klinische Beobachtungen bei Nasen-
operationen, nach denen Angina der gleichen Seite entstehen kann (FRANKEL,
FEIN, ScHONEMANN), ferner auf Versuche an Tieren (LENART) und an Men-
schen (HENKE), indem durch Injektion von gel6sten Stoffen (Jod) oder feinen
Teilchen (Tusche) eine Verschleppung von der Nasen- oder Mundschleimhaut
nachgewiesen werden sollte. Doch wurde die Richtigkeit dieser Beobachtung
sehr bestritten (AMERSBACH, SCHLEMMER). Vor allem ist darauf hinzuweisen,
daB der Aufbau der Tonsillen nicht dem eines Lymphknotens entspricht. Es
fehlen die Lymphsinus und die durch ihre Verteilung am Rande und zwischen
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den Lymphstringen bedingte regelmidBige Anordnung. Es lassen sich keine
zufithrenden Lymphbahnen nachweisen, die sich in einen Randsinus ergieBen
und keine abfithrenden, die als SammelgefiBe erscheinen (SCHLEMMER).

2. Die Tonsillen als Abwehrorgane. Schon von GurLAND und K¢ MMEL
gedullert, wurde diese Theorie vor allem durch BrieceEr und GOERKE bekannt.
Ersterer nahm eine Durchstromung und Ausspiilung der Krypten mit Lymph-
flissigkeit an, letzterer wies den durchwandernden Zellen eine Abwehrrolle
zu; in jedem Fall stellt die Tonsille, und zwar der gesamte Rachenring ein natiir-
liches Schutzorgan dar, das sich bei Hyperplasie besonders entfalten soll (s. a.
LixpT).

3. Die Tonsillen als Eintrittspforte fiir Krankheitskeime. Diese zuerst
von STOHR aufgestellte Anschauung ist gerade der vorigen entgegengesetzt,
denn die Tonsillen sollen infolge der Durchsetzung des Epithels mit Zellen
und der Durchlécherung des Gefiiges den Eintritt von Krankheitskeimen be-
giinstigen, also Infektionspforten (physiologische Wunden) darstellen (s. a.
LEXER).

4. Die Tonsillen als Sekretionsorgane. Abgesehen von den #lteren iiber-
holten Ansichten einer fermentbildenden Titigkeit, die nicht bewiesen ist, ist
die Auffassung zu erwihnen, daf3 die Tonsillen eine wifirige Fliissigkeit ab-
sondern sollen, durch die die Atemluft angefeuchtet wird. Die Begriindung
hierfiir erscheint ebensowenig tiberzeugend wie die gegenteilige Annahme einer
Aufsaugung iiberflissiger Sekrete des Rachens und der Nase.

5. Die Tonsillen als Driisen mit innerer Sekretion. Diese Ansicht ent-
spricht dem Bestreben, die Mandeln anderen aus den Kiementaschen hervor-
gehenden endokrinen Driisen, z. B. dem Thymus, gleichzustellen. Uber die
Art der inneren Sekretion besteht jedoch keine irgendwie greifbare Vorstellung
(s. FLEISCHMANN).

Die Tonsillen bzw. der ganze lymphatische Rachenring ist nach seinem
morphologischen Verhalten nicht als Lymphknoten, wohl aber als ein lympha-
tisches Organ zu bezeichnen. Das Quellgebiet der Lymphe liegt in der dazu-
gehorigen Schleimhaut selbst. ScHLEMMER konnte keinen Zusammenhang
mit anderen Lymphgefifien nachweisen, dagegen den Zusammenhang der in
den Mandeln entspringenden Lymphbahnen mit Driisen am Kiefer und am
Hals.

Mit Recht weist ScuLEMMER auf die dhnliche Beschaffenheit und die daraus
folgende #hnliche Rolle des gesamten Lymphapparates des Verdauungskanales
hin, wie oben bereits angedeutet wurde. Der besondere lappige und buchtige
Bau der Gaumen- und Rachentonsille deutet aber noch auf eine ganz besondere
Oberflachenwirkung hin.

Wo wir lymphatisches Gewebe im Kérper finden (z. B. Milz, Lymphknoten),
schreiben wir ihm in erster Linie aufsaugende Eigenschaften zu, das Abfangen
und die Aufnahme von Stoffen, in zweiter Linie deren Verarbeitung und Fort-
schaffung. Alle pathologischen Verhiltnisse an den Tonsillen sind am besten
mit dieser Vorstellung in Einklang zu bringen, wobei die Aufnahme von der
Schleimhaut her die wesentlichste Funktion bildet. Der Siftestrom in der
Tonsille geht korperwirts, nicht epithelwiirts. Der Nachweis einer Exsudation
in die Tonsillenkrypten gehért bereits ins Pathologische. Nehmen wir aber
eine resorptive Tatigkeit an, so ergibt sich eine Umsetzung in dem lymphatischen
Gewebe und die Bildung von Stoffen, die in dei Kreislauf gelangen, von
selbst. Aber das ist etwas anderes als eine spezifische innere Sekretion.

Uber diese auf Beobachtung beruhende Feststellung hinaus méchte ich die
Frage der Bedeutung der Tonsillen nicht erértern. Wichtig ist, dal wir bei
der Beurteilung krankhafter Befunde nicht von einer vorgefaliten Ansicht
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itber die Rolle der Tonsillen ausgehen, sondern sachlich priifen, wie die Erkran-
kungen der Tonsillen auf den ibrigen Kérper einwirken und wie andererseits
im Gefolge von Korpererkrankungen sich die Tonsillen verhalten.

II. UbermiiBige Bildungen und Riickbildungen
(progressive und regressive Metamorphosen).

Die einfachsten Verdnderungen an den lymphatischen Apparaten des Rachens
bestehen in GroBenzunahme oder in Verkleinerung bis zum vollstandigen Ver-
schwinden. Vor allem kommt der GroBlenzunahme der Hypertrophie eine
praktische Bedeutung zu.

a) Hypertrophie.

Wir haben gesehen, dafl der lymphatische Rachenring, vor allem die Gaumen-
tonsille und die Rachentonsille, erst nach der Geburt ihre Entwicklung vollenden
und etwa im 2. Lebensjahr die volle Ausbildung der Buchten und der Follikel
erlangt haben. Somit gibt es keine angeborene Hypertrophie, sondern nur eine
Hypertrophie des frithen Kindesalters. Sie kann den gesamten Rachenring
gleichmiBig oder einzelne Teile allein bzw. in hervorstechendem Mafle befallen,
namentlich die Gaumen- und Rachentonsillen.

Die gleichm#dfBige Hypertrophie des Rachenringes wird als Teil-
erscheinung der allgemeinen Hyperplasie des lymphatischen Systems, des
Status lymphaticus, angesehen, begriindet auf einer Konstitution, die entweder
im ganzen erblich oder wenigstens wesentlich durch ererbte und vererbbare
Anlage bestimmt ist. Aber die Lehre vom Status lymphaticus als einer Kon-
stitutionsanomalie ist in letzter Zeit sehr erschiittert worden (LUBARSCH);
mehr und mehr werden Einflisse der Ernahrung und Stérungen des allgemeinen
Stotfwechsels oder der ¢rtlichen Funktion fiir die Schwellung der lymphatischen
Apparate in den Vordergrund gestellt. Wie weit hierbei angeborenen Anlagen
eine Rolle zukommt, indem gleiche Reize bei wechselnder Reaktions-
fahigkeit verschiedene Grade der Hypertrophie hervorrufen, mufl wohl auch
erneut gepriift und klargestellt werden. Auch iiber die Art der Reize gibt es
noch nicht mehr als hypothetische Vorstellungen, jedenfalls miissen allgemeine
und ortliche Einfliissse angenommen werden.

Wir miissen daher unterscheiden:

a) Hypertrophie des gesamten lymphatischen Rachenringes, zugleich mit
allgemeiner Lymphdriisenhyperplasie und vielleicht auch Thymushyperplasie
(Status thymico-lymphaticus).

b) Hypertrophie des gesamten Rachenringes ohne Beteiligung anderer
Lymphknoten.

¢) Hypertrophie einzelner Teile: der Gaumentonsille, der Rachentonsille,
der Zungentonsille.

Die Hypertrophie der Gaumentonsille duflert sich in einem starken
Hervortreten vor den Gaumenbdgen, entweder mit einer ziemlich glatten Ober-
fliche mit kleinen, engen und spérlichen Krypten oder mit einem tief gefurchten,
blattrigen Korper. Wie die verschiedene Ausbildung der oberen oder unteren
Mandelanlage oder beider zusammen die Form des Mandelkérpers beeinflussen
kann (GRUNWALD), ist oben schon ausgefiihrt; bei der Hypertrophie macht
sich diese wechselvolle Ausgestaltung noch mehr geltend. Die Form der Mandel
bleibt aber im ganzen gewahrt, selten sind atypische Bildungen, teilweise knollig-
papillire Formen (IWANOFF) oder teilweise polypenartige Hyperplasien (Ton-
silla pendula).



Hypertrophie der Gaumenmandeln. Histologische Befunde. 27

Das mikroskopische Bild ist in allen Fillen dasselbe, sofern wir von ein-
facher Hypertrophie sprechen kénnen (LEVINSTEIN). Die Zunahme des lym-
phatischen Gewebes steht im Vordergrund, vor allem der Follikel, deren Zahl
sowohl wie Grofle vermehrt erscheint. Man sieht sie schon mit bloBem Auge,
bei Durchmessern von 1—1,5 mm, ja Riesenfollikel von 2—3 mm werden be-
obachtet (LEVINSTEIN). Die hellen Keimzentren nehmen den gréfiten Raum
des Follikels ein, 3/,, ja ® /¢ des ganzen Durchmessers, so daf3 die dichten Lympho-
zyten nur einen schmalen Ring oder Halbmond bilden, ja es koénnen die Keim-
zentren benachbarter Follikel zusammenflieBen. Zahlreiche Mitosen geben
von dem lebhaften Wachstum Kenntnis. Die Bindegewebssepten treten gegen
diese lymphoide Gewebszunahme ganz zuriick. Weiterhin hat die Durchsetzung

Abb. 8. Hypertrophische Tonsille bei 10jihrigem Kind. (Tiefe Krypten, groBfe Follikel
und Funktionszentren. Aber auch Pilzdruse in einer Krypte und chronisch-entziindliche
Veréinderungen.)

des Epithels mit Lymphozyten eine Zunahme erfahren, vor allem unmittelbar
iber den groflen Follikeln. Das Epithel kann ganz retikulir aufgelost sein,
so daB es bei oberflichlicher Betrachtung verschwunden erscheint. In den
Krypten finden sich dementsprechend mehr Lymphozyten als in der Norm.

Dieses ausgepragte Verhalten findet sich hauptsichlich in den hypertrophi-
schen Gaumentonsillen der Kinder. Bei Erwachsenen sind die Bilder schon
verwickelter, als die Keimzentren nicht in gleichem Malle ausgebildet sind und
gewohnlich irgendwelche Komplikationen mitspielen. Es ist die Frage, ob ein
reichliches Auftreten von Plasmazellen subepithelial oder zwischen den Follikeln,
vereinzelt auch in den Follikeln noch zur einfachen Hypertrophie gehért. Das
muB wohl bejaht werden (s. S. 55). Auch sie zeigen nur eine gesteigerte Tétig-
keit der lymphatischen Zellen an, ohne dafl} tiber die Art des auslésenden Reizes
etwas ausgesagt werden kann. Anders ist es jedoch beim Hinzutreten weiterer
Verinderungen, wie reichlicher Durchwanderung von Leukozyten, Desqua-
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mationen des Epithels u. a. mehr. Man kommt damit in das Gebiet der ent-
ziindlichen Verdnderungen, akuter und chronischer Art, und wird vor die Frage
gestellt, wie deren Beziehungen zu den einfach hyperplastischen sind.
Einerseits konnen hyperplastische Tonsillen das Haftenbleiben von In-
fektionen begiinstigen. Das kann schon durch die Enge der Krypten, besonders
ihrer Ausginge, bedingt sein und durch die Vertiefung der Rezessus, wodurch
die reichlich abgestoB3enen Epithelien und Lymphozyten zuriickgehalten werden.
Frische entziindliche Veranderungen in hyperplastischen Tonsillen konnen
mit dieser Vorstellung erklart werden. Andererseits lehrt aber die Erfahrung,
dal sehr haufig &dltere Erscheinungen abgelauiener oder wiederholter Entziin-
dung mit Hyperplasie vereinigt sind. Daher gewinnt die Auffassung mehr
und mehr Anhénger in vorangegangenen entziindlichen Erkrankungen die
ortliche Veranlassung zur Hypertrophie zu erblicken, wobei, wie erwihnt, eine

Abb. 9. Hypertrophie der Rachenmandel. 5jihriges Médchen. (GroBe Follikel und
Funktionszentren. Reichliche Lymphozytendurchsetzung des Epithels, Vakuolenbildung.)

gesteigerte Reaktionsfahigkeit auf ererbter Anlage mitspielen kann. Damit
stimmen auch meine Erfahrungen iberein.

Man mufl demnach unterscheiden:

a) Einfache Hypertrophie der Tonsille (der Gaumentonsille, Rachentonsille
oder des gesamten Rachenringes).

b) Hypertrophie auf dem Boden entziindlicher Erkrankungen.

Das fiir die Gaumentonsille Ausgefithrte gilt auch fir die Hypertrophie
der Rachenmandel, die unter dem Namen adenoide Vegetationen bekannt
ist. Sie bildet groBe dicke Polster oder sagittal gestellte Lappen, die tief iiber
die Choanen herunterhdngen. Klinisch besteht meist ein wechselnder oder dauern-
der Reizzustand des Epipharynx (chronische Pharyngitis), aber auch anatomisch
ist die Rolle entziindlicher Veranderungen noch schwieriger als bei den Gaumen-
tonsillen abzuschédtzen. Das mikroskopische Préparat zeigt Riesenfollikel
mit schmalem Saum dichter Lymphozyten um grofle Keimzentren, die Re-
sorptionserscheinungen (Fett, Pigment) darbieten, auch Kernzerfall (HEIBERG).
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Das Epithel der tiefen Buchten ist geschichtetes Flimmerepithel, doch bei
dlteren Schwellungen auch Plattenepithel (Wirkung der Atemluft, LinpT);
iiber den Follikeln ist es retikuliert und dicht von Lymphozyten durchsetzt.
Unter dem Epithel finden sich Plasmazellen in mehr oder weniger groller Aus-
dehnung, auch RusstLsche fuchsinophile Kérnchen (Naxamura). Hiufig sind
blaschenformige Bildungen in der Epithels¢hicht (Epithelzysten, GOERKE),
in denen sich Leukozyten und Lymphozyten oder auch nur sergser Inhalt finden
(LixpT).

Aullerdem kommen zystische Bildungen unter dem Epithel vor (Zysten
der Tunica propria, GOERKE), die man frither wohl von erweichten Follikeln
ableitete, aber sie entstehen nach GOERKE aus Einsenkungen des Oberflachen-
epithels und durch Sekretretention in Ausfithrungsgingen von Schleimdriisen.
Ihre Auskleidung ist Flimmerepithel, auch kubisches oder abgeplattetes Epithel,
das von Leukozyten und Lymphozyten durchsetzt ist. Beschrieben wird Kern-
zerfall in diesen Zysten, riesenzellenartige Bildungen durch Zusammensintern
der Leukozyten, auch Blutungen und Blutpigment und Verkalkungen. Seltener
sind subepithelial cholesteatomatdse Zysten, die wohl wie die gleichen Bil-
dungen der Gaumenmandeln zu erklidren sind. Tiefer gelegene Zysten im Bereich
der Rachenmandel (submukdose Zysten) entstehen aus den Schleimdriisen selbst
durch Retention, wobei die Riickbildung der Driisen nach Umschniirung des
Ausfithrungsganges durch Follikel mitwirkt (ScHONEMANN). Diesen Zysten
kommt nach GOERKE eine gewisse selbstindige Vergréflerungsfahigkeit zu
und sie leiten zu den geschwulstartigen Bildungen iiber.

Diese Bildungen sind sdmtlich nicht ohne weiteres als entziindlich anzu-
sehen, auch wenn sie Anzeichen eines Reizzustandes sind oder von ihnen, z. B.
durch die Sekretstauung, ein Reizzustand unterhalten werden kann. In vielen
Fallen bestehen jedoch in hyperplastischen Rachenmandeln deutliche Uber-
reste abgelaufener Entziindungen (BRrRIEGER, LixpT) in Form von Nekrose,
Narben, verodeten Gefiaflen, herdférmigen Infiltraten. BRIEGER halt diese
entziindlichen Verdnderungen fiir nebengeordnet, aber es ist auch hier in jedem
Fall zu priifen, ob entweder durch die Hypertrophie die Entstehung entziind-
licher Vorginge beglinstigt wurde oder ob die allgemeine Zunahme des lym-
phatischen Gewebes nicht eine Reaktion auf die fortdauernde entziindliche
Reizung bildet. Besonders wird in der Literatur darauf hingewiesen, daf} in
hyperplastischen Rachenmandeln nicht selten eine tuberkuldse Infektion fest-
zustellen ist, nach Lixpr in 10°/,. Das wiirde ein Sonderfall fiir die letztere
Moglichkeit der Entstehung der Hyperplasie auf dem Boden eines Reizzustandes
sein. Wie hierbei eine angeborene Anlage oder eine allgemeine aus innerer
Ursache erworbene Reaktionsfahigkeit mitwirken kann, ist oben dargelegt.

Eine ungewohnliche Hypertrophie in Form einer pendelnden Tonsille vom
Rachendach beschrieb CHIARIL

Nach ScHRIDDE ist die Beteiligung der Zungentonsille beweisend fiir Hyper-
trophie aus allgemeiner Veranlassung (Status lymphaticus), doch ist auch eine
kollaterale Hypertrophie eines Teiles des Rachenringes bei ortlich bewirkter
Vergrollerung anderer Abschnitte denkbar. Den Ausschlag kann klinisch nur
die Nachforschung nach fritheren Erkrankungen und anatomisch die Feststellung
bzw. der Ausschluf} dlterer Verdnderungen geben.

Von praktischer Bedeutung sind die Rezidive hypertrophischer Ton-
sillen nach operativer Abtragung. Die groie Regenerationsfahigkeit des lym-
phatischen Gewebes an allen Stellen des Korpers ist bekannt. Nach StoHR
kann sich aus fibrillirem Bindegewebe ein Retikulum bilden, in das Lympho-
zyten einwandern und zu adenoidem Gewebe werden. Offenbar geht aber doch
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eine Neubildung lymphatischen Gewebes in den Tonsillen von Resten erhaltenen
Gewebes aus, nicht durch Zuwandern der Zellen vor sich. Zur Regeneration
der Tonsillen gehort aber auch die Beteiligung des Epithels und die funktionelle
Anpassung beider Bestandteile. Dadurch kommt es zu einer unregelméfligeren
Ausbildung der Krypten, die sparlicher und enger erscheinen, die ganze Ton-
sille mehr glatt. Aber bei der aullerordentlichen Variationsbreite der Ton-
sillengestaltung ist dies nicht immer auffallend. Im mikroskopischen Praparat
habe ich Unterschiede in der Ausbildung des Epithels, in der Anordnung, Zahl
und GroBe der Follikel nicht feststellen kénnen.

Die Befunde an rezidivierenden hyperplastischen Rachenmandeln sind
von GOERKE genauer beschrieben. Die Ordnung des lymphatischen Gewebes
ist durcheinandergeworfen, das Bindegewebe tritt mehr als sonst hervor und
das feine Retikulum ist durch gréberes Maschenwerk ersetzt. Die Gefidlle sind
reichlicher und grofler, gehen bis ins Epithel. Bei zunehmender VergréBerung
der Follikel bilden sie sich zuriick. Die Follikel sind anfangs klein, zahlreich,
liegen perivaskuldr. Erst spiter bilden sie sich vollstindig aus und enthalten
Keimzentren mit Mitosen. Daher ist GOERKE geneigt, die Quelle der Lympho-
zytendurchwanderung in dem Austritt aus Blut und Lymphgefiflen zu suchen.
Das Epithel der regenerierten Rachenmandel ist vorwiegend Plattenepithel,
doch auch Flimmerepithel. Besonders hiufig finden sich Retentionszysten aus
den zahlreicher als sonst vorhandenen Schleimdriisen.

Unter den hyperplastischen Vorgingen ist noch die Beteiligung der Ton-
sillen an leuk&dmischen und aleukémischen Lymphadenosen zu nennen. Sie sind
im ganzen selten beteiligt und bieten dann das Bild diffuser lymphatischer
Hyperplasie mit Aufhebung der Follikeldifferenzierung. Besonders leicht kommt
es zu Blutungen und Nekrosen und es entwickelt sich das Bild der gangrines-
zierenden Tonsillitis (Bross).

b) Riickbildungsvorginge.

Die Entwicklung der Tonsillen im postfétalen Leben und ihre Groflen-
zunahme mit dem Korperwachstum bis zur Pubertét haben wir erwahnt, ebenso
die etwa vom 30. Lebensjahr an einsetzende Verkleinerung. Diese kann im
5.—6. Lebensjahrzehnt bis zum voélligen Verschwinden fithren. Wir sprechen von

1. Physiologische Atrophie (einfache Altersriickbildung).

An Stelle der Gaumenmandeln sieht man im hochsten Grade der Riick-
bildung nur eine flache Bucht mit kleinen Griibchen, aber der Grad der Riick-
bildung ist ein sehr wechselnder. Die Rachenmandel wird in noch viel héherem
MaBe und regelmaBiger befallen, man findet oft schon nach dem 30. Lebens-
jahr am Rachendach eine nahezu glatte Flache, in deren Mitte vielleicht der
Recessus pharyngeus noch angedeutet ist. Deutlicher bleibt die hockerige
Flache der Zungentonsille noch bei &dlteren Leuten bestehen.

Der Vorgang der Riickbildung beginnt nach LEVINSTEIN an der Gaumen-
mandel mit einem Schwund der Funktionszentren und einer Verkleinerung der
Follikel, deren Durchmesser auf 120—200 g herabsinkt. Es finden sich keine
Mitosen mehr, auch keine Lymphoblasten. Danach tritt eine Verminderung
der Zahl der Follikel ein, bis schlieBlich kein Follikel mehr vorhanden ist.
Entsprechend dem Riickgang des lymphatischen Gewebes verkleinern sich die
Lakunen, das Epithel ist frei von Lymphozyten. Auch das gesamte Stiitzgeriist
ist vermindert. Der mikroskopische Durchschnitt 1afit am Ende eine flache
Epitheleinsenkung erkennen, die von undifferenziertem Iymphoiden Gewebe
umgeben wird, also nahezu dem Bilde einer fétalen Tonsille gleicht.
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GoopALE beschreibt den Vorgang an den Follikeln annihernd gleich, nur
bleiben nach ihm in der Regel am Grunde der Krypten noch Follikel erhalten.
Dieser Unterschied entspricht jedoch der groBlen Variationsbreite des Vorganges
und es erscheint gezwungen, anzunehmen, dafB in solchen Fillen besondere
Reize von den Krypten aus die Follikel erhalten. AuBerdem unterscheidet
aber GoopALE zwei Formen je nach der Vermehrung des Bindegewebes in den
Trabekeln oder an der Basis der Tonsillen, so daB eine lymphoide und eine basale
Bindegewebszone entsteht.

Die Altersriickbildung der Rachenmandel geht im ganzen in gleicher Weise
vor sich, dal die Follikel zuerst kleiner werden und schwinden ohne wesent-
liche regressive Veranderungen an den Zellen selbst (GOoERKE). Es bleibt ein
unausgeprigtes lymphatisches Gewebe zuriick. Das Epithel wird zum gréBten
Teil in Plattenepithel umgewandelt, nur teilweise bleibt in den Buchten Flimmer-

Abb. 10. Senile Atrophie der Gaumentonsille. 63jahrige Frau.

epithel bestehen. GOERKE nimmt keine wirkliche Vermehrung des Bindege-
webes an, sondern nur eine scheinbare durch Zusammenriicken auf kleineren
Raum. Nebenbefunde sind hyaline Umwandlungen im Stiitzgewebe, Pigment-
ablagerungen und hydropische Zelldegenerationen. An den GefilBen wird
Verodung beschrieben. Vor allem aber ist an der Rachenmandel die Be-
teiligung der Schleimdriisen von Bedeutung, indem sich die Zellen abstoBen
und junges Keimgewebe die Lumina ausfiillt (Goerkr). An der Stelle der
vollsténdig zuriickgebildeten Rachenmandel ist auch mikroskopisch nur Rachen-
schleimhaut mit spirlichem lymphoiden Gewebe iibrig geblieben. Aber auch
die Rachenmandel bietet unvollkommene Involution bei Erkrankungen der
oberen Luftwege oder bei ortlichen Reizzusténden, so z. B. bei Zysten des oberen
Rachens und bei lokaler Tuberkulose.

Auf die Griinde der Riickbildung der Tonsillen will ich nicht eingehen. Es
ergibt sich von selbst, daf} die Riickbildung ein Zeichen beendeter physio-
logischer Bedeutung des lymphatischen Rachenrings ist, wie iiberhaupt das
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lymphatische Gewebe des gesamten Kérpers beim Erwachsenen zuriickgeht.
Die nitheren Vorstellungen dariiber sind rein hypothetisch und richten sich nach
der Auffassung von der Rolle der Tonsillen.

2. Pathologische Atrophie.

Wir miissen aber von dieser Altersriickbildung die pathologische
Atrophie der Tonsillen unterscheiden, die in der Literatur kaum beriick-
sichtigt wird. Zuniichst haben wir vorzeitige Riickbildung infolge von Allgemein-
erkrankung. Schon bei Kindern im 1. Lebensjahr, die unter allgemeiner Er-
niihrungsstorung oder aufzehrenden Krankheiten (Masern, Darmkrankheiten)
leiden, bleibt die regelmiBige Entwicklung der Tonsille aus. Sie beharren auf
dem Zustand wie bei der Geburt oder erscheinen noch kiimmerlicher, nur aus
einem Griibchen bestehend mit umgebendem, undifferenziertem lymphatischen
Gewebe. Ebenso kann man auch bei Erwachsenen, die an schweren Allgemein-

Abb. 11. Narbige Atrophie der Tonsille mit Zystenbildung. (Eine der Zysten mit
Flimmerepithel.) Mann.

krankheiten, Sepsis u. a. gestorben sind, einen friihzeitigen weitgehenden Schwund
des gesamten lymphatischen Rachenringes feststellen. Bei Lues spielt die vor-
wiegende Atrophie der Zungentonsille (glatter Zungengrund) eine Rolle, wenn
sie auch nicht durchaus spezifisch ist (HeELLER), da fiir die Erscheinung nur
das spatere Alter in Betracht kommt und die gradweise Steigerung schwer ab-
zuschétzen ist.

Endlich ist die Riickbildung infolge ortlicher entziindlicher Vorginge zu
erwihnen. Bei dieser iiberwiegt Narbenbildung im Gewebe mit hyalinen Um-
wandlungen und Verédungen von Gefiiflen, wohl auch mit hyalinen Bildungen
in den Follikeln und noch anderen Resten abgelaufener Entziindungen.

Zu den Riickbildungen auf dem Boden von &rtlichen Stérungen gehoren
die mit Zystenbildungen verbundenen Atrophien der Gaumentonsille. Die
Tonsille kann im ganzen von normaler GroBe sein, ist aber auf dem Durchschnitt
von Hohlriumen eingenommen, die ein abgeflachtes Plattenepithel und einen
serésen mit Gewebstrimmern untermischten Inhalt darbieten. Eine solche Zyste
sah ich aber auch mit Flimmerepithel bei einem Erwachsenen. Die Zysten
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entstehen wohl aus Verwachsungen und Abschniirungen von Krypten, wie oben
beschrieben, jedoch ist von dem lymphatischen Gewebe um sie nur wenig vor-
handen bis auf kiimmerliche Reste in narbigem Bindegewebe.

3. Knorpel- und Knochenbildung.

Bei der Deutung der Riickbildungsvorgéinge spielt der Befund von
Knorpel und Knochen eine Rolle. Knorpel und auch Knochen in der Um-
gebung der Tonsille ist haufig zu beobachten. Man findet alle Ubergénge von
einer vollstindigen Einhiillung in eine Knochenschale, wie ich sie einmal bei
einer atrophischen Tonsille sah, zu Spangen von verschiedenster Ausdehnung
und endlich bis zu kleinen Inseln. Sie liegen meist in der Kapsel, doch strahlen
sie auch von hier in die Septen aus oder liegen als kleine Inseln in den Binde-
gewebsstreifen. Bemerkenswert ist, dall man nur selten eine enchondrale Ent-
stehung des Knochens aus den Knorpelinseln beobachtet, vielmehr wird be-
tont, dall der Knochen sich aus dem Bindegewebe entwickelt. LUBARSCH be-
obachtete unter 147 Obduktionen 17mal das Vorkommen von Knochen und
Knorpel, REITMANN sogar in 34/, der von ihm untersuchten Tonsillen. RUCKERT
konnte bei Kindern in 48 Tonsillen 17mal Knorpel auffinden. Im ganzen wird
sowohl Knorpel wie besonders Knochen bei Erwachsenen haufiger festgestellt
wie bei Kindern und das fithrt uns zu den verschiedenen Ansichten iiber die
Bedeutung der Befunde.

Hauptséchlich werden die Knorpel und Knochenspangen aus liegengeblie-
benen Teilen fétalen Knorpels abgeleitet (OrTH, DEICHERT, RIBBERT, ZIEGLER,
THEODORE, WALsSHAM, WINGRAVE, GRUNWALD), und zwar einerseits von den
Kiemenboégen, andererseits von Ausldufern des Schildknorpels und des Zungen-
beins, besonders weist GRUNWALD daraufhin, daf} die Gaumenbucht im em-
bryonalen Leben von einem Knorpelskelett umsponnen ist. Auf der anderen
Seite aber wird auf den haufigen Befund von entziindlichen Uberresten und
von Riickbildungen in den Tonsillen hingewiesen und die Entstehung des Knor-
pels und Knochens aus regressiven Metamorphosen des Bindegewebes abge-
leitet (TOPFER, POLLAK, NOSSKE, SCHWEITZER). Das schon erwihnte Vorkommen
im spéteren Alter spricht dafiir. Aber wir schlieen uns am besten der Auf-
fassung von LuBARSCH und anderen an (LorENZ und GROSVENOR, ANSELMI,
Harkix), dall wir mit beiden Méglichkeiten rechnen miissen. Zweifellos werden
die Knorpel im jugendlichen Alter auf fétale Versprengungen zuriickgefiihrt
werden koénnen, dagegen wird man bei Verknodcherungen mit gleichzeitigen
starkeren Veranderungen der Tonsille auch an eine spitere Entstehung denken
miissen. Mir scheint vor allem das Vorkommen von Blutungen und ihren Resten
hierfiir von Bedeutung zu sein.

4. Blutpigmentablagerung.

In die Reihe der regressiven Veranderungen gehort auch das Vorkommen
von Blutpigment in den Tonsillen. ScEMIDT beschreibt es als regel-
miBigen Befund, oft schon auf dem Durchschnitt als feine braunrote Linie
das lymphatische Gewebe umsdumend. Es liegt hauptsichlich an der peri-
pheren Zone der lymphatischen Substanz oder in den innersten Lagen der Kapsel,
vorwiegend feinkornig in ldnglichen oder verzweigten Zellen mit positiver Eisen-
reaktion, ebenso subepithelial am Halsteil der Krypten. Aber auch in den
Follikeln liegt es am Rande der Keimzentren, hier grobkérnig in runden Zellen.
Neben den Pigmentablagerungen finden sich auch kleine, frische Blutaustritte.
Scumipr sieht darin den Ausdruck einer hadmolytischen Funktion, die un-
abhingig von einer Krankheit besteht, wie auch in anderen Lymphdriisen,

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 3
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besonders den sog. Blutlymphdriisen. Bei Infektionskrankheiten, z. B. Typhus,
Sepsis, Tetanus, kann der Vorgang gesteigert sein. Mit der dadurch bedingten
,,spodogenen Schwellung” kénnen anginése Beschwerden in Zusammenhang
stehen, ohne daB sie eine ortliche Ansiedlung der Krankheitserreger anzeigen.
ScuMipT weist auch auf gleiche Befunde im Wurmfortsatz hin.

Aber ohne darauf einzugehen, dall nach ALBRECHT die hdmolytische Funk-
tion der Tonsillen nicht zwingend erwiesen ist, mufl auller der Steigerung aus
allgemeinen Ursachen bei den Infektionskrankheiten die értliche Vermehrung des

Pigmentes bei chronisch entziindlichen

Veranderungen hervorgehoben werden.

Beide Veranlassungen zusammen bewirken

bei manchen Erkrankungen, z. B. bei

Endokarditis, ein gehauftes Vorkommen.

So wird eine verschiedene Beurteilung

notig sein, je nachdem die Pigmentablage-

rung ohne sonstige Verdnderungen oder

in Begleitung entziindlicher Erscheinungen

oder deren Reste zur Beobachtung kommt.

Endlich sei noch erwahnt das Vor-

kommen von Amyloid in den Tonsillen,

das in der Literatur kaum beachtet ist.

. ) Bei allgemeiner Amyloidosis findet man

Abb. 12. Hamatogenes Pigment in der  fa5t regelmiBig auch die kleinen Gefile
Tonsille vorwiegend in verzweigten . o1 .

Zellen des Retikulum. Eisenreaktion der Tonsillen beteiligt, bei schweren Graden

(Turnbullreaktion). auch das Retikulum.

III. Die Entziindungen der Mandeln.

a) Die akuten Mandelentziindungen.

Die Einteilung der entziindlichen Erkrankungen der Tonsillen ist bisher
in den Lehrbiichern und Handbiichern, sowie in besonderen Bearbeitungen
der umfangreichen Literatur fast ausschliefllich von klinischen Gesichtspunkten
aus durchgefithrt worden. Die Tonsillenerkrankungen werden auch in patho-
logisch-anatomischen Lehrbiichern vielfach mit dem Namen Angina bezeichnet,
der aber lediglich ein klinisches Symptom ausdriickt, die Verengerung des Rachen-
eingangs und die dadurch bedingte Behinderung des Schluckens. Wir finden
gewohnlich drei Gruppen akuter entziindlicher Erkrankungen gebildet: die
Tonsillitis simplex oder Angina simplex, als deren charakteristische Merkmale
Schwellung der Tonsillen und Anhéufung von Leukozyten in den Krypten an-
gefiihrt werden, weiterhin die Tonsillitis (Angina) lacunaris, ausgezeichnet
durch die Bildung von Pfrépfen, die aus den Krypten hervortreten, und end-
lich die Tonsillitis phlegmonosa. Als eine besondere Gruppe wird meistens die
Diphtherie abgehandelt. MacLACHLAN bildet nach SEmMoN und WiLLiams drei
Gruppen: die akute lakunire Tonsillitis, die akute follikuldre (parenchymatdose)
Tonsillitis und die Peritonsillitis. Den ersten Beginn der akuten Entziindung
erblickt er, dhnlich wie bei der Appendizitis, in einem Primérinfekt, d. h. einem
kleineren oder groBeren Verlust des Epithels, von dem aus die Bakterien das
Gewebe der Tonsille angreifen. AscHOFF hat diese Auffassung iibernommen.

Gegeniiber diesen Einteilungsversuchen ist darauf hinzuweisen, dafl die
klinischen Erscheinungen der Schwellung und der Pfropfbildung Symptome
sind, die jedoch die in der Tiefe der Krypten sich abspielenden Vorgénge nicht
ohne weiteres erkennen lassen. Aber auch bei der histologischen Untersuchung
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erkrankter Tonsillen ergeben sich groBe Schwierigkeiten, um zu einem klaren
Urteil zu kommen, da sich nur selten Anfangsstadien und unkomplizierte Bilder
finden, vor allem bei der Untersuchung von Tonsillen Erwachsener, die wegen
wiederholter Rezidive entziindlicher Erkrankungen operativ entfernt wurden.
Zu einer Klarheit fiihrt erst die Feststellung der leichtesten Verinderungen
im Gefolge anderer Erkrankungen. Vor allem gibt die Grippe Gelegenheit,
solche leichteste Erkrankungsformen an den Tonsillen aufzufinden, ohne daf
sie durch iltere Krankheitsreste kompliziert sind (Lukowsky, DIETRICH).

Danach halte ich es fir zweckmiBig, die Bezeichnung Angina der Klinik
zu iiberlassen, ebenso die Einteilung in Angina simplex, lacunaris (fossularis,
LeviNsTeIy), follicularis; letztere Benennung ist aber jedenfalls zu verwerfen
tiir die Erkrankungen, die sich nur in den Krypten und nicht in den Lymph-

Abb. 13. Katarrhalischer Primérinfekt in einer Krypte. Grippe. Kind 2 Jahre.

follikeln abspielen. Wir haben bei einer Einteilung vom pathologisch-anatomi-
schen Standpunkt aus zu beriicksichtigen, daB die Tonsillen einen Teil der
Rachenschleimhaut darstellen mit einer besonderen Anhiiufung lymphatischen
Gewebes, und danach haben wir die entziindlichen Verdanderungen der Ober-
tliche, die Beteiligung des lymphatischen Gewebes und die Beziehungen zu
dem umgebenden Gewebe in Betracht zu ziehen.

1. Entziindungen mit Aushreitung in die Oberfliiche.

a) Die akute katarrhalische Tonsillitis. Sie entspricht der katar-
rhalischen Pharyngitis, mit Ausnahme einer Beteiligung der Schleimdriisen,
die nur dort in Betracht kommen, wo Ausfithrungsginge das Tonsillengewebe
durchsetzen, wie oben dargelegt. Die katarrhalische Entziindung besteht in
einer Auflockerung und Abschilferung des Epithels, zugleich erfolgt eine serdse
Exsudation, auch eine Auswanderung von Leukozyten in die Krypten, deren
Zahl wechselt. Dadurch entstehen Pfropfe in den Krypten, die zusammen-

3*
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gesetzt sind aus dem abgestofenen Epithel mit wechselnder Beteiligung von
seroser Fliissigkeit (einfache katarrhalische Entziindung) oder mit wechselnder
Beimengung von Leukozyten (katarrhalisch-eitrige Entziindung). Im Inhalt
finden wir die Erreger, oder auch die gewdhnlichen Bakterien der Krypten.
Die katarrhalische Entziindung beginnt in einzelnen Krypten oder auch
nur einigen Buchten und kann auf diese beschrinkt bleiben (katarrhalischer
Primérinfekt). Man erhilt Bilder wie von einem Hervorwachsen oder Aus-
strémen aus einer Nische des Epithels. In dem Exsudat sind die Erreger rach-
zuweisen (Influenzabazillen, Pneumokokken, Streptokokken). Das lymphatische
Gewebe kann dabei ohne Veranderung sein; man findet nur in einigen Gefiafien
unter der Oberfliche stirkere Fillung, auch Randstellung der Leukozyten.
Derartige Befunde kann man zufillig bei Infektionskrankheiten erheben, z. B.

Abb. 14. Katarrhalische Tonsillitis. Grippe. 23jahriger Mann. (Influenzabazillen und
Streptokokken.)

bei Grippe, aber auch bei Pneumonie, bei Masern u. a. Klinische Erscheinungen
pflegen nicht beobachtet zu sein, doch stellen diese umschriebenen Erkrankungen
wichtige Vorlaufer fiir weitere entziindliche Verinderungen dar. Die Auffindung
der kleinen Herdchen, die oft nur bei Serienschnitten gelingt, wird erleichtert
durch Anwendung der Oxydasereaktion, mit der auch geringfiigige Durch-
wanderungen des Epithels durch Leukozyten leicht in Erscheinung treten.

Im ganzen iibereinstimmend beschreiben ANTHON und KuczyNski den Be-
ginn akuter Tonsillitis nach Untersuchung frisch exstirpierter Mandeln. AuBer
Hyperimie finden sie herdweise Ansammlung und Auswanderung von Leuko-
zyten, bei stiirmischem Beginn Blaschenbildung im Epithel durch gerinnendes
Exsudat und Leukozyten (Spongiose) bis zu Bildern ballonierender Degeneration
(Ux~a). Hamolytische Streptokokken kénnen nur ganz voriibergehend (stunden-
weise) nachweisbar sein.

Ausgedehnte katarrhalische Entziindung iiber groéBlere Abschnitte, so-
wohl der Gaumenmandeln wie der Rachenmandeln, ist meist verbunden mit
einer Schwellung der Follikel, in deren Zentren Kernteilungen, Aufquellungen
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oder auch Zerfallserscheinungen zu erkennen sind. Das Epithel ist in
starkerem Mafe, aber in fleckférmiger Verteilung von Lymphozyten durch-
setzt, in den tieferen Schichten sind die Lymphgefifle ausgefiillt mit Zellen,
die Blutgefille sind erweitert, lassen Randstellung und Auswanderung der
Leukozyten erkennen. Das ist auch das Bild, das der klinischen Angina lacu-
naris entspricht, wobei die Pfropfe die Krypten bis zur Oberfliche ausfiillen.
Eine Fibrinbeimengung fehlt gewohnlich, doch kann sie vorkommen und zu
festeren Pfropfen fihren, die zur tbernichsten Form tiiberleiten. Ob die Er-
krankung klinisch an der Rachentonsille oder Gaumentonsille beginnt (KILLIAX)
ist hierbei gleich.

Die Ausginge der akuten katarrhalischen Tonsillitis bestehen wohl meist
in einem Abklingen der Erscheinungen und einer AbstoBung des krankhaften

Abb. 15. Ausgedehnte katarrhalische Tonsillitis. (Klinisch rezidivierende Angina lacunaris.
Praparat von Prof. KAHLER.)

Inhaltes zugleich mit einem Riickgang der gesamten Schwellung, sofern sie
vorhanden war. Aber in der Tiefe der Buchten besteht die Gefahr einer Re-
tention des Inhaltes, der wiederum Bakterien die Mdoglichkeit der Ansiedlung
gibt. Dadurch entsteht die Neigung zu einem Ubergang in chronisch-katarrha-
lische Entziindung. Weiterhin aber besteht die Méglichkeit, dall noch im akuten
Stadium Substanzverluste (ulzerése Primarinfekte) des Epithels zur Ausbildung
kommen und hierdurch die Entziindung auf das lymphatische Gewebe iiber-
greifen kann mit den weiteren Folgen. Das ist anzunehmen in den Féllen, in
denen Allgemeinkrankheiten (Gelenkrheumatismus, Sepsis, Appendizitis) nach
akuter Angina auftreten (Kirriax, PAssLErR und G{RICH u. a.).

p) Blaschenformige Tonsillitis (Tonsillitis vesiculosa oder herpetica).
Diese Erkrankung entspricht den bliaschenférmigen Erkrankungen der Rachen-
schleimhaut und sie kommt mit ihr zusammen vor. Selten dagegen ist die Er-
krankung ausschlieBlich auf die Gaumenmandeln beschrinkt, vor allem aber
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ganz ungewohnlich mit alieiniger Beteiligung der Rachenmandeln. Genauere
mikroskopische Untersuchungen iiber das Verhalten der Krypten hierbei sind
mir nicht bekannt.

Ob in diese Gruppe die Verdnderungen gehoren, die MILLER bei WEiLscher
Krankheit beschrieben hat, ist sehr fraglich; denn die Beobachtungen betrafen
keine einwandfreien Fille und sind nicht bestitigt worden.

v) Die fibrings-membranése (hdutchenbildende) Tonsillitis;
Sie stellt in der leichtesten Form eine Steigerung der katarrhalischen Ent-
ziindung dar, indem neben lebhafter AbstoBung des Epithels die Exsudation
gerinnungsfahiger Fliissigkeit und von Leukozyten erfolgt. Es entstehen zu-
sammenhingendere Pfrépfe, aber mit Erhaltung wenigstens der basalen Epithel-
schichten. Man findet solche Steigerung in einzelnen Grippetonsillen, auch

Abb. 16. Diphtherie der Tonsille. (Nekrose des Epithels mit fibrinéser Ausfiillung der
Krypte. Nekrose der Follikel.)

bei der klinischen Angina lacunaris wird eine Fibrinbeimengung beobachtet,
so daB bei stirkeren Graden die Unterscheidung von Diphtherie erschwert
und nur durch bakteriologische Untersuchung ermdéglicht wird.

In der ausgesprochenen Form bei Diphtherie jedoch ist die Hautchenbildung
verbunden mit AbstoBung bzw. Nekrose und fibrinoser Aufquellung des ganzen
Epithels mit Durchsetzung von einem dichten fibrinésen Maschenwerk und
Einlagerung von Leukozyten. Bei Beschrinkung des Vorganges auf das Epithel
kann nach Uberwindung der Erkrankung eine AbstoBung der Membran und
Regeneration des Epithels von erhaltenen Resten eintreten.

Schwere Formen der Diphtherie lassen noch tiefergreifende Nekrose er-
kennen, leiten also zur folgenden Form der Entzindung iiber. Vor allem ist
das lymphatische Gewebe starker beteiligt, nicht nur in Form von Aufquellung
in den Follikelzentren, sondern in hyaliner Umwandlung oder Koagulations-
nekrose der Zellen, auch mit Durchsetzung von fibrinésen Netzen. Die ganze
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Tonsille schwillt durch serése Durchtrankung und Hyperémie, allenthalben
besteht Leukozytenauswanderung bis ins peritonsillire Gewebe.

0) Die verschorfend-membranése Tonsillitis (oberflichlich ver-
schorfende Entziindung). Sie ist durch Vorherrschen der Nekrose ausgezeichnet,
gegeniiber der fibrinésen Exsudation und der Leukozyteneinwanderung. Kleine
frische Erkrankungsherde in den Krypten koénnen bei Grippe schon diese
Eigentiimlichkeit erkennen lassen (verschorfender Primirinfekt). Das Epithel
wird kernlos oder bietet briockligen Kernzerfall (Karyorrhexis). Die Zellen ver-
schmelzen zu einem unregelméBigen, aufgequollenen Saum. Auffallend ist meist
gerade bei diesen Grippefillen das vollige Fehlen von Fibrin und Leukozyten,
auch subepithelial besteht nur geringe Leukozytenauswanderung und sonstige
Gewebsreaktion.

Abb. 17. Verschorfender Primirinfekt. Grippe. Kind 15 Monate. Streptokokken.

Die kleinen Schorfe entsprechen den kleieformigen Beldgen, wie sie im Rachen
und in der Trachea auch bei Grippe auftreten konnen. Sie sind aber in der
Tonsille ohne Beteiligung anderer Schleimhéute zu finden, auch ohne #dufler-
liche Anzeichen. Sie entstehen wohl nicht durch den Influenzabazillus allein,
den man darin oft nachweisen kann, sondern durch die begleitenden Diplo-
kokken und Streptokokken und haben eine verminderte Reaktionsfahigkeit
des Korpers zur Voraussetzung, die ja auch fir die Lungenerkrankungen bei
Grippe bezeichnend ist.

Ausgedehntere Schorfbildung nimmt die ganze Fliche der Krypten ein
und kann auf die Oberfliche fortschreiten, auch werden alle Schichten des
Epithels von der Nekrose betroffen, schliefilich auch die darunterliegenden
Gewebsschichten und in wechselndem Male besteht neben der homogenen
Aufquellung eine Durchsetzung mit Fibrin und Leukozyten. Bei den Grippe-
erkrankungen ist, wie es ja auch von VERSE u. a. beobachtet wurde, die eitrige
Reaktion gering, auch die fibrinése Exsudation.
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Bei anderen Ursachen verschorfender Entziindung ist die Fibrinbildung
stirker, so bei den schweren Formen der Diphtherie, bei denen die Nekrose
nicht an der basalen Epithelschicht Halt macht, sondern in die oberen Schichten
des lymphatischen Gewebes iibergreift. Es entstehen hierbei dicke fibrinése Aus-
giisse, die fest eingelagert sind und zumeist mit den nekrotischen und fibrinés
durchsetzten Follikeln verschmelzen. Bei solchen schweren Formen kann man
die Ausbreitung der Giftwirkung der Bakterien bis in die Pharynxmuskulatur
verfolgen, indem man schollige Degeneration und Fettinfiltration der Muskel-
fasern verbunden mit Leukozyteninfiltraten erkennt.

Vor allem kommt die verschorfende Entzindung bei Scharlach vor und
die leichtere Form der PrAvuT-ViNnzeENTschen Angina, die pseudomembrandse
Form, entspricht diesem Bilde.

Abb. 18. Regeneration des Kryptenepithels nach Diphtherie.

Die nur oberflichlich bleibende verschorfend-membrandse Entziindung 148t
sich im Wesen nicht scharf gegen die tiefergreifende Zerstorung abgrenzen,
nur dadurch eben, daB bei letzterer zur Ausbreitung in der Oberfliche das
Weitergreifen in die Tiefe tritt. Die Schwere der klinischen Erscheinungen
und die Méichtigkeit der anatomischen Verdnderungen wird aber selten die
Einreihung eines Falles zweifelhaft erscheinen lassen.

Die Unterschiede der fibrinos-membrandsen und verschorfenden Entziin-
dung kommen besonders bei der Ausheilung zum Ausdruck. Bei der ersteren
Form kénnen die Membranen abgestofen oder aufgelést werden und von der
Nachbarschaft her regeneriert das Epithel, indem es sich unter noch festhaftende
Exsudatreste schiebt und ohne Liicke die Bucht wieder auskleidet. Bei der
verschorfenden Entziindung, die iiber die basale Schicht hinausgeht, muf} eine
Ausfiillung der Gewebsliicke durch ein Granulationsgewebe vorausgehen, ehe
das regenerierende Epithel den Uberzug bilden kann. Es bleiben subepitheliale
Narben zuriick oder es entstehen auch durch Verwachsung der Krypten
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Abschniirungen von Exsudatresten, die dann von Resorptionszellen umbhiillt
werden.

In den Follikeln kommt es ebenfalls zu einer Resorption des abgestorbenen
Gewebes und des Exsudates, danach zu einer hyalinen Umwandlung und einer
Schrumpfung des Follikels. Um Reste nekrotischen Gewebes findet man ge-
legentlich neben wabigen, lipoidhaltigen Resorptionszellen (Kérnchenzellen)
auch Riesenzellen, ebenso auch um Exsudatreste in der Tiefe von Krypten;
oft ist es schwer zu entscheiden, ob das eine oder andere vorliegt, wenn durch
die Resorptionsvorginge und die Granulationsbildung das ganze Gewebe in

Abb. 19. Ulzeréser Priméarinfekt bei Grippe. Kind 6 Monate.
(Schwarze Streptokokkenhaufen in einer Epithelliicke.)

Umordnung begriffen ist. Die Lymphbahnen sind von der Oberfliche der
Tonsille an bis in die tieferen Schichten der Rachenwand ausgestopft von Lympho-
zyten. Beachtenswert ist, da man auch in der Muskulatur um die Tonsille
bei Diphtherie schwere Verinderungen findet, bis zu ausgebildeter Nekrose
und scholligem Zerfall der Muskelfasern, entsprechend den gleichartigen Ver-
anderungen am Herzmuskel (toxische Myolyse), in spateren Stadien mit Re-
sorptions- und Regenerationserscheinungen.

Auch bei geringeren Graden der Schorfbildung ergibt sich aus den Ab-
stolungen die Moglichkeit, dal3 Epithelverluste zurtickbleiben und so den
Krankheitskeimen den Weg éffnen und den Ubergang in tiefergreifende Ent-
ziindungen erméglichen.
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2. Entziindungen mit Ausbreitung in das Gewebe.

a) Ulzerose Tonsillitis. An der frischesten und kleinsten Stelle der
Erkrankung koénnen die Bakterien sogleich den Weg durch die Epithelschicht
hindurch finden. Wir sehen Streptokokken in Haufchen oder einzelnen Ketten
noch im Epithel und in der obersten lymphatischen Schicht. Es tritt um-
schriebene Leukozytenauswanderung und Ablésung des Epithels ein, so dal}
eine kleine trichterférmige Liicke entsteht, aus der Leukozyten in die Krypte
hindurchgelangen. Dieser ulzerése Priméarinfekt erinnert in seiner Ent-
stehung und seinem Aussehen an die Primirinfekte der Appendizitis (ASCHOFF).
Von ihm aus kann die Infektion sowohl den Weg nach der Oberfliche nehmen
durch Verbreiterung der Liicke zu einem gréfleren Geschwiir als auch weiter

in die Tiefe zu den folgenden
Erkrankungsformen.

Ulzersse Tonsillitis entsteht
aber auch von katarrhalischer
Entziindung aus oder von um-
schriebener Schorfbildung, in-
dem kleine Epithelverluste zu-
riickbleiben, die den Strepto-
kokken oder anderen Erregern
das Eindringen in die tieferen
Gewebsschichten ermdéglichen.
Die Oxydasereaktion 146t sol-
che von Leukozyten ausgefiillte
Gewebsliicken leichter auffin-
den. Sie liegen im Grund oder
in einer Bucht der Krypte:
aus ihnen kann ein fibrings-
eitriger Pfropf in das Innere
vorquellen. Derartige Veran-
derungen finden sich ohne
klinische Erscheinungen oder
nur verbunden mit Schwellung,

Abb. 20. TUlzersse Tonsillitis. (Geschwiir in einer als parenchymatdse Angina.
Bucht. Rezidivierende Tonsillitis. Sepsis.) Aus diesen Anfingen ent-
wickeln sich nun die weiteren
Veranderungen im lymphatischen Gewebe der Tonsillen, die zu schweren
Krankheitsbildern und verhéngnisvollen Folgeerscheinungen fithren kénnen.

B) Phlegmondse Tonsillitis. Wir verstehen unter Phlegmone nicht
nur eine Leukozytenanhéufung im Gewebe, das wire eine Infiltration, sondern
die fortschreitende Infektion mit eitriger Durchsetzung und schlieBlich auch
Einschmelzung. Sie geht einher mit dem Eindringen der Bakterien in das
lymphatische Gewebe, vor allem wohl in die Anfinge der Lymphbahnen zwischen
den Follikeln, aber auch bis in die Follikel hinein. Man kann Streptokokken-
haufen fast ohne Gewebsreaktion finden, aber auch tieferen geschwiirigen
Zerfall, der mit der Oberfliche der Krypten in Verbindung steht (ulzerds-
phlegmonése Tons.). In der Umgebung erkennt man LeukozytenstraBen,
ausgezeichnet durch die spiefformig langgezogenen Kerne. Ferner findet sich
eine starke GefaBfiillung und Randstellung der Leukozyten. In den Follikeln
werden Kernzerfall und Zellaufquellung als Zeichen toxisch-infekticser Wirkung
nicht vermilit. Makroskopisch la8t sich von diesen Veranderungen nichts sehen,
es besteht nur Schwellung und Durchtrinkung (Odem) des Organs. Klinisch
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kann sich die Erkrankung auch noch unter dem Bilde der parenchymatdsen
Tonsillitis verbergen.

Es darf jedoch nicht versiumt werden, darauf hinzuweisen, daf} auch durch
himatogene Infektion von irgendeinem Herd des Kérpers aus bei allgemeiner
Sepsis eine Ansiedlung in die Tonsille vorkommen kann und dabei die gleichen
Bilder wie bei primirer phlegmondéser Tonsillitis auftreten kénnen. Das ist
z. B. bei solchen Fillen zu beachten, wo die Frage vorliegt, ob die Tonsille
den Ausgangspunkt einer allgemeinen Sepsis oder einer anderen abszedierenden
Entziindung gebildet hat, z. B. Appendizitis (KrRETZ u. a.). Nur die Abschitzung
des Alters der Verdanderung wird eine Entscheidung erlauben.

v) Abszedierende Tonsillitis. Sie entwickelt sich aus dem vorhergehen-
den Stadium durch umschriebene Anhéufung der Leukozyten und Einschmelzung
des Gewebes.

Abb. 21. Phlegmondse Tonsillitis. (Schwarze Streptokokkenhaufen im Gewebe.)
91/,jéhriges Madchen. Sepsis.

Der Follikelabszefl beginnt im Keimzentrum eines Follikels und ergreift
von da den ganzen Follikel. Er kann dann in die Lakune durchbrechen. Im
ganzen scheint der Follikelabszel selten zu sein, wenigstens als selbstindige
Erkrankung. Man findet ihn jedoch neben den iibrigen Formen der eitrigen
Erkrankung des Tonsillengewebes.

Mit Einbruch eines Follikelabszesses in eine Krypte und Weiterbestehen
der Eiterung kommt es zu dem perilakuniren Abszell. FEr kann sich
auch durch Ausbreitung einer oberflichlichen Ulzeration nach Breite und Tiefe
bilden. In jedem Falle entsteht eine von einem eitrigen Saum umséumte
Bucht am Grunde oder in einem Winkel einer Krypte. Durch die Verbindung
mit der Krypte ist die Moglichkeit einer Entleerung des Eiters und einer
Reinigung des Abszesses gegeben, aber das Vordringen in die Tiefe kann auch
den Weg zu den GefdBlen oder Lymphspalten erdffnen und eine allgemeine
Infektion einleiten.
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Der peritonsillare Abszell kann in Fortsetzung eines perilakuniren
Abszesses entstehen oder durch Verschleppung von Krankheitskeimen in den
Lymphbahnen von einer phlegmonédsen Entziindung aus. Es bilden sich um-
schriebene Eiteransammlungen, die auBlerhalb des Tonsillengewebes, vor allem
aullerhalb der vielumstrittenen Kapsel liegen und die oft betriichtliche Grsf3e
erlangen.

Derartige Abszesse gehen nach der vorherrschenden klinischen Ansicht
nicht vom Tonsillengewebe selbst, sondern hauptsichlich von dem oberen
Recessus supratonsillaris aus und sie entstehen vielfach ohne Zusammenhang
mit akuten Entziindungen. Aber meine Untersuchungen haben mir vielfach
Bilder gegeben, die das Eindringen der eitrigen Entziindung von einer Krypte
aus bis in das peritonsillire Gewebe verfolgen lassen, so daf ich diese Ent-

Abb. 22. Follikelabszef3. 9'/,jahriges Madchen. Sepsis (siehe Abb. 21).

stehung mindestens als gleichberechtigt ansehen muf. Einen durchgreifenden
Unterschied bedeutet die Entstehung von einem Rezessus gegeniiber dem
Ausgang von einer Krypte aber auch insofern nicht, als die Rezessus ebenfalls
Buchten der Schleimhaut sind mit angrenzendem lymphatischen Gewebe.
Vielleicht geben die Rezessus nur durch ihre Tiefe und ungiinstige Entleerungs-
moglichkeit einen giinstigeren Boden fiir die Ansiedlung der Bakterien. Es
ist ferner zu bedenken, daf} die peritonsilliren Abszesse sekundar in einen Re-
zessus, wie natirlich auch in eine Krypte, durchbrechen kénnen und dafl sich
daher nicht immer bei der ausgebildeten Erkrankung der Zusammenhang
einwandfrei feststellen 148t.

Die Hauptsache bleibt fiir den peritonsilliren Abszel die Lage der Eite-
rung auBlerhalb des eigentlichen Tonsillengewebes mit oder ohne Verbindung
mit den Buchten.

Die Folgen sind bei allen Formen der fortschreitenden eitrigen Erkrankung
die gleichen. Die primére Keimverschleppung bei akuter Tonsillitis findet nach



Peritonsillire und perilakunére Abszesse. Fortschreitende Thrombophlebitis. 45

AxtHoN und Kvrczyxski auf dem Lymphwege statt, bei schwereren eitrigen
Formen aber besteht die Hauptgefahr in einem Einbruch in ein kleines Gefa(,
der bereits schon innerhalb der Tonsille und nahe der Krypte erfolgen kann,
ohne daf} groBlere Einschmelzungen vorhanden zu sein brauchen. Das be-
fallene Gefaf} kann von der Eiterung ganz durchsetzt und seine Wand zerstort
werden oder nur eine geringe Infiltration darbieten. Die Lichtung wird ge-
wohnlich von einem Thrombus eingenommen, der aber nur auf die kleine Stelle
beschrinkt zu sein braucht. Durch Einschwemmung der Eitererreger ent-
steht eine allgemeine Sepsis, oder metastatische Erkrankungen anderer Organe.
In anderen Fillen pflanzt sich die Erkrankung von den kleineren Gefdflen der
Tonsillen in Form einer Thrombophlebitis bis in gréflere Venen fort, die in die
Vena jugularis einmiinden. Entweder hingt dann der Thrombus in den Haupt-

Abb. 23. Perilakunirer AbszeB. 10jihriges Kind. Allgemeine Sepsis mit Abszessen. (Ein-
schmelzung um den Kryptengrund, dariiber thrombosiertes Gefi. Staphylokokken.)

stamm der Vene hinein oder reicht auch in diesem weiter bis zum Ubergang
in die Vena anonyma oder Vena cava. Eine weitere Folge ist die fortschreitende
Phlegmone in der Muskulatur neben und hinter dem Rachen. Die Spalten
zwischen den Muskelbiindeln sind hierbei von eitrigen Streifen durchsetzt.
Sie konnen aufsteigen bis an die Schidelbasis, ja ich sah die Phlegmone in einem
Fall sich auch auf den Schliafenmuskel bis iiber das Jochbein hinaus fortsetzen.

Weitere Wege sind gegeben in den Lymphbahnen von der Tonsille zu den
Lymphdriisen am Kieferwinkel und weiter zu den iibrigen Driisen des Halses.
Wir haben das Bild der Lymphangitis, das sich makroskopisch nur in Form
einer gleichmafigen Schwellung dullert oder in Form von eitrigen Streifen.
Daraus ergibt sich eine Lymphadenitis, die ebenfalls nur in Form einer Schwel-
lung, serésen Durchtrankung und Hyperdmie auftritt, schon bei leichteren
Graden der Tonsillenerkrankung, oder aber auch zu einem Lymphdriisen-
abszef} fiihren kann.
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Ein weiteres Stadium der Folgeerscheinungen wird dargestellt durch den
retropharyngealen oder parapharyngealen Abszef}. Dieser entsteht von der
Rachenmandel aus hinter dem oberen oder mittleren Teil des Rachens und
kann in diesen durchbrechen, wie oben beschrieben. Von der Gaumentonsille
aus entsteht der umschriebene AbszeB neben oder hinter dem Hypopharynx.
Aber auch von der Zungentonsille kann sowohl eine fortschreitende Phlegmone
gegen die Zungenwurzel zu entstehen, als auch ein umschriebener Abszef3.

Endlich sind als Folge abszedierender Tonsillitis ein Ubergreifen auf das
Innere des Schiadels und die Entstehung einer eitrigen Meningitis an der

Abb. 24. Peritonsillirer AbszeB. 17jédhriger Mann. Rezidiv. Angina. Sepsis. AbszeB (a)
in Zusammenhang mit einer Krypte (b), aber bereits in die Muskulatur reichend. Rechts
Narbe (c).

Hirnbasis beobachtet. Die Infektion der Hirnhiute erfolgt durch Vermitt-
lung des Sinus cavernosus, wie in einem von mir kiirzlich untersuchten
Fall oder durch ein Emissarium, das aus dem parapharyngealen Gewebe in
die mittlere Schiadelgrube eintritt, z. B. das Emissarium foraminis ovalis
(PROSKAUER).

Abgesehen von diesen ungiinstigen Ausgéngen der phlegmonésen und ab-
szedierenden Tonsillitis kann aber auch eine Ausheilung eintreten nach Ent-
leerung des Eiters oder nach Resorption der Infiltrate. Als Reste bleiben Narben
bestehen, die umfangreicher sind und iiber die Kapsel der Tonsille hinaus-
reichen. Daneben bleibt jedoch wohl stets ein Reizzustand zuriick, der sich
in den Bildern der chronischen Entziindung kundgibt.
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3. Schwere zerstorende Entziindungen.

Einen noch hoéheren Grad erreichen die pathologisch-anatomischen Ver-
anderungen bei den Entziindungen, die zugleich nach der Fliche und in die
Tiefe unter iiberwiegender Gewebsnekrose fortschreiten. AuBer der unmittel-
baren Gewebsabtétung durch die Krankheitserreger ist meist eine Erndhrungs-
stérung mit im Spiele, die von einer Stase der Gefdfle eingeleitet wird.

a) Tiefverschorfende Tonsillitis. Sie ist eine Steigerung der ober-
flachlichen verschorfenden Entziindung, aber von Anfang an wird nicht nur
das Kryptenepithel, sondern auch die Rachenfliche der Tonsillen ergriffen.

Die Veranderungen beginnen von der Oberfliche her mit einer schmutzigen
Fiarbung des Gewebes, die rasch um sich greift, und bis zu vélligem Zerfall
tiihrt. Die Tonsille im ganzen schwillt an, ebenso ihre Umgebung und nimmt

Abb. 25. Peritonsillirer Abszef. Abszef} in der Muskulatur ohne Verbindung mit der Krypte.
Ulzeration in dieser. Rezidiv. Tonsillitis, Sepsis.

durch ausgesprochene Stase in den kleinen Geféflen eine tiefdunkelrote Fér-
bung an. Die mikroskopische Untersuchung ergibt eine vollstindige Nekrose
des Epithels und des darunterliegenden Gewebes, von dem nichts mehr zu er-
kennen ist als kernlose Massen, am Rande noch mit den verschiedenen Stadien
des Kernzerfalles. Es fehlt jedoch eine fibrinése Exsudation. Gegen das Ge-
sunde ist eine Reaktionszone in wechselnder Weise ausgebildet, oft ganz fehlend,
vielfach geringfiigic durch Leukozytenvermehrung angedeutet, manchmal mit
cinem ausgesprochenen Leukozytenwall. Letzteres deutet auf einen gewissen
Stillstand und kréftige Abwehr hin. Daneben besteht die schon makroskopisch
erkennbare strotzende Fiillung der kleinen Gefile mit wechselnden Graden
von Leukozytenanhéufung. Bakterien finden sich in dem nekrotischen Ge-
webe von der Oberflache her in dichten Massen. Die eigentlichen Erreger der
Erkrankung mufl man jedoch in den tieferen Schichten suchen, an der Grenze
gegen das Gesunde.
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Tiefverschorfende Tonsillitis wird im Gefolge von Infektionskrankheiten
beobachtet. So tritt sie schon bei Grippe auf. Man beobachtet bei dieser Er-
krankung alle Formen der entziindlichen Erkrankung des Rachens und der
Tonsillen. Ich habe bereits darauf hingewiesen, dal} verschorfende Entziin-
dungen vorkommen, selbst bei solchen Fillen, bei denen die Tonsille keine
Vergroflerung oder duflerliche Verinderung erkennen liaBt. Diese kleinen in
den Krypten sitzenden Schorfe bestehen in einer Nekrose des Epithels und
manchmal bereits der darunterliegenden Gewebsschichten, ohne eine besonders
starke Fibrinbeimengung. Aber abgesehen von diesen leichteren Formen sind

Abb. 26. Peritonsillirer Absze mit Thrombophlebitis der Vena jugularis. Sepsis.
(AbszeB gedffnet unterhalb der linken Tonsille, Vene aufgeschnitten.)

von MEYER schwere Zerstérungen der ganzen Tonsille im Anschlufl an Grippe-
erkrankungen beschrieben. Die Nekrose geht auch hierbei von den Krypten
aus, sie ergreift aber auch das lymphatische Gewebe und reicht streifenférmig
bis an die Kapsel heran. In einem anderen Falle war die Tonsille bis auf ge-
ringe Reste von lymphatischem Gewebe zerfallen, die Gefile in der Umgebung
thrombosiert und das umgebende Gewebe von fibringser Durchtrankung ein-
genommen. Auffallend war das Fehlen von Eiterung, ebenso auch von septi-
scher Milzschwellung; als Erreger fanden sich in der Tiefe des Gewebes, sowie
auch in angrenzenden GefaBen Streptokokken. Dieser Befund der Grippe ent-
spricht auch der groBen Neigung zu fortschreitenden eitrigen und gangrindsen
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Erkrankungen des Lungengewebes nach schweren Grippeerkrankungen, auch
in diesen Organen ist das kennzeichnende die geringe Reaktion und die geringe
Widerstandsfihigkeit des Gewebes gegeniiber den Eitererregern, die die spezi-
fische Grippeinfektion begleiten.

Eine zweite Erkrankung, die zur tiefverschorfenden Entziindung der Gaumen-
mandel fiihrt, ist der Scharlach. Tonsillitis ist eine fast regelmiaBige Begleit-
erscheinung der Scharlachinfektion. Es ist noch umstritten, ob die Tonsille
nicht die primére Ansiedlung des Scharlacherregers bildet, schwere Erkran-
kungen sind jedoch wohl als sekundire anzusehen, hervorgerufen durch die
Streptokokken, die ebenso wie bei der Grippe die eigentlichen Infektions-
erreger begleiten und auf dem durch diese geschaffenen Boden FuB fassen.

Die Scharlachtonsillitis (Scharlachangina) ist keine einheitliche Erkran-
kungsform, sondern sie tritt in allen Graden der Entziindung auf von der
katarrhalischen Entziindung leichteren Grades und dem héheren Grad lakunirer
Tonsillitis bis zu verschorfenden Entziindungen héchsten Grades. Gegeniiber
der Diphtherie zeichnet sich die Scharlacherkrankung der Mandeln aus durch
ein Zurlicktreten der fibrinésen Exsudation. Jedoch ist das anatomische Bild,
ebenso wie das klinische, nicht immer leicht zu unterscheiden, abgesehen von
dem Nachweis der Krankheitserreger bei Diphtherie.

Aber auch ohne Scharlacherkrankung konnen tiefverschorfende Entziin-
dungen der Tonsillen durch Streptokokken hervorgerufen werden, wenn andere
Infektionskrankheiten vorangegangen sind, die zu einer allgemeinen Schwichung
des Korpers oder zu einer ortlichen Herabsetzung des Gewebswiderstandes
gefithrt haben. Aber manchmal haben nur leichtere Erkrankungen der Ton-
sillen selbst die Einleitung gebildet. Eine ursdchlich besondere Form tief-
verschorfender Entziindung stellt die Angina Praur-Vixcenti dar, jedoch
bleibt es bei ihr gewo6hnlich nicht nur bei Nekrose und Verschorfung, sondern
es setzt rascher jauchiger Zerfall ein, so dall wir von gangrineszierender
Tonsillitis sprechen miissen.

p) Gangrineszierende Tonsillitis. Sie ist ausgezeichnet durch zundrigen
Gewebszerfall unter aashaftem Gestank und einer schmutziggrauen, in der
Leiche schwiarzlichen, Farbung der schmierigen Massen. Zu den urspriinglichen
Erregern, die eine Nekrose herbeifiithren, gesellen sich die zu den Fiulnis-
bakterien gehérenden Keime der Mundhéhle und vollenden die Zersetzung.

Der Hauptvertreter der gangrineszierenden Entziindung, die Angina
PLATT-VINCENTI, ist zuerst von PrAuT im Jahre 1894 und von VINCENT 1896
als eine besondere Infektionskrankheit erkannt worden, bei der sich eine ganz
bestimmte Bakterienflora findet, zusammengesetzt aus fusiformen Bazillen
und Spirochiiten. Uber die spezifische Bedeutung dieser Erreger besteht eine
umfangreiche Literatur, auf die ich nicht niher eingehen will. Im allgemeinen
ist heute wohl die Ansicht dahin geklirt, daB den Spirochéiten wohl die wesent-
liche angreifende Rolle zukommt, die durch die Mitwirkung der fusiformen
Bazillen unterstiitzt und verstirkt wird. Man unterscheidet bei der Praur-
VixcexT-Angina klinisch zwei Formen, die membransse und ulzerése Form
oder auch drei Formen: lakunére, diphtheroide und ulzerése (TarNow). Die
verschiedenen Formen sind jedoch durch pathologisch-anatomische Unter-
suchungen nicht in gentigend scharfer Weise voneinander getrennt. Nach
meiner Uberzeugung wiirde die Einteilung in tiefverschorfende und gangrinése
die richtige sein; denn nach den vorliegenden mikroskopischen Untersuchungen
spielt die Nekrose des Gewebes die hauptsichlichste Rolle, die im vélligen Zer-
fall bis in die tieferen Schichten endet. Schon ViNcENT beschreibt drei Schichten :
An der Oberfliche ist das Gewebe vollstindig nekrotisch, durchsetzt von dicht
zusammengelagerten Kokken und Bazillen, darauf kommt eine mittlere Schicht

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1, 4
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mit Fibrin und mit enormen Massen heckenartig zusammengedringter fusi-
former Bazillen. Die unterste Schicht zeigt Tonsillengewebe in geringerem
Zerfall mit reichlichen fusiformen Stibchen. Die Zahl der im Schnitt vorkom-
menden Spirochiten ist im ganzen gering, doch ist zu beriicksichtigen, daf
sie sehr schwer farbbar sind und durch ihre Zartheit hinter den iibrigen Bak-
terienmassen verschwinden; sie liegen teilweise an der Oberfliche, doch nach
neueren Untersuchungen auch gerade in den tieferen Schichten, so dal} ihnen
die fithrende Rolle zuzukommen scheint.

Eigene Priparate stimmen im ganzen mit diesem in der Literatur nieder-
gelegten Bilde iiberein. Man erkennt die fetzig-zerfallende Oberfliche mit
Durchsetzung von dunkel gefirbten Bakterienhaufen. Die Nekrose geht ohne
Abgrenzung in die Tiefe, nichts ist mehr von Kryptenepithel und lymphatischem

Abb. 27. Gangrineszierende Tonsillitis. Angina PLAUT-VINCENTI. (Oben schwarze
Bakterienmassen. Nekrose bis an die tieferen Follikel ohne Gewebsreaktion.)

Gewebe zu erkennen, bis wir auf einen Follikel stoBen, dessen Randschichten
aber bereits auch Kernzerfall darbieten; ebenso sind im Keimzentrum die An-
fiange regressiver Metamorphosen zu beobachten. Das Auffallende ist vor allem
wiederum die Reaktionslosigkeit des Gewebes an der Grenze des Unterganges;
es fehlt eine Hyperamie, sowie eine Anhdufung und Auswanderung der Leuko-
zyten. An der Grenze der Nekrose werden kleine Spirochidten reichlich ge-
funden, dariiber Spirochiten und fusiforme Stéabchen und in den obersten
Schichten die leicht erkennbaren Bakterienhaufen aller Arten.

Der Ausgang der PLAUT-VINCENT-Angina ist bei der leichteren (verschor-
fenden) Form bereits nach wenigen Tagen eine Abstofung des Nekrotischen
und eine Ausheilung des entstehenden Geschwiirs. Bei schwereren Erkran-
kungen der gangranoésen Form kann die Abstofung der zerfallenden Massen
und die Reinigung der Geschwiire Wochen dauern. Im ganzen ist der Ausgang
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der Erkrankung der Literatur nach ein giinstiger, jedoch kommt auch ein
Ubergang in Allgemeininfektion vor.

Von der gangrinésen Tonsillitis der PravT-VINCENT-Angina sind gangri-
nose Erkrankungen schwer zu trennen, die im Gefolge von Allgemeinerkran-
kungen z. B. bei Diabetes auftreten. Auch bei Leukdmie oder bei schwerer
Anamie finden sich tiefgreifende Zerstérungen der Tonsillen. Hierbei muf}
darauf hingewiesen werden, dall neuerdings bei manchen Formen schwerer
Angina von ulzerds-phlegmonésem bis zu tief verschorfendem Charakter voriiber-
gehende leukémiedhnliche Blutbilder gefunden werden (Monozyten-Angina).
Dies deutet auf verwickelte wechselseitige Beziehungen zwischen Tonsillen-
erkrankung und Blutreaktion. Dasselbe gilt vor allem auch bei der Purpura
haemorrhagica, bei der dem pathologischen Anatomen auch die Entscheidung
oft schwer ist, ob die Tonsille den Ausgangspunkt der Erkrankung darstellt
und die allgemeinen Blutungen in der Haut und in anderen Kérperorganen
nur den Ausdruck einer allgemeinen Sepsis bilden, oder ob die Gangrédn der
Tonsillen die Folge der allgemeinen Herabsetzung des Korperwiderstandes
bildet. Es ist die genaue Kenntnis des Krankheitsverlaufes und die bakterio-
logische Untersuchung neben der anatomischen notig, um Klarheit zu gewinnen.
Das mikroskopische Verhalten der Tonsillen selbst kann ganz das gleiche sein,
es konnen sich in ihr auch fusiforme Bazillen und Spirochédten finden, jedoch
nach meinen Erfahrungen nicht in der geschilderten typischen Lagerung, wie
bei der echten PrauT-VINcENTschen Angina.

Der Ausgang der verschorfenden und gangréneszierenden Tonsillitis hingt
von der Bildung einer Demarkation ab, dem Eintreten einer Gewebsreaktion
gegeniiber der nekrotisierenden Wirkung der Bakterien. Es bildet sich der bis
dahin vermifite Wall einer hyperimischen Zone mit Auswanderung von Leuko-
zyten. Durch Abstoflen der nekrotischen Teile entsteht ein Geschwiir, dessen
Grund sich nach Reinigung mit Granulationen iberdeckt. Es kommt zur
Narbenbildung, soweit nicht das Epithel von der Nachbarschaft her regeneriert
und das lymphatische Gewebe neugebildet wird. Hauptséchlich wird aber in
der Tonsille durch kompensatorische Hypertrophie erhaltener Teile ein Aus-
gleich geschaffen, der wohl die Gestalt etwas verdndert, aber die Masse des
Gewebes ersetzen kann.

b) Die chronische Tonsillenentziindung.

Die Umgrenzung des Begriffes der chronischen Tonsillitis ist von besonderer
praktischer Wichtigkeit, denn gerade die chronischen Beschwerden fiihren
zum Arzt und es ist von Wichtigkeit, festzustellen, wie weit hierbei entziind-
liche Veranderungen vorliegen, um danach die Behandlung einzurichten.
Man mul} aber, wie bei der chronischen Pharyngitis ausgefiihrt wurde, die
Ausheilungsvorgéinge der akuten Tonsillitis unterscheiden, die bestehen kénnen
in einer regenerativen Epithelvermehrung und einer verstirkten Durchsetzung
des Epithels von Lymphozyten bis zu einer vorgeschrittenen Retikulierung
des Epithels auch in einer lebhafteren Abschuppung (Desquamation). Durch
die Desquamation kann es zu einer zystenartigen Ausbuchtung, ja zu einer
vollstandigen Abschniirung von Teilen einer Krypte kommen und zu einer
Ausfiillung mit abgeschuppten Epithelien unter Beimengung von Cholesterin.
Derartige Cholesteatombildungen brauchen jedoch nicht durch vorangegangene
Entziindungen erworben zu sein, sondern sie finden sich bereits im frithesten
Kindesalter, sogar beim Neugeborenen offenbar auf dem Boden von Stérungen
in der Entwicklung der Krypten (vgl. MOLLIER).

4*
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Wir miissen also die Cholesteatombildungen als Stérungen der Entwicklung
von denen auf reparativer Grundlage unterscheiden, doch ist das nicht in jedem
Falle durchzufithren. Auf eine Reparation bzw. auf eine abgelaufene entziind-
liche Erkrankung wird man eine solche Bildung mit groler Wahrscheinlichkeit
zuriickfithren, wenn daneben Narben oder Uberreste von Erkrankungen be-
stehen oder die Durchsetzung des Epithels mit Leukozyten und die Anhdufung
von Resorptionszellen einen Reizzustand erkennen lassen. In dem cholesteato-
matosen Inhalt kénnen Kalksalze abgelagert werden; ich vermag jedoch nicht
zu entscheiden, ob das nur den krankhaft erworbenen Cholesteatomen eigen-
timlich ist.

Die Ausheilungsvorginge am Epithel werden begleitet durch reparative
Verinderungen im lymphatischen Gewebe, die mit Granulationsgewebe be-

Abb. 28. Cholesteatom mit Verkalkung in narbig veridnderter Tonsille.

ginnen und mit Narbenbildungen abschlieBen. Wir konnen subepitheliale
Narben unterscheiden mit lymphozytenfreiem, eigenartig regelmafBigem Platten-
epithel und Follikelnarben, die durch rundliche Form und ihre Lage auffallen.
Man findet solche endlich in Form von schwieligen Bindegewebsziigen mit
verédenden Gefaflen.

Hierzu kommen Erscheinungen der Aufsaugung (Resorption) oder Weg-
schaffung (Remotion) krankhafter Produkte. Als solche lassen sich schon Ver-
gréBerungen von Follikelzentren ansehen mit lebhaften Kernteilungen; wir
finden in ihnen Phagozytose von allerlei Gewebstriimmern (HEIBERG) und reich-
liche lipoidhaltige Zellen, die nach Auslaugung des Fettes als Waben- oder
Schaumzellen erscheinen. Weitere Grade des Abbaues in den Follikeln &uBern
sich in Kernzerfall und in Anwesenheit von Leukozyten, auch mehrkernige Zellen
mit verklumpten Kernen bis zu gréBeren vielkernigen Riesenzellen treten auf.
Riesenzellen sieht man auch um nekrotische Reste am Grunde von Krypten,
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z. B. bei Diphtherie. Auf weitere Fortschaffung deutet die Ausfiillung der
LymphgefiaBe mit Lymphozyten bis iiber die Kapsel hinaus, die sich lange er-
halten kann.

Abb. 29. Follikelnarbe und subepitheliale Narbe nach Tonsillitis. Aus DIETRICH: Zeitschr.
f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 4, H. 4. KongreBbericht. 1923.

Abb. 30. Cholesteatomartige Zyste bei 3 Wochen alter Frithgeburt. (Fall 6.) Aus FOERSTER:
Virchows Archiv. Bd. 241, S. 425.

Welche Stellung die Ablagerung von Blutpigment, sowie Knorpel- und
Knochenbildung einnehmen, ist bereits besprochen. Auch in diesen Erschei-
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nungen koénnen Riickbildungsprozesse nach entziindlichen Vorgingen zum
Ausdruck kommen, jedoch wiederum nur verwertbar im Verein mit anderen
Verénderungen.

Abb. 31. Riesenzellen um nekrotische Reste im Kryptengrund nach Diphtherie. Aux
DietricH: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 4, H. 4 (Kongref§ 1923).

Abb. 32. Parakeratose des Kryptenepithels. Chronisch rezidivierende Tonsillitis. (Ver-
dickung des Epithels auf einer Seite, Fehlen der Lymphozytendurchsetzung. Unten
verdiinntes Epithel, kleine Ulzeration.)

Alle diese Erscheinungen kénnen somit noch nicht eine chronische Tonsillitis
kennzeichnen, es ist notwendig, daB daneben noch ein besonderer chronischer
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Reizzustand hervortritt. Ein solcher kann bestehen in einer allgemeinen
Vergroflerung des Organs, und in einer Steigerung der geschilderten Erschei-
nungen. Die EpithelabstoBung und -vermehrung fiihrt zu einer hornartigen
Schuppenbildung, die vielfach als Keratosis oder Hyperkeratosis (URBANI-
TSCHEK) bezeichnet wird. Die Keratosis kann oberflichliche, napfférmige
Verdickungen bilden oder mit tieferen Epithelzapfen verbunden sein. Es 1aBt
sich jedoch kein Keratohyalin nachweisen, sondern es besteht nur eine horn-
artige hyaline Umwandlung der abgeplatteten Zellen, die man nach Unxna als
Parakeratose bezeichnen muB.

Besonders ist eine gesteigerte Retikulierung am Grunde der Krypten ein
Kennzeichen erhohten Reizzustandes. Sie kann soweit gehen, daB das Epithel

Abb. 33. Parakeratose des Epithels in einer Krypte. Querschnitt. Vollstindige Ausfiillung
durch Abschuppung. (Kein Cholesteatom!)

vollstandig netzformig aufgeldst ist und Lymphozyten, auch Plasmazellen und
Leukozyten in seine Maschen einschlieft; der Grenzsaum von Epithel und
lymphatischem Gewebe fehlt. Man kann eine feine und grobe netzférmige
Auflésung unterscheiden und in gréberen Ziigen Schichtungskugeln durch
Parakeratose (Epithelperlen) finden (Naheres s. bei DieTrICH). Stellenweise,
besonders an den Anfédngen der Krypten, kénnen aber auch papillire Erhebungen
gebildet werden, die die Kryptenlichtung ausfiillen.

Unter pathologischem Epithel ist die vermehrte Anhiufung von Plasma-
zellen in herdweiser Anordnung bemerkenswert, neben denen aber auch
Leukozyten zu finden sind. Rexx fand Plasmazellen in akut oder subakut
entziindeten Tonsillen reichlich, ebenso in chronisch entziindeten, aber nur
wenig bei einfacher Hypertrophie ; Mastzellen waren dagegen in hypertrophischen
und chronisch entziindlichen Mandeln mehr als in akut entziindeten fest-
zustellen. Jedoch ist die Anwesenheit von Pla,mazellen, wie aus vielen anderen



56 A. DietricH: Rachen und Tonsillen.

TUntersuchungen in der Literatur hervorgeht, an sich noch nicht ein Beweis eines
chronisch entziindlichen Zustandes. Sie zeigen offenbar nur eine lebhafte

Abb. 34. Pathologische Retikulierung des Epithels. Chronische Tonsillitis. Zeitschr. f.
Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 4, H. 4 (Kongrefi 1923).

Abb. 35. Retikuliertes Kryptenepithel von Plasmazellen durchsetzt. Plasmazellen in einem
Follikel. Chronische Tonsillitis. Methylgriin-Pyronin.

Tatigkeit der Lymphozyten an, von denen ja die Plasmazellen abstammen.
Gerade die Tonsillen sind als eine regelmiflige Bildungsstitte der Plasmazellen
beschrieben und ScHRIDDE hat hier die Auswanderung dieser Zellen aus den
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Blutgefiflen nachzuweisen versucht, die jedoch vielfach bezweifelt wird (Kori-
TSCHOW). Aber die gehdufte Anordnung und die unregelmiBige, oft stralien-
formige Verteilung in einer Tonsille 1a6t doch die Orte erhohten Reizes wohl
erkennen. Die Plasmazellen werden in Verbindung gebracht mit dem Auf-
treten fuchsinophiler Kérnchen (RusseErscher Korperchen), die NAKAMURA
in chronisch entziindlichen Tonsillen feststellte.

Die Anwesenheit von Leukozyten ist ebenfalls nicht ohne weiteres fiir Ent-
zindung beweisend. Zweifellos wandern einzelne Leukozyten schon physio-
logisch aus den subepithelialen Gefdllen aus und durchdringen das Epithel.
Man muf allerdings sich hiiten, aus unregelmaBigen Kernformen auf Leuko-
zyten zu schlieBen, da auch Lymphozyten bei regressiven Umwandlungen
hockerige Kerne annehmen kénnen (MorLLIER). Als sicheres Kennzeichen gilt

Abb. 36. Parakeratose des Krvptenepithels und herdférmige Leukozytendurchsetzung.
Chronische Tonsillitis. Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 4. H. 4 (Kongref§ 1923).

die Oxydasereaktion, die allerdings auch versagen oder nicht ausfiithrbar sein
kann. Eine starkere Ansammlung der Leukozyten unter dem Epithel und
fleckweise Durchsetzung seiner Schichten, sowie die Auswanderung in die
Krypten zeigt aber einen Reizzustand an. Ich habe derartige Bilder, abge-
sehen von der akuten Entziindung, nur in Tonsillen gesehen, die andere der
genannten chronischen Verénderungen ebenfalls darboten.

Dem entsprechen auch Untersuchungen des Krypteninhaltes. So fand
RENN bei akuter Angina ein Verhéltnis der Leukozyten zu Lymphozyten von
71 : 21, bei chronisch entziindlichen Veréinderungen (Rheumatismus) von
69,9 : 30,1, in hypertrophischen Tonsillen von 52,1 : 27,9, in atrophischen
Tonsillen von 44,4 : 25.6.

Der Nachweis einer Phagozytose durch die Leukozyten scheint mir nicht
ausschlaggebend, um eine entziindliche Erscheinung von einfach reaktiver
Durchwanderung zu unterscheiden. Die Aufnahme korperlicher Elemente,
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also auch von Bakterien, ist eine Eigentiimlichkeit der Leukozyten, die nicht
ohne weiteres mehr als Abwehrreaktion anerkannt wird.

Eine der regelmafigsten Begleiterscheinungen ist die Bildung von bakterien-
haltigen Pfropfen in den Krypten. Sie kénnen auf der einen Seite die Folge
entziindlicher Erkrankungen sein, indem sie aus den Uberresten entziindlicher
Produkte hervorgehen, aber auf der anderen Seite unterhalten sie durch ihre
Anwesenheit eine Reizung des Kryptenepithels. Scamirz fand unter 200 Ton-
sillen nur 2 steril, 28 mal fanden sich Streptokokken, 11mal Staphylokokken,
109mal beide zusammen, 8mal Pneumokokken, 23mal fusiforme Bazillen,
3mal Micrococcus catarrhalis, 6mal Gemische verschiedener Art. Alle diese
Keime lagen in der Tiefe (gemeint ist wohl die Tiefe der Krypten), nicht an der
Oberflache.

In der Literatur ist den aktinomyzesdhnlichen Kérnern in den Krypten
besondere Beachtung geschenkt worden. Sie wurden schon 1873 von B. FRANKEL

Abb. 37. Chronische Tonsillitis. Ubersichtsbild. Tiefe Krypte mit Pilzdruse,
dariiber Narbe. GroBe Follikel.

festgestellt und vielfach fiir echte Aktinomyzes gehalten (z. B. BOLLINGER,
FLU6eE und ScHLEGEL), doch ist diese Ansicht als widerlegt anzusehen; nur
bei Schweinen kommen nach HorMANN echte Aktinomyzespilze vor. Gap-
piscH konnte in 15 Fillen von chronisch hypertrophischen Mandeln 10mal
strahlenpilzartige, nach Gram fiarbbare Kérner nachweisen, in denen die Dicke
der Fiden aber eine wechselnde war, und auch schleimige Hiillen mit Stibchen
zwischen den Faden untermischt vorkamen. Danach sind die aktinomyzes-
ahnlichen Kérner wohl nicht als einheitliche Gebilde, sondern als Gemische
von verschiedenen Organismen anzusehen. Werden diese Kryptenbewohner
auch von vielen fir gleichgiiltig (inoffensiv) angesehen (MIopowski), so lassen
sich doch erhebliche Reaktionserscheinungen gerade in der Nachbarschaft der-
artiger Korner beobachten. Das Epithel erscheint vielfach in den oberen Schich-
ten kernlos oder mit Degenerationserscheinungen, es ist im ganzen verdickt
und laBt eine lebhafte Zapfenbildung erkennen, auch finden wir stellenweise
Verluste des Epithels und Leukozytendurchwanderung bis zur Bildung kleiner
Geschwiire. Die Korner und Bakterienklimpchen in den Krypten spielen
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daher offenbar eine dhnliche Rolle wie die Kotsteine in einem Wurmfortsatz:
sie sind zwar nicht die eigentlichen Erreger der Entziindung, aber sie unter-
halten einen bestehenden entziindlichen Reizzustand und geben Gelegenheit
zum Eindringen und Haftenbleiben anderer pathogener Keime.

Um es noch einmal zusammenzufassen, miissen wir bei der pathologisch-
anatomischen Betrachtung chronisch erkrankter Tonsillen die Erscheinungen
abgelaufener akuter Entziindung, die in der Richtung einer Wiederherstellung
oder Ausflickung verlaufen, mit Wegschaffung der krankhaften Produkte,
unterschieden von den Zustinden fortbestehender Reizung. Insofern kénnen
wir von chronischer Tonsillitis sprechen, als rach frischer Erkrankung dadurch
das Gewebe nicht zur Ruhe kommt, sei es durch Fortwirken der gleichen

Abb. 38. Krypte mit Pilzdrusen. Rechts Wucherungen des Epithels, links eine Narbe.
Chronische Tonsillitis. Aus: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 4. H. 4
(Kongrefl 1923).

Schadlichkeit oder durch erhéhte Empfindlichkeit gegeniiber physiologischen
Einflissen oder durch neu hinzutretende Einwirkungen (Infektionen).

Neben all diesen Verdnderungen bieten aber chronisch erkrankte Tonsillen
Erscheinungen, die einen frischeren Eindruck machen, bzw. den bei der akuten
Tonsillitis beschriebenen Verinderungen gleichen. Zunéchst sind es Epithel-
abstoflungen, die an den Stellen der Parakeratose ohne weiteres gegeben sind,
aber auch sonst in den Buchten mit oder ohne erkennbare serése Durchtrankung
vorkommen. Sind solche Stellen nicht sehr ausgebreitet, kann man nur von
katarrhalischem Reizzustand sprechen, bei wesentlichem Hervortreten aber
von chronisch katarrhalischer Tonsillitis. Ein akuter katarrhalischer Nach-
schub laBt die bei der akuten katarrhalischen Entziindung beschriebene Ver-
dnderung ganz in den Vordergrund treten.

Ich mochte auch kleine Liickenbildungen im Epithel mit Anhiufung von
Leukozyten, die dem wulzerésen Primarinfekt gleichen, aber ohne starkere
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GefiBfiillung und ortliche Bakterienanhdufung, noch als einen stirkeren Aus-
druck dieses Reizzistandes ansehen, der zur chronischen Tonsillitis gehért.
Ausgesprochene Epithelverluste dagegen und Ausfiillung durch Ausstrémen
der Leukozyten sind schon akut entziindliche Steigerunger. Aus ihnen gehen
Ulzerationen und die weiteren bei den akuten Entziindungen beschriebenen
Folgezustande hervor, besonders haufig Abszesse.

So geht das Bild der einfachen chronischen Tonsillitis mit der wechselnden
Zusammensetzung aus reparativen Verinderungen und Reizerscheinungen in
die Tonsillitis chronica exacerbata oder chronisch rezidivierende
Tonsillitis iiber, die nach der Oberfliche oder nach der Tiefe fortschreitend
die ganze Stufenleiter der akuten Verinderungen darbieten kann. Vielfach

Abb. 39. Alter AbszeBdurchbruch gegen die Oberfliche bei chronisch-rezidivierender Ton-
sillitis. (Spalt umrahmt von Granulationen bzw. heckenartiger Leukozyteninfiltration.
In angrenzenden Follikeln hier nicht sichtbare Phagozytosen.)

verbergen sich hinter mehrfachen akuten Entziindungen, die klinisch als wieder-
holte Neuerkrankungen erscheinen, nur solche Rezidive, wobei allerdings nicht
immer zu entscheiden sein wird, ob eine Neuinfektion auf vorbereitetem Boden
oder ein Aufflackern alter Infektion durch begiinstigende Umsténde vorliegt.
Die Verhiltnisse liegen auch hier dhnlich wie bei der Appendizitis, indem bei
Erwachsenen in der Regel diese Form der Tonsillitis gefunden wird, bei der
sich auf alte Verdnderungen frische Erscheinungen aufpfropfen.

Aus diesen Erscheinungen setzt sich das Bild der chronischen Tonsillitis
zusammen. Man kénnte auch hier von einer Tonsillopathia chronica
sprechen, bei der chronische Verdnderungen, Ausheilungserscheinungen und
Reizerscheinungen mit frischen Erkrankungsschiiben abwechseln. FErix findet,
daB} es keine fiir chronische Tonsillitis charakteristische Verdnderungen gibe:
das ist insofern richtig, als weder ein einzelnes klinisches Symptom noch eine
einzelne Erscheinung im mikroskopischen Bild die Diagnose ermdoglicht.
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Die chronische Tonsillitis kann verbunden sein mit Hypertrophie, aber
auch mit Schrumpfung (Atrophie) durch narbige Umwandlung oder durch
verfrithten bzw. gesteigerten Abbau der Follikel; aber weder die Anwesenheit
der Leukozyten, noch die von Plasmazellen allein ist verwertbar, um in solchen
Tonsillen die entziindliche Grundlage zu beweisen. Es ist auch nicht angéngig,
die entziindlichen Vorgédnge von einfach reparativen durch den Nachweis von
Phagozytose trennen zu wollen; vielmehr lege ich den Hauptwert auf die Fest-
stellung der Summe der Erscheinungen, die im vorangehenden aufgeziihlt sind.

Untersucht man nach diesen Gesichtspunkten die infolge chronischer Be-
schwerden oder nur wegen erheblicher Hypertrophie operativ entfernten Ton-
sillen, so ist man {iberrascht, wie viele sich in die Gruppe chronisch entziind-
licher Veranderungen einreihen lassen. Schon bei Kindern des ersten Lebens-
jahres sind chronisch entziindliche Erscheinungen nachzuweisen. Die Mehr-
zahl der mir zugesandten hypertrophischen Tonsillen erwies sich als chronisch
entziindlich veréndert, ebenso der Rachenmandeln (Briecer). Vor allem sind
es die atypischen Formen der Hypertrophie, die zu polypenartigen Bildungen
und monstrésen Formen fihren kénnen [FArrnas und STEINHATUS, STEINER,
(LixpT).

Einzelne Formen der chronischen Tonsillitis lassen sich kaum scharf ab-
grenzen; besonders ist hervorzuheben, dal} es keine spezifischen Bilder gibt
fiir solche chronisch verdnderten Tonsillen, die in urséichlichem Zusammen-
hang mit Endokarditis, Nephritis, Gelenkrheumatismus u. a. Allgemeinkrank-
heiten gebracht werden (PissLER, MEUSER, KILLIAN u. a.). Man kann vielleicht
unterscheiden:

a) Chronische Tonsillitis mit Uberwiegen der reparativen Verinderungen
und Riickbildungen (narbige Tonsillen mit geringem Reizzustand).

b) Chronische Tonsillitis mit Hervortreten des Desquamativkatarrhes.

¢) Chronische Tonsillitis mit rezidivierenden Ulzerationen. Diese werden
besonders zu akuten Nachschiiben und peritonsilliren Abszessen fiihren.

d) Chronische Tonsillitis mit lymphatischer Hyperplasie.

Eingeschaltet sei hier das Vorkommen von Mandelsteinen. Sie werden
teilweise abgeleitet von den Bakterienpfropfen in den Lakunen; denn sie be-
stehen aus kohlensaurem und phosphorsaurem Kalk neben organischen Sub-
stanzen, Epithelien, Pilzen und Cholesterin (s. Brocu). Doch wird von LASEGUE
diese Entstehung bezweifelt, da die Steine wenigstens vielfach im Gewebe
liegen. Sie konnen dann aber wohl aus den geschilderten Cholesteatombildungen
hervorgehen. Wahrscheinlich ist diese Entstehung, sowie die Bildung in den
Lakunen und in den Rezessus moglich. Genauere pathologisch-anatomische
Untersuchungen sind mir nicht bekannt geworden, denn meistens sind die
Steine operativ entfernt worden. Daher ist auch die Annahme, dafB} sie auf
dem Boden chronischer Entziindungen entstehen (BrocH) nicht geniigend ge-
sichert; die rezidivierenden Beschwerden kénnen auch durch die Konkremente
hervorgerufen werden.

Die neuere Literatur bringt einen Bericht iiber zwei Steine in einer Mandel
von zusammen 4 g Gewicht (MULLER) und {iber einen von 4,6 g, bestehend
aus phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk und phosphorsaurer Magnesia
(Mc CArTHY). SCHEVEXN beschreibt 5 Steine in dem Recessus supratonsillaris,
der groBite mit einem Umfang von 6 cm ebenfalls aus phosphorsaurem Kalk;
abnorme Entwicklung der Mandelbucht mit Begiinstigung einer Sekret-
ansammlung und Niederschlagsbildung haben hier den Anstofl gegeben.

Die chronischen Entziindungen der Rachenmandel, die nachst den Gaumen-
tonsillen eine grofle praktische Bedeutung haben, miissen unter den gleichen
Gesichtspunkten pathologisch-anatomisch betrachtet werden. Die Literatur
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bringt noch weniger klare Beschreibungen und Deutungen als bei den Gaumen-
mandeln. Vorwiegend sind chronisch entziindliche Verinderungen mit Hyper-
plasie verbunden und bilden den gréfiten Teil der adenoiden Vegetationen.
Die Frage, ob alle Hyperplasien chronisch entziindlicher Natur sind (STEINER),
ist noch weniger als bei den Gaumentonsillen gelost. Aufller der Hypertrophie
der Follikel finden wir aber auch Narben, bis zur narbigen Schrumpfung des
ganzen Gewebes, daneben die Beteiligung von Leukozyten und Plasmazellen
in gleicher Weise, wie bei den Gaumentonsillen dargelegt wurde; reichlich ist
oft der Befund von RussiELschen Kérperchen (Nakamura). Am Epithel sind
die Verinderungen weitergehend, indem das geschichtete Flimmerepithel in
Plattenepithel umgewandelt wird. Kleine zystische Hohlriume in Epithelien
oder in der Tiefe der Bucht enthalten Leukozyten, Detritus, auch Schleim
und riesenzellartige Gebilde (LinpT). Aber die Summe der Erscheinungen
wiederum ermdoglicht allein die Diagnose einer chronischen Entziindung gegen-
iiber einfacher Hyperplasie oder Riickbildung mit mehr oder weniger Bestimmt-
heit zu stellen.

¢) Tuberkulose der Tonsillen.

Eine tuberkulése Erkrankung der Tonsillen mit gréBerer Ausdehnung, mit
geschwiirigem Zerfall der Oberfliche ist eine auBerordentlich seltene Erschei-
nung, die ebenso wie die Tuberkulose der ibrigen Rachenschleimhaut nur in
verschwindend geringer Zahl als primére Erkrankung vorkommen diirfte,
aber auch als sekundidre Tuberkulose im Anschlufl an Kehlkopf und Lungen-
tuberkulose ein ungewohnliches Ereignis darstellt. Viel erortert dagegen sind
in der Literatur die tuberkulosen Erkrankungen der Tonsillen, die duflerlich
keine wesentlichen Verdnderungen machen und nur durch mikroskopische
oder bakteriologische Untersuchungen festgestellt werden. Uber die Héufigkeit
einer derartigen latenten Tuberkulose der Rachenmandel und der Gaumen-
mandel gehen die Ansichten sehr weit auseinander. RETHI fand z. B. unter
100 Rachenmandeln von Kindern 6mal Tuberkulose; LacEMANN in 4,39/,
der von ihm untersuchten Kinder und WHITE stellte in 59/, aller adenoiden
Wucherungen eine primére Tuberkulose fest. Demgegeniiber haben Guox
und Romax wohl auch 13mal eine Tuberkulose der Rachentonsille finden
kénnen, jedoch in jedem Falle nur sekundir von anderen Tuberkulosen, in
erster Linie der Lungen, aus. BRUGGEMANN hilt von 3 festgestellten Tuberku-
losen der Rachenmandel 2 sicher fir primér.

Die Gaumentonsille ist nach LuBarscH ofter der Sitz primérer Tuberkulose,
er fand sie in 12 Fallen, ITo in 2 Fillen. Auch viele andere Beobachter geben
eine Tuberkulose hypertrophischer Gaumenmandeln an, jedoch ist aus den
wenigsten Beobachtungen ein Einblick zu gewinnen, ob diese Tuberkulose
als eine primére angesehen werden darf. Trotzdem ist von vielen Seiten, so
z. B. von AUFRECHT, LasacNaA, SYLvaN und vielen anderen die Tonsille
als eine Haupteingangspforte des Tuberkelbazillus angesehen worden und es
bestehen viele Arbeiten dariiber, welche Wege der Bazillus von den Tonsillen
aus zu den Lungen einschlagen kénne. Einerseits soll sich die Tuberkulose
durch die Halslymphgefafle bis zur Pleurakuppe verbreiten und unmittelbar
auf die Lungen iibergreifen. Andererseits ist eine weitverbreitete Ansicht, daf
von den Tonsillen aus die Lymphknoten in fortlaufender Kette erkranken bis
zu den Bronchialdrisen (GARDELER). Beide Ansichten sind jedoch heute als
widerlegt zu, erachten. Vor allem hat BEITZKE iiberzeugend dargelegt, daf3
von den Tonsillen aus wohl eine Tuberkulose der oberen Hals- und Zervikal-
lymphknoten entstehen kann, jedoch allméhlich abnehmend, wihrend die
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unteren Halslymphdriisen von den Bronchialdriisen aus aufsteigend erkranken.
Fiir die Ausbreitung der Tuberkulose spielt die priméire Erkrankung der Rachen-
und Gaumentonsille jedenfalls keine Rolle. Bemerkenswert ist nur noch, daf}
die Tonsillentuberkulose in Schottland nach MrTtcHELL héaufiger vorzukommen
scheint und von ihm auf eine Infektion mit dem Typus bovinus infolge des
Genusses von roher Milch zuriickgefiithrt wird.

Die latente Tuberkulose der Tonsillen ist als sekundédre Erscheinung nicht
selten bei Tuberkulose der Lunge, auch ohne Kehlkopftuberkulose. In beiden
Formen sowohl bei priméarer wie bei sekundéirer Erkrankung tritt die Tuber-
kulose uns entgegen in typischen Epitheloidknétchen, die sich unter dem Epi-
thel der Krypten entwickeln mit Riesenzellen, aber geringer Neigung zur Ver-
kasung. Das ganze lymphatische Gewebe erscheint hyperplastisch. In der
Literatur werden Fille beschrieben, bei denen sich Tuberkelbazillen auch ohne
ausgesprochene histologische Verdnderungen fanden. Mir sind sichere der-
artige Beobachtungen nicht bekannt (s. SoBErRNHEM und Brirz).

1V. Geschwiilste der Tonsille.

Die Besonderheit der Gaumenmandeln kommt auch darin zum Ausdruck,
daf} sie einige Eigentiimlichkeiten im Vorkommen von Geschwulstbildungen
haben. Von typischen Geschwiilsten der Bindegewebsreihe werden Lipome
beschrieben (InHOFER, HERMAXNN), die entweder in das Gewebe eingelagert sind
oder auch polypos aus ihr heraustreten, wie auch ein Fettgewebstumor von
SOMMER, der mit einem Stiel im Recessus supratonsillaris haftete, iiberzogen
von mehrschichtigem Plattenepithel. Eine stiarkere Beteiligung von Binde-
gewebe, ein Fibrolipom, ist nur als eine besondere Untergruppe, nicht als Misch-
geschwulst anzusehen. Wir finden ferner Lymphangiom von MENzEL erwiihnt.
Haufiger sind hidmangiome, die mit Blutgefdneubildungen des Rachens in
Verbindung stehen konnen, aber auch an der Tonsille allein in Form von vor-
springenden knotigen Bildungen oder von gleichméBiger VergroBerung vor-
kommen (Gras, FEIN, CaLpera). Ich fand eine solche Neubildung aus
weiten kavernésen GefdBen bestehend, die unter dem Epithel lagen und sich
auch in die Tonsille hinein erstreckten als Nebenbefund bei einem Mann,
dessen Tonsillen nur durch ihre Grofle auffielen, aber keinerlei Beschwerden
gemacht hatten.

Unter Neubildungen des Epithels sind Papillome zu erwihnen, die den
gleichartigen Bildungen der itibrigen Rachenschleimhaut entsprechen. Ein
Adenom mit Schleimbildung, das Gras beschreibt, ist wohl von versprengten
Schleimdriisen abzuleiten.

Eine wesentlich groBere Rolle spielen die atypischen Geschwulstbildungen
der Tonsille, tiber deren Héiufigkeit die Statistiken kein klares Bild geben,
vor allem aber ist es zweifelhaft, ob die Sarkome oder die Karzinome als hiufiger
anzusehen sind, da die Deutung mancher Formen eine schwierige und bis in
die neuere Literatur sehr schwankende ist (s. HoxseELr). Woob gibt unter 137
Tumoren 69 Sarkome, 64 Karzinome und 1 Endotheliom an. Unter die Sarkome
werden Neubildungen eingereiht, die als Fibrosarkom, Spindelzellsarkom,
Rundzellsarkom, polymorphes Sarkom (LAUTENSCHLAGER), Myxosarkom, Alveo-
larsarkom bezeichnet werden; in letzterer Form stecken wohl lymphoepitheliale
Tumoren. Auch ein Lymphangiosarkom und ein osteoplastisches Sarkom
(THEODORE) ist beschrieben, wofiir die Knorpel- und Knocheninseln bedeutungs-
voll sein kénnen; endlich erwiihnt Mo1zaRD ein Melanosarkom. Die Sarkome
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werden schon bei Kindern in friihem Alter beobachtet (CLINE bei 22monat-
lichem Kind, PREYSING bei 9jédhrigem Knaben).

Die hauptsichlichste Form ist das Lymphosarkom, fiir das GHON und Romax
die Bezeichnung lymphadenoides Sarkom vorschlagen, um die mit dem Namen
Lymphosarkom vielfach noch verkniipften Begriffsverwirrungen zu vermeiden.
Wir verstehen darunter echte geschwulstférmige Neubildungen vom Charakter
des lymphadenoiden Gewebes, die, wie die Neubildungen anderer Gewebsarten,
verschiedene Grade der Gewebsreife darbieten. GHoON und RomAN unter-
scheiden als niedrigstehendste (atypischste) Form die mit anastomosierenden
Zellen von retikulirem Charakter, als eine mittlere die Geschwiilste mit lympho-

blastischem Zelltypus und als die
dem ausgebildeten Typus am
néchsten stehenden solche Neu-
bildungen, die wesentlich aus
Lymphozyten  zusammengesetzt
sind. Das lymphadenoide Sarkom
ist also durchaus nicht so ein-
foérmig, wie es vielfach hingestellt
wird und manche der vorgenannten
Sarkome gehoren vielleicht auch
noch in diese Gruppe. Am hiufig-
sten ist wohl der mittlere Typus,
das lymphoblastische Sarkom (WEI-
DENFELD).

Das lymphadenoide Sarkom
beginnt an einer Tonsille, an der
Gaumentonsille haufiger als an der
Rachentonsille, nach der Literatur
mit Bevorzugung der linken Seite.
Spiter wird auch die andere Ton-
sille ergriffen ; auch von der Zungen-
tonsille kann die Neubildung auf
die Gaumentonsille iibergreifen
(BrasTrUP). KEs entsteht eine
gleichmiflige Anschwellung, unge-
wohnlich ist der Befund eines ge-
stielten Lymphosarkoms (LoGaN,

Abb. 40. Lymphadenoides Sarkom der linken TuryER). Das Wachstum ist ein
Tonsille. (Langes Blutgerinnsel bis in Osophagus. ~ dullerst lebhaftes, besonders geht
Priparat pathologisches Institut Kéln.) es infiltrierend in die Pharynxwand
hinein, durchsetzt den weichen

Gaumen und das Halsgewebe und fithrt friihzeitig schon zu Lymphknoten-
metastasen. An der Oberfliche besteht Neigung zum Zerfall und dadurch zu
Blutungen. Weitere Metastasen erfolgen mit Vorliebe in die lymphatischen
Organe, ohne daf} darin eine Systemerkrankung liegt, so in die Achsel- Inguinal-,
retroperitoneale Lymphknoten, aber auch in Lungen und Darm (HoNSELL), selten
sind sie in Milz und Brustdriise. Fiir die Entstehung ist beachtenswert, daf
MEYERsON einen Fallnach vorangegangener 2 maliger Mandelgangrin beobachtete.

Die Abgrenzung des lymphadenoiden Sarkoms von den Systemerkrankungen
des lymphatischen Gewebes (den Lymphadenosen) ist oft schwierig; auch diese
konnen an den Tonsillen beginnen bzw. die ersten klinischen Erscheinungen
machen. Das histologische Bild allein, z. B. bei Probeexzision, lif3t im Stich;
denn auch sie bestehen in Aufhebung des regelmiBigen lymphadenoiden
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Aufbaues und in gleichférmiger Durchsetzung von lymphoiden Zellen, oft mit
Anderung des Zellcharakters, auch das infiltrierende Wachstum kann vor-
getduscht werden. Die Unterscheidung wird nur erméglicht durch Beriick-
sichtigung des Verhaltens aller iibrigen lymphoiden Organe; bei den leukdmi-
schen Lymphadenosen wird dabei der Blutbefund den Ausschlag geben, der
bei den aleukémischen Lymphadenosen fehlt. Die hiervon wieder abzutrennende
Lymphogranulomatose mit ihrem eigentiimlichen Aufbau und ihr seltenes Vor-
kommen an der Tonsille ist bereits erwdhnt. Auch ein Myelom der Tonsille,
als Teilerscheinung eines ausgebreiteten Myeloms der Knochen, ist von Fruy-
STADTL beschrieben. Die lymphadenoiden Systemerkrankungen der Tonsille
fithren leicht durch Neigung zum Zerfall das Bild der gangrianosen Tonsillitis
und durch Blutungen andere tiefgreifende Verdnderungen herbei.

Das Karzinom der Tonsillen steht an Hé&ufigkeit hinter den Sarkomen
kaum zuriick. Seinem Bau nach ist es ein verhornendes Plattenepithelkarzinom
oder auch ein Karzinom von groferer
Atypie mit regelloser Anordnung der
Zapfen, reichlich Kernteilungen und
grofler Neigung zur Nekrose. Fir die
Entstehung der krebsigen Neubildungen
ist auf die Bildung aus Leukoplakie
(ARTELLI) hingewiesen worden.

Die Eigentiimlichkeit, die das Gewebe
der Tonsille schon in ihrer Entwicklung
auszeichnet und in der sich, wie oben
ausgefithrt, auch die Bedeutung der
Tonsille ausdriickt, tritt auch in einer
eigenartigen Geschwulstform hervor, die
ScaMINCKE als lymphoepitheliale
Geschwulst bezeichnet. Er versteht
darunter eine infiltrierend wachsende
GeSCh‘YUISt’ dle. aus enem groﬂzglllgen, Abb. 41. Lyvmphoepitheliales Karzinom
synzytialen Retikulum mit einer innigen  gep Tonsille. Operation. (Retikuliertes
Durchsetzung von Lymphozyten be- Epithel mit Einlagerung von Lympho-
steht. Auch finden sich manchmal zyten.)
groflere Verbande von groflen Zellen und
zahlreiche, auch atypische Mitosen deuten auf ein lebhaftes Wachstum.
Die grofien Zellen lassen sich nach ihrem ganzen Bau und Kernverhalten auf
Epithel zuriickfiihren, und wir haben somit in der Neubildung eine innige Ver-
einigung einer epithelialen Grundlage mit einer Einlagerung von Lymphozyten.
ScHMINCKE spricht diese Art als eine besondere Gattung branchiogener Ge-
schwiilste an, die sich auch durch ihr klinisches Verhalten, besonders durch die
Moglichkeit giinstiger Beeinflussung mit Strahlenbehandlung auszeichnet.

Die Metastasenbildung bei den lymphoepithelialen Karzinomen lifit den
gleichen Charakter mehr oder weniger unverandert erkennen. Wir beobachteten
einen Fall (DErigs) mit Metastasen in Lunge, Leber, Wirbelsiule. Uberall
waren die epithelialen, groBizelligen Geschwulstnester aufgelockert und schlossen
entweder nur wenige Lymphozyten ein, so daf} der epitheliale Bau hervortrat,
oder so reichlich, daB die Epithelzellen nur ein Retikulum bildeten.

Die Frage, ob den lymphoiden Zellen hierbei, wie es SCHMINCKE annimmt,
ein gleichgeordneter, selbstindiger Anteil an der Geschwulstwucherung zu-
kommt oder ob nicht nur eine sekundire Infiltration der epithelialen Neubil-
dung vorliegt, vielleicht durch besondere Chemotaxis bewirkt, méchte ich noch
nicht entscheiden. Die letztere Auffassung scheint mir wahrscheinlicher; der

Handbuch der pathologischen Anatomie, IV/1, 5
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Hauptanteil bleibt immer die epitheliale Wucherung und gerade in den Meta-
stasen macht die lymphoide Einlagerung den Eindruck einer o6rtlichen, sekun-
diaren Erscheinung. Diese lymphoepithelialen Neubildungen sind aber auch
deshalb wichtig, weil sie leicht zu widersprechenden histologischen Deu-
tungen Anlal} geben, die uns in der Literatur der Tonsillengeschwiilste, auch
bei diagnostischen Untersuchungen haufig entgegentreten; es gehdren wohl
die meisten Félle von Endotheliom oder Alveolarsarkom hierher. Ich beobachtete
eine Geschwulst, die ich bei einer Probeexzision als Sarkom ansprach, bei Unter-
suchung der daraufhin exstirpierten Tonsille trat jedoch die starke Beimengung
epithelialer Zellen hervor. In einem Rezidiv stand die Beteiligung des Epithels
mit Einlagerung von Lymphozyten im Vordergrund. Der Fall wurde geheilt.
Es ist diese Neubildung von Anfang an als lymphoepitheliales Karzinom an-
zusehen, in dem jedoch die lymphatische Durchsetzung beim fortschreitenden
Wachstum zuriicktrat.

Alle atypischen Neubildungen der Tonsillen, Sarkome und Karzinome sind
in ihrem klinischen Verhalten sehr dhnlich. Sie entwickeln sich einseitig und
neigen zu frithem Zerfall, so dafl groBle geschwiirige Flidchen oder tiefe Zerfalls-
krater entstehen. Hieraus ergibt sich die groBle Neigung zu Blutungen, die
schon aus dem gefdfireichen Gewebe bedrohlich werden konnen. Aber bei
Tiefergreifen in das angrenzende Halsgewebe kommen Arrosionen groBerer
GefaBe vor, die bereits bei der Tonsillektomie eine Rolle spielen (Arteria palatina
und Karotis).

Die Tonsillen sind auch Sitz von Mischgeschwiilsten, wie sie von anderen
Stellen der Rachenwand ausgehen. und zwar kommen Neubildungen vom aus-
gesprochenen teratoiden Charakter vor, wie auch einfachere Geschwiilste, die
wohl nur aus ortlichen Fehlbildungen zu erklaren sind (Gras, Iwapa).
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B. Speiserohre.

Von

Walther Fischer-Rostock.
Mit 13 Abbildungen.

I. Anatomie der Speiserohre.

Die Speiserohre beginnt, als Fortsetzung des Schlundes in der Héhe des
untern Ringknorpelrandes: dies entspricht der Bandscheibe zwischen 6. und
7. Halswirbel. Die Gesamtlinge der Speiserohre beim Erwachsenen betrigt
durchschnittlich 25 cm. Es seien einige wichtige Mafle (nach den Angaben
bei von HackER und LoOTHEISSEN) hier angefiihrt:

Der Abstand des Osophagusbeginns von der Zahnreihe (wichtig
wegen der Bestimmung mit der Sonde beim Lebenden) betragt bei Mannern
durchschnittlich 14,9 ¢cm (14—16), bei Frauen 13,9 (12—15) cm.

Abstand von der Zahnreihe bis zur Bifurkation: durchschnittlich
26 cm (23—29) bei Mannern; bei Frauen 23,9 (22—27) cm.

Abstand vonder Zahnreihe bis zur Kardia: 39,9 (36—40) bei Miannern,
bei Frauen 37,7 (32—41) em. Bei Japanern fand Yoxovama etwas kleinere
Werte, namlich Gesamtlinge bei Mannern durchschnittlich 24,2, bei Frauen
22,6 cm; die Abstinde von der Zahnreihe ab je 14,3, 23, 38,5 cm bei Médnnern,
bei Frauen 13, 21,7, 35,6 cm. Dementsprechend ist die Lénge der Speiserohre
bis zur Bifurkation durchschnittlich 11 em, von der Bifurkation bis zur Kardia
14 cm, zusammen also 25 cm. Der Abstand von der Zahnreihe bis zum Oso-
phagusbeginn ist demnach fast gleich dem der Bifurkation von der Kardia.
Auf den Halsteil der Speiserohre fallen etwa 5 cm, auf den Brustteil 17, auf den
Bauchteil 3 cm.

Bei Neugeborenen ist die Speiserohre etwa 10 cm lang, ihr Anfangsteil
liegt verhdltnismaBig hoher (bis zum 4. Halswirbel), das kaudale Ende in Héhe
des 10. Brustwirbels. Mit 3 Monaten ist der Osophagus etwa 11,5 cm, mit
15 Monaten etwa 14, mit 2 Jahren etwa 15, mit 9 etwa 16, mit 15 etwa 19 cm
lang. Mit dem Alter senkt sich die Hoéhe des Anfangsteils, und kommt beim
Erwachsenen in die Hohe zwischen 6. und 7. Halswirbel, beim Greis sogar noch
tiefer zu liegen. Auch das kaudale Ende verschiebt sich: wihrend es bei Neu-
geborenen in Hohe des 10. Brustwirbels liegt, kann es beim Erwachsenen tiefer
zu liegen kommen, doch gibt es hier ziemliche individuelle Unterschiede, die
bis zu 8 cm betragen konnen; das kaudale Ende kann zwischen 8. und 11. Brust-
wirbel zu liegen kommen. Nach RaAUBER-KoPscH liegt der Hiatus oesophageus
in Hohe des 9. bis 11. Brustwirbels, die Kardia nach MosaR in Hohe des Dornfort-
satzes des 12. Brustwirbels.

Die Lichtung der Speiseréhre ist auf Querschnitten keineswegs rund, vielmehr
im oberen Abschnitt sternférmig, einigermaflen dem eisernen Kreuz vergleichbar.
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Das kommt daher, dal} sich hier die Wand in stiarkere Langsfalten legt, die vor-
springende Wiilste bilden, die sich fast beriihren. Im untern Abschnitt hingegen
klafft nach Beobachtungen am Lebenden das Lumen, und hat eine rundlich-
ovale Form. Die Faltung beginnt schon im 3. Embryonalmonat, im 4. sind schon
4 Langsfalten da und bleiben bis zum 6. Monat; dann treten einige neue auf,
so daB3 ein mehr sternférmiges Lumen entsteht.

Der quere frontale Durchmesser des Osophagus ist groBer als der sagittale.

Die Angaben iiber die Weite der Lichtung schwanken bei den einzelnen
Untersuchern, je nach der Technik, die zur Bestimmung Anwendung fand (Aus-
giisse, Messung an der Leiche usw.). In der Ringknorpelhéhe ist der Durchmesser
nach v. HACKER etwa 13 mm, nach JoNNEsco der sagittale in Hohe des Ring-
knorpels und dann in Héhe der Kreuzung mit dem linken Bronchus 17 mm.
Der Umfang betrigt in der Hohe des Ringknorpels etwa 4 cm, an der Bifurkation
4.2 cm (der Durchmesser hier etwa 1,3 cm); am Hiatus der Umfang etwa 4,9 cm,
der Durchmesser 1,5 em. Messungen an der Leiche wie auch Ausgiisse, und
Beobachtungen am Lebenden zeigen, daf3 in der Speisershre 3 physiologische
Engen vorhanden sind: 1. in der Héhe des Ringknorpels; 2. in der Héhe
der Bifurkation; 3. iiber der Kardia am Zwerchfellsdurchtritt. Die
Ringknorpelenge ist nach MEHNERT iiberhaupt (in etwa der Halfte der Falle)
die engste Stelle. Der Durchmesser wird hier von den meisten Forschern zu etwa
13 mm bestimmt; indes sollen nach MEHNERT sogar noch geringere Werte,
bis herab zu 10 mm fir die engste Stelle, als physiologisch zu bezeichnen sein.
Nach MEeHNERT gibt es im Osophagus sogar eigentlich 13 Engen, die je etwa
2 cm voneinander entfernt sind. Sie sollen der urspriinglich segmentiaren Anlage
der Speiserchre entsprechen; da, wo durch die vorspringenden Zwischenwirbel-
scheiben eine Raumbeengung entsteht, wichst der Osophagus nicht weiter,
wo diese Beengung aber fehlt, wichst er weiter und verliert die urspriinglich
segmentidre Struktur. Abgesehen von den 3 genannten wichtigsten physiolo-
gischen Engen kommen wesentlich wohl nur noch 2 etwas engere Stellen in
Betracht: niamlich die entsprechend dem Aortenbogen, etwa 7 cm unter dem
Krikoid (entsprechend MEENERTS 5. Segment) und dann die Stelle der Kreuzung
mit dem linken Bronchus, etwa 12 em unter dem Krikoid und entsprechend
dem 7. Mehnertschen Segment.

Bei Neugeborenen ist das Lumen etwa fiir einen 5 mm Katheter durchgéngig.
Die Erweiterungsfahigkeit des Osophagus ist ziemlich betréchtlich. In
seiner Mitte 148t er sich nach GERLACH bis zu 35 mm erweitern; nach MEENERT
in Ringknorpelhthe maximal bis 22 mm, an der Bifurkation bis 38, an der
Kardia bis 39 mm.

Der Verlauf der Speiserchre ist abhingig vom Bau des Brustkorbs und der
Wirbelsaule, von der Lage des Herzens und der groBen Gefafle, vom Stand des
Zwerchfells und des Magens. Im groBlen und ganzen ist der Verlauf gradlinig. Im
obern Abschnitt haben wir eine leichte Krimmung nach links. Vor dem Eintritt
in die Brusthohle fillt der linke Osophagusrand zusammen mit dem linken
Rand der Luftréhre ; im Brustabschnitt, bis zur Hohe des 3. Brustwirbels ist die
Speiseréhre dann etwas mehr nach links geriickt, dann durch den Aortenbogen
wiederum etwas nach rechts gedringt; am Hiatus des Zwerchfells wendet sie
sich wieder mehr nach links. In der sagittalen Ebene folgt die Speiserchre
der Wirbelsdule an deren Vorderfliche; etwa vom 4. Brustwirbel ab wird sie
durch die Aorta etwas von der Wirbelsdule abgedrangt, und kommt etwa in
Hohe des 8. Brustwirbels (entsprechend dem untern Rand des 4. Rippenknorpels)
vor die Aorta zu liegen. Sehr erheblich sind diese Kriimmungen keineswegs,
was z. B. ja auch darin zum Ausdruck kommt, dafl Degenschlucker ihre Kunst-
fertigkeit im allgemeinen ohne Gefahr betreiben kénnen, was bei stirkerer
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Kriimmung ja keineswegs moglich ware (vgl. S. 92). Es kommt dazu, dal der
Osophagus in seinem ganzen Verlauf nirgends fest mit der Nachbarschaft
befestigt ist (natiirlich abgesehen von seinem Anfangsstiick, und etwa den
untersten Zentimetern seines Verlaufes), somit seine Lage leicht etwas &ndern,
auf Druck von auBlen her leicht etwas ausweichen kann.

Bei Neugeborenen verlduft die Speiserchre in der Hohe des 6.—7. Halswirbels
links von der Mediane, vom 4. Brustwirbel ab nach vorn und neben der Aorta,
vom 9. Brustwirbel ab wieder nach links geschoben; die Lage ist im ganzen
mehr pravertebral, wihrend sie beim Erwachsenen mehr paravertebral ist.
Die Beziehungen der Speiserdhre zu den Nachbarorganen sind fiir die
Pathologie von gréfiter Wichtigkeit.

Die seitlichen Lappen der Schilddriise liegen der Speiserohre ein Stiick
weit an, ferner die Karotiden, die linke etwas naher als die rechte. Der Laryn-
geus inferior verlauft in der Furche zwischen Trachea und Osophagus; die
oberen Epithelkorperchen konnen der Speiserchre dicht anliegen. Mit der
Pleura kommt links nur ein Teil der Speiserchre in Beriihrung; rechts ist
sie unterhalb der Lungenwurzel an ihrer rechten Seite, und zum Teil auch
dorsal, von der Pleura mediastinalis iiberzogen. Der Vagus schliefit sich
nach Abgabe der Lungeniiste dem Osophagus nahe an (daher die alte Bezeich-
nung: Chordae oesophageae); der linke Vagus liegt an der Vorderseite, der
rechte an der Hinterseite. Unterhalb des Abgangs des linken Rekurrens wird
der linke Vagus durch den linken Bronchus erst wieder etwas von der Speise-
rohre abgedringt, liegt ihr aber dann weiterhin wieder an. Der Truncus
sympathicus grenzt in Hohe des 6. Brustwirbels nahe an den Osophagus.
Unterhalb der Bifurkation kommt die Speiseréhre dicht ans Perikard heran,
und verursacht am Herzbeutel oft eine leichte Impression; sie zieht dann iiber
die Riickfliche des linken Vorhofs hinweg. Aorta und Vena azygos
liegen dicht neben dem Osophagus, die Aorta am nichsten, erst mehr neben
ihm, weiter unten mehr hinter ihm. Der Ductus thoracicus liegt in seinem
unteren Abschnitt hinter der Speiserchre, weiter oben links von ihr in der Rinne
zwischen Aorta und Osophagus. Am Hiatus oesophageus liegt die Kava und
Azygos rechts, etwas vorn, der Osophagus etwas links und vorn, die Aorta
mehr links und hinten. In der Pars abdominalis beriihrt er ventralwirts den
Lobus caudatus und den linken Leberlappen. Die Speisershre hat hier
vollkommenen Peritonealiiberzug. An der Kardia geht sie etwas schief in
den Magen fiber.

Entspringt die Arteria subclavia dextra abnormerweise als letzter Ast aus
dem Arcus aortae und gelangt hinter dem Osophagus an die rechte Kérperseite,
lauft also von links zwischen Speisershre und Wirbelsaule, oder zwischen Luft-
und Speisershre nach rechts, so soll das, so wird angegeben, einen Druck auf
diese ausiiben, und zur Dysphagia lusoria, auch zu Atemnot fiihren
konnen. Uber solche, recht seltene Fille, berichten GIrarp und Mouron. Uber
GefiBversorgung ist folgendes zu sagen. Der obere Abschnitt, Pars
cervicalis, wird nach DEMEL versorgt von der Art. thyr. inferior, und in etwa
500/, auch von einem Ast unmittelbar aus der Subklavia. Die rechte Halfte ist
besser versorgt und hat mehr Anastomosen als die linke. Die Pars bifurcalis
wird gut versorgt von den Art. oesophago-tracheales ant. et posteriores; die
Pars thoracalis von Art. oesophageae propriae ant. et post., in der oberen
Hilfte, besonders vorn und rechts, nicht sehr ausgiebig. Die Pars abdominalis
erhilt ihr Blut aus Asten der Art. gastr. sinistra; die Art. phrenica inf. sin.
versorgt meist den linken Osophagusrand, zum Teil auch die Hinterfliche.
Anastomosen finden sich besonders rechts zwischen abdominalem und thora-
kalem Anteil. Fiir die vendse Versorgung kommen in Frage: oben die Vena
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thyreoidea inferior, dann die Azygos rechts und die Hemiazygos links, die
Venae pericardiales, mediastinales posticae, intercostales, diaphragmaticae
superiores: alle diese zum Gebiet der obern Hohlvene gehérend. Im
untern Abschnitt sind es die Vena coronaria ventriculi sinistra, ein innerer
submukéser Plexus, ein vorderes und hinteres Netz am Orificium cardiacum,
ein aulerer peridsophagealer Plexus, die alle miteinander anastomosieren:
diese Venen gehoren zum Gebiet der Pfortader. Es bestehen aber auch reich-
lich Anastomosen zwischen dem Gefiallgebiet der oberen Hohlvene und der
Pfortader. Irgendwelche histologische Besonderheiten im Bau der Osophagus-
venen anderen Venen gegeniiber scheinen nicht zu bestehen. Erze hat in
einigen Fillen bei Injektion des Kehlkopfes am Eingang in den Osophagus
ein Wundernetz festgestellt, und zwar an der Riickseite des Krikoidknorpels
und am Eingang der Speiserchre. Die Bedeutung desselben ist unbekannt.

Der Nerv der Speiserchre ist der Nervus vagus. Aus dem aufsteigenden
Teil des Rekurrens gehen ab die Rami oesophagei superiores, aus dem Brustteil
des Vagus ebenfalls Rami oesophagei. Der mittlere Teil wird versorgt von Zweigen
aus dem Plexus pulmonalis (Nervi bronch. ant. und post. des Brustteils), der
untere Abschnitt durch Rami oesophagei, die hier ein die Speiseréhre um-
fassendes Geflecht bilden. Der rechte hintere Vagus ist immer stiirker entwickelt
als der linke vordere. Zu der Speisershre verlaufen auch diinne Fasern aus den
Rami cardiaci des zervikalen Sympathikus; auch vom Brustteil gehen Sym-
pathikusdste unmittelbar zur Speisershre, oder auch zum Teil erst nachdem sie
einen Aortenplexus gebildet haben. Diese anastomosieren vielfach mit den Vagus-
dsten. Wir haben also ein sympathisches und parasympathisches System.
Dann mufl noch erwiahnt werden der Befund von Ganglienzellen zwischen
der Liéngs- und Quermuskulatur; in den Plexus zwischen Ring- und Léngs-
muskulatur sind an den Knotenpunkten Ganglienzellen vom multipolaren Typ
eingeschaltet; in der Submukosa fehlen Ganglienzellen: also ein Verhalten ganz
analog dem des Darmes. Der Osophagus hat in seiner Schleimhaut sensible
Fasern, die Bertihrungs- und Schmerzempfindung vermitteln; fiir Kilte- und
Wirmeempfindung scheint nur die Schleimhaut der Kardiagegend empfindlich
zu sein. Am empfindlichsten fiir Berithrung und Schmerz sind die physiologischen
Engen, besonders die Kardia (FiscHL).

Die Lymphbahnen der Speiseréhre sind insbesondere von SAKATA niher
erforscht worden. Nach ihm bestehen zwei getrennte Urspriinge, nimlich
1. die Lymphbahnen der Schleimhaut und 2. die der Muskularis. In beiden
existiert ein gesondertes Kapillarnetz. In der Schleimhaut ist es dicht gedringt,
lingsgerichtet und geht in der Submukosa noch in einige unregelmiBige
Netze iiber. In der Muskularis besteht ein feineres Netz. Die abfithrenden
Gefille sind jedoch gemeinsam, durchbrechen entweder die Muskularis unmittel-
bar, oder laufen erst noch ein Stiick weit in der Submukosa (im oberen und
mittleren Drittel nach oben, im unterennach unten). Die Lymphe aus dem obern
Teil geht zu den paratrachealen, von da zu den tiefen Halslymphknoten,
schlieflich von da zu den supraklavikularen Knoten oder direkt in die Vene
am Winkel zwischen Bulbus und Subklavia; die des mittleren Teils zu den
hinteren mediastinalen und zu den tracheobronchialen Knoten, die des unteren
zu den Lymphknoten an der Kardia (Most). Die Lymphknoten liegen dem
Osophagus entweder ziemlich dicht an: so die paratrachealen und tracheo-
bronchialen, die Lymphoglandulae mediastinales posteriores, cardiacae; oder
entfernter: die Lymphoglandulae cervicales profundae inferiores (in der Fossa
supraclavicularis). Es besteht eine Verbindung von den tiefer gelegenen Lymph-
knoten zu denen der Fossa supraclavicularis. Wichtig ist auch zu erwihnen,
daf3 der Rekurrens von den Lymphoglandulae cervicales profundae superiores
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umlagert wird. So wird er z. B. bei Tumorentwicklung in diesen Lymphknoten
leicht zusammengepreBt, und zwar besonders auf der linken Seite (in 18 Fillen
von Rekurrenslihmung bei 236 Osophaguskrebsen wurde 13mal einseitige
Rekurrenslaihmung, nimlich 10mal links und 3mal rechts, und 5mal doppel-
seitige gefunden).

Der Bau der Speiseréhre. Die duBerste Umhiillung der Speiserdhre,
Tunica fibrosa, ist gebildet von einer lockeren bindegewebigen Adventitia mit
elastischen Fasern; irgendwelche stirkere bindegewebige Biindel bestehen nicht.
Jedoch bestehen einige etwas festere Verbindungen einzelner Teile der Speise-
rohre mit benachbarten Organen durch Muskelfasern, die von der Umgebung
auf den Osophagus iibergehen. Das ist der Fall im oberen Abschnitt, wo Léings-
fasern in einer dreiseitigen Stelle an der Hinterfliche des Ringknorpels ent-
springen (der sogenannte Musc. crico-oesophageus anterior, auch Levator
oesophagi genannt) und seitliche Fasern aus dem Ende des Musc. palato-pharyn-
geus (sogenannte Crico-oesophageus lateralis). Ein schmales glattes Muskel-
biindel, der Musc. broncho-oesophageus zieht von der hinteren Wand des
linken Bronchus schriig medianwirts nach unten und geht nahe der Bifurkation
in den Osophagus iiber; etwas tiefer haben wir ein weiteres diinnes Biindel,
den Musc. pleuro-oesophageus, vom hinteren Mediastinum iiber die Aorta weg
zum linken Osophagusrand ziehend. Im iibrigen ist die Muskelwand der Speise-
réhre, wie erwiahnt, von einer lockeren Adventitia mit zahlreichen elastischen
Fasern umgeben, die auch zwischen die Muskelbiindel eindringen. Die Wand-
dicke des ganzen Osophagusrohres betrigt beim Erwachsenen etwa 3 mm. Da-
von kommt der Hauptanteil auf die Muskularis. Die Muskulatur der Speise-
rohre besteht aus zwei Lagen: einer 4uBeren Langsmuskelschicht, und einer
inneren Ringmuskelschicht. Oben entspringt die Langsmuskulatur, wie
erwihnt, von der hinteren Fliche des Ringknorpels, mit einem stirkeren mittleren
Teil und seitlichen Fasern in Verbindung mit dem Musc. pharyngopalatinus.
Die mittleren tretenzwischen dem untern Rand des Laryngopharyngeus und dem
obern Rand der Ringmuskelschicht durch, und bilden um diese einen Mantel,
wenigstens an der AuBenseite. Die lateralen hingegen kommen mehr an die
innere Fliche zu liegen. Im oberen Viertel der Speiserchre iiberwiegt die Léngs-
muskulatur iiber die Ringmuskelschicht. Die seitlichen Teile der Léngs-
muskulatur sind durch Langswiilste dicker, die Vorderwand ist besonders im
oberen Abschnitt schwicher als die Hinterwand. Zwischen der Langsmuskulatur
und dem Constrictor inferior bestehen keine Verbindungen mit Ausnahme
der Fasern, die von der Ringknorpelanheftung zu den lateralen Biindeln ziehen.
Im untersten Abschnitt gehen die Lingsfasern in die duflere Muskulatur des
Magens iiber. Die Ringmuskeln sind nicht iiberall in der Speiserdhre gleich
stark entwickelt. Oben findet man sie an der Vorderflache der Speiserdhre
oft geringer als an der Hinterfliche. Kleine Liicken in der Muskulatur sind
iiberhaupt nicht selten. Unten gehen die Ringmuskeln iiber in die mittlere
und innere Muskelschicht des Magens. Die Muskelfasern der inneren Schicht
verlaufen selten ganz kreisférmig, vielmehr iiberwiegend schrég schraubenférmig
oder in Ellipsen.

Im oberen Abschnitt sind Langs- wie Ringmuskeln quer gestreift; an der
Grenze von Hals- und Brustteil gehen die quergestreiften Muskeln allmahlich
iiber in glatte, nicht ganz plétzlich, sondern ganz allmahlich, und makroskopisch
ist dieser Ubergang nicht zu erkennen. Zwischen den Biindeln soll man nach
HexLE trennende horizontale Bindegewebssepten finden. Im allgemeinen
ist das obere Drittel oder Viertel noch quergestreift, die unteren Abschnitte
sind ganz aus glatter Muskulatur aufgebaut. RiBBERT hat in einem Falle bei
einem Manne von oben bis unten nur quergestreifte Muskulatur gesehen.
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Die Zwerchfellmuskulatur bildet am Hiatus einen Sphinkter um die Speise-
rohre (wiahrend die Durchtrittsstelle der Gefafle sehnig ist).

Die Gefafle treten in der Regel seitlich, selten vorn, seltener hinten, in die
Osophaguswand ein. Die dadurch entstehenden Muskelliicken sind stufenférmig
oder schrig angeordnet.

Die Schleimhaut der Speiserohre ist mit der Muskelschicht locker
verschieblich verbunden. Zwei Schichten der Schleimhaut sind zu unterscheiden :

1. Die innere Schicht. Sie ist ausgekleidet mit Plattenepithel, und zwar
geschichtetem, nicht verhornendem Faserepithel, mit einer Dicke von 0,1

Abb. 1. Normaler Osophagus, quer. 2 Std. post mortem fixiert. (4 Monate altes Kind.)
WixkeL Obj. 2, Okular 3.

bis 0,2 mm. Die Epithelschicht hat nach dem Lumen zu glatte Oberfliche,
nach der Submukosa zu finden sich verhiltnismaBig feine, kegelfsrmige Papillen,
durchschnittlich 100 Mikren lang. Im oberen Teil sind diese reichlicher als im
unteren, vorn zahlreicher als hinten. In der obersten Epithellage beobachtet
man bisweilen Keratohyalinkérner, in der Keimschicht typische Riff- und
Stachelzellen. Beim Neugeborenen werden Keratohyalinkérner noch nicht
gefunden; die Epithelschicht ist bei ihm niedriger, mit etwa 10 Lagen von Zellen,
withrend beim Erwachsenen etwa 24 Lagen zu zihlen sind; auch ist hier der
Unterschied zwischen den kubischen Zellen der Keimschicht und den platten
der obersten Schicht viel betréichtlicher.

2. Die Schleimhaut unter der Epithelschicht besteht aus lockerem vor-
wiegend lings gerichteten Bindegewebe, mit zahlreichen elastischen Fasern,
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und glatten longitudinalen Muskelfasern, diese bilden die Muscularis mucosae.
Die eigentliche Submukosa ist verhaltnismaBig sehr gut ausgebildet. In
dem lockeren Gewebe der Submukosa finden sich zahlreiche elastische
Fasern, die mit den Netzen zwischen der Muskularis, und den Fasern zwischen
der Muscularis mucosae zusammenhéngen.

Lymphatisches Gewebe ist in der Speiserchre nicht mit RegelmiBigkeit
vorhanden. Nach DoBrorowsKI finden sich Lymphknotchen in der Mehrzahl
gesunder Speiserchren nicht; nach FLEscH hingegen wiren sie im oberen
Abschnitt normale Bestandteile. In 23 menschlichen Speiser6hren fand DoBro-
rowsKkI Follikel in sehr geringer Anzahl in 3 Fiallen, und sehr zahlreich in 2 Fallen;
selten mehr als 6 bis 12 in einem Osophagus. Sie sitzen in der Mukosa dicht
unter dem Epithel, ihre Grofie ist 0,3 bis 1 mm im Durchmesser. Die Basis der
Follikel ist platter als ihre konvexe Oberfliche, die bisweilen durch die Mus-
cularis mucosae durchbricht. Durch das Zentrum eines Knétchens fiihrt oft
der Ausfithrungsgang einer Schleimdriise.

Im Osophagus finden sich auch Driisen, und zwar tubulo-azinése Schleim-
driisen in wechselnder Menge. Ihre Gesamtzahl betrigt nach DoBROLOWSKI
etwa 200, etwa zwei Drittel sitzen im oberen Drittel, ein Drittel im unteren,
doch ist das individuell verschieden. Die Driisen sind oft in parallelen Reihen
angeordnet, sie sind ellipsoid und liegen in der tiefsten Schicht der Submukosa,
im unteren Abschnitt reichen sie jedoch bis an Muscularis mucosae; werden aus-
nahmsweise auch einmal im oberen Teil in der eigentlichen Mukosa gefunden
(Grinsk1). Ihr Ausfithrungsgang, mit einer Lange von 1 bis 5 mm, fiihrt meist
schrig von oben nach unten, und von auflen nach innen; er bildet nahezu regel-
miBig eine zystenartige Ampulle (SCHAFFER) und aus dieser geht ein ver-
engtes Endstiick hervor, das zwischen den Papillen des Epithels miindet. Um die
Miindung herum findet man oft lymphatisches Gewebe. Die Entwicklung der
Schleimdriisen ist nach NAKAMURA mit der Geburt noch nicht abgeschlossen.

Hier ist noch weiterer Befunde zu gedenken, die fiir die Schleimhaut der
Speisershre charakteristisch sind: némlich der sogenannten Magenschleim-
hautinseln, die auch obere kardiale Osophagusdriisen oder Labdriisen im oberen
Teil (GLINSKI), genannt werden. Ob man sie als einen normalen Befund, oder
als eine GewebsmiBbildung bezeichnen will, ist eigentlich Geschmackssache ; jeden-
falls werden sie so hiufig gefunden, dafl wir sie am besten gleich hier abhandeln.

Es handelt sich um léngliche ovale, héchstens bis zu 2,5 cm lange und 0,9 cm
breite Herde, die in den Seitenbuchten, zwischen dem untern Rand des Ring-
knorpels und dem 5. Trachealknorpel, nur ausnahmsweise tiefer (z. B. EBERTH,
im oberen Teil der unteren Hilfte, ScuwaALBE (13. Trachealring) nachzuweisen
sind; gréBere Inseln schon makroskopisch, kleinere, bei mikroskopischer Unter-
suchung in etwa 70%/,. Sie finden sich entweder erosionsartig in einer linsenartigen
Vertiefung oder aber sie ragen sogar etwas iiber das iibrige Niveau hervor.
Makroskopisch sichtbare, die man durch ihre etwas abweichende Farbe (meist
etwas briaunlich oder gelblich) und die etwas samtartige Beschaffenheit des
Grundes besonders bei schriger Aufsicht leicht wahrnimmt, findet man in etwa
15%,. Meist sind sie zu beiden Seiten vorhanden, doch rechts etwas haufiger
als links, oft nicht ganz symmetrisch, sondern die eine etwas hoher gelegen
als die andere, die rechts oft stirker entwickelt, verhiltnisméBig haufig treten
sie zu mehreren (5— 6 und selbst mehr) auf, entweder so, dafl neben ein oder zwei
groflen drei bis vier erheblich kleinere neben oder darunter gelegene oder iiber-
haupt nur eine groBere Anzahl hirsekorn- bis linsengrofier untereinander gelegen
vorhanden sind. Mikroskopisch ist charakteristisch, dafl an Stelle des Faser-
epithels Magenschleimhautepithel sich findet, und zwar vom Typ der
Kardia- und der Fundusdriisen, hie und da auch mit kleinen becherzellhaltigen
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Distrikten (ScHRIDDE, K. ScHWALBE). Die Driisen miinden entweder mit
einem Gange in das Faserepithel auf der Spitze einer Papille — in diesem Fall
sind sie nur mikroskopisch zu erkennen; oder das Faserepithel ist auf eine
Strecke weit einfach durch Magenepithel ersetzt: man hat dann den Eindruck
einer Erosion. Es kommt auch vor, daB das Faserepithel des Osophagus
fingerformig in die Tiefe reicht und das Driisenpaket umklammert; TRALLERO
hat selbst Plattenepithelinseln in der Tiefe einer Magenschleimhautinsel beob-
achtet. Ist ein eigentlicher

Ausfithrungsgang da, so ist

er mit einfachem Zylinder-

epithel ausgekleidet. Oft

finden sich auch zysten-

artige Erweiterungen der

Austiithrungsginge. Die Sub-

mukosa unter dem Magen-

epithel ist diinn und hat

weniger elastische Fasern

als unter dem Faserepithel.

Die Muscularis  mucosae

verhilt sich ganz typisch

wie beim Magen; sie ent-

hilt mehr elastische Fasern

als im Osophagus und ist

im Bereich der Inseln

diinner. Die Magenschleim-

hautinseln verhalten sich

also, was Epithel, Muscu-

laris mucosae und Sub-

mukosa anbetrifft, durch-

aus gleich wie beim Magen

selbst.

Die Driisen der Magen-
schleimhautinseln sitzen in
dicht gedringten Einzel-
gruppen  breitbasig, die
Muscularis mucosae berith- ¢
rend, oder sie sind in diese
noch ein wenig einge-
buchtet. IThr Durchmesser
ist etwa 0,7 bis 1,4 mm.

Bemerkenswert ist der Sitz

der Magenschleimhaut —

innen an Stellen relativer Abb. 2. Ubergang vom Osophagus zur Kardia. 2 Std.
Enge der Speisershre; post mortem fixiert. WINKEL: Obj. 2, Okular 2.
ScaaETz ist der Ansicht,

daB3 es sich bei ihnen um eine Schleimhautautotransplantation an der engsten,
eben daher dazu besonders veranlagten Stelle handle.

Endlich ist noch zu erwihnen, dal die Kardiadriisen des Magens noch
ein Stiick weit in die Speiserchre hinein sich erstrecken; SCHAFFER nennt
sie, im Gegensatz zu den oberen Kardiadriisen (= den Magenschleimhautinseln),
die unteren Kardiadriisen. Sie bilden eine 2—4 mm breite Zone iiber der
Kardia. Die Driisen liegen eng zusammen, und schlieBen sich eng an die Driisen
des Magens an; man findet sie eigentlich regelmidflig in der Speiserchre.

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 6
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Die Nerven des Osophagus bilden feine Geflechte, und zwar mit einem dem
Plexus myentericus und dem Plexus submucosus beim Darm analogen Ver-
halten. Eingelagert findet man Ganglienzellen, zumal zwischen Rings- und
Langsmuskelschicht.

Aus der Entwicklungsgeschichte der Speiserdhre seien hier einige
Daten mitgeteilt.

Beim Embryo von 3 mm ist die Osophagusanlage 0,45 mm, beim 10 mm
Embryo 2 mm lang. Vor Abschniirung der Trachea finden wir einschichtiges,
kurzzylindrisches oder kubisches Epithel als Auskleidung der Speisershre. Un-
mittelbar vor dem Zeitpunkt der Trachealabschniirung wird das Epithel 2 schichtig,
zylindrisch. In der Mitte des 3. Monats (Embryo von 44 mm) findet man an der
Basis einige dunklere hohe Zellen, die bald dann bis zum Lumen der Speise-
réhre reichen, ovalen chromatinreichen Kern haben und Flimmerbesatz tragen.
Am Ende des 3. Monats (62 mm) ist das Epithel 3—4schichtig, mit groen
hellen glykogenreichen polyedrischen Zellen, dazwischen Gruppen von dunk-
leren Flimmerzellen. Zuerst bei Embryo von 16 Wochen beginnt das Auftreten
von Faserzellen im basalen Abschnitt; in der 16. und 17. Woche findet man
die ersten Magenschleimhautinseln. Im Anfang des 5. Monats werden
einzelne Basalzellen zu zylindrischen Schleimzellen. Das Protoplasma der
iibrigen Zellen wird immer mehr fasrig und dementsprechend werden die Flim-
merzellen immer mehr verdringt; vereinzelte kann man aber auch noch bei
Neugeborenen finden und auch vereinzelte glykogenreiche Zellen. Bei der Geburt
ist das Epithel ein Faserepithel mit etwa 9—10 Schichten.

Schon beim Embryo von 14,5 mm, mehr noch beim Embryo von 20 mm
kommt es zu Vakuolenbildung in dem 2schichtigen Epithel (vermutlich
durch aktives Auseinanderriicken von Zellen); das Lumen wird dadurch unregel-
miBig, aber es erfolgt nie ein volliger Verschlu. Nach ScHRIDDE dagegen
treten wohl Epithelwucherungen auf, dagegen nie richtige Vakuolen (was
LEwis bestreitet). Nach AnpDERS liegen diese ,,Vakuolen™ nicht im Epithel
selbst, sie sind vielmehr als die Rest-Lumina des Kanals aufzufassen. Das
Lumen wird in der Bifurkationsgegend auch nicht wesentlich enger als anders-
wo. Die Wucherungen sind értlich begrenzt und zeitlich von grofier Dauer;
eine véllige Verlegung des Lumens tritt durch sie nicht ein. Eine richtige
Epithelatresie im Osophagus wird von den meisten Forschern abgelehnt. Zu
Beginn des 2. Embryonalmonats (8—9 mm) beginnt das vorher undifferenzierte
Mesenchymrohr sich vielfach zu schichten und dicker zu werden; bei 10 mm
findet sich die erste Anlage einer Ringsfaserschicht, bei 17 mm die ersten
Langsfasern eben nur angedeutet (fast ebenso noch bei 30 mm). Bei 55 mm
langen Embryonen ist noch keine Muscularis mucosae ausgebildet, bei 78 mm
im unteren Abschnitt deren Differenzierung erfolgt. Bei 10 mm langen
Embryonen fehlt noch die Blutgefalversorgung, bei 14,5 mm sind Blutgefie da.

Die Abschniirung der Luftréhre vom Vorderarm beginnt beim Embryo
von etwa 2,5 mm. Kaudal von der Schlundtasche buchtet sich je seitlich die
Darmrinne ein, so daB der urspriinglich runde Querschnitt des Lumens jetzt
biskuitformig wird. Die Leisten wachsen von der Seite her immer mehr zusam-
‘men, bis sie verschmelzen. Dadurch ist dann ein Teil vom Osophagus ganz
abgetrennt, nimlich die Trachea. Beim Embryo von 4 mm fand Happicu
die Trachea schon zweimal abgetrennt; bei 8 mm waren die Lumina von Trachea
und Osophagus noch in Kommunikation, bei 9 mm nur noch ein schmaler
Epithelstreif als Verbindung, aber keine Kommunikation der Lumina mehr.
An der Abschniirungsstelle ist die Vorderwand des Osophagus anfangs nur
halb so dick wie die Hinterwand (etwa 4—35 Reihen von Mesodermzellen, gegen
8—9 an der Hinterwand). Lewis beschreibt ferner (sehr deutlich an einem
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Modell, bei dem die Trachealanlage schon einigermalflen sich abgeschniirt hat),
an der Seitenwand des Osophagus beiderseits eine Einsenkung, die nach oben
nicht bis zum dorsalen Rand der Speiserchre, nach unten aber bis zur Leber
reicht; dieser Einsenkung auflen entspricht innen eine Vorwulstung. Wiirden
die vorgewulsteten Teile miteinander verschmelzen, so wiirde ein ventraler Teil
der Speiserohre abgeschniirt, der mit der Trachea in der Hshe der Bifurkation
in Verbindung stiinde.

II. Leichenverdnderungen und Malazie.

An der Leiche macht sich in der Speiserdhre sehr haufig eine erhebliche
Blutsenkung, Hypostase, bemerkbar. Ganz charakteristisch ist dabei, dafl im
oberen Osophagusabschnitt da, wo die verhiltnismaBig schweren Knorpel auf die
Mukosa driicken, eine Hypostase natiirlich nicht entstehen kann, vielmehr das
Gewebe hier auffallend blaf} ist; die Grenze dieses andmischen gegen den hyper-
dmischen Bezirk ist immer sehr deutlich, fast linienférmig scharf abschneidend.

Die wichtigsten postmortalen Verinderungen in der Speisershre sind
die durch Einwirkung des Magensaftes entstehenden Verdauungsprozesse.
Beim Transport der Leichen ist ja ein UberflieBen von Mageninhalt in die Speise-
réhre nichts Seltenes, und so finden wir solche Einwirkung von Magensaft auf
die Speiserohre recht haufig; das UberflieBen kommt auch vor bei Leichen,
die in Riickenlage da lagen und gar nicht weiter tberfithrt worden sind.
Nicht selten sind unter solchen Umstédnden dann ganze Abschnitte mehr oder
weniger deutlich gallig gefirbt. Wie zu erwarten, ist die Einwirkung
des Magensaftes auf den untersten Osophagusschnitt am stirksten, und
ist auch meist auf diesen Bezirk beschrinkt. Das Epithel der Speiserchre
lost sich in kleinen oder grofleren Fetzen ab, vorwiegend in der Léngs-
richtung, entsprechend den vorspringenden Léngsfalten, und diese AbstoBung
findet man bisweilen auch in Leichen, in denen sonst gar keine weitere
Leichenveranderung der Speiserchre zu finden ist. Wo die Epithellage fehlt,
sieht das Gewebe mehr glinzend aus, wahrend da, wo das Epithel erhalten
ist, das Aussehen immer ein wenig triib ist. Bei stdrkerer Desquamation
geht die AbstoBung des Epithels auch vor sich zwischen den Stellen der
urspriinglichen Falten, und bei weiterer Einwirkung von Magensaft ergreift
der ProzeB3 jetzt auch die Submukosa. Sie wird weich, glasig, bekommt eine
schmutzig braune Farbe und gallertige Beschaffenheit und die Erweichung kann
weiterhin auch die Muskulatur ergreifen. Das Gewebe wird dann so weich, daB
es beim Anfassen leicht durchreiBen kann. Die Verhaltnisse sind hier im ganzen
genau die gleichen wie beim Magen. Auch das deutliche Sichtbarwerden von
venosen Gefallen, die mit einer etwas schmutzigen braunlich-schwirzlichen Farbe
sich abheben, ist an der Speiser6hre oft zu sehen. SchlieBlich kann die verdauende
Wirkung so weit gehen, dafl ein Loch in die Speiseréhrenwand gefressen wird,
und der Inhalt in das umgebende Gewebe, etwa in die Pleurahohle, ins Mediasti-
num oder in die Bauchhohle lauft. An der Perforationséffnung fehlt natiirlich
jegliche Reaktion, und auf diese Weise ist leicht festzustellen, daB der Durchbruch
kadaverds entstanden ist. Kommt eine derartige Erweichung der Speisershre
schon wihrend des Lebens vor, so sprechen wir von intravitaler Osophago-
malazie. Solche Erweichung ist in einem Falle KErNIGS in vivo beobachtet
worden, indem hier, kurz vor dem Tod, Luftaustritt aus der Kardiagegend
in die Bauchhohle klinisch festgestellt wurde. Es handelte sich um eine Frau
mit Peritonitis, die am Tag vor dem Tod erbrochen hatte; offenbar war da
Mageninhalt im Osophagus zuriickgeblieben. Nach Broscm handelt es sich
bei Fillen mit intravitaler Osophagomalazie meist um Kranke mit

6*
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irgendwelchen zerebralen Storungen, die zu einer vermehrten Absonderung von
Magensaft fithren. AuBerdem miissen aber auch Momente gegeben sein, die ein
lingeres Verweilen von Magensaft in der Speiseréhre ermdglichen. (Dies wird
z. B. bei schwer Benommenen, die erbrechen, der Fall sein.) Experimentell
wurde an der Leiche saure Erweichung nur dann erzielt, wenn eine Verletzung
oder Erkrankung in der Schidelhohle vorlag (Brosch).

Diese intravitale Osophagomalazie betrifft immer den untersten Abschnitt,
etwas oberhalb der Kardia, die Durchbruchséffnung ist schlitzférmig, oder auch
rundlich, auch siebartig. Da es sich eigentlich immer um ein Ereignis handelt,
das in der Agone auftritt, so kann eine entziindliche Reaktion, etwa eitrig-
fibrinéser Belag in Umgebung der Perforation voéllig fehlen. In einem Falle
von Osophagomalazie bei einem 1jihrigen Kinde, das an Ruhr verstorben war,
und kurz vor dem Tode blutiges Erbrechen gehabt hatte, habe ich mikroskopisch
um die Perforationséffnung eine ganz geringfiigige entziindliche Infiltration
mit Leukozyten und Rundzellen gefunden. In diesem Falle fanden sich —
wie auch in andern Fillen von intravitaler Malazie gesehen worden ist, auch
noch in der weiteren Umgebung der Perforation kleine hamorrhagische
Erosionen.

Die agonale, primortale Erweichung ist besonders bei Kindern gesehen
worden und bei jugendlichen Individuen. Hiufig ist sie aber nicht.

An den Magenschleimhautinseln ist, soviel ich sehe, Malazie bis jetzt
noch nie intravital beobachtet worden, hingegen kann man an ihnen kadaverdése
Verianderungen der Schleimhaut, ganz unabhiingig von dhnlichen Vorgingen
im Magen, finden (ScHRIDDE). Ob hier nervése Einfliisse mitspielen ?

Bei der Malazie des unteren Abschnittes geht der Proze3 vermutlich oft von
den Kardiadriisen aus; es wire ganz wichtig, das einmal genauer zu unter-
suchen, aber leider ist man so selten in der Lage, geeignetes Material fiir solche
Untersuchungen zu bekommen.

III. Die Mifbildungen der Speiseridhre.

Unter den MiBbildungen des Osophagus sind einige, die nicht bloB theo-
retisch und pathologisch-anatomisch bemerkenswert sind, sondern auch eine
erhebliche klinische Bedeutung haben, wie z. B. die Osophago-Tracheal-
fisteln, die Atresien, die Zysten. Auf diese werden wir etwas genauer einzugehen
haben. Von ganz schweren Bildungsfehlern ist zu nennen:

1. Fehlen des Osophagus. Das ist nur bei sehr erheblichen allgemein
miBbildeten Friichten gefunden worden, z. B. bei Akardiis!). In einem Falle
von MARsH (zit. bei KraUS) soll indes génzlicher Mangel der Speiserchre bei
einem sonst gesunden Kinde gefunden worden sein. Aber sonst sind dann
immer noch erhebliche anderweitige Mif3bildungen des Korpers gefunden worden.
In einem Falle von ANDERS war ein etwa 3 cm langer blind endender Oso-
phagus vorhanden. GRUBER fand bei einem Hemiacardius eine Atresie des
oberen Speiserohrenabschnitts; der Osophagus erschien als wurmartiger Schlauch,
der sich nach unten stark verjiingte und blind endigte. GRUBER beschreibt
auch eine breite offene fistulése Verbindung der Speiserdhre nach riickwirts
bei Rachischisis anterior.

2. Partielles Fehlen der Speisershre. Diese Miflbildung ist viel haufiger,
und sie kommt ganz typisch und am hiufigsten in der Form vor, dal ein Stiick
der Speisershre fehlt, und zwar in seiner Mitte; das obere Ende endet blind,
das untere, in den Magen einmiindende entspringt aus der ‘Trachea: also die

1) Das sah ich z. B. bei einem Akardius, bei dem Darmschlingen ausgebildet waren.



Speiserohrenerweichung. Fehlen der Speisershre. Atresie mit Speise-Luftrohrenfistel. 85

Form der Atresie mit Osophagotrachealfistel, die gleich genauer be-
sprochen werden soll.

Fehlt ein Stiick im Verlauf des Osophagus, so sind die an das fehlende Stiick
grenzenden Abschnitte des Osophagusrohr an ihren Enden immer verschlossen,
atretisch. Das fehlende Stiick Speiserchre ist sehr hiufig durch einen fibro-
muskuldren Verbindungsstrang zwischen den beiden atretischen Enden ersetzt.
Es kommt aber auch vor, daf} tatsichlich ein Stiick ganz fehlt. ORTH teilt einen
Fall mit, wo unterhalb des atretischen oberen Stiickes der Osophagus bis zum
Zwerchfell ginzlich fehlte, und das untere Stiick lediglich durch einen lambert-
nuligrofen, mit dem Magen kommunizierenden Sack dargestellt war. Gleich-
zeitig bestand Duodenalatresie.  Ganz #hnlich fand B. WYLER bei einem
10tiagigen Kind das obere Ende blind endend. die Speisershre auf 5 em Liinge
fehlend, das untere Stiick birnférmig. 4 cm hoch. Gleichzeitig bestand Duo-
denalatresie. Auch bei LoTHEISEN sind derartige Fille erwiihnt; ferner teilt
GREGERSEXN einen Fall mit. KRratvs teilt einen Grazer Fall mit, bei dem das
obere Ende blind, 6 cm unter dem Larynx endete. Die Trachea war normal.
Ein muskuldrer Strang fiithrte zum Magen.

Ganz selten ist auch einfache Obliteration der Speiserdhre an der
Bifurkation gesehen worden. Bei diesen einfachen Atresien (ohne eine
Kommunikation eines der Speiseréhrenabschnitte mit den Luftwegen)
ist nach Broaaxx die Ursache wahrscheinlich eine zu starke Epithelproliferation,
die zu Okklusion fithrt. Wird diese Okklusion nur partiell gelost, so kénnte an
dieser Stelle eine Striktur entstehen (s. u.). Die Frage. ob es entwicklungs-
geschichtlich tatsidchlich voriibergehend zu einer Epithelatresie kommt, ist
viel umstritten worden. Es scheint, daBl diese Annahme fiir den Osophagus
tatsiichlich nicht zutrifft: bestiinde sie zu Recht, so wiirden sich so allerdings
derartige Atresien recht leicht genetisch verstehen lassen.

3. Diese Formen von einfachen Atresien leiten nun iiber zu den weitaus
wichtigsten und typischsten MiBbildungen der Speiserchre, die auch von grofler
klinischer Bedeutung sind: ndmlich zu der Atresie der Speiserdhre in
Kombination mit einer Osophageotrachealfistel. In der weitaus
iiberwiegenden Mehrzahl der Félle liegt vor eine Atresie des oberen Ab-
schnitts, und eine Kommunikation des unteren mit Trachea oder Bron-
chus: der untere Abschnitt entspringt dann sozusagen aus der Luftrohre. In
der Literatur sind Félle dieser Art in erheblicher Menge mitgeteilt, iiber 150.
Thre Zahl lieBe sich leicht verdoppeln. Der erste typische Fall dieser Art ist
nach SHAW 1682 publiziert worden.

Das typische Verhalten ist dabei dieses: der obere Abschnitt der Speiserchre
beginnt ganz normal, aber der Osophagus endet nach kurzer Strecke als Blind-
sack. Dieser obere Abschnitt hat eine Linge von etwa 1,5 bis 2 em, aber auch
mehr, bis zu 4 cm, ja in einem Falle von PriTORIUS gar 5 cm (die Angabe im
Falle MARCKWALDs: 8 cm beruht wohl auf Irrtum). Der Sack ist in der Regel
erweitert, d. h. weiter, anderthalb bis zweimal so weit, als dem normalen Lumen
entsprechen wiirde. Die Wand, und zwar die Muskulatur, ist dabei oft erheblich
verdickt.

Der untere Speiserohrenabschnitt, durchschnittlich 4—5 cm lang, verhilt
sich am kardialen Ende durchaus normal; verfolgt man ihn aber nach oben,
so findet man, dal} er in die Trachea, etwas oberhalb der Bifurkation oder gerade
in Hohe der Bifurkation, seltener tiefer in einen Bronchus, einmiindet, und
zwar charakteristisch mit einer schlitzférmigen. oft halbmondférmig gestalteten
Offnung. Von der Trachea aus gesehen stellt dieser untere Osophagusabschnitt
eigentlich ihre direkte Fortsetzung dar. Es geht also an der Kommunikations-
stelle die hintere Wand der Trachea iiber in die vordere Osophaguswand und
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wir finden fast immer eine ganz deutliche Filtelung in der Trachea und auch
noch im obersten Abschnitt der daraus entspringenden Speiseréhre. Diese
letztere ist oben noch etwas verjingt, erreicht aber bald die gehorige Weite.
Sie ist nie erweitert, wihrend, wie erwihnt, der obere Blindsack das in der
Regel ist.

Zwischén dem oberen und dem unteren Abschnitt der Speiserchre besteht
in vielen Fallen ein Verbindungsstrang, meist ein muskuléser oder fibro-musku-
larer. In selteneren Fillen fehlt eine solche Verbindung indes génzlich (unter
73 Fallen, bei denen genaue Angaben dariiber gemacht sind, war 53 mal ein
solches Verbindungsstiick vorhanden, 22 mal ist ein Fehlen ausdriicklich erwihnt).
Fehlt ein solches, so ist der Osophagus, als ganzes genommen, zu kurz, und dieses
fehlende Stiick betrigt in der Regel etwa 1 cm (maximal 4—5 cm). Im Falle
LEvys, bei einer Frithgeburt, war der Defekt gar 5 cm. Das untere Ende des
Osophagus ging aus der Wurzel des rechten Stammbronchus rechtwinklig
nach unten ab, fast in der Fortsetzung der Trachealachse und wies in seinem
Anfangsteile noch eine Anzahl Knorpelringe auf (zit. bei AHLFELD).

In seltenen Fillen kommt es auch vor, daf die Vereinigungsstelle des
unteren Abschnittes mit den Luftwegen nicht tiefer liegt, als die Kuppe des
blind endenden oberen Abschnittes, sondern in gleicher Héhe, ja sogar noch etwas
hoher, so dall also die beiden Speiserchrenabschnitte sozusagen aneinander
verschoben sind und sie, aneinandergesetzt, sogar einen zu langen Osophagus
ergiben. Das kommt zustande, wenn das obere Stiick, offenbar sekundir,
sich stark dilatiert. Die Achse der beiden Abschnitte braucht auch nicht eine
Gerade zu bilden, es wird auch beobachtet, da die beiden Abschnitte auch
seitlich und in der Sagittalebene gegeneinander verschoben sind. Ist der Defekt
nicht grof, so sieht man auch bisweilen, dal von der Muskulatur des oberen
Abschnitts ein Teil kontinuierlich in die des unteren iibergeht.

Histologisch sind nur wenige Fialle genauer untersucht, da man gerne die
Priparate fiir Sammlungen unversehrt erhalten will. Schade, denn es ist zu
erwarten, daff da manchmal interessante Befunde sich ergéiben (vgl. BERBLINGER).
In der Regel scheint die Trachealschleimhaut sich ein Stiick weit auf den unteren
Osophagusabschnitt fortzusetzen, dem makroskopischen Verhalten nach zu
schlieBen. Indes erwahnt KoNoPACKI hier den Befund von Plattenepithel
und es hitte demnach die Kommunikationsstelle den Bau von Osophagus-
gewebe gehabt. AHLFELD erwihnt in einem Falle SCHOLLERs am Grunde des
oberen Blindsacks kleine knorpelharte Wucherungen. In einem Falle von Lotz
waren im oberen Abschnitte nur quergestreifte Muskeln, im unteren nur glatte
Fasern enthalten ; KoNorackT erwihnt Verdickung der Muskularis der Luftréhre,
und zwar quergestreifte Muskeln. In Lapwies Fall fand sich in der hinteren
Trachealwand an Stelle des Abgangs der Osophagusfistel Plattenepithel. In
einem Falle LATEINERs fand sich am unteren Speisershrenende noch eine
trichterférmige Einsenkung der Schleimhaut nach oben gerichtet: die Sonde
drang hier noch ein ganzes Stiick weit vor; offenbar lag hier eine Andeu-
tung einer Verdoppelung vor.

Diese Atresie des oberen Abschnitts, mit Osophageotrachealfistel, ist sehr
héufig nicht die einzige MiBbildung, die in den betreffenden Fillen gefunden
wird. Meist sind noch andere MiBbildungen vorhanden, auch in anderen Ab-
schnitten des Darmkanals nicht selten, z. B. Atresia ani, Atresia duodeni (vgl.
MarckwaID, Lapwia, TacricHT und viele andere). Kinder mit dieser Speise-
réhrenmif3bildung erreichen immer nur eine ganz kurze Lebensdauer, in der
Regel tritt der Tod nach 2—7 Tagen ein, selten erst nach 10; in einem Falle
sogar erst nach 14 Tagen, meist an Pneumonie. Die Atresie kann klinisch diagno-
stiziert werden, ferner ware charakteristisch, daBl im Mekonium hier Lanugo-
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hiarchen fehlen miissen, da das Kind ja sein Fruchtwasser nicht schlucken
kann (Warz). In einem ganz ungewé6hnlichen Falle von ScHMIDGALL wurde
ein solches Kind vom 12. Tage ab rektal ernéhrt, am 20. gastrostomiert und
starb erst am 28. Tage.

Die kausale Genese dieser MiBBbildung ist uns véllig unbekannt. Uber die
formale Genese sind eine Reihe von Ansichten aufgestellt, die alle doch ein wenig
unbefriedigend sind. Es kommt daher, daB die Entwicklungsgeschichte des
Osophagus, oder vielmehr die erste Entwicklung der Luftréhre, noch unvoll-
kommen bekannt ist. Denn unsere in Frage stehende MiBlbildung muB in ihrer
Genese auf den Zeitpunkt zuriickgefithrt werden, wo sich die Trachea vom
Osophagus abschniirt. Besteht eine Osophagotrachealfistel, so muf3 die Stérung
vor die 4. Embryonalwoche gelegt werden, und mul} etwa bei einer Lénge von
4 mm entstehen; nach LEwIs wire sie bei 4,9 mm Liénge kaum mehr moglich.
(Bei einem Embryo von 18 mm ist die Anomalie schon gut entwickelt be-
obachtet worden.) Uber die formale Genese wissen wir eigentlich recht wenig.
Man kann mit Sicherheit eigentlich nur sagen, dal} es bei der Abschniirung
der Trachealrinne zu Stérungen kommt, offenbar durch falschen Verlauf der
Leisten oder durch Defekte in diesen Leisten. Nach Lewis miilte die Entwick-
lung des unteren Teils des Septum unterbleiben, damit die gewohnliche Form
der MiBbildung entstiinde. Nach RIBBERT wiirde sich der untere Rand der
trennenden Scheidewand der hinteren Speiserohrenwand anheften, statt gerade
nach abwirts zu wachsen; so soll die Atresie hervorgerufen werden. Das ist
jedoch nicht ganz leicht verstindlich. Die einfachen Osophagotrachealfisteln
entstiinden nach RIBBERT durch eine Liicke in dem normal gewachsenen Septum.
Nach ZavuscH wire eine mechanische Abschniirung der schmalen Verbindungs-
briicke anzunehmen, und zwar durch iberméaBigen Druck. Durch das spezifisch
kaudale Wachstum der beiden sich differenzierenden Epithelréhren wird sekundér
die Leistenbildung veranlaBlt. Trotz einer Menge von aufgestellten Theorien
scheint mir keine die in Frage stehende Mifibildung ganz einfach zu erkléren.
Wie AscHOFF erwihnt, mufl man auch daran denken, daB die oben (S. 83)
erwiahnten seitlichen Furchen dabei noch eine Rolle spielen kénnen. Dal es
zum Trachealdefekt kommt, wenn das Septum oesophagotracheale zu weit
ventralwirts geriickt wird, und zu Osophagusatresie, wenn es zu weit dorsal-
warts riickt, ist plausibel. Nach ScamiTz Wwird in der 3. Embryonalwoche die
Hinterwand besonders beansprucht, diinner, und zwar infolge der Beugung
des Rohrs iiber die Herzanlage. Durch Einklemmung der Hinterwand unter-
bleibt die Verwachsung der Lingsleisten, schlieflich reit das Rohr quer zur
Achse, gegeniiber der Stelle, die der Herzanlage aufliegt, der Stelle der spiteren
Bifurkation. Regeneration fithrt am oberen Ende zur Verklebung, damit zur
Atresie. DaB die Osophagusatresie nicht nach Art der Darmatresien durch
fetale Epithelokklusion erfolgt, ist nach ForssNER, BROMANN, SCHRIDDE u. a.
(gzegen KREUTER) anzunehmen. Schwer zu erklidren ist, warum das obere atre-
tische Stiick in der Regel sich erweitert und seine Wand hypertrophisch wird;
die Annahme einer Arbeitshypertrophie hat doch gewisse Bedenken. Nach
ScuMmITZ ist die Gestaltung des oberen Blindsacks abhingig von den Re-
generationsvorgiangen am oberen Einrillende (s. o.).

4. Viel seltener als die eben behandelte typische Mibildung ist die Form,
bei der das obere Stiick des Osophagus in Verbindung mit den Luftwegen
steht, also eine obere und dann immer ziemlich feine Osophagotracheal-
fistel besteht, wihrend im iibrigen der obere Abschnitt ebenfalls blind endigt;
die Fistel liegt also seitlich in dem atretischen obern Stiick. Es gibt auch Falle
mit doppelter Osophagotrachealfistel, wo oberer und unterer Abschnitt
in Verbindung mit den Luftwegen steht. In einem Falle von B. FIScHER



88 WaLTHER FISCHER: Speiserchre.

fand sich z. B. bei Atresie in der Mitte der Vorderwand im oberen Abschnitt

eine gerade zur Trachea fithrende, mit Schleimhaut ausgekleidete Offnung,

11 mm unter dem Stimmband; der untere Abschnitt verjiingte sich nach oben

konisch und miindete mit ovaler fast linsengrofler Offnung in die Trachea.

Auch in einem Fall von KERN bestand eine Vereinigung vom oberen wie

vom unteren Abschnitt mit den Luftwegen. In einem Falle von KLEBS (zit. nach

P. ScHXEIDER) bestand eine kanalartige Verbindung im untersten Teil des

Osophagus nach einer dicht oberhalb des Zwerch-

fells gelegenen rudimentéren rechten Lunge. Die

Falle mit doppelter Fistel sind sehr viel seltener

als die mit Fistel nur im untern Abschnitt (5 unter

139 in der Literatur zusammengestellten Fillen).

5. Offenbar einer ganz dhnlichen Genese ent.

stammen die bisweilen beobachteten Fille von

Fistelbildung zwischen Speiseréhre und

Luftwegen ohne Atresie des Osophagus. Diese

Fisteln sitzen immer in der Gegend der Bifurkation,

meist verlaufen sie etwas schrig von der Trachea

nach unten in die Speisershre. Sie kénnen klinisch

bedeutsam sein, da bei solchen Fisteln natiirlich

leicht Inhalt vom Osophagus in die Luftwege

iibertreten kann. EPPINGER hat bei einem jungen

Manne in der Ho6he der Bifurkation einen 1 em

langen, offenen Gang von der Speiserohre nach

der Trachea beobachtet; dieser Gang hatte auf

der einen Seite in seiner Wand den Charakter

der Luftréhre, auf der anderen (hinten) den der

Speiserohre. Auch LaMB berichtet tiber eine Fistel,

die von der Trachea schief in den Osophagus zog.

Wipmaxx sah eine Fistel zwischen Trachea und

Speiserohre bei einem 34jahrigen Manne; intra

vitam hatte die Fistel keinerlei Symptome ver-

ursacht. Einen sehr schénen Fall dieser Art, der

im Heidelberger pathol. Institut seziert urd von

SttBLER verdffentlicht worden ist, kann ich hier

abbilden. Die 0,8 cm lange und 0,3 cm breite

Fisteloffnung liegt 3,3 cm unterhalb der Incisura

arytaenoidea; es besteht keine anderweitige Mil3-

. bildung der Speiserchre.

f‘?:f:;l 03;1‘ e gcfﬁft}fgeg&%r&clgﬁfg _ Von solchen Fisteln zu Divertikeln der Speise-

des Osophagus. Priparat des rohre kann man sich leicht den Ubergang kon-

Heidelberger pathol. Institutes ~ struieren. Tatsichlich ist wohl auch fiir einen Teil

(Fall STUBLER). der in der Bifurkationsgegend gelegenen ,, Traktions-

divertikel** recht wahrscheinlich, daB ihre Ent-

stehung auf entwicklungsgeschichtliche Stérungen zuriickzufiihren ist, also

sozusagen unvollstindige Fisteln vorliegen. Beim Verschluf3 einer solchen kann

wohl auch einmal sich eine Zyste bilden, wie in einem Falle von ZIERL
wahrscheinlich ist.

Dann sind hier zu nennen

6. angeborene Verengerungen der Speisershre. Diese sind bisweilen

beschrieben worden. Meist handelte es sich um eine Art von diaphragmatischer

Membran, die in der Speisershre eine Stenose bewirkte. Der Sitz war in

mehreren Fillen in der oberen Hilfte der Speiserohre, und zwar in der Hohe
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des Ringknorpels. Nach ANDERS sind insgesamt 9 Fille mitgeteilt, bei denen
durch Schleimhautfalten das Lumen ganz oder teilweise verlegt worden ist; in
6 Fillen safl die Membran im oberen Teil der Speisershre, zweimal dicht iiber
der Kardia. VIERsON berichtet tiber 4 weitere derartige Fille (3 mit Sitz der
Verengerung im unteren Abschnitt); Heilung durch Sondierung! W. SCHNEIDER
teilt zwei einschlagige Falle mit, die er fiir angeborene Stenosen hilt; im einen
Fall fand sich eine diaphragmatische Membran mit einer 2 mm groBen Offnung,
im 2. eine halbmondférmige durch Duplikatur an der Vorderwand gebildete
Klappe. W. ScHNEIDER findet in der Literatur 15 derartige Fille; fiinfmal
hatte sich oberhalb der Stenose eine Erweiterung gebildet, dreimal bestanden
noch anderweitige Abweichungen (Vormagen. Pulsionsdivertikel).

W. ScuHNEIDER fiihrt solche Bildungen auf epitheliale Verwachsungen zuriick,
die zu Atresie oder zu Stenose fithren kénnen; indes ist diese Ansicht nicht
unbestritten (s. 0.). ANDERs bringt diese Stenosen ebenfalls in Abhangigkeit
von Stérungen bei Abspaltung des Respirationstraktus und hilt die Epithel-
wucherung fiir einen sekundiren Prozef. Man miiite in solchen Fillen genau
auch auf das Verhalten der Muskulatur achten. ob hier etwa Liicken vorhanden
sind, und auf das des Epithels. BRENNER (zit. bei LOTHEISEN) sah bei einer
21jdhrigen eine Ringfalte im Osophagus und unter dieser eine Osophago-
trachealfistel. Gerade ein Fall der Art wire nach der Theorie der epithelialen
Atresie schwer zu erkliren: viel niher liegt die Annahme einer Stérung im
Wachstum der Scheidewand zwischen Speiserdhre und Luftwegen. WHIPHAM
und FAGGE berichten iiber eine, wie sie annehmen. angeborene Verengerung
bei einem 41/,jidhrigen Kinde, und zwar handelt es sich um eine 1,2 cm lange
fibrése Stenose unterhalb der Bifurkation. Indes scheint die Deutung dieses
Befundes etwas fraglich zu sein.

7. Verdoppelung des Osophagus in gréBerer Ausdehnung ist nicht bekannt,
hingegen eine partielle Verdoppelung oder doch wenigstens die Andeutung
einer solchen. Hierher gehért der nicht ganz klare Fall von Brasius (1674),
wo der Osophagus durch eine Scheidewand gespalten war, und unterhalb dieses
Septums sich die zwei Rohre wieder vereinten. Ein Fall, den KATHE als partielle
Verdopplung geschrieben hat, mufl wohl anders gedeutet werden (s. u.). Hier
sind auch zu erwahnen die Fistulae oesophageo-oesophageales, die vom Lumen
der Speiserohre aus ein Stiick weit parallel dem Lumen in der Submukosa
verlaufen. CIECHANOWSKI und GLINSKI halten solche Fisteln fiir Entwicklungs-
stérungen, aus der Zeit, da die Lichtungen von Speise- und Luftréhre schon
getrennt sind. Doch ist die Auffassung genannter Verfasser insbesondere durch
STERNBERG abgelehnt worden, der in diesen Fisteln Reste einer Osophagitis
phlegmonosa sieht (s. S. 115).

8. Wachstumshemmung der Speisershre in friithembryonaler Zeit ist nach
ToNNDORF in sehr seltenen Fillen (bisher 4!) die Ursache einer echten Zwerch-
fellhernie, bei der der verkiirzte Osophagus in den Bruchsack miindet; die
Bruchpforte ist das Foramen oesophaguum.

Zu den MiBbildungen diirfen wohl auch gerechnet werden die ange-
borenen Varizen der Speisershre, die in einigen Fillen (Jorrasse, VORPAHL)
beschrieben worden sind. Zu den Mibildungen sind auch zu rechnen die Mehr-
zahl der in der Speiseréhre beschriebenen Zysten, mit Ausnahme derer, die
sich aus Schleimdriisen entwickeln und als Retentionszysten aufzufassen sind.
Wir besprechen hier nur die ersteren. Bei diesen Zysten der Speiserchre handelt
es sich fast immer um solitére Gebilde, die in der Wand der Speisershre, oder
zwischen ihr und der Luftrohre gelegen sind. Sie sind nicht sehr erheblich grof,
durchschnittlich etwa haselnuigrof3; die grofite beschriebene diirfte die von
v. Wyss sein, die die GréBe eines mittleren Apfels erreichte. Diese Zysten
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sind diinnwandig, meist einkammrig. Der Inhalt ist wechselnd, bald mehr eine
serése, bald mehr eine schleimig serose Masse mit etwas Detritus, in einem
Falle Zauxs auch mit Cholesterinkristallen. AuBerdem sind im Zysteninhalt
fast immer abgestoBene Epithelien gefunden worden. Das Epithel der Zysten
ist fast immer ein Zylinderepithel, meistens ein Zylinderepithel mit Flimmer-
besatz, einschichtig, bisweilen auch mehrschichtig. Neben Flimmerepithel
wurde bisweilen auch noch anderes Epithel gefunden, z. B. Becherzellen (PAPPEN-
HEIMER), Schleimzellen (STOEBER); auch noch Faserepithel (STOEBER, NAUMER),
kubische Zellen (PAPPENHEIMER), geschichtetes Osophagusepithel und” ein-
schichtiges Zylinderepithel mit Schleimdriisen (RoB. MEYER); Zylinderepithel mit
Flimmern, kubisches Plattenepithel, Driisenschlauche &hnlich Magendriisen,
Lymphknstchen (A. STAHELIN-BURCKHARDT). In manchen Fillen waren schleim-
driisenartige Gebilde in der Wand, zum Teil etwas tiefer in die muskulare Wand
der Zyste eingesenkt. Dann ist bisweilen auch etwas lymphoides Gewebe in
der Wand gefunden worden. Unter dem Epithel liegt meist eine Art von Sub-
mukosa und weiterhin folgt eine diinne zirkulire Muskelschicht, nach auflen
von einer lockeren Bindegewebsschicht umgeben. In den Féllen von KERN,
MEeYER, Mour, TRESPE fand sich auch etwas Knorpelgewebe in der Wand.
Das Lumen der Zysten ist immer von dem der Speiserchre voéllig abgeschlossen.
Die Zysten sind in den meisten Fillen als Nebenbefund bei Sektionen gefunden
worden. Da sie meist in der lockeren Adventitia der Speiseréhre liegen,
rufen sie auch in der Regel keinerlei Symptome hervor. Nur in einem Falle
STOEBERs machte eine taubeneigrofle, vorn seitlich iiber der Bifurkation sitzende
Zyste eine Trachealstenose; bei Kraus ist ein Fall mitgeteilt, wo eine Flimmer-
epithelzyste, 6 cm groB, in der Gegend der Bifurkation zwischen Muskularis
und Mukosa saB, in den Osophagus hineinragte und ihn verengte.

DaB diese Zysten, im Gegensatz zu den spéter zu behandelnden Retentions-
zysten der Schleimdriisen, ihre Entstehung einer entwicklungsgeschichtlichen
Stérung zu verdanken haben, ist schon immer angenommen worden. Man fithrt
sie zuriick auf Stérungen bei der Abschniirung der Trachea vom Darmschlauch.
Der Befund von Knorpel, von Flimmerepithel hat schon nahe gelegt, dabei
an eine Art von rudimentirer Lungenanlage zu denken. Nach BERT-FisCHER
kann man eine Reihe der Art aufstellen: Osophaguszysten mit Flimmer- und
Plattenepithel, Zysten mit Flimmerepithel, Zysten mit Flimmerepithel und
Bronchialknorpel, Nebenlungen. Hier wére also eine abnorme Sprossung des
Vorderdarms zur Zyste geworden und hatte sich im Sinne einer Tracheal-Lungen-
anlage weiter differenziert. Andererseits hat man aber in Zysten auch Befunde
erhoben, die zeigen, daB abgeschniirte Teile sich typisch im Sinne der Speise-
réhre weiter differenzieren ; so sah z. B. STOEBER in einer Zyste alle die Zelltypen
vorhanden, die nach SCHRIDDE im normalen Osophagus entwicklungsgeschicht-
lich auftreten; also auf kleinem Raum eine Kopie des normalen Werdegangs.
Dazu paBt auch gut der Fall von STAHELIN-BURCKHARDT, Wo in einer Zyste
sich typische Magenschleimhautinseln fanden. STAHELIN-BURCKHARDT nimmt
an, daB die Zyste vielleicht durch Abschniirung einer Magenschleimhautinsel
entstanden sei. Auch P. SCENEIDER hilt die Annahme fiir verfithrerisch, daf
die Zysten im Keime bei der Abschniirung der Lungenrinne vom Vorderarm
angelegt seien.

Eigenartig ist bei diesen Zysten, daf} sie fast alle im untern Abschnitt der
Speisershre sitzen, und zwar meist in der Hinterwand. Das wiirde mit der an-
genommenen Entstehungsweise indes nicht im Widerspruch stehen; man braucht
bloB das stirkere Wachstum der Speisershre zu bedenken, durch das eine Verlage-
rung dieser Teile nach unten zustande kommt. In ganz wenigen Fillen (KERN,
HEeNNIG, NAUMER), sind Zysten auch im oberen Osophagusabschnitt gefunden
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worden. Eine kirschgrofle Zyste mit glatter Innenwand und geschichtetem
Plattenepithel sah LunD bei einem 11/,jahrigen Méadchen. Der Ausgangspunkt
der Zyste war vielleicht ein angeborenes Divertikel. Eine taubeneigrofie Zyste
in der Vorderwand, im Larynxhécker, beschreibt BUTTENWIESER bei einem
14téagigen Méadchen.

Eine heterotope (intramesenterial gelegene) einkammerige Zyste, mit ge-
schichtetem Plattenepithel, die aus verlagertem Osophagusepithel entstanden
sein soll, beschreibt HEDINGER.

Zu erwahnen wiren auch noch die UnregelmifBigkeiten der Epithelgrenze
an der Kardia. Hier sieht man durchaus nicht allzu selten, dal3 die Grenze keine
gerade, sondern eine zackige, unregelméBig gestaltete ist, und daf} kleine Inseln
von Magenschleimhaut noch in die Speiseréhre und Plattenepithelinseln in
den Magen hineinreichen (LUBARSCH).

1V. Verletzungen. Durchbriiche. Zerreifungen.

Verletzungen der Speiserchre sind fir den Chirurgen ungleich bedeut-
samer als fiir den Pathologen; denn der Patholog bekommt nur die verhiltnis-
méBigen wenigen todlich endigenden Fille von Verletzung zu sehen, wéahrend
die Menge von Fremdkorperverletzungen, die der Chirurg zu sehen bekommt,
in der Regel bei entsprechender Behandlung glatt heilen, und die entstehenden
Narben leicht iibersehen werden.

Wir besprechen erst die Verletzungen durch verschluckte Fremd-
kérper. Da kommen alle méglichen Gegenstinde in Frage, zumal bei Kindern;
runde und ovale Gegenstédnde natiirlich selten, da sie nicht leicht stecken bleiben
werden, wie die spitzen es tun. Die Mehrzahl der verschluckten Fremdkorper
als da sind Griaten, Knochenstiicke, Gebisse, Nadeln, bleiben im Halsteil
der Speiserchre stecken; nach LOTHEISSEN etwa 60%/; bei Erwachsenen handelt
es sich da, nach v. HACKER, fast immer um verschluckte Knochenstiicke oder
Gebisse; bei Kindern oftmals auch um Minzen. Die physiologische Enge in
der Ringknorpelhdhle ist der bevorzugte Ort fiir das Steckenbleiben; weiterhin
die Bifurkationsenge, selten die Zwerchfellsenge oder ein Abschnitt zwischen
diesen beiden Engen. Nach ScHLEMMER war der Sitz von Fremdkoérpern:
88mal im Hypopharynx, 192mal zwischen Osophagusmund und Ringknorpel-
enge, 103mal in Hohe der Bifurkation, 83 mal zwischen Bifurkation und Kardia,
63mal an der Kardia: also fast 3/, aller Fremdkdérper in der oberen Hilfte.
Ganz selten wird beobachtet, daBl spitze Gegenstiande, z. B. verschluckte Nadeln,
die Osophaguswand durchdringen und dann weiter wandern; die Speisershren-
wunde kann dabei véllig verheilen und Symptome von seiten des Osophagus
ganz ausbleiben so z. B. in einem Fall von Browxn (vgl. auch bei SchuB-
wunden). Bleibt der Fremdkérper in der Speiserhrenwand stecken, so kann
unter Umstinden durch AnspieBung eines gréBeren Gefilles eine schwerere
Blutung erfolgen, vollends auch, wenn Varizen da sind. Doch ist diese Gefahr
im allgemeinen nicht grof}. Von den groBen Gefiflen kommt da in Frage
die Aorta ascendens und descendens, eventuell ein Ast einer Interkostalarterie.
Selten erfolgt einmal auch Perforation nach der Trachea, z. B. in einem Fall
SEIFFERTs, 16 Tage nach Verschlucken eines Gebisses. Viel groBer ist die Ge-
fahr der Infektion der Wand durch den steckengeblicbenen Fremdkérper; es
kommt dann leicht zu einer phlegmonésen Entziindung und diese Félle enden
fast immer tédlich. Indes hat jingst HERzOg iiber einen Fall berichtet, bei dem
es nach Steckenbleiben eines Fremdkérpers zu periésophagealer Phlegmone kam,
und nach Einschnitt Heilung erfolgte. Es kann auch von einer ortlichen
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Infektion aus zu einer allgemeinen kommen: CrRAMER sah eine allgemeine Sepsis
mit Lungenabszessen nach einer Speiserdhrenverletzung durch verschluckte
Sicherheitsnadel; DErsSELBE, Verblutung aus der Aorta durch verschluckte
Knochenplatte, die an der Bifurkation Durchbruch bewirkt hatte.

Selten kommt es vor, dal3 verschluckte Fremdkorper einfach in der Speise-
rohre stecken bleiben, ohne sie zu verletzen, aber sie v61lig verlegen. Das
sah z. B. GOBEL bei einem Kinde von 13/, Jahren, das Dérrobst verschluckt
hatte. Hier kam es zu voélliger Verlegung der Speiserchre, das Kind starb nach
4 Tagen. Inanition kam hier nicht in Frage; ob vielleicht nervise Einflisse
da eine Rolle spielen? Akuten Verschlufl der Speiseréhre durch verschlucktes
Fleisch, und zwar an der Stelle einer Narbe nach fritherer Laugenveratzung
sah Kiuuian, Es seien hier noch einige typische Beispiele von Osophagus-
verletzungen angefiihrt. CHIARI berichtet {iber tdédliche Blutung aus der Aorta
ascendens bei einer Geisteskranken, die eine Haarnadel verschluckt hatte und
iiber einen Fall von Annagung der Aorta etwas unterhalb der Subclavia sinistra,
6 Tage nach Verschlucken eines Knochenstiicks. Hier war es erst zu einer phleg-
mondésen Entziindung gekommen, die dann zur Arrosion der Aorta fiihrte.
Man mull bei verschluckten Fremdkorpern bisweilen auch mit der Gefahr
einer Drucknekrose, durch den Druck des verschluckten Gegenstands auf
die Schleimhaut rechnen; da entsteht die Durchbrechung dann erst sekundar.
Charakteristisch sind auch die Verletzungen bei Degenschluckern. WEINERT
berichtet iiber einen solchen (28jdhriger Mann), der sein Seitengewehr ver-
schluckte. Er hatte das Kunststiick frither 6fter ungestraft gemacht; hatte aber
nach einer SchufBverletzung (Lungenschufl}) eine Verziehung der Speiserchre
bekommen. Das Seitengewehr durchbohrte den Osophagus gerade da, wo er
bogenférmig nach rechts verzogen war. Auch v. HACKER erwiahnt 2 Fille von
todlicher Perforation des Osophagus bei Degenschluckern. Eine linsengrofBe
Perforation der Speiserohre (und des linken Vorhofs) durch verschluckte Grate
sah BasTaNIER, toédliche Blutung nach Verschlucken eines Kautschuck-
gebisses CRAMER.

Auch bei Sondierung koénnen bisweilen Perforationen entstehen, zumal,
wenn es sich um narbig verénderte Speiserohren handelt, oder die Sonde sich
in einem Divertikel fingt, und &dhnlichen Vorkommnissen. Liegt eine Dauersonde
der Wand fest an, so kann sie zu Drucknekrose Anlafl geben (B. FISCHER).
Solche Dekubitalnekrose entwickelt sich mit Vorliebe in der Ringknorpelgegend.
KiLLiax berichtet iiber ein Geschwiir, das durch langen, dicken Dauerkatheter
verursacht war und zur Arrosion des Arcus aortae fithrte. Falsche Wege durch
Sondierung werden gemacht im Brustteil links, wo der Osophagus in der Bifur-
kationsgegend sich nach rechts wendet, und im untern Abschnitt rechts, wo
er oberhalb des Zwerchfells wieder mehr nach links sich wendet. Kleinere Sonden-
verletzungen konnen zu kleinen Geschwiiren in der Schleimhaut fiihren, die
dann véllig ausheilen kénnen, etwa auch zu Fistulae oesophago-oesophageales
fithren (vgl. S.115). Selten machen entziindliche Prozesse in Umgebung eines
Fremdkorpers auch einmal eine divertikelartige Ausstiilpung der Wand, so-
genannte Pseudodivertikel (Falle von Horrmaxnwy, Korpp).

Verletzungen der Speiseréhre durch eine von auBen einwirkende
Gewalt sind nicht so besonders haufig, wenigstens isolierte Verletzungen.
In Frage kommen da vor allem SchufBverletzungen. Einfache Durchschiisse
machen bisweilen {iberhaupt keine klinischen Symptome und heilen voll-
kommen (Fille von MADELUNG, SCHILLING, BORNER u. a.). Aber die Gefahr
einer Wandinfektion ist natiirlich immer recht groBl, und so kommt es denn
nach vielen SchuBverletzungen der Speiserchre (auch bei ganz kleinen ver-
klebenden Wunden) so hiufig zu Wandphlegmone, zu jauchiger Periésophagitis
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und Mediastinitis. Es kommt iibrigens auch vor, da die Osophaguswunde
heilt und trotzdem eine Mediastinitis eintritt (MADELUNG). Der typische Verlauf
der OsophagusschuBwunden ist, nach BORNER, von oben, aullen und vorn
nach unten, innen und hinten. Steckschiisse der Speiserchre kénnen zu Druck-
brand und Infektion fithren und sind dann wohl immer todlich. BERGER sah
z. B. einen Steckschul3 im Halsteil, der zu Pyopneumothorax fiihrte. Gleich-
zeitige Verletzung von Luft- und Speiseréhre kommt wohl vor, aber diese
Verletzungen sind immer so schwer, daff sie meist unmittelbar tédlich sind.

Einen sehr interessanten Fall kann ich aus dem Gottinger Pathol. Institut
mitteilen. Es handelt sich um eine Granatsplitterverletzung bei einem
31jdhrigen Soldaten. der vor einem Jahre verwundet worden war. Es fand sich
ein 3 cm langer spitzer Granatsplitter von 50 g, aullerdem noch ein Metallhaken
und eine Ose (von Uniformstiicken) in einem Loche zwischen Trachea und
Osophagus. 4 ¢cm unterhalb des Larynx. Es war zu Dekubitalnekrose des
Osophagus gekommen, aber schlieBlich auch zu einer solchen der Trachea,
und schlieflich erfolgte todliche Verblutung durch Arrosion der Trachea.

Dann sind hier zu behandeln die Durchbriiche der Speiserdhre, die
von aullen her erfolgen. Es handelt sich da hauptsidchlich um entzind-
liche Prozesse, die vom periosophagealen Gewebe, zumal von Lymphknoten
aus, auf die Speiserohre iibergreifen, vorzugsweise in der Gegend der Bifurkation.
Das kommt besonders da vor, wo schon abnorme Wandverhéltnisse in der Speise-
rohre bestehen, z. B. in Divertikeln: also Perforation in ein Divertikel
hinein. Natiirlich ist da immer genau zu untersuchen, ob nicht etwa, umgekehrt,
eine Perforation von einem Divertikel in die Nachbarschaft vorliegt! Durchbruch
in ein Divertikel hinein ist nicht so ganz selten. STERNBERG sah unter 6132
Sektionen 36mal Durchbriiche von Lymphknoten, und zwar 34mal von
anthrakotischen, 2mal von tuberkulésen Lymphknoten der Durchbruch
erfolgte 19mal in Obophagus und Bronchus, 3mal in Speiseréhre + Luftrohre
oder Art. pulmonalis oder Aorta und 7mal in den Osophagus allein, und fast
stets an der Spitze eines kleinen Divertikels. In der Regel handelt es sich um
Leute hoheren Alters, jenseits der 40. Auch krebsige Lymphknoten und Ge-
schwiilste konnen in die Speiserghre durchbrechen. Oft kommt es bei Anlaf3 der
Perforation zu Phlegmone im periésophagealen Gewebe.

Ganz ungewohnlich ist ein von SaMBUC mitgeteilter Fall, wo ein Amdoben-
abszeB in den Osophagus perforierte.

Dann ist zu erwihnen der Durchbruch von Aneurysmen in den Oso-
phagus, wobei fast stets der Tod unter ausgedehntem Blutbrechen erfolgt.
EpExnaUIZEN sah bei einer 60jéhrigen ein mykotisches Aneurysma dicht unter
der Subclavia sinistra perforieren; es entstand ein ldnglich rundes Loch mit
zerfetztem Rand, die Mukosa war livid, wallartig aufgeworfen. In einem weiteren
Falle handelte es sich um Durchbruch eines Arrosionsaneurysmas auf tuber-
kultser Basis, bei einer 34jahrigen, mit 1 cm grofem Loche. In diesem Falle
war eine Perforation schon vor 3 Wochen erfolgt, das Loch aber wieder durch
Blutgerinnsel verlegt worden.

Anzufiihren sind hier noch gewisse seltene Fille von posttraumatischen
Affektionen: ndmlich Atonien nach Schidigung von Vagusfasern. Kaur teilt
einen derartigen Fall mit, wo es nach einem Trauma (Verschiittung) bei einem
30jdahrigen zu Atonie kam: es bestand keine vollige Laihmung, aber Schiadigung
der Vagusfasern. Vgl. das S. 101 bei Dilatation gesagte.

Traumatische Ruptur des normalen Osophagus, meist in dem untersten
Abschnitt, ist beobachtet worden bisweilen bei Sturz aus groer Hohe (Flieger-
abstiirze); dabei sind eben in der Regel noch anderweitige Verletzungen gefunden
worden. Als alleinige Verdnderung ist Zerreilung einer normalen Speiserthre,
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in einigen wenigen sicheren Beobachtungen bekannt (nach v. HAckEr 6 Fille).
In einem Falle von PETREN erfolgte die ZerreiBung, und zwar mit vertikalem
Rif} im untern Teil, hinten etwas nach links, bei einem 27 jahrigen Mann, infolge
Eindringens von komprimierter Luft (7 Atmosphiren Druck), aus einem
Schlauch, den der Mann in den Mund gesteckt hatte. Bei Sturz vom Pferde,
bei Einklemmung zwischen Puffer ist ebenfalls Ruptur des Osophagus beobachtet
worden. In einem Falle von THOLE fand sich Ruptur der Speiseréhre (4 em
langer Schlitz, wie mit dem Messer geschnitten) an der Vorderwand, in der
Hohe der Kreuzung des Osophagus mit der Wirbelsiule (Uberfahrung; gleich-
zeitig Leberruptur).

Die Zerreilung verhalt sich in solchen Féllen nicht anders als in den Fallen
von sogenannter Spontanruptur, deren eine etwas groBere Anzahl mit-
geteilt sind (nach PETREN bis 1908 24 Fille). Nach PETREN liegt da immer
eine Ruptur in der Langsrichtung vor (der vielfach zitierte Fall von BOERHAVES
von Querruptur scheint mir (so auch BROSCH) nicht ganz sicher zu sein, da
wahrscheinlich Leichenveranderungen hier mit im Spiele waren). Die Ruptur
sitzt fast immer in dem untersten Abschnitt, meist links und seitlich, greift
bisweilen noch auf die Kardia iiber. Die Linge des Rupturschlitzes betrug
1—6 cm. Ganz so aussehende Zerreifungen kann man experimentell erzeugen
(BENEkE). Nach Broscr sind bei Versuchen in 60°/, Rupturen mit Sitz
im Kardiatrichter, in 40°/, in der Hohe zwischen Bifurkation und Zwerchfell
erzeugt worden. In der Regel erfolgt die Spontanruptur durch plétzliche
Brechbewegung, in einem Falle Corns durch Brechen bei Magenspiilung.
In diesem Falle fand sich aufler einem durchgehenden Ri auch ein zweiter,
der nur bis zur Muskularis reichte. Solche SpeiseréhrenzerreiBung hat meist
Hautemphysem zur Folge, der Tod tritt meist rasch, etwa nach einem halben Tage
ein, nur in einem Falle erst nach einer Woche. Bei den Leuten mit Spontanruptur
handelt es sich vielfach um Trinker, die erbrachen; oder aber auch um Leute,
bei denen Potatorium nicht bestand. Meistens sind es Manner, im Durchschnitt
ist das Alter etwas iiber 40 Jahre. Der plétzlich erhéhte Innendruck beim
Erbrechen allein geniigt nicht, es muf} offenbar auch die Anpassungsfihigkeit
des Organs an diese plotzliche Druckidnderung ungeniigend sein, wie das bei
Innervationsstérungen denkbar ist. Nach MoHR soll dabei der obere Osophagus-
abschnitt abgeklemmt sein. Tritt der Tod nicht allzu rasch ein, so findet man
an der Rupturstelle fibrinés-eitrige Entziindung; weiterhin kann ein Haut-
emphysem auftreten und damit wird die Unterscheidung der spontanen Oso-
phagusruptur von einer postmortalen, durch Osophagomalazie hervorgerufenen,
im allgemeinen nicht schwer sein. (Nach Broscu wire iibrigens pridisponierend
fiir Spontanzerreiung eine Endarteritis obliterans, welche streifenférmige
Nekrosen der Muskularis machen und mit schmalen, linienférmigen, lings-
verlaufenden membranartigen Verdiinnungen der Wand ausheilen soll; auch
Wandverdiinnung bei Deformierung der Trachea, Altersverinderungen sollen
da von Einflu} sein. Solche Befunde scheinen aber doch nur ganz ausnahms-
weise einmal erhoben zu werden.)

V. Veriinderungen der Lage und der Lichtung.

a) Lageveranderungen der Speiserdhre sind pathologisch-anatomisch
im ganzen nicht von erheblicher Haufigkeit. Geringfiigice Abweichungen
von der Norm sind recht haufig, da ja der Osophagus nicht fest mit seiner Um-
gebung befestigt ist, aber sie sind praktisch fast immer bedeutungslos. Etwas
erheblichere kénnen aber sehr wohl zu schwereren Stérungen fiithren, vollends,
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wenn der Osophagus noch abnorm fixiert ist. Kovi{cs und STORK haben genauer
beschrieben, wie Vergréflerung des Herzens auf die Speiserchre einwirken
kann. Sie macht ndmlich:

1. eine Deviation, i. A. bogenférmig nach rechts und hinten,

2. eine leichte Kompression und Stenose.

In extremen Fillen beginnt die Deviation schon oberhalb der Bifurkation,
fiir gewohnlich sitzt sie tiefer. Maximal haben wir die Verdréangung bei Ver-
groBerung des linken Vorhofs. Die Zusammenpressung durch HerzvergréBerung
ist gering und fiithrt etwa zu einer leichten Abplattung.

ZAHN beschreibt Abknickung der Speiserohre durch vertebrale Ekchondrosen.
Im einen Falle lag der Osophagus wie geschient zwischen der Aorta und der
Ekchondrose der 8.—9. Bandwirbelscheibe, oberhalb war er diffus erweitert.
JAFFE erwahnt ebenfalls Abplattung bei Kyphoskoliose; eine maBige Deviation
und leichte Abplattung habe ich auch in einem Falle chronischer ankylosierender
Spondylitis gesehen. Wo tatséichlich nicht blof Deviation, sondern starke
Abplattung oder gar Kompression erfolgt, stellt sich oberhalb Erweiterung
ein (s. a. S. 100).

Eigenartig ist ein Fall ExpERLENs, mit Invagination der vorderen
Magenwand in den Osophagus hinein (bei einem #lteren Mann auf dem Pri-
parierboden gefunden). Hier bestand nach ENDERLEN wohl primére idiopathische
Erweiterung. Umgekehrt ist es bei einem von Kravs erwidhnten Falle von
CouxN-UNGER, wo nach Resektion des Magens und Entfernung des Vagus es zu
einer Ausstiilpung des unteren Teils der Speiserbohre gekommen ist.

Bei starker Dilatation der Speiserdhre (s. u.) wird sie unter Umstdnden
auch langer und nimmt dann eine gebogene, in extremen Féllen S-férmig
gebogene Gestalt an; der Ubergang des untersten Abschnittes zum Magen
erfolgt dann mit scharfer, oft fast rechtwinkliger Kriimmung der Achse.

Einen S-féormig gekriimmten Verlauf des erweiterten unteren Speiseréhren-
drittels erwahnt auch ZERNER; er faBit den Fall als angeborene Abweichung,
und zwar als Vormagen auf.

b) Erweiterungen. Unter den Erweiterungen der Speiseréhre sind
verschiedene Formen zu unterscheiden, die ganz verschiedene Genese und
Bedeutung haben; ndmlich die umschriebenen, die sogenannten Divertikel;
und dann die mehr diffusen, die Ektasien oder Dilatationen. Wir behan-
deln zunichst die umschriebenen, die Divertikel.

I. Divertikel sind in der Speiserchre haufig zu finden, und stellen eine recht
charakteristische Verdnderung dar. Wir unterscheiden der Hauptsache nach,
seit ZENKER, die Traktionsdivertikel und die Pulsionsdivertikel. Dazu
kommen noch Bildungen, die man als Kombination von beiden auffaflt,
demnach als Traktionspulsionsdivertikel bezeichnet; und dann noch
selten anderweitige divertikelartige Ausstiilpungen, deren Entstehung vermutlich
eine ganz andere ist.

1. Die Pulsionsdivertikel werden, wie der Name sagt, in ihrer Entstehung
zuriickgefiithrt auf einen Druck von innen, der eine Ausbuchtung zur Folge hat.
Was man frilher gemeinhin als Pulsionsdivertikel der Speiserohre bezeichnet
hat, ist richtiger eine Affektion des Rachens, daher auch bei diesem abgehandelt.
Aber im eigentlichen Osophagus kommen auch ganz entsprechende Bildungen
vor, wie diese Pulsionsdivertikel des Hypopharynx und sind vermutlich auch in
ihrer ursdchlichen Entstehung ihnen gleich zu beurteilen. Pulsionsdivertikel des
Osophagus sind selten, indes nicht so selten, als gemeinhin angegeben ist. Sie
werden in jedem Alter beobachtet, vorwiegend aber erst in hoherem Alter. Unter
26 Fillen STARCKs waren nur 2 unter 10 Jahren, die meisten standen im Alter
von 40 bis 60 Jahren. Das weibliche Geschlecht ist fast ebenso haufig betroffen
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wie das mannliche; nach KtLENKAMPFF indes Minner dreimal so oft wie Frauen.
Diese Divertikel sitzen fast immer an der Vorderwand oder etwas seitlich, nur
ganz selten hinten. Sie sind bis jetzt immer nur in der Einzahl gefunden
worden. An zwei Stellen ist ihr Lieblingssitz: namlich 1. in der Bifurkations-
gegend, die epibronchialen Divertikel und 2. oberhalb des Hiatus
oesophageus, die epiphrenalen Divertikel. Die epibronchialen wélben sich ins
(Cavum broncho-aorticum vor (Broscu). Die Grofie dieser Divertikel ist nie
sehr bedeutend, sie werden kirsch- bis walnufligrol, ganz selten einmal manns-
faustgro. Bei manchen Fillen, die klinisch beobachtet wurden und als tief-
sitzende Divertikel diagnostiziert sind, ist es tiberhaupt fraglich, ob es sich immer
tatséchlich um Divertikel und nicht manchmal auch um diffuse Erweiterungen
gehandelt hat. Je nach ihrem Sitz und ihrer Gréfe konnen diese Divertikel
mehr oder weniger klinische Symptome hervorrufen. Zum Beispiel berichtet
SCHILLER lber ein taubeneigroBes, dicht oberhalb des Zwerchfells an der Hinter-
wand sitzendes epiphrenales Divertikel bei einer 48jdhrigen Frau. Es hatte seit
13 Jahren Schlingbeschwerden gemacht.

Bei den Pulsionsdivertikeln der Speiserdhre handelt es sich um eine hernien-
artige Vorstiilpung der Schleimhaut, offenbar an Stellen, an denen aus irgend-
einem Grunde eine Verdiinnung der Wand besteht; der Fundus dieser ausge-
stillpten Partie erweist sich fast immer als frei von Muskularis: also hat man eine
herniése Vorstilpung der Schleimhaut durch die Muskulatur. Mechanische
Faktoren, wie vielleicht Steckenbleiben grofier Bissen (bei hastigem Essen)
und dadurch erfolgende Dehnung, eventuell auch anschlieffende Entziindung,
kénnen bei der Entstehung eine Rolle spielen. KULENKAMPFF lehnt solche
Einfliisse ab und vertritt die Anschauung der angeborenen Sackbildung. So be-
richtet auch LICHTENBERG tiber ein Pulsionsdivertikel dicht oberhalb des Zwerch-
fells bei einem sechswochigen S#augling. Die Divertikelwand war papier-
diinn und im unteren Teil vom Zwerchfell umschniirt, beide Vagi waren,
offenbar durch die Einschniirung zwischen Divertikel und Zwerchfell, atrophiert.
Die Mehrzahl der epiphrenalen Pulsionsdivertikel ist nur klinisch festgestellt
worden ; nach DEwWICKER nur 10 Fille anatomisch. GUNDERMANN beschreibt z. B.
ein 3 cm grofles Divertikel der Vorderwand {iber dem linken Bronchus, mit kleinen
Narben im Divertikel. Die Ausbuchtung safl tber der Stelle, wo der linke
Bronchus einen Wulst der Speiserohre verursacht. Auch verkalkte Bronchial-
knorpel kénnen so wirken. Dal} solche Umsténde eine Rolle spielen, sieht man
wohl auch daraus, dafi man gelegentlich Traktionsdivertikel findet, die in &hn-
licher Weise sekundar ausgebuchtet sind: die Traktionspulsionsdivertikel
(Okonomides). DaBl der Sitz der Pulsionsdivertikel mit Vorliebe iiber den
physiologischen Engen ist, kann ebenfalls zugunsten solcher mechanischer
einwirkender Einfliisse angefithrt werden. Daf} aber auch angeborene Faktoren
mitspielen, mull unbedingt angenommen werden. Der genannte Sitz an der
Vorderwand, 148t sich ja auch ganz gut mit der Annahme ortlicher Ent-
wicklungsstérungen vereinen. Entscheidend ist nach GrRAF das Miverhiltnis
zwischen Innendruck und Festigkeit eines bestimmten Wandabschnitts.

Daf die gro8ten Divertikel epiphrenal sitzen, wire bei Annahme mechanischer
Einfliisse ohne weiteres verstindlich. Auch angeboren sind Divertikel gefun-
den worden. GroBlere Bedeutung haben die Pulsionsdivertikel der Speise-
rohre nicht. In einem Falle von EpGREN (zit. bei RieBorLD) ist Ent-
wicklung von Krebs in einem solchen Divertikel beobachtet worden.

2. Die Traktionsdivertikel werden, wie der Name besagt, auf eine
Ausziehung eines Teils der Speiserohrenwand zuriickgefithrt, und zwar auf einen
Zug infolge von Verwachsung mit der Umgebung. Wenn diese Entstehungsart
vielleicht auch nicht fiir alle Fille zutrifft, so liegt doch kein Grund vor, diese
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Bezeichnung aufzugeben. Bei den Traktionsdivertikeln handelt es sich in der
Regel um verhéltnismafig kleine Wandausstiilpungen; ganz seichte werden
leicht einmal iibersehen, man kann sie aber leicht sichtbar machen, wenn man
die Speiserchre anspannt und etwa die Bifurkationsgegend fixiert. Der Sitz
der Divertikel ist ganz typisch: namlich an der Vorderwand oder etwas seitlich.
Sie werden gefunden in der Gegend der Bifurkation; hoher oben und weiter
unten beobachtet man typische Traktionsdivertikel eigentlich nie. Diese
Ausstiilpungen sind etwa trichter- oder zeltférmig. Der Eingang in den Trichter
ist ziemlich eng, etwa hirsekorn- bis erbsengrof3, kaum je gréfier, die Tiefe der
trichterformigen Ausstiilpung betragt einige Millimeter bis einen Zentimeter,
selten mehr. Die Richtung des Trichters geht nie senkrecht zum Verlauf der
Speiserchre, sondern immer etwas im Winkel dazu, schrig nach oben, und der
Trichter bildet infolge dieses Verlaufs auch nie einen ganz regelmiafBigen Spitz-
kegel. Ganz selten geht der Verlauf des Divertikels etwas anders, z. B. nach
unten, wie ich kiirzlich in einem Falle sah, wo von 2 Divertikeln das eine typisch
nach oben, das andere nach unten gerichtet war; beide saBen genau in der Mitte
der Vorderwand, 2 cm untereinander. Die Divertikel kommen entweder einzeln
oder auch, wie haufig, in der Mehrzahl vor, nimlich dann 2 oder 3, kaum je
mehr. Sie liegen dann bisweilen genau iibereinander in der Mitte, manchmal
aber auch etwas gegeneinander verschoben. Die Spitze der Ausbuchtung ist
in der Mehrzahl der Falle mit einem Lymphknoten verwachsen, unmittelbar, oder
durch Vermittlung eines kleinen bindegewebigen Stranges; das Divertikel kann
aber auch mit der Spitze direkt am Bronchus verwachsen sein, ohne Vermitt-
lung von Lymphknoten. Das ist aber seltener zu finden. BEVERMANN fand in
60 Fillen 51mal entziindliche Verdnderungen, Schrumpfung, Verkidsung und
dhnliches an den Lymphknoten der Bifurkation und des Bronchus.

Uber den feineren anatomischen Bau der Divertikel ist zu sagen : die Divertikel-
wand ist fast immer mehr oder weniger verandert, es liegt also nicht blof eine ein-
fache Vorstiilpung einer sonst unverinderten Wand vor. Vielmehr findet man als
Regel Unterbrechungen im Zusammenhang der Wand, namlich in der Muskularis.
Die Dicke der Ringmuskulatur nimmt gegen die Spitze des Divertikels im
allgemeinen allmihlich ab; die Langsmuskulatur nimmt oft an der Bildung
der Divertikelwand gar keinen Teil, und endet sdulenférmig (BroscH). Die
aufgelockerten Stiimpfe der Muskulatur sind nach Hausman~ verdickt, von
Bindegewebe umwachsen. Die Schleimhaut der Divertikel kann auch Verinde-
rungen aufweisen. Sehen wir von entziindlichen Vorgingen zunichst ab, die
man so haufig in Divertikeln antrifft, so gibt es solche mit ganz normaler
Schleimhaut. In andern Fillen aber findet man allerhand Anomalien des
Epithels; so hat RiBBERT auf dem Grunde eines Divertikels becherzellen-
haltiges Zylinderepithel gesehen, mit vielfach ausgesprochenem Flimmer-
besatz. Soweit aber bis jetzt bekannt, sind solche Befunde Seltenheiten;
allerdings werden die Divertikel eben auch selten mikroskopisch untersucht.
In 5 von mir untersuchten Fallen fand sich stets das Divertikel nur mit Platten-
epithel (von recht wechselnder Dicke) ausgekleidet. An der Spitze des Divertikels
setzt sehr haufig ein bindegewebiger Strang an, der ungefiahr in der Richtung
der Divertikelachse verlauft. Er besteht meist aus fibrillirem Bindegewebe
mit ziemlich vielen Gefallen und dann findet sich sehr oft auch anthrakotisches
Pigment in diesem Strang; Kohlepigment wird tbrigens haufig auch in der
Divertikelwand, bis dicht ans Epithel heran angetroffen. Im weiteren Verlauf,
also weiter von der Speiserchre entfernt, hat man in der Regel derberes Narben-
gewebe. Rundzelleninfiltrate sind in dem Verwachsungsstrang etwas ganz
Gewohnliches, besonders, wenn das Divertikel mit Lymphknoten verwachsen
ist. Es gibt aber auch Divertikel, in deren Umgebung Rundzellansammlungen

-
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fehlen. Traktionsdivertikel sind gerade keine seltenen Befunde in der Speise-
rohre. HEINEN fand unter etwa 1100 Sektionen 27 Divertikel. Sie kommen bei
beiden Geschlechtern gleich haufig vor (wihrend bei den Pulsionsdivertikeln des
Hypopharynx das méannliche Geschlecht weit i{iberwiegt). BEVERMANN fand
2 Divertikel zwischen 11 und 20 Jahren, 6 zwischen 21 und 30, 6 von 31 bis 40,
12 von 41 bis 50, 13 von 51 bis 60, 18 im Alter von iiber 60 Jahren. Bei Kindern
unter 10 Jahren sind Traktionsdivertikel nicht sicher bekannt; ein Fall von
Karppis betrifft zwar ein 3jahriges Kind, doch wurde hier die Diagnose nur
klinisch als wahrscheinlich gestellt.

Am hiufigsten findet man die Divertikel bei Leuten mit Tuberkulose;
in BEVERMANNs Fallen waren 73%, tuberkulds. Es liegt dann meist auch Tuber-
kulose der tracheobronchialen Lymphknoten vor. Nach KracH, der bei 536 Sek-
tionen 51mal Traktionsdivertikel fand, ist stets Tuberkulose bei der Entstehung
mit im Spiel: erst Tuberkulose der Lymphknoten, dann Perforation in die Speise-
rohre, schlieflich Divertikelbildung. Man miilite statt Traktionsdivertikel
besser sagen: tuberkulse Divertikel. Aber auch ohne Tuberkulose kommen
Divertikel vor, z. B. bei schrumpfenden Prozessen des Mediastinums, bei
Steinhauerlunge, bei Pleuraverwachsungen und vor allem bei anthrakoti-
schen Verdnderungen der bronchialen Lymphknoten trifft man sie an. In
den mit dem Divertikel verwachsenen Lymphknoten findet man anthrakotische
Veranderungen noch haufiger als tuberkulése.

Das Divertikel selbst ist oft Sitz entziindlicher Verinderungen, zumal, wenn
kleine Fremdkorper, etwa Speisereste, Korner von Friichten und &dhnliches
in ihm stecken bleiben. Bei dem Verlauf der Divertikel nach oben ist das Stecken-
bleiben allerdings erschwert und nicht so haufig. In vielen Fillen ist aber die
Entziindung auf das Divertikel fortgeleitet, von aullen her, von den bronchialen
Lymphknoten aus und bei tuberkuldser oder anthrakotischer Erweichung
kann es sogar zum Durchbruch solcher Prozesse ins Divertikel hinein kommen.
So fand STERNBERG unter 6132 Sektionen 36mal Durchbriiche von Bronchial-
lymphknoten. Da es durch die entziindlichen Prozesse erst zu Verwachsung
mit der Speiserohre und zu Verziehungen kommen kann, wird eben leicht eine
Ausbuchtung, ein Divertikel auf solche Weise entstehen koénnen, und der
Durchbruch erfolgt dann natiirlich in diese ausgezogene Partie hinein, eben
in das Divertikel. Nach BroscH soll die Durchbruchséffnung oder -Narbe,
neben der Spitze oder in der Seitenwand sitzen, falls es sich um Perforation
in ein schon bestehendes Divertikel handelt; entsteht jedoch das Divertikel
erst sekundir, nach einem stattgehabten Durchbruch, so siBe die Offnung
oder Narbe an dessen Spitze. Das letztere wird wohl im allgemeinen
zutreffen, das erstere kann zutreffen, kann aber auch recht wohl einmal anders
sein. Dal} von der Perforation eines Divertikels (ob sie nun von innen her oder
von auflen her entstanden ist) eine Entziindung auf die Nachbarschaft, auf
Mediastinum, Herzbeutel, Pleura, Lungen iibergreift, ist gar nicht so selten.
Nach LOTHEISSEN ist sogar in etwa 10°/, der Divertikel die Spitze ulzeriert
oder perforiert. Solche fortgeleitete Entziindung nach Divertikeldurchbruch
fiihrt dann in der Regel zu gangrinésen Lungenprozessen — das ist das
haufigste — zu eitrig-jauchige Perikarditis, Mediastinitis usw. GEIPEL fand
z. B. von 10 Fillen von Lungengangrin 4 hervorgerufen durch Durchbruch eines
Divertikels, und von 8 eitrigen Perikarditiden 2 so bedingt. Falle von so ent-
standener Lungengangrian berichten auch LEICHTENSTERN, TEXTOR u. a. Gibt
es nach Perforation eines Divertikels einen Mittelfell-AbszeB, so kann dieser
bisweilen auch nach der Luftréhre zu durchbrechen und zu Aspirations-
pneumonie fithren (EGLE) oder zu jauchiger Pleuritis und Perikarditis
(SELL). Die Fille mit Divertikelperforation verlaufen meist in 2 bis 3 Wochen
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tédlich (GEIPEL). Ein 7 em langes Geschwiir im linken Bronchus sah Haas nach
Durchbruch eines ulzerierten Traktionsdivertikels, bei einem 56jahrigen Manne.

Von weiteren sekundidren Prozessen an Divertikeln wire zu erwihnen
die Entwicklung von KrEBs auf dem Boden eines Divertikels. Der chronisch
entziindliche ProzeB, der sich in Divertikeln, infolge von Stagnation von Speise-
teilchen, so oft abspielt, wird dann als ursiichlicher Umstand fiir die Krebs-
bildung angesehen. Andere wieder fithren Divertikelkrebse auf angeborene Ab-
weichungen zuriick und sehen in der Divertikelbildung selbst schon den Ausdruck
einer Entwicklungsstorung. RITTER beschreibt 4 Fille von Krebs in oder um ein
Divertikel, ferner einen Krebs mit einer divertikelartigen Narbe. In einem Falle
fand sich ein Samenkorn mit spitzen Stacheln in der Miindung des Divertikel-
trichters. Mit Recht erwithnt RITTER, daB es wiinschenswert wire, die Divertikel
systematisch auf Krebsentwicklung hin zu untersuchen. Auch Kaurmaxx
erwihnt Krebs auf dem Boden von Divertikeln. Ein Divertikel kann moglicher-
weise auch noch zu anderen Veriinderungen der Speiserchre AnlaB geben. In
einem eigenartigen Falle von ROSENHEIM war bei einem 58jihrigen Manne
mit Kardiospasmus die obere Osophagushilfte bis auf 11 cm erweitert, die
untere Halfte normal, an der Grenze zwischen beiden saB ein kleines, mit
Lymphknoten und dem linken Vagus verwachsenes Divertikel. Vielleicht hat
in diesem Falle das Divertikel durch seine Lage die atonische Erweiterung
hervorgerufen. Zwei Traktionsdivertikel in einer spindelférmigen Ektasie der
Speiserohre beschreibt Porrritzer. Dafl im Bereich eines Divertikels sekundir
noch eine weitere Ausbuchtung erfolgen kann, ist méglich und wurde bisweilen
beobachtet. Wir hitten dann ein sogenanntes Traktions-Pulsionsdivertikel
vor uns. Solche Fille sind beschrieben von OxoNomiDES, von BROSCH,
BEVERMANN u. a. Der schrig nach oben gerichtete Verlauf der Traktionsdivertikel
ist indes fiir solche sekundire Ausbuchtung wenig giinstig, wie ja iiberhaupt
auch die Traktionsdivertikel fast immer klein bleiben. Zu den Traktions-
pulsionsdivertikeln ist auch zu rechnen ein Fall von CHIiaRrI, in dem die linke
Speiserchrenwand 1 cm oberhalb eines Traktionsdivertikels an der Bifurkation
halbkuglig sackartig in HaselnuBgréBe ausgestiilpt war. In der Mitte der Aus-
stillpung saB eine strahlige Narbe, die in einen Narbenstrang iiberging, der am
hinteren unteren Ende der vergréBerten Schilddriise befestigt war.

Die Entstehung der Traktionsdivertikel ist von ZENKER seinerzeit
auf eine Zugwirkung, durch schrumpfende narbige Verwachsung des Osophagus
mit den anliegenden Lymphknoten zuriickgefiihrt worden. Fiir diese Annahme
spricht ja in erster Linie der Befund eines von dem Divertikel ausgehenden
Narbenstranges, oder auch eine feste Verlotung des Divertikels selbst mit ent-
ziindlich veranderten, tuberkulésen oder anthrakotischen Lymphknoten. Nach
BEVERMANN wire die Ursache fast immer Entziindung der anliegenden Lymph-
knoten, oder sonst Erkrankung der Lunge oder Pleura. Zu dhnlichem Resultate
kommt auch HAECKERMANN. Auf der andern Seite ist jedoch namentlich von
RiBBERT darauf hingewiesen, daBl es Traktionsdivertikel auch ohne jede Ent-
ziindungsprozesse in ihrer Umgebung gibt; er beschreibt sogar unter 40 Diver-
tikeln 23 ohne entziindliche Verinderungen. Fiir die Entstehung solcher Diver-
tikel miisse man Entwicklungsstérungen annehmn, offenbar eine mangelhafte
Trennung der Speiserchre bei der Abschniirung der Luftrohre. Dafiir spriche
der regelmiBige Sitz der Divertikel an der Bifurkation. Sind entziindliche
Veridnderungen, wie so haufig, vorhanden, so ist zu bedenken, daB solche eben
auch sekundir da aufgetreten sein konnen, in dem urspriinglich gefiBreichen
Bindegewebstrang von den Lymphknoten nach dem Osophagus zu fort-
geleitet. Der Befund von Abweichungen der Epithelauskleidung in Divertikeln
spriche auch fiir die Annahme einer MiBbildung. Es handele sich also um

7%
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angeborene Anlagen, an Stellen gréBerer Muskelliicken oder an verdiinnten
Wandstellen.

Diese Auffassung ist von vielen Forschern bekimpft worden (z. B. ScHMORL),
insbesondere auch mit der Begriindung, dann miiten Traktionsdivertikel
doch auch schon bei Kindern hiufiger gefunden werden. B. FiScHER nimmt
eine vermittelnde Stellung ein; nach ihm entstehen die Traktionsdivertikel
teils auf angeborener Anlage (bei Sitz unterhalb der Bifurkation), teils durch
entziindliche Prozesse. Diese Ansicht trifft vermutlich das Richtige. Aus den
histologischen Befunden bei der Untersuchung von Traktionsdivertikeln kann
man, wenn man will, oft dies oder jenes herauslesen; ob das eine primir, das
andere sekundir ist oder umgekehrt (z. B. Rundzellinfiltrate), ist histologisch
meist nicht zu beweisen. AuBerdem ist der histologische Befund, wie z. B.
die Untersuchungen von HAUSMANN zeigen (was ich auch bestéitigen kann).
in den einzelnen Fallen recht verschieden. So ist wohl abzulehnen, fiir alle
Divertikel nur eine Entstehung gelten zu lassen (was ja auch RiBBERT keines-
wegs will), vielmehr wohl zu sagen, dal beide Arten der Entstehung eine Rolle
spielen — wie auch ASCHOFF in seinem Lehrbuch annimmt. Nach B. FiscHER
koénnen auch Traumen (Schlundsondenverletzung) AnlaB zur Divertikelbildung
geben. Noch seien erwahnt die Falle von Kappis, wo ein Divertikel vermut-
lich nach SchluB einer (sophagotrachealfistel sich bildete; von KiSTER, der
ein birnférmiges Divertikel operierte, das sich nach Influenza (durch Lahmung ?)
entwickelt haben soll; und ein Fall von KerrLing, mit 300 cem fassenden
Divertikel 6 cm oberhalb der Kardia; die beiden letztgenannten Félle sind indes
wohl kaum den Traktionsdivertikeln, viel eher den Pulsionsdivertikeln
zuzurechnen.

II. Bei den mehr diffusen Erweiterungen der Speiseréhre kann man
zwei Hauptformen unterscheiden, ndmlich 1. Dilatationen, diedurchmechanische
Faktoren hervorgerufen sind und 2. sogenannte idiopathische Dilatationen.

1. Ektasien iiber Stenosen. Wir finden sie hauptsichlich iiber Narben-
stenosen, z. B. nach Veratzung, selten iiber Narben von peptischen oder anderen
Geschwiiren (z. B. CaunN, GRUND, MEYER). Solche Dilatationen kénnen ziemlich
erheblichen Umfang annehmen, indes nie so erheblichen, wie die spiter zu be-
handelnden idiopathischen. Dann findet man Erweiterungen oftmals iiber
strikturierenden, skirrhosen Krebsen. Aber auch schrumpfende Prozesse in
der Nachbarschaft der Speiserchre kénnen in seltenen Fillen zu einer Ektasie
des Osophagus AnlaB geben: RATKOWSKI sah eine spindlige, vermutlich durch
Mediastinitis entstandene und ARNSTEIN eine bei Spondylose rhizomélique,
wo der Osophagus durch derbes fibréses Gewebe in seiner Nachbarschaft fixiert
war. JA¥FE sah Dilatation bei Kyphoskoliose durch Druck des Brustbeins.
Eine Erweiterung durch klappenartigen VerschluB des unteren Abschnittes
beschreibt BENEKE. '

Diese Ektasien haben meist im ganzen spindelférmige Gestalt und er-
strecken sich, unmittelbar oberhalb des verengten Teils beginnend, mehr oder
weniger weit nach oben. Wir finden dabei auch regelméfBig eine Wandhyper-
trophie, die vorzugsweise durch Verdickung der Ringmuskulatur (Arbeitshyper-
trophie) bedingt ist. Ist die Hypertrophie gut ausgebildet, so ist die Erweiterung
in der Regel nicht allzu erheblich. Kommt es jedoch, etwa durch krebsige
Infiltration oder andere Prozesse zu Schadigung der Muskularis, Degenerationen,
Verfettung usw., so wird die Wand nachgiebiger und durch die Fiillung der Speise-
r6hre die Ektasie allmahlich immer mehr zunehmen. Bei diesen Erweiterungen
ist das Osophagusrohr eigentlich immer gleichméBig in seinem Umfang betroffen ;
ganz ungewohnlich ist die Beobachtung FLESCHs, wo es bei einer Stenose nach
Laugenveratzung bei einem 5jahrigen Kinde zu einer divertikelartigen
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Erweiterung kam, die nur die Vorderwand betraf. Bestehen irgendwie Ver-
wachsungen der Speisershre mit der Umgebung, so kann unter Umstinden
die Ektasie etwas verzerrte Formen annehmen. Durch die Stockung der
Speiseteile kommt es in den erweiterten Abschnitten leicht zu chronisch-
entziindlichen Vorgangen, zu kleinen Erosionen, Geschwiiren u. a.; auch
Leukoplakie wird in solchen Fillen bisweilen gesehen. BENEKE beschreibt
einen Fall, bei dem es vor 25 Jahren nach Verschlucken heiBler Kartoffeln
zur Verengerung, danach zur Erweiterung oberhalb kam und diese das unterste
Stiick der Speiserohre klappenférmig zudriickte.

Eine recht ungewchnliche Form der Ektasie hat FLEINER beschrieben,
niamlich eine Stauungsektasie. Hier lag ein situs inversus der Baucheinge-
weide vor, der Magen lag rechts und der Osophagus hatte demnach eine Biegung
zu machen, um zur Kardia zu gelangen.

2. Die sogenannte idiopathische Dilatation. Sie hat den Namen des-
wegen erhalten, weil in diesen Fillen durchaus kein anatomisches Hindernis
die oft so erhebliche Erweiterung der Speiserhre erkliren kann. Der Name ist
indes nicht sehr gliicklich gew&hlt, und wiirde besser durch andere Bezeichnung
ersetzt. Es handelt sich bei den Dilatationen dieser Art wohl auch um hinsicht-
lich der Entstehung nicht ganz einheitliche Vorginge. Fille, die in diese
Gruppe gehoren, sind gar nicht so selten, die Zahl der beschriebenen Fille
iibersteigt wohl 300; das méannliche Geschlecht ist etwas haufiger betroffen als
das weibliche.

a) Wie namentlich réntgenologische Untersuchungen am Lebenden gelehrt
haben, handelt es sich in vielen dieser Fille um priméren Kardiospasmus
und dadurch hervorgerufene Erweiterung oberhalb der Kardia. Man kann also
von einer spasmogenen diffusen Dilatation sprechen (STARCK). Zugrunde
liegt ein spastischer Verschlul3 der Kardia, primédrer Kardiospasmus, und
zwar offenbar durch eine funktionelle Neurose des Vagus — denn in
mehreren genau untersuchten Fallen wurde der Vagus unverindert befunden,
z. B. in dem von BENDA untersuchten Falle von HirscH, ferner im Falle von
M. B. ScaMIDT, in einem Falle von HArRBITZ. Die Beteiligung des Vagus an der
Entstehung von Erweiterungen tiberhaupt ist auf mehrfache Weise schon sicher-
gestellt worden. In einem Falle STEPHANS bestand bei einem 32jihrigen Manne
dreiviertel Jahre nach einem Trauma eine paralytische Atonie, der Osophagus
fafite 150, auf Atropin 350 ccm. Es bestand auBerdem Tachykardie, Achylia
gastrica, chronische Verstopfung. Atonie der Speiseréhre nach Vagusschidigung
ist auch sonst beobachtet worden. v. BEreMANN sah Dilatation bei einer
32jahrigen mit Asthma und nimmt eine funktionelle Vaguserkrankung an.
Auchnach Trauma sind solche funktionelle Neurosen, die zur Erweiterung fiihrten,
gesehen worden, ferner nach Bleivergiftungen, nach Infektionskrankheiten u. a.
WINTERNITZ beschreibt eine traumatische Neurose mit Spasmen, desgleichen
STRUMPELL; ALBU sah akute Dilatation 18 Tage nach Gastroenterostomie
wegen Pylorospasmus. Dal in manchen Fillen auch gleichzeitig Pyloro-
spasmus bestand, spricht ja auch fiir diese Annahme spasmogener Ent-
stehung (cf. Fall HirscH). Nach GUIiSEz wiren regelmidBig mechanische
Ursachen fiir die Entstehung des Osophagospasmus anzuschuldigen (Reizung
durch ungeniigend gekaute Bissen usw.). [Wie weit an der Entstehung von
Kardiospasmus und Speiseréhrenerweiterung etwa auch der Sympathikus be-
teiligt ist, das ist jetzt noch nicht geniigend sicher festzustellen (cf. STRAS-
BURGER, THIEDING)].

Nach Kraus enthédlt der Vagus die motorischen Fasern fiir den oberen
Abschnitt und hemmende Fasern fir die Kardia. Die Kardia ist jedoch selb-
standig und vermutlich spielen bei ihr auch die in der Muskularis gelegenen
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Ganglien eine grofle Rolle. Infolge der Selbstidndigkeit der Kardia kann ein
Krampf hier allein auftreten, ohne den iibrigen Osophagus zu betreffen. Nach
ZAATIER lage, nach Rontgenuntersuchungen, nicht ein Krampf der Ringmuskel-
schicht zugrunde, sondern ein Versagen der Langsmuskeln; es handle sich um
ungeniigende aktive Erweiterung des kaudalen Teils (infolge anatomischer
Disposition. Die Bezeichnung ware daher richtiger: Kardioparalyse (motorische
Kardiainsuffizienz). Nach BAUERMEISTER entstiinde die Dilatation aus primérer
Muskelinsuffizienz infolge Aplasie oder Degeneration der Vagi, sie kann aber
auch funktionell sein. Andererseits gibt es iibrigens auch isolierte Spasmen
des ober en Speiserdhrenabschnittes (zentrale Ursache einer Innervationsstérung
des Vagus). Solche Fiélle hat E. STIERLIN mitgeteilt.

Bei den gewohnlichen spasmogenen Dilatationen betrifft die Erweiterung der
Hauptsache nach den unteren und etwa noch mittleren Abschnitt;
H. StrAUSS sah in mehr als 20 Fillen nur 3mal auch den obern Teil erweitert.

b) Dann gibt es Fille von paralytischer Ektasie des Osophagus, z. B.
nach diphtherischer Lahmung (v. HACKER u. a.); HEYrROVSKI sah in 3 Fillen
von Erweiterung Einbettung des Vagus in Schwielen und anatomische Verénde-
rungen des Nerven. Auch Mosur sah Ektasie nach Diphtherie, also paralytische
Atonie und Dilatation.

¢) Endlich scheinen in manchen Fillen angeborene Abweichungen die
Ursache der Erweiterungen zu sein, und zwar Abweichungen im Verhalten
der Kardia. Man kann die Parallele ziehen zum Pylorospasmus und zur
Atonie des Magens (vgl. OrrH). Immerhin sind auf diesem Gebiete unsere
Kenntnisse noch lickenhaft und die Befunde manchmal auch verschiedener
Deutung fahig. GOPPERT hat eine angeborene Dilatation bei einem Saugling
gesehen, LANGMEAD bei einem 16 Monate alten Madchen, Cann Erweiterung
bei einem 8jahrigen Kinde. M. STERNBERG sah eine starke Erweiterung des
untern Abschnittes mit S-formiger Krimmung bei einer 21 jahrigen, bei der
iiberhaupt angeborene Verinderungen des gesamten Magen-Darmtrakts be-
standen. Auch FALkKENHEIM, R. STIERLIN, WIEBRECHT, ZUSCH nehmen fir
manche Fille angeborene Regelwidrigkeiten an. Nach GrEIN wire ein kleiner
Teil der idiopathischen Speiseréhrenerweiterungen angeboren und der Zustand
dem Megacolon congenitum vergleichbar.

Bei diesen Dilatationen aus den genannten verschiedenen Ursachen erreicht
die Erweiterung oft sehr erheblichen Grad; es sind Falle bekannt, wo der
Osophagus einen Liter, ja selbst 2 Liter faBte (Falle von FLEINER, GREIN,
May, Guisez). In dem Falle von Hirscu soll der Inhalt sogar 2—3 Liter
gewesen sein. Der Umfang der Speiserdhre kann an den weitesten Stellen bis
zu 30 cm betragen (Luscaka), Werte von 12, 14 cm sind gar nicht so ungewdhn-
lich. Im Fall von Hirscu war die lichte Weite quer 10,5 cm, die Tiefe 5 cm,
der grofite Umfang 24 cm. Die Speiserchre ist dabei nun oft auch verlingert, als
héchstes wurden 40 cm gemessen (SJOGREN), ja sogar 46 cm in LuscHras Fall;
sie ist dann haufig S-férmig gekriimmt und es'kann dann sogar ein fast recht-
winkliger Ubergang vom Osophagus in die Kardia erfolgen (z. B. HICHENS).
Die Erweiterung ist entweder ziemlich gleichméaBig, spindlig, oder sie ist etwas
mehr auf den unteren Abschnitt beschrinkt, dann mehr flaschenférmig oder in
Form einer stumpfen Keule, mit dem dicken Ende unten; selten mehr diffus
zylindrisch, wurstférmig. Charakteristisch ist, dal die Dilatation immer etwa
1 bis 2 cm oberhalb der Kardia, also oberhalb des Foramen oesophageum er-
folgt. Das abdominale Stiick soll in diesen Fallen nach ZaA1JER besonders
lang, 3—4 cm lang, sein; die Erweiterung reicht nie iiber den Hiatus hinab. Die
zirkuldre Muskellage am abdominalen Ende ist immer wenig entwickelt. Ganz
ungewohnlich ist das Verhalten in einem Falle WIEBRECHTs: hier fanden sich
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bei einem 18jahrigen 2 spindlige
Ektasien, 41/2 cm unter dem Ring-
knorpel und 6 cm oberhalb der
Kardia.

Die Wand der erweiterten Speise-
rohre verhalt sich verschieden.
In vielen Fillen ist sie verdickt,
und zwar in allen Schichten und
die Dicke kann bis zu 9 mm be-
tragen (STARCK). Diese Verdickung
rithrt her von Hypertrophie der
Muskulatur, aber bisweilen auch
von entziindlichen Infiltraten der
Wand. Denn entziindliche Prozesse
vermifit man in solch erweiterten
Speiserchren eigentlich nie; akute
Entziindungen treten zuriick, chro-
nische herrschen vor, mit Ver-
dickung des Epithels (Pachyder-
mie), Erosionen usw. Lederartige
Beschaffenheit der Schleimhaut,
warzige, weillliche, wenig durch-
sichtige verdickte Abschnitte sind
ganz gewdhnlich zu finden. In der
Submukosa hat man oft kleinzellige
Infiltrate, die Muscularis mucosa
kann auch Verinderungen, wie
Verfettung, Pigmentierung  auf-
weisen (R. STIERLIN). In der Mus-
kulatur kann man 6fters Abniitzungs-
pigment, auch hyaline Umwandlung
in groBer Ausdehnung feststellen.
Submukosa und Muscularis mucosae
sind meist verdickt; aber gelegent-
lich wird auch Atrophie der Wand
gefunden.

Es gibt eben auch Félle ohne
Muskelhypertrophie, wo sogar
infolge der Ausdehnung eine Ver-
dinnung der Wand erfolgt; und
andere, wo sich offenbar angeborene
Liicken in der Muskularis nachweisen
lassen (D1erLING). Das Fehlen oder
Vorhandensein einer Muskelhyper-
trophie kann wichtig sein fir die
Beurteilung der Entstehungsweise

deshFageS. .V‘go Mzskelélypfelﬁarop.hle Abb. 4. Hochgradige Erweiterung der Speise-
vorhanden 1st, 1St jedenialls eme  yppe pej Kardiospasmus. Chron. Osophagitis.
primére Atonie auszuschlieBen. Han-  58jihrige Frau. Seit 8 Jahren ,,magenkrank"".
delt es sich um eine Erweiterung Allméahliche Abmagerung. Korpergewicht 25kg.

infolge von degenerativen Prozessen ~Sonde stiBt an der Kardia auf Widerstand;
N iiBte eigentlich e klinisch Kardiakarzinom angenommen. Tod an
am NErver, so muute eigentlich eme  pronchitis u. Bronchopneumonie. Priparat von

Hypertrophie ausbleiben. Nun ist Prof. Scuvrrze-Braunschweig. Natiirl. GréBe.



104 WALTHER FISCHER: Speiserohre.

Atrophie der Osophagusmuskulatur bei der ,,idiopathischen” Dilatation doch
im ganzen selten beobachtet und aus diesem Grunde miifite jedenfalls eine
anatomische Verinderung des Vagus als Ursache der Erweiterung selten sein
(STARCK). Manches ist indes hier noch unklar. OrTH sagt, dafl auch Fille
vorkommen, bei denen nur Verdickung der Mukosa und Submukosa besteht
und nimmt dann angeborene Mif3bildung an.

Die diffusen Ektasien sind ziemlich gleich haufig bei Mannern und Frauen
beobachtet (nach ALBU bei Miannern viel haufiger) und gar nicht so
selten schon in jugendlichem Alter; so sah LOTHEISSEN einen Fall bei
einem 7jihrigen Kinde, das schon seit dem 10. Lebensmonat Beschwerden
hatte. Die Dilatation nimmt in der Regel langsam zu, kann dann aber lange
stationdr bleiben (z. B. im Falle von Lorey 25 Jahre). Am haufigsten tritt sie
zwischen dem 20. und 40. Jahre in Erscheinung. Oft handelte es sich um
nervise Personen; hastiges Essen wird bei vielen Fillen berichtet. H. STRATSS
beobachtete in einigen Fillen von Speiserdhrenerweiterung gleichzeitiges Be-
stehen von Habitus asthenicus: also spielen konstitutionelle Momente da eine
wichtige Rolle. Ofters wurde bei solchen Patienten auch Lungentuberkulose
gefunden. Die Dilatation fiihrt in der Regel zu Unterernihrung und selbst zum
Tode. In einem Falle RumpeLs erfolgte der Tod durch Peritonitis infolge
Durchbruch beim Selbst-Sondieren (ROCKSTROH).

DaB eine chronische Osophagitis meist nicht ausbleibt, ist schon erwihnt.
Sie kann aber wohl auch einmal das Primére sein, der Spasmus sekundéir und
es entsteht dann ein Circulus vitiosus. In erweiterten Speiserohren kann es
zur Bildung von Krebs kommen (ALBU, BENSAUDE und GUENAUX, GUISEZ,
FLEINER, GRUND, KnNavuT, gleichzeitig auch Leukoplakie). ZWEic erwihnt
einen Fall von Wick, wo todliche Blutung aus Geschwiiren der dilatierten
Speisershre erfolgte.

3. Unter Vormagen versteht man eine, zuerst von ARNoLD und LuscHKa
beschriebene, umschriebene, auf einen kleinen Bezirk, und zwar oberhalb des
Foramen oesophageum beschrinkte kuglige Erweiterung, bei véllig unver-
anderter Kardia. Diese Anomalie ist selten; FLEINER sah derartige Félle, von
denen 2 zur Obduktion kamen. Auch HEINEMANN sah einen Vormagen, bei
einem anderthalbjahrigen Kinde; der Vormagen war pflaumengrof, die Schleim-
haut daselbst mehrfach angefressen und verdiinnt. May deutet einen Fall von
hochgradigster Ektasie als priméaren angeborenen Vormagen mit sekundérer
Osophagitis, Spasmus und Dilatation. Nach Zuscu soll in den Fillen von Vor-
magen der innere Ast des Nervus Willisii ungewohnlich stark entwickelt sein,
ein Befund, wie er fiir Wiederkiduer typisch sei (?). Genauere anatomische
Untersuchungen iiber Fille von Vormagen wéaren sehr erwiinscht, um eine
genauere Kenntnis dieser angeborenen Abweichung zu bringen.

¢) Verengerungen. Verengerungen des Lumens, Stenosen, sind
in der Speiserchre haufig beobachtet. Klinisch spielen sie noch eine wesent-
lich groBere Rolle, als pathologisch-anatomisch. EwarLp fand unter 382 Fillen
von Speiserohrenerweiterungen, die zur klinischen Beobachtung kamen, 308 mal
meist bosartige Stenosen. Guisez hatte unter 800 osophagoskopisch unter-
suchten Fillen von Stenosen 72,5°, Krebse, 6%/, Narbenstenosen; doch wird
dies Zahlenverhiltnis im ganzen grofBlen sich wesentlich zugunsten der Narben-
stenosen verschieben. Fiir den Kliniker kommen dann noch die spastischen
Verengerungen dazu, die dem Pathologen vielfach entgehen.

Die Stenosen der Speiseréhre werden hervorgerufen entweder von auflen
her, oder durch Prozesse, die sich im Innern der Speiserchre abspielen und zu
ihrer Verengerung fiihren. Zur erstgenannten Gruppe gehéren die Kompres-
sionsstenosen, z. B. durch Neubildungen in der Nachbarschaft, etwa grofle
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Strumen, bosartige Mediastinalgewiichse u. &.; ferner durch schrumpfende
Prozesse im Mediastinum, dann durch Kompression durch grofle Aneurysmen,
durch HerzvergroBerung, selten auch durch Exostosen der Wirbelsdule u. a.
Im allgemeinen sind diese Kompressionsstenosen nicht so erheblich, da ja die
Speiserohre nicht fest mit der Umgebung befestigt ist und einigermaflien
ausweichen kann; es wird also zun#chst da viel eher eine gewisse Verlagerung
erfolgen.

Ungleich bedeutsamer sind die Stenosen durch Verlegung des Lumens von
innen her, Obturationsstenosen. Die kann erfolgen etwa durch Fremd-
korper, die im Innern irgendwie stecken geblieben sind, etwa in Divertikeln;
vgl. auch den Fall von PrLteRADT (S. 107): ungleich viel héufiger aber durch
Gewidchse, die in die Lichtung sich vorwélben. Da kommen in erster Linie
die bosartigen Tumoren, und zwar die Krebse in Frage (s. bei Krebs); andere
Geschwiilste, gutartige und bosartige, nur selten. Dann kann einmal auch eine
sehr reichliche Entwicklung von Soor das Lumen stark verengen und Verenge-
rung bewirken. Vielleicht noch hiufiger als was bisher angefiihrt wurde, sind die
Narbenstenosen. wie sie sich ganz typisch nach Verdtzungen mit Siuren
oder Laugen ausbilden (s. bei Veritzung); diese Stenosen konnen aulerordent-
lich hochgradig sein, sogar derart, daf} die Aufnahme selbst von Fliissigkeiten
kaum mehr moglich ist. Wihrend des Lebens sind sie — da oft noch Spasmen,
entziindliche Hyperdamie u. &. mitspielen — meist noch erheblicher, als sie auf
dem Leichentisch erscheinen. Sie sitzen mit Vorliebe an den physiologischen
Engen, sind klappenférmig, ringférmig, oft auch rohrenférmig (besonders im
untern Abschnitt); sie sind einfach oder mehrfach. Aufller nach Verdtzung
konnen solche Verengerungen sich auch durch Vernarbung von Geschwiiren,
peptischer, tuberkul6ser, syphilitischer und anderer Atiologie ausbilden.
PrumMER und THOMPSON haben eine Striktur auf typhose Ulzera zuriick-
gefithrt. Selten macht Vernarbung von geschwiirigen Vorgidngen, die von
aullen auf die Speiserchre iibergreifen, eine Stenose. Je langer die Stenose
besteht, desto hochgradiger ist im allgemeinen auch oberhalb der Striktur
die Erweiterung und die Arbeitshypertrophie der Muskulatur.

In manchen Fillen ist die Ursache einer Stenose nicht auf die genannten
Ursachen zuriickzufithren. Es kommen namlich auch angeborene Strikturen
vor, wie sie von LOTHEISSEN, von TURNER und HIRSCHSPRUNG (zit. bei LoTH-
EISSEN) beobachtet worden sind. Diese sitzen oft in der Héhe der Bifurkation
und sind wohl auf Stérungen bei der Trennung von Atem- und Darm-
rohr zuriickzufithren. Eine Stenose bei einem Neugeborenen teilt auch
CRUVEILHIER mit; sie sal 2 Daumen breit iiber der Kardia und wird von
dem Verfasser auf eine ,intrauterine Phlegmasie® zuriickgefiithrt, was recht
unwahrscheinlich ist. Wahrscheinlich liegt hier auch eine Mifbildung vor
(s. auch S. 88).

Vollige narbige Verddung ist meines Wissens noch nie gesehen worden;
wird indes ein stenosierter Osophagus etwa durch Anlegung einer kiinstlichen
Speisershre véllig ausgeschaltet, so kann er weitgehend verdden. SCHLAGEN-
HAUFER berichtet iiber solch einen Fall, wo nach 4jdhriger Ausschaltung die
Speiserchre bis auf eine kurze Strecke an der Kardia véllig undurchgiangig ge-
worden war. Vgl. auch den Fall PEPPER-EDSALL bei Tuberkulose.

d) Anhang: Diffuse Hypertrophie. Ganz selten kommt im Osophagus
eine mehr oder weniger diffuse Hypertrophie vor, die nicht ohne weiteres
als ausgleichend, als Arbeitshypertrophie zu erkldren ist. EHLERs sah einen
Fall bei einem 56jahrigen Mann, der eine spindlige Verdickung der Muskularis
aufwies, die 12 mm betrug. Mikroskopisch fand sich nur Hypertrophie, keinerlei
entziindliche Verinderungen. Kardiospasmus bestand nach EHLERs nicht,
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da auch keine Dilatation vorlag. Der Fall wird erklart als angeborene Hyper-
trophie (gleichzeitig bestand auch Pylorusstenose und ein ganz kleines Divertikel
im unteren Abschnitt). In einem Falle von ELLiESEN war die Speisershre durch
die Hypertrophie fast in ganzer Ausdehnung in ein starres Rohr verwandelt.
Der Ringsumfang auBlien betrug 7 bis 7,5 cm, die totale Wanddicke 9 mm. Die
Lichtung war bleistiftdick. Die Hypertrophie endete 1 cm oberhalb der Kardia,
Kardiospasmus bestand nicht. Da anatomisch keine Griinde fiir eine Arbeits-
hypertrophie vorlagen, wird eine idiopathische Hypertrophie angenommen.
Vielleicht gehért hierher auch ein Fall von REHER, wo eine 8 bis 10 cm lange
Wandhypertrophie sich fand, die zu erheblicher Verengung des Lumens fiihrte;
oberhalb des verdickten Teils war der Osophagus erweitert. Der Fall ist leider
nicht mikroskopisch untersucht.

VI. Parasiten und Fremdkorper.

Von Parasiten in der Speiserdhre kommt fast allein in Frage der Soorpilz.

Der Soorpilz lokalisiert sich haufig in der Speiserchre; zwar wohl nie aus-
schlieBlich da, und nie priméar, vielmehr pflegt er von der Mund- und Rachen-
hoéhle aus fortwuchernd in die Speiseréhre zu gelangen. In den obersten Ab-
schnitten der Speiserchre findet man bei Soor der Mundhohle recht héaufig
auch eine mehr oder weniger ausgedehnte Pilzwucherung. HELLER fand in
18 Fallen von Soor die Speisershre nur einmal frei. Die Sooraffektion wird haupt-
sachlich bei kleinen Kindern gefunden, kommt aber gelegentlich auch bei kachek-
tischen Erwachsenen vor. Selbst bei Neugeborenen hat man Soor gefunden.

Wie in der Mundhohle bildet der Soorpilz auch in der Speiserdhre weille
bis weiBllich-graue Flecken auf der Schleimhaut; bei weiterer Ausdehnung
ist die Anordnung meist streifenférmig, auf der Hohe der Langsfalten ins-
besondere. Die Pilzwucherung kann so erheblich werden, daB die ganze Schleim-
haut von einem Pilzrasen bedeckt ist, ja daB sich sogar ganze Pfropfe bilden,
die ins Lumen hineinragen und es verstopfen. Hat man sehr dichte Pilzrasen,
so ist die Farbe weniger schén weifl, wird vielmehr immer mehr schmutzig,
braunlich, gelblich oder graulich; die Massen kénnen, wenn Erbrechen besteht,
manchmal auch gallig gefiarbt sein. Ganz frische Soorbelidge lassen sich noch
abstreifen, etwas grofere und &ltere aber nicht mehr. Bei mikroskopischer
Untersuchung findet man den Pilz in Form von dicht verflochtenen Faden
im Epithel liegen (haufig sieht man die Faden zwischen den Kittlinien der
Epithelzellen durchdringen); auch in der Submukosa kann man oft noch ein
Flechtwerk von Pilzfaden antreffen. Sie dringen von da aus sogar noch tiefer,
senkrecht oder korkzieherartig gewunden, bis in die Muskularis hinein, kénnen
sich auch in erweiterten GefaBen der Submukosa und Muskularis finden (HELLER
in 9 von, 18 Fillen, ferner Faust). Um die Pilzfiden herum findet man klein-
zellige Infiltrate, auch Infiltrate mit neutrophilen Leukozyten; doch nicht
stindig; Rundzellinfiltrate kommen bisweilen auch noch in den tieferen
Schichten vor, noch tiefer, als die Pilzfaden eingedrungen sind. An den Pilz-
faden fand M. B. ScHMIDT in den Gefallen weniger endstindige und seitliche
Knospen als im Gewebe.

Gelegentlich findet man Soor noch verbunden mit eitrigen Prozessen oder
auch mit oberflichlicher fibrindser Entziindung, wie ich in einem Falle sah.
Makroskopisch wird Soor nicht so ganz selten mit anderweitigen Affektionen
verwechselt, besonders, wenn die Farbe der Pilzrasen etwas schmutzig ist.

Andere Parasiten spielen im Osophagus gar keine Rolle. Eingekapselte
Trichinen sind bisweilen gefunden worden. Zystizerken in der Speiserchre



Soor der Speiseréhre. Konkremente. Druckgeschwiire. Pigmentierung. Amyloid. 107

kénnen auch wohl einmal beobachtet werden; in der Literatur habe ich indes
derartige Befunde nicht erheben kénnen. Gewisse Filarienarten, die in den Tropen
und Subtropen recht verbreitet sind und im Osophagus ganz erhebliche Wurm -
tumoren machen koénnen, sind beim Menschen bis jetzt meines Wissens noch
nicht gefunden worden, nur bei Hunden (eigene Beobachtungen).

Konkremente in der Speiserchre sind meines Wissens erst in einem Falle
beobachtet worden. PFLUGRADT fand bei einem 64 jahrigen Mann mit linksseitiger
eitriger Pleuritis und pneumonischen Herden in der Vorder- und Hinterwand
der Speisershre, 1 und 11/, cm oberhalb der Kardia 2 rundliche, einmark- und
zehnpfennigstiickgroBe Defekte der Mukosa. Aus beiden Defekten ragte je eine
walnullgroBe hockrige, harte Masse, die sich beim Herausnehmen als eine
gelbgraue, grobgranulierte, leicht zerbrockelnde Konkretion (Gewicht ins-
gesamt fast 22 g) erwies; sie war aus phosphorsaurem und etwas kohlen-
saurem Kalk und organischer Substanz aufgebaut. Die Konkremente lagen
in einer zusammenhéngenden Hohle mit geschwiiriger Innenfliche und derb
schwieliger Wand. Sie hatten eine Stenose hervorgerufen, klinisch hatte die
Diagnose auf Krebs gelautet. Nach Ansicht des Autors handelt es sich um
Konkremente in einem priméren Ulcus ex digestione.

VII. Stoffwechselstorungen. Ulcus pepticum.

Von Stoffwechselstérungen im Osophagus ist recht wenig bekannt.
Wir koénnen hier behandeln die gar nicht so seltenen Druckgeschwiire
der Speiserchre. Sie finden sich fast nur an einer Stelle, ndmlich im obersten
Teil an der Vorderwand, da wo die Ringknorpelplatte auf die Osophagusschleim-
haut driickt, und bei horizontaler Lage des Menschen den Osophagus gegen
die Wirbelsaule preBt. Hier ist also der Blutumlauf erschwert (vgl. auch bei
Leichenveranderungen) und an dieser Stelle nun entwickeln sich mit Vorliebe bei
Kachektischen, ganz charakteristisch z. B. auch bei schwerem Typhus, Druck-
geschwiire, Dekubitalgeschwiire. Sie sind durchschnittlich etwa 5 Pfennigstiick-
grof}, die Réander glatt oder schmierig belegt. Die Geschwiire fallen oft nach der
Mitte zu terrassenformig ab. Besteht das Ulkus schon etwas linger, so wird das
Gewebe allmihlich ganz morsch, zunderartig, die Farbe wird schmutzig gelbgrau,
griingrau oder noch dunkler. Als Abklatsch des Geschwiirs an der Vorderwand
findet man oftmals auch noch ein zweites, meist etwas kleineres, an der Hinter-
wand. Bei Kindern sind die Dekubitalgeschwiire selten, am héufigsten findet
man sie bei dlteren Leuten, weil bei diesen auch die Verknécherung der Larynx-
knorpel begiinstigend wirken mag. Ahnliche Druckgeschwiire hat man selten
auch gesehen an tieferen Stellen durch den Druck einer in der Speisershre liegen-
den Dauersonde (B. FiscHER). Ferner kénnen Druckgeschwiire selten auch
entstehen durch den Druck von Trachealknorpeln, falls ndmlich die Trachea
etwa durch Tumoren, z. B. Strumen, verdringt wird. So kénnen auch Aneu-
rysmen allmahlich Druckatrophie, sogar schlieBlich eine Durchbrechung der
Speiserchre herbeifiithren, so z. B. in einem Falle von SCHNELLER.

Degenerative Prozesse im Osophagus spielen gar keine grofie Rolle.
Ablagerung von braunem Pigment findet man in den Muskelfasern, auch
in der Muscularis mucosae, bisweilen in Féllen von Erweiterung, am hiufigsten
bei der allgemeinen Hiamochromatose, aber auch ohne diese bei alten Per-
sonen besonders bei Leberzirrhose und ausgebreiteter Arteriosklerose (LUBARSCH,
personliche Mitteilung). Einen interessanten mikroskopischen Befund erwihnt
Gracvs. Er fand in einem Falle von Myelozytose amyloide Verinderungen
in der Tunica propria und besonders in der Submukosa; es bestand allgemeine
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Amyloidose, besonders auch im Darm. Bei allgemeiner Amyloidose ist die
Speisershre nicht selten beteiligt, besonders die Arterien der Submukosa sind
oft ergriffen (LuBaRscH, personliche Mitteilung). Auch ausgesprochene hyaline
Verinderung der Muskelschicht ist in ektatischen Speisershren gefunden worden
(BENEKE, GREGERSEN).

Vielleicht sind solche degenerative Prozesse — die allerdings im klinischen
Bild und im pathologisch anatomischen Befund gar keine wesentliche Be-

Abb. 5. Dekubitalgeschwiir der Speiseréhre. Zwei Magenschleimhautinseln. 25 jéhriger
Soldat, hochgradig kachektisch und an Pyidmie nach multiplen SchuBverletzungen.

deutung hiitten — doch nicht so selten, nur mangels darauf gerichteter syste-
matischer Untersuchung nicht bekannt.

Hier ist anzuschlieBen das Ulcus pepticum oesophagi. Genau wie
im Magen und anscheinend auch unter ganz #hnlichen Bedingungen wie dort,
kommt auch in der Speisershre ein peptisches Geschwiir vor. GRUBER fand unter
4208 Sektionen 140mal Ulcera peptica, davon 6mal solche in der Speiserchre ;
2mal bei Minnern, 4mal bei Frauen; im gleichen Material Erosionen bzw.
intravitale Malazie 9mal. TILEsToN hat bis 1906 40 Falle von peptischem
Speisershrengeschwiir zusammengestellt, und zwar saflen diese Ulzera im
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Osophagus allein in 60°/,, an Kardia und Osophagus in 179, im Osophagus und
gleichzeitig noch entfernt davon im Magen oder Duodenum in 33°/, der Fille.
In der Statistik sind indes wohl auch einige Félle mitgezahlt, die nicht eigent-
lich hieher gehéren. CANTIERI berichtet 1910 iber 62 Falle der Literatur und
6 eigene. ?/; betrafen Mianner, etwas tiber 40%/; der Falle standen im Alter von
50 Jahren und dariiber. In einer neuesten Zusammenstellung von 1919 bringt
HELLMANN 26 sichere Fille von peptischem Osophagusgeschwiir (5mal als Neben-
befunde). Von 21 Fillen, die zur Obduktion kamen, hatten todlich geendet 5 durch
Blutung, 7 durch Perforation (ins Peritoneum, in die Aorta, in die Pleura, ins Netz,
ins Mediastinum, zweimal in die linke Brusthohle). Der Tod erfolgt in der Regel
1/,—2 Tage nach dem Durchbruch, selten spiter; in einem Fall von SCHAEZLER
sogar erst nach 14 Tagen. Das méannliche Geschlecht ist fast gleich hiufig be-
troffen wie das weibliche. Das durchschnittliche Alter ist etwa 40 Jahre,
der alteste Patient war 66 Jahre, der jiingste 3 Tage (ob es sich hier tat-
sichlich genetisch um einen gleichen Prozef3 handelt?). Der Sitz des Ulkus
ist fast ausnahmslos der unterste Abschnitt, und zwar entweder gerade die
Grenze zwischen Osophagus und Kardia, wie in einigen Fallen gesehen wurde,
hiufiger aber etwas oberhalb, nédmlich dicht iber dem Hiatus oesophageus.
Die Grenze gegen die Kardia pflegt als scharfe oft zackige Linie markiert zu
sein. Hoher als bis zur Bifurkationgegend hat man peptische Geschwiire im
Osophagus nicht gefunden. Die GréBe der Geschwiire ist recht verschieden,
man findet sie von erbsengroflen bis zu ganz groflen, die den ganzen Umfang
der Speiserhre einnehmen (Giirtelgeschwiire); sie sind entweder in der Einzahl
da (das ist das Gewéhnliche), oder auch in der Mehrzahl. In einigen Fillen
hat man auch frische Ulzera neben Narben von alten Geschwiiren gefunden.
Die Geschwiire haben in der Speiseréhre nicht die typische Trichterform, -wie
im Magen, sie sind viel unregelméBiger; im ganzen haben sie mehr Neigung
zur Ausbreitung in die Tiefe als in die Flache. Die Rander findet man bisweilen
ganz scharf, wie mit dem Locheisen ausgeschlagen, bei dlteren Geschwiiren
aber auch narbig verdickte, kallése Rénder. Da im Bereich der Geschwiire
die Epitheldecke fehlt, ist die Farbe hier immer mehr braunlich als im {ibrigen
Osophagus. Die meisten Geschwiire, die man gefunden hat, waren ziemlich
tiefgreifend und in den meisten Fillen waren sie durch die Osophaguswand
perforiert; die Durchbruchsoffnung war meist ganz rund, zentral gelegen
(WINKLER), seltener exzentrisch. Mikroskopisch war der Befund im Bereich
der Geschwiire sehr wenig charakteristisch; bei den perforierten immer iiber-
wiegend leukozytdre Infiltrate.

Heilen die Ulzera, so bilden sich flache, strahlige, weillliche, derbe Narben,
die bisweilen zu Verzichung des Osophaguslumens (QUINCKE) und damit zu
Stenose fithren kénnen. Einige derartig bedingte Stenosenfille sind 6sopha-
goskopisch untersucht, in einem Falle von ANscHUTZ wurde die Diagnose auf
narbige Stenose nach Ulkus auch durch mikroskopische Untersuchung einer
Probeexzision bestdtigt. EwALD sah ein 19jahriges Madchen mit einer Striktur,
die wahrscheinlich nach einem peptischen Geschwiir entstanden war. Die Narben
nach einem solchen sind allerdings weder makroskopisch noch mikroskopisch
so typisch, daB man ihre Entstehung aus dieser Ursache ablesen Kann. Jeden-
falls mufl man immer auch an die Moglichkeit einer alten Veritzung, oder an
Narben von anderweitig entstandenen Geschwiiren denken. Bei einem pep-
tischen Ulkus kommt es leicht auch zu spastischen Zustinden des unteren
(Osophagusabschnittes, und dadurch zu FErweiterung und Wandhypertrophie
oberhalb; das ist wiederholt gesehen worden (Fille von AL. FRANKEL, KaPPIs,
QuinckE). Dann kann die Stagnation auch noch chronisch entziindliche
Prozesse veranlassen ; moglicherweise konnen aber auch einmal solche den Boden
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fiir ein peptisches Ulkus bilden. Uber Konkremente in einem alten Ulkus hat
PrLuGRADT berichtet (s. S. 107).

Die Vorbedingung fiir die Entstehung eines peptischen Geschwiirs ist natiir-
lich die Anwesenheit von saurem Magensaft und dazu muB des weiteren noch
eine weitere, uns durchaus nicht geniigend bekannte Veranlagung des Gewebes
kommen; als solche kommen in Frage vielleicht thrombotische Prozesse, vari-
kose Erweiterung der Venen u. 4. In 10 von den 21 Fillen HELLMANNS bestanden
auBer dem Ulkus des Osophagus noch Ulzera im Magen oder Duodenum; nur in
3 Fallen war das Geschwiir in der Speisershre die einzige Erkrankung des Darm-
kanals; das spricht ja auch dafiir, da} gewisse allgemeine Faktoren da eine Rolle
spielen werden, und nicht bloB} értliche in der Speiserchre selbst. Der saure,
peptisch wirkende Saft stammt aus dem Magen selbst, vielleicht aber auch
manchmal aus den Kardiadriisen im untern Osophagusabschnitt, die ihrem
Bau nach wohl geeignet wiren, ein solches Sekret zu liefern. Im oberen Oso-
phagusabschnitt sind sichere peptische Ulzera, etwa im Bereich der Magen-
schleimhautinseln, bis jetzt noch nicht gesehen worden; wohl aber kadaversse
Erweichung. Es wire wohl der Mithe wert, bei sicheren Fallen von peptischem
Geschwiir der Speiserohre das Verhalten des Geschwiirs zu den Kardiadriisen
genau zu prifen, auch auf das Verhalten der Magenschleimhautinseln dabei
zu achten. Nach P. MULLER ist anzunehmen, dafl mindestens ein groBer Teil
der peptischen Speisershrengeschwiire auf einer Entwicklungsstérung der
Schleimhaut (an der Stelle minderwertig angelegter Magendriisen) beruht.

Karzinom auf dem Boden eines peptischen Ulkus ist von ORTMANN be-
obachtet worden. Nach GRUBER spielt indes das Digestionsulkus des Osophagus
keine Rolle fiir die Entwicklung von Krebsen.

Hier mogen angefiigt werden die Fille von Ulzera des untersten Osophagus-
abschnittes bei Neugeborenen, die unter dem klinischen Bild der Meldna,
also unter Blutbrechen meist wenige Tage nach der Geburt verstorben sind.
Man hat bei solchen Kindern des oftern iiber der Kardia einzelne oder
mehrere seichte oder tiefergreifende Geschwiire gefunden und auf dem Grund
der Geschwiire angenagte Gefifle mit thrombotischen Prozessen, oft so groflen
Gerinnseln, daf} diese das ganze Lumen der Speiserohre ausgefiillt haben
(BastIN). HENOCH sah in einem Falle ein 2 cm langes ringformiges tiefes Ulkus
mit grauem diphtherischem Belag, bei einem Neugeborenen mit Melina. Es
ist schwer zu sagen, ob es sich in diesen Fillen genetisch auch um echte peptische
Geschwiire gehandelt hat. Moglicherweise handelt es sich in solchen Fillen
um infektiése Wandverénderung und das trifft wohl auch fiir einen der Falle
BasTINs zu; in einer Beobachtung von K. MEYER war Embolie nicht ganz sicher
ausgeschlossen. Hingegen kénnen die Fille von CHRZANOWSKI, SPIEGELBERG
u. a. als einfache peptische Ulzera gedeutet werden. Die histologische Unter-
suchung hat in ein paar einschligigen Fallen eben auch nichts fiir die eine oder
die andere Entstehungsweise Beweisendes erbracht und so waren kiinftige
Untersuchungen in einschligigen Fallen recht erwiinscht.

VIII. Storungen des Kreislaufs.

Storungen des Blutumlaufs spielen in der Speiserdhre im ganzen lange nicht
die Rolle, wie in manchen anderen Organen; mindestens ist uns recht wenig
dariiber bekannt. Wichtig ist wohl auch hervorzuheben — wie ORTH das tut —
daB der Kreislauf im Osophagus weitgehend unabhingig ist von der in seiner
Nachbarschaft.
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Ob es eine auf den Osophagus beschrinkte Anéimie gibt, wissen wir nicht.
Erwihnt sei hier noch die in der Leiche entstehende, durch den Druck der Ring-
knorpelplatte auf die Schleimhaut hervorgebrachte Blutleere, die Ungeiibte
bisweilen zu falschen Diagnosen verleitet.

Arterielle Hyperdmie sieht man auf dem Leichentisch im Osophagus
sehr selten, am haufigsten bei Neugeborenen, besonders auch bei Frithgeburten
und da vorzugsweise in den unteren Abschnitten. Bei diesen sind auch kleine
punkt- und streifenformige Blutungen auf der Hohe der Falten, in der Langs-
richtung der Speiserdhre, oft zu finden (YLPPG). Bei entziindlichen Prozessen
der Nachbarschaft findet man auch stellenweise hyperdamische Zonen in der
Osophagusschleimhaut.

Passive, Stauungs-Hyperamie wird viel haufiger angetroffen, als Teil-
erscheinung einer allgemeinen vendsen Stauung, so bei Herzfehlern, bei Kypho-
tischen u. a.; aber auch mehr auf die Speiserohre lokalisiert kommt vendse
Hyperamie vor, z. B. bisweilen bei Trinkern. Manchmal ist ihre Ursache nicht
so klar ersichtlich. Die Schleimhaut bekommt da eine dunklere livide, bisweilen
auch etwas braunliche Farbe.

Wichtiger sind varikése Erweiterungen der Osophagusvenen, die man
besonders in den unteren Abschnitten, aber auch oft genug in den oberen antrifft
(z. B. dicht unter dem Ringknorpel). Sie werden angetroffen bei alteren Leuten,
bei Kropfkranken; dann aber bei solchen, die iiberhaupt in ihrem Korper
Neigung zu Varizenbildung haben, auch ohne dafl eine unmittelbare ortliche
Ursache, wie etwa gerade Kompressionserscheinung bei Strumen, vorliegt.
Sehr charakteristisch sind dann Varizen der Speiserchre bei Leuten mit Leber-
zirrhose, wo diese Osophagusvenen vikariierend fiir den AbfluB von Pfortader-
blut sorgen miissen. Hier werden die Venen im unteren Abschnitt der Speise-
rohre weit ausgedehnt, geschlangelt, sie schimmern als dunkelblaue, bisweilen
miteinander anastomosierende Stringe unter der Schleimhaut durch und kénnen
sich selbst erheblich in sie vorwolben. Die Gefahr der Verletzung solcher Varizen
ist natiirlich nicht klein und bei sehr hochgradigen Varizen kommt es leicht zum
Platzen, etwa bei mechanischer Reizung, etwa bei Essen, bei erhohtem Druck,
oft auch ganz von selbst und die einsetzende Blutung kann tédlich endigen.
Besonders leicht platzen die Varizen an den engen Stellen des Osophagus (GoTo).
Ein ganz erheblicher Teil der Fialle von Leberzirrhose endet tédlich durch Blutung
aus geplatzten Osophagusvarizen. Ein Priaparat eines solchen Falles ist im
Friankel-Kastschen Atlas abgebildet. Auch bei Verdédung der Pfortader aus
andern Ursachen, z. B. durch thrombotischen Verschlufl (Riskr, Pick) sind
hochgradige Varizen der unteren Osophagusvenen gesehen worden, ferner
bei Pfortadersklerose (GOHRBANDT); sie konnen bis bleistiftdick werden. Die
Stellen einer Ruptur an solchen Venen sind in der Regel schwer zu finden,
weil sie auffallend klein sein kénnen. E. KAUFMANN erwdhnt mehrere ein-
schlagige Fille. In mehreren Fillen hat man starke Varizenbildung auch bei
Kindern gefunden; FRIEDRICH sah eine tddliche Blutung aus solchen bei einem
6jahrigen Madchen, JorLLasSE bei einem 11jihrigen Kind mit Blutbrechen;
STERNBERG bei einem 71/,jihrigen Maddchen mit Magenkatarrh und Gummi
der Leber; todliche Ruptur. Sogar bei einem 3tégigen Kinde hat VORPAHL
Varizen gefunden; das Kind starb unter meldnaartigen Erscheinungen. Da
in diesem Falle, wie auch in dem FrIieEDpRICHs keine Stérung im Pfortader-
kreislauf vorlag, muB man wohl an angeborene Abweichungen (angiomartiger
Natur im Falle Vorranrs) denken. Auch F. G. MEYER nimmt eine angeborene
Anlage der Varizen der Speisershre an.

Blutungen im Osophagus werden beobachtet bei infektisen Prozessen,
z. B. Typhus, Pyvéamie, Pocken; auch bei foudroyanter Grippe habe ich das in einem
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Falle gesehen. Es brauchen dabei keinerlei entziindliche Vorgiange in der Schleim-
haut makroskopisch nachzuweisen zu sein. Meist handelt es sich da auch nur um
kleine Ekchymosen. Ahnliches findet sich bei manchen Vergiftungen, wie durch
Phosphor, Kampfer u. a. GroBere Blutungen werden hervorgerufen durch
Verletzungen durch eingefiihrte Fremdkérper (Graten und &ahnliches), ver-
schluckte Gebisse, durch irgendwie bedingte Geschwiire, durch durchbrechende
Aneurysmen, aus geplatzten Varizen; dann etwa noch bei Verletzungen von
aullen her. Ferner konnen, wie im Magen, Erosionen der Speiserchre Anlaf} zu
reichlichen Blutungen geben. PRINGLE, STEWART und TEACHER sahen in
7 Jahren 16 Falle von todlichen Hamatemese, meist 1—1!/, Tage vor den
Tod einsetzend, aus Erosionen und Ulzerationen. Stumpf keilférmige Geschwiire
durch destruktive rhombotische Prozesse in der Tiefe der Submukosa be-
schreibt DawyDOWSKIE bei Fleckfieber.

Allgemeines Odem der Speiseréhre ist nie beobachtet worden, lokalisiertes
kollaterales Odem bisweilen, in Nachbarschaft entziindlicher Prozesse. RosT
hat Odem des unteren Osophagusabschnittes beschrieben. Die Speise-
rohre fiihlt sich da eigenartig teigig an, das Odem erstreckt sich in der Regel
nur 3 bis 5 cm weit oralwarts von der Kardia. Als Ursache kommt nach Rost
in Frage Umspiilung mit Eiter (bei Peritonitis) und Erbrechen. Mikroskopisch
findet sich die Schleimhaut, weniger die Submukosa aufgelockert, die 6dematose
Durchtrankung ist besonders deutlich zwischen der Muscularis mucosae; auf
die Muskularis greift das Odem fast nie iiber.

IX. Entziindliche Veridnderungen.

Entziindliche Verdnderungen der Speiseréhre kommen dem patho-
logischen Anatomen eigentlich nicht so haufig zu Gesichte, als man von vorn-
herein wohl annehmen méochte. Das liegt daran, dal die sehr haufigen, ganz
geringfiigigen entziindlichen Prozesse, wie sie bei systematischer mikroskopischer
Untersuchung gefunden werden, mit dem bloBen Auge iibersehen werden.
Da der Schleim in der Speiserohre sehr leicht nicht an Ort und Stelle liegen
bleibt, sondern in den Magen gerdt und da arterielle Hyperamie in der Leiche
verschwindet, so werden auf dem Leichentische die gar nicht so seltenen,
geringfiigigen entziindlichen Veréanderungen — wie sie systematische mikro-
skopische Untersuchung aufdeckt — nicht als solche erkannt. Ich kann durch-
aus bestatigen was WaDpsworTH dariiber aussagt.

Als Ursache entziindlicher Prozesse der Speiserohre kommen die ver-
schiedensten Faktoren in Frage: mechanische Schéadlichkeiten (Verschlucken
schlecht gekauter groBer Bissen, harter Brotstiicke usw., Verschlucken von
Graten), thermische und chemische Schadlichkeiten (Veridtzungen), ferner
bakteriell-toxische Ursachen.

1. Akute einfache Entziindung stellt sich in der Speisershre dar als
Katarrh. Man findet da anatomisch lediglich vermehrte Abstofung des Epi-
thels, zumal der Langsfalten, und dieser Vorgang ist von dem der postmortalen
Mazeration gar nicht immer und oft gar nicht leicht zu unterscheiden. Es ist
anzunehmen, daB eine katarrhalische Osophagitis zur Bildung von serésem und
schleimig-serésem Exsudat fithrt; in der Leiche kommt einem solches eigentlich
nie zu Gesicht, hingegen ist klinisch bei entziindlichen Osophagusverinderungen
Erbrechen von blutig-serdser Fliissigkeit, untermischt mit abgestolenem Epithel,
beobachtet worden (LANGER). Die oberflachliche katarrhalische Entziindung
bringt durch die AbstoBung des gelockerten Epithels dann leicht kleine Erosionen
hervor, aus denen leicht auch groflere Geschwiire werden, wenn die erodierten
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Stellen sekundar infiziert werden — was ja durch das Vorbeipassieren von Ingestis
auch leicht sich ereignen kann. Oberflachliche und histologisch in keiner Weise
spezifische derartige kleine Ulzera kann man gelegentlich in allen Abschnitten
der Speiserohre einmal finden. Reichten die Geschwiire tiefer, so konnen sie
mit einer deutlichen Narbe ausheilen; auch solches findet man gar nicht so selten
und man ist meist gar nicht in der Lage anzugeben, wann und wie die Narbe
entstanden ist. Manche Infektionskrankheiten, aber auch manche Gifte fithren
bisweilen zu akut entziindlichen Prozessen in gréBerer Ausdehnung; bald haben
wir das Bild der hamorrhagisch-ulzerésen, bald aber auch das der fibrinés-
eitrigen, der nekrotisierenden oder auch der pustulésen Entziindung. Ulzerdse

Abb. 6. Umschriebene, meist perivaskulire entziindliche subepitheliale Infiltrate. 32 jihrige
Frau, mit Sepsis puerperalis. Osophagus makroskopisch unverdndert.
WINKEL: Obj. 2, Okular 1.

Entziindung wurde z. B. gefunden von LuBaARscH in einem Fall von Netzsarkom
und putrider Bronchitis; pseudomembransse nach Myomoperation und Peri-
tonitis bei einer 53jdhrigen Frau (OrtH). In diesem Falle handelte es sich
um eine septisch ulzerése Osophagitis, mit gelbgriinen Membranen und ent-
ziindlicher Schwellung der Wand. Nekrotisierende Entziindung der unteren
zwei Drittel sah STORK bei Cholera; der Prozel3 schnitt mit der Kardia scharf ab,
das oberflachliche Gewebe war von Pneumokokken durchsetzt. Auch kleinere
Erosionen sah STORK gelegentlich in Cholerafillen (auf Erbrechen zuriickzu-
fithren ?), ebenso GALLIARD. GROTEN sah in 3 Fillen von bazillirer Ruhr
nekrotisierende Entziindung in der Speiserchre (dabei gleichartige Verinderungen
in den Luftwegen); LoBECK in 48 Fillen von Bazillenruhr viermal nekrotisierende
Osophagitis, mit grauen und grauweiBen Schorfen; LEDERER nekrotisierende

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 8
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pseudomembranise Entziindung der oberen drei Viertel des Osophagus bei
Influenza (1!/, Monate altes Madchen). Ich sah dhnliches in einem Fall von
Typhus. Vielleicht siedelten sich hier die Influenzabazillen und Streptokokken auf
dem Boden einer primiren Soorinfektion an. Kruppése und diphtherische
Entziindung soll nach STEFFEN als selbstédndige Erkrankung bei Kindern nicht so
selten sein; ich habe nie einen derartigen Fall gesehen. Schwerste gangranose
Zerstorung des Osophagus sah STEFFEN auch bei Noma, von oben her fort-
geleitet. Auch bei Typhus findet man bisweilen entziindliche Prozesse, ver-
schiedener Art: diphtherische, pseudomembranése Osophagitis sah ALBERS;
hiamorrhagische Entzindung ROsSLE, ich einen Fall mit oberflachlicher fibri-
néser Entziindung. Hémorrhagische Entziindung mit oberflachlichen Epithel-
nekrosen, hervorgerufen durch Streptokokken, sah SmMMONDS bei einem
atrophischen Séugling. Auch pustulése Entzindung der Speiseréhre kommt
vor, und zwar typisch bei Pocken. Die Pusteln werden im Osophagus allerdings
in der Regel nicht besonders grof3 und platzen rasch, so dafl dann ein kleines
seichtes und rasch sich wieder iiberhdutendes Geschwiir entsteht. WAGNER sah
Pockeneruption im Osophagus 20mal unter etwa 170 Pockensektionen und dann
meist eine groBe Anzahl von Pusteln. Ich habe in 4 Fallen, die ich seziert habe,
jedesmal Pockenpusteln im Osophagus gefunden. Pustulése Verinderungen
werden ferner nach lingerem Gebrauch von Tartarus stibiatus, und zwar
in Form von gréBeren runden, isolierten oder konfluierenden Pusteln in den
unteren Osophagusabschnitten gesehen (RoKITaANSKY, DECLOUX-RIBADEAU
Dumas). Bei Vergiftung mit Ammoniak wird bisweilen eine fibrinése Ent-
ziindung gefunden. Auch Pemphigus ist im Osophagus beobachtet worden
(TAMERL).

Wir sehen also, daB so ziemlich alle Formen der Entziindung, und zwar aus
der allerverschiedensten Atiologie heraus, in der Speisershre auftreten kénnen.
Einige besonders charakteristische Veranderungen, die bei einigen Infektions-
krankheiten in typischer Weise auftreten, namlich diejenigen bei Diphtherie
und bei Scharlach, sollen nachher gesondert behandelt werden.

Ein besonderes, bis jetzt nur selten beobachtetes, eigenartiges Krankheitsbild
ist das der Oesophagitis exfoliativa superficialis. Es handelt sich dabei
darum, daB durch Wiirgbewegungen ganze réhrenférmige Gebilde ausgebrochen
werden, die aus der in toto abgestoBenen Epithelschicht der Speiserchre bestehen.
Diese Gebilde ,,wie ein diinnes Saudarmli aussehend* sind in einem Falle (K&cH-
LIN) bis 25 cm lang gewesen, stellten also das Epithelrohr des gesamten Osophagus
dar. In andern Fillen waren die ringformigen Gebilde kiirzer, 15 bis 18 cm lang;
diese ausgewiirgten Gebilde waren weiBlich, oder etwas schmutzig graubraun,
bisweilen schilfartig, von einer Dicke bis etwa !/ mm. Die mikroskopische
Untersuchung ergab, daB sie lediglich aus der obersten Schicht, ndmlich aus
Plattenepithel bestanden. In den Fillen von Scravunos und von ROSENBERG
fanden sich im Epithel eingelagert noch Leukozyten; die tiefste Schicht bestand
aus einer Schicht von Fibrin. Also lag hier offenbar eine dissezierende
Entzindung vor. In anderen Fillen (K6cHLIN, REICHMANN, H. STRAUSS,
STrREIT) sollen Leukozyten und Fibrin gefehlt haben. Die Atiologie dieser Er-
krankung, die meist bei Personen zwischen 20 und 50 Jahren und bei beiden Ge-
schlechtern beobachtet worden ist, ist noch voéllig unklar, nach KOCHLIN ebenso
unklar wie die so vieler chronischer Prozesse in der Speiserohre. Im Falle von
Scravunos wird Genuf3 starken Spiritus als Ursache angegeben (?). Birca-
HirscHFELD teilt einen Fall von Oesophagitis exfoliativa bei einer fieberhaft
erkrankten hysterischen Frau mit, die auch frither schon einmal solche réhren-
féormige Gebilde ausgewiirgt haben soll. In den Fillen von REICHMANN und
RosexBERG bestanden dyspeptische Beschwerden seit langer Zeit. Es sei eigens
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erwahnt, daf3 bei den hier erdrterten Féllen eine Veridtzung durch Gifte wohl
angeSChIOSSGH ist (etwa ausgenommen von Fall von Scravunos). Vgl spiter
die rohrenférmige AusstoBung von Osophagusschleimhaut nach Veritzungen,
S. 127.

Die rein eitrigen Entziindungen des Osophagus kénnen in zweierlei
Form auftreten: als umschriebene, und als diffuse, phlegmondse Prozesse.

Bei der lokalisierten eitrigen Entziindung, die am haufigsten durch
Einspieung von Fremdkérpern erfolgt, findet sich die Schleimhaut vorgewdlbt
und gelblich durchscheinend; beim Einschneiden entleert sich an dieser Stelle
Eiter. Der Eiter sitzt gewohnlich in der Submukosa, kann selten aber auch noch
bis auf die Muskelschicht iibergreifen. Solche Eiterherde brechen oftmals von
selbst in das Lumen der Speiserchre durch; man findet dann einen eingesunkenen
Abschnitt mit zackigen zerfetzten Réndern, die nach auBen hin etwas aufgeworfen
und 6dematds angeschwollen sind. Sind es mehrere Eiterherde gewesen, die
durchbrachen, so kann die Schleimhaut dadurch ein siebartig durchlichertes
Aussehen bekommen. Vereitern die Driisen im Osophagus, so kénnen sich kleine
in der Léangsrichtung angeordnete follikulire Geschwiire bilden (ORTH).

Die diffuse phlegmonése Entziindung der Speiserchre kann sich sehr
wohl aus einer erst lokalisierten eitrigen entwickeln. Der Prozef3 greift dann
eben in der lockeren Submukosa weiter. Wir haben solche phlegmonése Ent-
ziindung am héufigsten im AnschluBl an eine Fremdkérperverletzung (etwa
durch verschluckte Graten, besonders hiaufig nach Verletzung durch verschluckte
Knochenstiickchen); die Erreger sind gewdhnlich Streptokokken. Doch
kann eine Phlegmone auch entstehen durch Ubergreifen eines eitrigen Prozesses
von aullen her, etwa nach Wirbelkaries oder nach Vereiterung tuberkuldser
Lymphknoten. Auch ist Ubergreifen einer Magenphlegmone auf den Osophagus
beobachtet worden (KAUuFMANN). Durch die Ausbreitung des Eiters in der Sub-
mukosa und dann auch zwischen den Biindeln der Muskularis schwillt der Oso-
phagus zu einem dicken, prallen rundlichen Strang an. Seine Winde liegen
dicht aneinander. Beim Einschneiden legen sich die Wandteile infolge der
starken Spannung um. Die Innenfliche der Speisershre ist glatt, man sieht
nur noch eben die Langsfalten. Die Schleimhaut ist dunkel gerétet, allent-
halben sieht man in ihr gelbliche Pinktchen, entsprechend den eitrig infiltrierten
Follikeln. Die Wand ist verdickt, prall, oder auch mehr schwappend weich,
die Submukosa kann bis zu einer Dicke von 1 em und dariiber angeschwollen
sein. In besonders schweren Fillen ist Muskularis und Schleimhaut schon zunder-
artig, in eine weiche, schmutzig gelblich-griine oder dunklere Masse umgewandelt.
Nach oben hin pflegt die Phlegmone am Ringknorpel scharf abzuschneiden.
Nach dem Magen zu geht sie aber oftmals @iber in eine Phlegmone der Magen-
wand. Auch das peridsophageale Gewebe wird eitrig infiltriert. Mikroskopisch
findet man eitriges Exsudat (bisweilen aber auch viel Lymphozyten), ent-
ziindliches Odem der Submukosa, Infiltrate auch in der Muskularis; in vielen
Fallen auch beginnende Gewebsnekrose, auch in der Muskularis. Auffallend
lange bleibt das Epithel erhalten. Die Fille von diffuser Osophagusphlegmone
fithren meist nach 5 bis 8 Tagen zum Tode, teils durch die allgemeine septische
Infektion, teils durch Ubergreifen des Prozesses aufs Mediastinum, Pleura,
Perikard u. 4. Kleinere eitrige Herde koénnen, wie erwihnt, durchbrechen
und zwar in das Lumen der Speiseréhre. Das scheint besonders vorzukommen bei
Vereiterungen von Driisen und deren Ausfithrungsgiingen. Heilt der Prozef}
nicht ganz aus, so konnen Fistelginge zuriickbleiben, die sich vom Lumen
aus spaltférmig ein Stiick weit in die Wand hinein erstrecken. Sie sind ganz
oder teilweise mit Plattenepithel ausgekleidet. Solche Ginge verlaufen dann
ziemlich parallel der Langsrichtung der Speiseréhre. STERNBERG hat derartige

8*
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,,Fistulae oesophago-oesophageales™ genauer untersucht und ihre Ent-
stehung, wie hier geschildert, auf Entziindungsvorginge im Bereich erweiterter
Osophagusdriisen zuriickgefiithrt. Auch durch Verletzungen mittels Schlund-
sonden konnen Eiterungsprozesse sich ausbilden, die zu solchen Fistel-
gingen fithren. Die von CIECHANOWSKI-GLINSKI mitgeteilten Fille und wohl
auch-der von KATHE (,,partielle Verdoppelung der Speiserchre™), werden nach
der Kritik von LoTz, KopPp, STERNBERG, KAUFMANN hierher zu rechnen sein.

Hier seien noch angeschlossen einige Bemerkungen iber die Speisershren-
veranderungen bei SPRUE. Wie an der Zunge, so beobachtet man auch in der
Speisershre bei Spruefillen bisweilen Verinderungen. JustI fand an einer Stelle
langsgestellte, etwa 3 mm lange, 1 mm breite Exkoriationen, mikroskopisch
auffallend dinnes Epithel, leukozytiare Infiltration geringen Grades zwischen
dem Epithel und am Boden der Geschwiirchen, grampositive Bazillen, auch
Fadenpilze. VAN DER ScHEER fand in einem Falle die Schleimhaut etwas mehr
glinzend als normal, jedoch keine Geschwiire. In einigen Fallen, die ich seziert
habe, konnte ich trotz genauester Untersuchung makroskopisch und mikroskopisch
nichts Abnormes finden. In einem Falle von experimenteller Sprueinfektion
beim Affen wurde von Dorp und mir mikroskopisch nur die Anwesenheit von
Blastomyzeten im Epithel und geringfiigige Ansammlung neutrophiler Leuko-
zyten im Epithel festgestellt. Da wir als die Erreger der Sprue Blastomyzeten
anzusprechen haben, so wire also der Befund kleiner Geschwiire bei dieser
Erkrankung bisweilen zu erwarten, und klinische Beobachtungen deuten darauf
hin, daB solche offenbar doch hiufig vorhanden sind.

Ferner sei hier noch angefithrt, da man nicht so selten im Osophagus
Ulzera findet, deren Genese durchaus unklarist; aus den sonst bei diesen
Fallen erhobenen anatomischen, wie aus den mikroskopischen Befunden 143t
sich gar nichts Sicheres iiber Natur und Ursache der Verénderung aussagen.
Ich fithre hier 2 Falle aus dem Gottinger Pathologischen Institut an.

40jahrige Frau mit Tuberkulose. Im unteren Abschnitt der Speiserdhre fast lauter
langsgestellte Ulzera verschiedener GréBe. Nirgends Knétchen. die Rénder nicht unter-
miniert. Das gréBte Geschwiir hat einen Durchmesser von 2 cm. Der oberste Abschnitt
des Osophagus frei. im mittleren etwas Oesophagitis cystica. Histologisch ganz uncharakte-
ristisch; keine Tuberkulose.

26jahrige Frau mit chronischer Nephritis. Lues und Tuberkulose ausgeschlossen. 3 cm
unter dem Ringknorpel beginnend, mit zackiger Grenze nach oben, meist langsgestellte,
ovale, seichte Ulzera, das groBte 31/, : 1/, cm messend. Die Rénder verdickt, der Grund
etwas briaunlich, die Wand nicht verdickt. Zwischen den Geschwiiren ist die Wand etwas
verdickt, das Epithel bldulich-weiB, an einigen Stellen etwas polypés verdickt. Mikro-
skopisch lediglich lymphozytire Infiltrate.

Auch bei Kindern hat man Geschwiire unklarer Atiologie beobachtet. So
sah ZupPINGER perforierte Ulzera (31/,jihriges Madchen, mit Gangrin des
Mundbodens); man wird hier natiirlich an bakterielle Atiologie denken. Aber
es mdgen manchmal auch noch andere Einfliisse in Frage kommen; TILESTON
z. B. sah 5 flache Geschwiire nach Kalomelvergiftung.

Anhangsweise sei erwihnt, daB man in der alten Literatur haufig Angaben
iiber entziindliche Verinderungen der Speiserdhre bei Lyssa findet. In der
Literatur der neueren Zeit habe ich dariiber nichts finden kénnen oder direkt
negative Befunde erhoben gefunden; nur KiMura sah bei Lyssa Infiltrate (mit
Neutrophilen und Lymphozyten) in den Nerven und Ganglien des Plexus myen-
tericus der Speiserchre. In einem Fall, den ich in Shanghai seziert habe, war
auch keinerlei Verinderung in der Speiseréhre. Vermutlich hat man aus den
Spasmen auf entziindliche Verinderungen schliefen zu miissen geglaubt.

Scharlach. Charakteristisch sind die Verinderungen, die beim Scharlach
durch Streptokokken (unter Mitwirkung des Scharlachvirus?) gesetzt werden.
Man findet namlich in Scharlachfillen, und zwar den klinisch als Scharlach-
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diphtherie bezeichneten, umschriebene, oder auch ausgedehntere Herde mit
pseudomembrandser oder nekrotisierender Entziindung. JAGODINSKI sah solche
Prozesse bei Scharlach sogar in 60°/); ScHIcK in 87 Fillen 6mal; OPPIKOFER
in 8,29/, aller Scharlachfille. Es handelt sich entweder um nekrotisierende
Entziindung: FRAENKEL vergleicht die auftretenden Verdnderungen mit den
Nekrosen bei Typhus, wobei die Schleimhaut und auch die Submukosa nekrotisiert
und dann abgestoflen wird, so daf kleinere und grofiere Geschwiire, bisweilen mit
etwa wulstig geschwollenem Rande entstehen, auf deren Grund die Muskularis
frei gelegt sein kann. (In einem Falle STERNBERGS ging die Zerstérung so tief,
daBl man sogar die Wand der Trachea durchschimmern sah.) Oder die Ent-
ziindung verlduft mehr in der Form der pseudomembranésen, es bilden sich
fibrinés-eitrige, meist miflfarbene Belige der Schleimhaut. In all diesen Fillen
hat man immer sehr zahlreiche Streptokokken in den Religen und auch
tiefer im Gewebe gefunden; am Rand der Herde stets eine dichte zellige
Infiltration, und zwar vorzugsweise mit Lymphozyten, und starke Gefaffillung.
Exsudative Prozesse im Gewebe treten in den Fallen mit Nekrose der ober-
flichlichen Schichten ganz zuriick, finden sich aber in den Fillen, wo mehr
pseudomembrandse Entziindung vorliegt. Auch rein fibrinés-eitrige Entziindung
ist bei Scharlach beschrieben worden, ferner diffuse phlegmongse eitrige In-
filtration in Schleimhaut und Submukosa. Die Verdnderungen finden sich bald
im obern Teil der Speisershre, bald in ihrer ganzen Ausdehnung, bisweilen
auch nur im untern Abschnitt; der Prozef} kann sich sogar auf den Magen fort-
setzen, ja es kann dieser befallen sein, ohne da der Osophagus Verinderungen
aufweist. Der Prozel3 beginnt nach JaGoDINSKI in den Driisen. Es ist anzu-
nehmen, daBl die Infektion der Speiserchre in der Regel per continuitatem
vom Rachen aus erfolgt; wo nur die tieferen Abschnitte befallen sind, kénnte
an eine Infektion durch Verschlucken gedacht werden (KoracH).

Scharlachfille mit Beteiligung des Osophagus brauchen nicht unbedingt
todlich zu verlaufen. Die Entziindungsherde, die Geschwiire konnen abheilen,
und bei tiefergehenden Geschwiiren bilden sich dann Narben, die bisweilen
zu erheblichen Verengerungen fithren. Solche Stenosen bilden sich bisweilen
ziemlich rasch aus; in 6 Wochen (PRELEITNER), sogar 1!/, Wochen nach
Scharlach (ZUBERBUHLER). Auch Boas und EHRLICH berichten {iber Stenosen
nach Scharlach.

Diphtherie. Bei Infektionen mit dem Diphtheriebazillus wird auch der
Osophagus bisweilen befallen. Eineisolierte Osophagusdiphtherie ist bis jetzt noch
nicht beobachtet worden, es handelt sich vielmehr allemal um eine Mitbeteiligung
der Speiserdhre bei Diphtherie des Pharynx, Larynx oder Nasenhohle. Der
ProzeB3 greift von da ohne Unterbrechung auf die Speiserchre iiber, das ist die
Regel; es kommt aber auch vor, dafl der oberste Abschnitt der Speiseréhre iiber-
sprungen wird und die Diphtherie sich in den unteren Abschnitten lokalisiert. Nach
CEELEN ist der Mangel an Sauerstoff im Osophagus und die neutrale Reaktion
der Grund, warum die Ansiedelungsbedingungen fiir die Diphtheriebazillen
in der Speiserohre ungiinstig sind. Indes ist eine Osophagusdiphtherie doch nicht
so ganz selten: STERNBERG sah sie 3mal bei 151 Sektionen, REicHE 11mal
unter 1000 Fillen (dabei 28mal solche des Magens). Die Diphtherie macht in
der Speiserchre, wie im Kehlkopf eine pseudomembranése Entziindung. Man
findet statt der glatten Schleimhaut schmutzig gelbe, auch griinlich-braune,
schmierige, bisweilen auch derbere, der Wand ziemlich festhaftende Belige. Sie
kénnen so erheblich sein, daB sie ganze Pfropfe bilden, die das Lumen mehr
oder weniger ausfiillen, zumal wenn sie sich zum Teil abgelést haben. An
solchen Stellen ist die Wand dann ulzeriert, oft streifenférmig gerétet und von
Blutungen durchsetzt.
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Mikroskopisch findet man das typische Bild der pseudomembranésen Ent-
ziindung, fibrinése Belige mit Leukozyten, in der Submukosa neutrophile
Leukozyten und einzelne Lymphozyten; an den Randpartien Hyperdmie und
etwas Odem. CEELEN fand auch groere Mengen von roten Blutkérperchenzwischen
den Fibrinmassen. Sekundire Diphtherie nach vorausgegangenem Erysipel be-
schreibt FRIEDEMANN; PRELEITNER eine Diphtherie bei einem 4jahrigen Kinde
11 Tage nach einer Laugenveratzung. Fast alle in der Literatur beschriebenen
Fille von Speiserdhrendiphtherie betreffen Kinder; schon bei einem 6tagigen
Saugling wurde kruppése Entziindung des Osophagus durch Diphtherie-
bazillen (nach Nasendiphtherie) gesehen (ROTHLER). Die Falle verlaufen in der
Regel todlich; doch scheint die Speiserchrendiphtherie auch ausheilen zu
konnen und es koénnen sich Narbenstenosen ausbilden; solche Fille sind von
DANIELSEN, JUNGNICKEL, KILLIAN, STUPKA u. a. mitgeteilt. Die Narben-
stenosen nach Diphtherie kommen in der Einzahl und Mehrzahl vor; haufiger
sind sie im oberen Abschnitt und beim méinnlichen Geschlecht. Der Sitz der
Stenosen entspricht in den mitgeteilten Fillen merkwiirdigerweise nicht den
Stellen physiologischer Enge (niheres bei Stvpka). Im Falle von JUNGNICKEL
handelte es sich um einen 18jihrigen Jiingling, der etwa 14 Tage nach einer
Diphtherieerkrankung Schlingbeschwerden bekam; es fanden sich 2 Strikturen,
ober- und unterhalb der Bifurkation. Ahnliche Strikturen sind nach ,,Schar-
lachdiphtherie* beschrieben und hier wohl auf eine durch Streptokokken her-
vorgerufene geschwiirige Verdnderung und Vernarbung zu beziehen (Fille von
ROSENHEIM, SPIELBERG U. a.).

Infektiose Granulome.

I. Tuberkulose der Speisershre ist selten. Vielleicht nicht ganz so selten wie
gemeinhin angenommen wird; bei systematischer mikroskopischer Unter-
suchung wiirde man bisweilen wohl kleinste tuberkulése Prozesse auffinden.
Makroskopisch erkennbare tuberkulése Verinderungen, vor allem Geschwiire,
sind jedoch so selten, daBl solche Fille meist eigens beschrieben werden. Die
Schleimhaut der Speiseréhre bietet durch ihr Plattenepithel ja auch dem
Eindringen der Bazillen keine gute Gelegenheit und bei dem raschen Durch-
gehen der Speisen durch die Speisershre ist die Gelegenheit zu einer Einimpfung
auch recht gering. Es ist charakteristisch, dal gerade in solchen Fillen,
wo diese Voraussetzungen nicht zutreffen, auch des ofteren tuberkulése Ver-
anderungen im Osophagus gefunden worden sind; so in Fillen, wo aus irgend
einem Grunde die Plattenepitheldecke Verletzungen aufwies, und dann in
Fillen von Stenose.

Die Infektion der Speiseréhre kann erfolgen: 1. von der Lichtung her: Impf-
tuberkulose. Sie ist aus den genannten Griinden selten; doch z. B. in Fillen
von Speisershrenverdtzung beobachtet. Auch in Zystchen der Schleimdriisen
und der oberen Kardiadriisen ist nach NAKAMURA die dort bisweilen beobachtete
Tuberkulose eine Impftuberkulose, und zwar auf dem Boden der Lymphfollikel
um die Ausfithrungsgéinge.

2. Durch Ubergreifen der Erkrankung von tuberkulésen Lymphknoten oder
anderweitigen tuberkulésen Herden in der Nachbarschaft der Speiserdhre:
wohl die hiufigste Art. In Frage kommen vor allem die tracheobronchialen
Knoten, aber etwa auch privertebrale Abszesse bei Wirbeltuberkulose. So stellt
EIERMANN insgesamt 16 Fille von Ubergreifen einer Wirbeltuberkulose auf die
Speiserohre zusammen. Ist der Osophagus fest mit der verkrimmten Wirbel-
saule verwachsen (was nicht die Regel ist), so kann auch ein Durchbruch des
Abszesses in die Speiserohre hinein erfolgen.
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3. Hamatogene oder lymphogen-himatogene Infektion.

In manchen Fillen ist es tatsidchlich unmdéglich zu entscheiden, welche Art
von Infektion vorliegt. Eine isolierte Tuberkulose der Speiserdhre, ohne Tuber-
kulose in anderen Organen des Korpers, ist bis jetzt nicht bekannt.

Die tuberkulésen Verinderungen kénnen an jeder Stelle der Speiserchre
sitzen, am hiufigsten findet man sie in den mittleren Abschnitten. Selten dehnt
sich der ProzeB auf weite Strecken des Osophagus aus (z. B. Falle von FRAENKEL,
KUMMELL, in einem Falle meiner Beobachtung). Speiser6hrentuberkulose ist in
allen Lebensaltern beobachtet, gar nicht so selten bei Kindern, sogar schon
bei einem halbjahrigen Kinde; HAsSSELMANN erwihnt unter 16 Fillen 3 bei

Abb. 7. Kleiner subepithelialer Tuberkel unter einer divertikelartig eingebuchteten Stelle
des Osophagus. (42jihrige Frau, mit Spondylitis tuberculosa und multiplen Fisteln von
einem pravertebralem AbszeB aus nach dem Schliisselbein zu, nach dem pradsophagealen
Gewebe. Submukése Tuberkel im Osophagus. Kleines Traktionsdivertikel.)
WiNKEL: Fluoritsystem 8,5 mm. Okular 1.

Kindern bis zu 10 Jahren. NaramUura sah Tuberkulose bei einem 86jihrigen
Mann (entlang einer Divertikelwand).

Die Tuberkulose tritt auf in der Form:

a) der Miliartuberkulose. Man findet die bekannten grdulich durch-
scheinenden, spiter opaken, und etwa noch verkisende gelbliche Knétchen
in der Schleimhaut und Submukosa; auch in der Muskularis sind Tuberkel ge-
funden worden (GLOCKNER). Solche miliare Tuberkel findet man bei allgemeiner
Miliartuberkulose. Aus etwas édlteren miliaren Tuberkeln kénnen sich dann ganz
flache lentikulire Geschwiire mit hyperamischen Rand entwickeln (z. B. MazoTTI).
Einen Tuberkel in einer Magenschleimhautinsel bei einem S8jihrigen
Kind hat TRALLERO gesehen. Die Inseln und mehr noch das ihr Stroma bildende
lymphoide Gewebe sollen nach GrLINSKI auch den Ausgangspunkt primérer
Infektion mit Tuberkulose bilden kénnen.
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b) GréBere tuberkulose Geschwiire. Ihr Sitz ist die Mukosa und Sub-
mukosa. Es handelt sich in der Regel um scharf abgegrenzte Geschwiire mit
zackigen Réandern, die oft unterminiert sind; auf dem unebenen Grund kann
man héufig kleine graue Knétchen erkennen. In der Umgebung solcher seichter
Geschwiire findet man héufig auch nicht ulzerierte Knétchen in der Mukosa
oder Submukosa. Die kleineren Geschwiire sind in der Regel flach, hanfkorn bis
linsengroB, rund oder zackig und sehr haufig in der Mehrzahl vorhanden. GréBere
Ulzera konnen bisweilen die ganze Breite der Speiserchre einnehmen und erheb-
liche Lange aufweisen: so beschreibt z. B. KUMMELL ein Geschwiir von 13 cm
Ausdehnung, 6 cm unter dem Ringknorpel beginnend. In seltenen Fillen geht
die tuberkulose Ulzeration bis auf die Muskularis; auch Konglomerattuberkel der
Muskularis sind beschrieben worden (STArcK). Ein terrassenférmiges Geschwiir
beschreibt ZUPPINGER, bei einem 51/,jahrigen Kinde: hier waren tuberkuldse
Lymphknoten durchgebrochen, der Prozel3 hatte auf die Muskularis iiberge-
griffen, aber in der Submukosa, entsprechend der viel lockeren Beschaffenheit
des Gewebes weitere Ausdehnung als in der Muskularis erfahren. In einem von
mir sezierten Falle, bei einem Kinde, waren fast drei Viertel der Speiseréhre
von Geschwiiren eingenommen.

Histologisch findet man in solchen tuberkulésen Geschwiiren am Rande
der nekrotischen Massen stets mehr oder weniger typische Tuberkel mit Riesen-
zellen und Bazillen (oft in groBer Menge), so daf} histologisch jedenfalls iiber den
Charakter der Geschwiire kein Zweifel sein kann. In der Nachbarschaft der
Geschwiire ist ofters Epithelverdickung beobachtet.

Groflere und langer bestehende tuberkuldse Ulzera konnen bisweilen auch
die Erscheinungen einer Stenose hervorrufen. So beschreibt v. SCHEROTTER
eine sogar hochgradige Striktur von 12 cm Léange, zwischen Bifurkation und
Kardia, entstanden durch tuberkulése Prozesse mit ausgedehnter Vernarbung.
(In diesem Falle ist mdglicherweise der ProzeB noch durch Lues beeinflu3t
gewesen; typische Tuberkel wurden gefunden, Bazillen nicht.) v. HackEer
vermutet, dafl es sich in diesem Falle um eine sekundiare Tuberkulose einer
réhrenférmigen Veratzungsstriktur handle. Auch KavrFMaNN sah ringférmige
verengernde Infiltrate.

Bemerkenswert sind die Falle von tuberkuléser Infektion einer steno-
sierten Speiseréhre nach Veradtzung. CHIARI fand in einer Striktur nach
Salpetersiuredtzung tuberkulose Ulzera; BREUS (zit. bei Kraus-RippER) Ulzera
und Narben nach einer Laugenveratzung, EVERT tuberkulése Geschwiire nach
einer Salzsiureveratzung bei einem an Lungentuberkulose verstorbenen Manne.
Es braucht sich in solchen Fillen nicht unbedingt um Impftuberkulose
(durch verschlucktes Sputum) zu handeln, sondern auch da kann hamatogene
Infektion in Frage kommen (OmrTH). Ahnliches gilt fiir alle Fille, wo in oder
am Rande eines Osophaguskrebses sich tuberkulése Herde finden. Im Falle
Corpua fanden sich kisige Herde inmitten eines Krebses, bei einem 60jahrigen
Mann mit Lungentuberkulose; in einem Falle ZENKERs Tuberkulose am Rande
eines giirtelférmigen Krebses. Eine Kombination von Krebs und Tuberkulose
lag auch vor im Falle von PepPER und EpsaLL, wo es zur vélligen Verddung
des Lumens kam (der Fall ist leider nicht ganz klar beschrieben). In einem
Falle von DEaN und GrEGY fand sich sichere Tuberkulose in einem Osophagus-
krebs bei einem 60jihrigen Syphilitiker. Es handelt sich in solchen Fallen wohl
meist um sekundidre Tuberkulose auf dem Boden des Karzinoms (reaktivierte
Tuberkulose, W. Fiscuer). Nach HERXHEIMER ist zu beobachten, daB wohl
auch einmal eine Fremdkérpertuberkulose bei Krebs mit echter Tuberkulose
verwechselt wird; der Nachweis der Bazillen wire im Zweifelsfalle natirlich
entscheidend.
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Zu erwihnen ist noch tuberkuldse Infektion von Zysten der Schleimdriisen
(z. B. NakamMURA), von Magenschleimhautinseln; ferner tuberkultse Prozesse
in der Wand von Divertikeln (NARAMURA ; auch KAUFMANN erwdhnt tuberkulose
Herde in der Umgebung von Divertikeln).

Nach Naramura ist bei Kindern die Speisershre moglicherweise auch die
Eintrittspforte fiir eine tuberkulse Infektion iiberhaupt. Sie wiirde von da aus
dann vorzugsweise die tracheobronchialen Lymphknoten befallen. Ob diese
Auffassung den Tatsachen durchaus entspricht, mufl noch weiter erforscht
werden.

Tuberkulose in der Umgebung des Osophagus (Lymphknotentuberkulose,
Priavertebralabszesse usw.) kénnen zu Stenosierungen Anlaf geben. Ein Durch-
bruch solcher Herde in den Osophagus hinein braucht nicht immer AnlaB zu
einer weiteren Verbreitung der Tuberkulose im Osophagus zu geben. STERN-
BERG sah bei 160 Sektionen tuberkuléser Kinder zweimal Durchbruch tuber-
kuléser Lymphknoten, beidemal ohne oértliche Tuberkulose der Speiserohre.
Eine Fistelbildung zwischen Osophagus und rechtem Bronchus, wahrscheinlich
durch Durchbruch verkaster Lymphknoten entstanden, teilt SCHNELLER mit:
bei der Sektion fand sich in der Fistel ein Askaris.

Lymphogranulomatose des Osophagus, in Form einer karzinom-
artigen Wucherung, sah HEDINGER bei einer 30jihrigen Patientin.

IT. Syphilitische Veranderungen der Speiserchre sind aulerordentlich selten
und nur ganz wenige Fille sind pathologisch-anatomisch beschrieben. Uber
akut oder chronisch entziindliche Veranderungen im Sekundérstadium ist iiber-
haupt nichts bekannt. Dagegen sind tertiar-syphilitische Veranderungen einige
Male beobachtet worden. Diese spielen sich in der Submukosa ab und scheinen
auch rasch abzuheilen. Vircaow sah einmal neben einem retrahierenden Ulkus
ein in fettiger Metamorphose begriffenes Gummi; BIrcH-HIRSCHFELD bei einer
35jahrigen Syphilitischen, ein grofles, auf den Magen iibergreifendes Geschwiir,
mit teils glattem, teils kasigem Grunde und zum Teil bindegewebig verhédrtetem
Rande; das Ulkus zeigte makroskopisch und mikroskopisch die Charakteristika
eines gummosen Prozesses. ORTH sah bei einem 8 Tage alten angeboren syphi-
litischen Kinde grofle flache scharfrandige Geschwiire mit glattem Grunde. Gorr-
STEIN beobachtete klinisch ein Gummi im obersten Osophagus mit einem Ge-
schwiir; GUISEZ ein stenosierendes Gummi 10 cm oberhalb der Kardia. Héaufiger
sieht man die Folgezustande von gummosen Veranderungen, niamlich strahlige
Narben: so z. B. VIRcHOW eine narbige Stenose im oberen Teil der Speiserchre,
WIiLE 2 Strikturen. Die Strikturen sind entweder umschrieben oder sie erstrecken
sich iiber groBlere Abschnitte. Ein hochst wahrscheinlich syphilitisches Ulkus
mit strahliger Narbe sah FACKELDEY bei einem 11/,jahrigen Kinde. WEST
fand bei einer 21 jihrigen die Mukosa verdickt, frische Narben in der Schleim-
haut und unterhalb eine hochgradige Striktur, die wie eine alte Harnréhren-
striktur aussah. Nach Mc Mawnox sind bis 1914 31 sichere Fille von syphi-
litischer Striktur beschrieben. In China sind nach klinischen Beobachtungen
luische Verengerungen der Speisershre nicht so ganz selten (JEFFERYS-MAX-
WELL).

DaB die so hiufigen syphilitischen Verédnderungen im Rachen nur so selten
auf die Speiserohre iibergreifen, muf} eigentlich wundernehmen. Denn narbige
Verziehungen gerade des obersten Speiserohrenabschnittes sind, wie gesagt,
nur ganz sclten gesehen worden: GOTTSTEIN beobachtete einen solchen Fall,
wo es zu Verziehungen, Faltenbildung und Schlingbeschwerden kam.

Bei Durchbruch eines gummésen Herdes der Speiserchre in die Umgebung
(und umgekehrt) kann es in seltenen Fillen auch zur Bildung einer Oso-
phagotrachealfistel kommen: eine derartige Beobachtung hat SCHMILINSKY
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mitgeteilt; ebenso H. STrRAUSS bei einem Tabiker eine pfennigstiickgro3e Fistel-
offnung, wie mit dem Locheisen ausgeschlagen; ferner TissIER (mal perforant,
Osophageotrachealfistel bei einem Tabiker). ScHUTZE berichtet iiber eine
kirschgroBe Fistel zwischen Speise- und Luftréhre, wahrscheinlich entstanden
durch priméares Trachealgummi; KrassNiG tiber eine luische Tracheodsophageal-
fistel, ausgegangen wohl von einer tertiiren, handbreit unter den Stimm-
bandern lokalisierten Lues. Ein Durchbruch des Osophagus, ca. 3 cm im
Durchmesser, ausgehend von Peritracheitis bei Tracheallues, ist bei Kraus-
RIDDER abgebildet.

ITI. Infektion der Speisershre durch den Aktinomyzespilz ist recht selten;
jedenfalls sind bis jetzt nur ganz wenige Falle beobachtet und mitgeteilt worden.
Die Infektion erfolgt da wohl immer durch verschluckte Fremdkorper (Ge-
treidegrannen). Der Sitz der aktinomykotischen Affektion war in den in der
Literatur beschriebenen Fillen teils das obere, teils das mittlere und untere
Drittel. Die ersten Veranderungen, die der Pilz nach seinem Eindringen setzt,
sind kleine Geschwiire und Abszesse der Schleimhaut. Ein solches Stadium hat
GorTsTEIN 6sophagoskopisch beobachtet ; er fand da im Osophagus, 26 cm hinter
der Zahnreihe, ein rotes, ringférmiges, scharfrandiges Geschwiir mit rotem Grund,
in dem sich gelbliche Massen befanden. Der Prozel3 dehnt sich von der Mukosa
bald auf die Submukosa aus, und es entstehen hier und dann besonders auch
im periésophagealen Gewebe, Infiltrate und Phlegmonen, die wiederum sekundar
durch Fisteln in die Speiseréhre durchbrechen kénnen; oder der Prozel} ver-
narbt stellenweise und schreitet an einer anderen Stelle weiter. ABEE und
MaRCHAND berichten iiber 2 Fille von Aktinomykose, die offenbar vom Oso-
phagus ausgegangen war. Im einen Fall fand sich eine kleine Perforation
oberhalb der Kardia (auch Mediastinitis, pravertebrale Phlegmone), im anderen
eine Perforation 5 cm oberhalb der Kardia.

Da die Eintrittsstelle der Aktinomyzesinfektion fast spurlos verheilen kann
und keine stiarkere Narbenbildung erfolgen muB}, wird vielleicht bei Aktinomyzes-
infektionen manchmal eine primare Eintrittsstelle in der Speiserdhre ganz iiber-
sehen. GARDE stellt aus der Literatur 4 sichere Falle primérer und 2 sekundérer
Infektion des Osophagus zusammen. In einem Falle machte die Aktinomykose
chronisch entziindliche Infiltrate, die zu einer Stenose von Pharynx und
Osophagus fithrten.

Veranderungen der Speiserchre bei Rotz sind beim Menschen, so viel ich
sehe, noch nicht beschrieben worden, nur im Gaumen.

2. Chronisch-entziindliche Verdnderungen der Speiserdhre, in ver-
schiedenen Formen auftretend, sind haufig. Die Ursachen solcher chronisch
entziindlichen Verdnderungen sind recht verschieden; in sehr vielen Fallen
ist der pathologische Anatom bei der Sektion einer solchen Veridnderung gar
nicht in der Lage, die Ursache mit Sicherheit anzugeben. Haufig finden wir
chronisch entziindliche Veranderungen der Speiseréhre bei Trinkern und
Rauchern, ferner bei Leuten, die sehr heile oder auch sehr gewiirzte Speisen
zu sich zu nehmen gew6hnt waren. Dann findet man hierhergehérige Veridnde-
rungen bisweilen bei hochgradigen vensdsen Stauungen. Zu chronischen Ent-
ziindungen kommt es ferner ganz gewohnlich in Speiserchren, in denen die
eingefiihrten Speisen infolge einer Stenose linger verweilen miissen; so auch bei
Leuten mit Lahmungen der Osophagusmuskulatur durch zerebrale Prozesse,
Vergiftungen. Die Zersetzung der stagnierenden Speisemassen z. B. in Diver-
tikeln oder in hochgradig erweiterten Speisershren fithrt in der Regel zu chro-
nischer Osophagitis (MIxULICZ).

Diese stellt sich dar in der Form des chronischen Katarrhs mit Verdickung
des Epithels, das in vermehrter Menge abgestoflen wird und sogar richtige
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Verhornung aufweisen kann. Die Epithelverdickungen sind meist streifig, ent-
sprechend den Haupt-Langsfalten; aber auch ganz diffuse Verdickung ist nicht
selten. Die Schleimhaut sieht da weil oder weiBlich-blaulich aus, mit etwas
emaillefarbenem Tone, wolbt sich auch etwas stirker vor und ist harter, in aus-
gesprochenen Fallen fast knorpelartig anzufiihlen; man spricht in solchen Fallen
mit umschriebener Epithelverdickung auch von Leukoplakie oder Pachy-
dermia nodosa (LINDEMANN).

Abb. 8. Pachydermie des Osophagus (Leukoplakie). (60jahr. Mann mit Lungentuberkulose.)
WINKEL: Obj. 2, Okular 1.

Die Leukoplakie trifft man haufig bei alteren Individuen, besonders bei
Mannern (Rauchern, Trinkern); aber auch bei Leuten mit chronischen Magen-
Darmerkrankungen. Chronische vendése Stauung und Varizenbildung scheint
begiinstigend zu sein; nach LiNDEMANN findet man bei diesen Leuten meist
auch ausgesprochene Pharyngitis granulosa. Mikroskopisch ist in den Bezirken
mit Leukoplakie eine oft sehr erhebliche Verdickung des Plattenepithels, das
an den oberen Schichten richtige Verhornung aufweisen kann, vorhanden;
die Papillen sind bisweilen auch etwas vergrofert, subepithelial kann etwas
Rund- und Plasmazellinfiltration vorhanden sein, kann aber auch vollstindig
fehlen, wie ich das in 2 Féllen feststellte. Nicht ganz selten finden sich an der
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Grenze von normaler Schleimhaut epitheliale Riesenzellen, die mitunter sogar
sehr reichlich vorhanden sein koénnen. Der Glykogengehalt der verdickten
Epithelschicht ist meist erheblich vermehrt (Lupamsch, personl. Mitteilung).

Wie bei der Leukoplakle der Mundhéhle, so wird auch bei der des Osophagus
angenommen, daf sie bisweilen den Boden fir die Entwicklung eines Krebses
bilde. Indes liegen nur wenige Beobachtungen vor, z. B. von Fuzi1, Guisgz,
Kxavr.  Wird bei einem Krebs der Speiserdhre auch Leukoplakie gefunden,
so ist ja immer noch zu erwigen, ob diese nicht auch sekundar hervorgerufen
ist, z. B., wenn wir eine solche oberhalb eines stenosierenden Krebses finden
(vgl. auch BucHER). Ich selbst sah bei 2 Fallen Leukoplakie der Speiserchre
oberhalb von stenosierenden Kardiakrebsen.

Bei der diffusen chronischen Osophagitis ist das anatomische Aus-
sehen recht verschieden, je nachdem mehr Verdickung des Epithels, Stauungs-
prozesse, Veranderungen an den Driisen usw. vorherrschen. Wo diffuse Epithel-
verdickung vorliegt, nimmt die Schleimhaut eine mehr lederartige Beschaffenheit
an. Das verdickte Epithel wird auch leicht in kleinen und groBeren Fetzen
abgestoflen, zumal in den unteren Teilen, wo die Einwirkung der Mazeration
durch Magensaft sich besonders bemerkbar macht. Die Mazeration ist bei
Fallen chronischer Osophagitis oft ziemlich hochgradig, wogegen die um-
schriebene Epithelverdickung der Leukoplakie der Mazeration viel gréBeren
Widerstand leistet (AscHOFF). StoBt sich bei der chronischen Osophagitis das
Epithel ab, so entstehen oft lingsgerichtete unregelmifBige Erosionen, von
dunklerer, braunroter Farbe, wihrend die Umgebung mehr livid aussehen
kann. Einen sehr eigenartigen derartigen Fall teilt Mour mit: Uberall groBere
Epitheldefekte und Inseln weiBlich verdickter Schleimhaut in bréunlich-roter
Umgebung. Die Venen der Schleimhaut und Submukosa pflegen bei chro-
nischer Osophagitis erweitert zu sein, nicht selten findet man Varizenbildung.

Nodulire oder richtiger zystische Osophagitis nennt man die Zusténde,
wo es sich um Retention von Schleim in erweiterten Schleimdriisen handelt,
und zwar infolge entziindlicher Prozesse, die anscheinend gerne in den lym-
phatischen Apparaten, die um die Miindungen der Driisen gelegen sind, sich
abspielen. Wir werden diese Retentionszysten gleich noch zu besprechen haben.

Ob es eine chronische Osophagitis gibt, die lediglich zu Hyperplasie der
Lymphkngtchen fithrt, mu3 noch untersucht werden; fiir eine solche wire dann
die Bezeichnung Oesophagitis follicularis oder nodularis angebracht. Nicht
zu verwechseln damit ist die Hyperplasie der lymphatischen Elemente bei
Status lymphaticus, die im oberen Osophaaus manchmal sehr deutlich ist.

Zu erwihnen ist, dafl manche Forscher in chronisch entziindlichen Prozessen
der Speisershre die Ursache von Erweiterungen sehen; fiir gewshnlich dirfte
der Sachverhalt gerade umgekehrt sein. Die chronische Entziindung der Speise-
réhre kann auch zu Verdnderungen der Muskulatur, nicht blol der Schleimhaut
und Submukosa fithren, z. B. Verdickungen; daB aber dadurch eigentliche
Stenosen entstehen, scheint doch ganz ungewdhnlich zu sein; nicht, wie Guisez
annimmt, hiufig. Nach Guisez, LieBAvLT sollen vor allem kleine Schrunden
des Zwerchfellabschnittes die Ursache von entziindlichen Stenosen und Spasmen
sein. In erweiterten Speiserchren (bei entziindlicher Stenose) bildet sich
schlieflich manchmal Krebs aus. Guisez sah 26 (') derartige Félle.

Retentionszysten der Schleimdriisen der Speiserohre werden ziem-
lich haufig gefunden, vorzugsweise im oberen Abschnitt und in der Vorder-
wand. NARKAMURA sah 23mal den Sitz im oberen Drittel, 3mal im mittleren,
3mal im untern Drittel. Auch Kitu~E, Lanpots, PETROw beschrieben solche
Zysten. Bei ihrer Kleinheit werden sie leicht iibersehen, denn es sind etwa
stecknadelkopfgroBe Gebilde, durchscheinend, die in der Schleimhaut sitzen.
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Hochst selten werden sie etwas grofler, kirschkerngrofl (STAHELIN-BURCKHARDT),
ja bis zu bohnengro (LaxDpOIS). Sie enthalten Schleim; auch desquamiertes
Epithel kann dem Inhalt beigemischt sein, ferner kérniges Eiwei, hyaline
Klumpen und geschichtete Kalkkugeln und typische alle Amyloidreaktionen
gebende Corpora versicolorata (KUHNE, LuBarscH). Haufig findet man auch einige
neutrophile Leukozyten in dem Zysteninhalt und auch in der Zystenwand;
in der Wand jedoch viel héufiger kleine Herde von Rund- und Plasmazellen.
Die Zysten sind ausgekleidet mit einem einschichtigen abgeplatteten Epithel,
das kubisch ist; selten findet man mehrschichtiges kubisches Epithel. Diese
Zystchen entstehen durch Verlegung der Ausfiihrungsginge durch entziind-
liche Vorginge, meist chronischer Natur, aber auch nach akuten Prozessen,
z. B. Variola (KUHXE); sie werden daher auch in der Regel in gréflerer Anzahl
angetroffen. Oft ist der Befund so ausgesprochen, daB man von einer Oso-
phagitis cystica sprechen koénnte. Nach PeETrROW und KUHNE wire es die
Schwellung der Lymphfollikel, die um die Ausfithrungsgiinge der Schleimdriisen
liegen, welche zur Zusammenpressung der Gange fithrt; nach NaraMvra trifft
dies nicht zu. Es ist zu erwihnen, dafl wir nicht mit Sicherheit zu sagen ver-
mégen, ob der Befund von lymphatischem Gewebe im Osophagus, wenn auch
ein dullerst héufiger, so auch sicher ein normaler ist. Klinische Bedeutung
haben diese Retentionszyvsten nicht.

3. Die Verdtzungen der Speiserchre spielen klinisch und pathologisch-
anatomisch eine sehr grofle Rolle. Sie kommen zustande durch Trinken irgend-
welcher #tzender Massen, sei es absichtlich bei Selbstmordversuchen, sei es
unabsichtlich, wie so haufig bei Kindern, aber auch gar nicht selten bei Er-
wachsenen, wenn versehentlich aus einem Glase oder aus einer Flasche eine darin
aufbewahrte Saure oder Lauge getrunken wird. In letzter Zeit sind recht viele
solche Veriitzungen durch Trinken von Lauge (Seifensteinlésung) beobachtet
worden (KTTTNER). Die in Frage kommenden #tzenden Substanzen bei Selbst-
mordversuchen wie bei unabsichtlichen Vergiftungen sind nach Ort und Zeit etwas
verschieden; bei Suizid spielt z. B. fir die Wahl des Mittels auch eine gewisse
Mode mit. Bei Erwachsenen haben wir wohl am héaufigsten Veridtzung mit
Salzsidure, dann mit Schwefelsdure, Oxal- und Essigsdure; bei Laugen-
veritzung steht die Natronlauge an erster Stelle. Ferner spielen Karbol und
neuerdings Lysol eine gréfere Rolle. Bei Kindern handelt es sich am haufigsten
um Laugenverdtzung, mit Natronlauge (Kramszryk in 32 von 50 Fillen);
aber auch Essigsdure, Petroleum und eine Reihe anderer Stoffe kommen in
Frage. JoHANNESEN hat in 16 Jahren nicht weniger als 140 Fille von Laugen-
veratzung bei Kindern gesehen; etwa ein Viertel der Kinder stand im Alter
bis zu 2 Jahren, ein weiteres Viertel im Alter von 3 und 4 Jahren. Té6dlich
verliefen nur 12 (= 8,6%,) dieser Fille.

Bei der Verdtzung kommt es natiirlich sehr auf die Konzentration des Mittels
an. Im Gegensatz zum Magen ist fiir die Speiserdhre zu beriicksichtigen, daf} das
Atzmittel hier in der Speisershre ja nicht verdiinnt wird, also entsprechend
seiner Konzentration wirken wird; hingegen wiederum, daf3 die Substanz den
Osophagus recht rasch durchliuft, weil sie gewissermaBen durch ihn durchgespritzt
wird. Die Fliissigkeiten passieren den obersten Osophagusabschnitt sehr rasch,
verweilen jedoch vor der Kardia eine kurze Zeit; bis zum Ubertritt in den Magen
rechnet man vom Augenblick der Aufnahme ab 6 bis 7 Sekunden. Es ist also zu
erwarten, dafl in den alleruntersten Abschnitten der Speiserohre eine Veratzung
ausgesprochener sein kann, als in den oberen. In manchen Fillen ist die Atz-
wirkung in der Speiserchre auffallend gering, wo sie im Magen sehr hochgradig
ist. Die einzelnen Fille verhalten sich da oft recht verschieden. Schwach
konzentrierte Sduren und Laugen bewirken im ganzen mehr entziindliche
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Verinderungen, stirker konzentrierte machen mehr Veratzung, d. h. direkte
Nekrose, indem sie, je nach ihrer chemischen Beschaffenheit, das Eiweil} fallen,
Quellungen bewirken, u. &.

Die Verinderungen der Gewebe bei den Atzvergiftungen sind besonders
von SCHALL niher untersucht worden. .

Makroskopisch sieht die veritzte Schleimhaut je nach der Natur des Atz-
mittels und je nach der Blutfilllung der Gefiafle verschieden aus.

Bei Veratzung mit Schwefelsidure ist die Schleimhaut opak, grauweif,
langsgefaltet, das Gewebe starr, briichig, bei sehr konzentrierter Saure kann sogar
direkt eine Art von Verkohlung entstehen; man hat dann oberflichliche schwarz
aussehende Schorfe. Die Submukosa ist infiltriert, die GefdBe mit zerfallenden
roten Blutkérperchen gefiillt. Hiufig kommt es bei Schwefelsiureveritzung
zum Durchbruch. Im Fraenkel-Kast-Rumpelschen Atlas findet sich die Abbil-
dung eines Falles von Veritzung mit Schwefelsiure, bei einem 17jahrigen
Midchen, das nach 5 Stunden starb. Im Osophagus hat man bis zur Kardia
grauweiBe Atzstellen; nur in der Gegend des Ringknorpels, entsprechend
kleineren vorragenden Stellen findet sich je ein bohnengrofler schwarzlich
gefirbter Bezirk. Nach der Abbildung mu8 man denken, daf} es sich bei diesen
2 Bezirken um Magenschleimhautinseln handelt, die, offenbar wegen des weniger
widerstandsfihigen Epithels, diesen hoheren Grad der Atzwirkung aufweisen.

Bei Salzsidureatzung geht die Atzung im allgemeinen nicht so tief wie bei
Schwefelsdureveratzung, ist auch weniger gleichmaflig, oft nur streifenférmig
(entsprechend den Lingsfalten); die Innenfliche ist grauweill, zwischen den
grauweiflen Partien eine blutig- 6dematése Schwellung der Schleimhaut. Bei
Salpetersiure vergiftung entstehen schwach griinliche, oder gelblich-griine
Schorfe; die Tiefenwirkung ist hier ahnlich wie bei Verdtzung mit Schwefelsaure,
Durchbruch tritt oft ein. Oxalsdure (neuerdings seltener gefunden) macht grau-
weiBle bis braunliche, sogar etwas briaunlich-schwérzliche Schorfe, die Schleim-
haut wird derb, jedoch nicht briichig. Die submukésen Gefalle sind stark gefiillt.
Im untersten Teil der Speiserchre entsteht oft Selbstverdauung (verdauende
Wirkung von Oxalsiure -+ Pepsin); hier kann man eventuell auch typische
Oxalatkristalle nachweisen. KEssigsdure, Weinsdure, Zitronenséure
machen oberflichliche, weilligraue Schorfe. Chromsaure bewirkt rotbraune-
griinliche Schorfe, die Wand wird lederartig, trocken.

Phenole (Karbolsidure) verindern die Schleimhaut zu einem grauweillen, wie
mit Kalk tiberzogenen, eigenartig trocken, lederartig sich anfiihlenden Gewebe;
in den unteren Abschnitten treten die Falten ganz starr hervor. Wo keine Falten
sind, schimmert die hyperimische Schleimhaut durch; unter dem nekrotisierten
Epithel kénnen sich Blutergiisse finden. Lysol bringt das Gewebe zur Quel-
lung, die Schleimhaut wird grau bis blaulich-weill, bald auch mehr braunlich
und fiihlt sich seifig an. In einem Falle des Géttinger Pathologischen Instituts
fand sich die Osophagusschleimhaut nach Lysolverdtzung (100 g, Tod nach
3 Stunden) fein grauweil gefirbt, 16st sich in diinnen Fetzen ab; das darunter
liegende Gewebe intensiv rot gefirbt. Die Laugen, wie Natron-und Kalilauge,
machen Quellung, oberfliachliche weiBliche oder weifilich-gelbe Schorfe, die spater
trocken und derb werden, und dann meist etwas schmutzig, graubraun aussehen.
Der Farbton kann ganz ahnlich braun sein wie bei der sauren Erweichung
die Priifung der Reaktion liBt natiirlich da eine sichere Unterscheidung zu.
Konzentrierter Ammoniak ist ein schwaches Atzmittel, das aber starke
entziindliche Prozesse mit Blutungen und Thrombenbildung zur Folge haben
kann (AskaNazy). Bei Veritzung mit Zyankali findet man meist eine rosa-
rote Farbung der Schleimhaut; Falle mit richtiger Atzung sind nach LESSER
selten. Eine Vergiftung mit Karbolineum teilt Schall mit; der Tod erfolgte
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nach 18 Stunden. Die Mukosa war dunkelgriinbraun und fast lederartig. Einen
Selbstmord mit Formalin (ein achtel Liter), mit Tod nach 62 Stunden, hat
Marx beschrieben. Die Schleimhaut hatte hier graurote Farbung, war trocken,
gerunzelt, besonders in den unteren Abschnitten.

Verdtzungen mit Sublimat, Chlorzink und &hnlichem sind in der Speise-
réhre meist oberflachlicher, nicht so tiefgehend wie mit Sauren; das Rohr wird
auch nicht so starr, die Gefahr der Perforation ist viel geringer.

Die mikroskopischen Verinderungen, die man in veritzten Speisershren
findet, hiingen natiirlich sehr ab von der Art des Atzmittels, seiner Konzen-
tration, der Verweildauer in der Speiserchre, und von der Zeit, die der Kranke
nach der Veritzung noch gelebt hat. Bei starken Konzentrationen entsteht eine
Nekrose des Epithels, das oberflichlich auch mehr oder weniger abgestoBen
sein kann. In den obersten Schichten pflegen die Kerne nicht mehr firbbar
zu sein, withrend sie in den tieferen, obschon das Gewebe ziemlich tiefgehend
abgestorben sein kann, oft ausgezeichnet erhalten sind: es ist eben hier eine
richtige . Fixierung zustande gekommen. Héiufig findet man die Epithel-
schicht durch einen Blutergull emporgehoben. In der Submukosa findet man
entziindliches Odem, die Gefile weit, gefilllt, manchmal auch geronnenes
Exsudat. Bei Laugenveriitzung pflegt das Bindegewebe zu quellen, so dal das
Gewebe verdickt erscheint. Tritt der Tod nicht rasch ein, sondern erst nach einiger
Zeit, nach einem oder mehreren Tagen, so stellen sich an den Schorfen sekundire
Verdnderungen ein und fithren meist eine schmutzige Firbung der Schorfe herbei.
Es stellen sich nun auch exsudative Vorgiinge ein, so dal man das Bild der
nekrotisierenden, der pseudomembranésen Entziindung bekommt; demar-
kierende Eiterung filhrt zu einer Trennung von nekrotischem und erhaltenem
Gewebe. Eine solche demarkierende, dissezierende Entziindung ist manchmal
sehr ausgesprochen, manchmal fehlt sie aber auch; ihr Sitz ist in der Regel
die Submukosa.

Da es nach Veritzung hiufig zu Brechbewegungen kommt, so kann durch
solche die ganze nekrotische Schicht entfernt werden. Das geschieht oft in der
Art, daBl ein ganzes zusammenhingendes Rohr, nimlich der ganze
Epithelschlauch, etwa noch mit kleinen anhaftenden Stiickchen subepithe-
lialen Gewebes, ausgestoBen wird; in einem Fall LIEBMANNs mit Inversion
dieser Membran, so daf die Epithelseite nach auBlen zu liegen kam. Mikrosko-
pisch findet man diese rohrenférmigen Ausgiisse bestehend aus dem mehr oder
weniger gut erhaltenen Epithel und etwa noch anhaftenden Stiickchen der
tieferen Schleimhaut und Submukosa. Entziindliche Infiltrate kénnen fast
ganz fehlen (so im Fall HoRNEFFER), sind aber doch meist ausgesprochen und
bisweilen erkennt man sogar mit bloBem Auge, daB eine richtige eitrige Demar-
kation stattgefunden hat (z. B. Fall GRAU). Die AusstoBung der réhrenférmigen
Gebilde erfolgt in der Regel etwa zwischen dem 7. und 9. Tage nach der Ver-
dtzung. LiEBMANN hat 1914 23 derartige Fille zusammengestellt: der fritheste
Zeitpunkt der AusstoBung war am 5. Tag (MANSIERE), der spiteste am
14. Tag (LaBOULBENE), je nach Schwefelsiureveritzung. Die ausgestoBenen
Stiicke sind entweder Ausgiisse des ganzen Osophagus (z. B. HORNEFFER),
oder auch nur Stiickchen; eventuell wird aber sogar auch noch ein Stiick
Magenschleimhaut im Zusammenhang mit der Osophagusschleimhaut
ausgestoflen (im Falle HORNEFFER und NEissgr war die Linge der Membran
32 und 30 cm). In einem Falle Graus wurde 2 Tage nach der Speiserohren-
schleimhaut auch noch Magenschleimhaut ausgestoen. Diese Massen sind nun
je nach der Art des Atzmittels verschieden gefirbt, meist schmutzig gelbbraun,
oder rétlichbraun, oft auch schilfartig, gelblich oder wieder mehr zunderartig,
wie Feuerschwamm. Fille mit solcher AusstoBung verlaufen in der Regel todlich ;
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Abb. 9. Narbige Veranderungen der Speisershre nach Verdtzung. [21jahriger Mann trank

im Mirz 1918 aus einer Flasche mit ,,Atzendem Inhalt** (Lauge?). Anfang Januar 1919

Aufnahme im Krankenhaus, 36—40 cm hinter der Zahnreihe eine auch fiir feine Bougie

undurchgingige Verengerung festgestellt. Jejunostomie, Bougierung. Tod Ende Januar

1919 an Peritonitis, infolge Losung der Jejunumfistel.] Priparat von Prof. ScHULTZE-
Braunschweig.. Natiirl. GroBe.
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indes trat der Tod in einigen Fillen erst 1 bis 3 Monate spiter ein. Ein
Fall LigBmManns (37jdhrige Frau, die nach Laugenverétzung am 9. Tag ein
25 cm langes Stiick ausbrach) ist sogar geheilt worden. Eine solche réhrenférmige
AusstoBung erfolgt fast nur nach Sdureveridtzungen. WINTER beschreibt niaher
einen seltenen, im Gottinger Path. Institut beobachteten Fall, wo es 9 Tage
nach Lysolveritzung zur AusstofBung einer 23 cm langen Membran (Mukosa
-+ Stiick von Submukosa) kam; die 48jahrige Frau starb 4 Monate nach der
Verdtzung. Bei den Laugenveritzungen ist im ganzen iiberhaupt die Vorhersage
ginstiger als bei den Siureveritzungen. Nach BORNIKOEL erfolgt die Aus-
stoBung derartiger réhrenférmiger Gebilde zumal in den Fillen, wo das Atz-
mittel nicht so sehr rasch durch den Osophagus gespritzt worden ist, sondern
die ganze Wand etwas linger von der Atzwirkung betroffen wurde. In seltenen
Fillen fithrt die Veratzung zu periésophagealen Phlegmonen, Mediastinitis usw.;
SCHMINCKE sah einen solchen Fall, mit Durchbruch in den Herzbeutel und die
rechte Pleurahshle, ErLacH nach alter Laugenveridtzung ein Geschwiir, das in
die Pleurahshle durchbrach und zu Pyopncumothorax fiihrte; im Empyem-
eiter Oidium albicans.

Ist die Atzung nur ganz oberflichlich, so ist eine Uberhiutung mit Epithel
moglich; geht sie tiefer, so entwickelt sich an der geétzten Stelle ein Granula-
tionsgewebe, das ganz allmihlich sich in derberes Narbengewebe umwandeln
kann. Die narbige Schrumpfung kann zu sehr erheblichen Verziehungen und
zu Strikturen fithren. Klinisch sind Strikturerscheinungen oft schon viel
eher ausgesprochen als anatomisch, weil nidmlich die entziindliche Infiltration
der Muskulatur zu krampfhaften Zusammenziehungen fithren kann.

Die Narben nach Verdtzungen sehen je nach der Stirke der Atzung
und dem Alter der Narbe verschieden aus. Bald sind sie glatt, véllig von Epithel
iiberzogen, bald fehlt ein epithelialer Uberzug. Es kann zu klappenartigen,
halbringférmigen oder sogar ringférmigen Verengerungen kommen; oft findet
man leistenartige Vorspriinge, oder ein wie gestricktes Aussehen. Bei ober-
flachlicher Narbenbildung sind die Narben mehr hiutig, bei tiefergehenden
mehr schwielig, kallés. Sie sind bald auf einen kleinen Abschnitt beschrinkt,
manchmal ringférmig, manchmal aber auch ausgedehnt, réhrenférmig: letzteres
vorzugsweise zwischen Bifurkation und Kardia, bei hochgradigen Veritzungen.
Der Sitz der Strikturen ist mit Vorliebe an den 3 physiologischen Engen:
also in der Héhe des Ringknorpels, der Bifurkation, der Zwerchfellenge. Bei
Kindern sind Strikturen in den oberen Abschnitten besonders hiufig; nach
TorpaY, bei Laugenverdtzung, 54°/ im obern Drittel, 19 im mittleren Drittel,
27 im unteren Drittel, also mehr als die Hilfte im oberen Drittel. Sie sind
entweder an der Einzahl oder in der Mehrzahl vorhanden und dann oft
verhaltnisméaBig weit voneinander entfernt. CHIARI sah z. B. nach Salpetersiure-
veratzung 4 Strikturen: 6, 11, 17—26, 32 cm von der Incisura arytaenoidea
entfernt.

Sehr schén sieht man verschiedenartige narbige Verinderungen, als Folgen
einer Veratzung, bei einem 20jihrigen Mann, dessen Osophagus hier abgebildet
ist (Praparat mir von Prof. W. H. ScHULTzE - Braunschweig giitigst iiberlassen):
die Innenfliche, zumal im untersten Teil, glinzend, die Farbe ziemlich dunkel,
vielfach braunrot, da und dort dazwischen wieder triib-grauweie Partien.
Zahlreiche, fast immer langsverlaufende, eigenartig zackige eingezogene Narben,
dann aber auch wieder leistenartig vorspringende Narbenziige. An manchen
Stellen fibrinése Beldge auf der Innenfliche.

Oberhalb der Strikturen pilegt sich eine oft erhebliche Muskelhyper-
trophie (Arbeitshypertrophie) auszubilden, und zwar vor allem in der Ring-
muskulatur, besonders deutlich bei den réhrenférmigen Strikturen des unteren

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 9
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Abschnittes. Die Hypertrophie dehnt sich oft noch ein Stiick weit auf die
strikturierte Partie aus.

Ganz selten sind Strikturen auch einmal veranlaBit durch Verbriihung.
AcxH sah z. B. eine Striktur bei einem 18jihrigen Médchen, das sich mit 10 Jahren
mit siedendheiBer Milch und Pfeffer verbritht hatte (vgl. auch den oben mit-
geteilten Fall von BENEKE).

Uber sekundiare Verinderungen an Atzstellen (Diphtherie, Tuberkulose),
sowie iiber Krebsentwicklung siehe daselbst.

Einen ganz ungewdéhnlichen Befund nach Verétzung teilt JERUSALEM mit.
Hier war es in der ganzen Ausdehnung zu narbigen Verianderungen gekommen
und taschenartige Ausbuchtungen entstanden; eine solche war perforiert und
es war von da aus eine Fistel hinter der Trachea nach der rechten Halsseite
entstanden. DafB im narbigen Stadium etwas Derartiges erfolgt, ist ganz unge-
wohnlich ; viel 6fter kommt etwas Derartiges kurz nach der Veratzung zustande,
wo eine Perforation, mit Bildung von Abszessen und Fisteln nicht ungewohn-
lich ist, aber wohl auch immer rasch zum Tode fithrt. Ganz oberflichliche
Veratzungen sind wohl viel hiufiger als man gemeinhin annimmt. Nach IMuoFER
kénnen sie, durch oberflichliche Ulzera, die auslésende Ursache von Kardio-
spasmus werden (ebenso GUISEZ).

X. Die Geschwiilste der Speiserdhre.

I. 1. Die gewebsgleichen (gutartigen) Gewéchse der Bindegewebs-
reihe spielen in der Speisershre nur eine geringe Rolle.

a) Typisch gebaute Fibrome sind duBlerst selten; sie kommen vor als kleine,
entweder in der Wand des Osophagus sich vorwélbende oder gestielt polypds
ins Rohr hineinragende mehr oder minder derbe Geschwiilstchen. Im letzten
Falle konnen sie wohl auch einmal klinische Symptome hervorrufen (Stenose-
symptome) oder auch, falls gefifireich, AnlaBl zu Blutungen geben. Ein Fibrom
der Vorderwand hat BAUER beschrieben, FAHR ein gestieltes Fibrom, das vom
Eingang der Speisershre bis fast zur Kardia herabragte, bei einer 31jéhrigen
Kranken mit Schluckbeschwerden.

b) Auch Lipome sind sehr selten. Im eigentlichen Osophagus sind solche
kaum beobachtet — ALBERS bildet ein zwischen Mukosa und Muskularis
gelegenes Lipom aus dem Anfangsteil des Osophagus ab —; hingegen viel
hiufiger im Hypopharynx (nidheres siehe bei GOBEL).

c) Die Myome gehoren zu den haufigsten gutartigen Gewichsen der Speise-
rohre. Besonders hiufig sind sie zwar auch nicht gerade, in der Literatur sind
nicht viel mehr als einige zwanzig Fille beschrieben?!). Es handelt sich um Ge-
schwiilste, die vorwiegend im unteren Abschnitt der Speiserdhre sitzen (15
von 22); nur in wenigen Fallen ist der Sitz ausdriicklich im oberen Abschnitt
des Osophagus angegeben (so z. B. im Falle v. J. MEYER, zit. bei FrRANK);
in einigen andern Fillen fehlen die Angaben dariiber. Die Myome sind bei
Minnern hiufiger beobachtet als bei Frauen — was bei dem kleinen Material
Zufall sein kann. Das Alter ist angegeben 4mal als unter 40; 6mal zwischen
40 und 60 Jahren, 5mal iiber 60 Jahre; in einigen Féllen findet sich nur die
Angabe, daB es sich um &ltere Individuen gehandelt habe.

Die Geschwiilste gehen aus von der Muskulatur der Speisershre und zwar,
wie es scheint, regelmiaBig von der Muscularis externa, nie von der Muscularis
mucosae. Manche Untersucher leiten sie, nach dem Ergebnis der histologischen

1) Doch sind natiirlich langst nicht alle beobachteten auch verdffentlicht. LuBarscu
(Arb. a. d. pathol. Institut Posen 1901, S. 29) erwahnt kurz einen Fall; er hat seitdem,

wie er mir mitteilt, noch etwa 20 Fille beobachtet, von denen keiner verdffentlicht ist.
Ich selbst habe in den letzten zwei Jahren ebenfalls zweimal solche Geschwiilste gesehen.
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Untersuchung, von der Muskulatur der Gefifle ab. Diese Myome finden sich
bisweilen gestielt, haufiger aber als derbe rundliche oder ovale Knoten unter
der Schleimhaut in der Muskelwand. Je nach ihrem Wachstum wélben sie sich
in die Lichtung mehr oder weniger vor, auf diese Weise unter Umstinden deut-
liche Verengerung bewirkend. In vielen Fillen nehmen sie die Osophaguswand
zirkuldr ganz oder fast vollig ein und in diesen Fillen ist keine Verengerung
des Lumens der Speiserchre vorhanden. Die meisten dieser Gewichse sind als
zufillige Befunde bei der Sektion entdeckt. Die GroBe der Myome schwankt von
der einer Haselnuf3 oder einer kleinen Erbse (wie in einem von mir untersuchten
Falle) bis zu ganz erheblichen Werten: in einem Falle CoaTs waren die Mafle
128:54 cm; in einem Falle SimMmonNDs war die wurstférmige Geschwulst

Abb. 10. Kleines Fibromyom der Speiserohre. WINKEL: Obj. 0, Okular 3.

vorderarmdick. Sie fiihlen sich fest, oft fast knorpelartig hart an. Meist handelt
es sich um solitdre Geschwiilste; doch sind auch multiple Myome beobachtet
(PicHLER, namlich 14 Stiick; in diesen Gew#chsen waren iibrigens auch quer-
gestreifte Muskelfasern und Ganglienzellen enthalten); in einem Falle von
Fraxnx fanden sich 2 Myome in der Bifurkationsgegend.

Histologisch ist der Bau der typische der Leiomyome; Bindegewebe ist in
wechselndem MaBe beigemischt, so dafl man in manchen Fillen auch von
Fibromyomen sprechen kann. Ein Beispiel der Art ist in der Abbildung
gegeben. Hyaline Entartung von Fasern, zumal um die Gefiafiwinde, ist mehr-
mals, auch Verkalkung und Nekrose ist festgestellt worden (T'scHLENOW).

Dem Wachstum der Neubildungen hat sich die Schleimhaut anzupassen; bei
stark nach dem Lumen vorgewdlbten Tumoren ist auch oberflachliche Ulzeration
gesehen worden, in andern Fillen (z. B. MiLovaxNovic) auch divertikelartige
Einziehung der Schleimhaut. In wenigen Fallen fanden sich auler den Myomen der
Speiserchre auch noch anderweitige Gewéchse ; so bel KORNER ein Myom oberhalb

9%
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der Kardia und ein Karzinom an der Bifurkation. FrANK leitet die Myome,
wegen ihres gewohnlichen Sitzes an der Vorderwand, von mangelhaft entwickelten
Traktionsdivertikeln ab. Maligne Entartung ist noch nie beobachtet worden.

d) Ein Lymphangioendotheliom, ausgehend von einem Osophagus-
divertikel, hat FRATTIN mitgeteilt.

2. Von gutartigen Tumoren der Epithelreihe sind zu erwdhnen:

a) Fibroepitheliome, die in Form flacher oder auch mehr hockriger
oder gestielter Warzen im Osophagus bei ilteren Individuen bisweilen gesehen
worden sind. (Einzelne oder auch zahlreiche, sogar ganz diffus angeordnete
Papillome sind beim Rinde, auch bei Pferden und anderen Sdugetieren nichts
Ungewohnliches (vgl. FOLGER, JoEsT). Es sind in der Regel nur kleine Neu-
bildungen und es ist iiberhaupt schwer zu sagen, ob man es mit echten Neu-
bildungen oder mit hyperplastischen Prozessen bei chronischer Entziindung zu
tun hat. Indes scheinen polypose Schleimhautverdickungen infolge von chro-
nischer Reizung in der Speiseréhre etwas ganz Ungewdchnliches zu sein. SCHRIDDE
erwihnt ein erbsengroBes Fibroepitheliom am Eingang des Osophagus, Rosex-
HEIM ,,echte” Warzen bei alteren Individuen. Solche Gebilde kénnen auch
mehrfach vorkommen; sind sie oberflichlich ulzeriert, so kann man sie in vivo
leicht mit Krebs verwechseln (vgl. ROSENHEIM).

b) Zu den Fibroepitheliomen gehtéren wohl auch die meisten der Gebilde,
die schlechthin als Polypen beschrieben worden sind. REHER erwidhnt einen
haselnufigroffen schwammigen Polypen, der nach Entfernung wieder kam;
CRUVEILHIER fand im erweiterten Osophagus im unteren Abschnitte polypése
Neubildungen; hier kann es sich wohl auch um chronisch entziindliche Wuche-
rungen gehandelt haben. Es kénnen iibrigens auch Fibrome, die urspriinglich
umschrieben in der Wand saflen, bei weiterem Wachstum sich in die Lichtung
vorwolben und makroskopisch mit Fibroepitheliomen verwechselt werden.

c) Gutartige rein epitheliale Geschwiilste der Speisershre gehéren zu den
groBBten Seltenheiten. WEIGERT hat ein Adenom bei einem 54jshrigen Mann
beschrieben: ein hockriger, ziemlich weicher, walzenférmiger polyposer Tumor im
unteren Abschnitt der Speiserohre ; der mikroskopische Bau war dhnlich dem eines
Mastdarmpolypen. RE1TH sah ein scharf begrenztes blafgelbes, mit der Schleim-
haut verschiebbares Adenom der Vorderwand, ausgehend von den Schleimdriisen.

Adenome, von den Magenschleimhautinseln oder den unteren Kardiadriisen
ausgehend, sind bislang noch nicht beobachtet worden.

d) Dermoide scheinen im Osophagus noch nicht beobachtet worden zu
sein; KORNER erwdhnt nur einen Fall von GoscHLER, nidmlich ein haselnuf3-
grofles Dermoid an der Hinterwand des Pharynx bei einem 10jihrigen Kind.
Dagegen sind einige andere

3. Mischgeschwiilste im Osophagus beobachtet worden.

GLINSKI beschrieb eine hiihnereigroBe polypdse, von der Vorderwand im
unteren Teil der Speisershre ausgehende héckrige, zum Teil ulzerierte Misch-
geschwulst. Sie war weich, die Schnittfliche grau durchscheinend, gallertig,
erwies sich mikroskopisch zusammengesetzt aus Bindegewebe, myxomatdsen
Partien, quergestreiften Muskelfasern, polymorphen Zellen und Riesenzellen.
Ihre letzte Entstehung wird auf die Zeit der Abschniirung der Atemwege vom
Darmschlauch zuriickgefiihrt. MINSKI beschreibt eine 14 cm lange polypose Ge-
schwulst, aus Bindegewebe, elastischen Fasern, Fettgewebe, glatter Muskulatur
und Gefallen. An den Fall von GLINSKI schlieBt sich an der von WOLFENS-
BERGER. Hier handelt es sich um einen grofien knolligen Tumor, der wiederum
aus vielen polyposen Knotchen zusammengesetzt war; er war weich, schwammig,
die Schnittfliche glatt, milchweiB, z. T. auch gallertig, grau. Die Geschwulst sa$3
22 cm unterhalb des Ringknorpels in der Speiserdhre eines 75jdhrigen Mannes.
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Sie sa in der Schleimhaut und Submukosa, hatte Metastasen in den Lymph-
knoten in der Ndhe der Kardia gemacht, und erwies sich mikroskopisch als
Rhabdomyosarkom. KixosHITA berichtet iiber ein aus Kiemenderivaten
abgeleitetes Carcino-myxochondroma ossificans.

4. Von ganz seltenen Geschwiilsten seien hier noch angereiht die Beobach-
tung von CARRARO, der ein priméres perivaskuldres H&amangioendo-
theliom mit Metastasen in Lunge, Leber und Magen beschreibt; die Geschwulst
wird abgeleitet von dem Perithel der kapillaren Blutgefiafle.

Uber pigmentierte Tumoren, namlich Melanome, liegen 2 Mitteilungen vor.

BavUr beschreibt ein sicheres priméres Melanom, bei einem 69jihrigen Mann;
Sitz an der Vorderwand unterhalb des Larynx. Der Tumor war knorpelhart, walnuf3-
groB, war schlielich in die Trachea durchgebrochen ; mikroskopisch melanotisches
Spindelzellsarkom. JoLIaT sah ein Melanom an der Vorderwand, dicht oberhalb
der Kardia, bei einem 62jahrigen. Metastasen in Leber und Peritoneum.

II. Damit sind wir schon zu den destruierenden (bosartigen) Geschwiilsten
der Speisershren iibergegangen. Praktisch wichtig sind hier im wesentlichen nur
die Sarkome und die Krebse: die letzteren ungemein viel hiufiger als die Sarkome.

1. Die Sarkome der Speiserdhre sind zwar nicht so ganz selten. Bis jetzt
sind gegen 50 Fille mitgeteilt (siehe die Zusammenstellung bei BERTHOLET,
v. Hacker und RIekE). Sie sind etwas hdufiger bei Mannern als bei Frauen
gefunden worden, doch ist der Unterschied nur gering. Hingegen ist be-
merkenswert, dafl diese Gewiichse fast ausnahmsweise bei Leuten iiber 40 Jahren
beobachtet worden sind (das Durchschnittsalter ist etwa 55 Jahre). Ihr Sitz
ist mit Vorliebe die Vorderwand der Speiseréhre, und zwar in den meisten
Féllen das untere Drittel; das mittlere und obere Drittel sind viel seltener und
gleich oft befallen gewesen.

Man kann makroskopisch 2 Arten unterscheiden: 1. die mehr umschriebenen
und dann fast immer polypésen, selten zirkulir angeordneten Sarkome, die
in der Regel keinerlei Stenose machen: das sind verhiltnismifBig gutartige
Tumoren, die auch keine Metastasen machen. Und dann 2. die diffus infil-
trierenden, bosartigen Sarkome. Klinisch sind die Sarkome, soweit sie iiber-
haupt Symptome machten, ausnahmslos fir Krebse gehalten worden; und
auch makroskopisch ist zwischen ihnen und Krebsen eine Unterscheidung
schwer zu machen oder ganz unmdéglich. Die polypdsen Sarkome sind meist
verhaltnismaBig weiche, oft sogar etwas gallertige, auBlen glatte, manchmal
oberflachlich ulzerierte Geschwiilste. Im Falle Hormaxns (polyposes Sarkom
der Vorderwand, 12 cm oberhalb der Kardia) wurde noch ein eigenartiger
Befund erhoben, namlich ein feinscholliges, intrazellulir abgelagertes Pigment,
vermutlich himatogenen Ursprungs, doch mit negativer Eisen-Reaktion. Die
Sarkome sind in der Grofe einer Mandel bis zu der eines Hiihnereis und dariiber
hinaus gefunden worden. Bald waren sie mehr breitbasig aufsitzend, pilzférmig,
bald mehr langgestielt polypés (in einem Falle BorrRMaNNs war der eine Polyp
16 cm lang). Auch multiple sarkomatdse Wucherungen sind gesehen worden.
Der Ausgangspunkt der Sarkome ist fast immer die Submukosa.

Nach dem histologischen Bau handelte es sich um groB- oder kleinzellige
Spindelzellsarkome (z. T. mit Riesenzellen) (Fille von BORRMANN, DONATH,
v. EIcKEN, FRANGENHEIM, HOFMANN, v. NOTTHAFT, RIECKE, SCHMINKE); es
waren weillliche oder weifllich-gelbe, mehr oder weniger weiche Tumoren. In
einem Falle von DoNATH hatte die Geschwulst, ein kleinzelliges Spindelzellsarkom,
tbrigens auch Metastasen an der Porta hepatis gemacht. Rundzellsarkome
sind ebenfalls beobachtet: ein kleinzelliges von BERTHOLET (abgeleitet von
Lymphfollikeln), zwei groBzellige von STarck. Diese Gewichse waren nicht
polypds und recht bésartig. Manche Rundzellsarkome sind nach Ewixe nichts
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anderes als stark anaplastische Karzinome. Ein Lymphosarkom ist von
STEPHAN bei einem 4 jahrigen Kinde beschrieben, der Fall ist jedoch einigermaflen
zweifelhaft. ALBRECHT beschrieb ein Alveolirsarkom des oberen Osophagus bei
einem 64 jihrigen, DONATH ein iiberwiegend alveolires Endothelsarkom 2 Quer-
finger oberhalb der Bifurkation (in diesem Falle hat es sich moglicherweise um
Karzinosarkom gehandelt). Gemischtzellige Sarkome sind mehrere be-
schrieben worden: namlich polyptse, meist ziemlich derbe Neubildungen. So
von Rerra (2 Fille, mit Riesenzellen), von Laxge (Spindelzellen und grofle
Rundzellen), v. HACKER (priméres Rund- und Spindelzellsarkom, dessen Basis
teils im Hypopharynx, teils im Osophagus saBl) und ein besonders grofies von
GASTPAR, das 15 cm lang vom 5. Brustwirbel bis fast zum Magen reichte.

In einigen von diesen Fallen hat es sich iibrigens vielleicht auch um Kar-
zinome mit sarkomatéser Entartung des Stromas gehandelt (s. spiter).
Seltenheiten sind ein Leiomyosarkom (v. HACKER), das gestielt 8 cm unter
der Bifurkation saB, bei einem 70jihrigen; und ein Adenomsarkom des
unteren Abschnittes (Soxorov), das (nach HERXHEIMER) wohl ebenfalls als
Karzinosarkom zu betrachten ist.

Die beiden bekannten Fille von Melanosarkom sind schon weiter oben
erwithnt. Zu erwiithnen sind hier noch die sogenannten Karzinosarkome
des Osophagus. HERXHEIMER hat diese Geschwiilste genauer behandelt (siehe
bei Karzinom). Soweit es sich dabei um eigentliche sarkomatose Wucherungen
handelte, wurden diese als polypose Gebilde neben Krebsen gefunden (im
Falle Lances war der sarkomatose Teil fast hithnereigrol). Es handelt sich
in diesen Fillen bei den als sarkomatds angesprochenen polypdsen Gebilden
genetisch um sekundidre Wucherung bei primérer Krebsentwicklung.

Metastatische Sarkome der Speiserchre sind Seltenheiten. Ubergreifen
von Lymphosarkom des Mediastinums auf den Osophagus ist bisweilen beob-
achtet (2 Fille von SCHLAGENHAUFER, Fall von WHITE).

2. Von den bosartigen Geschwiilsten der Speiserchre sind die Krebse
pathologisch-anatomisch wie klinisch von der grofiten Bedeutung. Essind ja auch
die Osophaguskrebse diejenigen Erkrankungen der Speiserchre, die eben wegen
dieses Leidens besonders hiufig in #rztliche Behandlung kommen. Nach Angaben
von EwALD waren unter 382 Fillen von Erkrankungen der Speisershre die drztlich
behandelt wurden, nicht weniger als 308 bosartige; meist krebsige Stenosen.

a) Statistisches. Die Karzinome der Speiserdhre iiberwiegen durch-
aus alle anderen sowohl gutartigen wie bésartigen Tumoren des Osophagus
an Hiaufigkeit weitaus. Zundchst einige statistische Angaben iiber die Haufigkeit
des Speisershrenkrebses. Nach den Angaben von HEIMANN wurden 1896 in
PreuBen 489 Minner und 67 Frauen (= 88°/, Manner) an Osophaguskrebs
behandelt. Der jiingste Patient war 19 Jahre; 5%/, waren unter 40 Jahren,
38/, zwischen 50 und 60. In seiner Haufigkeit steht nach den Statistiken aus
pathologisch-anatomischen Instituten der Speiserdhrenkrebs an 3. oder 4.
Stelle. Ich gebe hier eine Statistik BEsacus wieder, der das Material der Berliner
Charité von 1904 bis 1912 bearbeitet hat. Danach waren dort unter 692 zur
Obduktion gekommenen Krebsfillen 67 Karzinome der Speiserbhre oder
9,79, der Krebsfille. Das Karzinom stand der Haufigkeit nach an 4. Stelle
(an 1. Magen, an 2. weibliche Geschlechtsorgane, an 3. der Darm). Friihere
Statistiken von REpLICH, FEILCHENFELD, RIECHELMANN (s. bei BEJACH) rangieren
das Karzinom der Speiserohre sogar an 3. Stelle, der Haufigkeit nach. In Japan
steht nach einer Statistik des Tokioer Pathol. Instituts (812 Krebsfille) der
Speisershrenkrebs sogar an 2. Stelle (JsHiBASHT und TaxaTsv). In der Sammel-
forschung des Komitees fiir Krebsforschung vom 15. X. 1900 machte der
Osophaguskrebs 5%/, aller Krebsfille aus. Es ist zu erwarten, dafl die Statistiken
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der Pathologischen Anatomen den Osophaguskrebs haufiger finden, als die
der Kliniker. Lupwic hatte unter 29 747 Patienten der Gottinger Klinik
251 mit Osophaguskrebs (= 0,84/, der Fille), davon 205 Manner, 46 Frauen;
in einer Sammelstatistik von 940 Fillen von Speiserchrenkrebs 771 Manner
und 169 Frauen, also ein Verhiltnis von 4,6: 1. Nach dem Alter verteilen sich
die Falle wie folgt: 4 zwischen 21—30 Jahren, 27 von 31—40, 137 von 41—50,
261 von 51—60, 175 von 61—70, 41 von 71—80, 4 mit 90 und mehr Jahren.
RippER findet unter 1161 Krebsfillen (von 11 110 Sektionen) 92 Osophagus-
krebse = 7,9%,. In der Krebsstatistik des Gottinger Pathologischen Instituts
finden sich nach FELDNER bei 836 Sektionen mit Krebs 71 Krebse der Speise-
rohre, das sind 8,5°/, der Krebse (Osophaguskarzinom danach an 3. Stelle der
Héufigkeit). Die Ménner waren in 86°%/,, die Frauen in 14%/, betroffen. Dem
Alter nach verteilen sich die Fille wie folgt:

1 Fall im Alter von 20 bis 29 Jahren

4 Fille im Alter von 30 ,, 39 '

20, L, 40 ,, 49
21, L., 50 ,, 39
17 2 bR 2 bR 60 bRl 69 bRs
6 0 .79

2mal Alter unbekannt.

In einer spiteren statistischen Zusammenstellung der Fille des Gottinger
Pathol. Instituts findet STRUCKMEYER 85 Fille von Osophaguskrebs (= 5,7°
aller sezierter Krebsfille).

In der Statistik, die auf Veranlassung des deutschen Zentralkomitees fiir
Krebsforschung fiir die Jahre 1920 und 1921 vorgenommen wurde (erginzt fiir
das Berliner pathol. Institut bis 1924) waren unter rund 18000 Leichensffnungen
692 Fille von Speiserdhrenkrebs, die sich auf die verschiedenen Lebensalter
folgendermaflen verteilten. (Diese und die iibrigen auf dieses Institut sich be-
ziehenden Zahlen wurden mir von Geh.-Rat LUBARSCH zur Verfiigung gestellt.)

bis 30 Jahre 2 ( 1 &, 19),
IR 31_40 E} 9 ( 7 6\7 2 9),
5, 41—50 89 (8 &, 79),
,, 81—60 ,, 266 (248 &, 18 Q),
, 61—70 ,, 226 (208 &, 18 Q),
. 11—80 87 (74 &, 13 @),
iitber 80 . 9( 78, 29,

ohne Altersangabe 4.

Der Speiserohrenkrebs steht in dieser Statistik der Haufigkeit nach an 5. Stelle;
er machte 10,98%/; der Krebse bei Mannern, 1,389/, der Krebse bei Frauen aus.

In einer Basler Statistik (KAUFMANN) steht unter 1078 Karzinomsektionen
das des Osophagus an 3. Stelle (9,4%/, der Krebsfalle); 93 der Krebse betrafen
Ménner, nur 8 Frauen. Uber ein Viertel der Individuen stand im Alter von
50 bis 59 Jahren. Nach der Zusammenstellung bei Besacw ist (bei 351 Krebs-
fillen) das Osophaguskarzinom sogar die zweithiufigste bosartige Geschwulst
bei Ménnern; es macht 20,3%/, der Krebssektionen aus. Bei Frauen (377 Krebs-
sektionen) kommt es erst an 13. Stelle mit nur 3 Fillen (einer im Alter von 31
bis 40, einer zwischen 71 und 80, einer zwischen 81 und 90). Nach der Basler
Krebsstatistik (5162 Krebstodesfille) waren von Osophaguskrebs 386 Minner
und 60 Frauen betroffen, also ein Verhiltnis wie fast 6,5: 1. BArnz findet im
Jenaer Material das Verhéltnis wie 11:1; STARLINGER gar wie 21:1. Das
Durchschnittsalter fiir den Speisershrenkrebs ist bei BEsaca 62 Jahre (und
zwar bei Mannern 53, bei Frauen 66 Jahre). Nach MIELICKI ist es 57,5 Jahre,
nach Biwrz 58,5.
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Eigentiimlich ist auch die groBe Verschiedenheit in der Haufigkeit der Speise-
rohrenkrebse in den verschiedenen Gegenden Deutschlands. Nach der er-
wihnten Statistik des Krebskomitees war die Hiufigkeit folgendermalfen:
Nordostdeutsche Seestidte (Konigsberg, Danzig, Stettin) 10,19/, aller Krebse,

Breslau . . . R < N ) BT

Nordw ectdeutsche Seestadt( (Hamburg, Altona, Bremen) 6, 00’ .
Berlin . . . T < L P ,
\ordvxestdeutscher Induatrlebcan T 0 A PN
Mitteldeutschland, Hessen, Baden . . . . . . . . . . 3 00/0 s
Bayern . . . ... 2,049, .

Bei Kmdern 1st nach ZLPPINGER bls zZum Jahre 1900 noch nie Spelserohren
krebs gefunden worden; und so viel ich sehe, ist der jiingste unter den in der
deutschen Literatur angegebenen Fillen 19 Jahre gewesen (ob klinisch oder
anatomisch untersucht, ist nicht auszumachen). GtUISEz berichtet iiber einen
Fall bei einem 14jahrigen Madchen.

b) Sitz. Uber den Sitz des Speisershrenkrebses sollen hier gleich die
notigen Angaben folgen. Es gibt 3 Lieblingsstellen: der obere Teil der Speise-
rohre in Hohe des Ringknorpels, zweitens die Gegend der Bifurkation, drittens
die Gegend zwischen Hiatus oesophageus und Kardia, also entsprechend den
physiologischen Engen. Nach der groffen Sammelstatistik von Kravs-RIDDER,
die 1748 Fille von Speiserohrenkrebs umfafit, war der Sitz:

469mal im oberen Drittel = 279
519mal im mittleren Drittel = 309/,
760mal im unteren Drittel = 569/,

7mal im oberen und mittleren Drittel

33mal im mittleren und unteren Drittel

4mal im ganzen Osophagus.
Etwas andere Zahlen ergeben sich bei der Statistik von LOTHEISSEN.
Bei 180 Fallen 24mal = 13,3°, im Halsteil

88mal = 48,8%/, an der Bifurkation

68mal = 37,79, am Hiatus.

SAUERBRUCH findet den Sitz im unteren Abschnitt ungewohnlich hiufig,
namlich in ca. 70%/,, in einer spiteren Statistik (186 Fille) in 63°/, (vielleicht
sind hier manche Krebse noch zur Speiserchre gerechnet, die andere als Kardia-
krebs bezeichnet haben wiirden?). Ganz #hnliche Zahlen wie Kravs-RIDDER
finden wir auch bei BEsacH und bei FELDNER. CALDERARA hat unter 160 Kan-
kroiden der Speiserdhre

20,8°/, im oberen Drittel,

34,7°/, im mittleren Drittel,

44,4%/, im unteren Drittel,
Bivz die Hilfte im unteren Drittel.

Ausbreitung des Krebses iiber die ganze Speiserchre ist in einigen Fillen
gesehen worden. CAEsAR fand bei einem 49jahrigen Manne eine diffuse krebsige
Infiltration, beginnend am Sinus piriformis, bis iiber die Kardia hinaus in den
Magen sich erstreckend. GERNERT bei einem 55jahrigen Mann Krebs vom
Ringknorpel bis zur Kardia (Ausgang wohl im oberen Drittel). NARATH sah einen
Plattenepithelkrebs, der dicht unter dem Ringknorpel begann und die ganze
Speisershre bis zur Kardia durchsetzte; diese diffuse krebsige Infiltration war
bei der Operation nicht bemerkt worden! Auch ORTH erwihnt einen Speiseréhren-
krebs, der von Fingerbreit unter dem Ringknorpel bis zur Kardia reichte.

¢) Das makroskopische Aussehen des Speiseréhrenkrebses ist recht
wechselnd. Indes kann man einige héufiger wiederkehrende Typen unter-
scheiden, namlich:
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1. die narbigen, stenosierenden, skirrhésen Krebse. Es sind im
Beginn kleine, hockerige Verdickungen der Wand in Form von kleinen Knoten
oder flachen Wiilsten, die sich in der Schleimhaut vorwolben. Zunichst bemerkt
man keine deutliche Ulzeration der Schleimhaut. Aber das bleibt wohl nicht lange
so. Bei den Krebsen, die der
pathologische Anatom zu sehen
bekommt, ist die Oberfliche
iber solch einem Knoten alle-
mal schon mehr oder weniger
stark geschwiirig veréndert;
erst ein seichtes, spater ein
kraterfoérmiges Geschwiir, des-
sen Rénder stets etwas ge-
wulstet sind. oft cincen richtigen
Wall bilden. Am Rand des
Krebses findet man oft zackige
Grenzen zwischen normaler
Schleimhaut und Krebs. Bei
ganz flachem Ulkus kann es
makroskopisch, ohne einen
Durchschnitt durch die Wand
zu machen, manchmal recht
schwer sein, zu sagen, ob ein
krebsiges oderein anderweitiges
Geschwiir vorliegt. Nicht so
beim Durchschnitt; da sind die
krebsigen Massen, wenn auch
vielleicht nicht im Zentrum
des Geschwiirs, so doch nach
den Réandern zu, als weiBlliche
Massen gut von den normalen
Bestandteilen der Wand und
der tbrigen Schleimhaut zu
unterscheiden und palpatorisch
ist der krebsige Teil durch seine
groflere  Widerstandsfahigkeit
auch gut abzugrenzen. Die
krebsige Wucherung kann ein
ganzes Stiick weit die noch
erhaltene Schleimhaut unter-
wachsen und sie emporheben.

Bei diesen skirrhisen Krebsen

schreitet die Infiltration in der

Schleimhaut und in der Sub-

mukosa fort, und zwar haufig

ringférmig das Lumen umfas-  Abb. 11. GroBes Karzinom der Speisershre oberhalb
send ; das ist der Grund, warum der (strikturierten) sz‘i:rdia. “Sammlung Gottingen.
dann in diesen Fillen der Natiul. Grofe.

Osophagus an der krebsigen

Partie bald als starres und verengtes Rohr erscheint. Klinisch ist die Stenose
meist noch viel hochgradiger (beim Sondieren!), als sie auf dem Leichentische
erscheint. Es ist gar nichts Seltenes, dafl der verengte Teil aur noch fir eine
dicke Sonde durchgiingig ist. Die krebsige Infiltration kann sich auf alle Wand-
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abschnitte erstrecken und ist in der Muskularis makroskopisch auch meist gut
zu erkennen, da die krebsigen Massen mehr weil, die Muskulatur mehr grau-
rot erscheint. Die Infiltration breitet sich aber nicht bloB zirkuldr, sondern
auch in der Langsrichtung der Speiseréhre, meist nach unten zu, aus und so kann
diese schliefllich auf weite Strecken verengt und infiltriert werden. Das ist jedoch
nicht so héufig, da die stark stenosierenden Krebse eben oft schon verhiltnismiBig
frith den Tod des Patienten herbeifiihren, zu einer Zeit, wo die Ausdehnung
des Krebses noch verhaltnismaBig ge-
ring ist.

2. Fast ebenso héaufig sieht man
auch eine andere Form: die medul-
liren Krebse, die in der Regel eine
viel groBere Ausdehnung annehmen,
und dadurch, daf3 sie vielfach gréBere,
ins Lumen des Osophagus sich vor-
wolbende Wucherungen machen, auch
vielimposanter aussehen. Dieweichen,
weilllichen, oft brocklig zerfallenden
Krebsmassen bilden ganze Hiigel und
Beete in der Schleimhaut, manchmal
blumenkohlartige Wucherungen. Es
ist charakteristisch fiir die weicheren
Krebse, daB sie viel mehr zerfallen;
so finden wir denn groBere Geschwiire
ganz gewohnlich, oft ziemlich runde,
mit erhabenen Randern, von schiissel-
artigem Aussehen. Ein solches Krebs-
geschwiir kann handtellergrol werden.
Dann findet man aber auch in den
weichen Krebsen rinnenférmige Stra-
Ben in der Langsrichtung: es sind zer-
fallene Abschnitte, entlang dem Weg,
den die Speisen durch die krebsige
Speiserohre nehmen (vgl. ASCHOFF).
In solchen Rinnen findet man dann
meist erhebliche Nekrose der krebsi-
gen Massen, gangrandse Zerstorung,
Verjauchung. Da die weichen Krebse
so viel leichter zerfallen, als die skir-
rhésen, so kommt es selbst bei sol-
chen Krebsen, die recht grofle, ins

Abb. 12. Krebs der Speisershre. Priparat Lumen vorspringende Wucherungen
von Prof. DreTRICH-K6ln. Um */; vergroBert.  1yachen, durchaus nicht notwendiger-
weise auch zu hochgradigen Verenge-
rungen vielmehr manchmal nur zu voriibergehenden; manchmal klinisch tiber-
haupt nicht zu einer Stenose und so kann wohl bei einer Sektion ein ganz ge-
horiges Karzinom als Uberraschung fiir den Kliniker sich finden. Ich habe einen
derartigen Fall seziert, wo ein Krebs fast handtellergrol war, michtige weiche
polypose Wucherungen gemacht hatte und trotzdem nicht die geringsten
ortlichen Symptome verursacht worden waren. B. FIScHER erwihnt einen
shnlichen Fall von Krebs, im unteren Drittel, ferner JoREs.
Diese zweite Form des Speiseréhrenkrebses leitet {iber zu einer dritten,
bei der wir als Hauptbefund die méchtigen polyposen, blumenkohlartigen
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Wucherungen vor uns haben; auch hier wieder gern zentraler Zerfall, Ver-
jauchung und oft sehr erhebliche Ausdehnung des Krebses. Seltener sind
kleinere, mehr gestielte, doch immer verhaltnismaBig breitbasige polypose
Geschwiilste. Nach AscHOFF sind unter diesen Formen haufiger Adenokarzinome.
Auch ich habe einen typischen Fall der Art untersucht. ROSENHEIM berichtet
iiber den seltenen Befund eines Krebses (Kankroid) bei einer 34jahrigen Frau,
die seit 10 Jahren Schluckbeschwerden hatte. Osophagoskopisch das Bild
der Warze, papillomatdse blutende, graurdtliche erodierte Auswiichse. Der
chronische Verlauf und das jugendliche Alter sprach hier ganz gegen eine
bosartige Natur der Neubildung.

d) Die Weiterverbreitung des Krebses kann in verschiedener Weise
vor sich gehen. Zunichst auf den Lymphbahnen. Die Krebsmassen wuchern
submukés, in der Langsrichtung der Speiserchre weiter und auch zwischen
die Septen und die Biindel der Muskularis hinein; weiter durch die Muskularis
hindurch in das viel lockerere periésophageale Gewebe. ORTH hat beobachtet,
dal bei Krebsen an Stellen, wo glatte und quergestreifte Langsmuskulatur
vorhanden ist, die vordringenden Krebsmassen in der weicheren dufleren Schicht
(quergestreifte Muskulatur) weiter verbreitet waren, als in der derberen inneren
glatten Muskelschicht. Durch das Einwachsen des Krebses in die Wandungen
und durch die meist dabei gleichzeitig vorhandene kleinzellige Infiltration,
oft aber auch durch erhebliche Bindegewebswucherung, kommt es zu einer er-
heblichen Verdickung des Osophagusrohrs. Das Wachstum kann nun
ununterbrochen vor sich gehen; haufiger aber ist es so, dall es (scheinbar)
diskontinuierlich erfolgt und man dann in der Schleimhaut oder Submukosa
in einiger Entfernung vom Primértumor und scheinbar nicht mit ihm zusammen-
hiangend, Knoten findet, die leicht den Eindruck selbstandiger Geschwiilste
machen koénnen, tatsichlich aber eben Metastasen sind. Haufig geht eben
die Wucherung von der Submukosa wieder auf die Schleimhaut iiber und
wir bekommen in ihr eine zweite, eventuell auch wieder ulzerierende Ge-
schwulst. Liegen nun solche sekundire Herde etwas weiter vom Primérgewachs
entfernt, so hilt man die sekundire Geschwulst leicht fiir eine selbstédndige
und glaubt, 2 primére Neubildungen vor sich zu haben. Es kann auch so vor
sich gehen, daB der primire Krebs Metastasen in Lymphknoten macht und diese
sekundir wieder in die Osophaguswand bis zur Schleimhaut durchwachsen;
auch so kann das Bild anscheinender multipler Primargewéchse entstehen.
Auf Serienschnitten lieBe sich natiirlich der tatsichliche Verhalt, eventuell
sogar das ununterbrochene Zusammenhingen mit der Primirgeschwulst leicht
nachweisen. Ohne das kann es aber bisweilen schwer sein, zu entscheiden,
wie die Dinge liegen und welches die primére Geschwulst ist.

Derartige Falle sind des 6fteren beschrieben worden, so von BUCHER,
Haxav; BorRrRMANN sah 3 Plattenepithelkrebse (einen unterhalb des Ring-
knorpels, einen an der Bifurkation, einen der Kardiagegend). Multiple Karzinome
in der Speiserdhre teilt auch LuBARSCH mit; in 3 Fallen nimmt er Lymph-
knotenmetastasen an, in einem war es fraglich, ob es sich um mehrfache
Gewichse oder um Impfmetastasen handelte. FiscHErR-DEFoY und LuBarRscH
hatten unter 31 Fallen 4, wo makroskopisch Multiplizitat von Krebsen in der
Speiserchre in Frage kommen konnte. Weitere Fille derart siehe bei WALTER,
RiceTER u. a.

Hat man 2 Karzinome im Osophagus, so ist in der Regel das obere
das frithere; das untere kann auch durch Implantation entstanden
sein. Impfkarzinome durch Sondierung sind ganz selten beobachtet worden.
Kraus-RipDER bilden einen derartigen Fall ab, wo der Primartumor an der
Bifurkation safl, die Impfmetastase in Ringknorpelhdhe. Etwas Derartiges
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ist natiirlich rein anatomisch nicht zu entscheiden, nur bei Kenntnis der
klinischen Daten und besonders auch des &sophagoskopischen Befundes.

Abb. 13. Erweiterung des Osophagus (natiirlicher querer

Durchmesser, aufgeschnitten, 9 cm) oberhalb eines Kardia-

krebses. Blutung in der Osophagusschleimhaut. 53jahriger

Mann. a Blutung, b Krebswucherung, ¢ Magen. Praparat
von Prof. ScHULTZE-Braunschweig.

Besonders bei den
weichen Krebsen kann
der Zerfall recht grofle
Ausdehnung annehmen.
Natiirlich ist vorwie-
gend die mechanische
Wirkung der Ingesta an
den Zerfallsvorgéingen
schuld. Es ist ganz
klar, daB solche zer-
fallende Krebse ganz
besonders leicht nun
auch Sitz von eitri-
gen, von gangrindsen
und verjauchenden Vor-
gangen werden und da-
durch wird weiterer
Zerfall noch begiinstigt.
Durch solchen Zerfall
kann tbrigens auch eine
vorher bestehende Ste-
nose wieder schwinden.

e) Wir miissen nun
auf weitere Verande-
rungen eingehen, die
sich in krebsigen Speise-
rohren héufig einstel-
len. Bei stenosieren-
den Krebsen némlich
weitet sich das Lumen
oberhalb der verengten
Partie oft nicht unbe-
triachtlich aus; die Er-
weiterung kann manns-
faustgrofl und noch gro-
Ber werden (in einem
Falle WiEBRECHTSs hatte
sie einen Umfang von
11 bis 12 cm). Man
sieht sie besonders bei
stenosierenden Krebsen
des Kardiaabschnittes;
aber sie erreicht doch
nur ausnahmsweise sol-
che Grade, wie bei der
Erweiterung bei Kar-
diospasmus. Durch das
Durchwachsen krebsi-

ger Massen in die Muskulatur, vielleicht auch noch durch gleichzeitige entziind-
liche Infiltrate leidet auch die Muskulatur. Sie kann hochgradig zerstort oder
doch geschidigt sein und das begiinstigt wiederum eine Dilatation oberhalb
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solcher Abschnitte. Bei weichen Krebsen fehlt die Dilatation oberhalb des
Krebses in der Regel, da diese Krebse ja viel weniger stenosierend wirken.
Die Stenose mul} ferner zu einer Arbeitshypertrophie der oberhalb gelegenen
Muskulatur fiihren; sie ist manchmal recht gut ausgebildet, manchmal aber
durch die Erweiterung etwas iiberdeckt.

Selten ist auch eine Erweiterung unterhalb von Osophaguskrebsen ge-
funden worden — natiirlich mufl man hier idiopathische Dilatation ausschlieBen
konnen —; nach EwALD wire sie zu erkliren durch einen reflektorischen
Spasmus der Kardia, nach GoTTsTEIN durch Inaktivitdtsatrophie.

Die Stockung der Ingesta bei stenosierendem Karzinom wveranlaBt auch
héufig Zersetzungsprozesse, die schlieBlich zu chronisch entziindlichen Ver-
anderungen, zu Pachydermie u. &. fithren kénnen; natiirlich im Bereich oberhalb
des Krebses.

f) Greift das Karzinom auf die Nachbarschaft iiber, so kann es
wichtige Verwicklungen hervorrufen. In Zusammenhang greifen Krebse des
oberen Abschnittes iiber auf Pharynx, Larynx, Thyreoidea ; Krebse der Bifurkation
auf die Luftwege, namlich Trachea und Bronchen, aber auch auf die Pleura,
zumal die rechte, und auf die Lungen selbst; ferner auf Perikard und Herz,
auf die groflen Gefalle, aufs Mediastinum, auf die Wirbelsiule. Im unteren
Abschnitt findet man Ubergreifen auf den Magen; bei solchen Fillen ist es
oft schwer zu sagen, ob primarer Magen- oder Speiser6hrenkrebs vorliegt;
mikroskopisch ist die Entscheidung meist leicht.

Das Ubergreifen auf Luftrohre und Bronchen ist bei weitem das haufigste
Ereignis (etwa in der Halfte aller Fille), zumal bei den haufigsten Krebsen,
denen der Bifurkationsgegend; viel seltener bei hochsitzenden Karzinomen.
Der Krebs wuchert ununterbrochen oder unter Zuhilfenahme von Lymphknoten-
metastasen auf die Hinterwand der Trachea und der Bronchien und kommt
schlieflich in deren Schleimhaut, sie vorwélbend, zum Vorschein, bisweilen pilz-
formig in das Lumen hineinragend. Es kommt dann gewoéhnlich zu Durchbruch
der Krebsmassen in die Luftwege. Die Erweichung der Krebsmassen wird
gerne durch die begleitenden infektitsen, jauchigen Vorgénge herbeigefiihrt.
Die Perforation in die Luftwege ist hdufig. Bei 664 Speisershrenkrebsen
erfolgte Durchbruch in die Luftréhre 25mal (3,89/,), in die rechte Lunge
11mal (1,79/,), in den linken Bronchus 8mal (1,29/)); dann folgen der Hiufig-
keit nach Durchbriiche in Aorta, rechte Pleura, beide Bronchen, Herzbeutel,
rechten Bronchus, Kehlkopf, linke Lunge, Herz (Sektionsstatistik deutscher
pathologischer Institute 1920/21). CALDERARA sah bei 160 Osophagus-
kankroiden 61mal Perforation in den Respirationstrakt, und zwar 32 mal in
die oberen Luftwege (besonders bei Krebsen des oberen Drittels), 15mal in die
Bronchien (besonders bei Karzinomen des mittleren Drittels), 14mal in die
Lunge (vorwiegend Krebse des unteren Drittels). Der linke Bronchus wird
haufiger befallen als der rechte. Der Durchbruch in die Luftwege fithrt fast immer
rasch den Tod herbei, meist durch Schluckpneumonie oder Lungengangrin,
viel seltener durch Verblutung oder Erstickung; doch sind auch Fille bekannt,
wo etwas lingere Zeit eine durch Krebs entstandene Osophagotrachealfistel
bestanden hat. Schon seltener als der Einbruch in Trachea und Bronchien
ist Ubergreifen auf die Pleuren und hier vorzugsweise die rechte, und auf die
Lungen selbst; seltener ist fistuléser Durchbruch in die Lunge (z. B. RODELLA).
JorEs sah bei einem weichen Krebse Verbindung mit dem gangrinésen
rechten Oberlappen, REINCKE Verbindung mit einer Lungenkaverne, die
als Divertikel funktionierte. Es ist zu erwihnen, daB der Durchbruch eines
Speisershrenkrebses in die Luftwege bisweilen das Ereignis ist, das iiberhaupt
die ersten Kklinischen Krankheitssymptome auslést; ich habe einen solchen
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Fall in Shanghai seziert. Hier war ein sehr kleines Karzinom des Osophagus
in den Bronchus durchgebrochen, hatte eine leichte Himoptoe veranlat und der
Kranke war etwa eine Woche spiter an Lungengangrin gestorben; klinisch
hatte nicht der geringste Verdacht auf einen Osophaguskrebs bestanden,
anamnestisch auch nicht.

Ubergreifen auf den Herzbeutel hat man bei Krebsen des mittleren und
unteren Abschnittes beobachtet, in seltenen Fallen sogar Ubergreifen auf das
Myokard. BoRNDRUCK sah z. B. bei einem 45 jahrigen Ubergreifen auf Mediastinum
und rechte Vorhofswand und ebenso auf die Wand des linken Vorhofs; HINDEN-
LaNG Ubergreifen auf den linken Vorhof und unvollendete Perforation in ihn,
KLEMPERER gangrinose Prozesse am linken Vorhof durch Ubergreifen eines
Krebses auf das Herz, WESSEL infiltrierende Gewachsmassen der linken Vorhofs-
wand bis hart unter das Endokard. SieGEL-DEBRAL sah embolische Herz-
metastasen an der Vorderfliche des linken Ventrikels, Krausnaar Ubergreifen
auf linken Vorhof und Ventrikel. Perikarditis ist viel haufiger als das eigent-
liche Ubergreifen des Krebses auf das Perikard, da eben bei den Krebsen so
auBerordentlich hiufig entziindliche Prozesse eine groBle Rolle spielen.

Ubergreifen des Krebses auf benachbarte groBle Gefialle, Kompression
von solchen, Durchbruch in die Gefafle ist auch nichts Ungewohnliches. KNaur
stellt 50 solche GefiaBperforationen zusammen; 32mal in die Aorta thoracica,
1mal in den Arcus aortae (Fall von ZauN, dicht neben der Art. subclavia sin.).
Durchbruch in die Arteria coronaria ventriculi sah BEjacH, in die 4. Inter-
kostalarterie rechts PETRI, LEICHTENSTERN krebsige Thrombose der Vena azygos.
TUNGEL beschreibt Einbruch in den Stamm der Pfortader, ebenso CALDERARA
(Durchbruch eines krebsigen abdominalen Lymphknotens), ebenso FURER;
CALDERARA sah auch Einbruch in eine Lungenvene. Bei Perforation in
solche groBen GefilBe erfolgt in der Regel toédliche Blutung (Blutbrechen).

In seltenen Fillen greift ein Krebs auch iber auf die Wirbelsiule und zer-
stort einige Wirbelkérper partiell. HEINLEIN sah bei einem schon 2 Jahre be-
stehenden Speisershrenkrebs die Osophaguswand so hochgradig zerstért, daf3
einige bis talergroBe Defekte entstanden und das dazwischenliegende Gewebe
spinnewebenartig verdiinnt erschien. An 3 Stellen war die bereits angefressene
Wirbelsaule zu erkennen. PETRI beschreibt Ubergreifen auf das hintere Media-
stinum, auf die Dura des 9. und 10. Brustwirbels; Paraplegie; auch KAuFMANN
Ubergreifen auf Brustwirbel und Kompressionsmyelitis.

Dann ist zu gedenken der Nervenschadigungen, die entweder durch
direktes Ubergreifen des Krebses auf den Nerven (Hineinwachsen in die Nerven-
scheide) oder aber durch Kompression, oder durch vor allem durch die Wirkung
krebsig infiltrierter Lymphknoten gesetzt werden. Die Nerven sind manchmal auf
ganze Strecken weit vollig in krebsige Massen eingemauert oder durchwachsen.
Dadurch entstehen nun leicht Degenerationen der Nerven und Atrophien. In Frage
kommt in erster Linie der Rek urrens, (s.auch S. 76), erst in zweiter Linie
der Sympathikus. Die Folge der Rekurrenslahmung ist Heiserkeit, Stimmband-
lshmung; oft ein relativ frithzeitiges klinisches Symptom. Der linke Rekurrens
wird vom Krebs 6fter unmittelbar ergriffen, der rechte ist haufiger in Metastasen
eingemauert (LEICHTENSTERN). Druck auf den Rekurrens wurde in SAKATAS
Fillen in 89/, notiert. DaB der Sympathikus nicht haufiger ergriffen wird,
als der Rekurrens, nimmt eigentlich Wunder. Befallen wird er vorzugs-
weise bei hoher sitzenden Krebsen (die Hohe der ersten Grenzwurzel ist etwa
20 cm hinter der Zahnreihe); es erfolgt dann halbseitige Lahmung (eine
Gesichtshalfte roter und wérmer, halbseitiger Schweilausbruch, Pupillen-
differenz usw.). Hrrzic sah in 5 Fallen von Osophaguskrebsen mit Verengerung
der linken Pupille nur zweimal Lahmung des Rekurrens, obschon dieser der
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Speiserohre doch niher liegt als der Sympathikus. FURER sah in 24 klinischen
Fillen von Osophaguskrebs den Rekurrens oder Sympathikus affiziert.

g) Das mikroskopische Bild ist bei Speiseréhrenkrebsen ebensowenig
einheitlich wie das makroskopische Verhalten. Bei weitem die hdufigste Form,
die man findet, ist die des verhornenden Plattenepithelkrebses. Unter
37 Osophaguskrebsen, die ich mikroskopisch untersucht habe, habe ich sie
26mal gefunden. STARLINGER findet (unter 132 Fillen) Plattenepithelkrebs
in 92,4%,; Gallertkrebs in 3,89/,. Diese verhornenden Krebse findet man nicht
bloB3 unter den narbig-skirrhdsen, sondern ebensogut auch unter den weichen
Krebsen. Das mikroskopische Bild dieser verhornenden Krebse bietet kaum
irgendwelche Besonderheiten und Abweichungen von dem typischen Bau solcher
Tumoren: die Epithelmassen in mehr oder weniger breiten Nestern und Stréingen
(die hier verhaltnismaflig oft Einbuchtungen zeigen) angeordnet, die Verhornung
oft nur angedeutet, oft hochgradig, oft in den verschiedenen Abschnitten der
Geschwulst etwas wechselnd. Regressive Metamorphosen fehlen fast nie —
sind makroskopisch jedoch in der Regel nicht sehr ausgesprochen — man findet
sie aber noch viel hochgradiger bei den nicht verhornenden Formen. Auch etwas
Kalkablagerung im Bereich nekrotischer und verhornter Massen findet man bis-
weilen. Ferner fiel mir in manchen Préparaten die ungemein grofie Zahl un-
gewohnlich groBer Epithelzellen auf. Entziindliche Infiltrate, je nach der mehr
oder weniger weitgehenden Ulzeration der Tumoren, sind ganz gewdchnlich;
je nachdem bald mehr leukozytérer, bald mehr lymphozytirer Natur. Recht
selten habe ich in Osophaguskrebsen eosinophile Zellen gesehen, die man sonst
doch in vielen Kankroiden antrifft. Skirrhose Prozesse, d. h. derbes Bindegewebe
zwischen den Krebsmassen sind nicht immer so stark entwickelt, als man nach
dem makroskopischen Verhalten und der Harte der Geschwulst denken méchte,
und sehr haufig findet man eben nur recht hochgradige kleinzellige Infiltration.
Abgesehen von verhornenden Plattenepithelkrebsen gibt es aber auch nicht
verhornende. In meinem Material fiel mir auf, daB bei diesen die Krebs-
nester im ganzen gréfer, runder waren, die Zellen mehr kubisch als platt, oft
groB3, etwas eckig. In solchen Krebsen war hiufig recht ausgedehnte Nekrose
inmitten solcher groBler Krebsalveolen. Es waren alles weiche und ziemlich
ausgedehnte Geschwiilste. Ich habe deren 11 untersucht.

Endlich gibt es aber auch Krebse, die mehr das Bild eines Basalzellkrebses
darbieten: die Epithelien sind viel kleiner, in netzartigen Stréngen oder auch
in Alveolen angeordnet, die Zellen oft ohne charakteristische Anordnung, mit-
unter auch verhornend (KroMPECHER), dazwischen ein mehr oder weniger
reichliches fibrillires, selten hyalin entartetes Bindegewebe. Solche Befunde
kann man erheben in derben Krebsen, die wenig stenosierende Eigenschaften
haben, aber mehr in die tieferen Wandschichten der Speiseréhre und in das
perivsophageale Gewebe hinein sich ausbreiten. Einen derartigen Fall habe
ich kiirzlich beobachtet, klinisch bestanden keinerlei Schluckbeschwerden. Einen
kleinen, beginnenden Basalzellkrebs bei chronischer diffuser Osophagitis
(60jahriger Mann, Trinker und Raucher), teilt Fujr mit.

Sehr viel seltener als Plattenepithelkrebse sind Krebse vom Bau eines
Adenokarzinoms. Solche sind in allen Abschnitten des Osophagus schon ge-
sehen worden und waren meist weich, papillar gebaut; oft sind es kuglige Ge-
wachse. GoTTSTEIN fand z. B. in Probeexzisionen von Speisershrenkrebsen 26 mal
Plattenepithelkrebs, 3mal Driisenkrebs, 1mal Gallertkrebs; aber fiir gewohnlich
scheinen die Adenokarzinome doch verhéltnisméBig recht viel seltener zu sein, als
diese Zahlen angeben. Ich habe nur einen Fall unter 30 untersuchten vor mir ge-
habt. Der Bau dieser Geschwiilste ist der typische eines Adenokarzinoms, wie wir
es etwa im Magen finden. In ganz seltenen Fillen hat man auch einen
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Schleimkrebs, vom Typ des Carcinoma gelatinosum vorsich. Zylinderzellkrebse
sind z. B. mitgeteilt von KNAUT, von HoriucHI (nach ihm bis 1912 insgesamt nur
13 Falle bekannt), von WHITE (oberes Ende), von LuBARSCH (unterer Abschnitt),
von WiLH. MEYER (zirkular, fast von der Bifurkation bis zur Kardia reichend,
bei einem 50 jahrigen), von KAREWSKI (faustgroBles Adenokarzinom), KiNScHER
(fast zirkuldres skirrhéses Adenokarzinom in der Hoéhe der Bifurkation), von
KAurMANN (polyposes skirrhoses Karzinom bei einem 85jahrigen). Einen
Kolloidkrebs des unteren Osophagus, mit Metastasen in den Rippen und sub-
maxillaren Lymphknoten, hat RAy beschrieben. FRANKE sah einen typischen
Schleimkrebs mit honigwabenartigen Bau, ginseeigroB, im untern Drittel der
Speiserchre, mit Metastasen. Die histologischen Bilder waren wie beim Schleim-
krebs des Magens, und zwar handelte es sich um schleimige Degeneration der
Epithelzellen. Auch Kalkkonkremente, sowie Riesenzellen fanden sich in
dem Krebs und in seinen Metastasen. Einen weiteren Fall von BRISTOWE er-
wihnt FRANKE. In der Sammlung EpPPINGERs befindet sich ebenfalls ein
Kolloidkrebs des Osophagus. Osk. FiscHER beschreibt ein Adenokarzinom
der Vorderwand bei einem 68 jiahrigen, mit schleimiger Degeneration des
Stromas, wihrend die Epithelien an der Schleimbildung nicht beteiligt waren.
Endlich ist auch ein Fall bekannt, wo im Brustteil der Speiseréhre ein Platten-
epithelkrebs, und 5 cm tiefer ein Zylinderzellkrebs sallen (PARMENTIE und
CHaBROL). Es ist zu erwihnen, daB bisweilen in Krebsen verschiedene Epithel-
formen vorkommen; so gibt es Adenokarzinome, in denen auch Partien
mit Plattenepithel, selbst mit Verhornung gefunden werden. Es kann sich da
handeln um verschieden weitgehende Differenzierung des Epithels, was man
dann auch daran sieht, dafl in den Metastasen der Bau von dem des Primér-
tumors abweichen kann. So gibt es auch Plattenepithelkrebse der Speiserdhre
ohne Verhornung, wahrend in ihren Metastasen Verhornung vorhanden ist;
auch schleimige Metastasen bei verhornenden Plattenepithelkrebsen (Fall von
E. Kaurmanny). Sogar Flimmerepithel ist in manchen Krebsen gesehen worden
(AscHOFF, LUBARSCH). Bei ganz wenig differenzierten Zellen ist die Zellform
oft derart, dafl das Bild sarkomartig aussehen kann. Vgl. auch HErzogs Fall
von sarkomartigem Krebs, ferner das bei Sarkom und Karzinosarkom Gesagte.

Die gewdhnlichen Krebse sind von der Schleimhaut des Osophagus ab-
zuleiten, die Zylinderepithelzellkrebse wohl grofitenteils von den Schleim-
driisen, zumal die Schleimzellkrebse. Doch wire eine Entstehung solcher
Formen in der eigentlichen Schleimhaut, bei Beriicksichtigung der oben ge-
schilderten Entwicklungsgeschichte, durchaus mdoglich. Ob von Magen-
schleimhautinseln Karzinome ausgehen, ist noch nicht genauer erforscht,
aber von vornherein nicht unwahrscheinlich. LuBArscH, der besonders darauf
geachtet hat, gibt allerdings wiederholt an (Pathol. Anat. und Krebsforschung,
1912, Ergebnisse), dal er niemals Krebs von Magenschleimhautinseln gesehen
und auch im ganzen Schrifttum kein Fall beschrieben sei, da§ sich die Magen-
schleimhautinseln sogar bei Krebsen des Anfangsteils der Speisershre mitten
unter den Krebsstringen unverdndert erhielten oder wenigstens nur passive
Veranderungen zeigten.

h) Hier anzureihen sind die seltenen und bemerkenswerten Fille von
Karzinosarkom des Osophagus. Es sind hier gemeint echte Karzinosarkome,
das heiBit, Gewichse, die aus einem karzinomatodsen und aus einem sarkoma-
tosen Anteil aufgebaut sind; also Karzinosarkome (falls man die krebsigen
Anteile fir die priméren halt). Hierher gehoren 2 Fille von HERXHEIMER.
Im ersten Fall, bei einem 67jahrigen Manne, sal} die Geschwulst 15 cm unter
dem Ringknorpel, war 11 cm lang, reichte bis zur Kardia und nahm die ganze
Peripherie der Speiserchre, diese stenosierend, ein. Das makroskopische Aussehen
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war das eines gewohnlichen Krebses, mit grauweiflen, brocklig zerfallen-
den Massen. Im zweiten Falle (73jéhriger Mann) saf3 der Tumor an der Hinter-
wand, in Hohe der Bifurkation, war grauweifl, knollig, derb und sprang ins
Lumen vor. In beiden Fallen {iberwog mikroskopisch der sarkomatése Anteil
(Spindelzellsarkom), im zweiten erdriickte er gewissermaflen die offenbar priméir
vorhandenen krebsigen Wucherungen; es waren auch Riesenzellen vorhanden,
die zum Teil wohl bindegewebiger Abkunft waren (Fremdkérperriesenzellen ?),
zum Teil aber auch epithelialer Abkunft. HERXHEIMER ist der Ansicht, daB
in beiden Féllen der sarkomatdse Anteil ein urspriingliches Karzinom (und zwar
ein verhornendes Plattenepithelkarzinom) iiberwuchert und sogar zum Unter-
gang bringt. Ein ganz dhnlicher Fall ist der von Soc1x; einzelne Herde typischer
Epithelzellen in einem Stroma von spindligen Sarkomzellen. Der hockrige
Tumor hatte sich in einem Pulsionsdivertikel an der Pharynxgrenze entwickelt.
Ein Carcinoma sarcomatodes erwahnt SOKOLOFF: auf dem Boden eines krebsigen
Geschwiirs waren 4 polypdse Geschwiilste, mikroskopisch fanden sich in
sarkomatosem Gewebe Hohlen mit Epithel. ScHMINCKE sah in einem wohl
branchiogenen Mischtumor der Speisershre neben Plattenepithelkrebs auch
Spindelzellsarkom.

Etwas anders zu beurteilen als die echten Karzinosarkome sind Karzinome
mit sarkomartigen Bau, die man mit SALTYROW am besten Carcinoma
sarcomatodes (denn das heifit sarkomartiges Karzinom) benennt. HErrzoc
hat einen solchen Fall, bei einer 80jahrigen Frau beschrieben; die Geschwulst
war grauweilllich, brocklig, nahm den unteren Osophagus fast zirkulir ein,
durchsetzte die Wand véllig und hatte Metastasen gesetzt.

Vielleicht gehért zu den Karzinosarkomen auch ein von DONATH be-
schriebenes knotiges, iiberwiegend alveolidres Endothelsarkom.

Dann sind zu erwdhnen hier die eigenartigen Fille, in denen hart neben
einem Krebs der Speiserdohre sich ein Sarkom entwickelt, also dann
2 verschiedenartig gebaute Geschwiilste nebeneinander sitzen. Die darf man
dann natiirlich nicht als Karzinosarkome bezeichnen. Es sind dies Fille
von FRANGENHEIM (63jahrige Frau, mit Plattenepithelkrebs an der Kardia,
dicht oberhalb ein polypéses polymorphzelliges Spindelzellsarkom); von LANGE
(64jabrige Frau, mit ulzeriertem ringférmigem stenosierendem Krebs etwas
oberhalb der Kardia; in Verbindung damit links ein polypéses markig weiches fast
hithnereigroies Gewichs, bestehend aus Spindelzellen und groBen Rundzellen);
von REerTH (68jahriger Mann, mit einem iiber 6 cm langen derben, gelbweiflen
Polypen, mikroskopisch gemischtzelliges Sarkom mit Riesenzellen; am unteren
Teil des Stieles sal ein flaches krebsiges Ulkus. Lawe berichtet iiber 2 Fille:
1. 14 cm lange Geschwulst unter der Bifurkation, mikroskopisch polymorph-
zelliges Sarkom mit Riesenzellen, an der Oberfliche verhornendes Platten-
epithelkarzinom; 2. ein groBer Basalzellkrebs im oberen Abschnitt, an dem
sich ein Spindelzellsarkom mit Riesenzellen anschlieBt. In einem Falle von
KoLs war der sarkomatoése Anteil scharf von dem die Wand infiltrierenden
Karzinom zu trennen. In den Fillen von FraNcENHEIM und LANGE handelt
es sich wohl um priméren Krebs und sekundire Sarkomentwicklung (sarkomatése
..Entartung® des Stromas?); im Falle RerTHs ist dessen Annahme, daf die
krebsige Schleimhaut von einem wachsenden Polyp in die Héhe gehoben
werde. Es liegt nahe, auch hier die Sarkombildung als das Sekundare aufzufassen.
HEILMANN sah einen 14 cm langen Tumor im unteren Abschnitt; es handelt
sich hier nach seiner Auffassung um primiren Krebs mit sekundirer Sarkom-
bildung. Bei sekundiarem sarkomatésem Wachstum kann schlieBlich das Sar-
kom die Vorhand iiber das Karzinom gewinnen; so waren in einem einschligigen
Falle die Metastasen des Tumors sarkomatés. Ubrigens muB man nach

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 10
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KinosuiTa bei ,,Karzinosarkomen™ priifen, ob es sich nicht um eigentliche
Mischgeschwiilste handelt.

i) Uber die Haufigkeit und den Sitz der Metastasen bei Speisershren-
krebsen mogen folgende Angaben orientieren.

BesacH hatte unter 63 verwertbaren Fallen 49 (etwa 78°%/)) mit Metastasen,
Birz 69°,, HEeLsLEY nur 36°, Die Metastasen in den Lymphknoten
machten bei Brsacm etwa 75%, die Organmetastasen 40°; aus. Im
Gottinger Sektionsmaterial fand STRUCKMEYER Lymphknotenmetastasen in
fast 46°/,. Nach MUSEHOLD (mehrere Statistiken) werden Metastasen in
etwa drei Viertel aller Fille beobachtet, nach v. MIELICKI in zwei Dritteln
(Reihenfolge: regionare Lymphknoten in 51°/,, Leber in 24%/;, Lunge in 7°,).
Kiraix hatte bei 28 sezierten Fallen ein Drittel ohne Metastasen; die Lymph-
knoten enthielten Metastasen in 64°/,, die Leber in 32°/,. Metastasen lediglich
in den Lymphknoten in 32°/,, CALDERARA findet unter 160 Kankroiden der
Speiserohre 61°/, Metastasen, namlich 20°, mit regioniren, 42°/, mit allge-
meinen Metastasen. Die Krebse des oberen Drittels waren am haufigsten
ohne Metastasen und hatten am seltensten allgemeine Metastasen; die des
mittleren Drittels hatten am haufigsten allgemeine Metastasen. Die Metastasen
betrafen der Haufigkeit nach geordnet folgende Organe: Leber, dann Lunge,
Herz, Magen, Gehirn und Dura, Nebennieren, Pankreas, Wirbelsdule, Haut.
Darm. Bei Krebsen im oberen Drittel waren die tiefen zervikalen, supra-
klavikularen und pratrachealen Lymphknoten, bei denen im unteren Drittel
die periosophagealen, mediastinalen und kardialen betroffen. Oft ausgedehnte
Metastasen besonders in den retrogastrischen, retroperitonealen und mesen-
terialen Lymphknoten. Von den 664 Fallen der Statistik deutscher patho-
logischer Institute 1920/21 hatten 261 keine Metastasen, 403 Metastasen, und
zwar am haufigsten in den regionidren Lymphknoten, dann in Leber und in
Lungen. SAUErBRUCH findet, daf von 103 tiefsitzenden (also eventuell operablen')
Karzinomen nur 36°/, keine Metastasen hatten. Diese Zahl stimmt aufs beste
zu den oben angegebenen. Auffallend haufig ist bei Organmetastasen nur die
Leber befallen. Moglicherweise erkliart sich das, nach CALDERARA durch die
Anastomosen der Osophagealvenen mit Magenvenen oder auch durch unmittel-
baren Durchbruch in retrogastrische und mesenteriale Lymphknoten? Dann
ware zu erwarten, dafl gerade bei Krebsen des unteren Abschnittes die
Leber vorzugsweise befallen wird. Selten sind Lungenmetastasen bei Krebsen
des unteren Drittels.

Uber die Lymphknotenmetastasen ist zu bemerken, daB natiirlich
die regiondaren Lymphknoten zuerst befallen sein werden, daf aber die Krebs-
wucherung in ihnen oft gar nicht erheblich grof ist, zumal in den dicht am
Osophagus liegenden, und hiufig erst in entfernter gelegenen groBere Ausdehnung
annimmt. Da kommen in Frage die supraklavikularen, dann aber auch die
retroperitonealen und mesenterialen Lymphknoten (besonders bei schon fort-
geschrittenen Krebsen). Klinisch sind nach Ewarp die Driisenschwellungen
in der linken Supra- und Infraklavikulargegend bei den strikturierenden Oso-
phaguskrebsen nicht regelmia@ig, ja nicht einmal in der Mehrzahl der Fille
vorhanden.

Uber die Organmetastasen ist das Wichtigste schon gesagt. Sehr selten sind
Metastasen im Zentralnervensystem (z. B. ScHULTZE, Metastasen in der
Halsanschwellung der Medulla), in der Dura (KiTAIN), STRUCKMEYER: Meta-
stasen im Gehirn; ferner in der Chorioidea (STRUCKMEYER); in den Ovarien
(FurER) und im Knochen; Metastasen im Schadelperiost, bei einem 40jahrigen
Manne, und zwar an der Stelle eines Traumas (Stofl gegen einen Riegel)
(STrAUSS); auch FURER erwihnt Knochenmetastasen, ebenso STRUCKMEYER.
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Erwiahnt sei noch Durchbruch krebsiger Massen in das Bauchfell bei tief-
sitzendem Krebs (PETrI), in die Schilddriise (DAvIES, zit. bei KrRAUS-RIDDER),
in die Leber und in den Ductus thoracicus (BEJacH). Mac CALLUM beobachtete
Einbruch in eine Lungenvene, krebsige Infarkte im Darm und den Nieren.

k) Uber die Atiologie des Speiserohrenkrebses wissen wir eigentlich recht
wenig. Die Tatsachen, die zugunsten einer Theorie sprechen, kénnen vielfach
ebensogut zugunsten einer anderen Theorie verwertet werden. Offenbar aber
ist es doch so, da} es eine einzige Ursache des Speiserdhrenkrebses nicht gibt,
sondern daff mancherlei ganz verschiedene Einflisse fiir die Entwicklung eines
Krebses in Frage kommen koénnen.

Die Ansicht, dall chronisch-entzindliche Prozesse irgendwelcher Art
eine solche Rolle spielen konnen, ist schon lange aufgestellt worden und diese
Reiztheorie kann wohl fiir die Speisershre ebensoviel Richtigkeit beanspruchen,
wie fir irgendwelche andere Korpergegend auch. An Tatsachen, die zugunsten
der Reiztheorie sprechen, 1af3t sich anfithren: 1. Die Krebsentwicklung auf dem
Boden von Narben. Solche Falle sind indes in der Speiseréhre noch nicht oft
beobachtet worden ; dahin gehort ein Fall von NEUMANN, ein Fall von YamMaciva
(nach Verbriihung); BesacH findet unter 67 Osophaguskrebsen viermal Narben-
bildung in der Speiserchre erwiahnt. O. K6r~NER sah Karzinom im Bereich einer
Striktur durch periosophageale Schrumpfung; O. ScHIRMER ein beginnendes
Karzinom auf einer Narbe im unteren Teil der Speiserchre.

2. Nach Sondenverletzung, ndmlich bei langerem Gebrauch schadhafter
Sonden in Fillen von Verengerungen; solche Fille hat FLEINER mitgeteilt.
Indes lag hier noch gleichzeitig Erweiterung vor und so kénnte ja auch die
dabei nie fehlende chronische Osophagitis unmittelbar angeschuldigt werden.

3. Krebs bei chronisch entziindlichen Prozessen, zumal in erweiterten Speise-
rohren, z. B. infolge von Kardiospasmus. FLEINER fand in 40 Fillen von
Dilatation 3mal Krebs und berechnet, dall bei Speiserohrenerweiterung die
Neigung zu Karzinombildung 25mal so grof3 sei, als im normalen Organ. Auch
GRUND berichtet iiber Krebs in primir dilatiertem Osophagus, ebenso ALBU,
Hasumvmoro. Hierher gehort auch die Leukoplakie, die ja nicht selten gefun-
den wird. In manchen Féllen hat man gleichzeitig Leukoplakie und Krebs gesehen
und auch fiir den Osophagus, wie fiir die Mundhéhle — wo diese Verhilt-
nisse ja viel besser bekannt sind, und leichter kontrolliert werden koénnen —
den Krebs in Abhéngigkeit von der Leukoplakie gebracht; man sieht in ihr
ein prikanzerdses Stadium, oder richtiger: man darf annehmen, daf} sich manch-
mal aus einer Leukoplakie ein Krebs entwickeln kann. Beobachtungen der
Art sind gemacht von FuzJsi, von Guisgz, auch von BUcHER, der aber mit Recht
darauf hinweist, dafl Leukoplakie der Speisershre iiberhaupt sehr haufig gefunden
wird und man sich nur wundern miisse, daf3 nicht hiaufiger ein Krebs sich daraus
entwickle. Bejsace fand in 7 von seinen Féllen Pachydermie erwihnt.

4. Chronischer Reiz durch Druck eines Aneurysmas u. &. Einen solchen
Fall hat HarT mitgeteilt; hier hatte ein lange bestehendes syphilitisches Aneu-
rysma der Aorta 5 cm unter der Bifurkation auf die Speiserchre gedriickt, sie
verengt und eben an dieser Stelle entwickelte sich ein spéiter ulzerierendes
Karzinom. ScHMORL sah einen Krebs genau an der Stelle, wo ein gestieltes
Lipom auf die Schleimhaut gedriickt hatte. WoLF teilt zwei Félle mit, wo eine
Spondylitis deformans als Ursache eines Speiserdhrenkrebses angesprochen
wurde, da der Sitz des Krebses jeweils den starksten Verdnderungen der
Wirbelsdule entsprach. Die Spondylitis hatte nach WoLF einen chronischen
Reiz auf die Speiserchre, durch Verursachung von Schlingbeschwerden aus-
geiibt und sei als pridisponierendes Moment aufzufassen. Zwei dhnliche Fille
erwihnt SCHMORL (zit. ebenda). Nach HaArT konnte indessen die Spondylitis

10*
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auch das Sekundire sein. Sehr bemerkenswert erscheint hier die Angabe
Lupwics, dal bei der Hilfte seiner (klinisch beobachteten) Falle von Oso-
phaguskrebs Verkrimmung der Wirbelsaule im Brustteil bestand.

5. Fiir die Reiztheorie wird vor allem angefiihrt, daB Osophaguskrebse
sich so haufig bei Trinkern fanden, und dann bei Leuten, die Liebhaber scharf
gewiirzter Speisen, heiBler Getranke u. 4. seien. Es wird auch behauptet, Manner
nehmen Getrinke viel heifler zu sich als Frauen und so erklire sich das Uber-
wiegen des Speiserhrenkrebses bei Ménnern, so soll z. B. in Argentinien das
Osophaguskarzinom sehr hiufig und durch das Trinken von sehr heiem
Maté hervorgerufen sein (BurrLricH). Ob diese hier angefiihrten Griinde von
irgendwelcher Bedeutung sind, ist schwer auszumachen. Es wire da wichtig,
nachzuforschen, ob bei den vergleichsweise recht seltenen Speisershren-
krebsen bei Frauen solche Umstiande mitgewirkt haben; mir ist dariiber nichts
Sicheres bekannt. Das fast ausschliefliche Vorkommen des Speiser6hrenkrebses
bei Minnern bringt MARCHAND mit dem Tabakrauchen in Zusammenhang.
Andere wieder, so JANowITz, mit Trunksucht; Morax findet, dal von 172
Kranken mit Speiserohrenkrebs 909/, Trinker waren. Nach KoL wire dieser
Krebs in Gegenden mit vorwiegendem Schnaps- und Weinkonsum héufiger als
da, wo vorwiegend Bier genossen wird (vgl. hierzu auch die statistischen An-
gaben auf S. 136, die vielleicht auch in diesem Sinne zu erkliren sind).
Auch in Japan wird auf die Hiufigkeit des Osophaguskrebses bei Sake-
trinkern (Reiswein) hingewiesen (HasaiMoTo). Ausschliefen kénnen wir der-
artige Einfliisse heutzutage jedenfalls nicht; ob sie jedoch eine so erhebliche
Rolle spielen, ist fraglich. Vgl. dariiber néhere Ausfithrungen in meinem Artikel:
»Der Speiserdhrenkrebs bei den Chinesen®. (Klinische Wochenschrift 1924).

6. Der typische Sitz der Osophaguskrebse an den physiologischen Engen
ist ein Hauptbeweisstiick zugunsten der Reiztheorie. Aber diese Tatsache laft
sich auch zugunsten einer anderen Anschauung verwerten, der namlich, welche
die Krebse auf entwicklungsgeschichtliche Stérungen, GewebsmiBbildungen
usw. zuriickfiihrt. Dasselbe gilt auch fiir ein weiter Beigebrachtes, namlich
die Bildung von Krebsen in Divertikeln; auch die Entstehung der Divertikel
wird von den einen auf die eine, den anderen auf die andere Weise erklart.
Krebse auf dem Boden von Divertikeln sind 6fters beobachtet worden, so von
ArNDT, von Ritrer (5 Falle). In einem der Fille von RiTTER fand sich in
dem Divertikel, bei einer 87jahrigen Frau, ein Samenkorn, das nach seiner
Beschaffenheit sehr wohl mechanisch gereizt haben kann. Auch LOTHEISSEN
erwahnt Krebs in Divertikeln; anch in Pulsionsdivertikeln ist Krebs gesehen
worden (Fall von Kaurmanw, Fall von Socin, von HUTTNER). Dafl gerade
an der hiufigsten Stelle der Osophaguskrebse, namlich der Bifurkationsgegend,
auch in ganz typischer Weise hiufig MiBbildungen gefunden werden (Atresie!
u. a.), legt natiirlich die Annahme sehr nahe, GewebsmiBBbildungen dieser
Gegend fiir die Krebsentwicklung verantwortlich zu machen. v. GRABOWSKI-
ERNsT teilen einen interessanten Krebsfall auf ,,dysontogenetischer Basis mit:
bei einer 48jahrigen Frau, anderthalb Zentimeter iiber der Bifurkation, fand
sich eine Geschwulst in der Vorderwand. Der Ausgangspunkt wird gesucht,
entsprechend dem Sitz des Tumors zwischen Speise- und Luftrohre, in
Epithelresten, die bei der Trennung dieser Organe hier in abnormer Weise
zu liegen kamen. Hin und wieder hat man in Osophaguskrebsen neben
Plattenepithel auch Flimmerepithel gefunden und iiberhaupt Zellen, wie sie
zu gewissen Zeiten in der Entwicklung der Speisershre auftreten. Es wire nun
wichtig, zu untersuchen, ob derartige Epithelformen nicht tiberhaupt haufiger
bei systematischer Untersuchung von Speisershren auch bei Erwachsenen
sich noch finden, oder nur eben in Krebsen; und dann wére recht wichtig, auch
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das Verhalten der Magenschleimhautinseln genau zu studieren. Gerade
hier wiirde man theoretisch die Entwicklung von Tumoren besonders haufig
erwarten, so z. B. nach Ewing; aber wie K. ScHWALBE erwihnt, ist bis jetzt
noch nicht mit Sicherheit eine Krebsentwicklung aus einer Insel gesehen worden,
vielmehr sollen die Inseln passives Verhalten dabei zeigen (vgl. dariiber
LusarscH, S. 144). Man hat auch ihre geschiitzte Lage als Grund angefiihrt,
daB trotz der geweblichen Disposition das auslosende Moment, etwa chronische
Reize, hier schwer anzugreifen vermogen; aber so recht iiberzeugend ist
das nicht.

Traumatische Entstehung von Osophaguskrebs, d. h., durch ein von
auflen wirkendes Trauma, ist bis jetzt noch nie mit irgendwelcher Sicherheit
oder Wahrscheinlichkeit beobachtet worden. In einem Falle von Quetschung
der oberen Korperhilfte lehnte Junemaxn ein Osophaguskarzinom als Unfall-
folge ab. (JuxeMmMaNN: zit. Kongref3zentralblatt 1914, S. 235.)

1) Der Speiserohrenkrebs kann auf verschiedene Weise zum Tode fiihren.
Bei den stenosierenden Fillen ist es vor allem eben die Inanition, die die Kranken
so herunterbringt, dal} sie ihr selbst oder einer geringfiigigen interkurrenten
Krankheit unterliegen. Nicht selten ist das eine wiederaufflackernde Tuberkulose;
ich habe 2 Fille dieser Art gesehen; schon von DirrricH, auch von LUBARSCH
ist das verhiltnismiBig haufige gleichzeitige Vorkommen von Speisershrenkrebs
und fortschreitender Lungentuberkulose hervorgehoben worden. Die Kachexie
ist bei den verengernden Krebsen fast immer sehr ausgesprochen, besonders
stark anscheinend bei den tiefsitzenden (v. MieLicki). Wohl noch haufiger
aber fithrt irgendeine Komplikation beim Speiserchrenkrebs den Tod herbei.
Da steht in erster Linie der Durchbruch in die Luftwege, mit den Folgen:
Schlucklageentziindung, Lungenbrand u. &. Oder der Tod erfolgt durch An-
nagung eines groflen Gefilles. In anderen Fillen wieder ist es eine eitrig-
jauchige Entziindung, eine Osophagusphlegmone, eine Mediastinitis, Peri-
karditis oder eine septische Allgemeininfektion, die das Ende herbeifiihrt.
Ganz selten geschieht das nicht durch den Primértumor, sondern durch
Organmetastasen.

m) Kombination des Speiserchrenkrebses mit anderen o&rtlichen
Speiserohrenerkrankungen ist bisweilen zu beobachten. Der Zusammen-
hang mit Leukoplakie ist schon erwéhnt; auch nicht so ganz selten findet
man in einer krebsigen Speiserdhre auch noch ein Divertikel, ohne unmittel-
baren Zusammenhang mit dem Krebse. Uber Kombination von Tuberkulose
und Krebs ist oben schon das Nétige gesagt (Falle von CorRDUA, ZENKER,
PePPER und EDsALL).

Kombination von Osophaguskrebs mit anderen, gutartigen oder bos-
artigen Geschwiilsten im Koérper ist nicht so ungewdhnlich. Selten ist aller-
dings, dafl im Osophagus selbst mehrere, voneinander unabhingige Gewachse
beobachtet werden (vgl. was oben iiber scheinbar multiple Tumoren gesagt ist).
ScHRIDDE sah ein Fibroepitheliom im Eingang, und ein Karzinom im unteren
Drittel. In einem von W. H. ScHULTZE sezierten Falle fand sich ein Krebs
des Rachens (bei einem 62jahrigen Manne), iibergreifend auf die Basis der
Epiglottis und 8 cm tiefer ein stark zerkliiftetes stenosierendes Karzinom.
Osophagus und Magenkrebs beim gleichen Individuum findet man bisweilen
(KaurMaANN, WALTER; so auch in einem Sammlungspriparat des Gottinger
Pathol. Institutes; Osophaguskrebs und Spindelzellsarkom des Magens, WALTER).
STEINER berichtet iiber zwei Fille von Osophaguskrebs und Karzinom der
Vallecula epiglottica; SCHIRMER sah ein gestieltes Lipom in unmittelbarer Nihe
eines Plattenepithelkrebses der Speisershre. Ich habe ein Plattenepithelkarzinom
der Speiserdhre und ein Adenokarzinom des Rektums bei einem alten Manne
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seziert; beide Tumoren hatten auch histologisch ganz verschiedene Metastasen
in der Leber gemacht.

Metastatische Geschwiilste im Osophagus sind selten. So sah ich
z B. Schleimhautmetastasen eines Spindelzellsarkoms der Schilddriise. Doch
sind sowohl von Krebsen als von Sarkomen Metastasen gesehen worden.
HauDEK berichtet iiber ein in die Osophaguswand einwachsendes Liympho-
sarkom bei einem 23jahrigen Mann, mit iibermafliger Erweiterung des
Osophaguslumens. Haufiger ist das Ubergreifen von Gewichsen aus der
Nachbarschaft auf die Speiserchre: etwa Mediastinalsarkome, Karzinome der
Schilddriise, Krebse von Rachen und Kehlkopf (so in einem Priparat der
Gottinger Sammlung), Krebse der Kardia und Bronchialkrebse. Sekundare
Osophaguskarzinome sah STRUCKMEYER siebenmal, stets bei primarem Magen-
krebs. Unter 10044 Krebsen der Statistik deutscher pathologischer Institute
wurden Metastasen in der Speisershre 55mal gefunden: iberwiegend solche
von Magen- und Speiserohrenkrebsen, demniéchst von Krebsen benachbarter
Organe,

Literatur.

Normale Anatomie und Histologie.

ABEL: Ref. Jahresber. iib. d. Ergebn. d. Anat. Bd. 1913, S. 300. — AxpERs: Habili-
tationsschrift. Rostock 1922. — BALLANTYNE: Manual of antenatal pathology. Edin-
burgh 1902. — BroscH, A.: Uber die natiirliche Disposition der Speiserhre zur Divertikel-
bildung usw. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1904, Bd. 176, S. 457. — DEMEL, R.:
Die GefaBiversorgung der Speiserohre. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 128, S. 453 bis 504.
1924. — DOBROLOWSKI, Z.: Lymphknétchen in der Schleimhaut der Speiserdhre usw. Beitr.
z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1894, Bd. 16, S. 43. — EBERTH, C. J.: Verirrtes Magen-
epithel in der Speiserohre. Fortschr. d. Med. 1897, S. 251. — EBNER, V.: in Kollikers
Handbuch. — EiSLER, FR.: Die Lage der Speiserdhre in der Brusthdhle. Ref. Kongre8-
zentralbl. 1912, Bd. 2, S. 73. — Ewrze: Uber die Venengeflechte am Eingange der Speise-
réhre. Ref. Dtsch. med. Wochenschr. 1917, S. 576. — FiscHL, L.: Uber die Sensibilitit
des Verdauungstraktus beim Menschen. Miinch. med. Wochenschr. 1920, S. 604. —
FrieoricH, P.: Uber Varizen des Osophagus. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1894, Bd. 53.
S. 487. — GirarD: Uber Dysphagie und Dyspnoe lusoria. Zentralbl. {. Chirurg. 1913. Beiheft
S. 47. — Gruinski, L. K.: Die Labdriisen im oberen Teile der menschlichen Speiserdhre,
Extrait du bulletin de I’académie des sciences de Cracovie, Novemb. 1903. — GREVING, R.,
inL. R. MULLER: Das vegetative Nervensystem. Berlin: Julius Springer 1920. — v. HACKER:
Uber Resektion und Plastik am Halsabschnitt der Speiserohre. Arch. f. klin. Chirurg.
1908, Bd. 87, S. 257. — HENLE, J.: Handb. d. system. Anat. 1873, 2. Aufl. — HERXHEIMER,
G.: GewebsmiBibildungen, in: Die Morphologie der Mibildungen. 1913, ITI. Teil, 10. Lief. —
JoNNEsco, zit. bei Kraus-RippER: Die Erkrankungen der Speiserchre, in Nothnagels
Handbuch 1913, 2. Aufl. — KE1BEL, Fr.: Bemerkungen zu dem Aufsatz von SCHRIDDE:
Uber Magenschleimhautinseln. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1904, Bd. 177,
S. 368. — MeuNERT, ERNsT: Uber die klinische Bedeutung der Osophagus- und Aorten-
variationen. Arch. f. klin. Chirurg. 1899, Bd. 58, S. 183. — MERKEL, Fr.: Handb. d. topo-
graph. Anat. 1899, Bd. 2. — Mosrt, A.: Chirurgie der LymphgefiBe und der Lymphdriisen.
Neue dtsch. Chirurg. Stuttgart 1917, Bd. 24. — Movurox, CH.: Uber Anomalien der Arteria
subclavia dextra. %eitr. z. klin. Chirurg. Bd. 115, S. 365. 1919. — MULLER, L. R.: Uber den
Durst und die Durstempfindung. Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S. 113, — NAKAMURA, N.:
Uber die Zysten des Osophagus und ihre Bedeutung. Zeitschr. f. angew. Anat. 1914, Bd. 1,
S. 461. — NEUMANN, E.: Die Metaplasie des fotalen Osophagusepithels. Fortschr. d. Med.
Bd. 1897, S. 366. — RauBer-KopscH: Lehrb. d. Anat. 1920, 11. Aufl. 4. Abt. — RiBBERT,
zit. bei WOLFENSBERGER: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1894, Bd. 15, S. 491. —
RoscH Ref. : Miinch. med. Wochenschr. 1922. S. 413. — RUckEeRT, A.: Uber die sogenannten
oberen Kardiadriisen des Osophagus. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1904,
Bd. 175, S. 16 und ebenda, 1904, Bd. 177, S. 577. — Sarata, K.: Uber die Lymphgefafie
des Osophagus und iiber seine regiondren Lymphdriisen mit Beriicksichtigung der Ver-
breitung des Karzinoms. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1903, Bd. 11, S. 634. —
SaverBRUCH, F.: Die Chirurgie des Brustteils der SpeiserShre. Bruns Beitr. z. klin. Chir.
1905, Bd. 46, S. 405. — ScHAETZ, G.: Die Magenepithelheterotopien des menschlichen
Vorderdarms. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1923. Bd. 241, S. 148. —



Literatur. 151

SCHAFFER (1): Epithel und Driisen der Speiseréhre. Wien. klin. Wochenschr. 1898, S. 533, —
DERSELBE (2): Die oberen kardialen Osophagusdriisen und ihre Entstehung. Virchows Arch.
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1904, Bd. 177, S. 181. — DERSELBE (3): Vorlesungen iiber
Histologie und Histogenese. Leipzig 1920. — ScHrRIDDE, HErM. (1): Uber Magenschleim-
hautinseln usw. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1904, Bd. 175, S. 1. —
DERSELBE (2): Weiteres zur Histologie der Magenschleimhautinseln im obersten Osophagus-
abschnitt. Ebenda 1905, Bd. 179, S. 562. — DERSELBE (3): Zur Physiologie der Magen-
schleimhautinseln im obersten Osophagusabschnitt. Ebenda 1906, Bd. 186, S. 418. —
DERSELBE (4): Diskussionsbemerkung. Verhandl. d. dtsch. pathol. Gesellsch. 1906, Bd. 10,
8. 203. — DERSELBE (5): Uber die Epithelproliferationen in der embryonalen menschlichen
Npeiserohre. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1908, Bd. 191, S. 178. —
DERSELBE (6): Die ortsfremden Epithelgewebe des Menschen. Jena: Fischer 1909. —
ScHWALBE, K.: Uber die Schafferschen Magenschleimhautinseln in der Speiserdhre.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1905, Bd. 179, S. 60. — TRALLERO, M.: Uber
das Verhalten der Muscularis mucosae der Magenschleimhautinseln in der Speiseréhre.
Inaug.-Diss. Berlin 1913. — Yokovama: Ref. Jahresber. iib. d. Ergebn. d. Anat. Bd. 1911.

Entwicklungsgeschichte.

Bromaxx, J.: Normale und abnorme Entwicklung des Menschen. Wiesbaden: Berg-
mann 1911. — HappicH, CaRL: Uber OsophagusmiBbildungen. Inaug.-Diss. Marburg 1905.
— Lewis: in Keibel-Malls Handb. d. Entwicklungsgesch. d. Menschen 1911, Bd. 2. —
ScHRIDDE, H. (1): Die ortsfremden Epithelgewebe des Menschen. Jena 1909. — DERSELBE (2):
cit. bei LEwrs und bei HERXHEIMER, GewebsmiBbildungen, in: Morphologie der MiBbil-
dungen 1913, 3. Teil, 10. Lief.

Leichenverdnderungen usw.

BexEekE, R.: Osophagusruptur und Osophagomalazie. Dtsch. med. Wochenschr, 1904,
S. 1489. — Brosch, A.: Die spontane Ruptur der Speiserdhre auf Grund neuer Unter-
suchungen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1900, Bd. 162, S. 114. — KEr~N1G, W.:
Uber einen Fall von Osophagomalazie. Ref. KongreBzentralbl. 1912, Bd. 1, S. 337. —
ORTH, J.: Charitéann. 1910, Bd. 34, S. 357. — ScHRIDDE, H.: Zur Physiologie der Magen-
schleimhautinseln im obersten Osophagusabschnitte. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. 1906, Bd. 186, S. 418.

MiBbildungen.

AHLFELD, F. : Die Milbildungen des Menschen. Leipzig 1880. — AXDERS (1): Demonstration
cines Holo acardius. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1921, Bd. 18, S. 328. — DERSELBE (2):
Habilitationsschrift. Rostock 1922. — BERBLINGER: Partielle Atresie des Osophagus.
Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 112. — BirxBauMm, R.: Klinik der MiBbildungen
und kongenitalen Erkrankungen des Fotus. Berlin: Springer 1909. — BrROMANN, J.: Normale
und abnorme Entwicklung des Menschen. Wiesbaden 1911. — BUTTENWIESER, S.: Beitrag
zur Kenntnis der Osophaguszysten beim Neugeborenen. Zeitschr. f. Kinderheilk. 1922,
Bd. 32, 8.352. — CrecHaNowsKI und GILNSKI: Fistulae oesophageo-oesophageales congenitae.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1910, Bd. 199, S. 420. — ELLERBROCK, N.: Ein
Beitrag zur Osophagusatresie. Miinch. med. Wochenschr. 1922, S. 591. — EPPINGER: zit. bei
Kraus-RippEe. — FrscHER, B.: Uber die Beziehungen zwischen MiBbildungen und
Traktionsdivertikeln des Osophagus. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1905, Bd. 16,
S. 1. — FoRrSSNER, H. (1): Die angeborenen Darm- und Osophagusatresien. Anat. Hefte 1907,
Bd. 34, S. 1. — DERSELBE (2): Zur Pathogenese der angeborenen Darm- und Osophagus-
atresien. Arch. f. klin. Chirurg. 1913, Bd. 100, S. 477. — GrirrHORN, H.: Beitrag zur
Atiologie der kongenitalen Atresie des Osophagus mit Osophagotrachealfistel. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1908, Bd. 192, S. 112. — GREGERSEN, Fr.: Ref.
Zentralbl. f. Kinderheilk. 1920, Bd. 9, S. 206. — GRUBER: Uber einige Akardier. Beitr.
z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1921, Bd. 69. S. 517. — GRUBER, G. B.: Ungewdhnliche
konzentrische Kommunikation bei Rachischisis anterior et posterior. Arch. f. pathol.
Anat. u. Physiol. 1923, Bd. 247, S. 401. — GurmaNK, S.: Uber einen Fall von Osophagus-
atresie und Osophagotrachealfistel. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1912, Bd. 9, S. 459. —
HapprcH, CArL: Uber OsophagusmiBbildungen. Inaug.-Diss. Marburg 1905. — HirscH, S.:
(‘ongenital atresia of the esophagus. Journ. of the Americ. med. assoc. 1921, Vol. 76,
p. 1491. — JorrLasSE, Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1909, S. 948. — KaATHE, HANS:
Partielle Verdoppelung der Speiserhre. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1907,
Bd. 190, 8. 78. — KErN, WALTER: Beitrige zur Pathologie des Osophagus. Virchows Arch.
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1910, Bd. 201, S. 135. — KocH, Max: Multiple Hemmungs-



152 WaLTHER FISCHER: Speiserchre.

und Defektbildungen bei einem neugeborenen Kinde. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. 1909, Bd. 196, S. 207. — Koxoracki, M.: Uber einen Fall von angeborenem
partiellem Speiserdhrendefekt. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1912, S. 386. —
Kravus-RIDDER: Die Erkrankungen der Speiserchre, in Nothnagels Handb. 1913, 2. Aufl. —
KREUTER: Zur Atiologie der kongenitalen Atresien des Darms und Osophagus. Arch. f.
klin. Chirurg. 1909, Bd. 88, S. 303. — Lapwig, A.: Ein bemerkenswerter Fall von MiB-
bildung des Osophageotrachealrohres. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1921.
Bd. 31, S. 613. — LawmB: zit. in Virchow - Hirschs Jahresber. 8. 2. 1874. — LATEINER.
MaTtiLpg: Ein Fall von angeborener Osophagusatresie mit Trachealkommunikation. Wien.
klin. Wochenschr. 1909, S. 53. — LEvVEN, L.: Blinde Endigung des Halsteils der Speise-
rohre usw. Virchows Arch. f. path. Anat. u. Physiol. 1888, Bd. 114, S. 553. — LOTHEISSEN:
in Handb. d. prakt. Chirurg. 1913, 4. Aufl. Bd. 2. — Lotz, Apam: Uber die kongenitale
Atresie der SpeiserShre. Inaug.-Diss. Giefen 1910. — Luxp, R.: Osophaguszyste. Zeitschr.
f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 1, S. 236. — MARCKwWALD: Ein Fall von Atresia
oesophagi, duodeni, recti congenita. Miinch. med. Wochenschr. 1894, S. 265. — MEUs-
BURGER, KURT: Ein Fall von Duodenumatresie in Kombination mit Defekt des mittleren
Osophagus usw. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1910, Bd. 199, S. 401. —
Naumer, Gust.: Zur Kenntnis der kongenitalen Osophaguszysten. Festschrift fiir
M. B. Scumipt. 1923. S. 217. — ORTH, J.: Charitéann. 1910, Bd. 34, S. 357ff. — PoRTEX,
ErnsT, v. d.: Ein Fall von Atresia oesophagi congenita. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1909,
Bd. 98, S. 578. — PrATORIUS: Ref. Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 1176. — ROTHEX-
BERG, FR.: Ein kasuistischer Beitrag zu den Osophagusmifbildungen. Inaug.-Diss. Berlin
1914. — RiBBERT, HuGo: Lehrb. d. allgem. Pathol. u. d. pathol. Anat. 1919, 6. Aufl. —
RUDINGER, Gusr.: Ein Fall von kongenitaler Atresie des Osophagus mit Tracheo-Osophageal-
fistel. Inaug.-Diss. Miinchen 1897. — ScHAEFER, HERM.: Kongenitale Fistel zwischen Oso-
phagus und Larynx. Inaug.-Diss. Bonn 1918. — ScEMIDGALL, GRETE: Ref. Dtsch. med.
Wochenschr. 1915, S. 266. — Scumrtz, J. A.: Uber die formale Genese der Osophagus-
mifbildungen. Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1923. Bd. 247, S. 278. — SCHNEIDER.
WarTer: Uber angeborene Speiserdhrenverengerungen. Tnaug.-Diss. Konigsberg 1900. —
ScHNEIDER, P.: Miflbildungen der Atmungsorgane, in Schwalbe, die Morphologie der Mil3-
bildungen 1912, Bd. 3, 8. Lief. — Suaw, H.: Ref. Zentralbl. f. Kinderheilk. 1920, Bd. 10,
S. 9. — Strauss, Jur.: Uber einige Fille seltener MiBSbildungen. Med. Klinik 1911,
S. 1456. — v. STUBENRAUCH: Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1901, S. 240. — TacricHT. F.:
Ein Fall von zahlreichen MiBbildungen bei einer totgeborenen Frucht. Virchows Arch. f.
pathol. Anat. u. Physiol. 1921, Bd. 229, S. 303. — Tuomas, W.: On congenital occlusion
of the oesophagus. Lancet, 6. 2. 1904. — ToxxDORF, W.: Wahre Zwerchfellhernien alx
Folge einer Wachstumshemmung der Speisershre. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1923.
Bd. 179. — Vixsox, P. P.: Congenital strictures of the esophagus. Journ. of the Americ.
med. assoc. 1923, Vol. 80, p. 16. — Weiss, E.: Congenital atresia of esophagus. Journ.
of the Americ. med. assoc. 1923, Vol. 80, p. 16. — Wipmaxy, E.: Uber angeborene und
iiber krebsige Spirochiten-Luftrohrenfistel. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol.
1921, Bd. 233, S. 185. — WHIPMANN-FAGGE: A case of congenital stenosis of the lower
end of the oesophagus, with remarks. Lancet, 7. 1. 1905. — WYLER, BERTA: Ein Fall von
kongenitaler Atresie des Osophagus und Duodenums. Inaug.-Diss. Ziirich 1904. — ZEgrt:
zit. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1913, Bd. 24¢. — ZavuscH, PauL: Ein Fall
von Osophagusatresie und Osophagotrachealfistel. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. 1921, B. 234, S. 94. — ZierL: Zystisches Divertikel des Osophagus. Zentralbl. f.
allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1912, S. 383.

Zysten.

BerT, P. u. B. Fiscuer: Uber Nebenlungen und versprengte Lungenkeime. Frankfurt.
Zeitschr. f. Pathol. 1911, Bd. 6, S. 27. — CorsFeLD, HERM.: Uber Flimmerepithelzysten
des Osophagus. Inaug.-Diss. Kiel 1891. — Durck, H.: Ref. Miinch. med. Wochenschr.
1907, S. 2165. — HEDINGER, E.: Kasuistische Beitrige zur Kenntnis der Abdominalzysten.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1902, Bd. 167, S.29. — HENNIG, C.: Zentralbl.
f. Gynikol. 1880, Bd. 4, S. 398. — KERN, WALTER: Beitriige zur Pathologie des Osophagus.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1910, Bd. 201, S. 135. — Kraus-RipDER: Die
Erkrankungen der Speiserdhre, in Nothnagels Handb. 1913, 2. Aufl. — KUHNE, FrANZ:
Kasuistische Beitrige zur pathologischen Histologie der Zystenbildungen. Virchows Arch.
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1899, Bd. 158, S. 351. — Lanports, FeLix: Uber multiple Zysten
des Osophagus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1908, Bd. 94, S. 600. — Luxp, R.: Ref. Zentral-
blatt f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 32, 1922, S. 609. — MEYER, R0B.: Zur Kenntnis
der normalen und abnormen embryonalen Gewebseinschliisse und ihrer pathogenen
Bedeutung. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynikol. 1912, Bd. 71. — MoHR, R.: Zur Kenntnis
der Zysten des Mundbodens und des Osophagus. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol.



Literatur. 153

1009, Bd. 45, S. 325. — NARAMURA, N.: Uber die Zysten des Osophagus und ihre Bedeutung.
Zeitschr. f. angew. Anat. 1914, Bd. 1, S.461. — PAPPENHEIMER, A. M.: Ref. KongrefBzentralbl.
1913, Bd. 7, S. 614. — PETROW: Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 1901, Nr. 39. — Rav, FELIX:
Flimmerepithelzyste des Osophagus. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1898,
Bd. 153, S. 26. — ScuMmit, H.: Ein Fall von Agenesie beider Lungen. Virchows Arch. f.
pathol. Anat. u. Physiol. 1893, Bd. 134, S. 25. — SCHNEIDER, P.: Die MiBbildungen der
Atmungsorgane, in SCHWALBE: Morphologie der MiBbildungen 1912, Bd. 3, 8. Lief. —
SkopNIK, A. v.: Uber Epithelzysten des Osophagus. Inaug.-Diss. Miinchen 1907. —
STAHELIN-BURCKHARDT: Uber eine mit Magenschleimhaut versehene Zyste des Osophagus.
Arch. f. Verdauungskrankh. 1910, Bd. 15, S. 584. — STOEBER, H.: Die Entwicklung des
Speiserdhrenepithels in einer kongenitalen Zyste des Osophagus. Beitr. z. pathol. Anat.
u. z. allg. Pathol. 1912, Bd. 52, S. 512. — TrEspE: Ein Fall von Flimmerepithelzyste der
hinteren Osophaguswand. Arb. a.d. pathol. Inst. Posen 1901. — Wyss, Haxs v.: Flimmerzyste
des Osophagus. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1870, Bd. 51, S. 144. — Zaux,
F. W.: Mitteilungen aus dem pathologisch-anatomischen Institut zu Genf. Virchows Arch.
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1896, Bd. 143, S. 170. — Z1ERL, Fr.: Uber ein zystisches Divertikel
des Osophagus. Inaug.-Diss. Leipzig 1911.

Verletzungen. Fremdkorper.

Basraxier: Ein Fall von Perforation der Speiserohre und des Herzens durch einen
verschluckten Fremdkorper. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1919, Bd. 226.
— BERGER, W.: Ein Fall von Osophagusschu8. Miinch. med. Wochenschr. 1915, S. 1557.
— BOERNER, E.: Penetrierende SchuBiverletzung der Speisershre und des Kehlkopfs mit
Ausgang in Heilung. Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S. 264. — BoRrsT: Spezielle Anatomie
der SchuBverletzungen, in BorRcHARD-SCHMTEDEN: Dtsch. Chirurg. im Weltkriege. Leipzig:
Barth 1920. — Browx, T. A.: Two cases of svmptomless perforation of the oesophagus. The
Lancet 16. 12. 1922. — Curari, H.: Uber Fremdkoérperverletzung des Osophagus mit Aorten-
perforation. Berl. klin. Wochenschr. 1914, S.7. — CraMER, H. (1): 3 Fille von Osophagusver-
letzung durch Fremdkorper mit tédlichem Ausgang. Berl. klin. Wochenschr. 1920, S. 1048.
— DERSELBE (2): Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1920, S. 439. — EDpENHUIZEN, HELENE:
TUber 2 Fille von mykotischem Aneurysma der Aorta mit Perforation in den Osophagus.
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1915, Bd. 16, S. 150. — FiscHER, B.: Uber Sondierungsver-
letzungen und Divertikel des Osophagus. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1903, Bd. 78, S. 141.
— GoBEL, W.: Ein Fall von Fremdkoérper im Osophagus mit letalem Ausgang. Miinch.
med. Wochenschr. 1919, S. 1115. — GULEKE: SchulBiverletzungen von Pharynx und Oso-
phagus, in BORCHARD- SCHMIEDEN: Dtsch. Chirurg. im Weltkriege. Leipzig 1920. —
v. Hacker: Handb. d. prakt. Chirurg. 1913, 14. Aufl. — HEerzog: Geheilte Phlegmone
des Osophagus. Minch. med. Wochenschr. 1920, Nr. 14. -- Horrmanx, E.: Ein Fall von
Fremdkorper im Osophagus mit Divertikelbildung dieses Organs. Dtsch. med. Wochenschr.
1889, S. 378. — Kaur, Jos.: Uber Atonie der Speiserdhre. Inaug.-Diss. Breslau 1919. —
KiLrian, Jon. Ava. (1): Akuter VerschluB der Speiserdhre bei einem 5jihrigen Kinde.
Miinch. med. Wochenschr. 1902, S. 1578. — DERSELBE (2): Ref. Dtsch. med. Wochenschr.
1920, S. 987. — Korp, TH.: Beitrag zur Entstehungsweise der Osophagusdivertikel. Arb.
a. d. pathol. Inst. Tibingen 1911, Bd. 7, S. 291. — MapELu~G: Einige Kriegsverletzungen
des Osophagus. Dtsch. med. Wochenschr. 1915, S. 124. — ScHiLLiNG: Ein Fall von Oso-
phagusschufl. Miinch. med. Wochenschr. 1915, S. 1100. — ScHLEMMER, FrITz: Erfahrungen
mit Osophagusfremdkérpern usw. Arch. f. klin. Chirurg. 1920, Bd. 114, S. 37. — SEIFFERT:
Uber zwei Fremdkorper in der Speiserchre usw. Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 299. —
STERNBERG, C.: Uber die Erweichung bronchialer Lymphdriisen und ihre Folgen. Verhandl.
d. dtsch. pathol. Ges. 1905, Bd. 9, S. 309. — WEINERT, A.: Beitrag zur Kenntnis der Spit-
folgen nach Lungenschufl (Osophagus-Aortenperforation beim Degenschlucker). Miinch.
med. Wochenschr. 1916, S. 727. — Yrpeo, A.: Pathologisch-anatomische Studien bei Friih-
geborenen. Zeitschr. f. Kinderheilk. 1919, Bd. 20.

Spontanzerreiflung.

BENEKE: Osophagusruptur und Osophagomalazie. Dtsch. med. Wochenschr. 1904,
5. 1489. — BorsT: Pathologisch-anatomische Erfahrungen iiber Kriegsverletzungen. Samml.
klin. Vortr. 1917, Nr. 735. — BroscH: Die spontane Ruptur der Speiserohre auf Grund neuer
Untersuchungen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1900, Bd. 162, S. 114. —
Conx, Franz: Beitrag zur Kasuistik der spontanen Osophagusruptur. Mitt. a. d. Grenzgeb.
d. Med. u. Chirurg. 1908, Bd. 18, S. 295. — Mongr: Handb. d. inn. Med., her. von STAHELIN
und Morr 1918, Bd. 3. — PETrEN, GusT.: Ein Fall von traumatischer Osophagusruptur,
nebst Bemerkungen {iber die Entstehung der Osophagusrupturen. Bruns Beitr. z. klin.
Chirurg. 1909, Bd. 61, S. 265. — THALHEIM, E.: Zur Kritik der sogenannten spontanen Oso-
phagusrupturen. Inaug.-Diss. Erlangen 1878. —— THOLE: 2 operierte Fille von Leberruptur.



154 WaLTHER FISCHER: Speisershre.

Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1905, Bd. 80, S. 1. — WALKER, IrvIiNe I.: Spontaneous rupture
of the healthy oesophagus. Ref. KongreBzentralbl. 1914, S. 509. — Mc WEEXNEY: On
rupture of the apparently healthy oesophagus. The Lancet, 21. 7. 1900.

Lageverdnderungen.

ExDERLEN: Invagination der vorderen Magenwand in den Osophagus. Dtsch. Zeitschr.
f. Chirurg. 1903, Bd. 69, S. 60. — JAFFE: zit. bei LoTHEISSEN: Handb. d. prakt. Chirurg.
1913, 4. Aufl,, Bd. 2. — Kovacs, F. u. O. St6rk: Uber das Verhalten des Osophagus bei
HerzvergroBerung. Wien. klin. Wochenschr. 1910, S. 1471. — Kraus: Diskussionsbemer-
kung. Med. Klinik 1917, S. 694. — Zaux, HerMany: Ein Fall von Abknickung der Speise-
rohre durch vertebrale Ekchondrose. Miinch. med. Wochenschr. 1905, S. 1680 u. 1906, S. 906.
— ZERNER: Ref. Dtsch. med. Wochenschr. 1914, S. 159.

Pulsionsdivertikel.

BroscH, A. (1): Tber die natiirliche Disposition der Speisershre zur Divertikelbildung
und iiber die histologischen Merkmale der Traktion und Pulsion. Virchows Arch. f. pathol.
Anat. u. Physiol. 1904, Bd. 176, S. 457. — DERSELBE (2): Zur Anatomie und Pathogenese der
Vorderwand-Divertikel des Osophagus. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1904,
Bd. 176, S. 328. — DERSELBE (3): Epibronchiale Pulsionsdivertikel. Virchows Arch. f. pathol.
Anat. u. Physiol. 1900, Bd. 162, S. 22. — DESSECKER, C.: Das epiphrenale Pulsionsdiver-
tikel der Speisershre. Arch. f. klin. Chirurg. 1924, Bd. 128, S. 236. — EHRLICH, FraNz:
Zur Kasuistik der 6sophagealen Pulsionsdivertikel. Ref. KongreBzentralbl. 1912, Bd. 2. —
FiscHER, BERNHARD: Uber Sondierungsverletzungen und Divertikel des Osophagus. Dtsch.
Arch. f. klin. Med. 1903, Bd. 78, S. 141. — GRrEIF: Ref. Med. Klin. 1922, S. 26. —
GUNDERMANN, Paur: Uber umschriebene Ektasie der Speiseréhre iiber den linken Bronchus.
Inaug.-Diss. Kiel 1901. — KaurmMaxy Rup. u. KIENBOCK, RoB.: Uber Erkrankungen der
Speiserdhre. Wien. klin. Wochenschr. 1909, S. 1199. — KuvLExkAMPF, D.: Zur Atiologie,
Diagnose und Therapie des sog. Pulsionsdivertikels der Speiseréhre. Beitr. z. klin. Chirurg.
1921, Bd. 124, S. 487. — LICHTENBERG: Zitiert bei Heuss: Zeitschr. f. Kinderheilk. 1921.
Bd. 31, S. 158. — LormeisseN: in Handb. d. prakt. Chirurg. 1913, Bd. 2, 4. Aufl. —
RieBoLD, GEORG (1): Uberblick iiber die Lehre von den Osophagusdivertikeln mit besonderer
Beriicksichtigung der klinischen Bedeutung der Traktionsdivertikel. Dtsch. Arch. {. klin.
Med. 1904, Bd. 80, S. 527. — DErsELBE (2): Ein Beitrag zur Lehre von den Osophagus-
divertikeln. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1903, Bd. 173, S. 395. — ROSENTHAL,
WERNER: Die Pulsionsdivertikel des Schlundes. Leipzig 1902, Thieme. — ScHILLER: Ref.
Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 1198. — STarck, Hueo (1): Die Divertikel der Speise-
rohre. Leipzig 1900, Vogel. — DERSELBE (2): Zur Pathologie der Erweiterungen der Speise-
réhre. Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. inn. Med. 1912, Bd. 29, S. 122.

Traktionsdivertikel.

BevERMANN, Carn- Ein Beitrag zur Lehre iiber Traktionsdivertikel der Speiserdhre.
Inaug.-Diss. Erlangen 1904. — Brosch, A. (1): Uber die natiirliche Disposition der Speise-
rohre zur Divertikelbildung. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1904, Bd. 176,
S. 457. — DERSELBE (2): Zur Anatomie und Pathogenese der Vorderwand-Divertikei des
Osophagus. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1904, Bd. 176, S. 328. — CHIARI:
zit. bei HACKERMANN. — EGLE, Fr.: Ref. KongreBzentralbl. 1913, Bd. 8, S. 446. —
FiscHER, B. (1): Uber Sondierungsverletzungen und Divertikel des Osophagus. Dtsch. Arch. f.
klin. Med. 1903, Bd. 78, S. 141. — DERSELBE (2): Uber die Beziehungen zwischen Mibildungen
und Traktionsdivertikeln des Osophagus. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1905,
Bd. 16, S. 1. — GErpeL: Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1904, S. 1221. — Haas, Haxs:
Uber einen merkwiirdigen Fall von Geschwiirsbildung am Osophagus. Inaug.-Diss. Erlangen
1897. — HXCKERMANN, KaRL: Beitrag zur Lehre von der Entstehung der Divertikel des
Osophagus. Inaug.-Diss. Gottingen 1891. — HaUSMANN, Max: Zur Anatomie und Pathogenese
der Divertikel der vorderen Osophaguswand. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1902,
Bd. 168, S. 128. — HErINEN, W.: Beitrag zur Kenntnis der an der Bifurkation der Trachea
gelegenen Divertikel des Osophagus. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1907, Bd. 1, S. 176.
— Kappis: Osophagusdivertikel bei 3jéhrigem Jungen. Ref. Med. Klinik 1918, S. 24. —
KeLLiNg, G.: Zur Diagnostik des tiefsitzenden Speiserdhrendivertikels. Miinch. med.
Wochenschr. 1894, S. 930. — Kracu: Ref. Journ. of the Americ. med. assoc. 1921, Vol. 77,
Q. 1669. — KisTER: Uber Divertikel und zirkuldre Narben der Speiserohre. Verhandl.
d. dtsch. Ges. f. Chirurg. 1907, Bd. 36, S. 282. — LangBEIN: Uber Osophagusdivertikel
mit Beriicksichtigung des Osophaguskarzinoms. Inaug.-Diss. Berlin 1919. — LEICHTEN-
STERN, OTTo: Beitrage zur Pathologie des Osophagus. Dtsch. med. Wochenschr. 1891,
S.489. — PoLLITZER, H.: Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1913, S.108. — RiBBERT, Huco(1):



Literatur. 155

Zur Kenntnis der Traktionsdivertikel des Osophagus. Virchows Arch. f. pathol. Anat.
u. Physiol. 1902, Bd. 167, S. 16. — DERSELBE (2): Die Traktionsdivertikel des Osophagus.
Ebenda 1904, Bd. 178, S. 351. — DERSELBE (3): Noch einmal das Traktionsdivertikel des Oso-
phagus. Ebenda 1906, Bd. 184, S. 403. — DERSELBE (4): Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. 1905, Bd. 179. — R1EBOLD, GEORG (1): Uberblick iiber die Lehre von den Osophagus-
divertikeln mit besonderer Beriicksichtigung der klinischen Bedeutung der Traktions-
divertikel. Dtsch. Arch. {. klin. Med. 1904, Bd. 80, S. 527. — DERSELBE (2): Ein Beitrag zur
Lehre von den Osophagusdivertikeln. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1903,
Bd. 173, S. 395. — RirTER, CARL: Ein Beitrag zur Lehre von den Osophagusdivertikeln.
Dtsch. Arch. {. klin. Med. 1895, Bd. 55, S. 173. — RosENHEIM, TH.: Beitrige zur Kenntnis
der Divertikel und Ektasien der Speiserchre. Zeitschr. f. klin. Med. 1900, Bd. 41. —
ScHMORL: Bemerkungen zu der Arbeit von R1BBERT: Die Traktionsdivertikel usw. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1905, Bd. 179, S. 190. — SkLL, Fr.: Ein Fall von jauchig-
eitriger Pleuritis nach Perforation eines Traktionsdivertikels des Osophagus. Inaug.-Diss.
Gieflen 1895. — STERNBERG, C.: Uber die Erweichung bronchialer Lymphdriisen und
ihre Folgen. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1905, Bd. 9, S. 309. — TEXTOR, CARL: Ein
Fall von Lungengangrin im Anschlu3 an ein Traktionsdivertikel der Speiserhre. Inaug.-
Diss. Gieflen 1894.

Erweiterung.

ALBU (1): Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1908, S. 1210. — DERSELBE (2): Ref. Med. Klinik
1917, S. 694. — DERSELBE (3): Beitrige zur Kenntnis der sogenannten idiopathischen Oso-
phagusdilatation. Berl. klin. Wochenschr. 1917, S. 697. — ARr~NsTEIN: Ref. Dtsch. med.
Wochenschr. 1914, S. 367. — BAUERMEISTER, W.: Ref. Schweiz. med. Wochenschr. 1920,

N. 579. — BEXDA: siehe bei HIRscH. — BENEKE: siehe bei GRUND; ferner BENEKE, R.:
Beitrage zur Pathologie des Osophagus. Dtsch. Arztezeit. 5. 6. 1901. — BENSAUDE et
GUENAUR: Ref. Journ. of the Americ. med. Assoc. 1921, Vol. 77, p. 325. — v. BERGMANN:

Berl. klin. Wochenschr. 1908, S. 330. — Canx, A.: Uber die diagnostische Verwertung
der Rontgenstrahlen und den Gebrauch der Quecksilbersonde bei Speiserdhrenerkrankungen.
Miinch. med. Wochenschr. 1906, S. 73. — DierLixG, Haxs: Uber diffuse Dilatation der
Speiserdhre. Inaug.-Diss. Rostock 1910. — Ewarp, C. A.: Idiopathische spindelférmige
Erweiterung der Speiserohre. Dtsch. med. Wochenschr. 1907, S. 1036. — FALKENHEINM, C.:
Ein Fall von kongenitaler Kardiastenose mit diffuser Ektasie. Mitt. a. d. Grenzgeb. d.
Med. u. Chirurg. 1921, Bd. 33. — FLEINER, W. (1): Neue Beitrige zur Pathologie der
Speiserohre. Miinch. med. Wochenschr. 1900, S. 529. — DEeRSELBE (2): Situs viscerum
inversus abdominis mit Eventration des rechtsgelagerten Magens und Stauungsektasie der
Speiserohre. Miinch. med. Wochenschr. 1916, S. 113. — DERSELBE (3): Neue Beitrige zur
Pathologie des Magens. Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 625. — FLEscH: Divertikel
iiber Stenosen. Ref. KongreBzentralbl. 1913, Bd. 6. — GOPPERT: zit. bei LOTHEISSEN. —
GREGERSEN, FR.: Ein Fall von sogenannter idiopathischer Osophagusdilatation. Nordiskt
med. Arkiv 1903, Abt. IT, Heft 2. — GREIN: 1 Fall von idiopathischer Osophagusdilatation.
Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 1332; ferner Ref. Zentralbl. f. Kinderheilk. 1920,
Bd. 9, S. 206. — Gruxp: Uber Osophagusdilatationen. Miinch. med. Wochenschr. 1914,
S. 1882. Diskussionsbemerkung von BENERE. — GuisEz: Ref. Journ. of the Americ. med.
assoc. 1920, Bd. 74, Nr. 19, und 1921, Bd. 77, S. 1137. — v. Hacker: Handb. d. prakt.
Chirurg. 1913, 4. Aufl.,, Bd. 2. — HarBITz, FraNzIs: Idiopatisk gsofagus-dilatation. Norsk
Mag. f. lagerv. 1918, Nr. 8. — HEINEMNAN: Ein Beitrag zur Lehre von den Erweiterungen
des Osophagus und besonders des sogenannten Vormagens. Inaug.-Diss. Leipzig 1911. —
HersLer, Auvcust: Primirer Kardiospasmus nach Trauma. Hochgradige birnférmige
Erweiterung des Osophagus. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1909, Bd. 20, S. 831. —
Heyrovsky, H. (1): Kasuistik und Therapie der idiopathischen Dilatation der Speiserchre.
Arch. {. klin. Chirurg. 1913, Bd. 100, S. 703. — DERSELBE (2): Ref. Miinch. med. Wochenschr.
1915, S. 1652. — HicuENs, P.: Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1912,
N. 372. — HirscH, P. (1): Ref. Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S. 221 u. Berl. klin.
Wochenschr. 1920, S. 494. — DERSELBE (2): Zur Pathologie der diffusen Osophagus-
dilatation. Berl. klin. Wochenschr. 1920, S. 494. — HUBER, A.: Zur Kenntnis der all-
gemeinen Speiseréhrenerweiterung. Arch. f. Verdauungskrankh. 1920, Bd. 26, S. 250. —
Katr, Jos.: Uber Atonie der Speiserchre. Inaug.-Diss. Breslan 1919. — Kavrmaxy, E.:
Lehrb. d. spez. Pathol. 1911, 6. Aufl. — Kaurmaxx, Rup. u. Kiexsock, Ros.: Uber
Erkrankungen der Speiserchre. Wien. klin. Wochenschr. 1909, S. 1199. — KwavuT, B.:
Uber die durch Speisershrenkrebs bedingten Perforationen usw. Inaug.-Diss. Berlin 1896. —
Kravs, R.: Die Erkrankungen der Speisershre, in Nothnagels Handb. 1913, 2. Aufl. —
LaxeMEAD: Ref. Zentralbl. f. Kinderheilk. 1920, Bd. 9, S. 206. — LEICHTENSTERN, O.:
Beitrage zur Pathologie des Osophagus. Dtsch. med. Wochenschr. 1891, S. 489. — LOREY:
Xef. Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 815. — LOTHEISSEN, G.: Handb. d. prakt. Chirurg.
1913, 4. Aufl, Bd. 2. — Lvscuka, H.: Die spindelformige Erweiterung der Speiserchre.



156 WarTHER FISCHER: Speiserchre.

Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 42, 8. 473. — May: Ein Fall von diffuser
Osophagusektasie. Miinch. med. Wochenschr. 1909, S. 2113. — MELTZER, S. G.: Ein Fall
von Dysphagie nebst Bemerkungen. Berl. klin. Wochenschr. 1888, S. 140. — MEYER,
HerM.: Entstehung und Behandlung der Speiserdhrenerweiterungen und des Kardiospasmus.
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1922, Bd. 34, S. 484. — Mixuricz, J. v.: Zur
Pathologie und Therapie des Kardiospasmus. Dtsch. med. Wochenschr. 1904, 8. 17. —
MoHR, L.: Handb. d. inn. Med., her. von MoHR und StAHELIN 1918, Bd. 3. — OrTH: Ref.
Miinch. med. Wochenschr. 1917, S.749. — PorriTzERr, H.: Ref. Minch. med. Wochenschr.
1913, S. 108. — Ratkowskr: 2 Fille von diffuser Ektasie der Speiseréhre. Berl. klin.
Wochenschr. 1912, S. 1932. — RockstroH, W.: Uber idiopathische Erweiterung der Speise-
rohre. Inaug.-Diss. Halle 1913. — Scamipt, M. B. (1): Uber idiopathische Osophaguserweite-
rung. StraBburg. med. Zeit. 1905, 6. Heft. — DERSELBE (2): Spindelfdrmige Erweiterung
der Speisershre. Miinch. med. Wochenschr. 1899, S. 304. — Starck, H. (1): Uber Atiologie
der d?i).ffusen Erweiterung der Speisershre. Miinch. med. Wochenschr. 1903, S. 841. —
DEersSELBE (2): Himatogene Tuberkulose der Speiserohre, kombiniert mit diffuser Dilatation
bei Mediastinoperikarditis. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1905, Suppl.-Bd. 7,
S. 723. — DERSELBE (3): Zur Pathologie der Erweiterungen der Speiserdhre usw. Verhandl.
d. dtsch. Kongr. f. inn. Med. 1912, Bd. 29, S. 122. — DERSELBE (4): Experimentelles
iiber motorische Vagusfunktion. Miinch. med. Wochenschr. 1904, S. 1512. — STEPHAN:
Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1913, S. 1295. — STERNBERG, M.: Miinch. med. Wochenschr.
1915, S. 1652. — Stieruin, R.: Tber diffuse Osophagusektasie bei wahrscheinlich
angeborener Kardiastenose. Arb. a. d. pathol. Inst. Tiibingen 1911, Bd. 7, S. 19. —
StiErRLIN, E.: Zur Klinik und Pathologie des Osophagospasmus. Jahresk. f. drztl. Fortbild.
1918. — STRASBURGER, J.: In Lehrbuch der pathol. Physiologie, herausgegeben von
LipkE und SCHLAYER 1922. — StrRAUSS, H. (1): Uber einen eigenartigen Fall von Speise-
rohrenerweiterung. Berl. klin. Wochenschr. 1920, S. 656. — DERSELBE (2): Ref. Berl.
klin. Wochenschr. 1920, S. 159 und Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nrt. 30. — STRUMPELL (1):
Spindelférmige Erweiterung des Osophagus ohne nachweisbare Stenosenbildung. Dtsch.
Arch. f. klin. Med. 1881, Bd. 29. — DERSELBE (2): Spezielle Pathologie und Therapie
1914, 19. Aufl. — THIEDING, FR.: Uber Kardiospasmus, Atonie und ,,idiopathische™
Dilatation der Speiserdhre. Beitr. z. klin. Chirurg. 1921, Bd. 121, S. 237. — WIEBRECHT,
KarL: Uber die Ektasien des Osophagus. Inaug.-Diss. Gottingen 1897, — ZAALJER, J. H.:
Kardiospasmus en andere slokdarmaandoeningen. Leiden 1918. — ZERNER: Ref. Dtsch.
med. Wochenschr. 1914, S. 159. — ZuscH, Orro: Uber spindelférmige Erweiterung der
Speiserdhre im untersten Abschnitt. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1902, Bd. 73, S. 208. —
ZwEele, WALTER: Uber Kardiospasmus. Wien. klin. Wochenschr. 1909, S. 740.

Verengerungen.

CRUVEILHIER: Anatomie pathologique 1829—35. — Ewarp, C. A.: Die Speiserohren-
verengerungen. Med. Klinik 1912, S. 2017. — FLEscH: Ref. KongreBzentralbl. 1913, Bd. 6.
— v. Hacker: Handb. d. prakt. Chirurg. 1913, 4. Aufl. Bd. 2. — KtstEr: Uber Divertikel
und zirkulire Narben der Speiserdhre. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Chirurg. 1907, Bd. 36,
S. 282. — PEepPER-EpsaLL: Tuberculous occlusion of the oesophagus with partial cancerous
infiltration. Americ. Journ. of the med. sciences 1897, Vol. 114. — PLUMMER: zit. bei von
Hacker. — RosensEIM, Tu.: Beitrige zur Kenntnis der Divertikel und Ektasien der
Speisershre. Zeitschr. f. klin. Med. 1900, Bd. 41. — THOMPSON: zit. bei von HACKER. —
SCHLAGENHAUFER, F.: Anatomisches Priiparat einer totalen Osophagusplastik. Wien. klin.
Wochenschr. 1919, S. 531.

Hypertrophie.

Encers, H. W.: Ein Fall von wahrscheinlich kongenitaler Hypertrophie der Osophagus-
muskulatur bei gleichzeitig bestehender kongenitaler hypertrophischer Pylorusstenose.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1907, Bd. 189, S. 215, — ELLIESEN: Uber idio-
pathische Hypertrophie der Osophagusmuskulatur. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. 1903, Bd. 172, S. 501. — RemBER, H.: Beitrige zur Kasuistik der Osophaguserkran-
kungen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1885, Bd. 36, S. 454.

Parasiten.

Faust, Fr. H.: Uber Soorgeschwiire des Osophagus. Inaug.-Diss. Frankfurt 1920. —
HELLER, A.: Beitrag zur Lehre vom Soor. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1895, Bd. 55, S. 123. —
OrTH: Charitéann. 1913, Bd. 37. — ScmmIpT, M. B.: Uber die Lokalisation des Soor-
pilzes in den Luftwegen und sein Eindringen in das Bindegewebe der Osophagusschleim-
haut. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1890, Bd. 8, S. 173.



=1

Literatur. 15

Konkremente.
PrLUGrADT, RicHARD: U'ber Konkrementbildung im Osophagus. Inaug.-Diss. Halle 1905.

Stoffwechselstérungen.

BENEKE, R.: Beitrage zur Pathologie des Osophagus. Dtsch. Arzteztg. 15. 6. 1901. —
FiscHER, B.: Uber Sondierungsverletzungen und Divertikel des Osophagus. Dtsch. Arch.
f. klin. Med. 1903, Bd. 78, S. 141. — Graus, A.: Ausgedehnte Amyloidose bei multipler
Myelomatose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1917, Bd. 223, S. 301. — GREGER-
$EN, Fr.: Ein Fall von sogenannter idiopathischer Osophagusdilatation. Nordiskt med.
arkiv 1903, Abt. IT, Heft 2. — ScHNELLER, J.: Uber Druckgeschwiire in der Speiserchre.
Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1921, Bd. 31, Nr. 16.

Ulcus pepticum.

AxscuiTz: Narbenstenose des Osophagus (Ulcus pepticum ?). Miinch. med. Wochenschr.
1914, S.903. — CaxrrEert, C.: Contributo allo studio dell’ ulcera semplice (peptica) dell’ esofago.
Arch. per le science med. 1910, Vol. 34, Nr. 21. — EVERsMANY, J.: Beitrag zur Lehre von
den peptischen Geschwiiren im Osophagus. Inaug.-Diss. Bonn 1897. — Ewarp, C. A.:
Diagnose und Behandlung des Ulcus oesophagi pepticum. Berl. klin. Wochenschr. 1910,
S. 180. — FRAENKEL, AL.: Uber die nach Verdauungsgeschwiiren der Speiserchre ent-
stehenden narbigen Verengerungen. Wien. klin. Wochenschr. 1899, S. 1039. — GLOCKNER,
Ap.: Uber Ulcus pepticum oesophagi. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1899, Bd. 66, S. 571. —
GRUBER, G.: Zur Statistik der peptischen Affektionen im Magen, Osophagus und Duo-
denum. Miinch. med. Wochenschr. 1911, S. 1668. — HELLMAXNN, JoHANNA: Das Ulcus
pepticum oesophagi. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 1919, Bd. 115, S. 449. — HuwaLDp, KARL:
Beitrag zur Lehre von den peptischen Geschwiiren im Osophagus. Inaug.-Diss. Gottingen
1893. — Karppis, Max: Das Ulcus pepticum oesophagi. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u.
Chirurg. 1910, Bd. 21, S. 746. — Kaurmany, Eb.: Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 1911,
6. Aufl. — LigBauvrr: Ref. KongreBzentralbl. 1913, Bd. 7, S. 49. — MULLER, PauL F.:
Beitrag zur Histologie und Pathogenese des Ulcus pepticum. Beitr. z. klin. Chirurg. 1921,
Bd. 123, S. 1. — ORTMAXN: zit. bei CANTIERI. — QUINCKE, H. (1): Ulcus oesophagi ex
digestione. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1879, Bd. 24, S. 72. — DERSELBE (2): Klappenbildung
an der Kardia. Ebenda 1882, Bd. 31. — REmEr, H.: Beitrige zur Kasuistik der Oso-
phaguserkrankungen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1885, Bd. 36, S. 454. — SCHAEZLER, E.:
Zwei zur Kasuistik des einfachen runden Geschwiirs im Duodenum und Osophagus
bemerkenswerte Fille. Miinch. med. Wochenschr. 1922, S. 1193. — TiLEsToN, WILDER:
Peptic ulcer of the oesophagus. Americ. Journ. of the med. sciences 1906, Vol. 132,
p. 240. — WInNkLER: Perforation von Speiserdhrengeschwiir. Verhandl. d. dtsch. pathol.
Ges. 1908, Bd. 12, S. 277.

Melédana.

BastiN, Fr. K.: Uber die Verstopfung des Osophagus durch ein Blutgerinnsel bei
Melaena neonatorum. Inaug.-Diss. Miinchen 1908. — CERZANOWSKI, J. v.: 2 Fille von Melaena
neonatorum. Arch. f. Kinderheilk. 1897, Bd. 21. — HexocH: Ref. Berl. klin. Wochenschr.
1883, S. 334. — MEYER, KARL: Beitrag zur Melaena vera neonatorum. Inaug.-Diss. Ziirich
1902. — SPIEGELBERG: zit. bei BASTEN,

Kreislaufsstorungen.

DawypowskIE, J. W.: Pathologische Anatomie und Pathologie des Fleckfiebers.
FErgebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 20, 2. 1924. — FriepricH, PavL: Uber
Varizen des Osophagus. Dtsch. Arch. £. klin. Med. 1894, Bd. 53, S. 487. — GOHRBANDT, E.:
Pfortadersklerose als Folgeerscheinung von Appendizitis. Berl. klin. Wochenschr. 1920,
S. 977. — Goro: Verhandl. d. japan. pathol. Ges. 1912, 8. 61. — Jorrassk: Ref. Miinch.
med. Wochenschr. 1909, S. 948. — KasT-FRAENKEL: Pathologisch-anatomische Tafeln.
— Kaurmany: Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 1911, 6. Aufl. — Mever, FeLix G.:
Tber den Zusammenhang von Leberhyperplasie, Adenom und Primérkrebs mit Milztumor.
Inaug.-Diss. Greifswald 1919. — PIck, L.: Uber totale himangiomatdse Obliteration
des Pfortaderstammes usw. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1909, Bd. 197,
S. 490. — PrINGLE, STEWART und TEACHER: Ref. Journ. of the Americ. med. assoc. 1921,
Vol. 77, p. 1604. — Riser, W.: Ein Beitrag zur thrombotischen Obliteration und kaver-
nésen Umwandlung der Pfortader. Dtsch. med. Wochenschr. 1909, S. 1685. — ROSsLE:
2 Fille von Osophagusblutungen durch himorrhagische Diathese. Miinch. med. Wochenschr.
1913, S. 158. — Rost, Franz: Uber Odem des unteren Osophagusabschnittes als Folge von
Erbrechen. Dtsch. med. Wochenschr. 1912, S. 1694. — STERNBERG, C.: in Handb. d. Pathol.



158 WALTHER FISCHER: Speiserchre.

d. Kindesalters 1913, Bd. 2, S. 1. — Tosgrti, L.: Uber Phlebektasien des Osophagu=.
Inaug.-Diss. Bonn 1916. — VorpaAHL: Ref. Dtsch. med. Wochenschr. 1912, S. 245. —
YrLppO, A.: Pathologisch-anatomische Studien bei Frithgeborenen. Zeitschr. f. Kinderheilk.
1919, Bd. 20.

Entziindungen.

ALBERs: Atlas d. pathol. Anat. f. Arzte, Bonn 1847. — DEcLotUX und RIBADEAT-DUMas:
cit. Cornil-Ranvier: Manuel d’histologie 1912, 3. Aufl. Vol. 4. — GALLIARD: cit. in Cornil-
Ranvier: Manuel d’histologie pathologique 1912, 3. Aufl. Vol. 4. — GROTEN, HEINRICH:
Uber pathologisch-anatomische Befunde bei der Ruhr. Inaug.-Diss. Bonn 1919. — Kimusa, S.:
Einige neue Befunde bei menschlichen und tierischen Wuterkrankungen. Verhandl. d.
japan. pathol. Ges. 1920, S. 182. — LANGER, Jos.: Uber Streptotrichosis bei einem
13jahrigen Knaben. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1904, Bd. 47. — LEDERER,
Kvurt: Ein Fall von pseudomembranéser Osophagitis bei Influenza. Med. Klinik 1920,
S. 1135. — LoBEck, EricH: Uber nekrotisierende Osophagitis und Gastritis bei Bazillen-
rubr. Festschrift fiir M. B. ScHMIDT (Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 33).
1923, S. 206. — LuBARSCcH: Arb. a. d. pathol. anat. Abteil. d. kgl. hyg. Inst. z. Posen
1901. — OrTH, J.: Charitéann. 1911, Bd. 35. — RoOssLE: 2 Fille von Osophagusblutungen
durch hémorrhagische Diathese. Miinch. med. Wochenschr. 8. 158. — ROKITANSKY:
Lehrb. d. pathol. Anat. Wien 1855, 3. Aufl. — SimmonDs: Uber Streptokokkendsophagitis.
Miinch. med. Wochenschr. 1902, S. 634. — STEFFEN, A.: Krankheiten des Osophagus. Jahrb.
f. Kinderheilk. 1869, Bd. 2, 8. 143. — Stoerck: Uber Cholera. Beitr. z. pathol. Anat. u. z.
allg. Pathol. 1916, Bd. 62, S. 121. — TaMERrL, R.: Pemphigus des Osophagus. Wien. klin.
Wochenschr. 1904, S. 822. — WapsworTH, W. S.: Post mortem Examinations. Philadelphia
1916. Saunders u. Co. — WAGNER: Arch. f. Heilk. 1873, Bd. 13.

Oesophagitis exfoliativa.

BircH-HIRSCHFELD: Lehrb. d. pathol. Anat. 1887, 3. Aufl. — KocHLIN, E.: Eine seltene
Erkrankung des Osophagus. Korrespbl. f. Schweiz. Arzte 1914, S. 1111. — REIcEMANN, N.:
Oesophagitis exfoliativa. Dtsch. med. Wochenschr. 1890, S. 1014. — ROSENBERG: Oeso-
phagitis dissecans superficialis. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1892, S. 753.
— Scravunos, G.: Uber Oesophagitis dissecans superficialis usw. Virchows Arch, f. pathol.
Anat. u. Physiol. 1893, Bd. 133, S. 250. — Strauss, H.: Uber rohrenformige AusstoBung
der Speiserohrenschleimhaut usw. Berl. klin. Wochenschr. 1904, S. 30. — STrEIT: Uber
einen Fall von Oesophagitis exfoliativa. Korrespbl. f. Schweiz. Arzte 1915, S. 115.

Fistulae oesophageo-oesophageales.

CIECHANOWSKI, ST. u. GLINsKI, L. K.: Fistulae oesophageo-oesophageales congenitae.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1910, Bd. 199, S. 420. — KATHE, H.: Partielle
Verdoppelung der Speiseréhre. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1907, Bd. 190,
S. 78. — KAUFMANN, E.: Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 1911, 6. Aufl. — Korp, TH.: Beitrag
zur Entstehungsweise der Osophagusdivertikel. Arb. a. d. pathol. Inst. Tiibingen 1911,
Bd. 7, 8. 291. — Lotz, A.: Uber die kongenitale Atresie der Speiseréhre. Inaug.-Diss.
GieBen 1910. — STERNBERG, C.: Uber die Osophagitis phlegmonosa und fistulae oesophageo-
oesophageales. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1914, Bd. 17, S. 524.

Sprue.

Justi: Ref. bei vAN DER SCHEER, Die tropischen Aphthen, in Menses Handb. d. Tropen-
krankh. 1914, 2. Aufl. Bd. 3. — DoLp, H. u. Fi1scHER, WALTHER: Anatomical findings in
experimental Sprue. The China Medical Journ. Mirz 1918.

Ulzera mit unklarer Atiologie.

TrLesToN, WILDER: Peptic ulcer of the oesophagus. Americ. Journ. of the med. sciences
1906, Vol. 132, p. 240. — ZUPPINGER, C.: Zur Kenntnis der nicht traumatischen Osophagus-
perforationen im Kindesalter. Jahrb. f. Kinderheilk. 1903, Bd. 57, S. 444.

Scharlach.

Boas: Ret. Dtsch. med. Wochenschr. 1905, Nr. 7. — EnrricH, Franz: Osophagus-
stenosen infolge von Scharlachdiphtherie. Heilung. Berl. klin. Wochenschr. 1898, S. 927.
— FrAENKEL, EvcEN: Uber nekrotisierende Entziindung der Speiserdhre und des Magens
im Verlauf des Scharlach. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1902, Bd. 167, S. 92
bis 116. — Jacopinskl, F.: Ref. Pathologica 1913, S. 563. — KoracH: Ref. Miinch. med.
Wochenschr. 1902, S. 900. — LuBagrscH: Arb. a. d. pathol.-anat. Abt. d. kgl. hyg. Inst.



Literatur. 159

Posen 1901. — OPPIKOFER, E.: Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1911, S. 169]1. — PRELEITNER,
KARL: Osophagusstrlktur nach Scharlach. Wien. klin. Wochenschr. 1910, S. 680. —
ScHick, A. v.: Uber nekrotisierende Entziindung des Osophagus bei Scharlach. Inaug.-
Diss. Basel 1907. — StMmoxDs: Uber Streptokokkenosophagitis. Miinch. med. Wochenschr.
1902, S. 634. — STERNBERG, C.: Handb. d. Pathol. d. Kindesalters 1913, Bd. 2, 2. —
ZUBERBUHLER, A. W.: Die Elektrolyse bei narbiger Verengerung des Osophagus Berl.
klin. Wochenschr. 1908, S. 796.

Diphtherie.

CEELEN, W.: Zur Kenntnis der Osophagusdiphtherie. Zeitschr. f. klin. Med. 1914,
Bd. 80, S. 481. — DANIELSEN, W.: Postdiphtherische Speiseri)‘hrenverengemngen. Bruns
Beitr. z. klin. Chirurg. 1909, Bd. 63, S. 257. — FriepEMANN, U.: Ref. Berl. klin. Wochenschr.
1918, S. 885. — GoxIx, W. H.: Schweiz. med. Wochenschr. 28. Apr111923 — JUNeNICKEL, H. :
Ein seltener Fall von Osophagusstriktur, Prag. med. Wochenschr. 1903, S. 489. —
KiLuiax: Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1911, S. 1692. — PRELEITNER, KARL: Zustande-
kommen, Patbologie und Therapie der Laugenveritvzungen. Zeitschr. f. Heilk. 1907,
Suppl-Bd. 28. — REICHE: zit bei Monr: Handb. d. inn. Med. 1918, Bd. 3. — ROTHLER, G.:
Diphtherie bei einem 6 Tage alten Saugling. Dtsch. med. Wochenschr. 1910, S. 1813.
RoLrLEsTON: Ref. Kongref3zentralbl. 1913, S. 294. — ROSENHEIM: LberHellung eines Falles
von Osophagusstriktur nach Diphtherie. Berl. klin. Wochenschr. 1898, S. 496. — SpIEL-
BERG, JOH.: Uber einige Fille von Osophagusstrikturen usw. Inaug.-Diss. Basel 1907. —
STERNBERG: in Handb. d. Pathol. d. Kindesalters 1913, Bd. 2, S. 2. — Stupka: Die
Diphtherie der Speisershre und ihre Folgezustande. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1922.
Bd. 170.

Tuberkulose.

Breus: Zit. bei Kravs-RippER, Die Erkrankungen der Speiserchre, in Nothnagels
Handb. 1913, 2. Aufl. — Buss, O.: Zur Atiologie der Osophagusstrikturen. Dtsch. med.
Wochenschr. 1895, S. 368. — CaseLMANN, W.: Sekundédre Osophagustuberkulose im An-
schlul an Tuberkulose des Larynx. Inaug.-Diss. Erlangen 1905. — Cuiari, H.: Tuber-
kulose des Osophagus nach Atzung. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1910, S. 189. —
CorpUA, AR.: Ein Fall von krebsig tuberkulésem Geschwiir des Osophagus. Arb. a. d.
Gottinger pathol. Inst. 1893, S. 147. — CurscHMANN, H.: Zur Diagnose und Tuberkulin-
behandlung des tuberkuldsen Osophagusgeschwiirs. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 1917,
Bd. 36, S. 313. — DEax und GREGG: Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat.
1922, Bd. 33, S. 85. — Erermany, Fr.: Uber seltene Komplikationen tuberkuldser Wirbel-
karies. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 1919, Bd. 41, S. 269. — EvVERT, HERMANN: Tuberkulose
des Osophagus. Inaug.-Diss. Berlin 1906. —- Fiscuer, W.: Demonstration, Med. Ges.
Rostock 1922. — FrRAENKEL, EUGEN: Uber seltenere Lokalisationen der Tuberkulose.
Miinch. med. Wochenschr. 1896, S. 27. — Grinski, L. K.: Die Labdriisen im oberen Teile
der menschlichen Speiserdhre. Extrait du bulletin de ’academie des sciences de Cracovie.
Novembre 1903. — GLOCKNER: Zit. bei KrRaus-RIDDER: Die Schwankungen der Speise-
réhre. Nothnagels Handb. 1913, 2. Aufl. — HAERLE, T.: Zur Frage der Beziehungen
zwischen generalisierter Lymphknotentuberkulose und Hodgkinscher Krankheit. Frankfurt.
Zeitschr. f. Pathol. 1912, Bd. 11, S. 345. — HasseLmaxx, H.: Uber Tuberkulose des Oso-
phagus. Inaug.-Diss. Miinchen 1895. - Krestapr, W.: Arch. f. Ohren-, Nasen- u.
Kehlkopfheilk. 1922, Bd. 109, S. 195. — KUMMELL, RICH.: Beitrag zur Kenntnis der
tuberkulésen Erkrankung des Osophagus. Miinch. med. Wochenschr. 1906, S. 453.
MazzoTTi: Zit. bei Kravs-Ripper: Die Erkrankungen der Speiserohre. Nothnagels Handb
1913, 2. Aufl. — NaramUura, NoBU: Uber die Zysten des Osophagus und ihre Bedeutung.
Zeitschr. f. angew. Anat. 1914, Bd. 1, S. 461. — PEPPER u. Epsarr: Tuberculous occlusion
of the oesophagus with partial cancerous infiltration. Journ. Americ. of the med.
sciences 1897, Vol. 114, p. 44. — ScHNELLER, J.: Einwanderung von Askariden in
Bronchus und Trachea durch eine Broncho - Osophagealfistel. Miinch. med. Wochenschr.
1918, S. 1247. — ScHROTTER, H. v.: Uber eine seltene Form von Tuberkulose der Speise-
rohre. Wien. klin. Wochenschr. 1907, S.1135. — Srarck, Hueo: Hiamatogene Tuberkulose
der Speiser6hre usw. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1905, Suppl-Bd. 7, S. 723.
— STERNBERG: Handb. d. Pathol. d. Kindesalters 1913, Bd. 2, S. 2. — STAHELIN-BURCK-
HARDT, A.: Uber Tuberkulose des Osophagus. Arch. f. Verdauungskrankh. 1910, Bd. 16,
8. 484. — TRALLERO, MARCELO: Uber das Verhalten der Muscularis mucosae der \Iagen-
schleimhautinseln in der Speisershre. Inaug.-Diss. Berlin 1913. — ZENKER, KoNraD:
Karzinom und Tuberkulose im selben Organ. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1891, Bd. 47, S. 191.
— ZUPPINGER, C.: Zur Kenntnis der nicht traumatischen Osophagusperforatlonen im Kindes-
alter. Jahrb. f. Kinderheilk. 1903, Bd. 57, S. 444.



160 WaLTHER FISCHER: Speisershre.

Lymphogranulomatose.
HEDINGER: Schweiz. med. Wochenschr. 1923, Nr. 35.

Syphilis.

BircH-HIRsCHFELD: Lehrb. d. pathol. Anat. 1876, 3. Aufl. — FackeLpEY: Uber einen
interessanten Fall von vermeintlichem Fremdkdrper in der SpeiserShre eines Kindes von
1Y/, Jahren. Miinch. med. Wochenschr. 1904, S. 1624. — GorrsTeIN: Technik und Klinik
der Osophagoskopie. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1901, Bd. 8, S. 57. —
Gursgz: Zit. bei von Hackgr: Handb. d. prakt. Chirurg. 4. Aufl. 2. Bd. — Hausmany, TH.:
Ref. KongreBzentralbl. 1913, Bd. 4. — HERXHEIMER, G.: in Lubarsch-Ostertags Ergebn.
Bd. 11, 8. 268. — JEFFERYS und MAaXWELLS: The diseases of China. 1908. — KRrAssnIG:
Luetische Tracheo-Osophagealfistel. Wien. klin. Wochenschr. 1920, S. 130. — LUBLINSKI,
W.: Die syphilitischen Stenosen des Osophagus. Berl. klin. Wochenschr. 1833, S. 3611f.
— Mc Manson: Luetic obstruction of the oesophagus. Surg., gynecol. a. obstetr. August
1923, S. 141. — OrTH, J.: Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 1887, Bd. 1, S. 682. — ScumI-
1LINSKY: Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1911, S. 1476. — ScrUTzE, ALB.: Zur Kenntnis
der Gsophago-trachealen Fistelbildungen. Charitéann. 1904, Bd. 28, S. 782. — StrAUSS, H.:
Ref. Berl. klin. Wochenschr. 1920, S. 1172. — v. STUBENRAUCH: Ref. Miinch. med.
Wochenschr. 1901, 8. 240. — Tissier: Zit. in CorRNEL-RANVIER: Manuel d’histologie
pathologique 1912, 3. Aufl. Bd. 4. — Vircmow, R. (1): Die krankhaften Geschwiilste.
1864, Bd. 2, S. 65. — DERSELBE (2): Uber die Natur der konstitutionell-syphilitischen
Affektionen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1858, Bd. 15, S. 217. — WEsT:
zit. bei KraUs-RIDDER: in Nothnagels Handb. 1913, 2. Aufl. — WILE: Zit. Zentralbl. {.
allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1915.

Aktinomykose.

ABEE, CoNrAD: Drei Fille von todlich verlaufender Aktinomykose. Beitr. z. pathol.
Anat. u. z. allg. Pathol. 1897, Bd. 22, S. 132. — GarpEe, HENRI: De 'actinomycose oeso-
phagienne. Thése de Lyon 1896. — GorrsTEIN, G.: Technik und Klinik der Osophago-
skopie. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1901, Bd. 8, S. 57. — MARCHAND: Ref.
Berl. klin. Wochenschr. 1896, S. 91.

Chronische Entziindungen, Leukoplakie.

AscHO¥F, L.: Pathol. Anat. 1919, 4. Aufl. — BucaER, R.: Beitrige zur Lehre vom
Karzinom. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1893, Bd. 14, S. 71. — Fvzi:
Ref. Pathologica 1913, S. 623. — GuisiEz (1): Ref. Kongrefzentralbl. 1912, Bd. 3. —
DEeRSELBE (2): Ref. Journ. of the Americ. med. assoc. 1921, Vol. 77, S. 1137. — Kw~avt, B.:
Uber die durch Speiserchrenkrebs bedingten Perforationen der benachbarten Blutbahnen
nebst einer Beobachtung von primirer Osophagusdilatation und von Leukoplakia oeso-
phagi. Inaug.-Diss. Berhin 1896. — LitpaurLt: Ref. Kongrefizentralbl. 1913, Bd. 7, S. 49.
— LINDEMANN, Avug.: Zur Pathologie der menschlichen Osophagusschleimhaut. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1908, Bd. 193, S. 258. — MikuLIcz, J. v.: Zur Pathologie
und Therapie des Kardiospasmus. Dtsch. med. Wochenschr. 1904, S. 17. — Mo=R, L.:
in Handb. d. inn. Med., herausgeg. von STAHELIN-MoOHR. 1918, Bd. 3. — OrTH, J.: Bericht
iiber das Leichenhaus des Charitékrankenhauses fiir das Jahr 1909. Charitéann. 1910,
Bd. 34, S. 357.

Retentionszysten.

KtuNE, F.: Kasuistische Beitrige zur pathologischen Histologie der Zystenbildungen.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. %’hysiol. 1899, Bd. 158, S. 351. — Lanpors, F.: Uber
multiple Zysten des Osophagus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1908, Bd. 94, S. 600. — Naga-
MURA, N.: Uber die Zysten des Osophagus und ihre Bedeutung. Zeitschr. f. angew. Anat.
1914, Bd. 1, S. 461. — PeTROW: Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 1901, Nr. 39. — STAHELIN-
BurkHARDT, A.: Uber eine mit Magenschleimhaut versehene Zyste des Osophagus. Arch.
f. Verdauungskrankh. 1910, Bd. 15, S. 584.

Veritzungen.
AcH, A.: Osophagusstenosen und ihre Behandlung. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 1910,
Bd. 70, S. 371. — AsgANAzy in AscHOFF: Pathol. Anatomie. 6. Aufl. 1922, Bd. 1. —

BoRNIKOEL: Uber Veritzung der SpeiserShre durch Atzlauge. Zeitschr. f. klin. Med. 1900,
Bd. 41, S. 34. — Cuiarg, H.: Tuberkulose des Osophagus nach Atzung. Verhandl. d. dtsch.



Literatur. 161

pathol. Ges. 1910, Bd. 14, S. 189. — Ercuuorst: Uber toxische desquamative Entziindungen
der Speiser6hren- und ’\Iagenschlelmhaut Med. Klinik 1920, Nr. 18. — Erracm: Ref.
Klin. Wochenschr. 1922, S. 1582, — GESSELEWITZSCH: Ref. Dtsch. med. Wochenschr. 1914,
S. 612. — Gravu, H.: Uber AusstoBung rohrenformiger Ausgiisse aus Osophagus und
Magen nach Veratzung Zeitschr. f. klin. Med. 1905, Bd. 57, S. 369. — HABERDA-HOFMANN:

Lehrbuch der gerichtlichen Medizin. 10. Aufl. 1923 Bd. 2. — HORXNEFFER, K.: Ein Fall
von rohrenférmiger AbstoBung der Osophagusschleimhaut nach Sch\wefelsaureverglftung
Inaug.-Diss. Greifswald 1895. — JERUSALEM, M.: Ein Fall von Fistula oesophago-cervicalis.
Wien. klin. Wochenschr. 1908, S. 1737. — InmHOFER : Ref. Berl. klin. Wochenschr. 1920, S. 500.
— JoHANNESEN, A.: Uber Laugenvergiftung bei Kindern. Jahrb. f. Kinderheilk. 1900, Bd. 51,
S.153. — KraMszryk, J. : Uber Vergiftung mit Natronlauge bei Kindern. Jahrb. f. Kinderheilk.
1902, Bd. 55, S. 580. — K¢rr~ER, H.: Uber hdufigeres Vorkommen schwerer Speiserohren-
verdtzungen wihrend der Kueorszelt Berl. klin. Wochenschr. 1918, S. 1089. — LESSER, A.:

Atlas der gerichtlichen Med. Berlin 1883. — Liesuaxy, E.: Cher die totale AusstoBung
der Speisershrenschleimhaut nach Verdtzung. Med. Klinik 1914, S. 60. — Marx, A. M.:

Ein Fall von akuter tédlicher Formalinvergiftung. Med. Klinik 1919, S. 925. — \EISSER, E.:
Réhrenférmige AusstoBung der Osophagusschleimhaut im Verlaufe einer Salzsiurever-
giftung. Berl. klin. Wochenschr. 1910, S. 15. — PRELEITNER, K.: Zustandekommen, Patho-
logie und Therapie der Laugen\eratzungen usw. Zeitschr. f. Heilk. 1907, Suppl.-Bd. 28.
— RIDDER, O.: Die Erkrankungen der Speiserdhre, in Kravs-BRUGSCH: Spez. Pathol. u.
Therap. Berlin 1914. — ScHALL: Die Verdnderungen des Verdauungstraktus durch Atz-
gifte. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1908, "Bd. 44, S. 458. — SCHMINCKE: Monats-
schrift f. Kinderheilk. 1919, Bd. 16, S. 141. — SCHO\IBLRG CuARLOTTE: Uber narbige Oso-
phagusstrikturen und ihre Behandlung Inaug.-Diss. Halle 1909. — Stravss, H.: Cher
réhrenférmige AusstoBung der Spelselohlenschlennhaut und stenosierende Pylorushyper-
trophie nach Salzsdurevergiftung. Berl. klin. Wochenschr. 1904, S. 30. — Torpay, FR.v :
TUber narbige Speiserdhrenstrikturen nach Laugenvergiftung im Kindesalter. Jahrb. f.
Kinderheilk. 1901, Bd. 53, S. 272. — WEisz, I.: Beitrige zur Diagnostik und Therapie
verschiedener Grade von OsophaguS\elengerungen Jahrb. f. Kinderheilk. 1879, Bd. 14,
S. 249. — WixTER, WILH.: Ein Fall von réhrenférmiger AusstoBung einer Osophagus
membran nach Lysolv erglftung Inaug.-Diss. Gottingen 1910.

Gutartige Geschwiilste.

Areers, 1. F. H.: Atlas d. pathol. Anat. Bonn 1842. — ANITSCHKOW: Zur Lehre der
Fibromyome des Verdauungskanals TUber Myome des Osophagus und der Kardia. Virchows
Arch. £ pathol. Anat. u. Physiol. 1911, Bd. 205, S. 443. — Baugr, ErRwix: Zur Kasuistik
der Osophagusmyome. Virchows Arch. 1. pathol. Anat. u. Physiol. 1917, Bd. 223, S. 34. —
BAUER, Fritz: Ref. Miinch. med. W ochenschr 1922, S. 1135. — BRYANT, J.: Ref Zeitschr.
f. Krebsforsch. Bd. 4, S. 490. — Coars: Zit. bei ILLIG. — CRUVEILHIER, J.: Anat. pathol.
Paris, 1829—35. — FAHR TH.: Gutartiger Tumor als Passagehindernis im Osophacus Klin.
Wochenschr. 1923, 8. 2347. — FOLGER: Geschwiilste bei Tieren. Ergebn. d. allg. Pahol. u.
pathol. Anat. Bd. 18, S.2, 1917. — Frank, Cas.: Uber Osophagusmyome Inaug.-Diss.
Miinchen 1911. — FRATTIN: Zit. Lubarsch- Ostertags Ergebn. 1908, Bd. 12, S. 33. — GOBEL,
Carn: Uber die Lipomatose des Hypopharynx. Dtsch. Zeitschr. t. Chuurg 1904, Bd. 75,
S.196. — GRUNBERGER: Ref. Journ. of the Americ. med assoc. 1922. Vol. 79, p. 19, — Iruic,
WiLH.: Die Myome des Osophagus. Inaug.-Diss. GieBen 1894. — JoEest, E.: Spemelle
pathologische Anatomie der Haustiere. Bd. 1. 1. Halfte. Berlin: Schitz. 1919. — KORNER,
Orro: Uber Dysphagie bei Erkrankungen von Bronchialdriisen usw. Dtsch. Arch. f. klin.
Med. 1885, Bd. 37, S.281. — KORNER, O. E.: Uber die nicht karzinomatdsen Geschwiilste
des Osophagus Inaug -Diss. Berlin 1884. — LoTTHEISSEN: Handb. d. prakt. Chirurg. von
Bruxs, Bd. 2, 4. Aufl. — MavcHER, Orto: Die gutartigen Geschwiilste des Osophagus
Inaug.-Diss. Ziirich 1900. — MILLER, JAMES: A large leiomyoma of the oesophagus. Journ.
of pathol. 1913, Vol. 17, p. 278. — Mirovaxyovic, M.: Uber Leiomyome des Osophagus und
der Kardia. Wlen khn Wochenschr. 1914, S. 753. — PICHLER: Zit. bei FRANK. —
REHER, H.: Beitrage zur Kasuistik der Osophaguserkrankungen Dtsch. Arch. f. klin.
Med. 1885, Bd. 36, S. 454. — ReErra, J. W.: Uber 2 Fille von primirem Sarkom des
Osophagus. Inaug.-Diss. Leipzig 1909. — ROSENHEIM Ta.: Uber Spasmus und Atonie
der Speiser6hre. Dtsch. med. Wochenschr. 1899, S. 740. — SCHIRMER, O.: Zur Ent-
stehung der Osophaguskarzinome. Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 31, S. 365. — SCHRIDDE:
Ref. Med. Klinik 1914, S. 262. — SimmoxDs: Fibromyom der Speiseréhre. Dtsch. med.
Wochenschr. 1918, S. 648. — TscHLENOw, S.: Uber die Leiomyome des Osophagus.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1923, Bd. 242, S. 239. — WEIGERT: Ein
Fall von Adenoma polyposum oesophagi. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol.
1876, Bd. 67, S. 516.

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1, 11



162 WarLtHER FiscHER: Speiserdhre.

Mischgeschwiilste.

GLINSKI (1): Ref. in Lubarsch-Ostertags Ergebn. 1907, Bd. 11, 2, S.850. — DERSELBE (2):
Uber polypenférmige Mischgeschwiilste des Osophagus. Virchows Arch. f. pathol. Anat.
u. Physiol. 1902, Bd. 167, S. 383. — Ki~osuira: Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol.
Anat. 1922, S. 434. — KORNER, O. W.: Uber die nicht karzinomatosen Geschwiilste des
Osophagus. Inaug.-Diss. Berlin 1884. — Mixski, P. R.: Zur Entwicklungsgeschichte und
Klinik der Polypen und polypendhnlichen Gewichse des Rachens und der Speiserchre.
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1895, Bd. 41, S. 513. — WOLFENSBERGER, R.: Uber ein
Rhabdomyom der Speiseréhre. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1894, Bd. 15,
S. 491,

Melanome.

CaRRARO, N.: Ref. Pathologica 1910, S. 611. — BAUR, EmiL: Ein Fall von primidrem
Melanom des Osophagus. Arb. a. d. pathol. Inst. Tiibingen 1906, Bd. 5, S. 343. — JoLiaT:
cit. bei BERTHOLET: Arch. de méd. expér. 1911, Bd. 23.

Sarkome.

ALBRECHT: Ref. Wien. klin. Wochenschr. 1895, S. 332. — BERTHOLET: Du sarcome de
Ioesophage. Arch. d. méd. expér. 1911, Tome 23. — BoRRMANN: 2 polypdse Osophagus-
sarkome bei einem Individuum. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1908, Bd. 12, S. 121. —
DoxartH, KURT: Beitrag zur Kenntnis der sarkomatdsen Geschwiilste der Speiserdhre.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1908, Bd. 194, S. 446. — Eickex, K. v.: Ein
Sarkom der Speiserohre. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1902, Bd. 65, S. 380. — Ewixe:
Neoplastic diseases. Philadelphia 1919. — FrRaNGENHEIM: Multiple Priméartumoren. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1906, Bd. 184, S. 201. — GasTpAR, A.: Ein Fall von
Osophagussarkom. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1900, Bd. 11, S. 81. —
v. HACKER: Zur Kentnnis des Osophagussarkoms. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg.
1909, Bd. 19, S. 396. — HERXHEIMER, G.: Uber das Karzinosarkom des Osophagus.
Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1918, S. 1. — Hormaxx, M.: Zur Klinik der
polypdsen Sarkome des Osophagus. Beitr. z. klin. Chirurg. 1920, Bd. 120, S. 201. —
KraUs-RIDDER: Die Erkrankungen der Speiserdhre, in Nothnagels Handb. 1913, 2. Aufl. —
Krvxprar: Uber Lympho-Sarkomatosis. Wien. klin. Wochenschr. 1893, S. 237. — LANGE:
Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1904, S. 411. — v. NoTTHAFT: Mors subitanea durch
Platzen einer varikosen Osophagusvene. Minch. med. Wochenschr. 1895, S. 350. —
REerra, J. W.: Uber 2 Fille von primidrem Sarkom des Osophagus. Inaug.-Diss. Leipzig
1909. — RiEkE: Uber ein ausgedehntes Medullarsarkom des Osophagus. Virchows Arch.
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1909, Bd. 198, S. 526. — SCHLAGENHAUFER, FRr.: 2 Fille
von Lymphsarkom der bronchialen Lymphdriissen mit sekundédrer Lymphosarkomatose
des Osophagus. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1901, Bd. 164, S. 147. —
ScHMINCKE: Diskussionsbemerkung. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1914, S. 363. —
SokoLOFF: Ref. in Lubarsch-Ostertags Ergebn. 1912, Bd. 12, S. 2. — Sokorov: Adeno-
sarkom des Osophagus, Ref. Pathologica 1912, S. 476. — Starck, Hreo: Sarkome des
Osophagus. Virchows Arch. {. pathol. Anat. u. Physiol. 1900, Bd. 162, S. 256. — STEPHAN,
B. H.: Zur Kasuistik der Dysphagie bei Kindern (Sarcoma oesophagi bei einem 4jihrigen
Knaben). Jahrb. f. Kinderheilk. 1889, Bd. 30. S. 354. — STERNBERG: Lubarsch-Ostertags
Ergebn. 1903, Bd. 9, 2, S. 486. — WHITE: British Medical Journ. March 11. 1899.

Krebse.

Allgemeines. Statistik.

Birz, H.: Ubher die Haufigkeit der bosartigen Geschwiilste im Jenaer Sektionsmaterial.
Zeitschr. f. Krebsforsch. 1923, Bd. 19, S. 282. — BrjacH: Beitrige zur Statistik des
Karzinoms. Zeitschr. f. Krebsforsch. 1919, Bd. 16, S. 159. — BvuLLRICH: Zitiert bei
B. FiscHER: Frankt. Zeitschr. f. Pathol. 1922, Bd. 27, S. 103. — Cagsar: Ref. Miinch. med.
Wochenschr. 1904, S. 944. — CaLDERARA: A., Beitrige zur Kenntnis der Kankroide.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1910, Bd. 200, S. 181. — Ewarp, C. A.: Die
Speiseréhrenverengerungen. Med. Klinik 1912, S. 2017. — FrLDNER, O.: Krebsstatistik
nach den Sektionsprotokollen des pathologisch-anatomischen Instituts zu Gottingen.
Inaug.-Diss. Gottingen 1908. — GERNERT, M.: Carcinoma oesophagi universale. Inaug.-
Diss. Wiirzburg 1896. — Guisez: Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1920,
S.512. — v. Hacker: Uber Resektion und Plastik am Halsabschnitte der Speiseréhre ins-
besondere bei Karzinom. Arch. f. klin. Chirurg. 1908, Bd. 87, S. 257. — HASHIMOTO:
Zitiert bei BOMMER, Zeitschr f. Krebsforschung. 1922, Bd. 18, S. 303. — HEmMaxx, G.:
Die Verbreitung der Krebskrankheit. Arch. f. klin. Chirurg. 1898, Bd. 57. — JaxowiIrz:



Literatur. 163

Uber das Verhalten der malignen Tumoren des Verdauungstraktus wahrend des Krieges.
Zeitschr. f. Krebsforsch. 1921, Bd. 18, S. 34. — JEessEN: Die Krebssterblichkeit in Basel.
Schweiz. med. Wochenschr. 1920, S. 1064. — ISHIBASHI u. TAKATSU: Statistische Unter-
suchungen von Karzinom. Verhandl. d. japan. pathol. Ges. 1915, S. 123. — KAUrMANN, E.:
Lehrb. d. spez. Pathol. 1911, 6. Aufl. — Krtai~, H.: Zur Kenntnis der Haufigkeit und der
Lokalisation von Krebsmetastasen mit besonderer Beriicksichtigung ihrer histologischen
Basis. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 238. S. 289. 1922. — KoLB:
Zitiert bel BOMMER, Zeitschr. f. Krebsforsch. 1922, Bd. 18, S. 303. — KrAUS-RIDDER: Die
Erkrankungen der Speiserchre, in Nothnagels Handb. 1913, 2. Aufl. — LoTHEISSEN, G.:
in Handb. d. prakt. Chirurg. 4. Aufl. Bd. 2. — LuvpEwIc, CHRISTOF: Beitrige zur Statistik
des Speisershrenkrebses. Inaug.-Diss. Gottingen 1905. — MARCHAND: Arbeiten aus dem
pathol. Institut Leipzig 1906, Bd. 3, S. 49. — Miericki, W. v.: Anatomisches und
Kritisches zu 560 Obduktionen, bei denen sich bosartige Geschwiilste fanden. Zeitschr. f.
Krebsforsch. 1913, Bd. 13, S. 505. — NararH, A.: Beitrige zur Chirurgie des Osophagus
und des Larynx. Arch. f. klin. Chirurg. 1897, Bd. 55, S. 831. — OrTH, J.: Charitéann.
1910, Bd. 34, S. 357ff. — RipDER, O.: Die Erkrankungen der SpeiserGhre. Kraus-Brugschs
spez. Pathol. u. Therap. inn. Krankh. Berlin 1914. — SaversrucH, F. (1): Die Chirurgie
des Brustteils der Speiserohre. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 1905, Bd. 46, S. 405. —
DERSELBE (2), in WULLsTEIN-WILMS: Lehrb. d. Chirurg. 1918, 6. Aufl. ScHMORL: Ref.
Miinch. med. Wochenschr. 1922, S. 215. — STARLINGER, Zur Kasuistik und Statistik der
Osophaguskarzinome. Arch. f. klin. Chirurg. 1922, Bd. 120, S. 562. — STRUCKMEYER:
Inaug.-Diss. Gottingen 1920. — ZUPPINGER: Der Darmkrebs im Kindesalter. Wien. klin.
Wochenschr. 1900, S. 389.

Pathologische Anatomie des Krebses.

ASCHOFF, L.: Pathol. Anat. 1919, 4. Aufl. — BeJsacH: Beitriige zur Statistik des Kar-
zinoms. Zeitschr. f. Krebsforsch. Bd. 16, S. 159. — BoORXNDRUCK, A.: Ein Fall von Oso-
phaguskarzinom mit Durchbruch in den linken Vorhof. Inaug.-Diss. GieSen 1886. —
Borst, M.: Die Lehre von den Geschwiilsten. Wiesbaden 1902. — BUCHER, RoB.: Beitriige
zur Lehre vom XKarzinom. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1893, Bd. 14,
S. 71. — BorrMaxxN: Die Beurteilung multipler Karzinome im Digestionstraktus.
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1910, Bd. 48, S. 576. — CALDERARA, A.:
Beitriige zur Kenntnis der Kankroide. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1910,
Bd. 200, S. 181. — Ewawp, C. A.: Die Speiser6hrenverengerungen. Med. Klinik 1912,
S. 2017. — Ewixc: Neoplastic diseases. Philadelphia 1919. — FISCHER, B.: Niederrhein.

Gesellsch. f. Natur- u. Heilk. 17. 11. 1902. — W. FiscHEr-DEFOY u. LUBaRrscH, O.:
Pathologie des Karzinoms, in Lubarsch-Ostertags Ergebn. 1906, Bd. 10. — Furer: Ein
Beitrag zur Pathologie des Osophaguskarzinoms. Inaug.-Diss. Ziirich 1919. — GOTTSTEIN:

Technik und Klinik der Osophagoskopie. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1901,
Bd. 8, S. 57. — Haxav: Zit. bei Bvcugr. — HeixLEIN: Ref. Miinch. med. Wochenschr.
1914, S. 1315. — HixpexrLanG, C.: Carcinoma oesophagi mit Perforation in den linken
Vorhof. Dtsch. med. Wochenschr. 1881, S. 105. — Hrrzie, Tr.: Uber das Vorkommen
und die Bedeutung der Pupillendifferenz beim Osophaguskarzinom. Dtsch. med. Wochen-
schrift 1897, S. 577. — Jorgs, L.: Anatomische Grundlagen wichtiger Krankheiten. Berlin
1913. — KavurMaxN, E.: Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 1911, 6. Aufl. — KLEMPERER, G.:
Ein Fall von Osophaguskarzinom. Ubergreifen auf das Herz. Dtsch. med. Wochenschr.
1889, S. 376. — Kx~atT, B.: Uber die durch Speiserbhrenkrebs bedingten Perforationen usw.
Inaug.-Diss. Berlin 1896. — Kravs-Ripper: Die Erkrankungen der Speiseréhre. Noth-
nagels Handb. 1913, 2. Aufl. — KrauvsHaar: Uber die Osophaguskarzinome mit Durch-
bruch in den linken Vorhof. Inaug.-Diss. GieBlen 1893. — LEICHTENSTERN, O.: Beitrige zur
Pathologie des Osophagus. Dtsch. med. Wochenschr. 1891, S. 489. — MrgLickI, W. v.:
Anatomisches und Kritisches zu 560 Obduktionen, bei denen sich bésartige Geschwiilste
fanden. Zeitschr. f. Krebsforsch. 1913, Bd. 13, S. 505. — OrtH: Pathol.-anat. Diagnostik
1917, 8. Aufl. — PErrI: Inaug.-Diss. Berlin 1868. — REINCKE, J.: Fall einer mit einem
Osophaguskankroid kommunizierenden Lungenkaverne. Virchows Arch. f. pathol. Anat.
u. Physiol. 1870, Bd. 51, S. 407. — RICHTER, J.: Ref. in Lubarsch-Ostertags Ergebn. 1905,
Bd. 10. — ROSENFELD, ARTHUR: Beitrag zur Symptomatologie der Sympathikuslahmung.
Miinch. med. Wochenschr. 1904, S. 2039. — RoseExugiM, TH.: Uber Spasmus und Atonie
der Speisershre. Dtsch. med. Wochenschr. 1899, S. 740. — SIEGEL-DEBRAL: Ref. in Zeit-
schrift f. Krebsforsch. 1906, Bd. 4, S. 673. — STEINER, O.: Zur Kenntnis mehrfacher
Krebsbildung. Med. Klin. 1922, S. 1249. — Tt~ceEL: Mitteilungen aus dem allgemeinen
Krankenhause in Hamburg. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1859, Bd. 16, S. 356.
— WALTER, M.: Uber das multiple Auftreten primédrer bosartiger Neoplasmen. Arch. f.
klin. Chirurg. 1896, Bd. 53, S. 1. — WesseL, Paur: Ein Fall von Osophaguskarzinom

11*



164 WaLTHER FISCHER: Speiseréhre.

mit Ubergreifen auf den linken Vorhof. Metastase in der Dura mater. Inaug.-Diss. Konigs-
berg 1891. — WIEBRECHT, K.: Uber die Ektasien des Osophagus. Inaug.-Diss. Gottingen
1897. — Zaux: Uber 2 Fille von Perforation der Aorta bei Osophaguskrebs. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1889, Bd. 117.

Histologie des Krebses.

Ascrorr: Pathol. Anat. 1919, 4. Aufl. — EPPINGER: Zit. bei KRATUS-RIDDER, in Noth-
nagels Handb. 1913, 2. Aufl. — FiscHER, OskaR: Uber einen Fall von primérem Carcinoma
myxomatodes des Osophagus. Prag. med. Wochenschr. 1899, S. 391. — Fraxkge: Carci-
noma cylindrocellulare gelatinosum oesophagi, ein Beitrag zur Lehre der Keimversprengung.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1903, Bd. 174, S. 563. — FuJi, S.: Verhandl. d.
japan. pathol. Ges. 1911. — GorrsTEIN, G.: Technik und Klinik der Osophagoskopie.
Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. inn. Med. u. Chirurg. 1901, Bd. 8, S. 57. — Hor1ucH1: Ref. Patho-
logica 1912, S. 431. — KAREWSKI: zit. bei KRAUS-RIDDER. — KINSCHER: Zit. ebenda. —
KaurmaNN: Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 1911, 6. Aufl. — Kraus-RippEr: Die Erkran-
kungen der Speiserchre, in Nothnagels Handb. 1913, 2. Aufl. — K~xauT, BERNHARD: Uber
die durch Speiseréhrenkrebs bedingten Perforationen der benachbarten Blutbahnen usw.
Inaug.-Diss. Berlin 1896. — KROMPECHER, E.: Zur vergleichenden Histologie der Basaliome.
Zeitschr. f. Krebsforsch. 1922, Bd. 19, S. 1. — LuBarscH: Zit. bei K. ScHWALBE, Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 179. — MEYER, WiLH.: Ein Fall von Zylinderepithel-
zellkarzinom des Osophagus. Inaug.-Diss. Tiibingen 1903. — PARMENTIER u. CHABROL:
Zit. Zentralbl. f. inn. Med. 1910, S. 829. — Ray: British Medical Journ. 28. 12. 1895. —
RiBBERT, HuGo: Lehrb. d. allgem. Pathol. u. d. pathol. Anat. 1919, 6. Aufl. — WHITE,
PowsrL: British medical Journ. 11. 3. 1899.

Karzinosarkom.

DoxatH, K.: Beitrag zur Kenntnis der sarkomatosen Geschwiilste der Speiserdhre.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1908, Bd. 194, S. 446. — FRANGENHEIM, PAvL:
Multiple Primédrtumoren. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1906, Bd. 184, S. 201. —
HEeiLMax¥, P.: Uber einen Mischtumor der Speiseréhre. Zentralbl. {. allg. Pathol. u. pathol.
Anat. 1923, Bd. 33, S. 617. — HERXHEIMER, G. (1): Uber das Karzinosarkom des Osophagus.
Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1918, Bd. 29, S. 1. — DERSELBE (2): Uber das
Carcinoma sarcomatodes und einen einschligigen Fall des Osophagus. Verhandl. d. dtsch.
pathol. Ges. 1908, Bd. 12, S. 67. — DERSELBE (3): Das Carcinoma sarcomatodes. Beitr.
z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1908, Bd. 44, S. 150. — HERz0G. G.: Ein scheinbares
Sarkokarzinom des Osophagus. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1914, Bd. 17, S. 346. —
KoLs, C.: Uber ein Karzinosarkom der Speiseréhre. Inaug.-Diss. Frankfurt 1920. —
Laxg, F. J.: Zur Kenntnis der Karzinosarkome des Osophagus. Virchows Arch. f. pathol.
Anat. u. Physiol. 1921, Bd. 234, S. 485. — LaxGE: Priméres Osophagussarkom. Miinch.
med. Wochenschr. 1904, S. 411. — Rerr, J. W.: TCber 2 Fille von primirem Sarkom des
Osophagus. Inaug.-Diss. Leipzig 1909. — ScHMINCKE: Diskussionsbemerkung. Verhandl.
d. dtsch. pathol. Ges. 1914, S. 363. — Socix, CH.: Karzinosarkom des Osophagus. Ref.
Berl. klin. Wochenschr. 1916, S. 265. — SokoLoFr: Ref. in Lubarsch-Ostertags Ergebn.
1912, Bd. 12, S. 2. — Soxorov: Ref. Pathologica 1912, S. 476.

Metastasen.

BejacH: Beitrige zur Statistik des Karzinoms. Zeitschr. f. Krebsforsch. 1919, Bd. 16,
S.159. — CALDERARA, A.: Beitrige zur Kenntnis der Kankroide. Virchows Arch. f. pathol.
Anat. u. Physiol. 1910, Bd. 200, S. 181. — EwawLp, C. A.: Uber Strikturen der Speisershre
usw. Zeitschr. f. klin. Med. 1892, Bd. 20, S. 534. — FurEgr: Ein Beitrag zur Pathologie

des Osophaguskarzinoms. Inaug.-Diss. Zirich 1919. — HELSLEY, G. J.: Ref. Journ. of
the Americ. med. assoc. 1923, p. 1484. — Mac CarLom, W. G.: Textbook of Pathology
1916. Philadelphia, Saunders. — MigLickI, W. v.: Anatomisches und Kritisches zu

560 Obduktionen, bei denen sich bosartige Geschwiilste fanden. Zeitschr. f. Krebsforsch.
1913, Bd. 13, S. 505. — MuseEHOLD, GERHARD: Uber Osophaguskarzinome mit Beriicksich-
tigung eines besonderen Falles. Inaug.-Diss. Berlin 1919. — PErrI: Inaug.-Diss. Berlin
1868. — SAUERBRUCH, F.: Die Chirurgie des Brustteils der Speiserohre. Bruns Beitr. z.
klin. Chirurg. 1905, Bd. 46, S. 405. — ScHULTZE, W. H.: Med. Ges. G6ttingen, 3. 7. 1914.
— StrAUSS, MAX: Primirer latent verlaufender Speiser6hrenkrebs. Metastase am Schidel-
dach als Unfallfolge. Miinch. med. Wochenschr. 1912, S. 366. — STRUCKMEYER: Inaug.-
Diss. Gottingen 1920.



Literatur. 165

Folgezustinde des Krebses. Komplikationen. Atiologie.

ALBU, A.: Beitrige zur Kenntnis der sogenannten idiopathischen Osophagusdilatation.
Berl. khn Wochenschr. 1917, S. 697. — ARNDT, WILH.: Zur Lehre von der Entstehung
des Speiserohrenkrebses. Inaug.-Diss. Kiel 1901. — BrjacH: Beitrige zur Statistik des
Karzinoms. Zeitschr. f. Krebsforsch. 1919, Bd. 16, S. 159. — BuCHER, RoB.: Beitrige zur
Lehre vom Karzinom. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1893, Bd. 14, S. 71. —
Er~st: Topographisch und histogenetisch eigenartiges Karzinom zwischen Speiseréhre
und Luftrohre. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1912, Bd. 15, S. 230. — FLEINER, WILH.:
Neue Beitrige zur Pathologie des Magens. Miinch. med. VVochenschr. 1919, S. 625. —
Fuzit: Ref. Pathologica 1913, S. 623. — GrABOWSKI, PAUL v.: Ein Osophaguskarzinom
auf dysontogenetischer Basis. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1913, Bd. 56, S. 266.
— GRUND: Uber Osophagusdilatationen. Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1914, S. 1882. —
Grisez: Ebenda. — HarT, ('ARL: Perforation eines Speiserohrenkrebses in ein syphilitisches
Aortenaneurysma. Zeitschr. f. Krebsforsch. 1905, Bd. 3, S. 278. — Hasuimoro: Zit. bei
HErRXHEIMER, in Lubarsch-Ostertags Ergebn. 1912, Bd. 16, 2. — HUTT~NER, C.: Uber
cinen seltenen Fall von Osophaguskarzmom in einem Pulsionsdivertikel. Inaug -Diss.
Leipzig 1900. — Kaurmaxx: Lehrb. d. spez. Pathol. 1911, 6. Aufl. — KORNER, OTTO:
Uber Dysphagie bei Erkrankungen der Bronchialdriisen nebst Bemerkungen iiber eine
mechanische Ursache des Spelielohrenklebses Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1885, Bd. 37,
S. 281. — KrausHAAR, E.. Uber die Osophaguskarzinome mit Durchbruch in den linken
Vorhof. Inaug.-Diss. GieBen 1893. — LorrE1ssex, G.: Handb. d. prakt. Chirurg. 4. Aufl.
Bd. 2. — LupEwIie, CHRISTOF: Beitrige zur Statistik des Speiser6hrenkrebses. Inaug.-Diss.
Géttingen 1905. — MUusSeHOLD, GERHARD: Uber Osophaguskarzinome mit Beriicksichtigung
eines besonderen Falles. Inaug.-Diss. Berlin 1919. — RITTER, CARL: Ein Beitrag zur Lehre
von den Osophagusdivertikeln. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1895, Bd. 55, S. 173. —
SCHIRMER, O. : Zur Entstehung derOsophaguskarzinome. Arch. f. \erdauuncﬂskrankh Bd. 31,
S. 365. — ScHwABE, E.: Ein Fall von Fistula oesophago-trachealis durch er“elchte
Karzinommetastasen. Med. Klin. 1921, Nr. 52. — ScHwALBE, K.: Uber die Schafferschen
Magenschleimhautinseln in der Speiserdhre. Virchows Arch. 1. pathol. Anat. u. Physiol.
1905, Bd. 179, S. 60. — WoLF, PavL: Beitrige zur Atiologie des anphaguskarzmoms
Miinch. med. Wochenschr. 1903, S.771. — Yamaciva: Zit. bei HERXHEIMER, in Lubarsch-
Ostertags Ergebn. 1912, Bd. 16, S. 2.

Sekundidre Tumoren im Osophagus.

BeJsacH: Beitrage zur Statistik des Karzinoms. Zeitschr. f. Krebsforsch. 1919, Bd. 16,
S. 159. — Havpexk, H.: Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1922, S. 950. — KaAUrMaNN, E.:
Lehrb. d. spez. pathol. Anat. 1911, 6. Aufl. — MiEgLicki, W. v.: Anatomisches und
Kritisches zu 560 Obduktionen, bei denen sich bosartige Geschwiilste fanden. Zeitschr.
f. Krebsforsch. 1913, Bd. 13, S. 505. — ScHRIDDE, H.: Ref. Med. Klinik 1914, S. 262.
WALTER, M.: Uber das multlple Auftreten primérer bosartlger Neoplasmen. Arch. . khn
Chirurg. 1896, Bd. 53, S. 1. — WirtMaack, K.: Uher einen klinisch geheilten Fall von
Osophaguskarzmom Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 371.



C. Magen und Darm.

1. MiBbildungen.
Von
W. Koch-Berlin.

Mit 21 Abbildungen.

Entwicklungsgeschichte.

Der primitive Darm, welcher aus der flach ausgebreiteten Darmrinne hervor-
geht, entwickelt sich nach BromMaN aus Entoderm und viszeralem Mesoderm
zu einem zunéchst am kranialen und kaudalen Ende geschlossenen Rohr, welches
sich von der Dotterblase ablost; nur die mittlere Partie bleibt ventralwérts
zunichst noch mit der Dotterblase in Verbindung. Dieser Abschnitt entspricht
dem Mitteldarm, wihrend die kranialwarts gelegene Partie als Vorderdarm,
das kaudalwirts vom Nabel gelegene Stiick als Hinterdarm bezeichnet wird.
Nach Durchbrueh der Rachenhaut am oberen und der Kloakenmembran am
unteren Ende des Darmes tritt das Darmrohr mit der Koérperoberfliche im Be-
reiche der Mundbucht bzw. der Kloake in offene Verbindung. Die anfangs
breite Offnung zwischen Mitteldarm und Dotterblase verengt sich immer mehr,
wobei der Mitteldarm im Verhiltnis Zzu Vorder- und Hinterdarm, die sich vor
allem verlingern, an Ausdehnung erheblich zuriickbleibt. Das Darmrohr ist
zunichst zwischen einem dorsalen und ventralen Mesenterium ausgespannt,
doch geht das ventrale Mesenterium vom Nabelstiel abwéarts sehr schnell wieder
zugrunde, so daf} die urspriinglich paarige Korperhéhle eine gemeinsame wird.

Durch eine Verdickung des Mesoderms des Darmrohrs unterhalb der Lungen-
anlage wird an dem zundchst noch senkrecht verlaufenden Darmtraktus die
primitive Magenanlage kenntlich. Durch vorauseilendes Wachstum des Oso-
phagus, durch die Anlage der quer sich einschiebenden Leber und durch eigenes
vorauseilendes Wachstum der Magenanlage selbst macht diese einerseits eine
Drehung in dem Sinne durch, daf die urspriinglich linke Seite der Magenblase
sich nach vorn dreht, andererseits buchtet sich die Magenanlage im Sinne der
spateren endgiiltigen Form immer mehr aus, und gleichzeitig geht eine Ver-
schiebung des gesamten Magens in kaudaler Richtung vor sich, die wohl in der
Abwartsentwicklung der Leber mitbegriindet ist. Dabei mull das Mesenterium
des Magens folgen; es wichst (nach BrRiuxia) in die Linge, bis es beutelformig
als groBes Netz von der grofien Kurvatur herunterhéngt und die iibrigen Darme
bedeckt. Der Hohlraum des Netzes klafft noch bis zur Zeit der Geburt, und die
aus vier Bauchfellblittern bestehenden Duplikaturen verkleben erst nach-
traglich.
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Nach BroMax ist jedoch das Omentum majus ein aktiv auftretendes, also
auch durch aktives Wachstum sich verlangerndes Organ von lymphoidem Cha-
rakter, welches als wichtiges Schutzorgan anzusehen ist.

Da das Duodenum durch den einsprossenden Gallengang und den Ausfiih-
rungsgang der ventralen Pankreasanlage eine gewisse Fixierung erleidet, halt
sich das Duodenum und mit ihm der Pylorus des Magens in bestimmter Hohe,
wahrend die Kardia durch die Kaudalbewegung des Magens sich ihnen néhert.
Dadurch kommt es zur Ausbildung der kleinen Kurvatur und durch Ausbuch-
tung des Magens an der groflen Kurvatur zu der endgiiltigen charakteristischen
Form.

Durch Zug des Ductus vitello-intestinalis wird der sich stark verlingernde
Darm in eine ventralwérts gerichtete Darmschlinge ausgezogen, welche auch
nach Abschniirung des Dotterganges als physiologischer Nabelbruch weit
in das Nabelstrangzolom hineinreicht. Aus dem distalen Schenkel nahe der
Schleifenkuppe geht durch Ausbuchtung der Wandung das Coecum hervor.
Abwirts von diesem Bezirk liegt also der Dickdarm, wéhrend der gesamte
oberhalb gelegene Abschnitt dem Diinndarm zuzurechnen ist. Die Stelle des
Ubergangs der Nabelschleife in das kranial gelegene Duodenum nahe der Wirbel-
siule stellt die spitere Flexura duodeno-jejunalis vor, wihrend der Ubergang
des unteren Schleifenschenkels nahe der Wirbelsdule am Beginn des Enddarms
die spiatere Flexura coli-lienalis anzeigt, von welcher Stelle ab das Colon des-
cendens zu rechnen ist, wogegen der von hier aus noch in den Nabelbruch ziehende
untere Schleifenschenkel das Colon transversum in sich schlief3t.

Der kraniale Schleifenschenkel bildet durch starkes Langenwachstum das
Konvolut der Diinndarmschlingen, welches zunéchst noch im Nabelbruch liegt,
durch dessen Raumbeschrinkung die Torsion der Schlingen vielleicht mitbedingt
wird. Die Diinndarmschlingen treten erst spiater durch die relativ enge Nabel-
bruchéffnung, vielleicht durch Herabwachsen der Leber, in den Bauchraum
zuriick.

Die Nabelschleife hat dabei eine Drehung mit dem kranialen Schenkel
nach rechts durchgemacht. Es schligt sich der anale Schenkel allméhlich ganz
nach oben, so daB er iiber dem oralen Schenkel liegt, d. h. der Dickdarm-
abschnitt, welcher dem Colon transversum entspricht, und der zokale Abschnitt
werden schrig nach rechts oben verlagert, so daf3 das Colon transversum aus
der Milzgegend, wo das Colon descendens dorsal liegen bleibt, unter der Leber
schrig nach rechts unten zieht. Diese Verlagerung soll méglicherweise mit der
Torsion der Diinndarmschlingen im physiologischen Nabelbruchsack erklart
werden kénnen. Nach Voot ist jedoch das bogenférmige Herumwachsen des
Duodenums um den GefdBpankreasstiel und die dadurch bedingte Einwirkung
auf das gemeinsame Mesenterium die Ursache der Kolonwanderung. Durch un-
gleichmiBiges Wachstum der verschiedenen Dickdarmabschnitte wird das
Coecum gegen die rechte Bauchwand gestolen, an welcher es bis zur Darm-
beinschaufel zu seiner endgiltigen Lage herabgleitet, und aus dem abschnitts-
weise sich verlingernden Dickdarm wird durch Anlagerung desselben an die
rechte Bauchwandseite bis zur Leber hin das Colon ascendens, welches an der
Flexura coli dextra in das Colon transversum iibergeht. Auch der untere Teil
des Colon descendens zeigt abschnittsweise stirkeres Langenwachstum unter
Bildung des schleifenférmigen Colon sigmoideum (Abb. 1).

Die Lange der verschiedenen Darmabschnitte wechselt nach BRomax wihrend
der Entwicklungsperiode erheblich, so daf} der urspriinglich fast die halbe Darm-
linge einnehmende Dickdarm zeitweilig bis auf 1/g der Darmlénge zuriick-
gesetzt wird, dann aber durch erneutes Eigenwachstum wieder /¢ der Darmlinge
erreicht. Fir die Dickenzunahme des Dickdarms, der spaterhin im Gegensatz
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zu fritheren Perioden den Diinndarm an Umfang iibertrifft, soll weiterhin
nach BroMaXx die Ansammlung des Mekoniums verantwortlich zu machen sein,
und gleichzeitig soll sich aus der Tatsache, daf} die distale Partie des Blinddarms
durch eine klappendhnliche Schleimhautfalte vor dem Eintritt von Mekonium
bewahrt wird, das Stehenbleiben dieses Darmabschnittes und damit die Aus-
bildung der Appendix vermiformis erklirt werden koénnen.

Das Rektum schliefllich spaltet sich dorsal durch laterale Léngsfalten von
der ventralen Partie der entodermalen Kloake ab. Diese lateralen Falten (Uro-
rektalfalten) verschmelzen von kranial nach kaudal zu dem sog. Septum uro-
rectale und ziehen bis zur Kloakenplatte, welche die entodermale Kloake von
der ektodermalen zunichst abtrennt. Nach Einreien der Kloakenmembran

Abb. 1. Entwicklung des Darmes und Mesenteriums nach BRAUNIG.

treten dann die ektodermale Kloake, die als Aftergrube von der vorderen Uro-
genitalgrube sich absondert, und die entodermale Rektalanlage miteinander in
Verbindung. Nach v. BERENBERG-GOSSLER gehen jedoch nicht nur das Rektum,
sondern ein bedeutend groBerer Darmabschnitt, nimlich das untere Ileum,
Coecum und der gesamte Dickdarm aus der Kloake hervor.

Durch partielles Verwachsen der urspriinglich freien Mesenterien mit dem
Bauchfell der Bauchwand erhalten einzelne Darmabschnitte eine scheinbar
retroperitoneale oder teilweise retroperitoneale Lage. Das gilt fiir das Duodenum,
dessen kurzes dorsales Mesenterium an der hinteren Bauchwand verwichst wie
auch die Riickwand der Bursa omentalis im Bereiche der linken Nebenniere
und des Pankreasschwanzes. Ferner verwichst das Colon ascendens rechter-
seits, das Colon descendens linkerseits bis zum Sigmoideum mit der hinteren
Bauchwand. Die Ursache der Verwachsung soll nach BRoMAN einerseits die
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relative Unbeweglichkeit, andererseits der Druck von Nachbarorganen, fiir
das Kolon besonders der Druck der sich heranbildenden Nieren sein.

Der kaudalste Abschnitt des Hinterdarms ist in allerfrithester Entwick-
lungsstufe als kleine Ausstiilpung der entodermalen Kloake als Schwanzdarm
zu erkennen, bleibt aber nur kurze Zeit bestehen und verfillt der Riickbildung.

Beziiglich des Magen-Darmlumens ist noch zu erwihnen, daf3 die Kardia
des Magens nach Ausstilpung des kranialen Teils der groBen Kurvatur des
Magens nachweisbar wird, dal die Pylorusanlage nach TANDLER sich zuerst
als Epithelverdickung und spéter erst durch mesodermalen Sphinkter und noch
spiter erst durch die Valvula pylori, ferner daf} das Lumen des Duodenums
nach TaxprLer und ForssNER voriibergehend durch entodermale Epithel-
wucherung véllig verschlossen wird. Auch im Jejunum und seltener auch
in kaudaleren Dzrmabschnitten sollen solche physiologischen Epithelverschliisse
beobachtet werden. Die Valvula ileocoecalis wird im wesentlichen beim Lingen-
wachstum des Darmes durch Einstilpung des Diinndarmes in das Coecum
ausgebildet.

I. Fehlbildungen.

Volliges Fehlen des Magendarmschlauchs kommt nur bei den schwersten
MiBbildungen zur Beobachtung, so z. B. bei dem Arkadius amorphus oder dem

Nabelven
(doppelt
getroffen)
Nabelarterie

Holoacardius acormus. In der Mehrzahl der Fille jedoch finden sich selbst beim

Amorphus, fast regelmaflig aber beim Holoacardius acephalus und beim Hemi-

acardius mehr oder weniger grofle Abschnitte des Magendarmkanals ausgebildet.

Der Magen, ohne charakteristische Form, mit oder ohne Verbindung mit der

meist unterbrochenen Speiserchre, vielfach analwirts blind endigend, ist ver-

haltnismaBig haufig nachzuweisen. Noch

hiufiger finden sich irgendwelche Darm-

teile erhalten, und zwar besonders die

unteren Abschnitte, selbst mit Ausdiffe-

renzierung des Diinn- und Dickdarms, des R

Blinddarms und Wurmfortsatzes (Lit. '

HUBENER, ScHATZ, SCHWALBE). Das in

der Abbildung 2 wiedergegebene S-férmig  Abb. 2. Rudimentéres Darmstiick bei

gekriimmte, an den Polen blind endende einem Acardius amorphus im Nabel-

Darmstiick stammt von einem amorphen schnurbruch gelegen, wahrscheinlich
. . . dem Duodenum entsprechend. (Pathc-

Akardier, bei dem ebenfalls ein Magen, logisches Institut Freiburg. Bearbeitet

nach unten blind endend, nach oben mit von ANDERS).

einem Osophagusstumpf versehen, heraus-

zupréparieren war. Nach Form und Lage entsprach das Darmrudiment dem

Duodenum.

Bruchstiicke von Darmschlingen finden sich auBer bei den erwihnten selbst-
stindigen ebenfalls bei den stirker reduzierten parasitiren Doppelbil-
dungen. Je nach der stirkeren Ausbildung des Rumpfteiles des Parasiten
lassen sich mehr oder weniger lange Darmabschnitte als ausgebildet nachweisen,
Diinndarm, Dickdarm, Blinddarm, Wurmfortsatz, vor allem, wenn die untere
Korperhilfte mit Bauchraum den wesentlichen Teil des Parasiten ausmacht
(Abb. 3). Wie bei allen MiBbildungen ist jedoch hervorzuheben, daB von
etwaiger vollkommenerer Ausgestaltung der duBeren Korperformen nicht auf
gleichzeitige bessere Entwicklung der inneren Organe zuriickzuschlieBen ist.
Zusammenfassend kann iiber diese Defektbildungen gesagt werden, daf sie
stets in groflem Ausmafl zur Beobachtung kommen und nicht nur partielle
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Unterbrechungen des Verdauungsschlauchs bedeuten, sondern dafl sie meistens
nur als unvollkommene Bruchstiicke des Magen-Darmtraktus zu finden sind.

Abgesehen von diesen bei schweren Mifbildungen zu findenden Defekten
sind echte Defekte des Magen-Darmkanals ein seltener Befund, sofern man von
der groBen Gruppe der Atresien und Stenosen absieht, die weiter unten be-
sprochen werden sollen. Erwahnt werden miissen aber noch partielle Defekte,
die den sonst wohlgebildeten Darmschlauch, nicht im Sinne einer Hemmungs-
bildung, sondern als atavistischen Riickbildungsvorgang betreffen. Es ist dabei
wohl verstandlich, daff dann nur ein ganz bestimmter Darmabschnitt, namlich
Blinddarm und Wurmfortsatz in Frage kommen. Angeborenes vélliges Fehlen
der Appendix wird mehrfach in der Literatur berichtet. Die Riickbildung be-

Abb. 3. Parasitirer Epigastrius, operativ entfernt. Darmkonvolut mit Coecum und Proc.
vermiformis im unteren Abschnitt der Leibeshohle. (Vgl. E. ScawALBE, Morphologie der
Mifbildungen. I. 1 u. 2. 8. 347).

trifft eigentlich aber nicht nur den Wurmfortsatz selbst, sondern, wenn auch
nicht so ausgesprochen, ebenfalls den eigentlichen Blinddarm (ScHRIDDE,
Lit.). ScHrRIDDE kommt bei einem von ihm beobachteten Falle zu der SchlufB3-
folgerung, dal auf Grund des Befundes an den Téanien des Coecums und der
charakteristischen iiberzihligen Haustrenbildung der unterste Teil des Coecums
ein Analogon des wurmformigen Fortsatzes, der als solcher vollig fehlte, sein
miisse. SCHRIDDE weist dabei auf den Zusammenhang zwischen Art der Nahrung
und GroBe des Blinddarmes hin, dafl bei pflanzenfressenden Tieren das Organ
am hochsten ausgebildet, bei Karnivoren sehr stark zuriickgebildet ist, ja fehlen
kann. Die Riickbildung kann eine allgemeine sein, d. h. zu gleichméafliger Ver-
kleinerung und mehr noch Verkiirzung des Coecums fiithren, wie z. B. bei den
Katzen, oder eine partielle, in dem sich der distale Abschnitt des Coecums be-
sonders riickbildet, und zu der Ausbildung der eigentlichen Appendix fiihrt.
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Je nach dem Grade der Riickbildung kénnen dabei bei kleinem Coecum lange
Wurmfortsitze — bis zu 30 cm — oder kiirzere — durchschnittlich 8—10 cm —
zur Ausbildung gelangen, wobei weitere Verkiirzungen bis auf 1—2 em und
weniger ebenfalls nicht so sehr selten sind, die schlieflich zum vélligen Mangel
iiberleiten. Ist dagegen die Reduktion nicht partiell, sondern allgemein, wie
bei Fleischiressern zustande gekommen, so unterbleibt {iberhaupt die Ausbildung
des Wurmfortsatzes und an seiner Stelle ist, durch iiberzihlige Haustrenbildung
gekennzeichnet, der distale Abschnitt des Blinddarms dem Wurmfortsatz
gleichzusetzen.

II. Uberzahlbildungen.

Die zundchst zu erwahnenden Verdoppelungen des Darmkanals bei MiB-
bildungen vom Charakter der Doppelbildungen gehéren streng genommen
eigentlich nicht zu den echten Uberzahlbildungen des Darmkanals, weil von
der doppelten Darmanlage in der Regel nur ein zugehériger Abschnitt auf den
Individualteil anzurechnen ist. Sie sollen trotzdem hier kurz mit erwahnt
werden, weil es sich immerhin um gewisse typische doppelte, meist partielle
Ausbildungen des Darmkanals handelt, die fiir das Verstindnis der inneren
Organisation dieser besonderen DoppelmiBbildungen lehrreich sind. In ahnlicher
Weise, wie es vorher fiir die Parasiten schon erwihnt wurde, sind auch hier,
je nach Bau der Doppelmifibildung und je nach Verdoppelung der mehr kranial,
zentral oder distal gelegenen Korperabschnitte die entsprechenden Darmab-
schnitte in Zweizahl anzutreffen, wobei wiederum zu bemerken ist, daBl die
Entwicklung der dulleren Korperform nicht stets der héheren oder tieferen
Aufspaltung des Magendarmschlauchs entspricht, wenn auch im ganzen ein
Parallelgehen zu beobachten ist. Die Verhiltnisse bei verschiedenen Typen
der Doppelbildungen sind nach ScHWALBE etwa die folgenden:

Beim Kephalothorakopagus kann bei einheitlichem Osophagus die
Zweiteilung des Darmkanals im Magen beginnend sich derartig andeuten, daf
der Magen von ballonartiger Form ist mit Bildung von groBen Kurvaturen an
den seitlichen Partien, dal die Verschmelzung der doppelten Magenanlage im
Bereich der kleinen Kurvatur angenommen werden muf3. Es folgt ein Duodenum
und ein einheitlicher Darm bis zur Stelle des Ansatzes des Ductus omphalo-
mesentericus, und von da ab ziehen getrennte Darmabschnitte als unteres Ileum,
Coecum mit Appendix und Kolon bis zur Analsffnung (Abb. 4). Es sei gleich
erwahnt, daB weitere MiBbildungen, wie Atresien des Anus, MEcKELsche Di.
vertikel usw. mit im Spiel sein kénnen. Beim Thorakopagus kann der Darm-
kanal, je nach Ausdehnung der Verbindung der beiden Individualteile, véllig
getrennt sein oder teilweise ein einheitliches Gebilde darstellen, so z. B., daf}
die getrennten Darmschliuche vom Duodenum ab zusammenstoBend sich in
einen einheitlichen gemeinsamen Diinndarm fortsetzen, der bis zum Ursprung
des Ductus omphalomesentericus fiihrt, und von da an ziehen wieder getrennte
Darmabschnitte weiter. Beim Ileoxiphopagus dagegen kénnen Duodenum
und Diinndarm noch bis zum Ansatz des Ductus omphalomesentericus getrennt
bleiben, um erst dann gemeinsam bis zum Mastdarm zu ziehen. Der Ileothorako-
pagus dagegen zeigt unter Umstiinden bei getrennten Magen Vereinigung der
Duodena in der Mitte und von da an einheitlichen Darmkanal. Beim Pygo-
pagus ist vollige Trennung des Darmkanals einschlieBlich der Enddirme, aber
mit Ausbildung nur einer Afteréffnung beobachtet.

Richtige Verdoppelungen des Darmes bzw. des Magens sind sicher eine
groBle Seltenheit. Die Scheidewand- oder Sanduhrformbildung, die Einschnii-
rungen usw., die am Magen zur Beobachtung kommen, haben voraussichtlich
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mit echter doppelter Anlage des Magens bzw. mit doppeltem Verschiuf} der ein-
fachen Magenrinne nichts zu tun, und es ist fraglich, ob iiberhaupt eine wirkliche
Uberzahlbildurg am Magen schon beobachtet wurde. Es scheint, als wenn die
Verdoppelung des Darmtraktus in der Hauptsache sich nur im analen Teil der
primitiven Darmschleife, d. h. vom Gebiet des Ductus omphalomesentericus
abwarts abspielt oder jedenfalls, bei der groflen Seltenheit dieser Mi3bildungen
iberhaupt, bisher einwandfrei auch nur in diesem Gebiet beobachtet wurde.
Es sind dabei Trennungen des Darmschlauches bei einzelnen Individuen in ver-
schiedensten Graden der Ausbildung in der Literatur erwéhnt. Am héufigsten
noch finden wir Angaben iiber in Zweizahl angelegte Wurmfortsiatze. Es folgen
Verdoppelungen des Coecums mit je einer Appendix, wobei die doppelte Aus-
bildung des Coecums oft nur angedeutet ist. Weiter kann das Kolon auf kurze
Strecken doppelt ausgebildet sein, aber es wird auch erwihnt, daf der Dickdarm
in ganzer Ausdehnung, mit doppelten Wurmfortsidtzen beginnend, bis zum
Anus aufgeteilt ist. Weiter ist zu erwéhnen, dal} bei richtiger Trennung solcher

Abb. 4. Duplicitas posterior (Dipygus) der Ziege. Bauchsitus: Verdoppelung des Darmes,
ungefahr in der Mitte beginnend. (Unversffentlichter Fall von ANDERS. Freiburg.)

Darmabschnitte jedes Darmrohr alle Schichten der Darmwand von Serosa bis
Mukosa in voller Ausbildung aufweisen kann, oder daf einzelne mesenchymale
Schichten, wie das Peritoneum, oder auch eine der Muskellagen, wie z. B. die
longitudinale beide Darmrohre umschlieen kénnen. Die Kaliber der getrennten
Darmabschnitte sind teils als annshernd gleichgrofl angegeben, teils zeigen sie
wesentliche Verschiedenheit der Lichtung, wobei besonders etwaige Kotstau-
ungen in einem der Darmteile, der blind enden oder sonst in der Durchgéngigkeit
behindert sein kann, eine Rolle spielen. Die Entstehung dieser Verdoppelungen
ist nur in einem Teil der Fille mit einiger Sicherheit zu erklaren gewesen. Es
ist vor allem darauf Riicksicht zu nehmen, ob es sich bei diesen Uberzahlbil-
dungen wirklich um zwei parallelgehende echte Darmabschnitte oder um darm-
ahnlich gebildete und ausgezogene Divertikel handelt. Hier verdienen natiir-
lich eigentlich nur die Uberzahlbildungen eine Erwihnung, bei welchen Diver-
tikelbildung auszuschlieen ist. Es ist nun von den Beobachtern solcher Mif3-
bildungen hervorgehoben worden, daf man die Verdoppelungen besonders im
Zusammenhang mit Korperspaltbildungen antrifft, die sich auf Bauch-, Blasen-,
Darm-, Urogenital-, Becken- und noch weitergehende Spaltungen erstrecken.
Das 148t schon den Gedanken naheliegen, dafl auch die Doppelanlagen des
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Darmes auf Stérungen im Schluf der primitiven Darmrinne und auf nachtrég-
lichen VerschluB der symmetrischen Darmanlagen fiir sich zuriickzufithren sind.
v. BERENBERG-GOSSLER (a. a. O.) lifit seine Deutung der Vorgidnge dahin aus-
klingen, daB er auf Grund von gleichzeitig bestehender Fistelbildung zwischen
Darm und Blase im Bereich des untersten Ileum dicht oberhalb des Coecum
und Verdoppelung der Wurmfortsiatze und vielleicht auch des Coecums selbst
annimmt, daf der gesamte Darmabschnitt, welcher dem analen Teil der primi-
tiven Darmschleife entspricht, aus der Kloake abzuleiten ist und dal} Stérungen
in der Entwicklung des Septum urogenitale und der KEerBELschen Urogenital-
falten zu Darmspaltungen und zu partieller Verdoppelung des Darmes durch
selbstandigen Schlul von Teilen der primitiven Darmrinne fithren. Diese Er-
klarung hat viel Wahrscheinlichkeit fir sich, da, wie erwihnt, gerade die par-
tiellen Verdoppelungen mit andern Koérperspaltbildungen in der subumbilikalen
Kérperhilfte gefunden werden. Was einzelne solcher Beispiele von Darmver-
doppelungen betrifft, so fand sich in einem von v. BERENBERG-GOSSLER (a. a. 0.)
beschriebenen Falle eine weite Verbindung des untersten Ileums und des Coe-
cums mit der Blase. Das Coecum hatte zwei Wurmfortsitze. Es bestand Blasen-
spalte. Der Dickdarm in Fortsetzung des Coecums endete blind und war zuriick-
geblieben. Die Analfurche war angedeutet. Im Falle KERMAUNER fistelte der
Diinndarm in die ektopische Blase und kurz unter der Kommunikation begann
der nach unten blind endigende Dickdarm. Es waren ebenfalls zwei Wurmfort-
sitze vorhanden. LAwEN beschreibt einen Fall, bei dem die Darmspalten-
bildung sich durch Fisteln des Diinndarms oberhalb des Coecums nach auflen
in die Bauchwand und zwei weitere Fisteln des beginnenden Kolons besonders
andeutete. Zwischen diesen fistelnden Diinn- und Dickdarmabschnitten lag
ein geteiltes Coecum mit je einem Appendix. Das Kolon endete blind, der End-
darm fehlte. Bei dem von GrosE (Lit.) versffentlichten Fall war der gesamte
Dickdarm in ganzer Ausdehnung doppelt ausgebildet. Der eine Darm endete
mit Analéffnung, der andere in einer Vulvafistel. Auch hier bestanden am Coecum
zwei Wurmfortsitze. Beziehungen zur Blase bestanden nicht, dagegen ein
Uterus bicornis und eine Vagina duplex. Die von MOLLER und Corpua be-
schriebenen Fille sind nicht so charakteristisch; bei dem MorLERschen Fall
bestand ein MEckELsches Divertikel, ferner 15 ¢cm vom Anus beginnend bei
dem neugeborenen Kinde eine 13 cm lange blind endigende Verdoppelung des
Dickdarms. Vor dem Anus, in welchen das eine Darmende ausmiindete, lag
eine zweite 3 cm lange blind endende Fistel, die mit dem sekundéaren Dickdarm
jedoch nicht ganz in Verbindung trat. Der Nebendarm lag zwischen der zirku-
laren und longitudinalen Schicht der Muskularis des Hauptdarmes. Der COorRDUA-
sche Fall wies neben dem Dickdarm von 1,83 m Linge einen zweiten sack-
artigen Darm von 1,20 m Lénge auf, der 63 cm unterhalb Ileozokalklappe ein-
miindete. Die Scheidewand zwischen den beiden Darmsicken enthielt jedoch
nicht alle Teile einer doppelten Darmwand, so daB es fraglich ist, ob dieser
grofle darméhnliche Sack als echte Verdoppelung oder als ein sekundir erwei.
tertes Divertikel anzusprechen ist.

Wenn nun auch Verdoppelungen der oralen Abschnitte der primitiven
Darmschleife theoretisch ebensowohl mdglich sein kénnten, falls die Darm-
rinne sich nicht ordnungsgemif schlieBt, so scheint ein solcher ProzeB doch
kaum zur Beobachtung zu kommen. Es ist nicht unwahrscheinlich, dafl die
Stérungen im Verschluf der unteren Darmrinne letzten Endes mit. Entwick-
lungsstérungen in Zusammenhang zu bringen sind, die sich im Bereiche des
Dotterblasenstiels und physiologischen Nabelbruchs abspielen und daf} die
oberhalb des Dotterganges gelegenen Darmabschnitte dabei weniger beteiligt
sind. Jedenfalls liegen iiber echte Verdoppelungen von den héheren Diinndarm-
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abschnitten keine sicheren Angaben vor. FrOHLICH beschreibt zwar einen Fall
von Jejunum duplex. Er beobachtete einen intramesenterial gelegenen etwa
60 cm langen Paralleldarm, der 15 cm unterhalb der Grenze von Ileum und
Jejunum begann und sich zwischen den Mesenterialblittern neben dem Haupt-
darm am Mesenterialansatz entlang zog und breit mit dem Hauptdarm in Ver-
bindung stand. Trotz des verhiltnism&éBig hohen Abganges dieses Gebildes
ist es doch wahrscheinlicher, daB es sich dabei um ein MEcKELsches Divertikel
gehandelt hat.

Welche Wandlungen die Lénge des Darms in der Zeit der Entwicklung
durchmacht, ist im entwicklungsgeschichtlichen Teil schon erwihnt worden.
Es ist daher auch nicht auszuschliefen, da3 bei den Langenumformungen Zu-
stinde im gewissen Sinne erhalten bleiben kénnen, die bestimmten Abschnitten
der Entwicklung entsprechen, zZumal nach BroManx (1. c.) die Ansammlung
des Mekoniums eine groe Rolle spielt. Sichere Einzelbeobachtungen dariiber,
die natiirlich ein grofes Material umfassen mufiten, liegen aber nicht vor. Da-
gegen ist iiber die aullerordentlich wechselnde Darmlinge des postfotalen Alters,
besonders des hoheren Alters, immer wieder berichtet worden. Es scheint jedoch,
als wenn die Verschiedenheiten, die vor allem den Dickdarm betreffen, im wesent -
lichen erworbene Zustinde sind. Es gilt das besonders von den abnormen
Schlangelungen, Verlingerungen und Ausbuchtungen des Colon transversum und
besonders des Colon sigmoideum. v. HANSEMANN erwithnt insbesondere wiederum
den sog. Russendarm, bei welchem er Fille von Verlangerungen des S-romanum
bis zu 80 cm und dariiber beobachtete. Auch v. HaNsEMANN hilt diese Ver-
langerungen fiir eine funktionelle Anpassung des Darmes an die dargebotene
Nahrung, die bei den in Frage kommenden Volkerschaften schlackenreich ist
und wegen geringer Giite in groBler Menge aufgenommen werden mufl. Es ist
nach ihm die Darmlinge auch keine Rasseneigentiimlichkeit, da sie bei den ver-
schiedensten Rassen, die aber dieselben Nahrungsbedingungen hatten, gefunden
wurden. Die mannigfaltigsten Varianten dieser Darmverlaingerungen und
Schlingenbildungen sind in dem OBERNDORFERschen Atlas im Bilde wieder-
gegeben.

Einen eigenartigen Befund von lokalem tibermafigen Wachstum des Darmes
beschreibt Pick. Es handelt sich um partiellen echten Riesenwuchs des Darmes
in Verbindung mit Neurofibromatose. Der Riesenwuchs des sektorenférmigen
Darmabschnittes — es handelt sich um einen Pferdedarm — wird nicht als
sekundar, etwa unter dem EinfluBl der Nn. splanchnici, angesehen, sondern die
Neurofibromatose des Splanchnikus soll in gleichem Sinne wie die Riesenent-
wicklung des Darmes nebeneinander als Riesenwuchs zu deuten sein. Beides
zusammen sei der Ausdruck der Kontinuitdt der embryonalen Stérung. Ge-
wisse parallele Befunde fiir den Wurmfortsatz sind von OBERNDORFER,
ScEMINCKE und ScHULTZ erhoben worden. Sie sollen nach Prcx nur Grad-
unterschiede der gleichen embryonalen Stérung darstellen, indem bei dem
OBERNDORFERschen Fall sich Riesenwuchs und Neurinomatose des Wurmfort-
satzes mit Riesenwuchs der Nerven des zugehérigen Gekroses, in dem ScHULTZ-
schen Fall Riesenwuchs und Neurinomatose der Nervengeflechte des Darm-
teiles ohne Riesenwuchs am Darm und in dem ScEMINCKEschen Fall nur Neuri-
nomatose der Nerven im Wurmfortsatz und im zugehorigen Gekrose, aber
ohne Riesenwuchs an Nerven und Darm, entwickelte.

Da dieser Riesenwuchs mit ausgesprochener Hypertrophie der Wandung ein.-
herging, sei hier noch ein anderer muskelhypertrophischer Prozef angefiihrt,
der auf angeborene Stérung zuriickbezogen wird. Es handelt sich um die beim
Pylorospasmus der Sauglinge beschriebene angeborene Pylorusstenose. Die
knorpelharte Verdickung des Pylorusabschnittes, meist vergesellschaftet mit
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starrem Pyloruskanal, die oft nur fiir Sonde eben durchgingige Lichtung sind
schon bei Neugeborenen ein so auffilliger Befund, daB der Erforschung der
Ursache dieses Zustandes vielfache Untersuchungen gewidmet wurden. CHIARI,
IBrRAHIM, MAGNUS-ALSLEBEN, SIMMONDS, THOMSEN, PFAUNDLER, BALAN u. a.
kommen mehr oder weniger zu dem SchluBl, daB es sich um rein muskulére,
in anderen Féllen um schleimhdutige angeborene Verengerung des Pylorus
handele. S1MMoxnDs hilt eine echte Hypertrophie der Pylorusmuskulatur auf an-
geborcner Grundlage fir vorliegend und glaubt, fétalen Spasmus fiir die sekundare
Pylorus-Antrumhypertrophie verantwortlich machen zu miissen. Auch IBRAHIM
fand myomartige abnorme Verdickung der Ringmuskulatur, weniger der Langs-
muskulatur, keine entziindlichen Verdnderungen, daneben Bindegewebsver-
mehrung, Verdickung der Submukosa und der Mukosa bis zu polypoisen Stadien.
Die Kerne der Muskelzellen waren auseinandergeriickt, Kerne und Muskel-
zellen selbst vergrofert. Nach ihm kann der Krampf durch angeboren angelegte
Mif3bildung in Gestalt muskularer Hypertrophie hervorgerufen sein, oder die
Hypertrophie ist sekundér bei spastischen Zustinden, wobei auch Krampf
allein ohne Hypertrophie bestehen kann. Auch TroMSEN fithrt die Pylorus-
hypertrophie auf funktionelle Aktion vor der Geburt zuriick, da die Hyper-
trophie schon gleich nach der Geburt so stark ist, daf} intrauterine Entstehung
angenommen werden mul}. Er zieht daher primire Entwicklungshyperplasie
als lokalen Gigantismus und sekundare Hypertrophie durch vorhergehenden
Spasmus in Betracht. CHiart hilt eine aus angeborener Enge des Schleimhaut-
rohres entstehende muskuldare Hypertrophie der Pars pylorica und eine rein mus-
kuldre Hypertrophie ohne urspriingliche Enge des Schleimhautrohres neben den
erworbenen Verengerungen fir die Ursache. MAGNUTS-ALSLEBEN hat den be-
sonderen Befund erhoben, daf3 die BRUNNERschen Driisen des Pfortners, tief in
die Muskulatur sich ausdehnend, mit Hyperplasie derselben zu umschriebenen
Tumoren, zu Adenomyomen fithrten, die, in KirschsteingréB3e aus dem Pylorusring
hervorragend, diesen verengten. BarLaw schliefilich kommt zu dem Schluf}, daf3
eine nervose Atiologie in Frage zu ziehen sei. Der Spasmus soll nicht den eigent-
lichen Pylorusring, sondern den Pyloruskanal unter Freibleiben des eigentlichen
Pylorusringes betreffen und zu Hypertrophie der Muskulatur sowie besonders
auch des elastischen Gewebes in der Muscularis mucosae und Submukosa fiihren.
Die Moglichkeit, da Verdnderungen der Schleimhaut im Pyloruskanal mit
in Frage kommen und den Spasmus auslésen, oder dafl, wie ASCHOFF erwahnt,
Sekretionsanomalien die Ursache des Krampfes sind, wird in Betracht gezogen
(s. a. MEINEL, Ma1ER, KROMPECHER, KocCH).

ITII. Erhaltenbleiben embryonaler Anlagen.

Fiir diese Art der DarmmiBbildungen kommen drei Formen in Frage, und
zwar das Bestehenbleiben des Dotterganges, des physiologischen Nabel-
bruches und die Persistenz des Schwanzdarmes, bzw. des Canalis neurentericus.
Der in groferer oder kiirzerer Form erhaltene Dotterblasengang ist als sog.
MEeckEeLsches Divertikel ein verhaltnisméBig hiufiger Befund. Der Sitz dieses
Divertikels ist fiir gewohnlich das untere Ileum, und je nach Alter des Indivi-
duums wird es beim Kinde wenige Zentimeter, beim Erwachsenen 50 cm, 1 bis
2 m, ja noch hoher oberhalb der Ileozokalklappe angetroffen. Auch die Linge
des Divertikels kann auflerordentlich schwanken. Wihrend fiir gewshnlich die
Linge desselben nur wenige Zentimeter betriagt, ja das ganze Divertikel nur
durch eine kuppenférmige Ausbuchtung des Darmes angedeutet sein kann.
gibt es andererseits Divertikel, welche 25 ¢cm und mehr an Linge aufweisen
(Abb. 5). Der gewohnliche Abgangsort ist gegeniiber dem Mesenterialansatz
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des Tleum, doch kommen da sicher vielfache Abweichungen vor. Die urspriinglich
rein entodermale Fortsetzung der Darmschleimhaut in den Dotterblasengang
kann bei den Divertikeln durch die mesenchymalen Darmwandanteile erginzt

Abb. 5. 8 cm langes MECKELsches Divertikel des

Diinndarms mit kuppenférmiger Abschniirung der

Divertikelspitze. (Sammlung der K. W.-Akademie,
Berlin).

sein und ist es fiir gewohn-
lich bei den frei am Darm
hiangenden oder hdochstens
bis zur Bauchwand reichen-
den Divertikelbildungen. Die
Persistenz kann sich aber
bis iiber die Bauchwand
hinaus, d. h. bis in die Nabel-
schnur erstrecken, und es
kann dabei zu enterokystom-
artigen Bildungen im Nabel-
gebiet kommen. Im Bereiche
des Nabels kann dabei die ur-
spriinglich fortlaufende Ver-
bindung vom Dotterblasen-
gang bzw. von dem Entero-
kystom durch Abschniirung
im Nabelring nach dem Darm
zu unterbrochen sein. Auch
das Abbinden der Nabel-
schnur nach der Geburt kann
die Unterbrechung herbei-
filhren, wobei dann nach
Abfallen des Nabelschnur-
restes Fisteln vom Darm
nach auflen durch den er-
haltenen Teil des Dotter-
blasenganges, des MECKEL-
schen Divertikels, entstehen
kénnen. Weitere Abarten
sind in dem Sinne zu er-
warten und beobachtet, daf3
die physiologische Verédung
zwar am Abgange des Dotter-
blasenganges vom Darm ein-
getreten ist, dagegen nach
dem Nabelstrang zu inner-
halb der Bauchhéhle oder
aullerhalb derselben oder
gerade innerhalb des Nabel-
ringes ausgeblieben ist. Diese
erhalten gebliebenen Dotter-
gangsabschnitte kénnen dann
weiterhin noch durch die
verddeten  strangférmigen

Abschnitte mit dem Darm in Verbindung stehen, oder die Verbindung kann
vollig unterbrochen sein, so daf} die Gangteile scheinbar keine Beziechungen zum
Darm mehr haben, sondern, besonders wenn sie durch zystische Auftreibungen
und Anfiillung mit schleimigem Zysteninhalt besondere Form und GréBe an-
nehmen, die in nichts mehr an den Dotterblasengang erinnert, fiir selbstindige
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Geschwulst- bzw. Zystenbildungen gehalten werden. Die Beriicksichtigung
der Lage im Nabelgebiet, die mikroskopische Untersuchung der Zysten-
wandungen, unter Umsténden der Nachweis von typischer Darmschleimhaut
kénnen jedoch die Entstehung der Gebilde leicht aufkliren.

Hier ist mit einem Wort daran zu erinnern, daf3 das MEckELsche Divertikel
eine verhaltnismafig hdufige Ursache fiir Darmstorungen ist und nicht selten
die Veranlassung fiir chirurgische Eingriffe bietet. Das frei in der Bauchhéhle
endigende Divertikel kommt dabei weniger in Frage, da die Verbindung zwischen
Divertikel und Darm fiir gewshnlich eine breite zu sein pflegt und der Durch-
gang des Darminhaltes in den Blindsack des Divertikels und wieder heraus
nicht gestort zu sein pflegt. Wenn allerdings am Abgang des Divertikels Ver-
engerungen, die wohl meistens einer unvollkommenen physiologischen Atresie

Abb. 6. MrckEeLsches Divertikel von 10 em Léinge, trichterférmig in Geféﬁgg;ang auslaufend,
der zum Nabel zieht. (Sammlung der K. W.-Akademie, Berlin).

entsprechen, bestehen, kann es zu Kotstauungen, zu umfangreichen Erweite-
rungen des peripheren Endes, zu Zerreilungen, geschwiirigen Prozessen,
Drehungen und dgl. kommen. Geféahrlicher fiir den Triger der MiBbildungen sind
die noch mit der Bauchwand verwachsenen Divertikel und hierbei noch weniger
die bis zum Nabel hin als richtiger Darmteil ziehenden Divertikel als vielmehr
diejenigen, bei denen ein Teil, meist der Endabschnitt zu einem bindegewebigen,
oft nur sehr diinnen, aber sehr festen und langen Strang verédet ist (Abb. 6).
Hier kommt es zu Verschlingungen der Darmabschnitte, zu Abschniirungen,
zu Stieldrehungen um den Strang, zu Ileus und Darminfarkt. Es wird weiter
beobachtet, dall der verddete Strangabschnitt des Divertikels sich zwar von
seiner eigentlichen Ansatzstelle im Nabelgebiet gelést hat, aber an anderen
Stellen des Bauchraumes, an der Bauchwand, am Gekrése (Abb. 7), am
Netz wieder verklebte und dafl dann besonders gefihrliche Schlingenbil-
dungen fiir Inkarzeration von Darmteilen zu erwarten sind. Eine weitere Folge

Handbuch der pathologischen Anatomie, IV/1, 12
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des erhaltenen Duktusrestes ist die, daB das Divertikel sich invaginieren kann,
zu Darmverschliissen und zu sekundirer Invagination gréferer Darmabschnitte
fihrt.

Auch als Bruchinhalt bei Leisten-, Schenkel- und Nabelbriichen spielt das
Divertikel eine Rolle, und es ist darauf hingewiesen worden, daf} der frei be-
wegliche Darmanhang mit dem Hoden verkleben und beim Deszensus des
Hodens mit nach abwirts gebracht werden kénne. AuBlerdem sollen die MECKEL-
schen Divertikel in dhnlicher Form wie der Wurmfortsatz an akuten phleg-
mondsen Prozessen erkranken und dieselben Komplikationen wie die Appendi-
zitis zeitigen kénnen. Auch Durchbruch in die Blase ist dabei beobachtet worden.
DaB in den Divertikeln tuberkulése und typhose Geschwiire ebenso wie im iibrigen

Abb. 7. Strangférmiges MEckELsches Divertikel um Dickdarm geschlungen und mit der
Spitze am Mesenterium verwachsen. Strangulation des Dickdarms, Abknickung des Diinn-
darms. (Pathol. Institut Freiburg. Vgl. AscHOFrs Lehrbuch, 5. Aufl.,, Fig. 578).

Darm zu finden sein werden, ist selbstverstindlich; aber auch Geschwiire vom
Charakter der runden Darmgeschwiire oder bei Anwesenheit von Magenschleim-
haut im Divertikel (worauf weiter unten noch zuriickzukommen ist), akute
Magengeschwiire sind mehrfach beschrieben worden. In diesen entziindlichen
Prozessen am Divertikel sind insofern weitere Komplikationsméoglichkeiten
gegeben, als das bis dahin vielleicht freie Divertikel nach isolierter Erkrankung,
die bis zur Serosa durchdringt, nunmehr Verklebungen mit dem seitlichen
Bauchfell oder der Serosa der Dirme eingehen kann, wodurch ahnlich wie bei
den Folgen nach Appendiaitis Gelegenheit zu Darmstrangulation gegeben wird.
Auf die Anwesenheit von Askariden, Trichozephalen usw. in MECKELschen
Divertikeln ist ebenfalls aufmerksam gemacht worden. Die Literatur iiber
kasuistische Fille von Beobachtungen iiber verschiedene Arten der MECKEL-
schen Divertikel und die Komplikationen ist eine grofe. Eine Einteilung der
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verschiedenen Formen gibt RoTH. Eine neuere Einteilung ist von Duss (aus-
fithrliche Literatur) aufgestellt worden. Er unterscheidet erstens Nabel-Dotter-
gangs-Divertikel (wenn der Dottergang innerhalb der Bauchhohle und bis zum
Nabelring verschlossen ist, in dem Rest der Nabelschnur aber noch erhalten blieb).
Zweitens das eigentliche MEckELsche Divertikel (wenn der Dottergang bis auf
einen im Durchschnitt 9,5 cm langen Stumpf zuriickgebildet ist, der mit dem
Diinndarm in offener Verbindung steht und so als ein Divertikel desselben er-
scheint). Drittens die Enterokystome (RorH) oder Dottergangszysten
(wenn der Dottergang gegen den Nabel und gegen den Darm verschlossen und
in seiner Mitte zystisch erweitert ist). Viertens, die Dottergangsfistel, auch
weniger gut als offenes MECKELsches Divertikel bezeichnet (wenn der Dottergang
in seiner ganzen Lange vom Darm bis zum Nabelring offen geblieben ist). Bei
dieser letzten Form erwiahnt RoTH noch die verschiedenen Varianten der Dotter-
gangsfisteln, wie sie von BARTH dem Grade ihrer Ausbildung nach aufgefiihrt
werden. Nach BarrH kann die tatséchliche Verbindung zwischen Darm-
und Nabelgebiet in einer kaum bemerkbaren Fistel6ffnung bestehen oder aber
bei weiterer Offnung der Fistel kann zunichst der Divertikelgang wulstférmig
vorfallen, weiterhin das ganze Divertikel ausgestiilpt werden und schlieflich
unter Bildung eines Spornes in dem herangezogenen Darmteil, von welchem
das Divertikel ausgeht, ein Vorfall des Spornes in verschiedenen Graden sich
hinzugesellen, wobei dann an Stelle des vorher einfachen Anus praeternaturalis
ein doppelter mit Zugang in die zufiithrende und abfilhrende Darmschlinge ge-
funden wird. Auf die Verwechslung der unscheinbaren Fisteln oder des gerade
beginnenden Schleimhautvorfalls mit Nabelgranulomen wird mit Recht auf-
merksam gemacht, da durch falsche operative Eingriffe, die fiir ein Granulom
am Platze sein konnten, ernste Verwicklungen entstehen kénnen. Die Fest-
stellung, dafl in den scheinbaren Granulomen sich eben ein Fistelgang findet,
der mit dem Darm in Verbindung steht und Darminhalt oder Darmgase aus-
treten lafBt, ist daher von besonderer Wichtigkeit.

Auch der Nabelschnurbruch kann unter Umstiinden auf Bestehenbleiben einer
friihembryonalen physiologischen Lagerung des Darmes zuriickgefiihrt werden.
Wie im entwicklungsgeschichtlichen Teil erwahnt, ist zu bestimmten Phasen
embryonaler Entwicklung der Darm auflerhalb der Leibeshéhle in das Nabel-
strangzolom gelagert. Es spielt sich das etwa zwischen dem zweiten und dritten
Monat der fotalen Entwicklung ab, wo alsdann der Darm in die Bauchhéhle
zuriicktritt. Wihrend der Zeit des physiologischen Nabelbruches bildet sich
nicht nur die primitive Darmschlinge mit dem Ductus omphalomesentericus
im Bruchsack, sondern es entwickeln sich in ihm Dickdarm sowie der Diinndarm
in seinen gesetzmiafBigen Schlingenbildungen. Dieser Zustand kann bestehen
bleiben, und es kénnen Kinder mit Nabelschnurbriichen geboren werden, bei
denen man den Bruch nicht als erworben, sondern als das Ergebnis einer Hem-
mungsmifibildung, einer Persistenz anzusprechen hat. Diese Nabelschnur-
briiche koénnen je nach Inhalt bis faustgroB, ja kindskopfgrof sein und ent-
halten meistens Darmschlingen, entweder nur eine Diinndarmschlinge oder
auch wohl nur ein MECKELsches Divertikel, in der Mehrzahl der Fille aber
groBere Abschnitte der gesamten Diinndarmschlingen, ja auch Magen, Leber
und selbst andere Organe kénnen vorgelagert sein (Abb. 8 und 9). Warum
die Darmschlingen nicht in den Korper zuriickgekehrt sind, ist in den
seltensten Fillen sicher zu entscheiden, zumal da die Ursache der physio-
logischen Reposition noch nicht bekannt ist. Nach BroMax soll die Ent-
wicklung der Leber nach unten entlang der vorderen Bauchwand und die
gleichzeitige Entwicklung des Zwerchfells dafiir verantwortlich gemacht
werden, in dem der scharfe Leberrand gleichsam die Darmschlingen durch

12*
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keilférmiges Vordrangen dorsalwirts treibt. Es kénnten somit Stérungen
dieses Mechanismus die Ursache fiir das Erhaltenbleiben des Nabelschnur-
bruches abgeben. Nach BromMaN kommen noch andere Umsténde in Frage,
so die ungeniigende Abschniirung des Dotterblasenstiels, was in der Literatur
auch ofter angenommen wird (AHLFELDT, RINGEL, SPITzY, KNOPFELMACHER)

Abb. 8. Persistierender Nabelschnurbruch bei 2 Tage altem Kinde. Durch die Bruchhiille
schimmern verlagerte Diinndarmschlingen und die Leber. (Priaparat des Pathol. Museums
der Charité, Berlin.)

und was insofern durch den anatomischen Befund unterstiitzt wird, als
man des Oftern Verwachsungen von MEckELschen Divertikeln oder Strang-
bildungen am Sitz des Divertikels mit der Bruchsackwand bei solchen Nabel-
schnurbriichen findet. Ferner nimmt Bromax sekundire Verwachsungen der
Bruchsackwand mit dem Bruchinhalt an oder zu schnell sich verkleinernde
physiologische Bruchpforte und schlieBlich wird noch in Erwigung gezogen,
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daBl noch intrauterin bei zu weit gebliebener physiologischer Bruchpforte der
Inhalt sekundidr wieder austritt, besonders, wenn im vierten bis fiinften Mo-
nate der intraabdominelle Druck positive Werte erreicht. ASCHOFF kommt,
jedenfalls fiir bestimmte Formen der Briiche, nimlich dann, wenn die Leber

Abb. 9. Dasselbe Praparat, von der Schnittfliche gesehen, zeigt die véllige Verlagerung
von Leber und Diinndarm in den Bruchsack.

mit in den Bruchsack verlagert ist, oder in selteneren Féllen sogar der einzigste
Inhalt sein kann, zu anderen SchluBfolgerungen, indem er einen Vorfall der
Leber in den Bruchsack ablehnt, sondern eine abnorme Anlage der Leber an
Ort und Stelle im Bruchsack als das Primére annimmt, wobei er sich besonders
auf den besonderen Gefidlverlauf der Lebergefafle stiitzt. Die Verwachsungen



182 W. KocHu: MiBbildungen des Magens und Darmes.

der Leber mit der Bruchsackwand, die dabei des 6fteren beobachtet werden,
sollen nicht auf sog. fotale Peritonitis, sondern auf ungeniigende Abspaltung
Zuriickzufithren sein. Stérung in der Bauchwandanlage sei deshalb die priméare
Ursache, und fiir die Entwicklungsstérung koénne einerseits Persistenz der
Riickenkriimmung der Lendenwirbelsdule sowie das Ausbleiben der Nacken-
beugung oder primire Stérung des Amnionschlusses verantwortlich gemacht
werden. Die Nabelschnurbriiche stellen eine groBe Gefahr fiir das kindliche
Leben dar, weil die zarte Bedeckung des Bruchinhaltes sehr leicht verletzlich
ist und Infektionen der Bauchhohle die Folge sind, so daBl operative Be-
seitigung des Nabelschnurbruchs fast unbedingtes Erfordernis ist.

SchlieBlich wire noch das Erhaltenbleiben des postanalen Darmabschnittes,
des sog. Schwanzdarmes, zu erwiahnen. Beim Menschen ist dieser Darmteil
nur eine sehr fliichtige Ausstiilpung der entodermalen Kloake. Offenbar steht
aber dieser Darmteil mit einem andern frithembryonalen Gebilde, welches
nur in den ersten Embryonalwochen beobachtet wird, dem Canalis neur-
entericus in Zusammenhang, welcher als unmittelbare Verbindung zwischen ento-
dermaler Darmhghle einerseits und Medullarkanal andererseits zum Urmund
fithrt. Es sind nun vereinzelte Falle beschrieben, wo sich in der Sakralgegend
nach auBen miindende und entweder mit dem Mastdarm in Verbindung stehende
oder doch bis unmittelbar in seine Nachbarschaft filhrende Darmabschnitte
fanden, welche histologisch als Dickdarm mit allen Wandschichten anzusprechen
waren, und welche von den Beobachtern als erhaltener Enddarm bzw. als per-
sistierender Canalis neurentericus aufgefat wurden. MARWEDEL beschreibt
ein derartiges Priaparat, welches von einem 13 Tage alten Kinde operativ ge-
wonnen wurde. Der Darmteil miindete mit sakralem After mit walnugroem
Schleimhautvorfall und lieB sich als Blindsack von 7 cm Lange bis an den Mast-
darm heran verfolgen. HaNSER beschreibt einen &hnlichen Fall bei einem
7 Wochen alten Kind, bei dem eine Art sakraler After sich zeigte und die Schleim-
haut des hier miindenden Darmstiickes pilzférmig vorgebuchtet war. Auch
dieser blind endigende Darmteil vom Charakter des Dickdarms fiihrte bis in
die Nachbarschaft des Rektums. Da allerdings mikroskopisch gleichzeitig
Gangbildungen gefunden wurden, die als Osophagus- bzw. Bronchialanlagen
gedeutet werden muBten, ist es nicht ganz sicher, ob fiir den Befund nicht auch
ein angeborener Sakraltumor angenommen werden mull, und HANSER hebt
deshalb ausdriicklich hervor, daf die MiBbildung nur dann als erhaltener Canalis
neurentericus aufgefallt werden konne, wenn man diesem auch die Fahigkeit
einrdume, sich zu Bronchialanlagen zu differenzieren, was Haxser auf Grund
entwicklungsgeschichtlicher Uberlegungen ablehnt.

IV. Lageabweichungen.

Trotz der scheinbaren wirren Anordnung der Darmschlingen in der Bauch-
hohle besteht nicht nur ein gesetzméBiger Typus der Lagerung, der sich durch
bestimmte Drehung der Darmschlingen und ungleichmiBiges Wachstum der
verschiedenen Abschnitte des Magen-Darmkanales herausbildet, sondern diese
Anordnung hat selbst fiir die Knéuel der Diinndarmschlingen, wie MALL, VoGT
und andere es betonen, seine bestimmten Normen, die man in ihren Grund-
ziigen auch nach erworbenen Umlagerungen stets noch wieder erkennen kann.
Dafl krankhafte Vorginge am Darm selbst und in der Umgebung des Darmes
bzw. an den Bauchwinden zu den mannigfaltigsten Lageveranderungen fiithren
koénnen, versteht sich von selbst und soll hier nicht erortert werden, sondern
es sollen nur die Lageverianderungen Beriicksichtigung finden, welche als
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MiBbildungen letzten Endes aufzufassen sind. Diesen Lageabweichungen sind zu-
zurechnen die angeborenen Transpositionen der Bauchorgane, die Verlagerungen,
welche durch MiBlbildungen der Umgebung, besonders die Hernien, bewirkt
werden und welche in Verschiebungen durch angeborene raumbeschréankende
Prozesse ihre Erklarung finden und schlieflich die Lageabweichungen, welche
auf Stérungen der physiologischen embryonalen Darmdrehung zuriickzufithren
sind. In Betracht kdmen auch noch die durch Verschliisse und Verengungen
bedingten Verschiebungen in der Topographie des Magendarmschlauches;
sie werden jedoch bei der Besprechung dieser Verinderungen noch zu er-
wahnen sein.

Die véllige bis ins Einzelne durchgefithrte Transposition der Magen-
darmschlingen ist im Situs viscerum transversus wiedergegeben. Wie die
Lungen, Milz und Leber, wie selbst die paarig angeordneten Organe, wie Hoden,
Eileiter, Eierstocke, ja wie voraussichtlich auch sogar die Nerven, das Gefil3-
system seitenverkehrt im Spiegelbild angeordnet sind, finden wir auch den
Magendarmschlauch in umgekehrter Lagerung, d. h. die grofle Kurvatur des
Magens zeigt nach rechts, das Duodenum mit seiner Pankreaskurvatur nach
links, Blinddarm und Wurmfortsatz sind links gelagert und das Knéuel der
Diinndarme schiebt sich anstatt wie sonst nicht nach links oben, sondern nach
rechts oben (Abb. 10). KtCHENMEISTER und SCHWALBE sehen in dieser Um-
lagerung der Korperorgane nicht so sehr eine echte MiB3bildung, sondern mehr
eine Bildungsvarietdt. Da jedoch, wie wir weiter sehen werden, diese Organ-
umlagerung nicht stets eine allgemeine, sondern eine abgestuft partielle sein
kann und gerade bei den letzteren gleichzeitig die verschiedensten Einzelmif3-
bildungen anderer Organe bis zu schweren allgemeinen Mibildungen vorkommen
kénnen, wird die Grenze von Abnormitiat zu MiBbildung nur schwer zu ziehen
sein. ScHWALBE hilt als Ursache fiir den Situs inversus primére Keimesvaria-
tionen, hilt aber auch eine traumatische Entstehung, besonders auf Grund der
SpeEmMaNNschen Versuche nicht fiir unméglich.

Schwieriger in ihrer Entstehung zu erkliren sind die Félle von partiellem
Situs inversus, bei dem nur bestimmte Abschnitte des Magendarmschlauchs
neben Einzelverlagerungen der Organe umgelagert sind. RISEL hat ein grofies
Material zusammengestellt und geordnet. Soweit bei den partiellen Transpo-
sitionen der Magendarmschlauch in Frage kommt, unterscheidet er: angeblich
reine Transposition der Magenschleife allein — Retransposition der Magen-
schleife allein bei Situs transversus des Gesamtorganismus, zum Teil noch mit
Hemmungsbildungen am Herzen und in der Lage des Darmes — Transposition
der Magenschleife, Verschiebung der Leber ohne Transposition, Hemmungs-
bildungen in der Lage des Darmkanals und am Herzen — Retransposition der
Magenschleife bei Anlage des Gesamtorganismus im Sinne des Situs transversus,
unvollstandiger Situs inversus der Leber, zum Teil daneben noch andere Hem-
mungsbildungen am Herzen, in der Lage des Darmes und an anderen Organen —
Transposition der Magenschleife und der Leber, zum Teil mit Hemmungs-
bildungen in der Lage des Darmes — Transposition der Magen- und Nabel-
schleife mit Hemmungsbildungen in der Lage des Darmes, seitliche Verschiebung
der Leber ohne Transposition — angeblich vollstandige Transposition der
Bauchorgane allein — reine Transposition der Nabelschleife bei Situs solitus,
Hemmungsbildungen in der Lage des Darmes — Retransposition der Nabel-
schleife bei Situs inversus, zum Teil mit Hemmungsbildungen in der Lage des
Darmes — unvollstindige Drehung der Nabelschleife bei Situs transversus,
MiBbildungen am Herzen.

Aus dieser Zusammenstellung geht schon hervor, dafl die Lageveranderungen
den Magen allein oder Magen und Darm zusammen betreffen konnen, dafl auch
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der Darm allein bei normaler Magenlagerung transponiert sein kann, ferner,
daB durch Retransposition der Magenschleife bzw. der Darmschleife bei Situs

Abb. 10. Fall von Situs viscerum transversus mit Transposition aller Organe.
(Sammlung der K. W.-Akademie, Berlin.)

transversus der anderen Organe wieder andere Bilder zustande kommen kénnen,
daB bei partiellen Transpositionen des Magens auch scheinbare Transpositionen
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des Darmes vorliegen, die aber doch nicht als solche aufzufassen sind, sondern
nur als Hemmungen in der Darmdrehung. Die Beteiligung der Leber ist eine
hiufige, wenn auch nicht stindige. Die Transposition der Magenschleife ist
meistens mit der der Anhangsgebilde des Darmes, d. h. mit Transposition des
Duodenums, des Pankreas und der Milz verbunden, kann aber auch diese letzteren
Organe unberiicksichtigt lassen. Auffallend hédufig werden zugleich mit diesem
partiellen Situs inversus Mifibildungen der Milz, tiefe Einkerbungen derselben,
Zersplitterung in zahlreiche Einzel- und Nebenmilzen und schliellich vollige
Agenesie der Milz mit ausgleichendem Eintreten von Lymphknotengruppen
beobachtet. Ferner sind, und zwar besonders haufig bei Lebertranspositionen,
die mit Darmtransposition vergesellschaftet sind, MiBbildungen des Herzens
gleichzeitig zu sehen, die in Scheidewandliicken, in Stérungen der Gefdfianlagen
und in noch schwereren Mif3bildungen bestehen. Auch das Gefafsystem, be-
sonders der Pfortader und der Vena cava inferior, ist auffallend héufig mit-
beteiligt. Es fchlt alsdann das Herzende der unteren Hohlvene, so dal} die
Lebervenen selbstandig in das Herz einmiinden und eine Vena cardinalis als
Vena azygos erhalten bleibt. Diese GefaBabweichungen finden sich besonders,
bei Transpositionen der Leber und der Magenschleife, weniger bei den Um-
lagerungen der Darmschleife, und gerade diese Fille sind auch mit Mifbildungen
am Herzen am haufigsten verkniipft. RistL, der sich auch besonders noch auf
die Untersuchungen von MARCHAND, LocHTE, GEIPEL, TorLpT, MALL u. a.
stutzt, glaubt in dem Situs transversus partialis etwas anderes als wie im Situs
transversus totalis sehen zu miissen und lehnt eine reine vollstindige Transpo-
sition der Bauchorgane allein bei normaler Lage der Brustorgane ab, sondern
er fithrt die verschiedenen Formen der Verlagerung der Baucheingeweide auf
priméire abweichende, der Anlage des Gesamtorganismus entgegengesetzte
Drehung der Magen- oder der Nabelschleife oder beider zuriick, wobei die ab-
normen Drehungen dieser Darmteile auch sehr hiufig eine Stérung der regel-
rechten Drehung des iibrigen Darmrohrs im Gefolge haben. Es ist unzweifel-
haft, daB sich auf diese Weise die mannigfachsten Einzelbilder entwickeln
konnen, die in der von RISEL zusammengestellten Kasuistik des Niheren be-
schrieben sind. Die Ursachen der falschen Drehungen der Magen- bzw. Darm-
schleife sind letzten Endes nicht geklirt. Sie sollen mit abnormen Riickbil-
dungen der Omphalomesenterialvenen, mit anormaler Entwicklung der Pfort-
ader, mit fehlender Schlingenbildung der Dottervenen um den Darm fiir den
partiellen Situs inversus des Magens mit seinen Anhangsgebilden in Zusammen-
hang zu bringen sein, was wieder von anderen bestritten wird, weil gerade die
Varietiiten im Verlauf der Vena portae zu haufig auch sonst gefunden werden,
so daB3 gerade der Pfortaderverlauf vielmehr sekundiar beeinfluBit sein soll.
Stérungen in der Anlage der Herzschleife oder der Leber, fiir welche die Va-
riationen im Venengebiet mit gréBerer Berechtigung Transposition und ver-
schiedene Ausbildung des linken oder rechten Leberlappens veranlassen, werden
weiterhin besonders fiir die Umkehr der Magenschleife verantwortlich gemacht.
Das Pankreas scheint in der Mehrzahl der Fille nur sekundar beteiligt, ist aber
vielfach miBbildet, zerteilt oder nur unvollstindig angelegt. Auf die Milz ist
schon vorher hingewiesen worden. Es steht somit die eigentliche Ursache des
Situs inversus partialis noch in keiner Weise fest, doch ergibt sich nach allem,
dafl Stérungen im Verlaufe der Gefal3bahnen, und zwar nicht nur der vendsen,
besonders der des Dotterkreislaufes, sondern der der arteriellen einschlieilich
des Herzens noch am ehesten zu diesen Lageabweichungen in Beziehung ge-
bracht werden kénnen und weiterer Beachtung wert sind.

Schon in der RiseLschen Einteilung sind Hemmungsbildungen in der Lage
des Darms mehrfach erwihnt worden. Diese Lageverinderungen spielen in
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der Literatur eine groBe Rolle, weil sie scheinbar mit der physiologischen Darm-
drehung des embryonalen Darmes in Zusammenhang zu bringen und als Hem-
mungen dieser Darmbewegungen erklart werden kénnen. VoagT, der auch aus-
fiihrliche Literatur gibt, fithrt die Darmdrehung letzten Endes auf die Wechsel-
wirkung zwischen dem um den GefaBpankreasstiel herumwachsenden Duodenum
und der priméiren Kolonflexur zuriick. Es kommt dabei die drehende Wirkung,
die der GefdBpankreasstiel erleidet, in Betracht, wenn das Duodenum bogen-
formig um den Stiel herumwéchst und sich die Flexura duodeno-jejunalis von
rechts nach links unter dem Stiel hindurchschiebt, wobei das Mesenterium der
primdren Kolonflexur angespannt und die Darmschleife mitgedreht wird.
Weiter kommt in Frage die zwangslaufige alternierende Schlingenbildung des
Diinndarmes, die nach VoaT u. a. auch dadurch mitbedingt wird, daf der Dick-
darm zu dieser Zeit im Wachstum zuriickbleibt und der wachsende Diinndarm
an dem gemeinsamen Gekrdse nunmehr nur durch Schlingenbildung sich der
GroBe des vorhandenen gemeinsamen Mesenteriums anpassen kann. Wenn
dann nach Riickkehr der Schlingen aus dem Nabelschnurbruchsack die Darm-
schlingen im Bauchraum ihren Platz beanspruchen, wandert unter dem Einflu8 der
Duodenumentwicklung der Dickdarmbogen, iiber die Diinndarmschlingen nach
oben und rechts, wobei nunmehr natiirlich auch eigenes Wachstum des Kolon-
abschnittes einsetzt. Diese Dickdarmwanderung kann offenbar auf gewissen
Phasen zum Stillstand kommen, d. h. zum Stillstand in bezug auf die Lage;
dagegen weniger in bezug auf das fortschreitende Wachstum des Darms selbst.
Da am Dickdarm zunichst die Milzflexur sich anheftet, dann allm#hlich der
mehr orale Abschnitt schrig von links oben nach rechts unten zieht, bei weiterem
Wachstum das Kolon sich bis zur Leber ausdehnt und die rechte Flexur bildet,
weiterhin der Blinddarm sich abwirts schiebt, bis er seine endgiiltige Lage er-
reicht hat, konnen alle diese Stadien als Hemmungsmifibildungen im post-
fotalen Leben wiedergefunden werden. Der geringste Grad solcher MiBbildungen
ist darin zu sehen, dafl der aufsteigende Dickdarm mit Coecum nicht an der
rickwirtigen Bauchwand mit seinem Gekrose verklebt, sondern mit einem
freien Mesenterium commune beweglich bleibt. Das kann sich unter Umstinden
auch nur auf den zokalen Abschnitt erstrecken, andererseits groflen Umfang
annehmen bis liber die rechte Kolonflexur hinaus. Die nachste Stufe ist etwa
die, wo sich der Blinddarm nicht an der rechten Bauchseite heruntergeschoben
hat, sondern hoch stehen geblieben ist, was deshalb auch als Hochstand des
Coecums bezeichnet wird. Bei noch fritherer Hemmung sieht man, daf Blind-
darm und Aszendens schrig liber die Diinndirme bis zur linken Flexur ziehen,
wobei ein eigentlicher Querdarm iiberhaupt fehlt. In noch fritheren Stadien
liegen zwei Dickdarmschlingen nebeneinander auf- und absteigend linksseitig
in der Bauchhohle. Es kann aber iiberhaupt die Nabelschleifendrehung aus-
geblieben sein, so dafl der Dickdarm véllig hinter den Diinndirmen gelegen ist.
Schlieflich ist auch eine abnorme Drehung der Nabelschleife im entgegen-
gesetzten Sinne mit entsprechender spiegelbildlicher Verlagerung des Kolons
in Betracht zu ziehen. (Lit. GERLACH, GRONROOS, BOENNINGHAUSEN-BUDBERG,
Havusmany, KocH, REINBACH, RICHELMANN, FARABEUF, BREUNIG, STERNBERG,
BerxDT.) BERNDT gibt eine Einteilung der méglichen Verschiedenheiten in
folgendem Sinne: Ausbleiben der Drehung der Nabelschleife — Stillstand der
Drehung nach 180° — vollige Drehung, aber mangelhafte Entwicklung des auf-
steigenden Dickdarms — normale Drehung, aber Ausbleiben der Kolonfixierung;
— Drehung in entgegengesetzter Richtung nicht ganz bis 180° — umgekehrte
Drehung iiber 180° — entgegengesetzte vollige Drehung (Situs inversus).
Havusmany teilt dagegen ein in Hemmungen, wobei Stillstand im Urzustande,
Stillstand in Position der Nabelschleife und Stillstand in den Abschnitten der
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Dickdarmwanderung besondere Formen bieten und zweitens in falsche Wachs-
tumsrichtung, wobei entweder der aufsteigende Ast der Nabelschleife sich nicht
links, sondern rechts neben dem Duodenum einstellt, oder die Drehung der
Nabelschleife zwar nach rechts erfolgt, der Dickdarm aber statt vor dem Duo-
denum hinter demselben in die Hohe wandert.

Bei allen diesen Lageabweichungen ist weiter zu bedenken, daBl, wie schon
erwihnt, die physiologische Darmdrehung zwar ausgeblieben sein kann oder auf
dem Marsche festgehalten wurde, dall aber im allgemeinen das Kolon seine
annahernd normale Linge erreicht. Es scheinen zwar auch im Wachstum gewisse
Storungen mit einhergehen zu koénnen. Im allgemeinen aber macht sich die
veranderte Lage des Dickdarmes, bei der gewshnlich die auf- und absteigenden
Schenkel nahe beieinanderliegen, durch mehrfache groBle Schlingenbildungen
oder Drehungen bemerkbar, wobei das frei bewegliche Gekrose wie beim Diinn-
darm besonders ergiebige Exkursionen gestattet. Hs ist weiter in Betracht zu
ziehen, daBl eben wegen der besonderen Verlaufsform des Dickdarms noch
erworbene Verlingerungen hinzukommen kénnen und, schon durch das freie
Mesenterium bedingt, gerade in diesen Fillen die Gefahr der Darmverschlingung
eine groBle Rolle spielt. Die Ursachen aller dieser Hemmungen der Darm-
drehung sind, da sie auf frithe embryonale Entwicklungsstufen zuriickgehen,
schwer zu erértern. Nach Voer liegt der Angelpunkt in Ablenkung des
Duodenalwachstums, auf Grund der Mesenterialbeziehungen zwischen Duodenum
und primirer Kolonflexur, zumal, wenn das Dickdarmwachstum ungeniigend
ist und der Drehung der ersten Jejunumschlinge Widerstand leistet. Auch die
Leber kann, vor allem auf das unter ihr vorbeiwandernde Coecum, einen
gewissen Einflufl austiiben. Jedenfalls ist auch nach GERLACH eine Rechts-
lagerung des Duodenums sehr hiufig in Fillen solcher Lageabweichungen
zu erkennen.

Die grébsten Lageveranderungen des Magendarmschlauchs finden sich bei
Mifbildungen der Umgebung, d. h. im wesentlichen bei den angeborenen Briichen.
Da iiber die Pathologie der Hernien noch besonders berichtet wird, sollen hier
nur die wesentlichsten Verlagerungsméglichkeiten kurz angefiihrt werden. Uber
den persistierenden Nabelschnurbruch ist bereits gesprochen worden, und es
wurde auch erwahnt, dafl der Bruch iiber das physiologische hinausgehen und
niichst dem Diinndarmkonvolut noch andere Eingeweide, wie Leber, Magen usw.
beherbergen kann, was schon von AScHOFF, besonders fiir die Leberverlagerung,
auf primére Bauchwandschwiche zuriickgefiihrt wurde. Die Eventration kann
schliellich die gesamten Baucheingeweide umfassen, die mit ihrem Kniuel
in der Umbhiillung der abnorm erweiterten und verkiirzten Nabelschnur bis
an die Plazenta heranreichen. Es besteht alsdann véllige Bauchspalte, die
mit Brustkorb-, Becken- und Blasenspalte noch weiter verbunden sein kann.
In den Bereich der angeborenen Briiche sind nun nicht nur diejenigen einzu-
beziehen, bei welchen mangelhafter Verschluf von spiter getrennt sein sollenden
Hohlenabschnitten des Kérpers die Ursache ist, sondern auch erhalten gebliebene
peritoneale Aussackungen, die eigentlich versden sollten oder Offnungen in
der Bauchwand, die sich physiologischerweise schlieBen miissen, kénnen der
Sitz verlagerter Darmabschnitte sein, und in den Bereich der MiBbildung ist
auch noch hineinzurechnen, wenn die physiologischen Verschliisse so mangel-
haft oder nachgiebig sind, dafl sekundar bei sonst in normalen Grenzen sich
haltenden Korperleistungen der Darm in diese vorgebildeten Ginge eintritt.
Das gilt z. B. fiir den Nabelbruch bei ungeniigendem VerschluB3 des Nabelringes,
in welchen Darmschlingen oder Netz vorfallen kénnen, es gilt fiir den offen-
bleibenden oder sich wieder 6ffnenden Processus vaginalis peritoneii beim Leisten-
bruch, in welchen Darmschlingen, Netz, Blinddarm, Wurmfortsatz, letztere
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beide besonders bei Mesenterium commune, MECKELsche Divertikel, das Ovarium
usw. verlagert gefunden werden kénnen. Selten sind die angeborenen Schenkel-
briiche. Dagegen sind kleine Briiche, zuweilen multipel in Reihen angeordnet,
in der vorderen Bauchwand zwischen Nabel und Proc. xiphoides im Bereich
der Linea alba o6fters beschrieben worden, die sich nicht stets an die Linea alba
halten, sondern vielfach seitlich und hiufiger nach links etwas abweichen.
Der Inhalt dieser Briiche besteht zwar nicht immer aus Darmschlingen; Netz
wird wohl am héufigsten in ihnen gefunden. Eine gewisse Erblichkeit als Zeichen,
dafl angeborene Stérungen eine Rolle spielen, ist bei ihnen beobachtet worden
(KLaussxER), wie iiberhaupt gerade fir die angeborenen Briiche und Spalt-
bildungen gewisse allgemein degenerative Zustande der Trager und Erblichkeit
stets betont werden. Diesen Briichen und sich anschlieBenden Darmverlage-
rungen nahestehend sind auch die seitlichen Bauchwandbriiche, bei denen
mangelhafte Entwicklung der Bauchmuskeln, besonders der Mm. obliqui und
transversi beschrieben wird, so da nur Haut und Bauchfell den Bruchsack
bilden (SteinHARDT). Noch zu den duBeren Hernien hinzuzurechnen sind die-
jenigen, bei welchen es zu Verlagerungen der Darmschlingen bzw. des Magens
in den Brustfellraum kommt. Zwar handelt es sich dabei nicht stets um richtige
Hernien, sondern vielfach um Vorfille bei mangelhaftem VerschluB des Fo-
ramen pleuro-peritoneale, besonders im Anschlufl an Bildungsdefekte des pri-
mairen dorsalen Zwerchfells. AuBler Magen und Darm kénnen noch die iibrigen
benachbarten Organe mitverlagert sein, wie Milz und seltener die Leber. Die
Vorfalle oder falschen sog. Zwerchfellhernien sind die haufigeren und sitzen vor-
wiegend auf der linken Seite, was durch rechtsseitigen besseren Verschluf3
durch die Leberanlage und durch linksseitige leichter eintretende Stérung des
Verschlusses durch die Magenanlage, vielleicht auch durch die Herzschleife
zu erkliren versucht wird (STERNBERG, CAILLOUD, GRUBER). Dall bei diesen
Darmektopien in den Brustfellraum Hypoplasien der gleichsinnig gelagerten
Lunge und nebenbei rudimentire Nebenlungen oberhalb bzw. auch unterhalb
des Zwerchfelles gefunden werden, sei nebenbei bemerkt (GRUBER). Die wahren
Zwerchfellhernien sind mit peritonealem Bruchsack umgeben und stiilpen sich
zwischen den natiirlichen Liicken der Zwerchfellwurzeln gegen den Brustraum
zu. Sie sind sehr viel seltener als die falschen Zwerchfellhernien. Endlich ist
noch zu beriicksichtigen, dafl die Verlagerung der Darmschlingen in den Brust-
raum in gewissem Sinne nur eine scheinbare sein kann, wenn némlich bei an-
geborener Muskelschwiche des Zwerchfells ein abnormer Hochstand desselben
gefunden wird. Die Verschiebungen der Baucheingeweide konnen dabei bis
hoch in den Brustkorb, bis zur 3. Rippe und héher, erfolgen, ohne daB jedoch
bei dieser Eventratio diaphragmatica richtige Vorfille oder Hernien sich aus-
bilden (Lorze). Den #ufieren Briichen sind die inneren gegeniiberzustellen,
bei denen in Peritoneal- und Mesenterialtaschen Darmschlingen sich verfangen
konnen, so daB sie unter Umstédnden zu merkwiirdigen Lageabweichungen ver-
anlaft werden. Die hauptséichlichsten derartigen Hernien sind die im Bereiche
der Fossa duodeno-jejunalis (Trerrzsche Hernie), in der Fossa retrocoecalis,
die Hernien durch das Mesokolon hindurch und die Hernien im Bereich der
Bursa omentalis, bei welchen durch das Foramen Winslowii ganze Diinndarm-
kniuel in die Bursa einschliipfen kénnen (ASCHOFF).

Schlieflich miissen der Vollzahligkeit wegen noch diejenigen Lageverinde-
rungen wenigstens erwahnt werden, die durch Verschiebung und Verdringung
durch angeborene Geschwulst- oder Organmiflbildungen zustande kommen.
In Frage kommen vor allem die inkludierten Foéten, die Teratome zwischen
den Mesenterialblittern des Colon ascendens, transversum, der Flexur und im
Netz mit entsprechender Verdrangung der benachbarten Magendarmabschnitte.
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Auch die angeborenen Zystennieren, die Nierenmischgeschwiilste und die retro-
peritonealen Gewiichse sind zu erwahnen (ASKANAZzZY).

Fiir die Lageveranderungen des Magens gelten im allgemeinen dieselben Be-
dingungen wie fiir diejenigen des Darmes; ob die mehrfach erwihnte vertikale
Einstellung des Magens mit abwirts gerichtetem Pylorusteil und geringer
Linkswendung der groflen Kurvatur tatsachlich ein Stehenbleiben des Magen-
schlauches in embryonaler Stellung bedeutet, wie allgemein angenommen wird,
ist wohl noch fraglich und kommt nur fiir Féten und allenfalls Siuglinge wohl
noch in Frage. Die &dhnliche Stellung des Magens im Erwachsenenalter ist
wohl zum Teil erworben, zum Teil ein konstitutioneller Typus und nicht eine
Hemmungsmifbildung, zumal es nicht leicht verstindlich zu machen sein wird,
wie die Magenschleife allein solche Hemmung ihrer Drehung ohne Einwirkung
auf die folgenden Darmabschnitte aufweisen konnte.

Y. Verengerungen (Stenosen) und Verschliisse (Atresien).

Die Darmverschliisse und Darmverengerungen, soweit sie als MiBbildungen
anzusprechen sind, haben wegen der Schwierigkeit, sie in ihrem Entstehen zu
deuten, stets die besondere Aufmerksamkeit aller Untersucher auf sich gelenkt.
Sie sind auch von gewisser praktischer Bedeutung, weil sie, wenn auch nur in
bescheidenem Anteil, in bezug auf etwaige operative Eingriffe klinische Be-
deutung haben. In der Mehrzahl der Fille allerdings sind sie mit Lebensfahig-
keit unvereinbar. Die Darmstenosen und ihr vorgeschritteneres Stadium,
die Darmatresien, haben im Magendarmkanal bestimmten typischen Sitz, der
zahlenmaBig sich beweisen 1af3t und auf einigermafen abgrenzbare Darmbezirke,
wenigstens fir bestimmte Formen der Verengerungen und Verschliisse, be-
schrankt ist. Als solche Stellen kommen in Frage: die Kardia, der Canalis
pyloricus, der Pylorus selbst, dann vor allem das Duodenum bis einschlieBlich
der Flexura duodeno-jejunalis, weiterhin der mittlere Diinndarm und wieder
besonders das untere Ileumende, selten der Dickdarm und schlieBlich wieder
besonders haufig der Enddarm. Die Verengerungen kénnen nur angedeutet sein,
kénnen zu nur eben noch durchgéingigen Kanalbildungen fiithren, und weiterhin
kann es zu richtigen Atresien kommen, die wiederum nur an eng umschriebener
Stelle in Form einer Haut sich andeuten oder als millimeter- bis viele zenti-
meterlange feste Strangbildungen die noch lumenhaltigen Darmabschnitte an
Stelle des fritheren verbindenden Stiickes in Zusammenhang halten, und schlief3-
lich kann tiberhaupt jede nachweisbare Gewebsbriicke zwischen den blind enden-
den Darmabschnitten auf kurze oder lingere Strecken véllig fehlen. Sie kénnen
weiterhin nur, und das ist wohl das héaufigere, eine bestimmte Darmstelle be-
fallen, kénnen aber auch mehrfach auftreten. Die Erwihnung der Lieblings-
stellen deutet schon an, dall es entwicklungsgeschichtlich bemerkenswerte
Punkte sind, die hauptséchlich in Frage kommen. Das gilt ohne weiteres fiir
den Enddarm, wo die verwickelte Abspaltung aus der Kloake und die Vereini-
gung des ektodermalen und entodermalen analen Darmendes das Auftreten
von Miflbildungen ebenso wie am oralen Ende des Darmschlauches verstind-
lich machen. Ebenso einleuchtend ist es fiir die Verengerungen und Verschliisse
im Bereiche des Duodenums, dessen verwickelte Wachstumsrichtung, die ja
auch firr die ganze Darmdrehung von Wichtigkeit ist, zugleich mit der dort
stattfindenden Einsprossung der groBen Verdauungsdriisenginge Lichtungs-
stérungen erklarlich machen kann. Und drittens ist bei den Stenosen und
Atresien des unteren Ileum von vornherein an den entwicklungsgeschichtlich
‘bedeutsamen Zeitabschnitt des physiologischen Nabelbruches und an die
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Beziehungen zum Dotterblasenstiel zu denken. Nicht ohne weiteres mit solchen
embryonalen Entwicklungsabschnitten in Zusammenhang zu bringen sind da-
gegen die vielfachen Unterbrechungen im Darmlumen oder die an atypischen
Stellen lokalisierten.

Es sind fiir die Ursachen der Darmatresien und Stenosen die mannigfaltigsten
Anschauungen angefilhrt. Wir verdanken wesentliche Fortschritte in der Er-
kenntnis der Vorginge unter anderen CHIARI, THEREMIN, AHLFELD, FANCONT,
KREUTER, CLoGG, CIECHANOWSKI und Grinski, Kurica, TANDLER, FORSSNER,
ANDERS, SEISSER u. a. Als Ursache fiir die Atresien und Stenosen werden mecha-
nische, entziindliche, entwicklungsgeschichtliche Einfliisse oder Abweichungen
im GefaBverlauf angenommen (KREUTER). Bei den mechanischen kime dabei
der Volvulus, die Intussuszeption, die Strangulation, die Mekoniumstauung
sowie Kompression von auBen in Frage. Bei den entziindlichen Ursachen wird
auf die fétale Peritonitis und Enteritis hauptsachlich hingewiesen. Betreffs
der entwicklungsgeschichtlichen Ursachen ist schon vorher besprochen worden,
daB die Lieblingsstellen der Atresien und Stenosen auf die Vorginge bei der
embryonalen Entwicklung hindeuten. TaNDLER hat dazu noch neue Gesichts-
punkte aufgeworfen, die darauf hinausgehen, daf} voriibergehende physiologische
Epithelverschliisse bestehen bleiben konnen und damit die Verengerungen
ihre Erklirung finden. Die Verschliisse durch abweichenden GefafBverlauf
werden groBtenteils abgelehnt, spielen auf alle Fille keine wesentliche Rolle.

Um die letzteren vorwegzunehmen, so ist es verstdndlich, dafl ihnen keine
groflere Bedeutung zugemessen wird, zumal, wie CIECHANOWSKI und GLINSKI
bemerken, die Stenosen schon in frithen Schwangerschaftsmonaten zu ent-
stehen pflegen, wo die GefiaBausbildung und -differenzierung noch im Gange ist.
ForsSNER bemerkt weiter hierzu, daff es kaum mit Anomalien der Gefafent-
wicklung zu erkliren wire, wenn z. B. eine Verengung oder ein Verschluf} sich
nur auf das fehlende Epithel des Darmrohres bezieht, dagegen alle anderen
Wandschichten des Darmes gut erhalten sind. Auch Thrombosen und Embolien
der GefiBle sind wohl ohne weiteres in diesen frithen Entwicklungsperioden aus-
zuschlieBen. Etwas anderes ist es vielleicht um die Dottergangsgefiafle, die aber
mehr im Zusammenhang mit den gesamten Entwicklungsvorgingen im Be-
reiche der Nabelschnur zu beriicksichtigen sind. Die mechanischen Ursachen
spielen sicher eine Rolle; dafiir liegen unzweifelhafte kasuistische Belege vor.
Einen embryonalen Volvulus in Betracht zu ziehen, ist nicht von vornherein
abzulehnen, wenn man beriicksichtigt, welche physiologischen Drehungen nicht
nur das im Nabelschnurbruchsack liegende Diinndarmkonvolut, sondern auch
der Dickdarm bei seiner Schleifenwanderung durchmacht. Ob allerdings die
Drehung der Nabelschnur, wie auch behauptet wird, sich auf Dottergang und
Darm noch fortsetzen und zu Verschlingungen Veranlassung geben kann, ist
wohl mehr als fraglich, da zu der Zeit der Ausbildung der Drehung der Nabel-
schnur die Diarme lingst in die Bauchhohle zuriickgekehrt sind und der Darm
sich vom Dotterblasenstiel gelést hat. Auch ein Volvulus auf Grund eines
embryonalen zu lange bestehenbleibenden Mesenterium commune anzunehmen,
erscheint bei der geringen peristaltischen Kraft des embryonalen Darmes sehr
gewagt. Ebenso wird die fétale Intussuszeption von der Mehrzahl der Autoren
geleugnet, und dieser Vorgang der Darmeinschiebung wird als sekundérer Vor-
gang aufgefaBt. Ganz abzulehnen ist sie aber nicht, da z. B. in dem von CHIARI
beschriebenen Falle der eingestiilpte Darmteil gut erhalten war, wihrend der
iibergestiilpte Darmabschnitt Nekrose aufwies, wihrend bei den Intussus-
zeptionen des extrauterinen Lebens immer erst der eingestiilpte Darmteil nekro-
tisch zu werden pflegt. Es miissen also besondere, nicht sicher zu bestimmende
Verhiltnisse vorgelegen haben.
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Der Befund von Faxcoxi, wo ein angeborener Ileus durch einen Strang
stark eingedickten Mekoniums im untersten Ileum allein erkliart werden konnte,
und Stauungsikterus in der Leber gleichzeitig vorhanden war, wird von ihm
selbst nur unter Vorbehalt als mogliche Ursache fiir sich heranbildende Stenosen
bzw. Atresien herangezogen.

Die fotale Bauchfell- und Darmentziindung sind offenbar in vielen Fillen
Verlegenheitserklarungen. Ganz abgesehen davon, daB der einwandfreie
Nachweis entziindlichen Zustandes des Bauchfells nur in den seltensten Fillen
gebracht wird, muB es schon auffallend sein, daB die entziindlichen Verande-
rungen an Lieblingsstellen angreifen sollen und zu typischen Verschliissen fiihren.
Es ist daher vielmehr anzunehmen, daf3 die Mehrzahl aller peritonitischen Strang-
bildungen als sekundire Vorgange aufzufassen sind. AuBerdem ist hinzuzu-
fiigen, dall bei zahlreichen Verengungen und Verschliissen tiberhaupt jegliche
peritonitischen Veranderungen fehlen und daB es doch sehr auffallen muB,
wenn die Bauchfellentziindung nur so lokal angegriffen haben sollte, im tibrigen
aber wieder vollstandig verschwunden wire. Die fétale Enteritis wird von
FaNcoN1 im positiven Sinne bewertet, zumal er bei Atresien einige Rundzellen-
infiltrate und eine Art entziindlichen Granulationsgewebes nachgewiesen haben
will. Doch gibt er selbst zu, daB es sich auch um reparative sekundire Prozesse
habe handeln koénnen. Die Beschreibungen sind aber trotzdem nicht durchaus
beweisend, zumal die Verschliisse durchaus membrangsen Charakter hatten.

Die entwicklungsgeschichtlichen Verhiiltnisse fiilhren im allgemeinen am
ehesten zu befriedigenden Erklarungen. Schon bei der Besprechung der
Persistenzen ist darauf hingewiesen worden, wie im Bereiche des Nabelringes
Abschniirungen von auflerhalb der Leibeshoéhle liegen gebliebenen Darmschlingen
erfolgen kénnen, und in einer groBen Zahl der in der Kasuistik wiedergegebenen
Falle von Darmatresien und Stenosen kehrt einheitlich die Beschreibung wieder,
daf3 die verengten oder blind endigenden Darmabschnitte im Bereiche des
Nabelgebietes lagen, dafl von dem blinden Ende des oralen oder analen Darm-
abschnittes Strénge zum Nabel zogen oder daB auBerhalb des Nabels, wie z. B.
im Falle Skisser, ein blind endigender Darmabschnitt gelegen war und
nach der Bauchhéhle zu durch einen Strang mit dem Querdarm in Ver-
bindung stand.

Der Ursachen fiir diese Abschniirungen und Drehungen im Gebiete des
Nabelstranges sind viele. SEISSER glaubt eine zu dicke und unelastische Nabel-
schnurwand urséchlich in Frage ziehen zu kénnen. Zu spite Ablésung des
Dotterblasenstiels, Verwachsungen der Darmschlingen mit der Bruchsack-
wand kommen in Betracht und, wenn man bedenkt, da} auBer bei den spiter
noch zu erwihnenden Duodenalverschliissen gerade das Ileum sehr hiufig be-
teiligt und dieses auch der Sitz des MEckELschen Divertikels ist, so sind Be-
ziehungen zum Ductus omphalomesentericus sicher hiaufig gegeben. Es muf
da wieder daran erinnert werden, wie auch das freie Divertikel im Endabschnitt
verddet sein oder doch noch strangférmige Fortsitze haben kann, wie diese
an allen moglichen Stellen des Bauchraumes mit der Bauchwand, dem Gekrose,
mit dem iibrigen Darm verkleben und zu Abschniirungen fithren kénnen. Auch
ist nicht abzuleugnen, daf} bei Eintreten derartiger Verengungen an einer Stelle
die dann einsetzende entziindliche Reaktion an anderen Stellen zu peritonealen
Verklebungen, zu Verwachsungen von Bauchfellfalten oder mit dem Netz
fithren koénnte.

Da die Zugwirkung des Nabelbruchs, der ungebiihrlich lange bestehen bleibt,
oder die durch zu spite Losung der Nabelschleife vom Dotterblasenstiel ver-
anlaft wird, fiir die Entstehung der Atresien am Enddarm mitverantwortlich
gemacht wird, weil dadurch der entodermale und ektodermale unterste
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Darmabschnitt sich gewissermaflen nicht geniigend entgegenkommen, sollen die
Verschliisse in diesem Gebiet gleich hinzugefiigt werden. Bleibt die Afterhaut
verschlossen, so entsteht die Atresia ani. Oberhalb der Membran endet der
Enddarm blind, das Aftergriibchen ist angedeutet, kann aber auch fehlen. Ist
der ektodermale Darmabschnitt ausgebildet und die blinde Endigung des
Enddarms wegen NichteinreiBens der Afterhaut bestehen geblieben, so ergibt
sich die Atresia recti. Bei Verbindung von erhaltener Analmembran und Nicht-
ausbildung des ektodermalen Mastdarmabschnittes entsteht die Atresia ani
et recti.

Gewohnlich versucht das Epithel der Aftergrube auf jede Weise mit dem
Entoderm in Verbindung zu treten, und es bildet sich schon in sehr friithen Ent-
wicklungsstufen ein Epithelstreifen zwischen ektodermaler und entodermaler
Darmanlage aus, der den Darmenden als Leitband fiir die Vereinigung dient,
die offenbar unter chemotaktischen Zellreizen vor sich geht (ANDERS, Graco-
Mmin1). Es ist jedenfalls bemerkenswert, dal, wenn die Atresie nur eine gering-
fiigige ist, so daf} die en- und ektodermalen Darmabschnitte nahe beieinander-
liegen, stets ein Aftergriibchen zum mindesten angelegt ist, daB aber, wenn der
entodermale Abschnitt weiter entfernt von der AuBenhaut schon blind endigt
bzw. hoher oben in die Kloake einmiindet, offenbar auf Grund des fehlenden
vom Entoderm ausgehenden Reizes auch die Ausbildung der ektodermalen
Einstiilpung ausbleibt und jegliche Andeutung auch von der Anlage eines After-
griibchens fehlen kann. Es ergibt sich daraus fiir den Chirurgen, dem solche
Falle zur Operation zugewiesen werden, die wichtige Tatsache, dafl er schon
vorausbestimmen kann, ob eine operative Vereinigung tberhaupt mdglich sein
wird, da bei Fehlen der ektodermalen Darmanlage entweder mit héher enden-
dem, also schwerer erreichbarem Enddarm oder mit Einmiindung desselben in
eine Kloake zu rechnen ist (ANDERS). Im ganzen sind die unvollstindigen bzw.
ungentigenden Vereinigungen der Darmenden in Form von Verengungen haufiger
als die volligen Verschliisse, und es ergibt sich daraus, dal} operative Eingriffe
noch o6fters von Erfolg sein koénnen. Auller diesen mehr klassischen Atresien
und Stenosen, die sich rein im Gebiete des Enddarmes abspielen, kommen aber
noch vielfache verwickelte Miflbildungen in Beziehung zur embryonalen Kloake
vor. Das gilt vor allem dann, wenn sich das Septum urorectale, welches Blase
und Darm aus der gemeinsamen Kloake voneinander scheidet, mangelhaft
entwickelt. Es kann so eine gemeinsame Kloake bestehen bleiben, wenn
Aftergrube und Kloakengrube ebenfalls nicht getrennt wurden. Bei fehlender
dullerer Darmendo6ffnung kann so der Enddarm in Fistelform in die Blase, in
den Sinus urogenitalis (Pars membranacea urethrae), in die Vulva bzw. das
Vestibulum vaginae einmiinden (Atresia ani vesicalis, urethralis, vesti-
bularis). Auch sekundéare Verbindungen des blind endenden Darmabschnittes
mit dem Genitalrohr oder den vor der Blase gelegenen Harnwegen sind nach
BroMAN entgegen den vorher erwahnten reinen HemmungsmiBbildungen mog-
lich und als Atresien mit vaginalen, uterinen und ureterischen Fisteln bekannt.
Alle diese Fisteln gehoren nach ROTTER zu den inneren Fisteln, denen die dulleren
Fisteln gegeniiberstehen, bei denen bei tiefer herabreichendem Mastdarm-
blindsack an Stelle des normalen Afters eine fistelnde Offnung im Bereiche des
Dammes oder bei mannlichem Geschlecht noch weiter nach vorne ziehend am
Hodensack und bis an der Unterseite des Penis gefunden werden kann (peri-
neale, skrotale Fisteln bei Atresia ani). Sie treten nicht mit der Harn-
réhre in Verbindung, auch wenn sie weit am Penis nach vorn ziehen. Bei weib-
lichen Kindern liegt die Fistelmiindung seltener am Damm, hiufiger dagegen
im Scheidenvorhof in der Fossa navicularis. Sie sind aber von den vorher er-
wihnten Fisteln in die Kloake zu trennen (Abb. 11).



Atresia ani. Perineale und skrotale Fisteln. Entstehungsweise. 193

Ob die von AHLFELD gegebene Deutung, daf} der Zug des Nabelbruchkonvo-
luts den Enddarm nicht tief genug herabtreten lasse, zu Recht besteht, ist wohl
in der Mehrzahl der Fille recht zweifelhaft. Es liegen sicher mehr allgemein zu
beurteilende entwicklungsgeschichtliche Stérungen des Fotus, Mangel an Ent-
wicklungskraft des Fétus (Sprrzy), vielleicht auch Stérungen allgemeiner Art
im héhergelegenen Darmschlauch vor. Jedenfalls sind bei solchen Mifibildungen
sehr oft vielfache andere Mifibildungen mit im Spiele, so die schon erwéhnten
Kloakenmifbildungen, Blasenspalte, kiimmerliche Entwicklung des Beckens
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extern,
h) Atresia ani et recti.
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¢) Atresia recti. d) Atresia ani cum fistula vesicali.
< - - Uterus
---------- Rektum
Sphineter
- ani
externum
e) Atresia ani cum fistula perineali, f) Atresia ani cum fistula vestibulari
scrotali, suburethrali. (= vulvari).

Abb. 11. Schema der Anal-Rektal-Atresien nach RorTEr (1901).

und dgl. Es ist auch nicht auszuschliefen, daf die Fiillung des Darmes mit
Mekonium fiir den Reiz des Enddarmes zum Wachsen mit in Anrechnung zu
setzen ist, wie BROMAN es annimmt, und auf welchen Reiz er auch den erhshten
positiven Intraabdominaldruck zuriickfiihrt.

So kénnte man vielleicht die Tatsache erklaren, dall bei Darmspalte, wie
sie bei Bauchblasenspalte gefunden wird, und wo schon héhergelegene Darm-
abschnitte, meist solche aus der Gegend des Blinddarms, mit der Blase in Ver-
bindung stehen, deshalb so gut wie regelmaBig ein blind endender Dickdarm
gefunden wird, weil das Mekonium schon vorher austritt und fiir den noch fol-
genden Darmabschnitt infolgedessen der Reiz zum SchluBwachstum fehlt.

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 13
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Die typischen Darmverschliisse und -verengerungen sitzen nun im Bereiche
des Duodenums und, wie schon erwahnt, hat TANDLER fir deren Entstehen
neue Gesichtspunkte aufgestellt. Es sollen beim menschlichen Embryo in den
ersten Stadien der Entwicklung voriibergehend Epithelwucherungen auftreten,
die die Lichtung des Duodenums einengen und schlieflich vollstandig ver-
schlieBen. Nachtraglich wird das Darmrohr durch Durchlocherung (Vakuoli-
sierung) der Epithelmassen wieder durchgingig, wobei Stadien zu beobachten
sind, in denen man noch Epithelbriicken verschiedenster Form und Ausdehnung
durch das Lumen ziehen sieht. Wenn in der Losung dieser Epithelverschliisse
Hemmungen auftreten, sollen sie die Ursache fiir die Darmverengerungen und
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Abb. 12. Schemata; die Bildung zweier freier Darm-Blindenden aus einer Darmatresie
zeigend (Fig. 298). Schema einer strangférmigen Darmstenose. die sich in Atresie
umwandelt (Fig. 299). [Nach Hy. Forss¥er (1907)].

Verbdungen abgeben. Neuere Untersuchungen haben diese Befunde bestitigt
(ForsSNER, KREUTER, ANDERS, BRoMAN) und es fragt sich, wie man sich das
Zustandekommen solcher Atresien aus diesen Verschliissen denken soll. Es
wird so gedeutet, daB bei der Ausbildung des Mesenchyms dieses in die Epithel-
strange einwichst und daB somit zunéchst membranartige Durchtrennungen,
bei groBerer Ausdehnung Atresien auf weitere Strecken hin erfolgen. Fir die
verschiedenen Formen und fiir die Entstehungsweise der hautigen Scheide-
winde der strangférmigen Verschliisse und der schlieBlich zu vélliger Zusammen-
hangstrennung fithrenden Darmverschliisse gibt ForRssNER lehrreiche schema.-
tische Abbildungen (Abb. 12). ForssNer und KrEUTER verallgemeinern
nun die Entstehung der Darmstenosen und Atresien, die aus den sicher im
Duodenum vorkommenden Epithelverschliissen gefolgert werden, fiir den ganzen
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Darmschlauch. Man konnte dabei wohl in erster Linie an die im Diinndarm,
besonders in dem Abschnitt der Nabelschleife embryologisch gefundenen Epithel-
knospen und Epithelvakuolen denken (Lewis, KEeiBerL, ENGEL, zit. nach
Lavcug). Es ist jedoch bei der Entwicklung des normalen Embryo, wenig-
stens beim Menschen, die Epithelokklusion nur im Duodenum beobachtet
worden und von den Autoren wird behauptet, da das periphere Darmstiick
diese ,,Verschliisse” jedenfalls nicht bis zu vélligem VerschluB aufweist. Nach
ForssNER steht aber deshalb nichts der Annahme im Wege, da die Epithel-
verschliisse ausnahmsweise auch an anderen Stellen des Darmes gefunden werden
kénnen. Es muf} somit noch offen bleiben, ob man tatsichlich auch die tiefer-

Abb. 13. Angeborene Atresie des Darms im oberen Jejunumdrittel bei einem 7 Tage alten

Knaben, hochgradige Erweiterung des oberen Jejunums und Duodenums. Die distalen

zusammengezogenen und atretischen, z. T. mekoniumhaltigen Diinndarmschlingen lagen
in Netzhiille. (Patholog. Institut Freiburg. Sekt.Nr. 397/23.)

gelegenen Darmatresien und Stenosen hierher rechnen darf. Jedenfalls ist
eine vollstandige Verallgemeinerung nicht berechtigt, auch wenn die Erklirung
fiir die Duodenalatresien und vielleicht fiir die des oberen Jejunum was Uber-
zeugendes fiir sich hat. Daf aber auch schon im Duodenum andere Erklarungen
zu beachten sind, geht aus den Erérterungen von ANDERS hervor, der, haupt-
sachlich auf Grund der Voarschen Untersuchungen iiber die Duodenaldrehung
auf die verschiedenartige Wachstumschronologie, auf das verschiedene Wachs-
tumszeitmal} innerhalb der verschiedenen Abschnitte des Duodenums hinweist,
wobei Wachstumskorrelationen eintreten konnen, die, besonders im Bereiche
der sich verschiebenden und iiberkreuzenden grofen Driisengéinge zu Umbau,

13*
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Verziehung und Verwerfung der Duodenalwand fithren kénnen, aus denen sich
ebenfalls Duodenalverschliisse entwickeln konnen. Weiterhin ist fiir die mit
offenbarer Strangbildung des Bauchfells einhergehenden oder offensichtlich
durch Fadenschlingen ausgezeichneten Darmatresien und fiir manche Formen
multipler, an den verschiedensten Stellen des Darmes auftretender Atresien,
besonders in den mittleren und zékalen Darmabschnitten, die Beziehung zum
Ductus omphalomesentericus, zum MEecktLschen Divertikel und zum Nabel-
schnurbruch nie auBler acht zu lassen (Abb. 13). ZahlenmiaBig sind die Ver-
engerungen und Verschliisse im ganzen immerhin noch seltene Befunde. Croce
erwihnt unter 11 000 Kindern 2, unter 150 000 Kindern 9 derartige Mibil-
dungen und fiihrt nach SILBERMANN 24 Atresien des Duodenums gegeniiber
30 Atresien und 3 Stenosen des Jejunoileums an. Bei weiteren Zahlenangaben
laft er von GARTNER unter 38 Fillen 20 Verschliisse des Jejunoileums 16 denen
des Duodenums und 2 des Kolons gegeniiberstehen, wihrend Braux 32,59/,
derartige Mifibildungen im Duodenum gegeniiber 60,69/, im Jejunoileum und
6,69/, in den oberen Teilen des Dickdarms gefunden habe. Es stehen also schein-
bar die Atresien und Stenosen des peripheren Darmes an Zahl denen im Duo-
denum, wo doch die physiologischen Verschlisse gefunden werden, voran.
ForssxEr und TaNDLER bemerkten demgegeniiber, dafi dabei die Léngenver-
haltnisse der einzelnen Darmabschnitte nicht beriicksichtigt seien und daf
unter Bewertung dieser Mafle das Bild ein anderes wird, so dafl nach FOrssNER
auf Zentimeterlinge berechnet fir das Duodenum 6,6, fir das Jejunoileum
0,4 und fiir den Dickdarm 0,38/, Atresien sich errechnen, so dafy das Duodenum
15mal haufiger betroffen ist, als der ibrige Darm.

Fiir den Magen habe ich schon den Sitz moglicher Verschliisse im Bereiche
der Kardia und des Pylorus erwiahnt. Sie sind an der Kardia selten. Ob sie
zwischen Kardia und Pylorus iiberhaupt sicher beobachtet sind, ist traglich;
im Pylorusgebiet dagegen kommen sie haufiger vor und stehen einerseits wohl
den Duodenalatresien nahe, sind andererseits mit der vorher besprochenen
Pylorusstenose in Zusammenhang zu bringen.

VI. Lichtungsverinderungen.

Gegeniiber den Stenosen und Atresien sind auch Erweiterungen des Darmes
zu beriicksichtigen, die mehr allgemeiner Natur sein kénnen oder als umschrie-
bene Aussackungen des Darmrohrs auftreten. Unter Umstinden recht betricht-
liche Erweiterungen finden sich oberhalb der angeborenen Verengerungen und
Verschliisse. Sie sind also, wenn auch auf angeborene Mifbildungen zuriick-
zufithren, eigentlich doch sekundarer Natur. Sie kénnen zu sehr umfangreichen
Sackbildungen des Darmes fiihren, so daB§ z. B. das Duodenum oder Jejunum
oberhalb solcher atretischer Darmabschnitte bis zu mehrfacher Gréie des Magens
sich aufbliht. Die Abbildung zeigt eine gleichsinnige hochgradige Erweiterung
des Mastdarms oberhalb einer Atresia ani (Abb. 14). Diffuse Erweiterungen,
die auf angeborene Anlage zuriickgefiithrt werden, finden sich sonst vornehmlich
nur am Dickdarm und hier im Bereiche des Colon sigmoideum. Es ist schon
vorher auf die Langenvariationen dieses Darmabschnittes, auf die Schlingen-
bildung an dieser Stelle hingewiesen worden. Es muB ausdriicklich betont
werden, daf} die dabei zur Beobachtung kommenden Ausbuchtungen, die auller-
ordentlich groBen Umfang annehmen konnen, wohl in der Mehrzahl der Falle
erworbene Zustinde sind, die auf Léhmung der Darmmuskulatur zuriickzu-
fithren sein wiirden. Es lift sich aber andererseits wohl nicht ableugnen, daf
auch angeborene Erweiterung im Sinne der HirscmspruNGschen Krankheit
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in Betracht gezogen werden muf, da schon bei Neugeborenen die umfangreichsten
Ausbuchtungen der Flexur gefunden werden, die mit gleich in den ersten Lebens-
tagen auftretender Stuhlverstopfung einhergehen. Es kommt hinzu, dall beim

Abb. 14. Hochgradige Erweiterung des Rektums bei Atresia ani bei 3 Tage altem Knaben,
gleichzeitig bestand Erweiterung des Ureters rechts. Zyvstenniere links und Urachuszyste.
(Praparat des Patholog. Museums der Charité. Berlin.)

Neugeborenen schon physiologisch das S Romanum verhéltnismafig lang und
geschlingelt zu sein pflegt und dal}, wenn auch die Erweiterung zunichst viel-
leicht nicht priméar so ausgesprochen ist, diese sich doch auf Grund der an-
geborenen Gréfle und Schlangelung des S Romanum iiberraschend schnell
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einstellt, wobei ein ventilartiger VerschluB am Ubergang der Sigmaschlinge in
den Mastdarm eine Rolle zu spielen scheint. NETER und auch HELLER kommen
zwar zu der SchluBlfolgerung, daf stets nur das Megakolon oder, wie HELLER
einschrinkend es nennt, das Megasigmoideum congenitum in seiner Linge
und Schlingenbildung und auch wohl abnormen Lagerung das Priméare und An-
geborene sei, dal} aber die Entwicklung des HirscHSPRUNGschen Symptoms
mit der Erweiterung stets nur als dadurch bedingt betrachtet werden miisse.
Die Durchgangshindernisse in Gestalt von besonderen Schleimhautfalten oder
durch Druck von Flexurschlingen auf das Rektum sind aber von anderen Unter-
suchern schon bei Foten und Neugeborenen gefunden worden, so daB man,
wenigstens die Erweiterungen des Colon sigmoideum, wenn auch wiederum
sekundér, noch in die fétale Entwicklungsperiode hineinverlegen mufl (Kox-
JETZNT, JOSSELIN DE JoNG und MUSKENS, zitiert nach STERNBERG). Die tat-
séchlich primére Erweiterung des S Romanum, vielleicht auf Grund angeborener
Darmwandschwiche (FGTTERER und MIDDELDORPF), ist daher nicht sicher be-
wiesen und wird auch nur schwer nachzuweisen sein. Diffuse Erweiterungen
anderer Darmabschnitte auf angeborener Grundlage sind wohl noch fraglicher,
allerdings gibt TorRKEL die Beschreibung einer iiberm#fligen Erweiterung eines
groBen Diinndarmabschnittes bei einem 2 Tage alten Kinde, welches unter
Tleuserscheinungen starb und bei dem ein Weghindernis sich nicht gefunden
haben soll. Der Diinndarm war 130 cm hinter der Plica duodenojejunalis be-
ginnend, auf eine Strecke von fast 1 m bis auf 14 cm Umfang erweitert. TORKEL
hilt diese Erweiterung fiir angeboren. Da aber Peritonitis bestand, der Diinn-
darm an zwei Stellen Knickungen und Infarzierungen aufwies und auch der
Darminhalt unterhalb der Erweiterung zu festeren Kotballen zusammen-
geformt war, glaube ich, dal der Befund an diesem einen, von auswirts ein-
gesandten Praparat nicht unbedingt beweisend dafiir ist, dafl solche priméren
Lichtungserweiterungen des Diinndarmes sicher vorkommen. Nur eine Stelle
des Diinndarmes kann vergréflertes Lumen aufweisen und das ist diejenige,
welche der Sitz der MEckELschen Divertikel ist, und es sollen die divertikel-
artigen Ausbuchtungen der Darmwand hier gleich mit in der Besprechung
angeschlossen werden. Uber die verschiedene Form und Lénge, iiber die mog-
lichen Abtrennungen und Unterbrechungen des MEcKELschen Divertikels ist
schon vorher gesprochen worden. Das Divertikel kann so niedrig und so diffus
in die Darmwand iibergehend sein, dafl der Eindruck einer nur ortlichen Aus-
buchtung bzw. gleichméaBigen Erweiterung des Diinndarmes hervorgerufen
wird, ohne daB3 man von dem Bestehen eines eigentlichen Divertikels Eindruck
bekommt. Ob es echte Divertikel, ahnlich den MECKELschen, die als MiBbildung
aufzufassen sind, sonst iiberhaupt gibt, ist noch fraglich. An und fiir sich ist
der Darmschlauch und besonders der Dickdarm in Sigmoideum und Rektum
sehr hiufig der Sitz von Divertikeln. Es handelt sich bei diesen, die in sehr
groBer Zahl (nach v. HANSEMANN wurden bis 400 gezihlt) gefunden werden
kénnen, aber wohl sicher in der Mehrzahl um erworbene Bildungen, bei denen
wieder echte und falsche Divertikel in dem Sinne unterschieden werden, daf3
bei ersteren die Muskelwand samt Schleimhaut ausgestiilpt wird, wihrend bei
den falschen eigentlich nur die Schleimhaut durch die Muskelwandschichten
vorfallt. Die Ursachen fiir diese erworbenen Divertikel sind in allgemeiner
Erschlaffung und Atrophie der Darmwand bei konsumierenden Erkrankungen,
bei den Traktionsdivertikeln in Zug an der Darmwand und bei den Pulsions-
divertikeln in Passagehinderung zu suchen (EpEL). Den angeborenen Divertikeln
noch am ehesten zuzurechnen sind diejenigen des Duodenum, wobei die Stelle
des Eintritts des Ductus choledochus an der Papilla Vateri besonders bevorzugt
ist. Gerade im Duodenum kénnen die Divertikel auch in Mehrzahl vorkommen.
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RotH beschreibt die Divertikel ausschlieB3lich als falsche, d. h. als Schleimhaut-
divertikel und glaubt deshalb, daB sie doch als erworbene anzusprechen seien.
Auch im obersten Diinndarm werden multiple Divertikelbildungen erwihnt.
ScuMIDT beschreibt einen Fall, bei dem sich sechs echte Wanddivertikel im
obersten Diinndarmabschnitt bis zu TaubeneigroBe fanden; die negativen
mikroskopischen Wandverdnderungen lassen es ihm als das Wahrscheinlichste
erscheinen, daf} es sich um Vitia primae formationis gehandelt habe. Daf es zur
Zeit der embryologischen Entwicklung mikroskopisch nachweisbare Divertikel-
bildungen gibt, die aus den physiologisch im Duodenum bis zu ,,Verschliissen™
filhrenden Epithelwucherungen, im Diinndarm aus den Epithelknospen und
-Vakuolen sich entwickeln, ist sicher gestellt, da die Epitheleinsenkungen
bis in das Mesenchym der Muskularis eindringen. Daher werden auch die

Abb. 15. Mehrfache divertikelartige Ausstiilpungen an der Spitze eines MECKELschen
Divertikels. (Patholog. Institut Freiburg.)

Divertikel des spateren Alters, vor allem die des Duodenums, zum Teil auf diese
schon embryologisch beobachteten Divertikelanlagen zuriickgefiihrt. Lewis
und TrHYNG, KEIBEL, zit. nach Lavchg). Ein blinddarmihnliches Divertikel
des Coecum beschreibt MOSER des niheren. Die Entstehungsursache des-
selben ist schwer zu erkliren. Das Divertikel bildete gewissermaBen eine
handschuhfingerférmige Verlingerung des untersten Haustrum des Blinddarms
und lag in einem Bruchsack, mit dem es jedoch nicht verwachsen war,
so dall Moser die Entstehung des Divertikels als Traktions- oder Pulsions-
divertikel ablehnt. Ob es daher als eine sehr friihzeitige MiBbildung aus der
Zeit der Lage des Blinddarms im Nabelschnurbruch anzusprechen ist, muf}
offen bleiben. Anscheinend sicher angeborene Divertikelbildung, und zwar
am Wurmfortsatz, beschreibt HEDINGER, der bei einem neugeborenen Kinde
am distalen Drittel des Proc. vermiformis Verlagerungen von Mukosaherden
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in die tiefergelegenen Wandschichten und zahlreiche Ausstiilpungen des Lumens
beobachtete. Das Kind, eine Frihgeburt, besall einen Nabelbruch, in welchem
der Dickdarm mitsamt dem Proc. vermiformis lag und wo der Processus mit
Fiaden am Bruchsack befestigt war. Hier ist also an der angeborenen Entstehung
der Divertikel nicht zu zweifeln. Ahnliche Divertikelbildungen sind als sekundare
auch an MEckELschen Divertikeln zu beobachten, wie die Abbildung zeigt
(Abb. 15). Eine eigenartige Entstehung soll andererseits ein groBles Dickdarm-
divertikel von 20 cm Lange gehabt haben, welches GRAWITZ bei einem 55 jahrigen
Manne am Colon ascendens beobachtete. Das Divertikel mit allen Schichten
der Darmwand bildete einen schleifenférmigen Nebenarm des Darmes und soll
dadurch zustande gekommen sein, daf3 durch das Bestehen einer membranssen
Atresie innerhalb dieses Darmabschnittes der Darmteil sich durch die vor-
schiebenden Ingesta zundchst ausgestillpt und dann durch zwei sekundire
Spontananastomosen durch die anliegenden Schlingenwandungen sich wieder
durchgéngig gemacht hatte.

Den Divertikeln nahe stehen manche als Enterokystome oder Darm-
zysten beschriebene, dem Darm an- oder eingelagerte zystische Gebilde, deren
Entstehung verschiedenen Ursprungs sein kann (RotH). Rotx fithrt die Entero-
kystome auf das MEckELsche Divertikel zuriick, und es ist schon vorher er-
wihnt, dal das MEckELsche Divertikel an jeder Stelle, vom Darm bis in den
Nabelschnurbruch hinein, abgeschniirt werden kann und so zu Darmzysten
auBerhalb des Nabels, innerhalb der Bauchhéhle, am Darm, aber ohne Ver-
bindung mit ihm, und schlieflich in der Darmwand, ja auch im Gekrose fithren
kann. Sicher sind ein groBerer Prozentsatz der dem Darm anliegenden, vielleicht
auch noch der in die Darmwand miteingeschlossenen und der selbst bis in die
Mesenterialblitter reichenden Zysten mit dem Ductus omphalomesentericus
in Zusammenhang zu bringen. Dafiir spricht schon die so haufige Lage dieser
Zysten im Bereiche des Ileums und bis in die Nahe des Coecums herab. Auch
haben manche dieser Zysten noch direkte Verbindung mit dem Darm, wobei sie
aber durch die Art ihres Abganges vom Darmlumen und die sekundire Erwei-
terung der Zysten durch ventilartigen Verschlufl vor dem Eintritt des Darm-
inhaltes bewahrt werden kénnen, biszu Ganseeigrée sich entwickeln und meistens
eigenen schleimigen Inhalt bilden (BuoHWALD und JaANNICKE). Der mikro-
skopische Befund 146t in der Regel die Zystenwand aus allen Schichten der
gewohnlichen Darmwand aufgebaut erkennen. Darmschleimhaut mit LiEBER-
kUHNschen Krypten, Zotten, oft sogar mit Driisen in lebhafter Tatigkeit, die
Schlauche gewuchert, lassen sich neben Muscularis mucosae, Ring- und Langs-
muskulatur unterscheiden. In anderen Fallen wieder ist ein deutliches und viel-
fach sicher sekundéires Schwinden der driisigen Elemente, ein atrophischer Zu-
stand der Darmschleimhaut unverkennbar und auch die Muskelwandschichten
des Darmes konnen nur unvollkommen erhalten sein, Aufsplitterung zeigen
oder durch mehr bindegewebige Anteile ersetzt werden. Wenn die Mehrzahl
dieser Zysten auf den Dottergang zuriickgefiihrt werden (Hirn, RUNKEL),
so ist die Erklirung nur in dem Sinne zu denken, dafBl bei atypischen Lage-
rungen in bezug auf den normalen Abgang des MEckErLschen Divertikels das
Divertikel urspriinglich frei in der Bauchhshle lag und sich dem Darm, nach
oben oder unten geschlagen, anlegte, durch Dottergangsfaden mit ihm wver-
klebte, bei der Drehung des Darmes auch zwischen die Mesenterialblitter ge-
langte, daB der eigentliche Stiel des Divertikels sich abschniirte und nun der
Rest des Dotterganges sich zystenartig an der Darmwand weiter entwickelte.
Dagegen wird man manche Zysten nicht nur ihrer Lage wegen, sondern auch
auf Grund des geweblichen Baues nicht ohne weiteres mit dem Dottergang
in Verbindung bringen kénnen. Das gilt sicher fiir die Mehrzahl der mesen-
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terialen Zysten, die meistens zwar dem Darm unmittelbar anliegen (Abb. 16),
aber auch etwas entfernt von ihm im Mesenterium sitzen kénnen. Diese
Zysten kénnen auch in der Schleimhaut, die sie auskleidet, eigentliche Darm-
driisen vermissen lassen und einschichtiges hohes Zylinderepithel oder Flimmer-
epithel tragen. In anderen Fillen finden sich Zysten mehr im Bereiche
der Darmwand selbst, wo sie entweder mehr gegen das Lumen oder mehr
gegen die Serosa vorspringen konnen, in ihren Wandschichten nicht alle
Bestandteile der Darmwand aufzuweisen brauchen und den verschiedenartig-
sten Epithelbelag aufweisen kénnen, der auch in Gestalt von adenomatésen
Wucherungen, die aber an Darmschleim-

haut erinnern, gefunden wurde. Mit

diesen in der Darmwand sitzenden

Zysten koénnen #hnliche im Gekrose

gelagerte, auch weit versprengte, z. B.

der Speisershre anliegende Zysten, ver-

bunden sein. HUETER glaubt, auf

Grund der Durchsetzung der Darm-

wand mit den erwidhnten driisigen, von

ihm als exzessiven gedeuteten, der

Zyste zugehorigen Schlauchbildungen

an eine Neubildung denken zu miissen

und sieht eine angeborene Geschwulst

in der Zyste. Wahrscheinlich handelt

es sich aber doch bei allen diesen

Fallen wohl nur um Abschniirung des

Darmrohrs, um Mibildungen, die nach

dem histologischen Befund mancher

derartiger Zysten auf frithembryonale

Abtrennung vom Darmrohr zuriick-

zufithren sein wiirden.

Es sei noch erwihnt, dafl auch am  Apbb. 16. Intramesenteriales Divertikel,
Magen sichere Divertikelbildungen be- 40 cm unterhalb Flexura duodeno-jejunalis.
obachtet sind. Bromax bildet einen (Pathologisches Institut Freiburg.)
derartigen Befund bei einem mensch-
lichen Embryo ab und fithrt die abnorme Form des Magens auf aufer-
gewohnlich starke Entwicklung der Urniere zuriick. Scumipr fiihrt drei weitere
Stellen aus der Literatur an, obwohl in diesen Féallen nicht sicher zu ent-
scheiden ist, ob es sich nicht um erworbene Divertikelbildungen gehandelt hat.

VII. Ortsfremde Einlagerungen').

Die eingehendere mikroskopische Untersuchung des Magendarmkanals
in den letzten Jahren hat zu dem Ergebnis gefithrt, daB nicht nur Versprengungen
von Organkeimen, die 6fters ohne weiteres schon makroskopisch zu erkennen
sind, sondern auch Heterotopien epithelialer Zellverbéinde gar nicht so selten
sind. Es sollen im folgenden jedoch nur die ortsfremden Einlagerungen beriick-
sichtigt werden, welche als o6rtliche MiBbildungen, als angeborene Gewebs-
verlagerungen anzusprechen sind. Die Kasuistik hat dabei besonders die ver-
sprengten Pankreasanlagen beriicksichtigt und das ist natiirlich, weil diese
Nebenpankreasgewebsinseln im Bereiche des Magendarmschlauchs nicht nur

1) 8. die spiter angefithrte Auffassung von LATUCHE.
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eine betrichtliche GréBe erreichen kénnen, sondern auch zu klinischen Ver-
wicklungen gefiihrt haben. Die Grofle solcher Nebenpankreasbildungen schwankt
aullerordentlich. Wihrend sie in der Regel nur Gebilde von Kirschkern-, Bohnen-
oder allenfalls Zehnpfennigstiickgrofe darstellen (Abb. 17a und b), sind anderer-
seits betrichtliche Nebenorgane beschrieben. NAUWERCK schildert ein solches
von 9 em Linge. Der Sitz dieser Nebenpankreasbildungen ist von der Magen-
wand, ja von der unteren Speiseréhre an bis durch den ganzen Diinndarm zu
verfolgen. Ob der Dickdarm sicher mitbeteiligt ist, erscheint noch fraglich.
Im allgemeinen finden sich die untersten Pankreaskeime bis zu der Stelle, wo
der Ductus omphalo-mesentericus seinen Abgang hatte, also im Bereich der

Abb. 17. Nebenpankreas von Kirschgréfe unter der Schleimbaut des Ileums
und von Dreimarkstiickgrole unter der Serosa des Duodenums.
(Sammlung der K. W.-Akademie, Berlin.)

kranialen primitiven Darmschleife. Auch die Reste des Ductus omphalo-
mesentericus, das MEckELsche Divertikel sind ofters als Sitz angegeben und
damit im Zusammenhang ist auch wohl die Lage von den seltenen Pankreas-
keimen in der Nabelgegend zu erklaren. Mit erwihnt sei noch, daf auch
zwischen den Gekroseblittern das Nebenpankreas gefunden werden kann.
Diese akzessorischen Bildungen trifft man meistens in der Einzahl, aber auch
mehrfache Keime sind des ofteren beobachtet. An der Magen- und Darmwand
kann das Nebenpankreas submukés, intermuskulidr und subserds gelagert sein.

Es kann einen vollstindigen Organcharakter mit Pankreasdriisen, LANGER-
Hansschen Inseln und Ausfithrungsgiingen besitzen, hiaufiger aber ist der Bau
nur eine unvollkommene Wiedergabe des Hauptorgans, indem die Inseln und
Driisengénge fehlen, ja, es kann zu noch unvollkommener Ausgestaltung der
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Pankreaskeime gekommen sein, indem gewissermaflen nur Ausfilhrungsginge,
oft in adenomartiger wirrer Anordnung sich finden. Ferner werden haufig
glatte Muskelfasern in dem Stroma des Pankreaskeims gefunden, Muskelfasern,
die an Zahl bei weitem die sparliche Einsaat im normalen Pankreas iibertreffen
und myomartigen Charakter annehmen konnen (THOREL, GLINSKI, ZENKER,
BEUTLER, ASKANAZY, JOSSEILN DE JoxG, GRIEP, BromaN, LAucHE, WEIS-
HAUPT, COHEN). Am Magen scheint die Pylorusgegend bevorzugt zu sein, wenn
auch noch entfernter vom Pylorus das Nebenpankreas ebenfalls angetroffen
wird. Besonders bei den pylorusnahen Pankreasgeschwiilsten kénnen klinische
Erscheinungen mit Magenbeschwerden #hnlich denen bei Ulcus duodeni bzw.
pylori auftreten (Jossenix pE JonNa, THOREL). Am Duodenum kommt das
Nebenpankreas unabhidngig von etwaigen MiBbildungen des Hauptpankreas
vorwiegend an der Vorderwand zur Beobachtung. Demnichst wird es am
haufigsten wohl im Jejunum gefunden und auch das MEckELsche Divertikel
ist, wie schon erwihnt, nicht so selten mit Nebenpankreasgewebe vergesell-
schaftet.

Die Frage der Entstehung dieser ortsfremden Pankreaskeime ist noch nicht
eindeutig entschieden. Es stehen sich hauptsichlich zwei Anschauungen gegen-
tiber. Nach der einen Auffassung sind diese iiberzihligen Pankreasanlagen
tumorartige Miflbildungen in verschiedenen Differenzierungsgraden, die darauf
zuriickzufiihren sein sollen, daf3 das Diinndarmentoderm das Vermégen besitzt,
Darmdriisen und Pankreasbildungen zu entwickeln und daB bei diesen Fehl-
bildungen Pankreasgewebe bis zum differenzierten rudimentiren Organ an
atypischen Stellen neben der normalen Anlage ausgebildet werden kann
(AuBRECHT). Nach anderen Anschauungen soll es sich bei den versprengten
Pankreaskeimen um phylogenetisch-atavistische Bildungen handeln. Es wird
dabei darauf hingewiesen, daf} bei niederen Tieren, so besonders bei Zyklostomen,
Salamandern usw., nicht die beim Menschen iibliche lokale Pankreasanlage
sondern mehrfache zerstreute Anlagen den ganzen Darm entlang ein physio-
logischer Befund sind (BromanNN, Grixnski, BEUTLER). Die Pankreaskeime
werden daher im Sinne von MATTHIAS als Progonome aufgefalit, indem die kleinen
Organbildungen atavistisch im phylogenetischen Ausbreitungsgebiet gefunden
werden, wo bei der normalen ontogenetischen Entwicklung diese Organe nicht sich
auszubilden pflegen. Nach Bromax ist die Entwicklung der Bauchspeichel-
driise in der Phylogenese von der Mehrzahl bis zur Einzahl und nicht umgekehrt
vor sich gegangen. Von ENGEL wird jedoch darauf hingewiesen, daB die phylo-
genetischen Ausbreitungsbezirke des Pankreas tatsidchlich nicht mit dem Sitz
der akzessorischen Pankreasanlagen iibereinstimmen, so daB sie nicht als
Progonome zu bezeichnen sind. Sie sollen sich vielmehr, wie auch andere orts-
fremde Epitheleinlagerungen von den KErBerschen Epithelknospen ableiten.
Die altere Anschauung, daf die versprengten Pankreaskeime durch die Ent-
wicklung des sich schlingelnden Darmes mit nach abwirts verschoben seien,
ist wohl ganz verlassen worden.

Der so mannigfaltige histologische Bau der versprengten Pankreasgeschwiilst-
chen ist oben schon angedeutet worden. Nicht nur, daf von ganz dem Hauptorgan
ahnlichen Strukturen (Abb. 18) bis zur rudimentiren Ausbildung nur einzelner
tubuldrer Driisen oder Bildungen, die iiberhaupt nur den Ausfihrungsgingen
gleichgestellt werden kénnen, alle Ubergiinge gefunden werden, kann auch die
lippchenférmige Anordnung véllig fehlen. Die einzelnen Zellen kénnen kleiner,
sehr dunkel gekérnt und atypisch angeordnet sein, wobei das besonders geartete
Zwischengewebe eine bedeutsame Rolle mitzuspielen scheint. Die Ausfiihrungs-
ginge miinden nur zum Teil in der Schleimhaut des Magendarmkanals. Oft
verzweigen sie sich ungewéhnlich haufig, bilden wirre Driisenknéuel und fithren
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zu adenomartigem Aussehen, so dafl man sie mit richtigen Adenombildungen der
Magendarmschleimhautdriisen félschlich in Zusammenhang gebracht hat.
Die Ausfithrungsginge konnen zystisch erweitert sein, was aber nur zum Teil auf

Abb. 18. Nebenpankreas in der Duodenalwand mit Ausfiihrungsgédngen und starken Balken
glatter Muskulatur zwischen den Driisenlippchen. (LupenvergroBerung.)
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erhohten Innendruck durch Sekretstauung zuriickzufithren, ofters, bei wohl-
erhaltenem hohem Zylinderepithelbesatz, als aktive Wucherungserscheinung
zu deuten ist. Das MiBverhiltnis zwischen Zahl und GroBe der Ausfithrungs-
ginge und dem sezernierenden Parenchym kann besonders bemerkenswert
sein. Eine irgendwie besonders geartete Zwischensubstanz innerhalb der pan-
kreatischen Driisenbildungen wird stets besonders betont. Es handelt sich dann
um erhebliche Vermehrung des Bindegewebes einerseits und um massenhafte
Ausbildung muskuldrer Teile andererseits. Dieses wuchernde interstitielle
Gewebe ist (primir oder sekundar ?) von Einfluf} auf die Gestaltung der Pankreas-
lappchen. Da nun gerade die wirre Durchflechtung der Muskelziige nicht nur
das Pankreasgewcbe stark durchsetzen und aufteilen kann, sondern auch zu
besonderen myomartigen Knotenbildungen fiihrt, die schlieBlich das Pankreas-
gewebe véllig zuriickdringen, sind hier im Anschluf3 gleich die Myombildungen
des Magendarmkanals mit anzufiihren, soweit sie nicht in das Kapitel reiner
Geschwulstbildung hineingehéren. Allerdings ist dabei zu beriicksichtigen,
daB auch von den so viel haufigeren Uterusmyomen von zahlreichen Autoren
angenommen wird, daf} sie auf Wucherung angeborener, in der Entwicklung
des Genitalschlauches angelegter Keime zuriickzufiihren sind und CoHEN,
der zwar einen Teil der Magendarmmyome auf Wucherung der GefdBmuskulatur
zuriickfithrt, 146t sie zum groéfleren Teil ebenfalls aus lokalen versprengten
Gewebskeimen, dem Nebenpankreas, hervorgehen.

So viel scheint mir jedenfalls sicher, daf ein groBer Teil der Adenomyome
des Magendarmkanals nichts anderes bedeutet als versprengte Pankreaskeime,
in denen die Muskulatur das Ubergewicht erhielt und das Pankreasgewebe
vollig zurtickdrangte oder dall doch beide auf dieselben, nur verschieden aus
differenzierten Gewebskeime zuriickzufithren sind. Alle Stadien sind derart
in der Literatur beschrieben: Myome mit gut entwickeltem Pankreasgewebe,
Myome mit Resten von Pankreaslappchen und Wucherung von Ausfithrungs-
gingen, Myome, die nur mit Ausfilhrungsgéngen gleichzeitig gefunden wurden
und Myome, in denen nur noch ganz vereinzelte Driisenschliuche ein reines
Adenomyom vortduschten, wo aber doch vielleicht anzunehmen ist, daB es sich
eben bei diesen Driisenschliuchen noch um Reste von Pankreasausfithrungs-
giangen handelte. Ob nun diejenigen Myome, die jegliche Driisenschlauchbildung
vermissen lassen, nichts anderes vorstellen als weitere Stufen mit fortschreiten-
der Riickbildung des pankreatischen Gewebes oder ob sie als eigentliche Leio-
myome aufzufassen sind, wird nur schwer zu entscheiden sein. Da, wo die musku-
losen Darmwandschichten keine Beziehung zum Myom haben, wird man am
ehesten daran denken konnen, daf nichts anderes vorliegt, als ein letzten Endes
mit Pankreasanlage in Verbindung zu bringendes Myom, in welchem das pankrea-
tische Gewebe vollig zugrunde ging. In anderen Fillen aber wird ausdriicklich
betont, dall die Myome auf besondere Geschwulstbildungen der zirkuliren
oder longitudinalen Darmwandschichten zurtickzufiihren waren.

Die Myome haben ihren Sitz am Magen und Diinndarm subserds, interstitiell
und submukés. Sie dhneln darin also vollkommen dem Nebenpankreas. Aller-
dings sind sie auch am Dickdarm beschrieben worden, wo das Nebcnpankreas
nicht gefunden wird. Ihre GréBe kann auBerordentlich schwanken. Von nur
mikroskopisch nachweisbaren, meist zufillig gefundenen kleinsten Gebilden
sind sie bis zu Hiithnereigroe beobachtet worden (HANSEMANN, LUBARScH,
Anitscakow, HirscHEL, TraPPE, CARBONE). Der Magen ist auffallend hiufig
beteiligt, demnéchst das Jejunoileum. Die Myome kénnen dieselben regressiven
Verdnderungen aufweisen in Gestalt von hyaliner Entartung, fibréser Um-
wandlung, Verkalkung, wie das auch sonst den Myomen eigentiimlich ist. Her-
vorzuheben ist ihr o6fters divertikelartiges Hervorragen aus der Darmwand.
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Abgesehen davon, dafl auch Myome ebenso wie Nebenpankreas in dem wahren
MeckELschen Divertikel gefunden werden, ist aber in der Mehrzahl der Fille
nicht anzunehmen, daB bei divertikelartiger Gestaltung des Darmwandmyoms
dieses sich in einem an atypischer Stelle sitzenden (also nicht MECKELschen)
Divertikel entwickelte, sondern die Myome (wie auch das Nebenpankreas)

Abb. 19. Myomatoses Pseudodivertikel des Tleums. (LupenvergroBerung.)

sind selbst die Veranlassung zur Divertikelbildung, indem sie bei ihrem Wachs-
tum serosawirts die Wandschichten simtlich oder zum Teil mit sich nehmen.
In der Mehrzahl der Fille besitzt daher die divertikelartige myomhaltige Aus-
buchtung iiberhaupt keine Lichtung, oder es findet sich doch héchstens eine
griibchenartige Einstiilpung der Schleimhaut. Ich selbst beobachtete ein der-
artiges Myom (Abb. 19), das durchaus wie ein Divertikel aussah, gegeniiber dem
Mesenterialansatz sich 450 cm oberhalb der Ileocékalklappe, 110 em unterhalb des
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Duodenums, etwa 2—3 cm vorwdélbte, aber sehr derb sich anfiihlte. Mikroskopisch
war es ein zwischen Langs- und Zirkularschicht hauptsichlich von der letzteren
abzuleitendes zellarmes Myom ; von einem Lumen war nichts zu sehen, epitheliale
Driisenbildungen fehlten. Dagegen war die GefiaBentwicklung sehr reichlich,
und die GefaBe waren fiir die kleine Geschwulst unverhéltnismiBig stark, liefen
sich in ihrer Muskelwandung auch in keiner Weise von der Myommuskulatur
abgrenzen, so dal} eine Ableitung des Myoms von der GefiBwandmuskulatur
sich nicht ohne weiteres ablehnen lief. DafBl diese Pseudodivertikel nichts mit
dem MeokELschen Divertikel zu tun zu haben brauchen, geht iibrigens schon
daraus hervor, dafl wie im Falle NaAuwerRck Pankreasdivertikel und MECKEL-
sches Divertikel, im Falle Hirscuer Myomdivertikel und MEecKELsches
Divertikel nebeneinander bestanden. Bei der letzteren Beobachtung war im
ibrigen das Myom ein ringférmiges, der Darmwand seitlich eingelagertes
Gebilde und durch den Ring hindurch war der Darm in Form eines echten
Divertikels ausgestiilpt. Dal3 schlieBlich die in den Myomen gefundenen Driisen-
schlduche nicht stets als Reste etwaiger Nebenpankreaselemente aufzufassen
sind, geht aus TraPPEs Beschreibungen hervor, der unmittelbaren Ubergang
der Darmschleimhautdriisen in den Myomknoten hinein mit typischer Becher-
zellbildung verfolgen konnte, und auch die vorerwihnte Divertikelbildung in
dem ringférmigen Myom laf3t die Entstehung solcher Darmdriiseneinschliisse
ohne weiteres verstiandlich erscheinen.

Schwierig als Mifbildung des Magendarmkanals abzugrenzen sind die reinen
Epithelheterotopien, so hiufig sie an und fiir sich auch beobachtet werden.
Lusarscn hat darauf beziigliche Untersuchungen angestellt und kommt zu dem
SchluBl, daB normalerweise nur geringfiigige Verschiebungen an bestimmten
Ubergangsabschnitten des Magendarmkanals zu finden sind, so z. B. daB an der
Kardia-Magengrenze Plattenepithel sich in den Magen hinein vorschiebt oder
Magenschleimhaut bis in den Osophagus verlagert ist. Die BRuNNERschen Driisen
reichen auch wohl iiber den Pylorusabschnitt hinaus bis in den eigentlichen Magen
hinein. Auch gelegentliche Verlagerungen von LieBErkUHNschen Krypten
bis in die Submukosa oder in die Lymphfollikel des Darmes hinein (ORTH,
ToriNUS, LOHLEIN, AsScHOFF) sind bemerkenswert, da diese atavistischen
Driisenbildungen in etwa ein Drittel aller daraufhin untersuchten Dirme vor-
kommen sollen, vielleicht auch rasseneigentiimliche Vermehrungen aufweisern
(z. B. bei Kamerunnegern, Untersuchungen von BLODHORN) und von sekundir
entstandenen tiefer tretenden Driisenschliuchen abzugrenzen sind. Es sind
daher die Driisenwucherungen und Heterotopien auf entwicklungsgeschicht-
licher Basis in normalen Dirmen alles in allem genommen nach LuBARSCH
ein seltener Befund, und die meisten derartigen Verinderungen sind als erworbene
Bildungen zu betrachten, zumal man sie nicht nur im héheren Alter besonders
hiufig antrifft, sondern in der Regel auch Verinderungen frischer oder haufiger
noch élterer entziindlicher Prozesse nachweisen kann. Das gilt besonders fiir
den Magen. Am Darm scheint es dagegen besonders schnell und besonders leicht
zu Epitheleinsenkungen auch schon bei frischen entziindlichen Prozessen zu
kommen, da das Darmepithel offenbar eine sehr lebhafte Neigung hat, Gewebs-
spalten driisendhnlich auszukleiden (R. MEYER, zit. nach LOHLEIN).

Was nun das Auftreten gewisser, auf Entwicklungsstérung zuriickzufiihrender
ortsfremder Schleimhautinseln betrifft, so ist der Befund von Magenschleimhaut-
inseln im Osophagus ein recht hiufiger, der von Darmschleimhaut im Magen
mit Ausnahme der Grenzabschnitte dagegen ein fraglicher, so haufig er als
erworbener anzutreffen ist. Ob Magenschleimhaut im Darm (mit Ausnahme
des MECKELschen Divertikels) iiberhaupt gefunden wird, ist ebenfalls fraglich.
Nach ScHRIDDE wird im Osophagus heteroplastisch nur Magenschleimhaut,
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im Magen nur Darmschleimhaut gebildet, aber im Osophagus z. B. findet sich
nie Darmschleimhaut, da in den betreffenden Organen nur das Gewebe auftreten
kénnen soll, das in dem direkt angrenzenden Organabschnitt normalerweise
seinen Standort hat, so dal das ortsunterwertige Organmerkmal stets nur durch
das angrenzende ortsbeherrschende Gewebselement vertreten wird. Dabei
sollen die oralwérts gelegenen Darmabschnitte iiber die kaudalen als dominierend
zu betrachten sein. Wenn somit der embryonalen Magenepithelzelle die
Fahigkeit inne wohnt, sich sowohl zu Darm- wie zu Magenepithel zu entwickeln,
so soll die Ausbildung zur Magenzelle als ortsdominierend das Physiologische,
die Ausbildung nur bis zur Darmzelle das unterwertige Merkmal sein. Da somit
das Darmepithel dem Magenepithel nachwertig ist, kann es nach SCHRIDDE
im Darm nicht zur Ausbildung von Magenschleimhautinseln kommen.

DaB letzteres nur bis zu einem gewissen Grade stimmt, geht aus den sicheren
Befunden von Magenschleimhautinseln im MeckELschen Divertikel hervor,
wie sie von HoBscHMANN (Lit.) beschrieben wurden. Auch BUCHNER sah einen
einschliagigen Fall und fithrt &hnliche Befunde von Drrrz und MULLER an.
Sie fanden typisches Magenschleimhautgewebe, das entweder nur als Insel,
ofters am Ubergang des Divertikels in den Darm, zu erkennen war oder auch
das ganze Divertikel auskleidete. Ob dem MEeckELschen Divertikel als Rest
des Dotterganges besondere, in die frith embryonale Epoche zuriickzuverlegende
prosoplastische Fihigkeiten innewohnen, die dem normalerweise vom Dotter-
gang abgeschniirten Darm nicht mehr zukommen, ob das Sekret der Ver-
dauungsdriisen, insbesondere der Galle, auf die Darmschleimhaut hemmend ein-
wirkt und diese Hemmungen in den Divertikeln (auf rein mechanischem Wege,
wegen nicht Eindringens der Galle) ausschlaggebend ist, bedarf noch weiterer
Untersuchung. Bemerkenswert ist, daB solche Divertikel zu peptischer Ge-
schwiirsbildung neigen, die nach BUCHNER an der Grenze von Magen- und
Darmschleimhaut einzutreten pflegt, stets dem Darmabschnitt zugehort und
darauf zuriickgefiihrt werden soll, dal der Darm (infolge fehlenden Sphinkter-
abschlusses wie an der Magengrenze) der unmittelbaren Einwirkung des Magen-
saftes unterliegt und die abschwichende Alkalisierung des Magensaftes vor der
Beriihrung der Diinndarmschleimhaut fehlt. Endlich steht der ScHRIDDEschen
Auffassung noch ein Befund von PoINDECKER entgegen, der im Diinndarm
heterotope Magenschleimhaut fand. Da aber in seinem Falle die Magenschleim-
haut die Oberfliche eines Polypen bekleidete, der als haselnuBgroBer Tumor
zu Ileuserscheinungen gefithrt hatte, ist dieser vereinzelte Fall nicht eindeutig
genug, um ihn der ScHRIDDEschen Theorie entgegen zu halten, so bemerkens-
wert an sich der Befund auch ist.

Mit einem Wort noch sollen gewisse geschwulstartige Bildungen angefiihrt
werden, die einzeln oder mehrfach im Diinndarm, aber auch im Wurmfortsatz
gefunden werden. Es handelt sich um diejenigen Neubildungen, welche mit
dem nicht sehr gliicklichen Ausdruck ,,Karzinoide® bezeichnet werden. Die
Geschwiilstchen haben etwa Hanfkorn- bis héchstens NuBgroBe, zeigen sich
vielmals in mehreren Exemplaren und sitzen mit Vorliebe in der Submukosa
des Darmes (Abb. 20). Nach OBERNDORFER liegen ihre Zellen in undifferenzierten
Verbanden mit Andeutung von Driisenbildungen. Sie sind umschrieben, ohne
infiltratives Wachstum und machen an und fiir sich keine Metastasen, wachsen
auch langsam. Das Stroma der Geschwiilstchen ist reich an glatten Muskelfasern
und die Tumoren ndhern sich in Sitz (auch im MeckELschen Divertikel) und
Bau gewissermaBen den versprengten Pankreaskeimen, mit denen sie auch in
Zusammenhang gebracht werden (SALTYRoW, ScHOBER). Der Befund der Tumoren
in der Appendix stimmt allerdings nicht damit iiberein. Savrykow, der die
Tumoren auch am Dickdarm und Mesenterium fand, glaubt das Nebenpankreas,
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das Adenomyom und die karzinoiden Gewichse gemeinsam als organoide
Geschwiilste samtlich auf versprengte Pankreaskeime zuriickfithren zu miissen,
indem das Adenomyom die einfachste Form darstellt, wo nur das Kanalsystem

senbildungen in myomartigem Stroma.
ERNDORFER.)

(Praparat von Prof. OB

20. Karzinoid des Diinndarms mit undifferenzierten Drii

Abb.

der Ausfilhrungsginge zur Ausbildung gelangt. Im Nebenpankrcas differen-
zieren sich dagegen aus dem Gangkanalsystem azinose Bildungen und schlieB-
lich sollen die karzinoiden Tumoren dem sonst im Pankreas erst spater ausdiffe-
renzierten Inselgewebe gleichzusetzen sein. Ob letzteres zutreffend ist, daB,

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1, 14
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wie SCHOBER und SALTYKOW behaupten, die karzinoiden Tumoren tatséchlich
mit ithren um Gefifle und Septen angeordneten epithelialen Zellen den LANGER-
HANsschen Inseln gleichen und hoher differenzierte Stadien darstellen oder
aber, wie ALBRECHT und OBERNDORFER meinen, eher weniger differenziert
sind, muB3 noch offen bleiben. Jedenfalls ist aber wohl die Stellung der karzi-
noiden Tumoren dahin festzulegen, dall es sich nicht um karzinomatése Ge-
schwiilste handelt (die sie vielleicht werden koénnen), sondern um Geschwulst-
bildungen auf Grund ortlicher Gewebsmibildungen ahnlich den Hautnévi
(ASCHO¥F).

ExcEer fihrt die Karzinoide allgemein auf die KEeiBELschen embryonalen
Epithelknospen zuriick, ,,die sich aus ihrem Verbande l6sen und damit zu
einem mehr oder weniger selbstindigem Wachstum gelangen sollen®. Sie
werden demnach von ihm als Entwicklungsanomalien mit tumorartigem
Charakter, als Choristome bezeichnet, denen echtes infiltratives Wachstum
nicht eigentlich zuzusprechen ist, die aber zu echten Karzinomen werden kénnen.

Mit dieser Anschauung wiirde sich zwar nicht in Einklang bringen lassen,
daB die Karzinoide gerade im Wurmfortsatz haufiger beschrieben sind, wahrend,
wie ExcEL selbst anfithrt, die Epithelknospen nach LEWIS nur im Bereiche
des Diinndarms gefunden werden, und zwar hauptsichlich in dem Teile, der
voriibergehend im Nabelstrange liegt. Die Karzinoide des Dickdarms (Wurm-
fortsatz) miissen daher, wenn sie auf diesz Knospenbildungen nicht zuriickgefiithrt
werden konnen, eher im Sinne AscHOFFs von ortlichen Gewebsmiffbildungen
sehr geringer Differenzierung abgeleitet werden.

Die gesamte Frage der hier besprochenen ortsfremden Einlagerungen des
Magen-Darmkanals wird in einer Arbeit von Lavucmi!) zusammenfassend
besprochen, die mir freundlichst im Korrekturbogen zur Einsicht iiberlassen
wurde. LATcHE gibt in kritischer Stellungnahme ein anschauliches Bild der
erworbenen und angeborenen Heterotopien und fithrt nach dem Vorgang von
ExceL und Lewts die letzteren — die hier in Betracht kommen — durch ein
iibersichtliches Schema erliutert (Abb. 21), auf gemeinsame embryonale
Epithelwucherungen, die sog. Epithelknospen, zuriick. Die Heterotopien teilt
er ein in:

A. Heterotopien auf erworbener Grundlage: 1. Regeneratorische Hetero-
topien, 2. hyperplasiogene Heterotopien.

B. Heterotopien auf angeborener Grundlage: 1. Atavistische Heterotopien,
2. dysontogenetische Heterotopien.

Die atavistischen Heterotopien beschranken sich nach LATcHE vorwiegend
auf die in die lymphatischen Apparate des Darmes durch die natiirliche Liicke
der Muscularis mucosae tiefertretenden Darmdriisenverlagerungen ORTHS,
die auch in der Tierentwicklungsreihe normalerweise gefunden werden. Im
ibrigen warnt LAUCHE, Wolgl mit Recht, vor dem Bestreben, in der Pathologie
zu schnell die atavistische Atiologie heranzuziehen, wozu der Progonombegriff
von MATTHIAS nur noch eher verleiten kann. Bei den dysontogenetischen Hetero-
topien unterscheidet LavcHE stufenférmig als Organoide: die embryonalen
Epithelknospen, die Adenomyome mit in den Darm miindenden Géngen, die
intramuralen Adenome, die angeborenen Divertikel, die myomatésen Divertikel,
die unvollkommen ausdifferenzierten akzessorischen Pankreasanlagen, das
vollkommen ausdifferenzierte Pankreas (Nebenpankreas an der Spitze eines
angeborenen Divertikels), als Chorista: die Adenomyome ohne Verbindung
mit dem Darmlumen, die Zysten mit unvollkommen differenziertem Epithel,

1) LavcHE, A.: Die Heterotopien des ortsgehorigen Epithels im Bereiche des Ver-
dauungskanals. Virch. Arch. Bd. 252, S. 39. 1924.
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Zysten mit ausdifferenziertem Epithel, die Wucherungen aus Ausfithrungs-
gingen und Inseln und die reinen Inselwucherungen; schlieBllich sind die sog.
Karzinoide noch einzurechnen, die im Diinndarm als hochdifferenzierte Insel-
wucherungen, im Dickdarm (Wurmfortsatz) dagegen nur als Basalzellenwuche-
rung ohne Differenzierungstendenz zu finden sind.

DaBl die ,,embryonalen Epithelknospen® durch héufigere Beobachtung
als gesicherter Befund zu betrachten sind, zeigt die LatcHEsche Zusammen-
stellung. Die Knospen haben die Fihigkeit, sich nach verschiedenen Richtungen
auszudifferenzieren, die von der Umwelt, in der das Epithel sich findet, von

raumlichen Verhiltnissen sowie vom Zustand der Knospen selbst abhéngig sind.
Die ,,Adenomyome mit in den Darm miindenden Gangen* sind lumenhaltige
Knospen niederer Differenzierung mit reichlich glatter Muskulatur. Die Driisen-
bildungen dabeisind den Ausfithrungsgangenéhnlich. Gleichendie Driisen dagegen
den Darmdriisen, so ergeben sich die ,,intramuralen Adenome*‘. Bei sehr weitem
Lumen der Knospe und Auskleidung der Lichtung mit Darmschleimhaut kommt
es zum , kongenitalen Divertikel und bei gleichzeitiger myomartiger Muskel-
wucherung zu den ,,myomatdsen Divertikeln®. Differenziert sich die Knospe
in Richtung des Pankreasgewebes, so ergibt sich das ,,unvollkommen oder
vollkommen ausdifferenzierte Nebenpankreas® (mit allen Ubergingen und
Kombinationen mit Adenomyom). Nach Lauvcue sind gerade die akzessorischen

14*
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Pankreasanlagen in der Mehrzahl der Fille dysontogenetische Heterotopien
und nur zum kleineren Teil den Progonomen zuzurechnen, da vor allem der Sitz
des Nebenpankreas im allgemeinen nicht dem phylogenetischen Ausbreitungs-
gebiet entspricht (ENGEL).

Die ,,Adenomyome ohne Verbindung mit dem Darmlumen’ &hneln im Bau
sehr denen, die mit dem Darm in Verbindung stehen. Die Abschniirung vom
Darm soll auf Grund der muskularen Schichten nicht als sekundéar zu betrachten
sein. Auch die ,,Zystenbildungen mit unvollkommen oder véllig ausdifferenzier-
tem Epithel* kénnen, mit und ohne Muskelmantel, ohne Zusammenhang mit den
andern Darmmuskelwandschichten sein und nur epitheliale Auskleidung oder
richtig ausgebildetes Darmdriisenepithel aufweisen. Ebenfalls als Chorista
angesprochen werden die Differenzierungen der Epithelknospen in ,,Wuche-
rungen aus Inseln und Ausfithrungsgéngen® oder ,,aus Inseln allein, wobei
das Fehlen der Verbindung mit dem Darmlumen die nur teilweise Ausbildung
des Pankreasorgans erkliren konnte. Diese Chorista, besonders die reinen
Inselwucherungen, sollen aber nach LAUTCHE nur im Diinndarm vorkommen,
da, wie erwihnt, nur das Diinndarmentoderm zu so weitgehender Differenzierung
befahigt ist, wihrend dem Dickdarm (Wurmfortsatz) diese Féhigkeit nicht zu-
gesprochen werden kann. Dementsprechend ist die LavcuEsche Auffassung
der Karzinoide schon vorher erwidhnt worden. Diese Annahme einer einheit-
lichen Entstehungsweise der erwahnten Epithelheterotopien des Verdauungs-
kanals, wie sie von LAUCHE zugrunde gelegt wird, 148t sich meines Erachtens
mit den vorher erwihnten Befunden der kasuistischen Literatur sehr wohl ver-
einigen und die anscheinend so verschiedenartigen Gewebsmifbildungen des
Magendarmkanals sehr viel leichter verstandlich erscheinen.

Literatur.

Apam: Inkarzeration durch ein Meckelsches Divertikel. Biol. Abtlg. des arztl. Vereins
Hamburg. Miinch. med. Wochenschr. 1903. S. 1444. — AHLFELD (1): Zur Atiologie der
Darmdefekte und der Atresia ani. Arch. f. Gynakol. Bd. 5, S. 230. 1873. — AHLFELD (2):
Die MiBbildungen des Menschen. Leipzig 1882. — ArtvcHOFF, N.: Ungewdhnlich langer
Wurmfortsatz, Positio mesenterica. Anat. Anz. Bd. 22, S. 206. 1903. — ALBRECHT: Dis-
kussionsbemerkung zu OBERNDORFER, betr. Diinndarmkarzinoide. Verhandl. d. dtsch.
pathol. Ges. Bd. 40, S. 115. 1907. — AxpErs, H. E. (1): Entwicklungsmechanische Be-
merkungen iiber Atresia ani. Arch. f. Entwicklungsmech. d. Organismen. Bd. 47, H. 1
u. 2. 1920. — AxpERrs, H. E. (2); Uber KloakenmiBbildungen. Virchows Arch. Bd. 229,
H. 3.1921. — AxpErs, H. E. (3): Uber die Entstehung der kongenitalen Diinndarmatresien,
besonders des Duodenums. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 19. Tagung in Géttingen vom
16. bis 18. April 1923. — AxrrscaKOw, N. N.: Zur Lehre der Fibromyome des Verdauungs-
kanals. Uber Myome des Osophagus und der Kardia. Virchows Arch. Bd. 205, S. 443.
1911. — Ascuorr, L. (1): Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse der Pathol. u. Anat. 2. Jahrg.
1895. IV. Progressive Erndhrungsstorungen. Abschnitt II. Zysten. S.520. — AscHoFF, L.
(2): Uber das Verhaltnis der Leber und des Zwerchfells zu den Nabelschnur- und Bauch-
briichen. Virchows Arch. Bd. 144, S. 511. 1896. — AscroFF, L. (3): Uber die sog. Appendix-
karzinome. Miinch. med. Wochenschr. Jg. 1910, Nr. 36, S. 1914. — AscHOFF, L. (4):
Uber den Engpall des Magens. Jena: Fischer 1918. — AscuorF, L. (5): Lehrbuch der
Pathologischen Anatomie. Jena: Fischer, 4. Aufl. 1923. 2. Bd. Spezieller Teil. — Asga-
NAzY, M.-Genf (1): Die Teratome nach ihrem Bau, ihrem Verlauf, ihrer Genese und im
Vergleich zum experimentellen Teratoid (Referat). Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 11,
S. 39. 1907. — AskaNazy, M.-Genf (2): Zur Pathogenese der Magenkrebse und iiber ihren
gelegentlichen Ursprung aus angeborenen epithelialen Keimen in der Magenwand. Dtsch.
med. Wochenschr. Nr. 1 u. 2. 1923. — Baran, N. P.: Uber den sog. Pylorusspasmus beim
Sdugling. Arch. f. Kinderheilk. Bd. 74, S. 81. — BaciNsky: Lehrbuch der Kinderkrank-
heiten. 1883. — BarTH: Uber die Inversion des offenen Meckelschen Divertikels und ihre
Komplikationen mit Darmprolaps. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 26, S. 193. 1887. —
BeLL, H. E.: Diverticule of the duodenum. Anat. record. Vol. 21. 1921. — BERBLINGER:
Grofles paariges Divertikel des Duodenums. Miinch. med. Wochenschr. Jg. 65, Nr. 4, S. 113.
1918. — v. BERENBERG-(GiOSSLER: Beitrage zur Entwicklungsgeschichte der kaudalen



Literatur. 213

Darmabschnitte und des Urogenitalsystems des Menschen auf teratologischer Grundlage.
Anat. Hefte, 1. Abtlg. Bd. 49, H. 3, 8. 615. 1913. — BErRGLUND, H.: Zur Genese der
kongenitalen Duodenalatresien. Svenska lakaresillskapets handl. Bd. 42. 1916. Ref.
Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 28. — BERNDT, FrIiTZ: Eine seltene Lage-
anomalie des Darmes. Med. Klinik. Jg. 6, S. 179. 1910. — BEst, L., GRUBER, G. B. und
HorLiNG, TH.: Beitrage zur Frage der Bauchspaltenbildung. Virchows Arch. Bd. 236,
S. 146. 1922. — BEUTLER, A.: Uber blastomatdses Wuchern von Pankreaskeimen in der
Magenwand. Virchows Arch. Bd. 232, S. 341. 1921. — BirNBAUM: Klinik der MiBbildungen
und kongenitalen Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1909. — BLAUEL: Zur Mechanik
der Invaginatio ileocoecalis. Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 68, S. 106. — BLECHER: Volvulus
des gesamten Dinndarms und aufsteigendem Dickdarms bei Mesenterium ileocoecale
commune. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 98. 1909. — BropHORN: Med. Inaug.-Diss.
Marburg. 1920. — BoemiNcHAUS, H.: Uber Dickdarmanomalie bei Situs transversus. Dtsch.
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 155, S. 174. 1920. — BOENINGHAUSEN-BUDBERG, R. v.: Uber
den Dickdarm erwachsener Menschen und einiger Mammalien, welcher dem Dickdarm
des 3. menschlichen Entwicklungsmonates ahnlich ist. Inaug.-Diss. Dorpat. 1901. —
BONNAIRE: Geb.-Ges. Paris. 19. 3. 1908. Zentralbl. f. Gynikol. 1908. S. 1152. — BONNET:
Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte. Berlin: Parey 1907. — Bor~, HErMANN: Ein sel-
tener Fall von angeborener Atresie und Durchtrennung des Darmrohres mit entwicklungs-
geschichtlich interessanten Verhiltnissen am DPeritoneum. Inaug.-Diss. Breslau 1887,
Arch. f. Anat. u. Physiol., Anat. Abtlg. 1887. S. 216. — Brauw, H.: Bruns Beitr. z. klin.
Chirurg. Bd. 34. 1902. — BrAuNic, K.: Entwicklungsstérungen des Darmes als Ursache
von DarmverschluB3. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 176. 1922. — BRINDEAU und MoNcANY:
Geb.-Ges. Paris. 16. 3. 1905. Ref. Zentralbl. f. Gynéikol. 1905. S. 1387. — BromaN, J.(1):
Normale und abnormale Entwicklung des Menschen. Wiesbaden: J. F. Bergmann
1911. — Bromaxn, J. (2): Uber die Phylogenese der Bauchspeicheldriise. Verhandl. d.
Anat. Ges. 1913. — BUCHWALD, ALFRED (gemeinsam beobachtet mit Dr. JANNICKE,
Orro): Uber Darmzysten (Enterokystome) als Ursache eines kompletten Darmverschlusses.
Dtsch. med. Wochenschr. 1887. Nr. 40, S. 868. — BucHwALD: Demonstration von multiplen
angeborenen Atresien des Ileums. Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. Dez. 1920. Ref. Dtsch.
med. Wochenschr. 1921. Nr.9. — BicHNER, FraNz: Ein Fall von Ulcus perforans im Meckel-
schen Divertikel (zugleich ein Beitrag zur Pathogenese des chronischen Magengeschwiirs).
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1924/25 (im Druck). — CamLoup, H.: Uber
einen rechtsseitigen kongenitalen Zwerchfelldefekt beim FKErwachsenen. Inaug.-Diss.
StraBburg 1915. — CALLENDER: Gastric glands in Meckels diverticulum. Americ.
journ. of the med. sciences. Juli 1915. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat.
Bd. 26, S. 625. 1916. — CarRwADINE, TH.: Volvulus of Meckels diverticulum. Brit.
med.-chirurg. journ. 1897. Vol. 11, p. 1637. — CarBONE, Tiro: Uber Adenomgewebe
im Diinndarm. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 5, S. 219. 1889. —
Cmart (1): Uber eine intrauterin entstandene und von Darmatresie gefolgte Intussus-
zeption des Ileums. Prager med. Wochenschr. 1888. — CaHiar1 (2): Ver. d. Arzte Prags.
20. 2. 1903. Wien. klin. Wochenschr. 1903. Nr. 18. — CHIAr1 (3): Die Kenntnis der gut-
artigen Pylorushypertrophie. Virchows Arch. Bd. 213.1913. — CiEcEANOWSKI und GLINSKI:
Zur Frage der kongenitalen Diinndarmatresie. Virchows Arch. Bd. 196. 1909. — CLARKE:
Lancet 1899. Aug. 26. Zentralbl. f. Chirurg. 99, Nr. 43. — Crive-Riviere: Congenital
hypertrophic stenosis of the pylorus. Lancet Vol. 2. 1902. — Croca, H. S.: Congenital
intestinal Atresia. Lancet. 1904. p. 1770. — CoHEN, FRIEDRICH: Beitrige zur Histologie
und Histogenese der Myome des Uterus und des Magens. Virchows Arch. Bd. 158. 8. 524.
1899. — Concerrr, Luier: Uber einige angeborene, bei Kindern die habituelle Verstopfung
hervorrufende Mibildungen des Kolons. Arch. f. Kinderheilk. Bd. 27, S. 319. 1899. —
CookAYNE, A. E.: Case of congenital defect of the duodenum, in which bile was found
both above and below the absent portion. Proc. of the roy. soc. of med. Vol. 10, Nr. 8.
1917. Sect. dis. children. — CorDES: Arch. of pediatr. 1901. — Corpua, E.: Ein Fall von
monstrésem Blindsack des Dickdarms. Inaug.-Diss. Géttingen. 1892. — Craie: Edin-
burgh med. journ. 1881. — Davip: Darmverschlul und Peritonitis bei Kolondefekt. Geb.-
Ges. Paris. 21. 3. 1907. Ref. Zentralbl. f. Gynikol. 1907. 8. 944. — DEETZ: Dtsch. Zeitschr.
f. Chirurg. Bd. 88, S. 482. 1907. — Dxist, H.: Uber eine seltsame MiBbildung des Dickdarms.
Schmidts Jahrb. Bd. 331. 1920. — DELHOUGNE, F.: Uber Pankreaskeime im Magen. Arch.
f. klin. Chirurg. Bd. 129, H. 1/2, S. 116. 1924. — DieTrIcH, PauL: Uber zwei seltenere,
auf mangelhafte Involution des Ductus omphalomeseraicus zu beziehende Darmbefunde.
Zeitschr. f. Heilk. Bd. 6, S. 277. 1885. — Duss, J.: Zur Pathologie des persistierenden
Ductus omphalo-entericus. Korresp.-Blatt f. Schweiz. Arzte. Bd. 46, H. 45. 1916. —
EpeL, Max: Uber erworbene Darmdivertikel. Virchows Arch. Bd. 138, S. 347. 1894. —
Eniers: Fall von wahrscheinlicher kongenitaler Hypertrophie der Osophagusmuskulatur
bei gleichzeitig bestehender kongenitaler hypertrophischer Pylorusstenose. Virchows
Arch. 1907. — Eicuuorr, E.: Plattenepithel im Rektum. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg.



214 W. Kocu: MiBbildungen des Magens und Darmes.

Bd. 119, H. 2. Ref. Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 31, S. 870. — EISELSBERG, V.: A case
of Linitis plastica of the Stomach (Brinton). Surg., gynecol. a. obstetr. 1908. — EMANUEL,
J. G.: Congenital multiple occlusions of the small intestine. Lancet 1905. S. 440. — ENGEL,
D. (1): Zur Genese der Darmkarzinoide. Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstitutionslehre.
Bd. 7, 8. 985. 1921. — ENGEL, D. (2): Sind die Karzinoide Progonoblastome? Virchows
Arch. Bd. 244, S. 38. 1923. — ERrnst, N. P.: Atresia intrapapillaris duodeni congenita.
Hospitalstidende 1915. Nr. 43. Ref. Zentralbl. {. allgem. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 27.
— EvunickE: Der Volvalus des aufsteigenden Dickdarms. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 51.
1915 und Dtsch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 52. — FanNconI (1): Fiinf Fille von angebo-
renem Darmverschlufl. Dissert. med. Ziirich 1920. — Fancont (2): Fiinf Fille von ange-
borenem Darmverschlufl, Diinndarmatresien, Duodenalstenose, Meonicumstenose. Virchows
Arch. Bd. 229, S.206. 1921. — FARABEUF, M.: Arret d’évolution de I'intestine. Progr. méd.
Tom. 13, 2. Ser. 2, p.411. 1885. — FawcerT, F.: Two specimens, in which the vermiform.
appendix was absent. Proc. Anat. Soc. Great Britain und Ireland. Journ. of anat. and
physiol. London. Vol. 35. 1901. — FEecHNER, G.: Uber Blindsackbildungen im Magen.
Inaug.-Diss. Greifswald 1918. — Firimowski: Bull. akad. Krakau. April 1900. —
FiscHER: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1891. — FLEISCHNER, F.: Das Kardia nahe Magen-
divertikel. Klin. Wochenschr. 1924. Nr. 36, S. 1619. — Foges, A.: Ein Fall von Kutis-
anlage in der Rektalschleimhaut. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 29, H.23,
S. 630. 1918. — ForssNER: Die angeborenen Darm- und Osophagusatresien, Anat. Heft.
Bd. 34, H. 102. — ForsTER: Die MiBbildungen des Menschen. Jena 1865. — FOWLER,
RovaLg, H.: Persistent developmental anomalies of position of the large intestine with
especial reference to the ascending colon and Coecum. Med. rec. Vol. 89, Nr. 9. 1916. —
FRAENKEL: Uber Zysten im Darmkanal. Virchows Arch. Bd. 87, S. 281. 1882. — FRriscH,
F.: Zur Klinik der Rontgenologie der Diinndarmstenosen. Dtsch. med. Wochenschr. 1920.
— FronLICH, A.: Ein Fall von Jejunum duplex. Inaug.-Diss. Halle 1891. — FucHSIG:
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 66, S. 364. — FUHRMANN, L.: Angeborene Duodenalatresie.
Festschrift zur Feier des 10jahrigen Bestehens der Akademie fiir praktische Medizin in Koln.
Bonn 1915. — Funk, BRENTANO und DEROIDE: Haematemesis infolge Duodenalatresie.
Geb.-Ges. Paris. 11. 11. 1907. Ref. Zentralbl. f. Gynikol. 1908. S. 539. — FUTTERER, G.
und G. MipDELDORPF: Ein Fall von grofem kongenitalem Divertikel der Flexura
sigmoides. Virchows Arch. Bd. 106, S. 555. 1886. — GARTNER: Jahrbuch fiir Kinderheil-
kunde. 1883. — GeIpeL, P.: Weitere Beitrige zum Situs transversus und zur Lehre von
den Transpositionen der groBlen GefiBle des Herzens. Arch. f. Kinderheilk. Bd. 35, H. 1/2,
S.112; H. 3/4, S. 222. 1902. — GEORGIEFF, A.: Long appendice caecal & disposition embryo-
naire. Bull. et mém. soc. de la anat. de Paris. Année 74, Tom. 1, Ser. 6, p. 571. 1899. —
GERrLACH, WERNER: Zur Entwicklungsmechanik der Darmdrehung und ihrer Stérungen.
Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 66, H. 3/6, S. 580. 1922. — GFELLER: Bei-
trag zur Kenntnis der angeborenen Darmzysten. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 65. —
Gip1oNsEN, H.: Uber die kongenitalen Stenosen und Atresien des Darms mit AusschluB
der Atresia ani et recti. Inaug.-Diss. Freiburg 1898. — Graus: Kongenitale Darmdivertikel.
Schweiz. med. Wochenschr. 1920. Nr. 45. — Grinski, L. K.: Zur Kenntnis des Neben-
pankreas und verwandter Zustinde. Virchows Arch. Bd. 164, S. 132. 1901. — GRAWITZ,
Paur: Uber den Bildungsmechanismus eines groBen Dickdarmdivertikels. Virchows Arch.
Bd. 68, S. 506. 1876. — Gr1EP, KARL: Zur Kasuistik und Klinik des akzessorischen Pankreas
in der Magengegend. Med. Klinik. 1920. H. 34, S. 877. — GroHE, B.: Duplicitas intestini
crassi cum utero et vagina duplex. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 57, S. 425. 1900. —
GrONrROOS: Uber einen Fall von abnormer Lagerung des Darmkanals. Anat. Anz. Bd. 9,
S. 89. 1894. — GrUBER, G. B. (1): Uber Nebenlungenbildung bei kongenitalem Zwerchfell-
defekt. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 59, S. 491. 1914. — GRUBER, G. B. (2):
Beitrage zur Lehre vom kongenitalen Zwerchfelldefekt mit besonderer Beriicksichtigung des
rechtsgelegenen. Virchows Arch. Bd. 218. 1914. — Gysi1, H.: Variationen und Anomalien in
der Lage und dem Verlauf des Colon pelvinum. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1914. Anat. Abtlg.
H.43, S.157. — HAMMESFAHR, C.: Ein Fall von Entwicklungshemmungen des Darms. (Sinistro-
position des Dickdarmes.) Zentralbl. f. Chirurg. 1923. Nr. 40, S. 1504. — HANSEMANN,
Davip: Uber die Entstehung falscher Darmdivertikel. Virchows Arch. Bd. 144, S. 400,
1896. — HANSEMANN, v.(1): Klinische Demonstration einer vélligen Atresie des Duodenums.
Berlin. vereinigte arztl. Ges. 14. 7. 1915. Miinch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 30, S. 1017.
HANSEMANN, v. (2): Uber den sog. langen russischen Darm. Med. Klinik. 1917. Nr. 36. —
HaNsER, ROBERT: Sakrale iiberzihlige Darmanlage mit Respirationstraktus. Studien zur
Pathologie der Entwicklung. (MEYER-SCHWALBE). Bd. 2, H. 1, S. 162. Jena: Fischer 1914.
— HartMaNN, H.: Quelques remarques sur le developpement et la torsion de I’intestin.
Bull. et mém. de la soc. anat. de Paris. Année 64. 1889. — HAUKE: DarmverschluBl bei
Meckelschem Divertikel nach Appendektomie. Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 44, H. 32.
1918. — HausmanN (1): Beitrag zu den Lageanomalien des Darms. Zentralbl. f. Chirurg.
1900. — Hausmann (2): Ein Fall von chronischem Volvulus coeci. Zentralbl. f. Chirurg.



Literatur. 215

1900. — HausMANN (3): Die verschiedenen Formen des Coecum mobile. Mitt. a. d. Grenz-
geb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 26, H. 4. 1913. — HECKER, TH.: Zur Frage iiber kongenitale
Darmokklusion. St. Petersburger med. Wochenschr. 1896. Nr. 45, S. 399. — HEDINGER:
Kongenitale Divertikelbildung im Proc. vermiformis. Virchows Arch. Bd. 178, S. 25. 1904.
— HELLER, ArRNoLD: Uber den Volvulus des Sigmoideum und die Hirschsprungsche Krank-
heit. Miinch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 20, S. 1059. — HEess: Dtsch. med. Wochenschr.
1897. — HErrz, P.: Studien iiber die angeborene Pylorusstenose bei Siuglingen. Jahrb.
f. Kinderheilk. Neue Folge. Bd. 84, H. 1. 1916. — HeyMaNN, E.: Ulkus und Divertikel
des Duodenums. Berl. klin. Wochenschr. 1917. Nr. 43. — Hirr, Tu.: Uber Residuen des
Dotterganges in der Darmwand. Inaug.-Diss. GieBen 1901. — HirscHEL: Uber einen
Fall von Darmmyom mit Divertikelbildung beim gleichzeitigen Vorhandensein eines
Meckelschen Divertikels. Virchows Arch. Bd. 177, S. 167. 1904. — HIRSCHSPRUNG: Fille
einer angeborenen Pylorusstenose bei Sauglingen. Jahrb. f. Kinderheilk. 1888. — HoOEHN,
F. Jos.: Zwei Fille von angeborener Atresie des Duodenums und Stenose der Ileocoecal-
klappe. Dissert. med. Wiirzburg 1919. — HUETER, C.: Beitrag zur Kenntnis der angeborenen
Darmgeschwiilste. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 19, S. 391. 1896. — HUBNER,
H.: Die Doppelbildungen der Menschen und der Tiere. Ergebn. d. allg. Pathol. u. path.
Anat. d. Menschen u. d. Tiere. Jg. 15, Abtlg. 2. 1911. — H@BsCHMANN: Spitperforation
eines Meckelschen Divertikels nach Trauma. Minch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 37,
S. 2051. — IsraHIM: Die angeborene Pylorusstenose im Siuglingsalter. Berlin: S. Karger
1905. — INGEBRISTEN (1): Ausgebliebene Rotation des Kolon, Coecum mobile, Ileus. Norsk
magaz. f. laegevidenskaben. Bd. 75. 1914. — INGEBRISTEN (2): Unterbliebene Drehung des
Kolon, Coecum mobile, Ileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 130, H. 3/4. S. 410. —
JacH, Emin: Uber Duodenaldivertikel. Tnaug.-Diss. Kiel 1900. — JEANNIN und CATHALA:
Geb.-Ges. Paris. 18. 5. 1905. Ref. Zentralbl. f. Gynakol. 1905. S. 1388. — JOSSELIN DE
Joxa: Uber Magenstsrungen infolge benigner DriisenvergréBerungen im Gebiete des Pylorus.
Virchows Arch. Bd. 223, S. 220. 1917. — JosszrN pE JoNg und PLaTENGA: Enkele be-
schonwingen over de aetiologie van het zoogenaamd megacolon congenitum. Nederlandsch
tijdschr. v. geneesk. 1920. 18. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 31. —
JossELIN DE JoNa und MUSkENS (nach STERNBERG): Grenzgebiete der Medizin und Chi-
rurgie. Bd. 21, S. 647. — Karpa: Virchows Arch. Bd. 182, H. 2. — KaspaRr, F.: Ein Zylin-
drom des Meckelschen Divertikels. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 128, H. 5—6. Ref.
Zentralbl. f. Pathol. u. pathol. Anatom. Bd. 26, S. 627. — KaurmaN~N, E.: Lehrbuch der
speziellen pathologischen Anatomie. Berlin: Reimer 1911. — KavuPE: Die Pfortnerenge im
Sauglingsalter. Zentralbl. f. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1909. — KEIBEL: Ist der ange-
borene VerschluB des Diinndarmes am Ubergang in den Dickdarm eine Hemmungsbildung?
Anat. Anz. Bd. 13, S.389—391. 1897. — KEILMANN, K.: Pylorushypertrophie ohne Pylorus-
spasmus im Sauglings- und Kindesalter. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 37, H. 5/6, S. 349.
1924. — KERMAUNER, F. (1): Uber MiBbildungen mit Stérungen des Korperschlusses.
Arch, f. Gynikol. Bd. 78. 1906. — KERMAUNER, F. (2): Uber angeborenen VerschluB des
Duodenums. Virchows Arch. Bd. 207. 1912. — KraarscH: Zur Morphologie der Mesen-
terialbildungen am Darmkanal der Wirbeltiere. Morphol. Jahrb. Bd. 18, S. 385 und 609ff.
— KraussNER: Zur Kasuistik der angeborenen Hernien der Linea alba. Miinch. med.
Wochenschr. 1906. Nr. 42, S. 2057. — KLEINSCHMIDT (1): Med. Ges. Leipzig. Dtsch. med.
Wochenschr. 1921. S. 1281. — KreinscEMIDT (2): Ein Fall von kongenitaler Diinndarm-
atresie. Ref. Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 23. — KNOPFELMACHER, W.: Krankheiten
der Neugeborenen. Handb. d. Kinderheilk. (PFAUNDLER-SCHLOSSMANN). Bd. 1, 2. Aufl.
Leipzig: Vogel 1910. — Kocw, E.: Uber chronische Entziindung der pylorischen Magen-
wand als Grundlage der gutartigen Pylorushypertrophie des Erwachsenen. Frankf. Zeit-
schrift f. Pathol. Bd. 16, S.179. 1915. — KocH, WiLHELM (1): Zur Entwicklungsgeschichte
der Dickdarmbriiche, im besonderen der Briiche des Blinddarms und des aufsteigenden
Dickdarms. Ein Versuch iiber Wesen und Ursache der Eingeweidebriiche iiberhaupt. Arb.
a. d. Chirurg. Univ.-Klin. Dorpat. Leipzig 1899. S. 100. — KocH, WILHELM (2): Wann ent
stehen und was bedeuten Eingeweidebriiche des Rumpfendes? Virchows Arch. Bd. 164,
S. 1—21. 1902. — KocH, WILHELM (3): Die angeborenen, ungewohnlichen Lagen und
Gestaltungen des menschlichen Darmes. II. Abhandl.: Arbeiten a. d. Chirurg. Univ.-Klin.
Dorpat. H. 5. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 50, S. 51. — KOLLER, ARNoLD: Ein Fall
von Situs viscerum inversus totalis und seine Deutung. Virchows Arch. Bd. 156. 1899. —
Koxserzny: Uber normale Mesenterialbildung und ihre Beziehung zur Atiologie des Darm-
verschlusses. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 97. 1909. — KREUTER, E. (1): Arch. f. klin.
Chirurg. Bd. 73, H. 4. — KREUTER, E. (2): Die angeborenen Verengerungen, Verschlie-
Bungen des Darmkanals im Lichte der Entwicklungsgeschichte. Habilitationsschrift Er-
langen. 1905. — KIRCHNER: Berl. klin. Wochenschr. 1886. Nr. 27. — KRISTELLER: Monats-
schrift f. Geburtsh. u. Gynikol. Bd. 31, H. 5. — KROMPECHER: Zur Anatomie, Histologie
und Pathogenese der gastrischen und gastrointestinalen Sklerostenose. Beitr. z. pathol.
Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 44, S. 384. 1910. — Kurica: Zur Genese der kongenitalen



216 W. Kocu: MiBbildungen des Magens und Darmes.

Diinndarmstenosen und Atresien. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 33, S. 481.
1903. — KUCHENMEISTER, FR.: Die angeborene, vollstindige, seitliche Verlagerung der
Eingeweide des Menschen. Leipzig 1883. — Lanpau: Kongenitaler Darmverschlufl infolge
von Atresie des Ileums. Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 46, H. 43. 1920. — LANNELONGUE:
Angeborene Darmklappen an abnormen Stellen. Cpt. rend. des acad. et soc. med. I. 1884.
— LavucrE-Bonn (1): Die Heterotopien des ortsgehérigen Epithels im Bereich des Ver-
dauungskanals. Zentralbl. £. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 34, H. 19, S. 536. 1924. —
LavucHE-Bonn (2): Die Heretopien des ortsgehérigen Epithels im Bereich des Verdauungs-
kanals. Virchows Arch. Bd. 252, S. 39. 1924. — LAweN, A.: Uber einen Fall von kongeni-
taler Wirbel-, Bauch-, Blasen-, Genital- und Darmspalte mit Verdoppelung des Coecums
und des Wurmfortsatzes. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 55, H. 3. 1913.—
LeBram, P.: Das Diverticulum Meckelii und die von ihm ausgehenden pathologischen
Storungen. Inaug.-Diss. Wiirzburg 1898. — LEersceNEer (1): Kongenitale Stenose und
Achsendrehung des Duodenums. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 67. 1920. —
Leiscaner (2): Uber kongenitale Stenose und Achsendrehung des Diinndarms. Beitr.
z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol.- Bd. 67, H. 1. 1920. — LEICHTENSTERN: ZiemBens
Handb. d. spez. Pathol. u. Ther. Bd. 13, Teil 2, S. 369. 1876. — LEMESIE, M. O. und E. KoL-
Lisko: Fialle von unvollstindiger Drehung der Nabelschleife. Anat. Hefte. Abtlg. I.
Arb. a. d. anat. Inst. H. 151. — LETULLE: Malformations duodenales, diverticules peri-
vatériens. Presse méd. 1899. — LiLIENFELD: Zur Kasvistik der angeborenen MiBbildungen
des Diinndarms. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 62. 1902. — LINSMEYER, H.: 46 Duodenal-
divertikel. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1914. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol.
Anat. Bd. 25. 1914. — LisseNko, W.: Das Wachstum und der Bau des Magens bei Kindern.
Med. Doktordiss. St. Petersburg. 1899. S. 85. — LocHTE: Beitrag zur Kenntnis des
Situs transversus partialis und der angeborenen Dextrokardie. Beitr. z. pathol. Anat.
u. z. allg. Pathol. Bd. 16, H. 2, S. 189/217. 1894. — Lockwoop, C. B.: Uber Abnormititen
des Coecum und Kolon mit Bezug auf die Entwicklung. Brit. med. journ. 23. Sept. 1883. —
LouLEIN, M.: Uber die sog. follikulire Ruhr. Veroffentlichungen aus der Kriegs- und
Konstitutionspathologie. Bd. 3, H. 13. 1923. Jena: Fischer. — Lorenz: Ein Beitrag zu
der Lehre von der Invagination. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 77. 1905. — LoTzE, K.:
Uber Eventratio diaphragmatica. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. Nr. 40, S. 1622. —
LusarscH (1): Ergebnisse der Pathologie und Anatomie (Lubarsch-Ostertag). Jg. 6, Abtlg. 3.
1899. Allgemeine Morphologie und Physiologie. Abschn. 2: Geschwiilste. S. 952. —
LusarscH (2): Uber heterotope Epithelwucherungen und Krebs. Verhandl. d. Dtsch.
pathol. Ges. 1906. S. 208. — MAGNUS-ALSLEBEN, E.: Adenomyom des Pylorus. Virchows
Arch. Bd. 173, H. 1, 8. 137. 1903. — MAIER, RUDOLF: Beitrige zur angeborenen Pylorus-
stenose. Virchows Arch. Bd. 102, S. 413. 1885. — MEINEL, ARTHUR: Untersuchungen iiber
die sog. gutartige Pylorushypertrophie und den Skirrhus des Magens. Beitr. z. pathol.
Anat. u. z. allg. Pathol. 1902 und Virchows Arch. 1902. — MaLL, FRANKL.: Uber die Ent-
wicklung des menschlichen Darmes und seiner Lage beim Erwachsenen. Arch. f. Anat.
u. Physiol. Anat. Abtlg. Suppl.-Bd. 1897. S. 403—434. — MARCHAND: Anatomische Be-
schreibung einiger Milbildungen. Ahlfeldsche Berichte und Arbeiten aus der Geburts-
hilfl.-gynakol. Klinik in GieBen. 1881 —82. — MARKWALD: Ein Fall von Atresia oesophagi,
duodeni, recti congenita. Miinch. med. Wochenschr. Bd. 41, S. 265. — MaTHIaS, E.: Die
Abgrenzung einer neuen Gruppe von Geschwiilsten. Berl. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 19,
8. 444. — Marri: Uber Darminvagination. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 110. 1911. —
MEe1ssNER: Volyulus und Strangulationsileus. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 99, S. 265.
— MEegkE, F.: Uber zwei seltene Ursachen von Pyloruspasmus. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg.
Bd. 130, H. 3, S. 541. 1914. — MERKENS: Ein Beitrag zur Lehre vom Coecum mobile. Dtsch.
med. Wochenschr. 1912. S. 848. — MEULENGRACHT, E.: Ein teilweise mit Magenschleimhaut
bekleidetes und den Sitz eines Ulcus pepticum bildendes Meckelsches Divertikel. Virchows
Arch. Bd. 225, H.2, 8.125—128. 1918. — MEUSBURGER: Ein Fall von Duodenumatresie.
Virchows Arch. Bd. 199. — MEYER, R.: Ergebnisse der allgemeinen Pathologie. Jg. 9,
Abtlg. II (zit. nach LOHLEIN). — MOLLER, H.: Uber einen Fall von doppeltem Enddarm.
Frankf. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 8, H. 1, S. 151. 1911. — MosEer: Ein Fall von Coecum-
divertikel im Bruchsack. Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 29, S. 308. — M#LLER, H. (1): Uber
Situs transversus part. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 51, H. 3, S. 632. —
MuorLer, H. (2): Uber das Ulcus pepticum (perforans) des persistierenden Dotterganges
(Meckelsches Divertikel) und seine Verwandtschaft mit dem Ulcus ventriculi. Bruns’
Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 115, S. 560. — NAUWERK, C. (1): Fall hypertrophischer Stenose
des Pylorus. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1878. — NAUWERK, C. (2): Ein Nebenpankreas.
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 12, 8. 29. 1893. — NAUWERK, C. (3): Zur Kennt-
nis der Divertikel des Magens. Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 46, H. 5. — NETER,
EUvGEN: Zur Pathogenese der Hirschsprungschen Krankheit. Miinch. med. Wochenschr.
1907. Nr. 37, S. 1817. — OBERNDORFER (1): Uber die kleinen ,,Diinndarmkarzinoide*.
Verhandl. d. dtsch. pathol, Ges. Bd. 40, S. 113. 1907. — OBERNDORFER (2): Karzinoide



Literatur. 217

Tumoren des Diinndarms. Frankf. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 1, S. 426. 1907. —OBERN-
DORFER (3): Ganglioneurome und Riesenwuchs der Appendix. Verhandl. d. dtsch. pathol.
Ges. Jena. 1921. S. 148. — PFAUNDLER, M. : Notiz zu der Arbeit ToRKELS: ,,Die sog. Pylorus-
hypertrophie eine Entwicklungsstérung. Virchows Arch. Bd. 181. 1905. — PFAUNDLER,
M. und ScHLOssMANN: Handbuch der Kinderkrankheiten. 1909. — Pick, L. (1): Zur Ein-
teilung und pathologischen Anatomie des partiellen Riesenwuchses, insbesondere iiber sein
Vorkommen beim Saugetier. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 57, S.1. 1913. —
Pick, L. (2): Uber Neurofibromatose und partiellem Riesenwuchs usw. Beitr. z. pathol.
Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 71, H. 3, S. 560. — POINDECKER, H.: Uber einen Fall hetero-
toper Magenschleimhaut im Diinndarm. Zentralbl. f. allgem. Pathol. u. pathol. Anat.
Bd. 23, Nr. 11, S. 481. 1912. — PrersicH, K.: Angeborener doppelter KlappenverschluB3
des Duodenums. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 57, H. 3. — ProseLL: Zur Kenntnis der anor-
malen Appendixlagen. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 130, H. 3/4. — PrziBram: Tera-
tologie und Teratogenese. Vortrige und Aufsitze iiber Entwicklungsmechanik der Orga-
nismen. H. 25. Berlin: Julius Springer 1920. — QuErvaIN, F. pE: Uber Rechtslagerung
des ganzen Dickdarms und partiellem Situs transversus. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 65,
H. 2, S. 256. 1912. — RAINER, Fr.: Vier Fille von topographischen Anomalien des Darmes.
Internat. Monatsschr. f. Anat. u. Physiol. Bd. 24. 1908. — RECKLINGHAUSEN, v.: Unter-
suchungen iiber die Spina bifida. Virchows Arch. Bd. 105. 1886. — Repwitz, v. W.: Uber
kongenitale Darmatresien und Stenosen. Diss. med. Miinchen. 1917. — REiNBacH: Kom-
bination von kongenitalem, partiellem Defekt und Lageanomalie des Dickdarmes. Beitr.
z. klin. Chirurg. Bd. 30, S. 110. 1901. — RICHELMANN: Uber Situs viscerum inversus ab-
dominalis. Dtsch. Zeitschr. f. klin. Chirurg. Bd. 74. 1904. — RiNcEL: Zur Kasuistik der
angeborenen Nabelschnurbriiche (Ectopia viscerum). Miinch. med. Wochenschr. Nr. 34,
S. 1679. 1907. — RiseL (1): Zwei Fille von partiellem Situs inversus der Bauchorgane.
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 13, S. 346. 1909. — RisEkL (2): Die Literatur des par-
tiellen Situs transversus der Bauchorgane. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 20,
Nr. 15/16. 1909. — RoTs, M. (1): Uber Divertikelbildung am Duodenum. Virchows Arch.
Bd. 56, S.197. 1872. — RotH, M. (2): Uber MiBbildungen im Bereiche des Ductus omphalo-
entericus. Virchows Arch. Bd. 86, S. 371—390. 1881. — ROTTER, J.: Die angeborenen
MiBbildungen des Mastdarms und des Afters. Handb. d. prakt. Chirurg. Bd. 3, Teil 2.
1901. — RuNkEeL, ALFRED: Uber zystische Dottergangsgeschwiilste. Diss. Marburg. 1897.
— Sarryrow, S.: Uber die Genese der karzinoiden Tumoren sowie der Adenomyome des
Darmes. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 54, S. 559. 1912. — SAUER, L. W.:
Hypertrophic Pyloric Stenosis. Arch. of pediatr. Vol. 12, Nr. 3. 1914. — SAUERBECK, E.:
Uber Entwicklungshemmung des Mesenteriums und abnormale Lageverhéltnisse, ins-
besondere des Dickdarms. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 89, H. 4. 1909. — Scuarz, F. (1):
Die Acardii und ihre Verwandten. Festschrift Rostock 1898. — ScuaTz, F. (2): Arch. f.
Gynikol. Bd. 92, H. 1. 1910. — ScrILDHAUS: Pseudomyxoma peritonei verursacht durch
Reste des Ductus omphalo-mesentericus. Virchows Arch. Bd. 244. 1923. — ScHMIDT,
Aporr: Untersuchungen iiber das menschliche Magenepithel unter normalen und patho-
logischen Verhiltnissen. Virchows Arch. Bd. 143, 8. 477. 1896. — Scumipt, H. P.: Ein
Beitrag zur Kasuistik der Divertikelbildung' am Darmkanal. Inaug.-Diss. Greifswald.
1916. — ScHMINKE: Diffuse Neurinombildung in der Appendix. Verhandl. d. I. Tagung
d. Siidwestdeutsch. Pathologen in Mannheim, 1922. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u.
pathol. Anat. Bd. 33, Nr. 1, % 17. 1922. — ScuOBER, WiLH.: Zur Auffassung der sog. Kar-
zinoide der Appendix als Progonoblastome. Virchows Arch. Bd. 232, 8. 325. 1921. —
ScHrIDDE, H. (1): Uber den angeborenen Mangel des Proc. vermiformis. Ein Beitrag zur
Entwicklungsgeschichte des menschlichen Blinddarms. Virchows Arch. Bd. 177, H. 1.
1904. — ScHRIDDE (2): Die ortsfremden Epithelgewebe des Menschen. Samml. anatom.
u. physiol. Vortrage u. Aufsitze. H. 6. Jena: Fischer 1909. — ScHULTZ, A.: Ganglioneuro-
matose des Wurmfortsatzes. Verhandl. d. nordostdtsch. Vereinig. d. dtsch. pathol. Ges.
in Berlin. 1922. Ref. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 33, Nr. 7, S. 172. 1922.
— SEissER, Fr.: Uber einen seltenen Fall von partiellem Darmdefekt. Zentralbl. f. allg.
Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 33. 1923. — ScuwaLBE: Die Morphologie der MiBbildungen
des Menschen und der Tiere. Bd. 3. Jena: Fischer 1913. — SILBERMANN: Jahrb. f. Kinder-
heilk. Neue Folge. Bd. 18. — SimmoxDs, M.: Diskussion in der Biol. Abtlg. d. arztl. Ver.
Hamburg. Miinch. med. Wochenschr. 1900. Nr. 5. — SimoNsEN, A.: Pylorusstenose bei
Neugeborenen. Diss. Greifswald 1903. — SirtLer, P.: Kongenitale Nabelschnurhernie,
Spontanheilung. Miinch. med. Wochenschr. 1909. Nr. 7, S. 340. — Smus, J.: Ein Fall von
kongenitalen, multiplen Atresien des Tractus intestinalis bei einem neugeborenen Kinde.
Diss. med. Ziirich. 1918. — Sorieri: Uber Invagination des Darms in ileocoecalen Ab-
schnitt im Zusammenhang mit dessen anatomischer Disposition. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg.
Bd. 107. 1910. — SouTkr, C. H.: Case of congenital absense of continuity between the
large and small intestines. Brit. med. journ. Vol. 2, p. 1512. 1904. — SPRENGEL: Eine
angeborene Zyste der Darmwand als Ursache der Invagination. Verhandl. d. dtsch. Ges.



218 W. KocH: MiBbildungen des Magens und Darmes.

f. Chirurg. 29. Kongr. S. 537. — Seirzy, Hans: Handb. d. Kinderheilk. v. Pfaundler-SchloB-
mann. Bd. 5. Leipzig: Vogel. Angeborene Erkrankungen: Die angeborenen Mifbildungen
der unteren Korperhalfte. — Staxer, E.: Uber die Entstehung der Bauchblasendarmspalten.
Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 73. 1905. — STEINHARDT: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 56, S. 220.
— STERN: Pylorusstenose beim Saugling. Dtsch. med. Wochenschr. 1898. — STERNBERG:
Darmzysten und Peritoneum (MiBbildungen). Handb. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat.
d. Kindesalters v. Briining-Schwalbe. Bd. 2, Abt. 1. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1913. —
StirL: Cong. hypertrophy of the pylorus. Tr. of the path. soc. of London. 1899. — STILLER:
Die asthenische Konstitutionskrankheit. Stuttgart. 1907. — Tanaxa: Zwei Fille hyper-
troph. Pylorusstenose beim Siugling. Jahrb. f. Kinderheilk. 1912. — TanNpLER (1): Uber
Mesenterialvarietiten. Wien. klin. Wochenschr. Jg. 10, S. 212—216. 1897. — TANDLER (2):
Morphologisches Jahrbuch. Bd. 29. 1900. — TaxpLER (3): Uber die Entwicklung des Duo-
denums in fritheren Embryonalstadien. Anat. Anz. Bd. I8, S. 42. — TeEREMIN: Uber kon-
genitale Okklusion des Diinndarms. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 8. 1877. — TILGER:
Stenosierende Pylorushypertrophie. Virchows Arch. 1893. — Torprt, C. (1): Die Darm-
gekrése und Netze im gesetzmiBigen und gesetzwidrigen Zustande. Denkschriften der
Kaiserl. Akad. d. Wissensch. Mathem.-naturwissénschaftl. Klasse. Wien, Bd. 56. S. 1.
1889. — ToLpr (2): Die Formbildung des Blinddarms. Verhandl. d. anat. Ges. 8. Versamml.
StraBburg. 1894. S. 219. — TorpT (3): Die Formbildung des menschlichen Blinddarms
und die Valvula coli. Sitz.-Ber. d. Kaiserl. Akad. d. Wissensch. i. Wien. Bd. 103, S. 41.
1894. — Torinus: Die Griibchen der solitiren Lymphknotchen im normalen Dickdarm
und die Beteiligung der Noduli bei Dysenterie. Virchows Arch. Bd. 231, S. 290. 1921. —
TorkEL, K.: Angeborene hochgradige Erweiterung des Diinndarmes ohne Stenose. Dtsch.
med. Wochenschr. 1905. Nr. 9, S. 344. — TrappE, Max: Uber geschwulstartige Fehlbil-
dungen von Niere, Milz, Haut und Darm. Frankf. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 1, S.109. 1907.
— VEeszpreMI: Einige Fille von angeborenem Darmverschluf. Beitr. z. pathol. Anat.
u. z. allg. Pathol. Bd. 60. 1915. — VoaT, WALTER (1): Morphologische und kausalanalytische
Untersuchungen iiber die Lageentwicklung des menschlichen Darmes. Habilit.-Schr. Berlin:
Julius Springer 1917. Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstitutionslehre. Bd. 2. GASSER-
Festschrift. — Voar, WALTER (2): Zur Morphologie und Mechanik der Darmdrehung.
Verhandl. d. anat. Ges. Jena. 1920. Anat. Anz. Bd. 53. (Erg.-Heft). 1920. — Vorox: Lyon
méd. 10. 4. 1904. Ref. Zentralbl. f. Gynikol. 1905. S. 158. — WALDEYER, W.: Uber eine
ungewohnliche Lage und GroBe des Sigmoids. Jahresber. f. Anat. u. Entwicklungsgesch.
Teil 3, S. 403. 1911. — WEisHAUPT, E.: Uber Adenomyome und Pankreasgewebe im Magen
und Diinndarm mit Beschreibung eines Falles von kongenitalem Duodenaladenomyom.
Virchows Arch. Bd. 223. 1916. — WESEMANN, K.: Zur Kasuistik des partiellen Situs inversus
der Bauchorgane. Diss. GieBen 1912. — WIEDERHOFER: Jahrb. d. Kinderkrankh.
A.R. Bd.3. — WorLcEMUTH: Ein Fall von doppeltem Darmverschlul durch Invagination
kombiniert mit innerer Einklemmung. Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 2. — WRIGHT,
GARNETT: Congenital diverticulum of the colon. Proc. of the roy. soc. of med. Vol. 13,
Nr. 6. 1920. — Wyss, Osgar: Uber kongenitale Duodenalatresien. Beitr. z. klin. Chirurg,
Bd. 26, S.631—666. 1900. — ZANDER, R.: Versuch der Erklirung eines Falles von seltener
Lageabweichung des Colons descendens und des Colons sigmoideums beim erwachsenen
Menschen aus der Entwicklungsgeschichte des Darmes. Anat. Hefte. Abt. 1, H. 162. 1916.
— ZENKER, F. A.: Nebenpankreas in der Darmwand. Virchows Arch. Bd. 21, S. 369. 1861.
— ZOEGE-MANTEUFFEL, v.: Die Achsendrehung des Coecums. Verhandl. d. dtsch. Ges.
f. Chirurg. 1898. — ZorLTiN voN B6kay: Vorfall und Eversion einer Diinndarmpartie
durch das offene Meckelsche Divertikulum. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 94, S. 10. 1911.



2. Die Magenveriitzungen.

Von
Hermann Merkel-Miinchen.

Mit 33 Abbildungen.

Einleitung: Postmortale Verinderungen des Mageninhalts
und der Magenwand.

Unter Verdtzungen des Magens sind in den folgenden Ausfithrungen
nicht nur im strengsten Sinn die Verinderungen, die als wirkliche Veritzungen
und Verschorfungen der Magenschleimhaut auf dem Sektionstisch beobachtet
werden, zu verstehen, sondern unter weiterer Fassung des Begriffes werden
alle diejenigen krankhaften Veradnderungen, die durch Gifteinwirkung auf die
Magenwand hervorgerufen werden, besprochen, insbesondere unter Beriick-
sichtigung der Frage, ob und inwieweit sich aus den gefundenen pathologisch-
anatomischen, makroskopischen und mikroskopischen Verédnderungen Schliisse
auf die Art und die Menge des einwirkenden Giftes ziehen lassen.

,,Gifte sind (nach KRATTER) jene unorganischen oder organischen, nicht organisierten
Stoffe, die durch ihre chemische Wirkung schon in verhiltnismifig kleiner Gabe die Gesund-
heit voriibergehend oder dauernd schwer schidigen konnen oder das Leben zu zerstéren
vermogen. .. Die Wirkung der Atzgifte speziell besteht entweder in richtiger Verdtzung,
d. h. Ertotung des Gewebes, mit dem sie in direkte Berithrung kommen, oder mindestens
in Erregung entziindlicher Veranderungen an der Stelle der Einwirkung.‘

Die Mehrzahl der Gifte wirkt per os einverleibt direkt vom Mageninhalt aus auf die
Schleimhaut, einzelne Gifte kénnen aber auch, wenn sie perkutan, subkutan oder intra-
venss dem Korper einverleibt werden, wieder auf dem Blutweg in die Magenschleimhaut
gelangen, dort zur Ausscheidung kommen und dabei entweder gar keine értlichen Verande-
rungen setzen, wie z. B. das Morphium und das Jod oder aber bei dieser Gelegenheit auch
Schidigungen an der Ausscheidungsstelle in Form von Blutung, Entziindung oder Nekrose
verursachen; letzteres gilt fiir das Arsen, auch vom Lysol glaubt KocHMANN diese Wir-
kungsweise annehmen zu diirfen, KAuFMANN und KAPPESSER auch vom Sublimat.

Bei den per os einverleibten Giften ist auller den oberen Speisewegen —
Zunge, Mund, Rachenhohle und Speiseréhre — der Magenbefund wohl der
wichtigste lokale Befund, wobei der Mageninhalt und das Verhalten der
Magenwand Gegenstand der Beobachtung sind.

Wichtig ist fiir die Beurteilung dieser Befunde die Tatsache, daBl sowohl
der Mageninhalt wie die Magenwand erhebliche postmortale Ver-
anderungen erleiden kénnen. Gerade bei den Sektionen Vergifteter, bei denen
vielfach die Leichen durch die Behérden zunichst beschlagnahmt werden und
infolgedessen leider durch polizeiliche Erhebungen usw. der Zeitpunkt der Sektion
oft unerwiinscht weit hinausgeschoben wird, finden sich in stérender Weise die post-
mortalen durch Diffusion, chemische Zersetzung, Autolyse und Faulnisvorginge
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bedingten Veranderungen des Magens und Mageninhalts, die unter Umsténden
das Bild des Befundes ganz wesentlich d&ndern und damit die Diagnose der
Vergiftung und der Art des Giftes erheblich erschweren kénnen.

Was den Mageninhalt betrifft, so sind postmortale Veranderungen quanti-
tativer und qualitativer Art nach dem Tod iiberhaupt und speziell bei Ver-
giftungen in Betracht zu ziehen und deren Kenntnis daher von Wichtigkeit.

Bei der Frage, ob irgendwelche quantitative Verinderungen des Mageninhalts noch
nach dem Tode zustande kommen konnen, sei an die Tatsache erinnert, die man besonders
bei Spétsektionen und bei Sektionen exhumierter Leichen beobachten kann, daB namlich
durch postmortale Fliissigkeitsdiffusion durch die Magenwand hindurch eine erhebliche
Verringerung und Eindickung des Mageninhalts eintreten kann; bei rein fliissigem Magen-
inhalt konnte auf diese Weise postmortal der Magen fast vollkommen leer werden. Sieht
man von diesem Vorkommnis ab, so steht bei dieser Frage im Vordergrund das Ver-
halten des Pylorus in und nach dem Tod und die Moglichkeit, ob sich nach dem Tod
noch peristaltische Vorginge im Magen abspielen und noch eine teilweise Magenentleerung
bewirken konnten. GRUBER und KRATzEISEN haben bei ihren Untersuchungen im Leichen-
magen keine peristaltischen Wellen mehr erzeugen kénnen, sondern durch thermische und
mechanische Reize waren nur lokale Kontraktionen auszulSsen, die fiir eine postmortale
Magenentleerung nicht in Betracht kommen. KRATZEISEN hat allerdings bei heifier
Flissigkeitseinfiillung in den absterbenden iiberlebenden Magen ganz unregelméBige Zu-
sammenziehungen und Schrumpfungen erzeugen kénnen.

Im Gegensatz zu LuscHKA, JONNESCO, BECKEY, JOESSEL u. a., die eine Zusammern-
ziehung des Magens durch die Totenstarre anzunehmen scheinen, glaubt Ascrorr (Uber
den Engpal des Magens, S.24), dafl die Totenstarre keine Kontraktionszustinde am Magen
schafft, sondern den in der Agone bestehenden Kontraktionszustand nur durch Fixierung
erhilt! Die Totenstarre kommt also bei ihrem Eintreten nicht in Betracht fiir die Mog-
lichkeit einer postmortalen Magenentleerung. Was aber den Pylorusschlul anbetrifft,
so hat GRUBER durch postmortale allerdings unmittelbar nach festgestelltem Tod vorge-
nommene Formolfiillung den Magen niemals sich verindern sehen, den Pylorusring stets
geschlossen gefunden, so daB kein Formalin in das Duodenum gelangte (vgl. W. H. ScHULTZE,
S. 515). Fiir spitere Stadien nach dem Tod aber kommt in Betracht, ob nicht nach Lésung
der Totenstarre des Magens, welch letztere freilich KRATZEISEN in Zweifel zieht, durch
Gasentwicklung im Magen selbst oder im Querkolon eine Durchpressung rein fliissiger
Bestandteile aus dem Magen in das Duodenum noch passiv durch den wieder durchgingig
gewordenen Pylorus moglich sein kénnte. Jedenfalls spricht die gerichtsérztliche Erfahrung
entgegen den Ergebnissen von GRUBER und KRraTzEISEN fiir die Moglichkeit eines post-
mortalen Uberganges von fliissigem Mageninhalt wenigstens bis in das Duodenum.

So haben beispielsweise HABERDA und WacHHOLZ an frischen Kinderleichen Versuche
gemacht, indem sie nach Ausspiilen des Magens durch eine lateral am Hals angelegte Oso-
phagostomiesffnung fliissige Gifte eingefithrt und deren postmortale Einwirkung studiert
haben; dabeifanden sie unter anderem nachEingiefungvon 8 ccm Nitrobenzol suspendiert
in 20 ccm Wasser am vierten Tag bei der Sektion ,,. .. den Magen stark gefiillt, die wasserige
Fliissigkeit in ihm mit reichlichen gelben stark lichtbrechenden Trépfchen untermengt
und bis auf 50 cm Tiefe in den Diinndarm herab verfolgbar®.

Ich selbst.halte den Eintritt einer Totenstarre sowohl beim Magen wie iibrigens auch
beim Diinndarm fiir eine sicher festgestellte (vgl. GErRLACH, S. 278), aber natiirlich ebenso
wechselnde, vom, jeweiligen Funktionszustand (Inhalt, Gasblahung usw.) und von der Be-
schaffenheit der Magenwand abhingige Erscheinung als wie vergleichsweise beim Herzen
und bei -der spateren Losung derselben konnte wohl der von GRUBER festgestellte Pylorus-
schful in Wegfall kommen.

DaB nach dem Tod noch im Sinne der fortschreitenden Verdauung qualitative Ver-
anderungen des Mageninhalts vor sich gehen, solange némlich, bis die Wirkung der Ver-
dauungssifte erschopft und die Sdure durch die Faulnis neutralisiert wurde, ist bekannt
und unter anderem durch die Untersuchungen von FERRAI experimentell studiert (vgl.
MERKEL, S. 943).

Der fiir verschiedene Gifte oft charakteristische und daher diagnostisch
recht wichtige Geruch des Mageninhalts (Karbolsiure, Essigsiure, Lysol,
Nitrobenzol, Blausédure, Alkohol usw.) kann schon durch Magenspiilungen,
Erbrechen usw. verringert sein, er kann sich auch noch postmortal, so durch
chemische Zersetzungs- oder Faulnisvorginge, Ammoniakentwicklung usw.,

verandern oder verfliichtigen.
Das Hauptgift kann auch durch Beimengung oder gleichzeitige Einnahme einer anderen
Substanz von stdrkerer Geruchskraft verdringt werden, wie z. B. bei einem Fall von
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interner Chloroformvergiftung durch gleichzeitig eingenommenen Kampfer (SCHONHOF).
Hinsichtlich der Geruchswahrnehmungen sei an die interessante Mitteilung von N1pPE
erinnert, der festgestellt hat, daB sogar bei dem doch auBerordentlich charakteristischen
Lysolgeruch eine falsche Geruchsempfindung durch Autosuggestion vorkommen kann.
Es handelte sich darum, daB bei einem scheinbaren Vergiftungsfall sowohl in dem Zimmer
des kranken Kindes der typische Lysolgeruch von Zeugen empfunden worden ist, wie
ebenso auch ein vorgefundener EBléffel nach Lysol gerochen haben soll. Die Untersuchung
des Léoffels verlief aber vollstindig negativ und auch der makroskopische Sektionsbe-
fund wie die chemische Untersuchung ergab fiir Lysolvergiftung keinen Anhaltspunkt.
Gerade hinsichtlich der Geruchsempfindungen unterliegen die Menschen sehr leicht einer
Autosuggestion und einer Beeinflussung durch andere.

Was den Mageninhalt betrifft, so findet sich Blut darin in seinen ver-
schiedenen Farbenunterschieden (H&émoglobin, saures oder alkalisches Met-
himoglobin, Hématin oder Hdmochromogen) vielfach nach Giftaufnahme und
als direkte Folge derselben; es kann aber auch durch Brechbewegungen erst
sekundir, d. h. sub finem dem Mageninhalt beigemengt sein, ja es kann auch
bei gerichtlichen und nicht mehr ganz frischen Leichen durch postmortale
Bluttranssudation aus einer hochgradig hyperdmischen Magenschleimhaut dem
Mageninhalt ein ausgesprochen blutiger Charakter gegeben werden. (Dies gilt
ja auch bekanntlich fiir die in der Tiefe des Beckens gelegenen Diinndarm-
schlingen, deren Wandung und deren Inhalt durch postmortale Blutsenkung
und -transsudation ausgesprochen blutig werden kann!) Andersartige Ver-
farbungen durch bestimmte Gifte, wie z. B. Salpetersiure, Kupfer- und
Chrompriparate, SCHEELE’S und Schweinfurter Griin, Verfirbungen durch
rote Sublimat- oder blaue Oxyzyanatpastillen, absichtlich gefirbte Laugen
(PuepE, Atlas, Tafel 59), mit Malachitgrin gefirbter Arsenik (W. H. ScHULTZE,
S. 570) usw. sind diagnostisch von Wichtigkeit, doch kénnen auch Tauschungen
durch gallig gefiarbten riickflieBenden Duodenalinhalt ferner durch die verschie-
denen Naturfarben einzelner Nahrungs- und Genufmittel (Rotwein, Wein-
beeren, Rotkraut, Heidelbeeren usw.) hervorgerufen werden! (HABERDA.)

Unter den postmortalen Veranderungen der Magenwand ist in erster
Linie auf die an anderer Stelle des Handbuches schon gewiirdigte Gastro- und
Osophagomalazie hinzuweisen, die freilich nur dem wenig Geiibten diagnostische
Schwierigkeiten gegeniiber Vergiftungen bereiten konnte.

Bei den Leichenverdnderungen der Speiserdhre kommt neben Erweichung durch den
regurgitierten Magensaft zuweilen lamellése Abhebung der oberflichlichen Schleimhaut-
schichten zustande, die zur Verwechslung mit Veriatzungen fiihren kénnte; was aber die sog.
Gastro- und Osophagomalazie betrifft, so kommen dabei zwei Formen vor, nimlich die weille
Erweichung bei animischer Magenschleimhaut und die schwarze oder braune Er-
weichung bei blutreicher Schleimhaut (KtxDRAT, OrTH S. 698, HABERDA); im letzteren
Fall findet sich durch den stets auBerordentlich sauren Mageninhalt eine Zersetzung des
Hiamoglobins zu Hamatin sowohl in der Magenwand wie auch im diffundierten Inhalt des-
selben. Bekanntlich kommt es bei diesen postmortalen Verinderungen, die bei Kindern,
Séuglingen, Geisteskranken und an akuten Gehirnerkrankungen, Sepsis usw. verstorbenen
Erwachsenen beobachtet werden, zu schmierig-zundriger Erweichung zuerst der Schleim-
haut, dann auch der Submukosa und der Muskularis und damit nicht selten zu vollkom-
menen teils einfachen teils 16cherigen Durchbrechungen der Magenfunduswand, der Kardia
oder der Speisershre oberhalb des Zwerchfells, so daB der starksaure Mageninhalt unter der
Zwerchfellkuppel oder in der linken Pleurahéhle gefunden wird und zumal an letzterer
Stelle nicht selten zum Auftreten sicher postmortaler Pleuraekchymosen und Pleura-
verdtzungen fiithrt. Im allgemeinen ist aber das Fehlen von intravitalen Reaktionserschei-
nungen entziindlicher Natur charakteristisch fiir diese Leichenvorkommnisse. Auch die
mikroskopische Untersuchung kann in Zweifelsfdllen sowohl an der Magenwand wie an den
Beriihrungsstellen der Nachbarorgane, Milz, linker Leberlappen, Pankreas usw. durch das
Fehlen entziindlicher Vorgéinge fiir die postmortale Natur der durch den stark saueren
Magensaft bedingten Atzungs- und Erweichungsvorgéinge sprechen, noch bedeutungsvoller
(s. spiter S. 223) wiire das Vorhandensein von entziindlicher Reaktion fiir intravitale
Vorginge. Man hat némlich nicht selten den Eindruck, daB diese zerstérenden Wir-
kungen des eigenen stets dann abnorm sauren Magensaftes an der Magenwand schon in
der Agone wenigstens ihren Anfang nehmen und sich dann post mortem weiter auswirken.
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Von diesen Vorgéingen streng zu scheiden sind nun die diagnostisch sehr
wichtigen, durch tatsdchliche Atzgiftwirkung vom Magenlumen aus bedingten
Erscheinungen der Diffusion der Atzgifte durch die Magenwand und der
Perforation der letzteren — je nach ihrem Sitz — in die Bauch- oder in die
Brusthohle; beiden, gar nicht so selten bei Vergiftungen anzutreffenden Vor-
kommnissen ist gemeinschaftlich, dal} sie zuweilen intravitale, aber sicher noch
haufiger postmortale Erscheinungen darstellen. Nach den Studien von STRASSMANN
und Kirsterx, HABERDA und WacuHOLZ, IPSEN u. a. kommt die Diffusion des
Atzgiftes durch die Magenwand hindurch mit Wirkung auf die anliegenden
Nachbarorgane am haufigsten bei Vergiftung mit konzentrierten Sauren vor,
ist aber auch schon bei rapid verlaufenen Lysolvergiftungen (HaBERDA, Fall I,
Prepg, Fall IT) und bei konzentrierten Sublimatvergiftungen beobachtet worden;
Atzungsdefekte der inneren Magenwandschichten beginstigen sie natiirlich,
sind aber nicht die notwendige Voraussetzung fir ihr Zustandekommen. Es
findet sich unter solchen Umstinden nicht nur der Bauchfelliiberzug der
Nachbarorgane wie gegerbt vor, sondern die Einwirkung erstreckt sich, wie sich
beim Einschneiden in das Gewebe der letzteren zeigt, auch recht erheblich weit
in die Substanz derselben hinein. Die Wirkungen sind am héaufigsten an der
aulleren Magenwand selbst, am Zwerchfell, d. h. der linken Zwerchfellkuppel,
ferner am linken Leberlappen (Unterfliche!) und der Milz, in selteneren Féllen
auch noch an der linken Niere und Nebenniere festzustellen, wobei nicht nur
der Geruch und das charakteristische Aussehen (Verhéirtung und Verschorfung
oder Erweichung), sondern nicht selten auch die dem Atzgift entsprechende
saure oder alkalische Reaktion festzustellen ist!

Hinsichtlich der postmortalen Giftdiffusion haben besonders die Untersuchungen
von STRaSsSMANY und KirsTeIN. IpseEx, HaBERpa und WacHHOLZ sehr interessante
Ergebnisse gezeitigt: Dieselben fanden nicht nur in beobachteten Vergiftungsfillen von
Oxalsdure, Karbolsiure und Sublimat weitgehende postmortale Diffusion nach den
Nachbarprganen zu, sondern sie haben auch an neugeborenen Kinderleichen. wie an Tieren,
durch die oben erwihnte Einfithrung von Kupfervitriol, Sublimat, chlorsaurem Kalium,
Nitrobenzol, Ferrozyankalium. Arsen usw. nach einigen Tagen bei der Sektion eine
weitgehende Diffusion auf die Nachbarorgane der Bauchhéhle und in diese hinein feststellen
konnen, und zwar soll die Diffusion in den ersten Tagen nach dem Tod oft noch vor dem
Beginn der Faulnis einsetzen und vielfach dem Gesetz der Schwere folgend sich ausbreiten
(Filllungszustand des Magens! Seiten-. Riicken- oder Bauchlagerung der Leiche!). Die
TUntersuchungen der genannten Verfasser zeigen, da man auch an die Moglichkeit einer
postmortalen und agonalen Einfiihrung von Gift bei der Sektion denken mul} und dem-
entsprechend auch in Zweifelsfallen die einzelnen Organe fiir die chemische Unter-
suchung getrennt aufheben und getrennt untersuchen soll. Auch STRAsSMANX
hat darauf hingewiesen, dall besonders beim Arsennachweis die Bewertung der chemi-
schen Befunde dieser Tatsache Rechnung tragen muf}! Bei weit gediehener Faulnis
kann die Differentialdiagnose. ob intravitale oder agonale bzw. postmortale Gifteinfuhr
vorliegt, allein von dem Gesichtspunkt des chemischen Giftnachweises in den einzelnen
Organen der Bauchhohle aus oft nicht mehr gestellt werden (HABERDA).

Die agonale und auch die postmortale Diffusion des Atzgiftes fithrt dann
evtl. erst sekundir zu einer Nekrotisierung der ganzen Magenwand;
sowohl das Fehlen reaktiv-entziindlicher Prozesse am Bauchfelliiberzug des
Magens, wie auch die Uberlegung, dafB ein derartig vollkommen mortifizierter
Magen bei forciertem Erbrechen unbedingt hétte zerreiffien miissen, sprechen,
wie das besonders mit Recht IPSEN bei einem Fall von Salpetersdurevergiftung
ausfiihrte, fiir die postmortale bis zur vollkommenen Nekrotisierung der Magen-
wand filhrende Weiterwirkung des Giftes. Neben Schwefel- und Salpeter-
siure ist es besonders die hochprozentige Karbolsiure, die solche grofienteils post-
mortale Totalnekrosen der Magenwand hervorruft.

Untersuchungen von IpsEx, HaBERDA und WacHHOLZ, ganz besonders aber von
Harxack und HILDEBRAXD, haben gerade die starke Einwirkung der Atzgifte auf die
abgestorbene Magenwand dargetan! Harxack und HILDEBRANDT haben die einzelnen
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Atzgifte (Phenol, Salpetersaure, Natronlauge, Zyankalium und Chlorzink) in verschiedener
Konzentration toten Tieren (Katze und Hunden) in den Magen einverleibt und die Tiere
dann 24 Stunden liegen lassen; dabei hat sich herausgestellt, daf die Einwirkungen auf die
tote Magenwand auBerordentlich stark w aren, ja scheinbar viel stirker ‘als gegen-
iiber der lebenden Magenwand. Auch diese Beobachtungen zeigen, wie auBerordentlich
schwer im Falle intravitaler V ergiftungen die Atzgifte noch post mortem weiter wirken
kénnen; die vitalen reaktiven Erscheinungen, welche Harxack und HILDEBRANDT natiir-
lich in all ihren Féllen vermifiten, bilden eben zu gleicher Zeit auch einen relativen Schutz
der lebenden Magenschleimhaut gegeniiber den Atzmitteln. Bemerkenswert ist auch noch
aus ihrer Versuchsreihe, dafl bei konzentrierter Salpetersiure der Magen vollstiandig zer-
fressen gefunden wurde und gleichzeitig linke Niere, Lunge und Leber angedtzt waren.
Auch schon bei 10%iger \atronlau(renelnfuhrunfr war der Magen \011L01nmen verandert
und die Diffusion ging noch auf die linke Niere ither. noch mehr bei 300 iger Natronlauge,
bei der der )Iagen beim Herausnehmen einriff und wo ¢leichfalls die linke Niere veritzt
erschien. Auch sei hier g¢leich darauf hingewiesen. dafl postmortal eingefithrte Zyvan-
kaliumlosung durch Diffusion eine vollkommen diffuse hellrote Fiarbung der Nachbarorgane
erkennen lief3. ohne daf} aber dabei Magenschleimhautveranderungen eingetreten waren.

Diese Untersuchungen der genannten Autoren sind fiir unsere Kenntnis
von der postmortalen Weiterwirkung der Atzgifte von groBler Wichtigkeit.

Bekanntlich kommt es ja sowoh! bei Laugen- wie auch bei den gewshnlichen
Saurevergiftungen, zumal bei starker Konzentration des Atzgiftes, nicht selten
zu postmortalem Durchbruch der veritzten Wand in die freie Bauchhohle
oder in den groBlen Netzbeutel oder aber im Bereich der Kardia in die linke
Pleurahohle. Dal} gerade bei Oxalsdure und bei Schwefelsaure diese Perforation
postmortal besonders hiaufig vorkommt (LESSER u. a.), sei vorweg bemerkt.

Neben LessER haben HaBERDA und WacHHOLZ. sowie auch PHoTAkIs auf die intra-
vitale Diffusion der Atzgifte durch die Magenwand hindurch aufmerksam gemacht
und zwar besonders fiir die Siuren; der letztere begriindet diese Diffusionswirkung mit
dem starken osmotischen Druck zwischen der sauren Substanz und den alkalisch reagieren-
den Organen.

Fur den postmortalen Eintritt einer ZerreiBung wird auch hier gewohnlich das Fehlen
intravitaler Reaktionserscheinungen von seiten des Bauchfells hei der Sektion sprechen;
trotzdem LEssER auf Grund eigener Beobachtungen am Sektionsmaterial und unter Bezug-
nahme auf Tierexperimente die Beweiskraft des Fehlens von Reaktionserscheinungen
bestritten hat, diirfte immerhin im Zweifelsfall doch eine mikroskopische Untersuchung
zur Entscheidung dieser Frage heranzuziehen sein und jedenfalls bewiese das Vorhan-
densein entziindlicher Bauchfellerscheinungen unter solchen Umstdnden
den intravitalen Durchbruch.

LEusSER hat u. a. diese Fragestellung nach der intravitalen oder postmortalen Entstehung
derAtzgiftdiffusionenwie der Perforationen experimentellstudiert; erhat einem Hund 150 cem
20/ )ige Schwefelsdure in den Magen eingefithrt, nach 3; Stunden starb der Hund, es
fand sich Perforation des Magens und V. erschorfung der Nachbarorgane, der Leber usw.;
in einem zweiten Fall hat er 30 ccm unverdiinnte Schwefelsidure emuefuhlt wobei nach

3 Stunden der Tod eintrat, es fand sich gleichfalls eine Perfor ation. aber kaum eine
—\ndeutuno‘ von Leberverschorfung oder Bauchfellitzung, trotzdem also hier eine un-
verdiinte Saure in Anwendung gekommen war im Gegensatz zum ersten Experiment!
Dann hat LEssER Schwefelsdure in die Bauchhdéhle von Hunden eingespritzt, ferner hat
GEISSLER Salzsdure eingefithrt und beide haben nach 30 Minuten die Tiere getotet; dabei
fand sichnochkeine peritonealeentziindliche Reaktion in der Bauchhéhle, trotz
der einhalbstiindigen Einwirkung auf das Bauchfell! Diese Befunde zeigen, wie schwierig die
Beurteilung iiber das intravitale oder postmortale Auftreten von Perforationen auch beim
Menschen auf Grund des makroskopischen und mikroskopischen Sektionsbefundes sein kann.

Ganz allgemein 1468t sich sagen, daB Magen- und Osophagusperforationen
nach Aufnahme von Atzgiften erfahrungsgemi3 hiufiger postmortal als intra-
vital zustande kommen; fiir intravitale Entstehung wéren nur positiv
beweisend:

a) Die klinischen Erscheinungen der Perforations-Peritonitis,

b) die sichere peritonitische Reaktion beim Sektionsbefund, doch schlieBt das Fehlen
von Peritonitis eine intravitale oder evtl. sub finem noch eingetretene Zerreiung nicht aus.

Aber sicher postmortal ist andererseits die Durchbrechung, wenn (nach
LESSER):
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a) Keine peritonitischen Erscheinungen vorliegen und
b) Anfressungen grofler Nachbarorgane und Eréffnungen grofier Gefafle oder des Herzens
oder der Lungen vorhanden sind, welche mit dem Leben nicht vertraglich wiren.

Die beiden wichtigsten zu Perforationen fithrenden Atzgifte Schwefelsiure
und Salzsaure sind hinsichtlich der vorliegenden Frage folgendermaflen zu be-
urteilen (GEISSLER):

Bei Salzsiure, wo intravitale Perforation schon nach 8 Stunden bis 14 Tagen ( GEISSLER),
aber auch noch bis zu 8 Wochen nach der Vergiftung (GALTIER) beobachtet wurde, treten
postmortale Perforationen nur im Bereich bereits intravital vorgebildeter Verdtzungen,
Nekrosen oder Geschwiire ein, bei Schwefelsdure dagegen, und zwar in 50%,iger Losung
und dariiber kann postmortal jede Stelle perforieren, ohne dafl dabei durch Veratzung be-
reits praformierte Wandbestandteile bevorzugt wiirden.

1. Giftstatistik.

Nicht unwichtig auch fur den pathologischen Anatomen scheint mir eine Zusammen-
stellung iiber die Haufigkeit der Vergiftungstodesfdlle. LESSER hat in den Jahren
1876—1878 aus dem Berliner Material 432 Féalle zusammengestellt, darunter 134 durch
Atzgifte und hier wieder 114 durch Sauren verursachte. Die Haufigkeit der einzelnen Atz-
gifte war damals: 78 Falle Schwefelsaure, 19 Fille Oxalsédure und oxalsaures Kalium, 8 Fille
Salzsdure, 7 Fille Salpetersidure und Konigswasser, 2 Fille Karbolsaure. Sonst kamen in
der gleichen Zeit 40 Vergiftungen durch Zyanverbindungen und gleichzeitig 155 Falle (!)
von Kohlenoxydvergiftungen zur Beobachtung. Hinsichtlich der Mortalitéit stellt LEsser
fest: Bei Schwefelsdure 47°,, bei Phosphor 55%,, bei Oxalsdure und Kleesalz 589, bei
Arsenik 75%,, bei Kohlenoxyd 77%,, bei Zyanverbindungen 95°%.

GEISSLER hat in neuerer Zeit 2811 Vergiftungsfalle zusammengestellt und unter diesen
370 durch Mineralsduren = 139, und zwar Schwefelsdure 319 Falle = 11,3, Salzsaure
29 Falle = 1,0%,, Salpetersaure 22 Falle = 0,7%, der gesamten Vergiftungen.

Was die Laugenvergiftungen betrifft, so hat voxn Hacker 1876—1885
in Wiener Krankenhéusern 333 Fille beobachtet, JoHANNESSEN in Christiania

1893—1898 bei Kindern allein 140 Laugenintoxikationen.

II. Sektionstechnik bei Vergiftungen.

Hinsichtlich der Sektionstechnik bei Vergiftungen iiberhaupt und be-
sonders bei Atzgiften ist zu bemerken, daB, wenn méglich der Zusammenhang
der oberen Wege, d. h. Mund- und Rachenorgane samt Speiseréhre mit dem
Magen und Duodenum (abgebunden!) gewahrt bleiben soll, um das beste Urteil
iber die Art, die Ausbreitung und die Intensitat der Veridtzung gewinnen zu
kénnen.

Oft ist ja bekanntlich die Speisershre am stirksten beteiligt, manchmal
unter deutlicher Hauptschidigung der drei physiologischen Stenosen, oft ist sie
aber auch ganz frei und erst Magen und Darm veritzt; auch die Beteiligung
des Duodenums, das fir viele Gifte eine bedeutend grofere Empfindlichkeit
besitzt als der Magen (LESSER), trotzdem doch das Gift beim Durchlaufen
des Magens meist verdinnt und evtl. durch den Mageninhalt chemisch
beeinflulit wird, ist sehr wechselnd. Ich empfehle immer im Gegensatz zu der
allgemein iiblichen Methode VircHOWS, bei welcher der Magen an der groflen
Kurvatur aufgeschnitten werden soll, entsprechend der Angabe von ZENKER
und HATSER, die Eroffnung in der Mitte der Vorderwand parallel zur groflen
Kurvatur, also bogenférmig von der Kardia bis zum Pylorus, da wir die Er-
fahrung gemacht haben, daff man dabei am leichtesten das Auslaufen des Magen-
inhalts, der doch fiir die Feststellung des Giftes und der Giftmenge von grofiter
Bedeutung ist, verhindert, wahrend bei der iblichen Erséffnung im Bereich der
groBlen Kurvatur ohne vorher getroffene Vorsichtsmafiregeln, zumal bei iiber-
raschenden nicht vorher erwarteten Befunden, ein grofler Teil des Magen-
inhalts verloren zu gehen pflegt; andererseits ist oft die grofle Kurvatur der
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Sitz besonders schwerer Veréinderungen bei Verdtzungen und deren Erhaltung
und genaue Besichtigung bei der Sektion daher recht wichtig.

Ich eroffne Rachen- und Speiserchre an der Hinterwand, gehe aber, dicht vor der Kardia
den Schnitt spiralig gestaltend, auf die vordere Magenwand iiber, um dann den Magen
und Zwolffingerdarm in der bezeichneten Weise zu erdffnen.

Bei der Sektion vermutlich oder sicher Vergifteter ist von vorneherein
auch mit der nétigen Umsicht zu verfahren, um den chemischen qualitativen
und quantitativen Giftnachweis nicht zu beeintrichtigen; daher ist die Ab-
spiilung der Organe mit Wasser zu vermeiden, von vorneherein das Blut in
besonderem Gefif} zu sammeln und im iibrigen die fiir den Giftnachweis nétigen
Organe in der Weise aufzubewahren, wie es das sog. ,,Regulativ® (,,Verfahren
fiir die Untersuchung menschlicher Leichen. .. .. ) vorschreibt. Bei den rein
lokal wirkenden Atzgiften wie Sauren, Alkalien ist die sorgfiltige Aufbewahrung
der ganzen Speisewege — besonders wenn sie verédtzt sind — d. h. Mund-, Rachen-
héhle und Speiserohre, ferner natiirlich des Magens und Diinndarmes mindestens
des Duodenums samt seinem Inhalt vorgeschrieben. Werden Gifte mit Fern-
wirkung vermutet, so sind die betr. Organe, in denen eine Ablagerung bzw.
Ausscheidung zu erwarten ist, ebenfalls fiir die chemische Untersuchung zuriick-
zulegen, so z. B. bei Quecksilber die Nieren und der Darmkanal, bei Phenol die
Lungen usw. Auch der Blasenurin soll méglichst vollkommen gesammelt werden
besonders bei Arsen-, Strychnin-, chlorsaurer Kalium-, Oxalsdure-, Phenol-
vergiftung usw.

II. Die Einwirkung der Atzgifte auf die
Magenschleimhaut und deren allgemeine Voraussetzungen.

Wasdieanatomische Einwirkungderatzenden Gifteauf die Magen-
schleimhaut betrifft, so sind die verschiedenen Voraussetzungen fiir die Art
und Lokalisation der Giftwirkungen kurz zu besprechen: Sie sind abhingig
von der, wie wir wissen, ganz aullerordentlich wechselnden Lage, Gestalt
und Form des Magens, ferner auch von der Haltung des Kérpers zur Zeit
der Giftaufnahme und nach der Aufnahme des Giftes bis zum Tode und evtl.
nach dem Tod bis zur Sektion (z. B. bei Erhédngungsleichen!), wie das schon
FiLEHNE experimentell gezeigt hat. Wie verschieden der intravitale und post-
mortale Magensitus sein kann (Faulnisgasblihung! Totenstarre!), wissen wir
aus den Untersuchungen von SIMMONDS, GRUBER u. a. Ich erinnere ferner daran,
daBl bei Sauglingen und kleinen Kindern die Magenlage mehr horizontal ist
(KRATZEISEN Uu. a.); je dlter aber das Individuum wird, um so schrager wird die
Magenstellung, um schliellich in ihrer Hauptachse fast senkrecht zu werden.
Dies alles erklart auch, daB3 in den verschiedenen Lebensaltern und bei der
wechselnden individuellen Lage des Magens die Einwirkungsstellen der Atz-
gifte ganz verschieden lokalisiert sein miissen.

Bei einem von uns an einem Saugling beobachteten Vergiftungsfall mit konzentrierter
Lysollésung, bei dem die Kindesmutter das im Bett liegende Kind kurze Zeit nach der
Vergiftung erwiirgt hatte, war infolge der Horizontallagerung des Magens der letztere in
ganzer Ausdehnung durch Lysol verdtzt und nur die in der Riickenlage oben stehende

Luftmagenblase hatte die Vorderwand des Magens vor der intravitalen und postmor-
talen verdtzenden Lysolwirkung geschiitzt (s. Abb. 1 S. 226).

Auch ein besonders bemerkenswerter Fall von GEISSLER (Fall Nr. 47) zeigt die Ab-
hiingigkeit der Atzungslokalisation von der Kérperlage bei und nach der Giftaufnahme:
hier hatte ein 19jihriges gravides Midchen einen EBloffel voll HCl genommen, lag nach
der Giftaufnahme auf dem Bauche und wurde auch von dem sie einliefernden Schutz-
mann in dieser Lagerung aufgefunden; demzufolge sal bei dem am 16. Tag erfolgten Tod
die Perforation der Magenwand ganz ungewohnterweise an der Vorderwand des
Magens!

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/1. 15
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Von groBer Wichtigkeit fir die primére Lokalisation der Atzwirkung ist
natiirlich der physiologische Weg, den die Speisen und besonders die
Fliissigkeiten nehmen. Ich verweise in dieser Beziehung auf die &lteren
und neueren Untersuchungen iiber Funktion und Gestalt des Magens von
WALDEYER, FORSELL, ASCHOFF, STIEVE, FLEINER, GRUBER, KRATZEISEN u. a.
Besonders die Arbeiten der letzteren zeigen, selbst wenn man an der grund-
legenden Vierteilung des Magens in Fornix, Korpus, Vestibulum pyloricum
und Canalis pyloricus festhilt, daf doch erhebliche Formverschiedenheiten,
die offenbar zum Teil den verschiedenen Phasen der Magentétigkeit entsprechen,
vorkommen; so wird auch die Ausbreitung und Lokalisation der Atzwirkung
in jedem Fall von der momentanen Lage, Groe und Gestaltung des Magens
bei Aufnahme des Giftes abhiingig sein. Ich verweise besonders auf die ,,Magen-
straBe’, jenen Faltenweg lings der kleinen Kurvatur (WALDEYER, ASCHOFF
usw.), der nicht nur die kleine Kurvatur allein, sondern auch je einen Streifen
der vorderen und hinteren Magenwand, soweit er eben innerhalb der &ufleren
Grenzlingsfalte der MagenstraBe gelegen ist, gleichzeitig mitumfat [K. H. BAUER
(s. Abb. 2)].

a b
Abb. 1. Lysolvergiftung eines Sauglings (eigene Beobachtung). Freibleiben der vorderen.
durch die Magenluftblase L.-B. geschiitzten Magenwand von der Verdtzung durch Lysol
(schematisch).
a Ansicht von oben im Leichensitus. b Ansicht im Durchschnitt gedacht mit Querkolon
und Netz.

Da diese MagenstraBe nach WALDEYER und FORSELL eine natiirliche Fortsetzung des
Speisershrenlumens und als Einrichtung dient, die im Magen die Vorbewegung der Speisen
langs der MagenstraBe auch unter Umstéinden bei gefiilltem Magen, wie das besonders
0. CouNHEIM gezeigt hat, ermdglichen und erleichtern soll und andererseits bei kontra-
hiertem, also leeren Magen, das Ausgangslumen des Magens darstellt, von dem aus nachher
die Erweiterung stattfindet, so sehen wir zuweilen, wie gerade diese ,,Magenstrae’ als
Sitz der Verdtzungen bei Einfithrung fliissiger Atzgifte in Betracht kommt. Wie
STROMEYER auch feststellt, beobachtet man nicht selten sogar bei Vergiftungen mit kleinen
Sauremengen nur lings der MagenstraBe die Veratzungen und ganz charakteristisch ist
es oft, wie gerade im Bereich der Magenstrale von der Kardia bis zum Pylorus die vor-
springenden Langsfalten der Sitz der stidrksten Veradtzungen sind (Scuair: Fall I und a).

Auch der Experimentaluntersuchungen von RorH sei hier gedacht, der Hollenstein-
partikel bis 0,3 g in Pillen bei Kaninchen eingefiihrt hat und gerade im Bereich der kleinen
Kurvatur und der hinteren Magenwand als Effekt oberflichliche Triibung und Erosionen,
in alten Fillen tiefere Verschwirungen feststellen konnte.

Es findet sich daher auch bei Ausheilungsvorgéingen manchmal die Narben-
bildung evident im Bereich der Magenstralle und der kleinen Kurvatur
(MaxNkOPF, HABERDA, BENNO LEWY u. a.).

So beschreibt MANNKOPF bei einem 24 jihrigen Madchen, das infolge Vergiftung mit
einem Schluck Vitriolsl (1 H,SO,:4 Wasser) nach 8 Wochen gestorben war: an der Kardia
besonders starke, blasse Narbenziige, die sich von da in langen Streifen iiber die Schleim-
haut besonders der hinteren, stark geréteten Magenwand ziehen, wihrend die vordere
Wand sich ziemlich normal, nur leicht gerdtet zeigt. Uber die kleine Kurvatur zieht
sich eine fast kontinuierliche Narbe hin bis zum Pylorus; dieser ist so verengt, daf
sich nur noch eine dicke Scherenbranche einfithren liBt, zeigt an der Innenfliche stark
narbige, fast glatte, nur stellenweise leicht netzformige Beschaffenheit.... noch ein Teil
des Duodenums scheint in diese Narbe mit hineingezogen zu sein.
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Auch HABERDA hat im Spétstadium der Vergiftung eines 53 jihrigen Mannes (. c. S. 743)
9 Wochen nach Salzsdurevergiftung an der Schleimhaut des Magens mehrere longi-
tudinale schmale, entlang der kleinen Kurvatur von der Kardia bis zum

Abb. 2. Magen an der groBen Kurvatur eréffnet, mit typischer Langsstraffung der Falten
im Gebiet der sog. MagenstraBe. (Nach AscHorr: Uber den EngpaB des Magens. Jena:
G. Fischer 1918.)

Pylorus hinziehende und dort mit einer Ausbreitung endigende, in Verheilung begriffene
Substanzverluste gesehen, wihrend sich im iibrigen Magen mit Ausnahme einiger un-
bedeutender Narben im Fundus normale, im Duodenum aber wieder mit Narben durch-
zogene Schleimhaut vorfand.

15%
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Ahnlich sind spiter noch zu besprechende Befunde von LEwY pei Salpeter-
saurevergiftung. Essoll aber nicht behauptet werden, daf} die ausschlieBliche
oder hauptsichliche Beteiligung der ,,MagenstraBe* bei Verdtzungen die Regel
wire, das kann vielleicht fiir kleine und flissige Giftmengen gelten, die in
einem zum Teil mit konsistenteren Massen schon gefiillten Magen kommen,
aber in anderen und nicht gerade seltenen Fillen beobachtet man ganz allgemein,
wie die den Faltenhéhen entsprechenden Verdtzungsstreifen der
Magenschleimhaut von der Kardia anfangend an der kleinen Kurvatur und an
der Hinterwand entlang laufen, vielfach auch gerade die grofie Kurvatur noch
einbeziehen und dann im Bereich des Pylorustrichters sich zu flichen-
hafter Veritzung vereinigen (vgl. Abb. 6, Salzsaurevergiftung S. 249), wieder
in anderen Fillen sieht man eine ganz gleichm&Bige fast totale Ver-
itzung der ganzen Mageninnenfliche (s. Abb. 12, 8. 271, Lysolveratzung). Sicher
wird eben durch die mit dem jeweiligen Fiillungs- und Kontraktionszustand
zusammenhingende verschiedene Schnelligkeit des Ein- und Durch-
laufens von dtzender Fliissigkeit in und durch den Magen und evtl. durch die
,,zum Canalis gastricus‘ geschlossene (FLEINER) Magenstrafle, ferner besonders
durch den jeweiligen geschlossenen oder gedffneten Zustand des Pylorus in
jedem Fall die Atzwirkung auf die Schleimhaut modifiziert, wobei natiirlich
auch der augenblicklich mehr oder weniger reichlich vorhandene, schiitzende
Schleimiiberzug der Magenwand sehr wichtig ist!

Fiir die lokale und allgemeine Giftwirkung ist iiberhaupt — worauf Boram
mit Recht hinweist — der jeweils normale oder pathologische Zustand der Schleim-
haut des Magendarmschlauches von gréBter Bedeutung, wobei der krankhafte
Zustand entweder schon vorher bestand oder aber unter Umstanden erst gerade
durch die Einfuhr des Giftes selbst, d. h. durch Atzung usw. hervorgerufen wurde
und dem Kérper so abnorme Einwirkungsstellen und Resorptionswege erdffnete.
MEYER und STEINFELD (zitiert bei BorEHM) haben nachgewiesen, dafl z. B.
Wismutsubnitrat und andere basische Wismutsalze bei unveranderter Schleim-
haut kaum merklich aufgesaugt werden und infolgedessen stomachal ungiftig
sind, dagegen von der geschidigten, ihres Epithels beraubten Schleimhaut reich-
licher in den Kreislauf iibertreten und so Vergiftungen veranlassen. Andererseits
darf man wohl annehmen, daB die durch Atzgifte erst erzeugten Verschorfungen
der Schleimhaut eine weitere Giftaufsaugung, z. B. des Sublimats, in deren
Bereich hintanhalten (KAUFMANN).

Wihrend die iiberwiegende Mehrzahl der Giftstoffe im allgemeinen unmittelbar wirkt
und primér resorptionsfihig ist, kénnen auch mitunter erst durch chemische Einwirkung der
Verdauungssifte Gifte entstehen oder frei werden, z. B. wird aus Amygdalin, dem
Glykosid der bitteren Mandeln, erst bei Gegenwart von Emulsin durch hydrolytische Spal-
tung im Verdauungskanal die giftige Blausiure gebildet; durch schubweise sich wieder-
holende Spaltungsvorginge entstehen hierbei dann auch klinisch bemerkenswerte Ver-
giftungsnachschiibe. Dagegen wird Amygdalin, subkutan oder intravends injiziert, im Tier-
kérper in nachweisbarem Grade nicht zersetzt (GrissoxN zitiert bei BoEHM), sondern un-
verandert, ohne Vergiftungserscheinungen zu machen, im Harn wieder ausgeschieden!

Interessant ist — was den Pylorusverschlufl betrifft — bei den Unter-
suchungen WarLBaums, daB er beim EingieBen von absolutem Alkohol in
den Magen des niichternen Hundes feststellen konnte, wie der Alkohol durch
den weiten Pylorus (!!) ungefihr 3/, m weit in den Diinndarm hineingeflossen
war und auch hier wie im Magen schon nach 10 Minuten eine lebhaft rote Fr-
bung der Schleimhaut bewirkt hatte, auch bei konzentrierter Karbolsaure
fand er Gift und Giftwirkung schon auf eine gréBere Strecke im Diinndarm,
wihrend in den iibrigen Fillen WALBAUMS von andersartiger Gifteinfitlhrung
die Giftwirkung an letzterem meist infolge der festen Zusammenziehung des
Pfortners ihr Ende fand!
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Deswegen, weil sich offenbar infolge der Reizwirkung des Giftes der Pfortner
reflektorisch verschlieit, siecht man auflerordentlich hiufig gerade in der Regio
pylorica eine oft trichterformig die Pyloruséffnung umkreisende flichenhafte
ganz besonders starke Veriatzungszone. Ich weise auf unsere beiden Abbildungen
hin, von denen die eine (Abb. 6, S. 249) bei Salzsdurevergiftung von der
Kardia an die streifige Faltenveratzung aufweist, wihrend der ganze Pylorus-
trichter gleichméfBig flichenhaft schwer veritzt und verschorft ist. Korpus-
kular aufgenommene Gifte, wie z. B. Arsen, das sich bekanntlich in Fliissig-
keiten, zumal in solchen organischer Natur (Kaffee, Tee) schlecht 16st und
teilweise suspendiert bleibt oder einfach mit Wasser aufgenommene Giftsub-
stanzen, wie Sublimat- oder Oxyzyanatpastillen, verweilen gerne gerade im
Pfortnermagen (FLEINER), d. h. an der tiefsten Stelle der Regio pylorica und
veritzen dort dann bei ihrer langsamen Auflésung mit besonderer Kraft

Abb. 3. Magen im Langsschnitt. deutliche EngpaBbildung zur Erklarung der zirkuliren
Veratzungen in der Magenmitte. (Nach Ascrorr: Uber den Engpall des Magens. Jena 1918.)

die dortigen Schleimhautbezirke (s. Abb. 24, S. 291). So erkldren sich auch
noch die haufigen Spétfolgen der Pylorusstenosen nach Veratzungen (s. spiter).

In anderen, seltenen Fillen wieder macht sich der offenbar inkonstant vorhandene
zirkuldre Isthmus ventriculi (AscHOFF) bemerklich, vgl. Abb. 3, indem die Ver-
itzungen gerade vor demselben besonders stark und ringférmig angeordnet sind — diese
Erklarung gibt auch ScHELCHER fiir seinen eigenartigen Fall von interner Chloroform-
vergiftung. ,,Ungefihr in der Mitte zwischen grofler und kleiner Kriitmmung findet sich
gurtelférmig den Magen umkreisend eine stark ausgedehnte Verschorfung der Magen-
schleimhaut.*

In zweiter Linie ist von grofiter Wichtigkeit fiir die Atzwirkung beim Ein-
tritt des Giftes in den Magen die dort schon vorhandene Art und Menge
des Mageninhalts; wissen wir doch aus den Réntgenuntersuchungen am
Lebenden, dal bei Fiillung des Magens mit konsistenten Speisen neu hinzu-
tretende Fliissigkeiten an diesen Massen vorbei zur kleinen Kurvatur und dem
Pylorus zu geschoben werden (O. ComxuEM, FLEINER u. a.), so daB also
unter solchen Umsténden trotz der bestehenden Magenfiillung schwere lokale
Veriatzungen entstehen konnen, whhrend andererseits ein rein flissiger
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Mageninhalt zu rascher Verteilung und Verdiinnung eines zugefiihrten los-
lichen Giftes und damit auch zu geringerer lokaler wie allgemeiner Atz-
wirkung fithren wird! Auch durch die chemische Beschaffenheit des
Mageninhalts — ob alkalisch oder schwach bzw. stark sauer — wird die Atz-
wirkung wesentlich beeintrichtigt je nach der Art des aufgenommenen Atz-
giftes und auch auf die therapeutisch getroffenen Mafinahmen nach Einverlei-
bung des Giftes (Neutralisation, Magenspiilungen usw.) sind die oft beobach-
teten verschiedengradigen Giftwirkungen bei den einzelnen Kklinischen und
autoptischen Beobachtungen trotz der Gleichartigkeit des aufgenommenen
Atzgiftes zuriickzufithren. Endlich spielt natiirlich nicht die geringfiigigste
Rolle bei der Einwirkung auf die Magenschleimhaut die Art, die Konzen-
tration und die Menge des Giftes, wie auch zuletzt das Vehikel, in
welchem die Giftsubstanz aufgelost oder suspendiert dem Magen zugefiithrt wird.

In letzterer Hinsicht erinnere ich nur an die bedeutend raschere Wirkung des Zyan-
kaliums in saurer Losung oder an den besonders schweren Vergiftungsfall, den KavFmaxy
in seinem Lehrbuch beschreibt, wobei ein 30jahriger Mann 8 —10 g Sublimat in physio-

logischer Kochsalzlosung (!), zudem noch in den niichternen Magen hineintrank und daher
bereits nach 2 Stunden tot war!

IV. Die frischen Veritzungen.
Vorbemerkung: Die Differentialdiagnose der Verédtzungen.

Treten wir nunmehr in die Besprechung der frischen Verdtzungen ein und
betrachten wir im allgemeinen die anatomischen Wirkungen vonédtzenden
Giften, Siauren, Alkalien und Schwermetallen auf die Magenwand, dann
miissen wir zunichst darauf hinweisen, wie grol mitunter selbst am Sektions-
tisch noch die Schwierigkeit sein kann, die Differentialdiagnose zu stellen,
ob in der Tat Atzungen durch chemische Gifte vorliegen oder durch andere
Ursachen bedingte kruppose und diphtheritische Entziindungsprozesse ). Unter
anderem zeigt uns der von E. FRANKEL beschriebene Fall von nekrotisierender
Entziindung der Speiserchre und des Magens im Verlauf eines Scharlachs so
recht die Schwierigkeit der Entscheidung, ob chemische Veridtzung oder primir-
bakteriell bedingte Entziindung vorliegt. Auch STERNBERG (S. 818ff.) hat bei
Diphtherie und Scharlachdiphtherie unter 151 Kindersektionen 3 mal wenigstens
im Osophagus absteigende spezifische Erkrankungsprozesse gefunden.

Ein vierjahriger Knabe, der, wie FRANKEL berichtet, am 18. Januar 1902 mit einem
typischen Scharlachexanthem erkrankt war und am 3. Februar starb, zeigte bei der
Sektion gereinigte Geschwiire der Tonsillen, totale Nekrose und Abstofung der Osophagus-
schleimhaut, die gesamte Mageninnenwand total ulzeriert, von normaler Schleimhaut
ist nur dicht unterhalb der Kardia an der Vorderwand ein kleiner Rest zu erkennen, sonst
totaler Defekt, hier und da einzelne miBfarbige Massen noch der Magenwand anhaftend.

Histologisch fand sich eine ganz enorme Streptokokkenentwicklung in den phleg-
mondsen Prozessen.

Abgesehen von klinischen Erwigungen war fiir FRANKEL das Freisein der Zunge und
der hinteren Rachenwand ein Umstand, der gegen die Annahme einer Veritzung sprach.
,»Diese eigentiimliche Lokalisation des den ganzen Osophagus mit Ausnahme einer seiner
physiologischen engen Stellen, im Bereich des Ringknorpels, gleichmaflig betreffenden
Nekrotisierungsprozesses, der in gleicher Weise iiber das gesamte Mageninnere ausgebreitet
war und auch hier wieder eine Ortlichkeit verschonte, welche gerade bei Veritzungen mit
Vorliebe hochgradig geschadigt zu werden pflegt, ndmlich die Schleimhaut dicht am Magen-
eingang, zwang — wie FRANKEL schreibt — dazu, die Vorstellung, dal wir es hier mit cinem
toxischen durch Verschlucken eines Atzmittels bedingten Effekt an Speisershre und Magen
zu tun hétten. aufzugeben. ,,Bei der mikroskopischen Untersuchung ergab sich. dal es

1) Uber das sekundire Auftreten von krupposer Entziindung und von spezifischer
bazillirer Diphtherie auf Atzflichen des Verdauungskanals werden wir noch spiter
zu berichten haben (s. S. 304).
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sich um eine ganz reine Gewebsmortifikation handelte..., wobei sich in geradezu iiber-
wiltigender Weise in der erkrankten Magenwand Streptokokken an0e51edelt“ . hatten!
Stellenweise waren sie vergesellschaftet mit Stibchenbefunden.

Selbstverstindlich kann der Mlgroorganlsmenbefund gar nicht von aus-
schlaggebender differentialdiagnostischer Bedeutung sein; denn bekanntlich
finden sich ja auch in chemisch-toxischen Atzschorfen und deren Umgebung
oft sekundir enorme Massen von Mikroorganismen, wie unter anderem eine
interessante hierhergehérige Beobachtung von SIMMONDs beweist:

Hier war ein 18jihriges Méddchen 5 Tage nach Selbstmordversuch mit Oxalsaure unter
peritonitischen Erscheinungen verstorben; die Sektion ergab allgemeine, vom Magen aus-
gehende fibrinds-eitrige Streptokokkenperltomtls, parench} matése Nephritis. Strepto-
kokken im Blut. lebhafte Injektion der Speiserdhren- und Magenschleimhaut und auf letzterer
an der groflen Kurvatur eine etwa 8 cm breite \erschorfunor mit ddematoser Schwellung
der Umgebung. die sich beim Einschneiden als eine fl'achenhafte, bis zur kleinen Kurvatur
sich hinziehende phlegmonés-eitrige Infiltration erwies und an manchen Stellen
bis dicht an die Serosa heranreichte.

Die mikroskopische Untersuchung ergab, wie das auch in dem zitierten FRANKELschen
Fall und auch sonst nicht selten bei genuiner Magenphlegmone (SimMMONDS, MERKEL u. a.)
beobachtet wird, groBe Mengen von Streptokokken; es war also auf dem Boden einer
ausgesprochenen Oxalsgureverdatzung durch Infektion mit Streptokokken zu einer diffusen
Magenphlegmone. fortgeleiteter Peritonitis und Streptokokkensepsis gekommen!

Aber auch bei nicht so schweren Fillen und im akuten Stadium kann die
Diagnose Schwierigkeiten machen; denn nicht selten sind kruppése Entziin-
dungen besonders nach blof nur oberflachlichen Veriatzungen, insbesondere
hiaufig findet man sie nach HaBerDA (Lehrbuch S. 744) im Rachen und am
Kehlkopfeingang bei Kindern, welche Laugenessenz getrunken haben; auch
kruppése Entziindung des Osophagus und des Magens kommt nach solchen
Vergiftungen vor und es kann sich auch noch, nachdem die veritzte Schleim-
haut abgestoBen wurde, auf der bloBliegenden Muskularis ein kruppartiger
Belag bilden. In anderen Beobachtungen wurden frische Veritzungen — auch
wieder zumal bei Kindern — fiir Soor oder fir Diphtherie gehalten, wie
ein unter anderem von LESSER in seinem Atlas (I. Abt., Taf. IV, Text S. 25)
mitgeteilter Fall beweist.

Hier handelte es sich um eine Laugenvergiftung bei einem 2jihrigen Kinde und der
herbeigeholte Arzt sah die weilen Membranen in der Mund- und Rachenhéhle und stellte
die Dlao‘nose einer Diphtherie; das Kind starb am 12. Krankheitstage und zeigte die
schwersten Verdtzungen in der Mund - Rachenhohle, sowie in der ganzen Speiserdhre,
wahrend sich im Magen bereits mehrfache kleinere und groBere, zum Teil schon in

Reinigung begriffene Atzgeschwiire vorfanden. Auch sonst sind &hnliche eklatante
Fehldiagnosen bekannt geworden.

Wir selbst hatten einmal einen #hnlich diagnostisch schwierigen, allerdings erst im
spiaten Ausheilungsstadium zur Sektion Orekommenen Fall beobachtet den MAISSEL
in einer Erlanger Dissertation bearbeitet hat. Das 10jshrige Midchen hatte angeblich
eine Diphtherieerkrankung und wurde deswegen é#rztlich (mit Heilserum) behandelt
nach dem Ablauf der akuten Erscheinungen stellten sich Stenosensymptomen in der Speise-
réhre ein, die sich immer verschlimmerten und zu operativen MaBnahmen (Gastrostomie)
zwangen. Bei der Sektion — 6 Monate spiter — fand ich eine totale narbige Stenose der
Spelserohre und der Kardia, die von mir im Gegensatz zu der klinischen Dlaornose auf eine
frithere Atzung bezogen wurde; der Magen war frei. SchlieBlich stellte sich in der Tat heraus,
daB das Kind versehentlich im Bickereibetrieb seiner Pflegeeltern aus einer Flasche mit
sog. Bretzellauge (unverdiinnt: in 100 Teilen 45 g Natronlauge und 0,297 g Kochsalz)
cretrunken hatte, was dem Arzt und den Pflecreeltern zunéchst unbekannt Ueblleben war,
bis das Kind in der Klinik endlich selbst den letzteren davon erzahlte.

Derartige Beobachtungen geben zu bedenken, ob sich nicht doch unter
den als pseudomembrandse und phlegmonése Gastritis (OrTH, WIDERHOFER
und Kuxprat, CAHN u.a.) beschriebenen Fillen solche durch nicht erkannte
Laugen- oder Siurevergiftungen zustande gekommene Erkrankungen befinden
kénnten!
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a) Allgemeines iiber die Wirkung der einzelnen Giftgruppen
auf die Magenwand.

Wenden wir uns nun mehr zu den anatomischen Verdnderungen, wie sie bei
frischer Einwirkung der Atzgifte beobachtet werden, so ist festzustellen, daB
die hier in Betracht kommenden Stoffe mit ihren sehr verschiedenen Eigen-
schaften — Sauren, Basen, Salze, Halogene, Phenole usw. — in schwersten Fillen
chemische Nekrosen erzeugen, gleichzusetzen der durch mechanische Zer-
triimmerung oder durch Einwirkung hoher Temperaturen bedingten Schiadigung.
Nach Boeny ist das Hauptgewicht auf das Absterben der Zellen zu legen und
die chemische Nekrose ist als ,,Anderung des natiirlichen kolloidalen Zustandes
(Koagulation oder Verfliissigung) und der chemischen Zusammensetzung des
Protoplasmas durch eine irreversible Reaktion® zu definieren. Die dabei
sich abspielenden Vorginge sind in erster Linie Konzentrationswirkungen;
fir jedes der Atzglfte gibt es aber auch ,,einen Konzentrations-
grad, in welchem dasselbe nicht mehr nekrotisierend auf das
Zellprotoplasma einwirkt, so dall dann — je nach der chemischen
Eigenart des Agens — verschiedene andere, nicht zum Unter-
gang der Zellen fihrende umkehrbare Reaktionen stattfinden
und diesen entsprechende physiologische Wirkungen bedingen
kénnen* (BormMm, S. 215).

So sehen wir die verschiedensten pathologisch-anatomischen Verdnderungen :
Bilder von leicht katarrhalischen und katarrhalisch-hdmorrhagischen Schwel-
lungszustanden der Schleimhaut angefangen, mit oder ohne kleinere Exkoria-
tionen oder Ulzerationen, bei denen besonders die Faltenhéhen von der Kardia
bis zum Pylorus betroffen sein kénnen bis zu flaichenhaften hdmorrhagischen
Infiltrationen; oder aber es kommen Atzungen, Atzschorfbildungen, kruppéose
oder dlphtherltlsche Entziindungen entweder lokalisiert (bei leeren und kontra-
hierten Magen) auch wieder oft auf die Faltenhohe beschriankt oder aber —
bei gefulltem Magen — diffus groBle Schleimhautbezirke betreffend zur Be-
obachtung — in seltenen Fallen koénnen ganz grofle Bezirke der Magenschleim-
haut, oder dieselbe in ganzer Ausdehnung der chemischen Nekrose verfallen! —
wir sehen sie bei den einzelnen Fillen in bunter Mannigfaltigkeit wechselnd,
je nach der Art und Wirkungsweise, der Menge und Konzentration des Giftes
einerseits, dem Blutgehalt der Schleimhaut und dem Fiillungszustand des
Magens andererseits.

Es sei hier gleich vorausgeschickt, daBl es nach dem TUrteil
erfahrenster Autoren, wie LESSER, STRASSMANN und HABERDA un-
moglich ist, aus der Starke und Ausdehnung der Korrosionen
oder der entziindlichen Verdnderungen des Magendarmkanals
einen auch nur halbwegs sicheren Riickschlufl auf die Akuitat des
einzelnen Falles, d. h. auf Menge und Konzentration des Giftes,
zu ziehen, eine Erfahrung, die auch durch den Tierversuch immer wieder
bestatigt wird (LESSER, WALBAUM u. a.). Dazu kommt noch die auflerordent-
liche Schwierigkeit fiir die Beurteilung solcher Falle im Hinblick auf die post-
mortalen Verinderungen und auf die Abgrenzung gegeniiber allen sekundar
an die Giftwirkung sich anschliefenden reaktiv entziindlichen Prozessen.

Daher sind die experimentellen Untersuchungen WarLBaumMs an Hunden
von ganz besonderer Bedeutung fiir unsere Kenntnisse von der priméren, direkten
Wirkungsweise jener von ihm in Anwendung gebrachten Gifte (Schwefelsaure,
Salpetersiure, Salzsiure, absoluter Alkohol, Lysol, Karbolsiaure und Sublimat),
weil sie mit gewisser Vorsicht (cave: Tier — Mensch!) Vergleiche zu ziehen
gestatten mit den bei menschlichem Sektionsmaterial vorgefundenen Ver-
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anderungen, wo leider so oft die postmortalen aber auch die sekundir ent-
ziindlichen Prozesse die Beurteilung der reinen Giftwirkung beeintrichtigen.

WaLBAUM hat seinen etwas morphinisierten Hunden nach 24stiindiger Hungerperiode ( !)
in leichter Athernarkose mittels Mugensonde das Gift eingefithrt, und zwar jeweils 150
bis 200 ccm und dann nach spontanem alsbaldigen Tod oder nach 10 Minuten spéter durch
Chloroform herbeigefithrtem Tod sofort die Sektion und die Konservierung des Materials
angeschlossen. In seinen genau anatomisch und histologisch untersuchten Fillen sind
also die Wirkungen der Gifte besonders rein, aber auch infolge der Hungerleere des Magens
zweifellos besonders stark gewesen. Auch andere Forscher, wie EBSTEIN, LESSER, GEISS-
LER, STRASSMANY haben mit einzelnen Giften in geringerem Umfang dhnliche Tierexperi-
mente ausgefithrt. In anderer Modifikation hat Sarro die Einwirkung von Alkohol und
Silbernitratlésung am lebenden Hundemagen studiert, indem er eine Blindsackbildung
nach Pawrowscher Methode vornahm und durch eine duflere Fistel die Blindsackwand
mit Alkohol und Héollenstein reizte; er hat dabei an den Einwirkungsstellen direkt ent-
ziindliche Rétung beobachtet und mikroskopisch zahlreiche kleine ganz oberflichliche Ne-
krosen sowie vermehrten Schleimbelag feststellen kénnen. Bemerkenswert war die ein-
tretende Ubersekretion eines aber prozentual abnorm niedrige Salzsdurewerte aufweisen-
den Magensaftes. Auch der zahlreichen anderen zur Erzeugung von Magengeschwiiren
(s. dieses Kapitel bei HAUSER) vorgenommene Atzungsversuche sei hier gedacht!

Lesser hat die Differentialdiagnose bei Magenverdtzungen einerseits
durch Mineralsduren und Alkalien und andererseits durch Sublimat und
Karbolsaure besonders beriicksichtigt und bei der ersteren Veratzungs-
gruppe die irritativen Prozesse und die das Bild beherrschenden Defekte
in den Vordergrund gestellt, wobei evtl. totale Nekrosen der Magenwand zustande
kommen; dagegen bestehen bei Sublimat und Karbolsiure (Geruch!) grauweille
und weiBle, fast niemals tiber die Submukosa hinausgehende Verdtzungen, evtl.
mit blutiger Imbibition der Schorfe, aber niemals primére Defekte, wihrend
dabei primére entziindliche Irritationen nur ganz geringfiigig auftreten.

STrASSMANN (3) hat LEsser gegeniiber die Differentialdiagnose
zwischen S#éure- und Alkalivergiftung besonders betont: Bekanntlich
besteht ein Grundunterschied in der Wirkungsweise der beiden Giftgruppen
insoferne, als die Sduren mit ihrer Atzwirkung eine Koagulationsnekrose als
sog. graue Verdtzung infolge der priméren Eiweilfallung durch die Saure
erzeugen, wobei die Schleimhaut insbesondere der epitheliale Uberzug weil3,
grau, tritb, starr, wie gekocht erscheint. Gesellt sich dazu noch eine stark
wasserentziehende Eigenschaft, wie sie die Schwefelsiure und die hoch-
prozentige Karbolsdure aufweist, so entsteht eine mehr oder weniger ausge-
sprochene starre Briichigkeit der Schleimhaut, die sich bei Auseinanderziehung
der kontrahierten Teile der Magenwand gelegentlich der Sektion durch das
Auftreten von Rissen und Spalten, wie auch durch Abblittern der Schorfe,
kennzeichnet. Eine gleich #tzende Kraft kommt der Schwefel-, Salz- und
Salpetersidure zu, wie auch zum Teil organischen Siuren, so der Oxalsdure,
aber, wie gesagt, besonders der Karbolsédure.

HaBErDA weist hinsichtlich der Schwefelsaurewirkung auf folgendes Phénomen hin
(S. 742): Traufelt man Schwefelsiure in konzentriertem Zustand auf eine Schleimhaut,
so wird die getroffene Stelle aufgehellt und transparent, ahnlich wie dieses z. B. die
Atzlaugen tun und nur an den Réndern, wo die Saure durch den Wassergehalt des Ge-
webes verdiinnt wird, bemerkt man graue und grauweille Veratzungen. Beme[}t man aber
nun die betroffene Stelle mit Wasser, so erscheint sofort das typische Veréitzungsbild, da

die von der konzentrierten Schwefelsiure geldsten Eiweillkorper durch den Wasserzusatz
wieder ausgefallt werden.

Interessant sind hinsichtlich der allgemeinen Giftwirkung auf Speiseréhre, Magen,
Zwolffingerdarm und Serosa die Feststellungen LESSERS, der darauf hinweist, daB ja in
der Speiserchre die Konzentration des Giftes am stirksten ist, im Magen schon geringer
— vorausgesetzt, dal3 er nicht leer ist — und zwar durch den vorhandenen Spelsenlnhalt
den sezernierten Schleim und die austretende Blutfliissigkeit. Andererseits ist die Duo-
denalschleimhaut viel empfindlicher gegen \eratzunoen als diejenige des Magens, wic
LEsSER experimentell beweisen konnte “das gilt tiir alle Atzgifte.
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Beispielsweise wirkt nach Lesser 10° o Schwefelsdure auf die Magenschleimhaut erst
nach langerer Einwirkung schwach édtzend, 5°/jige Schwefelsdure im WIacren erst nach langerer
E1nw1rkung, eben erkennbar atzend, daﬂeﬂen auf die Darmschleimhaut sofort atzend;
0,19/ ige Sch“efelsa,ure macht ebenfalls im Duodenum sofort Verinderungen — also eine
aufﬂenommene 15%/yige Schwefelsdurelésung wird bei dreifacher \erdunnunc den Magen
nicht mehr dtzen, wihrend beim Duodenum die Grenze der Verdtzung erst bei “der 32fachen
Verdiinnung erreicht wird!

Es sind also sehr wohl Fille denkbar und auch beobachtet, wo der
Osophagus und Magen noch frei ist von Verdnderungen, aber das Duodenum
deutlich verdandert, daraus geht die hohe Bedeutunﬂ des Duodenalbefundes
fiir die Diagnose der A‘czverglftun0 hervor; doch ist auch wieder im Auge zu behalten,
daf3 gar nicht selten bei den Veritzungen der Pylorus geschlossen ist bzw. sich reflektorisch
zusammenzieht und das Duodenum ﬁberhaupt von dem Gift gar nicht erreicht wird.

Dieses eigenartige wechselnde Verhalten wurde auch von Lesser (S. 211) durch die
Tatsache bestatlﬂt ‘daB unter 26 schnell todlichen Vergiftungen 18 mal mehr oder weniger
ausgedehnte Atzunﬂ des Diinndarms und 5 mal nur eine solche im Magen festgestellt wurde ;
auffallend oft sei der Anfang des Duodenums verschont von \eranderunﬂen Sehr_be-
merkenswert ist eine weitere eigene Beobachtung von LESSER: Diskontinuierliche Atz-
geschwiire im ganzen Diinndarm bis zur Ileocokalklappe und dazwischen keine oder nur
sq?twanl;ende Entzﬁndungserscheinungen der Schleimhaut (Fall von Schwefelsdurever-
giftung).

Was nun im Gegensatz zur Sdurewirkung auf die Magenschleimhaut die-
jenige der Laugen betrifft, so sind sich die Autoren dariiber einig, dal} die-
selben schon in geringer Konzentration — nach STRASsMANN (4) von 5°/; an
todlich — wirken kénnen: 15—25% ige Lauge macht nach LESSER noch auf
die Verdauungsschleimhéute des eben getoteten Hundes aufgetropft sofort
Transparenz des Gewebes. Auch STrRASSMANN (4) bezeichnet die Schorfe der
Alkalien entsprechend der Wirkungsweise des Alkali auf Eiweifl (Bildung
I6slicher Alkalialbuminate) als weich, von seifenartigem Gefiihl fiir die
empfindlichen Fingerspitzen (LESSER) gequollen und transparent. Wihrend
LEssER angibt, er habe niemals eine spitere Triibung innerhalb der so erzeugten
Atzungen bemerkt (S. 224ff.), betont STRassMaNN, daf spiter, wenn die Al-
kaleszenz des Mageninhalts durch Spiilungen oder durch Antidote (Sduren)
abnimmt, eine Ausfillung der gelosten seifigen Alkalialbuminate eintritt, wonach
sekundir trockene,triibe braunliche Schorfe entstiinden. Auch HABERDA
beschreibt eine solche nachtrigliche Tritbung und Umwandlung in das Bild
der grauen Veratzung.

Bei all den Atzgiften, welche die EiweiBkorper fillen, nimmt die Stirke
der grauen Veridtzung mit der Dauer der Einwirkung der Substanz bis zur Er-
schopfung der Atzkraft der letzteren zu; bei denjenigen aber, welche im Uber-
schufl die urspriinglichen Eiw elﬁfallupgen wieder I6sen (z. B. bei der Oxalséaure),
kann durch lingere Einwirkung eine mehr oder weniger starke Wiederauf-
hellung und selbst Transparenz des Gewebes erfolgen (HABERDA) Im weiteren
Verlauf kann es durch die iiberschiissige Atzfliissigkeit zu einem Zerfall der
gebildeten Atzschorfe kommen, zumal bei Schwefelsiure, die (LEsser) durch
die bekannte Auflosungsfahigkeit fiir Bindesubstanzen diesen Zerfall bedingt.

Wesentlich wird nun noch das allgemeine Bild der Atzwirkung — gleichviel,
ob Sauren- oder Laugenvergiftung — modifiziert durch die Veranderupgel
welche das Blut und der Blutfarbstoff in der Magenwand und im Magen-
lumen erleiden, wobei 2 Gruppen der Atzgifte zu unterscheiden sind, namlich
die einen, die das Blut einfach innerhalb der Magenschleimhautgefifle zur Ge-
rinnung bringen und die anderen, die das Blut (mit oder ohne vorherige Ge-
rinnung) auslaugen und den ausgelaugten Farbstoff in saures oder alkalisches
Hamatin oder in Himochromogen umwandeln, wobei das Hidmochromogen
mehr oder weniger leuchtend rot, das alkalische H&matin braun bis dunkel-
braun und das saure