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Vorwort.

Es ist nicht meine Absicht, mich mit den zahlreichen Besprechungen aus-
fiihrlicher auseinanderzusetzen, die inzwischen im In- und Ausland iiber die
bisher erschienenen Bénde des Handbuchs verdffentlicht sind. Dies ist auch
um so weniger notig, als aus ihnen eine immer steigende Anerkennung des
bisher Geleisteten zutage tritt, in so hohem MafBe, dafl sie mir mitunter fast
zu stark erscheint. Denn trotz meiner Bemiihungen ist es nicht in allen Bei-
traigen moglich gewesen, diejenige Vollstindigkeit und Einheitlichkeit der Dar-
stellung zu erreichen, wie ich sie anstrebe und wie sie mir notwendig erscheint.
Aber dieses Ziel ist vielleicht auch unerreichbar, weil Anpassungsfihigkeit an
die Absichten eines anderen naturgemafl nicht bei allen Menschen die gleiche
sein kann.

Dagegen mochte ich einige Bemerkungen machen zu den Ausstellungen,
die hinsichtlich Zahl, Art und Auswahl der Abbildungen gemacht worden sind.
Die einen haben gefunden, daBl zu viel Abbildungen gegeben werden, andere
daBl zu wenig und nicht geniigend typische vorhanden, die dritten, dafl mit-
unter zu viel Abbildungen aus anderen Werken iibernommen sind.

Das Handbuch soll nach meiner Meinung ein Nachschlagewerk sein, das
auch in vieler Hinsicht einen Atlas der pathologischen Anatomie und Histologie
ersetzen kann. Deswegen halte ich es fiir wiinschenswert, in erster Linie alles
das auch abzubilden, was in Lehrbiichern und anderen Sammelwerken fehlt.
Daher kommt es, dal in manchen Abschnitten scheinbar zu viele Abbildungen
gegeben werden. Auf der anderen Seite ist das Handbuch aber auch kein Lehr-
buch fiir Studierende und deswegen habe ich den Mitarbeitern mitgeteilt, daf§
sie nach Moglichkeit das Gewohnliche und Typische nicht abbilden sollen,
wenn es ebensogut in den bekannten Lehrbiichern abgebildet ist. Daher kommt
es, daB in manchen Abschnitten scheinbar zu wenig Abbildungen gegeben
sind und gerade das Typische fortgelassen ist. Eine Ubernahme von Abbildungen
aus anderen Werken soll nach Moglichkeit vermieden werden; wenn aber es
sich um solche handelt, die an anderen Stellen nach so vollendeten Priaparaten
gegeben sind, wie sie der Bearbeiter des betreffenden Abschnittes nicht besitzt
und auch von anderer Seite nicht zur Verfiigung gestellt werden konnen, wiirde
es wohl unzweckmiBig sein, auf die Wiedergabe der guten fremden Abbildungen
zu verzichten. Es ist aber mein fortgesetztes Bemiihen, derartige Entlehnungen
auf das grofftmogliche Mindestmafl zu beschrinken. Ich bin iiberhaupt selbst-
verstindlich fiir jede Art von Kritik und Anregung nur dankbar und gerne
bereit, sie anzunehmen.

Berlin, Januar 1929. Der Schriftleiter:

0. LUBARSCH.
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1. Atrophie und sogenannte Degenerationen
des Magens und Darmes.

Von
0. Lubarsch-Berlin wna H. Borchardt-Berlin.

Mit 35 Abbildungen.

1. Magen.

Die fiir die Beurteilung krankhafter Verinderungen aller Organe wichtige
Vorfrage der Unterscheidung von wihrend des Todeskampfes und nach dem
Tode entstandenen und wirklich krankhaften Verdnderungen ist fiir den Magen
bereits in den Beitrigen von W. Fiscuer (IV/1, S. 83) und MErkEL (IV/1,
S. 221) erdrtert, dabei aber die sog. saure Erweichung nur gestreift und von
MERKEL hauptsichlich mit Riicksicht auf die Magendurchbriiche nach Atz-
vergiftung erértert worden.

Die saure Erweichung ist in ihrem Beginn besonders gekennzeichnet
durch die zunehmende Verdiinnung der Schleimhaut, die eine immer stidrker
werdende Durchsichtigkeit bedingt. Man erkennt immer deutlicher die in der
Unterschleimhaut gelegenen Gebilde. So treten besonders die durch Blut-
senkung stark gefiilllen Blutadern in Streifen und Geflechten scharf hervor.
Die Schleimhaut bedeckt sich mit einer weichen — hohen — schwérzlichen,
leicht wegnehmbaren Masse und 16st sich allméhlich ganz auf. Durch Auslau-
gung von Blutfarbstoff kommt es vornehmlich in der Nachbarschaft der Blut-
adern zur gleichformigen Durchtrinkung des Unterschleimhautgewebes. Bei
Kindern, besonders Sduglingen, macht die Schleimhaut meist einen grauweilen
glasigen, helldurchsichtigen Eindruck. Die Salzsiure kann jetzt unmittelbar
angreifen und wandelt das ausgelaugte Hamoglobin in salzsaures Hamatin
(Hamin) um. Dadurch entstehen dann kaffeebraune Streifen und Netze, die,
unscharf gegen die Umgebung abgesetzt, den ganzen betroffenen Bezirk
durchziehen; bei den stirkeren Graden der sauren Erweichung schlieBt sich
nun die Verdiinnung der Muskulatur an, die immer weicher und zundriger
wird, bis schlieBlich der Durchbruch des Mageninhalts erfolgt. In zahlreichen
solcher Fille ist nicht nur die Magenwand durchgedaut, sondern auch die Um-
gebung ist stark angedaut, Milz, Zwerchfell, ja, gar nicht selten ist auch das
Zwerchfell vollig durchbrochen und die linke Lunge noch mitbetroffen. Wurde
noch wihrend des Lebens (durch Erbrechen) oder bei der Uberfithrung der Leiche
aus starkgefiilllem Magen Inhalt in die oberen Luftwege gebracht, so kann sich
die saure Erweichung auch auf die rechte Lunge und von da aus auf die
rechte Zwerchfellhdlfte, ja, Leber erstrecken.

Mikroskopisch sieht man bei den ersten Graden der sauren Erweichung
einen volligen Schwund der oberflichlichen Epithel- und Geriistzellen, nur

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 1
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hier und da deuten schlecht gefirbte Kerne ehemals vorhandene Zellen noch
anl. Bei weiter fortgeschrittener Erweichung ist die Schleimhaut stark verdiinnt,
die Kerne sind schlecht gefarbt, das ganze Gewebe sieht fast gleichartig aus,
die Driisen sind kaum noch angedeutet. Schlieflich schwindet die Schleimhaut
vollkommen, die Muskulatur nimmt an dem Vorgang teil; auch sie zeigt immer
starker werdende Verdiinnung und schlechte, verwaschne Farbbarkeit. Am
lingsten erhalten bleibt sowohl in der Schleimhaut und Unterschleimhaut,
als auch in der Muskularis das Zwischengewebe, besonders die Lymphknotchen,
bei denen die Zellkerne erheblich linger ihre Farbbarkeit behalten als die der
ibrigen Gewebsanteile.

Die Ausdehnung und Stirke dieses Vorgangs ist sicherlich zum groBen Teil
von der Krankheit abhingig, die zum Tode gefiihrt hat. In geringerem Grade
wird die Selbstverdauung wohl regelméiBig angetroffen, besonders, wenn die
Leichen nicht unmittelbar nach dem eingetretenen Tode obduziert wurden,
doch die schweren Fille von saurer Erweichung, zumal bei ziemlich frischen
Leichen, betreffen nicht wahllos irgendwelche Krankheiten. Vielmehr haben
die genaueren Untersuchungen FrIEDRICH MEYERs, die auf Anregung von
LuBArscH in seinem Berliner Institut an einem umfangreichen Material vor-
genommen wurden, ergeben, dafl bei an ganz bestimmten Krankheiten Ver-
storbenen mit einer gewissen RegelmaBigkeit ausgesprochenere saure Erwei-
chungen angetroffen werden. Solche Krankheiten sind in iiberwiegender An-
zahl: Verinderungen am Gehirn, die mit einer Zerstérung oder Schidigung
von Gehirngewebe verbunden sind, Entziindungen der Hirnhéute, ferner Er-
krankungen im Bereich der Brusthohle und schwere septische, bzw. bakterielle
Allgemeinerkrankungen.

Eine Gesamtiibersicht iiber 1000 Sektionen, bei denen besonders sorgfiltig
auf die saure Erweichung geachtet wurde, ergab: 151 Falle von saurer Er-
weichung, davon 83 bei Gehirnverdnderungen, 68 bei anderen Erkrankungen
(wie oben angegeben). Ferner fand sich bei 89 Fillen von Gehirnverianderungen
keine nennenswerte saure Erweichung. Fiir diesen negativen Befund, der
etwa 509, der Fille von Gehirnleiden umfalt, konnte keine Erklirung gegeben
werden; der Fiillungszustand des Magens mit Speisebrei erwies sich als un-
wesentlich, auch konnte ein Einflul der Temperatur nicht sichergestellt werden.

Allen den genannten Erkrankungen ist gemeinsam, daB sie imstande sind,
auf den N. vagus einen Reiz auszuiiben. Da durch einen solchen Reiz eine
mangelhafte Blutversorgung der Magenwand und eine iiberméBige Absonderung
von Magensaft verursacht werden kann, liegt es nahe, hierin die Ursache der
ausgesprochenen sauren Erweichung zu vermuten. Die von Fiscaer (IV/1,
S. 84) angefiihrten Versuche von BroscH unterstiitzen diese Vermutung.

Die naturgemiB sehr naheliegende Frage, warum ein gesunder lebender Magen nicht
ahnliche Vorgiange zeigt, wie der sterbende und tote Magen, hat schon seit alters her die
Forscher beschaftigt (HUNTER, CLAUDE BERNARD, Pavy, VIRCHOW u. v. a.). WEINLAND
hat 1903 durch seine Arbeit iiber Antifermente die Frage neu aufgerollt. Die bekannten
Versuche von KaTzeENSTEIN (1908 und 1913) der Diinndarm- und Milzteile in den Magen
einnéhte, wobei diese Teile verdaut wurden, legten die Vermutung nahe, daB lebendes
Gewebe vom natiirlichen Magensaft im eigenen Magen verdaut wiirde und dafB die Gewebe,
die den Magensaft hervorbringen oder dauernd von ihm umspiilt sind, infolge eines ,,An-
passungsvorganges der Wirkung des Magensaftes zu widerstehen imstande sind. Es
erklére sich also die verschiedenartige Widerstandsféhigkeit durch einen wechselnden Gehalt
der Gewebe an Antipepsin. LANGENSKIOLD hat 1914 die Antipepsinlehre einer scharfen
Kritik unterzogen und sie schlieBlich abgelehnt. Auf Grund seiner Versuche kommt er
zu dem Ergebnis, daB es ein Antipepsin nicht gibt, sondern daB vielmehr ein im Magen
entstehendes Eiweispaltprodukt, das positive Biuretreaktion gibt, vielleicht ein Pepton,

1 Vgl. hierzu auch die Abbildungen 15 u. 16 auf S. 28.
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von der Magenschleimhaut aufgenommen wiirde, wodurch diese vor der Spaltung geschiitzt
wiirde.

Aus all den zahlreichen Versuchen, von denen nur die wichtigsten hier kurz erwiahnt
wurden, geht mit Sicherheit hervor, da Magensaft allein nicht imstande ist, gesundes,
normal erndhrtes und durchblutetes lebendes Gewebe zu verdauen. Erst nach Schidigung
des Gewebes bzw. mit dem Beginn der Absterbevorginge kann die Verdauung einsetzen.

Denn auch in den Versuchen KATZENSTEINS, die iibrigens z. B. von HoTz, Frort und
KAwWAMURA u. a. nicht bestatigt sind, sind die in den Magen eingenahten oder eingestiilpten
Teile (Darm, Milz) eben durch die nicht zu umgehende Versuchsanordnung keine Gewebs-
teile mit normalem Blutumlauf mehr. Bei den Versuchen der franzésischen Forscher
P. MariE und VILLANDRE blieb ein lebender Darmlappen (Hund) mit gutem Blutumlauf
monatelang im Magen unverdaut.

Ganz neue Gesichtspunkte hat ScEMUzZIGER 1927 aufgestellt. Er weist darauf hin,
daB bei allen fritheren Arbeiten iiber das fragliche Antiferment die Wasserstoffionenkon-
zentration unberiicksichtigt geblieben sei. Das Pepsin des Magens entfaltet bekanntlich
seine héchste Verdauungskraft nur zwischen pu 0,85—1,65 (nach L. MIcHAELIS zwischen
pr 1,6—2,0). Eine Zelle braucht demnach, um nicht verdaut zu werden, nur eine andere
Wasserstoffionenkonzentration zu haben, als der stdrksten Pepsinwirkung entspricht.
Dieser Schutz hort auf, sobald durch Zellschadigung oder Zelltod eine Sauerung auftritt.
Ein Ferment, das denselben Schutz verleiht, konnte er nicht feststellen.

Eine Nachpriifung seiner sehr bemerkenswerten Versuche liegt zur Zeit noch nicht vor.

1. Atrophie des Magens.

Bei der groBlen praktisch-klinischen Bedeutung der Folgen atrophischer
Vorgiange an den Magenwandschichten ist es einigermafBlen verwunderlich,
daB man dieses Kapitel der pathologischen Anatomie etwas vernachlissigt hat.
Sowohl in den dlteren als auch in den neueren in- und auslindischen Lehrbiichern
wird die Atrophie des Magens meist in nur wenigen Satzen abgehandelt. So finden
sich bei KLEBs (1868) nur kurze Hinweise auf die Atrophie der Schleimhaut
bei chronischen Katarrhen und die Atrophie der Muskulatur bei Kachexien und
Magenerweiterungen. ORTH (1887) erwahnt sogar die Muskelatrophien gar nicht,
geht aber etwas ausfiihrlicher auf die Schleimhautatrophien ein und weist auch
schon auf die Altersatrophie hin. Der Englinder Coars (1889) beschrinkt
sich bei der Besprechung des chronischen Katarrhs auf den lakonischen Satz:
,»Lhe incresse of the connective tissue produces atrophy of the glands which
are also considerably distorted.” HamrLrons (1889) Angaben decken sich etwa
mit den schon angefilhrten von Kreps. BIrcH-HirscHFELD (1895) ist von
den Alteren wohl der, der am ausfiihrlichsten auf die Atrophie eingeht. Er
fithrt auch schon die Beobachtungen FENwICKs und NoTHNAGELs bei pernizitser
Animie an und teilt Beobachtungen iiber Schleimhautatrophien bei chronischen
Vergiftungen (z. B. Blei) mit; wahrend in dem ZiecLerschen Lehrbuch (1906)
die Atrophie wieder nur sehr kurz behandelt und die perniziése Anémie in diesem
Zusammenhang itberhaupt nicht erwahnt wird. Die Amerikaner Apamr und
Nicnors (1911) bestétigen in ihrem Lehrbuch im wesentlichen die Angaben
BircH-HIRSCHFELDs ; nur fassen sie sich viel kiirzer. CrRITZMAN (1921) im CorNIL
et RANVIER fiihrt die 1897 erschienene Arbeit ScHIFFERs {ber die Altersatrophie
an und beschreibt die Schleimhautatrophie bei chronischen Alkoholisten. Gamna
(1920) in der Anatomia patologica von P10 Foi, KAuFMANN und AscHOFF heben
wohl zwar die Beziehungen zwischen Magenatrophie und pernizioser Animie
hervor, beschrinken sich im iibrigen jedoch auch nur auf ziemlich kurze Aus-
fuhrungen (Atrophie bei chronischem Katarrh, im Alter, bei Kachexien, Magen-
erweiterungen und chronischen Vergiftungen).

Die reine oder einfache Atrophie der Magenwand erstreckt sich ent-
weder vornehmlich auf die Schleimhaut oder auf die Muskulatur oder gleich-
miaBig auf beide. Besteht neben einer Schleimhautatrophie gleichzeitig ein
Zustand des Magens, bei dem ein verdauungsfihiger Magensaft fehlt, sowohl

]*
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Salzsdure als auch Pepsin und Labferment, so wird das als Anadenia gastrica
bezeichnet!. Wir miissen sie scharf abtrennen von der Achylia gastrica,
bei der durchaus nicht selten eine Atrophie der Magenschleimhautdriisen ver-
mift wird. Die Achylie bezeichnet lediglich eine Stérung der Tatigkeit der
Schleimhautdriisen im Sinne einer Verminderung, nicht aber eine anatomische
Verdnderung der Driisen. Thr wire gegeniiberzustellen die Vermehrung der
Driisentitigkeit, die sog. Hypersekretion, die als stindiger MagensaftfluB} (Gastro-
sukorrhée) oder als periodischer (Gastroxynsis) trotz anatomisch unverénderter
Schleimhaut auftreten kann. Es ist demnach nicht ganz richtig, wenn die
Bezeichnungen Anadenie und Achylie durcheinander gebraucht werden, obschon
zugegeben werden mufl, dall bei ausgesprochenen Schleimhautatrophien ge-
wohnlich auch eine Achylie angetroffen wird.

Die Atrophie der Schleimhaut iiberwiegt die der Muskulatur sowohl an
Starke als auch an Haufigkeit bei weitem. Sie gibt sich in einer starken Ver-
diinnung der Schleimhaut kund, die eine eigenartige Glatte und Durchsichtig-
keit bedingt. Dadurch entsteht eine gewisse Ahnlichkeit mit den ersten Stadien

Abb. 1. Schwere Atrophie der Magenschleimhaut. Leitz Okul. 2, Obj. 4. Hamalaun-Eosin.

der oben erwihnten sauren Erweichung. Auch hier treten die Gebilde der Unter-
schleimhaut, insbesondere die Blutgefidfigeflechte scharf und deutlich' hervor,
auch durch ihre blutrote Farbe von der blagrau-rétlichen bis gelblichen Um-
gebung unterschieden. Die der Magenschleimhaut sonst so eigentiimliche Wul-
stung, von AscHOFF treffend als reliefartig bezeichnet, fehlt vollkommen. Die
Beteiligung der Muskelschicht an dem Vorgang duBert sich ebenfalls in einer
Verdiinnung. Nur in seltenen Fillen ist die Verdnderung an der Muskulatur
ausgesprochener als an der Magenschleimhaut.

Mikroskopisch ist es besonders die Schleimhaut, die bei der Atrophie scharf
gekennzeichnete Verinderungen zeigt. Ihre Verdiinnung tritt erheblich deut-
licher hervor, als es bei der grob-anatomischen Betrachtung der Fall ist. Die
Driisen sind an Zahl vermindert, mitunter in recht betrichtlichem Grade,
wie die Abbildung 1 zeigt, was sich am deutlichsten durch ihr breites Aus-
einanderstehen ergibt.

Was noch von ihnen erhalten ist, zeigt auch keine normale Beschaffenheit
mehr, sondern ist in seinen AusmaBen von besonderer Kleinheit. Auffallend ist
auch, daB in den Vorrdumen, die normalerweise reichlich Kernteilungsfiguren
aufweisen, solche meist vollig fehlen oder wenigstens sehr sparlich sind. Dadurch
wird das Schleimhautgeriist sehr deutlich, es erscheint fast gewuchert. Dieser

1 Streng genommen ist diese Bezeichnung unrichtig, da es sich nicht um eine Driisen-
losigkeit handelt, sondern héchstens um eine Verminderung, die als ,,Hypadenia‘ bezeichnet
werden koénnte.
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Eindruck wird noch verstirkt durch die gruppenférmige Anordnung der erhal-
tenen Driisenreste in dem breit erscheinenden zellarmen Stroma, in dem nicht
selten azidophile Wanderzellen und hyaline Kugeln (RusskrLsche Koérperchen)
angetroffen werden. Diese hyalinen Kugeln, auf die weiter unten noch einzu-
gehen sein wird, haben in der Magenwand — sie kommen aufler in der Schleim-
haut auch noch in der Muskulatur vor — eine ganz besonders beachtete Rolle
gespielt. LuBarscu glaubt, daB der Befund gréBerer Mengen hyaliner Kugeln
fiir die Ausbildung eines atrophischen Vorgangs in der Magenschleimhaut patho-
gnomonisch sei. Ferner sei noch erwihnt, daBl zuweilen glatte Muskelfasern
in Biindeln angeordnet im Schleimhautgeriist in gréBeren Mengen angetroffen
werden, was auch wieder zeigt, daB die glatte Muskulatur an den atrophischen
Vorgingen bei weitem nicht in so hervorragendem MaBe teilnimmt wie das
Epithel.

Die atrophischen Vorgénge werden bei zahlreichen Erkrankungen
angetroffen, ferner im hoheren Alter, sog. senile Atrophie. Von den Er-
krankungen seien neben rein értlichen, auf den Magen beschrinkten, wie chroni-
schen Entziindungen, Magenerweiterung und -senkung usw. auch
solche besonders hervorgehoben, bei denen es sich um Allgemeinerkrankungen
handelt. Kachexie, Inanition und vor allem die progressive krypto-
genetische perniziése Animie (BIERMER).

Die Frage, ob die senile Atrophie den krankhaften Verdnderungen zu-
zurechnen ist oder nicht, mag unerértert bleiben. Ist es doch ganz allgemein
bei den Altersverinderungen mehr eine Frage des personlichen, man konnte
fast sagen Geschmacks, ob man sie dem pathologischen oder physiologischen
Geschehen einreiht. Nach ScHIFFER soll bei Leuten iiber 60 Jahren fast gesetz-
miBig eine Atrophie der Magenschleimhaut auftreten. Er gibt die Haufigkeit
mit 80%, an. Doch betont er, daB3 es sich nicht etwa um eine die gesamte Schleim-
haut gleichmaBig betreffende Atrophie handelt, vielmehr sich fast ausschlieBlich
an der kleinen Kurvatur, der WaLDEVERschen MagenstraBe, vorfindet. Von
klinischer Seite (LieFscaUTz) wird angegeben, daf bei Personen iiber 50 Jahren,
bei denen keine organischen Erkrankungen nachweisbar waren, deutliche Ver-
ringerung der Magenabsonderung festgestellt werden konnte. Auch ALBU und
FaABER teilen dhnliche Beobachtungen mit und sprechen sogar von ,,seniler
Achylie*. Eine zahlenmiBige Nachprifung der ScHIFFERschen Angaben ist
von uns zwar nicht vorgenommen, doch stimmen unsere Beobachtungen mit
den seinen insofern gut iiberein, als auch wir bei den in hoherem Alter Ver-
storbenen — natiirlich nur bei solchen Féllen, die frithzeitig genug obduziert
wurden, um Leichenverinderungen ausschlieBen zu kénnen — ziemlich hiufig
Schleimhautatrophien antrafen, auch mit der gleichen Lokalisation. Die Muskel-
schicht war mitunter auch beteiligt, aber in viel geringerem Grade. ROESSLE
und MUHLMANN raten bei der Beurteilung senil-atrophischer Vorginge am Ver-
dauungsschlauch zu grofler Vorsicht. Aus neuerer Zeit ist noch die Arbeit von
Derrmann (hollindisch) zu erwéhnen, der gleichfalls im héheren Alter Magen-
schleimhautatrophien feststellte.

Bei den chronischen Schleimhautkatarrhen kommt es s€hr hiufig
zu atrophischen Vorgingen. Diese stimmen im wesentlichen mit den oben
geschilderten sowohl grobanatomisch, als auch histologisch iiberein, mal
schwicher, mal stiarker, je nach dem Starkegrad und der Dauer der Entziindung.
Bemerkenswert sind hier lediglich noch die Lymphozytenanhiufungen, die
etwas reichlicher sind und als Ausdruck abgelaufener Entziindung aufgefalt
werden miissen. Sie liegen zumeist in der Muscularis mucosae, diese an den be-
treffenden Stellen unterbrechend ; doch treten sie auch gelegentlich im Geriist der
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Schleimhaut auf. Nach AscHOFF, KAUFMANN u. a. soll die chronische, atro-
phierende Gastritis besonders héufig beim Magenkrebs angetroffen werden.

Bei den Magenerweiterungen (Gastrektasien) und Magensenkungen
(Gastroptosen)ist zuweilen die Muskulatur in stirkerem MafBe am atrophischen
Vorgang beteiligt. Genauere Messungen wie sie am Darm vorliegen (Rosrt,
VErsk) sind am Magen bisher nicht vorgenommen worden. Die urspriingliche
Muskelanlage des Magens spielt hier eine nicht unerhebliche Rolle. Es gibt
sicher, wenn auch vielleicht ziemlich selten, von vornherein muskelschwache
Migen, die dann zu dem dem Kliniker wohlbekannten Bilde, der sog. priméren
idiopathischen Magenerweiterung fithren. Auch die ,,Aerophagie” kann ge-
legentlich zu betrachtlicher Magenerweiterung fithren. Ihre weitaus haufigste
Ursache ist aber in der Pfértnerverengung zu erblicken. Hierbei sehen wir
nun die Atrophie der Muskulatur nicht gleichmidBig am ganzen Magen auf-
treten. Sie ist vielmehr auf den Magengrund beschriankt, wihrend die Musku-
latur des Pfértneranteils des Magens im Gegenteil stark verdickt sein kann.
Die Schleimhautatrophie spielt bei den Magenerweiterungen eine mehr unter-
geordnete Rolle, meist ist sie gar nicht vorhanden.

Noch mehr als bei den Magenerweiterungen kommt dem Anlagefaktor bei
den Magensenkungen eine ursichliche Bedeutung fiir die Verdiinnung der Mus-
kulatur zu. Die Gastroptose kann als Teilerscheinung des ,,viszeroptotischen
Habitus*“ (KussMaUL, GLENARD) eine Konstitutionsanomalie vorstellen, bei
der zuweilen die Magenbeweglichkeit herabgesetzt ist. Daneben gibt es natiirlich
auch erworbene Magensenkungen insbesondere bei Frauen infolge mechanischen
Drucks der Kleidung. Bei den Magensenkungen ist meist die Absonderung
unveriandert, ein Zeichen dafiir, daB die Schleimhaut im wesentlichen unver-
dndert ist. Anders die Muskulatur, die hier zumeist mehr oder weniger stark
verdiinnt ist. Ein sehr ausgesprochener derartiger Fall wurde vor kurzem von
unserem Institut aus im St. Maria-Viktoriakrankenhaus zu Berlin seziert (Obd.
BORCHARDT):

S. Nr. 1324/27. 30jahriger Mann, an ziemlich schnell verlaufener, nicht erkannter
progressiver Paralyse verstorben. Angaben iiber Erscheinungen, die auf eine Storung
der Magentatigkeit schliefen lieBen, nicht zu erhalten. Wéihrend des kurzen Kranken-
hausaufenthaltes benommen, Nahrungsaufnahme gering, der korperliche Verfall sehr
ausgesprochen.

Bei der Sektion fand sich ein klassischer Habitus asthenicus mit langgestrecktem
paralytischem Brustkorb, enger zarter Aorta, Tropfenherz, allgemeiner Organsenkung,
insbesondere des Magens, der fast bis zur Schambeinfuge reichte. Die linke Lunge nur ein-,
die rechte nur zweilappig. Magen auBlerordentlich erweitert, Muskulatur stark verdiinnt,
gleichmaBig iiberall deutlich erkennbar, lediglich im Pfortneranteil etwas weniger stark.

An sich gehort die Erweiterung nicht ohne weiteres zur Magensenkung;
ob sie in unserem Falle von vornherein da war, oder erst spiter als Folge der
Magensenkung sich ausgebildet hat, mag unerdrtert bleiben.

Bei der kryptogenetischen progressiven perniziésen An#émie
(BiErMER 1868) treffen wir die Atrophie der Magenschleimhaut am héufigsten
und am ausgesprochensten an, wiahrend die Muskulatur auBerordentlich selten
und gering befallen ist. Uber die Haufigkeit des Auftretens der perniziésen
Anéamie tiberhaupt ist zu sagen, dafl ganz allgemein eine Zunahme in den Nach-
kriegsjahren auffiel. So hatte die Berliner Medizinische Gesellschaft 1926 auf
Anregung von MacNUs-LEVY eine Umfrage itber diese Beobachtung angestellt,
um zahlenméfBige Unterlagen zu erhalten. V. ScHILLING berichtete iiber das
Ergebnis dieser Umfrage in der Sitzung vom 26. 1. 27. Die Umfrage war auf
Deutschland beschrankt gewesen. Es ergab sich als Gesamtergebnis das Drei-
bis Vierfache der Vorkriegszahlen. Eine Erklarung fiir die Zunahme der Erkrankung
konnte nicht gefunden werden. Sehr bemerkenswert ist die Feststellung, dal}
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das Krankheitsbild der pernizidsen Andmie sich nicht verindert hat, sondern
nur die Zunahme der Zahl.

Im pathologischen Institut der Universitit Berlin ergab eine Zusammen-
stellung folgendes:

Jahr Gesamtsektionen  Perniziosa  Méanner  Frauen

1905 1328 4 — 4
1906 1316 4 — 4
1907 1364 7 3 4
1908 1356 4 2 2
1909 1480 2 2 —
1910 1472 2 1 1
1911 1419 6 4 2
1912 1431 6 3 3
1913 1348 9 3 6
1914 1257 9 2 7

Sa. 13771 53 20 33
1921 1367 19 10 9
1922 1400 12 4 8
1923 1317 11 9 2
1924 1281 11 6 5
1925 1437 17 8 9
1926 1403 31 14 17
1927 1382 20 11 9

Sa. 9587 121 62 59

Das bedeutet also, dal die Zahl der an perniziser Andmie Verstorbenen
in den Vorkriegsjahren 0,389, der Gesamtsektionen ausmachten, wihrend
die Na.chknegs]a.hre 1,2%, ergeben. Das ist mehr als das Dreifache! In den
VorkrlegSJahren ein starkes Uberwiegen des weiblichen, jetzt ein geringes Uber-
wiegen des méannlichen Geschlechtes. Also auch hier eine deutliche Zunahme
der Krankheit. Uber die Ha.uflgkelt der Mitbeteiligung des Magendarmkanals
an der Erkrankung im Sinne einer Atrophie der Schleimhaut gibt die Zusammen-
stellung von STRIECK (165 Fille von pernizifser Andmie) AufschluB. Er fand
in 989%, der Fille eine Achylia gastrica, ohne aber anatomische Befunde anzu-
geben, so dall nicht ersichtlich ist, in wieviel Fallen gleichzeitig eine Atrophie
der Schleimhaut bestand. Denn schon oben wurde hervorgehoben, daB es
Achylien ohne Atrophie der Magenschleimhaut gibt. J. E. ScHMIDT wies
darauf hin, daBl zwischen den morphologischen Befunden und den funktionellen
Untersuchungsergebnissen kein Parallelismus zu bestehen braucht. LUBARSCH,
KuTTNER, FABER, LANGE, LIPPMANN, STERNBERG und viele andere vertreten
denselben Standpunkt. So mufl man annehmen, daBl es eine nerviése Form
der Achylia gastrica gibt. Sehr bemerkenswert sind in diesem Zusammenhange
auch die Mitteilungen EnHORNSs, der bei 3 Fillen von pernizidser Anédmie mit
Achylia gastrica wahrend der Erholungszeiten wieder normale Safttitigkeit
des Magens beobachtete. Gleichartige Befunde hat auch Tarma erhoben.

Eine Zusammenstellung der anatomischen Ergebnisse unserer 121 Fille
aus den Nachkriegsjahren 1921 bis 1927 zeigt, daB in 16,59, der Félle grob-
anatomisch erkennbare krankhafte Verinderungen am Magendarmschlauch
nicht vorhanden waren. In 51,29, bestanden dagegen deutliche atrophische
Zustdnde an der Magenschleimhaut.

In 32,39, der Fille fanden sich sonstige krankhafte Veranderungen in der
Schleimhaut des Verdauungsschlauches, so daB sich also als Gesamtbeteiligung
der Schleimhautverinderungen bei der perniziosen Andmie einen Hundertsatz
von 83,59, ergibt.
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Unter den sonstigen krankhaften Verinderungen seien besonders erwihnt punkt-
formige Schleimhautblutungen, pseudomelanotische Pigmentierungen der Zotten des
Diinndarms, der Lymphknotchen des Magens und Darmes sowie auch der perinoduliren
Zonen; pseudomembrandse und ulzerose Enteritis bzw. Kolitis, himorrhagische Erosionen
der Magenschleimhaut, in zwei Fallen Magenkrebs und einmal sogar eine chronische hyper-
trophierende Gastritis (Etat mamellonné).

Abb. 2. Atrophie der Magenschleimhaut bei pernizioser Animie. S.-Nr. 681/26.

Wenn demnach unsere anatomischen Befunde des atrophischen Vorganges
in bezug auf ihre Haufigkeit hinter den klinisch-biologischen Ergebnissen der
StriECKschen Zusammenstellung etwas zuriickbleiben, so liegt darin an sich
noch gar nichts Gegensatzliches. Es wird vielmehr dadurch nur der oben betonte
Standpunkt, dafl kein Parallelismus zwischen morphologischem und funktio-
nellem Befund zu bestehen braucht, erheblich gestiitzt.

Unter den krankbaften Verianderungen der Magendarmschleimhaut nimmt
auch bei unserer Zusammenstellung die Atrophie den ersten Platz weit vor
allen andern voraus ein. Die anatomischen Verhiltnisse am Verdauungs-
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Abb. 3. Atrophie der Magenschleimhaut bei pernizitser Anamie. (Der gleiche Fall wie bei Abb. 2.)
Hamalaun-Eosin. Leitz Okul. 1, Obj. 3.

Abb. 4. Atrophie der Magenschleimhaut bei pernizioser Andmie. (Starkere Vergroflerung von Abb. 3.)
Hamalaun-Eosin.

schlauch, sowohl grobanatomisch als auch mikroskopisch sind von zahlreichen
Untersuchern studiert und beschrieben worden. Von neueren ausfiihrlichen
Arbeiten seien genannt die von WALLGREN und HEeRzBERG. Hervorgehoben sei,
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dafl WaLLGREN auBler 16 Fillen von perniziéser Andmie auch 2 Falle von apla-
stischer Anamie untersucht hat; wihrend er bei jenen ausgesprochene Atrophie
der Schleimhaut von Magen und Darm feststellte (auch bei Botriozephalus-
andmie), fehlten die Schleimhautverianderungen bei der aplastischen Animie.

Von einem besonders eindrucksvollen Falle, der in unserem Institut ob-
duziert wurde (S.-Nr. 681, 26), stammen die Abbildungen 2, 3 und 4.

In Abb. 2 tritt die Glatte der Schleimhaut sehr deutlich hervor. Jede Filtelung und
Waulstung fehlt. Die Verdiinnung ist durch die Durchsichtigkeit der Schleimhaut, die die
Blutgefageflechte schon erkennen lafit, ungemein deutlich. Auch die kennzeichnende

blaBgraurétliche bis gelbliche Farbtonung ist vorhanden. Die Muskulatur, soweit erkennbar,
von normaler Dicke.

Die mikroskopischen Abbildungen 3 und 4 zeigen gleichfalls die sehr starke Atrophie
der Schleimhaut, ihre Verdiinnung, den Driisenschwund. Die Verbreiterung des Zwischen-
bindegewebes ist in klassischer Weise vorhanden. Die Driisenreste sind klein und stehen
gruppenférmig. Hier und da Ansammlungen von kleinen Rundzellen. Also im gro8en und
ganzen ein Bild, das etwa dem der Abb. 1 entspricht, jedoch vielleicht nicht voéllig gleich
groBartig ausgebildet ist. )

Uber die Beziehungen zwischen den atrophischen Vorgingen an der Schleim-
haut des Magens und Darmes einerseits und der perniziésen Animie anderer-
seits besteht ein sehr umfangreiches Schrifttum.

FENWICK, der als erster 1877 die Magenschleimhautatrophie bei perniziéser Animie im
..Lancet** beschrieb, nahm zur Frage der Beziehungen nicht Stellung. Die iibrigen 4lteren
Forscher wie QUINCKE, NOTENAGEL, EISENLOBR, MOLLER, EWALD, PEPPER und STENGEL
u. v. a. nahmen an, daf die Veranderungen am Verdauungsschlauch die Ursache der per-
niziosen An#imie seien, wahrend die neueren Beobachter wie MarTIUS und LUBARSCH,
M. KocH, STRAUSS, FABER und LANGE neben vielen anderen zu dem Ergebnis kommen, daB
die Veranderungen nur Sekundéirerscheinungen der perniziésen Anémie seien. HERZBERG.
die sich in neuerer Zeit besonders mit der Untersuchung dieser Frage beschiftigt hat, ver-
tritt den Standpunkt, daB beides, sowohl die Verinderungen am Verdauungsschlauch als
auch die perniziése Andmie von derselben unbekannten Schidlichkeit nebeneinander, und
zwar gleichzeitig hervorgebracht wiirde. — Sie beschreibt neben dem Driisenschwund
Wiederherstellungsbestrebungen der Driisen, die zu einem Umbau der Driisen fiihren sollen.

Kurz erwahnt sei noch, daBl in fritheren Jahren eine sogenannte primire
Atrophie der Magendarmschleimhaut als Ursache der ,,Piadatrophie an-
geschuldigt wurde. Doch haben die Arbeiten von HEUBNER u. a. dargetan,
daB diese Ansicht irrig ist. So hat ScHELBLE 37 Migen von pidatrophischen
Séduglingen untersucht, nachdem er unmittelbar nach dem Tode Formalin-
einspritzungen in die Bauchhséhle gemacht hatte, um die postmortale Selbstver-
dauung auszuschalten. In keinem Falle fand er eine Atrophie! Hieraus ergibt
sich, daB man {iberhaupt bei der Beurteilung oberflichlicher ,,degenerativer
Verinderungen der Schleimhaut des Magendarmkanals #duflerst vorsichtig
sein muf}.

2. Sog. ,,Degenerationen” des Magens.

Die unter der wenig gliicklichen Bezeichnung ,,Degenerationen® zu-
sammengefaten Verdnderungen der Magenwand betreffen Ablagerungs- und
Speicherungs- sowie auch Ausscheidungsvorgéinge krankhafter Art. Die ab-
gelagerten, gespeicherten oder in Ausscheidung begriffenen Stoffe sind natiirlich
von sehr verschiedener Beschaffenheit und Herkunft. Man tut daher gut, bei
der Einteilung der sogenannten ,,degenerativen’* Vorginge sich von Art und
Herkunft der dabei auftretenden Stoffe leiten zu lassen.

Diese stammen aus:

a) dem Fett- und Lipoidstoffwechsel,

b) dem EiweiBstoffwechsel,

c¢) dem Kohlenhydratstoffwechsel,

d) dem Kalkstoffwechsel,
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e) dem Pigmentstoffwechsel und
f) aus Arzneimitteln.

Auf die verschiedene Beschaffenheit der betreffenden Stoffe wird bei der
Besprechung der einzelnen Gruppen (a—f) einzugehen sein.

a) Fett- und Lipoidstoffwechsel.

Die aus dem Fett- und Lipoidstoffwechsel stammenden Stoffe sind
Neutralfette und sog. ,,Lipoide”, die héufig, ja meist miteinander vermischt
angetroffen werden. Uber ihre Ablagerungen in der Schleimhaut und den
iibrigen Schichten der Magenwand ist nur sehr wenig Genaues bekannt, wenig-
stens wird auch in den gréBeren Lehrbiichern sehr wenig berichtet. Bei LANCERAUX
und im CorNIL und RANVIER, Traité d’histologie pathologique werden Verfettungen
iiberhaupt nicht erwéhnt. (CRITZMANN erwdhnt sie nur bei der Magenschleim-
hautentziindung.) Apami und NIcHOLS sprechen von fettiger Degeneration
und erwahnen nur die verschiedenen Krankheiten, bei denen sie vorkommen sollen.
Mac Carnum iibergeht sie in seinem Textbook of pathology ganz mit Still-
schweigen. Etwas ausfiihrlichere Angaben macht Mc. FARLAND, der von ,fatty
metamorphosis of the cells of gastric glands* spricht und die Schleimhaut als
gelblich-weill und triibe bezeichnet und auch erwahnt, dafl das Fett nicht nur in
den Epithelien, sondern auch im Bindegewebe vorkomme. AScHOFF (7. Aufl. des
Lehrbuchs) erwihnt die Verfettungen nur ganz nebenbei, ohne genauere Angaben
zu machen. KAUFFMANN bespricht die Verfettungen in Zusammenhang mit der
triiben Schwellung und bezeichnet sie als hamatogene Degeneration der Driisen-
zellen. Etwas ausfiihrlicher geht ORTH auf die grob-anatomischen und histologi-
schen Befunde ein, auf die unten noch zuriickgekommen wird. Am ausfithrlichsten
hat sich GamwNa in Pro Fois Anatomia patologica mit der Frage der Ver-
fettungen in Magen und Darm beschéftigt. Er beschreibt sie als Teilerschei-
nungen allgemeiner Vergiftungen und Infektionen, bei denen auch in anderen
Organen (Leber, Niere, Herz) Verfettungen hdufig gefunden werden; als Sitz
der Fettablagerungen wird Oberflichen- und Driisenepithel angegeben und das
Aussehen der Schleimhaut als blaB, undurchsichtig und feucht geschildert.
Nach GamNA beginnt die Verfettung mit einer ,tritben Schwellung®, die aber
auch ohne Ubergang in Verfettung und physiologisch wihrend der Ver-
dauung vorkime, worauf eine Anfillung des Zelleibs mit Fetttropfchen
und schlieBlich fettiger Zerfall sich anschlosse. In den Driisenepithelien der
Schleimhaut kommen gelegentlich ganz geringfiigige Lipoidablagerungen
schon physiologisch vor, was auch AscHOFF angibt, so da man in der
Beurteilung derartiger Ablagerungen sehr vorsichtig sein muB. Insbeson-
dere hat Bonbi auf den Zusammenhang von ,,Verfettungen® der Magen-
und Darmepithelien mit Stoffwechselvorgingen hingewiesen. LUBARSCH hat
in Tierversuchen besonders die Frage erortert, ob nicht der Fett- und Lipoid-
gehalt der Nahrung von EinfluB auf den entsprechenden Gehalt der Magen-
epithelien ist, von dem Gedanken ausgehend, daB eine Aufsaugung der Stoffe
erfolge. Die Ergebnisse waren geringfiigig, und ausgesprochene starke Ab-
lagerung von Fett- oder Lipoidtrépfchen konnte nicht regelmifBig gefunden
werden. Nicht allzu selten konnte LUBARSCH in gut erhaltenen und im wesent-
lichen normalen Magen (Magen von Hungertoden, 1—2 Stunden nach dem Tode
seziert) in Deck-, Vorraum- und Driisenepithelien eine meist schwache diffuse
Rotfirbung des Zelleibs bei Behandlung mit Sudan oder Scharlach feststellen;
in stirkerem MaBe wurde es gelegentlich bei Fettsiichtigen und an Zuckerkrank-
heit Verstorbenen beobachtet, was dafiir spricht, da es sich hierbei um eine
Durchtrinkung der Zellen mit lipoidhaltigem Gewebssaft handelt. Auch finden
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sich in solchen Zellen und iiberhaupt gar nicht selten zwischen den lockeren
Bindegewebsbiindeln der Unterschleimhaut kleine Anhdufungen von Fett-
zellen, was jedenfalls auch mit dem gesamten Fettstoffwechsel in Verbindung
steht. Lebensfrische vollig gesunde Méagen konnten von uns leider nicht unter-
sucht werden. Die operativ gewonnenen Migen (114 aus dem Operations-
material aus dem Krankenhaus Westend und der chirurgischen Universitits-
klinik in der Charité) waren ausnahmslos erkrankt; die bei der Sektion von
Unfillen gewonnenen waren stets schon mehrere Stunden alt, so daf auch
hier kein vollig einwandfreies Material vorlag; doch ist das fiir den Nachweis
der Fette ziemlich bedeutungslos und héchstens kommt es fir die Differen-
zierung der fett- und fettdhnlichen Stoffe in Betracht.

Stirkere tropfige Fett- oder Lipoidablagerungen in den Driisenepi-
thelien sind wohl stets als krankhaft aufzufassen. Das gilt natiirlich in noch
viel stirkerem Grade fiir diejenigen Lipoidablagerungen, die in den iibrigen
Zellen der Magenwandschichten oder zwischen ihnen angetroffen werden.
Beziiglich der Ortlichkeit der Lipoidablagerungen sind zu unterscheiden die
Ablagerungen:

1. In der Schleimhaut in den Driisenepithelien und in den Stromazellen.

2. In der Unterschleimhaut in den Bindegewebszellen.

3. In der Muskelschicht, in den Zellen des Zwischenbindegewebes und Muskel-
zellen.

4. In Serosa und Subserosa.

5. In den BlutgefiBwandungen.

1. Auf die Schleimhaut beschrinkte Lipoidablagerungen, sei es vornehmlich
in den Driisenepithelien, sei es zugleich auch in den Zellen des Stiitzapparates
der Schleimhaut, finden sich bei verschiedenen Erkrankungen. So wurden
ziemlich gleichmaBig {iber die ganze Schleimhaut sich erstreckende Lipoid-
ablagerungen stirkeren Grades im Tierversuch durch Vagusdurchtrennung
erzeugt (AscHOFF). Beim Menschen beobachtete man derartige Ablagerungen
bei Infektionskrankheiten des Magendarmkanals, bei Pilz- und anderen Ver-
giftungen. GaM~a erwihnt von Infektionskrankheiten Typhus, Sepsis, Pocken,
Tuberkulose und von Vergiftungen vorwiegend Blei-, Arsen- und Phosphorvergif-
tung. M. B. Scamipr berichtet iiber starke Beteiligung der Driisen- und
Geriistzellen der Magenschleimhaut an der allgemeinen Lipoidablagerung
in vielen Organen und Geweben bei Vergiftung mit Knollenblatterschwamm
(Amanita phalloides).

Von anderen Vergiftungen seien hervorgehoben Phosphor, kohlensaures
Natron, Arsen, Antimon, Quecksilber, Blei und Kohlenoxydgas, ferner bei
Chloroformnachwirkung, wo OSTERTAG ,fettige Metamorphose der Magen-
epithelien bei Versuchstieren fand. Gleichartige Verinderungen fanden wir
auch bei akuter und subakuter gelber Leberatrophie, mitunter in grofer Aus-
dehnung und sehr stark, mitunter nur gering und auf den Fundusteil be-
schrinkt, mitunter iiberhaupt nicht. Noch regelméBiger waren solche Befunde
bei Diabetes und allgemeiner Fettsucht; ferner, wie ORTH angibt, bei Leukémie
und pernizidser Anémie, wo sie ebenso wenig fehlte, wie im Herzen und Nieren.
Dem entsprechen unsere Erfahrungen nicht; bei beiden Erkrankungen sind
nennenswerte Fett- und Lipoidablagerungen in Magenschleimhaut und anderen
Wandschichten doch recht selten.

Im Tierversuch hat PILLIET bei Kaninchen durch subkutane Einspritzungen von
Hydrarg. bichlorat, teils diffuse, teils herdférmige Verfettungen in den Driisenepithelien

des Magens erzeugt. Befallen war fast ausschlieBlich die Kardiagegend, wahrend die
iibrige Schleimhaut in der Regel frei blieb.
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Unter unserem aus Westend stammenden Operationsmaterial fanden sich
einige Migen, die nur eine chronische Gastritis hypertrophicans (Etat mamel-
lonné) darboten. Gewebstiicke zur histologischen Untersuchung wurden sehr
frithzeitig eingelegt. Hier fanden sich nun sowohl in Abschnitten des Pfortner-
anteils als auch des Magengrundes in vereinzelten Epithelien der oberflich-
lichen Schicht der Schleimhaut feintropfiges Lipoid, etwas reichlicher in den
Haupt- und Belegzellen der Fundusdriisen, in jenen vielleicht mehr als in diesen.
Auch in den Stromazellen war Lipoid in feintropfiger Form in méBigem Grade
anzutreffen. Diese Befunde stimmen also im wesentlichen mit denen tiberein,
die KowgETzNY bei der akuten und subakuten einfachen (banalen) Gastritis
erhoben hat und die er in diesem Bande (Teil II, S. 798, Abb. 15) auch bildlich

Abb. 5. Lipoidablagerung in den obersten Schichten der Magenschleimhaut bei Magenkrebs. Hé#m-
alaun-Sudan. Leitz Okul. 1, Obj. 2. (Operationsmaterial der chirurgischen Klinik der Charité.)

dargestellt hat. ORTH erwahnt das nicht seltene Vorkommen von Fett im ,,inter-
tubuliren Gewebe‘‘ bei der Phosphorvergiftung, BircH-HIRSCHFELD {iberhaupt
bei starkem Grade der Verfettung.

Sonst ist aber bei den oben genannten ansteckenden und Vergiftungskrank-
heiten die Ablagerung der Fettstoffe recht gleichmiBig in allen Epithelien, etwa so,
wie es ORTH in seinem Lehrbuch der spez. pathol. Anat., Bd. I, S. 734 (Abb. 163)
abbildet. Dies entspricht auch dem grob-anatomischen Befund, wie ihn OrTH
schildert. Schleimhaut verdickt, blaBgelb, wenig durchscheinend, meist blutarm,
Oberfliche bald mehr hiéckerig, bald mit starker Faltenbildung.

So starke Lipoidablagerungen, die annidhernd gleichméBig iiber die ganze
Schleimhaut sich erstreckten, wie bei den oben mitgeteilten Erkrankungen,
konnten wir zwar bei unserem von Operationen stammenden Untersuehungs-
material nicht finden, aber eine ziemlich reichliche, diffuse Lipoidablagerung
mit bemerkenswerter Lokalisation sei noch erwihnt. Das Material wurde von
der chirurgischen Klinik der Charité uns freundlichst iiberlassen. Es stammte
von einem 64jihrigen Manne, der im Oktober 1925 unter den Zeichen des Pfortner-
verschlusses eingeliefert worden war.
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Die alsbald vorgenommene Operation zeigte einen gut faustgrofen verengenden Krebs
im Pfértneranteil mit mehreren Lebermetastasen. Wegen der volligen Undurchgingigkeit
des Pfortners wurde trotz der Metastasen die Resektion vorgenommen.

Bei der mikroskopischen Untersuchung vom Krebs moglichst entfernter Teile fand sich
nun, wie die Abb. 5, 6 und 7 zeigen, sehr reichlich feintropfiges Lipoid gleichmafig aus-
gebreitet in den Epithelien der oberflichlichsten Schleimhautschicht. Bei den stirkeren

VergroBerungen (Abb. 6 und 7) sieht
man, daB die Lipoidablagerung sich
nicht auf das Epithel beschrinkt,
sondern auch in einige Stromazellen
erfolgt ist und vor allem in ziem-
lich =~ zahlreiche gelapptkernige
weiBle Blutkorperchen hauptsich-
lich in den Lichtungen der Driisen.

Vermutlich beruhen diese Li-
poidablagerungen auf mangel-
hafter Verbrennung des zuge-
fiihrten Lipoids infolge toxischer
Schiadigung der oberflachlichen
Schleimhautzellen durch den
sich stauenden Mageninhalt, in
dem sich ja in der Regel zahl-
reiche Mikroorganismen aufzu-
halten pflegen, wie z. B. Sarzine,
Boas-OppLERsche Milchséure-
bazillen u.a. mehr. Dafiir spricht
auch die Auswanderung der
weillen Blutkorperchen. Doch
muf auch, wie ORTH und KAUF-
MANN in den Vordergrund stel-
len, eine Blutverdnderung als
unmittelbare Ursache der Stoff-
wechselstérung angenommen
werden.

Umschriebene stéirkere Li-
poidablagerungen in der Schleim-
haut bis in die Unterschleimhaut
reichend fanden sich ziemlich
hiufig in Form der sogenannten
Lipoidinseln der Magen-
schleimhaut (LuBarscH). Eine
genauere Untersuchung dieser
eigenartigen Inseln ist bisher im
Schrifttum anscheinend nicht
mitgeteilt ; wenigstens haben wir

; . . . nichts dariiber gefunden. Ledig-

APD- 8 D R afkere Vergroborung. lich bei Owrrm findet sich die

Angabe, daBl von anderer Seite

bei Alkoholisten, zuweilen sogar ohne erkennbare Ursache, fleckweise Ver-

fettungen der Magenschleimhaut, die mit kleinen Soorfleckchen verglichen

wurden, beobachtet worden seien. Er selbst habe wenig Derartiges gesehen.

Unsere Befunde, namentlich die mikroskopischen stimmen aber mit den von
OrTH mitgeteilten nicht vollig iiberein.

Die Lipoidinseln treten in der Magenschleimhaut als etwa hanfkorn- bis
linsengrofe, nicht ganz scharf begrenzte, nicht hervorragende weille bis weillgelbe
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Bezirke auf, die mit der Schleimhaut auf der Unterlage gut verschieblich sind.
Meist sind sie in der Einzahl vorhanden, doch haben wir gelegentlich auch

mehrere am selben Magen ge-
funden — bis zu 8. Dann zeigten
sie ungefdhr die gleiche Grofle
und lagen benachbart; nur in
einem Fall war eine groflere
Entfernung festzustellen. Ab-
bildung 8 zeigt eine Lipoidinsel
in typischer Form.

Die Lokalisation dieser Inseln
ist keine bestimmte, eine beson-
dere Lieblingslage konnte nicht
festgestellt werden. Vielmehr
liegen sie, man konnte fast
sagen, launenhaft unregelmaBig
iiber alle Abschnitte des Magens
verstreut. Wir fanden sie sowohl
im Pfortneranteil, wie auch in
der Nidhe des Mageneingangs;
zuweilen an der Vorderwand,
zuweilen an der Hinterwand.
Bemerkenswert ist nur, daBl wir
sie nie im Verlauf der kleinen
Kurvatur, der sogenannten Ma-
genstraBe angetroffen haben.

Die nihere Umgebung dieser
Lipoidinseln zeigte keinerlei be-

sondere Reaktion; demnach han-  svb. 7. Das gleiche Praparat wie Abb. 5 und 6. Stirkste
delt es sich wohl um einen ort- VergroBerung. Lipoidablagerung in Epithel- und

lich vollig beschrankten Vorgang.

Geriistzellen und in Leukozyten.

Bei der mikroskopischen Untersuchung, die sich in den Abbildungen 9, 10
und 11 widerspiegelt, ergab sich, dafl die lipoiden Stoffe in stirkster Anhiufung

in der Schleimhaut und Unterschleimhaut
abgelagert sind. In der Schleimhaut sind,
wie besonders Abbildung 9 zeigt, die Epi-
thelien des Driisengrundes lipoidfrei; alles
iibrige aber ist mit Lipoiden vollgepfropft,
Epithelien der oberen Driisenabschnitte
(Fovelae gastricae), Stromazellen sind so
voll von Lipoiden, daBl kaum noch Kerne
erkennbar sind. GroBenteils scheinen auch
die Zellen zerfallen zu sein, denn die
Lipoidmassen liegen zum Teil anscheinend
frei im Gewebe. Auch in der Unterschleim-
haut sind noch hie und da Lipoidanhiu-
fungen gut erkennbar; in den tieferen
Lagen der Unterschleimhaut besteht zu-
dem eine betriachtliche Vermehrung der
Fettgewebszellen.

Abb. 8. Lipoidinsel der Magenschleimhaut.
Natiirliche GroGe.

Die histochemischen Untersuchungen (Nilblausulfatfarbung und die Unter-
suchung mit der Chromhdmatoxylinlackmethode (SMITH-DIETRICH) siehe
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Abb. 10 und 11) zeigen, daB die Stoffe nicht einheitlicher Natur sind, sondern
Gemische verschiedener fettihnlicher Substanzen darstellen. Neutralfette
waren ihnen, wie es scheint, nie beigemengt. Den Hauptbestandteil der Ab-
lagerungen machen augenscheinlich die Cholesterinester- und Fettsauregemische

Abb. 9. Lipoidinsel der Magenschleimhaut. Himalaun-Sudan. Leitz Okul. 2, Obj. 4.

Abb. 10. Lipoidinsel der Magenschleimhaut. Nilblausulfat. Leitz Okul. 1, Obj. 4.

aus. Dies Ergebnis wurde noch dadurch bestéatigt, daB nach der Behandlung
mit sauren Chromsalzlésungen zum Zwecke der Alkohol- und Xylolunléslich-
machung nach dem Vorgang von Craecio (Paraffineinbettung) nur noch einzelne
Lipoide durch die Sudanfirbung nachweisbar waren. Die Untersuchung mit
dem Polarisationsmikroskop stellte ein Uberwiegen anisotroper Stoffe fest,
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was auch fiir die Annahme spricht, dafl die Cholesterinester reichlicher ver-
treten sind.

Wir fanden die Lipoidinseln im ganzen 11 mal in den letzten 3 Jahren, doch
kommen sie sicherlich noch héufiger vor. LuBARSCH hat sie besonders in seinem
Posener Material haufiger gefunden, vor allem bei alten Leuten. Bei ihrer Klein-
heit entziehen sie sich wohl des Ofteren der Beobachtung, zumal, wenn der
Schleim nicht voéllig von der Schleimhaut entfernt wird und nicht ganz be-
sonders auf sie geachtet wird.

Unsere Fialle betrafen nur idltere Personen, fiinftes und sechstes Lebens-
jahrzehnt, viermal Ménner, siebenmal Frauen. Die sonstigen Befunde bei
unseren Féllen waren sehr verschiedenartig, so dafl man aus ihnen auf die Ent-
stehungsursache der Inseln kaum Schliisse ziehen kann. Nur so viel kann gesagt
werden, daf stets gewisse Anzeichen fiir Storungen im Gesamtfettstoffwechsel
oder ¢rtliche Kreislaufstérungen bestanden. Als solche Anzeichen mogen genannt
werden Atherosklerose, Cholesterinresorption der Gallenblasenschleimhaut,
Gallensteine und allgemeine Fettsucht. Bei Herzkranken mit allgemeiner

Abb. 11. Lipoidinsel der Magenschleimhaut. (Vom gleichen Fall wie Abb. 10.) SMITH-DIETRICH.
Leitz Okul. 1, Obj. 4.

Stauungsblutiiberfilllung der Magenwand bestand freilich 6fter eine mehr
gleichméBig ausgebreitete, meist aber nicht starke Fettablagerung in den Epi-
thelien.

Thre Entstehung erfolgt wohl in der Weise, dal an besonders geeigneten
Stellen — aus nicht immer iibersehbaren Griinden — die Lipoide sich erst im
Stroma der oberen Schleimhautteile zwischen den Driisen ansammeln und bei ge-
niigender Menge mechanisch im ungiinstigen Sinne auf die Epithelien einwirken,
die nun ihrerseits die Fettstoffe aufsaugen oder als Durchgangsfett speichern
(Fettresorption und -retention).

KiEBs und OrTH erwihnen auch noch ,fettige Usuren®, d. h. im Gebiete
stirkerer Fettablagerungen auftretende Liicken der Oberfliche, die sie zwar
auch auf die Einwirkung des Magensaftes beziehen, bei der aber die Verfettung
das Angreifen des Verdauungssaftes erst méglich machen soll. Wir miissen
demgegeniiber betonen, daB gerade in unseren Lipoidinseln niemals Erosionen
beobachtet wurden und daB wir auch sonst nichts gefunden haben, was KrLEBs’
und OrTHs fettigen Ursuren entspriche. Ihre Auffassung wurde wohl mit be-
einfluft durch die damals herrschende Lehre von der fettigen ,,Degeneration‘.

2. In der Unterschleimhaut werden Lipoide vorwiegend herdférmig
angetroffen. Sie liegen gewohnlich in den Bindegewebszellen, mitunter aber
auch zwischen den Zellen als Durchtrinkung von Fasern, sehr selten in Lymph-
gefafideckzellen. So fanden wir sie unterhalb der Lipoidinseln der Schleimhaut;

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 2
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es sei auf Abb. 9 verwiesen. Hier fallt auch die Vermehrung der Fettzellen
besonders in die Augen, die erheblich iiber das Mafl des Normalen hinausgeht.

Feintropfiges Lipoid in den Bindegewebszellen tritt auch in dem schwieligen
Gewebe am Boden chronischer Magengeschwiire auf, sowie in der Umgebung
von Gewéchsen.

3. In der Muskulatur selbst, d. h. innerhalb der Muskelfasern, wird histo-
chemisch nachweisbares Lipoid nur selten gefunden; am héaufigsten noch in
Fallen von Magenkrebs, wo die auseinandergedringten Muskelbiindel sehr
reichlich Lipoidtrépfchen enthalten kénnen, besonders wenn gleichzeitig starke
Blutungen wiederholt auftreten (Eisenpigmentierung). Auch bei Magenerweiterung
und chronischenGeschwiiren kann man solche Befunde, teils in zerstreuten Herden,
teils ortlich beschréankt erheben (OrTH); doch tritt es in feintropfiger Form in
den Zellen des Zwischenbindegewebes gleichfalls am Grunde chronischer Ge-
schwiire und in der Nachbarschaft bosartiger Gewéchse, vor allem bei Magenkrebs
auf, mitunter in ganz auBlerordentlich starker Weise (AscHOFF, KAUFMANN u. a.).

Eine besondere Bedeutung kommt den unter 2 und 3 erwihnten Lipoid-
ablagerungen im allgemeinen nicht zu.

4. In Bindegewebszellen und -fasern der Subserosa und den Deckzellen der
Serosa kommen fettige Stoffe nur sehr selten vor, am héaufigsten noch bei
akuter Peritonitis, wo sie vor allem in den Bauchfellepithelien in genau derselben
Weise und scharfer Abgrenzung vom Bindegewebe vorkommen, wie es LuBARsCH
in diesem Handb. Bd. 1/2, S. 498 fiir die Deckzellen der Milz abgebildet hat.
Gelegentlich, aber viel seltener, werden auch bei allgemeinen Stoffwechsel-
erkrankungen (Fettsucht, Zuckerkrankheit, chron. Nephritis) in den Binde-
gewebszellen fettartige Stoffe (meist Gemische von Phosphatiden und Neutral-
fetten oder Cholesterinestern) gefunden.

5. Die Lipoidablagerungen in den BlutgefaBwandungen beschrinken
sich im wesentlichen auf die Schlagadern der Magenwand und sind Ausdruck
fiir die Beteiligung dieser Schlagadern an der allgemeinen Athero- bzw. Arteriolo-
sklerose, iiber die in Bd. IT schon in besonderer Weise berichtet ist. Diese Lipoid-
ablagerungen, die sich in der Intima, der Tunica elastica interna, media und
adventitia finden, zeigen im wesentlichen und einzelnen die gleichen Eigen-
tiimlichkeiten, wie in anderen Organen; sie sind nur ganz ausnahmsweise diffus,
am ehesten noch als Durchtrinkungen der Elastika. Gelegentlich finden sich
auch an den Blutadern Lipoidablagerungen in verdickter Innenhaut. KLEBS
spricht allerdings auch von Einlagerungen feinkérniger Fettmassen in der Wand
der BlutgefaBe bei den hiochsten Graden der ,.fettigen Degeneration und will
seine fettigen Usuren damit in Verbindung zu bringen.

Anmerkung: Einen bemerkenswerten Befund, der streng genommen
nicht hierher gehort, stellen die von NAUWERCK beschriebenen sog. Fettplomben
des Magendarmkanals vor. NAUWERCK fand in den Fézes feste und starre fett-
artige Konkremente, die unzweifelhaft Ausgiisse der vorhandenen Magen-
bzw. Duodenalgeschwiire vorstellen, die wahrscheinlich urspriinglich in salben-
oder pastenartiger Form aus dem vorbeistreichenden Nahrungsfett sich in den
Ausbuchtungen und Nischen der Geschwiire festgesetzt hatten und diese so,
ahnlich den das Fortschreiten der Zahnkaries verhindernden Zahnplomben,
vor der peptischen Wirkung der Verdauungsséifte schiitzten. Beim Absinken
der Kérpertemperatur wiahrend der Agone scheinen dann diese Fettplomben
fest und starr zu werden, wodurch eine Loslésung und Weiterbeférderung ermog-
licht wird.

Gelegentlich kommen auch wirkliche Lipoidablagerungen (nicht nur lipoidhaltige
Pigmente) in den Ganglienzellen der ME1ssNERschen und AUERBACHschen Geflechte vor.

In diesen bei eitriger Bauchfellentziindung, in jenen bei Magenphlegmone und chronischer
exsudativer Entziindung.
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b) EiweiBstofiwechsel.

Die aus dem EiweiBstoffwechsel stammenden Stoffe sind im weitesten
Sinne in der Hauptsache Schleim und Hyaline. Zu diesen rechnet man
auch das Amyloid und die fuchsinophilen Korperchen, die nach RUsSEL benannt
worden sind, obschon er nicht der erste Beschreiber war und die LuBaArscH
zu dem ,intrazellulir gebildeten, sekretorischen oder degenerativen Hyalin*
und zwar zur Untergruppe des ,,Konjunktivalen (mesenchymalen) rechnet.
Die vorhandenen Arten der 2. Gruppe LuBarscHs, der extrazellulidr gebildeten
Gerinnungshyaline, kommen in der Magenwand verhaltnismaBig selten zur Be-
obachtung.

Am scheinbar gesunden Magen kann man von den aus dem EiweiBstoff-
wechsel stammenden Stoffen Schleim und gelegentlich RussiLsche Korperchen
beobachten. Der Schleim findet sich natiirlich nur auf der Schleimhaut, sowie
in den Magenepithelien (nach LaxDo1s-ROSEMANN Becherzellen), nicht in den
Magendriisen. Das physiologische Vorkommen der fuchsinophilen Kérperchen
ist sehr umstritten. Man war infolge ihres ungemein haufigen Auftretens an-
fanglich zu dieser Annahme gelangt (SACHS, ASCHOFF); so hatte auch beispiels-
weise von HANSEMANN eine Beziehung zwischen ihnen und entziindlichen Vor-
gangen abgelehnt.

Doch ist neuerdings CHUMA bei systematischen Untersuchungen im Pathol.
Institut der Universitiat Berlin, die er auf Veranlassung von LUuBARSCH vornahm,
zu wesentlich anderen Ergebnissen gekommen. In jugendlichen Mégen fand er
iberhaupt keine fuchsinophilen Korperchen, in scheinbar gesunden Migen
Erwachsener konnte er sie nur duBerst selten feststellen. Auch KoNJETZNY,
der iiber ein sehr groBes Magenresektionsmaterial verfiigt, hat sie in der normalen
oder nahezu normalen Magenschleimhaut nie gesehen. Man wird daher in der
Annahme kaum fehlgehen, wenn man sie fiir krankhafterweise vorkommende
Gebilde anspricht, insbesondere, wenn sie in reichlicherer Anzahl auftreten.

Dal amyloide Ablagerungen in der Magenwand stets Krankhaftes vor-
stellen, ist selbstverstandlich.

Fassen wir die bei krankhaften Vorgingen in der Magenwand abgelagerten,
aus dem EiweiBstoffwechsel stammenden Stoffe kurz schematisch zusammen,
so ergibt sich folgende Ubersicht:

1. Schleim in den Schleimhautepithelien und auf der Schleimhaut.

2. Hyalinablagerungen als intrazellulir gebildete, fuchsinophile Korper-
chen (RusseL): in der Schleimhaut, Unterschleimhaut und Muskularis und
extrazellulires Gerinnungshyalin.

3. Amyloid: als értlich umschriebene Ablagerung oder ausgebreitet bei allge-
meiner Amyloidosis: in der Schleimhaut, Unterschleimhaut, Muskelschicht und
in den Schlagaderwandungen.

1. Der Magenschleim ist in Beziehung auf seine chemische Zusammen-
setzung noch in manchen Punkten nicht geniigend bekannt. Nach Loprez-
StuAREZ enthilt er kein echtes Muzin. Bei gewissen krankhaften Zustinden
der Magenschleimhaut tritt er mitunter in gewaltigen Mengen auf. Unsere
Untersuchungen haben im groBen und ganzen von schon Bekanntem nichts
Abweichendes erbracht. Der Schleim liegt in mehr oder weniger reichlicher
Menge auf der Schleimhaut, diese vollig bedeckend. Grob-anatomisch sieht
man beim Aufschneiden des Magens von der eigentlichen Schleimhaut so gut
wie nichts; die ganze Innenflache des Magens ist von reichlichen, leicht getriibten,
glasig-rotlichen, ganz zihen, fadenziehenden, fast gallertigen Massen bedeckt,
die sich nur mit Miihe, am besten durch kriftiges Streichen mit dem Daumen
abstreifen lassen. Nun erst wird die zumeist stark gerétete Schleimhaut sichtbar.

2%
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Es ist sehr eigenartig, dal die Schleimmassen nicht nur als ganz dicke Lagen
auf der Schleimhaut liegen konnen, sondern daBl nach ihrer Entfernung immer neue
Massen aus den Epithelien der Oberflaiche und der Driisen noch nach dem Tode
ausgepreBt werden, so daB, wenn man den Schleim so gut wie véllig entfernt
hat, nach wenigen Stunden neue Klumpen auf der Schleimhaut sichtbar werden.
Unsere mikroskopischen Untersuchungen erstrecken sich auf den Schleim
selbst, sowie auf die Schleimhaut.

Der Schleim zeigt bei der frischen
Untersuchung im Ausstrich deutliche
Streifenbildung, sog. Schlieren. Er ent-
halt die bekannten Spiralen (durch
Magenséure veranderte verschluckte Aus-
wurfflocken) und eine mehr oder minder
reichliche Menge von abgeschilferten oder
ausgewanderten Zellen, Mikroorganismen
und Teilchen von Speiseresten. Die Epi-
thelien zeigen héufig die Zeichen der
schleimigen ,,Degeneration®, sie sind
blasig gequollen, ihr Zelleib ist auffallend
hell. Bemerkenswert ist ferner, dall oxy-
phile (eosinophile) gelapptkernige weille
Blutkorperchen fast nie vermiflt werden.
Auf ibr besonders hiufiges und reich-
liches Auftreten im Magenschleim bei
gewissen Magenerkrankungen (Magen-
karzinom) hat F. A. HorFMANN auf-
merksam gemacht. Auf die Tatsache,
dall der Magenschleim oft positive Gly-
kogenfarbung gibt, wird noch spiter
(Absatz c) eingegangen werden.

Die mikroskopische Untersuchung der
Magenschleimhaut zeigt natiirlich die fiir
den entsprechenden krankhaften Vorgang
besonders kennzeichnenden Befunde, die
bei den betreffenden Kapiteln ausfiihr-
lich abgehandelt wurden (hauptséchlich

Abb. 12. Fuchsinophile (RussELsche) Kérper- bei KONJETZNY In IV/Z),
chen in der Magenschleimhaut bei Magenkrebs. . .. . .
Giemsafarbung. Leitz Okul. 2, Obj. 4. Diese Befunde gehoren ja auch im
allgemeinen nicht hierher. Nur auf einen
sei ganz besonders hingewiesen. Es war schon oben kurz erwidhnt worden,
daBl der Magenschleim normalerweise nicht von den Driisenepithelien, sondern
von den Schleimhautepithelien gebildet wird. Man sieht nun aber in der erkrank-
ten Magenschleimhaut durchaus nicht selten eine sog. Becherzellenmeta-
plasie in den Magendriisen, die gleichfalls bei KongeTzNY (IV/2, S. 802, Abb. 21)
mitgeteilt und abgebildet worden ist.

Die Erkrapkungen, bei denen es zur vermehrten Schleimabsonderung in
der Magenschleimhaut kommt, sind vorwiegend entziindlicher Art oder
Kreislaufstérungen im Sinne lang andauernder Stauungsblutiiberfiillung;
den bewirkten Vorgang pflegt man als Katarrh zu bezeichnen. Aus der Fiille
der Ursachen seien nur kurz erwahnt: chemische, mechanische, thermische,
toxische Reize, hervorgerufen durch , Didtfehler oder durch Aufnahme in
Zersetzung begriffener Substanzen mit der Nahrung. Durch die Versuche von
BickEL, FREUND und PEwsNER konnte gezeigt werden, dafl es in der Magen-
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schleimhaut auch zu streng ortlich beschriankten Schleimbildungen kommen
kann durch alle dtzend wirkenden Stoffe (absoluter Alkohol, Sublimat, Silber-
nitrat usw.), die nur an einer umschriebenen Stelle einwirken; die Reaktion
breitet sich nicht auf die Nachbarschaft aus.

2. Die fuchsinophilen Kérperchen (RusseL), deren Auftreten wir als
krankhaften Vorgang auffassen moéchten, sind schon vor Russern bekannt
gewesen und beschrieben worden. Durch die falsche Deutung, die RusseL
ihnen 1890 in seiner Mitteilung im ,,Lancet‘ gab, erlangten sie eine unverdiente
Berithmtheit. Er hatte sie in der Magenschleimhaut neu entdeckt, unbeeinfluB3t
von den fritheren Mitteilungen anderer Forscher, und sie fiir SproBpilze gehalten,
die imstande seien, den Magenkrebs zu erzeugen. Tatsichlich werden sie auch
bei Magenkrebs besonders haufig und zahlreich, wenn auch nicht bestindig,
gefunden; und RusskELs Untersuchungsmaterial bestand aus Krebsmégen.
Vor RuUssSerL waren sie von Fox, Sacus-HEIDENHAIN, 1887 von LUBARSCH
bereits als ,,v6llig homogene runde
Koérperchen verschiedener GroBe be-
schrieben worden, ,,die meist in der
Magenschleimhaut zwischen den Zellen
frei liegen. Sie besitzen auf Grund
ihrer Féhigkeit, das Licht stark zu
brechen, einen bedeutenden Glanz
und haben namentlich frisch im
Wasser untersucht eine gewisse Ahn-
lichkeit mit Fetttropfen. Die groB3ten
liegen einzeln zwischen den Gewebs-
zellen, die kleineren in Gruppen von
6, 8, 10, 20—30“. Thre oxyphile
Eigenschaft tritt in den Abbildungen
12 und 13 sehr deutlich hervor.

Bei der stdarkeren VergréBerung
(Abb. 13) erkennt man in jedem
fuchsinophilen Korperchen ein stark
gefarbtes kernahnliches Kliimpchen,
das vielleicht pyknotische Kernreste
darstellt. Die fuchsinophilen Kérperchen kommen auch in der Unterschleim-
haut und Muskelschicht der Magenwand zur Beobachtung.

Unsere Abbildungen 12 und 13 stammen aus dem resezierten Magen eines
57jahrigen Mannes, bei dem ein groBer Pfértnerkrebs vorhanden gewesen war.
Die schon oben erwiahnte Abbildung aus dem Beitrag von Kowserzny (IV/2,
S. 802; Abb. 21) zeigt gleichfalls zahlreiche fuchsinophile Kérperchen. In diesem
Falle lag eine akute Gastritis vor. AuBler bei diesen beiden Erkrankungen
treffen wir die Russerschen Korperchen noch sehr hiufig im Geschwiirmagen
und bei der Hypadenia gastrica. Es sei aber auf die Tatsache aufmerksam gemacht,
daB ihr Vorkommen bei diesen Erkrankungen durchaus nicht konstant ist;
am regelmiBigsten werden sie wohl noch beim Magenkrebs im Geriist gefunden,
doch haben wir sie auch mehrfach bei Magenkrebsen vermift.

Beziiglich ihrer Entstehung wurden verschiedene Anschauungen geduBert;
in der Hauptsache stehen sich auch heute noch drei Ansichten gegeniiber, ver-
treten durch ihre Begriinder LuBarscu, STERNBERG und UNNA-FABIAN.

STERNBERG faBt ihre Entstehung als einen phygozytiren Vorgang auf. Er nimmt an,
dafl polynukleire weile Blutzellen oder auch Bindegewebszellen rote Blutkérperchen in

sich aufnehmen und sich allméhlich zu hyalinen Kiigelchen umwandeln. Uberzeugende
Beweise fiir diese Ansicht liegen jedoch nicht vor.

Abb. 13. Das gleiche Priparat wie auf Abb. 12.
Starkere Vergrdferung.
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UxNNa-FaBian glauben, aus dem hiufigen gemeinsamen Auftreten der fuchsinophilen
Korperchen mit Plasmazellen schlieBen zu diirfen, daf die Koérperchen durch hyaline
Degeneration der Plasmazellen entstiinden. Dem ist aber entgegenzuhalten, dafl bei chro-
nischen Entziindungen — das hiufigste Untersuchungsobjekt UNnNas war die entziindete
Magenschleimhaut — eben sehr hiufig Plasmazellen auftreten, wihrend die Russerschen
Korperchen durchaus nicht stets gleichzeitig angetroffen werden.

LusarscH hatte ihre Entstehung mit den eosinophilen gelapptkernigen weillen Blut-
zellen in Zusammenhang gebracht. Daf3 Beziehungen zwischen entziindlichen Vorgingen
der Magenschleimhaut und Magenkrebsen einerseits und dem Auftreten azidophiler Wander-
zellen andererseits bestehen, wurde schon erwiahnt (F. A. HorFrMANN). Auch auf die Unter-
suchungen CHUMAs und KoNJETZNYS, die Beziehungen zwischen dem Auftreten der fuchsino-
philen Kérperchen und entziindlichen Vorgingen ergaben, ist schon hingewiesen worden.
Es liegt also nahe, das Vorkommen der fuchsinophilen Kérperchen mit dem Auftreten der
eosinophilen Wanderzellen in ursichlichen Zusammenhang zu bringen. THOREL und
LuBarscH haben iiberzeugend dargetan, daB die fuchsinophilen Kérperchen im wesent-
lichen nichts anderes sind als verdnderte Zellsubstanzen, gequollene Granula der eosino-
philen Wanderzellen.

Eine groBe praktische Bedeutung kommt diesen vielumstrittenen Gebilden
wohl kaum zu.

Ablagerungen des extrazelluliren Gerinnungshyalins, die ja im Gegensatz
zum innerhalb der Zellen gebildeten nicht in Kugelform, sondern in Form von
Strangen und verzweigten Balken vorwiegend vorkommen, spielen in sémtlichen
Schichten des Magens eine nur sehr untergeordnete Rolle. Apami und Ni1cHOLS
glauben, daB Hyalinablagerungen nichts Ungewohnliches seien, machen aber keine
naheren Angaben; in den franzosischen Werken fehlen Angaben iiber Hyalin
vollstindig, ebenso wie bei AscHOFF und den dlteren Lehrbiichern von BIrcH-
HirsCHFELD und ZTEGLER. Auch bei Mac CarLLuM, FARLAND, HAMILTON, COATS,
GaM~A findet man nichts dariiber. ORTH erwahnt dagegen bei Magenerweite-
rungen neben ,.fettig-degenerativen‘‘ Verinderungen eine ,,partielle hyaline oder
kolloide Degeneration‘‘, wobei es unentschieden bleibt, wo die Lokalisation war und
ob es sich um wirkliches extrazellulares Gerinnungshyalin gehandelt hat. Nach
unseren Untersuchungen sind Hyalinablagerungen in der Magenwand (anders
ist es in pseudomembrandsen Auflagerungen bei Entziindungen) sehr selten,
am ehesten noch in kleineren Schlagadern der Unterschleimhaut bei chroni-
schen Nierenerkrankungen, Arteriosklerose, chronischer ulzeréser Lungen- und
Darmtuberkulose und chronischem Magengeschwiir; ferner mitunter auch bei
Verbrennungen. AufBlerdem’ findet man in selbst sehr kleinen Myomen der
Magenwand oft starke hyaline Balkenbildung, bei der meist wohl das inter-
muskulire Bindegewebe mehr Sitz des Hyalins ist, als die Muskulatur selbst.
— STEINHAUS hat ferner einen Fall beschrieben, wo bei einem 40 jahrigen Mann
die Magenwand in der Pfértnergegend stark verdickt und die Muskelschicht
homogen und glasig war und in ihr sich Einlagerungen hyaliner und amyloider
Massen, wie im Herzen und Darm fanden. In der Unterschleimhaut zeigten
sie deutliche Beziehungen zu Lymphknétchen.

3. Die amyloiden Ablagerungen werden in der Magenwand in Form
homogener scholliger oder band- und balkenartiger Massen angetroffen, die
bald reichlicher in der Schleimhaut, bzw. Unterschleimhaut, bald reichlicher
in der Muskelschicht liegen. Sie liegen stets extrazellulir in den Gewebs-
spalten; in der Schleimhaut zwischen den Driisen in den Liicken des Zwischen-
gewebes, in der Unterschleimhaut in den Lymphknétchen und in der Media
der kleineren Schlagadern, die hier reichlich vertreten sind, in der Muskelschicht
den Muskelfasern angelagert, gleichsam wie ein Gitterwerk, das diese durch-
flicht. Die bekannte Jod- bzw. Jodschwefelsdure-Reaktion und die Meta-
chromasie der amyloiden Massen seien eben nur erwidhnt. In neuerer Zeit (1922)
hat BennNHOLD auf die fast elektive Farbbarkeit des Amyloids mit 19/, iger
wiBriger Kongorotlésung hingewiesen.
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Im alteren Schrifttum wird zwar auch von Amyloidablagerungen in den Zylinderzellen,
sowie Haupt- und Belegzellen berichtet (DmicHOWSKI), aber sicher mit Unrecht. Auch
Mc FARLAND, der angibt, daB amyloide Degeneration von Epithelien von manchen Forschern
beschrieben ist, bezweifelt die Angaben und meint, daB es sich nur um ein Zusammenpressen
der Epithelien bis zu ihrem vélligen Verschwinden infolge der Amyloidablagerungen des
Zwischengewebes gehandelt habe. Dagegen kommt es allerdings vor, daBl das Amyloid
an den Grenzflichen der Zellen angelagert ist, besonders bei Fettzellen, wie es BENEKE
beschrieben und wie es auch in den unten (8. 24) noch zu erwiahnenden Fallen von LuBarscE
zutrifft.

Die Lokalisation des Amyloids ist ganz iiberwiegend in der Unterschleim-
haut (OrTH gibt an ,,Submukosa und Mukosa®) in der Wand der hier ver-
laufenden Schlagadern selbst, etwas seltener in der Schleimhaut und den Haar-
gefiBen, hier mitunter stark an der Muskularis der Schleimhaut und der Mem-
brana propria der Driissen. Die Muskelschichten und die Serosa sind seltener und
meist in Form unregelmiBig zerstreuter Herde befallen. Nur sehr selten sind die
Verianderungen so stark, daf sie schon fiir das bloBe Auge hervortreten.

So einfach es histochemisch ist, das Amyloid in der Magenwand nach-
zuweisen und so eindrucksvoll das histologische Bild ist, so schwierig ist oft
die grob-anatomische Diagnose. Dann erscheint die Schleimhaut blal infolge
der durch die amyloid verengten starrwandigen Schlagadern bedingten Blut-
armut. Auch fillt dann nach vélliger Entfernung des Schleims eine gewisse
glasig-durchscheinende Beschaffenheit der Schleimhaut auf, OrRTH spricht von
wachsartigem Glanz. Doch sind diese Zeichen meist nicht sehr eindrucksvoll
und eindeutig. Haufig wird bei der Amyloiderkrankung des Magens auch eine
Erweiterung gefunden (EDINGER); seltener ist das Auftreten mehrerer Ero-
sionen und Geschwiire vom Charakter des rimden Magengeschwiirs. Die hierher
gehorigen Fille sind schon von HaUsEr in diesem Bande (Teil IV, 1, S. 559)
mitgeteilt ; wozu noch der schone Fall von Joserowicz kommt. Besonders gro3-
artig ist der Fall HAUSER, bei dem sich iiber 100 teils zerstreut liegende, teils
zusammenfliefende Geschwiire in allen Entwicklungsstufen vom himorrhagischen
Infarkt bis zur vollendeten Geschwiirsbildung fanden. Die Geschwiirsbildungen
liegen nie in den amyloidbefallenen Stellen, sondern stets nur in deren Nach-
barschaft. Das hatte EDINGER zu der Annahme gefiihrt, daBl diese Bezirke,
so weit ihre Blutversorgung von den amyloidentarteten GefiBlen aus ungentigend
ist, durch den Verdauungssaft zerstort werden, etwas was ORTH hinsichtlich
der bei Magenamyloidose vorkommenden Erosionen und Geschwiiren betont.
Auch GamNa erwdhnt Blutungen und ,hdmorrhagische Geschwiire. —
Die Beteiligung des Magens bei der allgemeinen Amyloidose ist zweifellos
selten. ASCHOFF spricht von einem ,,gelegentlichen* Vorkommen, KAUFMANN
bezeichnet sie als ,nicht hiufig”“. Fear fand unter 152 Amyloidfillen die
MagengefiBle nur 2mal beteiligt, HENNINGS unter 155 Féllen 10mal, TH.
SCHNEIDER, der nur 10 Fille von Lungenphthise untersuchte, bei denen noch keine
Leichenverdnderungen am Magen eingetreten waren, fand dagegen unter den
3 Fallen, in denen allgemeines Amyloid bestand, den Magen jedesmal beteiligt.
Es scheint iiberhaupt, daB bei dem auf dem Boden der Lungentuberkulose
sich entwickelnden Amyloid der Magen ofters beteiligt ist. Wihrend nach den
Feststellungen von LLuBARSCH bei der Amyloidose iiberhaupt die Tuberkulose als
Grundkrankheit nur 64°/, ausmacht, war sie beim Magenamyloid nach HENNINGS
unter seinen 10 Fallen 7 mal vertreten und BorRCcHARDT fand unter dem Sektions-
material des Krankenhauses Westend in den Jahren 1923—24 in 6 Fillen
von Magenamyloid nur ulzerése Lungentuberkulose als Grundkrankheit.

Sehr viel seltener noch ist das nur oder fast nur auf den Magen beschriankte
meist ausgesprochen knotige Amyloid. Es gibt bisher iiberhaupt nur 3 derartige
Fille von STEINHAUS, WILD und BECKERT. Der reinste Fall ist der von BECKERT,
wo bei einer 57 jahrigen Frau im Magen getrennte, ziemlich stark vorspringende,
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bis pfennigstiickgroBe, auBerordentlich harte und sich sandig anfiihlende Infiltrate
gefunden wurden, die am Bauchfelliberzug zu dicken Platten zusammen-
flossen; an der kleinen Kurvatur war ein fiinfmarkstiickgroBer, unregelmifBig
verdickter und von kleinen Liicken durchsetzter Herd vorhanden. Die mikro-
skopische Untersuchung ergab, dall die stérksten Verdnderungen in der Unter-
schleimhaut saflen und hyalin-amyloide Stringe und Klumpen teils Schlag-
und Blutadern, teils das Bindegewebe durchsetzten, dabei auch zum Teil ver-
kalkt und verknéchert waren und in ihrer Umgebung Riesenzellen aufwiesen,
die Muskulatur war weniger, die Serosa gar nicht beteiligt. AuBer in den
benachbarten Lymphknoten war sonst im Korper kein Amyloid oder Hyalin
vorhanden. — In dem oben bereits erwiahnten Fall von STEINHAUS, wo neben
den Hyalin- auch Amyloidablagerungen vorhanden waren, bestanden daneben
noch hyalin-amyloide Knoten im Herzen und Darm, in WiLps Fall sogar in
Herzen, Darm, Zunge und Lymphknoten. In allen Fillen, wie es ja fast immer
beim knotigen Amyloid der Fall ist, waren neben den die typischen Reaktionen
gebenden Stringen solche vorhanden, die sie nicht gaben, also als einfach
hyalin bezeichnet werden miissen. Ob dies dann Frith- oder Altersstufen des
Amyloids (,,Achrooamyloid‘) sind, soll hier nicht erértert werden. — Nicht
ganz hierher gehorig, aber auch nicht zur gewdhnlichen allgemeinen Amyloi-
dose gehérig sind Befunde, wie sie LuBARSCH in zwei noch nicht veréffentlich-
ten Fallen erhob (S.-N. 275/26 und 1183/27). Beiden Fiallen war gemeinsam,
daBl im ganzen Korper die glatte und quergestreifte Muskulatur als Ablagerungs-
stitte ungemein bevorzugt war und die sonst mit Vorliebe bei der allgemeinen
Amyloidablagerung beteiligten muskuldren Organe (Milz, Nieren, Nebennieren,
Leber) ganz oder fast ganz frei waren, wihrend in den muskelreichen Organen
sich ganz ungewohnlich méchtige Verdickungen der Arterienwandungen fanden.
Dementsprechend war auch im Magen die Schleimhaut fast frei von Amyloid,
wéahrend in Unterschleimhaut und Muskulatur ganze Amyloidklumpen be-
standen, so daBl man beinahe von , knétchenférmigem Amyloid* sprechen konnte.

Der Befund der Verkalkungen und osteoiden Bildungen ist fiir lokales Amy-
loid besonders kennzeichnend. Daneben finden sich gewd&hnlich auch noch
Riesenzellen vom Typ der Fremdkorperriesenzellen, die am Rande der amy-
loiden Ablagerungen liegen, die wohl fremdkérperartig auf das umgebende
Gewebe wirken.

¢) Kohlenhydratstofiwechsel.

Uber das Vorkommen von Glykogen unter normalen und krankhaften Be-
dingungen im Magen des Menschen ist sehr wenig bekannt. ARNOLD, der sich
ja mit der Glykogenfrage sehr eingehend beschiftigt hat, gibt an, im Magen
des Frosches und der Katze reichlich Glykogen in den oberflichlichen Deck-
epithelien gefunden zu haben, und erwidhnt es auch beim Menschen. Unter-
suchungen von KLESTADT und LuBarscH am Material des Diisseldorfer In-
stituts fielen dagegen negativ aus. Und auch wir sind nicht gliicklicher gewesen
bei der Untersuchung von 15 frischen Méigen von sofort in absoluten Alkohol
eingelegtem Operationsmaterial, das uns freundlicherweise von Geh.-Rat SAUER-
BRUCH, Prof. NorDMANN und UNGER zur Verfiigung gestellt wurde. Hier und
da wurden noch Spuren von Glykogen in Epithelien gefunden, Bindegewebe
und Muskulatur waren dagegen vollkommen frei, wihrend natiirlich in
Fillen, in denen starke Leukozytenein- und Durchwanderung bestand, diese
feinkérniges Glykogen enthielten. Esist bemerkenswert, daBBauch TH. SCHNEIDER,
der sein oben erwihntes, ganz frisch eingelegtes Material auch auf Glykogen
untersuchte, in keinem Fall einen positiven Befund erwahnt, woraus wohl
geschlossen werden darf, daBl auch er nichts davon gefunden hat. Man darf
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wohl daher zu dem Ergebnisse kommen, daf Glykogenablagerungen im mensch-
lichen Magen weder normalerweise noch bei Erkrankungen eine erhebliche
Rolle spielen. Damit stimmt auch iiberein, dal LuBarscH in 77 Fallen von
Magenkrebs (9 Operations- und 68 Sektionsmaterial) nur 19mal Glykogen fand,
allerdings 7mal unter den 9 Féllen des Operationsmaterials, aber auch hier nur
meist recht sparlich und gewdhnlich nicht in den Epithelien, sondern im —
entziindlich durchsetzten — Gewebe. In 3 Operationsfillen unseres jetzigen
Materials von Magenkrebs wurde lmal Glykogen in den Krebszellen in der
Lichtung der Krebsschlauche gefunden. ARNOLD gibt an, daB nur in den Rand-
teilen der Krebse und nur, wenn auch die benachbarten annahernd normalen
Driisenepithelien Glykogen enthielten, Glykogen gefunden wurde. ARNOLD
macht auch noch Angaben iiber Befunde bei anderen Erkrankungen, so bei
chronischen Magenkatarrhen und Magengeschwiiren.

Die Menge und Ausdehnung des in gesunden Magen gefundenen Glykogens fand ARNOLD
sehr verschieden, teils nur an einigen Stellen, teils in groBler Flichenausdehnung. Hier
macht sich offenbar der Einflul der jeweiligen Stoffwechselphase geltend. Das Glykogen
liegt nach den ArNoLDschen Feststellungen besonders im Oberflichenepithel, aber auch,
wenn auch in geringerem Grade, in den Driisen der menschlichen Magenschleimhaut, haufiger
in den Vorraumen und oberen Driisenteilen, aber auch gelegentlich in den unteren. In den
Driisen ist es hauptsichlich an die Belegzellen gebunden.

Die Anordnung des Glykogens in den Zellen der Magenschleimhaut entspricht véllig
der in den anderen Organzellen. Es ist an Strukturbestandteile der Zelle (Plasmoscmen,
Mitochondrien) gebunden. Die Granulabilder in den glykogenfiihrenden Zellen gleichen
denjenigen, die man bei Verfiitterung vitaler Farbstoffe erhalt.

An Ausdehnung und Menge vermehrt fand ARNOLD es in der Magenschleimhaut bei
chronischen Magenkatarrhen. Die Verteilung und Anordnung jedoch entsprach
dem physiologischen Vorkommen.

Beim peptischen Magengeschwiir fehlte das Glykogen im Gebiete der Nekrose véllig,
die unmittelbar benachbarten Zellen enthielten es in geringer Menge. Dagegen waren die
Zellen in groflerer Entfernung sehr reich an Glykogen, insbesondere das Oberflichenepithel ;
doch enthielten auch die in der Umgebung belegenen Driisenepithelien oft reichlich Glykogen,
wihrend noch erhaltene Driisenreste im Geschwiirsgrund glykogenfrei waren.

Dieser Befund wird von KLESTADT bestatigt, der in der Umgebung operativ angelegter
Magenfisteln starke Glykogenanreicherungen in den Schleimhautdriisen feststellte.

Abgesehen von den Epithelien der Umgebung wird das Glykogen beim Magengeschwiir
auch im Bindegewebe des Geschwiirsgrundes in verschiedenen Zellformen angetroffen,
namentlich auch in den eosinophilen gelapptkernigen weilen Blutzellen, aus denen ver-
mutlich wohl manche hyaline Kérper hervorgehen.

Bei Schleimhautveritzungen des Magens (Schwefelsiure-, Kalkveritzung und
Phosphorvergiftung) geben die in den Schorfen liegenden abgestorbenen Driisenzellen
positive Bestfarbung. Sie waren als rotgefirbte Ziige erkennbar. Gelegentlich enthielten
auch die Bindegewebszellen des Schleimhautgeriistes in den angrenzenden Bezirken ziemlich
reichlich Glykogen.

Die Ursache fiir die Seltenheit der Glykogenbefunde im Magen liegt wohl
teils in der geringen aufsaugenden Tatigkeit der Magenepithelien, teils in der
auflssenden Wirkung der Verdauungssifte.

d) Kalkstoffwechsel.

In den Lehr- und Handbiichern finden die Kalkablagerungen in der Magen-
wand nur geringe Berlicksichtigung. ZIEGLER, KAUFMANN, CRITZMANN (in
CorniL-RANVIER), Mac CaLLum erwdhnen sie gar nicht; bei Krems, BrrcH-
HirscureLp, ORTH, den sonstigen englischen, franzosischen und amerikanischen
Biichern wird die Kalkmetastsase meist sehr kurz, bei KLEBS ausfiihrlich er-
wahnt, ebenso von GAMNA; ApamI und NICHOLS machen Angaben von Ver-
kalkungen bei Sublimatvergiftung. .

Die aus dem Kalkstoffwechsel stammenden Stoffe kommen physiolo-
gisch im Magen nicht zur Ablagerung. Unter krankhaften Bedingungen dagegen
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treten Kalksalze (kohlensaurer Kalk, seltener phosphorsaurer Kalk) und Kalk-
seifen in der Magenwand auf. Die Kalkablagerungen? liegen hier stets akristal-
linisch in Form von Kérnchen und Klimpchen oder zu Spangen (auch Knochen-
spangen) vereinigt. Beziiglich des Ortes der Kalkablagerung bestehen gewisse
Gesetzmialigkeiten, die abhingig sind von der jeweiligen Ursache, die zur
Ablagerung der Kalkmassen gefiilhrt hat. So ist es zweckmiBig zu unter-
scheiden :

1. Kalkablagerung bei dystrophischen Vorgingen (in allen Teilen
der Magenwand).

2. Kalkablagerung bei Kalkmetastase (in der Schleimhaut und den
Schlagaderwéinden).

1. Kalkablagerungen bei dystrophischen Vorgingen sind in der
Magenwand nicht eben héufig; doch treffen wir sie gelegentlich an in ab-
gestorbenen Parasiten, kleinen nekrotisch gewordenen submukésen Lipomen
und bald kleinen, bald groBeren, submukésen und subserdsen Myomen wie iiber-
haupt in ,kalkgierigen® Stoffen bei Absterbevorgingen (OrTH, KAUFMANN,
AscHOFF, v. GIERKE und zahlreiche andere). Grobanatomisch stellen sich
solche verkalkten Massen als gelblichweille bis kreidigweiBle, meist rundliche,
zuweilen auch zackige Gebilde dar, die gewdhnlich in der Unterschleimhaut
oder Subserosa liegen. Mikroskopisch finden wir grobere Kalkklumpen, an deren
Randteilen wir fast stets noch deutlich die Zusammensetzung aus kleinen feinen
Kalkkérnchen erkennen. Chemisch handelt es sich hierbei vorzugsweise um
kohlensauren Kalk. In den schon erwihnten lokalen Amyloidablagerungen der
Magenwand kommen gleichfalls derartige Verkalkungen vor, doch sehen wir
oft daneben noch andersartige Kalkablagerungen wie regelrechte Kalkspangen-
bildungen und echte Verknocherungen, aus deren Vorkommen auf die An-
wesenheit von Kalksalzen geschlossen werden darf.

Beziiglich der Verkalkungen in den Schlagaderwandungen gilt sinngemif
das iiber die hier vorkommenden Fett- und Lipoidablagerungen Gesagte. Der
Kalk kommt vorwiegend in der Intima, bzw. der Tunica elastica interna isoliert
vor; doch liegt er mitunter auch in der Media.

Die in den sog. ,,Fettgewebsnekrosen‘ der Subserosa und Serosa enthaltenen
Kalkablagerungen sind zuerst ausschlieflich Kalkseifen, die histologisch das
gleiche Bild zeigen wie die Ablagerungen von kohlensaurem bzw. phosphor-
saurem Kalk, die spiter aus ihnen entstehen kénnen.

Thre Entstehungsart ist jedoch wesentlich von der gewéhnlichen dystro-
phischen Verkalkung verschieden. Bei dieser handelt es sich nicht um chemische
Wahlverwandtschaften und chemische Verwandlungen, sondern um einfaches
Festhaften der Kalkmassen an kalkgierigen Kolloiden (Gerinnungsnekrosen).
Anders bei der Verkalkung, die sich an den Vorgang der Fettspaltung anschlieBt.
Hier treffen wir auf wirkliche chemische Verwandlungen. Die freiwerdenden
Fettsiuren verbinden sich mit Kalzium zu phosphorsaurem Kalk (Kalkseife).
Nun erst kann es zur Verdringung der Fettsiure aus ihrer Verbindung durch
die stirkere Kohlensiure kommen (bzw. Phosphorsiure).

Wie weit diese Vorginge mit der gewohnlichen dystrophischen Verkalkung
vergesellschaftet vorkommen kénnen, ist noch nicht geniigend bekannt.

2. Die Kalkablagerungen bei Kalkmetastase sind gleichfalls nicht
hiaufig. KLEBS bezeichnet sie zwar als ,,nicht gerade selten* und auch BIircau-
HirscureLD gebraucht den Ausdruck ,,nicht selten’. Nach unseren Erfahrungen

1 Diese Bezeichnung ist der Kiirze halber gewahlt; es sind alle kalziumhaltigen Ab-
lagerungen darunter zu verstehen.
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ist aber auch in Fillen von starker Kalkmetastase in Lungen und Nieren der
Magen ziemlich héaufig nicht beteiligt (auch mikroskopisch nicht), und daf
die Verkalkungen schon fiir das bloBe Auge sichtbar hervortreten, ist doch recht
selten. Sie sind der Ausdruck fiir die Mitbeteiligung des Magens an einer allge-
meinen Erkrankung. Sie beschranken sich auf die Schleimhaut des Magengrundes,
sowie auf die Wandungen der Schlagadern in der Unterschleimhaut. Grob ana-
tomisch stellen sie sich meist als kleine weiBliche, sich feinkérnig oder rauh an-
fithlende Flecken der Schleimhaut dar. ,,Seltener sind groBere Flichen in

ADbb. 14. Kalkmetastase des Magens. (Allgemeine Kalkmetastasen bei ausgedehnten Spitmetastasen
nach Brustdriisenkrebs.) S.-Nr. 171/28.

derselben Weise verindert* (KLEs). DaB die Verdnderung eine so gewaltige Aus-
dehnung annimmt, wie in dem gleich zu beschreibenden Fall, ist eine aufer-
ordentliche Ausnahme. Die Grundkrankheiten, diezur allgemeinen Kalkmetastase,
an der sich der Magen beteiligen kann, fithren, sind gewohnlich mit knochen-
zerstorenden Vorgingen verkniipft. Auf die von M. B. Scamipt als Kalkgicht
zusammengefaliten Ausnahmen wird noch zuriickzukommen sein. Als solche
Grundkrankheiten seien genannt primére Knochengewichse (einschlieBlich der
Myelome), sekundéire und metastatische Gewichse der Knochen, Knochenmarks-
eiterungen, Knochentuberkulose, Osteoporose (VIRCEOW), progressive Knochen-
atrophie (AskaNazy) und andere mehr!. Der von uns beobachtete besonders

! VircHOW, SCHLAPFER, RoTH, KiscHENSKY, TscHISTOWITSCH und KOLESNIKOFF,
AskaNazy (Lit.), M. B. SceMipT, LEYDEN, LIEBSCHER.
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groflartige Fall fand sich bei ausgedehnten Spiatmetastasen nach Brustdriisen-
krebs.

52jébrige Frau, der im August 1914 die linke Brust mit den linksseitigen Achsellymph-
knoten wegen Krebs entfernt worden war. AnschlieBende Bestrahlung. Beschwerdefrei
bis November 1927. Dann Schmerzen im Unterleib und Blutungen. Seit Mitte Dezcmber

ADb. 15. Kalkmetastase des Magens. (Vom gleichen Fall wie Abb. 14.) Leitz Okul. 1, Obj. 2.
Héamalaun-Sudan.

Abb. 16. Das gleiche Praparat wie auf Abb. 15. Stérkere Vergrofierung. Hamalaun-Sudan.

unaufhérliche Blutungen aus den Geschlechtsteilen. Anfang Januar Aufnahme in die
Klinik, wo derbe Schwellungen und Verdickungen der linken Halsseite vom Ohr bis zum
Schliisselbein, erbsgroBe Knétchen im Gebiet der Operationsnarbe festgestellt wurden,
und die Kranke unter zunehmendem Verfall am 9. 2. 1928 starb.

Klinische Diagnose: Operativer Brustdrisenkrebs mit Metastasen. Ob-
duktion: 8.-Nr. 171/28. (Obduzent Dr. ZauscH.) Alteres operatives Fehlen der
linken Brust. Krebsmetastasen in den linksseitigen Halslymphknoten, in
der rechten Brust, in den paratrachealen und paraortalen Lymphknoten,
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im Brustfell, Netz, Leber, Pankreas, Magenschleimhaut, Gebarmutter,
Scheide und im knéchernen Skelett: Wirbelsdule, Brustbein, Oberarmen
und Oberschenkeln. Ausgedehnte Kalkmetastasen in denLungen(Bimstein-
herde), in der Schleimhaut des Magengrundes, Kalkkérperchen und Kalk-
infarkte in den Nieren. Allgemeine Abmagerung und Blutarmut, Regenera-
torisches Knochenmark. Braune Atrophie von Herz und Leber. Atrophle der
Milz. Entziindliche Anschoppung im rechten Lungenunterlappen. Struma
nodosa. Keine Atherosklerose. (Nur geringfligig fleckiges Intimalipoid in
den grofBlen Schlagadern.)

Abb. 14 zeigt den grobanatomischen Befund am Magen. Neben den ver-

streuten kleinen Krebsmetastasen fallt eine sehr ausgedehnte eigenartige

Abb. 17. Kalkmetastase des Kaninchenmagens (experimentell erzeugt).
(Aus KaTase: Uber exp. Kalkmetastase. Bern 1916.)

gelblichweile, leicht erhabene Beschaffenheit der Fundusschleimhaut auf, die sich
in diesem Gebiet nicht ausgesprochen kérnig oder rauh, oder doch hart anfiihlte.
Die Magengriibchen sind als kleine rotliche Vertiefungen gut erkennbar, um
die herum die hellen Einlagerungen ring- und hofférmig erscheinen. Die
Schleimhaut des Pfértneranteils und der Kardia ist frei. Sie ist leicht verdiinnt,
von schmutziger graurdtlicher bis graugelblicher Farbe; die submukésen Blut-
gefiverzweigungen sind hier gut erkennbar.

Auch die mikroskopische Untersuchung, die sich in den Abb. 15 und 16
darstellt, zeigt die klassische Lokalisation der metastatischen Kalkablagerung.

Die Ablagerungen sind auf die Schleimhaut vollig beschriankt. Die Blut-
gefaibwandungen der Unterschleimhaut sind im Gegensatz zu den Féllen von
LeypEN (DavibpsoHN) und LieBscHER frei. Die Beteiligung der Magenarterien
gehort ja auch nicht unbedingt zur Kalkmetastase des Magens. Der Kalk
liegt, iiberwiegend im Zwischengewebe der oberen 2%/, der Schleimhaut und in
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den Tunicae propriae der oberen Driisenabschnitte, wihrend der untere An-
teil der Schleimhaut frei von Kalk ist. Besonders bei der stirkeren Ver-
groflerung (Abb. 16) tritt die Ablagerung deutlich hervor. Die oberen und
mittleren Driisenabschnitte stecken in férmlichen Kalkscheiden, die sich aus
feinsten zum Teil verbackenen Kalkkérnchen und Kalkfaserfilzen zusammen-
setzen.

Unsere Befunde decken sich also im wesentlichen mit denen der im Schrift-
tum mitgeteilten Falle. Doch ist in keinem dieser Fille die Beteiligung des
Magens so grofartig und schulméiBig wie in dem vorliegenden.

Etwas abweichend liegen die Befunde bei den durch Tierversuche kiinstlich
erzeugten Kalkmetastasen (Katase, Taxaka). Hierbei wurde festgestellt, daB
zuerst der untere Anteil der Magenschleimhaut verkalkt. In Abb. 17, die der
Arbeit von Katase (Uber experimentelle Kalkmetastase. Bern 1916) ent-
nommen ist, — die Abbildung ist leicht {iberzeichnet worden, da im urspriing-
lichen Bild die Kernfirbung sehr schlecht hervortritt — ist deutlich erkennbar,
daBl die Kalkmassen sich vorwiegend im interglanduliren Gewebe der unteren
Schleimhautteile befinden; die Beteiligung der Tunicae propriae der Driisen
tritt auch gut hervor. Die oberen Driisenabschnitte sind aber im Gegensatz
zu den auf natiirlichem Wege zustande gekommenen Verkalkungen fast véllig
frei. Als weitere Abweichung sei noch die Verkalkung einiger Driisenepithelien
und die kleine Schleimhautblutung erwéhnt. KaTasE und Taxara beobach-
teten bei ihren Tierversuchen derartige Blutungen hiufig, wihrend sie beim
Menschen nie angetroffen wurden.

Diese abweichende Lokalisation der kiinstlich-metastatischen Xalkab-
lagerungen erklart sich leicht aus der Versuchsanordnung der genannten Unter-
sucher, die ihre Verkalkungen nicht auf dem Blutwege erzeugten, sondern
dadurch, daB sie Kalklosungen in die freie Bauchhohle spritzten, von wo
aus die Aufsaugung durch die serésen Haute des Magens und Darmes er-
folgte.

Uber die Entstehung der Kallimetastase gibt es bekanntlich ein umfangreiches Schrift-
tum. Der erste, der sie beschrieb und ihr den Namen gab, war RuboLr VIRcHOW im Jahre
1855. Seine Lehre wurde spiter angegriffen (KockEr), doch hat sich seine Auffassung
von dem Wesen dieser Form der krankhaften Verkalkung in der Hauptsache erhalten.
Insbesondere HOFMEISTER, ASKANAZY u. v. a. hielten an VIRcHOws Anschauung grund-
satzlich fest auf Grund ihrer Beobachtungen. Auch der von M. B. ScumipT geschaffene
Begriff der Kalkgicht &nderte die VIRcHOWsche Lehre nicht, sondern ergéanzte und erweiterte
sie. Es ist hier nicht der Ort, das gesamte Schrifttum iiber diese Frage kritisch im einzelnen
zu wiirdigen; nur so viel mag hervorgehoben werden, dafl die metastatischen Kalkabschei-
dungen im Magen einmal durch vollige (VIRcHOW), zum anderen durch bedingte (M. B.
SceMipT) Kalkiiberladung des Blutes zustande kommen kann. Die Bevorzugung des
Magens bei der metastatischen Kalkablagerung neben anderen bevorzugten Organen (Lunge
und Nieren) liegt darin begriindet, dal diese Organe Saureausscheider (HCl, CO, und Harn-
siure) sind. Die durch die Saureausscheidung bedingte stirkere Gewebsalkaleszenz bringt
den gelosten Kalk zur Ausfiallung.

Diese von HormEISTER und AskaNAzy begriindete Ansicht wird durch
unseren oben mitgeteilten Fall ganz erheblich gestiitzt. Die Kalkablagerung
ist ja auch bei diesem Fall vollkommen auf die Teile der Schleimhaut beschrankt,
in denen die Salzsdureausscheidung stattfindet. Gerade um die mittleren und
oberen Driisenabschnitte herum liegt der Kalk, entsprechend der Anordnung
der Belegzellen, die ja die Salzsiure absondern, wihrend die unteren nur Haupt-
zellen enthaltenden Driisenanteile sowie der Pfortner- und Kardiateil vollig
kalkfrei bleiben. Immerhin haben die neuesten Untersuchungen KLEINMANN:
aus unserem Institut ergeben, dafl noch andere Umstdnde maligebend sind und
dal bei den im Tierversuch erzeugten Verkalkungen die Ablagerungen im
Magen keine groBe Rolle sgielen.
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KLEINMANN hat an Hand zahlreicher Tierversuche (weile M#use) auf die
Bedeutung der Zufuhr geniigend grofer Konzentrationen von Kalzium- und
PO,-Ionen fiir die Verkalkung aufmerksam gemacht.

Er fand bei 4 wechselnd sauer und alkalisch ernihrten Phosphattieren zweimal Kalk-
ablagerungen in den oberen Driisenepithelien der Magenschleimhaut, wihrend andere Or-
gane (Nieren, Lunge, Herz) sowohl in diesem als auch in den folgenden Versuchen meist
reichlicher und regelmiBiger Kalkablagerungen zeigten. Bei 4 mit saurem Phosphatfutter
ernihrten Tieren fand sich Kalk nur einmal in der Magenschleimhaut (oberes Driisenepithel).
Bei 3 mit alkalischem Phosphatfutter ernihrten Tieren war die Magenschleimhaut vollig
kalkfrei. Bei 2 mit Kalziumchlorid und saurem und alkalischem Phosphat abwechselnd
gespritzten Tieren zeigte der Magen des einen Tieres stérkere Kalkablagerungen in den
Driisenepithelien, etwas geringer auch in der Membrana propria; der Magen des anderen
Tieres war kalkfrei. Bei 4 mit Kalziumchlorid und neutralem Phosphat gespritzten Tieren
war der Magen nur einmal beteiligt (Epithel der unteren Schleimhautschichten); bei 3 mit
Kalziumchlorid und alkalischem Phosphat gespritzten Tieren sowie bei 3 mit Kalzium-
chlorid und saurem Phosphat gespritzten Tieren nahm der Magen gar nicht an den Ver-
kalkungen teil. Ebensowenig auch bei 5 mit wechselnd saurem und alkalischem Chlorid-
futter ernihrten Tieren. Bei alkalischem Chloridfutter (5 Tiere) war der Magen einmal
geringfiigig, bei saurem Chloridfutter (6 Tiere) wiederum gar nicht an den Kalkablage-
rungen beteiligt. Ebenfalls kalkfrei blieb der Magen bei alkalischer Milchzuckerfiitterung
(3 Tiere) und bei Kalziumchloridzufuhr (5 Tiere), wihrend bei Natriumphosphatzufuhr
(6 Tiere) zweimal Kalk in den Epithelien (einmal dabei auch im Zwischengewebe) nach-
weisbar war.

Die Tatsache der fast volligen Unaufnehmbarkeit des tertidren Kalzium-
phosphates war von RaABL und DrEYFUSS iibersehen worden. Sie erklart die
Drevruss ratselhaft erscheinende Unwirksamkeit des alkalischen Phosphat-
futters, bei dem auch in den anderen Organen keine oder nur geringfiigige Ver-
kalkungen vorhanden waren und macht es wahrscheinlich, daB auch beim Men-
schen die Mannigfaltigkeit der Verkalkungsbefunde mit Wasserstoffionen-

konzentration der Gewebssifte in Zusammenhang steht.

e) Pigmentablagerungen.

e) Ablagerungen gefarbter Stoffe in der Magenwand sind sehr héaufig. Sie
haben deswegen auch groflere Beriicksichtigung gefunden und sind auch in
den meisten Lehrblichern mehr oder weniger ausfiihrlich erwéhnt. Am wenigsten
in den franzosischen, wo sowohl LANCERAUX wie LABOULBENE nichts davon
zu berichten wissen. CRrITzZMAN in CorRNIL und RaNVIERs Manuel erwéhnt
zwar die Pseudomelanose des Magens, aber nur bei den Leichenverinderungen
und kommt auch in seinen weiteren zum Teil sehr genauen histologischen
Schilderungen vor allem der entziindlichen und geschwiirigen Verinderungen
des Magens nicht darauf zuriick. Auch Gamna sowie Apamr und NicHOLLS
erértern die Pigmentierungen nicht und Mac CarLum geht nur auf die Hémo-
chromatose ein. AsSCHOFF erwihnt die in erster Linie in Betracht kommenden
Eisenpigmentierungen zwar auch unter den Leichenerscheinungen, hebt aber
hervor, daB ,die griinlichen bis schwirzlichen, iiber den ganzen Magen
zerstreuten, besonders in der Pfortnergegend vorkommenden Fleckungen‘
auf ,jintravital“ entstandenen hématogenen Pigmentierungen beruhen. An
anderer Stelle bezeichnet er sie als ,,Folge hamorrhagischer Entziindungen.
Auch KauFMANN bespricht die Pigmente nur in dhnlicher Weise, wie ASCHOFF
bei den Leichenveranderungen, ZIEGLER bei den Entziindungen und Blutungen,
dhnlich Brrcu-HirscHFELD, der sie besonders als Uberbleibsel nach chroni-
schem Magenkatarrh betrachtet. Auch ORTH macht seine Angaben iiber Pig-
mentierungen nur bei Besprechung der Leichenverinderungen und Blutungen
und geht, ebensowenig wie die anderen Untersucher, auf die mikroskopischen
Befunde ein. Das hat dagegen schon KLEBS getan, der bei Schilderung der
Magenkatarrhe von einer grauen oder briunlichen Firbung spricht, die durch
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die Ablagerung von Pigmentkérnern im interstitiellen Gewebe und in den
Driisen bewirkt wird, und das Ganze als Pigmentinduration bezeichnet.

Von den im Korper vorkommenden farbig erscheinenden Ablagerungen
kommen im Magen folgende in Betracht: 1. von den endogenen hidmoglobi-
nogenen eisenhaltige und eisenfreie (Hamosiderin, Hdmatoidin und Gallenfarb-
stoff) und 2. von den nicht hamoglobinogenen braunes (Abnutzungspigment)
und melanotisches.

1. Die Himosiderinablagerungen sind auBerordentlich héufige Be-
funde, die keineswegs nur bei Entziindungen und als Blutungsreste gefunden
werden. Sie treten als vereinzelte Stippchen und Flecke von meist griinlicher,
griinlichblauer und schwirzlicher, nur selten briunlicher Farbe, oder in Form
von Streifen und Ringen oder weitausgedehnter, fast die ganze Magenschleim-
haut einnehmende Geflechte und Netze auf, gewéhnlich am stérksten und
auch im allgemeinen am hiufigsten im Pfértnerteil und meist die MagenstraBe
freilassend oder nur gering ergreifend. Daf} die Ablagerungen nur selten bréun-
lich erscheinen, liegt bekanntermaBen daran, daB eben im Magen sehr friih-
zeitig (oft schon wahrend des Todeskampfes) bakterielle Zersetzungen erfolgen,
die die Umwandlung des Eisens in Schwefeleisen bewirken und so zur Pseu-
domelanose fithren. Eine Unterscheidung der grobanatomischen Befunde
nach der mehr umschriebenen oder mehr gleichméfigen Ausbreitung kann man
wohl vornehmen, aber daraus keine Schliisse iiber das Zustandekommen der
Pigmentierung ziehen. Hochstens kann man zugeben, daB bei mit Schwellung
und Verdickung oder umgekehrt mit starker Verdinnung der Schleimhaut
einhergehender ausgesprochener Pseudomelanose eine chronische himorrhagische
Gastritis oder deren Folgezustinde in Betracht kommen.

Die histologischen Befunde entsprechen grundsitzlich dem, was KrLEBS
in kurzen Ziigen angegeben hat, d. h. man findet die Eisenablagerungen ent-
weder in den Stiitzzellen der Schleimhaut und Unterschleimhaut, oder in den
Driisenepithelien oder es besteht eine Verbindung dieser Ablagerungsstiatten.
Es sind nur die Ausnahmen, wo etwa die Pigmentherde tiefer bis in das Muskel-
zwischenbindegewebe oder den Bauchfelliberzug hineinreichen. Es ist aber
nicht moglich, nach dem grob-anatomischen Befund schon mit einiger Sicherheit
den mikroskopischen Befund vorauszusagen, wenn man von den seltenen Fillen
einer auf die Lymphknétchen und deren Umgebung sich erstreckenden Pigment-
ablagerung absieht. Im einzelnen kann man folgende Arten der Ablagerung
unterscheiden: 1. die spindligen und veristelten Zellen des Bindegewebes
zwischen den Schleimhautdriisen und Vorrdumen, 2. in gleichartigen Zellen
des Unterschleimhautbindegewebes, der Muskulatur und Serosa, 3. in den
Retikulumzellen der Lymphknétchen oder gleichartigen Zellen der Umgebung
(nodulidre und perinoduldre Hamosiderinablagerung), 4. in den Epithelien
vorwiegend der Labdriisen, 5. (sehr selten) in der Wand von BlutgefdGen,
Kapillaren und Prikapillaren.

Alle diese Ablagerungen konnen auf verschiedene Weise entsteben, und
zwar kommen folgende Méglichkeiten in Frage: 1. durch ortliche Blutungen
in die verschiedenen Wandschichten - hier sind die Befunde entsprechend
den Typus 1 und 2, 2. durch Aufsaugung von Blut, das in die Magenlichtung
oder in gréBeren Mengen in die Wand eingedrungen ist, wobei es natiirlich ganz
gleichgiiltig ist, ob das Blut aus einem Magengeschwiir, der Speisershre, dem
Rachen, den oberen Luftwegen oder der Lunge stammt. Es ist nicht selten,
daB sich die Quelle der Blutung aus dem {ibrigen anatomischen Befund mit
einiger Sicherheit feststellen 1a8t. Haufig ist dann die Ablagerungsstitte ganz
vorwiegend im Pfortnerteil. Histologisch ist hier vorwiegend nodulire und
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perinodulire?! Pigmentablagerung in Betracht zu ziehen, aber auch Epithel-
pigmentierung und selbst bei der Speicherung in um die Gefifle herum gelegenen
Bindegewebs- und Adventitiazellen kann es sich um einen Aufsaugungsvorgang
handeln. Die Entscheidung, was das wahrscheinlichere ist, wird immer nur auf
Grund des Gesamtbefundes im einzelnen Falle und nicht lediglich nach dem
geweblichen Bild gegeben werden kénnen. Da die Epithelien, vor allem auch
die der Vorraume aufsaugende Eigenschaften besitzen, wird man es auch nicht
von vornherein ablehnen diirfen, Pigmentspeicherung in diesen Epithelien auf
Aufsaugungsvorginge zuriickzufithren. Als Beispiel einer besonders schén aus-
gepragten reinen noduliren Eisenablagerung sei hier der folgende Fall angefiihrt.

S.-Nr. 921/24. Westend. 63jahrige, an krupposer Pneumonie verstorbene Frau. Chro-
nischer Stauungskatarrh des Magens mit Magenerweiterung, zwei kleine strahlige Geschwiirs-
narben an der Magenstrafle etwa in der Mitte zwischen Kardia und Pfértner. Im iibrigen
eine fast itber den ganzen Magen sich erstreckende nodulire Hamosiderose bzw. Pseudo-

melanose, die gerade nur die nihere Umgebung der Kardia freilie. Zugleich eine sehr
ausgesprochene Zottenpseudomelanose im oberen Diinndarm.

Mikroskopisch waren die Retikulumzellen der Lymphknétchen vergro8ert und mit
Himosiderin beladen. Sonst fand sich in keinem Teil des Magens Eisenablagerung.

Daf} es sich hier um reine Resorptionshdmosiderose gehandelt hat, ist klar,
nur besteht ein gewisser Wettstreit zwischen den moglichen Ursachen (Ge-
schwiirsnarben, chronische Stauungsgastritis).

Die Eisenablagerung in den Driisenepithelien wird dagegen vorwiegend
in solchen Fillen gefunden, bei denen die Mdglichkeit vorliegt, daB es sich
um einen Ausscheidungsvorgang handelt.

Bei weitem am héufigsten findet man ndmlich eine starke Hisenpigment-
speicherung in den Epithelien der Labdriisen in Fillen, wo nichts fiir ortliche
Einwirkungen spricht, dagegen eine mit Zerstérung von roten Blutzellen ein-
hergehende oder sonstige Allgemeinstérung vorliegt, wie bei allgemeiner Himo-
siderose, chronischer héamorrhagischer Nierenentziindung, allgemeiner Hémo-
chromatose, gelegentlich auch pernizitser Anéimie und Leukdmie. Das sind Félle,
in denen dann nicht die Magendriisen allein Sitz der Eisenablagerungen sind,
sondern zahlreiche, mitunter fast alle Driisenepithelien des Korpers das Eisen
speichern, das ihnen entweder als gelostes Hamoglobin oder ausgelostes Eisen
mit dem Saftestrom zugefiihrt wurde. In diesem Sinne sprechen ja auBer den
zahlreichen Befunden bei allgemeiner Hamosiderose und Hédmochromatose
(HinTzE-LUBARSCH, ANSCHUTZ, STRATER, BORK) auch die Tierversuche SHIMURAS.
Aus der Form der Eisenablagerung — grob- oder feinkérnige Beschaffenheit —
auf diese Entstehungsweise schlieBen zu wollen, diirfte aber wohl ein zu kiihnes
Unternehmen sein. — Natiirlich kénnen sich an derartige ,,Ausscheidungen‘
auch entziindliche Vorginge anschlieBen und eine ,,Eliminationsgastritis
(BourGET) zustande kommen.

Ganz selten ist dagegen ein Befund, wie er namentlich in solcher GroBartig-
keit nur einmal erhoben wurde, namlich eine tiberaus ausgedehnte Eisenablagerung
in der Wand von Kapillaren und Préakapillaren der Unterschleimhaut bei einem
44 jahrigen an Leberzirrhose verstorbenen Manne (Abb. 18).

1 Die perinoduliren Pseudomelanosen sind durch kleine etwa 1/-—1/, mm
breite Ringe von schwirzlichgriiner Farbe gekennzeichnet und hiaufig vergesellschaftet mit
gleichartiger Pigmentablagerung im Darm (s. unten 8. 69). Sie werden besonders bei
infektigsen Allgemeinerkrankungen wie Diphtherie, Typhus u. a. angetroffen. Mikro-
skopisch sieht man in den Bindegewebszellen, die unmittelbar um die Lymphknétchen
herum gelagert sind, reichlich Himosiderin von grobkérniger Beschaffenheit. Es ist moglich,
daB es sich nicht lediglich um eine einfache Aufsaugung %andelt, sondern das hamolytische
und, wie M. B. ScEMIDT fiir die gleichartigen Pigmentierungen im Darm annimmt, him-
opsonische Vorgéinge beim Zustandekommen dieser Pigmentierungen eine Rolle spielen.

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 3
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S. 265/28. 44 jahriger Mann am 16.12. 27 aufgenommen. Klinische Diagnose:
Cholangitische Leberzirrhose. Anamnese: 1925 Gelbsucht, die 2 Monate anhielt. Oft
Schmerzen in der rechten Oberbauchgegend. Dezember 1927 Blutbrechen. — Bei der Auf-
nahme Aszites, Ikterus. Verlauf: Aszites nimmt zu, dauernde Verschlechterung. 7. 3. 28 f.
Obduktion: Atrophische Leberzirrhose 850 g, chyléser Aszites (1500 cem), MilzvergroBe-
rung 560 g, Varizen der Speisershre, starke Hamosiderose der Magenschleimhaut,
besonders in der Pfortnergegend. Mikroskopisch: Reichlich, zum Teil grobkérniges
Hamosiderin in den Magenschleimhautdriisen, besonders im Driisengrunde. Reich-
lich Himosiderin in Zwischenbindegewebszellen der Unterschleimhaut sowie in den
Endothelien zahlreicher Kapillaren (Abb. 18).

Eine sehr viel geringere Rolle spielen die kristallinischen (Hamatoidin-)
und die Gallenfarbstoffablagerungen. Wirkliche Himatoidinablagerungen
hat LUBARSCH nur einmal bei einer im AnschluB an eine Gastrostomie ein-
getretenen groBeren Blutung in Unterschleimhaut und Unterbauchfelliiberzug

Abb. 18. Himosiderin in den Magenschleimhautdriisen, in Zwischenbindegewebszellen und in den
Endothelien zahireicher Kapillaren. — Eisenreaktion (Turnbull)-Karmin. Leitz Okul. 2 ; Obj. 4.

(Subserosa) gefunden, wo der Tod 28 Stunden nach der Operation eintrat.
Bilirubinkristalle werden dagegen &fters bei der Neugeborenengelbsucht
in der Schleimhaut gefunden. Bei der Gelbsucht im spiteren Alter ist die
Magenwand allerdings auch meist beteiligt und erscheint meist gleichformig
orangegelb bis dunkelolivgriin bis schwarzgriin gefirbt je nach der Stirke
und Art der Gelbsucht (Icterus viridis und melas). Histologisch ist aber der
Befund bekanntlich, wie bei fast allen Schleim- und serésen Hiuten und der
Haut selbst durchaus negativ, d. h. es handelt sich nur um eine Durchtrinkung
mit gefirbter, mikroskopisch nicht nachweisbarer Flissigkeit. Nur ganz selten
in Fallen allerstirkster Gelbsucht fanden wir dhnlich, wie in anderen Driisen,
auch eine kérnige Gallenfarbstoffspeicherung in Epithelien der Labdriisen, in
einem Fall sogar vereinzelte Bildung von Gallenzylindern. — Sehr hiufig ist
tibrigens mit der Gelbsucht des Magens eine Eisenablagerung in Driisenzwischen-
und Unterschleimhautbindegewebe vorhanden, wodurch sowohl das grob-anato-
mische, wie das histologische Bild ein sehr buntes wird.

2. Von den anhéimoglobinogenen Pigmenten kommt in der Magen-
wand in erster Linie das braune Abnutzungspigment zur Beobachtung.
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Es liegt in feinkorniger Form und im ungeféirbten frischen Pridparat oft ganz
hellgelb erscheinend in den glatten Muskelfasern gelegentlich besonders stark
der Schleimhautmuskulatur, aber auch in Lings- und Quermuskulatur der
Wand. Es findet sich lediglich in den Féllen starker allgemeiner Hémochro-
matose. Sehr selten findet man es auch bei alten Leuten in Muskelzellen der
Auflenschicht der Schlagadern, aber sehr viel seltener als in den Schlagadern
der Bauchspeicheldriise, Milz, Leber, Niere, ja selbst Schilddriise. — Ablagerung
von melanotischem Pigment ist ebenfalls sehr selten. LuBarscu fand es in
einigen Fillen von melanostischen Gewéchsen mit sehr zahlreichen und stark
zerfallenen Metastasen teils in spindligen Zellen des Driisenzwischengewebes,
teils in Driisenepithelien; in einem Fall mit iiberaus zahlreichen Metastasen im
Magen selbst auch in Retikulumzellen von Lymphknétchen. Hier handelte es
sich augenscheinlich um Aufsaugungsvorginge, wihrend bei den Epithelbefunden
eine Art Ausscheidung in Betracht kommt.

Von aulen stammende farbig erscheinende Massen, wie Kohlenstaub, Ultra-
marin, Zinnober und andere, kommen auf natiirlichem Wege in der Magen-
wand nicht zur Ablagerung, und selbst bei erheblicher Kohlenstaubablagerung
im Darm vermifit man den Staub im Magen, was wohl zum Teil daran liegt,
daB die verschluckten Staubmassen viel zu kurze Zeit im Magen verbleiben und
mit der Schleimhaut kaum in Berithrung kommen. Anders ist es mit solchen
Gebilden, die auf dem Blut- und Saftestrom dem Magen zugefiihrt werden.
So ist bei der allgemeinen Argyrose auch der Magen beteiligt und hier,
ebenso wie Darm, die Unterschleimhaut Hauptsitz der nie in den Zellen selbst
erfolgenden Niederschliage.

f) Ablagerungen aus Arzneimitteln.

Etwasanders liegen die Dinge bei den aus Arzneimitteln stammenden Stoffen.

Es sind entweder echte Farbstoffe, wie XKarmin, Fosin und andere oder
doch solche Stoffe, die histologisch farbig erscheinen, wie Schwermetalle (Gold,
Wismut usw.). Hier liegen zwar keine Erfahrungen aus der menschlichen Pa-
thologie vor, aber grundsitzlich wichtige aus Tierversuchen, die deswegen
besonders bedeutungsvoll sind, weil in neuerer Zeit in immer steigendem Um-
fange derartige Préparate, besonders Goldpridparate, auch beim Menschen zur
Anwendung kommen. In Versuchen von BorRCEARDT und HENTUS handelt es sich
um ein organisches Goldpraparat, das im Korper der Versuchstiere in gesetz-
miBiger Weise aufgeteilt wurde. Mittels einer besonderen Methode (BORCHARDT)
wurde innerhalb der Zellen das Gold aus seiner Verbindung metallisch aus-
gefillt und so zur Darstellung gebracht. Das Gold war feinkérnig und von
braunschwarzer bis schwarzer Farbe; es lag in der Magenwand in den Retikulum-
zellen und Histiozyten sémtlicher Wandschichten, besonders reichlich in der
Unterschleimhaut. Die goldhaltigen Zellen waren groBtenteils etwas vergroBert,
das feinkérnige Gold lag im Zelleib, zum Teil aber auch im Kern und ring-
formig angehduft an der Kernmembran; die Epithelien aber blieben frei.

Sehrifttum (vgl. auch Darm).

Saure Erweichung.

ArNDT: Neubildung im Gehirn, Magenerweichung usw. Dtsch. med. Wschr. 1888,
Nr. 5; 1890, Nr. 17.— BroscH: angef. nach Fiscaer, HEnke-LuBagsca 4 I, 84. — CAMERER:
Versuch iiber die Natur der Magenerweichung. Stuttgart 1828. — ELSAESSER: Die Magen-
erweichung der Sauglinge. Stuttgart und Tiibingen 1846. — Fior1: Beitrige zur Frage des
Verhaltens des Darmes gegeniiber der Verdauungstitigkeit des Magensaftes. Mitt. Grenzgeh.
Med. u. Chir. 1913, H. 2. —FiscaEr: HENKE-LUuBaRscH 4 1, 83, 84.—Hotz: Versuche iiber
die Selbstverdauung des Darmes im Magen. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 21, 143 (1909). —
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H.3. — Kuxprar: Die Selbstverdauung der Magenschleimhaut. Festschr. d. Univ. Graz
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372. — Scrurrze, W. H.: Die Pathologie des Magens. Erg. Path. 20, 1 (1922). — WEIN.
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Hansgmann: Uber Hyalinzellen in Magenpolypen. Virchows Arch. 148. — Hausgr: Zur
pathol. Fibringerinnung. Dtsch. Arch. klin. Med. 50, 363. — KLIEN: Beziehung der Russel-
korperchen zu den Altmanngranula. Beitr. pathol. Anat. 11, 125. — LuBarscH (1): Hyaline
und amyloide Entartung. Krg. Path. 1, 2 (1895); 4, 449 (1899). -— LuBARscH (2): In der
Monographie: Achylia gastrica. Leipzig und Wien: Deuticke 1897. — NIEHUS: Beitrige
zur Pathologie des Cavernitis chron. Virchows Arch. 118. — RrssEL: Brit. med. J. 1890.
Sacms: Zur Kenntnis der Magendriisen bei krankhaften Zustanden. Diss. Breslau 1886. —
ScHIRREN: Zur Kenntnis der Atrophie der Magenschleimhaut. Diss. Kiel 1888. — STERN-
BERG: Uber perniziése Andmie. Verh. dtsch. path. Ges. 10 (1906) Stuttgart. — THOREL:
Hyalinkérper der Magen- und Darmschleimhaut. Virchows Arch. 151. — Touron: Uber
RusseLsche Fuchsinkérperchen. Virchows Arch. 132; Miinch. med. Wschr. 1893, Nr. 2
u. 3. — Ux~a: Histologischer Atlas zur Pathologie der Haut. 1903, H. 6 u. 7.

Glykogen.

ArnoLp (1): Uber die Anordnung des Glykogens im menschlichen Magen-Darmtraktus
usw. Beitr. path. Anat. 51 (1911). — ArNoLD (2): Die Anordnung des Glykogen im Magen-
Darmkanal. Arch. mikrosk. Anat. 73, 77 (1909). — BARFURTH: Vergleichende histo-
chemische Untersuchungen iiber das Glykogen. Arch. mikrosk. Anat. 25. — BLEIBTREU:
Zur mikrochemischen Reaktion auf Glykogen. Arch. f. Physiol. 130, 1909. — FISCHERA:
Uber die Verteilung des Glykogens in verschiedenen Arten experiment. Glykosurien. Beitr.
path. Anat. 36. — v. GIERKE (1): Glykogen. Erg. Path. 11, 2 (1907) (Lit.). — GIERKE (2):
Das Glykogenin der Morphologie des Zellstoffwechsels. Beitr. path. Anat. 37 (1905). —
Karo, Kan: Zum mikrochemischen Glykogennachweis. Arch. f. Physiol. 127 (1907). —
Kiestapt (1): Uber Glykogen. Erg. Path. 15, 2 (1911) (Lit.). — KLESTADT (2): Zur
Kenntnis des Kernglykogens. Frankf. Z. Path. 4, (1910). — LusagrscH (1): Glykogen.
Erg. Path. 1 11, 166 (1895). — LuBarscH (2): Uber die Bedeutung der path. Glykogen-
ablagerung. Virchows Arch. 183. — LtTHIE: Zur Frage der Zuckerbildung aus Eiweif3.
Arch. f. Physiol. 106. — Merx~NEr: Glykogen der Leber bei verschiedenen Todesarten.
Beitr. gerichtl. Med. 1 (1911). Leipzig-Wien. — PrLUGER und JUNKERSDORF (1): Uber
die Muttersubstanzen des Glykogens. Arch. f. Physiol. 131 (1910). — PFLUGER und JUNKERS-
DORF (2): Glykogen. Arch. f. Physiol. 96. — PrLGER und JUNKERSDORF (3): Uber die
im tierischen Korper sich vollziehende Bildung von Zucker aus EiweiBl und Fett. Arch.
f. Physiol. 103, 108. — ScutTz: Patholog. Glykogenablagerung. Beitr. path. Anat. 57
(1913). — SmMon: Uber das mikroskopische Verhalten des Glykogens in menschlichen
Schleimhduten. Diss. med. Konigsberg 1901.

Kalk.

AscrOFF: Verkalkung. Erg. Path. 8 ¥ (1902). — Asganazy: Kalkmetastase. Fest-
schrift f. JAFF&. Braunschweig 1901. — Ca1aRI: Fall von pathogener Kalkablagerung in
Lungen und Nieren. Wien. med. Wschr. 1878, Nr. 1. — Czrcr: Uber Kalkmetastasen.
Diss. med. Wiirzburg 1895. — Drryruss: Uber den Kalkstoffwechsel im Tierversuch.
Beitr. path. Anat. 76, 254 (1927). — Ernst: Isolierte Verkalkung usw. Verh. dtsch. path.
Ges. 4 (1901). — GoLDSCHMIDT: Beteiligung von Niere und Darm an der Kalkausscheidung.
Beitr. path. Anat. 56, 96 u. 99 (1913). — HarrwicH: Zur Rolle der Epithelkérperchen in
der Pathologie. Virchows Arch. 235. — Hrava: Zur Atiologie der Lungenverkalkung.
Wien. med. Blatt. 1882, Nr. 36—38. — HorMEISTER (1): Experimentelles iiber Gewebs-
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verkalkung. Miinch. med. Wschr. 1909, 1977. — HorMEisTER (2): Uber Ablagerung und
Resorption von Kalksalzen in den Geweben. Erg. Physiol. 1910. — HUBSCHMANN: Zur
Histologie der Kalkmetastase. Zbl. Path. 19, H. 18. — Katase (1): Experimentelle
Kalkmetastase. Bern 1916. (Lit.) — KaTasE (2): Experimentelle Verkalkung am gesunden
Tier. Beitr. path. Anat. 57 (1914). — KiscHENSKY: Kalkablagerung in Lungen und Magen.
Zbl. Path. 12 (1901). — Kreinmann: Kalkablagerung in tierischen Geweben. Virchows
Arch. 1928 (im Druck). — KockEeL: Kalkinkrustation des Lungengewebes. Dtsch. Arch. klin.
Med. 64, 332 (1899). — von Koéssa: Kiinstlich erzeugbare Verkalkung. Beitr. path. Anat.
29 (1901). — KurrNEr: Fall von Kalkmetastase. Virchows Arch. §5, 521. — LEYDEN:
Fall von Kalkmetastase. Miinch. med. Wschr. 1906, 621. — LieBscHER: Fall von dissemin.
Kalzifikation. Miinch. med. Wschr. 1902. — RaBL: Kalkmetastase. Klin. Wschr. 1923,
Nr. 5; Virchows Arch. 245, 254. — Rorm, M.: Uber Metastasen von Kalk, Fett und
Kohlenstaub. Korrespbl. Schweiz. Arzte 1884, Nr. 10. — ScHLAPFER: Beobachtungen tiber
die Magendriisen des Menschen. Virchows Arch. 7. — Scamipt, M. B.: Kalkgicht. Dtsch.
med. Wschr. 1913, 59. — Scaurrze, W. H.: Verkalkung. Erg. Path. 14 (1910) (Lit.). —
Tanaxa: Uber Kalkresorption und Verkalkung. Biochem. Z. 85 (1911). — TSCHISTOWITSCH
und KoLEssNIKOFF: Multiples Myelom mit reichlichen Kalkmetastasen. Virchows Arch.
197 (1909). — VERsg: Calcinosis universalis. Beitr. path. Anat. 53 (1912). — VircHOW:
Kalkmetastasen. Virchows Arch, 8 u. 9. — WeLLS: Calcification and ossification. Arch.
of int. med. 7 (1911).

Pigmente.

Anscriitz: Uber den Diabetes mit Bronzefirbung der Haut usw. Dtsch. Arch. klin-
Med. 62 (1899). — BounEeN: Histologische Untersuchungen iiber Gallenfarbstoffresorption-
Klin. Wschr. 1924. Nr. 44. — BorcHARDT (1): Uber Gallensiuren bei Ikterus usw. Klin.
Wschr. 1922, Nr. 20. — BorcHARDT (2): Weitere Untersuchungen iiber Gallensiuren usw-
Klin. Wschr. 1928, Nr. 12. — EpPINGER: Die hepato-lienalen Erkrankungen. — Erwst: Uber
Pseudomelanose. Virchows Arch. 152. — FiscHER: Blut- und Gallenfarbstoff. Erg. Physicl.
14 (1914) (Lit.). — GoEsEL: Pigmentablagerung usw. Virchows Arch. 136. — HERZEN-
BERG, HELENE: Uber Hamochromatose. Virchows Arch. 260 (1926). — Hintze: Uber
Hamochromatose. Virchows Arch. 139. — Huxrck: Pigmentstudien. Beitr. path. Anat.
54 (1912). — Kivo: Uber Argyria univers. Frankf. Z. Pathol. 8, 398. — Lusarsca: Fett-
haltige Pigmente. Zbl. Path. 13, H. 22 (1902). — NrEuMaNN: Uber eine eigenttimliche Form
von Jodexanthem an der Haut und an der Schleimhaut des Magens. Arch. f. Dermat.
48. — v. RECKLINGHAUSEN: Hamochromatose. Tagebl. d. Heidelberger Naturforsch.-
u. Arzte-Vers. 1889. — Scamipt, M. B.: Uber Pigmentbildung. Verh. dtsch. path. Ges.
1907. — SEHRT: Fetthaltige Pigmente. Virchows Arch. 177, — STrATER: Himochromatose.
Virchows Arch. 218.

Arzneimittel.

BorcHARDT: Virchows Arch. 267. — CHRISTELLER: Dtsch. path. Ges. Tag. 1927. —
Hevtus: Kongr. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1927.

II. Darm.

1. Einiges zur normalen Anatomie und Histologie.

Das vom Magenausgang bis zum After reichende Darmrohr ist nicht zylindrisch, sondern
es besteht aus zwei verschieden langen Abschnitten, die mit engem Ende und weitem Anfang
zusammenstoBen. So entsteht fiir jeden der beiden Abschnitte eine langgestreckte, mehr
kegelférmige bzw. trichterformige Gestalt. Uber die Darmlinge liegen genauere Mes-
sungen vor von ROLSENN (angefiilhrt nach RAUBER-KopscH), der nach den Methoden
von SAPPEY und TURENETZKY gearbeitet hatte. Er kam zu dem Ergebnis, daB Kinder
bis zum 15. Lebensjahr ein verhaltnismaBig lingeres (Verhiltnis zur Stammlinge, SAPPEY)
Jejuno-sigmoideum sowie auch Jejuno-ileum haben als Erwachsene. Weibliche Personen
haben ein kiirzeres Jejuno-ileum, aber einen lingeren Dickdarm als Manner. Die Toten-
starre verkiirzt, die Gasblihung vermehrt die Lénge. Chronische Erkrankungen von Nieren,
Leber, Darm und Bauchfell verkiirzen die Léinge.

MUHLMANN untersuchte das Gewicht und die Linge des menschlichen Darmes in ver-
schiedenem Alter. Die Schwankungen des Darmgewichts entsprechen im wesentlichen
denen des Koérpergewichtes; ihr Prozentverhaltnis bleibt wihrend des ganzen Lebens das-
selbe: 3 auf 100. Auch das Verhiltnis der Darmlinge zur Stammlinge ist unter normalen
Umsténden bestindig.
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SToPNITZKY begann als erster die Messungen an vorgehirteten Leichen vorzunehmen.
Er fand das HochstmaB des Jejunoileum 7,60 m, das Mindestma8 3,38 m, als absolutes
Mittel 5,19 m.

Das Duodenum ist im Mittel etwa 30 cm lang, nach HELLY nur 21 em. Der Dickdarm
(ohne Mastdarm) etwa 1,30 m, der Wurmfortsatz 7 cm, der Mastdarm 18 cm.

Abweichungen sind hédufig und kénnen, abgesehen von Erkrankungen, auch hervor-
gerufen werden durch besondere Ernihrungsverhiltnisse (v. SAMSON).

Die von OrTH angefithrten Messungen BENEKEs sind, wie ORTH schon hervorhebt,
keineswegs als zuverldssig zu betrachten. Immerhin sind sie als erster Versuch ziffern-
miBiger Erfassung geschichtlich wertvoll.

a) Der Diinndarm.
(Duodenum und Jejuno-ileum.)

Die erwihnte Verjiingung des Darmrohres wirkt sich am Diinndarm so aus, daB der
Durchmesser von etwa 5 cm proximal auf 2,5—3 cm distal sich verkiirzt. Von der Linge
des Jejuncileums kommen auf das erstere 2/;, auf das Ileum 3/;. Als Bestimmungsmittel
fir die Duodenallinge hat HeLLY die BRUNNERschen Driisen angegeben. Ein Eingehen
auf die groben anatomischen und topographischen Einzelheiten eriibrigt sich. Uber den
mikroskopischen Bau der 4 die Darmwand zusammensetzenden Schichten sei folgendes
bemerkt. )

1. Die Schleimhaut hat ein samtartiges Aussehen an der Oberfliche, besonders bei
Betrachtung unter Wasser. Dieser Eindruck ist bedingt durch die Zotten, deren Zahl
auf etwa 4 Millionen geschitzt wird (Kopscr). Gegen die Unterschleimhaut ist sie ab-
gegrenzt durch die Muscularis mucosae.

Ihr feinerer Bau ist gekennzeichnet durch: a) den Deckzellenbelag, b) die Lamina
propria und c¢) die Driisen.

a) Der Deckzellenbelag ist ein einzeiliges Zylinderepithel, zwischen das zahlreiche
Becherzellen eingestreut sind. Die Zylinderzellen haben einen Kutikularsaum, dessen
Stabchenstruktur fiir die Resorptionsvorginge von besonderer Bedeutung ist.

Die Zotten sind gleichartig gebaut, weisen aber doch Besonderheiten auf. So hat
GRUNHAGEN 1886 auf einen oft vorhandenen subepithelialen Raum aufmerksam gemacht.
der nach ihm (,,GrNHAGENscher Raum‘‘) benannt worden ist. Vielfach ist dieser Raum
als Kunstprodukt (Fixierungskontraktion) aufgefat worden. Doch hat StéHr die Méglich-
keit, daB er eine normale Bildung sei, zugegeben. In neuester Zeit (1925) hat FROBOESE
erneut auf ihn hingewiesen. Seine Nachpriifungen ergaben, dafl der ,,GRUNHAGENsche
Raum‘ nicht von Kontraktionszustinden der Darmwand, sondern von der Nahrungs-
aufnahme abhinge. Er wurde bei darmgesunden Kindern nur wihrend des Stadiums der
Nahrungsaufsaugung angetroffen. Beim menschlichen Siugling fand FroBorsk, dal die
Fettkiigelchen von den Epithelien erst in den subepithelialen Raum ausgeschieden werden,
von wo aus sie dann in feinster Zerstaubung in die Saftspalten des Zottenstromas gelangen
und abgefithrt werden (bei FRoOBOESE finden sich mehrere Abbildungen des GRUNHAGEN-
schen Raumes wihrend verschiedener Resorptionsstadien). — Eine weitere Besonderheit
ist der ,,zentrale Zottenraum®, eine kolbenférmige, blinde Erweiterung des Chylus-
gefiBes. Im Stroma, das auch glatte Muskelfasern enthilt, findet die Ausbreitung der
Blutgefi e statt. Nach Graf SpEE erfolgt die Pumpwirkung der Zotten in der Weise, daB8
bei der Verkiirzung der Zotte der Zottenraum sich erweitert, bei der Erektion wieder ver-
engert. Von neueren Arbeiten seien erwahnt Fusarr, HEIDENHAIN, BUJARD u. a.

Die Hohe der Zotten wechselt von 0,2—1,2 mm, im Duodenum stehen sie am dichtesten
(2240 auf 1 gqmm), im Ileum nimmt ihre Zahl mehr und mehr ab (30—18 und noch weniger
(angefithrt nach RAUBER-KopscH). In gleicher Weise wie die Zotten nehmen auch die
KerkRriNGschen Falten nach dem Ileum zu ab.

b) Die Tunica propria der Schleimhaut besteht aus lockerem faserigem und reti-
kulirem Bindegewebe.

¢) Die Driisen der Schleimhaut sind die BRUNNERschen (nur im Duodenum),
deren Korper hauptsichlich in der Unterschleimhaut liegen und die LiEBERKUHNschen
Krypten, kleinste tubulire Driisen von 0,3—0,4 mm. Lange Bizzozzero hat in ihren
Zylinderzellen ziemlich hiufig Mitosen beobachtet. Sie sondern den Darmsaft ab. In ihnen
wurden von PANETH 1887 neben den gewohnlichen Zylinder- und Becherzellen im Krypten-
grunde belegene, besonders granulierte, fuchsinophile Zellen (PANETEsche Zellen) be-
schrieben. Wahrscheinlich bilden sie ein besonderes Sekret.

J. E. ScEMIDT fand sie im ganzen Diinndarm und im Wurmfortsatz, sehr viel seltener
im Dickdarm. Er beschrieb 1905 noch eine vierte, gleichfalls granulierte Zellform der
LieBerkUHNschen Krypten, die ,,Gelben Zellen®, auch ,,ScamMiprsche Zellen‘* genannt.
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Wegen ihres histochemischen Verhaltens erhielten sie spater noch die Bezeichnung ,,chromaf-
fine bzw. argentaffine Zellen®‘.

Sie liegen fiir gewdhnlich am Grunde der Krypten, wie die PaneTHschen, zwischen
denen sie gelegentlich angetroffen werden, teils vereinzelt, teils zu 3—4 in einem Driisen-
grunde. Inder Form entsprechen sie den gewohnlichen Zylinderzellen. Sie sind ausgezeichnet
durch einen breiteren basalen Teil, der gelb erscheint und aus zahlreichen feinen Kornchen
besteht, die bis zum Zellkern reichen, den sie halbkreisformig umgeben. Die Kérnchen
liegen nur an diesem einen Zellpol. Der Kern weicht von dem anderer Epithelien nicht ab,
vielleicht ist er etwas chromatinidrmer.

Die Darstellung dieser eigenartigen Zellen geschieht am besten vermittels der von Masson
angegebenen Versilberungsmethode (ammoniakalische Silberlosung), wobei sich die Kérnchen
stark schwirzen.

In neuerer Zeit sind sie auf Veranlassung von LuBARSCH von CHUMA in unserem Institut
genauer studiert worden. Auch HaMPERL hat iiber diese Zellen auf dem Pathologentag
in Danzig 1927 bemerkenswerte Mitteilungen gemacht (ausfiihrlich in Virchows Arch.
Bd. 266). HamperL fand sie in groBerer Zahl in der Schleimhaut des erkrankten
Magens, wihrend sie in der normalen Magenschleimhaut nur ganz sparlich, oft gar nicht
angetroffen werden. Besonders reichlich fand er sie in den ,,Darmschleimhautinseln des
Magens‘“ in Ubereinstimmung mit den Befunden CRUMaAs. AufBlerdem fand er sie auch in
den BrunNERschen Driisen und im Ductus pancreaticus. Sehr bemerkenswert ist die Beob-
achtung MassoNs, daf} die meisten der sog. OBERNDORFERschen Tumoren (Karzinoide)
gleichfalls argentaffin sind. Diese Beobachtung ist von verschiedenen Seiten bestétigt
worden.

Es scheint, da3 die ,,gelben Zellen* bei entziindlichen Vorgingen reichlicher auftreten.

Gleichfalls noch in der Schleimhaut belegen sind die Lymphknétchen. Die Einzel-
lymphknétchen sind tber den ganzen Diinn- und Dickdarm verstreut, wihrend die
PeveErschen Haufen in der Regel auf das Ileum beschrinkt sind. Doch dringen sie zu-
weilen weit in das Jejunum vor und sind auch schon im Duodenum gefunden worden
(KopscH). Die in ihnen gebildeten Lymphzellen wandern nach STOHR zum Teil durch das
Epithel in die Darmlichtung.

2. Die Unterschleimhaut ist ziemlich dick, von lockerer Beschaffenheit. Sie ist
wie iiblich die Tragerin der grofleren Gefalle und Nerven.

3. Die Muscularis propria besteht aus zwei aufeinander senkrecht stehenden Muskel-
lagen, der &ulleren Lingsfaser- und inneren Ringfaserschicht. In den glatten
Muskelfasern wird, besonders im oberen Diinndarm, schon sehr friihzeitig ein gelbliches,
kérniges Pigment sehr oft gefunden, das mit zunehmendem Alter immer reichlicher wird.
In den Muskelfasern der Muscularis mucosae dagegen kommt es normalerweise oder als
Alterserscheinung fast nie zur Beobachtung.

4. Die Tunica serosa und subserosa entspricht in ihrem Aufbau dem Bauchfell
(s. dort).

5. Die Nerven des Diinndarmes stammen hauptséichlich vom Plexus mesentericus sup.
(Sympathikus- und Vagusiste). Sie bilden den Plexus myentericus (AUERBACH)
zwischen den beiden Lagen der Muscularis propria. Von diesem Geflecht entspringen
zahlreiche feine Aste, die die Ringmuskelschicht durchbohren und den Ple xus submucosus
(MErssNER) bilden, von dem die Versorgung der Schleimhaut in noch nicht véllig bekannter
Weise vorgenommen wird. In beiden Geflechten kommen zahlreiche Gruppen multipolarer
Ganglienzellen vor, unter denen sich nach den Untersuchungen DogaieLs vor allem
solche Zellen betinden, die dem sympathischen Typus entsprechen sollen. In den Ganglien-
zellen der Geflechte werden auch schon sehr friihzeitig braune kornige Ablagerungen im
Zelleib gefunden, die denen in der glatten Muskulatur sehr dhnlich sind.

b) Der Dickdarm und Mastdarm.

Seine Linge betragt einschlieffllich des Mastdarms etwa 1,5 m. Sein Durchmesser
wechselt zwischen 5 und 8 cm. Von der sackformigen Ausbuchtung des Blinddarmes (Caput
coli) geht der Wurmfortsatz ab, dessen Linge sehr wechselt (2—20 cm). Nach RisBERT
und ZUCKERKANDL hat er groBle Neigung zu veroden; RiBBERT gibt die Hiufigkeit mit
259/, ZUCKERKANDL mit 23,7 an. Die topographischen Lagen des Wurmfortsatzes haben
ein mehr klinisch-chirurgisches Interesse und sind allgemein bekannt, so daB3 weitere Aus-
fithrungen tberflissig sind, ebenso wie iiber die topographischen Einzelheiten des iibrigen
Dickdarms.

Die Wandung des Dickdarms besteht aus den gleichen Schichten wie die des Diinn-
darms; doch bestehen einige wesentliche Abweichungen.

Die Schleimhaut unterscheidet sich vor allem durch das Fehlen der KERRRINGschen
Falten und der Zotten. An die Stelle der ersteren treten die Plicae semilunares, die
Fortsitze der Muskularis enthalten. Durch sie werden die Haustra bedingt.
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Die LieBerkiHNschen Krypten stehen im Dickdarm sehr dicht und sind bedeutend
langer als im Diinndarm. Nach dem Mastdarm zu verlingern sie sich allmahlich noch mehr.

Die Lymphknétchen stehen ganz besonders dicht im Wurmfortsatz: Tonsilla pro-
cessus vermiformis, sonst kommen sie nur als Einzelknétchen vor.

Auch die Muscularis propria zeigt insofern Abweichungen, als die Langsschicht
nicht iiberall gleichmiBig vorhanden ist, sondern sich zu 3 starkeren Langsstreifen, den
Tanien. zusammendringt. Nur am Wurmfortsatze und Mastdarm ist eine zusammen-
hangende Lage von Langsfasern vorhanden.

Die Nerven des Dickdarmes stammen aus den Plexus coeliacus, aorticus, hypogastricus
und haemorrhoidales.

Am Mastdarm fallt etwa 7 cm oberhalb des Anus eine Verstirkung der Ringfasern
auf: Sphincter ani tertius (HYRrTL), s. superior (N&raroN). Nach Lamer ist aber
dieser Sphinkter lediglich eine Zirkularisverstirkung, wie sie den Plicae semilunares zu-
kommt, ohne besondere Bedeutung. Durch diese Ringfaserverstirkung entsteht in der
Schleimhaut die KoaLravscusche Falte.

Im feineren Bau der Schleimhaut des Mastdarms bestehen zu der des iibrigen Dickdarms
keine Unterschiede.

2. Die Atrophien der Darmwand.

Die Atrophien der Darmwand haben in fritherer Zeit eine grofle Rolle
gespielt. NOTHNAGEL hatte bei seinem Material in 809, der Fille Darmatro-
phien gefunden. Auf seinen Angaben, die von SCHEIMPFLUG bestitigt wurden,
beruhte die ,,Lehre von den Darmatrophien®. Seitdem aber durch die Arbeiten
von GerracuH, KNup FaBER, HEUBNER, BLocH und von anderen auf die Tau-
schungen aufmerksam gemacht wurde, die durch Leichenverinderungen her-
vorgebracht wiirden, war die NorENAGELsche Lehre stark erschiittert. Es ist
durchaus nicht iibertrieben, wenn GERLACH in seinen kritischen Bemerkungen
zur Lehre von der Darmatrophie schreibt: ,,Eine Lehre von der Darmatrophie
im eigentlichen Sinne existiert nicht, denn, da die bislang fiir eine Darmatrophie
als charakteristisch gehaltenen Bilder, wie Diinnerwerden der Darmwand,
Seltenerwerden der Zotten usw. kiinstlich durch Bliahung geniigend faul ge-
wordener Darme hergestellt werden konnen, liegt kein Grund mehr vor, an der
fritheren Deutung der erwahnten Leichenbefunde auch fernerhin festzuhalten.®
Und doch ist sicherlich unter den NoTHNAGELschen Beobachtungen manches
Richtige; nur ist es unméglich geworden, die Spreu vom Weizen zu trennen.
Es ist sicher, daB3 der Darm gewissen atrophischen Vorgingen unterworfen ist,
wie jedes andere Organ in unserem Korper. Warum sollte auch gerade der Darm
eine Ausnahme bilden? Das hat auch GrRracH, wie vielfach falschlich an-
genommen wurde, gar nicht behauptet. Er hat nur die Schwierigkeiten, die
sich der Beurteilung von Leichendirmen darbieten, aufgezeigt.

Gleichzeitig mit seiner Arbeit erschienen die Mitteilungen von HEUBNER,
die sich auf Siuglingsmaterial bezogen. So trat auch in der Kinderheilkunde
die Darmatrophie vollig in den Hintergrund, zumal die HEuBNERschen Befunde
von mehreren Nachuntersuchern wie z. B. RErkae und SCHELBLE bestitigt
wurden. Die Untersuchungen ScHELBLEs sind beim Magen schon kurz erwihnt
worden. So fand man sich allmihlich mit der Tatsache ab, da$l bei den iiberaus
hiufigen Ernahrungsstérungen der Sduglinge und Kleinkindern anatomisch
nachweisbare Verinderungen atrophischer Art am Verdauungsschlauch nicht
aufzufinden seien.

Auch den bei Erwachsenen mitgeteilten Darmschleimhautatrophien bei
progressiver pernizidser Andmie (BIERMER) traten besonders KNUD FABER,
Brocu, Kocun und viele andere mit dem Einwand entgegen, dafl es sich vor-
wiegend um kadaverése Verinderungen gehandelt haben miisse.

Wie vorsichtig man in der Beurteilung der Befunde an Leichenddrmen
sein muB}, zeigen auch die neueren Mitteilungen Apam-FroBoEsEs 1925. Lange
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Zeit hatte man sich mit den Methoden der postmortalen Formalineinspritzung
in die Bauchhéhle begniigt (HEUBNER, SCHELBLE usw.). Doch zeigten die
genannten Untersucher, da auch das noch nicht geniige, um ein sicheres Urteil
zu gewinnen. So arbeiteten sie in der Weise, daB sie unmittelbar nach dem
Eintritt des Todes noch auf der Klinik ihr Untersuchungsmaterial entnahmen.
Systematische Untersuchungen dieser Art beim KErwachsenen sind noch nicht
gemacht.

Uber die Tatigkeit der Schleimhautdriisen des Magens gibt die chemische
und mikroskopische Untersuchung des ausgeheberten Mageninhaltes wenig-
stens einigermaflen brauchbare Ergebnisse, die unter Umstéinden auf die ana-
tomischen Verhéltnisse bedingte Schliisse zu ziehen erlauben. Das fehlt beim
Darm vollkommen. Die von EiNnHORN eingefiihrte Methode der Duodenal-
sondierung lifBt, abgesehen von anderen wichtigen Kenntnissen, die sie ver-
mittelt, in Beziehung auf die anatomischen Verhaltnisse der Darmschleimhaut
vollig im Stich.

So kommt es denn, dafB sich in den groflen Lehrbiichern des In- und Aus-
landes zum Teil nur sehr kurze Hinweise auf die Atrophie der Darmwand bei
riickschrittlichen Veranderungen finden; wahrend in anderen wiederum die
Atrophie nahezu ausschlieflich als Ausgang chronischer Entziindungen aut-
gefalit und bei diesen abgehandelt wird. Sehr bemerkenswert sind die Aus-
fithrungen von KLEBS, vor allem deshalb, weil sie, 1869 erschienen, lange vor
NoreNAGEL gemacht wurden, dessen Lehre von der Darmatrophie bekanntlich
erst in den Jahren 1882 und 1884 aufgestellt wurde. KLEBS schildert die Schleim-
hautatrophien als Ausgang linger bestehender Katarrhe, besonders bei Kindern;
die Muskulatur nehme haufig an der Atrophie teil. Ferner erwidhnt KrEBs
ausgebreitete Muskelatrophien bei allgemeinem Marasmus, bei Phthisikern,
Krebs, Typhus und bei erschépfenden Eiterungen. O=rTH, dessen Lehrbuch
1887 erschien, bezieht sich bereits in jeder Beziehung auf NoTHNAGEL und
ScHEIMPFLUG, er fithrt auch die genauen Zahlen der genannten Forscher an,
die indessen heute wohl kaum mehr beachtenswert sind; auch bei der Dar-
stellung ORTHs stehen die chronischen Entziindungen der Darmschleimhaut
im Vordergrund. Die ,,selbstindige Muskelatrophie bei sonst normalem Darm‘
1aBt sich heute nicht mehr beurteilen. CoaTs erwahnt ganz kurz 1889 in seinem
Lehrbuch, daBl Schleimhautatrophien gelegentliche Folge von Entziindungen
seien. Ferner weist er auf die Atrophie des nervosen Darmapparates hin, wie
es auch ORTH unter Hinweis auf BLAscuko, SCHEIMPFLUG und JURGENS mit
gewissen Einschrankungen getan hatte. BoyvcEe fiigt seinen im wesentlichen
gleichartigen Ausfiihrungen im Jahre 1892 noch die bemerkenswerte Beobachtung
hinzu, daB durch Anlegung eines kiinstlichen Afters ausgeschaltete Darmschlingen
zur Atrophie kdmen. Die spater zu diesem Zweck ausgefilhrten Tierversuche
von ENDERLEN, JusTI und KutscHER an Hunden scheiterten daran, dafl die
Tiere in kurzer Zeit eingingen. BIRCH-HIRSCHFELD schlie3t 1895 die Atrophien
der Darmwand ebenfalls eng an die chronischen Entziindungen an; er erwihnt
aullerdem, dafl auch akute Entziindungen wie Cholera Atrophien hervorbringen
koénnten. Ferner weist er auf Hunger- und Untererndhrungsatrophien des Darmes
bei langdauernden Hungerzustianden hin. ZiegLER gibt 1906 an, daB die Atrophie
der Schleimhaut gekennzeichnet durch den Driisenschwund haufig am Dickdarm,
besonders am Coecum anzutreffen sei und einen Folgezustand voraufgegangener
Entziindungen darstelle. Auf GErRLACH, dessen Arbeit schon fast 10 Jahre vor-
lag, geht ZIEGLER nicht ein. Allerdings erwihnt er auch nichts von Muskel-
atrophien. Die Amerikaner ApamMi und NicHoLLS nehmen 1911 in ihren Prin-
ciples of Pathology zu der Frage kaum Stellung. Bei ihnen findet sich nur eine
Bemerkung: ,,Atrophy of the intestines is not uncommun. It may affect the
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mucosa only or the whole thickness of the bowel.” RIBADEAU-DuMAs widmen
im CoRNIL-RANVIER 1912 der Darmatrophie im Zusammenhang mit den chroni-
schen Entziindungen schon fast 2 Seiten; sie beriicksichtigen auch schon
GERLACHs Kritik an der NoTHNAGELschen Lehre und fiigen hinzu: ,,On doit
admettre cependant que les irritations intestinales de longue durée, les diverses
cachexies ne sont pas sans action sur l'état de la muqueuse et de la musculature
de lintestin.©“ Ferner teilen sie eine Beobachtung von L&Ri mit, der bei einem
Fall von progressiver Muskelatrophie (Typus ARAN-DUCHENNE) ausgedehnte
Muskelatrophie der Darmwand mit massenhaften divertikelartigen Ausstiil-
pungen fand. Die Atrophie der Darmmuskulatur wird mit den Verdauungs-
beschwerden, die vorhanden waren, in Zusammenhang gebracht.

Die neueren deutschen Lehrbiicher wie AScHOFF, KAUFMANN, SCHMAUS-
HERXHEIMER usw. duBern sich gleichfalls zuriickhaltend und fithren nur sichere
Einzelbeobachtungen an. Ferner kann wohl als iibereinstimmend anerkannt
gelten, daf chronische Entziindungen zu Atrophien der Schleimhaut und Mus-
kulatur fithren kénnen.

a) Atrophien der Schleimhaut.

Die Atrophien der Schleimhaut, wie sie z. B. nach chronischen Entziindungen
angetroffen werden, duflern sich grobanatomisch in einer Verdinnung, die
sich durch eine gréBere Durchsichtigkeit zu erkennen gibt, so dal die GefidBe
der Unterschleimhaut deutlicher werden. Die Oberflache ist glatt und meistens
auch blaf gelblich gefirbt. Im wesentlichen also ein Bild, wie es die atrophische
Magenschleimhaut zeigt. Auch mikroskopisch bestehen zahlreiche Ahnlich-
keiten. Die Driisen schwinden (im Diinndarm auBlerdem die Zotten), die noch
vorhandenen haben kleinere Epithelzellen und sind kiirzer, das Bindegewebe
erscheint gewuchert. Gelegentlich treten kleine Zystenbildungen in der Schleim-
haut (besonders im Anfangsteil des Dickdarms) auf, die mit wisseriger Fliissigkeit
gefiillt sind.

Die héufigste Ursache der Schleimhautatrophie sind chronische, nach BIRCH-
HmscHFELD auch akute Entziindungen; ferner Hungerzustinde (BiroH-BIRSCH-
FELD), Darmuntitigkeit (Boyck), nach KLEBS auch Marasmus bei Phthisikern,
Krebs, Typhus usw.

Uber die senile Atrophie berichtet VErst. Er fand bei dlteren Personen
sehr starke gleichférmige Erweiterungen des Dickdarmrohres fiir die eine Ursache
nicht festgestellt werden konnte. VERsE bezeichnete diese Erkrankung als
»Megacolon idiopathicum secundarium® in Anlehnung an die HirscH-
sprRUNGsche Krankheit, mit der er sie wegen der grobanatomischen Ahnlichkeit
verglich. Mikroskopisch fand er eine Verdiinnung der Schleimhaut des Dick-
darms, Schwund und Verkiirzung der Krypten; hin und wieder Auftreten
kleiner Zysten in der Schleimhaut, &hnlich denen, die bei der sog. Colitis cystica
superficialis auftreten. Ferner stellte er eine deutliche Verbreiterung des
Zwischengewebes fest. Die Muscularis propria war am atrophischen Vorgang
unbeteiligt.

Die eben genannte Colitis cystica superficialis wird vornehmlich bei
dlteren Personen, die an mit Kachexie einhergehenden Erkrankungen ver-
storben sind, nicht allzu selten gefunden. Bei ihr handelt es sich um eine meist
auf den Anfangsteil der Dickdarmschleimhaut beschrinkte Atrophie, bei der
zahlreiche ganz kleine Zysten von tauperlenartigem Aussehen in der Schleim-
haut auffallen.

Mikroskopisch sieht man aufler der Verdiinnung der Schleimhaut und dem
Driisenschwund kleine rundliche Hohlrdume, die unterhalb des Deckzellen-
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belags gelegen sind und ein meist kubisches einzeiliges Epithel besitzen. In
den groBeren ist das Epithel stark abgeplattet, zuweilen gar nicht mehr er-
kennbar.

KavrMany erklart die Entstehung der Zysten durch Sekretstauung infolge
Verengerung oder Verschlul der Driisenmiindungen. Die Entstehungsursache
der Colitis cystica superficialis ist noch unbekannt. Es ist zweifelhaft, ob, wie
es der Name zum Ausdruck bringt, urspriinglich entziindliche Verinderungen
der Darmschleimhaut stets vorangegangen sind. Bei dem tédlich endigenden
Fall von KEESER gingen Sekretionsstérungen des Magens voraus, die KEESER
in urséchlichen Zusammenhang mit dem Leiden bringen will.

Anmerkung: Das Verhalten des lymphatischen Apparates der Darmschleimhaut
bei Atrophien ist in keinem Lehrbuch besonders hervorgehoben worden. Es ist natiirlich
nicht moglich, an dieser Stelle auf die verwickelte und durchaus noch strittige Frage des
,»Status lymphaticus‘‘ einzugehen; doch muf3 der Beobachtungen GROLLs, die sich ja mit
auf den lymphatischen Apparat der Darmschleimhaut (neben Milz und Rachenring) be-
ziehen, Erwahnung getan werden. GrorLLs Untersuchungen sind bekanntlich an Kriegs-
teilnehmern vorgenommen worden. Er fand bei Todesfillen durch duBere Gewalteinwir-
kung den lymphatischen Apparat (Darm, Milz, Rachenring), der sich bei diesen Soldaten
doch eigentlich im Normalzustand befinden sollte, in 56°/, aller Falle erheblich groBer als
»»normal®. Bei den Jugendlichen allein (19—20 Jahre) betrug der Hundertsatz der Fille
mit einem lymphatischen Apparat, der groBer als ,,normal“ war, sogar 85,71. Plotzlicher
Tod auf der Hohe der Verdauung konnte ausgeschlossen werden, die Leute hatten stets
noch eine Zeitlang gelebt, auch fanden sich keine Uberfiillungen der ChylusgefiBe. GroLL
glaubt nun auf Grund dieser Beobachtungen, dafl — wenigstens bei Jugendlichen — die
Diagnose ,,Status (thymico-) lymphaticus‘ nur mit duBerster Vorsicht gestellt werden diirfe
und daB das, was man bisher so bezeichnet hatte, in vielen Fallen der Normalzustand sei.
Beim gewohnlichen Sektionsmaterial handele es sich eben oft um langdauernde Krank-
heiten, Hungerzustinde und &ltere Personen, bei denen man annehmen miisse, daf der
lymphatische Apparat geschédigt und atrophisch sei.

Die Anschauung GROLLs hat fast allgemeine Anerkennung gefunden (HAMMAR,
Tromas, K. LOWENTHAL, HEIBERG, JAFFE, WIESBADER und viele andere).

Insbesondere scheinen die Keimzentren der Lymphknotchen, wie auch
AscHOFF bei seinen Ausfithrungen iiber die Appendizitis und auch jiingst wieder
bei einem Vortrag in Utrecht iiber die lymphatischen Organe betont hat, friih-
zeitig atrophisch zu werden.

b) Die Atrophien der Muskulatur.

a) Die gleichmédfig ausgebreiteten Muskelatrophien.

Die Atrophien der Muskulatur kénnen sich iiber groBiere Wandabschnitte
erstrecken, wie die Untersuchungen Rosts ergeben haben. RosT stellte bei
Fillen von sog. habitueller | Obstipation genauere mikroskopische Messungen
an der Dickdarmmuskulatur an und fand im intermedidren und distalen Ab-
schnitt des Dickdarms (Colon transversum, descendens und sigmoideum) betricht-
liche Muskelatrophien, die er fiir die Entstehung der chronischen Verstopfung
verantwortlich macht. Die gleichzeitig bestehende Hypertrophie des proxi-
malen Dickdarmabschnittes (Coecum und Colon ascendens) fafit RosT als Folge-
erscheinung auf. Der eigentliche Sitz der Verstopfung ist in diesen Fillen
nicht der proximale, sondern der intermediire und distale Dickdarmabschnitt.
Der Sitz der Beschwerden ist dagegen das proximale Kolon. Entfernt man
dieses durch Operation, so héren die Beschwerden auf, obgleich die Ursache
der Verstopfung nicht beseitigt ist, ebensowenig wie diese selbst.

Die Ursache der Muskelatrophie ist vollig unbekannt. ASCHOF¥F zieht voraus-
gegangene Spasmen mit nachfolgender Atonie, toxische Schiadigungen des Gan-
gliensystems und entziindliche Vorginge als mdgliche Ursachen in Betracht.
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EDINGER erwihnt bei einem Fall von Amyloiderkrankung des Darmes,
daB eine michtige Erweiterung des Querdarmes vorhanden gewesen war.
Mikroskopisch zeigte sich, daB die Muscularis propria fast véllig geschwunden
war; zwischen den massenhaften Amyloidablagerungen lagen nur noch ver-
einzelte zum gréBten Teil atrophische Muskelfasern.

Gleichfalls zu den sekundiren Muskelatrophien, die iiber groBere Darm-
abschnitte verbreitet vorkommen, gehéren diejenigen, denen man oberhalb von
verengten oder verschlossenen Stellen begegnet. Hier war urspriinglich eine
ausgleichende VergroBerung vorhanden gewesen, die durch Atonie und sekun-
diren Zerfall der Muskelfasern abgelost wurde (ORTH, KAUFMANN, ASCHOFF
und viele andere).

Abb. 19. Vielfache Divertikelbildungen (Kotdivertikel) des Dickdarms.

B) Die umschriebenen Muskelatrophien.

Die umschriebenen Muskelatrophien der Darmwand werden fast aus-
schliefllich in den Ausbuchtungen der Wand, den Divertikeln, angetroffen.
In Frage kommen natiirlich nur die echten Divertikel, deren Wandung samt-
liche Schichten der Darmwand noch aufweist. Bei den einfachen Schleimhaut-
ausstiilpungen, die durch Auseinanderdringung der Muskelfasern entstehen,
fehlt ja naturgemifB die Muscularis propria. So vor allem bei den bekannten
multiplen falschen Divertikeln des Diinndarms (v. HANSEMANN, WIrLLiam
M. SHEPPE).

Bei den im hoheren Lebensalter haufig im Dickdarm auftretenden, meist
am Colon transversum beginnenden multiplen Kotdivertikeln ist viel
erértert worden, ob es sich um echte Divertikel, also einfache Aussackungen
der Haustra handelt oder um herni¢se Schleimhautausstiilpungen. Eine sichere
Entscheidung bietet nur die mikroskopische Untersuchung. Das hat schon
GRASER 1899 betont, dem sich voN RECKLINGHAUSEN anschloB. Es liegen
seither eine ganze Reihe von Beobachtungen vor, bei denen in den Kotdiver-
tikeln simtliche Wandschichten festgestellt wurden (SErppEL, NEUPERT, FABRIS
und viele andere).

Wir hatten Gelegenheit, einen solchen Fall zu beobachten, bei dem an der
Flexura lienalis beginnend bis in das Sigmoid hinein zahlreiche (28) Kotdivertikel
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vorhanden waren. Diese waren von verschiedener Gréfe; die AusmaBe schwank-
ten zwischen Erbs- und HaselnuBgroBe, wie auf Abb. 19, natiirliche GroéBe,
deutlich erkennbar ist.

Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dal tatsichlich eine echte Diver-
tikelbildung vorlag. Alle Wandschichten der Darmwand waren, wenn auch
stark verdiinnt, in der Divertikelwandung nachweisbar. Auf Abb. 20, die eine
vaN Giesonfarbung darstellt, ist die gelbgefirbte Muskulatur zwar stark ver-
diinnt, aber doch deutlich noch zu erkennen. Bemerkenswert ist die Verschmel-
zung der Muscularis mucosae mit der Muscularis propria.

Abb. 20. Echter (Kot)-Divertikel des Dickdarms. (Der glelche Fall w1e auf Abb. 19.)
Eisenhimatoxylin-vAN GIESON. Leitz Okul. Obj.

Die Muskelatrophie in der Divertikelwand entsteht durch den dauernden
Druck der eingedickten Kotmassen.

Abhnliches ist durchaus denkbar auch in den angeborenen echten Diver-
tikeln des Zwolffingerdarms, in denen der Speisebrei, wie sorgfaltige klinisch-
réntgenologische Untersuchungen HAUDERs bewiesen haben, tage- und wochen-
lang liegen bleibt.

Derartige Erkrankungen der Darmwand sind durchaus nicht immer fiir
den Triager bedeutungslos. In der chirurgischen sowohl wie auch in der patho-
logisch-anatomischen Literatur liegen geniigend zahlreiche Mitteilungen vor
iiber Fille, bei denen es zum Druckbrand der Divertikelwand und zur Per-
foratlonsperltomtls zu AbszeBbildungen und zu Verwachsungen mit Ab-
knickungen gekommen ist (KAUvrMANN, OrRTE NEUPERT, HoUL, ROSENHEIM,
Smoxs, FrRANKE, RowLaNDs und viele andere).

Auch am Wurmfortsatz kommt #dhnliches vor (R. NEUMANN und andere).
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3. Die sogenannten Degenerationen des Darmes.

Die hierunter zusammengefaBten krankhaften Vorgdnge in den Geweben,
die die Darmwand zusammensetzen, umfassen Ablagerungs-, Speicherungs- und
Ausscheidungsvorgiinge verschiedenster Art. Es handelt sich bei ihnen um
Stérungen des Stoffwechsels, seien es ganz allgemeine Stérungen, an denen
der Darm teilnimmt, seien es értlich auf ihn beschrinkte Erkrankungen. Oft
bestehen zwischen den einzelnen Stérungen Beziehungen untereinander, so da@3
der Begriff der ,,Degenerationen‘ bzw. die Lehre von den ,,degenerativen Ver-
dnderungen‘‘ nicht mehr im klassischen Sinne angewandt werden kann. Und
doch ist der Begriff Degeneration, um mit ERNST zu sprechen, nicht zu missen,
auch wenn er nur noch als Obertitel gebraucht wird.

Je nach der Art der Stoffwechselstorung, die im einzelnen vorherrscht,
teilen wir ein in Ablagerungen, Speicherungen und Ausscheidungen die stammen
aus:

a) dem Fett- und Lipoidstoffwechsel,

b) dem Eiweilstotfwechsel,

¢) dem Kohlenhydratstoffwechsel,

d) die Kalkablagerungen.

e) die Ablagerung von Pigmenten und farbig erscheinenden Stoffen und

f) das Vorkommen gasférmiger Stoffe.

a) Fett- und Lipoidstoffwechsel.

Gerade mit Riicksicht avf die Befunde im Darm soll hier noch kurz angegeben werden,
in welchem Sinne der Ausdruck ,,Lipoid* von uns hier verwendet wird. Bei der Namens-
verwirrung, die infolge des sehr verschiedenen Gebrauches der Bezeichnung ,,Lipoide‘
allgemein herrscht, empfiehlt es sich wohl, eine Begriffsbestimmung dariiber anzugeben,
was hier unter L1p01den verstanden sein soll. Der Name selbst ist schon sehr alt, er wurde
schon 1858 von KLETZINSKT geprigt und von OVERTON verbreitet. BaNG machte ihn dann
zum Oberbegriff fiir alle in Ather, Alkohol, Chloroform und Benzol léslichen Stoffe, so daf
also auch die Neutralfette untergruppiert wurden unter den Oberbegriff ,fettihnliche
Korper®. Hiergegen hat schon LUBARSCH in einer Anmerkung zu den ,,Fett- und Lipoid-
ablagerungen in den Nieren‘* (HENKE-LuBarscH VI. 1. p. 525) Stellung genommen. Auch
andere (HansEmanN, HureBsCHMANN, WOLFF) haben dieser Bezeichnungsweise wider-
sprochen; doch hat sie sich ziemlich allgemein eingebiirgert. Im nachfolgenden soll nun der
Begriff ,,Lipoid* lediglich im Sinne ,£fettdhnliche Stoffe angewandt werden, nicht als
Oberbegriff, wie es ja auch die Uberschrift eigentlich schon andeutet.

Wenn im nachfolgenden gelegentlich der Ausdruck ,,Verfettung® fiir Ab-
lagerung von Fett bzw. fettahnlichen Stoffen gebraucht wird, so soll damit
durchaus nicht etwa gemeint sein, daB dann stets eine Wertminderung vor-
handen ist. Solange aber keine kurze bessere Bezeichnung geprigt ist, kann
auf die Bezeichnung ,,Verfettung” nicht immer verzichtet werden, obschon
die Vorsilbe Ver- einen wertmindernden Sinn hineinlegen will. Gerade bei
den ,,Verfettungen® der Darmschleimhaut ist die Abgrenzung des Physio-
logischen vom Xrankhaften #duBerst schwierig und unsicher. Schon beim
Magen wurde auf diese Schwierigkeiten hingewiesen, die beim Darm natur-
gemifl ungleich gréBer sind.

Die aus dem Fett- und Lipoidstoffwechsel stammenden, in der Darmwand
zur Beobachtung kommenden Stoffe sind Neutralfette und Lipoide sowie
Mischungen beider. Daf es bei der Mannigfaltigkeit der zugefiihrten Fettnahrung
tierischer und pflanzlicher Herkunft zur Ablagerung der verschiedenartigsten
Mischungen kommen muB, liegt auf der Hand.

Die physiologischen Fett- und Lipoidablagerungen im Darm, die
lediglich in der Schleimhaut und Unterschleimhaut angetroffen werden, werden
hinsichtlich ihrer Menge und Ablagerungsart grundlegend von der Nahrungs-
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zufuhr beeinfluBt. DaB im Darmepithel ein Aufbau der Triglyzeride stattfindet,
hat bekanntlich J. MUNK zuerst nachgewiesen. Von neueren Arbeiten auf
diesem Gebiet seien die Versuche an Katzen von KiscHENSKY, an Kaninchen
von WuTTic und an Hunden von HoLTHUSEN und BonDI erwahnt. Beobach-
tungen beim Menschen wurden an fast noch lebensfrischen Dirmen von Siug-
lingen von ADAM und FROBOESE gemacht. Alle diese Beobachter bestétigten
die alten Erfahrungen, daf3 der Fettreichtum des Darmes von der Stirke der
Fettaufsaugung abhingig sei. Im Verdauungszustande sind in den verschieden-
sten Darmabschnitten die Epithelien der Zotten, im Zwolffingerdarm auch
die der BRUNNERschen Driisen mit Fett- und Lipoidtrépfchen beladen. Hort-
HUSEN fand im Gegensatz zu KiscHENSKY und WouTTiG, daBl die LIEBERKUHN-
schen Krypten bei seinen ziemlich im Beginn der Verdauung getoteten Hunden
noch vollig fettfrei waren. Er erklirt sich das daraus, dal das Fett bzw. die
gelosten Seifen einige Zeit brauchen, bis sie in die LreBERKUHNschen Krypten
gelangen. Auf der Hohe der Verdauungsperiode war die Menge des Fettes
im Darm am groften. Auffallend war die Beobachtung, daB die einzelnen
Zotten an der Resorption verschieden stark beteiligt waren. Im Hungerzustand
war der Fettreichtum der Zotten sehr viel geringer, aber doch nicht ganz
geschwunden. Selbst bei 4tdgigem Hungern fanden Kiscuensky, Wurric, HoLT-
HUSEN und BoNDI iibereinstimmend hauptsichlich an der Basis der Zotten-
epithelien sowie in den Chylusgefillen der Zotten und der Unterschleimhaut
noch Fett- und Lipoidtropfechen. Im Zottenepithel waren sie meist basal unter-
halb der Kerne vorhanden. Sehr bemerkenswert war auch das Vorkommen
feinster Fett- und Lipoidstaubchen in der Lichtung der BlutgefiBe, die wohl
identisch sind mit den von A. NEUMANN (zitiert nach LANDOIS-ROSEMANN,
Lehrb. d. Physiol. 1919, I, p. 58), NE1SSER und BrRAUNIG und WELTMANN als
Himokonien bezeichneten Fettstiubchen, die auch in den peripheren Blut-
gefiBen reichlich nach jeder Fettmahlzeit auftreten. In der Klinik haben sie
fiir die Leberfunktionspriifung eine gewisse Bedeutung. Der H&mokonien-
nachweis beim Lebenden ist von BRULE angegeben (BRULE, Recherches récentes
sur les Ictéres, Paris 1920; GARBAN und BrULE, Traité de Pathologie medicale,
Vol. XTI, Paris 1920) und ist wohl vorwiegend in der franzésischen Klinik
angewandt worden. Beiden Versuchen WurTigs an Kaninchen, die mit Lebertran
gefiittert waren, bildeten sich in den Darmwandkapillaren durch Zusammen-
fluB gréBere Fetttropfen, die zu Fettembolien Anla8 gaben. Es ist somit den
genannten Forschern gelungen, die physiologische Verdauungslipimie auch im
Gewebsschnitt festzustellen.

Auf das Verhalten des von ADaM und FrRoBOESE wieder zu Ehren gebrachten
GrUNHAGENschen Raumes wiahrend der Verdauungsperiode ist schon bei der
normalen Histologie des Darmes auf S. 40 eingegangen worden. Boxpi, Hort-
HUSEN, KisSCHENSKY und WUuTTiG haben anscheinend nicht auf diesen Raum
geachtet. Es finden sich bei ihnen jedenfalls keine Angaben dariiber.

Bei sehr reichlicher Fettzufuhr beteiligen sich auch die Bindegewebs- und
Retikulumzellen des Schleimhautgeriistes und der Unterschleimhaut am Fett-
stoffwechsel. Auf 2 mikroskopischen Abbildungen, die von Priparaten des
pathologischen Instituts Berlin stammen und die sich im 1. Teil dieses Bandes
im Abschnitt von W. FiscHER finden (Abb. 4 und 5, p. 320), kommt das sehr
deutlich zum Ausdruck.

Die gemachten Ausfilhrungen zeigen sehr deutlich, daB Befunde von
Fett und Lipoiden in der Schleimhaut und Unterschleimhaut des Darmes nur
mit duBerster Vorsicht bewertet werden kénnen. Anders ist es mit derartigen
Ablagerungen in den iibrigen Darmwandabschnitten; sie sind wohl stets
nur unter krankhaften Umstinden anzutreffen. Beziiglich der Ortlichkeit der

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 4



50 O.LusarscH u. H. BorCHARDT: Atrophie u. sog. Degenerationen des Magens u. Darmes.

krankhaften Fett- und Lipoidablagerungen in der Darmwand kénnen
wir unterscheiden:

1. In der Schleimhaut in den Epithelien und in den Geriist- und Reti-
kulumzellen.
In der Unterschleimhaut in den Bindegewebs- und Retikulumzellen.
In der Lichtung von ChylusgefaBen.
In den glatten Muskelfasern.
In den Ganglienzellen der nervisen Geflechte.
. In der Serosa im Deckzellbelag und in Nekrosen (Fettgewebs-).
. In der Lichtung und in der Wand von BlutgefaBen.

Ganz allgemein ist dem Vorkommen fettiger und fettartiger Stoffe in den
Darmwandschichten keine groBe Beachtung geschenkt worden. Im Lehrbuch
von AscHOFF wird beziiglich der Schleimhautverfettungen nur die unsichere
Abgrenzung gegen das Physiologische betont und die in der Muskulatur erwahnt.
KavurmaNny schreibt: ,,Héufig degenerieren die Driisen besonders im Dickdarm
fettig; zuweilen moégen in solchen Fillen Entziindungen vorausgegangen sein‘‘.
Auch OrrH gibt lediglich an, daB eine ,fettige Degeneration‘* die Epithelzellen
des Darmes bei vielen entziindlichen und geschwiirigen Prozessen trifft, daB
ihr aber keine selbstindige Bedeutung zukomme. KueBs, dessen Lehrbuch
sonst eine Fundgrube ausgezeichneter Beobachtungen ist, erwahnt Fettab-
lagerungen in keinem Abschnitt der Darmwand; auch BircH-HIRSCHFELD
erwihnt nur eine ,(fettige Degeneration der Muskularis nach E. WAGNER,
die er aber nicht anerkennt; auch ZIEGLER erwdhnt nur eine ,,fettige Degenera-
tion“ der Muskularis bei Saufern und Tuberkulosen. In den franzésischen
Lehr- und Handbiichern (LETULLE, LANCEREAUX, DEcLOUX und RIBADEAU-
Dumas in CorniL-RANVIER) sind die Verfettungen kaum erwihnt, DEcLoux und
R1BADEAU-DUMAS erwihnen eine ,,dégénérescence graisseuse der Muskulatur
bei der Phosphorvergiftung und eine solche beim chronischen Alkoholismus in
den BruxnneRrschen Driisen, dagegen nichts bei entziindlichen Darmerkran-
kungen, obgleich sie gerade dieses Kapitel sehr ausfiihrlich bearbeitet haben.
Die englischen und amerikanischen Biicher (CoaTs, HamrLToN, Apami und
NicHors) machen gar keine entsprechenden Angaben. Gamna in Pio Fols
Anatomia patologica (Turin 1920) erwahnt Verfettung des Driisenepithels und
der Muskulatur bei Vergiftungen, chronischer Peritonitis, im hoheren Alter
und besonders bei Sidufern; auBlerdem in der Nachbarschaft chronischer Ge-
schwiire, besonders tuberkultser.

Zu 1. Uber die Verfettungen in der Schleimhaut liegen verschiedene Angaben
vor. SCHLAEPFER beschreibt eine feintropfige Verfettung der Diinndarmepithelien
neben entziindlichen Verinderungen bei kryptogenetischer progressiver perni-
zioser Anéimie. Fernere Angaben von M. B. ScEMIDT und BLATTER beziehen
sich auf die Befunde bei Vergiftungen mit Knollenblitterschwamm, bzw.
kohlensaurem Natron und Sublimat. Hier waren auch die Geriist- und Reti-
kulumzellen der Tunica propria mucosae mitbefallen.

In Tierversuchen wurden als krankhaft aufzufassende Fett- und Lipoid-
ablagerungen in den Epithelien und Zellen des Schleimhautgeriistes erzeugt
von den verschiedensten Untersuchern: KiscHENSKY, FERRATA und Morvuzzi,
Lomsroso, WuTTIic und BoNDI. So ergab sich bei Hunden (Boxnpr), daBl durch
Fettiiberfiitterung ein enormer Fettgehalt des Zottenepithels auftrat, wihrend
das Driisenepithel nur wenig Fetttropfchen aufwies; das Dickdarmepithel war
frei. Bei Vergiftungen (Phloridzin), Pankreasentfernungen und beim einfachen
Hungern war umgekehrt eine starke Verfettung der Driisenepithelien der Diinn-
darmschleimhaut festzustellen, wihrend das Zottenepithel frei blieb. Die Geriist-

NS U



Schleimhautverfettungen. Lokalisation. Besondere Befunde im Wurmfortsatz. 51

und Retikulumzellen der Schleimhaut waren geringgradiger betroffen. Sub-
kutane Phosphorvergiftungen brachten im Gegensatz zu hochgradigen sonstigen
Organverfettungen nur geringfiigige Verfettungen der Darmepithelien hervor.

Von neueren Befunden beim Menschen seien die von Apam und FROBOESE
hervorgehoben. Diese Untersucher fanden bei entziindlichen Verinderungen
an Sauglingsdidrmen wie katarrhalische Enterokolitis und eitrig-ulzerése Enteritis,
bzw. Kolitis im Entziindungsbereich gewdéhnlich starke Verfettungen der
Schleimhautepithelien, hiufig auch der Geriistzellen. Diese Beobachtungen
sind deshalb sehr wertvoll, weil sie an fast lebensfrischem Material gemacht
wurden.

Unsere Untersuchungen erstrecken sich im wesentlichen nur auf den Wurm-
fortsatz (100 Operationspréaparate). Die wenigen iibrigen Darmstiicke, die wir
aus der chirurgischen Klinik der Charité durch freundliche Vermittlung des
Herrn Dr. GOHRBAND erhielten, boten keinen hierher gehorigen krankhaften
Befund dar.

Die klinischen Diagnosen lauteten:

Gruppe 1: Chronische Appendizitis . . . 72 Falle
» 2: Akute Appendizitis . . . .22
’e 3: Typhusverdacht® . . . . . . 1 Fall
»»  4: Normale Appendix . . . . . 5 Falle
100 Fille.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde stets ein vom etwaigen Krank-
heitsherd mdoglichst entferntes Stiick entnommen, in zahlreichen Fillen auch
aus der Nachbarschaft. Die Wurmfortsitze waren moglichst frithzeitig nach
der Operation in 109/, Formalin eingelegt worden. Zur Darstellung der Fett-
und Lipoidablagerungen diente teils Sudan, teils Scharlach, vereinzelt auch
Fettponceau.

Die histologische Untersuchung der entfernten Stiicke ergab in Gruppe 1:

a) 29mal feintropfiges Lipoid in zum Teil vereinzelt, zum Teil in Gruppen
liegenden Geriistzellen der Schleimhaut, meist dicht unter dem Deckepithelbelag.

b) 10mal neben dem gleichen Befund auflerdem reichlich feintropfiges
Lipoid in den Retikulumzellen der stark vergréBerten Keimzentren der Lymph-
knétchen.

¢) 6 mal den gleichen Befund wie eben und Mitbeteiligung der Zellen der
Unterschleimhaut sowie geringgradig auch der glatten Muskelfasern der Mus-
cularis mucosae und Muscularis propria.

d) 9mal vollige Verddung mit der bekannten zentralen Vakatwucherung
von Fettgewebe; jedoch kein Lipoid und

e) 18mal ebenfalls keine Spur von Lipoid und auch keine Versdung.

In Gruppe 2: a) 10mal wie la.

b) 3mal wie 1b.

c) 3mal wie le.

d) 6mal nichts wie le.
In Gruppe 3: 1lmal wie 1b.
In Gruppe 4: a) lmal wie la.

b) 1mal wie 1b.

¢) 3mal nichts wie le.

Die Epithelzellen waren bei den vom Krankheitsherd entfernten Stellen
stets frei von Fett oder Lipoid; natiirlich auch bei den Wurmfortsitzen, bei
denen kein eigentlicher Krankheitsherd vorhanden war. In der Néhe von
Nekrosen und Geschwiiren enthielten auch die Epithelien feintropfiges Lipoid.
DaB an solchen Stellen auch die Leukozyten mit Lipoidtrépfchen beladen

1 Autoptisch bestatigt.
4*
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waren, braucht nicht hervorgehoben zu werden. Bei tiefergreifenden Nekrosen
war auch die glatte Muskulatur zum Teil mit verfettet.

Zu 2: Liegen nur sehr wenig Beobachtungen im Schrifttum vor. Pick
erwihnt ganz kurz im Zusammenhang mit den Lipoidablagerungen in sonstigen
Organen bei lipoidzelliger Splenomegalie (Typus NIEMANN-PICK) diese Art der
Lipoidablagerung in der Unterschleimhaut. Auffallend war, dal die lipoid-
haltigen Bindegewebszellen der Unterschleimhaut besonders reichlich um die

Lymphknétchen herum gelagert waren.
Bei ApamM und FroBoESE finden sich
auch nur hie und da kurze Hinweise
auf Lipoidablagerungen in den Zellen
der Submukosa.

FiscHER erwihnt in Teil T dieses
Bandes auf S.319, daB auch bei Chylus-
stauung die Zellen der Unterschleim-
haut sich mit Fett beladen. Auf seine
beiden mikroskopischen Abb. 4 und 5
(p- 320) ist schon oben verwiesen wor-
den. Auch WINKLER fiihrt in Bd. II,
p- 1020 dieses Handbuches einige solche
Beobachtungen aus dem Schrifttum an.

Unsere diesbeziiglichen Befunde am
Wurmfortsatz sind oben schon mit-
geteilt worden (Gruppe 1c¢ und 2 c¢).

Zu 3: liegt ein ziemlich umfang-
reiches Schrifttum vor. Doch braucht
hier nur kurz darauf eingegangen zu
werden, da sowohl von WINKLER Bd. I1
dieses Handbuches, p. 1018 und von
Fiscagr Bd. IV, Teil 1, p. 319 das
Wesentlichste bereits mitgeteilt worden
ist. FISCHER berichtet auf S. 321 iiber
»einen Fall von besonders groBartiger
auf einzelne Jejunumschlingen be-
schrankter Chylusgefallerkrankung,
bei der sich férmlich polsterartige, mil-
chig-fettige Verdickungen der Schleim-
haut fanden. Die Grundkrankheit
war bei diesem Fall eine chronisch-

Abb. 21. Chylusstauung im Jejunum. fibro-hyaline Tuberkulose der retro-

(Path. Inst. d. Univ. Berlin, S.-Nr. 617/25.) Peritonealen und Gekréselymphknoten
(S.-Nr. 617/25). Von diesem Fall nim-
lich stammt die hier wiedergegebene Abb. 21.

Von einem Westender Fall (S.-Nr. 1028/24), der grobanatomisch im Jejunum zahlreiche
linsen- bis bohnengrofie in der Unterschleimhaut gelegene flach hervorragende und scharf
begrenzte buttergelbe zystenihnliche Gebilde von weicher Konsistenz aufwies, stammt die
Abb. 22, die nach einem mikroskopischen Priparat (Scharlach-Himalaunfirbung) ange-
fertigt wurde. Die prall mit Chylus angefiillten, stark erweiterten Lymphgefae der Unter-
schleimhaut dringen nach der Darmlichtung, dem Ort des niedrigsten Widerstandes. Die
dadurch bedingte Dehnungsverdiinnung der Schleimhaut kommt sehr deutlich zum Aus-
druck. Auch die an einigen Stellen vorhandene Lipoiddurchtrinkung des umgebenden Ge-
webes sei hervorgehoben.

Ferner sei noch ein neuerer Fall (1927) von NAUMANN mitgeteilt:

Bei einer 23 jihrigen Patientin bestanden seit 5 Jahren Beschwerden, die auf eine
Salpingitis deuteten. Bei der Operation fand sich an einer Ileumschlinge ein etwa hiihnerei-
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grofler zystischer Tumor, der teils vom Gekrise, teils vom Darm auszugehen schien. Der
Tumor bestand aus einem kleineren, hauptsichlich in der Unterschleimhaut und Schleim-
baut liegenden und einem gréBeren im Gekrose liegenden Teil.

Die histologische Untersuchung ergab ein kavernéses Lymphangiom, das noch proli-
ferierte (submukoser Teil). Der mesenteriale Teil erwies sich als ein mehrkammeriges
zystisches Lymphangiom.

Der Inhalt bestand aus einer milchigen Fliissigkeit, in deren Niederschlag sich lipoid-
haltige, rundliche Zellen, Cholesterintafeln und doppelthrechende Substanzen nachweisen
lieBen. Die chemische Untersuchung der Flissigkeit ergab: Reaktion schwach sauer;
EiweiB, Zucker, Fett stark positiv.

Navmany nimmt an, daf dieses von ihm als Chylangioma cavernosum et
cysticum intestini ilei bezeichnete Gewéchs aus einem kongenitalen Lymph-
angiom der Darmwand entstanden sei.

Zu 4: liegen gleichfalls eine Reihe von Mitteilungen vor. WAGNER beschrieb
1861 eine ,,fettige Degeneration® der glatten Muskelfasern des Diinndarmes

Abb. 22. Chylusstauung im Jejunum. Himalaun-Sudan. Leitz Okul. 1, Obj. 4.
(Path. Inst. Krankenhauses Westend, S.-Nr. 1028/24.)

bei Phthisikern und Sidufern. Meist war sogar nur das Jejunum befallen. Die
Langsmuskelschicht war starker betroffen, doch fehlten die fettigen Ablagerungen
nicht in der Ringmuskellage, noch auch in der Muscularis mucosae.

Eine grofle Bedeutung legte FURNEAUX-JORDAN dieser Muskelverfettung
bei. Er behauptete 1879, dall durch sie die Kontraktionsfihigkeit vermindert
wiirde, wodurch Stuhlverstopfungen verursacht wiirden. Sein Untersuchungs-
material stammte hauptsachlich von Fettleibigen, die auch in anderen Organen
starke ,fettige Degenerationen aufwiesen.

NoTHNAGEL berichtete 1882, dal er die Muskelverfettung in 69/, aller unter-
suchten Dirme bei alten Leuten und Séufern gefunden habe. Ort und Art der
Ablagerung entsprachen denen bei WAGNER und FURNEAUX-JORDAN.

K. Meyer (1882) und ScHEIMPFLUG (1885) teilten die gleiche Verfettungs-
form bei Bleivergiftung bzw. Arsenikvergiftung mit.

OrrH schreibt in seinem Lehrbuch 1887, daB auch er die Muskelverfettung
beobachtet habe, und zwar vielfach bei Bauchfellentziindungen, besonders bei
solchen, die chronisch verliefen. Ferner berichtet OrRTH auch iiber &rtlich
begrenzte Muskelverfettungen im Gebiet tiefer greifender tuberkuléser und
anderer Geschwiire.
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Dasselbe gibt auch AscHOFF in seinem Lehrbuch an, wihrend KavFrMaNN
nur die mehr gleichférmig ausgebreiteten fettigen Ablagerungen bei alten Leuten,
Saufern und Tuberkuldsen erwidhnt.

Auf die lokale Muskelverfettung bei gewissen Wurmfortsatzentziindungen
ist oben schon hingewiesen worden.

Bemerkenswert ist, daBl auch bei der N1EMANN-Pickschen Krankheit die
glatte Muskulatur des Darmes nicht von der Lipoid- bzw. Phosphatidein-
lagerung verschont bleibt.

Zu 5: Lipoideinlagerungen in den Ganglienzellen der sympathischen
Geflechte, besonders im Plexus myentericus (AUERBACH) sind gleichfalls schon
vor langer Zeit beschrieben worden. SCHEIMPFLUG, JURGENS, BLAScHRO, ORTH
und viele andere haben dariiber berichtet. ORTH warnt davor, die Bedeutung
dieser Befunde, die an sich haufig seien, zu iiberschitzen. Auch Brascmko
ist zuriickhaltend. Er fand in den gleichen Zellen ein gelbbraunes Pigment,
das bei Alkohol-Atherbehandlung nicht schwand. — Das gleiche Pigment,
auf das spater zuriickzukommen sein wird, beobachtete er auch in der glatten
Darmmuskulatur. — BrascEko hielt die Pigment- und Fettablagerung fir
eine physiologische Altersverinderung. SCHEIMPFLUG sprach sich &hnlich aus,
wiahrend JURGENS dem Befund grofiere Bedeutung beima8. ApaM und FROBOESE
fanden Lipoidablagerungen ohne Pigmentbeimengungen in den Ganglienzellen
des Darmes von Sauglingen bei mehreren Fillen eitrig-geschwiiriger Schleim-
hautentziindungen. Sie vermerken lediglich den Befund, ohne ihn deuten
zu konnen. Nach einer FuBnote soll STAEMMLER ihnen gleichartige Beobach-
tungen mitgeteilt haben (Tag. d. siidwestdeutschen Pathol. in Mannheim 1924)
bei experimentellen Blei- und Alkoholvergiftungen. Bei mehreren Bleiver-
giftungen, die wir durch orale Zufuhr von Plumbum aceticum und Plumbum
nitricum iiber 5 Wochen ausdehnten, sowie auch bei solchen, die wir innerhalb
von 12 Tagen durch subkutane Einspritzung von Bleisalzlosungen erzielten,
haben wir derartige Ganglienzellverfettungen nicht zu Gesicht bekommen.
Unsere Versuche wurden an Kaninchen angestellt. Bemerkt sei noch, daB
Apam und FrRoOBOESE ihrer Mitteilung eine gute Abbildung beigefiigt haben.

Zu 6: Beziiglich des Auftretens von Fettgewebsnekrosen in der Serosa,
die durch die Pankreaslipase (Steapsin) bei akuten Pankreaserkrankungen
héufig auftreten, sei auf die Ausfithrungen v. GIERKEs auf S. 1066 dieses Bandes
(Teil 1) verwiesen. Sie wurden auch beim Magen schon kurz auf S. 26 erwihnt.
— Feintropfige Lipoidablagerungen in den Zellen der Serosa ohne diffuse Bauch-
fellentziindung sind nicht eben haufig. FRoOBOESE schildert bei einigen akuten
Infektionskrankheiten bei Séuglingen, die mit Eiterungen und Geschwiirs-
bildungen in der Darmschleimhaut einhergingen (Jejunum, Ileum und Sigmoid)
feintropfige Lipoidablagerungen im Serosadeckzellbelag, wodurch die Serosa
sich (bei Sudanfiarbung) als schmaler, scharf begrenzter, braunlich-roter Streifen
deutlich abhob. Bauchfellentziindung bestand nicht.

Zu 7: Die Lipoidablagerungen in den Blutgefaffiwandungen seien nur
eben erwihnt. Fiir sie gilt sinngemiB das schon beim Magen Gesagte.

Auf die in der Lichtung der kleinen Blutgefa e bei iiberméBiger Zufuhr
von Nahrungsfett oder bestimmten Olen vorkommenden Hémokonien ist bereits
hingewiesen worden; ebenso darauf, daBl diese unter Umstinden zu gréBeren
Tropfen zusammenflieBen kénnen und so AnlaB zu kleineren Fettembolien
geben.

Anmerkung: Beziiglich der im Darm zur Beobachtung kommenden Fettplomben
sei auf die Anmerkung beim Magen verwiesen.
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b) EiweiBstoffwechsel.

Die aus dem Eiweifistoffwechsel stammenden und in der Darmwand zur
Ablagerung, Speicherung oder Ausscheidung kommenden Stoffe sind Schleim
und Hyaline im weiteren Sinne. Zu diesen gehéren demnach auch das Amyloid
und die fuchsinophilen Koérperchen (RusseL). Physiologisch kommt in bzw.
auf der Darmwand nur der Schleim vor, der bekanntlich in der Hauptsache
von den Becherzellen gebildet wird. Doch konnen auch die Zylinderepithelien
des Deckzellenbelags und der Driisen der Schleimhaut unter Umstanden ahnlich
wie beim Magen Schleimmassen bilden. Der Darmsaft (Succus eutericus) ent-
hilt stets reichliche Beimengungen von Schleim. Auf die vielumstrittene Frage
des physiologischen Vorkommens der RussELschen Koérperchen ist beim Magen
schon geniigend eingegangen unter Beriicksichtigung gerade auch des neueren
Schrifttums (CEUMA, KoxJETZNY und andere). Das Vorkommen von Hyalin
und Amyloid ist stets krankhaft.

Somit ergibt sich genau wie beim Magen fiir die unter krankhaften Um-
stinden in der Darmwand vorkommenden Abkémmlinge des Eiweillstoff-
wechsels diese kurze Ubersicht:

1. Schleim: in den Epithelien der Schleimhaut und in der Darmlichtung.

2. Hyalin: in Form von Balken und Béandern bzw. Tropfen und Schollen
in der Muskulatur (natiirlich auch in den Schlagaderisten bei allgemeineren
Gefaflerkrankungen, an denen die des Darmes teilnehmen); in Form von hyalinen
Kugeln (RusseLsche Korperchen) in der Schleimhaut, Unterschleimhaut und
Muskelhaut.

3. Amyloid: bei lokaler Amyloidosis des Darmes sowohl wie auch bei der
sehr viel hiufigeren allgemeinen Amyloidosis. Das Amyloid kann in fast allen
Wandschichten des Darmes auftreten.

1. Der Darmschleim ist chemisch sowohl beim Tier als auch beim Menschen
genauer untersucht als der Magenschleim. Nach LaNDoI1S-ROSEMANN enthilt
er beim Menschen echtes Muzin. Im Versuch erhielten THIRY, MASLOFF und
BoLpYREFF von einer 100 qem grofien Darmfliche in einer Stunde 13—18 g
Darmsaft, in dem auBerordentlich reichlich Schleim vorbanden war. Der Dick-
darmschleim, der verhéltnismaBig in gréBerer Menge abgesondert wird als der
Diinndarmschleim, unterscheidet sich von diesem durch seinen grofieren Gehalt
an Muzin (TURLEY und MaxNiNGg). Der Schleim iiberdeckt die gesamte Schleim-
haut des Darmrohres, wodurch feinere Einzelheiten zunichst der grobanato-
mischen Betrachtung entzogen sind. Besonders reichlich ist er stets im Dick-
darm vorhanden, etwa von der linken Hilfte des Querdarmes an nach abwirts
an Menge noch zunehmend. Er ist von triib-glasiger, grau-weilllicher, zh-
fadenziehender Beschaffenheit; doch ist er viel leichter mit den Fingern ab-
streifbar als der Magenschleim. Mikroskopisch 148t er sich in den Schleim-
zellen vermittels der Muzinkarminfarbung besonders schén darstellen.

Die Schleimabsonderung kann ganz erheblich vermehrt sein. Die oben
erwahnten Autoren (THIRY, MASLOFF und BoLDYREFF) haben durch mechani-
sche, chemische und elektrische Reize streng lokal beschrankte, nicht auf
benachbarte Teile der Schleimhaut {ibergreifende enorme Schleimabsonderungen
erzeugt; also vollig gleiche Verhdltnisse wie beim Magen (s. d.). Stark ver-
mehrte diffuse Schleimabsonderungen kommen unter krankhaften Umstéinden
beim Menschen sowohl bei katarrhalischen Entziindungen, als auch rein nervés
bedingt vor. So beschreiben FINKELSTEIN und L. F. MEYER bei der Colitis
mucosa der Sauglinge, die durch eine Stérung im Eiweiistoffwechsel zustande-
kommen soll, sehr starke Schleimentleerungen. Die oft zu ganzen Hiuten
anwachsenden Schleimmassen iiberziechen zum Teil die Kotsiulen, zum Teil
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werden sie allein fiir sich entleert. Zahllose Deckepithelzellen der Schleim-
haut sind, wie die mikroskopische Untersuchung zeigt, in Schleimzellen um-
gewandelt.

Noch ausgedehnter ist die Umbildung des Deckzellenbelags in Schleim-
zellen und noch reichlicher die Schleimabsonderung bei der von NOTHNAGEL
als Colica mucosa (OrTHs Enteritis chronica mucosa) bezeichneten
Sekretionsneurose. Nach KAUFMANN bilden sich bei dieser Erkrankung auch
zahlreiche Driisenepithelien der LieBErRKUHNschen Krypten in Schleimzellen
um. Die Erkrankung, die hauptsichlich hysterische Frauen, seltener neurasthe-
nische Méanner befillt, kommt wohl durch nervése Spasmen zustande. ASCHOFF
hat daher die Bezeichnung Colopathia mucinosa in Vorschlag gebracht.
His werden unter zuweilen duBerst heftigen Schmerzen lange grauweie Fetzen,
die auch die Kotsdule mantelartig umbhiillen, entleert. Sie enthalten sehr reich-
lich Muzin, dem abgestoiene vollig verschleimte Driisenepithelien beigemengt
sind. Entziindliche Veranderungen der Darmschleimhaut kommen oft nicht
zur Beobachtung, so daB eben die von klinischer Seite (vox NoorDEN und andere)
gedullerte Vermutung von der nervisen Entstehung pathologisch-anatomisch
gestiitzt wird (OrTH, KAUFMANN, AscHOFF, MARCHAND und viele andere).

MARCHAND und ASCHOFF erwihnen besonders noch die Tatsache, da8 auch
in lingere Zeit leer arbeitenden Dirmen bei Hunger z. B. und in operativ
ausgeschalteten Darmschlingen, auch oberhalb von Stenosen und bei chronischen
Verstopfungen eine starke Schleimzellenmetaplasie stattfindet mit un-
geheuerer Schleimabsonderung. Auch in der chirurgischen und physiologischen
Literatur finden sich die gleichen Angaben (ENDERLEN, JusTi, KUTSCHER und
andere). Wir kdnnen diese Angaben bestéitigen. Es sei in diesem Zusammen-
hang ein Westender Fall von operativer Ausschaltung des Mastdarms bei
Krebs mitgeteilt.

47jshrige Frau, der in den ersten Tagen des Szptembers 1923 ein Sigmoidea entfernt
wurde, nachdem zuvor ein hoher Anus praeternaturalis angelegt worden war. Das distale
Sigmoid und der Mastdarm waren ausgeschaltet worden. Am 24. Dezember trat der Tod ein.

Obduktion (Dr. BorcHARDT): S.-Nr. 895/23: Ausgedehnte Karzirose des gesamten
Bauchfells. Krebsmetastasen in den Gekrése- und retroperitonealen Lymphknoten, in der
Milz (Leber frei), in der Pleura. Katarrhalisch-eitrige Herdpneumonien in beiden Unter-
lappen. — Das ausgeschaltete Darmstiick war hochgradig zusammengezogen, die Wand
scheinbar stark verdickt, die Schleimhaut gefiltelt. Die fast spaltformig verengte Lichtung
mit reichlichen, grau-weiBlichen, sehr zihen, gallertigen Schleimmassen erfiillt, in denen
sich im Ausstrichpriparat mikroskopisch massenhaft gequollene, véllig verschleimte
Epithelien nachweisen lieBen.

Die scheinbare Wandverdickung glich sich bei maBigem Anspannen vollkommen aus.

Mikroskopisch zeigte sich eine sehr ausgebreitete Schleimzellenmetaplasie der Driisen-
und Deckepithelien. Weder in der Schleimhaut, noch in den iibrigen Wandschichten An-
zeichen von Atrophie.

Der Vollstandigkeit wegen sei auch noch die an anderer Stelle schon abge-
handelte (siche Kapitel Bauchfell IV, 1. p. 1072) Myxoglobulose des Wurm-
fortsatzes (v. HANSEMANN, STURM) erwihnt, die zum Pseudomyxoma peri-
tonaei fithren kann.

2. Hyalin kommt physiologischerweise in der Darmwand nicht zur Be-
obachtung. Unter besonderen Umstinden aber tritt in der glatten Muskulatur
der Muskelhaut eine hyaline , Entartung® auf, die der wachsartigen Degene-
ration der quergestreiften Muskulatur sehr nahe stehen soll. Grobanatomisch
bietet die Muskulatur kein besonderes Merkmal dar. Mikroskopisch #uBert
sich die Verdnderung nach KOLLIKER, HEIDENHAIN, V. RECKLINGHAUSEN und
BEeNEKRE in der Ablagerung von homogenen glinzenden Schollen und Bindern

! Die hyaline Entartung der Schlagaderwandungen bleibt hier auBer Betracht, da schon
in Bd. 2 abgehandelt.
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in den glatten Muskelfasern. Nach den Untersuchungen und Tierversuchen
BeNEKEs hemmt Mangel an Fliissigkeit die Hyalinbildung ebenso wie ein Uber-
maB von stark sauren und alkalischen Fliissigkeiten. BENEKE hilt es fiir wahr-
scheinlich, daB ein bestimmter mittlerer Feuchtigkeitsgrad da sein muB, damit
das Optimum der Hyalinbildung erreicht wird. — Neuere Arbeiten iiber diese
Frage mit Beriicksichtigung der Wasserstoffkonzentration, die bei den &lteren
Arbeiten naturgemif auBer Betracht geblieben ist, liegen nicht vor.

Die Hyalinbildung stellt nach BENEKE stets den Ausdruck des Zelltodes dar,
gleichviel, ob dieser lokal wahrend des Lebens oder allgemein verbreitet mit dem
Tode des Individuums eintritt. Sie ist also allein von dem Zustande der Zellen bei
ihrem Absterben und von der Beschaffenheit der die Zellen umspiilenden Fliissig-
keiten abhéngig. In einigen Féllen haben vorangegangene Erkrankungen
(frische Entziindungen, Geschwiire, Peritonitis) keinen besonderen Einflufl
auf die Hyalinbildung; in anderen Fillen, bei denen durch chronische Ent-
ziindungen, Stenosen usw. eine Hypertrophie der Muskelfasern hervorgerufen
worden war, war die Hyalinbildung deutlich ausgesprochen. s ist hier nicht
der Ort auf diese Allgemeinpathologische Frage naher einzugehen.

Die fuchsinophilen (Russerschen) Kérperchen kommen im Darm sehr
viel seltener zur Beobachtung als im Magen. Sie liegen einzeln und in Gruppen
in der Schleimhaut, Unterschleimhaut und Muskelhaut (Sacus, v. MULLER
und andere) besonders im oberen Dinndarm. Mit am zahlreichsten und
hiufigsten haben wir sie noch im Geriist von Krebsen des Zwdlffingerdarmes,
danach auch des Mastdarmes neben Plasma- und oxyphil gekérnten Zellen
gefunden. Im iibrigen sei beziiglich aller Einzelheiten auf die sie betreffenden
Ausfithrungen beim Magenabschnitt (S. 21) verwiesen.

3. Die amyloiden Ablagerungen in der Darmwand sind schon sehr
lange bekannt. Die ersten makroskopischen Beschreibungen stammen von
MECKEL 1853 und von VircHOW 1855. Die erste ausfiihrliche mikroskopische
Beschreibung verdanken wir LAMBEL und L&scaNER 1860, die noch von amy-
loider Entartung der Darmepithelien berichten, neben der Amyloidablagerung
in der Muskulatur. KrLEBs schildert 1869 in seinem Lehrbuch die Darmamy-
loidosis sehr anschaulich. Auch die groBle Hiufigkeit, mit der der Darm bei
allgemeiner Amyloidosis mitbefallen ist, wird schon von ihm erwédhnt. Ein Vor-
kommen von isoliertem Darmamyloid war ihm noch nicht bekannt. Ferner
hebt er ausdriicklich hervor, da8 der lymphatische Darmapparat sowie auch
die Darmgeschwiire amyloidfrei sind. OrTHs Beschreibung stammt aus dem
Jahre 1887, er kennt bereits die seltenen Fille lokalen Darmamyloids, fiihrt
den Fall von WILD an und erwihnt eine eigene derartige Beobachtung. Die
Angaben von KuEBs iliber das Verhalten des lymphatischen Apparates und
der Geschwiirsflichen bestéitigt ORTE. Ferner berichtet er in sehr vorsichtiger
Form iiber die Beobachtungen iiber amyloide Epithelzellen; neuere Unter-
sucher wie EBERTH hitten etwas Derartiges nie gesehen, KYBER, der kein grund-
sitzlicher Gegner einer solchen Annahme sei, nur ausnahmsweise. CoATs gibt
in seinem Buch 1889 eine wesentlich kiirzere Darstellung als OrTH und fihrt
lokales Darmamyloid iiberhaupt nicht an, wihrend HamirTon 1892 sich etwas
ausfiihrlicher mit der Darmamyloidosis beschaftigt. HamILTON behauptet:
»In all cases of general waxy disease the intestine will be found to have par-
ticipated. The Ileum is the part which suffers most. .. Lokales Darmamyloid
erwahnt auch er jedoch nicht. Sonderbarerweise schreibt auch Brron-HirscH-
FELD 1895, daB die Amyloidentartung des Darmes sich niemals isoliert
zu entwickeln scheint. Die intraepitheliale Amyloidablagerung (LAMBEL) und
die innerhalb der glatten Muskelfasern (NEUMANN) lehnte er ab als Tauschung
durch grébere Schnitte. ZIEGLER erwdahnt 1906 nur in wenigen Worten die
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»amyloide Entartung des BlutgefaBbindegewebsapparates, besonders in der
Mukosa und Submukosa, seltener in der Muskelwand‘‘, ohne auf Einzelheiten
niher einzugehen. In ganz &hnlicher Weise verfahren Apami und NIicHOLLS
1911, wihrend RiBADEAT-Dumas 1912 im CorNIL et RANVIER eine grobana-
tomische und histologische Beschreibung geben, und auch die Haufigkeit, mit
der der Darm, besonders das Ileum befallen wird, anfithren. Sie erwidhnen
Vircaow, FriepreicH, NEumMany, HaveEm, KYBER. Bemerkenswert ist ferner
eine von ihnen angefiihrte Beobachtung Havyewms, der bei Kindern ,,’atteinte
presque exclusive des follicules lymphatiques® festgestellt hat. Das
ist sehr auffillig, da ja sonst gerade iibereinstimmend von allen Seiten das
Freibleiben der Lymphknétchen besonders betont worden ist. RIBADEAU-
Dumas fiithren auch schon den bekannten Fall von knétchenférmigem Amyloid
von ASKANAZY an, ohne allerdings sonst das lokale Darmamyloid hervorzuheben,
wie es in den neueren deutschen Lehrbiichern fast allgemein geschieht (Kaur-
MANN, ASCHOFF usw.). ASCHOFF geht auch auf die Frage der sog. Amyloid-
geschwiire des Darmes ein im Anschlufl an die Anfiihrung des hierhergehorigen
Falles von HuEeTER, wihrend Mc Carrum in seinem Textbook of Pathology
1924 lediglich angibt, dafi das Amyloid im Darm vorwiegend in der Wand der
ZottengefaBe liegt, ohne sonstige Ausfiihrungen zu machen. Gamyxa im Pro
FoA dagegen fiihrt die Fille von STEINHAUs und BECKERT an, geht auf die
Geschwiirsbildung ein und macht dafiir die amyloiden GefdBverinderungen
verantwortlich.

Das grobanatomische Bild des amyloid erkrankten Darmes kann sehr
mannigfaltig sein. Mitunter ist allerdings bei Betrachtung mit blofem Auge
dem Darm gar nichts anzusehen, was auch KAUFMANN besonders hervorhebt.
Doch fillt bei den stirkeren Graden von Amyloidablagerung im allgemeinen
eine starke Blutarmut auf, die die blaBgraugelbe Eigenfarbe der Darmwand
deutlich hervortreten 1a8t. Doch sind auch wiederholt starke teils fleckige,
teils gleichférmig ausgebreitete Schleimhautrétungen beschrieben worden.
Ferner ist besonders kennzeichnend die Verdickung und Derbheit der Wand
und der eigenartige speckige bzw. wichserne Glanz der Oberfliche.

Ein Befund, der in keinem Lehrbuch geniigend betont wird, ist das ungemein
hiufige Auftreten von Hamosiderinfleckungen der Schleimhaut. Bei einer
Zusammenstellung in unserem Institut, die auf Veranlassung von LuBaRscH
gemacht wurde, ergab sich bei der Darmamyloidosis eine Haufigkeit der im
Befundbericht verzeichneten Hamosiderinfleckungen von fast 709/, eine Zahl,
die aber noch zu niedrig ist, da die vereinzelten und geringfiigigen Fleckungen
gelegentlich iibersehen oder wenigstens im Bericht nicht besonders erwihnt
werden. LuBarRscH steht auf dem Standpunkt, daBl er beim Vorhandensein
dieser Flecke in einer auffallend blutarmen Darmschleimhaut, auch wenn die
iibrigen Anzeichen des Darmamyloids fehlen, mit gréter Wahrscheinlichkeit die
Diagnose auf Amyloid stellt, was bisher auch durch die mikroskopische Nach-
priffung stets bestitigt wurde. Diese Fleckungen sind von grauer bis grau-
schwirzlicher bzw. schwirzlich-griinlicher Farbe (Pseudomelanose). Sie liegen
unregelmiBig verstreut, sind unscharf begrenzt und geben stets positive Eisen-
reaktion. Die kleinen Blutaustritte, die zu der Pigmentierung fiihren, hingen
sicherlich mit &rtlichen Kreislaufstérungen in der Schleimhaut und Unter-
schleimhaut zusammen, die durch die Einlagerung der amyloiden Massen in
die GefaBwinde verursacht werden.

Der Darmabschnitt, in dem die Amyloidablagerung sich mit besonderer Haufig-
keit findet, ist, wie von den meisten Untersuchern iibereinstimmend angegeben
wird, das Ileum. Am meist weniger betroffenen Dickdarm kann die Starre
und Steifigkeit der Wand in seltenen Féallen noch ausgesprochener sein als
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am Diinndarm. In manchen Fillen, in denen besonders die eigentliche Muskel-
haut betroffen ist, kommt durch die Amyloideinlagerungen eine Atrophie der
Muskelfasern zustande. Bei diesen Fillen, die recht selten sind, besteht dann
eine betriachtliche Erweiterung des betroffenen Darmabschnittes. So z. B. bei
den von EDINGER mitgeteilten Beobachtungen, denen HUETER 1910 eine weitere
beigefiigt hat.

Eine besondere Rolle bei der Amyloidosis des Darmes haben die Erosionen
und Geschwiire der Schleimhaut gespielt. So vertrat Birce-HirscrFELD 1877
die Auffassung, daB besonders dann leicht Geschwiirsbildung eintritt, wenn
sich zur Darmtuberkulose Amyloidentartung der Schleimhaut hinzugeselle.
Auch die Arbeiten von FriepricH, Havem, COLBERG und AUFRECHT (angefiihrt
nach EpINGER) betonten, dafi die amyloiden Ablagerungen Darmgeschwiire
hervorbringen kénnten. Doch halten die Mitteilungen der letztgenannten Verfasser
einer scharfen Kritik nicht stand, da die Moglichkeit, daf3 es sich bei ihren Fallen
um luische oder tuberkulése Geschwiire gehandelt habe, nicht ausgeschlossen
werden kann. KyBER erklirte, daB eine Beteiligung der Amyloideinlagerung
bei der Bildung von Darmgeschwiiren durch nichts bewiesen sei; vielmehr
werde diese Ansicht durch genaue Beobachtung direkt widerlegt. Der Ge-
schwiirsgrund gibe niemals amyloide Reaktion; auch die an die Lymphknét-
chen gebundenen Geschwiire kénnten nicht durch Amyloid verursacht werden,
da ja gerade die lymphatischen Apparate des Darmes selbst bei schwerer Amy-
loidose vom Amyloid véllig verschont blieben, bzw. nur ganz geringfiigige
Amyloidablagerungen erkennen lieBen. Ferner meint KyBEr, daB die Ansicht
Brca-HirscHFELDs, die amyloiden Zotten des Dinndarmes brichen wahrend
des Lebens durch den vorbeidringenden Darminhalt ab, wodurch die Be-
dingungen fiir Geschwiirsbildung geschaffen wiirden, schon deshalb unrichtig
sei, weil dann bei Darmamyloid hiufig blutige Stithle zur Beobachtung kommen
miiBten, was jedoch nicht der Fall sei. ORTH teilt in seinem Lehrbuch 1887
den Standpunkt KyBERs und fiigt hinzu, daB man nicht ohne weiteres an-
nehmen diirfe, daB die Briichigkeit amyloider Zotten am Leichendarm schon
wahrend des Lebens bestehe. Die peptische Einwirkung auf eine Bildung von
Darmgeschwiiren komme nur im oberen Diinndarm in Betracht.

Durch die genauen Untersuchungen HUETERs scheint jedoch der Einflul
amyloider Einlagerungen auf die Entstehung von Darmgeschwiiren erwiesen.
In seinem Fall konnte er mit volliger Sicherheit alle anderen Entstehungsarten
der zahlreichen vorhandenen Geschwiire wie Tuberkulose, Lues, Ruhr usw.
ablehnen. Er fand die Geschwiire vorwiegend an den Stellen, an denen die
Muscularis mucosae in ein breites amyloides Band verwandelt war. Er erklart
demnach die Geschwiirsbildung durch Kreislaufbehinderung und dadurch
bedingte Sperrung der Nahrungszufuhr. Waren Geschwiire auch an solchen
Stellen vorhanden, an denen die Muscularis mucosae nicht amyloid verdndert
war, so waren es die Blutgefifle der Unterschleimhaut um so mehr. Bei den
meisten Geschwiiren fiel die Amyloidreaktion am Geschwiirsgrunde positiv
aus. — Die Schleimhaut war in HuETERs Fall vollig amyloidfrei. — HureTER
macht noch als weitere Ursache fiir die Geschwiirsentstehung in seinem Fall
mechanische Einfliisse verantwortlich. Durch die sehr starke Amyloid-
einlagerung in den Muskelschichten, die hier vorhanden war, war die Peristaltik
auf weite Strecken ganz lahmgelegt, so daBl durch Speisebreieindickungen —
es waren richtige Skybala auch im Dinndarm vorhanden — Drucknekrosen
und damit Geschwiirsbildung verursacht sein kdénnen.

Es muB somit wohl fiir beschrinkte Falle die Moglichkeit einer amylo-
idogenen Geschwiirsbildung anerkannt werden. Doch ist wohl AScHOFF
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zuzustimmen, wenn er meint, daB fir gewéhnlich zu schon vorhandenen Ge-
schwiiren die Amyloidablagerung sich erst hinzugeselle.

Auch miissen in dem HukrERschen Fall noch ganz besondere Umsténde
mitgewirkt haben. Denn in den ungewdohnlich groBartigen Fallen von Arterien
und Muskulaturamyloid unserer, oben beim Magen bereits erwihnten Beobach-
tungen (S.-N. 275/26 u. 1183/27) war weder mit bloem Auge noch mit dem Mikro-
skop irgend etwas von Geschwiiren oder Nekrosen wahrzunehmen, obgleich hier
schon bei der groben Betrachtung die auBerordentliche Blutarmut und Starr-
heit auffiel und der Befund ein ganz eigenartiger war, besonders in Fall 275,
wie der Befundbericht zeigt.

Schleimhaut des gesamten Diinn- und Dickdarms, deren Muskulatur und Bauchfell-
iiberzug stark verdickt. Mastdarmwand 0,5—0,6 cm dick, stellenweise bis 1 em, Dickdarm
0,3—0,5, Diinndarm 0,2—0,3 cm, gesamter Darm fiihlt sich lederartig, wie gegerbt an.
Muskulatur von grauweiBlichen, wie sehnigen Streifen durchzogen, Schleimhaut war ge-
ringer verdickt, grau-braunlich bis rotlich-braun gefirbt und grau-schwirzlich gefleckt. Ver-
einzelte Falten im Jejunum starr und stark vorspringend. Im Ileum Einzellymphknétchen
zum Teil iiber stecknadelkopfgrol. PrvErsche Haufen groB und sehr deutlich.

Der mikroskopische Befund bei der Darmamyloidosis ist gleichfalls
sehr wechselvoll. Am héufigsten amyloid entartet sind die Schlagadern und
HaargefiBle der Unterschleimhaut und Schleimhaut, insbesondere der Diinn-
darmzotten. Doch kénnen auch in den Bindegewebsspalten der Geriistsubstanz
amyloide Massen lagern als Klimpchen, Kérnchen, Schollen, Bander und Balken.
Die alteren Mitteilungen iiber amyloide Entartung von Epithelien der Schleim-
haut, wie sie KYBER noch angibt, beruhen wohl in der Hauptsache auf der
mangelhaften Kenntnis der am Darm so friihzeitig einsetzenden kadaverdsen
Veranderungen, deren Wichtigkeit besonders GERLACH, KNUD FABER und viele
andere spitere Untersucher immer wieder mit Recht hervorgehoben haben.
Es sei hier auch auf die Ausfithrungen auf S. 42 verwiesen.

Auch die Muscularis mucosae ist nicht allzu selten mitergriffen. Dagegen
gehort die Beteiligung der beiden Muskelplatten der eigentlichen Muskelhaut
schon zu den selteneren Vorkommnissen. Die Ringmuskellage ist vielleicht
etwas hédufiger und stérker ergriffen als die Lingsmuskulatur. Sehr selten
ist die Muskulatur isoliert betroffen. Die amyloiden Massen bilden ein dichtes
Gitter- und Netzwerk zwischen den Muskelfasern, diese allmahlich ganz zur
Atrophie bringend. Innerhalb der Muskelfasern ist bisher mit Sicherheit noch
nie Amyloid beobachtet worden. Die gegenteiligen Befunde NEuMaNNs fiihrt
Biror-HirscHFELD auf Téuschung durch zu dicke Schnitte zuriick.

Auch in der Subserosa und Serosa werden gelegentlich amyloid erkrankte
BlutgefiBe, insonderheit Haargefifle, angetroffen. Dieser Befund ist auch
von HUETER erhoben worden, der gleichzeitig knétchenférmiges Amyloid in
der Serosa feststellte. Die Befunde in den Féllen S.-N. 275/26 und 1183/27
stimmen im wesentlichen mit denen im Magen iiberein.

Unter besonderen Umstdnden, auf die gleich einzugehen sein wird, tritt
in ganz seltenen Fiéllen das Amyloid in Knétchenform auf. Die Knétchen
kénnen solche Gréfle erreichen, dafl sie schon bei Betrachtung mit bloBem
Auge als hanfkorn- bis linsengrofle von normaler Schleimhaut iiberzogene,
leicht hervorragende Gebilde von derber Konsistenz wahrgenommen werden
kénnen. Allerdings fiihlt man sie besser, als man sie sieht. Sie sind bisher
nur im Diinndarm beobachtet worden. Mikroskopisch zeigt sich, daf} sie in der
Muskularis liegen; in der Ringfaserschicht sind sie zahlreicher. Die gréBeren
dagegen liegen mehr zwischen den beiden Muskellagen. Auch sind sie zuweilen
so gelagert, dafl sie vom Rande der Muskellage her in diese vordringen. Sie
kénnen scharf umschrieben sein, doch ist es héaufiger, daB noch erhaltene
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Muskelbiindel von der Peripherie her in sie hineinstrahlen; auch isolierte Muskel-
biindel finden sich noch im Inneren der Herde (HUETER).

Wie schon verschiedentlich erwihnt, ist beziiglich der Amyloiderkrankung
des Darmes ebenso wie beim Magen zu unterscheiden zwischen lokaler Amylo-
idosis des Darmes und Mitbeteiligung des Darmes bei sonstigen
Amyloidablagerungen unbeschadet der in neuerer Zeit etwas schwankender
gewordenen Grenze zwischen lokalem und allgemeinem Amyloid. Gerade die
von EpENs und WoLrrERT mitgeteilten Fille fithren die Schwierigkeit dieser
scharfen Abgrenzung so recht vor Augen. Bei kritischer Sichtung der bekannten
Fille von Darmamyloid lassen sich zwanglos 4 Gruppen unterscheiden:

1. Mitbeteiligung des Darmes an allgemeiner Amyloidosis (ohne
gleichzeitiges Bestehen von Amyloidtumoren an anderen Stellen).

2. Lokale isolierte Amyloidablagerung im Darm.

3. Mitbeteiligung des Darmes beim Auftreten multipler lokaler Amyloid-
ablagerung (keine allgemeine Amyloidosis!).

4. Mitbeteiligung des Darmes an allgemeiner Amyloidosis bei gleich-
zeitigem Bestehen von lokalen Amyloidtumoren an anderen Stellen (Zu-
sammentreffen lokaler und allgemeiner Amyloidosis!).

Zu 1. Die Mitbeteiligung des Darmes an allgemeiner Amylo-
idosis ist ein ungemein haufiges Vorkommnis und von allen Untersuchern iiberein-
stimmend hervorgehoben, wenn sich auch beziiglich des Grades der Haufigkeit
gewisse Verschiedenheiten ergeben. Schon KiEBS gab an, daf ,,der Darm
selten verschont bliebe. Auch OrTH betont die Haufigkeit und gibt an, daB
der Darm unter den in zweiter Reihe stehenden Organen eine bevorzugte Stellung
einnimmt. HamrLToN behauptete sogar, daB der Darm in allen Fillen all-
gemeiner Amyloidosis mitbefallen sei. Auch RiBapraU-Dumas betonen: ,,La
dégénérescence amyloide frappe trés souvent l’intestin, c’est méme l'une
de ses plus fréquentes localisations. BENDA teilte uns im Anschlufl
an eine Diskussionsbemerkung miindlich mit, daBl auch bei seinem Material
fast jedesmal bei der allgemeinen Amyloidosis der Darm betroffen gewesen sei;
es wirde zur Zeit eine zahlenmaBige Zusammenstellung gemacht. LuBARscH
gibt an, dafl der Darm unter den Organen, die amyloid erkranken, die vierte
Stelle einnehme (1. Milz, 2. Niere, 3. Nebenniere, 4. Darm, 5. Leber, dann erst
die ibrigen Organe).

Unter den Erkrankungen, in deren Verlauf es zur allgemeinen Amyloidosis
mit Beteiligung des Darmes, kommt, spielen wohl die wichtigsten Rollen die
Tuberkulose und Osteomyelitis (bzw. chronische Eiterungen); ferner
Lues, Krebs, Sarkom. Seltener ist wohl das Vorkommen bei Leukimie
(DMieTREWSKI) und bei chronischem Dickdarmkatarrh, worauf Nowak
und Browicz aufmerksam gemacht haben. In neuerer Zeit hat MEYER (angefiihrt
nach HerXHEIMER: Krankheitslehre der Gegenwart, Stromungen und For-
schungen in der Pathologie seit 1914; S. 78) hervorgehoben, dal bei Lympho-
granulomatose auffallend haufig Darmamyloid gefunden wiirde. Bei den
anderen von HERXHEIMER in diesem Zusammenhang angefithrten Fallen von
STAHR-SYNWoLDT und ScHALONG war allerdings der Darm unbeteiligt.

Zu 2. ist als sicher bekannt bisher nur ein einziger Fall. Das ist der von
AsraNAzY auf dem Pathologentag 1904 vorgezeigte Fall:

58jahriges Friaulein, chronische Nephritis; multiple Myelome im Brustbein, in den Rippen
und Wirbeln. Das Amyloid fand sich im Jejunum, und zwar war es in Form von Knétchen
in der Muskelschicht abgelagert.

Bei dem von LITTEN in der Aussprache erwihnten Fall von weit verbreiteter Amyloidose
des Darmes bei Freibleiben aller iibrigen Organe fehlt jede nihere Beschreibung.
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ORTH weist in seinem Lehrbuch (1887, Bd. I, p. 857) kurz darauf hin, daB auch er einen
Fall von isoliertem Darmamyloid ohne eine der bekannten allgemeinen Ursachen unter-
sucht habe. Auch hier fehlen jegliche nidheren Angaben.

Zu 3. kennen wir die Fille von HUuETER, STEINHAUS, WILD und WIRTH.

Bei HueTERs Fall handelt es sich um einen 58jihrigen Mann, der gleichfalls eine chro-
nische Nephritis und multiple Myelome hatte. Das Amyloid war hauptsichlich im Diinn-
darm teils knétchenférmig, teils diffus in der Muscularis propria und in der Serosa abgelagert;
ferner in der Muscularis mucosae und in den BlutgefaBen, besonders der Unterschleimhaut.
Die Schleimhaut war vollig frei. Gleichzeitig fanden sich zahlreiche Schleimhautgeschwiire
im Diinndarm, die mit der amyloiden GefaBerkrankung ursichlich in Verbindung gebracht
wurden (s. oben S. 59). AuBer im Darm fanden sich zum Teil recht groe Amyloidtumoren
in der Thoraxmuskulatur und am linken Schultergelenk.

Bei dem Fall von STEINHAUS war keine Ursache fiir die Amyloiderkrankung auffindbar.
Der friiher stets gesunde Patient war an einer Darmblutung gestorben. Es fand sich eine kom-
binierte Amyloid- und Hyalin- (Achrooamyloid ? Verff.) Infiltration des Herzens, des Magens
und des Darmes. Im Darm lag es sowoh!l in der Muskulatur als auch in der Schleimhaut
in den ZottengefiBen und in der Unterschleimhaut in den BlutgefiBwandungen.

Auch bei dem Fall von WILp war neben dem Amyloid reichlich Hyalin vorhanden,
das keine Amyloidreaktion gab. Aufler im Darm waren die Einlagerungen noch in Lunge,
Herz, Zunge, Bauchfell, Magen und Harnblase vorhanden. Véllig amyloidfrei waren Milz,
Nieren, Leber. Die amyloiden Darmwandeinlagerungen waren vorwiegend knétchenférmig.

Der Fall von WirTH (Sektion und Protokoll von ScHMORL) bot bei einem 44jihrigen
Mann, der nach einem Unfall bei Militir an einem BluterguBl im Gekrése verstarb, eine
schwere und ausgedehnte Amyloiderkrankung der Darmwand und der Gekréselymphknoten
dar, fiir die eine Ursache nicht gefunden werden konnte. In keinem anderen Organ war
Amyloid vorhanden, lediglich die Milzpulpa enthielt Hyalineinlagerungen, die an die Be-
funde bei Schinkenmilz erinnerten. WirTH selbst hielt die Einlagerungen fiir Achrocamyloid-
(KLeBs-LuBarscH). Im Darm lag das Amyloid fast nur in der Muscularis mucosae und in
der Muscularis propria, in der Ringfaserlage reichlicher als in der Léngsmuskulatur. Ge-
ringgradiger war die Submukosa befallen, in der hauptséchlich die Blutgefifle amyloid
erkrankt waren. Die ZottengefiBle waren frei. Der obere Diinndarm war am stirksten
betroffen.

Zu 4. gehoren die beiden Fille von WoLPERT und EpExns. Bei diesen liegt
ein Zusammentreffen von lokaler und allgemeiner Amyloiderkran-
kung vor. Es ist auf Grund solcher Beobachtungen wohl unbedingt HERX-
HEMMER und LUBARSCH zuzustimmen, wenn sie betonen, daB sich zwischen
allgemeiner Amyloiderkrankung und lokaler Amyloidablagerung keine scharfe
Grenze ziehen laft.

Der Fall von WoLPERT betraf einen 57jahrigen Mann, der durch Unfall einen Bruch
des Brustbeins erlitten hatte. An der Bruchstelle entwickelte sich eine kleine Geschwulst,
die nach 3/, Jahren langsam sich vergréferte bis zu Kindskopfgrofle und sehr derb war.
Unter Abnahme der Herzkraft erfolgte der Tod. Bei der Sektion fand sich in der Ge-
schwulst zentrale Nekrose und Héhlenbildung; kleine Knoten in der Herzmuskulatur und
in den Lungen; Amyloidose der Neubildungen, der Milz, Nieren, Nebennieren,
Leber, Pankreas, des Magens und des Darmes; eitrige Prostatitis und chronische
hamorrhagisch-nekrotisierende Urozystitis.

Mikroskopisch fand sich in den Knoten des Brustbeins reichlich scholliges und streifen-
formiges Amyloid und Hyalin, reichlich Kallus und Hédmosiderin. Die Herzmuskel- und
Lungenknoten enthielten hyaline und amyloide Schollen. In der Milz, Niere, Nebenniere,
Leber und Pankreas ausgesprochene Amyloidose. Im Magen und Darm (sowohl Diinn-
als auch Dickdarm) war eine starke Amyloidablagerung vorbanden, von der besonders
stark die Muscularis mucosae, weniger die Zotten befallen waren. Als Ursache der Amyloidose
wurde die Prostatitis und Urozystitis angesprochen.

Bei dem Fall von EpENs bestand eine ausgedehnte Amyloidosis der Leber, Milz, Nieren
und der Magen- und Darmschleimhaut. Gleichzeitig fand sich ein umschriebener
Amyloidtumor im Knochenmark der 6. linken Rippe.

Die Erkrankungen, in deren Verlauf sog. lokales Darmamyloid auftritt,
sind nicht sehr zahlreich. Bei den Fillen von Asgaxazy und HUETER bestand
chronische Nephritis und multiples Myelom, bei dem Fall von Wmp
Erysipel, bei dem von WoOLPERT eine chronische Prostatitis und Uro-
zystitis. Doch sei noch ganz besonders betont, daB bei einigen Fallen (STEIN-
HAUS, WIRTH und ORTH) keine Grundkrankheit aufgefunden werden konnte.
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¢) Kohlenhydratstoffwechsel.

Schon beim Magen war ausgefiihrt, da von den Kohlenhydraten durch die
mikroskopische Untersuchung nur das Glykogen nachweisbar ist. Die Darm-
wandepithelzellen sind am physiologischen Kohlenhydratstoffwechsel in hervor-
ragendem Grade beteiligt, so daB die Glykogenbefunde hier sehr unsicher zu
deuten sind. So betont auch Arworp, daB in den meisten glykogenhaltigen
Zellen des Darmes jegliche Spuren der Zellabartung vermift werden; selbst
die feinsten Struktureigenschaften konnte er noch in ihnen nachweisen, wie
z. B. mitotische Vorginge. In Tierversuchen, bei denendurch verstirkte Kohlen-
hydratzufuhr eine alimentire Glykosurie erzeugt wird, soll besonders reichlich
Kernglykogen angetroffen werden.

Im allgemeinen wird von den Darmwandzellen das Glykogen viel schneller
als von den Magenschleimhautepithelien in die Blutbahn abgegeben, so daf
es physiologischerweise in den Darmepithelien nur in geringer Menge anzutreffen
ist, sobald der Hoéhepunkt der Verdauung iiberschritten ist. Auch ARNOLDs
Befunde bestitigen das. Er fand das Glykogen, wie er ausdriicklich hervor-
hebt, unter normalen Verhiltnissen im Darm sehr viel spérlicher als im Magen.
Es lag vornehmlich in den Epithelien des Kryptengrundes und in den Becher-
zellen.

Unter krankhaften Verhiltnissen wird es wie beim Magen fast ausschlieflich
in der Schleimhaut angetroffen.

Beim Verdauungsgeschwiir des Zwolffingerdarms finden sich die
gleichen Verhiltnisse wie beim Magengeschwiir, was naturgemaf nicht Wunder
nimmt.

Bei Ruhr und Typhus fehlt das Glykogen vollkommen, wihrend bei der
Darmtuberkulose die Befunde wechselvoll sein kénnen. Teilweise enthalten
die Driisenzellen der Nachbarschaft reichlich Glykogenkornchen, teilweise aber
fehlt das Glykogen gleichfalls. In den tuberkulésen Infiltraten selbst ist von
Best in den polynukleiren Leukozyten und in Riesenzellen Glykogen gefunden
worden. Auch LuBarscH und voN GIERKE haben in nicht verkisten Tuberkeln
sowie auch an der Peripherie von Kiseherden Glykogen nachgewiesen.

Uber die Befunde in Gewachsen des Darmes Krebse, polypose Adenome
usw. liegen genauere Angaben nur von LuBarscH vor. Er fand in 32 Krebsen
des Dick- und Mastdarms (je 16 Operations- und Sektionsfille) im ganzen
7mal Glykogen (5 Operations- und 2 Sektionsfille). Sehr bemerkenswert,
daB es in schleimhaltigen Krebsen stets vollig fehlte.

Sehr bemerkenswert, wenn auch in seiner Bedeutung vollig unklar, ist der
Befund KresTADTs von Glykogentropfen im Protoplasma einiger Ganglien-
zellen des MerssvErschen Geflechts im Zwélffingerdarm bei einem Fall von
Gaumenkrebs und Gallenblasenadenom. AuBer einer Magenfistel, deren Nachbar-
schaft natiirlich stark glykogenreich war, waren am Magendarmschlauch wesent-
liche Verinderungen nicht feststellbar.

d) Die Kalkablagerungen.

Es kommt im Dickdarm schon physiologischerweise Kalk ! in Form feinster
Kérnchen zur Beobachtung, da ja vom Dickdarm, einem der Hauptausscheidungs-
organe fiir Kalk, im Gegensatz zur Niere der Kalk eben ungelost in Koérnchen-
form ausgeschieden wird. Alle iibrigen Kalkablagerungen im Darmschlauch
sind krankhafte Erscheinungen. Sie werden sowohl in der Darmwand selbst
als auch in der Lichtung des Darmes, dessen Inhalt beigemengt, angetroffen.

1 Beziiglich der kurzen Bezeichnung ,,Kalk* bzw. ,,Kalkablagerungen‘ gilt das beim
Magen in der Fuflnote S. 26 Gesagte.



64 O. LusarscH u. H. BorcHARDT : Atrophie u. sog. Degenerationen des Magens u. Darmes.

‘a) Die Kalkablagerungen in der Darmwand.

1. In den Muskelfasern der eigentlichen Muskelhaut.

2. In den elastischen Fasern der Muscularis mucosae.

3. In den Ganglienzellen der nervésen Wandgeflechte.

4. In Nekrosen der Wand: nekrotische Chylusretentionszysten, Fettgewebs-
nekrosen, Venenthromben, abgestorbenen Lipomen und anderen Gewichsen,
sowie Parasiten. — Die Verkalkung der Schlagaderwandungen gehért nicht
hierher; sie sei eben nur erwihnt.

B) Die Kalkablagerungen in der Lichtung

werden beobachtet als:
1. Darmsand, Darmsteine und
2. Kotsteine.

Die Kalkablagerungen in der Darmwand sind, soweit sie zu den Ab-
teilungen 1 bis 3 gehoren, im allgemeinen nicht mit blofem Auge wahrnehmbar,
sie werden erst durch das Mikroskop aufgedeckt und sind im allgemeinen
recht selten. Das ist insofern iiberraschend, als bekanntlich die Hauptmasse
der in den Saftestrom gelangten Kalksalze durch den Darm ausgeschieden
wird (mindestens 66,6 auf Hundert, nach manchen Untersuchern sogar gegen
809%,) und in dem kaum ein Drittel der Kalksalze ausscheidenden Organ,
der Niere, Kalkablagerungen ungemein hiufig sind. Das hangt doch augen-
scheinlich damit zusammen, dal3 die értlichen Bedingungen (Gewebsbeschaffen-
heit) im Darm so viel seltener vorhanden sind. Damit stimmt auch iiberein,
dafl in der neuesten aus unserem Institut hervorgegangenen Arbeit KLEIN-
MANNs {iber die Bedingungen der Kalkablagerung bei jeder Art der Versuchs-
anordnung der Diinndarm niemals und der Dickdarm nur ausnahmsweise
beteiligt war.

Zu a 1. Die Kalkablagerungen in der Muskulatur werden in den &alteren
Lehrbiichern (OrrE 1887 und andere) gar nicht erwéhnt. Auch in neueren
wie KAUFMANN findet sich kein Hinweis. Ascmorr fiihrt die Versuchsergeb-
nisse von Karase an. Genauere Angaben macht M. B. ScHMIDT in seiner
bekannten Schrift iiber die Kalkgicht. Er gibt dort an, daB im Darm mit
besonderer Vorliebe die Muskelfasern der Ring- und Langsmuskulatur im Zell-
leib reichlich feine Kalkkornchen aufweisen, wihrend die Blutgefalwandungen
und das Bindegewebe sich der Kalkablagerung entziehen. Bei den Tierver-
suchen KaTasEgs, kiinstliche Kalkmetastasen zu erzeugen, fanden sich gewisse
Abweichungen, die sich indessen durch die Versuchsanordnung ohne weiteres
erkliren. Er fand nimlich zuerst das subserése Bindegewebe verkalkt, ein
Befund, der beim Menschen nie erhoben wurde. Doch waren seine Verkal-
kungen nicht auf dem Blutweg erzeugt worden, sondern durch Einspritzen
der Kalklosungen in die Bauchhéhle der Tiere, so daB diese abweichende Ver-
kalkungsform wohl durch Kalkimbibition von der Serosa aus zu erkliren ist.

Weitere Angaben tiber Muskelfaserverkalkungen in der geschilderten Form
finden sich bei TscHisTOWITSCH und KOLESSNIKOFF sowie bei TANAKA, von
dem allerdings auch nur Tierbeobachtungen vorliegen. Bei unserem Fall von
Kalkmetastase, der beim Magen mitgeteilt worden ist, sind Darmmuskelver-
kalkungen nicht festgestellt worden.

Zu a 2. liegt nur eine einzige Beobachtung von EHRLICH aus dem Jahre
1906 vor. Er fand in der Nachbarschaft eines Schleimhautpolypen des Darmes
deutlich verkalkte elastische Fasern, die der Muscularis mucosae zugehorten.
Bemerkenswert bei dieser Beobachtung sind noch die Ausfiihrungen EHRLICHS
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iiber die an den betroffenen elastischen Fasern gleichzeitig bestehende Eisen-
impréignation.

EurricH hilt die Eisendurchtrankung der Fasern fiir das Primére, die Kalk-
aufnahme fiir eine Folge. Jedenfalls aber ein sehr seltener Befund; denn wir
bhaben bei unseren ausgedehnten Untersuchungen, bei denen die Aufmerksam-
keit besonders auf Kalkablagerungen gerichtet war, niemals Verkalkungen
elastischer Fasern gefunden.

Zu a 3. Auf die Bedeutung krankhafter Befunde an den Ganglienzellen
der nerviosen Darmgeflechte (MEISSNER, AUERBACH) hatte JURGENS 1882 schon
hingewiesen (vgl. auch S.54); er hatte sogar ein selbstandiges Krankheits-
bild aufstellen wollen. Andere Beobachter dagegen (OrTH, Brascmro und
ScEEmMPFLUG) warnten zur Vorsicht bei der Beurteilung derartiger Befunde
an Leichendirmen. Es liegen nun neuere, an einwandfreiem Material erhobene
Beobachtungen von Apam und FrROBOESE vor, die bei entziindlichen Schleim-
hauterkrankungen bei Kinderddrmen mehrfach Kalk und Fettkalkgemische
in den Ganglienzellen der nervésen Geflechte gefunden haben, sich aber jeder
Deutung enthalten. Die verkalkten Ganglienzellen lagen vereinzelt oder auch
gruppenweise unter unverinderten. Ob Beziehungen zwischen den Entziindungen
der Schleimhaut und den Ganglienzellverinderungen bestanden, ist nicht
untersucht worden.

Zu a 4. Diese Ablagerungen sind genau wie beim Magen auch beim Darm
nicht sehr héufig. Sie sind je nach ihrer Art in der Schleimhaut, Unterschleim-
haut oder auch im subserésen Gewebe und in der Serosa selbst zu finden.

Nekrotisch gewordene Chylusretentionszysten (KROMPECHER) liegen meistens
in der Schleimhaut, wihrend die verkalkten abgestorbenen Lipome mehr der
Unterschleimhaut angehoren. Die verkalkten Parasiten, die KROMPECHER in
vier Fillen der sog. gastrointestinalen Sklerostenose beobachtete, lagen in der
Subserosa nahe dem Gekréseansatz. Beziiglich der ebenfalls in der Subserosa
und Serosa auftretenden Fettgewebsnekrosen bei Pankreaserkrankungen sei
auf die Ausfithrungen S. 54 verwiesen.

Diese eben genannten Kalkablagerungen sind streng o6rtlich umschrieben,
und stellen sich bei Betrachtung mit bloBem Auge als gelbweile bis kreidig-
weille, teils rundliche, teils mehr zackige Gebilde dar; mikroskopisch erweisen
sie sich als aus akristallinischen K6rnchen, Klumpen und Schollen zusammen-
gesetzt. Die groberen Klumpen und Schollen sind, wie die Randteile meist
noch erkennen lassen, durch Verbackung kleinster Koérnchen entstanden.

Die Ablagerungen bestehen groftenteils aus kohlensaurem, seltener auch
aus phosphorsaurem Kalk. In den verkalkten Chylusretentionszysten, Lipomen,
Parasiten und Fettgewebsnekrosen findet sich oft ein Gemisch von Kalkseifen
mit fettigen Stoffen.

Die kleinen in Schleim- und Unterschleimhaut gelegenen Kalkknétchen
sind in ihrer besonderen Natur nicht immer mit Sicherheit bei der Betrachtung
mit bloBem Auge zu erkennen. So 1aBt sich oft nicht unterscheiden, ob man
es mit verkalkten Parasiten oder Venensteinen (verkalkte Venenthromben)
zu tun hat. Diese sind doch nicht ganz selten. LuBARScH fand sie unter
1930 Leichendffnungen mit im ganzen 100 Fallen von Venensteinen 9 mal in
der Darmschleimhaut und BENEKE schliet sich ihm an und betont, daB3 auBer
in den Beckenvenen die Venensteine am haufigsten in den Venen des Pfort-
adersystems gefunden wiirden. —

Aufler in Lipomen kommen in Darmgewéchsen als Sitz der Kalkablagerungen
noch Myome und Krebse in Betracht. In den Myomen, sowohl den unter
der Schleimhaut, wie unter den Bauchfelliiberzug gelegenen, ist die Verkal-
kung etwa ebenso haufig, wie in denen des Uterus und Magens und tritt auch

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 5
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schon in ganz kleinen Knoten — stets im Gebiete von Hyalinablagerungen
— auf. In Krebsen werden nur recht selten Kalkablagerungen gefunden, und
zwar sowohl im Geriist, wie im epithelialen Krebsgewebe. Hier kommen sehr
selten auch geschichtete Kalkkugeln (Psammokarzinome) vor, doch ausschlieB-
lich im Mastdarm. Einen besonders groBartigen Fall hat LuBARSCH einmal
— spéter nie wieder — 1898 bei einem an Metastasen verstorbenen 23 jahrigen
Soldaten, beobachtet, wo der zottige Mastdarmkrebs von FaustgroBe fast voll-
kommen verkalkt, in ein steinartiges Gebilde umgewandelt war und nur noch
an den Réndern der kennzeichnende Bau eines zottigen, driisigen Zylinder-
epithelkrebses deutlich war.

Die Erkrankungen, bei denen wir die Kalkablagerungen in Form feinster
Koérnchen in der Ring- und Lingsmuskulatur der Darmwand antreffen, sind
in erster Linie solche, die zur allgemeinen Kalkmetastase fithren. Dariiber
ist beim Magen, bei dem der Kalkmetastase eine viel gréBere Bedeutung zu-
kommt als beim Darm, schon eingehender berichtet. Doch ist in diesem Zu-
sammenhang noch kurz der von M. B. ScamipT beschriebenen Kalkgicht
Erwahnung zu tun. M. B. ScHMIDT nimmt an, daB bei ihr das Loslichkeits-
verhdltnis des im Blute kreisenden Kalkes sich dhnlich wie fiir die harnsauren
Salze (Mononatriumurat) bei der echten Stoffwechselgicht verindere, und daB
in physiologisch vorbereiteten Geweben dann der Kalk zur Ablagerung komme.
Dazu gehére auch die Darmmuskulatur, die infolge der besonders regen
taglichen Arbeit des Darmes reichlich Sdure abgebe (KATASE).

Zu den iibrigen Kalkablagerungen ist zu bemerken, daf} fiir ihre Entstehung,
die eine rein dystrophische in dem beim Magen erérterten Sinne ist, besondere
Grundkrankheiten nicht vorhanden sind. Es handelt sich bei ihnen um streng
ortlich beschrankte Erkrankungen, die nicht weiter erértert zu werden brauchen.
Auch die Kalkgier von eisenimprigniertem Gewebe (EHRLICH) ist schon er-
wahnt worden.

Zu . Die Kalkablagerungen in der Darmlichtung spielen nur eine
sehr untergeordnete Rolle. Sie werden als kleinere Konkremente (Darmsand)
und als groBere Gebilde (Darmsteine und Kotsteine) teils mit dem Kot
entleert, teils erst bei Operationen oder Leichenéffnungen in der Darmlichtung
vorgefunden.

So berichten MATHIEU und RIicHAUD von einem Fall, bei dem eine Enteritis
mucosa mit auBerordentlich reichlicher Schleimabsonderung aus dem Darm
bestand, daB in den Schleimmassen sehr zahlreiche pfefferkorngrofie ,,Sand-
teilchen® vorhanden waren. Die chemische Untersuchung ergab, dall sie aus
kohlensaurem und phosphorsaurem Kalk bestanden. Einen fast gleichartigen
weiteren Fall veroffentlichte MATHIEU allein; dieser Fall unterschied sich vom
ersteren nur dadurch, daBl 4 etwa nufigroBe , Darmsteine” mit abgingen,
die aus weiBlichen Kalkmassen ohne Gallenfarbstoffbeimengungen bestanden.
Auch Oppo teilte einen Fall von ,,Darmsand® (Kalziumphosphat) bei Abgang
schleimiger Pseudomembranen mit.

Bei dem Fall von SHELLEY dagegen diirfte es sich wohl um verkalkte bzw.
kalkinkrustierte Kotballen, sog. Kotsteine, gehandelt haben. Er betont
besonders die braune Farbe der Gebilde, die bei einem Fall von Pfortnerkrebs
und langdauernden Verstopfungen mit dem Stuhle entleert wurden.

Sehr bemerkenswert ist ein Fall, den CEELEN bei einer Demonstration im
Krankenhause Westend besprach.

Es handelte sich um einen alteren Mann, bei dem ROTTER vor iiber 20 Jahren einen Dick-
darmkrebs entfernt hatte. Der Kranke hatte seit der Operation anfallsweise Verstopfungen.
Er verstarb an einer Hirnblutung. Es fand sich bei der Sektion (BorRCHARDT) S.-Nr. 796/24;
an der alten Operationsstelle (wieder verschlossener kiinstlicher After) emne etwa faust-
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grofie umschriebene Diinndarmerweiterung, die sowohl mund- wie afterwarts nur eine
enge Offnung aufwies. In dieser Erweiterung lagen 11 etwa haselnuigrofle, braunschwarze
steinharte, rundliche Gebilde, die den Eindruck von Gallensteinen erweckten.

Ein Stein wurde sofort untersucht (BoRCHARDT): er bestand aus einer etwa
3mm dicken braunschwarzen Kruste, die neben reichlichen Gallenfarbstoffen
vorwiegend oxalsauren Kalk enthielt und einem etwas heller gefirbten Zen-
trum, das sich als eingedickter Kot erwies. UMBER, der wegen des eigenartigen
Aussehens der Steine eine genauere Analyse wiinschte, sandte einen Stein an
NavuxNynN, der indessen die Diagnose Kotstein bestitigte. Auch die genauere
chemische Untersuchung durch Frl. Dr. Maass von der UMBERschen Abteilung
hatte im wesentlichen das gleiche Ergebnis gehabt?.

Fiir die Entstehung solcher kalkhaltiger oder ganz aus Kalk bestehender
Gebilde scheint entziindlichen Vorgingen, chronischen Verstopfungen und
vielleicht auch Stérungen des Gesamtkalkstoffwechsels eine ursichliche Bedeu-
tung zuzukommen.

e) Die Ablagerung von Pigmenten und farbig erscheinenden Stoffen.

Hierunter werden alle die Ablagerungen zu besprechen sein, die echte Pig-
mente sind sowie auch solche, die von auBen in den Korper gelangen und in
farbiger korperlicher Form zur Beobachtung kommen, z. B. Kohle und Metall-
ablagerungen aus zu Heilzwecken eingefiihrten Metallverbindungen (anorga-
nische und auch organische Goldpriparate).

An erster Stelle wiren zu nennen die himoglobinogenen Pigmente,
die im Darm ungemein héufig zur Ablagerung kommen; insbesondere das
Hamosiderin.

a) Die Eisenpigment(Hamosiderin)ablagerungen.

Die Hémosiderinablagerungen im Darm verwandeln sich ziemlich schnell
unter der Einwirkung des Schwefelwasserstoffgases in Schwefeleisen, wodurch
die braune Naturfarbe des Hamosiderins in das Schwarz der Schwefeleisen-
verbindung umschligt. Dadurch wird grobanatomisch natiirlich ebenfalls eine
dunklere Farbung erzeugt, die die Veranlassung zu der Bezeichnung Pseudo-
melanose gewesen ist. Um wiederholende Richtigstellungen zu vermeiden,
sei gleich vorweg bemerkt, dafl die Bezeichnungen Himosiderose und Pseudo-
melanose nicht immer scharf im Schrifttum voneinander getrennt werden.
So wird z. B. sehr haufig die Bezeichnung Zottenhdmosiderose neben der Zotten-
pseudomelanose gebraucht. AscHOFF und KAUFMANN sprechen auflerdem ganz
abgekiirzt von Zottenmelanose. Gegen diese Bezeichnung wire rein sprach-
lich nichts einzuwenden; doch ist die ,,Melanose* kein eindeutiger Begriff,
wie weiter unten bei der sog. Melanosis coli noch zu erértern sein wird.

Man hat ziemlich allgemein diesen Farbstoffablagerungen im Darm nur eine
mehr untergeordnete Bedeutung beigemessen. Dementsprechend sind sie auch
in den meisten Lehrbiichern nur sehr kurz abgehandelt (KAUFMANN, ASCHOFF,
OrtH, ScEMAUS-HERXHEIMER u. a.). LuBarscH, der iiberhaupt dem Pigment-
stoffwechsel, wenn man diesen Ausdruck anwenden kann, stets besondere
Aufmerksamkeit entgegengebracht hat, hat wiederholt auf die Bedeutung der
Himosiderinablagerungen gerade auch im Verdauungsschlauch hingewiesen.

Das grobanatomische Bild der Pseudomelanosen des Darmes ist sehr
wechselnd. Meist ist die Farbstoffablagerung die iiberwiegend in der Schleim-
haut und Unterschleimhaut sich vorfindet, an vorgebildete Teile gebunden;

! BarTH hat auf Veranlassung von CEELEN den Fall in Virch. Arch. Bd. 267 mit-
geteilt. Dieser Mitteilung ist eine genauere chemische Analyse (Dr. Bramn) beigefiigt.

5*
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doch kommen auch ganz unregelmiBig verstreut und unregelmifig begrenzt
fleckférmige Pseudomelanosen vor. LuBarscH hat folgende Gruppen unter-
schieden.

1. Die Zottenpseudomelanose.

2. Die nodularen und perinodularen Pseudomelanosen.

3. Die unregelmaBigen fleckférmigen Pseudomelanosen.

Es ist selbstverstiandlich, daBl diese Gruppen nicht einander ausschliefen,
sondern auch nebeneinander am selben Darm zur Beobachtung kommen kénnen.

Abb. 23. Zottenpseudomelanose im oberen Abb. 24. Das gleiche Priparat nach Anstellung
Jejunum. der Eisenreaktion (Ferrozyankalium-Salzsiure).

Abb. 25. Nodulidre Pseudomelanose eines Abb. 26. Das gleiche Priparat nach

PEYERschen Haufens im unteren Ileum. Anstellung der Eisenreaktion.

1. Die Zottenpseudomelanose ist natiirlich ausschlieBlich eine Pigmen-
tierung des Diinndarmes, besonders des Zwdolffingerdarmes und oberen Jeju-
nums. Es fallt bei der Betrachtung mit bloem Auge zunichst eine graue bis
grauschwirzliche gleichférmige Farbung der Schleimhaut auf. In einem ganz
besonders ausgeprigten Fall von W. V. SIMON machte der befallene Diinndarm-
abschnitt den Eindruck von schwarzem Samt, zumal bei Betrachtung unter
Wasser. Bei niherem Zusehen zeigt sich dann aber, daf die Farbstoffablagerung
nicht gleichméBig ist, sondern sich aus zahlreichen, bald dichter, bald entfernter
stehenden tiefschwarzen oder griinlich schwirzlichen Stippchen zusammen-
setzt. Die Abb. 23 1Bt das ausgezeichnet erkennen. Beim UbergieBen mit
einem Gemisch von Ferrozyankalium (2—10°/;) und Salzsdure (1°/,) tritt sehr
schnell die durch ihre Blaugriinfirbung gekennzeichnete chemische KEisen-
reaktion ein; die tiefschwarzen Piinktchen, die den Zottenspitzen entsprechen,
zeigen nunmehr den in der Abb. 24 dargestellten Farbumschlag in Blaugriin.
Wenn auch die Zottenpseudomelanose nach dem Ileum zu sehr viel schwicher
ist, liBt sie sich doch gelegentlich bis in das untere Ileum hinein verfolgen.
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2. Die noduliren und perinoduliren Pseudomelanosen zeigen
ebenso wie die der Zotten eine Ortsgebundenheit. Sie kommen am haufigsten
in den unteren PEYyErschen Haufen vor, stets im innigen Zusammenhang mit
den Lymphknétchen, sei es, daB diese selbst schwirzlich gefarbt erscheinen,
wie Abb. 25 zeigt, oder sei es, daB sie um die Lymphknétchen herum schwirz-
liche Ringe bilden. — Die Abb. 26 zeigt den Farbumschlag bei der Eisenreaktion
mit dem oben genannten Gemisch. — Sie befallen aber auch gelegentlich samt-
liche PEvErschen Haufen und nahezu alle Einzellymphknétchen des gesamten
Darmschlauches einschlieBlich Wurmfortsatz und Mastdarm bis zum After.
Die hiufige nodulire und perinodulire Pseudomelanose des Wurmfortsatzes

Abb. 27. Hamosiderinablagerungen in Geriistzellen einer Zottenspitze bei Zottenpseudomelanose.
Mikrophotogramm (QOlimmersion).

bei gewissen Erkrankungen ist besonders von M. B. ScEHMIDT hervorgehoben
worden.

3. Die unregelmifBigen fleckformigen Pseudomelanosen kommen
am Darm nicht ganz so haufig vor wie die beiden erstgenannten, doch werden
sie, wenn man besonders auf sie achtgibt, in geniigend zahlreichen Fillen beob-
achtet. Bei genauerer Betrachtung fallt bei dieser Form der Pseudomelanose
auf, daB die Farbung im Gegensatz zu der zunichst ja auch diffus erscheinenden
Zottenpseudomelanose wirklich diffus ist ohne jede Tiipfelung, wenn auch die
Farbstirke zwischen blafigrau bis schwirzlichgrau schwankt.

Mikroskopisch gibt sich die Ablagerung durch das Auftreten kohlen-
schwarzer Kérnchen, Schollen und Kliimpchen zu erkennen, die zumeist inner-
halb von Zellen, seltener und geringgradiger auch mal auBerhalb von Zellen
vorhanden sind. Diese Zellen sind groBer als weile Blutzellen, meist rundlich,
oft aber auch spindlig oder veréstelt, Histiozyten und Adventitiazellen ent-
sprechend.

Bei der Zottenpseudomelanose, die zuerst von J. Voerrn 1843 (Julii
Vogel Icones histologiae pathologicae Tab. 9, Fig. 11; Leipzig) mikroskopisch
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abgebildet worden ist, liegen die schwarzen Kornchen unterhalb des Deckzellen-
belags in den Zellen des Schleimhautgeriistes. Bei dem Mikrophotogramm,
das der Abb. 27 zum Vorbild gedient hat, sowie auch bei der mikrochemischen
Turnbullreaktion, Abb. 28, kommt das gut zum Ausdruck. Abb. 28 stellt eine
leichte Uberzeichnung des Mikrophotogramms dar. Hauptsichlich ist die Pig-
mentablagerung im oberen Teil der Zotte, nach deren Spitze zu vorhanden.
Die pigmenthaltigen Zellen, die dem Zottengeriist entstammen, sind wohl
teils noch ortsfeste, teils wandernde Bindegewebszellen. Ob sie mehr dem fibril-
lairen, mehr dem retikuliren Bindegewebe, die ja in dem Schleimhautgeriist
der gesamten Darmschleimhaut beide innig durchmischt vorkommen, ent-
stammen, ist bei ihrer Formverinderung durch die Einlagerungen im Zelleib
nicht mehr zu entscheiden. Der kornige Charakter des Farbstoffes kommt gut
heraus.

Die nodularen und perinoduldren Pseudomelanosen zeigen mikro-
skopisch das gleiche Pigment. Es liegt innerhalb der Lymphknétchen in

Abb. 28. Das gleiche Priparat wie bei Abb. 27 nach Anstellung der Eisenreaktion.

deren Retikulumzellen, auBerhalb am Rande der Kndétchen teils in den
Geriistzellen der Schleimhaut und angrenzenden Unterschleimhaut, teils in
besonderen langgestreckten, vielfach veristelten Zellen, die AscaoFr mit Chro-
matophoren verglichen hat.

Bei den fleckférmigen Pseudomelanosen liegt der Farbstoff gleichfalls
zumeist unter dem Deckzellenbelag in der Tunica propria der Schleimhaut
in den Bindegewebszellen. Unter Umsténden liegt es hierbei auch in besonders
hochgradigen Fillen in der Unterschleimhaut.

Die allgemein bekannten Eigenschaften des Hémosiderins (Schwinden bei
Salzsdurezusatz, akristallinische Kérnchen und Schollen, chemisches Verhalten
bei Anstellung der PErLsschen und TurNBULLschen Reaktion usw.) bediirfen
keiner besonderen Besprechung. Beziiglich der Beziehungen zur Anthrakose
des Diinndarms sei auf die dortigen Ausfiihrungen (S. 83) verwiesen.

Die Erkrankungen, bei denen die Pseudomelanose angetroffen wird, sind
einmal solche, bei denen sich Blutungsquellen im Verdauungsschlauch nach-
weisen lassen, andererseits aber auch Allgemeinerkrankungen, bei denen keinerlei
Blutungsquellen aufzufinden sind. Bei der Zottenpseudomelanose werden
meistens irgendwelche mundwirts gelegenen Blutungsquellen gefunden (Magen-
geschwiire und Geschwiirsnarben, Magen- und Speiserchrenkrebse, chronische
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Stauungen im Pfortadergebiet, Osophagusvarizen, hamorrhagische Entziin-
dungen und dergleichen mehr), doch kann auch hier in manchen seltenen
Fillen eine Héamosiderinausscheidung nicht ausgeschlossen werden. Bei den
noduliren und perinoduldren Pseudomelanosen dagegen sind Blutungs-
quellen wohl manchmal vorhanden, doch nicht in der Regel. Sie treten wohl
am hiufigsten bei Infektionskrankheiten (Typhus, Diphtherie u. 4.) auf; wihrend
die fleckféormigen Pseudomelanosen gewGhnlich in der Nachbarschaft von
ortlichen mit Blutung einhergehenden Erkrankungen beobachtet werden, wie
z. B. um Geschwiire und Narben herum, Polypen usw.

Die Entstehung des Farbstoffes aus dem H&moglobin ist nicht strittig.
Die meist intrazellulire Lagerung weist darauf hin, daf} die Zellen an der Bildung
im Gegensatz zu dem teils aullerhalb der Zellen entstehenden Héimatoidin
ursidchlich teilhaben (NEUMANN, ERNST u. v. a.). Es handelt sich bei den
genannten Farbstoffbildungen zum Teil sicherlich um Aufsaugungsvorginge.
Die Zottenpseudomelanose und fleckformigen Pseudomelanosen lassen kaum
eine andere Deutung zu. Fir die punkt- und ringformigen Pigmentierungen
dagegen kommen wohl aber noch hémolytisch-opsonische Einfliissse hinzu.
So meint M. B. ScumipT, daB hier eine Teilerscheinung der gesteigerten himo-
lytischen Tiatigkeit des gesamten lymphatischen Systems vorliegt.

Von den iibrigen himoglobinogenen Pigmenten kommen im Darm nur
noch die Ablagerungen von Gallenfarbstoffen in Frage.

p) Die Gallenfarbstoffablagerungen.

An der allgemeinen Gelbsucht nimmt die Darmwand in der gleichen Weise
Teil wie der Magen. Demnach gilt fiir den Darm in dieser Beziehung sinngem
das dort Gesagte, so daBl auf die Ausfithrungen auf S. 34 verwiesen werden kann.

Besondere Verhaltnisse liegen lediglich beim dlteren Fetus und Neugebo-
renen vor. Bei diesen findet sich ausnahmslos in den Zottenepithelien in
wechselnder Menge ein gelblichbraunes, grobscholliges Pigment. Nach proximal-
warts von der Darmklappe gerechnet nehmen diese Farbstoffablagerungen
langsam ab. Bei ihnen fillt die GMELINSche Probe auf Gallenfarbstoff positiv
aus, so dafl die gallige Natur der Ablagerungen als gesichert gelten darf.

Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich um aus dem Darminhalt
aufgesogene Gallenfarbstoffe. Diese aus dem Kindspech stammenden Gallen-
stoffe bleiben infolge ihrer Unverwendbarkeit fiir den Korper zunichst in den
Darmwandepithelien liegen, um zur gegebenen Zeit wieder in die Darmlichtung
als die bekannten Mekoniumkérperchen ausgestoBen zu werden (J. E.
ScEMIDT, ASCHOFF, YLLPO u. a.). Ob sie, wie BOHNEN vermutet, von den Darm-
wandepithelien aus wieder in das Blut resorbiert werden, vielleicht unter Um-
gehung der Leber (Ductus venosus Arantii) und bei hoher Konzentration,
die meist bei der Geburt erreicht wird, aus dem Blut in die Gewebe iibertreten
(Icterus neonatorum), ist vollig unsicher. Beweiskriftige Unterlagen fiir diese
Vermutung hat BoENEN jedenfalls nicht beibringen kénnen.

Auf das Vorkommen gleichartiger Gallenfarbstoffsaugungen im Darm von
Miusesduglingen hat voN MOELLENDORFF aufmerksam gemacht.

Die Tatsache, daBl beim Icterus neonatorum in den Kérperfliissigkeiten auch
Gallensduren nachgewiesen werden konnten (BIRCEH-HIRsSCHFELD, HALBER-
sTAM, YLLPO, KaurmMaNN, H. BORCHARDT u. V. a.), spricht nicht unbedingt
gegen BOHNENs Vermutung.

Jedenfalls sei auf diesen bisher wenig beachteten Befund, der vielleicht
bei der Frage nach der noch unbekannten Entstehung des Icterus neonatorum
eine gewisse Bedeutung haben kann, hingewiesen.
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Anmerkung: Auch bei der besonders von GUNTHER und ScEHUMM beschriebenen,
sehr seltenen angeborenen Porphyrinurie, sowie auch bei der durch Sulfonal-, Trional-
und Bleivergiftung erworbenen tritt ein himoglobinogener Farbstoff, das aus dem Hémo-
chromogen bzw. Himatin stammende Himatoporphyrin, auf. Doch ist bei dieser
Erkrankung, die vorzugsweise das ménnliche Geschlecht befillt, der Farbstoff in den
Geweben, Kérperflissigkeiten und Darminhalt (GUNTHER, HEGELER, ScEUMM und
FRANKEL) nur in molekular geldster Form vorhanden, so daB er lediglich spektroskopisch
nachgewiesen werden kann. Fiir die von GUNTHER neuerdings beobachtete akute Himato-
porphyrie gilt natiirlich das gleiche.

Uber Befunde von Malariamelanin in der Darmwand liegen im Schrift-
tum wenig Angaben vor, doch hat LuBarscH in Féllen von mazedonischer Malaria,
wie in fast allen Retikulumzellen des Kérpers, auch in Retikulumzellen der
Darmschleimhaut Malariamelanin gefunden. Dasselbe wird von SEYFARTH
erwiahnt, der angibt, daBl das Pigment ,,sowohl im retikulédren Gewebe der Zotten
vorkomme als auch im submukdsen Gewebe unterhalb derselben.¢ (HENKE-
Lusarscr I; S. 220/21.)

AuBler den hamoglobinogenen Pigmenten kommen in der Darmwand
auch anhamoglobinogene Pigmente zur Beobachtung. Unter diesen sind
zu nennen: 1. die Abnutzungspigmente und 2. das noch in seiner
Gruppenzugehorigkeit umstrittene Pigment der Melanosis (Ochronosis)
coli. — Echtes Melanin kommt lediglich bei Zerfall von Melanozytoblastom-
metastasen embolisch im Darm zur Ablagerung. Es gehort demnach nicht in
den Kreis dieser Erorterungen.

1. Die Ablagerung von Abnutzungspigmenten.

Das Auftreten braungefarbter Pigmente in der Darmwand, insbesondere
des Diinndarms, ist schon seit langer Zeit bekannt. Der erste ausfiihrliche Be-
schreiber, der den Ablagerungen grofiere Aufmerksamkeit schenkte, war BLASCHKO,
der 1883 schon an einem Material von 12 Fillen ,,gelbes bis gelb-braunes
Pigment* in der glatten Muskulatur des Darmes sowie in den Ganglienzellen der
Nervengeflechte des Darmes fand. Vorher hatte freilich schon E. L. WAGNER
das Pigment der Darmmuskulatur bei Alkoholisten erwahnt, es aber mehr fir
Fetttropfchen als Farbstoffablagerungen gehalten. Schon 2 Jahre nach BLASCHEKO,
1885, vertffentlichte SCHEIMPFLUG seine mikrochemischen Untersuchungen an
diesem Pigment und 1887 fithrt OrTH bereits die Ergebnisse SCHEIMPFLUGs an.
1889 machte v. RECKLINGHAUSEN Mitteilung iiber die eigenartige Héamo-
chromatose, bei der neben der Darmpigmentierung noch ein zweites eisen-
haltiges Pigment auftritt. Schon vor ihm hatten HaxoT und CHAUFFARD bei
ihrem ,,diabéte bronzé‘“ auf die Pigmentierungen aufmerksam gemacht. Auf
v. RECKLINGHAUSEN bezieht sich VircHOW bei seiner Demonstration in der
Berlin. med. Ges. 1890. Auch JUreENS beschrieb 1890 einen gleichartigen Fall.
1894 erschien dann die auf Veranlassung RIBBERTs von GOEBEL verfallte syste-
matische Untersuchung. Von spateren Untersuchern, die sich mit der genannten
Pigmentierung der Darmwand befaflten, seien nur die wichtigsten noch genannt:
Lusarsca, HinTzE, ROsSLE, SmmoN, HUECK, BoRrsT, STRATER, HERZENBERG,
BoRcK u. a. Daf} die Pigmentierung auch in den Lehrbiichern der Pathologischen
Anatomie allgemein erwdhnt wurde, ist selbstverstéindlich.

Uber den Namen des Pigmentes hat man viel gestritten. BrascHko gibt
ihm gar keinen Namen, ebensowenig SCHEIMPFLUG oder ORTH. V. RECKLING-
HAUSEN prigte fiir das bei der Hdmochromatose auftretende Pigment den
Namen H#imofuszin, der sich vielumstritten lange Zeit behauptet hat.
BozrsT, dem sich Hueck anschlof}, empfahl den Namen Lipofuszin, wiahrend
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der von LuBamscH geprigte Name ,braunes Abnutzungs- bzw. Abbau-
pigment* sich wohl allgemeine Geltung verschafft hat.

Das grobanatomische Bild der Darmpigmentierung ist recht kennzeich-
nend. Schon bei oberflichlicher Betrachtung fillt je nach der Menge des
abgelagerten Farbstoffes eine leicht gelbliche bis braunliche und rostbraune
Firbung der Wandung des Diinndarmes auf, besonders des Duodenums und
Jejunums. Diese Verfarbung der Diinndarmwand, die, von einem besonders ein-
drucksvollen Falle stammend, auf Abb. 29 zur Darstellung gekommen ist,
nimmt nach dem Dickdarm zu stetig ab, um an diesem grobanatomisch
vollig unsichtbar zu werden.

Mikroskopisch erkennt man sofort, dal meistens zwei verschiedene Pig-
mente in der Wandung des Darmes abgelagert sind, zumal bei Firbung der

Abb. 29. Jejunumschlinge bei allgemeiner Hamochromatose.

Schnitte mit Sudan IIT oder Scharlachrot. Der eine Farbstoff hat gewdhnlich
eine mehr rotliche Farbe angenommen. Das ist der in den Ganglienzellen?
liegende, wihrend der andere, der in der glatten Muskulatur abgelagert ist
— geringer auch in einigen Bindegewebszellen —, durch die Fettfarbstoffe
nicht verindert wird. Dieser Farbstoff liegt stets innerhalb der Zellen; er ist
sehr feinkérnig, von goldgelber bis bernsteingelber Farbe und umgibt zuweilen
nur die Kerne der Muskelfasern, oft aber erfiillt er die ganze Zelle, gleichmaBig
iiber das Protoplasma verteilt. In ausgesprochenen Fillen ist auch in der
glatten Muskulatur der Schlagaderwandungen der gleiche Farbstoff
anzutreffen. Am stirksten befallen ist die Langsmuskulatur, wie schon erwahnt,
besonders im obersten Diinndarm entsprechend dem grobanatomischen
Befund. Die Ringmuskelfasern sind viel geringer befallen, noch geringer die
Fasern der Muscularis mucosae (im Gegensatz zum Magen, bei dem ja der gleiche
Farbstoff hauptsiichlich in der Muscularis mucosae liegt). Im Blinddarm,
Dickdarm und Mastdarm wird nur sehr wenig Pigment oder gar keines
gefunden, wihrend es im Wurmfortsatz in der Ringmuskulatur von M. B.
Scemipr oft gefunden wurde.

1 Er entspricht in jeder Beziehung dem in den Ganglienzellen des Zentralnervensystems.
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WaLTER VEIT SmMoN, der auf Anregung von AsSCHOFF gerade am Wurmfortsatz
das Vorkommen des braunen Abnutzungspigments in der glatten Muskulatur studierte,
fand es unter 43 Operationsfillen dagegen nur 2mal allein und 3mal bei gleichzeitiger
Anwesenheit von Hamosiderin in der Schleimhaut, insgesamt also 5mal; an 35 Wurm-
fortsitzen von Leichen fand er es im ganzen 12mal, so daB bei 78 Fillen es 17mal (== 20,89%,)
gefunden wurde. Auf das Lebensalter verteilt fand SimonN das Pigment im Wurmfortsatz:

1. Lebensjahrzehnt . . 1 Fall unter 11
‘)- .

~ I . s 29 8
3. v . . 2 Falle ,, 12
4. . .. 3, , 15
5. und 6. v .. 8 ., 14
7. und 8. vy .. 0, vy 6

An unseren 100 Fillen von Wurmfortsitzen (nur Operationsfille) ergab eine Zusammen-
stellung:

1. Lebensjahrzehnt . . 1 Fall unter 12
2 ” . . 4 Falle ,, 35
3. » .. 6, ,» 30
4. " .. 3, ,» 14
5. und 6. ” N » 8
7. und 8 ' . 1 Fall v 1

Summa: 18 Fille unter 100.

Unser Hundertsatz von 18 ist also erheblich hoher als der von SiMox bei Operations-
material, aber niedriger als der von M. B. ScaMipT.

Solange nur maBiggradig braunes Pigment in den glatten Muskelfasern vor-
handen ist, zeigen diese keinerlei Anzeichen irgendeiner Schadigung. Bei den
starkeren und stirksten Graden aber sind die Zellen nicht selten verbreitert
und von mehr zylindrischer Gestalt, ja, mitunter sind sie, wie SCHEIMPFLUG
sich ausgedriickt hat, ,,bauchig aufgetrieben®. Auch die Zellkerne sind in solchen
Fillen verindert; sie zeigen Zeichen von Nekrobiose wie Karyorrhexis, Py-
knose usw.

Das braune Abnutzungspigment findet sich also in der Darm-
wand in absteigender Reihe: Langs-, Ringmuskulatur, Muscularis
mucosae und zwar: Duodenum, Jejunum, Ileum, Wurmfortsatz,
Blinddarm (ohne Riicksicht auf das der Ganglienzellen).

Das chemische Verhalten der braunen Abnutzungspigmente ist so allgemein
bekannt, daB dariiber nicht viel zu sagen ist. Das der Ganglienzellen der nervosen
Geflechte des Darmes ist lipoidophil (LuBaRscH), das der glatten Muskelfasern
des Darmes dagegen nicht. Es sei dabei gleich hier bemerkt, dafl das bei der
Himochromatose auftretende Pigment der glatten Darmmuskulatur sich in
nichts von dem sonst dort vorkommenden unterscheidet, weder in morpho-
logischer, noch in optischer, chemischer oder farberischer Hinsicht (LUBARSCH-
STRATER). .

Das Auftreten des braunen Abnutzungspigmentes in der Darmwand ist wohl
stets als ein nicht normaler Vorgang, ein Abnutzungsvorgang, aufzufassen.
BrascHEO, der erste Beschreiber, sprach von einer physiologischen Alters-
erscheinung (die Himochromatose war ihm noch nicht bekannt). Doch braucht
Brasceko den Begriff ,,physiologisch* in dem Sinne, dafl er darunter ein Auf-
treten des Pigmentes ,,ohne nennenswerte Schidigung des Korpers versteht.
Rechnet man dagegen die Altersverinderungen, die ja mit einer Wertminde-
rung der alternden Zellen einhergehen, zu den Abnutzungsvorgingen, so be-
steht die oben geiuBerte Ansicht zu Recht. Es ist durch die zahlreichen
Untersuchungen erwiesen, dafB das Pigment mit zunchmendem Lebensalter
immer reichlicher auftritt. Ebenfalls tritt es sehr reichlich auf bei kachek-
tischen Individuen (Tuberkulose, Karzinom usw.), sowie bei Alkoholisten und
bei der Himochromatose in besonders groBartigem Ausmal.
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Die Frage nach der Entstehung des Pigmentes ist viel erdrtert worden.
So hielt es v. RECKLINGHAUSEN und seine Schule fiir himoglobinogen; doch
betonte v. RECRLINGHAUSEN ausdriicklich, daB es nicht aus dem Himosiderin
entstiinde, sondern direkt aus dem den Zellen in geléstem Zustande zugefiithrten
Hamoglobin. Auch LuBaRscH und sein Schiiler HINTZE hielten zunschst noch
an der hamoglobinogenen Entstehung fest. Doch hat LuBarscH auf Grund
zahlreicher weiterer Erfahrungen seine Ansicht grundlegend gedndert und rech-
nete spiter das Pigment den proteinogenen Abnutzungspigmenten zu. Borst
und HuEkck traten fir eine Entstehung aus Lipoiden ein (Lipofuszin). Die
Tatsache, dal das braune Pigment der glatten Muskulatur nie Beimengungen
fettiger Stoffe enthilt, ist von LuBARSCH stets ausdriicklich hervorgehoben.
Auch ist es nach seiner Ansicht durchaus fraglich, ob der Fettgehalt der iibrigen
Abnutzungspigmente (z. B. der Ganglienzellen des Darmes) von wesentlicher
Bedeutung ist.

2. Die Melanosis (Ochronosis) coli.

Die erste Mitteilung iiber diese eigenartige Erkrankung der Dickdarm-
schleimhaut stammt von RupoLr VircHow, der 1847 im ersten Band seines
Archivs folgendes schrieb: ,,Bei der Sektion eines lingere Zeit an Schenkelhals-
fraktur behandelten Patienten fand sich auBler einer in Heilung begriffenen
BrrerTschen Nierenkrankheit eine exzedierende Fettsucht und eine intensive
schwarze Farbung der ganzen Dickdarmschleimhaut, von der nur die
Driisenstellen verschont blieben. Mikroskopisch sah man die glinzenden schwarzen
Korner, die J. VOGEL ! so schon abgebildet hat.”” Einen besonderen Namen
hat Vircaow fiir die Erkrankung damals nicht gepriagt, aber spiter — 1858 —
cin noch jetzt im Museum des pathologischen Institutes befindliches Priaparat
mit der eigenhéindigen Aufschrift ,,Melanosis coli* versehen. Auch WirLiams,
der 1867 einen gleichen Fall versffentlichte, und Prrt und RoLLesTon, die 1892
gleichzeitig die Erkrankung beobachteten, verzichteten auf eine besondere
Bezeichnung. SOLGER, der 1898 5 eigene Fille auf Veranlassung von GRAWITZ
beschrieb, schlug die Bezeichnung Colitis pigmentosa vor. Dieser Name
biirgerte sich jedoch nicht ein, da, wie alle Untersucher iibereinstimmend
betonten, meistens keinerlei entziindliche Verdnderungen in der Darmwand
nachgewiesen werden konnten. PIck nannte die Erkrankung ohne das Vigr-
cHOWsche Priparat zu kennen, das erst spater (1923) von LUBARSCH vorgezeigt
wurde, Melanosis coli und wollte damit zum Ausdruck bringen, daB} der
abgelagerte Farbstoff ein echtes Melanin sei, wofiir ein endgiiltiger Beweis damals
noch nicht erbracht werden konnte. ORTH bezog den Namen Melanosis dagegen
lediglich auf die Farbe und gab fiir solche Fille, bei denen infolge geringerer
Farbstoffablagerung grobanatomisch nur eine Ockerfarbe vorhanden war, die
Bezeichnung Ochronosis an. —

Die Ochronosis der Knorpel, die bei der Alkaptonurie zur Beobachtung kommt, hat mit
der Dickdarmpigmentierung aller Wahrscheinlichkeit nach nichts zu tun. PoULSEN,
der 1909 alle bis dahin in der Weltliteratur mitgeteilten Fille von Alkaptonurie (25) zu-
sammenstellte, und UMBER, der die nach 1909 veréffentlichten Fille in seinem Lehrbuch
iiber Erndhrung und Stoffwechsel beriicksichtigte, berichten in keinem der Fille von
Farbstoffablagerungen in der Darmschleimhaut, soweit iiberhaupt Sektionsbefunde vorlagen.

Uber die ZweckmaiBigkeit des Namens Melanosis bzw. Ochronosis coli sind
die Ansichten verschieden. Solange die chemische Natur des der Erkrankung
zugrunde liegenden Farbstoffs noch unbekannt war, muBite eine endgiiltige
Stellungnahme unterbleiben.

1 Diese Abbildung (VoGEL, Icon. Tab. 9, Fig. 11; Leipzig 1843) bezieht sich indessen
nicht auf eine Dickdarmpigmentierung, sondern auf eine Zottenpseudomelanose des Diinn-
darms.
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Die Erkrankung erstreckt sich fast ausschlieBlich auf den Dickdarm (unter
Einbeziehung des Wurmfortsatzes), an der Valvula Bauhini beginnend bis zum
After reichend. Nur in ganz vereinzelten Fillen war auch das untere Ileum herd-
férmig mitbetroffen. — HENSCHEN und BERGSTRAND fanden bei ihren systema-
tischen mikroskopischen Untersuchungen unter 65 Fillen 9mal den Farbstoff
auch in der Ileumschleimhaut. — Der Hauptablagerungsort ist jedenfalls der
Blinddarm mit Wurmfortsatz und der aufsteigende Dickdarm; hier ist die Erkran-
kung fiir gewohnlich am ausgesprochensten und stérksten, doch kann sie sich

Abb. 30. Melanosis coli. (S.-Nr, 583/23, Path. Inst. des Krankenhauses Westend.)

auch fast gleichmafBig stark tiber den ganzen Dick- und Mastdarm erstrecken,
mitunter sogar in den unteren Abschnitten starker sein, als den oberen.

Das grobanatomische Bild, das die Erkrankung darbietet, ist auBlerordentlich
kennzeichnend. Die Abb. 30 gibt einen besonders hochgradig betroffenen Darm
wieder. Er gehort wohl mit zu den dunkelsten, die im Schrifttum beschrieben
sind. Nicht immer sehen wir diesen Farbton. Viel hdufiger erscheint die Ab-
lagerung in einem dunkelgelblichen, ockerfarbenen und gelblichbraunen Ton
(vgl. z. B. Abb. 33, die einen mehr gelbbraunen Fall betrifft). Man kénnte
geneigt sein, anzunehmen, daB jedesmal der zugrundeliegende Farbstoff ver-
schieden sei. Das trifft jedoch nicht zu. Die einzelnen Kérnchen des Farb-
stoffes sind sich stets nahezu gleich, die verschiedene Tonung wird dadurch
hervorgerufen, dafl die Kérnchen verschieden dicht gelagert sind, wie das schon



Lokalisation und grobanatomische Befunde. Mikroskopische Befunde. 77

LUBARSCH in seiner Arbeit iiber das sog. Lipofuszin (Virchows Arch. Bd. 239,
S. 493) hervorgehoben hat.

Um das zu beweisen, hat GILBERT J. G. DALLDORF, der kiirzlich auf Ver-
anlassung von AsCHOFF die Erkrankung im Tierversuch erzeugen wollte, eine
Reihe von Wasserfarbenzeichnungen angefertigt, in denen das Pigment in zwei
Starken von Braun dargestellt war. Jeder Beobachter hielt die mit hellerem
Braun hergestellten Zeichnungen fiir dunkelbraun, wenn die einzelnen Farb-
piinktchen dichter lagen; wihrend das wirklich dunkle Braun bei gréferer
Entfernung der Piinktchen heller erschien.

Sehr kennzeichnend fiir die Melanosis bzw. Ochronosis ist die bei naherem
Zusehen erkennbare Felderung der Schleimhaut, die WiLLiams als kroten-
riickendhnlich (like the skin of a toads back) bezeichnet hat. PIcK nahm an,
daB die hellen Linien, die die Felderung hervorbringen, mit der Veristelung
der arteriellen BlutgefiBle in Zusammenhang stiinden. Oft sicht man auch auf
dem dunkleren Grunde zahlreiche stecknadelkopfgroBe helle Piinktchen, die
den meist von Farbstoffablagerung freibleibenden Lymphknotchen entsprechen.
An der Valvula Bauhini hort die grobanatomisch erkennbare Pigmentierung
fast stets messerscharf gegen den Diinndarm abgesetzt auf. Auch das tritt
auf der Abb. 30 sehr deutlich hervor. Nicht ganz selten wird das Bild dadurch
verwischt, daBB neben der Ochronose noch eine Pseudomelanose (Hamosiderose)
vorhanden ist, wodurch der gesamte Farbenton in ein schmutziges Grauschwarz
verwandelt und die typische Zeichnung undeutlicher wird.

Ebenso eindrucksvoll wie das grobanatomische Bild ist das mikroskopische.
Die Farbstoffablagerung ist beinahe gesetzmafiig auf die Schleimhaut be-
schrankt. Sie lifit die Epithelzellen immer voéllig frei. Die akristallinischen,
runden, gelben bis gelbbraunlichen oder auch leicht griinlichen Farbstoff-
kérnchen, die eine recht verschiedene GroBe besitzen, liegen einzig und allein
in der Tunica propria der Schleimhaut. In iiberwiegender Menge intra-, nur
sehr selten extrazellulir. Meist sind die Farbstoffablagerungen kornig und recht
klein, nicht selten aber auch groBer, unregelmaBig gestaltet, klumpig, fast die
GroBe eines roten Blutkorperchens erreichend. Doch zeigt sich &fters bei der
Betrachtung mit stirksten VergroBerungen (Olimmersion), daB auch die
groberen Klumpen aus feinsten Teilchen zusammengesetzt sind. Die geringe
extrazelluldre Lagerung erklirt sich wohl zwanglos dadurch, da8 farbstoffbeladene
Zellen zugrunde gegangen sind oder von ihnen der Farbstoff wieder ausgestoBen
wurde, so daB die Korner jetzt zwischen die Zellen zu liegen kamen. Die Gestalt
der Zellen und ihrer Kerne sowie deren Lage ist mannigfaltig, bald rundlich, bald
mehr eckig oder zugespitzt spindlig. An GroBe iibertreffen siefastimmer die Zellen
des normalen Driisenzwischengewebes, was wohl durch GréBe und Menge der
Farbstoffkérner bedingt ist. Denn je spérlicher diese vorhanden und je kleiner
sie sind, um so mehr néhern sich auch die farbstoffhaltigen Zellen in Grofe
und Gestalt denen des normalen Gewebes. Auch Lage und Form der Kerne
sind mit dadurch bedingt. Uber die Natur der Zellen sind verschiedene Mei-
nungen gedullert. Prock hilt sie fiir Bindegewebszellen. Doch ist die Ansicht
iber die Natur der Zellen durchaus geteilt. HENSCHEN und BERGSTRAND halten
sie fiir wandernde Abkémmlinge des Bindegewebes, nach ihnen sind die fixen
Zellen farbstofffrei. Humck wiederum nimmt an, daB einige der Zellen fixe,
andere Wanderzellen seien. Es ist wohl LigNAc durchaus zuzustimmen, wenn
er meint, daB durch die Farbstoffablagerung eine solche Verunstaltung des
Zelleibes stattgefunden habe, dall eine sichere morphologische Einreihung der
Zellen schlechterdings nicht moglich sei. Ofters zeigen die Kerne Verinde-
rungen, die auf Schidigung und beginnenden Zerfall schlieBen lassen wie Pyknose,
Karyorrhexis usw. An der Muscularis mucosae hort die Farbstoffablagerung
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plétzlich auf. Nur in recht seltenen Fillen erscheint die Muscularis mucosae
durchbrochen. Bei iiberreichlicher Ablagerung, wie wir sie bei Abb. 30
sahen, kommt es mitunter vor, daB pigmenthaltige Zellen innerhalb von
Lymphgefiflen auch unterhalb der Muscularis mucosae in der Unterschleim-
haut auftreten. Schon bei der mikroskopischen Abb. 31 ist das erkennbar,
doch wird dieser Einbruch in die Lymphgefifie und in die Unterschleimhaut
bei der stirkeren VergroBerung, Abb. 32, ganz besonders deutlich. Vergleicht
man die beiden Abbildungen 31 und 32 miteinander, so entsteht auch hier der

Abb. 31. Melanosis coli. Durchbrechung der Muscularis mucosae durch pigmenthaltige Zellen.
MEYERs Karmin. Leitz Okul. 2, Obj. 4.

Eindruck, als ob der Farbstoff bei 31 dunkler sei als der bei 32, der die stirkere
VergroBerung darstellt. Und doch ist fiir beide Zeichnungen der gleiche Farbton
verwandt worden. — Die Bilder stammen im iibrigen von dem gleichen Fall
wie die Abb. 30.

AuBler im Dickdarm ist der auch chemisch als gleich nachgewiesene Farbstoff
von HENSCHEN und BERGSTRAND mikroskopisch in der Schleimhaut des untersten
Tleums gefunden worden (unter 65 Féllen 9mal); in einigen Fillen fanden sie
ihn auch in mesokolischen Lymphknoten. LiaNac gibt sogar an, daB der Befund
in den mesokolischen Lymphknoten bei ausgesprochener Dickdarmpigmen-
tierung regelméfBig zu erheben sei. Er habe jedenfalls in seinen 7 Fillen den
Farbstoff regelmiBig dort nachweisen kénnen. Die Tatsache, daB andere
Untersucher zu abweichendem Ergebnis gelangt sind (z. B. Pick), erklirt
er daraus, daB der in die benachbarten Lymphknoten verschleppte Farbstoff
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der Oxydation anheimfiele, @hnlich wie es von dem verschleppten Haut-
pigment bekannt sei.

In irgendwelchen sonstigen Organen ist bei der Melanosis coli gleichartiges
Pigment nicht zur Beobachtung gekommen.

Wie schon eingangs erwihnt, ist die chemische Natur des der Erkrankung
zugrunde liegenden Farbstoffs umstritten. Der erste Beschreiber, Ruporr
VircrOW, glaubte auf Grund seiner chemischen Untersuchungen, ein ,,Derivat des
Blutfarbstoffes® vor sich zu haben, also das, was zuerst von E. NEUMANN und dann

Abb. 32. Das gleiche Priparat wie auf Abb. 31. Stdrkere VergréBerung. Einbruch der pigmenthaltigen
Zellen in die Lymphbahnen der Unterschleimhaut.

LuBarscH als himoglobinogenes Pigment bezeichnet wird. Den Einwand, daB
es sich um eine einfache Leichenverinderung handele, konnte schon WiLLiams 1867
widerlegen. In seinem Fall warnimlich die Erkrankung schon wéihrend des Lebens
zur Beobachtung gekommen. Die Erkrankte, eine 74jahrige Dame, litt an einem
Mastdarmvorfall, der im Verlaufe der seit etwa 50 Jahren bestehenden Stuhl-
tragheit sich entwickelt hatte. Dem behandelnden Arzt fiel auf, daBl das aus-
getretene Darmstiick tief dunkel gefarbt war. Die Patientin hatte 43 Jahre lang
taglich 1 Gran Kalomel eingenommen, da sie sonst iiberhaupt keinen Stuhlgang
erzielen konnte. Auf Grund dieser Angabe untersuchte WiLriams die Schleim-
haut und Unterschleimhaut des Dickdarms chemisch auf Quecksilber, das er
dann auch feststellte. Er hielt daher die Farbstoffablagerung fiir metallisches
Quecksilber. DaB bei chronischer Quecksilbervergiftung im Dickdarm ein
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solcher Nachweis glicken mufite, lag auf der Hand; und so ist WiLLiams
Trugschlufl verstindlich. Den gleichen TrugschluBl machte RoLLEsTON ebenfalls
bei einer Quecksilbervergiftung, wihrend PrrT ihn, in den gleichen Fehler
verfallend, bei einer chronischen Bleivergiftung machte. SoOLGER weist auf
diese Irrtiimer hin. Er stellte die mikrochemische Eisenreaktion an, die
negativ blieb. Auch seine Prifung auf Gallenfarbstoffe verlief ergebnislos.
Pick stellte fest, daB weder konzentrierte Schwefel- noch Salzsidure imstande
seien, den Farbstoff zu verdndern. Schwefelammon schwérzte ihn nicht. So
schloB auch Pick sich SonLGER an, indem er die Metallnatur des Farbstoffes
ablehnte (Hg, Bi, Pb, Ag usw.); doch weicht er insoweit von SOLGER ab,
als er den Farbstoff fiir ein echtes Melanin hélt, er spricht von ,auto-
chthoner (endogener) Pigmentierung echt melanotischer Qualitit. Hurck
wiederum meint, er stiinde dem Lipofuszin, also der Gruppe der Abnutzungs-
pigmente nsher als dem Melanin. Die schwedischen Forscher HENSCHEN
und BERGSTRAND lehnen diese Auffassung ab und wollen dem Pigment eine
Sonderstellung einrdumen. Nach ihren Untersuchungen, die auch von den
neueren Untersuchern wie LiGNac und DALLDORF bestitigt wurden, unter-
scheidet es sich sowohl von den Abnutzungspigmenten wie auch vom
Melanin in mikrochemischer Hinsicht: Sudan IIT und Scharlach B lassen es
vollig unverandert (HENSCHEN und BERGSTRAND, LIGNAC u. a.), wahrend die
Abnutzungspigmente hiufig lipoidophil sind und durch die genannten Farb-
stoffe verandert werden. Auch liegt der Farbstoff nur in Bindegewebszellen,
wahrend die iibrigen Abnutzungspigmente in den verschiedensten Zellen an-
getroffen werden (Epithel, Herz- und sonstige Muskulatur, Ganglien- und Glia-
zellen, Bindegewebszellen). Die echten Melanine schwirzen sich in Silbernitrat,
dies Pigment dagegen nicht. Es braunt sich nur leicht, auch wenn es wochenlang
in der Losung bleibt (Hukck, LigNac). Bei unseren mikrochemischen Unter-
suchungen an dem Pigment konnten wir das nur insoweit bestétigen, als bei
Behandlung mit Silbernitrat die Farbung etwas heller war, als beim Haut- oder
Gewiachsmelanin. Ebenfalls fanden wir in Ubereinstimmung mit Licyac, daB
Wasserstoffsuperoxyd das Pigment langsamer bleicht als Hautmelanin. Uber-
einstimmung herrscht aber wieder hinsichtlich der Farbbarkeit. Basische
Anilinfarbstoffflissigkeiten (Boraxmethylenblaunach SaaL1, Karbolwasserdianat-
fuchsin, Kresylviolett) bleiben an den Kérnern und Kugeln des Pigmentes haften
und. verleihen ihnen einen griinlichen, braunroten, braunvioletten Farbenton.
Die Gallenfarbstoffreaktionen sind negativ (SOLGER), ebenso der Eisennachweis.
Die an einer Anzahl von anatomisch und mikroskopisch typischen Fallen von
Dickdarmmelanose aus dem Material L. Picks durch Dr. BRABEN angestellten
chemischen Untersuchungen ergaben durchgingig eine nur ganz unbedeutende
Loslichkeit des Melanins in Alkalien und dadurch einen gewissen Unterschied
gegeniiber dem aus melanotischen Gewichsen gewonnene Farbstoff. Nur in
einem Fall war der Befund abweichend.

Er betraf eine 24 jahrige von L. PIck obduzierte Frau, die an Lungentuberkulose, ulze-
rierter Diinn- und Dickdarmtuberkulose und Tuberkulose des Bauchfells verstorben war.
Das Melanosebild war hier von typischer Art, wenn auch nur in mittlerer Stirke ausge-
sprochen. Die mikroskopischen Bilder waren typisch.

In diesem Falle 16ste sich aus der, wie in allen fritheren Féallen, sorgfiltig
abpriaparierten Schleimhaut der Farbstoff in warmer 5 iger Natronlauge
leicht auf, so daBl die Schleimhaut voéllig entfirbt wurde. Aus der tiefdunkel-
braunen Melaninlésung wurde der Farbstoff mit Sdure ausgefillt und wie iiblich
weiter gereinigt. Das gereinigte Melanin ergab im Trendelenburgschen Frosch-
versuch die schon frither (BRARN) festgestellte Eigenschaft der GefaBkontraktion
in auBerordentlich deutlicher Form.
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Das grundsitzlich Bedeutungsvolle dieses Falles liegt in der Tatsache. daf
die auffallend leichte Loslichkeit des Melanins ein 24 jahriges Individuum
betraf, bei dem also die Melaninspeicherung ohne Zweifel erst einen kiirzeren
Zeitraum umfalBte. Ausgesprochene Fille von Dickdarmmelanose kommen nach
Prck der Regel nach erst jenseits der 50er Jahre zur Beobachtung. Danach liegt
der SchluB3 nahe, da3 die Linge der Zeit von entscheidendem Einfluf} ist auf die
Loslichkeit und daher auf die Extrahierbarkeit des Gewebsmelanins in Alkalien.
Dies stimmt {iberein mit der friiher festgestellten Tatsache (BRAHN), daB auch rein
dargestelltes Melanin (aus Tintenharn bei generalisiertem Chromatophorom)
nach einigen Jahren seine urspriingliche leichte Loslichkeit in Alkalien voéllig ein-
biifit, so daB selbst kochende 359 ge Natronlauge sich nicht einmal damit
braun farbt. Da die oben angegebenen Unterschiede gegeniiber dem Melanin
nur gradmiBige sind, kann an der grundsitzlichen Ubereinstimmung mit dem
Melanin nicht mehr gut gezweifelt werden.

Unter die duBleren Einflisse, die zu der Pigmentierung fiithren, ist folgendes
festzustellen. Die Erkrankungen, bei denen die Melanosis coli angetroffen wird,
sind freilich sehr verschieden. Gemeinsam aber ist allen Féllen die sehr lang-
jahrige Stuhlverstopfung, gleichviel ob die Hauptkrankheit ein Krebs oder
irgend etwas anderes war. Die Frage, welche Fille zur Melanosis bzw. Ochronosis
coli zu rechnen sind, ist nicht ganz leicht zu beantworten. Durch die
systematischen Untersuchungen von HENSCHEN und BERGSTRAND, die die
ersten waren, die auf die Bedeutung der langdauernden Verstopfungen bei der
Melanosis aufmerksam gemacht haben, wurde festgestellt, daB das der Melanosis
zugrunde liegende Pigment oft auch schon in solchen Dérmen vorhanden war,
die grobanatomisch keinerlei Befund darboten, der auf eine krankhafte Farb-
stoffablagerung hindeutete. So braucht die Verschiedenheit bei den Angaben
iiber die Haufigkeit nicht zu verwundern. Pick hat unter 7000 Sektionen
3 Fialle, HENscHEN und BERGSTRAND unter 245 Sektionen 4 ausgesprochene
Fille und ohne makroskopisch sichtbare Pigmentierung noch 61 (!) Fille, in
denen das Pigment mikroskopisch nachgewiesen werden konnte; Lriayac hatte
unter 600 Sektionen 7 Fille; wir hatten unter etwa 5000 Sektionen 17 Fille.
Auch wir haben, wie die meisten Untersucher, bei diesen Zahlen nur die schon
mit bloBem Auge erkennbaren Fiélle beriicksichtigt. Doch ist es fraglos richtig, —
das zeigen auch unsere mikroskopischen Untersuchungen — daf zwischen diesen
und den anderen nur mikroskopisch nachweisbaren Fillen weder eine scharfe
Grenze noch ein grundsitzlicher Gegensatz errichtet werden kann. Die Ver-
teilung der Melanosis auf die Geschlechter ist ungefahr die gleiche, vielleicht
ein leichtes Uberwiegen des weiblichen. Dagegen scheint das Lebensalter nicht
ohne Bedeutung zu sein; vorwiegend das héhere Alter ist betroffen. Die
meisten ausgesprochenen makroskopisch sichtbaren Fille betreffen das Alter
von iiber 60 Jahren, wihrend mikroskopisch der Farbstoff in geringer Menge
schon in viel fritheren Lebensaltern angetroffen wird. So haben HeEnscHEN und
BeRrGsTRAND 8 Fille unter 40 Jahren, 1 Junge zwischen 12 und 13 Jahren war
darunter. LuBarscH hatte unter seinen Kieler Fillen einen Mann von 23 und
eine Frau von 25 Jahren. Unter unseren 100 Fallen von operierten Wurm-
fortsdtzen, iiber die bei den Storungen des Fettstoffwechsels schon berichtet
wurde, fanden wir den Farbstoff an gewohnlicher Stelle liegend 3mal: alle
3 Fille betrafen das weibliche Geschlecht; das Lebensalter war 16 Jahre
(chronisch-rezidiv. Appendizitis), 25 Jahre (chronisch-adhisive Appendizitis)
und 33 Jahre (chronische Appendizitis). Da es sich um Operationsmaterial
handelte, konnte iiber den Zustand der iibrigen Darmabschnitte nichts aus-
gesagt werden. Uber Verdauungsstérungen waren keine Angaben verzeichnet
(es lagen nur kurze Operationsberichte vor). Bei unserem Leichenmaterial,

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 6
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das 9 Frauen und 8 Minner betrifft, die simtlich iiber 50 Jahre bzw. 60 Jahre

alt waren, war jahrzehntelange Verstopfung in der Vorgeschichte vermerkt.

Einen weiteren wesentlichen wurséchlichen Umstand glaubt LieNac in

Blutungen aus dem Verdauungsschlauch zu sehen; er geht dabei so weit, daBl er

meint, auch die Anwesenheit

von artfremdem, aus der Nah-

rung stammendem Blute geniige

bereits, wenn eine andere Quelle

fir Blutungen nicht gefunden

werden kénne. Doch ist das eine

natiirliche Annahme. In einer

groBeren Zahl von Fiéllen lieB

sich eine Blutungsquelle nicht

finden. Doch muB zugegeben

werden, daB sich in zahlreichen

Fallen (Licwac, Pick, HUECK,

SorLcEr u. a.) mundwirts von

der Pigmentierung Blutungs-

herde nachweisen lieflen (Magen-

geschwiir, Krebs, Speiseréhren-

varizen u. a. m.). Aber auch

solche Blutungsherde, die after-

wirts von der Pigmentierung

lagen, werden von LIGNAC nicht

fir bedeutungslos gehalten. Er

nimmt an, daf bei chronischer

Verstopfung in einem derartigen

Falle das Blut durch Riick-

stoBkontraktionen nach oben

gelangen konne. Diese Fest-

stellungen und Annahmen sind

aber durchaus auflerstande LIg-

NACs Meinung zu stiitzen, da wir

auf die besondere Natur des Pig-

ments keine Riicksicht nehmen.

Sie konnen héchstens die schon

von LuBARSCH hervorgehobene

Tatsache erwahnen, daff mit

der Melanose verhiltnismiBig

hiaufig auch eine Siderose der

Darmschleimhaut verbunden ist

und in denselben Fillen eisen-

Abb. 33. t?'i(]:?tml'mSis d(Mei&nog(iis) colg %berhalb eines h:'lftfiger fung eisenﬁgier Earb'

S urlerenden Mastcarm <rebses. sto: efunden werden Kkann.

(Nach einem Praparat von Prof. L. PICK.) Sehr bge weisend fiir die Bedeu.

tung der Kotstauung ist der in

Abb. 33 dargestellte Fall, den wir Herrn Professor Pick verdanken. Hier sieht

man, dal die Pigmentierung oberhalb eines Mastdarmkrebses vorhanden ist,

wihrend afterwiirts der Mastdarm normale Firbung aufweist; im Sinne LieNacs
kann der Fall aber nicht gut gedeutet werden.

Der Versuch DALLDORFs, bei einem Hunde mit Kolostomie durch Einfiihrung

von Blut (11 Wochen lang) eine Pigmentierung nach Art der Melanosis zu

erzeugen, schlug fehl. Doch kann dieser Miflerfolg nicht unbedingt gegen
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LicNacs Auffassung verwertet werden, da der Zeitraum von nur 11 Wochen
sicherlich nicht lang genug ist, um der jahrzehntelangen Verstopfung beim
Menschen gleichgesetzt zu werden.

Beziiglich der Entstehung des Farbstoffes stehen sich mehrere Ansichten
gegeniiber.

Vircaow und SOLGER (GRAWITZ) waren fiir eine Entstehung aus dem Blut-
farbstoff eingetreten. LuUBARSCH hielt zum mindesten eine Beteiligung von
Blutfarbstoff am Aufbau des Pigments fiir nicht ausgeschlossen, weil er doch
gelegentlich eine geringe Eisenreaktion bei reiner nicht mit Pseudomelanose
verbundener Ochronose an den Koérnern fand und bei verschiedenen Tieren
(Kaninchen, Meerschweinchen, Rind) eine &hnliche Darm- und Gekréselymph-
knotenpigmentierung vorkommt, bei der das in gleichartigen Zellen liegende
Pigment Eisen in nachweisbarer Form reichlich enthalt (beim Meerschweinchen
fast reines Eisenpigment, beim Kaninchen fast gleichméaBig viel eisenhaltiges und
-freies Pigment, beim Rind iiberwiegend eisenfreies Pigment). LicNaAc nimmt auf
Grund der Versuche KAMMERERs an, daB in der Lichtung des Dickdarms bei
Kotstauung durch bakterielle Wirkung aus Hamoglobin (auch aus artfremdem)
ein chemisch noch nicht bekannter brauner Farbstoff gebildet wird, der durch
die Epitheldecke hindurch vom interglanduldren Bindegewebe absorbiert wird.
Streng genommen habe man also ein exogenes Pigment vor sich. Pick dagegen
glaubt, daB der Farbstoff aus den aromatischen EiweiBabbauprodukten des Dick-
darminhalts (Indol, Skatol) unter dem EinfluB} eines von den Bindegewebszellen
der Schleimhaut gebildeten oxydativen tyrosinaseihnlichen Fermentes ent-
stiinde. Indol und Skatol wiirden von der Schleimhaut aufgesaugt und in den
Bindegewebszellen in echtes Melanin verwandelt. DALLDORF schlieBt sich grund-
satzlich der Auffassung Picks an.

Hugkck glaubt an eine Entstehung im Sinne der Entstehung der Abnutzungs-
pigmente. HENSCHEN und BERGSTRAND dubern sich zur Frage der Entstehung
iiberhaupt nicht. Wenn auch iiber den Pigmentfragen noch manches Dunkel
schwebt, miissen wir doch mit Riicksicht auf die Ubereinstimmung zwischen dem
Darmpigment und dem ,,echten’ melanotischen Pigment in den wesentlichsten
Punkten die Berechtigung anerkennen, die Verwandlung als echte Melanose
zu bezeichnen, unbeschadet des Umstandes, da3 auch das Wesen der Melanin-
bildung noch nicht geniigend bekannt ist.

Bei sonstigen Stérungen des Melaninstoffwechsels (Arsenmelanose und Morbus Addison)
werden Darmpigmentierungen nicht beobachtet. Die Angabe von Nikras, daB bei einem
Morbus Addison eine Dickdarmmelanose vorhanden gewesen war, ist bisher vereinzelt ge-
blieben. Auch steht in diesem Fall kaum der Morbus Addison in urséchlichem Zusammen-
hange mit der Melanosis. Es diirfte sich wohl um ein Nebeneinander der beiden Krank-
heiten gehandelt haben.

4, Die exogenen Pigment- und farbig erscheinenden
Ablagerungen.

Hier kommen in Frage a) die Kohlenstaubablagerungen in der
Darmwand und b) die schwarz erscheinenden Metallablagerungen (Gold),
die aus den zu Heilzwecken in den Koérper eingebrachten Goldverbindungen
stammen. Xir die unter b) genannten Ablagerungen metallischen Goldes hat
BorcHARDT in Anlehnung an die fiir die tibrigen Metallablagerungen im Gewebe
gebriuchlichen Bezeichnungen (z. B. Argyrosis) den Namen Chrysosis vorge-
schlagen.

a) Die Anthrakose des Darmes.

Die einzig sichere exogene Farbstoffablagerung des Darmes ist.die Anthra-

kose. Sie spielte stark umstritten in fritheren Jahren eine bedeutende Rolle.

6*
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Beschrieben wurde sie schon von ViLrarer, KLEBS, SOYEA u. a. Von spateren
Untersuchern seien genannt die franzosischen Autoren, CALMETTE und seine
Schule, W. H. ScHULTZE, BASSET, CARRE u. v. a. Neuere Arbeiten liegen vor von
Lusarscr 1915 und die von Marakas 1925, die auf Anregung von LUBARSCH
gemacht wurde. Erst die beiden letztgenannten Arbeiten haben die Frage der
Darmanthrakose endgiiltig geklirt und zahlreiche immer wieder auftauchende
Ziweifel und Einwiirfe beseitigt.

Die durchaus nicht seltene Kohlenstaubablagerung im Darm beschrinkt
sich auf den untersten Teil des Diinndarmes. Sie ist gesetzmiBig an die PEYER-
schen Haufen gebunden; tritt am stirksten ausgeprigt in den Lymphknoten-
haufen an der Ileocskalklappe auf und nimmt nach dem Jejunum zu an Stirke

Abb. 34. Kohlenstaubhaltige Zellen am Grunde eines Peyerschen Haufens im untersten Ileum. —
MEYERs Karmin. - Leitz Okul. 2, Obj. 3.

immer mehr ab, um in Héhe von etwa 1,10 oberhalb der Klappe ginzlich zu
verschwinden. Das grobanatomische Bild gleicht dem der nodulidren Pseudo-
melanose der PEvERschen Haufen mitunter auBerordentlich (vgl. Abb. 25).
Auch hier fillt die zierliche schwarze Tiipfelung der Lymphknotchen auf. Die
einzelnen schwarzen Piinktchen haben nicht ganz die GréBe eines Stecknadel-
kopfes, sind aber trotzdem sehr viel gréBer als beispielsweise die feinen schwarzen
Piinktchen der Zottenpseudomelanose. Mikroskopisch zeigt sich nun, daB
im allgemeinen die Lymphknétchen der Peverschen Haufen selbst frei von
Farbstoffablagerungen sind. Der meist intrazellulir gelagerte tiefschwarze
Farbstoff findet sich am Grunde der Lymphknétchen, wie auf Abb. 34 deutlich
erkennbar ist. Nur selten liegt er auch in den Lymphknétchen. Die einzelnen
Kohlenteilchen entsprechen in KerngréBe und Aussehen véllig denen der Lungen-
anthrakose bei RuBeinatmung (Steinkohle und Braunkohle verhalten sich etwas
anders; vgl. Kap. Kohlenstaubablagerungen in der Lunge Bd. III, 2). Sie sind
schwarz, splitterig und zackig. Die Zellen, in denen der Kohlenstaub liegt, sind
teils spindlig, teils langgestreckt veristelt nach Art der Chromatophoren, mit
denen AsCHOFF sie verglichen hat. Nach LuBARscH ist es durchaus nicht selten,
dafl der Kohlenstaub auch in den Endothelien der LymphgefiBle abgelagert
ist. Das ist insofern von Bedeutung, als die Staubteilchen aus dem Darm
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auf dem Lymphweg zum Teil in die Gekréselymphknoten verschleppt werden
konnen. Doch ist das ziemlich selten. K1LEBs fiihrt in seiner allgemeinen Patho-
logie 1889, Bd. 2, S. 222 aus den Arbeiten von VILLARET, Soyka und WEIGERT
ein derartiges Vorkommen von Gekréselymphknotenanthrakose intestinaler
Herkunft an. Auf Abb. 35 ist eine solche Anthrakose eines Gekroselymphknotens
dargestellt. Die Abbildung stammt von einem Préparat der Fille von MATAKAS
aus unserem Institut.

Bei der ungemeinen Hiufigkeit der Kohlenstaubablagerungen im mensch-
lichen Korper ist es nicht verwunderlich, wenn neben der Darm- und Gekrose-
lymphknotenanthrakose ~gleichzeitig Kohlenstaubablagerungen in anderen

Abb. 35. Anthrakose eines Gekrdselymphknotens bei Anthrakose des Diinndarms. — MEYERS
Karmin. — Leitz Okul. 2, Obj. 3. — (Nach einem Préparat von Dr. MATAKAS.)

Organen gefunden werden. Die Lungenanthrakose und die der Brustraum-
lymphknoten haben jedenfalls sicher nichts mit Darmanthrakose zu tun. Fir
die Kohlenstaubablagerung in den retroperitonealen Lymphknoten, in der
Leber und Milz ist das nicht so véllig sicher, aber doch im hdchsten Grade
wahrscheinlich; auf keinen Fall ist ein Zusammenhang zwischen der Darm-
und den genannten anderen Anthrakosen bisher erwiesen. Man kann wohl mit
einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit sagen, da8 die Anthrakose des
Darmes auf diesen und dic benachbarten Gekréselymphknoten beschrankt bleibt.

Die Natur des Farbstoffes als Kohlenstaub ist lange angezweifelt worden.
So schrieb auch AscHOFF noch in den fritheren Auflagen seines Lehrbuches
(4. Aufl., Bd. 2, 861. 1919): ,,Die Schwarzfirbung ist nur eine kadaversse Erschei-
nung, jedenfalls keine anthrakotische, denn sie verschwindet bei Salzsdure-
zusatz.” Das stand scheinbar in scharfem Gegensatz zu LUBARSCH, der 1915 in der
Dtsch. med. Wschr. Nr. 35, S. 1925 ausdriicklich hervorhob, dal der ¥arbstoff
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gegen Salz- und Schwefelsiure duBerst widerstandsfihig sei. Dieser schein-
bare Widerspruch ist dann durch MaTakas aufgeklirt worden. MATAKAS machte
die Beobachtung, daB die punktférmigen Schwarzfirbungen der PEyERschen
Haufen durch die Fixierungsfliissigkeit (Formalin) mitunter beeinfluBt wurden,
in dem Sinne, daB sie schlechter sichtbar wurden oder ganz verschwanden.
Solange er mit Formalin fixierte, erhielt er mikroskopisch nur reine Anthra-
kosen; zuweilen aber gar keine Farbstoffablagerung. Er ging dann dazu iiber,
gleichzeitig in Alkohol zu fixieren und fand nun, daB beim Formalinmaterial
nach wie vor nur die Anthrakose bestand oder nichts vorhanden war, dafB
dagegen im Alkoholmaterial oft eine Himosiderinablagerung der Kohlen-
ablagerung beigesellt war, gelegentlich sogar reine Hé&mosiderinablage-
rungen ohne Kohlenbeimengung. Auf diese Weise wurde der scheinbare
Gegensatz zwischen den Erfahrungen AscHOFFs und LuBarscus aufgeklart.
In der Neuauflage von AscHoFFs Lehrbuch ist diesem Umstande auch bereits
Rechnung getragen.

Dafl der Kohlenstaub keine positive Eisenreaktion gibt, daB er unfirbbar
ist und sich nicht bleichen 148t, ist ja allgemein bekannt.

Das Vorkommen der Diinndarmanthrakose ist hiufig. Sie tritt schon,
wie LuBARScH festgestellt hat, bei jugendlichen Personen auf. Unter 81 Fallen
LuBarscus waren 11 Kinder im Alter von 21/, bis 16 Jahren. Unter MATARAS’
Material waren sogar Siuglinge von 6 Monaten! Das Lebensalter spielt fiir das
Zustandekommen also wohl keine wesentliche Rolle ; ebensowenig das Geschlecht.
Besondere Krankheiten allgemeiner Art scheinen das Zustandekommen der
Diinndarmanthrakose nicht zu begiinstigen.

Sie entsteht auf dem Fiitterungswege in der Weise, daB der verschluckte
Kohlenstaub von den PEYERschen Haufen, in deren Nihe er auf seinem Wege
kommt, aufgesogen wird. Die Tatsache, daB nur der untere Diinndarm befallen
ist, erklirt sich daraus, dal der mit Kohlenstaub durchmischte Speisebrei
vor der Baurmschen Klappe sich anstaut und so lingere Zeit im unteren Diinn-
darm verbleibt.

b) Die Chrysosis des Darmes.

Die Chrysosis ist beim Magen schon kurz erwihnt worden. Am Magen sind
die Goldablagerungen bisher nur im Tierversuch beobachtet worden, wihrend
beim Darm auch Beobachtungen am Menschen gemacht wurden. So haben
CHRISTELLER und seine Schiiler GALLINAL und Kurosu bei Fillen von Tuber-
kulose, die mit Sanokrysin (anorganisches Goldpriparat) behandelt worden
waren, Goldablagerungen im menschlichen Dickdarm gefunden. Das metallische
Gold, das mittels besonderer histochemischer Methoden aus seiner Verbindung
ausgefillt wurde, lag in feinkérniger Form im Zelleib der Bindegewebszellen
des Zwischengewebes zwischen den LieBErkiHENschen Driisen und in der Unter-
schleimhaut. BorcHARDT fand es bei gesunden Kaninchen und Hunden, die
mit einem organischen Goldpraparat (,,Lopion“ der I. G. Farbenindustrie A. G.)
behandelt worden waren, sowohl im Dickdarm, wie auch im Diinndarm sehr
reichlich in den Retikulumzellen und Bindegewebszellen der Tunica propria der
Schleimhaut, ferner in der Unterschleimhaut und in dem subserdsen Binde-
gewebe (hier weniger reichlich). Er fand das Gold, das morphologisch dem der
CHrisTELLERschen Befunde genau entsprach, auch im Zellkern in geringerer
Menge sowie ringférmig angehduft an der Kernmembran.

¢) Das Vorkommen gasformiger Stoffe.
(Die Pneumatosis cystoides.)
Die Pneumatosis cystoides intestinorum wurde zuerst bei Tieren
(Schwein) beobachtet und von MaYER 1825 beschrieben. Er sowohl wie Krrr,
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von dem die Bezeichnung Luftblasengekrose stammt, hielten sie fiir einen
zufilligen Nebenbefund. Beim Menschen ist sie zum ersten Male von Bawea
1876 beobachtet. Ihr Vorkommen ist auBerordentlich selten. KorPELOWITZ
hat auf Veranlassung von LuBarscH alle bis 1924 bekannten Fille (78) zusammen-
gestellt. Hinzu kommt noch eine weitere Beobachtung von SkiBNIEWSKI 1926.

Die Erkrankung ist gekennzeichnet durch das Auftreten teils vereinzelter,
teils in Gruppen angeordneter durchsichtiger Bléschen, die in der Subserosa
des Darmes liegen. Am Magen ist bisher nur 1 Fall beobachtet worden (Fall I,
PLENGE). Befallen ist meist das Ileum, doch liegen auch einige Fille vor, bei
denen das Jejunum bzw. der Dickdarm betroffen war. Die Blidschen sitzen
gewohnlich in der Nahe des Gekroseansatzes.

Die Zusammensetzung des Gasinhaltes entspricht etwa der der atmospha-
rischen Luft.

Auf die histologischen Befunde, Entstehungsweise und Ursachen soll hier
nicht niher eingegangen werden, da eine ausfilhrliche Besprechung in diesem
Bande im Abschnitt Entziindungen von SIEGMUND noch erfolgt.
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2. Die erworbenen Lage- und
Geestaltsabweichungen des Darmrohres.

(Hernien, Invaginationen, Volvulus, Divertikel und andere
pathologisch-anatomische Grundlagen der Wegstorungen des
Darmkanals.)

Von
H. Siegmund - Koln.

Mit 82 Abbildungen.

A. Einleitung.

Kaum ein anderes Kapitel der speziellen pathologischen Anatomie gibt dem
Pathologen und pathologischen Anatomen so wenig Gelegenheit, auf Grund
eigener Untersuchungen, Erfahrungen und Anschauungen zu den behandelten
Fragen Stellung zu nehmen, wie der Versuch einer zusammenfassenden Dar-
stellung der Lage und Gestaltsverainderungen des Darmkanals, soweit sie zu
den Unterleibsbriichen (Hernien) und dem klinischen Bilde des Darmverschlusses
(Ileus) Beziehungen haben. XEs hidngt das (ganz abgesehen von der per-
sénlichen Einstellung zu den Problemen der Pathologie iiberhaupt) in erster
Linie mit dem Umstand zusammen, dafl der pathologische Anatom heutzutage
nur selten mehr Gelegenheit hat, auf dem Sektionstisch derartige Veranderungen
unberiithrt von der Hand und dem Messer des Chirurgen zur Untersuchung
zu bekommen. Auch dann werden es nur Zufallsbefunde und die schwersten
Fille derartiger Erkrankungen sein, die gelegentlich einmal auf den Obduktions-
tisch geraten, wihrend dank dem heutigen Stand der chirurgischen Wissenschaft
alle leichteren und beginnenden Fille bei rechtzeitiger Erkennung durch kunst-
gerechte Operation einer sicheren Heilung zugefiihrt werden. Ist damit einmal
der Hauptanteil der ausgedehnten Kasuistik ganz der Untersuchung und wissen-
schaftlichen Bearbeitung durch den Chirurgen vorbehalten, so beriihren anderer-
seits auch fast alle sich aufdringenden wissenschaftlichen Fragestellungen,
vorwiegend topographisch-anatomische, und soweit sie den Mechanismus der
einzelnen Verschlulformen betreffen, mechanisch-physikalische Belange und
nur ganz gelegentlich einmal das Interessengebiet des mit histologischem Riist-
zeug und Experiment arbeitenden Pathologen. Nur so ist es zu erklaren, dafl
der weit iiberwiegende Teil des ganzen dieses Kapitel bertihrenden Schrifttums
aus der Feder von Anatomen und Chirurgen stammt, wihrend der Pathologe
nur selten Veranlassung hat, die schon heute ganz uniibersehbare Zahl der
einschliigigen Mitteilungen zu vermehren. Der Mangel ausgedehnterer, eigener
Erfahrungen und damit zusammenhingend die Unmdéglichkeit zu vielen
strittigen Fragen eine eigene Stellung zu nehmen, erschwert eine umfassende
Bearbeitung der Lage und Wegstérung des Darmes um so mehr, als eine
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erschopfende Sichtung der sich tiglich mehrenden vorwiegend kasuistischen
Literatur so gut wie unmdoglich ist. So mufite sich die folgende Bearbeitung
bewuBt eine Reihe von Beschrinkungen auferlegen, die nicht nur die vorwiegend
referierende Art der Darstellung betreffen, sondern auch die Verwertung der
Literatur angehen. Dazu kommt noch, dal der zur Verfiigung stehende Raum
bei weitem nicht ausreicht, allen zu behandelnden Fragen in wiinschenswerter
Breite gerecht zu werden. Ein vollstandiges Literaturverzeichnis allein wiirde
ihn schon weit uiberschreiten.

Ich habe mich bemiiht, aus der Fiille der chirurgischen, oft sehr uniiber-
sichtlichen und unkritischen Literatur zunichst einmal das herauszuheben,
was zur Aufstellung von Typen dienlich ist und habe die ganze Darstellung
in erster Linie auf diese eingestellt. Davon ausgehend ist aber auch, wenn auch
nur kurz, allen Abweichungen, seltenen Einzelbeobachtungen und Kuriosititen
soweit Rechnung getragen, dall wohl keine der beschriebenen Bruch- und Ver-
schlufformen des Darmrohres iibersehen worden ist. Es konnte dabei nicht
ausbleiben, daf3 die bisher vorliegenden, zusammenfassenden Arbeiten iiber die
Unterleibsbriiche und den Ileus als Wegweiser weitgehend benutzt wurden,
so insbesondere die ausgezeichneten monographischen Darstellungen der
Hernien von GRASER, ScHMIDT und SuLTAN und die Abhandlungen iiber Ileus
von WiLMs und BRAUN-WORTMANN.

In diesen Werken ist auch die altere Literatur weitgehend beriicksichtigt,
so daB hier auf ihre Auffiihrung teilweise verzichtet werden konnte. Uberhaupt
habe ich im Text nur diejenigen Autoren angefiihrt, die zu den behandelten
Problemen kritisch Stellung nehmen und eigene Untersuchungen oder An-
sichten mitteilen, wihrend rein kasuistische Arbeiten lediglich in dem nach
Abschnitten geordneten Literaturverzeichnis Platz gefunden haben. Arbeiten
rein chirurgischen Inhalts wurden nicht beriicksichtigt. Die Schwierigkeiten
der textlichen Bearbeitung erstrecken sich auch auf die bildliche Darstellung.
Ich habe es hier vorgezogen uniibersichtliche Situsphotographien durch klare,
oft sogar schematische Skizzen zu ersetzen, die zum Teil aus anderen Werken
entnommen oder in Anlehnung an solche gezeichnet sind. Ein Teil von ihnen
ist schlechterdings gar nicht zu iibertreffen und gibt die Anschauungen eines
Autors oft weit besser wieder, als lange Auseinandersetzungen (z. B. das
Schema von BArTH iiber die Evagination des MEckELschen Divertikels, Abb. 61);
ein Teil stellt seltene Einzelbeobachtungen dar, fiir die neue Vorlagen nicht
beizubringen sind.

Mit die grofite Schwierigkeit liegt schlieBlich in der Begrenzung des Stoffes,
insbesondere nach der Seite der MiBbildungen hin. Viele, der unter das Kapitel
Hernien oder die verschiedenen Formen der Darmverlagerungen und
Wegstorungen fallenden Verénderungen zeigen so innige Beziehungen zu
Entwicklungsstérungen (Nabelschnurbruch, Zwerchfellhernien, Divertikel-Ileus
usw.), dafl auf einige Fragen der Entwicklungsgeschichte und MiBbildungen
eingegangen werden mufBte, obwohl diese an einer anderen Stelle des Handbuches
eine ausfiithrliche zusammenhidngende Darstellung erfahren haben. Anderer-
seits habe ich wichtige Lageveranderungen (wie den Situs inversus), soweit
sie nicht fiir die Hernien und Volvulusbildung in Frage kommen, oder die
angeborenen, entwicklungsgeschichtlich bedingten DarmverschluBformen nur
kurz gestreift. Die folgende Darstellung erstreckt sich also in erster Linie auf die
allgemeine und spezielle Pathologie der Unterleibsbriiche (Hernien) und der
erworbenen Lageverinderungen des Darmrohres, die als Einklemmungen
(Inkarzeration), Einschiebungen (Invagination), Achsendrehungen und Ver-
schlingungen (Volvulus) bezeichnet werden. Diese Verinderungen machen einen
groflen Teil der pathologisch-anatomischen Grundlagen des Darmverschlusses
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(Teus) iiberhaupt aus, dessen andere, wichtigste erworbene Formen [Obturations-,
Kompressions-, funktionelle (spastisch-atonische) VerschluBmechanismen] an-
hangsweise abgehandelt sind. Dabei muBte die eingehende Besprechung der
zum VerschluB fithrenden, entziindlichen, geschwulstméfBigen und durch
Parasiten hervorgerufenen Verinderungen den entsprechenden Kapiteln dieses
Handbuchs vorbehalten bleiben.

Von den entwicklungsgeschichtlich bedingten Lage- und Formanomalien des
Darmkanals seien nur diejenigen hier namhaft gemacht, die fiir irgendeine der
weiterhin zu erérternden Ver-
inderungen von Bedeutung sein
konnen. Sie beruhen alle anf
Stérungen der Darmdrehung,
fir deren Mechanismus neuer-
dings Voer Wechselwirkungen
von Duodenum und Kolon ver-
antwortlich gemacht hat. Hier-
zu gehoren der Situs inversus
abdominalis partialis su-
perior, der auf eine vollstin-
dige Drehung der Nabelschlinge
im umgekehrten Sinne zuriick-
gefilhrt wird; die Dextro-
position des Dickdarmes
bei unvollstandiger Drehung der
Nabelschlinge im umgekehrten
Sinne, die Sinistroposition
des Dickdarmes bei unvoll-
standiger Drehung in normaler
Richtung und die Retroposi-
tion des Dickdarmes bei
volligem Fehlen der Drehung
(pE QUERVAIN). Wird der Dick-
darm nicht, wie normalerweise,
an der hinteren Bauchwand
fixiert, so bleibt ein freies Ge-
krose an den betreffenden Darm-
teilen bestehen, das in direktem
Zusammenhang mit dem Ge-
krose des Diinndarms steht und
als Mesenterium commune
bezeichnet wird. Am h#ufigsten unterbleibt, mehr oder minder vollstandig, die
Verwachsung mit der hinteren Bauchwand im Bereich des Colon ascendens.
Es 1aBt sich dabei eine fortlaufende Reihe fiir die Anhaftungsverhiltnisse des
Mesenteriums aufstellen (FarLTIN), die vom Mesenterium commune bis zur
vélligen Fixation des Colon ascendens und der untersten Ileumschlinge fiihrt.
In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille von Mesenterium commune reicht
der freie Teil des Kolons bis dicht an die Flexura hepatica, viel seltener ist
auch diese und noch ein Teil des Colon transversum frei beweglich. In solchen
Fallen hingt das ganze Diinndarmpaket, Colon ascendens und ein Teil des
Colon transversum an einem gemeinsamen Gekrose, dessen kurze Wurzel nur
aus der primaren Radix mesenterii besteht. Gelegentlich ist dann auch das
Duodenum mangethaft fixiert. Dabei zeigt gewohnlich der Zwolffingerdarm
auch nicht die gewoéhnliche Form, sondern sein absteigender Teil geht direkt

Abb. 1. Coecum mobile bei fehlender Anheftung des
Colon ascendens. 3 Mon. ¢¥’. Cékalvolvulus, Peritonitis.
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rechts an der Wirbelsdule ohne Vermittlung einer Flexura duodeno-jejunalis
in das Jejunum iiber (EckeEmorN). Auf das Zustandekommen dieser Lage-
abweichungen, die vor allem fiir die Entstehung von mesenterialen Achsen-
drehungen (8. 203) von groBer Bedeutung sind, werfen die schon erwihnten
Untersuchungen von Voot iiber die Lageentwicklung des menschlichen Darmes
neues Licht. Niaheres dariiber ist im Kapitel ,,MiBbildungen‘‘ nachzulesen. —
Die Ubergangsstelle des viszeralen Bauchfellblattes in das parietale Mesen-
terium kann in verschiedener Hohe gelagert sein, iitber oder unter der Ein-
miindungsstelle des Ileums, oder auf einer Héhe mit ihm. Die Radix des
Coecums kann sagittal, frontal oder schrig gerichtet sein. Mit dem Alter
senkt sich die Coecumwurzel nach unten, wihrend ihre Linge und Breite
zunimmt.

Nichst dem Coecum mobile, zu dessen abnormer Beweglichkeit oft
noch eine besondere Lange der Blinddarmschlinge kommt (CURSCHMANN),
gehoren Insertionsanomalien der Flexura sigmoidea zu den wichtigsten
angeborenen Lageabweichungen, die fiir das Zustandekommen von Wegstorungen
von Bedeutung sind. Die zahlreichen Variationen der Lage- und Anheftung
des S-Romanum sind von ENGEL, SCHIEFFERDECKER, SAMSON, PATEL und
neuerdings von SsoSSON-JAROSCHEWITSCH eingehend studiert worden. Es
lassen sich danach 4 Grundtypen seiner Lage und Form unterscheiden.

Am hiufigsten liegt es im kleinen Becken mit einer Anzahl vertikal oder horizontal
gelagerter Schlingen, bei einer 2. Gruppe liegen die Darmschlingen auBerhalb des kleinen
Beckens links an der Wirbelsiule, kénnen vor oder neben dem Colon descendens steil nach
aufwirts bis zum 2. Lendenwirbel, ja bis zur Milz emporsteigen. Dabei kommen gelegentlich
Knickungen am oberen Ende und Ausbuchtungen des Endstiickes vor (Samson). Eine
weitere Gruppe ist dadurch charakterisiert, daf das S-Romanum in der rechten Bauchseite
liegt, jedenfalls in verschiedener Hohe die Wirbelsdule kreuzt und verschieden hoch bis
nahe an die Leber oder in die Fossa iliaca reicht. Nach der Kriimmung geht der Darm
fast schnurgerade in die Beckenhéhle zuriick. Nur als eine besondere Abart dieser Gruppe
sind Formen aufzufassen, die zwei Kriimmungen aufweisen, von denen eine nach oben
gerichtet ist und links von der Wirbelsaule liegt, wihrend die andere in der rechten Bauch-
halfte verlauft. Dierechtsseitige Lage des S-Romanum wird als Hugier sche Lage bezeichnet,
ist aber bereits 1815 von FLEISCHMANN beschrieben worden. Am seltensten (2%,) ist eine
4. Gruppe, bei der das Sigmoid eine fast gerade Rohre ohne Schlingenbildung darstellt,
die das Colon descendens mit dem Rektum verbindet. Darmrohr und Gekrse sind
dabei sehr kurz und erinnern an die primitiven Verhéltnisse fritherer Entwicklungsstufen.
Es sind auch ganz abnorme Lagen beschrieben worden. vollstindiges Fehlen der Sigma-
schlinge (KocH), Doppelbildungen am Anfangsteil (LookwooD), rechtsseitige Lagerung
und Fixation bei Situs inversus totalis und partialis (ToLDT, GRUBER, REINBACH u. a.).
Die Formbildung der Flexur hingt auBer von zufilligen Einfliissen, die seine Lage andern
konnen (Druck benachbarter Organe, Fiillungszustand) im wesentlichen von der GréBe
und dem Verlauf der Radix mesenterii, der Form und Lange des Mesenteriums und der
Darmliange ab.

Der Verlauf der Haftlinie des Gekroses steht in engem Zusammenhang mit der
Entwicklung der Gekrdsewurzel. Bis zum 4. Embryonalmonat ist der Dickdarm in der
Mittellinie fixiert, ohne daf eine Trennung zwischen Colon descendens und Sigmoid besteht.
Dann beginnt die Verwachsung des Mesocolon descendens mit dem Bauchfell auf der Héhe
des oberen Nierenpols, die sich spiter auf die vordere Nierenoberfliche ausdehnt, wihrend
das Mesenterium an der Wirbelsaule befestigt bleibt. Die zwischen dem medialen Nieren-
rand und der Wirbelsiule bestehenbleibende Furche, in deren Bereich das Gekrose des
Colon descendens keine Verwachsungen mit der hinteren Bauchwand eingeht, bildet die
Anlage zum Recessus intersigmoideus (Torpt, s. S. 168). Schreitet unter Verkleinerung
des Rezessus die Verwachsung mit dem Bauchfell fort, so bekommt die Fixationslinie der
Radix mesenterii des S-Romanum eine winkelige Form mit einer starken Kriimmung am
Deszendens, die sich spiter nach abwirts senkt, wihrend der Winkel stumpfer wird. Dieser
ist nach unten links geéffnet, sein einer Schenkel geht vertikal nach abwirts, der andere
nach unten und links. Weite des Winkels, Lage und Form der Haftlinie wechseln unter ver-
schiedenen Umstidnden. Im Alter senkt sie sich allméhlich nach abwirts (1. Jahrzehnt
4.—5. L. W. K., 6.—7. Jahrzehnt Kreuzbein). Die GréBe des Winkels schwankt zwischen
5—85 Grad, bei kleinem Winkel liegt die Haftlinie fast horizontal, bei gréBeren vertikal
und das ganze Schlingensystem verlduft von oben nach unten. AuBerdem bestehen enge
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Beziehungen zur Beckenform, als der Gekroseansatz bei breitem Becken mehr horizontal
(Frauen), bei schmalem mehr vertikal verlduft (Minner und Kinder). Die Wichtigkeit
der Form des Mesenteriums fiir die Lage der Flexurschlinge erhellt aus den Untersuchungen
von SaMsON; es konnen lange schmale, bandférmige Gekrése von kurzen, breiten, kreis-,
zelt-, sattelférmigen und vieleckigen unterschieden werden, wobei das Gekrose sowohl
nach aufwirts in die Bauchhéohle, wie nach abwirts ins kleine Becken steigen kann. Die
Mesenterialform scheint fiir die Linge, Lage und Form der Sigmaschlinge am wesent-
lichsten zu sein. Mit ihr hingt auch die GréBe der Schlinge eng zusammen.

Abb. 2. V-formiger Verlauf des Colon transversum.

Auch die Lage des Colon transversum kann sehr verschieden sein.
KuPr1JANOFF unterscheidet eine nach dem Zwerchfell zu konvexe hufeisen-
formige Gestalt, bei der eine eigentliche Milz- und Leberflexur nicht vorhanden
ist, sondern das Colon ascendens in flachem Bogen in das transversum und dieses
in das Colon descendens iibergeht; eine transversale, mit fast gleichen
Winkeln an beiden Flexuren; eine V- oder U-férmige, nach dem Becken
gekriimmte, wobei drei Winkel gebildet werden, zwei spitze, von weniger als
45 Grad an der Milz- und Leberbiegung und ein dritter mehr oder minder spitzer
des Colon transversum selbst mit nach der Symphyse zu gerichteter Spitze von
verschiedener Weite. Je spitzer der Winkel ist, desto niher liegen die auf- und
absteigenden Schenkel aneinander; bei einer 4. Gruppe besteht eine schriage
Lage des Colon transversum, bei der der Winkel der rechten Flexur stets gréfer,
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der an der Milzbiegung stets kleiner als 90 Grad ist. Dabei liegt die rechte Kriim-
mung immer tiefer, so daf das Colon transversum nach links aufsteigt. Diese
Verlaufsformen sollen mit der Gestaltung des Bauches eng zusammenhingen.
Sie werden durch die Lage der Flexura hepatica und lienalis bestimmt, deren
Hoéhe, Form und Kriimmungswinkel vom Zustand des Fixationsapparates
abhingig ist. Die Flexura lienalis liegt meist in Héhe der 8., die Flexura hepatica
in Hoéhe der 10. Rippe.
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