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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 Bande des Handbuchs veroffentlicht sind. Dies ist auch 
um so weniger notig, als aus ihnen eine immer steigende Anerkennung des 
bisher Geleisteten zutage tritt, in so hohem MaBe, daB sie mir mitunter fast 
zu stark erscheint. Denn trotz meiner Bemiihungen ist es nicht in allen Bei­
tragen moglich gewesen, diejenige Vollstandigkeit 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 Anpassungsfahigkeit an 
die Absichten eines anderen naturgemaB 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, daB zu viel Abbildungen gegeben werden, andere 
daB zu wenig und nicht geniigend typische vorhanden, die dritten, daB mit­
unter zu viel Abbildungen aus anderen Werken iibernommen sind. 

Das Handbuch solI nach meiner Meinung ein NachschIagewerk 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 fehIt. 
Daher kommt es, daB 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, daB 
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 "Obernahme von Abbildungen 
aus anderen Werken solI nach Moglichkeit vermieden werden; wenn aber es 
sich um solche handelt, die an anderen Stellen nach so vollendeten Praparaten 
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 unzweckmaBig sein, auf die Wiedergabe der guten fremden Abbildungen 
zu verzichten. Es ist aber mein fortgesetztes Bemiihen, derartige Entlehnungen 
auf das groBtmogliche MindestmaB zu beschranken. Ich bin iiberhaupt selbst­
versti:indlich fiir jede Art von Kritik und Anregung nur dankbar und gerne 
bereit, sie anzunehmen. 

Berlin, Januar 1929. Der Schriftleiter: 

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

Von 

O. Lnbarsch-Berlin und H. Borchardt-Berlin. 

Mit 35 Abbildungen. 

I. Magen. 

Die fiir die Beurteilung krankhafter Veranderungen aller Organe wichtige 
Vorfrage der Unterscheidung von wahrend des Todeskampfes und nach dem 
Tode entstandenen und wirklich krankhaften Veranderungen ist fUr den Magen 
bereits in den Beitragen von W. FISCHER (IV/I, S. 83) und MERKEL (IV/I, 
S. 221) erortert, dabei aber die sog. saure Erweichung nur gestreift und von 
MERKEL hauptsachlich mit Riicksicht auf die Magendurchbriiche nach Atz­
vergiftung erortert worden. 

Die sa ure Erweich ung ist in ihrem Beginn besonders gekennzeichnet 
durch die zunehmende Verdiinnung der Schleimhaut, die eine immer starker 
werdende Durchsichtigkeit bedingt. Man erkennt immer deutlicher die in der 
Unterschleimhaut gelegenen Gebilde. So treten besonders die durch Blut­
senkung stark gefiilIten Blutadern in Streifen und Geflechten scharf hervor. 
Die Schleimhaut bedeckt sich mit einer weichen - hohen - schwarzlichen, 
leicht wegnehmbaren Masse und lost sich allmahlich ganz auf. Durch Auslau­
gung von Blutfarbstoff kommt es vornehmlich in der Nachbarschaft der Blut­
adern zur gleichfOrmigen Durchtrankung des Unterschleimhautgewebes. Bei 
Kindern, besonders Sauglingen, macht die Schleimhaut meist einen grauweiBen 
glasigen, helldurchsichtigen Eindruck. Die Salzsaure 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 starkeren Graden der sauren Erweichung schlieBt sich 
nun die Verdiinnung der Muskulatur an, die immer weicher und zundriger 
"ird, bis schlieBlich der Durchbruch des Mageninhalts erfolgt. In zahlreichen 
solcher Falle 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 wahrend des Lebens (durch Erbrechen) oder bei der Uberfiihrung der Leiche 
aus starkgefiilltem 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 Zwerchfellhal£te, ja, Leber erstrecken. 

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

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. IV/3. I 
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hier und da deuten schlecht gefarbte Kerne ehemals yorhandene Zellen noch 
an 1. 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. SchlieBIich schwindet die Schleimhaut 
voIlkommen, die Muskulatur nimmt an dem Vorgang teil; auch sie zeigt immer 
starker werdende Verdiinnung und scnlechte, verwaschne Farbbarkeit. Am 
langsten erhaIten bleibt sowohl in der Schleimhaut und Unterschleimhaut, 
als auch in der Muskularis das Zwischengewebe, besonders die Lymphknotchen, 
bei denen die Zellkerne erheblich langer ihre Farbbarkeit behaIten als die der 
iibrigen Gewebsanteile. 

Die Ausdehnung und Starke dieses Vorgangs ist sicherlich zum groBen Teil 
von der Krankheit abhangig, die zum Tode gefiihrt hat. In geringerem Grade 
wird die Selbstverdauung wohl regelmaBig angetroffen, besonders, wenn die 
Leichen nicht unmittelbar nach dem eingetretenen Tode obduziert wurden, 
doch die schweren FaIle von saurer Erweichung, zumal bei ziemlich frischen 
Leichen, betreffen nicht wahIlos 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, daB bei an ganz bestimmten Krankheiten Ver­
storbenen mit einer gewissen RegelmaBigkeit ausgesprochenere saure Erwei­
chungen angetroffen werden. Solche Krankheiten sind in iiberwiegender An­
zahl: Veranderungen am Gehirn, die mit einer Zerstorung oder Schadigung 
von Gehirngewebe verbunden sind, Entziindungen der Hirnhaute, ferner Er­
krankungen im Bereich der Brusthohle und schwere septische, bzw. bakterieIle 
~'\'Ilgemeinerkrankungen. 

Eine Gesamtiibersicht iiber 1000 Sektionen, bei denen besonders sorgfaItig 
auf die saure Erweichung geachtet wurde, ergab: 151 FaIle von saurer Er­
weichung, davon 83 bei Gehirnveranderungen, 68 bei anderen Erkrankungen 
(wie oben angegeben). Ferner fand sich bei 89 Fallen von Gehirnveranderungen 
keine nennenswerte saure Erweichung. Fiir diesen negativen Befund, der 
etwa 50% der FaIle von Gehirnleiden umfaBt, konnte keine Erklarung gegeben 
werden; der FiiIlungszustand des Magens mit Speisebrei erwies sich als un­
wesentlich, auch konnte ein EinfluB der Temperatur nicht sichergesteIlt 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 iibermaBige Absonderung 
von Magensaft verursacht werden kann, liegt es nahe, hierin die Ursache der 
ausgesprochenen sauren Erweichung zu vermuten. Die von FISCHER (IV/I, 
S. 84) angefiihrten Versuche von BROSOH unterstiitzen diese Vermutung. 

Die naturgemiW sehr naheliegende Frage, warum ein gesunder lebender Magen nicht 
ahnliche Vorgange zeigt, wie der sterbende und tote Magen, hat schon seit alters her die 
Forscher beschaftigt (HUNTER, CLAUDE BERNARD, PAVY, VIRCHOW U. v. a.). \VEINLAND 
hat 1903 dUTCh seine Arbeit tiber Antifermente die Frage neu aufgerollt. Die bekannten 
Versuche von KATZENSTEIN (1908 und 1913) der Dtinndarm- und Milzteile in den Magen 
einnahte, wobei diese Teile verdaut wurden, legten die Vermutung nahe, daB lebendes 
Gewebe vom nattirlichen Magensaft im eigenen Magen verdaut wtirde und daB die Gewebe, 
die den Magensaft hervorbringen oder dauernd von ihm umsptilt sind, infolge eines "An­
passungsvorganges" der Wirkung des Magensaftes zu widerstehen imstande sind. Es 
erklare sich also die verschiedenartige Widerstandsfahigkeit dUTch 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 EiweiBspaltprodukt, 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 geschutzt 
wiirde. 

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

Denn auch in den Versuchen KATZENSTEINS, die ubrigens z. B. von HOTZ, FIORI und 
KAWAlIlURA u. a. nicht bestatigt sind, sind die in den Magen eingenahten oder eingestillpten 
Teile (Darm, MHz) eben durch die nicht zu umgehende Versuchsanordnung keine Gewebs­
teHe mit normalem Blutumlauf mehr. Bei den Versuchen der franzosischen Forscher 
P. MARIE und VILLANDRE blieb ein lebender Darmlappen (Hund) mit gutem Blutumlauf 
monatelang im Magen unverdaut. 

Ganz neue Gesichtspunkte hat SCHMUZIGER 1927 aufgestellt. Er weist darauf hin, 
daB bei allen fruheren Arbeiten u.ber das fragliche Antiferment die Wasserstoffionenkon­
zentration unberucksichtigt geblieben sei. Das Pepsin des Magens entfaltet bekanntlich 
seine hochste Verdauungskraft nur zwischen PH 0,85-1,65 (nach L. MICHAELIS zwischen 
PH 1,5-2,0). Eine Zelle braucht demnach, um nicht verdaut zu werden, nur eine andere 
Wasserstoffionenkonzentration zu haben, als der starksten 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 groBen praktisch-klinischen Bedeutung der Folgen atrophischer 

V organge an den Magenwandschichten ist es einigermaBen verwunderlich, 
daB man dieses Kapitel der pathologischen Anatomie etwas vernachlassigt hat. 
Sowohl in den alteren als auch in den neueren in- und auslandischen Lehrbtichern 
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 
SChOll auf die Altersatrophie hin. Der Englander COATS (1889) beschrankt 
sich bei der Besprechung des chronischen Katarrhs auf den lakonischen Satz: 
"The incresse of the connective tissue produces atrophy of the glands which 
are also considerably distorted." HAMILTONS (1889) Angaben decken sich etwa 
mit den schon angefiihrten von KLEBS. BmcH-HmscHFELD (1895) ist von 
den A.lteren wohl der, der am ausftihrlichsten auf die Atrophie eingeht. Er 
fiihrt auch schon die Beobachtungen FENwlCKs und NOTHNAGELS bei perniziOser 
Anamie an und teilt Beobachtungen tiber Schleimhautatrophien bei chronischen 
Vergiftungen (z. B. Blei) mit; wahrend in dem ZIEGLERSchen Lehrbuch (1906) 
die Atrophie wieder nur sehr kurz behandelt und die perniziose Anamie in diesem 
Zusammenhang tiberhaupt nicht erwahnt wird. Die Amerikaner ADAMI und 
NICHOLS (1911) bestatigen in ihrem Lehrbuch im wesentlichen die Angaben 
BmcH-HmscHFELDS; nur fassen sie sich viel ktirzer. CRITZMAN (1921) im CORNIL 
et RANVIER fiihrt die 1897 erschienene Arbeit SCIDFFERS tiber die Altersatrophie 
an und beschreibt die Schleimhautatrophie bei chronischen Alkoholisten. GAMNA 
(1920) in der Anatomia patologica von Pro FOA, KAUFMANN und ASCHOFF heben 
wohl zwar die Beziehungen zwischen Magenatrophie und pernizioser Anamie 
hervor, beschranken sich im iibrigen jedoch auch nur auf ziemlich kurze Aus­
fiihrungen (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
maBig auf beide. Besteht neben einer Schleimhautatrophie gleichzeitig ein 
Zustand des Magens, bei dem ein verdauungsfahiger Magensaft fehIt, Bowohl 

1* 
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Salzsaure als auch Pepsin und Labferment, so wird das als Anadenia gastric a 
bezeichnetl. Wir mussen sie scharf abtrennen von der Achylia gastrica, 
bei der durchaus nicht selten eine Atrophie der Magenschleimhautdrusen ver­
miBt wird. Die Achylie bezeichnet lediglich eine StOrung der Tatigkeit der 
Schleimhautdrusen im Sinne einer Verminderung, nicht aber eine anatomische 
Veranderung der Drusen. Ihr ware gegenu berzustellen die Vermehrung der 
Drusentatigkeit, die sog. Hypersekretion, die als standiger MagensaftfluB (Gastro­
sukorrhoe) oder als periodischer (Gastroxynsis) trotz anatomisch unveranderter 
Schleimhaut auftreten kann. Es ist demnach nicht ganz richtig, wenn die 
Bezeichnungen Anadenie und Achylie durcheinander gebraucht werden, obschon 
zugegeben werden muB, daB bei ausgesprochenen Schleimhautatrophien ge­
wohnlich auch eine Achylie angetroffen wird. 

Die Atrophie der Schleimhaut uberwiegt die der Muskulatur sowohl an 
Starke als auch an Hiiufigkeit bei weitem. Sie gibt sich in einer starken Ver­
dunnung der Schleimhaut kund, die eine eigenartige Glatte und Durchsichtig­
keit bedingt. Dadurch entsteht eine ge"\\isse .Ahnlichkeit mit den ersten Stadien 

_-\.bb.1. Schwere Atrophic der l\Iagenschleimhaut. Leitz Okul. 2, Obi . 4. Hamalaun·Eosin. 

der oben erwahnten sauren Erweichung. Auch hier treten die Gebilde der Unter­
schleimhaut, insbesondere die BlutgefaBgeflechte scharf und deutlich ' hervor, 
auch durch ihre blutrote Farbe von der blaBgrau-rotlichen bis gelblichen Um­
gebung unterschieden. Die der Magenschleimhaut sonst so eigentumliche Wul­
stung, von ASCHOFF treffend als reliefartig bezeichnet, fehlt vollkommen. Die 
Beteiligung der Muskelschicht an dem Vorgang auBert sich ebenfalls in einer 
Verdunnung. Nur in seltenen Fallen ist die Veranderung an der Muskulatur 
ausgesprochener als an der Magenschleimhaut. 

Mikroskopisch ist es besonders die Schleimhaut, die bei der Atrophie scharf 
gekennzeichnete Veranderungen zeigt. Ihre Verdunnung tritt erheblich deut­
licher hervor, als es bei der grob-anatomischen Betrachtung der Fall ist. Die 
Drusen sind an Zahl vermindert, mitunter in recht betrachtlichem 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 Vorraumen, die normalerweise reichlich Kernteilungsfiguren 
aufweisen, solche meist vollig fehlen oder wenigstens sehr sparlich sind. Dadurch 
wird das Schleimhautgerust sehr deutlich, es erscheint fast gewuchert. Dieser 

1 Streng genommen ist diese Bezeichnung unrichtig, da es sich nicht urn eine Driisen­
losigkeit handelt, sondern hochstens um eine Verminderung, die als "Hypadenia" bezeichnet 
werden konnte. 
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Eindruck wird noch verstarkt durch die gruppenfi::irmige Anordnung der erhal­
tenen Driisenreste in dem breit erscheinenden zellarmen Stroma, in dem nicht 
selten azidophile Wanderzellen und hyaline Kugeln (RussELsche Ki::irperchen) 
angetroffen werden. Diese hyalinen Kugeln, auf die weiter unten noch einzu­
gehen sein wird, haben in der Magenwand - sie kommen auBer in der Schleim­
haut auch noch in der Muskulatur vor - eine ganz besonders beachtete Rolle 
gespielt. LUBARSCH glaubt, daB der Befund gri::iBerer Mengen hyaliner Kugeln 
fUr die Ausbildung eines atrophischen Vorgangs in der Magenschleimhaut patho­
gnomonisch sei. Ferner sei noch erwahnt, daB zuweilen glatte Muskelfasern 
in Biindeln angeordnet im Schleimhautgeriist in gri::iBeren Mengen angetroffen 
werden, was auch wieder zeigt, daB die glatte Muskulatur an den atrophischen 
Vorgangen bei weitem nicht in so hervorragendem MaBe teilnimmt wie das 
Epithel. 

Die atrophischen V organge werdcn bei zahlreichen Erkrankungen 
angetroffen, ferner im hi::iheren Alter, sog. senile Atrophie. Von den Er­
krankungen seien neben rein i::irtlichen, auf den Magen beschrankten, wie chroni­
schen Entziindungen, Magenerweiterung und -senkung usw. auch 
solche besonders hervorgehoben, bei denen es sich um Aligemeinerkrankungen 
handelt. Kachexie, Inanition und vor allem die progressive krypto­
genetische pernizii::ise Anamie (BIERMER). 

Die Frage, ob die senile Atrophie den krankhaften Veranderungen zu­
zurechnen ist oder nicht, mag uneri::irtert bleiben. 1st es doch ganz allgemein 
bei den Altersveranderungen mehr eine Frage des persi::inlichen, man ki::innte 
fast sagen Geschmacks, ob man sie dem pathologischen oder physiologischen 
Geschehen einreiht. Nach SCIDFFER solI bei Leuten iiber 60 Jahren fast gesetz­
maBig eine Atrophie der Magenschleimhaut auftreten. Er gibt die Haufigkeit 
mit 80% an. Doch betont er, daB es sich nicht etwa um eine die gesamte Schleim­
haut gleichmaBig betreffende Atrophie handelt, vielmehr sich fast ausschlieBlich 
an der kleinen Kurvatur, der W ALDEYERSChen MagenstraBe, vorfindet. Von 
klinischer Seite (LIEFSCHUTZ) wird angegeben, daB bei Personen iiber 50 Jahren, 
bei denen keine organischen Erkrankungen nachweisbar waren, deutliche Ver­
ringerung der Magenabsonderung festgestellt werden konnte. Auch ALBU und 
FABER teilen ahnliche Beobachtungen mit und sprechen sogar von "seniler 
Achylie". Eine zahlenmaBige Nachpriifung der SCIDFFERschen Angaben ist 
von uns zwar nicht vorgenommen, doch stimmen unsere Beobachtungen mit 
den seinen insofern gut iiberein, als auch wir bei den in hi::iherem Alter Ver­
storbenen - natiirlich nur bei solchen Fallen, die friihzeitig genug obduziert 
wurden, um Leichenveranderungen ausschlieBen zu ki::innen - ziemlich haufig 
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 Vorgange am Ver­
dauungsschlauch zu groBer Vorsicht. Aus neuerer Zeit ist noch die Arbeit von 
DEELMANN (hollandisch) zu erwahnen, der gleichfalls im hi::iheren Alter Magen­
schleimhautatrophien feststellte. 

Bei den chronischen Schleimhautkatarrhen kommt es sehr haufig 
zu atrophischen V organgen. Diese stimmen im wesentlichen mit den oben 
geschilderten sowohl grobanatomisch, als auch histologisch iiberein, mal 
schwacher, mal starker, je nach dem Starkegrad und der Dauer der Entziindung. 
Bemerkenswert sind hier lediglich noch die Lymphozytenanhaufungen, die 
etwas reichlicher sind und als Ausdruck abgelaufener Entziindung aufgefaBt 
werden miissen. Sie liegen zumeist in der Muscularis mucosae, diese an den be­
treffpnden Stellen unterbrechend; doch treten sie auch gelegentlich im Geriist der 
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Schleimhaut auf. Nach ASCHOFF, KAUFMANN U. a. solI die chronische, atro­
phierende Gastritis besonders haufig beim Magenkrebs angetroffen werden. 

Bei den Magenerweiterungen (Gastrektasien) und Magensenkungen 
(Gastroptosen) ist zuweilen die Muskulatur in starkerem MaBe am atrophischen 
Vorgang beteiligt. Genauere Messungen wie sie am Darm vorliegen (ROST, 
VERSE) 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 
Magen, die dann zu dem dem Kliniker wohlbekannten Bilde, der sog. primaren 
idiopathischen Magenerweiterung fiihren. Auch die "Aerophagie" kann ge­
legentlich zu betrachtlicher Magenerweiterung fiihren. Ihre weitaus haufigste 
Ursache ist aber in der PfOrtnerverengung zu erblicken. Hierbei sehen wir 
nun die Atrophie der Muskulatur nicht gleichmaBig am ganzen Magen auf­
treten. Sie ist vielmehr auf den Magengrund beschrankt, wahrend die Musku­
latur des Pfortneranteils 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 ursachliche Bedeutung fUr 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 
unverandert, ein Zeichen dafiir, daB die Schleimhaut im wesentlichen unver­
andert 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 tiber Erscheinungen, die auf eine Stiirung 
der Magentatigkeit schlieBen lieBen, nicht zu erhalten. Wahrend des kurzen Kranken­
hausaufenthaltes benommen, Nahrungsaufnahme gering, der kiirperliche 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 auBerordentlich erweitert, Muskulatur stark verdiinnt, 
gleichmaBig tiberall deutlich erkennbar, lediglich im Pfiirtneranteil etwas weniger stark. 

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

Bei der kryptogenetischen progressiven perniziosen Anamie 
(BrERMER 1868) treffen wir die Atrophie der Magenschleimhaut am haufigsten 
und am ausgesprochensten an, wahrend die Muskulatur auBerordentlich selten 
und gering befallen ist. Uber die Haufigkeit des Auftretens der perniziosen 
Anamie iiberhaupt ist zu sagen, daB ganz allgemein eine Zunahme in den Nach­
kriegsjahren auffiel. So hatte die Berliner Medizinische Gesellschaft 1926 auf 
Anregung von MAGNUS-LEVY eine Umfrage iiber diese Beobachtung angestellt, 
urn zahlenmaBige Unterlagen zu erhalten. V. SCHILLING berichtete iiber das 
Ergebnis dieser Umfrage in der Sitzung yom 26. 1. 27. Die Umfrage war auf 
Deutschland beschrankt gewesen. Es ergab sich als Gesamtergebnis das Drei­
bis Vierfache der V orkriegszahlen. Eine Erklarung fiir die Zunahme der Erkrankung 
konnte nicht gefunden werden. Sehr bemerkenswert ist die Feststellung, daB 
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das Krankheitsbild der perniziosen Anamie sich nicht verandert hat, sondern 
nur die Zunahme der Zahl. 

1m pathologischen Institut der Universitat Berlin ergab eine Zusammen-
stellung folgendes: 

Jahr Gesamtsektionen Perniziosa Manner 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, daB die Zahl der an perniziOser Anamie Verstorbenen 
in den Vorkriegsjahren 0,38% der Gesamtsektionen ausmachten, wahrend 
die Nachkriegsjahre 1,2% ergeben. Das ist mehr als das Dreifache! In den 
Vorkriegsjahren ein starkes Uberwiegen des weiblichen, jetzt ein geringes Uber­
wiegen des mannlichen Geschlechtes. Also auch hier eine deutliche Zunahme 
der Krankheit. Uber die Haufigkeit der Mitbeteiligung des Magendarmkanals 
an der Erkrankung im Sinne einer Atrophie der Schleimhaut gibt die Zusammen­
stellung von STRIECK (165 FaIle von pernizioser Anamie) AufschluB. Er fand 
in 98% der FaIle eine Achylia gastrica, ohne aber anatomische Befunde anzu­
geben, so daB 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, daB zwischen den morphologischen Befunden und den funktionellen 
Untersuchungsergebnissen kein Parallelismus zu bestehen braucht. Lu:BARSCH, 
KUTTNER, FABER, LANGE, LIPPMANN, STERNBERG und viele andere vertreten 
denselben Standpunkt. So muB man annehmen, daB es eine nervose Form 
der Achylia gastric a gibt. Sehr bemerkenswert sind in diesem Zusammenhange 
auch die Mitteilungen EINHORNS, der bei 3 Fallen von pernizioser Anamie mit 
Achylia gastric a wahrend der Erholungszeiten wieder normale Safttatigkeit 
des Magens beobachtete. Gleichartige Befunde hat auch TALMA erhoben. 

Eine Zusammenstellung der anatomischen Ergebnisse unserer 121 FaIle 
aus den Nachkriegsjahren 1921 bis 1927 zeigt, daB in 16,5% der FaIle grob­
anatomisch erkennbare krankhafte Veranderungen am Magendarmschlauch 
nicht vorhanden waren. In 51,2% bestanden dagegen deutliche atrophische 
Zustande an der Magenschleimhaut. 

In 32,3 % der FaIle fanden sich sonstige krankhafte Veranderungen in der 
Schleimhaut des Verdauungsschlauches, so daB sich also als Gesamtbeteiligung 
der Schleimhautveranderungen bei der perniziOsen Anamie einen Hundertsatz 
von 83,5% ergibt. 
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Unter den sonstigen krankhaften Veranderungen seien besonders erwahnt punkt· 
Wrmige Schleimhautblutungen, pseudomelanotische Pigmentierungen der Zotten des 
Diinndarms, der Lymphknotchen des Magens und Darmes sowie auch der perinodularen 
Zonen; pseudomembranose und ulzerose Enteritis bzw. Kolitis, hamorrhagische Erosionen 
der Magenschleimhaut, in zwei Fallen Magenkrebs und einmal sogar eine chronische hyper­
trophierende Gastritis (Etat mamellonml) . 

Abb.2. Atrophie der MagenschIeimhaut bei perniziOser Anilmie. S.·Nr. 681 /26. 

Wenn demnach unsere anatomischen Befunde des atrophischen V organges 
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, daB kein Parallelism us zwischen morphologischem und funktio­
nellem Befund zu bestehen braucht, erheblich gestiitzt. 

Unter den krankhaften Veranderungen der Magendarmschleimhaut nimmt 
auch bei unserer Zusammenstellung die Atrophie den ersten Platz weit vor 
allen andern voraus ein. Die anatomischen Verhaltnisse am Verdauungs-
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Abb. 3. Atrophie der ~Iagenschleimhaut bei pernizioser Anamie. (Der gleiche Fall "ie bei Abb. 2.) 
Hamalaun-Eosin. Leitz Okul. 1, Obj. 3. 

Abb. 4. Atrophie der Magensehleimhaut bei pernizioser Anamie . (Starkere VergrofJerung von Abb. 3.) 
Hamalaun -Eosin. 

schlauch, sowohl grobanatomisch als auch mikroskopisch sind von zahlrelchen 
Untersuchern studiert und beschrieben worden. Von neueren ausfiihrlichen 
Arbeiten seien genannt die von WALLGREN und HERZBERG. Hervorgehoben sei, 
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daB WALLGREN auBer 16 Fallen von pernizioser Anamie auch 2 FaIle von apla­
stischer Anamie untersucht hat; wahrend er bei jenen ausgesprochene Atrophie 
der Schleimhaut von Magen und Darm feststellte (auch bei Botriozephalus. 
anamie), fehlten die Schleimhautveranderungen bei der aplastischen Anamie. 

Von einem besonders eindrucksvollen FaIle, 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 Faltelung und 
Wulstung fehIt. Die Verdunnung ist durch die Durchsichtigkeit der Schleimhaut, die die 
BlutgefaBgeflechte schon erkennen laBt, ungemein deutlich. Auch die kennzeichnende 
blaBgraurotliche bis gelbliche Farbtiinung ist vorhanden. Die Muskulatur, soweit erkennbar, 
von normaler Dicke. 

Die mikroskopischen Abbildungen 3 und 4 zeigen gleichfalls die sehr starke Atrophie 
der Schleimhaut, ihre Verdunnung, den Drusenschwund. Die Verbreiterung des Zwischen­
bindegewebes ist in klassischer Weise vorhanden. Die Driisenreste sind klein und stehen 
gruppenformig. Hier und da Ansammlungen von kleinen Rundz"ellen. Also im groBen und 
ganzen ein Bild, das etwa dem der Abb. 1 entspricht, jedoch vielleicht nicht vollig gleich 
groBartig ausgebildet ist. 

fiber die Beziehungen zwischen de~ atrophischen Vorgangen an der Schleim­
haut des Magens und Darmes einerseits und der perniziOsen Anamie anderer­
seits besteht ein sehr umfangreiches Schrifttum. 

FENWICK, der als erster 1877 die Magenschleimhautatrophie hei pernizioser Anamie im 
.. Lancet" beschrieb, nahm zur Frage der Beziehungen nicht Stellung. Die ubrigen alteren 
Forscher wie QUINCKE, NOTHNAGEL, EISENLOHR, MOLLER, EWALD, PEPPER und STENGEL 
u. v. a. nahmen an, daB die Veranderungen am Verdauungsschlauch die Ursache der per­
niziOsen Anamie 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 Sekundarerscheinungen der perniziosen Anamie seien. HERZBERG. 
die sich in neuerer Zeit besonders mit der Untersuchung dieser Frage beschaftigt hat, ver­
tritt den Standpunkt, daB beides, sowohl die Veranderungen am Verdauungsschlauch als 
auch die perniziose Anamie von derselben unbekannten Schadlichkeit nebeneinander, und 
zwar gleichzeitig hervorgebracht wurde. - Sie beschreibt nehen dem Drusenschwund 
Wiederherstellungshestrebungen der Drusen, die zu einem Umbau der Drusen fuhren sollen. 

Kurz erwahnt sei noch, daB in friiheren J ahren eine sogenannte primare 
Atrophie der Magendarmschleimhaut als Ursache der "Padatrophie" an­
geschuldigt wurde. Doch haben die Arbeiten von HEUBNER u. a. dargetan, 
daB diese Ansicht irrig ist. So hat SCHELBLE 37 Magen von padatrophischen 
Sauglingen untersucht, nachdem er unmittelbar nach dem Tode Formalin­
einspritzungen in die Bauchhohle gemacht hatte, urn die postmortale Selbstver­
dauung auszuschalten. In keinem FaIle fand er eine Atrophie! Hieraus ergibt 
sich, daB man iiberhaupt bei der Beurteilung oberflachlicher "degenerativer" 
Veranderungen der Schleimhaut des Magendarmkanals auBerst vorsichtig 
sein muB. 

2. Sog. "Degenerationen" des Magens. 
Die unter der wenig gliicklichen Bezeichnung "Degenerationen" zu­

sammengefaBten Veranderungen der Magenwand betreffen Ablagerungs- und 
Speicherungs- sowie auch Ausscheidungsvorgange 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" Vorgange 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 Kalkstoffwechse1, 
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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 haufig, ja meist miteinander vermischt 
angetroffen werden. TIber ihre Ablagerungen in der Schleimhaut und den 
iibrigen Schichten der Magenwand ist nur sehr wenig Genaues bekannt, wenig­
stenswirdauchin dengroBeren Lehrbiichern sehrwenig berichtet. Bei LANCERAUX 
undim CORNIL und RANVIER, Traite d'histologie pathologique werden Verfettungen 
iiberhaupt nicht erwahnt. (CRITZMANN erwahnt sie nur bei der Magenschleim­
hautentziindung.) ADAMI und NICHOLS sprechen von fettiger Degeneration 
und erwahnen nur die verschiedenen Krankheiten, bei denen sie vorkommen sollen. 
MAc CALLUM 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-weiB und triibe bezeichnet und auch erwahnt, daB das Fett nicht nur in 
den Epithelien, sondern auch im Bindegewebe vorkomme. ASCHOFF (7. Auf I. des 
Lehrbuchs) erwahnt 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 ausfiihrlichsten 
hat sich GAMNA in PIO FOAS Anatomia patologica mit der Frage der Ver­
fettungen in Magen und Darm beschaftigt. Er beschreibt sie als Teilerschei­
nungen allgemeiner Vergiftungen und Infektionen, bei denen auch in anderen 
Organen (Leber, Niere, Herz) Verfettungen haufig gefunden werden; als Sitz 
der Fettablagerungen wird Oberflachen- und Driisenepithel angegeben und das 
Aussehen der Schleimhaut als blaB, undurchsichtig und feucht geschildert. 
Nach GAMNA beginnt die Ver£ettung mit einer "triiben Schwellung", die aber 
auch ohne TIbergang in Verfettung und physiologisch wahrend der Ver­
dauung vorkame, worauf eine Anfiillung des Zelleibs mit Fetttropfchen 
und schlieBlich £ettiger Zerfall sich anschlOsse. In den Driisenepithelien der 
Schleimhaut kommen gelegentlich ganz geringfiigige Lipoidablagerungen 
schon physiologisch vor, was auch ASCHOFF angibt, so daB man in der 
Beurteilung derartiger Ablagerungen sehr vorsichtig sein muB. Insbeson­
dere hat BONDI auf den Zusammenhang von "Verfettungen" der Magen­
und Darmepithelien mit Stoffwechselvorgangen 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 Lipoidtropfchen konnte nicht regelmaBig 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 
Rotfarbung des Zelleibs bei Behandlung mit Sudan oder Scharlach feststellen; 
in starkerem MaBe wurde es gelegentlich bei Fettsiichtigen und an Zuckerkrank­
heit Verstorbenen beobachtet, was dafiir spricht, daB es sich hierbei um eine 
Durchtrankung der Zellen mit lipoidhaltigem Gewebssaft handelt. Auch finden 
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sich in solchen Zellen und uberhaupt gar nicht selten zwischen den lockeren 
Bindegewebsbundeln der Unterschleimhaut kleine Anhaufungen von Fett­
zellen, was jedenfalls auch mit dem gesamten FettstoHwechsel in Verbindung 
steht. Lebensfrische v611ig gesunde Magen konnten von uns leider nicht unter­
sucht werden. Die operativ gewonnenen Magen (114 aus dem Operations­
material aus dem Krankenhaus Westend und der chirurgischen Universitats­
klinik in der Charite) waren ausnahmslos erkrankt; die bei der Sektion von 
Unfallen gewonnenen waren stets schon mehrere Stunden alt, so daB auch 
hier kein v6llig einwandfreies Material vorlag; doch ist das fUr den Nachweis 
der Fette ziemlich bedeutungslos und h6chstens kommt es fUr die Differen­
zierung der fett- und fettahnlichen Stoffe in Betracht. 

Starkere tropfige Fett- oder Lipoidablagerungen in den Drusenepi­
thelien sind wohl stets als krankhaft aufzufassen. Das gilt naturlich in noch 
viel starkerem Grade fUr diejenigen Lipoidablagerungen, die in den ubrigen 
Zellen der Magenwandschichten oder zwischen ihnen angetroffen werden. 
Bezuglich der Ortlichkeit der Lipoidablagerungen sind zu unterscheiden die 
Ablagerungen: 

1. In der Schleimhaut in den Drusenepithelien 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. 
;). In den BlutgefaBwandungen. 

l. Auf die Schleimhaut beschrankte Lipoidablagerungen, sei es vornehmlich 
in den Drusenepithelien, sei es zugleich auch in den Zellen des Stutzapparates 
der Schleimhaut, finden sich bei verschiedenen Erkrankungen. So wurden 
ziemlich gleichmaBig uber die ganze SchIeimhaut sich crstreckende Lipoid­
ablagerungen starkeren Grades im Tierversuch durch Vagusdurchtrennung 
erzeugt (ASCHOFF). Beim Menschen beobachtete man derartige Ablagerungen 
bei Infektionskrankheiten des Magendarmkanals, bei Pilz- und andercn Ver­
giftungen. GAMNA erwahnt von Infektionskrankheiten Typhus, Sepsis, Pocken, 
Tuberkulose und von Vergiftungen vorwiegend Blei-, Arsen- und Phosphorvergif­
tung. M. B. SCHMIDT berichtet liber starke Beteiligung der Drusen- und 
Gerustzellen 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 Veranderungen fanden "ir 
auch bei akuter und subakuter gelber Leberatrophie, mitunter in groBer Aus­
dehnung und sehr stark, mitunter nur gering und auf den Fundusteil be­
schrankt, mitunter uberhaupt nicht. Noch regelmaBiger waren solche Befunde 
bei Diabetes und allgemeiner Fettsucht; ferner, wie ORTH angibt, bei Leukamie 
und pernizioser Anamie, 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. 

1m Tierversuch hat PILLIET bei Kaninchen durch subkutane Einspritzungen von 
Hydrarg. bichlorat, teils diffuse, teils herdformige Verfettungen in den Driisenepitheiien 
des Magens erzeugt. Befallen war fast ausschlieBlich die Kardiagegend, wahrend die 
iibri.~e Schleimhaut in der Regel frei blieb. 
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Unter unserem aus Westend stammenden Operationsmaterial fanden sich 
einige Magen, die nur eine chronische Gastritis hypertrophicans (Etat mamel­
lonne) darboten. Gewebstiicke zur histologischen Untersuchung wurden sehr 
friihzeitig eingelegt. Hier fanden sich nun sowohl in Abschnitten des PfOrtner­
anteils als auch des Magengrundes in vereinzelten Epithelien der oberflach­
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 maBigem Grade 
anzutreffen. Diese Befunde stimmen also im wesentlichen mit denen iiberein, 
die KONJETZNY bei der akuten und subakuten einfachen (banalen) Gastritis 
erhoben hat und die er in diesem Bande (Teil II, S. 798, Abb. 15) auch bildlich 
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Abb. 5. Lipoidablagerung in den obersten Schichten der Magenschleimhaut bel Magenkrebs. Ham­
alaun-Sudan. Leitz Okul. 1, Obj. 2. (Operationsmaterial der chirurgischen Klinik der Charlte.) 

dargestellt hat. ORTH erwahnt das nicht seltene V orkommen von Fett im "inter­
tubularen Gewebe" bei der Phosphorvergiftung, BIRCH-HIRSCHFELD iiberhaupt 
bei starkem Grade der Verfettung. 

Sonst ist aber bei den oben genannten ansteckenden und Vergiftungskrank­
heiten die Ablagerung der Fettstoffe recht gleichmaBig 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, 
Oberflache bald mehr htickerig, bald mit starker Faltenbildung. 

So starke Lipoidablagerungen, die annahernd gleichmaBig iiber die ganze 
Schleimhaut sich erstreckten, wie bei den oben mitgeteilten Erkrankungen, 
konnten wir zwar bei unserem von Operationen stammenden Untersuchungs­
material nicht finden, aber eine ziemlich reichliche, diffuse Lipoidablagerung 
mit bemerkenswerter Lokalisation sei noch erwahnt. Das Material wurde von 
der chirurgischen Klinik der Charite uns freundlichst iiberlassen. Es stammte 
von einem 64jahrigen Manne, der im Oktober 1925 unter den Zeichen des Pf6rtner­
verschlusses eingeliefert worden war. 
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Die aIsbald vorgenommene Operation zeigte einen gut faustgroBen verengenden Krebs 
im Pfortneranteil mit mehreren Lebermetastasen. Wegen der volligen Undurchgangigkeit 
des Pfortners wurde trotz der Metastasen die Resektion vorgenommen. 

Bei dar mikroskopischen Vntersuchung vom Krebs moglichst entfernter Teile fand sich 
nun, wie die Abb. 5, 6 und 7 zeigen, Behr reichlich feintropfiges Lipoid gIeichmaBig aus­
gebreitet in den Epithelien der oberflachlichsten Schleimhautschicht. Bei den starkeren 

., . 
.. 

Abb. 6. Das gleiche Priipara t wie Abb. 5. 
Starkere VergrtiJlerung. 

VergroBerungen (Abb. 6 und 7) sieht 
man, daB die Lipoidablagerung sich 
nicht auf das Epithel beschrankt, 
sondern auch in einige Stromazellen 
erfolgt ist und vor allem in ziem­
lich zahlreiche gelapptkernige 
weiBe Biutkorperchen hauptsach­
Iich in den Lichtungen der Driisen. 

Vermutlich beruhen diese Li­
poidablagerungen auf mangel­
hafter Verbrennung des zuge­
fiihrten Lipoids infolge toxischer 
Schiidigung der oberfliichlichen 
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 Milchsiiure­
bazillen u. a. mehr. Dafiir spricht 
auch die Auswanderung der 
weiBen Blutkorperchen. Doch 
muB auch, wie ORTH und KAUF­
MANN in den Vordergrund stel­
len, eine Blutveriinderung als 
unmittelbare Ursache der Stoff­
wechselstorung angenommen 
werden. 

Umschriebene stiirkere Li­
poidablagerungen in der Schleim­
haut bis in die Unterschleimhaut 
reichend fanden sich ziemlich 
hiiufig 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
lich bei ORTH findet sich die 
Angabe, daB von anderer Seite 

bei Alkoholisten, zuweilen sogar ohne erkennbare Ursache, fleckweise Ver­
fettungen der Magenschleimhaut, die mit kleinen Soorfleckchen verglichen 
wurden, beobachtet wordeI;l 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 
linsengroBe, nicht ganz scharf begrenzte, nicht hervorragende weiBe bis weiBgelbe 
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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 ungefahr die gleiche GroBe 
und lagen benachbart; nur in 
einem Fall war eine groBere 
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 aIle Abschnitte des Magens 
verstreut. Wir fanden sie sowohl 
im Pfortneranteil, wie auch in 
der Nahe des Mageneingangs; 
zuweilen an der V orderwand, 
zuweilen an der Hinterwand. 
Bemerkenswert ist nur, daB wir 
sie nie im Verlauf der kleinen 
Kurvatur, der sogenannten Ma­
genstraBe angetroffen haben. 

Die nahere Umgebung dieser 
Lipoidinseln zeigte keinerlei be­
sondere Reaktion; demnach han­
delt es sich wohl um einen ort­
lich vollig beschrankten V organg. 

Abb. 7. Das gleiche Praparat wie Abb. :; und 6. Starkste 
Vergrollerung. Lipoidablagerung in Epithel- und 

Geriistzellen und in Leukozyten. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung, die sich in den Abbildungen 9, 10 
und 11 widerspiegelt, ergab sich, daB die lipoiden Stoffe in starkster Anhaufung 
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, daB 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 Lipoidanhau­
fungen gut erkennbar; in den tieferen 
Lagen der Unterschleimhaut besteht zu-
d h V d Abb. 8. Lipoidinsei der l\Iagenschleimhaut. 

em eine betrac tliche ermehrung er Natiirliche Grolle. 
Fettgewebszellen. 

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

Abb.9. Lipoidinsel der )Iagenschleimhaut. Hamalaun-Sudan. Leitz Oku!. 2, Obj. 4. 

Abb. 10. Lipoidinsel der )Iagenschleimhaut. NiIblausuIfat. Leitz Oku!. 1, Obj . 4. 

aus. Dies Ergebnis wurde noch dadurch bestiitigt, daB nach der Behandlung 
mit sauren ChromsalzlOsungen zum Zwecke der Alkohol- und Xylolunloslich­
machung nach dem Vorgang von CIACCIO (Paraffineinbettung) nur noch einzelne 
Lipoide durch die Sudanfiirbung nachwei~bar waren. Die Untersuchung mit 
dem Polarisationsmikroskop stellte ein Uberwiegen anisotroper Stoffe fest, 
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was auch fUr die Annahme spricht, da13 die Cholesterinester reichlicher ver­
treten sind. 

Wir fanden die Lipoidinseln im ganzen 11 mal in den letzten 3 Jahren, doch 
kommen sie sicherlich noch haufiger 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 vollig von der Schleimhaut entfernt wird und nicht ganz be­
sonders auf sie geachtet wird. 

Unsere FaIle betrafen nur altere Personen, funftes und sechstes Lebens­
jahrzehnt, viermal Manner, siebenmal Frauen. Die sonstigen Befunde bei 
unseren Fallen waren sehr verschiedenartig, so da13 man aus ihnen auf die Ent­
stehungsursache der Inseln kaum Schlusse ziehen kann. Nur so vie] kann gesagt 
werden, da13 stets gewisse Anzeichen fur StOrungen im Gesamtfettstoffwechsel 
oder ortliche KreislaufstOrungen bestanden. Als solche Anzeichen mogen genannt 
werden Atherosklerose, Cholesterinresorption der Gallenblasenschleimhaut, 
Gallensteine und allgemeine Fettsucht. Bei Herzkranken mit allgemeiner 

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

Stauungsblutuberfiillung der Magenwand bestand freilich Ofter eine mehr 
gleichma13ig ausgebreitete, meist aber nicht starke Fettablagerung in den Epi­
thelien. 

Ihre Entstehung erfolgt wohl in der Weise, da13 an besonders geeigneten 
Stellen - aus nicht immer ubersehbaren Grunden - die Lipoide sich erst im 
Stroma der oberen Schleimhautteile zwischen den Drusen ansammeln und bei ge­
nugender Menge mechanisch im ungiinstigen Sinne auf die Epithelien einwirken, 
die nun ihrerseits die Fettstoffe aufsaugen oder als Durchgangsfett speichern 
(Fettresorption und -retention). 

KLEBS und ORTH erwahnen auch noch "fettige Usuren", d. h. im Gebiete 
starkerer Fettablagerungen auftretende Lucken der Oberflache, die sie zwar 
auch auf die Einwirkung des Magensaftes beziehen, bei der aber die Verfettung 
das Angreifen des Verdauungssaftes erst moglich machen solI. Wir mussen 
demgegenuber betonen, da13 gerade in unseren Lipoidinseln niemals Erosionen 
beobachtet wurden und da13 wir auch sonst nichts gefunden haben, was KLEBs' 
und ORTHS fettigen Ursuren entsprache. Ihre Auffassung wurde wohl mit be­
einflu13t durch die damals herrschende Lehre von der fettigen "Degeneration". 

2. In der Unterschleimhaut werden Lipoide vorwiegend herdformig 
angetroffen. Sie liegen gewohnlich in den Bindegewebszellen, mitunter aber 
auch zwischen den Zellen als Durchtrankung von Fasern, sehr selten in Lymph­
gefa13deckzellen. So fanden wir sie unterhalb der Lipoidinseln der Schleimhaut; 

Handbuch der pathoiogischen Anatomic. IY/3. 2 
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es sei auf Abb. 9 verwiesen. Hier faUt auch die Vermehrung der Fettzellen 
besonders in die Augen, die erheblich iiber das MaB des Normalen hinausgeht. 

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

3. In der Muskulatur selbst, d. h. innerhalb der Muskeliasern, wird histo­
chemisch nachweisbares Lipoid nur selten gefunden; am haufigsten noch in 
Fallen von Magenkrebs, wo die auseinandergedrangten Muskelbiindel sehr 
reichlich Lipoidtropfchen enthalten konnen, besonders wenn gleichzeitig starke 
Blutungen wiederholt auftreten (Eisenpigmentierung). Auch bei Magenerweiterung 
undchronischenGeschwiiren kann man solche Befunde, teils in zerstreutenHerden, 
teils ortlich beschrankt erheben (ORTH); doch tritt es in feintropfiger Form in 
den Zellen des Zwischenbindegewebes gleichfalls am Grunde chronischer Ge­
schwiire und in der Nachbarschaft bosartiger Gewachse, vor allem bei Magenkrebs 
auf, mitunter in ganz auBerordentlich starker Weise (ASCHOFF, KAUFMANN u. a.). 

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

4. In Bindegewebszellen und -fasern der Subserosa und den DeckzeUen der 
Serosa kommen fettige Stoffe nur sehr selten vor, am haufigsten noch bei 
akuter Peritonitis, wo sie vor allem in den Bauchfellepithelien in genau derselben 
Weise und scharfer Abgrenzung yom 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 beschranken 
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. II 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 Durchtrankungen der Elastika. Gelegentlich finden sich 
auch an den Blutadern Lipoidablagerungen in verdickter Innenhaut. KLEBS 
spricht allerdings auch von Einlagerungen feinkorniger Fettmassen in der Wand 
der BlutgefaBe bei den hochsten 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.Fettplom ben 
des Magendarmkanals vor. NAUWERCK fand in den Fazes 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 Verdauungssafte schiitzten. Beim Absinken 
der Korpertemperatur wahrend der Agone scheinen dann diese Fettplomben 
fest und starr zu werden, wodurch eine Losli:isung und Weiterbeforderung ermog­
licht wird. 

Gelegentlich kommen auch wirkliche Lipoidablagerungen (nicht nur lipoidhaltige 
Pigmente) in den Ganglienzellen der MEISsNERSchen und AUERBACHSChen Geflechte vor. 
In diesen bei eitriger Bauchfellentziindung, in jenen bei Magenphlegmone und chronischer 
exsudativer Entziindung. 
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b) Eiwei8stoffwechsel. 

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 LUBARSCH 
zu dem "intrazellular gebildeten, sekretorischen oder degenerativen Hyalin" 
und zwar zur Untergruppe des "Konjunktivalen" (mesenchymalen) rechnet. 
Die vorhandenen Arten der 2. Gruppe LUBARSCHs, der extrazellular 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 RUSsELsche Korperchen 
beobachten. Der Schleim findet sich naturlich nur auf der Schleimhaut, sowie 
in den Magenepithelien (nach LANDOIS-RoSEMANN Becherzellen), nicht in den 
Magendrusen. Das physiologische V orkommen der fuchsinophilen Korperchen 
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 entzundlichen V or­
gangen abgelehnt. 

Doch ist neuerdings CHUMA bei systematischen Untersuchungen im Pathol. 
Institut der Universitat Berlin, die er auf Veranlassung von LUBARSCH vornahm, 
zu wesentlich anderen Ergebnissen gekommen. In jugendlichen Magen fand er 
uberhaupt keine fuchsinophilen Korperchen, in scheinbar gesunden Magen 
Erwachsener konnte er sie nur auBerst selten feststellen. Auch KONJETZNY, 
der uber ein sehr groBes Magenresektionsmaterial verfugt, hat sie in der normalen 
oder nahezu normalen Magenschleimhaut nie gesehen. Man wird daher in der 
Annahme kaum fehlgehen, wenn man sie fur krankhafterweise vorkommende 
Gebilde anspricht, insbesondere, wenn sie in reichlicherer Anzahl auftreten. 

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

Fassen wir die bei krankhaften Vorgangen 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 intrazellular gebildete, fuchsinophile Korper­

chen (RUSSEL): in der Schleimhaut, Unterschleimhaut und Muskularis und 
extrazellulares Gerinnungshyalin. 

3. Amyloid: als ortlich 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 genugend bekannt. Nach LOPEZ­
SUAREZ enthalt er kein echtes Muzin. Bei gewissen krankhaften Zustanden 
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 getrubten, 
glasig-rotlichen, ganz zahen, fadenziehenden, fast gallertigen Massen bedeckt, 
die sich nur mit Muhe, am besten durch kraftiges Streichen mit dem Daumen 
abstreifen lassen. Nun erst wird die zumeist stark gerotete Schleimhaut sichtbar. 

2* 
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Es ist sehr eigenartig, daB die Schleimmassen nicht nur als ganz dicke Lagen 
auf der Schleimhaut liegen konnen, sondern daB nach ihrer Entfernung immer neue 
Massen aus den Epithelien der Oberflache und der Drusen noch nach dem Tode 
ausgepreBt werden, so daB, wenn man den Schleim so gut wie vollig 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 
Magensaure veranderte verschluckte Aus­
wurfflocken) und eine mehr oder minder 
reichliche Menge von abgeschilferten oder 
a usgewanderten Zellen, Mikroorganismen 
und Teilchen von Speiseresten. Die Epi­
thelien zeigen haufig die Zeichen der 
schleimigen "Degeneration", sie sind 
blasig gequollen, ihr Zelleib ist auffallend 
hell. Bemerkenswert ist ferner, daB oxy­
phile (eosinophile) gelapptkernige weiBe 
Blutkorperchen fast nie vermiBt werden. 
Auf ihr besonders haufiges und reich­
liches Auftreten im Magenschleim bei 
gewissen Magenerkrankungen (Magen­
karzinom) hat F. A. HOFFMANN auf­
merksam gemacht. Auf die Tatsache, 
daB der Magenschleim oft positive GIy­
kogenfarbung gibt, wird noch spater 
(Absatz c) eingegangen werden. 

Die mikroskopische Untersuchung der 
Magenschleimhaut zeigt natiirlich die fur 
den entsprechenden krankhaften V organg 
besonders kennzeichnenden Befunde, die 
bei den betreffenden Kapiteln ausfuhr­
lich abgehandelt wurden (hauptsachlich 

Abb. 12. Fuchsinophile (RUssELSche) Kerper- bei KONJETZNY in IV /2). 
chen in der Magenschleimhaut bel 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 erwahnt worden, 
daB der Magenschleim normalerweise nicht von den Drusenepithelien, sondern 
von den Schleimhautepithelien gebildet wird. Man sieht nun aber in der erkrank­
ten Magenschleimhaut durchaus nicht selten eine sog. Becherzellenmeta­
plasie in den Magendrusen, die gleichfalls bei KONJETZNY (IV/2, S. 802, Abb. 21) 
mitgeteilt und abgebildet worden ist. 

Die Erkrankungen, bei denen es zur vermehrten Schleimabsonderung in 
der Magenschleimhaut kommt, sind vorwiegend entzundlicher Art oder 
Kreislaufstorungen im Sinne lang andauernder Stauungsblutuberfullung; 
den bewirkten V organg pflegt man als Katarrh zu bezeichnen. Aus der Fulle 
der Ursachen seien nur kurz erwahnt: chemische, mechanische, thermische, 
toxische Reize, hervorgerufen durch "Diatfehler" oder durch Aufnahme in 
Zersetzung begriffener Substanzen mit der Nahrung. Durch die Versuche von 
BICKEL, FREUND und PEWSNER konnte gezeigt werden, daB es in der Magen-
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schleimhaut auch zu streng ortlich beschrankten Schleimbildungen kommen 
kann durch aIle atzend 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 Korperchen (RUSSEL), deren Auftreten wir als 
krankhaften Vorgang auffassen mochten, sind schon vor RUSSEL bekannt 
gewesen und beschrieben worden. Durch die falsche Deutung, die RUSSEL 
ihnen 1890 in seiner Mitteilung im "Lancet" gab, erlangten sie eine unverdiente 
Beruhmtheit. Er hatte sie in der Magenschleimhaut neu entdeckt, unbeeinfluBt 
von den fruheren Mitteilungen anderer Forscher, und sie fUr SproBpilze gehalten, 
die imstande seien, den Magenkrebs zu erzeugen. Tatsachlich werden sie auch 
bei Magenkrebs besonders haufig und zahlreich, wenn auch nicht bestandig, 
gefunden; und RUSSELS Untersuchungsmaterial bestand aus Krebsmagen. 
Vor RUSSEL waren sie von Fox, SACHS-HEIDENHAIN, 1887 von LUBARSCH 
bereits als "vollig homogene runde 
Korperchen verschiedener GroBe" be­
schrieben worden, " die meist in der 
Magenschleimha ut zwischen den Zellen 
frei liegen. Sie besitzen auf Grund 
ihrer Fahigkeit, das Licht stark zu 
brechen, einen bedeutenden Glanz 
und haben namentlich frisch im 
Wasser untersucht eine gewisse A.hn­
lichkeit mit Fetttropfen. Die groBten 
liegen einzeln zwischen den Gewebs­
zellen, die kleineren in Gruppen von 
6, 8, 10, 20-30". Ihre oxyphile 
Eigenschaft tritt in den Abbildungen 
12 und 13 sehr deutlich hervor. 

Bei der starkeren VergroBerung 
(Abb. 13) erkennt man in jedem 
fuchsinophilen Korperchen ein stark 
gefarbtes kernahnliches Klumpchen, 
das vielleicht pyknotische Kernreste 

Abb. 13. Das gleiche Praparat wie auf Abb. 12. 
Starkere VergroJ3erung. 

darstellt. Die fuchsinophilen Korperchen kommen auch in der Unterschleim­
haut und Muskelschicht der Magenwand zur Beobachtung. 

Unsere Abbildungen 12 und 13 stammen aus dem resezierten Magen eines 
57 jahrigen Mannes, bei dem ein groBer Pfortnerkrebs vorhanden gewesen war. 
Die schon oben erwahnte Abbildung aus dem Beitrag von KONJETZNY (IV /2, 
S. 802; Abb. 21) zeigt gleichfalls zahlreiche fuchsinophile Korperchen. In diesem 
Fane lag eine akute Gastritis vor. AuBer bei diesen beiden Erkrankungen 
treffen wir die RUSsELschen Korperchen noch sehr haufig 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 regelmaBigsten werden sie wohl noch beim Magenkrebs im Gerust gefunden, 
doch haben wir sie auch mehrfach bei Magenkrebsen vermiBt. 

Bezuglich ihrer Entstehung wurden verschiedene Anschauungen geauBert; 
in der Hauptsache stehen sich auch heute noch drei Ansichten gegenuber, ver­
treten durch ihre Begrunder LUBARSCH, STERNBERG und UNNA-FABIAN. 

STERNBERG £aJ3t ihre Entstehung als einen phygozytaren Vorgang auf. Er nimmt an, 
daJ3 polynukleare weiJ3e Blutzellen oder auch Bindegewebszellen rote Blutk6rperchen in 
sich aufnehmen und sich allmahlich zu hyalinen Kiigelchen umwandeln. tJberzeugende 
Beweise fiir diese Ansicht liegen jedoch nicht vor. 
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UNNA-FABIAN glauben, aus dem haufigen gemeinsamen Auftreten der fuchsinophilen 
Kurperchen mit Plasmazellen schlie Ben zu diirfen, daB die Kiirperchen durch hyaline 
Degeneration der Plasmazellen entstiinden. Dem ist aber entgegenzuhalten, daB bei chro­
nischen Entziindungen - das haufigste Untersuchung~objekt UNNAS war die entziindete 
Magenschleimhaut - eben sehr haufig Plasmazellen auftreten, wiihrend die RUssELSchen 
Kiirperchen durchaus nicht stets gleichzeitig angetroffen werden. 

LUBARSCH hatte ihre Entstehung mit den eosinophilen gelapptkernigen weiBen Blut­
zellen in Zusammenhang gebracht. DaB Beziehungen zwischen entziindlichen Vorgangen 
der Magenschleimhaut und Magenkrebsen einerseits und dem Auftreten azidophiler Wander­
zellen andererseits bestehen, wurde schon erwahnt (F. A. HOFFMANN). Auch auf die Unter­
suchungen CHuMAS und KONJETZNYB, die Beziehungen zwischen dem Auftreten der fuchsino­
philen Kiirperchen und entziindlichen Vorgangen ergaben, ist schon hingewiesen worden. 
Es liegt also nahe, das V orkommen der fuchsinophilen Kiirperchen mit dem Auftreten der 
eosinophilen Wanderzellen in ursachlichen Zusammenhang zu bringen. THOREL und 
LUBARSCH haben iiberzeugend dargetan, daB die fuchsinophilen Kiirperchen im wesent­
lichen nichts anderes sind als veranderte Zellsubstanzen, gequollene Granula der eosino­
philen Wanderzellen. 

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

Ablagerungen des extrazellularen 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 samtlichen 
Schichten des Magens eine nur sehr untergeordnete Rolle. ADAMI und NICHOLS 
glauben, daB Hyalinablagerungen nichts Ungewohnliches seien, machen aber keine 
naheren Angaben; in den franzosischen Werken fehlen Angaben uber Hyalin 
vollstandig, ebenso wie bei ASCHOFF und den alteren Lehrbuchern von BIRCH­
HIRSCHFELD UndZIEGLER. Auch bei MAc CALLUM, FARLAND, HAMILTON, COATS, 
GAMNA findet man nichts damber. ORTH erwahnt dagegen bei Magenerweite­
rungen neben "fettig-degenerativen" Veranderungen 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 pseudomembranosen Auflagerungen bei Entzundungen) sehr selten, 
am ehesten noch in kleineren Schlagadern der Unterschleimhaut bei chroni­
schen Nierenerkrankungen, Arteriosklerose, chronischer ulzeroser Lungen- und 
Darmtuberkulose und chronischem Magengeschwiir; ferner mitunter auch bei 
Verbrennungen. AuBerdem" findet man in selbst sehr kleinen Myomen der 
Magenwand oft starke hyaline Balkenbildung, bei der meist wohl das inter­
muskulare Bindegewebe mehr Sitz des Hyalins ist, als die Muskulatur selbst. 
- STEINHAUS hat ferner einen Fall beschrieben, wo bei einem 40jahrigen Mann 
die Magenwand in der Pfortnergegend 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 Lymphknotchen. 

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 extrazellular in den Gewebs· 
spalten; in der Schleimhaut zwischen den Drusen in den Lucken des Zwischen­
gewebes, in der Unterschleimhaut in den Lymphknotchen 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. Jodschwefelsaure-Reaktion und die Meta­
chromasie der amyloiden Massen seien eben nur erwiihnt. In neuerer Zeit (1922) 
hat BENNHOLD auf die fast elektive Farbbarkeit des Amyloids mit 1 % iger 
waBriger KongorotlOsung hingewiesen. 
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1m ii.lteren Sehrifttum wird zwar aueh von Amyloidablagerungen in den Zylinderzellen, 
sowie Haupt- und Belegzellen beriehtet (DmcHowsKI), aber sieher mit Unreeht. Aueh 
Mc FARLAND, der angibt, daB amyloide Degeneration vonEpithelienvon manehenForsehern 
beschrieben ist, bezweifelt die Angaben und meint, daB es sieh nur um einZusammenpr6!!sen 
der Epithelien bis zu ihrem volligen Versehwinden infolge der Amyloidablagerungen des 
Zwischengewebes gehandelt habe. Dagegen kommt es allerdings vor, daB das Amyloid 
an den Grenzflaehen der Zellen angelagert ist, besonders bei Fettzellen, wie es BENEKE 
besehrieben und wie es aueh in den unten (S. 24) noch zu erwahnenden Fallen von LUBARSCH 
zutrifft. 

Die Lokalisation des Amyloids ist ganz uberwiegend 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
gefaBen, hier mitunter stark an der Muskularis der Schleimhaut und der Mem­
brana propria der Drusen. Die Muskelschichten und die Serosa sind seltener und 
meist in Form unregelmaBig zerstreuter Herde befallen. Nur sehr selten sind die 
Veranderungen so stark, daB sie schon fur 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 blaB infolge 
der durch die amyloid verengten starrwandigen Schlagadern bedingten Blut­
armut. Auch fallt dann nach volliger Entfernung des Schleims eine gewisse 
glasig-durchscheinende Beschaffenheit der Schleimhaut auf, ORTH 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 runden Magengeschwurs. Die hierher 
gehorigen Falle sind schon von HAUSER in diesem Bande (Teil IV, 1, S. 559) 
mitgeteilt; wozu noch der schone Fall von JOSEFOWICZ kommt_ Besonders groB­
artig ist der Fall fuUSER, bei dem sich uber 100 teils zerstreut liegende, teils 
zusammenflieBende Geschwiire in allen Entwicklungsstufen vomhamorrhagischen 
Infarkt bis zur vollendeten Geschwiirsbildung fanden. Die Geschwursbildungen 
liegen nie in den amyloidbefallenen Stellen, sondern stets nur in deren Nach­
barschaft. Das hatte EDINGER zu der Annahme gefiihrt, daB diese Bezirke, 
so weit ihre Blutversorgung von den amyloidentarteten GefaBen aus ungenugend 
ist, durch den Verdauungssaft zerstort werden, etwas was ORTH hinsichtlich 
der bei Magenamyloidose vorkommenden Erosionen und Geschwuren betont. 
Auch GAMNA erwahnt Blutungen und "hamorrhagische Geschwiire" _ -
Die Beteiligung des Magens bei der allgemeinen Amyloidose ist zweifellos 
selten. ASCHOFF spricht von einem "gelegentlichen" Vorkommen, KAUFMANN 
bezeichnet sie als "nicht haufig". FEHR land unter 152 Amyloidfallen die 
MagengefaBe nur 2mal beteiligt, HENNINGS unter 155 Fallen 10 mal, TH. 
SCHNEIDER, der nur 10 Falle von Lungenphthise untersuchte, bei denen noch keine 
Leichenveranderungen am Magen eingetreten waren, fand dagegen unter den 
3 Fallen, in denen allgemeines Amyloid bestand, den Magen jedesmal beteiligt. 
Es scheint uberhaupt, daB bei dem auf dem Boden der Lungentuberkulose 
sich entwickelnden Amyloid der Magen ofters beteiligt ist. Wahrend nach den 
Feststellungen von LUBARSCH bei der Amyloidose uberhaupt die Tuberkulose als 
Grundkrankheit nur 64 0/ 0 ausmacht, war sie beim Magenamyloid nach HENNINGS 
unter seinen 10 Fallen 7 mal vertreten und BORCHARDT fand unter dem Sektions­
material des Krankenhauses Westend in den Jahren 1923-24 in 6 Fallen 
von Magenamyloid nur ulzerose Lungentuberkulose als Grundkrankheit. 

Sehr viel seltener noch ist das nur oder fast nur auf den Magen beschrankte 
meist ausgesprochen knotige Amyloid. Es gibt bisher uberhaupt nur 3 derartige 
Falle 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 pfennigstuckgroBe, auBerordentlich harte undsich sandig anfiihlendelnfiltrate 
gefunden wurden, die am Bauchfelliiberzug zu dicken Platten zusammen­
£lossen; an der kleinen Kurvatur war ein fUnfmarksttickgroBer, unregelmiiBig 
verdickter und von kleinen Lucken durchsetzter Herd vorhanden. Die mikro­
skopische Untersuchung ergab, daB die starksten Veranderungen in der Unter­
schleimhaut saBen und hyalin-amyloide Strange und Klumpen teils Schlag­
und Blutadern, teils das Bindegewebe durchsetzten, dabei auch zum Teil ver­
kalkt und verknochert 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 erwahnten Fall von STEINHAUS, wo neben 
den Hyalin- auch Amyloidablagerungen vorhanden waren, bestanden daneben 
noch hyalin-amyloide Knoten im Herzen und Darm, in WILDS Fall sogar in 
Herzen, Darm, Zunge und Lymphknoten. In allen Fallen, wie es ja fast immer 
beim knotigen Amyloid der Fall ist, waren neben den die typischen Reaktionen 
gebenden Strangen solche vorhanden, die sie nicht gaben, also als einfach 
hyalin bezeichnet werden mussen. Ob dies dann Fruh- oder Altersstufen des 
Amyloids ("Achrooamyloid") sind, solI hier nicht erortert werden. - Nicht 
ganz hierher gehorig, aber auch nicht zur gewohnlichen allgemeinen Amyloi­
dose gehorig sind Be£unde, wie sie LUBARSCH in zwei noch nicht veroffentlich­
ten Fallen erhob (S.-N. 275/26 und 1183/27). Beiden Fallen war gemeinsam, 
daB im ganzen Korper die glatte und quergestreifte Muskulatur als Ablagerungs­
statte ungemein bevorzugt war und die sonst mit Vorliebe bei der allgemeinen 
Amyloidablagerung beteiligten muskularen Organe (Milz, Nieren, Nebennieren, 
Leber) ganz oder fast ganz £rei waren, wahrend in den muskelreichen Organen 
sich ganz ungewohnlich machtige Verdickungen der Arterienwandungen fanden. 
Dementsprechend war auch im Magen die Schleimhaut fast frei von Amyloid, 
wahrend in Unterschleimhaut und Muskulatur ganze Amyloidklumpen be­
standen, so daB man beinahe von "knotchenformigem Amyloid" sprechen konnte. 

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

c) Kohlenhydratstoffwechsel. 

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 beschaftigt hat, gibt an, im Magen 
des Frosches und der Katze reichlich Glykogen in den oberflachlichen Deck­
epithelien gefunden zu haben, und erwahnt es auch beim Menschen. Unter­
suchungen von KLESTADT und LUBARSCH am Material des Dusseldorfer In­
stituts fielen dagegen negativ aus. Und auch wir sind nicht glucklicher gewesen 
bei der Untersuchung von 15 frischen Magen von sofort in absoluten Alkohol 
eingelegtem Operationsmaterial, das uns freundlicherweise von Geh.-Rat SAUER­
BRUCH, Prof. NORDMANN und UNGER zur Verfugung gestellt wurde. Hier und 
da wurden noch Spuren von Glykogen in Epithelien ge£unden, Bindegewebe 
und Muskulatur waren dagegen vollkommen frei, wahrend naturlich in 
F iillen, in denen starke Leukozytenein- und Durchwanderung bestand, diese 
feinkorniges Glykogen enthielten. Es ist bemerkenswert, daB auch TH. SCHNEIDER, 
der sein oben erwahntes, ganz frisch eingelegtes Material auch auf Glykogen 
untersuchte, in keinem Fall einen positiven Befund erwiihnt, woraus wohl 
geschlossen werden dad, daB auch er nichts davon gefunden hat. Man darf 
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wohl daher zu dem Ergebnisse kommen, daB Glykogenablagerungen im mensch­
lichen Magen weder normalerweise noch bei Erkrankungen eine erhebliche 
Rolle spielen. Damit stimmt auch uberein, daB LUBARSCH in 77 Fallen von 
Magenkrebs (9 Operations- und 68 Sektionsmaterial) nur 19mal Glykogen fand, 
allerdings 7 mal unter den 9 Fallen des Operationsmaterials, aber auch hier nur 
meist recht sparlich und gewohnlich nicht in den Epithelien, sondern im -
entziindlich durchsetzten - Gewebe. In 3 Operationsfallen unseres jetzigen 
Materials von Magenkrebs wurde 1 mal 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 
Drusenepithelien Glykogen enthielten, Glykogen gefunden wurde. ARNOLD 
macht auch noch Angaben uber Befunde bei anderen Erkrankungen, so bei 
chronischen Magenkatarrhen und Magengeschwuren. 

Die Menge und Ausdehnung des in gesunden Magen gefundenen Glykogens fand ARNOLD 
sehr verschieden, teils nur an einigen Stellen, teils in groBer Flachenausdehnung. Hier 
macht sich offenbar der EinfluB der jeweiligen Stoffwechselphase geltend. Das Glykogen 
liegt nach den ARNoLDschen Feststellungen besonders im Oberflachenepithel, 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 hauptsachlich an die Belegzellen gebunden. 

Die Anordnung des Glykogens in den Zellen der Magenschleimhaut entspricht vollig 
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 Verliitterung 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 vollig, 
die unmittelbar benachbarten Zellen enthielten es in geringer Menge. Dagegen waren die 
Zellen in groBerer Entfernung sehr reich an Glykogen, insbesondere das Oberllachenepithel; 
doch enthielten auch die in der Umgebung belegenen Driisenepithelien oft reichlich Glykogen, 
wahrend 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 weiBen Blutzellen, aus denen ver­
mutlich wohl manche hyaline Korper hervorgehen. 

Bei Schleimhautveratzungen des Magens (Schwefelsaure-, Kalkveratzung und 
Phosphorvergiftung) geben die in den Schorlen liegenden abgestorbenen Driisenzellen 
positive Bestfarbung. Sie waren alB rotgefarbte Ziige erkennbar. Gelegentlich enthielten 
auch die Bindegewebszellen des Schleimhautgeriistes in den angrenzenden Bezirken ziemlich 
reichlich Glykogen. 

Die Drsache fUr die Seltenheit der Glykogenbefunde im Magen liegt wohl 
teils in der geringen aufsaugenden Tatigkeit der Magenepithelien, teils in der 
auflosenden Wirkung der Verdauungssafte. 

d) Kalkstoffwechsel. 

In den Lehr- und Handbuchern finden die Kalkablagerungen in der Magen­
wand nur geringe Beriicksichtigung. ZIEGLER, KAUFMANN, CRITZMANN (in 
CORNIL-RANVIER), MAc CALLUM erwahnen sie gar nicht; bei KLERS, BIRCH­
HIRSCHFELD, ORTH, den sonstigen engliscben, franzosischen und amerikanischen 
Buchern wird die Kalkmetastsase meist sehr kurz, bei KLEBS ausfuhrlich er­
wabnt, ebenso von GAMNA; ADAMI und NICHOLS machen Angaben von Ver­
kalkungen bei Sublimatvergiftung. 

Die aus dem Kalkstoffwechsel stammenden Stoffe kommen physiolo­
gisch im Magen nicht zur Ablagerung. Dnter krankhaften Bedingungen dagegen 
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treten Kalksalze (kohlensaurer Kalk, seltener phosphorsaurer Kalk) und Kalk­
seifen in der Magenwand auf. Die Kalkablagerungen 1 liegen hier stets akristal­
linisch in Form von Kornchen und Kliimpchen oder zu Spangen (auch Knochen­
spangen) vereinigt. Beziiglich des Ortes der Kalkablagerung bestehen gewisse 
GesetzmaBigkeiten, die abhangig sind von der jeweiligen Ursache, die zur 
Ablagerung der Kalkmassen gefiihrt hat. So ist es zweckmaBig zu unter­
scheiden: 

1. Kalka blagerung bei dystrophischen Vorgiingen (in allen Teilen 
der Magenwand). 

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

1. Kalkablagerungen bei dystrophischen Vorgangen sind in der 
Magenwand nicht eben haufig; doch treffen wir sie gelegentlich an in ab­
gestorbenen Parasiten, kleinen nekrotisch gewordenen submukosen Lipomen 
und bald kleinen, bald groBeren, submukosen und subserosen Myomen wie iiber­
haupt in "kalkgierigen" Stoffen bei Absterbevorgangen (ORTH, KAUFMANN, 
ASCHOFF, v. GIERKE und zahlreiche andere). Grobanatomisch stellen sich 
solche verkalkten Massen als gelblichweiBe bis kreidigweiBe, meist rundliche, 
zuweilen auch zackige Gebilde dar, die gewohnlich in der Unterschleimhaut 
oder Subserosa liegen. Mikroskopisch finden wir grobere Kalkklumpen, an deren 
Randteilen wir fast stets noch deutlich die Zusammensetzung aus kleinen feinen 
Kalkkornchen erkennen. Chemisch handelt es sich hierbei vorzugsweise um 
kohlensauren Kalk. In den schon erwahnten 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 sinngemaB 
das tiber 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 ausschlieBlich Kalkseifen, die histologisch das 
gleiche Bild zeigen wie die Ablagerungen von kohlensaurem bzw. phosphor­
saurem Kalk, die spater aus ihnen entstehen konnen. 

Ihre Entstehungsart ist jedoch wesentlich von der gewohnlichen 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 
Fettsauren verbinden sich mit Kalzium zu phosphorsaurem Kalk (Kalkseife). 
Nun erst kann es zur Verdrangung der Fettsaure aus ihrer Verbindung durch 
die starkere Kohlensaure kommen (bzw. Phosphorsaure). 

Wie weit diese V organge mit der gewohnlichen dystrophischen Verkalkung 
vergesellschaftet vorkommen konnen, ist noch nicht geniigend bekannt. 

2. Die Kalkablagerungen bei Kalkmetastase sind gleichfalls nicht 
haufig. KLEES bezeichnet sie zwar als "nicht gerade selten" und auch BmcH­
HmscHFELD gebraucht den Ausdruck "nicht selten". Nach unseren Erfahrungen 

1 Diese Bezeichnung ist der Ktirze halber gewahlt; es sind aile kalziumhaltigen Ab­
lagerungen darunter zu verstehen. 
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i"t aber auch in Fallen von starker Kalkmetastase in Lungen und Nieren der 
Magen ziemlich haufig nicht beteiligt (auch mikroskopisch nicht) , und daB 
die Verkalkungen schon fur das bloBe Auge sichtbar hervortreten, ist doch recht 
selten. Sie sind der Ausdruck fur 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 feinkornig oder rauh an· 
fuhlende Flecken der Schleimhaut dar. "Seltener sind groBere Flachen in 
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Abb. H. KaJIanetastase des Magens. (Allgemeine Kallanetastasen bei ausgedehnten Spatmetastasen 
nach Brustdriisenkrebs.) S.-Nr. 171/28. 

derselben Weise verandert" (KLEBS). DaB die Veranderung eine so gewaltige Aus­
dehnung annimmt, wie in dem gleich zu beschreibenden Fall, ist eine auBer­
ordentliche Ausnahme. Die Grundkrankheiten, die zur allgemeinenKalkmetastase, 
an der sich der Magen beteiligen kann, fuhren, sind gewohnlich mit knochen­
zerstorenden V organgen verknupft. Auf die von M. B. SCHMIDT als Kalkgicht 
zusammengefaBten Ausnahmen wird noch zuruckzukommen sein. Ais solche 
Grundkrankheiten seien genannt primare Knochengewachse (einschlieBlich der 
Myelome), sekundare und metastatische Gewachse der Knochen, Knochenmarks­
eiterungen, Knochentuberkulose, Osteoporose (VmcHow), progressive Knochen­
atrophie (AsKANAZY) und andere mehrl. Der von uns beobachtete besonders 

1 VIRCHOW, SCHLAPFER, ROTH, KISCHENSKY, TscmsTOWITsCH und KOLESNIKOFF, 
ASKANAZY (Lit.), M. B. SCHMIDT, LEYDEN, LIEBSCHER. 
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grol3artige Fall fand sich bei ausgedehnten Spiitmetastasen nach Brustdrusen­
krebs. 

52jahrige Frau, der im August 1914 die linke Brust mit den linksseitigen Achsellymph­
knoten wegen Krebs entfernt worden war. Anschliel3ende Bestrahlung. Beschwerdefrei 
bis November 1927. Dann Schmerzen im Unterleib und Blutungen . Seit Mitte Dezember 

_\ebb. 1.';. Kalkmctastase des :lIagens. (Vom gleichen Fall wic Abb. U.) Leitz Oku!. 1, Obj. 2. 
Harnalaun-Sudan. 
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Abl:!. 16. Das gleiche Praparat wie auf Abb. U. Starkere Vergrol3erung. Harnalaun-Sudan. 

unaufhorliche Blutungen aus den Geschlechtsteilen. Anfang Januar Aufnahme in die 
Klinik, wo derbe Schwellungen und Verdickungen der linken Halsseite vom Ohr bis zum 
Schlusselbein, erbsgrol3e Knotchen im Gebiet der Operationsnarbe festgestellt wurden, 
und die Kranke unter zunehmendem Verfal! am 9. 2. 1928 starb. 

Klinische Diagnose: Operativer Brustdrus.~nkrebs mit Metastasen. Ob­
duktion: S.-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, 



Makro- und mikroskopische Befunde bei Kalkmetastase. 29 

im Brustfell, Netz, Leber, Pankreas, Magenschleimhaut, Gebiirmutter, 
Scheide und im knochernen Skelett: Wirbelsaule, Brustbein, Oberarmen 
und Oberschenkeln. Ausgedehnte Kalk meta'stasen in den Lungen (Bi mstein­
herde), in der Schleimhaut des Magengrundes, Kalkkorperchen und Kalk­
infarkte in den Nieren. Allgemeine Abmagerung und Blutarmut, Regenera­
torisches Knochenmark. Braune Atrophie von Herz und Leber. Atrophie der 
Milz. Entziindliche Anschoppung im rechten Lungenunterlappen. Struma 
nodosa. Keine Atherosklerose. (Nur geringfiigig fleckiges Intimalipoid in 
den groBen Schlagadern.) 

Abb. 14 zeigt den grobanatomischen Befund am Magen. Neben den ver­
streuten kleinen Krebsmetastasen bllt eine sehr ausgedehnte eigenartige 

Abb. 17. Kalkmetastase des Kaninchenmagens (experimentell erzeugt). 
(Aus KATASE: tIber expo Kalkmetastase. Bern 1916.) 

gelblichweiJ3e, leicht erhabene Beschaffenheit der Fundusschleimhaut auf, die sich 
in diesem Gebiet nicht ausgesprochen kornig oder rauh, oder doch hart anfiihlte. 
Die Magengriibchen sind als kleine rotliche Vertiefungen gut erkennbar, um 
die herum die hellen Einlagerungen ring- und hofformig erscheinen. Die 
Schleimhaut des Pfortneranteils und der Kardia ist frei. Sie ist leicht verdiinnt, 
von schmutziger graurotlicher bis graugelblicher Farbe; die submukosen Blut­
gefaBverzweigungen 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 beschrankt. Die Blut­
gefaBwandungen der Unterschleimhaut sind im Gegensatz zu den Fallen von 
LEYDEN (DAVIDSOHN) und LIEBSCHER frei. Die Beteiligung der Magenarterien 
gehort ja auch nicht unbedingt zur Kalkmetastase des Magens. Der Kalk 
liegt iiberwiegend im Zwischengewebe der oberen 2/3 der Schleimhaut und in 
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den Tunicae propriae der oberen Driisenabschnitte, wahrend der untere An­
teil der Schleimhaut frei von ;Kalk ist. Besonders bei der starkeren Ver­
grtiBerung (Abb. 16) tritt die Ablagerung deutlich hervor. Die oberen und 
mittleren Driisenabschnitte stecken in ftirmlichen Kalkscheiden, die sich aus 
feinsten zum Teil verbackenen Kalkktirnchen und Kalkfaserfilzen zusammen­
setzen. 

Unsere Be£unde decken sich also im wesentlichen mit denen der im Schrift­
tum mitgeteilten Faile. Doch ist in keinem dieser Falle die Beteiligung des 
Magens so groBartig und schulmaBig wie in dem vorliegenden. 

Etwas abweichend liegen die Be£unde bei den durch Tierversuche kiinstlich 
erzeugten Kalkmetastasen (KATASE, TANAKA). Hierbei wurde festgesteilt, 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 iiberzeichnet worden, da im urspriing­
lichen Bild die Kernfarbung sehr schlecht hervortritt - ist deutJich erkennbar, 
daB die Kalkmassen sich vorwiegend im interglandularen 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 vtillig 
frei. Als weitere Abweichung sei noch die Verkalkung einiger Driisenepithelien 
und die kleine Schleimhautblutung erwahnt. KATASE und TANAKA beobach­
teten bei ihren Tierversuchen derartige Blutungen haufig, wahrend sie beim 
Menschen nie angetroffen wurden. 

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

tiber die Entstehung der Kalkmetastase gibt es bekanntlich ein umfangreiches Schrift­
tum. Der erste, der sie beschrieb und ihr den Namen gab, war RUDOLF VIRCHOW im Jahre 
1855. Seine Lehre wurde spater angegriffen (KOCKEL), 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 VIRCli:ows Anschauung grund­
satzlich fest auf Grund ihrer Beobachtungen. Auch der von M. B. SCHMIDT geschaffene 
Begriff der Kalkgicht anderte die VIRcHowsche Lehre nicht, sondern erganzte und erweiterte 
sie. Es ist hier nicht der Ort, das gesamte Schrifttum tiber diese Frage kritisch im einzelnen 
zu wtirdigen; nur so viel mag hervorgehoben werden, daB die metastatischen Kalkabschei­
dungen im Magen einmal durch vollige (VIRCHOW), zum anderen durch bedingte (M. B. 
SCHMIDT) Kalktiberladung des Blutes zustande kommen kann. Die Bevorzugung des 
Magens bei der metastatischen Kalkablagerung neben anderen bevorzugten Organen (Lunge 
und Nieren) liegt darin begrtindet, daB diese Organe Saureausscheider (HCI, CO2 und Harn­
saure) sind. Die durch die Saureausscheidung bedingte starkere Gewebsalkaleszenz bringt 
den gelOsten Kalk zur Ausfallung. 

Diese von HOFMEISTER 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 Salzsaureausscheidung stattfindet. Gerade um die mittleren und 
oberen Driisenabschnitte herum liegt der Kalk, entsprechend der Anordnung 
der Belegzellen, die ja die Salzsaure absondern, wahrend die unteren nur Haupt­
zellen enthaltenden Driisenanteile sowie der Pftirtner- und Kardiateil vtillig 
kalkfrei bleiben. Immerhin haben die neuesten Untersuchungen KLEINMANNS 
aus unserem Institut ergeben, daB noch andere Umstande maBgebend sind und 
daB bei den im Tierversuch erzeugten Verkalkungen die Ablagerungen im 
Magen keine groBe Rolle spielen. 
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KLEINMANN hat an Hand zahlreicher Tierversuche (weiBe Mause) auf die 
Bedeutung der Zufuhr geniigend groBer Konzentrationen von Kalzium- und 
P04-Ionen fiir die Verkalkung aufmerksam gemacht. 

Er fand bei 4 wechselnd sauer und alkalisch ernahrten Phosphattieren zweimal Kalk­
ablagerungen in den oberen Driisenepithelien der Magenschleimhaut, wahrend andere Or­
gane (Nieren, Lunge, Herz) sowohl in diesem als auch in den folgenden Versuchen meist 
reichlicher und regelmaBiger Kalkablagerungen zeigten. Bei 4 mit saurem Phosphatfutter 
ernahrten Tieren fand sich Kalk nur einmal in der J\1agenschleimhaut (oberes Driisenepithel). 
Bei 3 mit alkalischem Phosphatfutter ernahrten Tieren war die Magenschleimhaut vollig 
kalkfrei. Bei 2 mit Kalziumchlorid und saurem und alkalischem Phosphat abwechselnd 
gespritzten Tieren zeigte der Magen des einen Tieres starkere 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 gespritzt.en Tieren nahm der Magen gar nicht an den Ver­
kalkungen teil. Ebensowenig auch bei 5 mit wechselnd saurem und alkalischem Chlorid­
futter ernahrten 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) , wahrend bei Natriumphosphatzufuhr 
(6 Tiere) zweimal Kalk in den Epithelien (einmal dabei auch im Zwischengewebe) nach­
weisbar war. 

Die Tatsache der fast volligen Unaufnehmbarkeit des tertiaren Kalzium­
phosphates war von RABL und DREYFUSS iibersehen "Worden. Sie erklart die 
DREYFUSS 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 Gewebssafte in Zusammenhang steht. 

e) Pigmentablagerungen. 
e) Ablagerungen gefarbter Stoffe in der Magenwand sind sehr haufig. Sie 

haben deswegen auch groBere Beriicksichtigung gefunden und sind auch in 
den meisten Lehrbiichern mehr oder weniger ausfiihrlich erwahnt. Am wenigsten 
in den franzosischen, wo sowohl LANCERAUX wie LA130ULBENE nichts davon 
zu berichten wissen. CRITZ~N in CORNIL und RANVIER3 Manuel erwahnt 
zwar die Pseudomelanose des Magens, aber nur bei den Leichenveranderungen 
und kommt auch in seinen weiteren zum Teil sehr genauen histologischen 
Schilderungen vor allem der entziindlichen und geschwiirigen Veranderungen 
des Magens nicht darauf zuriick. Auch GAMNA sowie ADAMI und NICHOLLS 
erortern die Pigmentierungen nicht und MAc CALLUM geht nur auf die Ramo­
chromatose ein. ASCHOFF erwahnt die in erster Linie in Betracht kommenden 
Eisenpigmentierungen zwar auch unter den Leichenerscheinungen, hebt aber 
hervor, daB "die griinlichen bis schwarzlichen, iiber den ganzen Magen 
zerstreuten, besonders in der Pfortnergegend vorkommenden Fleckungen" 
auf "intravital" entstandenen hamatogenen Pigmentierungen beruhen. An 
anderer Stelle bezeichnet er sie als "Folge hamorrhagischer Entziindungen". 
Auch KAUFMANN bespricht die Pigmente nur in ahnlicher Weise, wie ASCHOFF 
bei den Leichenveranderungen, ZIEGLER bei den Entziindungen und Blutungen, 
ahnlich BIRCH-HIRSCHFELD, der sie besonders als Uberbleibsel nach chroni­
schem Magenkatarrh betrachtet. Auch ORTH macht seine Angaben iiber Pig­
mentierungen nur bei Besprechung der Leichenveranderungen 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 braunlichen Farbung spricht, die durch 
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die Ablagerung von Pigmentkornern im interstitiellen Gewebe und in den 
Driisen bewirkt wird, und das Ganze als Pigmentind uration bezeichnet. 

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

1. Die Hamosiderinablagerungen sind auBerordentlich haufige Be­
funde, die keineswegs nur bei Entziindungen und als Blutungsreste gefunden 
werden. Sie treten als vereinzelte Stippchen und Flecke von meist griinlicher, 
griinlichblauer und schwarzlicher, nur selten braunlicher Farbe, oder in Form 
von Streifen und Ringen oder weitausgedehnter, fast die ganze Magenschleim­
haut einnehmende Geflechte und Netze auf, gewohnlich am starksten und 
auch im allgemeinen am haufigsten im Pfortnerteil und meist die MagenstraBe 
freilassend oder nur gering ergreifend. DaB die Ablagerungen nur selten braun­
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 fiihren. Eine Unterscheidung der grobanatomischen Befunde 
nach der mehr umschriebenen oder mehr gleichmaBigen 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 Verdiinnung der Schleimhaut 
einhergehender ausgesprochener Pseudomelanose eine chronische hamorrhagische 
Gastritis oder deren Folgezustande in Betracht kommen. 

Die histologischen Befunde entsprechen grundsatzlich dem, was KLEBS 
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 Ablagerungsstatten. 
Es sind nur die Ausnahmen, wo etwa die Pigmentherde tiefer bis in das Muskel­
zwischenbindegewebe oder den Bauchfelliiberzug hineinreichen. Es ist aber 
nicht moglich, nach dem grob-anatomischen Befund schon mit einiger Sicherheit 
den mikroskopischen Befund vorauszusagen, wenn man von den seltenen Fallen 
einer auf die Lymphknotchen und deren Umgebung sich erstreckenden Pigment­
ablagerung absieht. 1m einzelnen kann man folgende Arten der Ablagerung 
unterscheiden: 1. die spindligen und verastelten Zellen des Bindegewebes 
zwischen den Schleimhautdriisen und Vorraumen, 2. in gleichartigen Zellen 
des Unterschleimhautbindegewebes, der Muskulatur und Serosa, 3. in den 
Retikulumzellen der Lymphknotchen oder gleichartigen Zellen der Umgebung 
(nod uliire und perinod ulare Hamosiderinablagerung), 4. in den Epithelien 
vorwiegend der Labdriisen, 5. (sehr selten) in der Wand von BlutgefiiBen, 
Kapillaren und Prakapillaren. 

Aile diese Ablagerungen konnen auf verschiedene Weise entstehen, und 
zwar kommen folgende Moglichkeiten 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 groBeren Mengen in die Wand eingedrungen ist, wobei es natiirlich ganz 
gleichgiiltig ist, ob das Blut aus einem Magengeschwiir, der Speiserohre, dem 
Rachen, den oberen Luftwegen oder der Lunge stammt. Es ist nicht selten, 
daB sich die Quelle der Blutung aus dem iibrigen anatomischen Befund mit 
einiger Sicherheit feststellen laBt. Haufig ist dann die Ablagerungsstatte ganz 
vorwiegend im Pfortnerteil. Histologisch ist hier vorwiegend nod ulare und 
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perinodulare 1 Pigmentablagerung in Betracht zu ziehen, aber auch Epithel­
pigmentierung und selbst bei der Speicherung in um die GefaBe 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 Faile und nicht lediglich nach dem 
geweblichen Bild gegeben werden konnen. Da die Epithelien, vor allem auch 
die der Vorraume aufsaugende Eigenschaften besitzen, wird man es auch nicht 
von vornherein ablehnen diiden, Pigmentspeicherung in diesen Epithelien auf 
Aufsaugungsvorgange zurUckzufiihren. Als Beispiel einer besonders schon aus­
gepragten reinen nodularenEisenablagerung 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 MagenstraBe etwa in der Mitte zwischen Kardia und Pfortner. 1m tibrigen 
eine fast tiber den ganzen Magen sich erstreckende nodulii.re Hamosiderose bzw. Pseudo· 
melanose, die gerade nur die nahere Umgebung der Kardia freilieB. Zugleich eine sehr 
ausgesprochene Zottenpseudomelanose im oberen Dtinndarm. 

Mikroskopisch waren die Retikulumzellen der Lymphknotchen vergroBert und mit 
Hamosiderin beladen. Sonst fand sich in keinem Teil des Magens Eisenablagerung. 

DaB es sich hier um reine Resorptionshamosiderose 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 Fallen gefunden, bei denen die Moglichkeit vorliegt, daB es sich 
um einen Ausscheidungsvorgang handelt. 

Bei weitem am haufigsten findet man namlich eine starke Eisenpigment­
speicherung in den Epithelien der Labdriisen in Fallen, wo nichts fiir ortliche 
Einwirkungen spricht, dagegen eine mit Zerstorung von roten Blutzellen ein­
hergehende oder sonstige Allgemeinstorung vorliegt, wie bei allgemeiner Hamo­
siderose, chronischer hamorrhagischer Nierenentziindung, allgemeiner Hamo­
chromatose, gelegentlich auch pernizioser Anamie und Leukamie. Das sind Faile, 
in denen dann nicht die Magendriisen allein Sitz der Eisenablagerungen sind, 
sondern zahlreiche, mitunter fast aile 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 Hamochromatose 
(HrnTZE-LUBARSCH, ANSCHUTZ, STRATER, BORK) auch die Tierversuche SHIMURAS. 
Aus der Form der Eisenablagerung - grob- oder feinkornige Beschaffenheit -
auf diese Entstehungsweise schlieBen zu wollen, diirfte aber wohl ein zu kiihnes 
Unternehmen sein. - Natiirlich konnen sich an derartige "Ausscheidungen" 
auch entziindliche Vorgange anschlieBen und eine "Eliminationsgastritis" 
(BOURGET) zustande kommen. 

Ganz selten ist dagegen ein Befund, wie er namentlich in solcher GroBartig­
keitnur einmalerhoben wurde, namlicheine iiberausausgedehnte Eisenablagerung 
in der Wand von Kapillaren und Prakapillaren der Unterschleimhaut bei einem 
44jahrigen an Leberzirrhose verstorbenen Manne (Abb. 18). 

1 Die perinodularen Pseudomelanosen sind durch kleine etwa 1/3-1/2 mm 
breite Ringe von schwarzlichgriiner Farbe gekennzeichnet und Mufig vergesellschaftet mit 
gleichartiger Pigmentablagerung im Darm (s. unten S. 69). Sie werden besonders bei 
infektiiisen Allgemeinerkrankungen wie" Diphtherie, Typhus u. a.. angetroffen. Mikro­
skopisch sieht man in den Bindegewebszellen, die unmittelbar um die Lymphknotchen 
herum gelagert sind, reichlich Hamosiderin von grobkorniger Beschaffenheit. Es ist moglich, 
daB es sich nicht lediglich um eine einfache Aufsaugung handelt, sondern das hii.molytische 
undo wie M. B. SCHMIDT fiir die gleichartigen Pigmentierungen im Darm a.nnimmt, ham­
opBonische Vorgange beim Zustandekommen dieser Pigmentierungen eine Rolle spielen. 

Handbucb der patboiogiscben Anatomie. IV/3. 3 
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S. 265/28. 44jahriger 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. VerIauf: Aszites nimmt zu, dauernde Verschlechterung. 7.3.28 t. 
Obduktion: Atrophische Leberzirrhose 850 g, chylOser Aszites (1500 cem), Milzvergrolle. 
rung 560 g, Varizen der Speiser6hre, starke Hamosiderose der Magenschleimhaut, 
besonders in der PfOrtnergegend. Mikroskopisch: Reichlich, zum Teil grobk6rniges 
Hamosiderin in den Magenschleimhautdriisen. besonders im Driisengrunde. Reich­
lich Hamosiderin in Zwisehenbindegewebszellen der Unterschleimhaut sowie in den 
Endothelien zahlreicher Kapillaren (Abb. 18). 

Eine sehr viel geringere Rolle spielen die kristallinischen (Hamatoidin-) 
und die Gallenfarbstoffablagerungen. Wirkliehe Hamatoidinablagerungen 
hat LUBARscH nur einmal bei einer im Anschluf3 an eine Gastrostomie ein­
getretenen grof3eren Blutung in Unterschleimhaut und Unterbauchfelliiberzug 

.~. 

Abb. 18 . Hamosiderin 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 ofters bei der Neugeborenengelbsucht 
in der Schleimhaut gefunden. Bei der Gelbsucht im spateren Alter ist die 
Magenwand allerdings auch meist beteiligt und erscheint meist gleichformig 
orangegelb bis dunkelolivgriin bis schwarzgriin gefarbt je nach der Starke 
und Art der Gelbsucht (Icterus viridis und melas). Histologisch ist aber der 
Befund bekanntlich, wie bei fast allen Schleim- und serosen Hauten und der 
Haut selbst durchaus negativ, d. h. es handelt sich nur um eine Durchtrankung 
mit gefarbter, mikroskopisch nicht nachweisbarer Fliissigkeit. Nur ganz selten 
in Fallen allerstarkster Gelbsucht fanden wir ahnlich, wie in anderen Driisen, 
auch eine kornige Gallenfarbstoffspeicherung in Epithelien der Labdriisen, in 
einem Fall sogar vereinzelte Bildung von Gallenzylindern. - Sehr haufig ist 
iibrigens 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 anhamoglobinogenen Pigmenten kommt in der Magen­
wand in erster Linie das braune Abnutzungspigment zur Beobachtung. 
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Es liegt in feinktirniger Form und im ungefarbten frischen Praparat oft ganz 
hellgelb erscheinend in den glatten Muskelfasern gelegentlich besonders stark 
der Schleimhautmuskulatur, aber auch in Langs· und Quermuskulatur der 
Wand. Es findet sich lediglich in den Fallen starker allgemeiner Ramochro· 
matose. Sehr selten findet man es auch bei alten Leuten in Muskelzellen der 
AuBenschicht 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. LUBARSCH fand es in 
einigen Fallen von melanostischen Gewachsen 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 Lymphkntitchen. Rier handelte es 
sich augenscheinlich um Aufsaugungsvorgange, wahrend bei den Epithelbefunden 
eine Art Ausscheidung in Betracht kommt. 

Von auBen 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 vermiBt 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 Beriihrung 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 Rauptsitz der nie in den Zellen selbst 
erfolgenden Niederschlage. 

f) Ablagerungen aus Arzneimitteln. 
Etwas anders liegen die Dinge bei den aus Arzneimitteln stammenden Stoffen. 
Es sind entweder echte Farbstoffe, wie Karmin, Eosin 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 grundsatzlich wichtige aus Tierversuchen, die deswegen 
besonders bedeutungsvoll sind, weil in neuerer Zeit in immer steigendem Um· 
fange derartige Praparate, besonders Goldpraparate, auch beim Menschen zur 
Anwendung kommen. In Versuchen von BORCHARDT und RENIUS handelt es sich 
urn ein organisches Goldpraparat, das im Ktirper der Versuchstiere in gesetz­
maBiger Weise aufgeteilt wurde. Mittels einer besonderen Methode (BORCHARDT) 
wurde innerhalb der Zellen das Gold aus seiner Verbindung metallisch aus· 
gefallt und so zur Darstellung gebracht. Das Gold war feinkornig und von 
braunschwarzer bis schwarzer Farbe; es lag in der Magenwand in den Retikulum· 
zellen und Ristiozyten samtlicher Wandschichten, besonders reichlich in der 
Unterschleimhaut. Die goldhaltigen Zellen waren grtiBtenteils etwas vergrtiBert, 
das feinktirnige Gold lag im Zelleib, zum Teil aber auch im Kern und ring­
ftirmig angehauft an der Kernmembran; die Epithelien aber blieben frei. 
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n. 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 
kegeHormige bzw. trichterformige Gestalt. Vber die Darmlange liegen genauere Mes­
sungen vor von ROLSENN (angefiihrt 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 verhiiltnismaBig langeres (Verhiiltnis zur Stammliinge, SAPPEY) 
Jejuno-sigmoideum Bowie auch Jejuno-ileum haben als Erwachsene. \Veibliche Personen 
haben ein kiirzeres Jejuno-ileum, aber einen liingeren Dickdarm als Manner. Die Toten­
starre verkiirzt, die Gasblahung vermehrt die Lange. Chronische Erkrankungen von Nieren, 
Leber, Darm und Bauchfell verkiirzen die Lange. 

MUHLMANN untersuchte das Gewicht und die Lange des menschlichen Darmes in ver­
schiedenem Alter. Die Schwankungen des Darmgewichts entsprechen im wesentlichen 
denen des Korpergewichtes; ihr Prozentverhaltnis bleibt wahrend des ganzen Lebens das­
selbe: 3 auf 100. Auch das Verhaltnis der Darmlange zur Stammlange ist unter normalen 
Umstanden bestandig. 
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STOPNITZKY begann als erster die Messungen an vorgeharteten Leiehen vorzunehmen. 
Er fand das HoehstmaB des Jejunoileum 7,60 m, das MindestmaB 3,38 m, als absolutes 
Mittel 5,19 m. 

Das Duodenum ist im Mittel etwa 30 em lang, naeh HELLY nur 21 em. Der Diekdarm 
(ohne Mastdarm) etwa 1,30 m, der 'Vurmfortsatz 7 em. der Mastdarm 18 em. 

Abweiehungen sind haufig und konnen, abgesehen von Erkrankungen, aneh hervor­
gerufen werden dureh besondere Ernahrungsverhaltnisse (v. SAMSON). 

Die von ORTH angefiihrten Messungen BENEKES sind, wie ORTH schon hervorhebt, 
keineswegs als zuverlassig zu betraehten. Immerhin sind sie als erster Versueh ziffern­
maBiger Erfassung gesehiehtlieh wertvoll. 

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

Die erwahnte Verjungung des Darmrohres wirkt sieh am Dunndarm so aus, daB der 
Durehmesser von etwa 5 em proximal auf 2,5-3 em distal sieh verkiirzt. Von der Lange 
des Jejunoileums kommen auf das erstere 2/5, auf das Ileum 3/5. Ais Bestimmungsmittel 
fiir die Duodenallange hat HELLY die BRuNNERSehen Driisen angegeben. Ein Eingehen 
auf die groben anatomisehen und topographisehen Einzelheiten erubrigt sieh. Vber den 
mikroskopisehen Bau der 4 die Darmwand zusammensetzenden Schichten sei folgendes 
bemerkt. 

1. Die Schleimhaut hat ein samtartiges Aussehen an der Oberflache, besonders bei 
Betrachtung unter Wasser. Dieser Eindruck ist bedingt durch die Zotten, deren Zahl 
auf etwa 4 Millionen geschatzt wird (KOPSCH). 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 Drusen. 

a) Der Deckzellen belag ist ein einzeiliges Zylinderepithel, zwischen das zahlreiche 
Becherzellen eingestreut sind. Die Zylinderzellen haben einen Kutikularsaum, dessen 
Stabchenstruktur fiir die Resorptionsvorgange 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 ("GRUNHAGENScher Raum") benannt worden ist. Vielfach ist dieser Raum 
als Kunstprodukt (Fixierungskontraktion) aufgefaBt worden. Doch hat STOHR die Moglich­
keit, daB er eine normale Bildung sei, zugegeben. In neuester Zeit (1925) hat FROBOESE 
erneut auf ihn hingewiesen. Seine Nachpriifungen ergaben, daB der "GRuNHAGENSche 
Raum" nieht von Kontraktionszustanden der Darmwand, sondern von der Nahrungs­
aufnahme abhinge. Er wurde bei darmgesunden Kindern nur wahrend des Stadiums der 
Nahrungsaufsaugung angetroffen. Beim mensehliehen Saugling fand FROBOESE, daB die 
Fettkugelchen von den Epithelien erst in den subepithelialen Raum ausgesehieden werden, 
von wo aus sie dann in feinster Zerstaubung in die Saftspalten des Zottenstromas gelangen 
und abgefuhrt werden (bei FROBOESE finden sieh mehrere Abbildungen des GRUNHAGEN­
sehen Raumes wahrend versehiedener Resorptionsstadien). - Eine weitere Besonderheit 
ist der "zentrale Zottenraum", eine kolbenformige, blinde Erweiterung des Chylus­
gefaBes. 1m Stroma, das aueh glatte Muskelfasern enthalt, findet die Ausbreitung der 
BlutgefaBe statt. Naeh Graf SPEE erfolgt die Pumpwirkung der Zotten in der Weise, daB 
bei der Verkiirzung der Zotte der Zottenraum sieh erweitert, bei der Erektion wieder ver­
engert. Von neueren Arbeiten seien erwahnt FUSARI, HEIDENHAIN, BUJARD u. a. 

Die Hohe derZotten wechselt von 0,2-1,2 mm, imDuodenumstehensieam diehtesten 
(22-40 auf lqmm), im Ileum nimmt ihreZahl mehrund mehr ab (30-18 und noeh weniger 
(angefiihrt naeh RAuBER-KoPscH). In gleieher Weise wie die Zotten nehmen aueh die 
KERKRINGsehen Falten naeh dem Ileum zu abo 

b) Die Tunica propria der Sehleimhaut besteht aus loekerem faserigem und reti­
kularem Bindegewebe. 

c) Die Drusen der Sehleimhaut sind die BRuNNERSchen (nur im Duodenum), 
deren Korper hauptsaehlieh in der Untersehleimhaut liegen und die LIEBERKUHNschen 
Krypten, kleinste tubulare DrUsen von 0,3-0,4 mm. Lange BIZZOZZERO hat in ihren 
Zylinderzellen ziemlich haufig Mitosen beobachtet. Sie sondern den Darmsaft abo In ihnen 
wurden von PANETH 1887 neben den gewohnlichen Zylinder- und Becherzellen im Krypten­
grunde belegene, besonders granulierte, fuchsinophile Zellen (PANETHSche Zellen) be­
schrieben. Wahrscheinlich bilden sie ein besonderes Sekret. 

J. E. SCHMIDT fand sie im ganzen Dunndarm und im Wurmfortsatz, sehr viel seltener 
im Dickdarm. Er beschrieb 1905 noch eine vierte, gleichfalls granulierte Zellform der 
LIEBERKUHNschen Krypten, die "Gelben Zellen", auch "SCHMIDTSche Zellen" genannt. 
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Wegen ihres histochemischen Verhaltens erhielten sie spater noch die Bezeichnung "chromaf­
fine bzw. argentaffine Zellen". 

Sie liegen fiir gewohnlich am Grunde der Krypten, wie die P ANETHSchen, zwischen 
denen sie gelegentlich angetroffen werden, teils vereinzelt, teils zu 3-4 in einem Driisen­
grunde. In der 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 Kornchen 
liegen nur an diesem einen Zellpol. Der Kern weicht von dem anderer Epithelien nicht ab, 
vielleicht ist er etwas chromatinarmer. 

Die Darstellung dieser eigenartigen Zellen geschieht am besten vermittels der von MASSON 
angegebenen Versilberungsmethode (ammoniakalische Silberlosung), wobei sich die Kornchen 
stark schwarzen. 

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, wahrend sie in der normalen Magenschleimhaut nur ganz sparlich, oft gar nicht 
angetroffen \Verden. Besonders reichlich fand er sie in den "Darmschleimhautinseln des 
Magens" in Ubereinstimmung mit den Befunden CHUMAs. AuBerdem fand er sie auch in 
den BRUNNERSchen DrUsen und im Ductus pancreaticus. Sehr bemerkenswert ist die Beob­
achtung MASSON!;, daB die meisten der sog. OBERNDORFERschen Tumoren (Karzinoide) 
gleichfalls argentaffin sind. Diese Beobachtung ist von verschiedenen Seiten bestatigt 
worden. 

Es scheint, daB die "gelben Zellen" bei entziindlichen Vorgangen reichlicher auftreten. 
Gleichfalls noch in der Schleimhaut belegen sind die Lymphknotchen. Die Einzel­

lymphknotchen sind iiber den ganzen Diinn- und Dickdarm verstreut, wahrend die 
PEYERSchen Haufen in der Regel auf das Ileum beschrankt 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 groBeren GefaBe und Nerven. 

3. Die Muscularis propria besteht aus zwei aufeinander senkrecht stehenden Muskel­
lagen, der auBeren Langsfaser- und inneren Ringfaserschicht. In den glatten 
Muskelfasern wird, besonders im oberen Diinndarm, schon sehr friihzeitig ein gelbliches, 
korniges 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 N erven des Diinndarmes stammen hauptsachlich vom Plexus mesentericus sup. 
(Sympathikus- und Vagusaste). 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 PIe xu s sub m u cos us 
(MEISSNER) bilden, von dem die Versorgung der Schleimhaut in noch nicht vollig bekannter 
Weise vorgenommen wird. In beiden Geflechten kommen zahlreiche Gruppen multipolarer 
Ganglienzellen vor, unter denen sich nach den Untersuchungen DOGIELs 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 ahnlich sind. 

b) Der Dickdarm und Mastdarm. 
Seine Lange betragt einschlieBlich 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 Lange sehr wechselt (2--20 cm). Nach RIBBERT 
und ZUCKERKANDL hat er groBe Neigung zu veroden; RIBBERT gibt die Haufigkeit mit 
25%, ZUCKERKANDL mit 23,7 an. Die topographischen Lagen des Wurmfortsatzes haben 
ein mehr klinisch-chirurgisches Interesse und sind allgemein bekannt, so daB weitere Aus­
fiihrungen iiberfliissig 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 KERKRINGSchen 
Falten und der Zotten. An die Stelle der ersteren treten die Plicae semilunares, die 
Fortsatze der Muskularis enthalten. Durch sie werden die Haustra bedingt. 
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Die LIEBERKUHNschen Krypten stehen im Dickdarm sehr dicht und sind bedeutend 
Hinger als im Dtinndarm. Nach dem Mastdarm zu verlangern sie sich allmahlich noch mehr. 

Die Lymphknotchen stehen ganz besonders dieht im Wurmfortsatz: Tonsilla pro· 
cessus vermiformis, sonst kommen sie nur als Einzelknotchen vor. 

Auch die Muscularis propria zeigt insofern Abweichungen, als die Langsschicht 
nicht tiberall gleiehmaBig vorhanden ist" sondern sich zu 3 starkeren Langsstreifen, den 
Tanien. zusammendriingt. Nur am Wurmfortsatze und Mastdarm ist eine zusammen­
hiingende Lage von Langsfasern vorhanden. 

Die N erven des Diekdarmcs stammen aus den Plexus coeliacus, aorticlIs, hypogastricus 
Hnd haemorrhoidales. 

Am Mastdarm fallt etwa 7 cm oberhalb des Anus eine Vcrstiirkullg der Ringfasern 
auf: Sphincter ani tertius (HYRTL), S. supprior (NELATON). Nach LAIMER ist aber 
dieser Sphinkter lediglieh eine Zirkularisversbarkung, wie sie den Plicae semilunares zu­
kommt, ohne besondere Bedeutung. Dureh diese Ringfaserverstarkung entsteht in der 
Schleimhant die KOHLRAUscHsche Falt.e. 

1m feineren Ban der Schleimhaut des Mastdarms bestehen Zll der des iihrigen Dickdarms 
l{Cine Unterschiede. 

2. Die Atrophien der Darmwand. 
Die Atrophien der Darmwand haben in friiherer Zeit eine groBe Rolle 

gespielt. NOTHNAGEL hatte bei seinem Material in 80% der FaIle Darmatro­
phien gefunden. Auf seinen Angaben, die von SCHEIMPFLUG bestatigt wurden, 
beruhte die "Lehre von den Darmatrophien". Seitdem aber durch die Arbeiten 
yon GERLACH, KNUD FABER, HEUBNER, BLOCH und von anderen auf die Tau­
schungen aufmerksam gemacht wurde, die durch Leichenveranderungen her­
vorgebracht wurden, war die NOTHNAGELSche 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 BHihung gcnugend faul ge­
wordener Darme hergestellt werden konnen, liegt kein Grund mehr vor, an der 
friiheren Deutung der erwiihnten Leichenbefunde auch fernerhin festzuhalten." 
Und doch ist sicherlich unter den NOTHNAGELSchen Beobachtungen manches 
Richtige; nur ist es unmoglich geworden, die Spreu vom Weizen zu trennen. 
Es ist sicher, daB der Darm gewissen atrophischen Vorgangen unterworfen ist, 
wie jedes andere Organ in unserem Korper. Warum sollte auch gerade der Darm 
eine Ausnahme bilden1 Das hat auch GERLACH, wie vielfach falschlich an­
genommen wurde, gar nicht behauptet. Er hat nur die Schwierigkciten, die 
sich der Beurteilung von Leichendarmen darbieten, aufgezeigt. 

Gleichzeitig mit seiner Arbeit erschienen die Mitteilungen von HEUBNER, 
die sich auf Sauglingsmaterial bezogen. So trat auch in der Kinderheilkunde 
die Darmatrophie vollig in den Hintergrund, zumal die HEUBNERSchen Befunde 
von mehreren Nachuntersuchern wie Z. B. RElKA und SCHELBLE bestatigt 
wurden. Die Untersuchungen SCHELBLES sind beim Magen schon kurz erwii.hnt 
worden. So fand man sich allmahlich mit der Tatsache ab, daB bei den iiberaus 
haufigen Ernahrungsstorungen der Sauglinge und Kleinkindern anatomisch 
nachweis bare Veranderungen atrophischer Art am Verdauungsschlauch nicht 
aufzufinden seien. 

Auch den bei Erwachsenen mitgeteilten Darmschleimhautatrophien bei 
progressiver pernizioser Anamie (BIERMER) traten besonders KNUD FABER, 
BLOCH, KOCH und viele andere mit dem Einwand entgegen, daB es sich Yor­
wiegend um kadaverose Veranderungen gehandelt haben miisse. 

Wie vorsichtig man in der Beurteilung der Befunde an Leichendarmen 
sein muG, zeigen auch die neueren Mitteilungen ADAM-FROBOESES 1925. Lange 
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Zeit hatte man sich mit den Methoden der postmortalen Formalineinspritzung 
in die Bauchhohle begniigt (HEUBNER, SCHELBLE usw.). Doch zeigten die 
genannten Untersucher, daB 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 Erwachsenen sind noch nicht 
gemacht. 

tiber die Tatigkeit der Schleimhautdriisen des Magens gibt die chemische 
und mikroskopische Untersuchung des ausgeheberten Mageninhaltes wenig­
stens einigermaBen brauchbare Ergebnisse, die unter Umstanden auf die ana­
tomischen Verhaltnisse bedingte Schliisse zu ziehen erlauben. Das fehlt beim 
Darm vollkommen. Die von EINHORN eingeflihrte Methode der Duodenal­
sondierung laBt, abgesehen von anderen wichtigen Kenntnissen, die sie ver­
mittelt, in Beziehung auf die anatomischen Verhaltnisse der Darmschleimhaut 
vollig im Stich. 

So kommt es denn, daB sich in den groBen 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 ausschlieBlich als Ausgang chronischer Entziindungen aut­
gefaBt und bei diesen abgehandelt wird. Sehr bemerkenswert sind die Aus­
fiihrungen von KLEBS, vor aHem deshalb, weil sie, 1869 erschienen, lange vor 
NOTHNAGEL gemacht wurden, dessen Lehre von der Darmatrophie bekanntlich 
erst in den Jahren 1882 und 1884 aufgesteHt wurde. KLEBS schildert die Schleim­
hautatrophien als Ausgang langer bestehender Katarrhe, besonders bei Kindern ; 
die Muskulatur nehme haufig an der Atrophie teil. Ferner erwahnt KLEBS 
ausgebreitete Muskelatrophien bei aHgemeinem Marasmus, bei Phthisikern, 
Krebs, Typhus und bei erschopfenden Eiterungen. ORTH, dessen Lehrbuch 
1887 erschien, bezieht sich bereits in jeder Beziehung auf NOTHNAGEL und 
SCHEIMPFLUG, er fiihrt auch die genauen Zahlen der genannten Forscher an, 
die indessen heute wohl kaum mehr beachtenswert sind; auch bei der Dar­
steHung ORTHS stehen die chronischen Entziindungen der Darmschleimhaut 
im V ordergrund. Die "selbstandige Muskelatrophie bei sonst normalem Darm" 
laBt sich heute nicht mehr beurteilen. COATS erwiihnt ganz kurz 1889 in seinem 
Lehrbuch, daB Schleimhautatrophien gelegentliche Folge von Entziindungen 
seien. Ferner weist er auf die Atrophie des nervosen Darmapparates hin, wie 
es auch ORTH unter Hinweis auf BLASCHKO, SCHEIMPFLUG und JURGENS mit 
gewissen Einschrankungen getan hatte. BOYCE fiigt seinen im wesentlichen 
gleichartigen Ausfiihrungen im Jahre 1892 noch die bemerkenswerte Beobachtung 
hinzu, daB durch Anlegung eines kiinstlichen Afters ausgeschaltete Darmschlingen 
zur Atrophie kamen. Die spater zu diesem Zweck ausgefiihrten Tierversuche 
von ENDERLEN, JUSTI und KUTSCHER an Hunden scheiterten daran, daB die 
Tiere in kurzer Zeit eingingen. BIRCH-HIRSCHFELD schlieBt 1895 die Atrophien 
der Darmwand ebenfaHs eng an die chronischen Entziindungen an; er erwahnt 
auBerdem, daB auch akute Entziindungen wie Cholera Atrophien hervorbringen 
konnten. Ferner weist er auf Hunger- und Unterernahrungsatrophien des Darmes 
bei langdauernden Hungerzustiinden 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 GERLACH, dessen Arbeit schon fast lO Jahre vor­
lag, geht ZIEGLER nicht ein. AHerdings erwiihnt er auch nichts von Muskel­
atrophien. Die Amerikaner ADAMI und NICHOLLS nehmen 1911 in ihren Prin­
ciples of Pathology zu der Frage kaum SteHung. 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-DuMAR 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 duree, les diverses 
cachexies ne sont pas sans action sur l'etat de la muqueuse et de la musculature 
de l'intestin." Ferner teilen sie eine Beobachtung von LER! 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. auBern sich gieichfalls zuriickhaltend und fiihren nur sichere 
Einzelbeobachtungen an. Ferner kann wohl als iibereinstimmend anerkannt 
gelten, daB chronische Entziindungen zu Atrophien der Schleimhaut und Mus­
kulatur fiihren konnen. 

a) Atrophien der Scbleimbaut. 

Die Atrophien der Schleimhaut, wie sie Z. B. nach chronischen Entziindungen 
angetrof£en werden, auBern sich grobanatomisch in einer Verdiinnung, die 
sich durch eine groBere Durchsichtigkeit zu erkennen gibt, so daB die GefaBe 
der Unterschleimhaut deutlicher werden. Die Oberflache ist glatt und meistens 
auch blaB gelblich gefarbt. 1m wesentlichen also ein Bild, wie es die atrophische 
Magenschleimhaut zeigt. Auch mikroskopisch bestehen zahlreiche A.hnlich­
keiten. Die Drusen schwinden (im Diinndarm auBerdem die Zotten), die noch 
vorhandenen haben kleinere Epitheizellen und sind kiirzer, das Bindegewebe 
erscheint gewuchert. Gelegentlich treten kleine Zystenbildungen in der Schleim­
haut (besonders im Anfangsteil des Dickdarms) auf, die mit wasseriger Fliissigkeit 
gefiiIlt sind. 

Die haufigste Ursache der Schleimhautatrophie sind chronische, nach BIRCH­
HIRSCHFELD auch akute Entziindungen; ferner Hungerzustande (BIRCH-BIRSCH­
FELD), Darmuntatigkeit (BOYCE), nach KLEBS auch Marasmus bei Phthisikern, 
Krebs, Typhus usw. 

tiber die senile Atrophie berichtet VERSE. Er fand bei alteren Personen 
sehr starke gleich£ormige Erweiterungen des Dickdarmrohres fiir die eine Ursache 
nicht festgestellt werden konnte. VERSE bezeichnete diese Erkrankung als 
"Megacolon idiopathicum secundarium" in Anlehnung an die HrnSCH­
SPRUNGSche Krankheit, mit der er sie wegen der grobanatomischen A.hnlichkeit 
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, ahnlich 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 
alteren Personen, die an mit Kachexie einhergehenden Erkrankungen ver­
storben sind, nicht aIlzu selten ge£unden. Bei ihr handelt es sich urn eine meist 
auf den Anfangsteil der Dickdarmschleimhaut beschrankte Atrophie, bei der 
zahlreiche ganz kleine Zysten von tauperlenartigem Aussehen in der Schleim­
haut auf£aIlen. 

Mikroskopisch sieht man auBer der Verdiinnung der Schleimhaut und dem 
Driisenschwund kleine rundliche Hohlraurne, die unterhalb des DeckzeIlen-
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belags gelegen sind und ein meist kubisches einzeiliges Epithel besitzen. In 
den grof3eren ist das Epithel stark abgeplattet, zuweilen gar nicht mehr er­
kennbar. 

KAUFMANN erklart die Entstehung der Zysten durch Sekretstauung infolge 
Verengerung oder Verschluf3 der Drusenmiindungen. Die Entstehungsursache 
der Colitis cystica superficialis ist noch unbekannt. Es ist zweifelliaft, ob, wie 
es der Name zum Ausdruck bringt, urspriinglich entziindliche Veranderungen 
der Darmschleimhaut stets vorangegangen sind. Bei dem tOdlich endigenden 
Fall von KEESER gingen Sekretionsstorungen des Magens voraus, die KEESER 
in ursachlichen 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 nattirlich 
nicht moglich, an dieser Stelle auf die verwickelte und durchaus noch strittige Frage des 
"Status lymphaticus" einzugehen; doch muB der Beobachtungen GROLLS, die sich ja mit 
auf den lymphatischen Apparat der Darmschleimhaut (neben Milz und Rachenring) be­
ziehen, Erwahnung getan werden. GROLL8 Untersuchungen sind bekanntlich an Kriegs­
teilnehmern vorgenommen worden. Er fand bei Todesfallen durch auBere Gewalteinwir­
kung den lymphatischen Apparat (Darm, Milz, Rachenring), der sich bei diesen Soldaten 
doch eigentlich im Normalzustand befinden sollte, in 56% aller FaIle erheblich groBer als 
"normal". Bei den Jugendlichen allein (19-20 Jahre) betrug der Hundertsatz der FaIle 
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 Vberfiillungen der ChylusgefaBe. GROLL 
glaubt nun auf Grund dieser Beobachtungen, daB - wenigstens bei Jugendlichen - die 
Diagnose "Status (thymico-) lymphaticus" nur mit auBerster Vorsicht gestellt werden dtirfe 
und daB das, was man bisher so bezeichnet hatte, in vielen Fallen der Normalzustand sai. 
Beirn gewohnlichen Sektionsmaterial handele es sich eben oft um langdauernde Krank­
heiten, Hungerzustande und altere Personen, bei denen man annehmen miisse, daB der 
lymphatische Apparat geschadigt und atrophisch sei. 

Die Anschauung GROLLS hat fast allgemeine Anerkennung ge£unden (HAMMAR, 
THOMAS, K. LOWENTHAL, HEmERG, JAFFE, WIESBADER und viele andere). 

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

b) Die Atrophien der Muskulatur. 

a) Die gleichmaf3ig ausgebreiteten Muskelatrophien. 

Die A trophien der Muskulatur konnen sich iiber grof3ere Wandabschnitte 
erstrecken, wie die Untersuchungen ROSTil ergeben haben. ROST stellte bei 
Fallen von sog. habitueller "Obstipation" genauere mikroskopische Messungen 
an der Dickdarmmuskulatur an und £and im intermediaren und distalen Ab­
schnitt des Dickdarms (Colon transversum, descendens und sigmoideum) betracht­
liche Muskelatrophien, die er fiir die Entstehung der chronischen Verstopfung 
verantwortlich macht. Die gleichzeitig bestehende Hypertrophie des proxi­
malen Dickdarmabschnittes (Coecum und Colon ascendens) £af3t ROST als Folge­
erscheinung auf. Der eigentliche Sitz der Verstopfung ist in diesen Fallen 
nicht der proximale, sondern der intermediare und distale Dickdarmabschnitt. 
Der Sitz der Beschwerden ist dagegen das proximale Kolon. Ent£ernt man 
dieses durch Operation, so horen die Beschwerden auf, obgleich die Ursache 
der Verstopfung nicht beseitigt ist, ebensowenig wie diese selbst. 

Die Ursache der Muskelatrophie ist vollig unbekannt. ASCHOFF zieht voraus­
gegangene Spasmen mit nachfolgender Atonie, toxische Schadigungen des Gan­
gliensystems und entziindliche Vorgange als mogliche Ursachen in Betracht. 
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EDINGER erwahnt bei einem Fall von Amyloiderkrankung des Darmes, 
daB eine machtige Erweiterung des Querdarmes vorhanden gewesen war. 
Mikroskopisch zeigte sich, daB die Muscularis propria fast vollig geschwunden 
war; zwischen den massenhaften Amyloidablagerungen lagen nur noch ver­
einzelte zum groBten Teil atrophische Muskelfasern. 

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

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

(J) Die umschrie benen Muskelatrophien. 

Die umschriebenen Muskelatrophien der Darmwand werden fast aus­
schliel3lich 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 Auseinanderdrangung der Muskelfasern entstehen, 
fehlt ja naturgemaB die Muscularis propria. So vor allem bei den bekannten 
multiplen falschen Divertikeln des Diinndarms (v. HANSEMANN, WILLIAM 
M. SHEPPE). 

Bei den im hoheren Lebensalter haufig im Dickdarm auftretenden, meist 
am Colon transversum beginnenden multiplen Kotdivertikeln ist viel 
erortert worden, ob es sich um echte Divertikel, also einfache Aussackungen 
der Haustra handelt oder um herniose 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 samtliche Wandschichten festgestellt wurden (SEIPPEL, 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 GroBe; die AusmaBe schwank­
ten zwischen Erbs- und HaselnuBgroBe, wie auf Abb. 19, natiirliche GroBe, 
deutlich erkennbar ist. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte, daB tatsachlich eine echte Diver­
tikelbildung vorlag. AIle Wandschichten der Darmwand waren, wenn auch 
stark verdiinnt, in der Divertikelwandung nachweisbar. Auf Abb. 20, die eine 
VAN GIEsoNfarbung darsteIlt, ist die gelbgefarbte Muskulatur zwar stark ver­
diinnt, aber doch deutlich noch zu erkennen. Bemerkenswert ist die Verschmel­
zung der Muscularis mucosae mit der Muscularis propria. 

:MusouJnrL~ mUOO$ae 

Abb.20. Eehter (Kot)-Divertlkel des Diekdarms. (Der gleiehe Fall me auf Abb. 19.) 
Eisenhll.matoxylin-vAN GIESON. Leitz Okul. 1; Obj. 4 . 

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

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

Derartige Erkrankungen der Darmwand sind durchaus nicht immer fiir 
den Trager bedeutungslos. In der chirurgischen sowohl wie auch in der patho­
logisch-anatomischen Literatur liegen geniigend zahlreiche Mitteilungen vor 
iiber FaIle, bei denen es zum Druckbrand der Divertikelwand und zur Per­
forationsperitonitis, zu AbszeBbildungen und zu Verwachsungen mit Ab­
knickungen gekommen ist (KAUFMANN, ORTH NEUPERT, HOUL, ROSENHEIM, 
SIMONS, FRANKE, ROWLANDS und viele andere). 

Auch am Wurmfortsatz kommt ahnliches vor (R. NEUMANN und andere). 



48 O. LUBARSCH U. H. BORCHARDT: Atrophie u. sog. Degenerationen des Magens u. Darmes. 

3. Die sogenannten Degenerationen des Darmes. 
Die hierunter zusammengefaBten krankhaften Vorgange in den Geweben, 

die die Darmwand zusammensetzen, umfassen Ablagerungs-, Speieherungs- und 
Ausscheidungsvorgange versehiedenster Art. Es handelt sieh bei ihnen um 
Storungen des Stoffweehsels, seien es ganz allgemeine StOrungen, an denen 
der Darm teilnimmt, seien es ortlieh auf ihn beschrankte Erkrankungen. Oft 
bestehen zwischen den einzelnen Storungen Beziehungen untereinander, so daB 
der Begriff der "Degenerationen" bzw. die Lehre von den "degenerativen Ver­
anderungen" nicht mehr im klassischen Sinne angewandt werden kann. Und 
doch ist der Begriff Degeneration, urn 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 EiweiBstoffwechsel, 
c) dem Kohlenhydratstoffwechsel, 
d) die Kalkablagerungen. 
e) die Ablagerung von Pigmenten und farbig erscheinenden Stoffen und 
f) das Vorkommen gasfOrmiger Stoffe. 

a) Fett- und Lipoidstoffwechsel. 
Geradc mit Riicksicht auf die Befunde im Darm soIl 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 Lipoiden verstanden sein soIl. Der Name selbst ist schon sehr alt, er wurde 
schon 1858 von KLETZINSKI .. gt'pragt und von OVERTON verbreitet. BANG machte ihn dann 
zum Oberbegriff fiir aIle in Ather, AIkohol, Chloroform und Benzolliislichen Stoffe, so daB 
aL~o a,uch die Neutralfette untergruppiert wurden unter den Oberbegriff "fettahnliche 
Korper". Hiergegen hat schon LUBARSCH in einer Anmerkung zu den "Fett- und Lipoid­
ablagerungen in den Nieren" (HENKE-LuBARSCH VI. 1. p.525) Stellang genommen. Auch 
andere (HANSEMANN, HUEBSCHMANN, WOLFF) haben dieser Bezeichnungsweise wider­
sprochen; doch hat sie sich ziemlich allgemein eingebiirgert. 1m nachfolgenden soIl nun dpr 
Begriff "Lipoid" lediglich im S~ne "fettahnliche" Stoffe angewandt werden, nicht als 
Oberbegriff, wie es ja auch die tJberschrift eigentlich schon andeutet. 

Wenn im nachfolgenden gelegentlich der Ausdruck "Verfettung" fur Ab­
lagerung von Fett bzw. fettahnlichen Stoffen gebraucht wird, so solI damit 
durchaus nicht etwa gemeint sein, daB dann stets eine Wertminderung vor­
handen ist. Solange aber keine kurze bessere Bezeichnung gepragt 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 Krankhaften auBerst schwierig und unsicher. Schon beim 
Magen wurde auf diese Schwierigkeiten hingewiesen, die beim Darm natur­
gemaB ungleich groBer sind. 

Die aus dem Fett- und Lipoidstoffwechsel stammenden, in der Darmwand 
zur Beobachtung kommenden Stoffe sind Neutralfette und Lipoide sowie 
Mischungen beider. DaB es bei der Mannigfaltigkeit der zugefuhrten 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 K.!sCHENSKY, an Kaninchen 
von WUTTIG und an Hunden von HOLTHUSEN und BONDI erwahnt. Beobach­
tungen beim Menschen wurden an fast noch lebensfrischen Darmen von Saug­
lingen von ADAM und FROBOESE gemacht. AIle diese Beobachter bestatigten 
die alten Erfahrungen, daB der Fettreichtum des Darmes von der Starke der 
Fettaufsaugung abhangig sei. 1m Verdauungszustande sind in den verschieden­
sten Darmabschnitten die Epithelien der Zotten, im Zwolffingerdarm auch 
die der BRUNNERSchen Driisen mit Fett- und Lipoidtropfchen beladen. HOLT­
HUSEN fand im Gegensatz zu KISCHENSKY und WUTTlG, daB die LIEBERKUHN­
schen Krypten bei seinen ziemlich im Beginn der Verdauung getoteten Hunden 
noch vollig fettfrei waren. Er erklart sich das daraus, daB das Fett bzw. die 
gelOsten Sellen einige Zeit brauchen, bis sie in die LIEBERKUHNschen Krypten 
gelangen. Auf der Hohe der Verdauungsperiode war die Menge des Fettes 
im Darm am groBten. Auffallend war die Beobachtung, daB die einzelnen 
Zotten an der Resorption verschieden stark beteiligt waren. 1m Hungerzustand 
war der Fettreichtum der Zotten sehr viel geringer, aber doch nicht ganz 
geschwunden. Selbst bei 4tagigem Hungern fanden KISCHENSKY, WUTTlG, HOLT­
HUSEN und BONDI iibereinstimmend hauptsachlich an der Basis der Zotten­
epithelien sowie in den ChylusgefaBen der Zotten und der Unterschleimhaut 
noch Fett- und Lipoidtropfchen. 1m Zottenepithel waren sie meist basal unter­
halb der Kerne vorhanden. Sehr bemerkenswert war auch das Vorkommen 
feinster Fett- und Lipoidstaubchen in der Lichtung der BlutgefaBe, die wohl 
identisch sind mit den von A. NEUMANN (zitiert nach LANDOIS-RoSEMANN, 
Lehrb. d. Physiol. 1919, I, p. 58), NEISsER und BRXUNIG und WELTMANN als 
Hamokonien bezeichneten Fettstaubchen, die auch in den peripheren Blut­
gefaBen reichlich nach jeder Fettmahlzeit auftreten. In der Klinik haben sie 
fUr die Leberfunktionspriifung eine gewisse Bedeutung. Der Hamokonien­
nachweis beim Lebenden ist von BRULE angegeben (BRULE, Recherches recentes 
sur les Icteres, Paris 1920; GARBAN und BRULE, Traite de Pathologie medicale, 
Vol. XII, Paris 1920) und ist wohl vorwiegend in der franzosischen Klinik 
angewandt worden. Bei den Versuchen WUTTlGs an Kaninchen, die mit Lebertran 
gefiittert waren, bildeten sich in den DarmwandkapiHaren durch Zusammen­
fluB groBere Fetttropfen, die zu Fettembolien AnlaB gaben. Es ist somit den 
genannten Forschern gelungen, die physiologische Verdauungslipamie auch im 
Gewebsschnitt festzustellen. 

Auf das Verhalten des von ADAM und FROBOESE wieder zu Ehren gebrachten 
GRUNHAGENSchen Raumes wahrend der Verdauungsperiode ist schon bei der 
normalen Histologie des Darmes auf S. 40 eingegangen worden. BONDI, HOLT­
HUSEN, KISCHENSKY und WUTTIG haben anscheinend nicht auf diesen Raum 
geachtet. Es finden sich bei ihnen jedenfaHs 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 Praparaten 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 Ausfiihrungen zeigen sehr deutlich, daB Befunde von 
Fett und Lipoiden in der Schleimhaut und Unterschleimhaut des Darmes nur 
mit auBerster Vorsicht bewertet werden konnen. Anders ist es mit derartigen 
Ablagerungen in den iibrigen Darmwandabschnitten; sie sind wohl stets 
nur unter krankhaften Umstanden anzutreffen. Beziiglich der Ortlichkeit der 

Handbnch der pathologischen Anatomie. IV/3. 4 
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krankhaften Fett- und Lipoidablagerungen in der Darmwand konnen 
wir unterscheiden: 

1. In der Schleimhaut in den Epithelien und in den Gerust- und Reti-
kulumzellen. 

2. In der Unterschleimhaut in den Bindegewebs- und Retikulumzellen. 
3. In der Lichtung von ChylusgefaBen. 
4. In den glatten Muskelfasern. 
5. In den Ganglienzellen der nervosen Geflechte. 
6. In der Serosa im Deckzellbelag und in Nekrosen (Fettgewebs-). 
7. In der Lichtung und in der Wand von BlutgefaBen. 

Ganz alIgemein ist dem Vorkommen fettiger und fettartiger Stoffe in den 
Darmwandschichten keine groBe Beachtung geschenkt worden. 1m Lehrbuch 
von ASCHOFF wird bezuglich der Schleimhautverfettungen nur die unsichere 
Abgrenzung gegen das Physiologische betont und die in der Muskulatur erwahnt. 
KAUFMANN schreibt: "Haufig degenerieren die Driisen besonders im Dickdarm 
fettig; zuweilen mogen in solchen Fallen Entzundungen vorausgegangen sein". 
Auch ORTH gibt lediglich an, daB eine "fettige Degeneration" die Epithelzellen 
des Darmes bei vielen entzundlichen und geschwUrigen Prozessen trifft, daB 
fur aber keine selbstandige Bedeutung zukomme. KLEBS, dessen Lehrbuch 
sonst eine Fundgrube ausgezeichneter Beobachtungen ist, erwahnt Fettab­
lagerungen in keinem Abschnitt der Darmwand; auch BmcH-HIRscHFELD 
erwahnt nur eine "fettige Degeneration" der Muskularis nach E. WAGNER, 
die er aber nicht anerkennt; auch ZIEGLER erwahnt nur eine "fettige Degenera­
tion" der Muskularis bei Saufern und TuberkulOsen. In den franzosischen 
Lehr- und Handbuchern (LETULLE, LANCEREAUX, DECLOUX und RmADEAu­
DUMAS in CORNIL-RANVIER) sind die Verfettungen kaum erwahnt, DECLOUX und 
RmADEAu-DUMAS erwahnen eine "degenerescence graisseuse" der Muskulatur 
bei der Phosphorvergiftung und eine solche beim chronischen Alkoholismus in 
den BRUNNERschen Drusen, dagegen nichts bei entzundlichen Darmerkran­
kungen, obgleich sie gerade dieses Kapitel sehr ausfiihrlich bearbeitet haben. 
Die englischen und amerikanischen Bucher (COATS, HAMILTON, ADAMI und 
NICHOLS) machen gar keine entsprechenden Angaben. GAMNA in PIO FOAs 
Anatomia patologica (Turin 1920) erwahnt Verfettung des Driisenepithels und 
der Muskulatur bei Vergiftungen, chronischer Peritonitis, im hoheren Alter 
und besonders bei Saufern; auBerdem in der Nachbarschaft chronischer Ge­
schwure, besonders tuberkulOser. 

Zu 1. lJber die Verfettungen in der Schleimhaut liegenverschiedene Angaben 
vor. SCHLAEPFEB beschreibt eine feintropfige Verfettung der Diinndarmepithelien 
neben entzundlichen Veranderungen bei kryptogenetischer progressiver perni­
ziOser Anamie. Fernere Angaben von M. B. SCHMIDT und BLATTER beziehen 
sich auf die Befunde bei Vergiftungen mit Knollenblatterschwamm, 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 Schleimhautgerustes erzeugt 
von den verschiedensten Untersuchern: K.!SCHENSKY, FERRATA und MORUZZI, 
LOMBROSO, WUTTIG und BONDI. So ergab sich bei Hunden (BONDI), daB durch 
Fettuberfutterung ein enormer Fettgehalt des Zottenepithels auftrat, wiihrend 
das Driisenepithel nur wenig Fetttropfchen aufwies; das Dickdarmepithel war 
frei. Bei Vergiftungen (Phloridzin), Pankreasentfernungen und beim einfachen 
Hungern war umgekehrt eine starke Verfettung der Drusenepithelien der Diinn. 
darmschleimhaut festzustellen, wahrend das Zottenepithel frei blieb. Die Geriist· 
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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 ADAM und FROBOESE 
hervorgehoben. Diese Untersucher fanden bei entzundlichen Veranderungen 
an Sauglingsdarmen wie katarrhalische Enterokolitis und eitrig-ulzerose Enteritis, 
bzw. Kolitis im Entzundungsbereich gewohnlich starke Verfettungen der 
Schleimhautepithelien, haufig 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 Operationspraparate). Die wenigen ubrigen Darmstucke, die wir 
aus der chirurgischen Klinik der Charite durch freundliche VermittIung des 
Herm Dr. GOHRBAND erhielten, boten keinen hierher gehorigen krankhaften 
Befund dar. 

Die klinischen Diagnosen lauteten: 
Gruppe 1: Chronische Appendizitis . 

2: Akute Appendizitis .. 
3: Typhusverdacht 1. . . . 

" 4: Normale Appendix ... 

72 FaIle 
22 " 

1 Fall 
5 FaIle 

100 FaIle. 
Zur mikroskopischen Untersuchung wurde stets ein vom etwaigen Krank­

heitsherd moglichst entferntes Stuck entnommen, in zahlreichen Fallen auch 
aus der Nachbarschaft. Die Wurmfortsatze waren moglichst friihzeitig nach 
der Operation in 10 0/ 0 Formalin eingelegt worden. Zur Darstellung der Fett­
und Lipoidablagerungen diente teils Sudan, teils Scharlach, vereinzelt auch 
Fettponceau. 

Die histologische Untersuchung der entfernten Stucke ergab in Gruppe 1: 
a) 29 mal feintropfiges Lipoid in zum Teil vereinzelt, zum Teil in Gruppen 

liegenden Geriistzellen der SchIeimhaut, meist dicht unter dem Deckepithelbelag. 
b) lOmal neben dem gleichen Befund auBerdem reichlich feintropfiges 

Lipoid in den Retikulumzellen der stark vergroBerten Keimzentren der Lymph­
knotchen. 

c) 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 Verodung mit der bekannten zentralen Vakatwucherung 
von Fettgewebe; jedoch kein Lipoid und 

e) 18mal ebenfalls keine Spur von Lipoid und auch keine VerOdung. 
In Gruppe 2: a) IOmal wie lao 

b) 3mal wie lb. 
e) 3mal wie Ie. 
d) 6mal niehts wie Ie. 

In Gruppe 3: Imal wie lb. 
In Gruppe 4: a) 1mal wie lao 

b) Imal wie lb. 
e) 3mal niehts wie Ie. 

Die Epithelzellen waren bei den vom Krankheitsherd entfernten Stellen 
stets frei von Fett oder Lipoid; natiirlich auch bei den Wurmfortsatzen, bei 
denen kein eigentlicher Krankheitsherd vorhanden war. In der Nahe von 
Nekrosen und Geschwuren enthielten auch die Epithelien feintropfiges Lipoid. 
DaB an solchen Stellen auch die Leukozyten mit Lipoidtropfchen 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 
erwahnt 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, daB die lipoid­
haltigen Bindegewebszellen der Unterschleimhaut besonders reichlich um die 

Lymphknotchen herum gelagert waren. 
Bei ADAM und FRO BOESE finden sich 
auch nur hie und da kurze Hinweise 
auf Lipoidablagerungen in den Zellen 
der Submukosa. 

FISCHER erwahnt in Teil I dieses 
Bandes auf S. 319, daB auch bei Chvlus­
stauung die Zellen der Unterschieim­
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 diesbeztiglichen Befunde am 
Wurm£ortsatz sind oben schon mit­
geteilt worden (Gruppe I c 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. II 
dieses Handbuches, p. 1018 und von 
FISCHER Bd. IV, Teil I, p. 319 das 
Wesentlichste bereits mitgeteilt worden 
ist. FISCHER berichtet auf S. 321 tiber 
"einen Fall von besonders groBartiger 
auf einzelne Jejunumschlingen be­
schrankter ChylusgefaBerkrankung, 
bei der sich formlich 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 Gekroselymphknoten 

(S.-Nr.617/25). Von diesem Fall nam­
lich stammt die bier wiedergegebene Abb. 21. 

Von einem Westender Fall (S.-Nr. 1028/24), der grobanatomisch im Jejunum zahlreiche 
linsen- bis bohnengroBe in der Unterschleimhaut gelegene flach hervorragende und scharf 
begrenzte buttergelbe zystenahnliche Gebilde von weicher Konsistenz aufwies, stammt die 
Abb. 22, die nach einem mikroskopischen Praparat (Scharlach-Hamalaunfarbung) ange­
fertigt wurde. Die prall mit Chylus angefiillten, stark erweiterten LymphgefaBe der Unter­
schleimhaut drangen 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 Lipoiddurchtrankung des umgebenden Ge­
webes sei hervorgehoben. 

Ferner sei noch ein neuerer Fall (1927) von NAUMANN mitgeteilt: 
Bei einer 23 jahrigen Patientin bestanden seit 5 Jahren Beschwerden, die anf eine 

Salpingitis dellteten. Bei der Operation fand sich an einer Ileumschlinge ein etwa hiihnerei-
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gro13er zystischer Tumor, der teils vom Gekr6se, teils vom Darm auszugehen schien. Der 
Tumor bestand aus einem kleineren, hauptsachlich in der Unterschleimhaut und Schleim­
I-aut liegenden und einem grolleren im Gekrose liegt'nden Teil. 

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

Der Inhalt bestand aus einer milchigen Flussigkeit, in deren Niederschlag sich lipoid­
haltige, rundliche Zellen, Cholesterintafeln und doppeltbrechende Substanzen nachweisen 
liellen. Die chemische Untersuchung der Flussigkeit ergab: Reaktion schwach sauer; 
Eiweill, Zucker, Fett stark positiv. 

NAUMANN nimmt an, daB dieses von ihm als Chylangioma cavernosum et 
cysticum intestini ilei bezeichnete Gewachs 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 Dlinndarmes 

Abb. 22. Chylusstauung im Jejunum. Hamalaun·Sudan. Leitz Okul. 1, Obj. 4. 
,(Path. lust. Krankenhauses Westend, S. ·Nr. 1028/24.) 

bei Phthisikern und Saufern. 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 groBe Bedeutung legte FUItNEAUX-JORDAN dieser Muskelverfettung 
bei. Er behauptete 1879, daB durch sie die Kontraktionsfahigkeit vermindert 
wfude, wodurch Stuhlverstopfungen verursacht wlirden. Sein Untersuchungs­
material stammte hauptsachlich von Fettleibigen, die auch in anderen Organen 
starke "fettige Degenerationen" aufwiesen. 

NOTHNAGEL berichtete 1882, daJ3 er die Muskelverfettung in 6% aller unter­
suchten Darme bei alten Leuten und Saufern gefunden habe. Ort und Art der 
Ablagerung entsprachen denen bei WAGNER und FUItNEAUX-JORDAN. 

K. MEYER (1882) und SCHEIMPFLUG (1885) teilten die gleiche Verfettungs­
form bei Bleivergiftung bzw. Arsenikvergiftung mit. 

ORTH schreibt in seinem Lehrbuch 1887, daJ3 auch er die Muskelverfettung 
beobachtet habe, und zwar vielfach bei Bauchfellentzlindungen, besonders bei 
solchen, die chronisch verliefen. Ferner berichtet ORTH auch liber ortlich 
begrenzte Muskelverfettungen im Gebiet tiefer greifender tuberkulOser und 
anderer Geschwiire. 
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Dasselbe gibt auch ASCHOFF in seinem Lehrbuch an, wahrend KAUFMANN 
nur die mehr gleichformig ausgebreiteten fettigen Ablagerungen bei alten Leuten, 
Saufern und Tuberkulosen erwahnt. 

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

Bemerkenswert ist, daB auch bei der NIEMANN-PrcKSchen 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, BLASCHKO, ORTH 
und viele andere haben dariiber berichtet. ORTH warnt davor, die Bedeutung 
dieser Befunde, die an sich haufig seien, zu iiberschatzen. Auch BLASCHKO 
ist zuriickhaltend. Er fand in den gleichen Zellen ein gelbbraunes Pigment, 
das bei Alkohol-A.therbehandlung nicht schwand. - Das gleiche Pigment, 
auf das spater zuriickzukommen sein wird, beobachtete er auch in der glatten 
Darmmuskulatur. - BLASCHKO hielt die Pigment- und Fettablagerung fiir 
eine physiologische Altersveranderung. SCHEIMPFLUG sprach sich ahnlich aus, 
wahrend JURGENS dem Befund groBere Bedeutung beimaB. ADAM und FROBOESE 
fanden Lipoidablagerungen ohne Pigmentbeimengungen in den Ganglienzellen 
des Darmes von Sauglingen bei mehreren Fallen eitrig-geschwiiriger Schleim­
hautentziindungen. Sie vermerken lediglich den Befund, ohne ihn deuten 
zu konnen. Nach einer FuBnote solI 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 
ADAM und FROBOESE 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 
haufig auftreten, sei auf die Ausfiihrungen v. GIERKES auf S. 1066 dieses Bandes 
(Teill) verwiesen. Sie wurden auch beim Magen schon kurz auf S. 26 erwahnt. 
- Feintropfige Lipoidablagerungen in den Zellen der Serosa ohne diffuse Bauch­
fellentziindung sind nicht eben haufig. FRoBOESE schildert bei einigen akuten 
Infektionskrankheiten bei Sauglingen, die mit Eiterungen und Geschwiirs­
bildungen in der Darmschleimhaut einhergingen (Jejunum, Ileum und Sigmoid) 
feintropfige Lipoidablagerungen im Serosadeckzellbelag, wodurch die Serosa 
sich (bei Sudanfarbung) als schmaler, scharf begrenzter, braunlich-roter Streifen 
deutlich abhob. Bauchfellentziindung bestand nicht. 

Zu 7: Die Lipoidablagerungen in den BlutgefaBwandungen seien nur 
eben erwahnt. FUr sie gilt sinngemaB das schon beim Magen Gesagte. 

Auf die in der Lichtung der kleinen BlutgefaBe bei iibermaBiger Zufuhr 
von Nahrungsfett oder bestimmten Olen vorkommenden Hamokonien ist bereits 
hingewiesen worden; ebenso darauf, daB diese unter Umstanden zu groBeren 
Tropfen zusammenflieBen konnen und so AnlaB zu kleineren Fettembolien 
geben. 

An mer kung: Beziiglich der im Darm zur Beobachtung kommenden Fe t t pI 0 m ben 
sei auf die Anmerkung beim Magen verwiesen. 
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b) Eiwei8stoffwechsel. 

Die aus dem EiweiBstoffwechsel stammenden und in der Darmwand zur 
Ablagerung, Speicherung oder Ausscheidung kommenden Stoffe sind Schleim 
und Hyaline im weiteren Sinne. Zu diesen gehoren demnach auch das Amyloid 
und die fuchsinophilen Korperchen (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
halt stets reichliche Beimengungen von Schleim. Auf die vielumstrittene Frage 
des physiologischen Vorkommens der RUSsELschen Korperchen ist beim Magen 
schon geniigend eingegangen unter Beriicksichtigung gerade auch des neueren 
Schrifttums (CRUMA, KONJETZNY und andere). Das Vorkommen von Hyalin 
und Amyloid ist stets krankhaft. 

Somit ergibt sich genau wie beim Magen fUr die unter krankhaften Um­
standen in der Darmwand vorkommenden Abkommlinge des EiweiBstoff­
wechsels diese kurze Ubersicht: 

1. Schleim: in den Epithelien der Schleimhaut und in der Darmlichtung. 
2. Hyalin: in Form von Balken und Bandern bzw. Tropfen und Schollen 

in der Muskulatur (natiirlich auch in den Schlagaderasten bei allgemeineren 
GefaBerkrankungen, 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 haufigeren allgemeinen Amyloidosis. Das Amyloid kann in fast allen 
Wandschichten des Darmes auftreten. 

1. D er Dar ms c hI ei mist chemisch sowohl beim Tier als auch beim Menschen 
genauer untersucht als der Magenschleim. Nach LANDOIS-RoSEMANN enthalt 
er beim Menschen echtesMuzin. 1m Versuch erhielten THIRY, MASLOFF und 
BOLDYREFF von einer 100 qcm groBen Darmflache in einer Stunde 13-18 g 
Darmsait, in dem auBerordentlich reichlich Schleim vorhanden war. Der Dick­
darmschleim, der verhaltnismaBig in groBerer Menge abgesondert wird als der 
Diinndarmschleim, unterscheidet sich von diesem durch seinen groBeren Gehalt 
an Muzin (TURLEY und MANNING). Der Schleim iiberdeckt die gesamte Schleim­
haut des Darmrohres, wodurch feinere Einzelheiten zunachst der grobanato­
mischen Betrachtung entzogen sind. Besonders reichlich ist er stets im Dick­
darm vorhanden, etwa von der linken Halfte des Querdarmes an nach abwarts 
an Menge noch zunehmend. Er ist von triib-glasiger, grau-weiBlicher, zah­
fadenziehender Beschaffenheit; doch ist er viel leichter mit den Fingern ab­
streifbar als der Magenschleim. Mikroskopisch laBt er sich in den Schleim­
zellen vermittels der Muzinkarminfarbung besonders schon 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 iibergreifende enorme Schleimabsonderungen 
erzeugt; also vollig gleiche Verhaltnisse wie beim Magen (s. d.). Stark ver­
mehrte diffuse Schleimabsonderungen kommen unter krankhaften Umstanden 
beim Menschen sowohl bei katarrhalischen Entziindungen, als auch rein nervos 
bedingt vor. So beschreiben FINKELSTEIN und L. F. MEYER bei der Colitis 
mucosa der Sauglinge, die durch eine Storung im EiweiBstoffwechsel zustande­
kommen soIl, sehr starke Schleimentleerungen. Die oft zu ganzen Hauten 
anwachsenden Schleimmassen iiberziehen zum Teil die Kotsaulen, zum Teil 
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werden sie allein fur 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 Drusenepithelien der LIEBERKUHNschen Krypten in Schleimzellen 
urn. Die Erkrankung, die hauptsachlich hysterische Frauen, seltener neurasthe­
nische Manner befallt, kommt wohl durch nervose Spasmen zustande. ASCHOFF 
hat daher die Bezeichnung Colopathia m ucinosa in Vorschlag gebracht. 
Es werden unter zuweilen auBerst heftigen Schmerzen lange grauweiBe Fetzen, 
die auch die Kotsaule mantelartig umhullen, entleert. Sie enthalten sehr reich­
lich Muzin, dem abgestoBene vollig verschleimte Drusenepithelien beigemengt 
sind. Entzundliche Veranderungen der Darmschleimhaut kommen oft nicht 
zur Beobachtung, so daB eben die von klinischer Seite (VON NOORDEN und andere) 
geauBerte Vermutung von der nervosen Entstehung pathologisch-anatomisch 
gestutzt wird (ORTH, KAUFMANN, ASCHOFF; MARCHAND und viele andere). 

MARCHAND und ASCHOFF erwahnen besonders noch die Tatsache, daB auch 
in langere Zeit leer arbeitenden Darmen bei Hunger z. B. und in operativ 
ausgeschalteten Darmschlingen, auch oberhalb von Stenosen und bei chronis chen 
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 konnen diese Angaben bestatigen. Es sei in diesem Zusammen­
hang ein Westender Fall von operativer Ausschaltung des Mastdarms bei 
Krebs mitgeteilt. 

47jahrige Frau, der in den ersten Tagen des Septembers 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 Karzinose des gesamten 
Bauchfells. Krebsmetastasen in den Gekrose- und retroperitonealen Lymphknoten, in der 
Milz (Leber frei), in der Pleura. Katarrhalisch-eitrige Herdpneumonien in beiden Dnter­
lappen. - Das ausgeschaltete Darmstiick war hochgradig zusammengezogen, die Wand 
scheinbar stark verdickt, die Schleimhaut gefiiltelt. Die fast spaltformig verengte Lichtung 
mit reichlichen, grau-weiBlichen, sehr ziihen, gallertigen Schleimmassen erfiillt, in denen 
sich im Ausstrichpraparat mikroskopisch massenhaft gequollene, vollig 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 (siehe Kapitel Bauchfell IV, 1. p. 1072) Myxoglobulose des Wurm­
fortsatzes (v. HANSEMANN, STURM) erwahnt, die zum Pseudomyxoma peri­
tonaei fiihren kann. 

2. Hyalin 1 kommt physiologischerweise in der Darmwand nicht zur Be­
obachtung. Unter besonderen Umstanden 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 auBert 
sich die Veranderung nach K6LLIKER, HEIDENHAIN, V. RECKLINGHAUSEN und 
BENEKE in der Ablagerung von homogenen glanzenden Schollen und Bandern 

1 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
ma6 von stark sauren und alkalischen Fliissigkeiten. BENEKE halt es fiir wahr­
scheinlich, daB ein bestimmter mittlerer Feuchtigkeitsgrad da sein mu6, damit 
das Optimum der Hyalinbildung erreicht wird. - Neuere Arbeiten iiber diese 
Frage mit Beriicksichtigung der Wasserstoffkonzentration, die bei den alteren 
Arbeiten naturgema6 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 abhangig. In einigen Fallen haben vorangegangene Erkrankungen 
(frische Entziindungen, Geschwiire, Peritonitis) keinen besonderen Einflu6 
auf die Hyalinbildung; in anderen Fallen, bei denen durch chronische Ent­
ziindungen, Stenosen usw. eine Hypertrophie der Muskelfasern hervorgerufen 
worden war, war die Hyalinbildung deutlich ausgesprochen. Es ist hier nicht 
der Ort auf diese Allgemeinpathologische Frage naher einzugehen. 

Die fuchsinophilen (RUSsELschen) Korperchen kommen im Darm sehr 
viel seltener zur Beobachtung als im Magen. Sie liegen einzeln und in Gruppen 
in der Schleimhaut, Unterschleimhaut und Muskelhaut (SACHS, v. MULLER 
und andere) besonders im oberen Diinndarm. Mit am zahlreichsten und 
haufigsten haben wir sie noch im Geriist von Krebsen des Zwolffingerdarmes, 
danach auch des Mastdarmes neben Plasma- und oxyphil gekornten Zellen 
gefunden. 1m iibrigen sei beziiglich aller Einzelheiten auf die sie betreffenden 
Ausfiihrungen 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 L6sCHNER 1860, die noch von amy­
loider Entartung der Darmepithelien berichten, neben der Amyloidablagerung 
in der Muskulatur. KLEBS schildert 1869 in seinem Lehrbuch die Darmamy­
loidosis sehr anschaulich. Auch die gro6e Haufigkeit, mit der der Darm bei 
allgemeiner Amyloidosis mitbefallen ist, wird schon von ihm erwahnt. Ein Vor­
kommen von isoliertem Darmamyloid war ihm noch nicht bekannt. Ferner 
hebt er ausdriicklich hervor, da6 der lymphatische Darmapparat sowie auch 
die Darmgeschwiire amyloidfrei sind. ORTH'3 Beschreibung stammt aus dem 
Jahre 1887, er kennt bereits die seltenen FaIle lokalen Darmamyloids, fiihrt 
den Fall von WILD an und erwahnt eine eigene derartige Beobachtung. Die 
Angaben von KLEBS iiber das Verhalten des lymphatischen Apparates und 
der Geschwiirsflachen bestatigt ORTH. Ferner berichtet er in sehr vorsichtiger 
Form iiber die Beobachtungen iiber amyloide Epithelzellen; neuere Unter­
sucher wie EBERTH hatten etwas Derartiges nie gesehen, KYBER, der kein grund­
satzlicher Gegner einer solchen Annahme sei, nur ausnahmsweise. COATS gibt 
in seinem Buch 1889 eine wesentlich kiirzere Darstellung als ORTH und fiihrt 
lokales Darmamyloid iiberhaupt nicht an, wahrend HAMILTON 1892 sich etwas 
ausfiihrlicher mit der Darmamyloidosis beschaftigt. HAMILTON behauptet: 
"In a 11 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 BIRCH-HIRSCH­
FELD 1895, da6 die Amyloidentartung des Darmes sich niemals isoliert 
zu entwickeln scheint. Die intraepitheliale Amyloidablagerung (UMBEL) und 
die innerhalb der glatten Muskelfasern (NEUMANN) lehnte er ab als Tauschung 
durch grobere Schnitte. ZIEGLER erwahnt 1906 nur in wenigen Worten die 



58 O. LUBARSCH u. H. BORCHARDT: Atrophie u. sog. Degenerationen des Magens u. Darmes. 

"amyloide Entartung des BlutgefaBbindegewebsapparates, besonders in der 
Mukosa und Submukosa, seItener in der Muskelwand", ohne auf Einzelheiten 
naher einzugehen. In ganz ahnlicher Weise verfahren ADAMI und NICHOLLS 
1911, wahrend RmADEAu-DUMAS 1912 im COR}OO-:IL et RANVIER eine grobana­
tomische und histologische Beschreibung geben, und auch die Haufigkeit, mit 
der der Darm, besonders das Ileum befallen wird, anfiihren. Sie erwahnen 
VmcHow, FRIEDREICH, NEUMANN, HAYEM, KYBER. Bemerkenswert ist ferner 
eine von ihnen angefiihrte Beobachtung HAYEMS, der bei Kindern "l'atteinte 
presque exclusive des follicules lymphatiques" festgestellt hat. Das 
ist sehr auffallig, da ja sonst gerade iibereinstimmend von allen Seiten das 
Freibleiben der Lymphknotchen besonders betont worden ist. RmADEAu­
DUMAS fiihren auch schon den bekannten Fall von knotchenformigem Amyloid 
von ASKANAZY an, ohne allerdings sonst das lokale Darmamyloid hervorzuheben, 
wie es in den neueren deutschen Lehrbiichern fast allgemein geschieht (KAUF­
MANN, ASCHOFF usw.). ASCHOFF geht auch auf die Frage der sog. A.myloid­
geschwiire des Darmes ein im AnschluB an die Anfiihrung des hierhergehorigen 
Falles von HUETER, wahrend Mc CALLUM in seinem Textbook of Pathology 
1924 lediglich angibt, daB das Amyloid im Darm vorwiegend in der Wand der 
ZottengefiiBe liegt, ohne sonstige Ausfiihrungen zu machen. GAMNA im PIO 
FOA dagegen fiihrt die Falle von STEINHAUS und BECKERT an, geht auf die 
Geschwiirsbildung ein und macht dafiir die amyloiden GefaBveranderungen 
verantwortlich. 

Das grobanatomische Bild des amyloid erkrankten Darmes kann sehr 
mannigfaItig sein. Mitunter ist allerdings bei Betrachtung mit bloBem Auge 
dem Darm gar nichts anzusehen, was auch KAUFMANN besonders hervorhebt. 
Doch fallt bei den starkeren Graden von Amyloidablagerung im allgemeinen 
eine starke Blutarmut auf, die die blaBgraugelbe Eigenfarbe der Darmwand 
deutlich hervortreten laBt. Doch sind auch wiederholt starke teils fleckige, 
teils gleichfOrmig ausgebreitete Schleimhautrotungen beschrieben worden. 
Ferner ist besonders kennzeichnend die Verdickung und Derbheit der Wand 
und der eigenartige speckige bzw. wachserne Glanz der Oberflache. 

Ein Befund, der in keinem Lehrbuch geniigend betont wird, ist das ungemein 
haufige 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 70%, eine Zahl, 
die aber noch zu niedrig ist, da die vereinzeIten und geringfiigigen Fleckungen 
gelegentlich iibersehen oder wenigstens im Bericht nicht besonders erwahnt 
werden. LUBARSCH steht auf dem Standpunkt, daB er beim Vorhandensein 
dieser Flecke in einer auffallend blutarmen Darmschleimhaut, auch wenn die 
iibrigen Anzeichen des Darmamyloids fehlen, mit groBter Wahrscheinlichkeit die 
Diagnose auf Amyloid stellt, was bisher auch durch die mikroskopische Nach­
prUfung stets bestatigt wurde. Diese Fleckungen sind von grauer bis grau­
schwarzlicher bzw. schwarzlich-griinlicher Farbe (Pseudomelanose). Sie liegen 
unregelmaBig verstreut, sind unscharf begrenzt und geben stets positive Eisen­
reaktion. Die kleinen Blutaustritte, die zu der Pigmentierung fiihren, hangen 
sicherlich mit ortlichen Kreislaufstorungen in der Schleimhaut und Unter­
schleimhaut zusammen, die durch die Einlagerung der amyloiden Massen in 
die GefaBwande 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 seItenen Fallen noch ausgesprochener sein ala 
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am Diinndarm. In manchen Fallen, in denen besonders die eigentliche Muskel­
haut betroffen ist, kommt durch die Amyloideinlagerungen eine Atrophie der 
Muskelfasern zustande. Bei diesen Fallen, die recht selten sind, besteht dann 
eine betrachtliche 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 BIRCH-HIRSCHFELD 1877 
die Auffassung, daB besonders dann leicht Geschwiirsbildung eintritt, wenn 
sich zur Darmtuberkulose Amyloidentartung der Schleimhaut hinzugeselle. 
Auch die Arbeiten von FRIEDRICH, HAYEM, COLBERG und AUFRECHT (angefiihrt 
nach EDINGER) betonten, daB die amyloiden Ablagerungen Darmgeschwiire 
hervorbringen konnten. Doch halten die Mitteilungen der letztgenannten Verfasser 
einer scharfen Kritik nicht stand, da die Moglichkeit, daB es sich bei ihren Fallen 
um luische oder tuberkulOse Geschwiire gehandelt habe, nicht ausgeschlossen 
werden kann. KYBER erklarte, 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 gabe niemals amyloide Reaktion; auch die an die Lymphknot­
chen gebundenen Geschwiire konnten nicht durch Amyloid verursacht werden, 
da ja gerade die lymphatischen Apparate des Darmes selbst bei schwerer Amy­
loidose vom Amyloid vollig verschont blieben, bzw. nur ganz geringfiigige 
Amyloidablagerungen erkennen lieBen. Ferner meint KYBER, daB die Ansicht 
BIRCH-HIRSCHFELDs, die amyloiden Zotten des Diinndarmes brachen wahrend 
des Lebens durch den vorbeidrangenden Darminhalt ab, wodurch die Be­
dingungen fiir Geschwiirsbildung geschaffen wiirden, schon deshalb unrichtig 
sei, weil dann bei Darmamyloid haufig blutige Stiihle 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 EinfluB 
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 verandert 
war, so waren es die BlutgefaBe der Unterschleimhaut um so mehr. Bei den 
meisten Geschwiiren fiel die Amyloidreaktion am Geschwiirsgrunde positiv 
aus. - Die Schleimhaut war in HUETERs Fall vollig amyloidfrei. - HUETER 
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 daB durch Speisebreieindickungen -
es waren richtige Skybala auch im Diinndarm vorhanden - Drucknekrosen 
und damit Geschwiirsbildung verursacht sein konnen. 

Es muB somit wohl fiir beschrankte Falle die Moglichkeit einer amylo­
idogenen Geschwiirsbildung anerkannt werden. Doch ist wohl ASCHOFF 
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zuzustimmen, wenn er meint, daB fUr gewohnlich zu schon vorhandenen Ge­
schwiiren die Amyloidablagerung sich erst hinzugeselle. 

Auch miissen in dem HUETERschen Fall noch ganz besondere Umstande 
mitgewirkt haben. Denn in den ungewohnlich groBartigen Fallen von Arterien 
und Muskulaturamyloid unserer, oben beim Magen bereits erwahnten Beobach­
tungen (S.-N. 275/26 u. 1183/27) war weder mit bloBem 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
liberzug stark verdickt. Mastdarmwand 0,5-0,6 em dick, stellenweise bis 1 em, Dickdarm 
0,3-0,5, Diinndarm 0,2-0,3 em, gesamter Darm fiihlt sich lederartig, wie gegerbt an. 
Muskulatur von grauweiBlichen, wie sehnigen Streifen durehzogen, Schleimhaut war ge­
ringer verdiekt, grau-braunlieh bis rotlich-braun gefarbt und grau-sehwarzlieh gefleekt. Ver­
einzelte Falten im Jejunum starr und stark vorspringend. 1m Ileum Einzellymphknotchen 
zum Teil tiber stecknadelkopfgroB. PEYERSehe Haufen groB und sehr deutlieh. 

Der mikroskopische Befund bei der Darmamyloidosis ist gleichfalls 
sehr wechselvoll. Am haufigsten amyloid entartet sind die Schlagadern und 
HaargefaBe der Unterschleimhaut und Schleimhaut, insbesondere der Diinn­
darmzotten. Doch konnen auch in den Bindegewebsspalten der Geriistsubstanz 
amyloide Massen lagern als Kliimpchen, Kornchen, 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 kadaverosen 
Veranderungen, deren Wichtigkeit besonders GERLACH, KNUD FABER und viele 
andere spatere Untersucher immer wieder mit Recht hervorgehoben haben. 
Es sei hier auch auf die Ausfiihrungen 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 haufiger und starker ergriffen als die Langsmuskulatur. Sehr selten 
ist die Muskulatur isoliert betroffen. Die amyloiden Massen bilden ein dichtes 
Gitter- und N etzwerk 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 
BIRCH-HIRSCHFELD auf Tauschung durch zu dicke Schnitte zuriick. 

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

Unter besonderen Umstanden, auf die gleich einzugehen sein wird, tritt 
in ganz seltenen Fallen das Amyloid in Knotchenform auf. Die Knotchen 
konnen solche GroBe erreichen, daB sie schon bei Betrachtung mit bloBem 
Auge als hanfkorn- bis linsengroBe von normaler Schleimhaut iiberzogene, 
leicht hervorragende Gebilde von derber Konsistenz wahrgenommen werden 
konnen. Allerdings fUhlt man sie besser, als man sie sieht. Sie sind bisher 
nur im Diinndarm beobachtet worden. Mikroskopisch zeigt sich, daB sie in der 
Muskularis liegen; in der Ringfaserschicht sind sie zahlreicher. Die groBeren 
dagegen liegen mehr zwischen den beiden Muskellagen. Auch sind sie zuweilen 
so gelagert, daB sie vom Rande der Muskellage her in diese vordringen. Sie 
konnen scharf umschrieben sein, doch ist es haufiger, 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 Rerde (RUETER). 

Wie schon verschiedentlich erwahnt, 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 EDENS und WOLPERT mitgeteilten FaIle fUhren die Schwierigkeit dieser 
scharfen Abgrenzung so recht vor Augen. Bei kritischer Sichtung der bekannten 
FaIle 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 allge meine 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
i d 0 sis ist ein ungemein haufiges Vorkommnis und von allen Untersuchern iiberein­
stimmend hervorgehoben, wenn sich auch beziiglich des Grades der Haufigkeit 
gewisse Verschiedenheiten ergeben. Schon KLEBS gab an, daB "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. IiAM:rr.TON behauptete sogar, daB der Darm in allen Fallen all­
gemeiner Amyloidosis mitbefallen sei. Auch RmADEAu-DUMAS betonen: "La 
degenerescence amyloide frappe tres souvent l'intestin, c'est meme l'une 
de ses plus frequentes localisations." BENDA teilte uns im AnschluB 
an eine Diskussionsbemerkung miindlich mit, daB auch bei seinem Material 
fast jedesmal bei der allgemeinen Amyloidosis der Darm betroffen gewesen sei; 
es wiirde zur Zeit eine zahlenmaBige Zusammenstellung gemacht. LusARscH 
gibt an, daB der Darm unter den Organen, die amyloid erkranken, die vierte 
Stelle einnehme (1. MHz, 2. Niere, 3. Nebenniere, 4. Darm, 5. Leber, dann erst 
die iibrigen 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 Leukamie 
(DMIETREwSKI) und bei chronischem Dickdarmkatarrh, worauf NOWAK 
und BROWICZ aufmerksam gemacht haben. In neuerer Zeit hat MEYER (angefiihrt 
nach HERXHElMER: Krankheitslehre der Gegenwart, Stromungen und For­
schungen in der Pathologie seit 1914; S. 78) hervorgehoben, daB bei Lympho­
granulomatose auffallend haufig Darmamyloid gefunden wiirde. Bei den 
anderen von HERXHElMER in diesem Zusammenhang angefiihrten 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 
ASKANAZY auf dem Pathologentag 1904 vorgezeigte Fall: 

58jahriges Fraulein, chronische Nephritis; mUltiple Myelome im Brustbein, in den Rippen 
und Wirbeln. Das Amyloid fand sioh im Jejunum, und zwar war es in Form von Knotchen 
in der Muskelschicht abgelagert. 

Bei dem von LrrTEN in der Aussprache erwahnten Fall von weit verbreiteter Amyloidose 
des Darmes bei Freibleiben aller iibrigen Organe fehlt jede nahere 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 naheren Angaben. 

Zu 3. kennen wir die FaIle von HUETER, STEINHAUS, WILD und WIRTH. 
Bei HUETERS Fall handelt es sich um einen 58jahrigen Mann, der gleichfalls eine chro­

nische Nephritis und multiple Myelome hatte. Das Amyloid war hauptsachlich im Diinn­
darm tails knotchenformig, teils diffus in der Muscularis propria und in der Serosa a bgelagert; 
femer 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 ursachlich in Verbindung gebracht 
wurden (s. oben S. 59). AuBer im Darm fanden sich zum Teil recht groBe Amyloidtumoren 
in der Thoraxmuskulatur und am linken Schultergelenk. 

Bei dem Fall von STEINHAUS war keine Ursache ffir 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. 1m Darm lag es sowohl in der Muskulatur als auch in der Schleimhaut 
in den ZottengefiiBen und in der Unterschleimhaut in den BlutgefaBwandungen. 

Auch bei dem Fall von WILD war neben dem Amyloid reichlich Hyalin vorhanden, 
das keine Amyloidreaktion gab. AuBer im Darm waren die Einlagerungen noch in Lunge, 
Herz, Zunge, Bauchfell, Magen und Hamblase vorhanden. Vollig amyloidfrei waren Milz, 
Nieren, Leber. Die amyloiden Darmwandeinlagerungen waren vorwiegend knotchenformig. 

Der Fall von WIRTH (Sektion und Protokoll von SCHMORL) bot bei einem 44jahrigen 
Mann, der nach einem Unfall bei Militar an einem BluterguB im Gekrose verstarb, eine 
schwere und ausgedehnte Amyloiderkrankung der Darmwand und der Gekroselymphknoten 
dar, ffir 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 ffir Achrooamyloid­
(KLEBS-LUBARSCH). 1m Darm lag das Amyloid fast nur in der Muscularis mucosae und in 
der Muscularis propria, in der Ringfaserlage reichlicher als in der Langsmuskulatur. Ge­
ringgradiger war die Submukosa befallen, in der hauptsiichlich die BlutgefaBe amyloid 
erkrankt waren. Die ZottengefaBe waren [rei. Der obere Diinndarm war am stiirksten 
betroffen. 

Zu 4. gehoren die beiden FaIle von WOLPERT und EDENS. Bei diesen liegt 
ein Zusammentreffen von lokaler und allgemeiner Amyloiderkran­
kung vor. Es ist auf Grund solcher Beobachtungen wohl unbedingt HERX­
HEIMER und L UBARSCH zuzustimmen, wenn sie betonen, daB sich zwischen 
allgemeiner Amyloiderkrankung und lokaler Amyloidablagerung keine scharfe 
Grenze ziehen laBt. 

Der Fall von WOLPERT betraf einen 57jahrigen Mann, der durch Unfall einen Bruch 
des Brustbeins erlitten hatte. An der Bruchstelle entwickelte sich eine kleine GeschwuIst, 
die nach 3/4 Jahren langsam sich vergroBerte bis zu KindskopfgroBe und sehr derb war. 
Unter Abnahme der Herzkraft erfolgte der Tod. Bei der Sektion fand sich in der Ge­
schwulst zentrale Nekrose und Hohlenbildung; 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 Hamosiderin. Die Herzmuskel- und 
Lungenknoten enthielten hyaline und amyloide Schollen. In der Milz, Niere, Nebenniere, 
Leber und Pankreas ausgesprochene Amyloidose. 1m Magen und Darm (sowohl Diinn­
ala auch Dickdarm) war eine starke Amyloidablagerung vorhanden, von der besonders 
stark die Muscularis mucosae, weniger die Zotten befallen waren. Ala Ursache der Amyloidose 
wurde die Prostatitis und Urozystitis angesprochen. 

Bei dem Fall von EDENS 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 auf tritt, 
sind nicht sehr zahlreich. Bei den Fallen von ASKANAZY und HUETER bestand 
chronische Nephritis und multiples Myelom, bei dem Fall von WILD 
Erysipel, bei dem von WOLPERT 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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e) Kohlenhydratstoffweehsel. 
Schon beim Magen war ausgefiihrt, daB von den Kohlenhydraten durch die 

mikroskopische Dntersuchung nur das Glykogen nachweisbar ist. Die Darm­
wandepithelzellen sind am physiologischen Kohlenhydratsto££wechsel in hervor­
ragendem Grade beteiligt, so daB die Glykogenbefunde hier sehr -qnsicher zu 
deuten sind. So betont auch ARNOLD, daB in den meisten glykogenhaltigen 
Zellen des Darmes jegliche Spuren der Zellabartung vermiBt werden; selbst 
die feinsten Struktureigenschaften konnte er noch in ihnen nachweisen, wie 
z. B. mitotische Vorgange. In Tierversuchen, bei denendurch verstarkteKohlen­
hydratzufuhr eine alimentare Glykosurie erzeugt wird, solI besonders reichlich 
Kernglykogen angetroffen werden. 

1m allgemeinen wird von den Darmwandzellen das Glykogen viel schneller 
als von den Magenschleimhautepithelien in die Blutbahn abgegeben, so daB 
es physiologischerweise in den Darmepithelien nur in geringer Menge anzutre££en 
ist, sobald der H6hepunkt der Verdauung iiberschritten ist. Auch ARNOLDS 
Befunde bestatigen das. Er fand das Glykogen, wie er ausdriicklich hervor­
heht, unter normalen Verhaltnissen im Darm sehr viel sparlicher als im Magen. 
Es lag vornehmlich in den Epithelien des Kryptengrundes und in den Becher­
zellen. 

Dnter krankha£ten Verhaltnissen wird es wie beim Magen fast ausschlieBlich 
in der Schleimhaut angetroffen. 

Beim Verdauungsgeschwiir des Zw6lffingerdarms finden sich die 
gleichen Verhaltnisse wie beim Magengeschwiir, was naturgemaB nicht Wunder 
nimmt. 

Bei Ruhr und Typhus fehlt das Glykogen vollkommen, wahrend bei der 
Darmtuberkulose die Be£unde wechselvoll sein k6nnen. Teilweise enthalten 
die Driisenzellen der Nachbarschaft reichlich Glykogenk6rnchen, teilweise aber 
£ehlt das Glykogen gleichfalls. In den tuberkul6sen Infiltraten selbst ist von 
BEST in den polynuklearen Leukozyten und in Riesenzellen Glykogen gefunden 
worden. Auch LUBARSCH und VON GIERKE haben in nicht verkasten Tuberkeln 
sowie auch an der Peripherie von Kaseherden Glykogen nachgewiesen. 

Uber die Befunde in Gewachsen des Darmes Krebse, polyp6se Adenome 
usw. liegen genauere Angaben nur von LUBARSCH vor. Er fand in 32 Krebsen 
des Dick- und Mastdarms (je 16 Operations- und Sektionsfalle) im ganzen 
7 mal Glykogen (5 Operations- und 2 Sektionsfalle). Sehr bernerkenswert, 
daB es in schleimhaltigen Krebsen stets v6llig fehlte. 

Sehr bemerkenswert, wenn auch in seiner Bedeutung v6llig unklar, ist der 
Befund KLESTADTS von Glykogentropfen im Protoplasma einiger Ganglien­
zellen des MEISSNERschen Geflechts im ZW6lffingerdarm bei einem Fall von 
Gaumenkrebs und Gallenblasenadenom. AuBer einer Magenfistel, deren Nachbar­
schaft natiirlich stark glykogenreich war, waren am Magendarmschlauch wesent­
liche Veranderungen nicht £eststellbar. 

d) Die Kalkablagerullgcll. 
Es kommt im Dickdarm schon physiologischerweise Kalk 1 in Form feinster 

K6rnchen zur Beobachtung, da ja vom Dickdarm, einem der Hauptausscheidungs­
organe fiir Kalk, im Gegensatz zur Niere der Kalk eben ungel6st in K6rnchen­
form ausgeschieden wird. AHe iibrigen Kalkablagerungen im Darmschlauch 
sind krankhafte Erscheinungen. Sie werden sowohl in der Darmwand selbst 
als auch in der Lichtung des Darmes, dessenlnhalt beigemengt, angetroffen. 

1 Beziiglich der kurzen Bezeichnung "Kalk" bzw. "Kalkablagerungen" gilt das beim 
Magen in der FuBnote S. 26 Gesagte. 
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'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 nervosen Wandgeflechte. 
4. In Nekrosen der Wand: nekrotische Chylusretentionszysten, Fettgewebs­

nekrosen, Venenthromben, abgestorbenen Lipomen und anderen Gewachsen, 
sowie Parasiten. - Die Verkalkung der Schlagaderwandungen gehort nicht 
hierher; sie sei eben nur erwahnt. 

(J) Die Kalka blagerungen in der Lich tung 

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 bloBem 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 
80%) und in dem kaum ein Drittel der Kalksalze ausscheidenden Organ, 
der Niere, Kalkablagerungen ungemein haufig sind. Das hangt doch augen· 
scheinlich damit zusammen, daB die ortlichen Bedingungen (Gewebsbeschaffen­
heit) im Darm so viel seltener vorhanden sind. Damit stimmt auch iiberein, 
daB in der neuesten aus unserem Institut hervorgegangenen Arbeit KLEIN­
MANNs iiber 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 (ORTH 1887 und andere) gar nicht erwahnt. Auch in neueren 
wie KAUFMANN findet sich kein Hinweis. ASCHOFF fiihrt die Versuchsergeb­
nisse von KATASE an. Genauere Angaben macht M. B. SCHMIDT in seiner 
bekannten Schrift iiber die Kalkgich t. Er gibt dort an, daB im Darm mit 
besonderer Vorliebe die Muskelfasern der Ring- und Langsmuskulatur im Zell­
leib reichlich feine Kalkkornchen aufweisen, wahrend die BlutgefaBwandungen 
und das Bindegewebe sich der Kalkablagerung entziehen. Bei den Tierver­
suchen KATASEs, kiinstliche Kalk:metastasen zu erzeugen, fanden sich gewisse 
Abweichungen, die sich indessen durch die Versuchsanordnung ohne weiteres 
erklaren. Er fand namlich zuerst das subserose 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 Bauchhohle der Tiere, so daB diese abweichende Ver­
kalkungsform wohl durch Kalkimbibition von der Serosa aus zu erklaren ist. 

Weitere Angaben iiber 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 
Kalk:metastase, 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
impragnation. 

EHRLICH halt die Eisendurchtrankung der Fasern fiir das Primare, die Kalk­
aufnahme fiir eine Folge. Jedenfalls aber ein sehr seltener Befund; denn wir 
haben 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 nervose,n 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, BLASCHKO und 
SCHEIMPFLUG) warnten zur Vorsicht bei der Beurteilung derartiger Befunde 
an Leichendarmen. Es liegen nun neuere, an einwandfreiem Material erhobene 
Beobachtungen von ADAM und FROBOESE vor, die bei entziindlichen Schleim­
hauterkrankungen bei Kinderdarmen mehrfach Kalk und Fettkalkgemische 
in den Ganglienzellen der nervosen Geflechte gefunden haben, sich aber jeder 
Deutung enthalten. Die verkalkten Ganglienzellen lagen vereinzelt oder auch 
gruppenweise unter unveranderten. Ob Beziehungen zwischen den Entziindungen 
der Schleimhaut und den Ganglienzellveranderungen bestanden, ist nicht 
untersucht worden. 

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

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

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

Die Ablagerungen bestehen groBtenteils 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 Kalkknotchen 
sind in ihrer besonderen Natur nicht immer mit Sicherheit bei der Betrachtung 
mit bloBem Auge zu erkennen. So laBt sich oft nicht unterscheiden, ob man 
es mit verkalkten Parasiten oder Venensteinen (verkalkte Venenthl'Omben) 
zu tun hat. Diese sind doch nicht ganz selten. LUBARSCH fand sie unter 
1930 Leichenoffnungen mit im ganzen 100 Fallen von Venensteinen 9 mal in 
der Darmschleimhaut und BENEKE schlieBt sich ihm an und betont, daB auBer 
in den Beckenvenen die Venensteine am haufigsten in den Venen des Pfort­
adersystems gefunden wiirden. -

AuBer in Lipomen kommen in Darmgewachsen 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 seIten KaIkablagerungen 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 
- spater nie wieder - 1898 bei einem an Metastasen verstorbenen 23 jahrigen 
Soldaten, beobachtet, wo der zottige Mastdarmkrebs von FaustgroBe fast voll­
kommen verkaIkt, in ein steinartiges Gebilde umgewandelt war und nur noch 
an den Randern der kennzeichnende Bau eines zottigen, driisigen Zylinder­
epithelkrebses deutlich war. 

Die Erkrankungen, bei denen wir die KaIkablagerungen in Form feinster 
Kornchen in der Ring- und Langsmuskulatur der Darmwand antreffen, sind 
in erster Linie solche, die zur allgemeinen Kalkmetastase fiihren. Dariiber 
ist beirn Magen, bei dem der KaIkmetastase eine viel groBere Bedeutung zu­
kommt als beim Darm, schon eingehender berichtet. Doch ist in diesem Zu­
sammenhang noch kurz der von M. B. SCHMIDT beschriebenen Kalkgicht 
Erwahnung zu tun. M. B. SCHMIDT nimmt an, daB bei ihr das Loslichkeits­
verhaltnis des im Blute kreisenden KaIkes sich ahnlich wie fiir die harnsauren 
SaIze (Mononatriumurat) bei der echten Stoffwechselgicht verandere, und daB 
in physiologisch vorbereiteten Geweben dann der KaIk zur Ablagerung komme. 
Dazu gehore auch die Darmmuskulatur, die infolge der besonders regen 
taglichen Arbeit des Darmes reichlich Saure abgebe (KATASE). 

Zu den iibrigen Kalkablagerungen ist zu bemerken, daB fUr ihre Entstehung, 
die eine rein dystrophische in dem beim Magen erorterten Sinne ist, besondere 
Grundkrankheiten nicht vorhanden sind. Es handelt sich bei ihnen um streng 
ortlich beschrankte Erkrankungen, die nicht weiter erortert zu werden brauchen_ 
Auch die KaIkgier von eisenimpragniertem Gewebe (EHRLICH) ist schon er­
wahnt worden. 

Zu {3. 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 Leichenoffnungen in der Darmlichtung 
vorgefunden. 

So berichten MATHIEU und RICHAUD von einem Fall, bei dem eine Enteritis 
mucosa mit auBerordentlich reichlicher Schleimabsonderung aus dem Darm 
bestand, daB in den Schleimmassen sehr zahlreiche pfefferkorngroBe "Sand­
teilchen" vorhanden waren. Die chemische Untersuchung ergab, daB sie aus 
kohlensaurem und phosphorsaurem KaIk bestanden. Einen fast gleichartigen 
weiteren Fall veroffentlichte MATHIEU allein; dieser Fall unterschied sich vom 
ersteren nur dadurch, daB 4 etwa nuBgroBe "Darmsteine" mit abgingen, 
die aus weiBlichen KaIkmassen ohne Gallenfarbstoffbeimengungen bestanden. 
Auch ODDO teilte einen Fall von "Darmsand" (KaIziumphosphat) bei Abgang 
schleimiger Pseudomembranen mit. 

Bei dem Fall von SHELLEY dagegen diirfte es sich wohl um verkaIkte bzw. 
kaIkinkrustierte 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 iUteren 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 (BORCHARDT) S_-Nr. 796/24: 
an der alten Operationsstelle (wieder verschlossener kiinstlicher Mter) eine etwa faust-
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groBe umschriebene Diinndarmerweiterung, die sowohl mund- wie afterwiirts nur eine 
enge Offnung aufwias. In dieser Erweiterung lagen 11 etwa haselnuBgroBe, braunschwarze 
steinharte, rundliche Gebilde, die den Eindruck von Gallensteinen erweckten. 

Ein Stein wurde sofort untersucht (BORCHARDT): er bestand aus einer etwa 
3 mm dicken braunschwarzen Kruste, die neben reichlichen Gallenfarbstoffen 
vorwiegend oxalsauren Kalk enthielt und einem etwas heller gefarbten Zen­
trum, das sich als eingedickter Kot erwies. UMBER, der wegen des eigenartigen 
Aussehens der Steine eine genauere Analyse wiinschte, sandte einen Stein an 
NAUNYN, der indessen die Diagnose Kotstein bestatigte. Auch die genauere 
chemische Untersuchung durch Frl. Dr. MAAss von der UMBERschen Abteilung 
hatte im wesentlichen das gleiche Ergebnis gehabt 1 . 

Fur die Entstehung solcher kalkhaltiger oder ganz aus Kalk bestehender 
Gebilde scheint entzundlichen V organgen, chronischen Verstopfungen und 
vielleicht auch Storungen des Gesamtkalkstoffwechsels eine ursachliche Bedeu­
tung zuzukommen. 

e) Die Ablagerung von Pigmenten und farbig erscheinenden Stoffen. 

Hierunter werden alie die Ablagerungen zu besprechen sein, die echte Pig­
mente sind sowie auch solche, die von auEen in den Korper gelangen und in 
farbiger korperlicher Form zur Beobachtung kommen, z. B. Koble und MetaIl­
ablagerungen aus zu Heilzwecken eingefiihrten Metallverbindungen (anorga­
nische und auch organische Goldpraparate). 

An erster Stelle waren zu nennen die hamoglobinogenen Pigmente, 
die im Darm ungemein haufig zur Ablagerung kommen; insbesondere das 
Hamosiderin. 

a) Die Eisenpigment(Hamosiderin)ablagerungen. 

Die Hamosiderinablagerungen 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 umschlagt. Dadurch wird grobanatomisch naturlich ebenfalls eine 
dunklere Farbung erzeugt, die die Veranlassung zu der Bezeichnung Pseudo­
melanose gewesen ist. Um wiederholende Richtigstellungen zu vermeiden, 
sei gleich vorweg bemerkt, daB die Bezeichnungen Hamosiderose und Pseudo­
melanose nicht immer scharf im Schrifttum voneinander getrennt werden. 
So wird z. B. sehr haufig die Bezeichnung Zottenhamosiderose neben der Zotten­
pseudomelanose gebraucht. ASCHOFF und KAUFMANN sprechen auBerdem ganz 
abgekurzt von Zottenmelanose. Gegen diese Bezeichnung ware rein sprach­
lich nichts einzuwenden; doch ist die "Melanose" kein eindeutiger Begriff, 
wie weiter unten bei der sog. Melanosis coli noch zu erortern sein wird. 

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

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

1 BARTH hat auf Veranlassung von CEELEN den Fall in Virch. Arch. Bd. 267 mit­
geteilt. Diaser Mitteilung ist eine genattere chemische Analyse (Dr. BRAHN) beigefiigt. 

5* 
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doch kommen auch ganz unregelmiiBig verstreut und unregelmiiBig begrenzt 
fleckformige Pseudomelanosen vor. LUBARSCH hat folgende Gruppen unter­
schieden. 

1. Die Zottenpseudomelanose. 
2. Die nodularen und perinodularen Pseudomelanosen. 
3. Die unregelmaBigen fleckformigen Pseudomelanosen. 
Es ist selbstverstandlich, daB diese Gruppen nicht einander ausschlieBen, 

sondern auch nebeneinander am selben Darm zur Beobachtung kommen konnen. 

Abb. 23. Zottcnpseudomelanose im oberen 
Jejunum. 

Abb.25. NodulAre Pseudomelanose eines 
PEYERSChen Haufens im unteren Ileum. 

Abb. 24. Das gleiche Praparat nach Anstellung 
der Eisenreaktion (Ferrozyankalium-Sal"siiure). 

Abb. 26. Das gieiche PrAparat nach 
Anstellung der Eisenreaktion. 

1. Die Zottenpseudomelanose ist natiirlich ausschlieBlich eine Pigmen­
tierung des Diinndarmes, besonders des Zwolffingerdarmes und oberen Jeju­
nums. Es fallt bei der Betrachtung mit bloBem Auge zunachst eine graue bis 
grauschwarzliche gleichformige Farbung der Schleimhaut auf. In einem ganz 
besonders ausgepragten Fall von W. V. SIMON machte der befallene Diinndarm­
abschnitt den Eindruck von schwarzem Samt, zumal bei Betrachtung unter 
Wasser. Bei naherem Zusehen zeigt sich dann aber, daB die Farbstoffablagerung 
nicht gleichmaI3ig ist, sondern sich aus zahlreichen, bald dichter, bald entfernter 
stehenden tiefschwarzen oder griinlich schwarzlichen Stippchen zusammen­
setzt. Die Abb. 23 laBt das ausgezeichnet erkennen. Beim UbergieBen mit 
einem Gemisch von Ferrozyankalium (2-10%) und Salzsaure (1 %) tritt sehr 
schnell die durch ihre Blaugriinfarbung gekennzeichnete chemische Eisen­
reaktion ein; die tiefschwarzen Piinktchen, die den Zottenspitzen entsprechen, 
zeigen nunmehr den in der Abb. 24 dargestellten Farbumschlag in BlaugrUn. 
Wenn auch die Zottenpseudomelanose nach dem lleum zu sehr viel schwacher 
ist, laBt sie sich doch gelegentlich bis in das untere lleum hinein verfolgen. 
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2. Die nodularen und perinodularen Pseudomelanosen zeigen 
ebenso wie die der Zotten eine Ortsgebundenheit. Sie kommen am haufigsten 
in den unteren PEYERSChen Raufen vor, stets im innigen Zusammenhang mit 
den Lymphknotchen, sei es, daB diese selbst schwarzlich gefarbt erscheinen, 
wie Abb. 25 zeigt, oder sei es, daB sie um die Lymphknotchen herum schwarz­
liche Ringe bilden. - Die Abb. 26 zeigt den Farbumschlag bei der Eisenreaktion 
mit dem oben genannten Gemisch. - Sie befallen aber auch gelegentlich samt­
liche PEYERSchen Raufen und nahezu alle Einzellymphknotchen des gesamten 
Darmschlauches einschlieBlich Wurmfortsatz und Mastdarm bis zum Mter. 
Die haufige nodulare und perinodulare Pseudomelanose des Wurmfortsatzes 

Abb. 27. Hll.mosldarinablagerungen In GeriistzeUen elner Zottenspltze bel Zottenpseudomelanose. 
Mlkrophotogramm (Ollmmersion). 

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

3. Die unregelmaBigen 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 Fallen beob­
achtet. Bei genauerer Betrachtung fallt bei dieser Form der Pseudomelanose 
auf, daB die Farbung im Gegensatz zu der zunachst ja auch diffus erscheinenden 
Zottenpseudomelanose wirklich diffus ist ohne jede Tiipfelung, wenn auch die 
Farbstarke zwischen blaBgrau bis schwarzlichgrau schwankt. 

Mikroskopisch gibt sich die Ablagerung durch das Auftreten kohlen­
schwarzer Kornchen, 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 weiBe Blutzellen, meist rundlich, 
oft aber auch spindlig oder verastelt, Ristiozyten und Adventitiazellen ent­
sprechend. 

Bei der Zottenpseudomelanose, die zuerst von J. VOGEL 1843 (Julii 
Vogel leones histologiae pathologicae Tab. 9, Fig. 11; Leipzig) mikroskopisch 
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abgebildet worden ist, liegen die schwarzen Kurnchen 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 
Turnbul~eaktion) Abb. 28, kommt das gut zum Ausdruck. Abb. 28 stellt eine 
leichte Uberzeichnung des Mikrophotogramms dar. Hauptsachlich 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
laren, mehr dem retikularen Bindegewebe, die ja in dem Schleimhautgeriist 
der gesamten Darmschleimhaut beide innig durchmischt vorkommen, ent­
stammen, ist bei ihrer Formvedinderung durch die Einlagerungen im Zelleib 
nicht mehr zu entscheiden. Der kornige Charakter des Farbstoffes kommt gut 
heraus. 

Die noduliiren und perinodularen Pseudomelanosen zeigen mikro­
skopisch das gleiche Pigment. Es liegt inner hal b der Lymphknotchen in 

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

deren Retikulumzellen, auI3erhalb am Rande der Knotchen teils in den 
Geriistzellen der Schleimhaut und angrenzenden Unterschleimhaut, teils in 
besonderen langgestreckten, vielfach verastelten Zellen, die ASCHOFF mit Chro­
matophoren verglichen hat. 

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

Die allgemein bekannten Eigenschaften des Hamosiderins (Schwinden bei 
Salzsaurezusatz, akristallinische Kornchen 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, hei denen keinerlei 
Blutungsquellen aufzufinden sind. Bei der Zottenpseudomelanose werden 
meistens irgendwelche mundwarts gelegenen Blutungsquellen gefunden (Magen­
geschwiire und Geschwiirsnarben, Magen- und Speiserohrenkrebse, chronische 
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Stauungen im Pfortadergebiet, 6sophagusvarizen, hamorrhagische Entziin­
dungen und dergleichen mehr) , doch kann auch hier in manchen seltenen 
Fallen eine Hamosiderinausscheidung nicht ausgeschlossen werden. Bei den 
nodularen und perinodularen Pseudomelanosen dagegen sind Blutungs­
quellen wohl manchmal vorhanden, doch nicht in der Regel. Sie treten wohl 
am haufigsten bei Infektionskrankheiten (Typhus, Diphtherie u. a.) auf; wahrend 
die fleckformigen Pseudomelanosen gewohnlich 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 Hamoglobin ist nicht strittig. 
Die meist intrazellulare Lagerung weist darauf hin, daB die Zellen an der Bildung 
im Gegensatz zu dem teils auBerhalb der Zellen entstehenden Hamatoidin 
ursachlich teilhaben (NEUMANN, ERNST U. v. a.). Es handelt sich bei den 
genannten Farbstoffbildungen zum Teil sicherlich um Aufsaugungsvorgange. 
Die Zottenpseudomelanose und fleckformigen Pseudomelanosen lassen kaum 
eine andere Deutung zu. Fiir die punkt- und ringformigen Pigmentierungen 
dagegen kommen wohl aber noch hamolytisch-opsonische Einfliisse hinzu. 
So meint M. B. SCHMIDT, daB hier eine Teilerscheinung der gesteigerten hamo­
lytischen Tatigkeit des gesamten lymphatischen Systems vorliegt. 

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

(3) 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 sinngemaB 
das dort Gesagte, so daB auf die Ausfiihrungen auf S. 34 verwiesen werden kann. 

Besondere Verhaltnisse liegen lediglich beim alteren 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 abo Bei ihnen fallt die GMELINSche Probe auf Gallenfarbstoff positiv 
aus, so daB 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 zunachst in den 
Darmwandepithelien liegen, um zur gegebenen Zeit wieder in die Darmlichtung 
als die bekannten Mekoniumkorperchen ausgestoI3en zu werden (J. E. 
SCHMIDT, 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. Beweiskraftige Unterlagen fiir diese 
Vermutung hat BOHNEN jedenfalls nicht beibringen konnen. 

Auf das Vorkommen gleichartiger Gallenfarbstoffsaugungen im Darm von 
Mausesauglingen hat VON MOELLENDORFF aufmerksam gemacht. 

Die Tatsache, daB beim Icterus neonatorum in den Korperfliissigkeiten auch 
Gallensauren nachgewiesen werden konnten (BIRCH-HIRSCHFELD, HALBER­
STAM, YLLPO, KAUFMANN, 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 SCHUMM beschriebenen, 
sehr seltenen angeborenen Porphyrinurie, sowie auch bei der durch Sulfonal-, Trional­
und Bleivergiftung erworbenen tritt ein hamoglobinogener FarbBtoff, das aus dem Hamo­
chromogen bzw. Hamatin stammende Hamatoporphyrin, auf. Doch ist bei dieser 
Erkrankung, die vorzugsweise das mannliche GeBchlecht befallt, der Farbstoff in den 
Geweben, Korperfliissigkeiten und Darminhalt (GUNTHER, HEGELER, SCHUMM und 
FRiNKEL) nur in molekular geloster Form vorhanden, so daB er lediglich spektroskopisch 
nachgewiesen werden kann. Fiir die von GUNTHER neuerdings beobachtete a k ute H a ma to -
porphyrie gilt natiirlich daB gleiche. 

Ober Befunde von Malariamelanin in der Darmwand liegen im Scbrift­
tum wenig Angaben vor, doch hat LUBARSCH in Fallen von mazedonischer Malaria, 
wie in fast allen Retikulumzellen des Korpers, auch in Retikulumzellen der 
Darmschleimhaut Malariamelanin gefunden. Dasselbe wird von SEYFARTH 
erwahnt, der angibt, daB das Pigment "sowohl im retikularen Gewebe der Zotten 
vorkomme als auch im submukosen Gewebe unterhalb derselben." (HENKE­
LUBARSCH II S. 220/21.) 

AuBer den hamoglobinogenen Pigmenten kommen in der Darmwand 
auch anhamoglo binogene Pigmen te 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 groBere Aufmerksamkeit schenkte, war BLASCHKO, 
der 1883 schon an einem Material von 12 Fallen "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 fur 
Fetttropfchen als Farbstoffablagerungen gehalten. Schon 2 Jahre nach BUSCHKO, 
1885, veroffentlichte SCHEIMPFLUG seine mikrochemischen Untersuchungen an 
diesem Pigment und 1887 fiihrt ORTH bereits die Ergebnisse SCHEIMPFLUGs an. 
1889 machte v. RECKLINGHAUSEN Mitteilung uber die eigenartige Hamo­
chromatose, bei der neben der Darmpigmentierung noch ein zweites eisen­
haltiges Pigment auftritt. Schon vor ihm hatten HANOT und CHAUFFARD bei 
ihrem "diabete bronze" auf die Pigmentierungen aufmerksam gemacht. Auf 
V. RECKLINGHAUSEN bezieht sich VmcHow bei seiner Demonstration in der 
Berlin. med. Ges. 1890. Auch JURGENS beschrieb 1890 einen gleichartigen Fall. 
1894 erschien dann die auf Veranlassung RmBERTs von GOEBEL verfaBte syste­
matische Untersuchung. Von spateren Untersuchem, die sich mit der genannten 
Pigmentierung der Darmwand befaBten, seien nur die wichtigsten noch genannt: 
LUBARSCH, HINTZE, ROSSLE, SIMON, HUECK, BORST, STRATER, HERZENBERG, 
BORCK U. a. DaB die Pigmentierung auch in den Lehrbuchem der Pathologischen 
Anatomie allgemein erwahnt wurde, ist selbstverstandlich. 

Uber den Namen des Pigmentes hat man viel gestritten. BUSCHKO gibt 
ihm gar keinen Namen, ebensowenig SCHEIMPFLUG oder ORTH. V. RECKLING­
HAUSEN pragte fur das bei der Hamochromatose auftretende Pigment den 
Namen Hamofuszin, der sich vielumstritten lange Zeit behauptet hat. 
BORST, dem sich HUECK anschloB, empfahl den Namen Lipofuszin, wahrend 
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der von LU:SARSCH gepragte Name "braunes Abnutzungs- bzw. Abbau­
pigment" sich wohl allgemeine Geltung verschafft hat. 

Das gro banatomische Bild der Darmpigmentierung ist recht kennzeich­
nend. Schon bei oberflachlicher Betrachtung fallt je nach der Menge des 
abgelagerten Farbstoffes eine leicht gelbliche bis braunliche und rostbraune 
Farbung der Wandung des Diinndarmes auf, besonders des Duodenums und 
Jejunums. Diese Verfarbung der Diinndarmwand, die, von einem besonders ein­
drucksvollen FaIle stammend, auf Abb. 29 zur Darstellung gekommen ist, 
nimmt nach dem Dickdarm zu stetig ab, urn an diesem gr 0 b an a t 0 mi s c h 
vollig unsichtbar zu werden. 

Mikroskopisch erkennt man sofort, daB meistens zwei verschiedene Pig­
mente in der Wandung des Darmes abgelagert sind, zumal bei Farbung der 

Abb.29. Jejunnmschlinge bei allgemeiner HAmochromatose. 

Schnitte mit Sudan III oder Scharlachrot. Der eine Farbstoff hat gewohnlich 
eine mehr rotliche Farbe angenommen. Das ist der in den Ganglienzellen 1 

liegende, wahrend der andere, der in der glatten Muskulatur abgelagert ist 
- geringer auch in einigen Bindegewebszellen -, durch die Fettfarbstoffe 
nicht verandert wird. Dieser Farbstoff liegt stets innerhalb der Zellen; er ist 
sehr feinkornig, 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 Fallen ist auch in der 
glatt en Muskulatur der Schlagaderwandungen der gleiche Farbstoff 
anzutreffen. Am starksten 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 hauptsachlich in der Muscularis mucosae liegt). 1m Blinddarm, 
Dickdarm und Mastdarm wird nur sehr wenig Pigment oder gar keines 
gefunden, wahrend es im Wurmfortsatz in der Ringmuskulatur von M. B. 
SCHMIDT oft gefunden wurde. 

1 Er entspricht in jeder Beziehung dem in den Ganglienzellen des Zentralnervensystems. 
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'YALTER VEIT SIMON, der auf Anregung von ASCHOFF gerade am 'Vurmfortsatz 
das Vorkommen des braunen Abnutzungspigments in der glatten Muskulatur studierte, 
fand es unter 43 Operationsfallen dagegen nur 2mal allein und 3mal bei gleichzeitiger 
Anwesenheit von Hamosiderin in der Schleimhaut, insgesamt also 5mal; an 35 Wurm· 
fortsatzen von Leichen fand er es im ganzen 12mal, so daB bei 7SFallen es 17mal (= 20,S%) 
gefunden wurde. Auf das Lebensalter verteilt fand SIMON das Pigment im 'Yurmfortsatz: 

1. Lebensjahrzehnt 1 Fall unter 11 
2. 1 " 8 
3. 2 FaIle 12 
4. 3 15 

5. und 6. 8 14 
7. und S. 0 6 

An unseren 100 Fallen von Wurmfortsatzen (nur Operationsfalle) ergab eine Zusammen­
stellung: 

1. 
2. 
3. 
4. 

5. und 6. 
7. und S. 

Lebensjahrzehnt . 1 Fall unter 12 
4 FaIle 35 
6 30 
3 14 
3" S 
1 Fall 1 

Summa: IS FaIle unter 100. 

Unser Hundertsatz von IS ist also erheblich hoher als der von SIMON bei Operations· 
material, aber niedriger als der von M. B. SCHMIDT. 

Solange nur maBiggradig braunes Pigment in den glatten Muskelfasern vor­
handen ist, zeigen diese keinerlei Anzeichen irgendeiner Schadigung. Bei den 
starkeren und starksten 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 
Fallen verandert; 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, Wurmf ortsatz, 
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, daB das bei der 
Hamochromatose 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. 
BUSCHKO, der erste Beschreiber, sprach von einer physiologischen Alters­
erscheinung (die Hamochromatose war ihm noch nicht bekannt). Doch braucht 
BUSCHKO den Begriff "physiologisch" in dem Sinne, daB er darunter ein Auf­
treten des Pigmentes "ohne nennenswerte Schadigung des Korpers" versteht. 
Rechnet man dagegen die Altersveranderungen, die ja mit einer Wertminde­
rung der alternden Zellen einhergehen, zu den Abnutzungsvorgangen, so be­
steht die oben geauBerte Ansicht zu Recht. Es ist durch die zahlreichen 
Untersuchungen erwiesen, daB das Pigment mit zunehmendem Lebensalter 
immer reichlicher auftritt. Ebenfalls tritt es sehr reichlich auf bei kachek­
tischen Individuen (Tuberkulose, Karzinom usw.), sowie bei Alkoholisten und 
bei der Hamochromatose in besonders groBartigem AusmaB. 
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Die Frage nach del' Entstehung des Pigmentes ist viel erortert worden. 
So hielt es v. RECKLINGHAUSEN und seine Schule fiir hamoglobinogen; doch 
betonte v. RECKLINGHAUSEN ausdriicklich, daB es nicht aus dem Hamosiderin 
entstiinde, sondern direkt aus dem den Zellen in gelOstem Zustande zugefiihrten 
Hamoglobin. Auch LUBARSCH und sein SchUler HINTZE hielten zunachst noch 
an der hamoglobinogenen Entstehung fest. Doch hat LUBARSCH auf Grund 
zahlreicher weiterer Erfahrungen seine Ansicht grundlegend geandert und rech­
nete spater das Pigment den proteinogenen Abnutzungspigmenten zu. BORST 
und HUECK traten fiir eine Entstehung aus Lipoiden ein (Lipofuszin). Die 
Tatsache, daB das braune Pigment der glatten Muskulatur nie Beimengungen 
fettiger Stoffe enthalt, 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 RUDOLF VrnCHOW, der 1847 im ersten Band seines 
Archivs folgendes schrieb: "Bei der Sektion eines langere Zeit an Schenkelhals­
fraktur behandelten Patienten fand sich auBer einer in Heilung begriffenen 
BRIGHTSchen Nierenkrankheit eine exzedierende Fettsucht und eine intensive 
schwarze Farbung der ganzen Dickdarmschleimhaut, von der nur die 
Driisenstellen verschont blieben. Mikroskopisch sah man die glanzenden schwarzen 
Korner, die J. VOGEL 1 so schon abgebildet hat." Einen besonderen Namen 
hat VrncHow fiir die Erkrankung damals nicht gepragt, aber spater - 1858 -
cin noch jetzt im Museum des pathologischen Institutes befindliches Praparat 
mit der eigenhandigen Aufschrift "Melanosis coli" versehen. Auch WILLIAMS, 
der 1867 einen gleichen Fall veroffentlichte, und PITT und ROLLESTON, die 1892 
gleichzeitig die Erkrankung beobachteten, verzichteten auf eine besondere 
Bezeichnung. SOLGER, der 1898 5 eigene FaIle auf Veranlassung von GRAWITZ 
beschrieb, schlug die Bezeichnung Colitis pigmentosa vor. Dieser Name 
biirgerte sich jedoch nicht ein, da, wie aIle Untersucher iibereinstimmend 
betonten, meistens keinerlei entziindliche Veranderungen in der Darmwand 
nachgewiesen werden konnten. PICK nannte die Erkrankung ohne das Vrn­
cHowsche Praparat 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 FaIle, 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 aIle bis dahin in der Weltliteratur mitgeteilten FaIle von Alkaptonurie (25) zu­
sammensteIlte, und UMBER, der die nach 1909 veri:iffentlichten FaIle in seinem Lehrbuch 
tiber Ernahrung und Stoffwechsel berticksichtigte, berichten in keinem der FaIle von 
Farbstoffablagerungen in der DarmschIeimhaut, Boweit iiberhaupt Sektionsbefunde vorIagen. 

Uber die ZweckmaBigkeit des Namens Melanosis bzw. Ochronosis coli sind 
die Ansichten verschieden. Solange die chemische Natur des del' Erkrankung 
zugrunde liegenden Farbstoffs noch unbekannt war, muBte 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 Dtinn­
darms. 
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Die Erkrankung erstreckt sich fast ausschllefllich auf den Dickdarm (unter 
Einbeziehung des Wurmfortsatzes), an der Valvula Bauhini beginnend bis zum 
After reichend. Nur in ganz vereinzelten Fallen war auch das untere Ileum herd­
formig mitbetroffen. - HENSCHEN und BERGSTRAND fanden bei ihren systema­
tischen mikroskopischen Untersuchungen unter 65 Fallen 9mal den Farbstoff 
auch in der lleumschleimhaut. - Der Hauptablagerungsort ist jedenfalls der 
Blinddarm mit Wurmfortsatz und deraufsteigende Dickdarm; hier ist die Erkran­
kung fur gewohnlich am ausgesprochensten und starksten, doch kann sie sich 

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

auch fast gleichmaflig stark uber 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 auBerordentlich 
kennzeichnend. Die Abb. 30 gibt einen besonders hochgradig betroffenen Darm 
wieder. Er gehort woW mit zu den dunkelsten, die im Schrifttum beschrieben 
sind. Nicht immer sehen wir diesen Farbton. Viel haufiger erscheint die Ab­
lagerung in einem dunkelgelblichen, ockerfarbenen und gelblichbraunen Ton 
(vgl. Z. B . Abb. 33, die einen mehr gelbbraunen Fall betrifft). Man konnte 
geneigt sein, anzunehmen, dafl jedesmal der zugrundeliegende Farbstoff ver­
schieden sei. Das trifft jedoch nicht zu. Die einzelnen Kornchen des Farb­
stoffes sind sich stets nahezu gleich, die verschiedene Tonung wird dadurch 
hervorgerufen, dafl die Kornchen verschieden dicht gelagert sind, wie das schon 
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LUBARSCH in seiner Arbeit uber das sog. Lipofuszin (Virchows Arch. Bd. 239, 
S. 493) hervorgehoben hat. 

Um das zu beweisen, hat GILBERT J. G. DALLDORF, der kurzlich 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 fUr dunkelbraun, wenn die einzelnen Farb­
pUnktchen dichter lagen; wahrend das wirklich dunkle Braun bei groBerer 
Entfernung der Punktchen heller erschien. 

Sehr kennzeichnend fUr die Melanosis bzw. Ochronosis ist die bei naherem 
Zusehen erkennbare Felderung der Schleimhaut, die WILLIAMS als kroten­
rUckenahnlich (like the skin of a toads back) bezeichnet hat. PICK nahm an, 
daB die hellen Linien, die die Felderung hervorbringen, mit der Verastelung 
der arteriellen BlutgefaBe in Zusammenhang stunden. Oft sieht man auch auf 
dem dunkleren Grunde zahlreiche stecknadelkopfgroBe helle Punktchcn, die 
den meist von Farbstoffablagerung freibleibenden Lymphknotchen entsprechen. 
An der Valvula Bauhini hort die grobanatomisch erkennbare Pigmentierung 
fast stets messerscharf gegen den Dunndarm abgesetzt auf. Auch das tritt 
auf der Abb. 30 sehr deutlich hervor. Nicht ganz selten wird das Bild dadurch 
verwischt, daB 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 gesetzmaBig auf die Schleimhaut be­
schrankt. Sie laBt die Epithelzellen immer vollig frei. Die akristallinischen, 
runden, gelben bis gelbbraunlichen oder auch leicht grunlichen Farbstoff­
kornchen, die eine recht verschiedene GroBe besitzen, liegen einzig und allein 
in der Tunica propria der Schleimhaut. In uberwiegender Menge intra-, nur 
sehr selten extrazellular. 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 ofters bei der 
Betrachtung mit starksten VergroBerungen (Olimmersion), daB auch die 
groberen Klumpen aus feinsten Teilchen zusammengesetzt sind. Die geringe 
extrazellulare Lagerung erklart sich wohl zwanglos dadurch, daB 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 
mehreckig oder zugespitzt spindlig. An GroBe ubertreffen siefastimmerdieZellen 
des normalen Drusenzwischengewebes, was wohl durch GroBe und Menge der 
Farbstoffkorner bedingt ist. Denn je sparlicher diese vorhanden und je kleiner 
sie sind, um so mehr nahern sich auch die farbstoffhaltigen Zellen in GroBe 
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 geauBert. PICK halt sie fur Bindegewebszellen. Doch ist die Ansicht 
uber die Natur der Zellen durchaus geteilt. HENSCHEN und BERGSTRAND halten 
sie fiir wandernde Abkommlinge des Bindegewebes, nach ihnen sind die fixen 
Zellen farbstofffrei. HUECK 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, daB eine sichere morphologische Einreihung der 
Zellen schlechterdings nicht moglich sei. Ofters zeigen die Kerne Verande­
rungen, die auf Schadigung und beginnenden Zerfall schlieBen lassen wie Pyknose, 
Karyorrhexis usw. An der Muscularis mucosae hort die Farbstoffablagerung 
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plOtzlich auf. Nur in recht seltenen Fallen erscheint die Muscularis mucosae 
durchbrochen. Bei iiberreichlicher Ablagerung, wie wir sie bei Abb. 30 
sahen, kommt es mitunter vor, daB pigmenthaltige Zellen innerhalb von 
Lymphge£aBen 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 LymphgefaBe und in die Unterschleimhaut 
bei der starkeren 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 starkere 
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. 

AuBer im Dickdarm ist der auch chemisch als gleich nachgewiesene Farbstoff 
von HENSCHEN und BERGSTRAND mikroskopisch in der Schleimhaut des untersten 
Ileums gefunden worden (unter 65 Fallen 9mal); in einigen Fallen fanden sie 
ihn auch in mesokolischen Lymphknoten. LIGNAC gibt sogar an, daB der Befund 
in den mesokolischen Lymphknoten bei ausgesprochener Dickdarmpigmen­
tierung regelmaBig zu erheben sei. Er habe jedenfaIls in seinen 7 Fallen den 
Farbstoff regelmaBig dort nachweisen konnen. Die Tatsache, daB andere 
Untersucher zu abweichendem Ergebnis gelangt sind (z. B. PICK), erklart 
er daraus, daB der in die benachbarten Lymphknoten verschleppte Farbstoff 



Mikroskopisches Verhalten und Natur des Pigmentes. 79 

der Oxydation anheimfiele, ahnlich wie es von dem verschleppten Raut­
pigment bekannt sei. 

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

Wie schon eingangs erwahnt, ist die chemische Natur des der Erkrankung 
zugrunde liegenden Farbstoffs umstritten. Der erste Beschreiber, RUDOLF 
VmClIOW, 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 Praparat wie auf Abb. 31. Starkere Vergrilflerung. Einbruch der pigmenthaltigen 
ZeUen in die Lymphbahnen der Unterschleimhaut. 

LUBARSCH als hamoglobinogenes Pigment bezeichnet wird. Den Einwand, daB 
es sich um eine einfache Leichenveranderung handele, konnte schon WILLIAMS 1867 
widerlegen. In seinem Fall warnamlich die Erkrankung schon wahrend 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, daB das aus­
getretene Darmstuck tief dunkel gefarbt war. Die Patientin hatte 43 Jahre lang 
taglich 1 Gran Kalomel eingenommen, da sie sonst uberhaupt keinen Stuhlgang 
erzielen konnte. Auf Grund dieser Angabe untersuchte WILLIAMS die Schleim­
haut und Unterschleimhaut des Dickdarms chemisch auf Quecksilber, das er 
dann auch feststellte. Er hielt daher die Farbstoffablagerung fur metallisches 
Quecksilber. DaB bei chronischer Quecksilbervergiftung im Dickdarm ein 
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solcher Nachweis gliicken muBte, lag auf der Hand; und so ist 'YILLIAMS 
TrugschluB verstandlich. Den gleichen TrugschluB machte ROLLESTON ebenfalls 
bei einer Quecksilbervergiftung, wahrend PITT ihn, in den gIeichen Fehler 
verfallend, bei einer chronischen Bleivergiftung machte. SOLGER weist auf 
diese Irrtiimer hin. Er stellte die mikrochemische Eisenreaktion an. die 
negativ blieb. Auch seine Priifung auf Gallenfarbstoffe verlief ergebcislos. 
PIcK stellte fest, daB weder konzentrierte Schwefel- noch Salzsaure imstande 
seien, den Farbstoff zu verandern. Schwefelammon schwarzte ihn nicht. So 
schloB auch PICK sich SOLGER an, indem er die Metallnatur des Farbstoffes 
ablehnte (Hg, Bi, Pb, Ag usw.); doch weicht er insoweit von SOLGER ab, 
als er den Farbstoff fUr ein echtes Melanin halt, er spricht von "auto­
chthoner (endogener) Pigmentierung echt melanotischer Qualitat". HUECK 
wiederum meint, er stiinde dem Lipofuszin, also der Gruppe der Abnutzungs­
pigmente naher als dem Melanin. Die schwedischen Forscher HENSCHEN 
und BERGSTRAND lehnen diese Auffassung ab und wollen dem Pigment eine 
Sonderstellung einraumen. Nach ihren Untersuchungen, die auch von den 
neueren Untersuchern wie LIGNAC und DALLDORF bestatigt wurden, unter­
scheidet es sich sowohl von den Abnutzungspigmenten wie auch vom 
Melanin in mikrochemischer Hinsicht: Sudan III und Scharlach B lassen es 
vollig unverandert (HENSCHEN und BERGSTRAND, LIGNAC U. a.), wahrend die 
Abnutzungspigmente haufig lipoidophil sind und durch die genannten Farb­
stoffe verandert werden. Auch liegt der Farbstoff n ur in Bindegewebszellen, 
wahrend die iibrigen Abnutzungspigmente in den verschiedensten Zellen an­
getro££en werden (Epithel, Herz- und sonstige Muskulatur, Ganglien- und Glia­
zellen, Bindegewebszellen). Die echten Melanine schwarzen sich in Silbernitrat, 
dies Pigment dagegen nicht. Es braunt sich nur leicht, auch wenn es wochenlang 
in der Losung bleibt (HUECK, LIGNAC). Bei unseren mikrochemischen Unter­
suchungen an dem Pigment konnten wir das nur insoweit bestatigen, als bei 
Behandlung mit Silbernitrat die Farbung etwas heller war, als beim Haut- oder 
Gewachsmelanin. Ebenfalls fanden wir in Ubereinstimmung mit LIGNAC, daB 
Wasserstoffsuperoxyd das Pigment langsamer bleicht als Hautmelanin. Uber­
einstimmung herrscht aber wieder hinsichtlich der Farbbarkeit. Basische 
Anilinfar bstofffliissigkeiten (Boraxmethylenbla u nach SAHLI, Karbolwasserdiana t­
fuchsin, Kresylviolett) bleiben an den Kornern 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. BRAHN angestellten 
chemischen Untersuchungen ergaben durchgangig eine nur ganz unbedeutende 
Loslichkeit des Melanins in Alkalien und dadurch einen gewissen Unterschied 
gegeniiber dem aus melanotischen Gewachsen 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. 
Daa Melanosebild war hier von typischer Art, wenn auch nur in mittIerer Starke ausge­
sprochen. Die mikroskopischen Bilder waren typisch. 

In diesem Falle lOste sich a us der, wie in allen friiheren Fallen, sorgfaltig 
abpraparierten Schleimhaut der Farbstoff in warmer 5 % iger Natronlauge 
leicht auf, so daB die Schleimhaut vollig entfarbt wurde. Aus der tiefdunkel­
braunen Melaninlosung wurde der Farbstoff mit Saure ausgefallt und wie iiblich 
weiter gereinigt. Das gereinigte Melanin ergab im Trendelenburgschen Frosch­
versuch die schon friiher (BRAHN) festgestellte Eigenschaft der GefaBkontraktion 
in auBerordentlich deutlicher Form. 
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Das grundsatzlich Bedeutungsvolle dieses Falles liegt in der Tatsache. daB 
die auffallend leichte Loslichkeit des Melanins ein 24 jahriges Individuum 
betraf, bei dem also die Melaninspeicherung ohne Zweifel erst einen kiirzeren 
Zeitraum umfaBte. Ausgesprochene Falle von Dickdarmmelanose kommen nach 
PICK der Regel nach erst jenseits der 50er Jahre zur Beobachtung. Danach liegt 
der SchluB nahe, daB die Lange der Zeit von entscheidendem EinfluB ist auf die 
Loslichkeit und daher auf die Extrahierbarkeit des Gewebsmelanins in Alkalien. 
Dies stimmt iiberein mit der friiher festgestellten Tatsache (BRARN), daB auch rein 
dargestelltes Melanin (aus Tintenharn bei generalisiertem Chromatophorom) 
nach einigen Jahren seine urspriingliche leichte Loslichkeit in Alkalien vollig ein­
biiBt, so daB selbst kochende 35%ige Natronlauge sich nicht einmal damit 
braun farbt. Da die oben angegebenen Unterschiede gegeniiber dem Melanin 
nur gradmaBige sind, kann an der grundsatzlichen Ubereinstimmung mit dem 
Melanin nicht mehr gut gezweifelt werden. 

Unter die auBeren Einfliisse, die zu der Pigmentierung fiihren, ist folgendes 
festzustellen. Die Erkrankungen, bei denen die Melanosis coli angetroffen wird, 
sind freilich sehr verschieden. Gemeinsam aber ist allen Fallen die sehr lang­
jahrige Stuhlverstopfung, gleichviel ob die Hauptkrankheit ein Krebs oder 
irgend etwas anderes war. Die Frage, welche FaIle 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 Darmen 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 Falle, HENSCHEN und BERGSTRAND unter 245 Sektionen 4 ausgesprochene 
Falle und ohne makroskopisch sichtbare Pigmentierung noch 61 (1) Falle, in 
denen das Pigment mikroskopisch nachgewiesen werden konnte; LIGNAC hatte 
unter 600 Sektionen 7 Falle; wir hatten unter etwa 5000 Sektionen 17 Falle. 
Auch wir haben, wie die meisten Untersucher, bei diesen Zahlen nur die schon 
mit bloBem Auge erkennbaren Falle beriicksichtigt. Doch ist es fraglos richtig, -
das zeigen auch unsere mikroskopischen Untersuchungen - daB zwischen diesen 
und den anderen nur mikroskopisch nachweisbaren Fallen weder eine scharfe 
Grenze noch ein grundsatzlicher Gegensatz errichtet werden kann. Die Ver­
teilung der Melanosis auf die Geschlechter ist ungefahr die gleiche, vielleicht 
ein leichtes fiberwiegen des weiblichen. Dagegen scheint das Lebensalter nicht 
ohne Bedeutung zu sein; vorwiegend das hohere Alter ist betroffen. Die 
meisten ausgesprochenen makroskopisch sichtbaren Falle betreffen das Alter 
von iiber 60 Jahren, wahrend mikroskopisch der Farbstoff in geringer Menge 
schon in viel friiheren Lebensaltern angetroffen wird. So haben HENSCHEN und 
BERGSTRAND 8 Falle unter 40 Jahren, 1 Junge zwischen 12 und 13 Jahren war 
darunter. LUBARSCH hatte unter seinen Kieler Fallen einen Mann von 23 und 
eine Frau von 25 Jahren. Unter unseren 100 Fallen von operierten Wurm­
fortsatzen, iiber die bei den Storungen des Fettstoffwechsels schon berichtet 
wurde, fanden wir den Farbstoff an gewohnlicher Stelle liegend 3 mal: aIle 
3 Falle betrafen das weibliche Geschlecht; das Lebensalter war 16 Jahre 
(chronisch-rezidiv. Appendizitis), 25 Jahre (chronisch-adhasive Appendizitis) 
und 33 Jahre (chronische Appendizitis). Da es sich urn Operationsmaterial 
handelte, konnte iiber den Zustand der iibrigen Darmabschnitte nichts aus­
gesagt werden. Uber Verdauungsstorungen waren keine Angaben verzeichnet 
(es lagen nur kurze Operationsberichte vor). Bei unserem Leichenmaterial, 

Handbuoh der pathoiogischen Anatomle. IV/3. 6 
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das 9 Frauen und 8 Manner betrifft, die samtlich uber 50 Jahre bzw. 60 Jahre 
alt waren, war jahrzehntelange Verstopfung in der Vorgeschichte vermerkt. 

Einen weiteren wesentlichen ursachlichen Umstand glaubt LIGNAC in 
Blutungen aus dem Verdauungsschlauch zu sehen; er geht dabei so weit, daB er 

Abb. 33. Ochronosis (Melanosis) coli oberhalb eines 
strlkturierenden Mastdarmkrebses. 

(Nach elnem Prl!.parat von Prof. L . PICK.) 

meint, auch die Anwesenheit 
von artfremdem, aus der Nah­
rung stammendem Blute genuge 
bereits, wenn eine andere Quelle 
fUr Blutungen nicht gefunden 
werden konne. Doch ist das eine 
naturliche Annahme. In einer 
groBeren Zahl von Fallen lieB 
sich eine Blutungsquelle nicht 
finden. Doch muB zugegeben 
werden, daB sich in zahlreichen 
Fallen (LIGNAC, PICK, RUECK, 
SOLGER u. a .) mundwarts von 
der Pigmentierung Blutungs­
herde nachweisen lieBen (Magen­
geschwur, Krebs, Speiserohren­
varizen u. a . m.) . Aber auch 
solche Blutungsherde, die after­
warts von der Pigmentierung 
lagen, werden von LIGNAC nicht 
fur bedeutungslos gehalten. Er 
nimmt an, daB bei chronischer 
Verstopfung in einem derartigen 
FaIle das Blut durch Ruck­
stoBkontraktionen nach oben 
gelangen konne. Diese Fest­
stellungen und Annahmen sind 
aber durchaus auBerstande LIG­
NACs Meinung zu stiitzen, da wir 
auf die besondere Natur des Pig­
ments keine Rucksicht nehmen. 
Sie konnen hochstens die schon 
von LURARSCH hervorgehobene 
Tatsache erwahnen, daB mit 
der Melanose vel"haltnismaBig 
haufig auch eine Siderose der 
Darmschleimhaut verbunden ist 
und in denselben Fallen eisen­
haltiger und eisenfreier Farb­
stoff gefunden werden kann. 
Sehr beweisend fUr die Bedeu-
tung der Kotstauung ist der in 

Abb. 33 dargestellte Fall, den wir Rerrn Professor PICK verdanken. Rier sieht 
man, daB die Pigmentierung oberhalb eines Mastdarmkrebses vorhanden ist, 
wahrend afterwarts der Mastdarm normale Farbung aufweist; im Sinne LIGNACS 
kann der Fall aber nicht gut gedeutet werden. 

Der Versuch DALLDORFS, bei einem Runde mit Kolostomie durch Einfuhrung 
von Blut (II Wochen lang) eine Pigmentierung nach Art der Melanosis zu 
erzeugen, schlug fehI. Doch kann dieser MiBerfolg nicht unbedingt gegen 
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LIGNACS Auffassung verwertet werden, da der Zeitraum von nur 11 W ochen 
sicherlich nicht lang genug ist, urn der jahrzehntelangen Verstopfung beirn 
Menschen gleichgesetzt zu werden. 

Beziiglich der Entstehung des Farbstoffes stehen sich mehrere Ansichten 
gegeniiber. 

VIRCHOW und SOLGER (GRAWITZ) waren ffir eine Entstehung aus dem Blut­
farbstoff eingetreten. LUBARSCH hielt zurn mindesten eine Beteiligung von 
Blutfarbstoff am Aufbau des Pigments ffir nicht ausgeschlossen, weil er doch 
gelegentlich eine geringe Eisenreaktion bei reiner nicht mit Pseudomelanose 
verbundener Ochronose an den Kornern fand und bei verschiedenen Tieren 
(Kaninchen, Meerschweinchen, Rind) eine ahnliche Darm- und Gekroselymph­
knotenpigmentierung vorkommt, bei der das in gleichartigen Zellen liegende 
Pigment Eisen in nachweisbarer Form reichlich enthalt (beim Meerschweinchen 
fast reines Eisenpigment, beim Kaninchen fast gleichmaBig viel eisenhaltiges und 
-freies Pigment, beim Rind iiberwiegend eisenfreies Pigment). LIGNAC 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 yom interglandularen Bindegewebe absorbiert wird. 
Streng genommen habe man also ein exogenes Pigment vor sich. PICK dagegen 
glaubt, daB der Farbstoff aus denaromatischenEiweiBabbauprodukten des Dick­
darminhalts (Indol, Skatol) unter dem EinfluB eines von den Bindegewebszellen 
der Schleimhaut gebildeten oxydativen tyrosinaseahnlichen 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. 

HUECK glaubt an eine Entstehung im Sinne der Entstehung der Abnutzungs­
pigmente. HENSCHEN und BERGSTRAND auBern sich zur Frage der Entstehung 
iiberhaupt nicht. Wenn auch iiber den Pigmentfragen noch manches Dunkel 
schwebt, miissen wir doch mit Riicksicht auf die Ubereinstirnmung 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, daB auch das Wesen der Melanin­
bildung noch nicht geniigend bekannt ist. 

Bei sonstigen Stomngen des Melaninstoffwechsels (Arsenmelanose und Morbus Addison) 
werden Darmpigmentiemngen nicht beobachtet. Die Angabe von NIKLAs, 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 ursii.chlichem Zusammen­
hange mit der Melanosis. Es diirfte sich wohl um ein Nebeneinander der heiden 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 Korper eingebrachten Goldverbindungen 
stammen. FUr die unter b) genannten Ablagerungen metallischen Goldes hat 
BORCHARDT in Anlehnung an die fiir die iibrigen Metallablagerungen im Gewebe 
gebrauchlichen 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 friiheren Jahren eine bedeutende Rolle. 
6* 
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Beschrieben wurde sie schon von VILLARET, KLEBS, SOYKA u. a. Von spiiteren 
Untersuchern seien genannt die franzosischen Autoren, CALMETTE und seine 
Schule, W . H. SCHULTZE, BASSET, CARRE U. v. a. Neuere Arbeiten liegen vor von 
LUBARSCH 1915 und die von MATAKAS 1925, die auf Anregung von LUBARSCH 
gemacht wurde. Erst die beiden letztgenannt.en Arbeiten haben die Frage der 
Darmanthrakose endgiiltig gekliirt. und zahlreiche immer wieder auftauchende 
Zweifel und Einwiirfe beseit.igt. 

Die durchaus nicht. seltene Kohlenst.aubablagerung im Darm beschrankt. 
sich auf den unt.erst.en Teil des Diinndarmes. Sie ist. geset.zmii.Big an die PEYER­
schen Haufen gebunden; tritt. am st.arkst.en ausgepragt in den Lymphknoten­
haufen an der Ileocokalklappe auf und nimmt. nach dem Jejunum zu an Starke 

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

immer mehr ab, um in Hohe von etwa 1,10 oberhalb der Klappe ganzlich zu 
verschwinden. Das grobanatomische Bild gleicht dem der nodularen Pseudo­
melanose der PEYERSChen Haufen mitunter auBerordentlich (vgl. Abb. 25). 
Auch hier falit die zierliche schwarze Tiipfelung der Lymphknotchen auf. Die 
einzelnen schwarzen Piinktchen haben nicht ganz die GroBe eines St.ecknadel­
kopfes, sind aber trotzdem sehr viel groBer als beispielsweise die feinen schwarzen 
Piinktchen der Zottenpseudomelanose. Mikroskopisch zeigt sich nun, daB 
im aligemeinen die Lymphknotchen der PEYERsChen Haufen selbst frei von 
Farbstoffablagerungen sind. Der meist intrazeliular gelagerte tiefschwarze 
Farbstoff findet sich am Grunde der Lymphknotchen, wie auf Abb. 34 deutlich 
erkennbar ist. Nur selten liegt er auch in den Lymphknotchen. Die einzelnen 
Kohlenteilchen entsprechen in KerngroBe und Aussehen vollig denen der Lungen­
anthrakose bei RuBeinatmung (St.einkohle und Braunkohle verhalten sich etwas 
anders; vgl. Kap. Kohlenstaubablagerungen in der Lunge Bd. III, 2). Sie sind 
schwarz, splitterig und zackig. Die Zelien, in denen der Kohlenstaub liegt, sind 
teils spindlig, teils langgestreckt verastelt nach Art der Chromatophoren, mit 
denen ASCHOFF sie verglichen hat. Nach LUBARSCH istes durchaus nicht selten, 
daB der Kohlenstaub auch in den Endothelien der LymphgefaBe abgelagert 
ist. Das ist insofern von Bedeutung, als die Staubteilchen aus dem Darm 
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auf dem Lymphweg zum Teil in die Gekroselymphknoten verschleppt werden 
konnen. Doch ist das ziemlich selten. KLEBS £uhrt in seiner allgemeinen Patho­
logie 1889, Bd. 2, S. 222 aus den Arbeiten von VILLARET, SOYKA und WEIGERT 
ein derartiges V orkommen von Gekroselymphknotenanthrakose intestinaler 
Herkunft an. Auf Abb. 35 ist eine solche Anthrakose eines Gekroselymphknotens 
dargestellt. Die Abbildung stammt von einem Praparat der FaIle von MATAKAS 
aus unserem Institut. 

Bei der ungemeinen Haufigkeit 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 Gekroselymphknotens bei Anthrakose des Diinndarms. - MEYERS 
Karmin. - Leitz Okul. 2, Obj. 3. - (Nach einem Prli.parat von Dr. MATAKAS.) 

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

Die Natur des Farbstoffes als Kohlenstaub ist lange angezweifelt worden. 
So schrieb auch ASCHOFF noch in den friiheren Auflagen seines Lehrbuches 
(4. Aun., Bd. 2, 861. 1919): "Die Schwarzfarbung ist nur eine kadaverose Erschei­
nung, jedenfalls keine anthrakotische, denn sie verschwindet bei Salzsaure­
zusatz." Das stand scheinbar in scharfemGegensatz ZULUBARSCH, der 1915 in der 
Dtsch. med. Wschr. Nr. 35, S. 1925 ausdrucklich hervorhob, daB der Farbstoff 
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gegen Salz- und Schwefelsaure auBerst widerstandsfahig sei. Dieser schein­
bare Widerspruch ist dann durch MAT.A.K.AS aufgeklart worden. MAT.A.K.AS machte 
die Beobachtung, daB die punktformigen Schwarzfarbungen der PEYERSchen 
Haufen durch die Fixierungsflussigkeit (Formalin) mitunter beeinfluBt wurden, 
in dem Sinne, daB sie schlechter sichtbar wurden oder ganz verschwanden. 
Solange er mit Formalin fixierte, erhielt er mikroskopisch n ur reine Anthra­
kosen; zuweilen aber gar keine Farbstoffablagerung. Er ging dann dazu uber, 
gleichzeitig in Alkohol zu fixieren und fand nun, daB beim Formalinmaterial 
nach wie vor nur die Anthrakose bestand oder nichts vorhanden war, daB 
dagegen im Alkoholmaterial oft eine Hamosiderinablagerung der Kohlen­
ablagerung beigesellt war, gelegentlich sogar reine Hamosiderinablage­
rungen ohne Kohlenbeimengung. Auf diese Weise wurde der scheinbare 
Gegensatz zwischen den Erfahrungen AscHoFFs und LUBARSCHS aufgeklart. 
In der Neuauflage von AscHoFFs Lehrbuch ist diesem Umstande auch bereits 
Rechnung getragen. 

DaB der Kohlenstaub keine positive Eisenreaktion gibt, daB er unfarbbar 
ist und sich nicht bleichen laBt, ist ja allgemein bekannt. 

Das Vorkommen der Dunndarmanthrakose ist haufig. Sie tritt schon, 
wie LUBARSCH festgestellt hat, bei jugendlichen Personen auf. Unter 81 Fallen 
LUBARSCHS waren 11 Kinder im Alter von 21/2 bis 16 Jahren. Unter MAT.A.K.AS' 
Material waren sogar Sauglinge von 6 Monaten 1 Das Lebensalter spielt fur das 
Zustandekommen also wohl keinewesentliche Rolle; ebensowenig das Geschlecht. 
Besondere Krankheiten allgemeiner Art scheinen das Zustandekommen der 
Dunndarmanthrakose nicht zu begunstigen. 

Sie entsteht auf dem Futterungswege in der Weise, daB der verschluckte 
Kohlenstaub von den PEYERSchen Haufen, in deren Nahe er auf seinem Wege 
kommt, aufgesogen wird. Die Tatsache, daB nur der untere Dunndarm befallen 
ist, erklart sich daraus, daB der mit Kohlenstaub durchmischte Speisebrei 
vor der BAUHINschen Klappe sich anstaut und so langere Zeit im unteren Dunn­
darm verbleibt. 

b) Die Chrysosis des Darmes. 
Die Chrysosis ist beim Magen schon kurz erwahnt worden. Am Magen sind 

die Goldablagerungen bisher nur im Tierversuch beobachtet worden, wahrend 
beim Darm auch Beobachtungen am Menschen gemacht wurden. So haben 
CHRISTELLER und seine Schuler GALLINAL und KUROSU bei Fallen von Tuber­
kulose, die mit Sanokrysin (anorganisches Goldpraparat) behandelt worden 
waren, Goldablagerungen im menschlichen Dickdarm gefunden. Das metallische 
Gold, das mittels besonderer histochemischer Methoden aus seiner Verbindung 
ausgefallt wurde, lag in feinkorniger Form im Zelleib der Bindegewebszellen 
des Zwischengewebes zwischen den LIEBERKUHNschen Drusen 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 Dunndarm sehr 
reichlich in den Retikulumzellen und Bindegewebszellen der Tunica propria der 
Schleimhaut, ferner in der Unterschleimhaut und in dem subserosen Binde­
gewebe (hier weniger reichlich). Er fand das Gold, das morphologisch dem der 
CHRISTELLERSchen Befunde genau entsprach, auch im Zellkern in geringerer 
Menge sowie ringformig angehauft an der Kernmembran. 

c) Das Vorkommen gasformiger Stolle. 
(Die Pneumatosis cystoides.) 

Die Pneumatosis cystoides intestinorum wurde zuerst bei Tieren 
(Schwein) beobachtet und von MAYER 1825 beschrieben. Er sowohl wie KITT, 
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von dem die Bezeichnung Luftblasengekrose stammt, hielten sie fur einen 
zufiiJIigen Nebenbefund. Beim Menschen ist sie zum ersten Male von BANG 
1876 beobachtet. Ihr Vorkommen ist auBerordentlich selten. KOPELOWITZ 
hat auf Veranlassung von LUBARSCH alle bis 1924 bekannten Falle (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 Blaschen, 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 Falle vor, bei 
denen das Jejunum bzw. der Dickdarm betroffen war. Die Blaschen 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 naher eingegangen werden, da eine ausfiihrliche Besprechung in diesem 
Bande im Abschnitt Entzundungen von SIEGMUND noch erfolgt. 
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"Uber Verfettung von Magen- und Darmepithel. Z. expo Path. u. Ther. 6, 254. - BouCHUT, 
MAzEL et DEVUNS: Deux cas de varices lymphatiques de l'intestin. Arch. des Mal. Appar. 
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SCHLAEPFER: Beitrage zur Histologie des Darmes usw. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 100,448.­
SCHUJENINOFF: Zur Kenntnis der Chyluszysten im Darm. Z. Heilk. 18 (1897). - SEHRT: 
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11, 125. - KOLLIKER: Hyaline Degeneration glatter Muskelfasern. Z. wiss. Zoolog. 1 
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Wschr. 1924, Nr 44. - BORCHARDT, H.: Experiment. Chrysosis und ihr histochemischer 
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Virchows Arch. 260. - HINTZE: Uber Hamochromatose. Virchows Arch. 139. - HOCHHAUS 
und QUINCKE: Eisenresorption und Ausscheidung im Darm. Arch. expo Path. 37 (1896).­
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LANGSTEIN (2): Zur Kenntnis der Ochronose. Hofmeisters Beitr. 4 (1903). - LEPEHNE: 
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Melanose der Dickdarmschleimhaut. Berl. klin. Wschr. 1911, Nr 19/20. - PICK, L. und 
GRAEFFNER: Demonstration eines Kranken mit Ochronose. Bed. med. Ges. Sitzg. V. 
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formis. Verh. dtsch. Ges. Path. 11 (1907). - SCHMIDT, M. B. (3): Hamorrhagie und Pigment­
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suchungen iiber Ablagerung usw. Virchows Arch. 251,464. - SIMON: Uber Pigmente des 
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2. Die erworbenen Lage- und 
Gestaltsabweichungen des Darmrohres. 

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

Darmkanals.) 

Von 

H. Siegmund -Koln. 

Mit 82 Abbildungen. 

A. Einleitnng. 
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 SteHung zu nehmen, wie der Versuch einer zusammenfassenden Dar­
steHung der Lage und Gestaltsveranderungen des Darmkanals, soweit sie zu 
den Unterleibsbriichen (Hernien) und dem klinischen Bilde des Darmverschlusses 
(Ileus) Beziehungen haben. Es hangt das (ganz abgesehen von der per­
sonlichen EinsteHung zu den Problemen der Pathologie iiberhaupt) in erster 
Linie mit dem Umstand zusammen, daB der pathologische Anatom heutzutage 
nur selten mehr Gelegenheit hat, auf dem Sektionstisch derartige Veranderungen 
unberiihrt von der Hand und dem Messer des Chirurgen zur Untersuchung 
zu bekommen. Auch dann werden es nur ZufaHsbefunde und die schwersten 
Falle derartiger Erkrankungen sein, die gelegentlich einmal auf den Obduktions­
tisch geraten, wahrend dank dem heutigen Stand der chirurgischen Wissenschaft 
aHe leichteren und beginnenden FaHe bei rechtzeitiger Erkennung durch kunst­
gerechte Operation einer sicheren Heilung zugefiihrt werden. 1st 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 aufdrangenden wissenschaftlichen Fragestellungen, 
vorwiegend topographisch-anatomische, und soweit sie den Mechanismus der 
einzelnen VerschluBformen betreffen, mechanisch-physikalische Belange und 
nur ganz gelegentlich einmal das 1nteressengebiet des mit histologischem Riist­
zeug und Experiment arbeitenden Pathologen. Nur so ist es zu erklaren, daB 
der weit iiberwiegende Teil des ganzen dieses Kapitel beriihrenden Schrifttums 
aus der Feder von Anatomen und Chirurgen stammt, wahrend der Pathologe 
nur selten Veranlassung hat, die schon heute ganz uniibersehbare Zahl der 
einschlagigen Mitteilungen zu vermehren. Der Mangel ausgedehnterer, eigener 
Erfahrungen und damit zusammenhangend die Unmoglichkeit zu vielen 
strittigen Fragen eine eigene Stellung zu nehmen, erschwert eine umfassende 
Bearbeitung der Lage und Wegst6rung des Darmes um so mehr, als eine 
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erschopfende Sichtung der sich taglich mehrenden vorwiegend kasuistischen 
Literatur so gut wie unmoglich ist. So muBte sich die folgende Bearbeitung 
bewuBt eine Reihe von Beschrankungen auferlegen, die nicht nur die vorwiegend 
referierende Art der Darstellung betreffen, sondern auch die Verwertung der 
Literatur angehen. Dazu kommt noch, daB 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 iiberschreiten. 

Ich habe mich bemiiht, aus der Fiille der chirurgischen, oft sehr uniiber­
sichtlichen und unkritischen Literatur zunachst 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 Kuriositaten 
soweit Rechnung getragen, daB wohl keine der beschriebenen Bruch- und Ver­
schluBformen des Darmrohres iibersehen worden ist. Es konnte dabei nicht 
ausbleiben, daB 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 berii~ksichtigt, 
so daB hier auf ihre Auffiihrung teilweise verziehtet 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, wahrend rein kasuistische Arbeiten lediglich in dem nach 
Abschnitten geordneten Literaturverzeichnis Platz gefunden haben. Arbeiten 
rein chirurgischen Inhalts wurden nicht beriieksichtigt. Die Schwierigkeiten 
der textlichen Bearbeitung erstrecken sich aueh auf die bildliche Darstellung. 
leh habe es hier vorgezogen uniibersichtliehe Situsphotographien durch klare, 
oft sogar schematische Skizzen zu ersetzen, die zum Teil aus anderen Werken 
entnommen oder in Anlehnung an solche gezeiehnet 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, ffir die neue Vorlagen nicht 
beizubringen sind. 

Mit die groBte 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 
W egs torungen fallenden Veranderungen zeigen so innige Beziehungen zu 
Entwicklungsstorungen (Nabelschnurbruch, Zwerchfellhernien, Divertikel-Ileus 
usw.), daB auf einige Fragen der Entwicklungsgeschichte und MiBbildungen 
eingegangen werden muBte, obwohl diese an einer anderen Stelle des Handbuches 
eine ausfiihrliche zusammenhangende 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 Lageveranderungen des Darmrohres, die als Einklemmungen 
(Inkarzeration), Einschiebungen (Invagination), Achsendrehungen und Ver­
schlingungen (Volvulus) bezeichnet werden. Diese Veranderungen machen einen 
groBen Teil der pathologisch-anatomischen Grundlagen des Darmverschlusses 
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(Ileus) uberhaupt aus, dessen andere, wichtigste erworbene Formen [Obturations-, 
Kompressions-, funktionelle (spastisch-atonische) VerschluBmechanismen] an­
hangsweise abgehandelt sind. Dabei muBte die eingehende Besprechung der 
zum VerschluB fiihrenden, entzundlichen, geschwulstmaBigen und durch 
Parasiten hervorgerufenen Veranderungen den entsprechenden Kapiteln dieses 
Randbuchs vorbehalten bleiben. 

Von den entwieklungsgeschichtlich bedingten Lage- und Formanomalien des 
Darmkanals seien nur diejenigen hier namhaft gemacht, die fUr irgendeine der 

Abb.1. Coecum mobile bei fehlender Anheftung des 
Colon ascendens. 3 Mon. d'. Cokalvolvulus, Peritonitis. 

weiterhin zu erorternden Ver­
anderungen von Bedeutung sein 
konnen. Sie beruhen aIle auf 
Storungen der Darmdrehung, 
fur deren Mechanismus neuer­
dings V OGT Wechselwirkungen 
von Duodenum und Kolon ver­
antwortlich gemacht hat. Rier­
zu gehoren der Situs inversus 
abdominalis partialis su­
perior, der auf eine vollstan­
dige Drehung der Nabelschlinge 
im umgekehrten Sinne zuruck­
gefuhrt wird; die De x t r 0 -

position des Dickdarmes 
bei unvoIlstandiger Drehung der 
Nabelschlinge im umgekehrten 
Sinne, die Sinistroposition 
des Dickdarm e s bei unvoll­
standiger Drehung in normaler 
Richtung und die Retroposi­
tion des Dickdarmes bei 
volligem Fehlen der Drehung 
(DE 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 Dunndarms steht und 
als Mesenterium commune 

bezeichnet wird. Am haufigsten unterbleibt, mehr oder minder vollstandig, die 
Verwachsung mit der hinteren Bauchwand im Bereich des Colon ascendens. 
Es laBt sich dabei eine fortlaufende Reihe fur die Anhaftungsverhaltnisse des 
Mesenteriums aufstellen (FALTIN), die vom Mesenterium commune bis zur 
volligen Fixation des Colon ascendens und der untersten Ileumschlinge fiihrt. 
In der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle 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 hangt das ganze Dunndarmpaket, 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 mangelhaft fixiert. Dabei zeigt gewohnlich der Zwolffingerdarm 
auch nicht die gewohnliche Form, sondern sein absteigender Teil geht direkt 
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rechts an der Wirbelsaule ohne Vermittlung einer Flexura duodeno-jejunalis 
in das Jejunum iiber (ECKEHORN). Auf das Zustandekommen dieser Lage­
abweichungen, die vor allem fiir die Entstehung von mesenterialen Achsen­
drehungen (S. 203) von groBer Bedeutung sind, werfen die schon erwahnten 
Untersuchungen von VOGT iiber die Lageentwicklung des menschlichen Darmes 
neues Licht. Naheres dariiber ist im Kapitel "MiBbildungen" nachzulesen. -
Die Ubergangsstelle des viszeralen Bauchfellblattes in das parietale Mesen­
terium kann in verschiedener Rohe gelagert sein, iiber oder unter der Ein­
miindungsstelle des Ileums, oder auf einer Rohe mit ihm. Die Radix des 
Coecums kann sagittal, frontal oder schrag gerichtet sein. Mit dem Alter 
senkt Eich die Coecumwurzel nach unten, wahrend ihre Lange und Breite 
zunimmt. 

Nachst 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 haufigsten 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 Wirbelsaule, konnen vor oder neben dem Colon descendens steil nach 
aufwarls bis zum 2. Lendenwirbel, ja bis zur Milz emporateigen. Dabei kommen gelegentlich 
Knickungen am oberen Ende und Ausbucbtungen des Endstiickes vor (SAMSON). Eine 
weitere Gruppe ist dadurch charakterisiert, daB das S-Romanum in der rechten Bauchseite 
liegt, jedenfalls in verschiedener Hohe die Wirbelsaule 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 Beckenhohle 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, wahrend die andere in der rechten Bauch­
hii.lfte 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 Gekrose sind 
dabei sehr kurz und erinnern an die primitiven Verhaltnisse friiherer Entwicklungsstufen. 
Es sind auch ganz abnorme Lagen beschrieben worden. vollstandiges 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 hii.ngt auBer von znfalligen Einfliissen, die seine Lage andern 
konnen (Druck benachbarter Organe, Fiillungszustand) im wesentlichen von der GroBe 
und dem Verlauf der Radix mesenterii, der Form und Lange des Mesenteriums und der 
Darmlange abo 

Der Verlauf der Haftlinie des Gekroses steht in engem Zusammenhang mit der 
Entwicklung der Gekrosewurzel. Bis zum 4. Embryonalmonat ist der Dickdarm in der 
Mittellinie fixiert, ohne daB eine Trennung zwischen Colon descendens und Sigmoid besteht. 
Dann beginnt die Verwachsung des Mesocolon descendens mit dem Bauchfell auf der Hohe 
des oberen Nierenpols, die sich spii.ter auf die vordere Nierenoberflache ausdehnt, wahrend 
das Mesenterium an der Wirbelsii.ule befestigt bleibt. Die zwischen dem medialen Nieren­
rand und der Wirbelsii.ule bestehenbleibende Furche, in deren Bereich das Gekrose des 
Colon descendens keine Verwachsungen mit der hinteren Bauchwand eingeht, bildet die 
Anlage zum Recessus intersigmoideus (TOLDT, 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 spater nach abwarts senkt, wahtend der Winkel stumpfer wird. Dieser 
ist nach unten links geoffnet, sein einer Schenkel geht vertikal nach abwarts, der andere 
nach unten und links. Weite des Winkels, Lage und Form der Haftlinie wechseln unter ver­
schiedenen Umstanden. 1m Alter senkt sic sich allmahlich nach abwarls (1. Jahrzehnt 
4.-5. L. W. K., 6.-7. Jahrzehnt Kreuzbein). Die GroBe des Winkels schwankt zwischen 
5-85 Grad, bei kleinem Winkel liegt die Haftlinie fast horizontal, bei groBeren vertikal 
und das ganze Schlingensystem verlauft 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 verlauft (Manner und Kinder). Die Wichtigkeit 
der Form des Mesenteriums fiir die Lage der Flexurschlinge erhellt aus den Untersuchungen 
von SAMSON; es konnen lange schmale, bandformige Gekrose von kurzen, breiten, kreis-, 
zelt-, sattelformigen nnd vieleckigen unterschieden werden, wobei das Gekrose sowohl 
nach aufwarts in die Bauchhohle, wie nach abwarts ins kleine Becken steigen kann. Die 
Mesenterialform scheint fiir die Lange, Lage und Form der Sigmaschlinge am wesent­
lichsten zu sein. Mit ihr hangt auch die GroBe der Schlinge eng zusammen. 

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

Auch die Lage des Colon transversum kann sehr verschieden sein. 
KUPRIJANOFF unterscheidet eine nach dem Zwerchfell zu konvexe hufeisen­
formige Gestalt, bei der eine eigentliche MHz- 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 -formige, nach dem Becken 
gekriimmte, wobei drei Winkel gebHdet werden, zwei spitze, von weniger als 
45 Grad an der MHz- 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 naher liegen die auf- und 
absteigenden Schenkel aneinander; bei einer 4. Gruppe besteht eine schrage 
Lage des Colon transversum, bei der der Winkel der rechten Flexur stets groBer, 
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der an der Milzbiegung stets kleiner als 90 Grad ist. Dabei liegt die rechte Kriim­
mung immer tiefer, so daB das Colon transversum nach links aufsteigt. Diese 
Verlaufsformen sollen mit der Gestaltung des Bauches eng zusammenhangen. 
Sie werden durch die Lage der Flexura hepatica und lienalis bestimmt, deren 
Hohe, Form und Kriimmungswinkel vom Zustand des Fixationsapparates 
abhangig ist. Die Flexura lienalis liegt meist in Hohe der 8., die Flexura hepatica 
in Hohe der 10. Rippe. 

Uber die Lage der einzelnen Diinndarmschlingen ist nichts Sicheres bekannt. 
Man nimmt an, daB sie ohne jedes System in der Bauchhohle gelagert sind 

Abb. 3. Gastro· und Enteroptose mittleren Grades bei asthenischem Habitus. 
~ 36jil.hr. Lungentuherkulose. 

(TREVES, ADDISON). PAWLENKO hat drei Lagetypen aufgesteIlt: Die Schlingen 
liegen entweder meist horizontal oder vertikal oder schrag; dementsprechend 
ist auch die Radix mesenterii im ersten FaIle vertikal, im zweiten horizontal, 
im dritten FaIle schrag gerichtet. Der erste Typ wird bei schmaler, der zweite 
bei breiter Thoraxoffnung angetroffen. 

Senkungen der Baucheingeweide werden als Enteroptose bezeichnet 
(GLENARDsche Krankheit). Es kommen sowohl isolierte Magensenkungen 
(Gastroptose) und isolierte Senkungen des Querkolons und Coecums (BENDA) 
vor, haufiger aber sind gleichzeitige Senkungen aller Baucheingeweide ein­
schlieBlich der Leber und Nieren. Nach GLENARD beruht die Enteroptose 

7* 
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auf einer primaren Ernahrungskrankheit (er spricht von einer Diathese), wahrend 
STILLER den Zustand als angeboren, sogar vererbbar auffaBt und ihn als Aus­
druck einer universellen Asthenie deutet. ROVSING, der vor allem vom Stand­
punkt des Chirurgen die Enteroptose genau beforscht hat, betont die Bevorzugung 
des weiblichen Geschlechtes. Bei der virginellen Form handelt es sich meist 
um Frauen des asthenischen Typs, bei denen das Leiden oft durch iibermaBiges 
Schniiren ausgelOst wird. Wahrend hier die Bauchdecken straff sind, ist beim 
maternellen Typ der Bauch durch vorhergegangene Geburten schlaff, der 
Abdominaldruck vermindert, so daB die dem Zwerchfell naheliegenden Organe, 
die "gewissermaBen auf den Darmen schwimmen", durch ihre Ligamente nicht 
gehalten werden und herabsinken. Das Ligamentum gastrocolicum ist dabei 
oft so stark verlangert, daB das Colon transversum bis ins kleine Becken herab­
reichen kann. Als ursachliche Faktoren sind auch anormale Wuchsformen des 
Rumpfskelettes (DONNINGER), Tiefstand des Zwerchfells (RIEDER), mangelnder 
Tonus der glatten Muskulatur der Hohlorgane des Darmkanals (ASSMANN, 
HEYER, KLEE, SCHLESINGER), Schlaffheit der Muskullrlur der Ligamente 
(DAHM) beschuldigt worden, wobei oft mehrere, haufig sogar eine groBe Anzahl 
von zusammentreffenden Storungen als die Ursache der Enteroptose angesehen 
werden. In der jiingsten Zeit hat HASSELWANDER neue Untersuchungen iiber 
die Verschieblichkeit und die Befestigungsmittel der Bauchorgane als Beitrag 
zur Ptosefrage mitgeteilt. Ich entnehme seinen Mitteilungen folgende Angaben: 
"Den Aufhangebandern und dem Bindegewebe kommt eine nennenswerte 
Bedeutung fiir die Fixation der Organe nicht zu. Sie vermogen sich sogar stark 
zu dehnen, wenn die eigentlichen Stiitzmittel fehlen. Diese sind in einer Reihe 
von Faktoren zu suchen. Eine groBe Rolle spielt die gesamte Gestaltung des 
Korpers, die schon am Skelett ihren Ausdruck findet, ferner das Verhaltnis 
zwischen der Langen- und Breitenausdehnung des Rumpfes und der Zustand 
der Skelettmuskulatur, deren Tonus im groBten Umfang beim einzelnen 
Individuum und unter verschiedenen Lebensumstanden schwankt. Seine 
Herabsetzung, sei das nun als eine Erscheinung des Alters, der Konstitution 
(Habitus asthenicus STILLER) oder auch der durch auBere Bedingungen beein­
fluBten Korperverfassung entzieht durch Nachlassen der Bauchdeckenspannung 
den Eingeweiden ihrewichtigste Stiitze." Auch die Uberdehnung und ungeniigende 
Riickbildung nach Schwangerschaft, Schwinden eines Aszites oder Entfernung 
eines Gewachses und ahnliche Ursachen sind von groBer Bedeutung. Ebenso 
spielt der Fettgehalt des Gekroses und des Retroperitonealraums fiir die Lage 
der Baucheingeweide eine groBe Rolle. Damit hangt es zusammen, daB nach 
plOtzlicher Abmagerung die Organe rasch tiefertreten konnen. 

Hochgradige Erschlaffung der vorderen Bauchwand im Alter oder nach 
Krankheiten fiihrt meist zur Umgestaltung der Bauchform mit gleich­
zeitiger Eingeweidesenkung, die gewohnlich erst beim Aufsetzen aus der hori­
zontalen Lage oder beim Pressen und Rusten in Erscheinung tritt. MALGAIGNE 
spricht von einem dreihiigligen Bauch (Ventre trilobe, triple saillant), wenn 
der obere Teil des Leibes flach ist, der untere im Bereich der Linea alba und 
beiderseits entlang und oberhalb der Ligamenta Pouparti hiiglige Ausbuch­
tungen besitzt, die dadurch zustandekommen, daB der untere aponeurotische 
Teil des Musculus obliquus nicht gespannt wird, sondern dem Druck der Bauch­
eingeweide nachgibt. Beim sog. Bettelsackbauch (Ventre en besace) ist der 
Leib nur in den unteren Teil gleichmaBig birnenformig aufgetrieben, in den 
oberen abgeplattet, wobei die Bauchdecken so erweitert und verdiinnt sein 
konnen, daB die Diinndarmschlingen durchscheinen. Hangen die hautigen 
Bauchdecken iiber die Schambeinrander bis iiber die Oberschenkel hiniiber, 
so spricht man von Schiirzenbauch (Ventre en tablier). 
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B. Die Unterleibsbriiche (Hernien). 

I. Allgemeine Pathologie der Hernien. 
a) Begriffsbestimmung. 

Unter einer Hernie (Unterleibsbruch) versteht man die Verlagerung von 
Baucheingeweiden in pathologischeAusstiilpungen des Bauchfells. Damit ist schon 
gesagt, daB bei einer echten Hernie der Zusammenhang des Peritoneums an 
keiner Stelle unterbrochen ist und die verlagerten Baucheingeweide stets inner­
halb der Bauchhohle verbleiben, sofern man damit im Sinne der normalen 
Anatomie den yom Bauchfell umschlossenen Raum versteht. Bei einer der­
artigen Begriffsfassung der echten Hernien wird der Unterschied gegeniiber den 
Prolapsen ohne weiteres verstandlich. Beim Prolaps erfolgt die Eingeweide­
verlagerung stets durch Liicken des Bauchfells, die seinen Zusammenhang 
unterbrechen. Wahrend echte Hernien also einen peritonealen Bruchsack 
besitzen, entbehren die Prolapse jeder peritonealen Umhiillung. Extraperitoneale 
Organe, z. B. die Blase konnen im Sinne der obigen Begriffsbestimmung nur dann 
Inhalt einer Hernie werden, wenn sie das Bauchfell vor sich her ausstiilpen; 
andernfalls sind ihre Vorfalle den Prolapsen zuzurechnen. Eine besondere Form 
der Hernien sind die sog. Gleitbriiche, bei denen das vorgefallene Organ bzw. 
dessen Gekrose einen Teil der Bruchsackwand bildet. Sie sind spater im Zu­
sammenhang besprochen (S. 108). 

Die Ausstiilpungen des Bauchfells erlolgen durch angeborene entwick­
lungsgeschichtlich bedingte und traumatisch entstandene, erworbene Liicken 
der vorderen und hinteren Bauchwand. Eine Unterscheidung in auBere und 
innere Hernien wird dadurch moglich, daB in enger Abhangigkeit von der 
Lage der Bruchpforte gewisse Briiche (Herniae retroperitoneales) nie eine 
auBerlich sichtbare Bruchgeschwulst bilden konnen, wahrend die auBeren 
Briiche meist an irgendeiner Stelle der vorderen, seitlichen oder hinteren 
Bauchwand sichtbar werden, jedenfalls bei geniigender GroBe sichtbar werden 
konnen. Ein ausgebildeter Bruch besteht aus der Bruchpforte, dem Bruch­
sack, Bruchinhalt und Bruchhiillen. 

b) Bruchpforte. 
Die Bruchpforte ist diejenige Stelle der Bauchwand, an der die Ausstiil­

pung des peritonealen Bruchsackes die Bauchdecke durchsetzt. Man spricht 
von einem Bruchring, wenn der die Bauchdecke durchsetzende Kanal nur 
kurz ist (z. B. Nabelring), von einem Bruchkanal, wenn er eine Strecke weit, 
womoglich schrag durch die Bauchwand verlauft. In diesem Fall ist oft ein 
auBerer und innerer Bruchring zu unterscheiden (innerer-auBerer Leistenring). 
Doch kann bei besonders groBen Briichen durch die Uberdehnung der Bauch­
wand ein solcher Kanal immer mehr und mehr verkiirzt werden, bis sogar eine 
Verschmelzung von auBerem und innerem Bruchring erfolgt (groBe Leisten­
briiche). Als Bruchpforte kann letzten Endes jede Stelle der Bauchwand in 
Betracht kommen, wenn auch in der weitiiberwiegenden Mehrzahl der Falle 
durch ihren anatomischen Bau besonders dazu begiinstigte Stellen benutzt 
werden; so bei allen typischen Briichen, die nicht einer traumatischen 
Schwachung umschriebener Bauchwandbezirke durch Narben oder Muskel­
lahmungen ihre Entstehung verdanken. Es sind aber durchweg auch hier 
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"schwachere" Stellen der Bauchwand, an denen unter dem Einfluf3 
fortgesetzter Drucksteigerungen im Bauchraum allmahlich Peritonealausstul­
pungen sich entwickeln konnen. Solche Stellen finden sich iiberall dort, wo 
GefaBe und Nerven oder auch andere Organe (Samenstrang, Speiserohre) die 
Bauchwand durchsetzen. Nicht nur groBere GefiiBe, wie die Vasa femoralia, 
obturatoria, glutaea, kommen in dieser Weise fUr die Entstehung von Bruch­
pforten in Frage, auch kleinere, die vordere Bauchwand in mannigfacher, nicht 
gesetzmaBiger Weise durchsetzende Arterien und Nerven sind, wie ich glaube, 
mit vollem Recht, mit der Entwicklung seitlicher Bauchhernien in Verbindung 
gebracht worden (STURMER). Auch die Stelle der verodeten NabelgefaBe 
ist fur die Bruchpfortenbildung beim Nabelbruch der Kinder von Bedeutung. 
Der ganze Leistenkanal, der ja in der Lehre von den Briichen eine so wichtige 
Rolle spielt, der !nit der Wanderung der Keimdriisen und dem Verlauf des 
Samenstranges in engster Beziehung steht, stellt schlieBlich auch nur eine durch 
seinen noch zu erorternden anatomischen Bau bedingte "schwachere" Stelle 
der Bauchwand dar. Das gleiche gilt fur die Durchtrittsstelle der Speiserohre 
durch das Zwerchfell. Eine andere Gruppe von Bruchpforten entsteht an solchen 
Stellen der Bauchwand, die durch das Fehlen einzelner Bauchdecken­
schichten als weniger widerstandsfahig anzusehen sind. Solche Stellen liegen 
besonders an den Muskelgrenzen, da wo die seitlichen Bauchmuskeln in der 
Mittellinie als Linea alba zusammenstoBen, oder wo sie am Beckenumfang ihre 
Anheftung erfahren. Das Trigonum inguinale mit der Fovea inguinalis 
interna, die Linea alba, Muskellucken am auBeren Rande des Rectus abdominis, 
in der Lendengegend (Trigonum Peti ti), am Beckenboden sind besonders zu 
nennen. Hierher gehort auch das Foramen Bochdaleki am Zwerchfell. An 
diese entwicklungsgeschichtlich bedingten Stellen reihen sich dann die an jeder 
Stelle der seitlichen und vorderen Bauchwand moglichen traumatischen, durch 
Verletzungen, Eiterungen, Lahmungen usw. entstehenden Wandschwachungen an. 

Die Weite der Bruchpforte ist sehr verschieden, manchmal stellt sie einen 
eben wegsamen Spalt dar, in anderen Fallen - oft durch die GroBe des Bruches 
sekundar erweitert - einen breiten Ring. 

Den sog. inneren Bruchen wird eine eigentIiche Bruchpforte meist ab­
gesprochen, weil die den Bruchsack darstellende, zwischen der hinteren Bauch­
wand und dem Peritoneum erfolgende Bauchfellausstulpung nichts anderes 
als einen vergroBerten dort normalerweise gelegenen Rezessus darstellt. Einer 
besonderen Erwahnung bedurfen hier noch die angeborenen auBeren Leisten­
briiche, bei denen der Bruchsack nicht durch eine sekundare Bauchfell­
ausstulpung entsteht, sondern von dem nicht verodeten, eine im embryonalen 
Leben normale Bauchfelltasche darstellenden Processus vaginalis peri­
tonei gebildet wird. Mit diesen Bruchen wurden oft - mit Recht - die Hernien 
der Bursa omentalis verglichen, bei denen der normale Netzbeutel den Bruch­
sack darstellt, der hier also nicht durch eine erst im Laufe des Lebens ent­
standene Bauchfellausstiilpung, sondern durch eine bei jedem Menschen vor­
handene Bauchfelltasche gebildet wird. Wenn man sich dessen bewuBt ist, 
kann man das Foramen Winslowii als Bruchpforte dieser Hernien betrachten. 
In einer physiologischen Peritonealausstiilpung entstehen auch die sog. Nabel­
schnurbruche. GroBe Briiche dieser Art bilden den Ubergang zu den sog. Even­
trationen, bei denen die Erweiterung der Bauchhohle durch die Ers?hlaffung 
weiter Bauchwandabschnitte erfolgt, ohne daB von einem scharfen Ubergang 
der normalen Bauchwand in den erweiterten Teil im Sinne einer Bruchpforte 
die Rede sein konnte (Rektusdiastase, Narbendiastase, Relaxatio diaphrag­
matica). 
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c) Bruchsack. 
Der Bruchsack ist und bleibt, trotz verschiedener Veranderungen, die er 

erleiden kann, unter allen Umstanden ein Teil des Bauchfells, mit dem er meist 
ununterbrochen den Zusammenhang bewahrt. Seine Bildung und VergroBerung 
erfolgt durch eine Ausstiilpung bzw. Vorschiebung des Peritoneums auf der 
lockeren fettgewebigen Unterlage. Von LEDDERHOSE ist neuerdings, wie ich 
glaube durchaus mit Recht, auch auf selbstandige Wachstumsvor­
gange, besonders an den Bruchsacken angeborener Leistenbriiche hingewiesen 
worden. 1m Bereich der Bruchpforte wird der Bruchsackhals allmahlich so 
gut wie immer etwas dicker als die Miindung und der Grund, die oft lange 
das unveranderte Aussehen und die Beschaffenheit der normalen zarten 
Peritonealmembran behalten. Wird beim Eintreten einer "Bruchsack­
wanderung" der urspriingliche allmahlich verdickte Bruchsackhals weiter 
nach abwarts gedrangt und neues Bauchfell zu weiterer Bruchsackbildung 
herangezogen, so entsteht ein zwerchsackformiger Bruchsack, der bei 
mehrmaliger Wiederholung desselben Vorganges zu einem "rosenkranzformigen" 
werden kann. Ahnliche Bildungen 
konnen aber auch durch umschriebene, 
entziindliche Vorgange unter dem Ein­
fluB verschiedener starker Druckwir­
kungen des Bruchinhaltes oder der 
Bruchhiillen (Bruchbander), in ange­
borenen Leistenbriichen auch durch 
partielle unvollkommene Verodung 
des Processus vaginalis entstehen. 
Gehen von der Haupthohle eine oder 
mehrere Seitenbuchten ab, so spricht 
man von Bruchsackdivertikeln, 
die zum Teil einen ganz anderen Weg 
einschlagen konnen als der Hauptsack Abb.4. Epithelzysten im entziindeten Bruchsack. 
(HAGENBACH). Die Verbindung der 
Divertikel mit dem Hauptsack kann auch ganz verodet sein. HAGENBACH 
nimmt an, daB die Divertikel entweder angeboren sind und mit dem zum 
Bruchsack werdenden Peritoneum herabgezogen werden, oder daB unter dem 
Zusammenwirken von ungleichem Druck und ungleicher Wandstarke des Bruch­
sacks eine Ausstiilpung zustande kommt. LEDDERHOSE denkt auch hier an selb· 
standige Wachstumsvorgange der Bruchsackwand. Durch mannigfache mechani­
sche und entziindliche Beeintrachtigungen von auBen und innen, besonders 
unter dem EinfluB des Bruchinhaltes, erleidet der Bruchsack vielfache Verande­
rungen. Reste von Blutungen geben sich als braunliche oder schwarzliche 
Flecken zu erkennen. Die Serosa verdickt sich und wird narbenahnlich, sehnig, 
weill und triib . Einzelne Teile konnen geradezu knorpelartig hart werden, auch 
Verkalkungen kommen vor. Eine "Druckatrophie" des Bruchsacks ist bisher 
mit Sicherheit nicht festgestellt worden. Dazu gesellen sich oft Verwachsungen 
der Bruchsackwande untereinander oder mit dem Bruchinhalt, denen eine 
Verklebung durch fibrinose Exsudatmassen vorauszugehen pflegt. VerschlieBt 
sich dadurch der Bruchsackhals, so kommt es durch Ansammlung von seroser 
Fliissigkeit in dem abgeschniirten Teil zur Ausbildung von Bruchsackzysten. 
Gelegentlich kann sich dann oberhalb einer solchen Zyste ein neuer Bruchsack 
entwickeln, der sich unter Umstanden sogar in die Zyste einstiilpt. Ahnliche 
Einstiilpungen von Bruchsacken kommen in Hydrozelen des Hodens 
und Samenstranges vor (Hernia encystica). 
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Wahrend im allgemeinen dem Bruchsack bei der Hernienbildung nur eine passive Rolle 
zugeschrieben wird, indem er durch Druck, Zug, Schwere und Spannung gebildet werden 
solI, denken manche Autoren auch an seine aktive Beteiligung bei der Bruchentstehung, 
nicht nur in dem Sinne, daB parallel dem Korperwachstum die Bruchsackanlage sich weiter 
vergroBert, sondern indem ein selbstandiges, die normale WachstumsvergroBerung iiber­
holendes Wachstum angenommen wird (LEDDERHOSE). KONIG spricht von eiDer entziind· 
lichen Neubildung der Bruchsacke und COHN schreibt fiir die indirekten Leistenhernien 
allen Abschnitten des normalen wie veranderten und unvollstandig verooeten Scheiden­
hautfortsatzes die Fahigkeit zu allmahlicher und selbstandiger Wucherung zu. In "Beitragen 
zur Lehre yom auBeren Leistenbruch" hat kiirzlich LEDDERHOSE ganz neuartige Gesichts­
punkte fiir das Wachstum und die Pathologie des Bruchsacks entwickelt, auf die hier kurz 
eingegangen sei. 

LEDDERHOSE geht von dem histologischen Befund aus, der sich ihm bei der Untersuchung 
von Leistenbruchsacken ergab. Er fand iiberall da, wo die Wand triib, verdickt, mit k1einen 
Gruben besetzt ist, wo umschriebene weiBe Verdickungen, verzweigte Strange und Leisten, 
iD das Lumen vorspriDgende RiDge vorhanden sind, ebenso an der Wand von Vorbuchtungen 
und Divertikeln eine Gewebsschicht mit den Eigenschaften jugendlichen Bindegewebes 
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Abb. 5. Bruchsackentziindung mit zystischer Auffaserung der W and. 

ohne elastische Fasern mit Ubergangen zu Narbengewebe. An Stellen seiner friihesten 
Entwicklung kann dieses Gewebe geradezu als embryonales BiDdegewebe, als binde­
gewebiges Keimgewebe oder als Schleimgewebe bezeichnet werden. Es findet sich zuweilen 
in ziemlich dicker Schicht an der Spitze von im ganzen weichen, durchscheiDenden Bruch­
sacken. Dieser Befund beweist ihm, zumal auch die iibrigen Schichten der Wand, ins· 
besondere die glatten Muskelfasern und BlutgefaBe erhebliche Wucherungen und Ver· 
mehrung zeigen, daB es sich bei mannigfachen Verdickungen, Ausbuchtungen und Diver· 
tikelbildungen des Bruchsackes nicht umFolgen und Bildungen eiDer fibrinosenEntziindung 
handelt, sondern daB ein akti ver Wucherungs - undN eu bildungsvorgang anzunehmen 
ist, der nur im engsten Zusammenhang mit dem Wachstum des Bruchsacks selbst gebracht 
werden kann. Es soll nach LEDDERHOSE die ganze Leistenbruchanlage (Processus vagiDalis) 
mit der aus der embryonalen Zeit stammenden Fii.higkeit ausgestattet seiD, im postfOtalen 
Leben lebhafte Wucherungsvorgange zu entwickeln. Strahlige Narben, Falten, Strange, 
RiDge und Ausbuchtungen konnen dann als Reste des Wuchernngsvorganges zuriick­
bleiben. Eine an der Innenflache der Bruchsackspitze gelegene Stelle des starksten Wachs­
tums konne man mit dem Vegetationszentrum der Pflanzen vergleichen. Die von KOCHER 
als Jahresringe bezeichneten, von COOPER, BEST und anderen auf eiDe Bruchsackwanderung 
bezogenen Einschniirungen (dem ehemaligen Bruchsackhals entsprechend) seien gleichfalls 
durch vorausgegangene Wucherungsvorgange nach Art des Spitzenwachstums zu erklaren. 
Auch das Bild einer enzystierten Hernia fnniculi kann im Sinne dieser Auffassung dadurch 
entstehen, daB es im distalen Teile eines von der Tunica vagiDaIis propria getrennten Bruch­
sackes durch Spaltbildung zur Abhebung der innersten, aus jugendlichem Bindegewebe 
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bestehenden Wandsohicht kommt. In ihnlioher Weise sei von Resten des abgetragenen 
Bruohsaoks duroh selbstii.ndige Waohstumsvorgii.nge eine Rezidiventstehung moglioh. 

Die Untersuchungen von LEDDERHOSE erstreoken sich zuniiohst nUl: a.uf die ii.uBeren 
angeborenen Leistenhernien. In der Tat lassen sioh die von ihm gesehenen Verii.nderungen 
der Bruohsaokwand leioht feststellen, aber nioht nur an Leistenbruohsii.cken, sondern an 
jedem einigermaBen entwickelten Bruohsack an beliebiger Stelle, besonders friih im Bruch­
saokhals. Sohon da.raus geht hervor, daB die zweifellos sta.ttfindenden "Proliferations­
ersoheinungen" die Ausbildung eines jugendlichen, spiter vernarbenden Bindegewebes 
nioht auf eine aus der embryonal en Zeit stammende, dem Processus va.ginalis eigentiimliche 
Fihigkeit zu beziehen sind. Vielmehr mochte ich glauben, daB hier die mannigfaohen 
mecha.nisohen Alterationen der Bruchsackwa.nd, die zu einer Storung des lokalen Stoff­
wechsels im Bindegewebe fiihren, an den Anfang solcher Wucherungserscheinungen zu 
stellen sind; also nioht innere, in der Anlage begriindete Eigentiimliohkeiten der Bruch. 
sackwa.nd, sondern ii.uBere Einfliisse Druck· und Zugwirkungen fiihren zur Entwioklung 
von Wucherungsvorgii.ngen, aus denen ga.nz zweifellos na.rbige Verdickungen entstehen 
konnen. Fibrinos exsudativen Entziindungsvorgii.ngen eine Bedeutung fiir aas Zustande· 
kommen von Verdickungen der Bruchsackwand ganz abzusprechen, geht sicherlich nicht 
an, wenn sie wohl auch seltenor sind als es allgemein hingestellt wird. Sie deuten immer 
auf eine vorausgegangene ba.kterielle Infektion des Bruchsacks hin und werden bei den 
Entziindungen des Bruchsa.cks noch besonders zu erwii.hnen sein. 

Zur Verwechslung mit Fibrinauflagerungen an der Wand von Bruchsacken 
konnen auch Abhebungen der Deckzellenlage in der Form von dunnen 
schleierartigen Hauten Veranlassung geben. Oft zu beobachtende kleine, bis 
2 cm lange, meist in Gruppen zusammenstehende Zotten, die vor allem in alteren 
Bruchsacken vorkommen, bestehen auch aus Wucherungen von Deckzellen, 
die gelegentlich einen mit Flussigkeit gefullten Hohlraum umschlieBen. Oft 
haben solcheZotten einenKapillarenfiihrenden Grundstock. Sie konnen gelegent. 
lich vollstandig hyalin werden und entsprechen ahnlichen Wucherungen an der 
Tunica vaginalis des Hodens (gestielte Hydrozelenkorperchen) (LUSCHKA, 
REIN, RITTER); gestielte Bruchsackkorper konnen gelegentlich abreiBen und 
als freie hyaline Korper im Bruchsack liegen bleiben. So wenigstens mochte ich 
die bei SCHMIDT erwahnten Fremdkorper im Bruehsack auffassen (CANTON, 
SHAW, MURCHISON). 

Zysten in der Bruehsackwand entstehen tells durch Spaltung der Wand 
und Aufnahme von Flussigkeit, tells aueh dureh Wueherung von Serosaepithe­
lien. Solehe Bildungen entsprechen ganz den bekannten kleinen Zysten in 
Herzbeutel- und Bauchfellverwaehsungen. Sie sind meist nur mikroskopiseh 
wahrnehmbar und besitzen eine Auskleidung von kubischen Epitheliennach 
Art eines Driisenschlauehes. Gegen ihre Ableitung von versprengten Neben­
hodenkanalehen oder Resten des WOLFFschen Korpers (LEDDERHOSE) moehte 
ieh entschieden Stellung nehmen. Sie sind zwanglos auf Wucherungen des 
peritonealen Deckepithels zu beziehen, das im Verlauf entzundlieher Vorgange 
in das Granulationsgewebe einbezogen ist. Gelegentlieh konnen sie eine betracht­
liehe GroBe erreiehen. 

Erwahnung bediirfen schlieBlieh noch die oft machtigen Lagen glatter 
Muskelfasern, die man mitunter in alteren Bruehsaeken finden kann. Fiir die 
Leistenbriiehe handelt es sieh dabei zweifellos um hyperplastische Kremaster­
fasern. 

d) Bruchinhalt. 
Zum Inhalt des Bruehsacks konnen letzten Endes aile Organe des Bauch­

raumes, aueh retroperitoneal gelegene werden. J e groBere Bewegungsfreiheit 
ein Organ besitzt, desto groBer ist die Moglichkeit, daB es einmal in einen 
Bruehsaek gelangt. In den allermeisten Fallen besteht der Bruehinhalt aus 
Diinndarm und Netz. Das ist bei der freien Bewegliehkeit, besonders des oberen 
und mittleren Ileums, wo das Gekrose schon normalerweise eine Lange von 
25 em besitzt, durchaus verstandlieh. Gewohnlich tritt eine Darmschlinge 
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mit zu- und abfiihrendem Schenkel samt dem zugehorigen Mesenterium in den 
Bruchsack, bei weiter Bruchpforte finden sich aber auch oft mehrere Darm­
schlingen nebeneinander oder auch v~rschiedefiartige Bauchorgane gemeinsam 
im Bruchsack. Liegt ein groBeres Konvolut von Eingeweiden im Bruch, so spricht 
man auch von Eventrationen. Gerade bei diesen treten oft sehr ausgedehnte 
Verlangerungen des Gekroses auf. Nur seltengerat ein Stiick des Gekroses allein 
in den Bruchsack hinein, wahrend dazugehorige Darmteile in der freien Bauch­
hohle verbleiben. Kommt es in solchen Fallen zur Einklemmung, so entwickelt 
sich eine retrograde Inkarzeration (s. S.113). Auch echte (MECKELsche) 
und falsche Diinndarm- und Dickdarmdivertikel (Ausstiilpungen der Schleim­
haut durch Liicken der Muskularis) finden sich oft als Bruchinhalt. 

Die echten Divertikelbriiche hat LITTRE zuerst beschrieben. Sie werden 
daher gewohnlich als LITTREsche Hernien bezeichnet. Doch findet dieser 
Name auch fiir alle iibrigen Partialbriiche Verwendung, insbesondere fUr die 
sog. Darmwandbriiche (Lateralbriiche), bei denen nur ein Teil der Darmwand, 
meist der dem Gekroseansatz gegeniiberliegende Abschnitt in den Bruchsack 
eintritt. Bei langerem Bestehen eines solchen Darmwandbruches kann die 
eingetretene Stelle gelegentlich divertikelartig ausgezogen werden. Darmwand­
briiche sind vor allem bei engen Bruchpforten sehr haufig, entstehen oft ganz 
akut und werden meist sofort inkarzeriert (Hernia obt., fem.). Auch in Bruch­
sackdivertikeln kommt es gelegentlich zu Darmwandabschniirungen. 

Nachst dem Diinndarm wird das freibewegliche N etz besonders sein rechts­
seitiger Zipfel (Ligamentum colicum Halleri) am haufigsten als Bruchinhalt 
gefunden. Es liegt meist vor gleichzeitig etwa noch vorhandenen Darmschlingen. 
In Nabelbriichen wird es nur sehr selten vermiBt, auch in Leisten- und Schenkel­
briichen ist es sehr oft anzutreffen, meist nicht als zartes Gebilde, sondern als 
dicker Klumpen, indem die Netzflachen miteinander verwachsen und das Fett­
gewebe zu lipomatosen Verdickungen auswachst. Vielfach verwachst der 
Netzzipfel mit dem Bruchsack oder den Brucheingeweiden, dann kann es auch 
ganz fettlos sein und einen dicken bindegewebigen Strang darstellen. Drehungen 
des Netzes im Bruchsack, die haufig sind, s. bei Volvulus (S. 2!6). 

Viel seltener werden Teile des Dickdarms als Bruchinhalt gefunden, am 
haufigsten noch die frei bewegliche Flexura sigmoidea und das Querkolon, das 
bei langem Mesokolon in V- oder M-fOrmiger Schlinge schon normalerweise 
bis zur Symphyse herabhangen kann. Auch ein freibewegliches Coecum hat man, 
wenn auch selten, im Bruchsack sogar linksseitig gefunden. Die iibrigen Dick­
darmabschnitte konnen vermoge ihrer festen Anheftung an der hinteren Bauch­
wand nur inForm der Gleitbriiche in Hernien vorkommen. Auch der Wurm­
fortsatz, entweder allein oder mit dem Blinddarm zusammen, ist wiederholt, 
auch in linksseitigen Briichen (ERB, Lit.) gefunden worden. (Naheres bei Appen­
dizitis im Bruchsack, S. 118.) Sehr selten ist eine isolierte Einklemmung von 
Appendices epiploicae (BRUNS, RIEDEL, KRUGER, MUSCATELLO, LORENZ, 
MOHR, ScHWEINSBURG, DUBS). Sie ist fast ausschlieBlich in linksseitigen Leisten­
und Schenkelbriichen gesehen worden. Durch Verwachsungen, die besonders 
nach Torsionen eintreten, kann ein solcher Darmanhang im Bruchsack zurUck­
bleiben, wahrend der iibrige Darm von selbst oder durch Reposition in die 
Bauchhohle zurUckgleitet (HILGENREINER). 

Der Magen als Bruchinhalt kommt nicht nur in Zwerchfell-, Nabel- und 
epigastrischen Briichen, sondern auch in Leistenbriichen vor (MAAG, AHRENS). 
Den Beobachtungen von HILGENREINER und SPIEGEL (eingeklemmter, iiber­
groBer Leistenbruch mit stark erweitertem Magen) entspricht eine eigene hier 
bildlich wiedergegebene Beobachtung (Abb. 14). Die Hernia epigastrica ohne 
weiteres als Gastrozele zu bezeichnen, ist keinesfalls angangig (S. 143). Wieder-
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holt sind frillier Nabeldottergangsfisteln mit sezernierender magenschleimhaut­
iihnlicher Wand falschlich als Magendivertikel in einem angeborenen Nabelbruch 
gedeutet worden (TILLMANS). 

Die oft verunstaltete Leber ist in rechtsseitigen Zwerchfell- (CAILLARD) 
und Nabelschnurbriichen (KERMAUNER, ASCHOFF usw.) gefunden worden, 
die vergroBerte Gallenblase in einem Bruch der Linea alba (LANZ) und in einer 
Leistenhernie (SKEY). Uber die Milz in Leistenbruchsacken berichten KUYSCH 
und HEITZMANN. Das Pankreas, mit dem Dickdarm verwachsen, sah RosE 
in einem erworbenen Nabelbruch. DEIPSER fand eine eingeklemmte bewegliche 
Niere, REICHEL einen erweiterten Harnleiter in einem Leistenbruch. (Andere 
Beobachtungen von CARLI, DARDANELLI, OLIVA und PROVERA.) GUINCOURT sah 
einen eingeklemmten Hoden im Schenkelbruch. Gar nicht so selten bilden die 
wei blichen Geschlech tsorgane den Inhalt von Bruchsacken, insbesondere 
der oft zystisch oder entziindlich veranderte Eierstock (LEEGAARD). Man findet 
ihn nach PUECH, ENGLISCH, GRASER oft angeboren in Leistenbriichen, so daB 
geradezu von einem Deszensus des Ovariums in dem offenen Processus vaginalis 
peritonei gesprochen werden kann. Auch doppelseitig, im Verein mit anderen 
MiBbildungen der Geschlechtsteile sind Eierstockshernien beobachtet. Meist sind 
die Eierstocke durch Verwachsungen mit dem Bruchsack fest fixiert. Unter 
38 Fallen fand ENGLISCH sie 17 mal entziindet, 5 mal zystisch, 1 mal krebsig. Der 
Eileiter liegt selten allein im Bruchsack. Die Ansicht von CRUVEILIDER, daB 
bei den Briichen des Eileiters und des Eierstecks die Tube den Weg bahne, steht 
vereinzelt da. Die meisten derartigen Briiche entstehen wohl dadurch, daB Teile 
des Ligamentum latum allmahlich zum Bruchsack verwendet werden und dabei 
die von ihm umschlossenen Organe herabgezogen werden (Gleitbriicbe). Das gilt 
vor allem auch ffir den Uterus, der nie allein ohne Eierstocke und Eileiter in 
Leisten- und Schenkelbernien gefunden wurde (SCHULZE). Auch der schwangere 
Uterus ist einigemal in Bruchsacken angetroffen worden (WINCKEL, Lit. bei 
BRUNNER). Uber eine Eileiterschwangerscbaft in einer eingeklemmten Leisten­
hernie hat JORDAN berichtet, iiber ein Gewachs des Ligamentum teres uteri 
POLLAG. 

Eine besondere Rolle spielt die Blase als Bruchinhalt. Es sind etwa 220 
hierhergehorende Beobachtungen in der chirurgischen Literatur aufzufinden 
[FINSTERER, EGGENBERGER, FRIEDBERGER, BRUNNER (1)]: In einer groBen 
Zahl dieser FaIle kann es sich aber nicht um echte Briiche handeln, sondern 
um Prolapse, um ein Hervortreten von seitlichen, nicht vom Bauchfell iiber­
zogenen Blasenteilen. Wird bei der VergroBerung eines derartigen· Prolapses 
auch der vom Bauchfell iiberzogene Teil in das angrenzende seitliche Bauch­
fell in die Tiefe gezogen, so kann die Blase nach Art eines Gleitbruches einen 
Teil des Bruchsacks bilden, in den andere Baucheingeweide eintreten konnen. 
Oft wird aber erst bei Operationen durch Anziehen des Bruchsackes die 
Blase in ihn hineingezogen. Bei intraperitonealen Blasenbriichen ist der 
vorgefallene Blasenteil ganz von Bauchfell umschlossen, extraperitoneale 
Blasenbriiche sind bruchsacklose Prolapse. Bei den paraperitonealen findet 
sich neben der Blase noch ein Bruchsack, dessen Wand zum Teil von der Blase 
gebildet ist (BRUNNER). Die paraperitonealen Briiche sind am haufigsten. Ein 
Divertikel der Harnblase als Bruchinhalt sah KONIG. 

e) Fettbriiche. 
Eine groBe Bedeutung ffir die Entstehung der Hernien und die Pathologie 

des Bruchsackes haben die sog. Fettbriiche (Herniae adiposae). Besser sind sie 
aber als Prolapse subseroser oder praperitonealer Lipome zu bezeichnen. J eden­
falls ist das praperitoneale Fettgewebe in der Gegend einzelner Bruchpforten 
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oft starker entwickelt und es tritt gar nicht so selten in Form kIeiner gestielter 
Knoten entlang der die Bauchwand durchsetzenden GefaBe nach auBen. Fast 
regeImal3ig liegen solche Fettmassen langs der Linea alba, in der Umgebung 
der Harnblase und entlang der SchenkelgefaBe. Langgestreckte fingerformige 
Lipome werden oft neben Leistenbruchsacken angetroffen. LEDDERHOSE hiilt 
sie fiir angeborene Varietaten. Nach ASCHOFF ist eine lipomatose Wucherung 
an der Bruchstelle das Zeichen einer Entwicklungsstorung, das Symptom einer 
angeborenen Anomalie. lch selbst habe in Studien iiber die Entwicklung des 
Fettgewebes den Eindruck gewonnen, daB iiberall dort, wo Gewebsliicken 
(an GefaBscheiden, Bauchfelltaschen) entstehen, im toten Raum in enger 
AnIehnung an kleine GefaBe und im Zusammenhang mit bestimmten Blut­
stromverlangsamungen, umschriebene Fettgewebsknoten zur Entstehung ge­
langen. 

Bei allen Anstrengungen der Bauchpresse konnen sie sich deutlich vorwolben 
und klinisch durchaus den Eindruck einer echten Hernie erwecken. Sofern sie 
mit dem Bauchfell verwachsen sind, kann beim V ortreten des Lipoms ein 
Zug am Bauchfell ausgeiibt werden, der nicht nur Schmerzempfindungen 
auslost, sondern auch zu einer Bauchfellausstiilpung fiihrt, aus der bei weiterer 
VergroBerung ein Bruchsack werden kann. Vor allem bei den epigastrisc4en 
Hernien spielt das praperitoneale Lipom in diesem Sinne eine groBe Rolle (s. 
S. 113). Aber auch bei Schenkel- und Blasenbriichen, seltener bei der Hernia 
obturatoria sind praperitoneale Lipome vor oder neben dem Bruchsack gefunden 
worden. 

Nehmen die Fettgeschwiilste neben einem Bruchsack an GroBe zu, so kann 
dieser so stark zusammengedriickt werden, daB seine Wande sich aneinander­
legen und der HohIraum vollstandig verodet. Man hat in solchen Fallen 
von einer Selbstheilung der Briiche gesprochen. Ein diinner bindegewebiger 
Faden kann unter Umstanden als letzter Uberrest des Bruchsacks allein noch 
erkennbar sein. Verodet der Bruchsack nur im Bereich der Bruchpforte 
oder an einer anderen umschriebenen Stelle, so entstehen ein- und mehrfache 
Zysten, in die hinein eine neue Bruchausstiilpung erfolgen kann (s. Hernia 
encystia, S. 131). 

Die auBerenBruchhiilIen sind naturgemaB je nach derLage derHernie 
sehr wechselnd. Schenkel- und N abelbriiche liegen oft unmittelbar unter der 
Haut. Als Fascia herniae propria bezeichnet man eine an jedem auBeren Bruch 
erkennbare, von der Fascia transversa abdominis stammende Gewebsschicht. 
Bei den Schenkelbriichen heiBt sie auch Fascia Cooperi. 

f) Gleitbriiche (Darmgekrosebriiche). 
Eine seItene, a.uch dem Chirurgen wenig beka.nnte Form der Heroien stellen die sog. 

G lei t br ii c h e dar. ERKES, dem eine umfassende vor a.Ilem a.uch das fra.nzosische Schrifttum 
der in Deutschland wenig beachteten Hernienart erfa.ssende Darstellung zu verdanken ist 
(die neueste zusammenfassende Darstellung stammt von JACOBSON), versteht darunter 
die Hernie derjenigen Darma.bschnitte, die kein oder nur ein kurzes Mesenterium 
besitzen und derarl zum Inha.It eines Bruchsackes werden, daB sie im Zusammenhang 
mit dem Bauchfell ihrer Umgebung und der retroperitoneaIen Gewebsschicht nach 
der Bruchpforte und schlieBlich durch dieseIbe nach a.uBen gIeiten. Gemeinsam und 
chara.kteristisch ist demna.ch fiir a.Ile Gleitbriiche der Umstand, daB der vorliegende 
DarmteiI mitsa.mt dem Bauchfell seiner Umgebung einen Teil des Bruchsackes 
bildet. Das Wesentliche ist jedenfalls der Umstand, daB ein Bauchhohlenorgan mit seinem 
mehr oder minder flachenhaft a.usgezogenen Ansatz 110m wandstii.ndigen Bauchfell Be­
sta.ndteil eines Bruchsackes wird. Die auf die Vorstellung des Gleitvorganges sich auf­
bauende Bezeichnung ist danach nicht weit genug gefaBt. Ich stimme BUDDE durchaus 
zu, wenn er deshaIb zweckentsprechender von Da.rmgekroaebriichen spricht. Dabei ist der 
Darm entweder durch ein kurzes Gekrose an der Bruchsa.ckwa.nd a.ngeheftet, oder 
er ist mit einem Teil seiner Oberflache lion der Bildung des Bruchsackes mitbeteiligt. 
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Daraus gebt hervor, daB nicht ohne weiteres jeder Dickdarmbruch einen Gleitbruch 
darstellt, vielmehr diesen Namen nur Briiche mit "direkter oder durch ein Gekrose 
vermittelter Wandstandigkeit des vorliegenden Darmteiles am Bruchsack" verdienen. 
Zu Gleitbriichen konnen also nur solche Darmabschnitte werden, die entweder dem 
Bauchfell der hinteren Bauchwand fest anliegen oder nur durch ein kurzes Mesenterium 
mit ihr verbunden sind. AuBer dem untersten lleum, \Vurmfortsatz und Blinddarm kommen 
in diesem Sinn noch das Colon ascendens und descendens in Frage. Auch die Blase kann 
mit ihrer teils intra-, teils extraperitonealen Lage einen Gleitbruch bilden helfen. 

Nach ihrer Entstehung unterscheidet man mit SCARPA angeborene und erworbene 
Gleitbriiche. Das Schulbeispiel eines echten angeborenen Gleitbruches ist nach BL"DDE 

Abb.6. Schema eines Gleitbruches des Dickdarmes ohne Bruchsack (nach ERIlES). 

wenigstens der Wirkung nach der Descensus testiculi, bei dem nicht der mechanische EinfluB 
der Schwere, sondern Unterschiede in der Wachstumsenergie des hinteren Bauchfellblattes 
mit den ihm benachbarten Keimdriisen im Vergleich zu den seitlichen und vorderen Peri­
tonealabschnitten die ausschlaggebende Rolle spielen. Gelangt nun der Blinddarm mit 
seinem Anhang und sogar noch die unterste Diinndarmschlinge im Verlauf ihrer normalen 
Dehnung in die urspriinglich weite HoWe des Processus vaginalis peritonei ' hinein, 130 kann 
sich der Vorgang, der sich in der Regel in der rechten Darmbeingrube abspielt, namlich die 
Verheftung mit dem hinteren parietalen Bauchfell hier, im Scheidenfortsatz vollziehen. 

Abb. 7. Schema eines Gleitbruches mit vollstandigem Bruchsack (nach ERKES). 

Nur spielt die Schwere hier ebensowenig eine Rolle wie bei dem durch den Bauchhohlendruck 
bedingten Hineingeraten von Darmabschnitten in die Bauchfellausstiilpung, die sich in 
einer gewissen Entwicklungsstufe in die Nabelschnur hinein erstreckt und abnormerweise 
alB Nabelschnurbruch erhalten bleiben kann. (Spielen sich im Nabelschnurbruch abnorme 
Verwachsungsvorgange ab, so entsteht als Endergebnis das Bild der angeborenen Darm­
atresie, wenn die fixierten Darmschlingen, fiir gewohnlich Diinndarm, aber auch Dickdarm 
im Nabelschnurbruch zuriickbleiben (AHLFELD), wahrend die in der BauchhoWe gelegenen 
Darmteile sich abschniiren und wirbelsaulenwarts zuriickziehen.) Die in den Processus 
vaginali3 peritonei hereingeratenen Darmteile - zu bestimmten Zeiten sind sie dort ebenso 
sicher anzutreffen wie im Nabelstrang - ziehen sich fiir gewohnlich zuriick. Tun sie es 
nicht und kommen so dort samt ihrem Gekrose zur Verheftung, so besteht an dieser Stelle 
gar kein Grund zur sekundaren Abschniirung wie im Nabelstrang, weil die anatomischen 
Verhaltnisse hier beinahe vollig denender hinteren Bauchwand, an der sich die Verwachsung 
normalerweise vollziehen solIte, gleichen. 
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Dieangeborenen, nur beim mannlichen Geschlecht bekannten, Gleitbriiche stehenalso mit 
der Wanderung der Hoden in engstem Zusammenhang. Die Entstehungsbedingungen der an­
gefiihrten Gleitbriiche - meist handelt es sich urn Cokalhernien - kounen bereits im 4. Fotal­
monat zustande kommen, wenn es zu einer friihzeitigen Verwachsung des Darmes mit der 
hinteren Bauchwand kommt, in deren Bereich der rechte Hoden liegt. Dann wird der 
Hoden bei seinem Deszensus den Darm nach sich ziehen, ein Ereignis, das auch bei Kryptor­
chismus beobachtet werden kann, wenn der Blinddarm in der rechten Leistengegend mit dem 
Hoden durch eine Plica vascularis verbunden ist. Eine weitere Moglichkeit fiir die Entstehung 
eines angeborenen Gleitbruchs ist noch in spateren Entwicklungsmonaten gegeben, wenn 
etwa im 7. Monat der Hoden noch innerhalb der Bauchhohle nahe dem inneren Leisten­
ring liegt und durch seine GefaBplatte mit der hinteren Bauchwand in Verbindung steht. 
DiesePlica vasculariskann unter Umstanden am Coecum, Ileum, Appendix oder Mesenterium 
enden und beim Deszensus die mit ihr verbundenen Darmteile mit dem Processus vaginalis 
ins Skrotum herabziehen. Auch Muskelbiindel des Gubernaculum Hunt-eri konnen am 
Dickdarm, Coecum und Peritoneum der hinteren Bauchwand ansetzen. Zunachst soli der 
Darm nach RAMSHOFF (angefiihrt nach ERKES) frei im Bruchsack liegen und erst spa ter durch 
entziindliche Verwachsungen mit der Bruchsackwand vereinigt werden. Oft wird es iiber­
haupt unmoglich sein, zu entscheiden, ob ein primarer echter Gleit-bruch vorliegt oder sekun­
dare Verwachsungen einer echten Hernie das Bild eines Gleitbruches bedingen. So hat 
besonders BAUMGARTEN darauf hingewiesen, daB bei gewissen Coecum-"Gleitbriichen", ins­
besondere bei den faIschlich als linksseitige Cokal-Gleitbriiche bezeichneten Hernien, 
sekundare entziindliche Verwachsungen eine Rolle spielen. Die Verwachsung schreitet 
von oben nach unten zu fort, anfangs nur linear, greift sie nach und nach auf die Zirkum­
ferenz des Darmes iiber. Sie kann schlieBlich zu einer vollstandigen Verlotung des Darmes 
mit der Bruchsackwand fiihren. 

Bei den erworbenen Gleitbriichen unterscheidet man primareund sekundare. Nach 
MORESTIN beruht die primare Form auf einer allgemeinen Senkung des Dickdarms, 
die entweder diesen allein betrifft oder eine Teilerscheinung allgemeiner Eingeweidesenkung 
ist. Besitzt es ein kurzes Aufhangeband, so weichen dessen nur lose miteinander verbundenen 
Blatter iiber dem heruntergleitenden Kolon auseinander. Tritt es als Bruch nach auBen, 
so ist es von Serosa entblOBt, die nach innen von ihm eine Art Bruchsack bildet. Auch 
SAVERIAND halt bei einem Gleitbruch des absteigenden Dickdarms den Bruchsack fiir das ein­
gestiilpte Mesenterium. Ein solches Umgestiilptwerden der Serosa "ein Wand ern des Darmes 
unter seiner serosen Hiille" hat weDig fiir sich. Schon CAVAILLON und LOERICKE hielten 
wegen der GefaBversorgung der Darmwand eine solche Dekortikation fiir unmoglich. 
Auch kann von einem Gleiten des Darmes in retroperitoneales Gewebe nicht die Rede sein, 
da ja die Gleitflache des Darmes gar nicht in Verbindung mit dem retroperitonealen Zell­
gewebe steht. 1m ganzen wird man dies en primaren erworbenen Gleitbriichen mit groBter 
Zuriickhaltung gegeniiberstehen. Dagegen ist der Entstehungsmechanismus der sog. 
sekundaren Gleitbriiche leicht verstandlich. Wird bei der zunehmenden VergroBerung 
eines Bruchsackes "mehr Peritoneum gebraucht" (HILDEBRANDT), so wird das benachbarte 
seitliche Bauchfell mit dem angehefteten Dickdarm herab- und in den Bruchsack einbe­
zogen, oder auch benachbarte Darmabschnitte mit oder ohne kurzem Gekrose werden 
durch im Bruchsack liegende freie Darmschlingen samt ihrem Peritoneum als Gleitbruch 
heruntergezogen. Meist findet man auch in solchen Fallen neben dem Dickdarm ein groBes 
Diinndarmpaket-. 

Der Beschaffenheit des Bruchsackes nach teilt man die Gleitbriiche in drei Formen 
ein. Bei Gleitbriichen mit vollstandigem Bruchsack ist der Darm durch sein kurzes Gekrose 
mit dem Bruchsack verbunden und liegt bis auf dessen Ansatzlinie vollstandig in der Lichtung 
des Bruchsacks. Er kann yom Bruchsack nur noch durch Trennung seines Mesenteriums 
geliist werden. Gleitbriiche mit unvollstandigem Sack sind solche, bei denen der Darm 
in der Wand des Bruchsackes liegt, also ihn mitbildet. Besteht nur eine kleine divertikel­
artige Peritonealausstiilpung hoch oben in einer Bruchpforte, so spricht man von Gleit­
briichen ohne Sack. Die Beschaffenheit des Bruchsackes hangt zum Teil wenigstens bei 
echten angeborenen Gleitbruchen mit sekundaren Ruckbildungen des zunachst weit offenen 
akzessorischen Bauchhohlenraumes zusammen. Sie ist bei einer Anheftung des Darm­
gekroses im Processus vaginalis genau so moglich, wie wenn er normalerweise nur den 
Hoden beherbergt. Kommt es kopfwarts YOm spateren Cavum serosum testis zur sekun­
daren Verodung, so entsteht der sog. Gleitbruch mit unvollstandigem oder sogar fehlendem 
Bruchsack, wovon der im Samenstrang isoliert verlaufende W urmfortsatz nur eine besondere 
Unterart ist. 

Fur das Zustandekommen yom Gleitbruchen sind - das liegt im ganzen Wesen dieser 
Bruchform - die Bauchfellverhaltnisse ausschlaggebend. Fur das Ileocokalsegment 
(ALGLAVE), das fiir die Gleitbruche der rechten Seite in Frage kommt, gibt es nach dieser 
Richtung verschiedene Moglichkeiten. Entweder ist es allseitig yom Bauchfell bedeckt 
und an die hintere Bauchwand durch drei Bander (Ligamentum ileocolicum, retroileo-
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colicum = Ligamentum inferius Tuffier und Ligamentum latero-colicum ascendens = 
Ligamentum superius Tnffier) befestigt oder es ist nur mit seiner hinteren Flache an der 
hinteren Bauchwand fixiert. Seltener besitzt es ein langes Aufhangeband. Durch verschie­
denartige Ausdehnungen der Befestigung ergeben sich noch eine Reihe von Unterarten. 
So kann das untere Ende des Ileums an der Bauchwand fixiert werden, wahrend Coecum 
und Aszendens beweglich sind; aber auch das Gegenteil kommt vor: das untere Ileum 
ist frei, Coecum und Aszendens aber fest fixiert. Jeder Abschnitt des Ileocokalsegments 
kann fiir sich allein zum Inhalt eines Gleitbruchs werden. So gibt es isolierte Gleitbriiche 
des Ileum (Lit. s. ERKES) des Wurmfortsatzes (Lit. BAUMGARTNER), des Coecum und 
Colon ascendens, aber auch das gauze Ileocokalsegment kann Inhalt einer solchen 

Abb.8. Echter angeborener doppelseitiger Gleltbruch bel einem neugeborenen Knaben . Links 
Colon descendens, rechts Coecum mit Ihrem Gekrose 1m welt oUenen Processus vaginalis verwachsen. 

Hernie sein. (Kasuistik bei JAKOBSON.) Unter den isolierten Gleitbriichen des Colon 
ascendens verdient eine Form besondere Erwahnung, die oft "Schaukelbruch" (Hernie par 
bascule Tuffier) genannt wird. Sie entsteht nach TUFFIER·ERKES folgenderma/len: Durch 
Lockerung des oberen Ligamentes (Ligamentum colicum sup.) senkt sich das Kolon. wahrend 
das Coecum durch das starkere Ligamentum inferius festgehalten wird. Durch den Zug des 
herabsinkenden Kolons am Coecum wird dieses um seine quere Achse so gedreht, da/l 
seine bintere untere Flache nach vorn und oben sieht. Erst spater gleitet infolge Zugwirkung 
durch den zunehmenden Bruchinhalt auch der Blinddarm in den Bruchsack hinab. Der 
einzige, in der deutschen Literatur auffindbare Fall dieser Art, ist die Beobachtung von 
FmsTERER (3). Db Gleitbriiche der linken Seite bieten dem Verstandnis keine Schwierig­
keiten. Sie sind im Gegensatz zu denen der rechten Seite meist zweischenkelig. Einen 
Fall von echten Schaukelbruch der linken Seite hat BAUMGARTNER mitgeteilt. Es ist 
nicht verwunderlich, da/l bei gro/len Gleitbriichen das Peritoneum der hinteren Bauchwand 
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durch den an ihm ausgetibten Zug gelegentlich Faltenbildungen erkennen laBt, die natur­
gemaB in del' Richtung auf den Bruchring konvergieren. In zwei bemerkenswerten Beobach­
tungen BAUMGARTNER8 war durch die Zugwirkungen sogar die Bauchaorta in Mitleiden­
schaft gezogen. In beiden Fallen war die Teilungsstelle del' Aorta in die beiden Iliacae 
urn einen Lendenwirbel tiefergertickt und ihr VerIauf bogenformig mit del' Seite nach 
dem Bruchring zu. Auch die Niere war auf der erkrankten Seite urn mehrere Zentimeter 
nar h unten gezogen. 

Gleitbrtiche gelten als eine seltene Bruchform. 1m Schrifttum sind etwa 250 FaIle 
beschrieben. Ais eine besondere Art von Gleitbrtichen sind gewisse innere Hernien des 
Coecums und des Wurmfortsatzes im Bereich der rechten Fossa iliaca aufzufassen, welche 
gegen den Leisten- und Schenkelkanal nach abwarts gleiten konnen. Sie sind vielfach das 
erste Stadium von Leisten- und Schenkelbrtichen, die spateI' durch eine Bruchpforte nach 
auBen treten konnen (ALGLAVE). Wenig bekannt ist es, daB bei Duodenojejunal-Hernien 
del' zuftihrende Darmschenkel nach Art eines Gleitbruchs in den Bruchsack einbezogen sein 
kann. 

Von einer angeborenen Gleitbruchanlage kann man mit FLEISSIG dann sprechen, wenn 
die physiologische Verheftung eines Bauchhohlenorgans (Wurmfortsatz, Blinddarm) in 
unmittelbarster Nahe einer Bruchpforte erfolgt ist. Tritt dann im Laufe des Lebens diese 
Erschlaffung del' Bauchwand (etwa im Bereich des Leistendreiecks) unter dem EinfluB des 
Bauchhohlendruckes eine Vorwolbung des Bauchfells als Bruchsack auf, so wird das 
fixierte Organ nach auBen herausgezerrt. Dann kann ebensogut eindirekter Leistengleitbruch 
entstehen wie ein indirekter, in ganz seltenen Fallen sogar ein Schenkelbruch (RICHET, 
siehe JAKOBSON S. 314). 

BUDDE hat darauf hingewiesen, daB es sich bei den ftir gewohnlich unter Glcitbruch 
verstandenen Eventrationen von Darmabschnitten samt ihrem Gekrose nul' urn solche 
einer sekundaren Verheftung des Urgekroses, nicht also urn ein Vortreten dieses selbst 
handelt. Lediglich del' Mastdarmvorfall stellt ein solches dar, weil ja das Mastdarmgekrose 
selbst ein Teil des Urgekroses ist. In diesem Zusammenhang hat BUDDE auch auf die eigen­
artigen Ausbuchtungen des Bauchfellraumes hingewiesen, - falschlicherweise als Zwerch­
fellhernie bezeichnet -, die sich bei del' Rhachischisis anterior yom Oberbauche aus durch 
Lucken in del' Mitte des Lendenteiles des Zwerchfells hindurch nach oben in das Retro­
mediastinum erstrecken und den Magen, den Dunn- und Dickdarm samt ihrem Urgekrose 
enthalten (Excavatio retromediastinalis peritonei) (s. S. 155). 

g) Brucheinklemmung. 
Die wichtigste Verwickelung del' auBeren und inneren Hernien ist die Bruch­

einklemmung, durch die del' Bruchinhalt an del' Bruchpforte so fest umschniirt 
wird, daB er nicht mehr zuriickgebracht werden kann und daB, was erheblich 
folgenschwerer ist, Kreislaufstorungen am eingeklemmten Stiick eintreten. Del' 
Schniirring braucht nicht in allen Fallen von del' Bruchpforte gebildet zu werden, 
sondern kann auch im Bruchsackhals odeI' am Eingang in ein Divertikel liegen. 
Del' Einklemmungsmechanismus ist nicht einheitlich. Am einfachsten und 
klarsten liegen die Verhaltnisse bei del' sog. elastischen Einklemm ung, 
die meist an engen Bruchpforten vorkommt. 1st, durch plotzliche Steigerungen 
des Bauchinnendruckes, ein Darmstiick in denBruchsack getrieben und laBt dann 
del' Druck wieder nach, so zieht sich del' erst gedehnte elastische Bruchring 
wieder zusammen und umschniirt dabei den vorgefallenen Eingeweideteil in mehr 
odeI' mindel' starkem MaBe, je nach den GroBenverhaltnissen zwischen Bruch­
ring und Inhalt. Besteht del' eingeklemmte Teil aus Darm, so kommt es natur­
gemaB zu Wegsti:irungen fUr den Darminhalt, Kotstauung, Zersetzungserschei­
nungen, Dehnungen der zufiihrenden Schlinge usw. Wichtiger und meist 
stiirmischer sind aber die Veranderungen, welche sich als Erfolg der rasch 
einsetzenden Kreislaufstorungen einstellen. Je nach der Starke der Abschnii­
rung ist entweder nur der venose AbfluB behindert oder auch der arterielle 
ZufluB unterbrochen. 1m erst en Faile kommt es zu venoser Blutiiberfiillung. 
Stase und hamorrhagischer Infarzierung der eingeklemmten Schlingen, im 
zweiten Fall zu anamischer N ekrose mit folgender Gangran. Beide Male kann 
es am Schniirring und der Spitze der eingeklemmten Schlinge zur Darm­
durchbrechung kommen, die gelegentlich zur Entstehung von Kotfisteln 
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Veranlassung gibt. Diese Form der Einklemmung ist bei allen im Bruchsack 
liegenden Eingeweiden moglich. 

Dagegen ist die sog. schlaffe Einklemmung (Koteinklemmung) 
ein Ereignis, das nur an Darmschlingen eintreten kann, da sie letzten Endes 
durch den fliissigen oder gasfOrmigen Darminhalt ausgelOst wird, dann, wenn 
plotzlich Darminhalt in groBer Menge in die im Bruchsack liegende Darmschlinge 
eindringt. Die Koteinklemmung tritt vor allem bei weiten Bruchpforten ein, 
bei denen eine aktive Schniirwirkung des elastischen Bruchrings nicht in 
Frage kommt. fiber das Zustandekommen der dabei sich abspielenden 
Vorgange sind die Ansichten auch heute noch geteilt, obwohl man durch zahl­
reiche experimenteHe Untersuchungen diese Frage einer Losung naher zu bringen 
versucht hat (ROSER, BUSCH, LOSSEN, BIDDER, KOCHER, REICHEL, KORTEWEG, 
WECHSLER). Sicherlich ist auch hier der Mechanismus kein einheitlicher, 
sondern eine ganze Reihe mechanischer Einfliisse konnen eine Rolle spielen. 
Das Wesentliche scheint folgendes zu sein: Durch die plotzlich eindringenden 
Inhaltsmassen wird die bereits im Bruchsack liegende Schlinge aufgeblaht, 
angespannt und gegen die Wand des Bruchringes gepreBt, wodurch ein Ventil­
verschluB eintritt, besonders dort, wo der Darm durch langere Kanale hindurch­
tritt. Auch eine gleichzeitige Einklemmung kommt vor aHem dadurch zustande, 
daB bei den Ausgleichsbestrebungen der sich blahenden Darmschlinge die Darm­
schenkel fest gegen den Bruchring gepreBt und hier mehr oder minder abgeplattet 
und zusammengedriickt werden. Dazu kommt noch, daB die so abgeplatteten 
Schenkel infolge der starken Zugwirkung der gespannten Schlingen bandartig 
ausgezogen werden (KOCHER), wodurch gleichzeitig eine starke Verschiebung 
der Schleimhaut, sogar eine Klappen- und Faltenbildung erfolgen kann, die das 
Zustandekommen des voHstandigen Verschlusses begiinstigt. Vielfach kommt 
es noch beim vergeblichen Versuch des Ausgleichs der Innenspannung und 
infolge des Gegenzuges der im Bauchraum liegenden Darmschlingen zu Drehungen 
urn die Quer- und Langsachse der im Bruchsack liegenden Darmschlinge, die 
zu Abknickungen und Kreuzung der bandartig ausgezogenen Darmschenkel 
fiihren. Jedenfalls tritt zuerst durch die plotzliche Fiillung und Auftreibung 
der Darmschlingen ein VentilverschluB am abfiihrenden Darmschenkel infolge 
scharfer Anspannung und Abknickung iiber dem Ring ein, wonach durch die 
weitere Auftreibung des eingeklemmten und zufiihrenden Darmes der Ab­
knickungsverschluB zu einem dauernden werden kann. In der so eingeklemmten 
Darmschlinge konnen Kreislaufstorungen und Garungsvorgange, ahnlich wie 
bei der elastischen Einklemmung sich entwickeln (BRAUN). Sicherlich ist es 
wichtig, zu wissen, daB die mit der Inhaltsaufstauung verkniipfte fiber­
dehnung der Wand zu Lahmungen der Muskeltatigkeit und Entwicklung von 
Blutumlaufstorungen der DarmwandgefaBe (Konstriktorenlahmung) fiihren, auf 
deren Boden sich schwere Ernahrungsstorungen der Darmwand entwickeln 
konnen. 

Ein besonderer, die praktische Chirurgie sehr angehender Einklemmungs­
prozeB ist die sog. retrograde Inkarzeration (Hernieneinklemmung iiber 
dem Ring). Das Wesentliche dieses Vorganges beruht darin, daB die im An­
schluB an eine Einklemmung auftretende Ernahrungsstorung nicht nur den 
im Bruchsack liegenden Darm betrifft, sondern sich mit und ohne Unter­
brechung auf Teile erstreckt, die im freien Bauchraum liegen. 

Eine ausfiihrliche Besprechung dieser von MAYDL und POLYA besonders erforschten 
Einklemmungsform findet sich bei WANDEL. Daraus geht hervor, daB sowohl die Form 
wie auch der Mechanismus dieser Art von Inkarzeration sehr mannigfach sein kann. Ohne 
weiteres sind die Verhaltnisse klar, wo wenigstens zwei Darmschlingen im Bruchsack liegen, 
und die riicklaufige durch die Bruchpforte in den freien Bauchraum sich erstreckende 
Verbindungsschlinge mit ihrem Gekrose durch den Bruchring mitzusammengepreBt wird. 

Handbuch der patbologischen Anatomie. IV/3. 8 
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Voraussetzung dafUr ist, daB das Mesenterium der Verbindungsschlinge uberhaupt. im Bereich 
des Bruohrings liegt. Solohe Doppelbruche konnen in der versohiedensten Weise en~steh~n 
(POLYA. Lit.). Zum Beispiel, weun die Verbindungssohlinge in der Bauohhohle fixlert 1st 
und deshalb nioht in den Bruohsaok gelangen kann (SULTAN) oder wenn ein Septum oder 
anderes Hindernis das Herabsteigen der Verbindungssohlingeverhindert. Die gleiche Wirkung 
tritt auch dann ein, WAnn die Schlingenkuppe eines Bruches reponiert wird oder, wenn zwar 
die ganze Schlinge zuruckgebraoht wird und die beiden benachbarten ScWingen in die nun 
freigewordene Bruchpforte vorfallen (HoCHENEGG, HELLER, JENCKEL). Kommt es zu 
einer Gekroseeinklemmung der Verbinrlungsschlinge, so ist das Eintreten einer retrograden 
Inka.rzeration vollig verstandlich. Es gibt aber auch FaIle, wo das Mesenterium der Ver­
bindungssohlinge nicht im Bruchsack eingeklemmt gefunden wurde. Hier konnen dann 
fortgeleitete Thrombosen vom Mesenterium des Bruchdarmes [LAUENSTETN (1,2,3)] haufiger 

Abb. U. H t l"Ogrll.dc Inkarzcratlon (nacb ULTAN). 

aber wohl Abknickungen der geblahten und gedehnten. in die BauchhoWe zurucktretenden 
DiinndarmsoWinge nach Art der sohlaffen Einklemmung, auch Torsionen und 
Achsendrehungen (ENDERLEN, SULTAN u. a.) von Bedeutung sein. Auoh eine retrograde 
Inkarzeration freiendender Organe kommt vor [Wurmfortsatz, Netz, Eileiter, Darmmyom 
KUKULKA), Verwaohsungsstrang (KOPPSTEIN)1, vor allem dann, wenn diese Organe in 
Sohlingenform im Bruchsack Jiegen und die GefaBe zweimal (beim Eintritt und Austritt) 
aug dem Bruchsaok abgeschnurt werden. (Siehe auch Appendizitis im Bruohpack.) 

Die Einklemmung eines Darmwandbruches deckt sich gewohnlich 
ganz mit der elastischen Einkle.!p.mung durch enge Ringe. Der eingeklemmte 
Teil kann "halbkugelig" oder "pilzartig" aufgetrieben werden. SeIten kommt 
es zur Einklemmung eines Darmwandstiickes in Bruchsacken mit breiter 
Offnung nach Art schmaler langer Taschen, ohne daB eine besonders enge Um­
schniirung seiner Basis vorhanden ist. In solchen Taschen (auch Bruchsack­
divertikeln) kann sich die Darmwand fangen und flachenhaft mit der Bruch­
sackwand verkleben. 

Das Verhalten des Darmes bei Inkarzerationen, besonders an den SohnUrfurohen, ist 
durchaus abhangig von der Art und dem Grade der Kreislanfstorungen, zu denen an der 
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Schniirfurche noch die mechanischen Druckwirkungen hinzukommen. Die histologischen 
Veranderungen am zufiihrenden, eingeklemmten und abfiihrenden Darmstiick sind -nur 
selten untetsucht worden (HOFMANN, Lit.). Die hier zu erorternden Veranderungen gelten 
iibrigens nicht nur fiir- ~e Einkle~mung~n in Bruchpforten, sonde~n auch fiir di~ ent­
sprechenden Vorgii.nge bel andersartIgenElnklemmungen undAbschnurungen durch mnere 
Spalten, Liicken und Strange. . .. ' . 

Die an der zufiihrenden Darmschhnge auftretenden Veranderungen smd JC nach 
der Einklemmungsdauer verschieden. In friBchen Fallen zeigt der Darm hochstens ll'ichte 
Grade von Auftreibung. Die subserosen GefaJ3e sind deutlich gefiillt, magenwarts nimmt 
diese GefaJ3fiillung rasch ab, nach der S~hniirfur~he bin rasch z~. Die ganze Wandung er­
scheint leicht verdickt und feucht, dIe SchlelmhautfaIten smd stark geschwellt und 
schwappend. Histologisch findet sich neben maJ3iger GefaJ3fiillung ein ausgesprochencs 
Odem, vor allem der Unterschleimhaut, aber auch der Schleimhaut. Bei starkeren Gradl'n 
von Stauungen kommt zu der hochgradigen Fiillung ~er Venen un~ Kapi~lar~n noch. ein 
oft betrachtlicher Austritt von roten Blutkorperchen rns Gewebe, dIe schlleJ3hch zu emer 
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Abb. lO.iElngeklemmwr Darmwandbruch (nach FRORIEP). 

hamorrhagischen Infarzierung der Darmwand, vor allem und zunachst der Submukosa 
fiihrt. Sie erstreckt sich bald auch auf die Tunica. propria der Schleimhaut, wii.hrend die 
Muskularis gewohnlich in viel geringerem Grade beteiligt ist. Thrombosen der submukosen 
Venen entwickeln sich nach meinen Erfahrungen zunii.chst wenigstens nicht. Bei langerem 
Bestehen dieses Zustandes kommt es zur Bildung von Schleimhauthiimatomen und Nekrosen, 
die zunii.chst an der Schleimhau t auftreten und bei deren Entstehung die Einwirkung 
des Darminhaltes sicherlich eine groJ3e Rolle spielt. Kommt es dann zum Eindringen von 
Bakterien in die Darmwand, so entwickeln sich auch tiefergehende Schadigungen bis zur 
vollstii.ndigen Gangran. Ob die Kreislaufstorungen und Entziindungserscheinungen, 
die die ganze Reihe von Verii.nderungen einleiten, wirklich einzig und allein im Sinne 
KOCHER! auf die Dehnung der Schlinge zuriickzufiihren sind, muB wohl bezweifelt 
werden. Sicherlich spielt die Inhaltsaufstauung mit -den rasch einsetzenden Zersetzungs­
und Gii.rungsvorgangen und den veranderten Aufsaugungsverhii.ltnissen auch eine groBe 
Rolle. 1m Sinne dieser Anschauung spricht vor allem der Umstand, daB auch in Fii.llen 
fehlender Blii.hung am zufiihrenden Darm Verii.nderungen keineswegs fehlen. Die Ver­
ii.nderungen an der inkarzerierten Schlingegleichen eigentlich in aHem denen der zufiihren­
den. Nur entwickeln sich hier die Erscheinungen viel stiirrnischer. Die venose Stase erreicht 
meist hohere Grade, die hamorrhagische Infarzierung, die Neigung zur Entwicklung sub­
mukoser Hii.matome und Schleimhautnekrosen ist viel ausgesprochener. Die Anfii.nge 
der Nekrosen laRsen sich auch hier zunachst an der Schleimhaut na.chweisen, deren Epithe­
lien ihre Kernfii.rbbarkeit einbiiBen und allmii.hlich zerfallen. In der Umgebung der Schleim­
hautnekrose entwickelt sich dann rasch eine Resorptionszone in Form von Leukozyten-

8* 
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und Rundzelleneinlagerung, die sich in StraBen und Nestern auch in die oberflachlichen 
Schicht..en der Unterschleimhaut hineinerstreckt. Von der Schleimhaut aus schreitet die 
Nekrose gegen die tieferen Schichten vor, wobei die Muskularis ihr verhaltnismaBig lange 
widerstehen kann. Solche Nekrosen treten gewohnlich an der Schlingenkuppe zuerst auf, 
nach KOCHER deshalb, weil hier der Druck des Darminhaltes am starksten ist, nach 
REICHEL, weil dieser Punkt der Schlinge vom gemeinsamen Zirkulationsmittelpunkt am 
meisten entfernt ist. Kommt es schlieBlich an der Stelle einer Nekrose durch weitere 
Dehnung und ttbergreifen der Entziindungsvorgange auf die auBeren Wandschichten zum 
EinriB, dann entsteht eine Darmdurchbrechnng mit all ihren Folgen. 1st wie oft bei 
elastischen Einklemmungen, nicht nur der venose BlutabfluB gedrosselt, sondern auch die 
arterielle Zufuhr unterbunden, so entwickelt sich rasch eine anamische Schleimhaut- bzw. 
Darmwandnekrose, mit all den Erscheinungen und Folgen, wie sie vom anamischen Darm­
infarkt (s. Bd. IV, 1) bekannt sind. 

Die am abfiihrenden Darmstiick auftretenden Veranderungen sind viel geringer als 
die bisher besprochenen, doch lassen sich wohl in allen Fallen bei histologischer Untersuchung 
auch hier Kreislaufstorungen - Hyperamie und Odem - der Submukosa gelegentlich 

auch Leukozyten in Randstellung, seltener kleine Throm­
bosen submukoser Venen nachweisen. Wieweit diese Ver­
anderungen in Abhangigkeit von der Nachbarschaft der ein­
geklemmten Schlinge stehen, laBt sich schwer beurteilen. 
Besonders bemerkenswert ist das Verhalten der Epithelien in 
langer ausgeschalteten a bfiihrenden Darmstiicken. Hier 
kommt es, wie an einer anderen Stelle naher ausgefiihrt ist 
(siehe Entziindungen des Darmes), zu einer reichlichen Ent­
wicklung von Becherzellen mit starker Schleimbildnng, die 
wohl mit dem Aufhoren aller Resorptionsprozesse in Beziehung 
zu bringen ist. 

1m Bereich des Schniirringes ist auch bei nicht sehr lange 
dauernder Inkarzeration regelmaBig eine scharf abgegrenzte 
Schniirfurche zu erkennen, iiber deren Entstehung die An­
sichten sehr geteilt sind. Nach KLEMM entwickelt sie sich als 
Drucknekrose gleichzeitig von der Schlei mhaut- und Peri­
tonealseite her durch den Druck des Schniirrings. Haufig 
komme es aber nur zu einer Druckgangran des Bauchfelliiber­
zugs ohne wesentliche Veranderungen der iibrigen Darm­
schichten, wogegen Roux und STREUBEL darauf aufmerksam 
machen, daB in vielen Fallen von Brucheinklemmung zuerst 
an der Schleimhaut Veranderungen nachweisbar sind. Auch 

Abb. 11. Falsche Reposition. GARRE sieht in der Schniirfurche zunachst ein Druck-(Reposition en bloc.) 
geschwiir der Serosa. Ausfiihrliche histologische Unter-
suchungen von HOFFMANN haben aber ergeben, daB von 

einem Defekt der Serosa entsprechend einem Druckgeschwiir nicht die Rede sein kann. 
Sie hat zwar vielfach ihren Glanz verloren, ist aber stets gut erhalten, oberflachlich 
glatt und erscheint hochstens in zarteste Lii.ngsfalten gelegt. Betrachtet man die 
Schniirfurchen von der Schleimhautseite her am aufgeschnittenen Darm, so kann man 
am frischen Prapa.rate auch dann noch, wenn die Schniirfurche sich weitgehend erholt 
hat, die Strangulationsmarke deutlich feststellen, indem sich die dunkelgefarbte, wenn nicht 
nekrotische Schleimhaut der inkarzerierten Schlinge von der blassen odematosen des 
abfiihrenden Darmstiickes oder der doch weniger als an der eingeklemmten Schlinge ver­
farbten des zufiihrenden Darmstiickes deutlich abgrenzt. Auch makroskopisch lassen 
Bich oft schon ringformige Nekrosen der Schleimhaut durch ihre grau-gelbliche Verfarbung 
erkennen. Bei geringgradiger Kompression, wenn makroskopisch keinerlei Veranderungen 
na.chweisbar sind, konnen solche auch mikroskopisch vollkommen fehlen. 1st die Druck­
wirknng aber starker, so laBt sich zunii.chst eine leichte Zusammenpressung der Ring­
muskulatur nachweisen, die bei znnehmender Starke der Schniirung noch deutlicher 
in Erscheinnng tritt. Gleichzeitig wird auch die Schleimhaut nekrotisch und zeigt Durch­
setzungen von Lenkozyteninfiltraten. Auch die Langsmuskelschicht erscheint im Querschnitt 
gIeichfalls stark zusammengedriickt. Ob zu der Druckwirkung auch noch eine Dehnung 
durch Zug hinznkommt, ist schwer zu entscheiden. Die Schleimhaut kaun schlieBlich ganz 
verloren gehen, ohne daB an der Serosa gleichschwere Veranderungen na.chweisbar werden. 
Wenn auch nicht geleugnet werden soil, daB es FaIle geben konnte, wo ein Druckbrand der 
Serosa die erste nachweisbare Veranderung an der Schniirfurche ist, und von hier aus die 
Nekrose lichtungswarts fortschreitet, so ist das jedenfalls nicht die Regel. Meist entwickelt 
sich die Nekrose von der Schleimhaut gegen die Serosa zu, also von innen nach auBen. 

Aus den ringformigen Schniirfurchen entstehen vielfa.ch ringformige Stenosen 
GOEBELL, JERUSALEM, LUCKSCH, MAAS, MEYER, RENNER) dadurch, daB das zugrunde 
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gegangene Gewebe der Darmwand durch ein a.IImii.hIich schrumpfendes Granulationsgewebe 
ersetzt wird. Es kommen nach Inkarzerationen aber a.uch kana.lformige Stenosen 
ohne SchIeimhautauskIeidung vor (GAREE). In solchen Fiillen bildet der Darm ein starres, 
dickwandiges Rohr mit vollstandig fehlendem, oder hochgradig verengtem Lumen. Die 
ga.nze Darmwa.nd ist an solchen Stellen von jungem Narbengewebe durchsetzt und iiberall, 
wo der Epithelbelag der SchIeimhaut fehIt, ist ein Zusammenwa.chsen der gegeniiberliegen­
den W andschic~en ohne weiteres moglich. Die Veranderungen entsprechen vollstandig 
denen, die a.uch sonst nach ha.morrhagischen und ana.mischen Nekrosen der Darmwand 
im Gefolge von Kreislaufstorungen bekannt sind (SCHLOFFER). 

Von der Einklemmung von Darmschlingen ist die Achsendrehung im 
Bruchsack liegend~~ Darmschlinge zu unterscheiden, wenn auch zweifellos enge 
Beziehungen und Ubergange zwischen den schlaffen Inkarzerationen und 
dem Volvulus der Bruchschlinge bestehen. Meist ist auch hier das MiBver­
hiUtnis zwischen Breite und Lange des Gekrosestiels fiir das Zustandekommen 
einer Achsendrehung ausschlaggebend, wozu die Fiillung und Blahung der Darm­
schlinge als auslOsender Umstand hinzukommt. Vor allem scheinen Fixationen 
des Mesenteriums am Bruchring das Zustandekommen eines Volvulus zu be­
giinstigen. Die den Chirurgen besonders differentialdiagnostisch beschaftigcnde 
Achsendrehung im Bruchsack ist wiederholt Gegenstand ausfiihrlicher 
Bearbeitungen gewesen (SCHMIDT, CLAmMONT, BLECHER, KORBER, KAISER, 
LANDSBERGER). 

SCHMIDT unterscheidet drei Arten von Achsendrehungen in Briichen: 
1. ein in einem Bruchsack hineinhangendes Darmkonvolut dreht sich in 

der Hohe der Bruchpforte mit seinem Mesenterium urn die Achse, 
2. die Achsendrehung ereignet sich an einer Bruchdarmschlinge im Augenblick 

der Reposition. Wahrend der Bruchsack zuriickbleibt, liegt das gedrehte Darm­
paket in der Bauchhohle, 

3. die Achsendrehung erfolgt an einem innerhalb der Bauchhohle gelegenen 
Gekroseabschnitt, wobei das im Bruchsack liegende Darmpaket entweder die 
Drehung mit erleidet oder nur infolge des im Bauche vorgefallenen Volvulus 
meteoristisch wird. 

Das klinische Bild solcher Achsendrehung ist von einer echten Inkarzeration 
schwer zu unterscheiden (Scheineinklemmung). 

h) Bruchsackentziindung. 
Es ist schon betont worden, daB der Bruchsack ein Teil des Bauchfells ist 

und trotz mannigfacher Veranderungen die er erleiden kann, auch stets bleibt. 
Daraus geht ohneweiteres hervor, daB diemeisten entziindlichen Vorgange, 
die sich im Bauchraum abspielen, auch den Bruchsack in Mitleidenschaft ziehen 
konnen. Das gilt insbesondere fiir alle Falle von diffuser Peritonitis und fiir die 
Bauchfelltuberkulose (BRUNS) und -Karzinose. Aber auch selbstandige Ent­
ziindungserscheinungen am Bruchsack spielen eine groBe Rolle. Sie treten 
meist unter der Einwirkung auBerer Einfliisse auf, durch Druck des Bruch­
bandes oder mechanische Schadigungen im Gefolge eines Traumas, durch gewalt­
same Repositionsversuche und durch Quetschungen. Wenn es sich auch hierbei 
meist nur um Blutungen, die spater organisiert und zu schwieligen Verdickungen 
werden, handelt, so konnen doch auch bakterielle umschriebene Bauch­
fellentziindungen auf der Grundlage solcher Verletzungen eintreten, vor allem 
dann, wenn auch die im Bruchsack liegenden Organe, insbesondere der Darm, 
durch die Gewalt geschadigt werden. Die Verhaltnisse liegen hier so klar, 
daB auf sie nicht naher eingegangen zu werden braucht. Nur sei nochmals darauf 
hingewiesen, daB ein groBer Tell der an alten Bruchsacken nachzuweisenden 
Verdickungen mechanischen Einwirkungen (Druckwirkungen von auBen oder der 
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im Bruchsack liegenden Organe) ihre Entstehung verdankt. Entziindliche 
Veranderungen am Bruchsack konnen sich auch dann einstellen, wenn von 
Phlegmonen und Eiterungen der Nachbarschaft her entziindliche Vorgange 
bis zum Bruchsack fortgeleitet werden. Das gilt nicht nur fiir die Entziindung 
der auBeren Bruchsackhiillen und fiir Entziindungsprozesse im AnschluB an 
vereiterte Lymphknoten oder Hautfurunkel der naheren Umgebung, sondern 
auch fiir fortgeleitete phlegmonose und interstitielle Vorgange bei Entziindungen 
des Beckenbindegewebes, z. B. nach Puerperalinfektionen und entziindlichen 
Adnexerkrankungen und bei Perityphlitis. Viel haufiger werden aber Bruch­
sackentziindungen durch Erkrankungen des Bruchinhaltes hervorgerufen, 
wobei naturgemaB aIle Entziindungen der Darmschleimhaut in erster Linie 
in Frage kommen. 1m Gefolge einer jeden Enteritis, beim Bestehen typhoser 
oder tuberkuloser Darmgeschwiire, haufig bei Fremdkorperentziindungen, kann 
die Entziindung durch die Darm wand hindurch den Bruchsack in Mit­
leidenschaft ziehen. Dabei kommt es meist zur Entwicklung von serosen Er­
giissen in den Bruchsack, aber auch zu fibrinosen Ausschwitzungen, durch die 
Bruchsack und Bruchinhalt miteinander verkleben konnen. Eitrige Entziin­
dungen finden sich nur in schweren Fallen beim Durchbruch typhoser oder 
anderer Geschwiire in den Bruchsack hinein. Ein Eindringen von Bakterien 
in das Bruchwasser ist auch schon bei geringgradigen Entziindungserscheinungen 
des Bruchdarms festzustellen. Es sind aber auch FaIle beobachtet worden, 
wo bei einer Netzeinklemmung eine eitrige Entziindung sich entwickelt 
hat. Auch fiir andere FaIle selbstandiger Bruchsackentziindungen ohne Erkran­
kungen der Nachbarschaft oder des Bruchinhaltes, vor allem auch fiir die Ent­
ziindung leerer Bruchsacke (SUTTER, DUBS, MADLENER) muB auf eine meta­
statische Entziindung zuriickgegriffen werden, die auf einer hamatogenen 
Infektion beruhen kann. Eine geringe Menge von klarem keimfreien Bruchwasser 
findet sich fast in jedem Bruchsack. Bei allen Einklemmungen ist es gewohn­
lich, oft sogar betrachtlich - durch Transsudation - vermehrt und mitunter 
hamorrhagisch. Bei jeder langere Zeit bestehenden Inkarzeration wird es von 
der Darmwand aus rasch infiziert, sehr bakterien- und leukozytenreich. Mit­
unter ist es auch rein eitrig, seltener von Gasblasen durchsetzt. Voraus­
setzung fiir das Durchtreten von Bakterien ist eine Erhohung der Durch­
lassigkeit der Darmwand, wie sie bei allen Entziindungen der Schleimhaut 
sich einstellt. Meist treten zuerst Kokken, spater auch Stabchen iiber (ARND, 
BRENTANO, TIETZE, GARBE, RITTER, ROVSING). Bei Einklemmung groBer 
Diinndarmteile in der Verdauungszeit kann es auch zum Durchtritt von ge­
stautem Chylus aus den Lymphwegen kommen (GRASER, RENNER, PRANGE). 

Bei der "Entziindung des leeren Bruchsacks" (BUNDSOHUH, FRANCIsoo, 
SUTTER, DUBS, MADLENER) ist fiir die FaIle mit weitem Bruchsackhals meist 
eine vorhanden gewesene und spontan reponierte Darmeinklemmung anzu­
nehmen, wahrend bei ganz engem Bruchsack auch an sekundaren Infektionen, 
die von der Nachbarschaft (Lymphdriisen) fortgeleitet sind, zu denken ist 
(DUBS). 

Eine besondere Rolle spielt im chirurgischen Schrifttum die sog. B r u c h -
appendizitis. Das Vorkommen des Wurmfortsatzes in Leisten- und Schenkel­
briichen ist ja heutzutage gut bekannt. Sogar in linksseitigen Leistenbriichen 
ist etwa 50mal der Wurmfortsatz teils allein, teils mit dem Blinddarm (Voraus­
setzung dafiir sind entwicklungsgeschichtlich bedingte anormale Lagerungen 
des Coecums an der linken Bauchseite oder ein freies und leicht bewegliches 
Gekrose) beobachtet worden (ERB, Lit.). Bei der Haufigkeit einer Appendizitis 
ist es verstandlich, daB sie gelegentlich auch einmal an einem im Bruchsack 
befindlichen Wurm auftreten kann. In solchen Fallen wird naturgemaB der 
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Bruchsack sehr rasch in den EntziindungsprozeB einbezogen werden, dessen 
Charakter je nach der Art der Wurmfortsatzentziindung bald fibrinos-exsudativ, 
bald eitrig, bald jauchig sein kann. Kommt es in solchen Fallen nicht zu einem 
rechtzeitigen AbschluB der Bruchsackentziindung gegen die Bauchhohle, so 
wird sich in vielen Fallen eine diffuse Bauchfellentziindung entwickeln konnen 
(ffimG, KApPELLER, GOTSCHEL, KORBER, SPRENGEL, HiLDEBRANDT, HiLGEN­
REINER, BARSICKOW: Lit.). (Auch bei einer im freien Bauchraum sich abspielen­
den Appendizitis und Perityphlitis ist gelegentlich eine Bruchsackentziindung 
beobachtet worden [GRASER (:)]). Von der selbstandigen Appendizitis im Bruch­
sack ist die isolierte Brucheiilklemmung des Wurmfortsatzes, die zu ahnlichen 
klinischen Bildern fiihrt, scharf zu trennen. Pathologisch-anatomisch wird eine 
Unterscheidung meist leicht moglich sein. Die Inkarzeration des Wurmfort­
satzes kann in zwei Formen verlaufen, entweder kann das durch den Bruchring 
eingetretene distale Ende des Wurmfortsatzes (Wurmfortsatzendbruch) mit dem 
zugehorigen Mesenteriolum abgeklemmt werden oder es kann ein sog. Wurm­
fortsatzschlingenbruch vorliegen, bei dem der gekriimmte Wurmfortsatz mit 
den zugehorigen GefaBen bei seinem Ein- und Austritt aus dem Bruchring 
abgeklemmt wird. Auch eine retrograde Inkarzeration des Wurmfortsatzes 
ist einigemal beobachtet worden. Die isolierte Einklemmung des Processus 
vermiformis ist zuerst wohl von ROSE beobachtet worden. In der Mehrzahl 
aller vorliegenden Beobachtungen fand sie sich bei Schenkelhernien alterer 
Frauen. Bemerkenswert ist, daB sich an eine Perityphilitis gelegentlich eine 
sog. periherniare Phlegm one (NICOLADONI) entwickeln kann, bei der die Infektion 
durch die Lymphbahnen in das subserose Gewebe des Bruchsackes gelangt. 

Auch Tuberkulose kommt gar nichtso seltenim Bruchsack vor. Vor allem 
dann, wenn gleichzeitig eine allgemeine Bauchfelltuberkulose besteht, die auch 
die im Bruchsack liegenden Eingeweide in Mitleidenschaft zieht (BRUNS). Das 
Aussehen eines solchen Bruchsacks entspricht vollstandig dem bekannten Bild 
der Bauchfelltuberkulose. Zahllose kleine Knotchen oder auch groBere flachen­
hafte Infiltrate von gelblicher Farbe bedecken meist nicht nur den Bruchsack, 
sondern auch die in ihm liegenden Organe, die vielfach untereinander und mit 
dem Bruchsack verklebt oder fest verwachsen sind. Viel seltener ist eine selb­
standige Tuberkulose des Bruchsackes ohne gleichzeitige allgemeine Bauch­
felltuberkulose. Meist ist in solchen Fallen iibrigens kein Bruchinhalt festge­
stellt worden. Die Zahl der bisher beobachteten FaIle dieser Art betragt etwa 
170 (LEVISOHN, SEGRE). Auf das Vorkommen von Durchbriichen tuberkuloser 
Geschwiire in Bruchsacken ist mehrfach hingewiesen worden (TEND ERICH, OTT). 
Entwickelt sich bei einer inkarzerierten Darmschlinge oder beim Durchbruch 
eines unspezifischen oder spezifischen Geschwiires die Perforation nicht stiirmisch 
80ndern so langsam, daB es zu einer Abdeckung der Durchbruchsstelle durch 
Verwachsungen des Darmstiickes mit dem Bruchsack kommt, so greift der sich 
entwickelnde, entziindliche Vorgang vielfach in umschriebener Weise auf den 
Bruchsack und seine Hiille iibe~, so daB es zu Durchbriichen durch die Bruch­
hiillen und zur Entwicklung von Kotfis~1n kommen kann. 

AuBer den schon erwahnten freien Bruchsackkorpern (S. 105) kommen 
gelegentlich aus dem durchbrochenen Darm ausgetretene Inhaltsmassen alB 
Fremdkorper im Bruchsack vor. Auch ISpulwiirmer konnen auf diese 
Weise in den Bruchsack gelangen. 

Eei sog. "bruchsacklosen Hernien" handelt es sich, wenn nicht typische 
Prolapse damit verwechselt werden, meist um Gleitbriiche. Sekundare Bruch­
sackzerreiBungen treten meist kiinstlich nach ungeeigneten Repositionsver­
suchen ein. Einige altere Beobachtungen, wo der RiB gleich beim Herabtreten 
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der Baucheingeweide erfolgt sein solI, halten einer strengen Kritik nicht stand 
(Lit. bei SCHMIDT). 

Spontane BruchsackzerreiBungen sind bisher fast ausschlieBlich in Bauch­
narbenbriichen beiFrauen beobachtet worden (NONNINGER, MAETZKE, DOEBBELIN, 
LONN'BERG, DUBS). Bei Mannem sind sie bisher zweimal (DUBS, MAETZKE) 
gesehen worden. Wir selbst sahen eine Nekrose der Bruchhiillen einschlieBlich 
der auBeren Haut bei einem iibergroBen Nabelbruch mit Netz als Inhalt. 

i) Entstehnng der Briiche. 
Die Ansich~~n iiber die Entstehung der Hernien sind im groBen und ganzen 

als gekliirt anzusehen. Statistische Erhebungen iiber die Haufigkeit der ein­
zelnen Bruchformen, anatomische Untersuchungen iiber die Bauchfellverhalt­
nisse bei F6ten und Neugeborenen im Verein mit klinischen Beobachtungen 
gestatten es heute, die wichtigsten Faktoren klar zu iiberblicken. 

Die statistischen Ermittlungen, die nach den verschiedensten Gesichts­
punkten wiederholt angestellt und vor allem von BERGER nach einem Material von 
10000 Fallen nach der verschiedensten Richtung hin ausgewertet sind, sind des­
halb von groBer Bedeutung, weil sie nicht nur die Bevorzugung bestimmter ana­
tomisch gut gekennzeichneter Stellen der Bauchwand fiir die Hernienentwicklung 
eindringlich dartun, sondern auch beim Vergleich der einzelnen Lebensalter, 
Geschlechter und Berufsarten die Wichtigkeit exogener Faktoren fiir die Bruch­
erkrankung erkennen lassen. Uber die Haufigkeit der einzelnen Bruchformen 
ist das Wichtigste bei den einschlagigen speziellen Kapiteln nachzulesen. (Uber­
einstimmend werden Leistenbriiche als die weitaus haufigste Bruchform be­
zeichnet, an zweiter Stelle stehen die Schenkelhernien.) Hier interessiert in 
erster Linie die Beteiligung der verschiedenen Lebensalter, Geschlechter und 
Berufsklassen an der Brucherkrankung. 1m ganzen sind Briiche sehr haufig: 
auf 20-30 Personen kommt nach BERGER eine, die mit einem Bruch behaftet 
ist. Dabei iiberwiegt das weibliche Geschlecht das mannliche um das Dreifache. 
Sehr oft sind bei einem und demselben Individuum mehrfache Briiche vorhan­
den. So sind vor allem Leistenhernien in 66% der Falle doppelseitig, und auch 
Schenkelbriiche, die bei Frauen haufiger sind als bei Mannem, treten in einem 
Drittel aller Falle doppelseitig oder mit anderen Hemien zusammen auf. Nach 
der Statistik von BERGER ist bei 3,6% der Falle eine ortliche familiare Be­
lastung zur Bruchkrankheit nachzuweisen. Auf die Bedeutung des Geschlechtes 
wirft ein Vergleich der Leisten- und Schenkelhernien ein grelles Licht: bei 
Mannern ist der Leistenbruch doppelt so haufig wie bei Frauen (96%:44,3%), 
wahrend der Schenkelbruch bei diesen sechsmal haufiger vorkommt als bei 
Mannern (32,7%:5,6%). Lehrreich und wichtig ist auch das Verhalten der 
Nabelbriiche, bei denen neben dem Geschlecht auch das Lebensalter nicht 
ohne EinfluB ist. Sie finden sich beim mannlichen Geschlecht unter 15 Jahren 
in 22,4%, iiber 15 Jahren in 2,1 %, bei weiblichen Personen unter 15 Jahren 
in 65,2%, iiber 15 Jahren in 22,1 % der FaIle. Die Haufigkeit der Hernien 
im 1. Lebensjahr ist immer wieder bestatigt worden. Ihre Zahl ist nur um ein 
geringes niedriger als die im 65. Lebensjahr (19,6:20,7), wahrend sie in der ersten 
Halfte des dritten J ahrzehnts nur 0,88 betragt (auf 1000 Personen des gleichen 
Lebensalters). Vor allem sind es angeborene Leistenbriiche, die im ersten Lebens­
jahr zur Beobachtung gelangen und den 7. Teil aller Leistenbriiche iiberhaupt 
ausmachen. In den spateren Lebensjahren nimmt die Zahl der Briiche bis zum 
15.-20. Lebensjahr rasch ab, um erst dann bis zum 60. Jahr allmahlich wieder 
zu steigen, dann starker zu wachsen und zwischen 70 und 75 Jahren (24,2%) 
den H6hepunkt zu erreichen. 1m hohen Greisenalter sind Briiche selten. 
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Die Haufigkeit der Briiche bei den einzelnen Berufsarten interessiert hier 
nur insoweit, als Schwerarbeiter, vor allem solche die vorwiegend stehend oder 
in gebuckter Haltung ihrer Tatigung nachgehen, in weit hoherem MaBe erkranken 
als Personen, die korperlichen Anstrengtmgen nicht so sehr ausgesetzt sind. 
Am meisten gefahrdet sind nach BERGERS Zusammenstellung StraBen- und 
pflasterarbeiter, Muller, Zimmerleute, Schreiner und Maurer, uberhaupt die­
jenigen Berufsarten, bei' denen wu,hrend der Arbeitsleistung der Korper nach 
vorn geneigt ist . 

Diese hier nur ganz kurz gestreiften statistischen Feststellungen stimmen 
mit den allgemeinen Anschauungen uber die Entstehung der Bruche, soweit 
sie auf anatomischen Untersuchungen beruhen, gut uberein·. Nach diesen steht 
es auBer jedem Zweifel, daB wenigstens die typischen Bruchformen entwick­
lungsgeschichtlich bedingten Bauchfell­
ausstulpungen ihre Entstehung ver­
danken oder besser gesagt, daB solche 
den wichtigsten veranlagenden Umstand 
fUr die Bruchentwicklung darstellen. 

Die angeborenen, bei der Geburt 
bereits vollentwickelten Bruche kom­
men fUr die TheOl'ie der Bruchent­
stehung im spateren Leben nur wenig 
in Frage. Sowohl die Nabelschnur-, 
Zwerchfell- und auch indirekten Leisten­
briiche gehoren ja streng genom men zu 
den MiBbildungen und Entwicklungs­
stOrungen. Bei den angeborenen Leisten­
briichen ist das vor allem fUr solche 
FaIle deutlich, wo Verwachsungen 
zwischen Darm und Hoden gefunden 
werden. Auch manche, wenn nicht 
alle Falle von Eierstocksbriichen in 
das Diverticulum Nuckii bei der Frau 
gehoren hierher. 

Bei den meisten "angeborenen" Lei­
stenbriichen ist aber nur der Bruchsack 

Abb. 12. Linksseltige indirekte Lelstenbernie. 
rechtsseitige Schenkelhernle. d" 56 Jahre. 

Schwerarbeiter. 

bzw. dessen Anlage angeboren, wenn namlich ein VerschluB des Processus 
vaginalis peritonei gar nicht oder nur in unvollkommener Weise stattgefunden 
hat. Ganz allgemein ist heute die Anschauung von GOLDNER und HANSEN 
anerkannt, daB die uberwiegende Mehrzahl der indirekten Leistenbriiche beim 
Mann, aber auch bei der Frau, mit einem offengebliebenen Processus vaginalis 
in engster Beziehung steht. Ein vorgebildeter Bruchsack wird aber neuerdings 
auch fur die Mehrzahl der Schenkelhernien, fur die Hernia obturatoria und 
andere Briiche vielfach angenommen. Vor allem von KOCH und seinen Schulern 
ist in zahlreichen Arbeiten darauf hingewiesen worden, daB, abgesehen von den 
seltenen, durch Narbenbildung entstandenen Bruchsacken alle anderen angeboren 
und auf das Bestehenbleiben fotaler Bauchfellausstulpungen zu beziehen sind. 
"Und ebenso, wie der Bruchsack angeboren sei, musse angenommen werden, daB 
auch die in den Bruchsack gelangten Eingeweideteile dies~ Fahigkeit durch ihre 
kongenital angewiesene Lage im Abdomen erlangt hatten" . Eine VergroBerung 
des angeborenen Bruches im spateren Leben erkennt KOCH als moglich an 
und erklart sie durch eine Verschieblichkeit des Bauchfells und "vielleicht 
auch durch eine spezifische Wachstumsenergie" . Die Ausbildung der Bruch­
sacke beruht nach KOCH einzig und allein auf der dem Bauchfell wahrend der 
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Entwicklungsperiode immanenter Fahigkeit, gegen die Oberflache sich kanal­
fOrmig zu offnen. 

(Die Ansichten LEDDERHOSES iiber ein selbstandiges Wachstum von Bruch­
sacken, besonders bei angeborenen Leistenhernien, s. unter Kapitel Bruchsack.) 
- Die wichtigste Stiitze findet die Annahme einer angeborenen Bruchanlage 
in den ausgedehnten anatomischen Untersuchungen v. WALDEYER und seinem 
Schiiler BERNSTEIN. Er tritt mit N achdruck und guten Griinden dafiir 
ein, daB bei Nabelbriichen, den meisten Leisten- und Schenkelbriichen, der 
Hernia perinealis, obturatoria und ischiadica eine entwicklungsgeschichtlich 
vorbereitete Anlage anzunehmen ist, die im Laufe der Jahre nicht, wie gewohn­
lich, zuriickgebildet wird, sondem bestehen bleibt und unter Umstanden sich 
sogar weiter entwickelt. Solche Bruchpforten seien entweder von vornherein 
abnorm weit angelegt oder, wie beim seitlichen Leistenbruch, nicht zuriick­
gebildet; oder ein kleiner Bruchsack nach Art eines Bauchfelldivertikels 
bildet von Anfang an eine mehr oder weniger tiefe Ausstiilpung der Serosa, 
die sich in abnorm weite Gewebsspalten oft entlang von GefaBen einsenkt. 
Unter dem dauemden EinfluB des intraabdominellen Druckes kame es dann 
im Lauf des Lebens an solchen Stellen zur Entwicklung ausgebildeter Briiche. 
Diese Ansicht griindet sich auf anatomische Untersuchungen an Erwachsenen, 
Foten und Neugeborenen, bei denen oft mehrere Bruchanlagen gleichzeitig 
zu finden waren. Vor allem bei Erwachsenen, die einen Bruch besitzen, lassen 
sich meistens noch mehrere Bruchanlagen an anderen Stellen der Bauchwand 
feststellen. Sogar durch histologische Untersuchung lieB sich bei Foten ver­
schiedenen Alters und bei Neugeborenen der Nachweis ungewohnlich weiter 
Bauchfellausstiilpungen an Stellen erbringen, an denen spater Briiche auszu­
treten pflegen [BERNSTEIN (1, 2)]. 

Wenn auch an der Haufigkeit solcher entwicklungsgeschichtlich bedingter 
Bruchanlagen und an ihrer Bedeutung fiir die Bruchentstehung nicht zu zweifeln 
ist, so sei doch schon hier festgestellt, daB meist erst im Laufe des Lebens durch 
verschiedentliche auBere, die Elastizitat der Bauchwand herabmindernde 
Einfliisse aus ihnen ein echter Bruch entsteht und daB meiner Ansicht nach 
auch fiir die Ausbildung der fotalen Bauchfellausstiilpungen weniger selbstandige 
Wachstumsvorgange als mechanische von den Druckverhaltnissen im Bauchraum 
abhangige Einfliisse maBgebend sind. Andererseits gibt es viele Hernien, bei 
denen sicherlich nicht eine angeborene Peritonealausstiilpung die Grundlage 
fiir die Bruchentstehung bildet, sondern wo Elastizitatsminderungen der Bauch­
wand an erster Stelle zu setzen sind und erst die Moglichkeit fiir Bauchfell­
ausstiilpungen schaffen. Ganz klar sind die Verhaltnisse bei den sog. Narben­
briichen, wo nach einer gewaltsamen (operativ oder andersartig bedingten) Ver­
letzung, oder auf der Grundlage eines entziindlichen Prozesses eine Schwachung 
der Bauchwand an einer umschriebenen Stelle eintritt. Hier schlieBen sich die 
physiologischen Narben an, in erster Linie die Nabelnarbe. Und ahnliche Ver­
haltnisse finden sich an den schon erwahnten Stellen mit "weniger festem Gefiige" 
der Bauchwand, insbesondere in der Leistengegend und an der Durchtrittsstelle 
von GefaBen und Nerven. (Das sind durchweg dieselben Stellen, an denen die 
angeborenen Bruchsackanlagen gefunden werden.) Sie schaffen, wie ich glauben 
mochte, iiberhaupt erst die Moglichkeit fiir die Entstehung von Bauchfellaus­
stiilpungen, die dann ganz allgemein zustande kommen, wenn ein MiBverhaltnis 
zwischen dem Innendruck im Bauchraum und der Starke des Widerstandes an 
bestimmten Stellen der Bauchwand besteht. Nur dadurch wird es verstiindlich, 
daB an den schon normalerweise durch ihren anatomischen Bau bedingten 
schwacheren Stellen Bauchfellausstiilpungen fast regeimaBig, sogar schon im 
Kindesalter und bei Foten, gefunden werden lInd im Laufe des Lebens durch 
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Zustii.Iide, die die Bauchwandelastizitat herabmindern oder den Druck im Bauch­
raum steigern, Hemien sich entwickeln. Hier liegt auchdieBedeutung individueller 
und konstitutioneller Einfliisse fiir die Bruchentstehung, insbesondere der Ein­
fluB einer schlaffen Konstitution des Bindegewebes fUr die Hernienbildung. So 
gibt es Individuen mit "weicher Leiste", die meist mit einem weiten Leistenring, 
einer verminderten Festigkeit der Fibrae intercrurales, iiberhaupt der ganzen 
vorderen Bauchwand vergesellschaftet ist. Mit konstitutionellen Momenten 
mag auch das haufige Zusammentreffen von Bauchbriichen mit anderen auf 
einer Elastizitatsminderung des Bindegewebes beruhenden Krankheiten, Varizen, 
Enteroptose, Emphysem usw. zusammenhangen. 

In ahnlicher Weise ist der so wichtige und eindrucksvolle EinfluB" des 
Alters auf die oft mehrfache Bruchentstehung zu werten, der sich ja am Binde­
gewebsstiitzapparat - individuell in seiner Starke zwar verschieden - in wohl 
charakterisierter Weise (HUECK, SIEGMUND) geltend macht und nicht nur auf 
einem Gewebsschwund, sondern einer Festigkeitsminderung der Muskeln, 
Sehnen, Faszien und der Hautdecke beruht. Die auch im Alter auftretenden 
Umgestaltungen in der auBeren Form des Unterleibes, die meist mit einer ver­
minderten Fixierung der Baucheingeweide einhergehen, sind schon kurz er­
wahnt worden (S. l00). 

J ede Form der Unterernahrung, insbesondere die mit starker Abmagerung 
vergesellschafteten, gleichgiiltig ob sie durch Nahrungsmangel oder schlechte 
Verwertung der Nahrung und im Verlauf chronisch-abzehrender Krankheiten 
zur Ausbildung gelangt, schwacht die Widerstandskraft und Elastizitat der 
Bauchwand, besonders an den an und fiir sich schon schwacheren Stellen. Dazu 
kommt noch die Bedeutung des Fettschwundes aus den Maschen des Zellgewebes, 
insbesondere im Bereich der Bruchpforten entlang der GefaBkanale, der urn 
80 groBer ist, je fett- und gewebsreicher friiher der Organismus war. In eindrucks­
vollster Weise hat der Krieg und die Hungerblockade den EinfluB der Unter­
ernahrung auf die Bruchentstehung kennen gelehrt: die Zahl der Briiche ist 
wahrend dieser Zeit in Deutschland und der Schweiz (DUBS) erheblich gestiegen 
und insbesondere hat die Zahl der Einklemmungen um 60% zugenommen(KONIG, 
WIEMANN, BONIN, RoDE, GoEBEl" DOSE, EUNICKE}. Eine besondere Zunahme 
weisen insbesondere die eingeklemmten Schenkelbriiche bei Frauen auf, wofiir 
neben der veranderten Ernahrung auch eine Steigerung der Arbeitsleistung 
anzuschuldigen sein wird. Der EinfluB der veranderten Ernahrung bezieht sich 
nicht nur auf 9.ie Verminderung, sondern auch auf die verschiedene Zusammen­
setzung (KONIG und WIEMANN). Die Zufuhr von weniger Fleisch, mehr 
Kartoffeln und kleiehaltigem Brot, die damit erhohte Zellulosegarung sollen zu 
einer Mehrbelastung des Verdauungsschlauches fiihren, die sich in vermehrter 
Peristaltik, vermehrten Garungsprozessen und erhohten Volumensschwankungen 
auBern und mit einer allgemeinen Abmagerung Hand in Hand gehen. (Derselbe 
Ursachenkomplex ist auch fiir die Haufung von Volvulusfallen wahrend der 
Kriegszeit verantwortlich zu machen.) 

In anderer Weise als der Fettschwund fiihren einroalige oder fortgesetzte 
"Oberdehnungen der Bauchdecken zu einer Erschlaffung der Bauchwand, die 
sich in den muskelfreien Teilen ebenso auswirkt, wie in muskulOsen Abschnitten. 
Von den hier in Betracht kommenden Ereignissen ist an erster Stelle die 
Schwangerschaft zu nennen, wo auch unter normalen Verhaltnissen sogar 
bei kraftigen Individuen erst nach einiger Zeit die alte Festigkeit der Bauchwand 
wieder erreicht wird. Jede starkere Anstrengung der Bauchpresse kann unter 
diesen Umstanden aber leicht zu schweren Schadigungen fiihren, die naturgemaB 
bei rasch aufeinanderfolgenden, mehreren Schwangerschaften noch starker 
sein werden. Die starke Dehnung der Nabelliicke und das Auseinandertreten 
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der geraden Bauchmuskel im letzten Stadium der Schwangerschaft erreicht ja 
oft so hohe Grade, daB man sich oft wundert, wie verhaltnismaBig selten eigent­
lich eine Bruchentwicklung sich an diese Zustande anschlieBt. Auch beim Be­
stehen eines chronischen Aszites, einer Bauchfelltuberkulose oder anderer raum­
beengender Vorgange in der Bauchhohle, die zu einer Ausdehnung der Bauchdecken 
fiihren, sind giinstige Bedingungen fUr die Entwicklung von Hernien gegeben. 

Bei den eben erwahnten Zustanden kommt es dadurch zur Entwicklung einer 
Bruchanlage, daB entweder an entwicklungsgeschichtlich vorgebildeten schwache­
ren Stellen oder auf dem Boden ortlicher Schwachungen der Bauchdecken, die 
unter dem EinfluB auBerer Einwirkungen entstanden sind, unter fortgesetzter 
Einwirkung des Bauchinnendruckes allmahlich eine V ortreibung des Bauchfells, 
eine Bauchfellausstiilpung zustande kommt. 1st man geneigt, solche Ereignisse 
etwa mit der Entstehung eines Pulsionsdivertikel der Speiserohre zu ver­
gleichen, so kann man eine andere Art von Bruchanlagen den Tr ak t ion s divertikeln 
gegeniiberstellen. lch meine hier solche Bauchfellausstiilpungen, die durch den 
Zug praperitonealer Bauchwandbestandteile erfolgt. Vor allem franzosische 
Autoren (CLOQUET und neuerdings ROSER und LIENHARDT) haben eindringlich 
darauf hingewiesen, daB viele Briiche nicht durch Hervortreiben des Bauchfells 
von innen her, sondern durch Zug von auBen entstehen. Besonders fiir die 
Schenkelbriiche hat man diese Zugtheorie der Drucktheorie gegeniibergestellt. 
und ihr eine groBe Bedeutung zugemessen. Der Zug wird fiir die meisten Falle 
ausgeiibt durch die schon ausfiihrlich erorterten (S. 107) praperitonealen Lipome, 
"die (nach Art einer Appendix epiploica) durch einen GefaBstiel mit dem 
Bauchfell zusammenhangen, sich allmahlich vergroI3ern und weiter vorwolben, 
dabei die Bruchpforten erweitern und das mit Ihnen festverbundene Bauchfell 
trichterformig nach sich ziehen". Ahnlich wie beim Wachstum solcher Lipome 
kann eine Zugwirkung durch Schrumpfungsvorgange im subserosen Gewebe 
bei Narbenbildungen, bei Schrumpfungen von Lymphknoten usw. entstehen. 
Fiir eine Anzahl von Fallen, insbesondere fiir die epigastrischen Hernien (S. 143), 
wird man die Bedeutung eines solchen V organgs fiir die Bruchentstehung 
zugeben miissen; aber keinesfalls geht es an, diese Verhaltnisse zu verallgemeinern. 
Schon deshalb nicht, weil an sehr vielen Briichen, auch an Schenkelhernien, 
praperitoneale Lipome oder andere, eine Zugwirkung aus16sende Vedi.nderungen, 
nicht nachweis bar sind. 

1st es erst einmal auf die eine oder andere Weise zur Entstehung einer Bruch­
anlage gekommen, so erfolgt die Weiterausbildung zu einem. vollstandigen 
Bruch gewohnlich allmahlich unter dem EinfluB der Schwankungen des Bauch­
innendruckes. Es kann hier nicht naher darauf eingegangen werden, wie sich 
die Druckverhaltnisse in der Bauchhohle unter normalen Verhaltnissen gestalten 
(MELcmoR). DaB bei der Anspannung der Bauchpresse, bei jeder Verkleinerung 
des Bauchraumes iiberhaupt, so auch bei der Einatmung eine Drucksteigerung 
eintritt, ist auBer Zweifel. Die beweglichen Eingeweide werden bei allen Steige­
rungen des Bauchinnendruckes auszuweichen versuchen und dabei nach Gegen­
den hingetrieben, an welchen eine aktive Beteiligung an der Verkleinerung 
des Raumes nicht vorhanden ist. Man kann sich leicht davon iiberzeugen, 
wie stark solche Druckwirkungen sind, wie groB der Anprall ist, welcher durch 
die andrangenden Eingeweide bei starker Anwendung der Bauchpresse gegen 
die Bauchwand ausgeiibt werden, wenn man nur beim Husten oder Pressen 
die Druckverhaltnisse im Mastdarm, in der Scheide oder der Blase beriick­
sichtigt. Auch durch Anderungen der Korperhaltung, iiberhaupt durch Idas 
Muskelspiel konnen starke Schwankungen im Bauchinnendruck ausgelost 
werden, und es ist ohne weiteres verstandlich, daB bei einer fortwahrenden 
Wiederholung starkerer Drucksteigerungen allmahlich an dazu geeigneten 
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Stellen der Bauchwand Ausstiilpungen des Bauchfells sich ientwickeln und 
vergroBern konnen, in die hinein dann Eingeweide geraten, urn aus der Bauch. 
fellausstiilpung einen vollstandigen Bruch zu machen. Meist ist es ja immer 
wieder dasselbe Eingeweidestiick, das an eine bestimmte Stelle der Bauchwand 
driickt und hier allmahlich zur Bauchfellausstiilpung fiihrt. 

Ob dabei noch eine besondere Lange und Schlaffheit des Mesenteriums 
fiir die Entstehung der Briiche von groBer Bedeutung ist, ist sehr fraglich. 
Nach GRASER sprache vor allem der giinstige Erfolg der Radikaloperation 
gegen eine maBgebende Rolle der Mesenterialverhaltnisse. 

Unter allen Umstanden ist daran festzuhalten, daB die Bruchentstehung 
ein komplexer Vorgang ist, und letzten Endes auf einem MiBverhaltnis zwischen 
dem Bauchinnendruck und der Widerstandskraft und Elastizitat der Bauch. 
wand beruht. Eine fortdauernde Steigerung des Bauchdruckes wie sie z. B. 
bei manchen Berufsarten durch dem EinfluB der Arbeit bedingt ist, wird freilich 
mit der Zeit, auch ohne daB die Elastizitat der Bauchwand durch irgendwelche 
andere Urnstande herabgesetzt ist, zu Hernienentstehung fiihren, ebenso wie die 
normalen Druckverhaltnisse in der Bauchhohle imstande sind, Bauchfellvor­
treibungen in die Wege zu leiten, wenn die Widerstandsfahigkeit der Bauchdecken 
(z. B. im Bereich einer Narbe oder im Alter) herabgemindert ist. Meist werden 
aber verschiedene innere und auBere Einfliisse zusammenwirken, die in jedem 
einzelnen FaIle einer besonderen Analyse bediirfen, wenn auch im allgemeinen 
eine intraabdominelle Druckwirkung auf mechanisch minderwertige Stellen 
der Bauchwand vorliegen wird. Dazu kommt noch, daB die Bruchentstehung 
nie plotzlich, sondern stets ganz allmahlich erfolgt und sich iiber eine langere 
Zeitdauer erstreckt. Die plotzliche Entstehung eines "Gewaltbruches" ist ein 
sehr seltenes Ereignis. 

Nicht zu verwechseln mit der Entstehung ist das Sichtbarwerden 
einer Hernie; es kommt zweifellos mitunter vor, daB ein in der Entwick­
lung begriffener Bruch nach plotzlichen Anstrengungen, Heben einer schweren 
Last bei gespreizten Beinen usw. sich plotzlich durch das EingepreBtwerden 
neuer Darmschlingen vergroBert und an der Korperoberflache sichtbar wird. 
Das gilt im iibrigen auch fiir die inneren Hernien, deren Entwicklung wohl 
J ahrzehnte in Anspruch nimmt. Nach BENEKE ist z. B. der Beginn fiir die 
Entstehung einer TREITZ schen Hernie ins friiheste Kindes-, wenn nicht gar 
Fotalalter zu verlegen, wahrend ihre Ausbildung erst im Laufe mehrerer J ahr­
zehnte vollendet ist. Eine plotzliche Ausbuchtung des elastischen Bauchfells, 
ist zwar, wie wir aus den experimentellen Untersuchungen von SCARPA und 
MORO wissen, unter dem EinfluB eines p16tzlich gesteigerten Druckes leicht 
und ausgiebig moglich; aber beirn Nachlassen des Druckes kehrt es sofort in 
seine urspriingliche Lage zuriick. Bei gesunden Menschen hinterHi,Bt sogar die 
Druckwirkung von der Kraft einer Atmosphare auf das Bauchfell keine 
schadlichen Folgen. Dagegen ist bei Kindern und besonders bei Greisen die 
Widerstandskraft und Elastizitat des Bauchfells erheblich herabgesetzt. Aus 
den Untersuchungen MOROS geht auch hervor, daB auch eine nennenswerte 
Verschiebung des normalen Bauchfells auf seiner Unterlage unter der Ein­
wirkung eines p16tzlichen Druckes nur in ganz geringem Umfang moglich ist. 
Demgegeniiber ist die Elastizitat und Widerstandskraft eines ausgebildeten 
Bruchsackes erheblich herabgesetzt. Nach GRASER ist die Bruchentstehung 
der Erfolg einer ganz unscheinbaren, auf lange Zeit sich erstreckenden fast 
unmerklichen Minierarbeit. Dem steht nicht im Wege, daB auf dem vorbereiteten 
Boden durch eine plotzliche Einwirkung auf "die Baucheingeweide ein nachgiebig 
gewordenes auf der Unterlage gelockertes Bauchfell ein Stiick weit vorgetrieben 
und so ein seit mngerer Zeit vorbereiteter Bruch bei einem bestimmten AnlaB 
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fertig wird". In diesem Sinne kann ein "Unfall" , eine plOtzliche von auBen 
kommende Gewalteinwirkung, die geeignet ist den Bauchinnendruck plotzlich 
zu erhohen, mit der Bruchentwicklung in wesentlichem Zusammenhang stehen 
und - nach Rechtsprechung des Reichsgerichtes (Entscheidungen in Zivil­
sachen Bd. VI, S. 1) - auch dann entschadigungspflichtig sein, wenn bereits 
vor dem Unfall nachweislich eine Bruchanlage bestanden hat. 1m ubrigen 
unterscheidet das Reichsversicherungsgericht im AnschluB an die Einteilung 
von P AALZOW nach der Art der Entstehung: 

,,1. Den RiBbruch (Gewaltbruch der alten Dienstanweisung). Er entsteht 
durch schwere Gewalteinwirkung von auBen (Uberfahren, HufscWag). 

2. Den PreBbruch, der unter dem EinfluB einer von innen wirkenden 
Gewalt, und zwar einer auBergewohnlichen Anstrengung der Bauchpresse 
zustandekommt. Hierzu gehoren einerseits die eigentlichen Unfallsbriiche, 
die sich infolge plOtzlicher tlberanstrengung der Bauchpresse bilden oder ruck­
weise verschlimmern. Andererseits werden aber auch diejenigen Leistenbriiche 
zu dieser Gruppe zu rechnen sein, die sich unter der Einwirkung einer wieder­
holten oder langer andauernden Uberanstrengung der Bauchpresse allmahlich 
entwickeln. 

3. Den Senkbruch, den Regelfall der Bruchbildung, der ohne jede Gewalt­
einwirkung unter dem gewohnlichen Druck (Minierarbeit) der Bauchpresse 
allmahlich zum Austritt fiihrt. 

Die richtunggebende Bedingung beim RiBbruch ist also stets die auBere 
Einwirkung, wahrend beim PreBbruch besonders der zweiten Art mit der 
auBeren Einwirkung die innere Veranlagung in Wettstreit tritt und beim 
Senkbruch im wesentlichen die innere Veranlagung oder "Bruchbereitschaft" 
die Richtung weist. Unter ausfiihrlicher Wiirdigung der einzelnen fur die 
Bruchentstehung verantwortlich zu machenden Koeffizienten, insbesondere 
der Konstitution (Bindegewebsschwache) und des Bauchdrucks (der Begriff 
Bauchpresse umfaBt nur einen Teilkomplex des Bauchdrucks) hat neuerdings 
ZUR VERTH einen zum mindesten yom Standpunkt der Versicherungsmedizin 
sehr beachtlichen Vorschlag fur eine der Lehre von der Entstehung angepaBte 
Einteilung der Unterleibsbriiche gemacht. Er unterscheidet: 

1. AusschlieBlich durch dynamische Einwirkung entstandene Unterleibs­
briiche. Dahin gehoren die PreBbriiche, die unter der Einwirkung einer ein­
maligen zeitlich begrenzten auBergewohnlichen Steigerung des Bauchdrucks 
zustande kommen. Richtunggebend ist die auBere Gewalteinwirkung. Sie 
unterliegen neben den Gewalt- oder RiBbriichen nach dem Unfallversicherungs­
gesetz und dem Reichsversorgungsgesetz der Entschadigungspflicht, soweit 
die einwirkende Ursache unter die Bestimmungen der Gesetze fallt. 

2. Durch dynamische und statische Einwirkungen entstandene Unter­
leibsbriiche. Dahill gehoren die allmahlich sich entwickelnden PreBbriiche. 
Richtunggebend bleibt die auBere Einwirkung. Sie setzen eine gewisse Bruch­
bereitschaft voraus. Sie unterliegen der Entschadigungspflicht nach dem Reichs­
versicherungsgesetz, sofern die einwirkende Ursache unter die Bestimmungen 
dieses Gesetzes fallt. 

3. Vorwiegend durch statische Einwirkungen entstandene Unterleibs­
briiche. Dahin gehoren die Senkbriiche. Sie setzen eine erhebliche konstitu­
tionelle Bruchbereitschaft voraus. Richtunggebend ist die Bruchbereitschaft, 
die "Konstitution". Sie unterliegen im allgemeinen nicht der Entschadigungs­
pflicht. 

-VonsolchenUnfallshernien sind sehr seltene echte traumatische Bruche 
(RiBbriiche) streng zu trennen, bei denen die Bruchpforte unter dem EinfluB 
einer traumatischen Gewalteinwirkung erst gebildet wird (KrLFINGLER, HAEGLER, 
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LOTHEISSEN, DOPPNER). Sie gehen stets mit subkutanenZerreiBungen verschie­
denen Umfangs einher, die an jeder Stelle der Bauchwand lokalisiert sein 
kfumen (Lit. bei REICHLE). Auch ZerreiBungen der Leistenbander [traumatische 
Schenkelhernie nach Einrichtung von Hiiftgelenksluxationen (NARATH) usw. J 
kommen vor. Meist schlieBt sich die Bruchentwicklung unmittelbar an die Gewalt­
einwirkung an. Nur in sehr seltenen Fallen (KUHNE, SCHLENDER, EinriB im 
Leistenring) kann erst nach Wochen der Bruch sichtbar werden und Erschei­
nungen machen. Von manchen Autoren werden nur solche Hernien als echt 
tra,umatisch anerkannt, diesofort beim Unfall entstehen und eingeklemmtwerden. 
Kiinstlich erzeugte Leistenbriiche - durch gewaltsame Erweiterung des Leisten­
kanals mit Sprengung des auBeren Leistenrings - sind u. a. von GALIN und 
KRYMOW aus RuBland bei jungen Mannern beschrieben worden, die sich dadurch 
dem Kriegsdienst entziehen wollten. Durch UnregelmaBigkeiten des Leistenrings, 
Auszackungen, unregelmaBig verdickte Rander, Entziindungsreste und Zer­
reiBungen der Fascia transversa und der Obliquusaponeurose sind sie von 
den von selbst entstandenen Leistenhernien leicht zu unterscheiden. Der Ein­
griff, der von besonderen "Spezialisten" ausgefiihrt wird, erfolgt mit oder ohne 
Narkose, als erweiterndes Instrument dient der Finger oder ein geeigneter 
Gegenstand, z. B. Handschuhstrecker, der in den Leistenkanal eingefiihrt wird 
und hier ZerreiBungen verursacht. 

Nach GALIN sind zwei Arten von kiinstlichen Hernien zu unterscheiden: 
FaIle mit engem auBeren Leistenring. Hier kann der Operateur nicht ohne 

weiteres in den Leistenkanal eindringen, sondern erst nach ZerreiBen des auBeren 
Leistenrings, wonach erst der Finger bis zur hinteren Wand vordringt und sie 
zerstort. Solche Falle gehen meist mit ausgedehnten Verletzungen einher. 

Falle mit weitem auBeren Leistenring. Hierbei kommt es im wesentlichen 
nur zu einer ZerreiBung der Fascia transversa, und zwar wird, wenn der Opera­
teur geschickt und erfahren ist, die Faszie an einer ganz bestimmten Stelle 
zerrissen, namlich an der Spitze des Leistenzwischenraumes. 

II. Die t>inzelnen Bruchformen. 
a) L .. istenhriiche (Ht'rnia inp:uinaJis) 

treten oberhalb des Leistenbandes aus der Bauchhohle aus. Ihre Formen und 
ihr Schicksal sind auf das innigste mit der Entwicklungsgeschichte und normalen 
Anatomie der Leistengegend verkniipft, die in allen Einzelheiten klargestellt ist. 

Die AnatomiE' der Leiste, jenes scharf vor~pringE'nden FasE'rzuges zwischen Spina anterior 
superior und Symphyse, der im wesentlichen durch das Ligamentum inguinale Pouparti, 
des unterstE'n freien Randes der Aponeurose des Musculus obliquus erlernus gebildet wird 
und versta.rkt ist durch Faserziige der Fa.Qcia iliaca, Fascia transveJsa, Fascia superficialis 
und Fascia lata (CouflufllS fasciarum, GRASER) wird in ihrer Gestaltung weitgehend 
beeinfluBt durch die Wanderung der Keimdriisen. Am Roden, der sich auf der inneren 
BauchfasziE'retwpAritoneal in Rohe des 3. Lendenwirbels entwickelt, laBt sich schon friih­
zeitig ein Bauchfellstrang fe8tstellen, der mit dem Musculus obliquus und transversus 
in Verbindung steht und nach der Leistengegend zieht (Gubernaculum Hunteri). In 
dieses Leitband senkt sich der Roden ein und nimmt dabei das mit ihm verwachsene Bauch­
fell Init in die Tiefe. Die dadurch entstehende Bauchfelleinstiilpung, welche den Roden 
bis in den Rodensack begleitet, heiBt Processus vaginalis peritonei. Die erste selb­
stii.ndige Aus~ackung des Bauchfells wird auch SEILERsches Blindsackchen genannt. Spater 
gelangt der Processus vaginal is allmaWich, aber scWieBlich im groBten Teile seines Ver­
laufes zum VerscWuB, bis auf den Teil, der den Roden selbst umgibt (Tunica vaginalis 
propria testis). Mit, dem Bauchfell und Hoden wird auch noch die innere Bauchfellfaszie 
in den Hodensack hineingeschoben, die als gemeinschaftliche Hillle aller Teile Tunica vagi­
nalis communis (Funiculi spermatici et testis) genannt wird. Auf ihr liegen noch von der 
Bauchdecke stammende Teile, Muskelfasern yom Obliquus internus und transversus 
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(Musc. cremaster) und Bindegewebsfasern (Fibra.e intercrurales). Der VerschluB des Pro­
cessus vaginalis erfolgt gewohnlich im ersten Lebemmonat. Er beginnt im mittleren Teile 
der Port,io funicularis und schreitet rascher nach unten als nach oben fort. Vorspringende 
Falten oder ringformige Einschniirungen des Sackes finden sich aber auch dann, wenn der 
VerschluB ausbleibt" nach RAMONEDE-GRASER ziemlich regelmaBig an der Eintrittsoffnung, 
dem vorderen und hinteren Leistenring. Auch bei der unvollstandigen Verodung lassen 
sich einige haufig wiederkehrende Varianten feststellen. VieHach erfolgt sie nur in der Mitte, 
wahrend der Trichter oben offen bleibt und auch die Tunica propria des Hodens weiter 
nach oben reicht. Am haufigsten tritt der VerschluB im Bereich des Samenstranges ein, 
wahrend die Leistengegend offen bleibt. Weniger haufig erfolgt die Obliteration nur in der 
Leistengegend, oder es bleibt nur ein Trichter mit klappenartiger Falte am Eingang offen 
(SAOHS, ZUOKERKANDL). Als ganz unregelma.Bige Zustande sind VerOdungen an mehreren 
Stellen anzusehen, zwischen denen spindelformige, mit Fliissigkeit erfiilIte Hohlen bestehen 
bleiben konnen. Vber die feineren Vorgange bei der Verodung des Processus vaginalis 
ist nur wenig bekaunt. Nach EPPINGER beginnt sie mit einer endothelialen Wucherung 
am Eingangsabschnitt, der eine Verklebung der Wande folgt. Der Scheidenfortsatz wird dann 
strang- und fadenformig, ist spater noch an dichteren Bindegewebsfasern zu erkennen, 
aber schon bei einjahrigen Knaben ist nichts mehr zu sehen, was dem urspriinglichen VerIauf 
des Processus vaginalis entsprechen konnte. PELLAOANI laBt seine Verodung unter Bildung 
eines Granulationsgewebes sich vollziehen. 

Vber den Zeitpunkt und die Haufigkeit der Obliteration des Processus vaginalis wird 
iibereinstimmend angegeben, daB bei der Geburt der Fortsatz in der Regel noch offen ist 
und in der Mehrzahl der FaIle sich in den ersten 10-20 Tagen nach der Geburt schlieBt, 
daB aber nach diesem Zeitpunkt bis zum Ende des ersten Jahres der VerschluB weniger 
haufig erfolgt. ZUOKERKANDL hat bei 100 Kindern zwischen der 1. bis 12. Woche 37mal 
den Processus vaginalis offen gefunden, davon 20mal beiderseits, 12mal nur rechts, 5mal 
links. Ahnliche Angaben liegen von H. SACHS, RAMONDE und BERNSTEIN vor. Oft gehen 
Storungen in der VerOdung mit Unregelma.Bigkeiten in der Lagerung des Hoden Hand 
in Hand. Eine peritoneale Ausbuchtung (SEILERsches Blindsackchen) kommt auch dann 
zur Entwicklung, wenn der Hoden in der Bauchhohle liegen bleibt. Bei der Frau sind 
die Verhaltnisse grundsatzlich gleichartig: Auch der Eierstock vollfiihrt einen Deszensus, 
bleibt aber im kleinen Becken liegen. Nichts destoweniger bildet sich auch hier ein 
Processus vaginalis peritonei aus, der sich aber bald schlieBt. Finden sich nach der Geburt 
noch Reste davon, so pflegt man sie als Canalis bzw. Diverticulum Nuckii zu bezeichnen. 
Das Gubernaculum Hunteri geht zum Teil im Ligamentum rotundum auf. 

Der vordere auBere Leistenring, durch den beim Mann der Samenstrang, bei der Frau 
das runde Mutterband die muskulose Bauchwand verIaBt, ist eine SpaJte in der Aponeurose 
des Musculus obliquus externus, welche seitwarts in einem sehr spitzen Winkel auslauft. 
Nach der Mitte zu la3sen sich als Begrenzung unterscheiden: ein Crus superius, das nach 
der Sym,phyae hinzieht, und ein Crus inferius, das nach dem Tuberculum pubicum verIauft. 
Durch die Fibrae intercrurales (oben lateral) und das Ligamentum inguinale reflexum Colesii 
(unten medial) wird die so begrenzte Spalte eingeengt und zum auBeren Leistenring abge­
rundet (der beim Mann einen Durchmesser bis zu 25 mm, bei der Frau aber nur bis 10 mm 
erreicht). Unter dem Obliquus externus liegt das sog. Trigonum inguinale, eine dreieckige 
Muskelliicke, die nach unten yom POuP.\RTschen Bande, medial yom Rektusrand, lateral 
yom Obliquus internus begrenzt ist. Darunter liegt die Fascia transversa.lis, praperitoneales 
Fett und schlie.Blich das Bauchfell. 

Die Verhaltnisse der Leistengegend von der Bauchhohlenseite her sind allgemein bekannt. 
Durch 5faltige Erhebungen ist eine sehr charakteristische Felderung der vorderen Bauch­
wand bedingt. In der Mittellinie zit'ht die Plica umbilicalis media als Rest des meist vollig 
verodeten Urachus yom Blasenscheitel zum Na.bel. Als Plicae umbiIicales laterales ver­
laufen die verschlossenen N abelarterien von der Seitenwand der Blase zum Nabel hin, wahrend 
noch weiter latera.lwarts etwa in der Mitte zwischen Spina anterior superior und Sympbyse 
die Plicae epigastricae mit den Vasa epigastrica inferiora verIaufen. Do. wo die eben genann­
ten nach oben hinziehenden Falten das Leistenband kreuzen, bilden sich unter der Einwir­
kung des intraabdominalen Druckes kleine grubige Vertiefungen, die besonders beiderseits 
der Plicae epigastricae deutlich in Erscheinung treten. Es sind das die medial gelegene 
Fovea inguinalis medialis, die in gleicher Hohe und unmittelbar hinter dem vorderen Leisten­
ring liegen, und die seitlich von der Plica epigastrica zu suchendenFovea.e inguinales laterales. 
Diese auBeren Leistengriibchen liegen hoher als der auBere Leistenring; sie be­
zeichnen die Stelle, an der der Hoden mit dem vor sich hergestiilpten Bauchfell und der 
Fascia transversa die Bauchhohle verIassen hat und bilden so den inreren Anfang des Leisten­
kanals. Man nennt diese Stelle den hinteren inneren Leistenring (Anulus inguinalis abdo­
minalis). Unter dem Peritoneum treten hier auch die Vasa spermatica und die zugehorigen 
Nerven, sowie der Ductus deferens, die sich hier zum Samenstrang zusammernegen, in 
den Leistenkanal ein. Dieser 2-5 cm lange schrag von oben auBen hinten nach unten 
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innen vorn verlaufende beim Mann durch den von der Tunica vaginalis communis zusammen­
gehaltenen Samenstrang fest ausgefilllte Kanal ist bei der Frau viel enger. Er enthii.lt ledig­
lich na.ch dem Labium majus ziehend das Ligamentum teres uteri, dem Fasern des Obliquus 
externus beigemengt sind. 

Medial yom Ligamentum umbilicale latelale, neben der Plica umbilicalis medialis liegt 
die als Bruchpforte gelegentlich Bedeutung erlangende Fovea supravesicalis (W ALDEYER). 

Auch vergleichend anatomische Beobachtungen sind zum Verstandnis fUr die Entstehung 
der Hernien herangezogen worden. KOCH hat behauptet, daB aIle Brtiche um und am Becken 
angeboren und an Stellen gebunden seien, wo bei niederen Tieren und bei einzelnen Wirbel­
tieren Exkretionslticken (PORI) liegen. Ferner ist bekannt, daB keine Familie der Haustiere 
frei von Hernienbildung ist, am hanfigsten kommen sie beim Schwein und beim Pferd, 

Abb. 13. tTbergroller indirekter Leistenbruch 
(Skrotalhernie). Pathol. lust. Kaln. 

Abb.14. Groller indirekter Lelstenbruch mit 
Netz, Diinndarm, Querkolon und Magen 1m 

Bruchsack. Pathol. lust. Kaln. 

seltener bei Wiederkauern und beim Hund vor. Beim Hund werden Hernien bei mannlichen 
und weiblichen Tieren ein- und doppelseitig beoba.chtet. Bei den mannlichen handelt e.s 
sich um Brtiche, die mit den angeborenen Leistenbrtichen des Menschen tibereinstimmen, 
wo also Bruchinhalt und Hoden in der gleichen Hohle, dem offen gebliebenen Processus 
vaginalis liegen (LEDDERHOSE). Wahrend bei den Saugetieren und den meisten Mfenarten 
der Processus vaginalis ftir das ganze Leben offen bleibt, verschlieBt er sich bei den 
hoheren Mfen in der gleichen Weise wie beim Menschen, so daB FRANKL diejenigen Fa.lIe, 
wo er beim Menschen nicht verOdet, als atavistische Bildungen auffaBt. 

Die liufleren schragen indirekten Leistenbriiche benutzen bei ihrem Austritt 
a.us der Bauchhohle denselben Weg, den der Hoden bei seinem Deszensus ge­
nommen und vorgezeichnet hat. Sie treten in der Fovea inguinalis lateralis 
in den Leistenkanal ein, folgen dem Samenstrang durch den auBeren Leistenring 
in den Hodensack. Ihr Weg ist vorgezeichnet durch die Tunica vaginalis com­
munis, die allseitig den Bruch umscheidet und daher gelegentlich auch als 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. IV!3. 9 
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Tunica vaginalis communis testis, funiculi et herniae bezeichnet wird. 'Vahrend 
der Samenstrang am hinteren Leistenring und im Leistenkanal hinter dem Bruch 
liegt, andert er jenseits des vorderen Leistenrings seine Lage, tritt vor die Hernie 
oder splittert sich gelegentlich fiicherartig auf dem Bruchsack auf. Der schrage 
Verlauf des Leistenkanals bleibt nur bei frischen und kleinen Hernien gewahrt. 
Bei groBeren Briichen werden die Leistenringe erweitert, oft so weit, daB beide 
dicht hintereinander liegen. Ja es kann vorkommen, daB beide miteinander 
verschmelzen, so daB sie nicht mehr einen Kanal umgrenzen, sondern einen 
einfachen Ring bilden. Selbstverstandlich bleiben auch dann die Beziehungen 
zur Arteria epigastrica inferior vollstandig unverandert. Eine Einteilung der 
auBeren Leistenbriiche je nach der GroBe und dem Stadium ihrer Entwicklung 
- Hernia incipiens (MALGEIGN"E, KOCHER), Hernia incompleta interstitialis 
(Kanalbruch, der noch keine Vorwolbung vor der Bauchdecke bildet), Hernia 
completa mit deutlicher V orwolbung in der Leistengegend, Hernia scrotalis 
- hat nur chirurgisch-therapeutische Bedeutung. Mit der zunehmenden GroBe 
des Bruches geht meist eine betrachtliche Erweiterung der Bruchpforte Hand 
in Hand. GroBe bis zum Knie reichende Eventrationen mit folgeschweren 
Anderungen der Lagebeziehungen in der Bauchhohle sind auch heutzutage 
immer noch anzutreffen (Abb. 13). 

Sofern man die auBeren Leistenbriiche in angeborene und erworbene einteilt, 
will man damit nicht so sehr den Zeitpunkt ihrer Entstehung, als die Bezie­
hungen zu entwicklungsgeschichtlichen anatomischen Verhaltnissen, insbesondere 
zum erhaltengebliebenen Processus vaginalis kennzeichnen. Auch bei den an­
geborenen Briichen, bei denen Eingeweide in den ganz oder teilweise offenen 
Processus vaginalis eintreten, ist meist nur diese Entwicklungshemmung ange­
boren. Bereits bei der Geburt bestehende Eingeweidevorfalle sind sehr selten. 
Meist sind es erst besondere Gelegenheitsursachen, die in den ersten Lebensjahren 
unter Umstanden sogar erst beim erwachsenen Manne den Eintritt von Ein­
geweiden bedingen. Schon bei der Geburt ausgebildete Hernien sind meist sog. 
Gleitbriiche; es finden sich dabei fast regelmaBig breite oder strangformige 
Verwachsungen zwischen Bruchinhalt und Hoden, die darauf hindeuten, daB 
gelegentlich des Deszensus mit dem Hoden verwachsene Darmteile in das Skrotum 
eingetreten sind (s. S. llO). Sind beim sog. auBeren Leistenbruch Eingeweide 
in den offenen Processus vaginalis hineingeraten, so liegen sie mit dem Hoden 
in ein· und derselben Hohe, Bruchsack und Tunica vaginalis testis sind dasselbe. 
Demgegeniiber ist der erworbene Leistenbruch dadurch gekennzeichnet, daB 
beim VerschluB des Processus vaginalis im Bereich des hinteren Leistenringes 
hier eine ganz neue Einstiilpung des Bauchfells sich entwickelt, die dann entlang 
dem Samenstrang den Leistenkanal durchsetzt und bis ins Skrotum vordringen 
kann. Tritt ein solcher Bruchsack bis zum Hoden hinab, so sind Hoden- und 
Bruchinhalt durch 2 Bauchfellblatter voneinander getrennt, namlich durch die 
Tunica vag. propria testis und den neuen Bruchsack. Durch die oben erwahnten 
Variationen beim VerschluB des Processus vaginalis ergeben sich auch fiir die 
angeborenen und erworbenen Leistenbriiche eine Reihe von Unterformen. 
Wenn der Bruchsack durch den vollstandig offen gebliebenen Processus vaginalis 
bis an oder unter den Hoden reicht, Hoden- und Bruchinhalt in einer einzigen 
gemeinsamen Hiille liegen, spricht man von einer Hernia vaginalis testi­
cularis. Eine Hernia vaginalis funicularis liegt dann vor, wenn nur im 
oberen Teile des Processus vaginalis der VerschluB ausgeblieben ist. Das 
Bestehen einer fistelahnlichen Verbindung mit der Tunica vaginalis testis propria 
oder ein bindegewebiger Strang als Uberrest der friiheren Bauchfelltasche 
laBt gelegentlich solche Hernien einwandfrei als angeborene erkennen. Aber 
mitunter kann die Unterscheidung von einer erworbenen Leistenhernie mit 
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einem neuen Bruchsack sehr schwer sein. Ganz allgemein hat heute die Auf­
fassung Anerkennung gefunden, daB die wichtigsten Ursachen fur die Haufigkeit 
der auBeren Leistenbruche in den Verhaltnissen des Processus vaginalis zu 
erblicken ist. FUr eine in den anatomischen Verhaltnissen begrundete Anlage 
der auBeren Leistenhernie ist wohl als erster ENGEL (1857) eingetreten, nach dem 
Darm durch Druck niemals in den inneren Leistenring hineingelangen kann, 
wenn hier nicht eine angeborene Einbuchtung als Rest des Processus vaginalis 
vorhanden ist. Die groBere Haufigkeit des erhaltenbleibenden Processus vaginalis 
auf der rechten Seite bedingt nach ihm die groBere Haufigkeit der rechts ge­
legenen Leistenhernien. Nach Untersuchungen von HANSEN sind bei Bruchen, 
die kurz nach ihrer Erkennung zur Operation kamen, in 87 0/ 0 Zusammenhange 
mit dem Processus vaginalis nach­
gewiesen worden. Nach MURRAY 
ist die Frage, ob es sich aus dem 
offen gebliebenen Processus vagi­
nalis oder-der angeborenen Bruch­
sackanlage ein Bruch entwickelt, 
abhangig von der Weite des inneren 
Leistenrings und von der Starke der 
ihn umgebenden Muskeln. Bei Saug­
lingen durften Weite des Ringes und 
Schwache des" Sphincter inguinalis" 
die Haufigkeit des Leistenbruches 
erklaren. BAYER hebt als Kennzei­
chen solcher Bruche auBer den ub­
lichen Unterscheidungsmerkmalen 
noch das Fehlen von subserosem 
Fettgewebe, das Vorhandensein 
eines zusammenhangenden Mantels 
von Kremasterfasern und eine man­
gelhafte Ausbildung der Leisten­
pfeiler hervor. Nach SACHS waren 
glatte Muskelfasern dicht unter der 
Serosa in den lateralen und hinteren 
Teil des Bruchsackes Uberreste des 
Gubernaculum Hunteri als unbe­
dingt sicherer Beweis fur die ange-

Abb. 15. Gro13eLeistenhernie bei 84jilhr. Frau (Labial · 
hernie) (Chirurg. Klinik Prof. FRANGENHEIM). 

borene Natur des Bruchsackes anzusehen. Sehr verwickelt kann sich die Sachlage 
gestalten, wenn partielle Obliterationen des Processus vaginalis zur Entwicklung 
von Hydrozelen des Hodens oder des Samenstranges gehihrt haben und gleich­
zeitig Leistenbriiche vorhanden sind. Dabei kann es vorkommen, daB der Bruch 
sich in den Sack der Hydrozele einstulpt, unter Umstanden so weitgehend, daB 
der Bruchsack fast in seiner ganzen Ausdehnung noch von einer zweiten serosen 
Hulle umgeben ist (Hernia encystica). Das tritt vor allem dann ein, wenn ein 
VerschluB des Processus vaginalis nur im Bereich des Leistenrings erfolgt. Ein in 
den oberen Trichter eintretendes Darmstuck kann dann die verodete Stelle 
vor sich herschieben und in den unteren mit Flussigkeit erfullten Sack ein­
stulpen. Nach LEDDERHOSE ist bei der Entstehung einer Hernia encystica auch 
auf die Abspaltung von Bruchsacklamellen mit sekundarer Flussigkeitsansamm­
lung in den entstandenen Spaltraumen zu denken (vgl. S. 105). 

Auch durch Lageanomalien des Hodens konnen Variationen der ublichen 
Verhaltnisse bedingt sein. Bleibt doch der Leistenkanal und der Processus 
vaginalis auch dann bestehen, wenn der Hoden in der Bauchhohle oder im 
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Leistenkanal liegen bleibt. So kann es beim Bestehen eines Leistenhodens 
zur Bildung von Bruchsacken kommen, die zum Teil im Bereich der Bauchwand, 
zum Teil im Hodensack sich ausbreiten. GRASER erwahnt eine Beobachtung von 
TERILLON, wo der invertierte Hoden den Kopf des Nebenhodens nach unten 
gekehrt an der vorderen Seite der Tunica vaginalis in der Hohe des auBeren 
Leistenringes liegen geblieben war, wahrend der Ductus deferens dureh eine 
Hernie heruntergepreBt eine Schleife durch das Skrotum bildete. 

Beim weiblichen Geschleeht ist das Ausbleiben einer Verodung des Proc. 
vaginalis erheblieh seltener als beim Mann. Unter 150 Fallen hat SACHS 38mal 
einen unvollstandigen VerschluB festgestellt. So ist es nicht verwunderlich, 
wenn das Auftreten angeborener Leistenbriiche wenigstens in den ersten 
Lebensjahren hier viel seltener ist als beim mannlichen Geschlecht. Dagegen 
scheint in spateren J ahren besonders unter dem EinfluB wiederholter Schwanger­
schaften einem Diverticulum Nuckii eine groBe Bedeutung fur die Entwicklung 
von Hernien zuzukommen (BERGER, GoLDNER). Da auch bei der Frau aus dem 
Rest des Processus vaginalis Hydrozelen hervorgehen konnen, ist auch das 
gelegentliche Vorkommen einer Hernia encystica bei der Frau verstandlich. 
GroBe Leistenbruche gelangen mit dem Ligamentum teres bis in die groBen 
Schamlippen, die dann bis zum Knie herabreichen konnen. Bei einem sehr weiten 
auBeren Leistenring mit erschlafften auBeren Pfeilern kann der Bruchsack 
statt in die groBe Schamlippe so weit auf den Oberschenkel herabgelangen, daB 
Verwechslungen mit einer Schenkelhernie moglich sind. 

Innere direkte Leistenbriiche treten erst nach dem 40. Lebensjahr in Er­
scheinung, fast stets bei Mensehen, deren Bauchwand durch verstarkte An­
wendung der Bauchpresse oder andere fortgesetzte Druckerhohung innerhalb der 
Bauchhohle naehgiebig geworden ist. Damit hangt es auch zusammen, daB sie 
meist doppelseitig sind. Die anatomischen Verhaltnisse sind durchaus klar. Der 
Bruchsack bildet sich am inneren Leistengrubchen, medianwarts von der Arteria 
epigastrica und tritt am vorderen Leistenring aus. Er durchsetzt gradlinig 
die Bauchwand im Bereich des Trigonum inguinale, sein Bruchsack ist nur 
von der Fascia transversa, der Fascia externa und der Haut bedeckt. Gelegent­
lich fehlt auch die Fascia transversa, wenn der Bruch eine in ihr vorhandene 
Lucke als Weg nimmt. Innere Leistenbruche erreichen selten eine erhebliche GroBe, 
und wenn sie gelegentlich in das Skrotum vordringen, sind sie von Samenstrang 
und Hoden stets leicht zu trennen, da sie mit der Tunica vaginalis testis et 
funiculi nicht in Beziehung treten. VerhaltnismaBig haufig ist als Inhalt innerer 
Leistenbriiche die Harnblase gefunden worden. Bei Frauen sind sie selten. 
Ob hier besondere "Schutzfasern" aus der Aponeurose des Transversus (Lamina 
pubo-transversalis Donati) einen regelmaBigen Befund darstellen, ist fraglich. 

Ais eine besondere A bart der Leisten bruche gelten die sog. In ter­
parietalhernien (ektopische Leistenbriiche GARRE) , die zwar auch bei 
anderorts entstehenden Briichen vorkommen, fur die Leistenbruche aber am 
besten studiert sind. Ihr wesentlichstes Kennzeichen ist die Lage des ge­
samten Bruchsackes oder eines Teiles innerhalb der Bauchwand bzw. zwischen 
ihren einzelnen Schichten. Sowohl unvollstandige im Bereich des Leistenkanals 
gelegene Leistenbriiche, wie vollstandige, die den auBeren Leistenring tiber­
schritten haben, konnen sich interparietal entwickeln. Dadurch wird eine 
Unterscheidung in monolokulare und bilokulare moglich. Die heute herr­
schende Einteilung der interparietalen Hernien griindet sich auf eine Arbeit 
von GoEBELL, der 280 Falle zusammengestellt hat. Man unterscheidet 
zweckmaBig drei Formen der Interparietalbriiche. 

1. Die Hernia inguinalis properitonealis (KRONLEIN) entwickelt 
sich zwischen dem Bauchfell und der Fascia transversa, entweder medialwarts 
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(Hernia inguinalis properitonealis antevesicalis) oder lateral nach der Fossa 
iliaca (Hernia inguinalis properitonealis iliaca). Es ist von Wichtigkeit, daB 
diese Bruchformen fast ausschlieBlich bei Mannern beobachtet sind und sehr 
haufig mit Kryptorchismus verbunden auftreten. In einigen Fallen scheint sich 
die properitoneale Bruchgeschwulst nach ungeeigneten Repositionsversuchen 
entwickelt zu haben. 

2. Die interparietalen Leistenbrtiche im engeren Sinne breiten 
sich zwischen den Bauchmuskeln aus. Dabei bestehen folgende durch Be­
obachtungen gesicherte Moglichkeiten : Der Bruchsack liegt zwischen Obliquus 

Peritoneum 

Fa cia troll. v. - '~~~~~~D l\f. obllqu. u . .... . 
trans\". 

Peritoneum 
l!' o cia traIlS vcrs. 

V. u. A. epigastrlca 

. i\1. obI. ext. 

..... 1'unica. vag. cOmm . 

.. 'funlc.,\vag. prop". 

Abb.16. Hcrnia InguIunl! Intcrstltialls bUoculorls (nnch OOt:nELL). 

internus und externus oder im Bereich des Obliquus internus und transversus 
oder zwischen Transversus und Fascia transversalis. Durch Beiseitedrangen 
des Obliquus internus und transversus kann er auch zwischen Obliquus 
externus und Fascia transversa gelegen sein. Auch von dieser Bruchform 
sind fast nur Manner mit gleichzeitigen Hodenanomalien betroffen. 

3. Die Hernia inguinalis superficialis breitet sich zwischen der 
Aponeurose des Obliquus und der Haut aus. Nach KUSTER handelt es sich 

M. transversu Fa cia trnIlSver a li i Peritoncwn 

Abb.17. 

stets urn angeborene Briiche mit Hodenverlagerung. Die anatomischen Ver­
haltnisse einer Hernia supravesicalis transrectalis externa hat HAN1'SCH zur 
Grundlage einer eingehenden Beschreibung gemacht. In seinem FaIle war 
der Bruchring an der Fovea supravesicalis, einer flachen Grube neben der 
Plica umbilicalis media gebildet, die Hernie durchsetzte den Musculus rectus 
an seiner Schambeininsertion und wolbte die Aponeurose des Musculus obliquus 
externus vor. Dadurch unterscheidet sie sich von einer anderen Art supra­
vesikaler Hernien, die sich neben dem Musculus rectus vorsttilpen und als 
pararektale bezeichnet werden. Unter den 32 von REICH und von HEIMKER 
zusammengestellten Fallen von Supravesikalhernien finden sich nur zwei mit 
transrektalem Verlauf' Beide Hernienformen kommen nur im hoheren Lebens­
alter vor. Die von SOLCHER beschriebene Hernia suppubica, die ganz mediar 
tiber dem Schambein durch das Adminiculum lineae albae austrat, ist sicher 
nicht zu den Leistenhernien, vielmehr zu den Briichen der Linea alba zu 
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zahlen. Ais parainguinale Hernien bezeichnet man Brtiche, die mit dem Leisten­
kanal parallel laufen, aber weder mit der Eintritts- noch der Austrittspforte 
der gewohnlichen Leistenbriiche etwas gemein haben (GRASER). (Beobachtung 
von TUFFIER, BORNEMANN.) 

b) Rchenkelhernie (Hernia femoralis, cruralis). 
Zum Verstandnis der im Bereich des Schenkelbogens austretenden Hernien ist die 

Anatomie dieser Gegend kurz darzusteIlen, die seit den grundlegenden Untersuchungen von 
CLOQUET, F. und A. HESSELBACH (1,2), COOPER und neuerdings von NARATH (1,2), Ax­
HAUSEN (1, 2) und H YRTL in allen wesentlichen Punkten klargestellt ist. Unter dem Schenkel­
bogen (Arcus femoraIis) versteht man die Korpergegend zwischen dem LigamentumPouparti 
einerseits und dem knochernen Becken zwischen Spina iliaca anterior superior und Tuber­
culum pubicum andererseits. Durch das Ligamentum ileo-pectineum, das eine straffe Faszien­
verbindung der tiefen Fascia iliaca und dem Ligamentum Pouparti darstellt, wird der 
Schenkelbogen in die Lacuna musculorum und Lacuna vasorum geteilt. Seine innere Halfte 
ist gleichzeitig der Boden des GefaBkanals. Die GroBe der im Durchschnitt dreieckigen 
GefaBlucke ist sehr verschieden, je nachdem das Becken breiter gebaut oder das Ligamentum 
ileo-pectineum in groBerer oder geringerer Ausdehnung mit dem Ligamentum pub. ver­
wachsen ist. Den am meisten medial gele!!ene Teil der Vagina vasorum propria, eine Auf­
spaltung der Fascia 11iaca, die die GefaBe einscheidet und sie mit dem Ligamentum Pouparti 
und der Fascia iliopectinea verbindet, bezeichnet A. 'V. MEYER als Ligamentum Pouparti 
pectineum. Der feste ligamentose tJberzug des horizontalen Schambeinastes heiBt Liga­
mentum Cooperi. Oben yom Ligamentum Pouparti, medial Yom Ligamentum Gimbernati 
(lacunare), unten Yom Ligamentum Cooperi und der Fascia pectinea, auBen yom Ligamentum 
Pouparti pect,ineum begrenzt verlauft der Schenkelkanal fast senkrecht von oben nach 
unten. Er liegt also medial von der Schenkelvene. Seine innere Offnung vom freien Rande 
des Ligamentum lacunare bis zum medialen Rande der Vena femoraIis (Ligamentum Pou­
parti pectineum) miBt nach CORNING fast 1 cm. Sie wird durch eine mehr oder weniger 
als Membran ausgebildete Bindegewebsschicht verschlossen (Septum femorale Cloqueti), 
welche wohl von der Fascia transversa abzuleiten ist (GRASER). Hier liegt auch der sog. 
ROSENMULLERsche Lymphknoten. Das distale Ende des Schenkelkanals reicht bis zur Fossa 
oval is mit ihrer Fa,cia fibrosa. Die Hullen eines Bruchsackes bestehen danach aus dem 
Peritoneum, der Fascia transversa (Fascia herniae propria [Cooperi] Septum femorale), 
der Fascia fibrosa und der Haut. Das Saptum femorale hat stets Spalten, durch die Lymph­
gefaBe ziehen. Nach CLOQUET sind zwei SpaltlOcher so gut wie konstant. 1st das Septum 
femorale sehr resistent, so wird es sich oft nicht als Ganzes vorwolben, sondern nur durch die 
Spalten Hernien austreten lassen (SULTAN). 

Wichtig ist schlieBlich noch ein Hinweis auf die GefaBverhaltnisse. Die Vasa epigastrica 
biegen gleich nach ihrem Austritt aus den SchenkelgefaBen nach medial und oben ab und 
sind bald yom Bindegewebe eingehuIlt, das zusammen mit dem Ligamentum Pouparti 
pectineum eine Scheidewand zwischen dem Spatium praevasculare und dem inneren 
SchenkeIring abgibt. Mehr Interesse beanspruchen und beanspruchten vor allem in friiherer 
Zeit Anomalien der Arteria obturatoria. Schon unter normalen Verhaltnissen kommt ein 
kleiner Ramus communicans zwischen Arteria epigastrica inferior und Arteria obturatoria 
vor, der an der lateralen Wand des Schenkelhalses herumlauft. Bildet sich dieser Ast starker 
aus, so kann die Arteria obturatoria vollstandig fehlen und der Ramus communicans iiber­
nimmt deren Rolle (LAUTH). Er kann dann in groBem Bogen um den SchenkeIring ziehen, 
am medialen Rande des Ligamentum Gimbernati oder direkt sich urn die Schenkelvene 
schlingen und am lateralen Rande des Ligaments Iiegen. Das letztere Vorkommnis soli 
haufiger sein. Der Name "Totenkranz" fUr diese Anomalie stammt von HESSELBACH (1). 
Sie kommt in 5-6% aller FaIle vor. Eine andere Anomalie der Arteria obturatoria besteht 
darin, daB sie direkt aus der Arteria femoralis kommt und iiber die Vene am lateralen Rand 
des Sche.nkelringes ins Becken zieht (LANGENBECK). Bei der heutigen Operationstechnik 
stellen Uberra'lchungen durch solche Varietaten kaum mehr eine Gefahr dar. 

Unter den zahlreichen Einteilungsversuchen der Schenkelhemien ist der 
von A. W. MEYER am glticklichsten. Es werden auf Grund der Faszien- und 
Wandverhaltnisse drei Facher unterschieden, durch die je ein bestimmter Hernien­
typ je mit seinen Spielarten austreten kann. Das innere Fach stellt den eigent­
lichen Schenkelkanal dar. Die hier austretenden Briiche heW en innere 
Schenkelhernien oder Schenkelbriiche schlechthin. Bei der Kleinheit und 
den starren Randem der Bruchpforte ist es verstandlich, daB es sich meist 
um kleine, selten tiber htihnereigroBe Briiche handelt, die auch nur selten die 
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Schenkelvenen komprimieren oder sich iiber Arterie und Vene ausdehnen und 
damit zu einer pravaskularen Hernie werden. Oft sind es nur kleine praperi­
toneale Lipome, die sich durch die Bruchpforte vordrangen und das Peritoneum 
nach sich ziehen (ROSER, LINHART) . Wird die Lamina fibrosa nicht als Ganzes 
vorgewolbt, sondern tritt der Bruch durch einige ihrer Locher oder mehrere 
Divertikel aus, so spricht man auch von HESSELBACHscher Hernie. Doch wird 
dieser Name besser fiir eine andere Form der inneren Schenkelhernie reser­
viert. Die inneren Schenkelbriiche erreichen selten eine ansehnliche GroBe, legen 
sich dann zunachst iiber die Vene, konnen aber auch medialwarts ins Skrotum 
bzw. in die Schamlippen reichen. Ais Bruchinhalt kommen aIle Bauchorgane 
in Frage. Am hiiufigsten findet man naturgemaB Diinndarm, bei den recht 
haufigen Einklemmungen vielfach in Form des Darmwandbruches. Ebenso 
haufig bilden Netz oder Netz mit Diinndarm zusammen den Inhalt. Dagegen 

Fa cin. pecti nell 

Abb. 1 . Einteilung d l' 

sind Magen (MULDER, KELLER), Kolon und Diinndarmdivertikel nur selten 
gefunden worden. ABRASHONOW sah eine Netzzyste, auch der ganze Geschlechts­
apparat (MOSER, ECKEHORN) oderTeile davon - Eierstocke, Eileiter, Ligamentum 
rotundum, Hoden - sind gelegentlich gefunden worden. Haufiger ist ein VorfaIl 
der Blase sowohl in der intraperitonealen, extraperitonealen und paraperitonealen 
Form, bei der neben der Blase noch ein Bruchsack vorhanden ist, dem die aus­
getretene Blase sehr innig anliegt (EGGENBERGER). (Gleitbruch der Blase.) 
Verodet der Bruchsack am Halse, so kann man statt eines mit der Bauchhohle in 
Verbindung stehenden Bruchsackes eine serose Zyste finden. Inkarzerationen von 
Schenkelbriichen sind im Verhaltnis viel haufiger als solche von Leistenbriichen. 
Meist handelt es sich urn Darmwandbriiche bei Frauen, bei denen iiberhaupt diese 
Hernienform haufiger ist als bei Mannern. Nach BERGER sind Schenkelbriiche der 
rechten Seite haufiger als die der linken. Auch HILGENREINER, HOTZ, BU:NDSCHUH 
wissen gleiches zu berichten. Hinsichtlich der Entstehungsweise der Schenkel­
hernie ist nur zu bemerken, daB in neuerer Zeit wiederholt der Gedanke an ihre 
angeborene Entstehung bzw. Anlage erortert worden ist. Sowohl das Vor­
kommen von Schenkelhernien bei kleinen Kindern (PONCET, TURNER), wie der 
Nachweis von Muskelbiindeln im Bruchsackhals, die auf eine Abzweigung vom 
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Ligamentum gubernaculi bezogen werden (MURRAY), werden in diesem Sinne 
verwertet. Das Uberwiegen des weiblichen Geschlechtes wird auf Verschieden­
heiten des Schenkelringes bei Mann und Weib zuriickgefiihrt. Sicher ist, worauf 
schon HESSELBACH hinwies, wenigstens beim normal breiten weiblichen Becken 
der Schenkelkanal beim Weib um die Halfte groBer als beim Manne. Auch der 
Inhalt des Schenkelkanals kann mit der Entstehung von Hernien in Zusammen­
hang stehen, wenn bei allgemeinem Fettschwund und Atrophie der ROSEN­
MULLERschen DrUse der "VerschluBpfropf" entfernt wird. 

Eine wichtige Abart der Schenkelhernie ist die Hernia femoralis 
pectinea (CLOQUETI), die durch DEGE eine zusammenfassende Darstellung 
erfahren hat. Man versteht darunter eine durch das Innenfach des Schenkel­
bogens austretendc Hernie, die aber anstatt sich auf die Faszie des Musculus 
pectineus und der Adduktoren zu lagern, sich unter diese Faszie schiebt. 
MEYER beschreibt und bildet ein Praparat GASSERS ab, das zeigt, wie die 
Hernie aus dem Schenkelkanal hervotrritt, sich sofort unter die Faszie begibt 
und diese vorwolbt, so daB eigentlich die Hernie nicht durch den Schenkel­
kanal, sondern unter ihm, ihn seIber zusammendriickend heraustritt. Der Bruch­
sack kann sogar weit medial unter dem Ligamentum Gimbernati, im FaIle 
von HARzBEcKER, durch dieses Band austreten, so daB der Schenkelring als 
leer erscheinen kann. Sobald der Bruch unter die Fascia pectinea geraten ist, 
entwickelt er sich unter ihr weiter und kann sogar tief in die Muskulatur vor­
dringen. In seltenen Fallen erstreckt er sich bis unter die GefiiBe (CLOQUET, 
DEGE, ULRICHS). - GRASER und REDWITZ berichten je von einem FaIle, bei 
dem vom Hals eines auf der Fascia pectinea liegenden Bruches ein zweiter 
Bruchsack abzweigt, der unter die Faszie bzw. in die Muskulatur sich 
erstreckte. Ob fUr das Zustandekommen solcher Hernien vorgebildete Liicken 
oder Spalten [GRASER, SULTAN, SCHMITT, AXHAUSEN (2)], maBgebend sind, die 
Hernien durch LymphgefaBspalten der Faszie (CLOQUET), oder vergroBerte 
GefaBlocher (LrNHARD, TILLMANNs, DEGE) durchtreten, ist umstritten. 
KOERTE sieht den Grund zur Entwicklung dieser Hernien in einem abweichen­
den Ansatz der Fascia pectinea am oberen Schenkelhalse, ALBERTI nimmt eine 
besonders diinne Pektineusfaszie an. Sicherlich hat aber DEGE recht, wenn 
er in solchen Verhaltnissen nur einen veranlagenden Umstand sieht, und das 
Wesentliche darin erblickt, daB beim Entstehen der Hernie ein abnormer 
Widerstand vorhanden sein muB, der sie nicht nach unten, sondern in die Tiefe 
treten liiBt (Bruchband 1). 

Noch seltener ist die Hernia ligamenti Gimbernati, auch LAUGIER­
sche Hernie genannt, die durch einen wahrscheinlich vorgebildeten Spalt oder 
GefaBliicken des Ligamentum Gimbernati austritt [LAUGIER, LEGENDRE, 
NUHN, HARzBECKER (2), LINHART]. J. W. FrSCHER unterscheidet bei den eben be­
sprochenen Abarten der Kruralhernie eine Hernia ligamenti pubici pectinea, eine 
Hernia ligamenti lacunaris pectinea und eine Hernia femoralis interna pectinea. 

Was als auBere Schenkelhernie im Schrifttum beschrieben ist, sind keines­
wegs einheitliche Bruchformen. Sowohl Briiche, die lateral von der Arteria 
femoralis gelegen sind, wie solche, die seitlich von der Abgangsstelle der 
Arteria epigastrica austreten, und schlieBlich Briiche, die iiberhaupt nicht 
in der Lacuna vasorum, sondern in der Lacuna musculorum sich entwickeln, 
sind mit diesem Namen belegt worden. Ich ziehe es vor, als auBere Schenkel­
hernien lediglich die Hernien des AuBenfaches (MEYER) zu bezeichnen, also 
die der Lacuna musculorum. Das ist diejenige Form, die seit alters her als 
HESSELBACHsche Hernie bekannt ist. Diese im ganzen seltene Hernie wolbt 
sich zwischen den groBen GefiiBen und der Spina anterior superior vor und 
wird nach oben durch das Ligamentum Pouparti begrenzt, wahrend die seitliche 
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Begrenzung durch den Musculus sartorius, die innere durch die Arteria femo­
ralis gegeben ist. Man spricht von einem unvollkommenen auBeren Schenkel­
bruch, wenn der Bruchsack das vordere Leistenband nicht iiberschreitet. Der 
ausgebildete Bruch liegt auf dem Musculus ileopsoas und dem Nervus cruralis. 
Einwandfreie Beobachtungen von echter HEssELBAcHscher Hernie sind sehr 
sparlich [WALTHER, SCHOPART und DEssAuLT, DEMEAUX, BASSINI, BAHR (1, 2), 
F!tANzISCO]. In den beiden Fallen BAHRS war der Bruchentwicklung eine Ver­
letzung der Hiiftgegend voraufgegangen. 

Zu den auBeren Schenkelbriichen hat man vielfach auch die von NARATH (1) 
genauer studierte Hernia praevascularis gerechnet, die jedoch nach der 
Einteilung MEYERS den Briichen des Mittelfaches zuzuzahlen ist. Sie tritt 
mit breiter Basis im Spatium praevasculare unmittelbar vor der Arterie und seit­
lich von den epigastrischen GefaBen auf. GroBere Briiche dehnen sich nicht nur 
lateralwarts in der Lacuna vasorum aus, sondern dringen auch medianwarts 
vor, das Ligamentum pectinuum Pouparti und das Septum femorale vortreibend. 
Die Vasa epigastric a liegen dann vor dem Bruchsack. Die MAYDLSche Hernia 
intravaginalis scheint mit NARATHS Hernia praevascularis iibereinstimmend zu 
sein. Sehr selten ist eine Hernia retrovascularis, die hinter den Schenkel­
gefaBen der GefaBscheide nach abwarts folgt, ebenso die Hernia latero­
vascularis [AXHAUSEN (2)], die im seitlichsten Teile der Lacuna vasorum aus­
tritt und hart an die Arterie grenzt. Es ist bemerkenswert, daB die Entstehung 
der Hernien in der Lacuna vasorum meist mit einem Trauma verkniipft ist. 
NARATH sah sie zuerst bei Jugendlichen, nach Einrichtung einer angeborenen 
Hiiftgelenkverrenkung. Es kann durch eine derartige Gewalteinwirkung eine 
solche Lockerung im Gefiige der Lacuna vasorum herbeigefiihrt werden, daB 
der AbschluB des GefaBtrichters, die aufgesplitterte, die GefaBe fixierende und 
gegen die Bauchhohle abdichtende Fascia - ileo -pectinea zerreiBt und so dem 
intraabdominellen Druck kein Widerstand mehr entgegengesetzt wird. 

Ebenso wie bei der Leistenhernie kennt man auch bei der Schenkelhernie 
eine properitoneale Form (KRoNLEIN). Bei einer solchen Hernie teilt sich 
der Bruchsack nach dem Eintritt in den inneren Schenkelring in zwei Sacke, 
von denen der eine den gewohnlichen Weg durch den Schenkelkanal nimmt, 
wahrend der andere sich zwischen Peritoneum und Beckenfaszie schiebt und 
abwarts bis in die Gegend des Foramen obturatorium reichen kann (STEUBEL, 
HOLDER, BREITER, LANGER). GRASER erwahnt eine Beobachtung von TERRIER, 
der einen dreifachen Bruch beschrieben hat, von dem ein Teil properitoneal, 
ein Teil am Oberschenkel, ein dritter in der Schamlippe lag. 

Gar nicht so selten kommen Leisten- und Schenkelbriiche an einer Seite 
gemeinsam vor (Statistik von BERGER). 

c) Hernia obturatoria. 
Wie die Schenkelhernie, so bevorzugt auch die Hernia obturatoria aus­

gesprochen das weibliche Geschlecht. Nach der Statistik von BERGER entfielen 
von 136 Fallen nur 18 auf Manner. (Die CoRNINGsche Angabe daB die Hernia 
obturatoria beim mannlichen Geschlecht haufiger sei, steht allein da.) Der 
Canalis obturatorius, der das GefaBnervenbiindel und meist Fettgewebe ent­
halt, wird hinten vom Musculus obturatorius internus, vorn vom Musculus ob­
turatorius externus begrenzt uIl(i verlauft in einer Lange von 1]/2 em 
(GRASER) bis 3 cm (WALDEYER) von hinten oben auBen nach vorn unten 
innen. Nach der Bauchhohle zu ist er von der Fascia transversa und dem 
Bauchfell iiberzogen, die hier besonders bei mageren Personen eine seichte 
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Grube bilden (Fossa obturatoria) . Vor der iiuJ3ercn Miinuung des Kanals liegt 
auf dem Musculus obliquus extemus noch der Musculus pectineus und vor 
diesem das Bindegewebe des Trigonum subinguinale. Die Stelle, an der der 

Bruch die Bauchhohle verliiJ3t, ist stets 
die Fossa ovalis. Der Bruchsack durch­
setzt gewohnlich den ganzen Canalis 
obturatorius, um entlang der GefaJ3e 
zunachst am oberen Rand des Obliquus 
externus unmittelbar unter dem Scham­
beinrande zum V orschein zu kommen. 
Kommt es durch den Bruchsack zu einer 
7.usammenfassung der im Kanal ver­
laufenden Nerven, so konnen klinisch­
diagnostisch wichtige sensible und 
motorische Storungen im Bereich der 
Ausbreitungsgebiete der Nervi obtura­
torii auftreten (ROMBERGSches Sym­
ptom). Die Hernia obturatoria ist oft 
doppelseitig und vielfach mit Schenkel-, 
Leisten- oder Nabelbruchen vergesell­
schaftet (ZIMMER). Wiederholt'wurde sie 

Abb. 19. Hernia obturatoria, AuJ3enansicht erst bei Leichenoffnungen sichergesteIlt 
(nach FRORIEP). (AUERBACH, MARTINI, NUSSBAUM, 

SCHMIDT, WILKE). Der Bruchinhalt wird 
in 91 % der FaIle yom Darm gebildet, meist handelt es sich um Diinndarm 
und um Darmwandbruche (BERNHARD, v. MEER, ZINNER, ZORN) . Aber auch 

Abb.20. Hernia obturatoria, Innenansicht (nach FRORIEP). 

verschiedene andere Bauchorgane wurden gefunden, Netz, Wurmfortsatz, 
Appendices epiploicae, MECKELsches Divertikel (ZORN), Hamblasenzipfel 
(GLADSTONE), Ovarium und Tube (TURSCHMIDT, SCHOPF), Ovarialzyste 
(KORTE), Uterus (BRUNNER). 
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d) Mediale und laterale Bauchwandhernien. 
1. Die Nabelschnurbriiche 

gehoren streng genommen zu den MiBbildungen (s. Bd. IV, 1). Nach THUDICHUM 
kommt die Hernia funiculi umbilicalis bei etwa 5000 Geburten einmal vor; nach 
SClffiAMM ist sie noch seltener (10-12000 Geburten). Man versteht unter Nabel­
schnurbriichen im weitesten Sinne aile diejenigen Faile von Bildungsfehlern, bei 
denen die Bauchwand in der Nabelgegend nicht zu einem festen Ring geschlossen 
ist, sondern eine mehr oder weniger groBe 6ffnung besitzt, die in einem Bruch­
sack mundet. KERMAUNER unterscheidet einfache Nabelschnurbruche 
mit huhnereigroBem Bruchsack und Darm als Inhalt, Bauchbruche, die neben 
Darm noch andere Eingeweide enthalten und E v en tr a t i on en, die keine N abel­
schnur besitzen, sondern bei denen der Bruchsack mit breiter Flache der 
Plazenta anhaftet. Die Bruchsackhuilen bestehen aus der Bauchhaut, die sich 
allmahlich oder nach Bildung eines kleinen Wailes unmittelbar in das Amnion 
fortsetzt. Als zweite Schicht findet sich gewohnlich eine mehr oder weniger 
breite Lage von WHARTON scher Sulze; im Innern liegt das Peritoneum. Wahrcnd 
friiher die Entstehung der N abelschnurbriiche durch mechanische Einflusse 
zu erklaren versucht wurde - VergroBerung der Bauchorgane, die den normalen 
VerschluB der Bauchhohle hindern (SCARPA, OSTERLOH), zu kurzer Nabel­
strang mit Zerrung an der Insertionssteile (SCARPA, MULLER), Lageanomalien 
der Frucht (Hom., PUTZ), plotzliche Druckerhohungen, Traumen (GERHARD), 
peritoneale Verwachsungen, Amnionstrange (SIMPSON, KLAATSCH, HERZFELD, 
FURST, BECKER, OTTER u. a.) - herrscht heute dariiber Einigkeit, daB die 
Nabelschnurbriiche auf entwicklungsgeschichtlichen Storungen beruben. 

Naoh BROMAN obliteriert der entoderma.le Dotterstiel im Laufe des ersten Monats, 
wahrend der mesoderma.le Teillanger bestehen bleibt, und erst bei Foten von 15-20 mm 
Lange durohreiBt. Vor seinem ZerreiBen wird die mit ihm verbundene DarmschIinge in das 
sog. Nabelstrangcolom gezogen, wo sie auch spater noch liegen bleibt, um den sog. physio. 
logischen Nabelschnurbruch zu bilden. Trotz der ba.ld eintretenden starken VergroBerung 
der Darmschlingen im Bruchsa.ck bleibt dessen Bruchpforte verhaltnismaBig klein. Trotz­
dem wird erstaunlicherweise bei 4-5 cm la.ngen Foten der physiologische Nabelschnur­
bruch regelmaBig reponiert. Die Reposition soll nach BROMAN durch Vermittlung der Leber 
zusta.nde kommen, die in der 3. Embryonalwoche stark kaudalwarts wachst und unter Bildung 
einer tiefen Inzisur um die Nabelstra.ngschlinge bis fa.st zum Becken reicht. (Von VOGT 
neuerdings bestritten.) Durch den Druck der Leber auf die Darmschlinge soIl diese kaudal­
warts gepreBt und schlieBlich ga.nz in die Ba.uchhohle zuriickverla.gert werden. Diese Repo­
sition muB innerha.lb eines sehr kurzen Zeitra.umes vor sich gehen, da MALL nie einen Embryo 
mit auf der Riickkehr sich befindender Nabelschnurdarmschlinge gefunden hat, der Da.rm 
entweder stets im Na.belstrang oder in der Bauchhohle lag. Die Bruchpforte wird durch eine 
diinne Membra.n verschlossen, in die a.us dem 10. Urwirbelsegment die Musculi recti ein­
wa.chsen. Die bei der Riickbildung des physiologischen Nabelschnurbruches eine wichtige 
Rolle spielende Leber entwickelt sich in ihrer ersten Anlage lion der kranialen Grenze des 
Da.rmna.bels in da.s Septum tra.nsversum hinein und besitzt aufa.ngs sehr ausgedehnte Ver­
bindungen mit den a.ngrenzenden Ba.uchwanden, die erst spater zu dem definitiven Leber­
a.ufhangebandern verkleinert werden. 

Auf dem Boden dieser entwicklungsgeschichtlichen V orstellungen fuBen 
aile Theorien, die heutzutage fur die Entstehung der Nabelschnurbriiche Geltung 
beanspruchen. Bereits OKEN hat die Nabelschnurbriiche auf ein Erhaltenbleiben 
der physiologischen Verhaltnisse friiherer Embryonalmonate zuriickgefiihrt, 
ahnlich wie KRAMER, der eine mangelhafte Verkurzung des normalerweise 
die Diinndarmschlingen zuriickziehenden Gekroses annimmt. AHLFELD sieht 
die Hauptursache fur das Erhaltenbleiben des fotalen Nabelschnurbruches 
in einem zu langen Bestehen des Dotterganges, wodurch die Darmschlinge 
langer als gehorig in der Nabelschnur festgehalten wird. AsCHOFF schiebt der 
Leber die Hauptrolle fur die Entstehung von Nabelschnurbriichen zu, die 
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seiner Ansicht nach nicht in den Bruchsack vorfallt, sondern in ihm entsteht. 
N ach ihm sind die Verwachsungen der Leber mit dem Bruchsack nicht durch Ent­
zundung entstanden, sondern auf eine unvollkommene Loslosung des Organs 
von seiner Umgebung zuruckzufuhren. In der Mehrzahl der FaIle wird die ab­
norme Leberbildung durch eine StOrung der Bauchwandanlage verursacht, 
doch kann auch eine Lordose der Lendenwirbelsaule die Bildung der Nabel­
schnurbruche auslOsen. Einen ahnlichen Standpunkt hat auch NEUGEBAUER 
eingenommen, der aber die abnorme Leberanlage mit Lageabweichungen des 
Dickdarmes in Verbindung bringt, was von ASCHOFF jedoch bestritten wird. Den 
meisten Anklang haben die Ausfiihrungen von KERMAUNER gefunden, der die 
Entstehung der MiBbildung in die fruheste Embryonalzeit verlegt und sie mit 
einer Wachstumsbehinderung der Muskelplatte in die Membrana reuniens 
in Beziehung bringt. Dadurch kommt es zur Spaltbildung und zur Anlage 
und Entwicklung von Darm und Leber in dem entstehenden Bruchsack. In 
diesem Sinne sprechen auch Mitteilungen aus neuerer Zeit (BROMAN, RITTER, 
BILKE), sowie ein selbstbeobachteter Fall bei einem 16 em langen Fot, wo breite 
Bauchspalten vorhanden waren, die auf eine Entwicklungsstorung der Musku­
latur hinwiesen. Das haufige Ausbleiben einer Darmdrehung bei Nabelschnur­
briichen ist wohl darauf zuruckzufuhren, daB auch der Darm - wie die Leber 
- im Bruchsack selbst entsteht und nicht erst spater in ihn eintritt. Bei sehr 
vielen Fallen finden sich uberdies noch andere MiBbildungen, besonders an den 
GliedmaBen, und wie wir in zwei eigenen Fallen sahen, des Herzens, die auf 
eine StOrung der gesamten Embryonalanlage hindeuten. Auch die so haufige 
Wirbelsaulenverkrummung wird von KERMAUNER auf eine StOrung der Ur­
segmente zuruckgefuhrt. Der gelegentliche Befund von Magen und Milz im 
Bruchsack hangt mit dem Erhaltenbleiben embryonaler Mesenterialverhalt­
nisse zusammen. Der Geltungsbereich der KERMAUNERschen Anschauungen 
erstreckt sich in erster Linie auf die Nabelschnurbriiche 2. und 3. Ordnung. 
Fur die kleinen Nabelschnurbruche wird man mit gutem Recht ein Bestehen­
bleiben des physiologischen Nabelschnurbruches anerkennen durfen, wobei die 
verspatete Trennung des Darmes vom Dottergang und Nabelblaschen eine Rolle 
spielen mag. Eine Fixierung des Darmes am Nabel und ein Bestehenbleiben 
des Ductus omphalomesentericus fuhren nach AbstoBung des Hautnabels gar 
nicht so selten zur Entwicklung einer Darmfistel. 

2. Nabelbriiche der Kinder. 
Wenn sich norrnalerweise der Darm vollstandig aus dem Bereich des Nabelstranges 

zuriickgezogen hat, legen sich die Bauchdecken enger urn die NabelschnurgefaBe zusammen 
und umscWieBen sie schon vom 3. Monat ab so eng, daB nur eine von derbfm Binde­
gewebe umhiillte ringformige Offnung in der Bauchwand bestehen bleibt, welche man als 
Nabelring bezeichnet. Als Rest der sich in die Nabel~chnur erstreckenden Bauchfell­
ausstiilpung, die sich immer mehr und mehr riickbildet, blaibt in den spateren Monaten des 
embryonal en Lebens nur eine kleine Einsenkung in der Nabelgegend erhalten. Die auBere 
Raut setzt sich gewohnlich auf den An£angsteil der Nabeblchnur noch ein kurzes Stuck 
weit fort und grenzt dann scharf gegen den Amnioniiberzug ab. Nach der Gt'burt stirbt 
der stehenbleibende Rest des Nabelstranges wegen m&ngelnder GefaBversorgung ab bis 
zu der Stelle, an welcher von der Bauchhaut aus eine ausreichende Ernahrung moglich ist. 
An Stelle der abfallenden Nabelschnur bleibt eine kleine granulierende Wunde, die dann 
von den Randern her vernarbt. Der spatere Nabel ist also im Grunde eine physiologische 
Narbe, was fiir die Pathologie dieser Stelle von ausschlaggebender Bedeutung ist. Wahrend 
das umliegende Gewebe durch die Entwicklung von Fettgewebt' allmiiJ>lich in die Rohe 
steigt, bleibt der Nabel in der Tiefe liegen, da er selbst vom Fettgewebe nicht unterpolstert 
ist. Solange die NabelgefaBe noch nicht verOdet sind, ist der Nabelring noch ziemlich 
breit. Erst mit ihrer Verodung wird er besonders im unteren Teil enger, wo die Reste der 
Nabelarterien fest mit der Bauchwand verwachsen. Die Nabelvene, die im oberen Teil 
des Nabelrings gelegen ist, legt sich gleichfalls an die Arterie an, verwachst also nicht mit 
dem Rande der Nabelliicke. GRASER weist darauf hin, daB auf diese Weise der obere Rand 



Entstehungsart der Nabelschnurbriiche. Nabelbriiche der Kinder und Erwachsenen. 141 

des Nabelrings freibleibt und eine Zeitlang zwischen ihm und Nabelvene eine klaffende 
Lucke bestehen laBt, die sich erst allmahlich in den ersten Lebensmonaten schlieBt. Hinter 
dem Nabelring liegt die Fascia intraabdominalis und das Bauchfell. Als Fascia umbili­
calis wird eine Verstarkung der Fascia intraabdominalis verstanden, die durch Bindegewebs­
fasern die Linea alba hier iiberspannt. 

Aus diesen anatomischen VerhiiJtnissen beim SchluB des Nabelrings wird 
die Neigung zurn Zustandekommen von Nabelbriichen wahrend der ersten 
Lebensmonate ohne weiteres verstandlich. Die Austrittsstelle solcher Briiche 
ist gewohnlich im oberen Teil des Nabelrings zwischen dessen freien Rand 
und der Nabelvene zu finden, die Entwicklung des Bruches erfolgt iiber 
den freien Rand der Fascia umbilicalis schrag nach abwarts. Die Bruchpforte 
ist meist eng und vor aHem im oberen Rand scharfrandig, der Bruchsack sehr 
zart und an der Nabelnarbe mit ihr verwachsen. Sie sitzt gewohnlich an der 
unteren Seite der Bruchgeschwulst. Wenn diese stark ausgedehnt ist, kann sie 
aber auch wie ein Divertikel dem iibrigen Bruch aufsitzen. Als Bruchinhalt 
findet sich fast immer Diinndarm, viel seltener Netz, das in den ersten Lebens­
monaten noch nicht soweit herabgetreten ist. Einklemmungen sind im ganzen 
seltener. Bei Nabelhernien, die meist von selbst zur Ausheilung kommen, 
bleibt oft eine kleine Einsenkung des Bauchfells in dem erweiterten Nabelring 
zuriick. Ganz zweifeHos muB den fortgesetzten Drucksteigerungen, wie sie beim 
Husten, Schreien und Pressen standig eintreten, ein bedeutsamer EinfluB 
fiir die Ausbildung von Hernien an der Nabelnarbe zuerkannt werden. 

3. Die Nabelbriiche der Erwachsenen (Bauchnarbenbriiche) 
unterscheiden sich in vielen Punkten von denen der Kinder. Sie bevorzugen das 
weibliche Geschlecht undLebensalter iiber 30 Jahre. Zwischen dem 5.-25. Lebens­
jahre gehoren sie zu dengroBten Seltenheiten. Sie sind echte Narbenbriiche, 
die in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle auf dem Boden einer Dehnung 
der Nabelnarbe ~ustande kommen, wenn durch wiederholte Schwangerschaften 
aber auch bei groBen intraabdominellen Geschwiilsten, Bauchwassersucht, chro­
nischer Peritonitis, Fettsucht Dehnungen der Bauchwand erfolgen. (Wiederholt 
findet man Angaben im Schrifttum, daB zunachst kleine praperitoneale Fett­
traubchen zwischen die Fasern der Fascia umbilicalis hineinwachsen und das 
Bauchfell nach sich ziehen.) Kann sich die Nabelnarbe nicht wieder zusammen­
ziehen, so bildet sie leicht eine Bruchpforte, in die Eingeweide hineingeraten. 
Dadurch kann sie sich machtig vergroBern, so daB die Bruchgeschwulst groBe 
AusmaBe erreicht. Oft durchdringen die Hernien aber erst mit einem diinnen 
Stiel die Bauchwand, urn sich dann birnen- oder flaschenartig zu vergroBern. 
Die Bruchhiillen bestehen aus dem Bauchfell und Bindegewebsfasern von der 
Umgebung des N abelringes, zwischen denen mitunter die verodeten N abel­
gefaBe liegen. Unterhautfettgewebe fehlt. Die Haut ist gewohnlich hochgradig 
verdiinnt und im Bereich der Nabelnarbe mit dem Bruchsack fest verwachsen. 
Auch Interparietalbriiche kommen vor, bei denen sich ein Teil des Bruchsackes 
zwischen Haut und Muskulatur einschiebt. Ebenso sind properitoneale Divertikel 
beschrieben. Als eine Eigentiimlichkeit der Nabelbriiche gilt es, daB der Bruch­
sack groBe UnregelmaBigkeiten aufweist, er durch Querwande und Spangen 
in Unterabteilungen zerfallt, die ganz abgeschlossen und in Zysten verwandelt 
sein konnen (GRASER). Der Bruchinhalt besteht fast regelmaBig aus Netz, 
das entweder allein oder gemeinsam mit Diinndarmschlingen, selten mit dem 
Colon transversum oder gar dem Coecum im Bruchsack liegt. Auch der Magen 
kommt als Bruchinhalt vor. In zwei Fallen fand sich der Uterus in einem Nabel­
bruch. [MURRAY (zitiert nach GRASER).] Wahrend der Darm meist frei im Bruch­
sack liegt, ist das Netz haufig flachenhaft oder strangartig an der Austrittsstelle 
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oder im Grund mit ihm verwachsen. Dadurch entstehen vielfach Nischen 
und Spalten, in die hinein Darm eintrcten und eingeklemmt werden kann. 
Haufiger als bei anderen Bruchen finden sich Bruchsackentziindungen, in deren 
Verlauf das Netz ganz schwielig wird und ausgedehnte Verwachsungen des 
Bruchinhaltes eintreten konnen. Bei stiirmischem Verlauf der gelegentlich 
jauchigen Entzundung kommt es haufig zur Peritonitis. 

Als Paraum bilikalhernien bezeichnet man die Bruche, die in der Nahe 
des friiheren Nabelrings auftreten, da wo die Stiimpfe der NabelgefaI3e zusammen­
laufen. Sie liegen bald iiber, bald unter, bald seitlich von der Nabelnarbe. Zu­
weilen kommen sie mit einem Nabelbruch gemeinsam vor (COOPER). 

Abb.21. GroBer Narbenbruch nach Leistenbruch­
operation (Chirurg. Klinik Prof. FRANGENHEIM). 

Einer besonderen Erwahnung 
bedurfen noch die "Bauchnarben­
briiche", die nach Eiterungen und 
Verletzungen der Bauchdecke, noch 
haufiger nach Laparotomien sich 
einstellen. Insbesondere nach Sto­
rungen der Wundheilung durch 
Eiterungen, aber auch nach glatt 
v e r I auf e n e n Bauchschnitten kom­
men sie vor. Nach einfacher Knopf­
naht der Bauchdecken sind sie viel 
haufiger als nach Etagennahten, 
welche Bauchfell, Faszie, Musku­
latur und Haut gesondert vereinigen 
(ABEL). In der Mehrzahl aller FaIle 
stellen sie aber gar keine echten 
H ernien dar, sondern sind gleich­
maBige N arbenausdehnungen, 
bei denen die gedehnten Teile in 
die nichtgedehnten ganz allmahlich 
iibergehen. Nur ein kleiner Teil 
verdient den Namen Hernien, wenn 
eine scharfrandige Faszienliicke als 
Bruchpforte wirkt. Aber auch 
hierbei spielen Uberdehnungen der 
Narbe eine groI3e Rolle. In diesem 
Sinne unterscheidet SPRENGEL 
zwischen postoperativem Bauch­

deckenbruch im eigentlichen Sinne, Bauchdeckenlahmung und Bauchdecken­
dehnung. Wahrend beim echten Bauchwandbruch ein Durchtritt von 
Bauchfell und Bauchinhalt durch eine postoperativ entstandene Lucke der 
Bauchwand stattfindet, beruht die Bauchdeckenlahmung auf einer funktio­
nellen Ausschaltung der muskularen Bestandteile infolge operativer Verletzung 
der zugehorigen Nerven (AsSNY). Bei der Ba uchdeckendehnung braucht sich 
die Haut in Bereich der Narbe zunachst nicht an dem Dehnungsvorgang zu betei­
ligen. Mit den hierbei entstehenden Narbenprolapsen stehen die Eingeweidevor­
falle auf gleicher Stufe, die bei einer sog. Rektusdiastase eintreten, wie sie nach 
Schwangerschaften, bei Bauchwassersucht uSW. vor aHem zwischen Symphyse und 
Nabel, aber auch im Bereich der ganzen Linea alba beobachtet werden. Auch hier 
handelt es sich im wesentlichen um Uberdehnungen der Linea alba bzw. der 
hier anatomisch vorgebildeten Aponeurosenkreuzung. Das Auseinandertreten 
der Muskeln ist, wie bei der operativen Bauchdeckenlahmung der sekundare 
Vorgang. Bauchnarbenbriiche konnen sehr groB werden, ihre Hullen sind immer 
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sehr dunn. Wie die Nabelbriiche, mit denen sie auch sonst viel gemein haben, 
neigen sie zu Entzundung und Geschwiirshildung, die eine Eroffnung des Bruch· 
sackes und die Durchbrechung vorgefallener Darmschlingen bedingen konnen. 

4. Hernia epigastrica. Hernien der Linea alba. 
Wohl wegen angeblicher Beziehungen zu anderen Erkrankungen der Verdau· 

ungswege, insbesondere des Magens, haben die epigastrischen Hernien in letzter 
Zeit die A ufmerksamkeit der Chirurgen in erhohtem MaBe erregt und umfassende 
Bearbeitungen erfahren (WITZEL, 
MELCHIOR). Fur den pathologischen 
Anatomen bergen sie wenig Pro­
bleme. Sie stellen die im epigastri. 
schen Winkel gelegene Sonderform 
von Bruchen der Linea alba dar, j ener 
fibrosen, vom Schwertfortsatz bis zur 
Symphysereichenden Verbindung der 
medialen Riinder der Rektusscheiden, 
die durch eine Durchkreuzung der 
Sehnenfasern der breiten Bauchmus· 
keln in der Medianlinie zustande 
kommt. NachMERKEL gehen hierbei 
die Bundel der Aponeurose des Obli­
quus externus der einen Seite in die 
desObliquus internus der anderen un· 
mittelbar uber. Dazu kommen noch 
Bundel des Transversus, die von 
hinten her zwischen die des Musculus 
obliquus internus eintreten und sich 
mit ihnen verilcchten. 1m supra· 
umbilikalen Abschnitt ist die Linie 
erheblich breiter als unterhalb des 
Nabels. Am Nabel selbst hat sie 
eine Ausdehnung von 18-20 mm. 
Bei allen den Bauchraum erweitern· 
den Vorgiingen, insbesondere bei der 
Schwangerschaft kommt es leicht zu 
ihrer Verbreiterung, die nach Gnu· 
VEILHIER hierbei bis 9 cm betragen 
kann. Von Wichtigkeit ist die Kennt- Abb.22. GroBer Narbenbruch nach Bauchschnitt. 

nis der der Unterfliiche der Linea alba 
anliegenden Fascia transversa, eines dunnen Faszienblattes, das die hintere 
Fliiche des Musculus transversus uberzieht und sich nach oben auf das Zwerchfell 
fortsetzt. Wiihrend sie in der Regio epigastrica nur eine dunne bindegewebige 
Schlcht darstellt, ist sie in der Unterbauchgegend viel stiirker ausgebildet. MEL­
CHIOR (2) weist darauf hin, daB ihr Vorkommen bei der Beschreibung der epigastri­
schen Hernien meist ubersehen worden ist, "eine an und fur sich geringfugige 
Unterlassung, die aber indirekt zu erheblichen MiBverstiindnissen gefuhrt hat". 

Auch bei abgemagerten Individuen findet sich im Bereich der Linea alba 
gewohnlich eine deutliche priiperitoneale Fettgewebsschicht, in der im supra­
umbilikalen Abschnitt das Ligamentum teres hepatis verliiuft. Die Hernien 
der Linea alba, insbesondere des Epigastriums werden gewohnlich in zwei ver­
schledene Formen eingeteilt, in echte mit peritonealem Bruchsack versehene 
Hemien und in sog. Fettgewe bsbruche, die mangels eines Bruchsacks gar 
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keine echten Hernien darstellen. Als Ubergang zwischen diesen beiden Formen 
wird oft die "Hernie en pointe" hingestellt. Die echten epigastrischen Hernien 
mit regelrechtem peritonealem Bruchsack treten an Haufigkeit und Bedeutung 
vollig hinter den sog. Fettbruchen zuriick. Ais Bruchsackinhalt finden sich 
bei echten Bruchen Netz und Darm, abel' auch Magen und Gallenblase. Jede 
epigastrische Hernie abel' ohne weiteres als Gastrozele odeI' Magenbruch zu 
bezeichnen, ist sicherlich zu weitgehend. Keinesfalls darf jedoch das Vorkommen 
von Magenwand im Bruchsack ganz geleugnet werden (GuNZ). Bei MELCHIOR) (2) 
sind sichere Beobachtungen diesel' Art mitgeteilt. Del' hiiufigste Inhalt der 
echten epigastrischen Hernie bildet das groBe Netz, seltener findet sich Dick­
darm (QUICKSTONE) und DUnndarm. In einer Beobachtung von T1PPELSKIRCH 
lag das Ligamentum gastrocolicum VOl', LANZ und VIALLE berichten von 
Einklemmung del' Gallenblase. Einklemmungen mit schweren Folgen sind ange­
sichts del' groBen Haufigkeit epigastrischer Bruche im ganzen selten. MELCHIOR (2) 
vermochte aus dem ganzen Schrifttum nul' 14 Beobachtungen ausfindig zu machen 
und erklart dieses Verhalten mit del' Enge del' Bruchpforte, ihrer hiiufigen Uber­
deckung durch die Leber und mit physikalischen Sonderverhaltnissen del' Ober­
bauchhohle (del' hier herrschende Innendruck solI wesentlich geringer sein als in 
den unteren Abschnitten). Mit del' Verschiedenheit del' intraabdominellen 
Druckverhaltnisse mag es zusammenhangen, daB auch bei den seitlichen 
Bauchbruchen del' oberhalb des Nabels durchtretenden Briiche eine Ein­
klemmungshiiufigkeit von 30% besteht, wahrend fUr die tiefergelegenen Hernien 
diese Ziffer auf 78,5% ansteigt. 

Vielfach findet sich in del' Literatur del' epigastrischen Hernien del' Hinweis, 
daB die Kuppe des Bruchsackes von einem praperitonealen Fettpfropf 
haubenartig bedeckt ist. Solche Befunde leiten uber zu del' sog. Hernie en pointe, 
womit eine kleine trichterfOrmige Ausstulpung des BauchIells gemeint ist, 
an deren Spitze sich ein Lipom findet. VOl' allem DE QUERVAIN hat die Vor­
stUlpung des Peritoneums auf einen Zug durch das Lipom zuruckgefiihrt, eine 
Anschauung, die abel' nicht unwidersprochen geblieben ist und del' insbesondere 
MELCHIOR mit Nachdruck entgegengehalten hat, daB del' intraabdominelle 
Druck die treibende Kraft darstellt, del' das Bauchfell und damit das 
Lipom vorwolbt. Auch sonst wird man sich MELCHIOR durchaus anschlieBen 
konnen, sofern ihm der ganze Begriff del' Hernie en pointe sehr gekiinstelt zu 
sein scheint. "Die trichterformige Vorwolbung des Peritoneums" bedeutet 
beim V orhandensein eines Lipoms keinen Dauerzustand, sondern tritt nur 
voriibergehend bei Anspannung del' Bauchpresse in Erscheinung, voraus­
gesetzt, daB das Lipom dem Anprall beim Husten usw. nachgibt, was abel' in 
Wirklichkeit meist nicht zutrifft. MELCHIORS Stellungsnahme zu dieser Frage 
beruht auf seinen Anschauungen uber Natur und Entstehung del' Fettbriiche, auf 
die hier, auch VOl' allem und wegen ihrer sonstigen Bedeutung fiir die Entstehung 
von Briichen, mit einigen Worten einzugehen ist. Danach sind die Fett­
gewebsbruche gar keine eigentlichen Hernien, sondern Prolapse des prii­
peritonealen Fettgewebes durch Liicken del' Linea alba. AuBel' Fettgewebe 
findet sich auch, worauf u. a. ROTH, DE QUERVAIN, SmmTZ, MELCHIOR hin­
weisen, gar nicht so selten das im pra peritoneale 1 Gewebe verlaufende Ligamentum 
teres vorgefallen; abel' die epigastrischen Fettbriiche mit VILLARD ohne weiteres 
als einen Gleit bruch des Ligamentum teres zu bezeichnen, ist ebenso zu weit­
gehend wie die echte epigastrische Hernie generell als Gastrozele anzusprechen. 
In den meisten Schilderungen wird das vorgefallene Fettgewebe als "pilzartig 
polypose" Bildung beschrieben, deren durch mechanische Einschniirung bedingter 
Stiel im Bereich del' Aponeurosenliicke liegt. Nul' selten finden sich bei groBeren 
Fettprolapsen Verwachsungen mit dem auBeren Blatt del' Linea alba. Die 
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Bezeichnung des praperitonealen Fettgewebsprolapses als Lipom ist streng ge­
nommen falsch, da es sich ja gar nicht um selbstandige Wachstumsexzesse 
dabei handelt. Es fehlt i4nen durchweg eine allseitige, fur Lipome charakte­
ristische Kapsel, man vermiBt an ihnen jede starkere Wachstumstendenz und 
kann fast immer eine weitgehende Abhangigkeit yom allgemeinen Ernahrungs­
zustande feststellen [MELCHIOR (1, 2)]. Die Erkenntnis, daB die Fettbruche gar 
keine echten Rernien sind, ist erst neueren Datums und noch keineswegs all­
gemein anerkannt. Namhafte Chirurgen (BERGMANN, GRASER, ROTH, EICHEL 
u. a.) sind auch heute noch geneigt, in den "Fetthernien" samt und sonders 
Netzbruche zu erblicken, wobei das Fehlen eines peritonealen Bruch­
sackes auf peritoneale Defekte bezogen wird, die entweder traumatisch 
(EICHEL, JACOBSOHN, TIPPELSKIRCH) oder durch allmahlichen Schwund 
(Druckatrophie [AHLFELD] entstehen sollen. Viel besprochen ist die ~uffassung 
von LINDNER, der nur ein scheinbares Fehlen des Bruchsackes anmmmt, das 
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Abb.23. Symmetrische:paramediane, inkarzerierte epigastrisohe Hemie (nach GUSSENBAUER). 

dadurch zustandekommen soll, daB dasNetz vollstandig und untrennbar mit dem 
Bruchsack verwachst. Rier muB festgestellt werden, daB Anhaltspunkte fur 
eine traumatische Entstehung von Bauchfellspalten ebensowenig vorhanden 
sind, wie die Annahme einer Druckatrophie des Bruchsackes notig erscheint. 
Es ist bei der Besprechung der Pathologie des Bruchsacks schon darauf hinge­
wiesen worden, daB eine allgemeine starkere mechanische Beanspruchung 
(Druck) nicht zum Schwund, sondern zur Verstarkung seiner Wand fUhrt. 
Schwer zu widerlegen ist LIN"DN"ERs Annahme, daB der scheinbare Schwund 
des Bruchsackes auf eine vollige Verschmelzung des Peritoneums mit dem Netz 
zurUckzufuhren sei. Man muB MELCHIOR zustimmen, wenn er dagegen geltend 
macht, daB andererorts z. B. bei Nabelbriichen, auch bei starksten Verwachsungen 
von Netz im Bruchsack nie eine vollstandige Verodung eintritt. Noch viel wich­
tiger aber ist seine Feststellung, daB "auch die Fettbriiche an ihrer AuBenflache 
eine mehr oder minder deutlich darstellbare Rulle besitzen, die zur falschlichen 
Annahme eines Bruchsackes Veranlassung geben kann". Diese auch von andern 
festgestellte Rulle der praperitonealen Lipome (WERNHER, DITTMER, GUSSEN­
BAUER) ist nach MELCHIOR, wie schon NICHUES, DITTMER, NELATON, CHIARI 
u. a. annehmen, im wesentlichen als eine Vorstulpung der Fascia transversa 
anzusehen. MELCHIOR hat diese mitunter gut verschiebliche Rulle der Lipome 
regelmaBig nachweisen konnen, die gewohnlich zwar sehr zart, nur gelegentlich 
starker entwickelt ist. Die Gegenwart dieser Bindegewebshulle ist in erster 
Linie dafur verantwortlich zu machen, daB die "Selbstandigkeit des vorgefallenen 
subserosen Fettbrockens gewahrt bleibt". Aber man kann sich - im Gegensatz 
zu WITZEL - bei der Praparation leicht uberzeugen, daB sie den Fettkorper 
durch die Aponeurosenlucke hindurch begleitet und sich nicht auBen in die 

Handbncb der pathologisohen Anatomie. IV/3. 10 
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Bauchwand fortsetzt. Auch die Ansicht von MILES ist abzulehnen, wonach das 
Zustandekommen der auBeren Kapsel dieser Lipome allein auf einer peripheren 
Verdichtung des normalerweise vorhandenen Bindegewebes beruht. 

Die Mehrzahl aller epigastrischen Hernien ist klein, so daB vielfach 
eine auBerlich sichtbare Vorwolbung der Haut, vor allem bei fettreichen Per­
sonen fehlen kann. Die Briiche brauchen nicht immer genau in der Mittellinie 
zu sitzen, finden sich ofters exzentrisch (WITZEl, NICHUES). Nicht selten sind 
mehrere kleine epigastrische Hernien gleichzeitig vorhanden (PATEL, SCHUTZ, 
BERGER). Einen besonderen Hinweis verdient die Beobachtung von FRITSCH, 
wo ein Bruch durch eine Lucke des Schwertfortsatzes ausgetreten war. 
Gerade solche Falle, sowie das nicht seltene gleichzeitige Zusammentreffen 
von epigastrischen Briichen Init Spaltbildungen des Processus ensiformis (BOEN­
HEIM) konnen als Stutze fur ihre Entstehung auf angeborener Grundlage an­
gefuhrt werden. Auch ihr Vorkommen im jungsten Sauglingsalter laBt sich 
in diesem Sinne verwerten. Man denkt dabei an Storungen im Zustandekommen 
des ventralen Rumpfverschlusses, an eine Entwicklungshemmung des inneren 
Abschnittes im Bereich der Inscriptiones tendineae der geraden Bauchmuskeln. 
Wiederholt ist der Eintritt einer Abmagerung fur das Entstehen epigastrischer 
Hernien verantwortlich gemacht worden. Nach WITZEL solI dieser Vorgang 
an Schwund der Fettfullung in den Kreuzzugsmaschen der weiBen Bauchlinie 
liegen. Das ist schon insofern unrichtig, als normalerweise hier in den Maschen 
gar kein Fett liegt, dessen Anwesenheit vielmehr eben schon die "Fetthernie" 
darstellt. MELcmoR mochte die Bedeutung eintretender Abmagerung nur 
insoweit bewerten, als kleine Lipome, die bei fettleibigen Menschen bisher nicht 
tastbar waren, nunmehr leichter in Erscheinung treten. Nimmt auch das vor­
gefallene praperitoneale Fettgewebe an dem allgemeinen Fettschwund teil, 
so kann auch eine bis dahin fest ausgefullte Bruchpforte zur wirklichen Lucke 
werden. Auf diese Weise wird die Umbildung eines Fettbruchs zur echten Hernie 
begiinstigt. Als auslosende Koeffizienten fur das Austreten der epigastrischen 
Hernie kommen alle Faktoren in Frage, die eine Steigerung des intraabdominellen 
Drucks bedingen, also auch anstrengende korperliche Arbeiten, wogegen ein­
malige ortliche Gewalteinwirkungen ohne Bedeutung sind. Dabei ist es wohl 
kaum zu entscheiden und in den einzelnen Fallen auch wohl verschieden, ob 
die Durchtrittsstellen fur die Bruche durch Auseinanderweichen der transversalen 
Faszien erst allmahlich geschaffen werden oder ob die Lucken im wesentlichen 
schon als vorgebildet anzusehen sind, sei es als Durchtrittsstellen fur Blut­
gefaBe, sei es als Entwicklungshemmungen. 

Es--kann hier nur kurz darauf hingewiesen werden, daB die Klinik der epigastri~chen 
Hemien ihre besondere Bedeutung erhalt. durch das haufige Zusammenfallen von Hernien 
mit leichten und schweren Magendarmbeschwerden, die bald unter dem Bilde der ein­
£achen Dyspepsie verlaufen konnen, bald mit paroxysmal en Schmerzanfallen und Koliken 
einhergehen. Sogar an Beziehungen zwischen epii!astrischer Hernie und Magengeschwiiren 
wurde gedacht (STRAUSS. KELLING). AuBer der Einklemmuni! von Magenwand bat man 
Zugwirkungen durch Vermittlung von Netzstrangen und Reizungen des Bauchfells -
die freilich auch bei allen anderen Bruchformen vorkommen und bei den epigastrischen 
Fettbriichen wegen Fehlen eines Bruchsackes kaum verstandJich sind - dafiir verantwortIich 
machen wollen. Auch Druckwirkungen der sich zusammenziehenden Rekti auf das LipOID 
bzw. den Bruchinhalt. Zerrungen am Ligamentum teres wurden beschuldigt. Demgegeniiber 
betont MELCHIOR, daB "eine Erklarung des viszeralen Symptomenkomplexes der epigastri. 
schen Hemie fiir die Mehrzahl der FaIle bisher aussteht". In einem Teil der Fal1e, in denen 
kleine unschFinbare Briiche mit allen Zeichen einer schweren Erkrankung der Verdauungs­
organe zumal des Magens, einhergehen. handelt es sich offenbar um grobe Verwechslungen 
mit organischen Abdominalveranderungen. Neuerdings hat SINDT aber wieder darauf 
hingewiesen, daB Kombinationen von epigastrischer Hemie mit ulzerosen Prozessen 
im Magen und Duodenum doch auffallend baufig sind. Er sieht in der epigastrischen 
Hemie ein "Quellgebiet" im Sinne der R6ssLEschen Auffassung vom Magengeschwiir 
als "zweiter Krankheit". 
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Andere Unterarten von Hernien der Linea alba, die Hernia paraum­
bilicalis und Hernia suprapubica (VOELCKER) bieten vorwiegend kli­
nisches Interesse. 

Fiir die Beurteilung all dieser Hernienformen ist es wichtig zu wissen, daB 
sich gelegentlich schon bei Neugeborenen eine betrachtliche Diastase der Rekti 
findet, die manchmal von der Symphyse bis zum Processus xiphoides hinauf­
reicht, in der Regel aber oberhalb des Nabels starker oder gar ausschlieBlich 
hier entwickelt ist. Auch der Schwertfortsatz selbst kann an der Spaltbildung 
beteiligt sein (s. oben). Nach GRASER sieht man solche Spaltbildung mit zu­
nehmendem Alter der Kinder immer seltener werden, so daB an die Moglichkeit 
einer Selbstheilung der Rektusdiastase gedacht werden konnte. Ob man die 
Bruchpforte der epigastrischen, paraumbilikalen und suprapubischen Hernien 
als Reste oder leichteste Grade solcher Spaltbildungen ansehen kann, muB dahin­
gestellt bleiben. Ganz zweifellos gibt es aber auch erworbene Zustande 
ahnlicher Art, nicht nur bei Frauen nach wiederholter kurz aufeinander folgen­
den Schwangerschaft, sondern auch bei anderenraum erweiternden V organgen 
in der Bauchhohle. 

5. Seitliche Bauchwandbriiche, Lendenbriiche (H. lumbalis). 
Den Hernien der Linea alba stehen gewisse seitliche Bauchwandbriiche 

sehr nahe, insbesondere der Linea Spigelii semilunaris (KLINCKOSCH, MOLLIERE, 
MACSCADY, LINDNER, STURMER, Lit.). Diese wird aus dem seitlichen Rand 
der aponeurotischen Platte gebildet, die aus der Muskelmasse des Musculus 
transversus hervorgeht und - sich mit der Rektusscheide verbindend -
hinter diesem Muskel zur Linea alba verlauft. Nach auBen wird sie von den 
Aponeurosen der beiden Musculi obliqui bedeckt. Ein groBer Teil aller be­
schriebenen seitlichen Bauchbriiche tritt in der Nachbarschaft dieser Linie, 
meist etwas medial vom MAc BURNEY schen Punkt aus, wo ein Ast der Arteria 
epigastrica inferior sich in die Tiefe senkt. Ob aber dabei der Linea semilunaris 
als solcher eine wesentliche Bedeutung fUr die Entstehung und Lokalisation 
der Hernien im Sinne einer hier haufigen angeborenen Liickenbildung oder 
Gewebsschwache zukommt, ist nach den Ausfiihrungen STUHMERs doch sehr 
zu bedenken, vielmehr kommen als Durchtrittsstellen fiir Hernien Ausweitungen 
vorgebiIdeter GefaBnervenkanale viel eher in Frage. In diesem Sinne spricht 
jedenfalls sehr die Feststellung, daB ein groBer Teil aller beschriebenen seitlichen 
Bauchbriiche gar nicht in Beziehung zur SPIEGELSchen Linie steht, daB dagegen 
nach den Untersuchungen von LINDNER perforierende GefaBkanale gerade da 
(fast regelmaBig in der Mamillarlinie und 1-11/2 cm beiderseits neb en der Mittel­
linie) vorkommen, wo Hernienaustritte beobachtet sind. Das steht durchaus auch 
in Einklang mit der Angabe von KONIG, wonach es keine Stelle der Bauch­
wand gabe, an der nicht eine Hernie beobachtet sei. Irgendwelche s tan dig e 
Beziehungen der GefaBliicken zur Linea semilunaris konnten bisher jedenfalls 
nicht festgestellt werden. Es ist durchaus verstandlich, wenn STURMER und 
neuerdings auch KASPER, so zu der Auffassung kommt, daB es nicht berechtigt 
ist, die Hernien der Linea semiIunaris von den anderen Bauchbriichen abzutrennen 
(SOHN, ANDLER). Die Rolle praperitonealer Lipome fiir die Erweiterungen be­
stehender GefaBliicken ist hier sicher die gleiche wie bei der Hernia epigastrica. 

Eine besondere Gruppe von seitlichen Bauchbriichen bilden die sog. Pseudo­
hernien (BoRCHARDT) des Kindesal ters. Sie stellen umschriebene hernienartige 
Erweiterungen der Bauchwand dar, die auf einer Atrophie der Bauchmuskulatur 
beruhen. In einem Fall will WySS einen "kongenitalen Muskeldefekt" nachge­
wiesen haben. In der Mehrzahl aller Beobachtungen (BARACZ und BLAUEL) 
sind die Briiche aber auf dem Boden einer vorausgegangenen Poliomyelitis acuta 

10'" 
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entstanden, in deren Verlauf eine Atrophie· und partielle Lahmnng von Bauch­
muskelparlien eingetreten ist (IBRAHIM, HERMANN, STRASSBURGER). Auch durch 
Verletzungen der Interkostalnerven durch SchuG und Operationen (Thorako-

Abb. 24. Linksseitige Lumbalhernic (BORCHARDT). Abb.25. Hernia sacralis (TIETZE). 

plastik) sind umschriebene Bauchwandlahmungell beobachtet worden (OEHL­
ECKER, DUTZEL). Sie wurden vielfach in Beziehung zu der Hernia lumbalis 
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gebracht. Als solche sieht man aber heut­
zutage nur noch die seltenen echten 
Briiche an, die im Bereich des PETIT­
schen Dreiecks - einer Muskelliicke 
zwischen Musculus latissimus dorsi und 
obliquus externus am mittleren Teile 
des Darmbeinkammes - austreten. Die 
meisten FaHe von Hernien dieser Ge­
gend sind aber sicherlich Narbenbriiche, 
die nach Traumen oder Eiterungen unab­
hangig von den anatomischen Verhalt­
nissen sich entwickeln (SCHMIDT, BRAUN, 
WOLFF, REICHLE). 

Die anatomischen und chirurgischen 
Lehrbiicher fUhren als die Stellen, an 
denen die echten Lendenhernienauftreten, 
zwei Dreiecke an: das Trigonum lumbale 
superius (LESSHAFT - GRUNFELDT) und 

Abb. 26. Riickenmusku)aturzurUbersichtiiber das Trigonum lumbale inferius (PETIT). 
die Lumbaldreiecke (nach GRASER). 

1 Muse. latissimus dorsi; 2 M. obliq. abd. ext.; Lage und Grenzen dieser Dreiecke sind 
3 M. sacrospinalis; 4 M. obliq. abd. int.; aus der Abb. 26 ersichtlich. Uber die 5 M. quadratus )umborum; 6 XII. Rippe; 

7 M. glutaeus max. Konstanz und die Haufigkeit des Vor-
kommens dieser beiden Dreiecke gehen 

merkwiirdigerweise die Ansichten sehr auseinander. Zudem ist bei den bekannt 
gewordenen Lendenhernien nur ganz vereinzelt durch Autopsie oder Operation 
die Durchtrittsstelle festgestellt worden. Bei RUPPANER findet sich die An­
gabe, daB auf Grund der fUr die Entscheidung der Frage nach der Bruchpforte 
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verwertbarenFalle ein Uberwiegen der oberen, also dem LESSHAFTschenDreieck 
entsprechenden Lendenhernien besteht und daB es nicht mehr angangig ist, 
jeden Lendenbruch ala Hernie irn Trigonum PETITS zu bezeichnen. 

Unter 54 erworbenen Lendenhernien (JEANUEL und RUPPANER) finden sich 
14 autoptisch bzw. operativ gekliirte FaIle, unter denen nur 7mal ein Bruchsack 
nachgewiesen wurde. 

e) Briicbe des Beckenbodells. 
Einer genaueren anatomischen Erkliirung entbehren noch die Briiche des 

Beckenbodens (Herniae perineales), von denen etwa 30 in der Literatur bekannt 
sind. Nach EBNER ist der groBte Teil von ihnen auf Entwicklungsstorungen 
zuriickzufiihren, indem an der DoUGLAS schen Spalte Bauchfelldivertikel ent­
stehen, in die hinein Eingeweide verlagert werden konnen. Durch kleine Zwischen­
raume in der Muskulatur des Beckenbodens konnen solche Divertikel sich nach 
abwarts senken und in die seitlichen Teile des Beckenbodens gelangen (Cavum 
ischiorectale). - Sie konnen dann in der Niihe des Afters unter Vortreibung der 
Fascia perinei sichtbar werden. Die vor dem Musculus transversus perinei aus­
tretenden Briiche bezeichnet man als Hernia perinealis anterior, die - hiiufiger -
hinter ihm zum Vorschein kommenden, als Hernia perinealis posterior. Wah­
rend beirn Mann die Excavlttio rectovesicalis einen einheitlichen Raum dar­
stellt, ist sie bekanntlich bei der Frau durch den Uterus und die Ligamenta 
lata in einen vorderen und hinteren Abschnitt geteilt. Nimmt bei der Frau 
eine Hernie den Weg aus dem hinteren Abschnitt der Excavatio rectouterina, 
so senkt sie sich, wie beim Manne, direkt nach unten zwischen Scheide und 
Rektum, wobei sie jeden dieser Schliiuche ausbuchten kann (Hernia vaginalis, 
rectalis). Die Briiche des vorderen Raumes gelangen gewohnlich in die Niihe 
der groBen Schamlippen, seltener nach dem Damm. Von HOCHENEG. TIETZE 
und CLAmMONT sind Hernien der Dammgegend nach gyniikologischen Ope­
rationen beschrieben worden. Zu den perinealen Hernien gehoren auch die Mast­
darmbriiche (Rektozele, Hernia rectalis), welche mit einem Vorfall des Mast­
darmes einhergehen. :Durch den Vorfall des Rektums komm:t es dabei zu 
einer tiefen Ausbuchtung des DoUGLASSchen Raumes, in die Eingeweide ein­
treten konnen. Nach LUDLOFF ist dabei in einem Teil der Fiille der Bauchfell­
taschen Hernienbildung die urspriingliche Storung und der Prolaps kommt erst 
infolge der VergroBerung der Hernie zustande. Der Druck der Einstiilpung 
trifft die in den DOUGLASSchen Raum vorspringende Plica transversales recti, 
die dadurch nach abwarts getrieben wird. 

f) Hernia ischiadica. 
Eine der seltensten Hernienformen ist die Hernia ischiadica. Darunter werden 

diejenigen Briiche verstanden, welche durch einen der beiden hinteren Hiift­
beinausschnitte (Incisura ischiadica maior und minor) aus dem Becken austreten. 
Nach G.A.RRE ist die Moglichkeit fiir die Entwicklung einer Peritonealausstiilpung 
hier an drei Stellen gegeben. Die Incisura ischiadica major ist durch den 
Musculus piriformis derart geteilt, daB sowohl in ihrem oberen wie unteren 
Rand eine spaltformige Offnung bleibt; die obere Spalte wird regelmiiBig von 
der Arteria glutaea superior und dem gleichnamigen Nerven als Austrittsstelle 
benutzt, wiihrend durch die untere die Arteria pudenda interna und der Nervus 
ischiadicus verlaufen. Als dritte Bruchpforte kommt die Incisura ischiadica minor 
selbst in Frage. Charakteristisch fUr die Hernia ischiadica ist, daB sie stets ober­
halb des Ligamentum sacrotuberosum austritt. Die durch die beiden erstgenann­
ten Bruchpforten austretenden Briiche sind besser als Hernia glutaea superior und 
inferior zu bezeichnen, der Name Hernia ischiadica solI fiir die Hemie des kleinen 
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Sitzbeinausschnittes reserviert bleiben (GARBE). Dies ist iiberdies die sel­
tenste Form. Am haufigsten kommt die Hernia glutaea superior vor. Frauen, 
die geboren haben, sind offensichtlich bevorzugt (Literatur bei GARRE). 

g) Zwerchfellhernien. 
Trotz zahlreicher Einzelbeobachtungen und zusammenfassender Bearbeitungen 

herrscht auch heutzutage noeh auf dem Gebiet der sog. Zwerchfellhernien 
eine kaum glaubliche Verwirrung, die besonders beim Studium des chirurgischen 
Schriftturns offensichtlich wird. Die iiblichen Einteilungen in wahre und falsche 
Zwerchfellhernien, in angeborene und erworbene sind nicht dazu angetan, 
hier klarend zu wirken. Unverkennbar ist wenigstens fiir die letzte Zeit das 
Bestreben, die miBdeutige Bezeichnung "falsche" Zwerchfellhernie (Hernia 
diaphragmatica spuria) ganz fallen zu lassen und durch die allein richtige 
Bezeichnung Prolaps zu ersetzen (u. a. GRUBER, DIETRICH, WIETING). Unbe­
dingt ist daran festzuhalten, von Zwerchfellhernien nur dann zu reden, 
wenn ein peritonealer Bruchsack vorhanden ist, der die vorgefallenen 
Eingeweide umgibt, so daB der Zusarnmenhang der Bauchhohle an keiner 
Stelle unterbrochen ist. Eine Verbindung zwischen Brust- und Bauchhohle, 
das Bestehen eines gemeinsamen Pleuroperitonealraumes sind mit dem Begriff 
der Hernie unvereinbar. Solche Zustande konnen lediglich einen Eingeweide­
prolaps zur Folge haben. 

Sehr schwierig ist eine Stellungnahme zum Begriff der angeborenen und 
erworbenen Zwerchfellhernie. Die Bezeichnung erworbene Zwerchfellhernie 
ist klar, sofern man darunter die im AnschluB an eine Zwerchfellverletzung 
entstandenen Bruche bzw. Vorfalle versteht. (Traumatische Zwerchfellhernie.) 
Da das Trauma aber auch intrauterin oder unter der Geburt stattgehabt haben 
kann, die Zwerchfellhernie also mit zur Welt gebracht wird, ist darin ein Gegen­
satz zu der "angeborenen" Zwerchfellhernie nicht zu erblicken. Es gibt zweifellos 
angeborene traumatisch entstandene Zwerchfellbriiche. Soweit ich die 
Literatur iibersehe, will man iibrigens mit dem Begriff der angeborenen Zwerch­
fellhernie weniger das Bestehen eines Zwerchfellbruches zur Zeit der Ge­
burt kennzeichnen, als betonen, daB seine Entstehung auf dem Boden von 
Entwickl ungsstorungen erfolgt ist, gleichgiiltig, welcher Natur diese 
sind. Bei ihrern Vorhandensein braucht aber die Entstehung eines Zwerch· 
fellbruches keineswegs ins intrauterine Leben zu fallen. Es gibt zweifellos 
nicht angeborene, nicht traumatische auf entwicklungsgeschichtlicher Grund­
lage im Laufe des Lebens auftretende "erworbene" Zwerchfellhernien. 

Keiner der mir bekannten iiblichen Einteilungsvorschliige wird meines Er­
achtens den tatsachlichen Verhaltnissen ganz gerecht, am ehesten noch der von 
EpPINGER, sofern man statt falscher Zwerchfellhernie Prolaps setzt. lch selbst 
bevorzuge eine Einteilung in 1. Prolapse durch Zwerchfelldefekte, 2. Hernien durch 
Bruchpforten. Jede dieser Gruppen entsteht einmal auf dem Boden entwick­
lungsgeschichtlich bedingter Verhaltnisse, andererseits auf traumatischer Grund­
lage. Stellt man dabei, wie es fiir die folgende Besprechung notwendig ist, die 
Veranderungen am Zwerchfell in den Vordergrund, so sind zu unterscheiden: 

I. a) Entwicklungsgeschichtlich bedingte Zwerchfelldefekte 1. 

b) Entwicklungsgeschichtlich bedingte Bruchpforten. 
II. a) Traumatisch bedingte Zwerchfelldefekte. 

b) Traurnatisch bedingte Bruchpforten. 
---:--:---::--

1 Anmerkung bei der Korrektur: 1m wesentlichen dieselbe Einteilung nimmt neuer-
dings auch GG. B. GRUHFR in seiner monographif'chen Darstellung der ZwerchfellmiB· 
bildungen vor, einer ausgezeichneten zusammenfassenden Darstellung, die hier leider 
nicht mehr weiter verwertet werden konnte. 
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Anhangsweise sind noch die diffusen und umschriebenen Zwerchfell· 
erweiterungen zu besprechen, die zur Eventeratio (Relaxatio diaphragma­
tioa) bzw. zur Entstehung von Zwerchfelldivertikel fuhren. 

Einige kurze Bemerkungen zur normalen Anatomie und Entwicklungsgeschichte sind 
zum Verstindnis der verwickelten pathologischen VerhiJtnisse unerliUllich. lch halte mich 
dabei in erster Linie an die Darlrgungen von BROMAN (1). Dana.ch sind die Entwicklung 
der serosen Anteile und die der Muskulatur sl'harf au'!einander zu halten. Die Bildung des 
primitiven, serOsen Zwerchfells erfolgt ventral durch die Anlage des Septum transversum, 
dorsomedial durch Teile des ventra.len Mesenteriums, dorsolateral jederseitB durch eine 
eigentiimliche, sichelartig vorspringende Falte, welche auch nach KEITH in Beziehung 
zur Entwicklung deB WOLFFschen Korpers steht. Diese beiderBeits vorspringenden Falten 
nennt BROMAN (1) Plicae pleuropt'ritonea.les; bekannt sind sie auch unter dem Namen der 
USKowschen Pfeiler. Sie wachsen von der dorsolateralen Korperwand in die zu dieser 
Zeit noch einheitliche PleuroperitonealhOhle aus, um sich in der Mediallinie mit dem 
Septum transversum und dem ventralen Mesenterium zu vereinigen. Doch erfolgt die 
Vereinigung zwischen Pleuroperitonealmeml::ran einerseits, ventralen GekrOse und Septum 
transversum andererseits nicht in gleichmii.J3ig gJatter Weise, sondern es bJeibt nahe 
der dorsalen Korperwand noch einige Zeit eine kleine Offnung bestehen, das s.~. Foramen 
pJeuroperitoneale (KEITHsche PI europeri toneal passage). Diese Pleuroperitonealoffnung 
schlieBt sich erst in der 7.-S. Embryonalwoche, wahrend der iibrige AbschluB der Bauch­
und Brusthohlenwand bereits in der 4. Woche ausgebildet ist. 

Von TOLDT, HISS, v. GOSZNITZ, BROMAN (1), KEIBEL und MALL, KEITH sind diese 
Entwicklungsverhil.Itnisse sehr eingehend erforscht worden. Dabei ist unter anderem auch 
festgestellt worden, daB der VerschluB des Foramen pJeuroperitonea.le auf der linken Saite 
gewohnlich Bpii.ter erfolgt als auf der rechten. (Nach GRUBER (1) -CAILLOUD kann damit 
das hiufigere Vorkommen von Zwerchfelldefekten auf der linken Seite in Zusammenhang 
gebracht w~rden.) 

Die Entwicklung der Zwerchfellmuskulatur schlieBt sich eng an die Ausbildung des 
primitiven Berosen Zwerchfells an. Sie stammt aus dem infrahyoidalen Teil der ventralen 
KorpermuskuIatur, die bereits am Ende der 4. Entwicklungswoche von vorn nach hinten 
in das serosa Zwerchfell einwachst. Erst mit dem 3. Embryona.lmonat ist ihre Entwicklung 
abgeschlossen. Nach GOSZNITZ trennt sich die Muskelanlage entsprechend der Teilung 
des Nervus phrenicus in zwei Abschnitte, eine dorsale Portion, die Pars lumba.liB und eine 
sich fii.cherformig dorsoventral ausbreitende Pars sternocostalis. Diese beiden MuskeJteile 
stoBen an der dorBalen Korperwand in einem nach hinten offenen Winkel zusammen und 
lasBen zwischen Bich und der dorsalen Korperwand das bekannte Trigonum lumbocostale 
(Foramen Bochdaleki) frei, das auf der linken Seite gewohnlich groBere AUBmaBe auf­
weist als auf der rechten. Die Basis dieses gleichschenkligen Dreiecks wird yom oberen 
Rand der 12. Rippe gebildet, die Spitze liegt kranialwirts. Auf der Brustraumseit,e ist es 
ganz von Pleura iiberlagert, auf der Bauchseite liegt ibm die hintere FIache der Niere bzw. 
deren Fettkapsel an. Als LARKEY scher Raum wird das Spatium sternocostale bezeichnet, 
daB zwischen der Pars costa.lis und sternalis liegt, in der Regel sehr schwach entwickelt 
ist, gegen den Bauchraum von dem Peritoneum parietale, gegen den Brustraum von der 
Pleura diaphragmatica iiberzogen ist. "Uber Offnungen im Zwerchfell, die mit dem Durch­
tritt von GefiBen und Nelven und der Speiserohre im Zusammenhang stehen, B. spater. 

Es ist ein Verdienst von G. B. GRUBER, die Frage der entwicklungsgeschioht­
lich bedingten Zwerchfelliicken weitgehend geldart zu haben. Seit langer Zeit 
ist es bekannt, daB die uberwiegende Mehrzahl aller angeborenen Zwerchfell­
hernien mit Eingeweideprolapsen gewohnlich an der hinteren auBeren Seite 
des Zwerchfells liegt [BOCHDALEK, MAYER, GROSSER, SCHWALBE, GOSSNITZ (1), 
LUCKscH (1), HOFFMANN, GRUBER (1, 4)]. Sie konnen aber, wenn sie einen groBen 
Umfang erreichen, die ganze Zwerchfellhii.lfte einnehmen, oft aber mit Ausnahme 
einer von vorn zur seitlichen Korperwand nach hinten ziehenden Gewebssichel. 
Dieser "Hernie en croissant" haben franzosische Autoren (DUGUET) eine andere 
Art schlitzformiger Defekte gegeniibergestellt ("Hernie en boutonniere"), die 
an jeder Stelle der Zwerchfellkuppe sitzen konnen und von ihnen als extrauterin 
erworbene Defekte angesehen werden. Unumstritten ist als haufigster Sitz 
angeborener Liicken die Gegend des Trigonum lumbocostale und es ist durchaus 
verstandlich, wenn meist der dorsal gelegene Zwerchfelldefekt zum Foramen 
lumbocostale BoCHDALEKI genetisch in Beziehung gesetzt wird. Demgegeniiber 
ist schon von MONNIER, ganz besonders aber von GRUBER-CAILLOUD darauf 
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hingewiesen worden, daB diese Muskellucke nichts mit der Entstehung der 
angeborenen Zwerchfellucken zu tun hat, diese vielmehr auf das bereits viel 
fruher ausgebildete Foramen pleuroperitoneale zu beziehen sind. Diese Offnung 
liegt zwar haufig in einem Bereich, den nach regelrechter vollstandiger Aus­
bildung des serosen Zwerchfells und nach muskumrer Diaphragmabildung 
das Trigonum lumbocostale einnehmen wiirde, ja sie kann ganz dorsal liegen 
und in verschiedener GroBe bestehen bleiben, was zur Folge hat, daB auch dort 
keine Muskulatur einwachsen kann, aber sie kann auch einmal mehr medial 
und ventralliegen als das von der Stelle des Trigonum lumbocostale gilt". Der 
angeborene dorsale Defekt entsteht nach GRUBER durch eine Hemmung in der 
Ausbildung der Pleuroperitonealfalte bzw. durch ein Zuriickbleiben oder einen 
Mangel der hinteren USKowschen Pfeiler. Durch die Annahme, daB sich zwar 
der riickwarts und seitlich gelegene USKowsche Pfeiler des serosen Zwerchfells 
anlegt und ein Stuck weit nach vorn und medial ausbreitet, dann aber in seinem 
Wachstum innehalt, ist auch eine durchaus verstandliche Erklarung fur die 
angeborenen zentralen Zwerchfellucken gegeben. Dann kann auch unter 
Umstanden an der Lucke vorbei Muskulatur einwachsen und ein vom Defekt 
ganz unabhiingiges Trigonum lumbocostale bilden. FUr das Zustandekommen 
zentral gelegener Lucken ist aber auch daran zu denken, daB der ursprunglich 
nahe der Korperwand gelegene Defekt beim Wachstum des Zwerchfells von der 
Korperwand allmiihlich abgedriingt wird und eine mehr zentrale Lage bekommt. 
Ein solches Wandern des Defektes, auf das auch LIEPM.A.N hingewiesen hat, 
steht durchaus im Einklang mit der Anschauung BROMANS uber die spateren 
Wachstumsverhaltnisse der primiiren Zwerchfellanlage. Wenn der USKowsche 
Pfeiler angelegt wird, aber im Wachstum zuriickbleibt, so wird das Pleuro­
peritonealloch durch eine von der Dorsalseite vordringende Falte allmahlich 
abgedrangt werden. In diese Serosafalte vermag dann Muskulatur einzuwachsen 
und die lumbalen Schenkel zu bilden. 

TIber die Entstehungsursachen derZwerchfellucken ist nichts Sicheres bekannt. 
Fotalerkrankungen, Lageanomalien der Frucht, Traumen der Mutter, sind meist 
ohne hinreichenden Grund beschuldigt worden. MARCHAND und andere geben zwar 
die Moglichkeit einer traumatischen Entstehung zu, vor aHem denkt man daran, 
daB aus einer echten Zwerchfellhernie durch Druckatrophie oder EinreiBen des 
Bruchsacks eine Zwerchfellucke mit Vorfall von Baucheingeweiden entstehen 
konne. Gegen eine solche Auffassung spricht, abgesehen von verschiedenem 
anderen, vor allem die Tatsache, daB Verwachsungen der Baucheingeweide 
mit den Randern des meist ganz glattrandigen Defektes und mit Organen der 
Brusthohle so gut wie stets vermiBt werden. Viel erortert ist auch die Vor­
stellung, daB abnorme, intraabdominale Wachstumsverhaltnisse (Entwicklungs­
storungen der Leber, des Gekroses, des Magens oder der Lungen) an dem 
Bestehenbleiben der Pleuroperitonealoffnung Schuld seien. In der Tat findet 
man auch haufig Entwicklungsstorungen an diesen Organen. Die Leber ist meist 
vergroBert [SCHWALBE (1), GRUBER (1, 4), BORN, BENEKE). Ihr beim SchluB 
des Zwerchfells - sie soIl nach BROMAN durch Dorsalwachstum die Plica pleuro­
peritonealis zur Vereinigung mit dem Septum transversum und dem ventralen 
Mesenterium bringen - eine bedeutsame Rolle zuzusprechen, wird stark be­
stritten, besonders von BENEKE, der sogar ein zu starkes Wachstum der Leber 
als Ursache fur den mangelnden ZwerchfellschluB beschuldigt. Ein friihzeitiger 
V orlall des freibeweglichen Magens gegen das links langer offene, vielleicht 
auch weniger geschutzte Pleuroperitonealloch sollte die uberwiegende Haufig­
keit der linksseitigen Zwerchfellprolapse erklaren. In ahnlicher Weise wird 
das Vorhandensein eines freien Gekroses bewertet. Entwicklungsstorungen 
der Lungen (Hypoplasie, Aplasie, Nebenlunge) mochte GOSSNITZ mit der 
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EntwicklungsstorungdesZwerchfells in Zusammenhang bringen. GRUBER hat dem­
gegeniiber iiberzeugend dargetan, daB umgekehrt durch den V orfall der Bauch­
eingeweide die Lunge verdrangt und verkiimmert sei. Dieselben Umstande, 
die beirn Zwerchfelldefekt eine Rolle spielen, konnen danach gleichzeitig eine 
Abschniirung der embryonal weit in das Foramen pleuroperitoneale vor­
ragenden Lungenanlage bedingen. Unbedingt wird man SCHWALBE folgen miissen, 
wenn er gleichzeitigen anderen Entwicklungsstorungen eine gleichgeordnete 
Bedeutung, aber keine iibergeordnete auslOsende Rolle zuerkennt. In diesem 
Sinne spricht vor allem die lehrreiche Beobachtung WINKLERs, wo bei einem 
siebenjahrigen Knaben fast die ganzen Baucheingeweide in urspriinglichen friih­
embryonalen Lageverhaltnissen in die Brusthohle vorgefallen waren. Auch 
sonst sind groBe Zwerchfelldefekte mit Vorfall ausgedehnter Eingeweideabschnitte 
durchaus mit dem Fortbestand des Lebens vereinbar (THOMA, CAILLOUD), zumal 
wenn wie meist die vorgefallenen Darm- und Mesenterialteile nicht untereinander 
oder mit dem Brustfell verwachsen. Als Stiitze fiir die Auffassung der angeborenen 
Zwerchfelldefekte als Entwicklungsstorungen sei auch die Beobachtung von 
OTTO angefiihrt, bei der an ein und demselben Fot rechts eine echte Zwerchfell­
hernie, links ein Zwerchfelldefekt bestand. Die auch in diesem Fall zutage 
tretende Bevorzugung der linken Korperseite beim Zustandekommen des 
Zwerchfelldefektes wird durch den spateren SchluB des Foramen pleuroperi­
toneale auf dieser Seite seine ungezwungene Erklarung finden. DaB rechtsseitige 
gleichartige Veranderungen nicht ungewohnlich sind, zeigt die 48 FaIle dieser 
Art umfassende Zusammenstellung von CAILLOUD. In solchen Fallen kann 
sich die Leber den veranderten Raumverhaltnissen anpassen, indem sie wie ein 
Knopf in die Offnung hineinwachst oder aber unter starker Formveranderung, 
aber bei vollig ungestorter Funktion, in die rechte Pleurahohle eintritt. Die 
Lage der in die linke Seite vorgefallenen Eingeweide zeigt irn allgemeinen 
eine sehr charakteristische Anordnung, als stets die Milz am weitesten dorsal 
und medialliegt, nach vorn yom Magen, nach oben von Darmschlingen verdeckt. 
Eine nischenformige Ausbuchtung des hinteren Mediastinums nach rechts 
wird von GRUBER als Pleuranebensack bezeichnet. Durch Nebenlungen waren 
die FaIle von CoHN, KAUB, ROBSMANN, BENEKE und GRUBER kompliziert. 
Angeborene Zwerchfelldfekte kommen auch bei Tieren vor [GOSSNITZ (1)]. 

Zwerchfelldefekte irn vorderen Teil der Zwerchfellmuskulatur (LARREysche 
Spalte) sind sehr selten. Sie werden von den meisten Eorschern nicht als 
angeboren anerkannt. 

Kommt das Foramen Bochdaleki fiir die Entstehung von Prolapsen 
auf dem Boden angeborener Zwerchfelldefekte nicht in Frage, so spielt es eine 
urn so groBere Rolle als Bruchpforte fiir Hernien insbesonderefiir angeborene. 
Beirn Erwachsenen liegen hier die Moglichkeiten fiir die Ausbildung von Hernien 
ungiinstiger, da in seinem Bereich nicht das Bauchfell, sondern Nebenniere und 
Fettkapsel der Niere dem Zwerchfell anliegen. Den Hernien des Foramen Boch­
daleki stehen diejenigen Briiche nahe, wo die Bruchpforte in ihrer Lage der vor­
her erorterten pleuroperitonealen Liicken entspricht. Auch ihre Entstehung ist 
zweifelsohne als eine Hemmungsbildung aufzufassen, die aber nur die muskulosen 
Anteile des Zwerchfells betrifft, also zu einer Zeit zur Ausbildung gelangt, 
wo die Trennung der Bauch- und Brusthohle durch das prirnare serose Zwerch­
fell bereits abgeschlossen war. Solche rein muskulose Zwerchfelldefekte kommen 
in allen GroBen vor. Wir haben vor kurzem einen fiinfmarkstiickgroBen rund­
lichcn Defekt dieser Art auf der Hohe der linken Zwerchfellkuppel bei typischer 
Ausbildung des Foramen Bochdaleki gesehen. (Diss. HULS, Koln 1922.) Der­
artige, rein muskulose Defekte beanspruchen auch vergleichend anatomisch 
ein groBes Interesse, als bei manchen Tieren, insbesondere beim Pferd, 
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Lenden- und Brustteil der Zwerchfellmuskulatur nicht zusammenstoBen, so 
daB Bauch- und Brustraum unmittelbar aneinander zu liegen kommen (MARTIN, 
ELLENBERGER, BAUM, GOSSNITZ). 

Eine weitere typische entwicklungsgeschichtlich bedingte Bruchpforte 
ist die schon erwahnte LARREY sche Spalte zwischen Sternum einerseits und 
Portio sternalis und costalis des Zwerchfells andererseits. Diese rechts und links 
in der Hohe der 7. Rippe liegende Spalte ist nach oben durch den Herzbeutel 
iiberdeckt. Nach THOMA werden die parasternalen Offnungen mit fortschreiten­
dem Alter groBer. Samtliche im Schrifttum verzeichneten Falle von Hernia 
diaphragmatic a sternalis betreffen Erwachsene, meist sogar Personen 
in hoherem Alter_ Als Bruchinhalt fanden sich meist Netz und Kolon, nur 
selten Diinndarmschlingen (SEILER). Es ist aber sicherlich sehr schwer zu ent­
scheiden - schon THOMA hat die Schwierigkeiten gewiirdigt -, ob hier wirklich 
angeborene oder postfotal erworbene Bildungen vorliegen. EpPINGER hat die 
parasternalen Bruchbildungen des Zwerchfells unter die erworbenen Hernien 
eingereiht. KRATZEISEN, der kiirzlich eine linksseitige retrosternale Hernia 
diaphragmatica mit Verlagerung eines Teiles des Colon transversum bei einem 
85jahrigen beschrieben hat, spricht zwar von einer MiBbildung, muB aber die 
Unsicherheit dieser Annahme zugeben. Er halt es sogar fiir wahrscheinlich, 
daB sich der Zwerchfellbruch erst nach der Geburt gebildet habe. 

Sehr selten sind herniose Vorstiilpungen im Gebiet des perikardialen Zwerch­
fellanteils (KEITH, CEDER, GRUBER). 

An der Stelle, wo die Speiserohre das Zwerchfell durchsetzt, ist ebenfalls 
die Moglichkeit zur Entwicklung echter Hernien gegeben. Die anatomischen 
Verhaltnisse bedingen es, daB rechtsseitige Hernien dieser Art haufiger sind 
als linksseitige (HOLTEN, LODER). Nach EpPINGER erscheint die rechte para­
osophageale Bruchpforte als Grube zwischen dem linken Rand des linken Leber­
lappens und dem rechten Rand der Pars abdominalis der Speiserohre unter 
dem Ligamentum coronarium hepatis. Man gelangt von hier aus leicht langs 
der Speiserohre in das hintere Mediastinum, ebenso wie in zwei neuen Be­
obachtungen STADTMULLER9. In zwei von EpPINGER beschriebenen Fallen dieser 
seltenen Bruchart fanden sich Anomalien der Zwerchfellmuskulatur (Mangel 
des inneren Anteils des linken mediastinalen Zwerchfellmuskels, der den 
Osophagus von rechts her zu umgreifen hatte) rings um die Durchtrittsstelle 
der Speiserohre. Auch SCHWALBE (1) sieht in angeborenen Anomalien die 
Ursache fiir die wahrscheinlich erst im Laufe des Lebens sich entwickelnden 
Briiche. Eine besondere Gruppe bilden die FaIle von BUND und TONDORF, 
die auf einer Entwicklungsstorung der verkiirzten Speiserohre beruhen. 

Unter den von LACHER zusammengestellten Fallen finden sich 14 Herniae 
paraoesophageae. Von diesen sind nach GRUBER wohl nur 5 als kongenital 
angelegt zu sehen, sie betrafen Kinder in den ersten Lebensjahren. 

Noch seltener sind Hernien, die entlang der Durchtrittsstelle des Sym­
pathikus das Zwerchfell durchsetzen. Die Bruchpforte liegt zwischen auBerem 
und mittlerem Schenkel der Pars lumbalis, normalerweise als eben erkenn­
barer Spalt in Erscheinung tretend (ANDRAL). Wahrend die Durchtrittsstelle 
der Aorta und der unteren Hohlvene als Bruchpforte nie gefunden wurden, 
erwahnt EpPINGER eine Beobachtung von PLATTNER, nach der an der Durch­
trittsstelle eines Interkostalnerves eine kolon-, netz- und pankreasenthaltende 
Hernie ausgetreten war. In der Literatur finden sich schlieBlich noch einige 
Beobachtungen, wo echte, sicherlich nicht traumatische Bruchpforten an ganz 
atypischer Stelle des muskulosen und sehnigen Teils des Zwerchfells zur Ent­
wicklung gekommen waren [BARTH, FrSCHER, KAuP, SCHROTER, SCHWALBE (1), 
NIEMOLLER, GROSSER, HULS und andere]. 



Hernia. diaphragmatica sternalis. LieblingsdurchtrittBBtellen. 155 

Hier muB auch eine andere Gruppe von Entwicklungsstorungen Erwiihnung 
finden, die bei besonderen MiBbildungen der Wirbelaaule zu finden sind und 
in der Literatur meist ala Hernia diaphragmatica bezeichnet werden. Der­
artige Veranderungen finden sich bei der Rhachischisis anterior und sind dadurch 
ausgezeichnet, daB bei zunachst anscheinend regelrecht geschlossenem Zwerch­
fell der Magen und der Diinndarm, Milz und Pankreas in der Bauchhohle fehlen. 
Sie liegen dafur in einem retromediastinalen, gegen die Pleurahohlen vorgewolb­
tem Sack, dessen Eingang zumeist an Stelle des Hiatus oesophageus sich findet. 
Bemerkenswerterweise sind diese Organe mit der Wand des Sackes meist 
adharent (neuere Beobachtungen bei LUCKSCH, BUDDE, GG. GRUBER). Das Un­
zutreffende, diese Verlagerungen ala Zwerchfellhernien zu bezeichnen, klargestellt 
zu haben, ist ein Verdienst von BUDDE. Es handelt sich nach seinen Darlegungen 
urn bei o££enem Canalis mesentericus primar abweichend gelagerte Ejngeweide­
teile, die am ungewohnlichen Ort differenziert und angeheftet werden. Sie veran­
laBten die Bildung des Recessus retromediastinalis, um den herum sich das Zwerch­
fell - bis auf wenige Ausnahmen - regelrecht schloB (Excavatio retromedia­
stinalis peritonei). (Siehe auch bei Gleit- und Darmgekrosebriiche S. 112.) 

Die Kenntnisse iiber die trauma tisch bedingten Zwerchfelliicken 
mit Vorfall der Bauchorgane sind durch die Erfahrungen des Weltkrieges 
erheblich erweitert worden. Hierher sind alle Falle zu rechnen, bei denen durch 
eine Gewalteinwirkung eine ZerreiBung des Zwerchfells eintritt. Die Verletzung 
kann eine direkte sein (Hieb, Stich, SchuB) oder eine indirekte, wie bei Gewalt­
einwirkungen, die eine so betrachtliche Drucksteigerung im Bauchraum bewirken, 
daB die Elastizitat des Zwerchfells iiberschritten wird und eine ZerreiBung ein­
tritt ("Oberfahren, Verschiittung, Sturz, Pufferverletzung, StoB gegen den Bauch 
usw., GRASER). Auch solche Falle gehoren hierher, wo durch subphrenische 
Empyeme, Karzinom oder Ulkus eine perforierende Zwerchfellschadigung ein­
tritt. 1m Kriege waren es vor allem sog. "Zweihohlenschiisse", die zu traurna­
tischen Zwerchfelldefekten fiihrten. SCHLOSSMAN'N hat 32 einschlagige Beob­
achtungen dieser Art zusammengestellt. PRYM beobachtete unter 1300 Sektionen 
sechs Falle (von KAsER veroffentlicht), OBERNDORFER hat sieben, GRUBER acht 
Falle beschrieben. Von den zahlreichen klinisch orientierten Mitteilungen 
erwahne ich nur die von HESS, HOFFMANN, JAHN' und NXGELI, SEIFFERT. Gerade 
hier ist nochmala der Hinweis notig, daB die iiberwiegende Mehrzahl dieser Falle 
gar keine echten Hernien sind, sondern einfache bruchsacklose Prolapse dar­
stellten. Keineswegs braucht auf die Durchlooherung oder ZerreiBung des Zwerch­
fells immer oder sofort ein Organvorfall zu folgen. Das gilt nicht nur ffir die 
rechte Seite, wo die Leber die Zwerchfellwunde abtamponieren kann, sondern 
gelegentlich auch fur die linke [GRUBER (2)], wo vor allem bei kleinen Ver­
letzungen die Milz die Rolle der Leber iibernehmen kann (DIETRICH). In den 
meisten Fallen wird zunachst das Netz die Abdeckung des Defektes besorgen, 
dabei selbst in die Brusthohle vorfallen und hier mit den Brustorganen und den 
Wundrandern des Zwerchfells verwachsen. Es konnen auf diese Weise ganz 
bruchsackahnliche Hullen entstehen, die andere in die Brusthohle vorfallende 
Bauchorgane umschlieBen konnen. Trotzdem mochte ich im Gegensatz zu 
GRUBER auch bei solchen Fallen nicht von echten Zwerchfellhernien reden. 
GewissermaBen als Leitband zieht dann das vorgefallene Netz andere Organe 
nach sich, gewohnlich zunachst den Magen und die MHz, aber auch den Quer­
darm und die linke Flexur. Die Anordnung der vorgefallenen Organe im 
Brustraum entspricht eigentlich regelmaBig den Verhaltnissen bei Prolapsen 
durch entwicklungsgeschichtlich bedingte Zwerchfelldefekte. 

Nur selten ist Dunndarm in die Brusthohle verlagert. 1m Gegensatz zu den 
V orfallen bei angeborenen Lucken treten fast immer ausgedehnte Verwachsungen 
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der vorgefallenen Organe untereinander, mit der Pleura und den Wundrandern 
ein. Die Moglichkeit, daB der Organvorfall sich erst spater unter der dauernden 
Zugwirkung des negativen Druckes im Thorax und durch den abdominellen 
"Oberdruck beim Husten, Pressen usw. allmahlich entwickelt, muB zugestanden 
werden. Dber die Folgen der traumatischen Zwerchfellprolapse schreibt 
DIETRICH: ,,1m ganzen ist es auffallend, wie selten Zwerchfellvorfalle zu friihein­
setzenden schweren Storungen und folgeschweren Erkrankungen fuhren. Meist 
sind erst im weiteren Verlauf Folgeerscheinungen aufgetreten. Sie ergeben sich 
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Abb.27. GroBer Eingeweideprolaps in die linke Brusthiihle nach SchuBverletzung des Zwerchfe!ls 
yor 5 Jahren. 

aus Verwachsungserscheinungen am Rande der Lucke, die allmahlich durch 
narbige Umwandlung zu einem straffen schwieligen Ring wird. Einklemmungs­
erscheinungen durch Abschnurung ganzer Darmschlingen oder auch Darmwand­
briiche sind oft beobachtet. Nicht unerwahnt durfen als haufige Komplikationen 
die Entwicklung eines Pleurahohlenempyems (GRUBER) oder eines Spannungs­
pneumothorax bleiben. Es sind Faile mitgeteilt, wo erst mehrere Jahre nach der 
Verletzung schwere Krankheitserscheinungen aufgetreten sind. lch erwahne 
nur GRUBERS Fall 5 (31/ 2 Jahre), die Beobachtung von HOFFMANN (Tod 14 Jahre 
nach dem Unfall) und eine eigene, die ausfuhrlich von HESS mitgeteilt ist. 
Der eigene FaU, wo die Verletzung funf Jahre zuriicklag, bot ein als typisch zu 
nennendes Situsbild (Abb. 27): Der langsovale Zwerchfelldefekt lag auf der 
Hohe der linken Zwerchfellkuppel. Seine schwieligen Rander waren mit dem 
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vorgefallenen Netz verwachsen. Der Magen lag zum groBten Teil in der Brust­
hohle und verdeckte die Milz, an seiner linken Seite lag die Flexur mit am- und 
absteigendem Schenkel, die untereinander mit der Brustwand, dem Magen 
und dem Netz verwachsen waren. Herz und Mesenterium waren nach rechts 
verdrangt; der Tod war im AnschluB an einen Operationsversuch eingetreten. 
Aus der Beobachtung HOFFMANNs ist der auch sonst beobachtete Befund eines 
groBen, die ganze kleine Kurvatur des verlagerten Magens einnehmenden pep­
tischen Ulkus hervorzuheben, fiir dessen Entstehung auf dem Boden fortgesetzter 
mechanischer Schadigung der Verfasser mit guten Grunden eintritt. 

E c h tetra um a tis c h e Z w e rc h f eUh erni en sind auBerordentlich seltene 
Vorkommnisse. Aus dem neueren Schrifttum (altere Beobachtungen bei 
EPPINGER) kenne ich nur die FaIle von OBERNDORFER, DAVIDSOHN und KAsER. 
1m FaIle OBERNDORFERs - die beiden anderen lagen ahnlich - bestand eine 
Zwerchfellmuskelverletzung von der Brusthohle her mit sackartig in die Pleura 
vorgestiilpter, unverletzter Bauchfellwand, in die der Magen vorgefallen war. 
Solche Zufalle konnen sich nur nach tangentialer Verletzung des Zwerchfells 
ohne EinreiBen des Peritoneums einstellen. 

Von alteren Beobachtungen seien die FaIle von SCHLATTER (Stichverletzung 
der Pleura und der muskulosen Anteile bei unverletztem Peritoneum), ENGEL 
und LUKSCH (2) erwahnt. Wir sahen kiirzlich einen rein muskularen Zwerch­
fellriB als Geburtsverletzung. Statisches iiber die Zwerchfellhernie siehe bei 
EpPIKGER und GRUBER. 

Auhangsweise sei kurz der sog. Relaxatio (Eventratio) diaphragmatica 
gedacht, die darin besteht, daB eine Zwerchfellhalfte im ganzen hochgradig 
ausgedehnt wird und sich machtig gegen die Brusthohle vorwolbt. In dem so 
entstehenden Sack, dessen Kuppel bis zur zweiten Rippe reichen kann, konnen 
groBe Teile der Baucheingeweide zu liegen kommen. Bisher ist diese seltene 
Erkrankung nur links gesehen worden. Wahrend an den Ansatzstellen des 
Zwerchfells noch schmale, auseinanderstehende Muskelplatten zu erkennen 
sind, erscheinen die medialen Teile als dicke Membran, in der histologisch jedoch 
stets Muskelreste nachweisbar sind. In einem von BENDA histologisch unter­
suchten Fall fand sich eine lipomatose Entartung, und zwar der Muskulatur ohne 
Nervenerkrankung. Er spricht von einer Muskelatrophie mit lipomatoser Pseudo­
hypertrophie, FELGENSTEIN fand eine myogene Degeneration. Dagegen haben 
NEUMANN und MOTZFELD eine Atrophie des zugehorigen Zwerchfellnerven 
beobachtet. MOTZFELD stellt sie als die Ursache der Muskelentartung hin, 
NEUAMNN als Folge der Muskelatrophie. Auch KRAUSS spricht von einer 
Atrophie des Nervus phrenicus. Wir selbst verfiigen iiber 3 FaIle von Zwerch­
fellahmung mit Zwerchfellhochstand bei Gewachsen des Halsmarkes (5. Zervikal­
segment I). Die Entstehungsweise dieser seltenen Erkrankung - bisher sind einige 
20 FaIle beschrieben - ist noch ganz ungeklart. THOMA halt sie fiir angeboren, 
da haufig andere angeborene StOrungen mitbeobachtet werden und die Er­
krankung schon in friihester Jugend in Erscheinung treten kann. WEIGERT 
hat einen sehr bemerkenswerten Fall mitgeteilt, wo Schadigungen des Plexus 
brachialis bzw. der Wurzeln des Nervus phrenicus wahrend der (Zangen)Geburt 
(Zerrungen oder Blutungen) als Ursache einer scheinbar angeborenen, in der 
Tat aber bei del' Geburt erworbenen einseitigen Zwerchfellahmung sehr wahr­
scheinlich gemacht sind. Bemerkenswert ist die von STEINITZ beobachtete 
familiare Haufung des idiopathischen Zwerchfellhochstandes bei einem Vater 
und zwei Tochtern. 

Noch seltener sind echte umschriebene Divertikelbildungen, die samt­
liche Zwerchfellschichten betreffen. Hierher gehoren die FaIle von BROMAN 
(Lipom als Inhalt) und BORN (Milz, Diinndarm, Coecum). 
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h) Innere Hernien. 
Die Lehre von den inneren Hernien ist aufs engste verkniipft mit dem 

Namen TREITZ, dessen Werk - 1857 erscbienen -: "Hernia retroperitonealis, 
ein Beitrag zur Gescbichte innerer Hernien" den AnstoB gab zu umfassenden 
anatomisch und entwicklungsgescbichtlichen Untersuchungen der Bauchfell­
taschen, an denen Forscher wie GRUBER, LANDZERT, W ALDEYER, TOLD, 
PRUTZ und BROSICKE beteiligt sind . 

.Als innere Hernien (Herniae internae abdominales verae) bezeichnet man 
solche Brfiche, "deren Bruchsack wegen der Lage des Annulus im Innern der 
Bauchhohle unter allen Umstanden im Innern der Bauchhohle verbleiben muB 
(TREJTZ)". BROSICKE spricht von Hernia intraabdominalis, die auch bei 
Hochstausdehnung im Bauchraum gelegen bleibt und deren Bruch­
pforte immer im Cavum abdominis gelegen ist. Diesen Anforderungen 
entsprechen lediglich die Hernia duodeno-jejunalis dextra und sinistra (die 
Hernia subcoecalis und Hernia intersigmoidea). TIber die Stellung der Hernia 
foraminis Winslod siehe spater. Vielfach werden die Herniae intraabdominales 
auch Herniae retroperitoneales - so bezeichnet TREITZ die Hernia der Fossa 
duodenojejunalis - genannt. Doch sei bier schon darauf hingewiesen, daB es 
auch intraabdominale Hernien gibt, die nicht retroperitoneal liegen. 

1. Hernien der Regio duodenojejunalis. Hernia meso coli ca. 
Die klassische TREITzsche Hernie ist die der Regio duodenojejunalis, deren 

Bruchpforte, den Recessus duodenojejunalis TREITZ folgendermaBen 
schildert: 

"Wenn man in einer Leiche mit normalem Peritoneum das groBe Netz und das Quer­
kolon hinaufschlii.gt, so daB die untere Flache des Mesocolon transversum zur Ansicht 
kommt, und wenn man zugleich die ganze Masse der Di:inJl;darmschlingen gegen die rechte 
Seite drii.ngt, so bemerkt man an der linken Seite der 'Ubergangsstelle des Ducdenums 
ins Jejunum, der sog. Flexura duodeno-jejunalis eine Bauchfellfalte von verschiedener 
GroBe und Gestalt. Am haufigsten stellt sie eine halbmondformige Bauchfellduplikatur 
dar, deren freier, schar£er, konkaver Rand nach rechts und etwas nach oben zieht und da.s 
Darmrohr an der bezeichneten Flexur umkreist. Die obere Spitze oder das obere Horn 
dieser halbmondformigen Falte verliert sich im unteren Blatte des Mesocolon transversum, 
und zwar an der Stelle, wo die obere Gekrosevene unter das Pankreas tritt, um zum Pfort­
aderstamme zu gelangen. Das untere breite Horn geht in den Peritonealiiberzug des End­
stiickes des Duodenum iiber, wii.hrend der konkave Rand der Falte sich unmittelbar ins 
innere Blatt des Mesocolon transversum und descendens fortsetzt. 

1m oberen Horne verlii.uft in der Regel mehr oder weniger entfernt vom freien Rande 
die Vena mesenterica inferior in einem nach links und oben gewolbten Boden und markiert 
besonders dann dieses Horn, wenn sie im ii.uBersten Rande desselben verlii.uft. Das untere 
Horn ist zart, besteht bloB aus den zwei Blii.ttern des Peritoneum und nur weiter entfernt 
von seinem freien Rande sieht man den fiirs Mesocolon descendens und die linke Kolon­
flexur bestimmten .Ast der Arteria mesenterica inferior - die Colica sinistra - von rechts 
nach links ziehend und sich mit der eben genannten Vene kreuzen. 

Durch das Zusammenwirken dieser beiden bedeutenden Blutgefii.Be wird die beschrie­
bene Falte von einem Gefii.Bbogen umgeben, der mit ihr dieselbe Richtung und Kriimmung 
hat und dessen oberes Ende die Einsenkungsstelle der Vena mesenterica inferior in den 
Pfortaderstamm, dessen unteres der Stamm und Ursprung der gleichnamigen Arterie aus 
der .Aorta biJdet. 

Hinter dieser BauchfelUalte, zwischen ihr und dem Duodenum, entsteht notwendiger­
weise eine Bauchfellausstiilpung oder Tasche, welche sich /!"egen das Duodenum trichter­
formig zuspitzt, wenigstens daselbst am tiefsten ist. Ihre Eingangsoffnung ist· halbmond­
formig und wird reohts vom Darm (Flexura duodeno-jejunalis), links vom freien Rande der 
Falte begrenzt. Die Weite dieser Hohle hii.ngt offenbar von der Hohe und Kriimmung 
der Fa1te ab, ist aber bei dieser Gestaltung der Falte stets geringer als der Umfang der Hohle 
selbst. -Beim leichten .Anziehen der Flexura duodeno-jejunalis tritt diese Offnung deutlicher 
hervor. 

In vielen Fii.llen ist die Falte so hoch wie moglich und umgibt knapp das Darmrohr, 
so daB dieses ihr auszuweichen genotigt ist und iiber ihrem freien Rande eine Knickung 
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erleidet, wodurch daun die Flexura duodeno.jejunalis S.formig gekriimmt und die Ein-
gangsoffnung geschlossen erscheint. . 

Diese Peritonealgrube faUt in der Regel an die linke Seite des III. Lendenwirbels und 
ruht in einer vom Pankreas, der linken Niere und der Aorta begrenzten Vertiefung der 
hinteren Bauchwand. In das sehr lockere retroperitoneale Bindegewebe eingebettet, deckt 
sie die zur linken Niere ziehenden BlutgefaBe, hat somit im VerhaItnis zu ihrer Umgebung 
eine sehr lockere Unterlage." 

Aus den weiteren Ausfuhrungen von TREITZ geht aber schon hervor, daB die 
normale Fossa duodenojejunalis nicht in allen Fallen zu beobachten ist, Ab­
weichungen von der Norm sogar sehr haufig sind. TREITZ kennt noch eine sehr 

Abb.28. Hernia mesocolica slnistra (der Fossa duodeno-jejuna ils). ZufaUsbefund bel einem an 
Pneumonie gestorbenen 26ji<hr. Manne. 

seichte Grube mit auBerordentlich kurzer Falte, deren freier Rand nach oben 
zieht; Gruben mit sehr langer Falte, deren freier Rand mit dem Darm verwachsen 
ist; vollstandiges Fehlen jeder Faltenbildung; Verwachsung und Schrumpfung 
der Falte entsprechend der Verodung des Netzbeutels. Wahrend WALDEYER 
sich noch ganz an die Darstellung von TRElTZ halt, erkannte man in der Folge­
zeit, daB insbesondere zur Erklarung der rechts gelegenen Duodenojejunal­
hernien diese Grundlagen nicht ausreichten. JONNESCO beschrieb im Jahre 
1890 ausfUhrlich drei Peritonealtaschen in dieser Gegend, BROSICKE auf ein 
Material von 500 Leichen gestiitzt in heute noch giiltigen Darlegungen sogar 
deren sieben. Er unterscheidet folgende Rezessus: 

Recessus duodeno-jejunalis sinister S. venosus. Dieser ist das gleiche, wie das 
obere Horn der Fossa duodeno-jejunalis von TREITZ und der "Fossette de Landsert" JON­
NESCO. Nach hinten wird er begrenzt durch das parietale Peritoneum, nach vorn durch 
eine Bauchfellfalt-e, deren konkaver freier Rand nach rechts und abwarts gerichtet jst, 
in der die Vena mesenterica inferior verlauft. Der freie Rand der Falte liegt links von der 
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Flexura duodeno-jejunalis, die Tasche ist gegen die Flexura hin offen und ihr blilldcs Ende 
zieht nach links und etwas nach oben. 

Als haufige Abarten finden sich: Verwa.chsung des freien Randes der Plica mit der 
Flexura duodeno-jejunalis und Ansatz eines unteren Homes an die Plica. - 1m letzteren 
FaIle sind dann die von TREITZ beschriebenen Verhaltnisse gpgeben. 

Recessus duodeno-jejunalis posterior. Seine vordere 'Wand wird durch die 
Flexura duodeno-jejunalis und das obere Ende der Pars ascendens duodeni, seine hintere 
durch das vor der Wirbelsaule gelegene Peritoneum parietale gebildet. Seine rechte Wand 

Abb. 29. Hernia mesocolica bei einer 33jahr. Frau. Multiple Mi13bildungen. Hamangiom der Briicke, 
uterus myomatosus. Die ganzen Diinndarmschllngen Iiegen in einem gro13en, bis ana Colon descendena 

reichenden Sack zwischen den Mesokolonblattern. 

wird durch eine, den Musculus suspensorius duo deni iiberziehende Bauchfellfalte - Plica 
suspensoria, seine linke endlich durch eine Falte dargestellt. die zwischen dem Peritoneum 
parietale und der linken Seite der Flexura und des Duodeno ascendens vertikal verlauft 
- Plica duodeno-jejunalis posterior. 

Diese Tasche ist also bei normaler Lage der Flexura hinter derselben gelegen, indem 
sie sich von links und oben her zwischen Duodenum und hintere Bauchwand einsenkt. 

Die Plica suspensoria liegt etwas weiter rechts und oben, die Plica. duodeno-jejunalis 
posterior etwas weiter rechts und unten. 

Recessus duodeno-jejunalis superior. Seine vordere Wand wird vom Mesocolon 
transversum, die untere von der Flexura gebildet. Die Begrenzung nach rechts und links 
wird durch je eine Falte ersetzt, die vom Mesocolon transversum zu den Seiten der Flexura 
hiniiberziehen. Ihr blindes Ende liegt nach hinten auf dem Mesocolon transversum, die 
Eingangsoffnung liegt na.ch vom, die Achse des Rezessus ist sagittal gerichtet. 
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Recessus intermesocolicus transversus. Die obere und hintere Wand wird von 
dem Mesocolon transversum und df'm Pankrea.s, die untere Wand von dem oberen Abschnitte 
der Pars ascendens duodeni und der Flexur, die vordere Wand durch eine frontal gestellte 
Peritonealfalte, welche die untere Flache des Mesocolon transversum mit der Flexura und 
dem Mesojejunum verbindet, gebildet. Der Rezessus verlauft in transversaler Richtung 
und schiebt sich in die Wurzel des Mesocolon transversum ein. Bei den sechs von BROSICKE 
beobachteten Fallen lag die Tasche vollstandig rechts von der Flexura. 

Recessus duodeno·mesocolicus inferior. Er ist begrenzt rechts yom unteren 
Abschnitte der Pars ascendens duodeni, hinten von dem pravertebralen Bauchfell, vorn 
und links von einer dreiseitigen Peritonealplatte, deren rechte Seite mit der Vorderflache 
des Duodenum, deren linke Seite mit dem Mesocolon descendens verbunden ist, und 
deren freier, konkaver Rand nach oben zieht. Die Tasche ist nach oben offen, spitzt 
sich nach unten trichterformig zu und ihre Achse verlauft vertikal. Dieser Rezessus ist 
gleich dem unteren Horne des TREITzschen 
Rezessus. 

Recessus duodeno-mesocolicus su­
perior. Er liegt links yom oberen Abschnitte 
der Pars ascendens und entspricht dem Re­
<,essus inferior gleichen Namens vollstandig, 
nur daB sein blindes Ende nach oben sieht 
und der Rezessus nach unten offen ist. 

Die Recessus duodeno-mesocoIici kommen 
allein jeder fiir sich oder auch zusammen 
vor. In diesem FaIle vereinigen sich die 
freien Falten, so daB zwei Rezessus mit nur 
einer Eingangsoffnung vorhanden sind. Diese 
Abart wurde haufig mit der Plica der Fossa 
duodeno - jejunalis Treitzii verwechselt und 
dann als Plica duodeno-jejunaIis ohne Vene 
beschrieben. - Die beiden Falten kommen 
aber auch haufig mit der Plica venosa zu­
sam men vor, die dann immer die freien En­
den der beiden Recessus duodeno-mesocolici 
verbindet. 

Der Recessus parajE'junalis s. me­
senterico 'parietalis findet sich nur dann 
vor, wenn das Anfangsstiick des Jejunum mit 
der hinteren Bauchwand verlotet ist. Er liegt 
dort, wo das Jejunum anfangt, ein freies Ge­
krose zu bekommen und schiebt sich nach 
rechts zwischen die Wurzel des Diinndarm­
gekroses und die hintere Bauchwand. Sein 
Eingang offnet sich nach links. Wiederholt 
ist die Frage erortert worden, ob das mit 

Abb. 30. Hernia duodeno-jejunalis 
(nach ASCHOFF). 

der hinteren Bauchwand verwachsene extraperitoneal liegende Darmstiick als Duodenum 
oder als Jejunum zu bezeichnen ist (TREITZ, TOLDT, BROSICKE, HIS). 

Uber das Zustandekommen der Taschenbildung heITscht nur hinsichtlich 
des Recessus venosus Klarheit. 1'REITZ machte dafiir noch die relative Ver­
kleinerung der Leber verantwortlich, die Ursache der radf6rmigen Drehung 
des Duodenums und seines Hiniiberwandern nach rechts sein sollte, eine An­
schauung, die Hingst verlassen und als unrichtig erkannt worden ist. Dagegen 
haben auch heutzutage noch die Ausfiihrungen von W ALDEYER Geltung, nach 
denen die Vena mesaraic a inferior bei der Taschenbildung die gr6Bte Rolle 
spielt . 

Die Vene setzt sich nach W ALDEYER zusammen aus den Stammen der Vena haemor­
rhoidalis superior und der Vena colica sinistra. Ihr Stamm liegt anfangs, solange das 
Colon descendens ein ausgepriigtes Gekrose hat, in diesem. Je weiter nach oben zur 
Einmiindungsstelle in die Vena Iienalis oder in die Vena mesenterica superior, zwischen 
welchen beiden Miindungen das GefiiB fiir gewohnlich bekanntlich zu wahlen hat, die 
Vene zieht, desto mehr entfernt sie sich von der hinteren Bauchwand, entsprechend 
der mehr nach vorn gerichteten Lage der Pfortader. Schwindet nun allmahlich das Meso­
colon descendens und flacht es sich mit zunehmender Entwicklung der Niere immer mehr 
ab, indem es zur Bekleidung der hinteren Bauchwand links von der Wirbelsaule verwendet 
wird, so muB natiirlich der Anfangsteil der Vene, welcher der Vena mesenteriea superior 
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und den unteren Venae colicae sinistra.e entspricht, eine mehr retroperitoneale Lage be­
kommen. Er liegt beim Erwachsenen in der Tat ziemlich flach an der hinteren Bauch­
wa.nd; der Endteil hingegen ist. teils durch seine Einmiindung in die unmittelbaren Pfort­
aderwurzeln. teils durch die im Mesocolon transversum verlaufenden. yon yorn her kommen­
den Venen des Colon transversum fixiert und mehr frei innerhalb der Mesenterialplatten 
gehalten, so daB die Vene, indem sie von unten nach oben zur Pfortader verlauft, nun noch 
deutlicher immer weiter von der hinteren Bauchwand abriickt und gleichsam als freier 
Strang durch das Cavum abdominis zieht. Dabei hat das obere Endstiick der Vene den 
bekannten bogenformigen Verlauf. Es muB sich also notwendig bei der Verstreichung des 
Mesocolon descendens, namentlich der medianen Platte desselben, urn das in seiner Lage 
schwebend fixierte Endstiick der Vene, das wie eine gespannte Saite sich verhiUt, eine 
Peritonealfalte bilden, in deren freiem Rande eben dies bogenfOrmige Endstiick der Vene 

Abb. 31. Bruchpforte der in Abb. 29 wiedergegebenen mesokolischen Hernie. Links Coecum mit 
Wurmfortsatz. 

liegt. Diese Falte ist die Plica duodeno-jejunalis. Sie bildet sich also in entsprechender 
Weise urn die Vena mesenterica inferior, wie das Ligamentum suspensorium hepatis urn die 
Vena umbilicalis oder die beiden Plicae umbiIicales, welche von der Harnblase aufsteigen, urn 
die gleichnamigen Arterien. Beim Embryo, wo sekundare Veranderungen der Fossa duodeno­
jejunalis meistens auszuschlieBen sind, laBt sich diese innige Beziehung zwischen der Vene 
und Plica resp. der Fossa duodeno-jejunalis auf das deutlichste verfolgen. Es gibt Faile, 
in denen die Vene bis zu ihrer Einmiindung in die Vena lienalis nahe der hinteren Bauch­
wand und ohne Bogenkriimmung verlauft. Dabei hat W ALDEYER auch niemals eine Fossa 
und Plica duodeno-jejunalis gesehen. In anderen Fallen, wo die Vene etwas weiter ab yom 
Rande der Falte verJauft, ist diese auch niemals scharf, sondern abgerundet, die Grube 
flach. Bei Erwachsenen wird man natiirlich diese Kongruenz haufig etwas verwischt find en ; 
das ist aber die Folge sekundarer Veranderungen, die durch abnorme Verwachsungen, 
teils im Bereiche der Falte selbst, teils an entfernteren Stellen herbeigefiihrt werden; daher 
konnen Untersuchungen an Erwachsenen selbstredend fiir die Entwicklung der FaIte 
nicht entscheidend sein (W ALDEYER). 

Eine Stiitze finden diese WALDEYERSchen Untersuchungen in einem Versuch 
von BROSICKE, der die Vene subperitoneal durchschnitt und dadurch einen 
Ausgleich der Falte erzielen konnte. Die Entstehung der iibrigen Rezessus wird 
auf Abweichungen beim Verwachsen der Peritonealblatter untereinander und 
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mit dem Duodenum bezogen. Genaue Untersuchungen daruber fehlen . Fur 
den Recessus parajejunalis nimmt BROSICKE eine partielle Unterbrechung 
in der Verschmelzung des ehemaligen Gekroses der Nabelschleife mit der 
Vorderflache des Dnodenums nnd Pankreaskopfes bzw. der hinteren Bauch­
wand an. 

Welche Rezessus spielen nur fur die Bildung innerer Hernien eine Rolle? 
Soweit ich das Schrifttum ubersehe, ist eine Hernienbildung mit Sicherheit nur im 
Recessus venosus und parajejunalis beobachtet worden. Von den ubrigen 
Falten erscheint hochstens noch der Recessus duodeno-mesocolicus zur Druck­
bildung geeignet (STROMEYER), wenn auch bisher Hernien hier nie beschrieben 

Abb.32. Hernia mesocolica slnlstra nach Entfernung des vorderen Blattes des Mesocolon transvel'sull1 . 
(Vgl. Abb. 28.) 

sind. Fur alle, im ganzen etwa 90 Falle (ABBEE, SCHOPPLER, BENEKE, BASSET, 
Literatur!), linksseitiger Duodenojejunalhernien muB unbedingt der Recessus 
venosus in Anspruch genommen werden. Dafur spricht nur der gar nicht seltene 
Befund kleiner nur wenige Zentimeter Darm fassender Bruche an dieser Stelle, 
bei denen die Topographie noch gut erhalten ist, so daB genaue Beschreibungen 
der Tasche moglich sind. Aber auch aUe groBen, den ganzen Dunndarm enthal­
tende Hernien, sofern sie nur exakt beschrieben sind (W ALDEYER, BENEKE 
u. a.), lassen die Plica venosa als Bruchpforte wiedererkennen, da die Vena 
meseraica inferior stets in oder dicht neben dem Bruchring gefunden wurde. 
Der Bruchsack entwickelt sich bei allen groBeren Bruchen ins Mesocolon trans­
versum und Mesocolon descendens hinein. ' Nur bei sehr kleinen Hernien kann 
er lediglich aus der stark gedehnten Plica venosa bestehen, ohne daB eine 
Ausbreitung ins retroperitoneale Gewebe erfolgt. Bei besonders groBen Briichen 

11* 
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kann sich der Bruchsack bis ins Gekrose des Sigmoids erstrecken. Die GroBe 
der Bruchpforte ist sehr verschieden, bald eben nur fiir das Darmrohr durch­
gangig, bald bequem fiir eine ganze Hand zu passieren. Wahrend bei kleinen 
Briichen die Topographie der Duodenalgegend kaum gestort ist, ist bei groBen 
Hernien die Bruchpforte nach unten und rechts verschoben. Einklemmungen 
des Darmes kommen sowohl bei enger Bruchpforte, als auch bei weiter, hier 
meist durch Vorfall einer Darmschlinge aus dem Bruchsack (retrograde In­
karzeration) zur Beobachtung. Mitunter kommt es durch den Druck des Bruch­
sackes auf das Colon descendens hier zu Abknickungen und Verschliissen. Selten 
ist eine ZerreiBung des Bruchsackes, wobei durch Vorfall der Brucheingeweide 
unter Umstanden schwer zu deutende Verlagerungen vorkommen konnen 
(MERKEL, NARATH). Auch konnen Teile einer Duodenojejunalhernie zum In­
halt eines Leisten- oder Schenkelbruches werden. Sehr eigenartig wird von vielen 
der Umstand gefunden, daB bei groBen Hernien aus der Bruchpforte nur der 
abfiihrende Darmteil austritt, wahrend der zufiihrende an der Seite oder der 
Riickflache des Sackes durch seine Wand verlauft (RADEFELD, MANSKI, MECKEL, 
W ALDEYER, BENEKE u. a.). 

Nach BROSICKE kommt dieser Befund dadurch zustande, daB der vordere 
und hintere Rand des Bruchrings zunachst mit der Flexura duodenojejunalis 
ver16tet werden, wodurch die Flexur den oberen Teil der Bruchpforte darstellt. 
Je mehr der untere Pol der Bruchpforte durch die Last des Bruches nach abwarts 
gezogen wird, um so mehr miissen der vordere und hintere Rand des Bruchringes 
sich nahern. Auch durch eigenes Wachstum des Bauchfells an den Ver­
lotungsstellen kann der Abstand zwischen der Flexur in der Bruchpforte ver­
groBert werden. 1m Sinne dieser Theorie lassen sich nach BINGEL vor allem 
diejenigen Falle erklaren, wo die Vena mesenteric a inferior vor und iiber die 
Flexur zu ihrer Einmiindungsstelle in die Vena lienalis bzw. Vena mesenteric a 
superior verlauft. Ich selbst nahere mich, auf Grund der Untersuchung eines 
sehr charakteristischen Falles von linksseitiger vollstandiger Duodenojejunal­
hernie der Anschauung von WILMS, der jede "Wanderung der Bruchpforte" 
zur Erklarung dieser Verhaltnisse nicht als ausreichend ansieht, sondern in der 
Art und Weise der Bruchsackbildung das Wesentliche erblickt. Fiir ihn ist 
dieser "nichts anderes als eine vergroBerte, kulissenartig vorspringende Falte, 
hinter der das eintretende den zweiten Schenkel bildende Duodenum mit ver­
steckt ist". Begiinstigend fiir die Bruchentwicklung ist jene Form der Falte, 
bei welcher ihr freier Rand der Flexur dicht anliegt oder gar vor ihr verlauft 
und sie etwas verdeckt. In dem von mir untersuchten Fall bildet die Pars. hor. 
duod. einen Teil der Hinterwand des Bruchsackes nach Art eines Gleitbruches. 
Von diesem Gesichtspunkt aus erscheint das Verhalten des eintretenden Darm­
schenkels zur sog. Bruchpforte nicht nur nicht verwunderlich, sondern sogar 
notwendig. Allerdings mochte ich glauben, daB die Moglichkeit fiir die Ent­
stehung einer linksseitigen TREITZ schen Hernie an entwicklungsgeschichtlich 
bedingte, mit der Drehung des Duodenums und der Flexurbildung (VOGT) zu­
sammenhangenden Lage- und GroBenverhaltnissen der Plica venosa gebunden 
ist und das Eintreten von Darm in die Bauchfellduplikatur schon im Fotal­
leben erfolgt. Vielleicht erfolgt iiberhaupt das Langenwachstum des ganzen 
Jejunums schon innerhalb der iibermaBig ausgedehnten Bauchfelltasche, 
deren VergroBerung im spateren Leben durch den Druck der allmahlich 
eintretenden Darmschlingen nur schwer verstandlich ist. Eine TREITzsche 
Hernie beim Saugling hat VOGT beschrieben. Ein ahnlicher Fall beim Neu­
geborenen, den wir wahrend der Drucklegung selbst beobachtet haben, hat 
uns von der Richtigkeit der VOGTschen Auffassung, die in den wenig be­
kannt gewordenen Ausfiihrungen von PRUTZ ihren Vorlaufer findet, iiberzeugt. 
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Wir werden die Beobachtung wegen ihrer grundsatzlichen Bedeutung ausfiihr­
lich mitteilen. 

Einklemmungen von Duodenojejunalhernien sind nur selten beobachtet 
worden (STAUDENMAYER, SONNENBURG, NEUMANN, HABERER). Sie entstehen 
meist dadurch, daB bereits im Bruchsack gelegene Darmschlingen wieder in 
die freie Bauchhohle zuriickfallen und dabei eingeklemmt werden. Auch bei 
den iibrigen inneren Hernien ist diese Form der Inkarzeration weitaus die 
hiiufigste. 

Rechtsseitige sog. Paraj ej unalhernien sind viel seltener als links­
seitige (KORB, GRUBER, MARTIN, TURK, FURST, MEYER, HAASLER U. a.). Ihre 
Bruchpforte - der Recessus parajejunalis - liegt rechts von der Wirbelsaule 
und auch der Bruchsack entwickelt sich im rechten Teil der Bauchhohle. 1m 
vorderen Teil der Bruchpforte verlauft die Arteria mesenteric a superior bzw. 
ileocolica. Als eine abnorme Entwicklung des Bruchsackes einer parajejunalen 
Hernie nach unten unterhalb der Mesenterialwurzel ist eine Beobachtung von 
MEYER aufzufassen; wahrend der viel besprochene Fall von NEUMANN (Hernia 
retroperitonealis mesenterica parietalis) mit einer unvollstandigen Anheftung 
des Gekroses an der hinteren Bauchwand im Zusammenhang steht. Eine 
iihnliche Beobachtung stammt von ROSSUM. 

In der vorangegangenen Darstellung haben wir uns an die in den meisten 
Arbeiten iibliche Einteilung und Benennung der inneren Hernien gehalten. 
Doch darf nicht verschwiegen werden, daB diesen landlaufigen Anschauungen, 
die meines Erachtens nach sehr wichtige Arbeit von PRUTZ entgegensteht, 
in der er zu ganz eigenen Anschauungen iiber die Entstehung dieser Bruchformen 
gelangt, einer Anschauung, die sich sonst eigentlich nur noch in der Arbeit 
von REINHARDT und durch neuere entwicklungsgeschichtliche Untersuchungen 
von VOGT stark gestiitzt wird, verwertet findet. Doch haben uns vier eigene 
Beobachtungen, von denen die beigegebenen Abbildungen stammen, iiberzeugt, 
daB die Ansichten von PRUTZ ihre volle Berechtigung verdienen. Er faBt das 
Ergebnis seiner Untersuchungen, die sich auf entwicklungsgeschichtliche Dber­
legungen griinden, etwa folgendermaBen zusammen: 

Die Betrachtung des fertigen Gekroses gibt iiber die Rolle der mannigfaltigen 
beschriebenen Taschen keinen AufschluB. Die Taschen sind gleichsam nur 
normale Analogien der Bruchsacke. Beide Taschen und Bruchsacke hangen 
mit den gleichen Vorgangen im Laufe der Gekroseentwicklung zusammen. 
Bei der Bildung der Hernien handelt es sich ja stets um Abweichungen vom 
gewohnlichen Verlauf der Entwicklung. 

Es gibt nach PRUTZ zwei Hauptformen von Hernien, die eine links, die 
andere rechts vom Drehungszentrum der Nabelschleife, in dessen Bereich an 
der hinteren Bauchwand als kennzeichnendes Gebilde die Flexura duodeno­
jejunalis liegt. 

Beide Gruppen von Hernien hangen entstehungsgeschichtlich mit der Drehung 
der Nabelschleife zusammen, mit der Uberkreuzung des Duodenums durch den 
Nabelschleifenteil des Dickdarmes, die rechtsseitige auBerdem auch noch mit der 
in diesen Drehungen sich anschlieBenden Bildung der sekundaren Radix mesen­
terii. Die Hernienbildung links von der Nabelscheibe wird vorbereitet durch 
die Aufrichtung des Mesocolon descendens, die zu einer Faltenbildung an der 
vorderen Oberflache des letzteren fiihren kann. Diese Falte bildet erst in 
Gemeinschaft mit einer sekundaren, durch Verschiebung des Bauchfelles gegen 
seine Unterlage entstandene Bauchfelltasche den Typus der TREITzschen 
Grube. Aber weder diese Faltenbildung, noch die aus ihr und der sekundaren 
Bauchfellfalte entstandenen TREITzschen Tasche ist die direkte V orstufe der 
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TREITzschen Hernie, und auch keine der anderen Falten und Taschen ist direkte 
Vorstufe irgendeiner Hernie. Es entstehen vielmehr am gleichen Ort entweder 
eine Falte bzw. Tasche, oder eine Hernie. Es sind also neb en einer Hernie 
andere Taschen moglich, die in verschiedenen Falten entstehen konnen. 

Die linksseitige Hernie entsteht dadurch, daB das sich aufwarts richtende 
Mesocolon descendens, das dauernd in breitem flachenhaften Zusammenhang 
mit dem Mesocolon transversum bleibt, den Diinndarm von links her iiberdeckt. 
Die Aufrichtung des Mesocolon descendens erfolgt im Zusammenhang mit der 
Lagerung der Milzflexur in ih~en gewohnlichen endgiiltigen Bereich. Die Neigung 
zur Faltenbildung, bzw. zur Uberdeckung des Diinndarmes von links her, hangt 
zusammen mit der Drehung der Nabelschleife. Da hierbei auch das Mesocolon 
transversum beteiligt ist, und wegen seines flachenhaften Zusammenhanges 
mit dem Mesocolon descendens, kommt es auch zu einer betrachtlichen Beteili­
gung dieses Gekroseabschnittes in der Dberdeckung. Dann reicht der Bruchsack 
entsprechend hoch nach oben. 

Als auslOsendes Moment fiir dieses Heriiberschlagen des Mesokolons iiber 
den Diinndarm ist ein riiumliches MiBverhiiltnis des schnell wachsenden Diinn­
darmes gegeniiber dem durch die Drehung der Nabelschleife in eine Bewegung 
nach rechts versetzten Mesokolon zu vermuten. Da dem sich aufrichtenden 
Mesokolon am niichsten die Flexura duodeno-jejunalis ist, kommt es hier am 
friihesten und leichtesten zu einer Dberdeckung. Daher ist der Diinndarm von der 
Flexur ab der verhaltnismaBig bestiindigste Bruchinhalt. In der gleichen Weise 
kann auch ein Teil des Duodenums zum Bruchinhalt werden. Der Diinndarm 
kann bis zum untersten Ileum iiberdeckt werden. Das kann schon in friihen 
Lebensmonaten geschehen, ebensogut aber auch erst wiihrend einer spiiteren 
VergroBerung der Hernien, iiber deren zeitliche Grenzen sich nichts Bestimmtes 
sagen laBt. 

Linksseitige Hernien, in denen das oberste Jejunum nicht zum Bruchinhalt 
gehort, sind von den anderen ihrer Entstehung nach nicht prinzipiell verschieden. 
Es handelt sich bei ihnen urn eine Dberdeckung durch einen anderen Teil des 
Mesokolon bzw. urn den Beginn der Dberdeckung von einer anderen Seite her. 
Die Vena mesenterica ist jedenfalls fiir die Bildung der Falte im 
Mesokolon, also iiberhaupt fiir die Entstehung der linksseitigen Hernie nich t 
bestimmend. Sie wirkt nur sekundiir formgebend, falls sie von vorneherein 
im freien Lauf der Falte, oder nahe an ihm liegt, oder spiiter bei der VergroBerung 
der Hernie in ihn gelangt. Die Bildung der linksseitigen Hernie beginnt wahr­
scheinlich in der ersten Hiilite des vierten Embryonalmonates. Der zeitliche Ab­
lauf der Bildung entspricht dem der Lageiinderung des Nabelschleifengekroses. 
Die weitere VergroBerung der Hernie wird zeitlich nicht begrenzt sein. Die 
Entstehung der Hernien rechts yom primitiven Dorsalgekrose hiingt zusammen 
mit der im Gefolge der Drehung der Nabelschleife vor sich gehenden Bildung 
der sekundiiren Radix mesenterii. Sie unterscheiden sich von den linksseitigen 
Hernien insofern, als ihre Bruchsacke nicht yom Gekrose allein gebildet 
werden, vielmehr zu einem Teil dem Bauchfell der hinteren Bauchwand ent­
stammen. 

Gemeinsam ist bei beiden Gruppen, daB Diinndarm und Dickdarm durch 
Gekrose iiberdeckt wird. Bei rechtsseitigen Hernien geschieht das von rechts 
oben her. Auch diese Hernien haben keine Vorstufe in einer Tasche, die rechts 
yon der Flexur gelegen sein konnte. Da die sekundiire Radix ganz oder teil­
weise fehlen kann, konnen erhebliche Storungen in der Fixation des Mesocolon 
ascendens verbunden sein. Die Bildungszeit der Hernien fiillt zusammen mit 
cler Zeit der Fixation dieses Teiles des Nabelschleifengekroses. Am friihesten 
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diirften die Hernien begonnen haben, die am weitesten nach rechts reichen, 
d. h. die das Mesocolon ascendens am starksten beteiligen. In extremen Fallen 
kommt es auch hier zu einer Dberschreitung des Kolonrahmens, und zwar 
nach rechts. 

2. Hernien der Recessus pericoecales. 
In der Gegend des Blinddarmes findet man mit einiger RegelmaBigkeit 

drei Bauchfelltaschen: den Recessus ileocoecalis superior, inferior und retro­
coecalis. 

Der Recessus ileocoecalis superior liegt uber der Einmundungsstelle de3 Ileums 
in das Coecum. Er verdankt seine Entstehung einer Falte. die yom vorderen Blatte des 
Ileocokalgekroses nach rechts und unten zieht und sich an der V orderflache des Coecums, 
seltener an der Wurzel des Processus vermiformis verliert. In dem nach links gelegenen 
konkaven freien Rande der Falte lauft ein starkerer Ast der Arteria ileocoecalis, die Arteria 
ileocoecalis anterior. Nach ihr tragt auch die Falte den Namen Plica ileocoecalis anterior. 
Der Rezessus ist begrenzt yom von dieser Falte, hinten yom Ileociikalgekrose und Mfnet 
sich nach links und unten. Seine Entstehungsweise ist einfach: die Falte wird nur durch 
das erwahnte GefaB gebildet. 

Der Recessus ileocoecalis inferior liegt unter der Einmundung des Ileums 
in das Coecum. Der Name R. ileo-appendicularis gibt gleich einen Teil der Grenzen an. Die 
obere ist das Ileum, die rechte der Processus vermiformis, die hintere das Mesenterium 
des Wurms, der Mesoappendix, die vordere die sog. Plica ileoappendicularis. Der Rezessus 
sieht nach links und unten, sein blindes Ende stoBt an den Winkel zwischen Ileum und 
Coecum. 1m freien Rande des Mesoappendix verlauft die Arteria appendicularis, welche 
als Ast der Arteria ileocolica hinter dem Ileum herabsteigt. Der Mesoappendix wird von 
den Autoren einstimmig als GefaBfalte gedeutet. Die zweite Begrenzungsfalte, die Plica 
ileoappendicularis, kommt yom vorderen Umfange des Ileum und zieht gegen die Wurzel 
des Wurmes, verliiuft ein Stuck weiter an seiner Vorderflache und geht dann in das vordere 
Blatt des Mesoappendix uber, dessen freien Rand sie gewohnlich erreicht. Auch kommen 
Abweichungen dieses Verlaufes vor. 

Der Recessus retrocoecalis liegt hinter dem Coecum und ist vorn yom Coecum, 
hinten von der hinteren Bauchwand, links von der Verlotungslinie des Mesocoecum und 
Mesocolon ascendens mit dem parietalen Bauchfell, rechts von der Plica parietocoecalis und 
parietocolica begrenzt. Er Mfnet sich unmittelbar nach unten und erstreckt sich oft unter 
das Colon ascendens hinauf. Seine Entstehung sucht TREITZ entsprechend dem Recessus 
intersigmoideus durch den Deszensus der Geschlechtsdriise zu erklaren. W ALDEYER stellt sich 
vor, daB der "Blinddarm durch weiteres Wachstum noch nach abwarts ruckt, wenn bereits 
das Ende des Colon ascendens durch Verstreichen seines Mesenteriums fixiert ist; es wird 
dadurch an seinen beiden Seiten wie auch am Grunde PeritoneaHalten mit dazwischen­
liegenden Taschen bilden mussen." Nach TOLDT sind aber ahnlich wie fiir den Recessus 
intersigmoideus die Anhef.tungsverhaItnisse des Gekroses an der hinteren Bauchwand 
fiir seine Entstehung maBgebend. Fiir gewohnlich schreitet die Verwachsung des Mesocolon 
ascenden!! mit der hinteren Bauchwand ohne Unterbrechung auf das Kolon fort, und nur 
das Coecum bleibt allseitig yom Bauchfell uberkleidet. Mitunter kommt es jedoch vor, 
daB die Verwachsung am medialen Rande des Kolon Halt macht und daB erst der laterale 
Rand mit dem parietalen BaUChfell wieder verlotet. Diese Verlotung schreitet von oben 
nach unten fort, dehnt sich auch auf den lateralen Rand des Coecums aus und laBt die Plica 
parietocolica und parietocoecalis entstehen. AIle Spielarten der Tasche lassen sich durch 
abnorme Verlotung uns'chwer erklaren. 

Am haufigsten sind Hernien des Recessus retrocoecalis beobachtet worden. 
Als sehr charakteristisches Beispiel eines solchen Bruches gebe ich eine Beob­
achtung von ASCHOFF auszugsweise wieder. 

Die Patientin war eine 48jahrige Frau, die innerhalb von 12 Jahren achtmal geboren 
hatte. Starke Abmagerung infolge schwerer Arbeit und hauslicher Sorgen. Sie erkrankte 
plotzlich beim Scheuem des FuBbodens mit starken Schmerzen in der rechten Seite des 
Unterleibes, die im selben Augenblicke auftraten, als sie sich aus ihrer gebeugten Stellung 
aufrichten wollte. Am folgenden Tage Erbrechen und Ohnmachtsanfalle, Stuhlverhaltung. 
Zweimal erfolgte in der ersten Woche noch etwas Stuhl, keine Flatus. Am 21. Krankheits­
tage kam die Patientin in elendem Zustande ins Krankenhaus, an diesem Tage reichliches 
fakulentes Erbrechen. Der Leib ist stark aufgetrieben, links etwas mehr als rechts. Bei 
dem kachektischen Aussehen der Patientin wurde an eine karzinomatose Striktur gedacht 
und der Sitz derselben nach der Lokalisation der Hauptschmerzen in die Flexura coli sinistra 
verlegt. Es sollte ein Anus praetematuralis angelegt werden. Durch einen 4 cm langen 
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Sehnitt wurde das Abdomen iiber der Cokalgegend eroffnet. "Es lauft etwas serose Fliissig­
keit ab .• Jetzt zeigte sieh der Diinndarm stark aufgetrieben, gerotet. Das Kolon ist ganz vom 
Diinndarm iiberdeckt; es wird nach Beiseiteschieben der geblahten DiinndarmscWingen 
hervorgezogen. Dasselbe ist im Gegensatz zum Diinndarm, stark kollabiert. Ebenso ist die 
Einmiindungsstelle des Ileum ins Kolon zusammengezogen, leer. Die zusammengefallenen 
Diinndarmschlingen lassen sich in eine Tasche verfolgen, die hinter dem Coecum und dem 
Colon ascenden,s liegt. Das letztere besitzt ein sehr entwickeltes Mesenterium. Die Tasche 
ist ausgefiillt von Ileumschlingen, die samtlich ganz kollabiert sind. Dieselben werden vor­
gezogen, was unter ZerreiBung einiger Adhasionen zwischen den einzelnen Darmschlingen. 
sowie zwischen diesen und der Tasehenwandung gelingt. Einkerbung des Randes am 
Eingang in die Tasehe. Die in die Tasche eingefiihrte Hand konstatiert, daB eine geraumige 
Hohle hinter dem Coecum vorhanden ist, deren mediale Begrenzung durch das Coecum­
und Kolonmesenterium gebildet ist. DIL wo der stILrk geblahte Teil des Diinndarmes in den 
kolIabierten iibergeht, findet sich eine Schniirfurche." 

Der Fall iRt vor ILllem ILuch hinsichtlich des Zustandekommens solcher Hernien lehrreich. 
Die Frau hatte in schneller Folge achtmal entbunden. In der letzten Zeit war sie infolge 
hauslicher Sorgen und sch"erer Arbeit stark abgemagert. Die BILuchdecken war~n somit 
scWaff, die Diinndarme konnten tief nILch vom und unten sinken; die peritonealen Rezessus 
hatten sich infolga der vielen Dehnungen und Zerrungen einerseits, durch Schwinden des 
Fettgewebes andererseits vertieft. Beim Scheuern des FuBbodens naherte sich das Coecum 
der vorderen Bauchwand, die Bruchpforte klaffte. es IILgerten sich Diinndarmschlingen 
lose ein und wurden bei der Anstrengung des Aufrichtens vol!ends hineingepreBt und fest­
gehalten. GILnz ahnlich ist ein F~ll von NEUMANN gelagert, wogegen fiir die Entstehung 
eines FILlles von FUNKENSTEIN keine AnhILltspunkte vorhanden sind. 

Als eine Hernie des Recessus ileocoecalis superior kann eine Beobachtung 
von MERTENS aufgefaBt werden. Hernien der Fossa ileo - appendicularis sind 
die FaIle von NASSE, GEISLER, RIESE. Zu den pericokalen Hernien sind von 
REICH auch die Briiche der Fascia iliaca gezahlt worden, die in einer Bauchfell­
falte auf der Fascia iliaca (Fossa coecalis W ALDEYER ~) sich entwickeln. Man 
unterscheidet eine subperitoneale praaponeurotische Form, bei der die Faszie 
nicht mit eingestiilpt ist, und eine subaponeurotische, bei der der Bruch gelegent­
Hch einmal in der Schenkelgegend zum Vorschein kommen kann (REICH, KRUMM, 
MARCINKOWSKI, ALGLAVE). Die verschiedenartigen Bezeichnungen der einzelnen 
Rezessus bei verschiedenen Verfassern erschweren in vielen Fallen das Urteil iiber 
die Zugehorigkeit einer Beobachtung zu einer bestimmten Gruppe, um so mehr 
als oft iibersehen wird, daB auch durch pathologische Verwachsungen Rezessus 
in der Blinddarmgegend entstehen konnen. Auch in solchen Taschen kommt 
es zu innerer Einklemmung (DUBS und WILMS). 

Zu den inneren Hernien werden vielfach noch die sog. Herniae internae 
retrovesicales und paravesicales gerechnet. Retroperitonealhernien der 
vorderen Bauchwand im Bereich der Blase werden meist mit der Fovea supra­
vesicalis zwischen Ligamentum umbilicale medium und laterale angetroffen. 
Sie verdanken ihre Entstehung einer besonders starken Faltenbildung der ver­
odeten Nabelarterie und des Urachus. FUr die genauere Topographie und 
Kasuistik dieser Hernien sei auf die Ausfiihrungen in der Arbeit von REICH 
verwiesen (s. a. S. 133). 

3. Hernien des Recessus intersigmoideus. 
Hernien im Recessus intersigmoideus gehoren zu den groBten Selten­

heiten. 
Man kILnn ibn zur Darstellung bringen, wenn man das Colon sigmoideum nach aufwiirts 

schlagt. Er schiebt sich zwischen die Anheftungslinie des Mesocolon sigmoideum und die 
hintere Bauchwend, entsprechend der Nische zwischen linker Niere und Musculus pSOILS. 
Sein blindes Ende kann gelegentlich bis in die Nahe des Duodenums reichen. In seiner Hinter­
wand verlauft der Ureter, links von ihm die Vasa spermatica, rechts die Vasa hILemor­
rhoidalia superiora. Aber seine Form ist durchaus Dicht immer typisch; es finden sich aIle 
Obergange von einem langen, unter Umstandell sehr engen Trichter tis zu einer seichten 
Grube. Mitunter ist an der Stelle des Rezessus nur eino strahlige Narbe zu sehen. Ober 
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seine Entstehung ist viel diskutiert worden. Wahrend TREITZ seine Entwicklung mit dem 
Deszensus der Keimdriisen in Zusammenhang brachtc, versuchte W ALDEYER ihn au!' den 
Wachstumsverhaltnissen des Sigmoids zu erklaren, wobei das untere Blatt seines Gekroses 
allmii.hlich von der hinteren Bauchwand abgehoben wiirde und die Falte der Va!'a spermatica 
und haemorrhoidalia die trichterformige Bildung bedingten. Demgegeniiber I:!at TOLDT 
die Bildung des Rezesses auf die Verwachsung des Mesenterium slgmoideum mit der Bauch­
wand bezogen, die am oberen Pol der Niere neben der Wirbelsaule beginnt und nach lateral 
unten fortschreitet, wii.hrend in der Rinne zwischen Wirbelsaub und Niere die Verwachsung 
zuniichst ausbleibt. Die Folge davon ist die Bildung eines trichterartigen Hohlraumes, 
dessen mehr oder minder groBe Reste im postfotalen Leben den Rezessus darstellen. Die 

1 

2 

Abb.33. Recessus duodenojejunalis (1) und intersigmoideu8 (2) (nach SULTAN). 

Seltenheit hier vorkommender Hernien (FmSTERER, KROLL, MACHOL, STETTER) erklart 
sich aus der Lage der Eingangsoffnung, die bei normaler Lage des Sigmoids ganz so ver­
borgen ist und hinter dem Mesocolon sigmoideum liegt, daB Diinndarmschlingen nur s('hwer 
hineingelangen konnen. Man hat daher schon an eine ausschlieBliche intrauterine Ent­
stehung der Intersigmoideal-Hernien gedacht (MANSKI). 

4. Die Hernien der Bursa omentalis 
nehmen in der herniologischen Literatur eine eigenartige Stellung ein, indem sie 
bald den echten, und zwar den inneren Hernien zugerechnet werden (WILMS), 
bald als eine besondere Gruppe innerer Einklemmungen durch vorgebildete 
Taschen in Spalten des Bauchfells besprochen sind. Gegen ihre Zugehorigkeit 
zu den Hernien wird angefiihrt, "daB es sich hier nicht um einen eigentIichen 
Bruchsack handle, sondern urn eine praexistente Hohle, die in Form und GroBe 
bei allen Individuen ungefahr gleich und in keiner Weise mit den Bruchsacken 
anderer innerer Hernien vergleichbar sei, da diese nur in ihrer Anlage als ver­
schiedene kleine retroperitoneale Gruben praformiert seien und ihre Ausbildung 
aufs engste mit dem V ordringen des Darmes im retroperitonealen Gewebe 
verkniipft ist" . Demgegeniiber ist wiederholt, insbesondere von SCHUMACHER, 
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darauf hingewiesen worden, naB die Verhaltnisse der Hernien der Bursa omen­
talis eigentlich gar nicht anders liegen wie bei der angeborenen Leistenhernie, 
da bei beiden eine vorgebildete Bruchpforte, ein vorgebildeter Peritoneal­
raum und Beziehungen zu mit Bauchfell iiberkleideten Organen (Pankreas, 
Kolon, l\1agen - Hoden, Samenstrang) vorhanden waren. Aber der Processus 
,-aginalis bleibt nur bei einem Teile der Individuen offen, wahrend der Netz­
beutel und sein Zugang durch das Foramen Winslowi stets erhalten sind. Wenn 
aber gesagt wird, daB bei einer Netzbeutelhernie die Darmschlingen in eine 
bestehende groBe Bauchfelltasche eintreten, deren GroBe mit der Entwicklung 
des Individuums Schritt gehalten hat, wahrend beim Leistenbruch die schlieBliche 
GroBe des Bruchsackes durch den Bruchinhalt bedingt sei, so sei hier darauf hin-

gewiesen, daB einmal auch der "Bruchsack" 
einer Hernia bursa omentalis beim Ein­
dringen von Darmschlingen eine groBe Zu­
nahme erfahrt unddaB ein offengebliebener 
Processus vaginalis nachZucKERKANDL mit 
der Entwicklung des Gesamtorganismus 
sich vergroBern kann. Trotzdem mochte 
ich als Hernien der Bursa omentalis im 
strengen Sinne nicht jede Verlagerung 
von Darmschlingen in den Netzbeutel be­
zeichnen, sondern nur diejenigen, bei denen 
ein vorgebildeter Bruchring - das Fo­
ramen Winslowi - als Eintrittspforte in 
Betracht kommt. Dagegen sind die Ein­
geweidevorfalle in den Netzbeutel, die 
auf anderem Wege durch pathologisch ent­
standene Spalten und Locher erfolgen, als 
eine besondere Gruppe zu betrachten, die 
ii berleitet zu inneren Einklemm ungen durch 
angeborene und erworbene - stets patho­
logische - Spalten anderer Lokalisation, 
bei denen eine bruchsackartige Umhiillung 

Abb. 34. Hernie des Foramen Winslowii. durch Bauchfellteile infolge ihrer Lokali· 
Diinndarm und Dickdarm im Netzbeutel sation nicht moglich ist. gelagert (nnch DELKESKAMP). 

Der Netzbeutel steht unter normalen 
Verhaltnissen nur durch das Foramen epi­

ploicum Winslowi mit dem iibrigen Bauchraum in Verbindung, das nach vorn 
yom Ligamentum hepatoduodenale, nach hinten yom Ligamentum hepato­
renale begrenzt wird. Leber und Dickdarm decken zwar normalerweise diese 
Offnung in weitem MaBe, aber bei abnorm groBem Foramen, Verlagerung 
des Querkolons, abnormer Beweglichkeit von Diinn- und Dickdarm, insbeson­
dere bei Mesenterium commune und bei Hochdrangung des vorderen Leber­
randes ist die Moglichkeit gegeben, daB Darmschlingen hier in den Netzbeutel 
hineingeraten. Das Schrifttum kennt etwa 25 Falle von derartigen Hernien des 
Foramen Winslowi. In der Regel findet sich Diinndarm als Bruchinhalt, seltener 
Diinndarm und Dickdarm zusammen, oder Dickdarm allein. Strangulationen 
und Abknickungen am Bruchring fiihren mitunter zu Ileuserscheinungen. 
(Kasuistik s. im Literaturverzeichnis.) 

Diesen "Hernien foraminis Winslowi" stehen solche Eingeweideverlagerungen 
in den Netzbeutel gegeniiber, die durch pathologisch entstandene Eintritts­
pforten in ihn hineingelangt sind. Eine ausfiihrliche Darstellung der dabei 
beobachteten Verhaltnisse findet sich in der umfassenden Bearbeitung von 
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SCHUMACHER und HILGENREINER (1). Danach kOlll).en solche Eintrittspforten 
gelegen sein: 

1. im Omentum minus, 
2. im Omentum majus, sowohl im Ligamentum gastrocolicum, wie in der 

Pars libera, 
3. im Mesocolon transversum, 
4. im Peritoneum parietale der hinteren Bauchwand. 
Lucken im kleinen N etz sind zwar gelegentlich als Resorptionslucken 

unter abnormen Dehnungsbedingungen (WANDEL) und auch beim Ulcus ven­
triculi (ACKERMANN) gesehen worden, ohne daB jedoch die Literatur einen 
Fall aufweist, wo Darmschlingen durch ein derartiges Loch in den Netzbeutel 
eingedrungen waren. Lucken im groBen Netz, die tells durch "physio­
logischen Gewebsschwund", teils als Zug- und Dehnungswirkungen nach 
Fixationen und Verwachsungen entstehen, sind haufiger. Meist betreffen sie aber 
solche Stellen, wo beide Netzbeutelblatter miteinander verlotet sind, so daB die 
Moglichkeit eines Eindringens von Darmschlingen in die Bursa omentalis nicht 
gegeben ist. Hierher gehorige Beobachtungen hat PRUTZ mitgetellt. Locher 
in unverklebten Netzplatten fiihrten in Fallen von LANDAU und HILGENREINER 
(Lucke in der hinteren Netzplatte), BANGRAW zwar zum Eintritt von Darm­
schlingen zwischen die Netzbeutelblatter, ohne daB sie jedoch uber das Colon 
transversum hinaus vorgedrungen waren. Am wichtigsten und auch hinsicht­
lich ihrer Ursache am lehrreichsten sind die Luckenbildungen im Mesocolon 
transversum. In der Arbeit von SCHUMACHER finden sich 22 FaIle von Defekt· 
bildung im Mesocolon transversum zusammengestellt, in 19 Fallen war dabei 
ein Durchtritt von Darmschlingen in den Netzbeutel erfolgt. Es ist CHRIST 
durchaus zuzustimmen, wenn er sagt, daB bei der Autopsie solche Lucken 
oft wohl ubersehen werden und nur Beachtung finden, wenn sie Komplikationen 
machen. Immerhin sind sie doch sehr selten. Sie sitzen in der Regel in dem groBen 
gefaBlosen Bezirk links vom Stamme der Arteria colica media, der von ihrem 
linken Aste und seiner Anastomose mit der Arteria colica sinistra umgrenzt ist. 
Ihre GroBe ist sehr schwankend, in den Fallen von HERMES und LAUER reichten 
sie vom Gekroseansatz bis fast an den Darm, sonst bilden sie nur einen mehr 
oder weniger kurzen Schlitz. fiber ihre Entstehung herrscht keine Einigkeit. 
Es ist besonders beachtlich, daB verhaltnismaBig oft ein Zusammentreffen mit 
chronischem Magengeschwiir beschrieben worden ist. (Lit. bei CHRIST, 7 Beob· 
achtungen.) Fur diese FaIle hat SCHUMACHER ihre Entstehung auf dem Boden 
perigastrischer Veranderungen bei dem chronischen Ulcus ventriculi klarzustellen 
versucht, und fiir zahlreiche andere FaIle ist diese Entstehungsweise gleichfalls 
sehr wahrscheinlich gemacht. In einer Reihe von Beobachtungen waren sie mit 
einem Volvulus des Magens und Lucken im kleinen Netz verbunden, mitunter in 
der Weise, daB Darmschlingen durch die Mesokolonmitte in den Netzbeutel ein­
getreten unddurch die Liicke im Omentum minus wieder herausgedrungen waren. 
Da die Achsendrehung des Magens meistens auf dem Boden eines verengerten 
Geschwiirs (Sanduhrmagen) zustande gekommen war, ist man auch hier geneigt, 
Beziehungen zwischen dem chronischen Ulkus und der Netzperforation anzu­
nehmen. FUr einige andere Faile von Volvulus des unveranderten Magens (Vol­
vulus ventriculi anterior et posterior) hat man die beobachteten Lucken im 
Querdarmgekrose auf Zerrungen und Drehungen durch die Achsendrehung 
des Magens zuriickgefuhrt. In noch anderen Fallen mussen als mogliche 
Ursachen urspriingliche Rezessusbildungen, friihere retroperitoneale Hernien, 
atrophierende Prozesse, vielleicht auch angeborene Anomalien und mechanisch­
traumatische Einwirkungen herangezogen werden. In der Mehrzahl der FaIle 
scheint es sich um angeborene MiBbildungen zu handeln. Die Defektbildung 
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findet sich in den genauer beschriebenen Fallen immer an einer ganz bestimmtell 
Stelle. Nach PRUTZ laBt sich fiir ihren angeborenen Ursprung auch der Umstand 
verwerten, daB andere, widerspruchslos als angeboren anerkannte Anoma1iell 
der Gekrose haufig mit ihnen vergesellschaftet sind. LACER spricht von einem 
Vitium formationis und fiihrt es auf eine etwa im 4. Embryonalmonat zu 
verlegende StOrung in der Entwicklung des Dickdarmgekroses, insbesondere eine 
Storung seiner Verwachsung mit der hinteren Bauchwand zuriick. Wichtige 
Griinde, die zugunsten dieser Ansicht sprechen, fiihrt CHRIST an, der zwei FaIle 
von solchen Leiden mit Transhiision des Diinndarmes beschreibt, darunter 
einen beim Neugeborenen. CHRIST tritt iibrigens auch fUr die Ansicht FEDER­
SCHMIDTs ein, daB die haufig beobachteten Magenveranderungen nicht Ursache, 
sondern Folgen der GekrosemiBbildungen und deren sekundiiren Veranderungen 
sind. Auf Grund eines noch naher zu untersuchenden, wahrend der Drucklegung 
beobachteten Falles habe ich den Eindruck, daB sehr enge Beziehungen zwischen 
den Mesokolonliicken und den mesokolischen Hernien bestehen, in dem Sinne, 
daB es sich nur um verschn dene Grade ein und derselben Entwicklungsstorung 
handelt (siehe Abb. 2]). In welcher Weise die durch die Mesenterialoffnung 
eingedrungenen Darmschlingen sich im Netzbeutel verhalten, hangt vor allem 
von den normalen und pathologischen Verklebungen und Verwachsungen ab, 
die die urspriingliche Netztasche verkleinern. Meist treten die Darmschlingen 
oberhalb des Magens oder aus dem Foramen Winslowi wieder aus, durch­
brechen auch das Omentum minus, seltener das Lig. gastrocolicum (DIETTRICH}. 
Auf diese Weise kann der ganze Diinndarm durch das Ligamentum hepato­
gastricum hervordringen und vor dem Magencolon transversum und groBen 
Netz herunterhangen. Solche Vorkommnisse (SUNDBERG, NARATH, PERMANN, 
ENDERLEN-GRASER, PRUTZ, DIETTRICH) bezeichnet SCHUMACHER als Trans­
haesio intestini. FUr sie ist der Name Hernien durchaus nicht gerecht­
fertigt. Benutzen sie doch die Bursa omentalis nur fiir ein kurzes Stiick Weg 
als Durchtritt, ohne einen selbstandigen Bruchsack zu besitzen; und den ganzen 
Vorgang als Berstung des Bruchsacks zu bezeichnen oder mit solchen Zu­
standen zu vergleichen ist vor allem fiir die FaIle, wo das normale Foramen 
Winslowi die Austrittsstelle der Darmschlinge darstellt, auch nicht gerecht­
fertigt. Nach SCHUMACHER ist die ausgebildete Transhaesio dadurch gekenn­
zeichnet, daB sich der Diinndarm hinter Magen und Colon transversum bzw. 
hinter diesem allein emporgeschoben hat, dann oberhalb dieses Organs 
wieder nach vorn tritt, iiber sie als Schranke heriiberfallt und sich vor Magen, 
Colon transversum und Omentum majus in annahernd normaler Schlingenbildung 
wieder in der freien Bauchhohle verteilt. Je nach der Austrittsstelle aus dem 
Netzbeutel spricht man deshalb von einer Transhaesio intestini supracolica 
oder supragastrica. Die iibrigen FaIle werden zu den Netzbeutelhernien gerechnet 
(ODERMATT). 

Liicken im Peritoneum parietale der Riickwand konnen nur dann fiir das 
Eindringen von Darmschlingen in den Netzbeutel von Bedeutung werden, 
wenn sie mit einer retroperitonealen Hernie (Hernia dudenojejunalis oder 
parajejunalis) in Zusammenhang stehen. Sicheres hieriiber ist nicht bekannt. 
Nur die schon oben erwahnte Beobachtung von NARATH (Liicke in der Radix 
mesenterii hinter das Mesocolon transversum fiihrend), vielleicht auch ein Fall 
von ENDERLEN und GRASER, konnen mit einiger Wahrscheinlichkeit hierher 
gerechnet werden. 

STOLTZENBERG fiihrt die Locher im Mesokolon auf den Druck von Diinn­
darmschlingen zm'iick. 
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C. Darmeinklenlmnng in intraperitonealen Lucken 
nnd Taschen. 

a) Innere Einklemmungen in Mesenterialliickell. 
Die Eingeweidevorfalle durch Spaltbildungen im Netz und Mesocolon trans­

versum, die zum Bilde einer sog. Hernia bursae omentalis fiihren, stellen nur 

Abb. 35. Taschenbildung im Mesocolon sigmoideum mit Darmeinklemmung. St Verwachsungsstrang 
des Gekroseblattes mit dem Coecum; D fiber den Strang ins kleine Becken verlagerte Darmschlinge; 

T groCe sackartige Mesenterialtasche; A kleine Mesenterialausstiilpung (SIEGMUND). 

eine besondere durch ihre Lagebeziehung zum Netzbeutel ausgezeichnete Form 
,Ton Eingeweidevorfiillen (mit und ohne Einklemmung) durch Liicken im Mesen­
terium dar. Auch die Natur solcher Spaltbildungen an anderen Gekrose­
abschnitten ist keineswegs geklart. Dber ihre Haufigkeit, Lage und Be­
deutung fiir Einklemmungen unterrichten gut die Abhandlungen von PRUTZ 

und FEDERSCHMIDT. N ur der allerkleinste Teil solcher Spalten laBt sich mit 
Sicherheit auf traumatisch entstandene Zerrei(3ungen zuriickfiihren (HIRSCH, 
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HILDEBRAND, THIELE, SCHUMANN, GOODMANN). Auch entziindliche Vorgange 
spielen, abgesehen vielleicht von den schon erorterten Defekten im Mesocolon 
transversum (Ulcus ventriculi, Magenvolvulus) fiir ihre Entstehung gar keine 
Rolle. Dagegen lassen sich fiir eine Reihe typisch lokalisierter Spalten 
Rtorungen in der Entwicklung wahrscheinlich machen. Es ist auffallend, 
daB in der iiberwiegenden Mehrzahl aller mitgeteilten Beobachtungen die 
Gekroseliicken im untersten Teile des Diinndarmgekroses gelegen waren, dicht 
am Ubergang des Ileum ins Coecum, nahe dem Darm. Sie sind meist rund 
und oft auf einer Seite von einem Ast der Arteria mesenteric a superior um­
scheidet. Mit ihnen hat sich schon TREVES (1885) ausfiihrlich beschaftigt. Man 
spricht auch heute noch vielfach von Liicken im TREvEsschen Felde. Es ist 
das ein bei vielen Foten gefundenes Mesenterialfeld von runder oder ovaler 

.-lebb. 36. Diinndarmeinklemmung in eine Gekroseliicke beim Keugeborenen (nach BEx~). 

Gestalt, ohne Fett, ohne BlutgefaBe und Gekroselymphknoten, das yom Ramus 
ileocolicus der Arteria mesenterica superior und seiner Anastomose mit dem 
letzten Diinndarmast abgegrenzt wird. Eine Atrophie des Bauchfells in diesem 
auch im spateren Leben manchmal noch vorhandenen Felde solI zur Bildung 
von Mesenterialliicken fiihren. PRUTZ hat zwar bei 20 Foten ein typisches 
TREvEssches Feld stets vermiBt, steht aber nicht an, dessen Vorkommen anzuer­
kennen. Den Grund fiir das gelegentliche Zustandekommen einer Bauchfellatrophie 
gerade an dieser Stelle sieht er in einem MiBverhaltnis der Wachstumsenergie 
des ungleich schnell wachsenden Ileocoecum und des zugehorigen Gekrose­
stiickes. Demgegeniiber fiihrt FEDERSCHMIDT alle, auch die noch zu erorternden 
Spaltbildungen im Gekrose auf gewissermaBen physiologische Riickbildungs­
vorgange des Gekroses zuriick, die normalerweise beim Menschen nur das 
Mesenterium ventrale zum Verschwinden bringen, bei niederen Wirbeltieren 
aber auch das Mesenterium dorsale betreffen. Beim Menschen auftretende 
Liickenbildungen sind so im Sinne einer atavistischen Erscheinung zu deuten 
(KLAATSCH). Sehr bemerkenswert ist die Beobachtung BENNs, der eine intra­
uterin entstandene innere Einklemmung in einer Liicke des TREvEsschen Feldes 
bei einem Neugeborenen beschreibt (Abb. 36, 37) . 
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FUr eine kleine Gruppe von Gekroseliicken, die dicht an der hinteren 
Bauchwand im Gebiet der sekundaren Radix mesenterii liegen, hat PRUTZ 
die Vermutung geauBert, daB sie auf einem teilweisen Ausbleiben der sekundaren 
Peritonealfixation beruhen konnten. Besonders schwierig ist eine Erklarung 
radiarer, sicher nicht traumatischer Spaltbildungen im oberen und mittleren 
Diinndarmgekrose (TRENDELENBURG, BORBE), fiir die weder ontogenetische, 
noch phylogenetische verstandliche Entwicklungsanomalien verantwortHch 
gemacht werden konnen. Wiederholt sind Gekrosespalten im Verein mit 
anderen EntwicklungsstOrungen beobachtet worden (Mesenterium commune, 
MECKELsches Divertikel). Zweimal standen MECKELsche Divertikel in direkter 
ortlicher Beziehung zum Mesenterialloch (ATHERTON, SMITH). Einzig steht 

Abb. 37. Gekroseliicke nach Losung der EinkIemmung (BExN). 

eine Beobachtung von GRAY da, wo eine Darmeinklemmung in 2 Locher von 
Appendices epiploicae erfolgt war. Zeichen fiir cine entziindliche oder trauma­
tische Entstehung fehlten. Auch im Mesenteriolum des Processus vermiformis 
und des MECKEL schen Divertikels sind in sehr seltenen Fallen Liicken ge­
funden worden. Sehr selten sind auch Taschenbildungen im Bereich des Liga­
mentum latum (HONSEL, BURIANEK), deren Entstehungsweise nicht geklart ist. 
ANDRAE beschreibt eine ungewohnliche Plica diaphragmatic a ovarii als Ursache 
einer inneren Einklemmung, die von der Radix mesenterii zum Becken zog, 
um hier mit den Aufhangebandern der rechten Adnexe zu verschmelzen. Der 
Fall wird als eine entwicklungsgeschichtliche Hemmung gedeutet, als Rest von 
Bauchfelltaschen, die zwischen Keimdriisen bzw. Urnieren nach unten verlaufen 
und denen entlang der Deszensus der Keimdriisen stattfindet. 

b) Innere Einklemmungen durch 'faschen, Falten und Strange 
entwicklungsgeschichtlicher Herkunft. 

Von den abnormen auf entwicklungsgeschichtlicher Grundlage ent­
standenen Taschen- und Faltenbildungen, die zu inneren Einklemmungen 
und Abschniirungen Veranlassung geben konnen, seien nur einige wenige Typen 
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erwahnt. Als Plica mesenterio-duodeno-sigmoidea hat KONJETZNY eine Gekrose­
falte beschrieben, die die Plica duodeno-jejunalis mit dem Gipfel der Flexura 
sigmoidea verbindet. KONJETZNY erklart sie durch das Bestehenbleiben eines 
fotalen Zustandes, der zur Zeit der Rechtsdrehung des gemeinschaftlichen 

Abb. 38. Ringbildung durch Ansatz des 
Gefiiflstranges des MECKELschen Diver­
tikels am )Iesenterium (nach WILMS). 

Gekroses entsteht, wobei der untere Sigma­
schenkel in die Hohe gehoben wird (s. auch 
Hirschsprungsche Krankheit). Diese Falte 
war einmal mit einer rechtsseitigen Peri­
tonealduplikatur in Verbindung, die an 
einer Ileumschlinge 7 cm oberhalb der Val­
vula Bauhini ansetzte. Auch ein persi­
stierendes Ligamentum mesenterio­
mesocolicum kann zum Ileus fuhren 
(NEUMANN). Als ein erhaltenes, ven­
trales Gekrose bezeichnen WILLIS und 
MURRAT eine Membran, die vom oberen 
Mesenterium nach den untersten Dunn­
darmschlingen zog und so eine Tasche bil­
dete, in die hinein Darm eingetreten war. 
Sehr eigenartig ist eine von DURLACHER 

beschriebene Bauchfellduplikatur, die von der Symphyse zum Promontorium 
zog, und das Becken in zwei gleiche Half ten teilte. In einem Faile von HAAs, 
ahnlich bei FACHIN, ragte die Plica vesic 0 - urn bilic alis media fahnenartig in 
die Bauchhohle hinein. Sie war durch den erhalten gebliebenen, ein fingerdickes 

Abb. 39. Veriauf des Lig. mesenterio-mesocolicum 
(nach A. NEUMANN). 

Lumen enthaltenden Urachus be­
dingt und bildete eine Bauch­
felltasche, in der Colon ascen­
dens, Coecum und untersteDiinn­
darmschlinge lagen. 

Haufiger als solche abnorme 
Taschenbildungen sind ent­
wicklungsgeschichtlich bedingte, 
die Bauchhohle durchquerende 
S t ran g e, die in mannigfacher 
noch zu erortender Weise zum 
Darmverschlu13 fuhren (durch 
Einklemmung, Strangulation und 
Abknickung). Sehr seltenkommt 
der normale, aber abnorm gela­
gerte Urachus in Frage (FANONI), 
oder die sog. J ONNESCO-J ACKSON­
sche perikolische Membran, die 
bei der Verschmelzung des Zwolf­
fingerdarmes und Dickdarmes 
mit dem seitlichen Bauchfeil 
entsteht (SUMMERS, HARVET) . 
Abnorme Netzstrange als Reste 

des Omentum colicum werden gelegentlich als Ligamentum cystico-duodeno-epi­
ploicum, Ligamentum parieto-colicum, Ligamentum colicum dextrum bezeichnet 
(LEvEuF) . Weitaus am haufigsten sind mannigfache Strang- undRingbildungen, 
die mit dem MECKELschen Divertikel zusammenhangen. Es ist an anderer Stelle 
darauf eingegangen, wie dessen Spitze oder ein der Spitze anhangender Strang an 
den verschiedensten Stellen der Bauchhohle befestigt sein kann. Es ist auch 
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schon darauf hingewiesen worden, daB auch der verodete GefaBstrang der 
Vena omphalo-mesenterica allein ahnliche Strange und Ringe bilden kann. 

Die Rolle des MECKELschen DivertikeIs fiir das Zustandekommen eines Darmverschlusses 
beschrankt sich nicht auf die Bildung von Strangen und Ringen, die zu mannigfachen 
Formen der Einklemmung und Abknickung Veranlassung geben. Die verschiedenen Mag­
lichkeiten - Stenose des Darmes am Divertikelansatz, breite Kompression und Knickung 
des Darmes durch Zug am DivertikeI, Knotenbildungen, hernienartige Strangulation 
im Mesenteriolum, seine Beziehungen zum Volvulus und zu Invagination - sind in zahl­
reichen Einzelarbeiten und in zusammenfassenden Darstellungen von ROTH, LEIOHTEN­
STERN, HILGENREINER, KASPAR und WILMS ausfiihrlich erartert worden, so daB auf diese 
verwiesen werden kann. 

Abb. 40. Verwachsung des MECKELschcn Diver· 
tikels mit der vorderen Bauchwand. Colon 
ascenden.~ liberum. Cokal- und Diinndarm-

volvulus. Pathol. lust. Roln. ~ 2 Jahre. 
Tod an Peritonitis. 

Abb. 41. Dasselbe Pr!tparat nach Reposit.ion 
des Diinndarmes. 

Nach der neuerlichen zusammenfassenden Darstellung von KASPAR kommen 
folgende praktisch wichtige Moglichkeiten in Frage: 1. Inversion des MECKEL­
schen Divertikels und sekundare Invagination des Darmes. Ais Ursachen fUr 
die Inversion kommen in Frage: Fremdkorper und Aufstauungen im Divertikel­
innern, die reflektorisch eine krampfhafte Zusammenziehung des Divertikels 
auslOsen konnen; in der Darmwand gelegene Ursachen, die einen aktiven peri­
staltischen Auspressungsvorgang hervorrufen u. a. entzundliche Veranderungen, 
vergroBerte Lymphknoten im Divertikelbereich, Ulzerationen, Blutungen. Eine 
besonders einfluBreiche Rolle fUr den Mechanismus der Inversion fallt den 
"Geschwulstbildungen" des Divertikels zu (Magenschleimhautinseln, Pankreas­
gewebe, lipomartige Gewachse, Myome, Fibromyome, Enterokystome, Ham­
angiome, Sarkome), insbesondere denen, die ihren Sitz im distalen Ende haben. 
Durch das invertierte MEcKELSche Divertikel wird dann der Invaginations-

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV /3. 12 
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mechanismus fiir die Ileumumstiilpung I:lelbl:lt in gleicher "\Veise in Bewegung 
gesetzt wie durch gestielte Gewachse (s. bei Invagination S. 199). 

2. DarmverschluB bei Evagination des offenen MECKELschen Divertikels 
(s. S. 201). 

3. Darmobstruktion durch Stenose des Darmes am Ansatz des MECKELschen 
Divertikels (nach entziindlichen Prozessen und Verwachsungen des Divertikels 
mit der Darmwand). 

4. Breite Kompression des Darmes durch das MECKELsche Divertikel 
(selten). 

5. Diinndarmvolvulus beim MECKELschen Divertikel. Aus den zahlreichen 
bekanntgewordenen Beobachtungen lassen sich mehrere Grundtypen heraus­
heben: a) Volvulus bei nicht fixiertem Divertikel; b) bei fixiertem Divertikel; 
c) Torsion des MECKELschen Divertikels mit nachfolgendem Volvulus des Diinn­
darms; d) Volvulus des Darmes iiber ein als Strang ausgespanntes Divertikel. 

6. Einklemmung und Strangulation durch das fixierte MECKELsche Di­
vertikel. Je nach Lokalisation und Art der Fixierung der Divertikelspitze und 
Beschaffenheit seines Gekroses ergeben sich verschiedene Moglichkeiten fiir 
das Entstehen einer Einklemmung: Der Divertikel wirkt als briickenartiger 
Strang, der angeboren oder nach entziindlichen Veranderungen iiberall in der 
Bauchhohle angeheftet sein kann. Voraussetzung fiir das Zustandekommen 
einer reinen Inkarzeration ist, daB der ausgespannte Strang kurz ist, iiber eine 
feste Unterlage zieht und der Spalt unter dem Bogen eng bleibt. 

Eine weitere Rolle fUr die Darmeinklemmung unter den fixierten Darm­
anhang spielt eine Ring- bzw. Halbringform des Divertikels, welche ihren 
Ursprung einer Anlotung des Divertikelendes oder seines GefaBstranges ver­
dankt. Diese Fixierung ist vorwiegend angeboren und findet sich zumeist am 
zugehorigen Gekrose des Diinndarmes. Auch der GefaBstrang allein kann durch 
verschiedenartige Anheftung Ringe bilden. Unter den Einklemmungsmoglich­
keiten von Darmschlingen unter das Divertikel erscheint die Ringbildung als 
die haufigste. Seltener sind Gewebsliicken im Mesenterium des Divertikels, 
wie sie durch die Zerrung des gefUllten Darmanhanges gelegentlich hervor­
gerufen werden. Ais die wichtigsten Grundtypen der Strangulation des Darmes 
durch das MEcKELSche Divertikel werden in der Literatur verzeichnet: 1. Ab­
schniirung eines Darmschenkels vornehmlich im Bereich der Ansatzstelle 
(Ligatur des Darmes). 2. Umschniirung einer oder mehrerer Darmschlingen, 
welche verschiedentlich vor sich gehen. 

Sie werden entweder durch das Herumschlagen des Divertikels urn die 
Darmschlingen mit sekundarer Fixation bedingt, oder die Strangulation wird 
von abschniirenden Divertikelstrangen besorgt, deren Anordnung im wesent­
lichen die gleiche ist, wie die der sonstigen Divertikelbander. SchlieBlich erfolgen 
Umschniirungen durch enge Schleifenbildungen des Divertikels. Sie entstehen, 
wenn dieses und sein fibroser Endstrang lang genug sind, um sich in Achtertouren 
zu iiberkreuzen, oder wenn der GefaBstrang sich allein in Schlingenform umlegt. 
Besonders eigenartig sind Abschniirungen durch Knotenbildungen des MECKEL­
schen Divertikels. Diese Verschlingungen werden durch das freie und gewohnlicb 
sehr lange Divertikel dann verursacht, wenn es eine Schleife bildet und sein 
kolbig aufgetriebenes Ende eine Losung derselben verhindert. Meistens ist eine 
derartige Erweiterung des Divertikels primar vorgebildet, doch besteht auch 
die Moglichkeit, daB sich erst durch die Umschniirung einer starken Auftreibung 
der distalen Divertikelpartie bildet. Die Strangulierung ist bei dieser Art Um­
schniirung so fest, daB es im abgeschniirten Darm auBerordentlich rasch zu 
den allerschwersten Veranderungen kommt. Vor allem ist noch zu beriicksich­
tigen, daB als einklemmender und abschniirender Strang ein darmschleimhaut-
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artiges Organ in Tatigkeit tritt, mit Ausnahme der wenigen FaIle, wo nur der 
GefaBstrang allein anzutreffen ist. 

1m Gegensatz zur Inkarzeration stehen die seitlichen Darmabklemmungen 
und Torsionen. Uber ihren Mechanismus findet sich alles Wissenswerte in der 
ausfiihrlichen Zusammenstellung von KASPAR. 

Eine besondere Form des Darmverschlusses stellt schlieBlich noch der Ver­
schluB durch das MECKELsche Divertikel im Bruchsack dar. Am haufigsten 
handelt es sich dabei um Leistenhernien, besonders auf der rechten Seite, seltener 
um Schenkelbriiche, Nabelbriiche und die Hernia obturatoria. Das Divertikel 
ist dabei entweder frei oder mit dem Bruchsack verwachsen, gelegentlich wird 
es auch schon bei der Geburt dort angetroffen. GroBtenteils handelt es sich 
um reine Divertikelbriiche, seltener finden sich noch Netz oder andere Darm­
abschnitte daneben im Bruchsack. 

In einer groBen Reihe von Fallen, die im Schrifttum verzeichnet sind, 
handelt es sich nicht um reine Formen bestimmter VerschluBmechanismen, 
sondern wie es ja den ganzen besonderen anatomischen Verhiiltnissen im Diver­
tikelbereich entspricht, um Verwicklungen, oder um das Vorhandensein von 
zwei oder drei verschiedenen VerschluBformen. 

c) Innere Einklemmungen durch Taschen, Falten und Strange 
postoperativer und entziindlicher Herkunft. 

Von solchen entwicklungsgeschichtlich bedingten Taschen- und Strangbil­
dungen sind mitunter erworbene Zustande ahnlicher Art sehr schwer zu 
unterscheiden, die teils entziindlicher, teils postoperativer Herkunft sind. Von 
derartigen Schlitz- und Taschenbildungen sind zu nennen: Gewebsliicken im 
Gekrose oder zwischen Darmschlingen, die bei Darmresektionen und 
Gastroenteroanastomosen kiinstlich gesetzt werden. Es ist den Chirurgen 
gelaufig, daB vor allem nach der Gastroenteroanastomia retrocolica posterior 
zwischen der hinteren Bauchwand und der kurzen Jejunumschlinge und den 
weiten Mesokolonspalten Einklemmungen und Einschniirungen gar nicht selten 
eintreten, ebenso wie hinter der Anastomosenstelle zwischen Speiserohre und 
Jejunum nach totaler Magenresektion. Aber auch nach allen anderen intra­
abdominellen Operationen konnen sich an jeder Stelle der Bauchhohle ahnliche 
Zustande entwickeln (PETERSEN, LEDDERHOSE, GUTIG). Selten sind Eingeweide­
vorfalle und Einklemmungen in den durchbrochenen Uterus, die Blase oder andere 
Darmabschnitte. Hierher gehoren auch Einklemmungen in Faszienrisse und 
Absprengungen (vordere Bauchfaszie v. ARx, Fascia iliaca O. MILLER), sowie 
Inkarzerationen in taschenartige Ausstiilpungen des Mesenteriums eines MECKEL­
schen Divertikels (KORTE). Eine ganz eigenartige Taschenbildung im iiber­
dehnten Mesosigmoid ist von mir ausfiihrlich beschrieben worden. Von aller­
groBter Bedeutung sind erworbene intraperitoneale Strangbildungen, 
die in der verschiedensten Weise entstehen konnen. AuBer durch rein mechani­
sche Einklemmungen strangformiger Organe in Bruchpforten (Wurmfortsatz, 
Eileiter) entstehen derartige intraperitoneale Briicken durch entziindliche Fixie­
rung, etwa der Wurmfortsatzspitze am Mesenterium, an der Bauchwand oder 
einer Darmschlinge. Hierher gehoren insbesondere auch die mannigfachen 
Netzstrange, die im engsten Zusammenhange mit der Funktion des Netzes 
bei entziindlichen Prozessen allenthalben in der Bauchhohle zustande kommen 
konnen, unter anderem nach Bauchwandabszessen, an Laparotomienarben, nach 
Geschlechtsorganerkrankungen , Gallenblasen - Mesenterialdriisenentziindungen, 
in Bruchsacken, an Milzinfarkten. Es braucht aber hierauf nicht naher ein­
gegangen zu werden. Sehr groB ist die Neigung zur Entwicklung von 

12* 
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Verwachsungsstrangen nach Erkrankung der weiblichen Geschlechtsteile, sowohl 
bei solchen entzundlichen Ursprungs im AnschluB an das W ochenbett oder 
Gonorrhoe, als auch bei Geschwulsterkrankungen des Uterus oder der Adnexe. 
Auch der Verwachsungen nach geplatzter Eileiterschwangerschaft oder tubarem 
Abort (Lithopadion) sei gedacht. Verwachsungen der Eileiter mit dem Wurm­

fortsatz sind nicht selten, 
ebenso wie die Ausbildung 
von Verwachsungsstrangen 
nach U terusexstirpation und 
Amputationen sehr haufig ist. 
Die Verwachsungen der ent­
zundeten Gallenblase mit den 
anliegenden Teilen: Leber, 
Bauchwand, Dickdarm, Ma­
gen , Netz spielen beim Zu­
standekommen von Durch­
gangsstorungen nur eine ge­
ringe Rolle. J ede Form der dif­
fusen einfachen, oder spezifi­
schen Bauchfellentzundung Ahh. 42. Einklemmung im DOUGLASSchen Raurn nach lange 

vorausgegangener U terusexstirpation 
(nach BRAUX-"'ORT:I1AXX). kann, wenn sie zur Heilung 

gelangt, mehr oderminder aus­
gedehnte Verwachsungenhinterlassen, ebenso wiedie Aufsaugung von Blutergftssen 
vielfach Verwachsungen hinterlaBt. Das Wesentlichste ist dabei stets die Bildung 
von Serosaepithellucken, die der Entwicklung von Verklebungen, die spater 

organisiert werden, vorausgeht. Andert 
sich dann durch die Peristaltik die Syn­
topie der Darme untereinander, zu den 
einzelnen Organen und den Bauch­
decken, so werden zunachst breite und 
kurze Verwachsungen zu langen runden 
Strangen umgestaltet. W 0 die Peristaltik 
normalerweise nicht sehr stark ist, an 
der untersten Dunndarmstrecke und 
den Dickdarmflexuren trifft man auch 
haufiger breite bandartige Verwachungs­
brucken. Mit mechanischen Verhalt­
nissen hangt es auch zusammen, daB 
nach diffusen Bauchfellentziindungen 
an der tiefst gelegenen Stelle des Bauch­
raums - im kleinen Becken - die aus­
gedehntesten Verwachsungen zu finden 
sind (s. Peritonitis). Nach GERSUNY (1, 2) 
finden sich Verwachsungen immer an 
unbeweglichen Stellen des Darmes. Ais 
U rsache werden von VOGEL V erletzungen 

Abb. 43. Abschniirung der Sigmaschlinge durch 
ein gestieltes, mit ihr durch eine Verwachsung 
verbundenes Ovarialkystom. Die Zyste war urn 
den Rektumschenkel herumgeschlagen. Befund 

nach Losung der Abschniirung 
(BRAUN-WORTMANN.) 

der Darmserosa und des parietalen Peritoneums angeschuldigt. Dabei geniigt 
nach MARCHAND die Schadigung einer Endothelflache der Serosa. Ruhigstellung 
des Darms begftnstigt auch im Versuch die Entstehung von Verwachsungen 
[PAYR (3), MARTINS, VOGEL, UYENO]' PAYR (2,4) unterscheidet zwei Formen der 
Adhasionsbildungen: plastisch progressive und Daueradhasionen. Die erste Form, 
die im AnschluB an auBerliche Vorgange zur Entwicklung kommt, beschreibt 
er als reich von BlutgefaBen durchsetzt, klebrig und durchfeuchtet, die zweite 
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Form, - durch EntwicklungsstOrungen oder mechanische Einwirkungen ver­
ursacht - als gefaBarmes hyalines Bindegewebe. Eine Nachpriifung verdienen 
die Angaben von SCHON BAUER und SCHNITZLER, die dreimal innerhalb des 
Granulationsgewebes glatte Muskelbiindel fanden; sie leiten sie von der Mus­
kulatur der Darmwand ab, die "nach Schadigung der Serosa mit dem parietalen 
BauchfeIl verwachsen miiBte". Aber auch an die Neubildung glatter Muskel­
fasern aus indifferenten Mesenchymzellen durch besondere funktionelle Bean­
spruchung ist meiner Ansicht nach zu denken. 

Unter den spezifischen Entziindungen ist an erster Stelle die chronische 
Bauchfelltuberkulose zu nennen (AIMES), bei der sehr ausgedehnte flachen­
und strangformige Verwachsungen sich entwickeln konnen. Aber auch bei 

Abb . 44. LANEsche Ileumknickung durch AdhasioDBstrang fixiert (KUNTZEN). 

Bauchfellaktinomykose sind FaIle von DarmverschluB durch Verwachsungs­
strange beobachtet worden (TlLING). 

Nach SCHNEIDER seien noch folgende praktisch wichtige bevorzugte SteIlen 
der Strang bildungen angefiihrt: 

1. Mesokolische Verwachsungsstrange zwischen oberstem Jejunum und 
Unterflache des Colon transversum (Gastroenterostomietyp der hohen Diinn­
darmadhasionen) . 

2. LANES Ileumknick, etwa 12 cm oberhalb der Ileocokalklappe. Dieser nach 
obenodernach untenkonvex gelagerte Knick behindert die glatte Durchgangigkeit 
an dieser Stelle und fixiert auBerdem den Einmiindungswinkel in das Coecum 
an der BAuHINschen Klappe in falscher Weise. In gewissen Fallen solI die 
Knickung dadurch verursacht sein, daB das Ileum normal befestigt ist, wahrend 
das Coecum ascendens sehr stark gesenkt ist und damit das letzte Ileumstiick 
zu einem nach abwarts winklig geknickten Verlauf zwingt. In anderen Fallen 
ist die Ileumschlinge durch ein eigenes Band wenige Zentimeter vor der BAUHIN­
schen Klappe stark nach abwarts gezogen und an die hintere Beckenwand 
in der Gegend rechts des Promontoriums befestigt. 



182 H. SIEGMUND: Die erworbenen Lage- und Gestaltsabweichungen des Darmrohres. 

3. JACKSONS Membran. Darunter werden schleierartige Membranen im Bereich 
des Coecums, Colon ascendens bis zur Flexura hepatica hin verstanden, die 
vom Bauchfell der seitlichen Bauchwand tiber das Colon ascendens hin bis 
zur medialen Anhaftungsstelle oder bis zum groBen Netz ziehen. Meist breiten 
sie sich tiber das Aszendens aus und lassen das Coecum frei, konnen es aber auch 
mitbedecken oder sich hinauf tiber die rechte Flexur hin erstrecken. In anderen 
Fallen bildet die rechte Nierengegend oder die Gallenblase ihren Ausgangspunkt. 

Abb.45. Organische "Doppelflinte" am Colon ascendens (nach PAYR). 

4. Fixierte Koloptose (PAYR), auf einer starren Fixation des Colon trans­
versum in starker Senkung durch Netzverwachsung beruhend. 

5. Doppelflintestenose der Flexura lienalis coli (PAYR) (s. S. 189.) 
6. Verwachsungen an der Flexura sigmoidea zwischen beiden Schenkeln 

und mit anderen Darmteilen. 
7. GERSUNYSche Adhiision (Verwachsungen der absteigenden Sigmaschlinge 

mit dem Peritoneum parietale). 
8. LANES letzter Knick (last kink), der am Scheitelpunkt der Sigmaschlinge 

durch ein Band veranlaBt sem solI, das von der AuBenseite der Darmwand zur 
seitlichen Beckenwandung im Eingang zum kleinen Becken verlauft. 
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Die Mitteilungen iiber die Raufigkeit der als JACKsoNsche, LANEsche und 
GERSUNYsche Membranen bekannt gewordenen Gebilde sind aus den ver­
schiedenen Landem sehr schwankend. Bei uns in Deutschland bekommt man 
sie sicher, auch wenn darauf geachtet wird (KUNTZEN), nicht oft zu sehen. Aus 
dem Ausland dagegen liegen Berichte iiber sehr groBe Zahlenreihen vor (POL­
JENOFF, SCHOMACKER, PECK). 

Uber ihre Entstehung sind die Ansichten sehr geteilt. lch halte mich in 
folgendem an die Darlegungen von KUNTZEN. Die embryonale Theorie halt 
die Membranen fiir Reste einer Peritonealduplikatur (Fascia praerenalis), die 
sich im 4.-5. Embryonalmonat iiber der Aszendens von der rechten Flexur her 
heriiberschiebt bis zum Coecum, das um diese Zeit seine Wanderung nach ab­
warts in die rechte Fossa iliaca dextra gemacht hat, wahrend die hintere Bauch­
wand und da8 Gekrose dieser Dickdarmabschnitte noch nicht miteinander 
verlotet sind. Fur diese Auffassung sprechen die Untersuchungsbefunde von 
GAETANO, der die Membran auch bei Foten von 7 -9 Monaten in mehr als ein 
Drittel der Falle fand. Dieser Auffassung schlieBt sich auch SCHOMACKER an, 
der iibereinstimmend mit anderen Untersuchem (ROST) in 68 untersuchten 
Membranen und den dazugehorigen Darmwandungen keine Spur abgelaufener 
Entzundungen fand. 

Die entziindliche Entstehungstheorie fur derartige Membranbildungen geht 
auf VmcHow zuriick, der abgelaufene ortliche Bauchfellentzundungen als Ursache 
ansah (s .. S. 209). Ais Ausgangspunkt der Peritonitiden werden neben den zahl­
reichen Organentzundungen Appendizitis, Adnexerkrankungen, Gallenblasen­
entziindungen auch lokale unspezifische Darmwanderkrankungen, chronische 
Kolitiden, die ohne wesent.liche Symptome verlaufen sind, angenommen. Reute 
steht jedoch die Mehrzahl der Untersucher diesen "entziindlichen" Perikolitiden 
ablehnend gegeniiber. Eher denkt man daran, daB das Primare die Kotstauung 
und das Sekundare die Membranbildung als Reaktionsform der Serosa auf die 
standige Dehnung und mechanische Beanspruchung der Wandung ist, die zu einer 
"Art Wandentziindung und Perikolitis" fiihren (PAYR, ROST). Ubrigens hat auch 
VmcHow der Verstopfung als Ursache lokaler Peritonitis eine Rolle zuerkannt. 

Eine dritte Theorie stammt von LANE und bringt den Erwerb der aufrechten 
Korperhaltung in Beziehung zu den Vorgangen der Membranbildung. Durch 
die aufrechte Korperhaltung sollen die Bander und Aufhangeapparate des 
Darmes in abnormer Weise beansprucht werden. Dem arbeiten Verstarkungs­
ziige entgegen, die sich in den Aufhangeapparaten und Gekroseblattem aus­
bilden als Reaktion auf den unphysiologischen Zug. Die dadurch entstehenden 
Membranen sind dann gleichsam "Kristallisationen von Widerstandslinien". 

d) Mechanismus der Einklemmung, Abknickung und Torsion. 
Die Art und Weise, wie derartige Taschen-, Ring- und Spaltbildungen, 

Verwachsungsstrange und -Bander zum DarmverschluB fiihren, ist sehr ver­
schieden. Man unterscheidet zweckmaBig Einklemm ungen (lnkarzerationen) 
und Abschniirungen (Strangulation), seitliche Abklemmungen, Abknickungen 
(lnflexionen) und Torsionen. Auf den Mechanismus dieser Vorgange ist in folgen­
dem etwas naher einzugehen, wobei besonders typische, weil ofters wiederkeh­
rende Formen in den V ordergrund gestellt sind. Es muB aber hier schon betont 
werden, daB reine Formen gegeniiber Kombinationen mehrerer VerschluBarten 
und Verwicklungen viel seltener sind, und vielfach eine Form in die andere 
iibergehen kann. 

Der Mechanismus der inneren Einklemm ung entspricht vollstandig 
dem schon erorterten der auBeren Brucheinklemmung. Ausschlaggebend ist 
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auch hier die GroBe und Weite der Spalte. Durch enge Ringe und Spalten 
konnen Darmschlingen nur dann hindurchtreten, wenn sie unter starker Druck­
wirkung stehen, wie sie bei plotzlicher intraabdomineller Drucksteigerung 
bei plotzlicher Anwendung der Bauchpresse (Erbrechen, Husten, PreBwehen, 
Erschutterungen, Schlag) zustande kommt. Die Einklemmung entsteht im 
Augenblick des Durchtritts durch den Ring, wenn durch Behinderung des 
venosen Abflusses Kreislaufstorungen (Stase, Odem, Diapedeseblutungen) den 
Darmq uerschnitt vergroBern. Das MiBverhaltnis zwischen dem schnurenden 
Ring und dem eingeklemmten Darm wird durch das Fortschreiten der Zirku­
lationsstorung, bald einsetzende Transsudation und Gasbildung infolge von 
Zersetzungsvorgangen rasch groBer. Eine elastische Einschnurung des Darmes, 
wie bei auBeren Hernien, spielt bei inneren Einklemmungen bei den meist 
staITen Randern des Einklemmungsringes keine grof3e Rolle. 

AlJb.46. Abklemmung unter einem Strang 
(BRAUN). 

Abb. 47. Abkle=ung durch eine am Mesen­
terium haftende Appendix epiploica (WILMS). 

Zum Durchtritt von Darm in weite Spalten genugen schon verhaltnismaBig 
geringe Druckschwankungen, wie sie z. B. bei angestrengter Atmung, plOtzlicher 
Volumenanderung von Bauchorganen (Uterus), Fullungsanderungen wahrend der 
Verdauung gegeben sind. Auch angestrengte Peristaltik bei Darmkatarrhen und 
nach GenuB stark blahender Speisen kommt in Betracht. Wahrend in kleinen 
Lucken meist nur eine einzige kurze Schlinge zur Abklemmung gelangt, konnen 
durch weite Spalten ganz erhebliche Darmmengen hindurchtreten, entweder 
dadurch, daB durch fortgesetzte Druckschwankungen "Schlag auf Schlag" 
neue Darmmassen durch den Ring gepreBt werden, oder indem durch den Zug 
der zuerst durchgetretenen Schlingen weitere Darmteile passiv - durch das 
Gewicht flftssigkeitsgefiillter wie durch den Auftrieb sich blahender Schlingen 
- nachgeholt werden. Einklemmungsvorgange konnen erst dann vor sich 
gehen, wenn der Querschnitt des Spaltes durch vorgefallene Eingeweide ganz 
ausgefiillt ist. Oft erfolgt die Abschnurung erst einige Zeit nach dem Durchtritt, 
und so ist es moglich, daB durch Zug am Gekrose, Entspannung der Bauch­
decken bei einem einigermaf3en weiten Ring eingetretene Darmschlingen auch 
wieder zurucktreten konnen. Nach BRAUN (1) erfolgt der Vorgang der Einklem­
mung in weiten Ringen meist so, daB durch die Kraft der Bauchpresse oder durch 
die Peristaltik gasfOrmiger und flussiger Inhalt "im UbermaB" plOtzlich mit der 
Schlinge durch den verengenden Ring durchgetrieben oder in die bereits vom 
Ring erfaBte Schlinge hineingepreBt wird. Dadurch blaht sich die Schlinge 
auf und erleidet einen VentilverschluB, der mit seitlichen Abklemmungen des 
Darmrohres am Schnurring einhergeht, wenn die Ausgleichsbestrebungen der 
unter erhohtem Innendruck stehenden Darmschlinge an seinen Randern 
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Widerstand finden (BUSCH). Auch eine bandartige Ausziehung des zusammen­
gedriickten Darmschenkels unter der Zugwirkung der stark gefiillten Schlingen 
unter Umstiinden mit Faltenbildung der sich verschiebenden Schleimhaut 
(KOCHER, ROSER) triigt zum Zustandekommen des Darmverschlusses bei. 
Verwickelt wird dieser V organg oft durch Drehungen in der Liings- oder 
Querachse des Darmes, die beim Versuch des Ausgleichs der Innenspannung 
und infolge des Gegenzuges der auBerhalb des Ringes gelegenen Darmschlingen 
entstehen (v. KORTEcz). Auch "Koteinklemmung" und "Darmwandbriiche" 
kommen wie bei iiuBeren Einklemmungen vor. 

Den Einklemmungen steht die "Abschniirung" sehr nahe. Sie unter­
scheidet sich dadurch, daB "bei Einklemmungen der umschlieBende Ring oder 
Strang seine urspriingliche Weite behiilt, wiihrend sich bei den Abschniirungen 
ein urn den Darm gelegter Strang schlingenartig zuzieht und dadurch die 
Abschniirung herbeifiihrt und verschiirft". Die Verschiedenheit der ab­
schniirenden Gebilde und ihre wechselnden anatomischen und mechanischen 
Beziehungen zur Strangulationsschlinge machen es verstiindlich, daB dabei sehr 
verschiedenartige Bilder entstehen ki::innen. MaBgebend ist die Mi::iglichkeit 
einer Verschiebung des Stranges im Verhiiltnis zu seinen FuBpunkten. 1st eine 
Darmschlinge in die Schleife eines Stranges hineingeraten, so kann sich die 
Schleife zuziehen, sobald sich ihre FuBpunkte verschieben oder sich ihre Kuppe 
von den FuBpunkten entfernt. Die Mi::iglichkeit dazu ist gegeben durch Lage- und 
Gri::iBenveriinderung des Organs, an dem der Strang ansetzt, bzw. durch Dehnung 
der durchgeschliipften Schlinge selbst. Sehr hiiufig geht auch dieser Mechanis­
mus unter gleichzeitigen Achsendrehungen und Abknickungen vor sich. BRAUN 
bezeichnet als den wichtigsten und kennzeichnendsten Abschniirungstyp 
die "Selbststrangulation einer Darmschlinge mit nachtriiglicher Schleifenbildung 
des Stranges" und schildert den dabei wirksamen Mechanismus folgendermaBen: 
Geriit eine Schlinge in den Bereich eines yom Mesenterium zum Darm gespannten 
Stranges, so kann der Abschniirungsmechanismus erst dann in Tiitigkeit treten, 
wenn der Darm bis zum Ansatzpunkt des Stranges am Darm durchgetreten 
ist und jetzt infolge Anspannung des Stranges mit diesem nicht weiter vor­
riicken kann. Wird nun durch Aufbliihung, Fiillung oder Kreislaufsti::irungen 
eine Drehung der durchgeschliipften Schlinge herbeigefiihrt, so bewegt sich die 
yom Strang erfaBte Schlinge spiralig urn den Ansatzpunkt am Darm als 
festen Punkt, bis sie samt ihrem Gekri::ise infolge Raumbeengung oder anderer 
Widerstiinde nicht mehr folgen kann. Dabei kann der Mesenterialansatzpunkt 
des Stranges mit in die Strangulationsmasse hineingezogen werden. Infolge 
der unweigerlich einsetzenden Kreislaufsti::irungen im Darm und Gekri::ise wird 
das Volumen der abgeschniirten Schlinge und der Querschnitt ihres Mesen­
teriums immer gri::iBer und der verhiingnisvolle Zug an den Endpunkten des 
Stranges noch stiirker. Bei diesem Vorgang miissen mehrfache Drehungen 
des Darmes und seines Gekri::ises urn die Quer- und Liingsachse zwangs­
liiufig erfolgen. Die Folge ist eine weitere spiralige Drehung des Stranges, die 
ihrerseits zu einer Verengerung des Schniirringes und zur Anniiherung bzw. 
Kreuzung der FuBpunkte fiihrt. Die Schlinge des Stranges wird hierdurch 
fest zugezogen, der Darm vi::illig abgeschniirt. Ein Aufsteigen der gasgefiillten, 
oder ein Umsinken der fliissigkeitsgefiillten blutdurchtriinkten Schlinge kann 
gleichzeitig zu verwickelnden Achsendrehungen fiihren. 

Bei einem zweiten Typ erfolgt die Schleifenbildung schon bevor eine Darm­
schlinge von der Schleife umfaBt wird. Voraussetzung fiir eine derartige vor­
angehende Schleifenbildung ist das Vorhandensein eines liingeren Stranges 
von nicht unter 4 cm. Vielfach stellt die Abschniirung nur eine weitere Ent­
wicklungsstufe von Zusammenpressungen und Einklemmungen dar. Schniirungen 



186 H. SIEGMUND : Die erworbenen Lage- und Gestaltsabweichungen des Darmrohres. 

durch schmale kurze Strange sind meist folgenschwerer als Abschniirungen 
durch lange. Eine besondere Form der Abschniirung stellt die sog. Darmver­
knotung dar (s. S. 215). Bei dem freien MEcKELschen Divertikel wird die Ab­
schniirung und Verknotung manchmal dadurch bedingt , daB das knopfformig 
verdickte Ende sich nicht zuriickziehen kann (s. Abb. 48). 

Die Folgen der inneren Einklemmung und Abschniirung entsprechen voU­
standig denen der Einklemmungen auBerer Hernien. Auch retrograde Inkar­
zerationen kommen hiiufig vor. 

Kommen bei den konzentrischen kreisformigen Einklemmungen und Strangu­
lationen durch die gleichzeitige Abschniirung des zugehorigen Gekroses und 
der hier verlaufenden GefaBe Kreislaufsstorungen mit ihren mannig­

Abb. 48. Abschnurung durch Divertikelknoten. 
Situs_nach Ltisung (nach GRUBER). 

fachen Folgen eine wesentliche Be­
deutung zu , so treten sie bei 
der reinen Form der einfachen 
Darmabklemmung wie bei der 
Darmabknickung und den 
Drehungen um die Liingsachse 
voUstandig zuruck. Bei den seit· 
lichen Darmabklemmungen 

Abb . 49. Verltitung und Abknickung des 
Darmes am inneren L eistenr;ng. 

handelt es sich nicht um allseitige Umschniirungen eines Darmteiles, sondern 
um einfache linienformige Zusammenpressungen. Man pflegt jetzt bei allmahlich 
zustande kommenden Verschliissen dieser Art von einer Strangkompression, bei 
plOtzlich einsetzenden von einer Abklemmung zu reden. Die Bezeichnung Ob­
turation mochte ich dem Vorbilde BRAUNS folgend den yom Darminnern aus­
gehenden VerschluBformen vorbehalten. Es liegt auf der Hand, daB es zwischen 
der einfachen linearen Abklemmung und der Einklemmung flieBende tIber­
gange gibt. Sobald nicht nur durch den Strang, sondern auch durch die 
Unterlage eine Druckwirkung auf einen Darmteil moglich wird, kann eine 
seitliche Abklemmung in eine Darmeinklemmung mit allen Folgen iiber­
gehen; BRAUN unterscheidet sehr zweckmaBig die Abklemmung ganzer Darm­
schlingen von der Abklemmung einzelner Darmschenkel. tIber ganze Diinn­
darmschlingen kann der Strang entweder vollstandig frei hinwegziehen 
oder er ist an einem oder gar beiden Schlingenschenkeln befestigt. Gewohnlich 
erfolgt die Abklemmung durch das Auseinanderrucken der Ansatzpunkte, 
wobei der Strang straffer gespannt wird. Lageverschiebungen und Inhalts­
anderung der Bauchorgane spielen bei diesem V organg die Hauptrolle. So wird 
es verstandlich, daB ein Strang einen Darmteil schon lange iiberlagert haben 
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kann, ehe durch Lageverschiebungen von Eingeweiden der DarmverschluB 
eintritt. 

Die Abklemmungen einzelner Diinndarmschenkel, bei denen der 
Ansatzpunkt des Stranges stets an der Darmwand oder dem Gekrose gelegen 
sein muG, zeigen meist Beziehungen zu den Drehungen. Zu der einfachen 
Anspannung des Stranges tritt noch vielfach eine Rot a t ion des Darmes um seine 
Langsachse, besonders bei entziindlichen frischen und iiJteren Adhasionen, 
"wenn die adharente Schlinge gleichzeitig abgeknickt und mehr oder minder 
stark verdreht ist, so daB bei der physiologischen Aufstellung der gefiillten 
Schlinge der Strang iiber den einen Schenkel fest angespannt werden kann". 

Abb. 50 und 51. Uber eine Schlinge gespannter 
und am Darm ansetzender Strang, erschlafft und 

bei Anspannung (BRAUN-WORTMANN). 

Abb. 52. Harmonikaverschlull nach 
Peritonitis (WILM"). 

Abb.53. Abknickung des Diinndarmes 
durch Fixation des Schlingenscheitels 
amLeistenring und Pla idverschlull einer 
2. Schlinge iiber der fixierten (FRORIEP). 

Abb. 54. PlaidverschluJ3 iiber einen peritonitischen 
Strang (WILMS). 

Bei ausgedehnten entziindlichen Verwachsungen mehrerer Darmschlingen 
konnen Volumenanderungen gleichzeitig an mehreren Stellen zu Abklemmungen 
fiihren, die sich beim Nachlassen der Zugwirkung wieder riickbilden konnen. 
Drucknekrose und Gangran einzelner abgeklemmter Schlingen ist sehr selten. 
Wird der abschniirende Strang durch das MECKELsche Divertikel oder den 
Wurmfortsatz gebildet, so kann gelegentlich an diesen eine Drucknekrose 
mit folgender Gangran und Peritonitis eintreten. 

Abknickungen des Darmes und Drehungen um seine Langsachse 
kommen durch Vermittlung isolierter Strange und noch haufiger bei ausgedehn­
ten Verwachsungen vor. Wenn Darmschlingen an andere Schlingen, die Bauch­
wand oder andere Bauchorgane durch einen Strang festgehalten sind, kann durch 
die plotzliche oder allmahliche Anspannung des Stranges eine einfache seitliche 
spitzwinklige Abknickung durch das Anziehen der Schenkel hervorgerufen 
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werden (BRAUN-WORTMANN). Auch hier sind Lage- und Inhaltsveranderungen der 
an den Strang grenzenden Organe fiir die Anspannung des Strangs ausschlag­
gebend. Ebenso kann durch den Zug des festgehaltenen Darmteiles der gleiche Ab­
knickungsmechanismus ausgelOst werden. Flachenhafte Verlotungen der Schlingen­
schenkel fiihren insbesondere dann zu Abknickung, wenn die Strange iiber 
die Spitze der Schlinge hinausgehen, und gleichzeitig noch auBerhalb der 
Schlinge an einer anderen Stelle des Bauchfells befestigt sind. Von einem 
HarmonikaverschluB (WILMS) spricht man dann, wenn eine ganze Reihe 
von Schlingen und parallel verlaufenden Windungen aneinander befestigt sind. 
Gerade hierbei ist die einfache Abknickung oft durch einen sog. VentilverschluB 
kompliziert, der dadurch zustande kommt, daB durch Spannung und Fiillung 
des zufiihrenden Schenkels oberhalb der Knickungsstelle der abfiihrende Schenkel 
fest an den gespannten zufiihrenden Darmteil herangezogen wird. BRAUN 
und WORTMANN weisen darauf hin, daB dabei nicht selten der mesenteriale Teil 
der Wandung beider Darmschenkel samt Gekrose wie ein Wulst gegen die 
Abknickungsstelle in das Lumen vorgetrieben wird. Auch durch Aufstauung 
von Inhaltsmassen im zufiihrenden Darmteile, besonders bei Atonien, kann die 
Durchgangsstorung verstarkt werden. Die Mehrzahl aller Abknickungsverschliisse 
ist mit Torsionen, Drehungen des Darmes um die Langsachse verbunden, da 
die Zugrichtung meist nur in einer Ebene wirksam ist. Verschliisse durch 
reine Darmtorsionen nennt WILMS Wringverschliisse, auch sie sind 
haufig durch VentilverschluB verwickelt. Einen besonderen Typ seitlicher Ab­
knickung stellt der sog. PlaidverschluB dar (TREVES, WILMS), der dann 
eintritt, wenn iiber einen Strang herabhangende Schlingen durch ihre eigene 
Schwere so stark zusammengedriickt werden, daB es zum VerschluB kommt. 
In ahnlicher Weise konnen stark geblahte Schlingen nach oben aufsteigen und 
gegen ein dariiber hinziehendes Band gepreBt werden. Die Zug- und Druck­
wirkung kann so groB sein, daB erhebliche Kreislaufstorungen durch Kom­
pression der MesenterialgefaBe eintreten. DaB durch Darmlahmungen der ver­
schiedensten Art das Zustandekommen von Durchgangsstorungen der er­
wahnten Art begiinstigt wird, liegt auf der Hand. Da die Drehungen und Ab­
knickungen oft mit Drehungen des Darmes um die Mesenterialachse einhergehen, 
ergeben sich mannigfache Beziehungen zu den weiter unten zu besprechenden 
V olvulusformen. 

Die erwahnten Formen der Abknickungen, Drehungen und Abklemmungen 
kommen an allen Darmteilen zur Beobachtung. Am Dickdarm sind Abklem­
mungen meist weniger vollstandig als am Diinndarm, dafiir Abknickungen und 
Torsionen haufiger, und oft in eigenartiger Ausbildung anzutreffen, die mit den 
haufigen Lage- und Gestaltsanomalien zusammenhangen. Auch durch einfache 
Lageanomalien kann gelegentlich eine weitgehende Abknickung hervorgerufen 
werden. 

Die verschiedenen hierher gehorigen VerschluBformen im Bereiche des 
Dickdarmes haben insbesondere durch BRAUN in mehreren Arbeiten eine aus­
fiihrliche Darstellung erfahren. Gar nicht selten sind Drehungen und Abknik­
kungen des CoecUllls um die Langsachse bei starker Blahung, insbesondere 
wenn es durch ein langes Gekrose in seiner Beweglichkeit nicht gehemmt ist. 
Doch sind erhebliche Durchgangsstorungen dabei nicht haufig, da durch das 
Ubergewicht der peristaltischen Krafte die Abknickung meist iiberwunden wird 
(s. auch Cokalvolvulus). Abknickungen der rechten Flexur, Z. B. bei Ver­
wachsungen mit der Leber oder der Gallenblase, sind· meist ohne Bedeutung, 
wo hingegen die Flexura lienalis durch Verwachsungen mit der Milz und dem 
Ligamentum phrenico-colicum, vor aHem wenn gleichzeitig das Colon trans­
versum weit nach hinten gesunken ist, vollstandig verlegt werden kann. Das 
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gleiche tritt ein, wenn die Schenkel des Colon transversum und Colon descendens 
flii.chenhaft "doppelflintenlauf" -artig miteinander verwachsen sind. Dadurch 
konnen spornartige ins Darmlumen vorragende Schleimhautfalten entstehen, 
die wie eine Klappe wirken konnen. Auch Ventilverschliisse sind hierbei nicht 
selten. Torsionen des Colon transversum kommen durch den Zug des in die 
Hohe geschlagenen Netzes, auch durch Umschlagen nach Beckenhochlagerung 
vor. Abknickungen werden durch die haufigen Lageabweichungen begiinstigt. 

Eine zur Zeit scharf umstrittene, yom pathologischen Anatomen zu wenig 
beachtete Form der Abknickung stellt der sog. arterio-mesenteriale Duo­
denalverschluB dar (HABERER und MELCHIOR, Lit.) . 

Auf die Abknickungen am Ubergang des Colon descendens in die Flexur und 
am Ubergang der Flexur ans Rektum, die durch mannigfache Adhasionsbildung 
und Schrumpfungsprozesse entstehen, wird bei der Besprechung der Hirsch­
sprungschen Krankheit und des Sigmoidvolvulus noch zuriickzukommen sein. 

Abb. 55. Kombination yon 
Abklemmung und Abknik­
kung durch das an der Bauch-

w and fixierte MEcKELSche 
Divertikel. 

Arterio - mesenterialer Duodenalverschlull. Das bei der 
Leichenoffnung eines FaIles von arteriomesenterialem Duo­
denalverschluB sich bietende Bild ist sehr charakteristisch. 
Der stark geblahte bis 151 fassende Magen nimmt den groBten 
Teil der Bauchhohle ein, die groBe Kurvat·ur reicht bis ins 
kleine Becken , der Pylorus - bis auf Armdicke gedehnt -
steigt senkrecht bis nach oben unter den Rippenbogen, und 
geht oft ohne erkennbaren Pylorusring in das ebenso stark 
erweiterte Duodenum tiber; die Pars horizontalis springt 
- nach Hochschlagen des Magens - im Winkel zwischen 
dem Dtinndarmgekrose und dem Mesocolon transversum halb­
kugelig vor. Der ganze meist leere Diinndarm liegt mit Aus­
nahme der ersten Jejunumschlinge im kleinen Becken, das 
Gekrose erscheint etwas lang und !;'eine Wurzelliegt als ziem­
lich straff gespannte Falte tiber der Wirbelsaule. Der an 
der linken Seite des Gekroses hervorkommende Darm ist 
znsa.mmengefa.Ilen, jedenfalls nicht gedehnt. Die geblahten 
Teile schneiden vielmehr an der Radix mesenterica scha.rf a.b, 
ohne da.B a.ber an dieser Stelle eine Schniirfurche zu sehen 
ist. Da.gegen ist der stra.ff gespa.nnte Mesenteria.lstrang 
bei Einfiihrung des Fingers in die Pars horizontalis duodeni Behr deutlich zu fiihlen. 

Trotz 7.a.hlreicher zusa.mmenfa.ssender Arbeiten und Einzelbeoba.chtungen herrscht tiber 
die Ursache und Entstehungsweise dieses auch klinisch recht chara.kteristischen Kra.nk­
heitsbildes noch keine Einigkeit. Die kla.ssische, schon von ROKITANSKY erorterte Ansicht, 
zu deren Verfechter sich insbesondere HABERER gemacht hat, geht da.hin, da.B die tiber 
die Wirbelsaule gespannte Gekrosewurzel mit der Arteria mesenterica. inferior a.uf die Pars 
horizontalis inferior duodeni einen Druck austibe, der einen voIlkommenen VerschluB 
bawirken konne. Die abnorme Spannung des Mesenteriums komme dabei durch das Herab­
sinken des Diinndarms ins kleine Becken zustande, wodurch der Winkel zwischen Wirbel­
saule und Arteria mesenterica. superior ein abnorm spitzer werde. Die Ausdehnung des 
Magens und Duodenums ist da.nn im wesentlichen ain sekundarer Akt. Aber auch von 
HA.BERER wird zugesta.nden, da.B eine Atonie des Ma.gens durch sta.rke Blahungen den 
ganzen Vorgang einleiten konne, indem er die Diinndarmschlingen ins kleine Becken drange 
und von oben her auf die Gekrosewurzel drticke. Demgegentiber will vor a.llem MET,eRroR 
daos Krankheitsbild nur a.ls eine Sonderform der sog. akuten Ma.gen- und Da.rmerweiterung 
gelten 1a.!lSen und leugnet die Bedeutung einer arterio-mesenterialen Duodena.lzusammen­
pressung vollstandig. 

Ganz unzutreffend sind Bezeichnungen wie "VerschluB a.n der Grenze zwischen Duo­
denum und Jejunum" (BXUMLER), "Duodenaljejuna.lverschluB" (WALZBERG, KrSCRER), 
weil die Duodena.lkompression stets die Pars horizontalis inferior betrifft. Aus demselben 
Grunde ist auch die Angabe KAUFMANN8 nicht ga.nz richtig, wenn er von einem arterio­
mesenterialen Duodena.lverschluB a.n der DU<.denojejuna.lgrenze spricht. 

Der Streit der Meinungen dreht sich um eine Reihe von Punkten, von denen nur die 
wichtigsten hier aufgeftihrt werden konnen. Gegen die Bedputung der arterio mesenterialen 
Kompr6!lSion wird vor allom das Fehlen jedweder Abschniirungsmerkmale und Ernahrungs­
s~rung~n der Duodenalwand an der Abklemmungsstelle ins Feld geftihrt. Lediglich in 
emem VIel a.ngefiihrten FaIle von BXUMLER fa.nd sich an der "Oberkreuzung des Duodenums 
ein hellroter Streifen. dem in der Schleimhaut eine faost ringformige oberflachliche Nekrose 
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entsprach, wahrend die Umgebung ganz reaktionslos war. Nie fanden sich auch nennens­
werte Kreislaufsstorungen im Diinndarm oder gar ein Stauungstranssudat. in der Bauchhohle. 
wie sie hei einer Zusammenpressung der MesenterialgefaBe schon nach kurzer Zeit zu er­
warten ware. In einer Beobachtllng von REINHARDT bestand eine hamorrhaglsche Infar­
zierung de., Diinn. und D;ckdarmes entsprechend dem Versorgungsgebiet der Arteria mesen­
terica superior, wobei die Venen nicht thrombosiert waren. Auch HABERER, RANZEL. 
ROHDE und HALPERT berichten iiber Kreislaufsstorungen, BLITZ am Diinn- und Dickdarm. 
Die oft geauBerten Zweifel, daB dem ins Becken herabgesunkenen Diinndarm iiberhaupt 
eine Zugkraft zukomme, die geniige, urn die Gekrosewurzel bis zu einem VerschluB 
des Duodenums anzuspannen, sind durch mannigfache Versuche an der Leiche zu er­
harten versucht worden. Aber die Beweiskraft. solcher Versuche ist, wie auch MELcmoR zu­
gibt, nicht groB, wenn auch andererseits zuzugeben ist, daB eine Verlagerung des Diinndarmes 
mit Straffnng der Mesenterialwurzel bei aufrechtgehenden Menschen sicherlich ofter vor­
kommt, ohne zum DuodenalverschluB zu fwen. Auch den Einwand, daB eine Anspannung 
des Mesenteriums zur Kompression der in 
ihm verlaufenden GefaBe, insbesondere der 
Vena mesenterica und damit zu schweren 
Stauungserscheinungen fiihren miiBte, hat 
MELcmOR durch Versuche an Tieren und 
Leichen zu stiitzen gesucht. Er gibt an, daB 
schon bei einer geringen Anspannung des 
Gekroses, jedenfalls schon vor Eintritt 
eines Duodenalverschlusses, eine volle Ab­
sperrung der Vene gegen einen Druck von 
10 cm WaRs!'r zustande komme. Dem halt 
u. a. HUBSCHMANN entgegen, daB wenigstens 

Abb.56. Arterio-mesenteriaier Verschiu/3 durch 
die iiber da,~ Duodenum ziehenden meseraischen 

Gefltl3e (HABERER). 

Abb. 57. Arteriomesenteriaier Darmverschlull 
mit Magencrweiterung (OBERNDORFER). 

beim Menschen, bei einer Anspannung der GekroseNurzel die Vene gar nicht zusammen­
gedriickt werden kann, da das Wesen des arterio-mesenterialen Darmverschlusses ja darin 
bestehe, daB nicht etwa die Mesenterialwurzel als solche. sondern die Arteria mesen­
terica superior den Druck auf das Darmrohr ausiibe. Dieser Druck sei nur darum mog­
lich, weil die Aorta bei einem Zug der Mesenterialarterie nach unten nicht nachgeben 
kann, wahrend die Lage der Vene und ihre Beziehungen zu den iibrigen GefaBen ein 
Nachgeben ohne weiteres gestattet. 

Wenn auch meines Erachtens MELcmoR mit der Leugnung jeder Bedeutung einer 
arterio-mesenterialen Kompression zu weit geht - die scharfe Grenze der Duodenalerwei­
terung am Mesenterialstrang ist doch auffallig - so ist doch auch andererseits die Annahme 
eines primaren Duodenalverschlusses durch die Gekrosewurzel des herabgezogenen Diinn­
darmes - mit sekundarer Magen- und Darmerweiterung - sicherlich nicht zu verallge­
meinern. Gerade die Haufigkeit des Krankheitsbildes nach Laparotomien, wie bei ge­
schwachten Individuen, nicht zuletzt auch der klinische Verlauf sprechen dafiir, daB in 
sehr vielen Fallen eine Magenatonie das Primare ist, zu der sich sekundar infolge Druck­
und Zugwirklmg des erweiterten Magens eine arterio-mesenteriale Duodenalklemmung 
hinzugesellen kann . Gerade hier scheint fiir die Entwicklung des Krankheitsvorgangs einem 
Circulus vitiosus eine sehr groBe Rolle zuzukommen. Auch sekundare Knickungen, Dre­
hungen des verlagerten und geblahten Duodenums urn die Langsachse mogen gelcgentlich 
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zur Behinderung der Darmdurchgangigkeit beitragen. Eingehende anatomische Unter­
suchungen fiber den. das J?uodenum komprim~ere~den GefaBm~sent~rialstra!lg sind kiirz­
lich von HALPERT mltget.eilt worden, deren wIChtlgste Ergebmsse sICh dahlll zusammen­
fas."en lassen, daB die Arteria mesenterica superior dort. wo sie die fiir den arterio-mesen­
terialen DuodenalverschluB in Betracht kommende Stelle erreicht, nicht mehr als GefaB 
erster GroBe (HENLE) angesehen werden kann. Die VerschluBstelle £alIt mit der Grenze 
zwischen Pars inframesocolica dextra und sinistra zusammen, liegt also rechts von der 
Flexura duodeni sinistra, dort wo die Radix meso fiber die Pars horiz. info duod. hinweg­
zieht. Der Abgang der Art. pancrea:t~coduodenalis '!:UP., der Art. colica m~d. und von 2-5 
Art. jejunales noch oberhalb dpr kntlschen Stelle mmmt den Stamm so III Anspruch, daB 

Abb. 58. Akute postoperative lIIagenerweiterung (arterio-mesenterialer Verschlull). Die hiimorrhagisch 
infarzierten Diinndarmschlingen liegen im kleinen Becken. 

er allein die Zusammenpressung kaum mehr bewirken k6nnte, doch muB dem GefaB eine 
wichtige, wenn auch nicht die fiihrende Rolle eingeraumt werden. Seine zahlreichen Aste, 
die sich zwischen den Blattern des Gekroses facherformig ausbreiten, wirken beim Straffen 
des Mesenteriums wie Ziigel, so daB der Angriffspunkt am Stamm der Art. meso sup. zu 
suchen ist. 

Chronische Magenerweiterungen mit W andhypertrophie kommen nur bei unvollkommenen 
chronischen Wegstorungen des Duodenums vor (HABERER). Fiir die Falle akuter Abklem­
mung mit vollstandigem Darmversf'hluB wird eine reflektorische Storung der Magenduodenal­
motilitat und des Tonus angenommen, die zu einer hochgradigen Sekretionssteigerung der 
Verdauungssafte fiibren, so daB auch bei den seltenen Fa.llen sicheren, primaren Duodenal­
verschlusses gewohnlich ein hochgradig dilatierter und gefiillter Magen gefunden wird. In 
seltenen Fa.llen kommt ein DuodenalverschluB durch direkte Strangabscbniirung oder schief­
winklige Abknickung, Z. B. durch einen Anastomosenschenkel zur Beobachtung (AXHAUSEN) . 
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Auch krankhafte Veranderungen an der Gekrosewurzel, entziindlichp. narbige Veranderungen, 
Verengerung des zur Ga.stroenteroanastomose angelegten Mesokolonschlitzes konnen 
gelegentlich zu Abklemmungen fiihren. Hierzu gehort auch das seltene Vorkommnis, daB 
nach einer Gastroenterostomie in den engen Spalt zwischen dem ~A.nsatz der zur Anastomose 
verwandten obersten Jejunumschlinge und dem Magen eine Diinndarmschlinge hineingeriit 
(PELS-LEUSDEN); ebenso d!e Zusammenpressung des Colon transversum durch den stark 
gefiillten Magen und das Jejunum bei der vorderen Gastroent,erostomia antecolica. Den 
iibrigen ileusartigen Zustanden nach Ga.stroenterostomie, die im wesentlichen dem klinischen 
Bilde des Circulus vitiosus entsprechen, liegen nach MELCHIOR entweder technische Fehler 
zugrunde, oder eine Magenatonie, seltener mechanische sekundare Durchgangsstorungen, 
l'ntweder durch Knickung oder Druck des Magens auf die abfiihrende Schlinge, nur aus­
nahmsweise eine Mesenterialstraffung mit sekundarer Duodenalkompression. 

HALPERT betont, daB der primare arterio-mesenteriale DnodenalverschluB nur bei 
Personen auftreten kann, bei denen bestimmte peritoneale Abnormitaten vorhanden sind, 
die dem pathologischen Anatomen die Moglichkeit geben, in den meisten Fallen zu unter­
scheiden, ob die Magenlahmung oder der arterio-mesenteriale DuodenalverschluB primar 
war. Diese peritonealen Abnormitaten betreffen das Ausbleiben solcher sekundarer Ver­
lotungen zwischen den Blattern des Bauchfells, die die Syntopie zwischen den einzelnen 
Bauchorganen aufrecht, erhalten. In seinem FaIle war ein Ligamentum gastrocolicum und 
hepatocolicum nicht vorhanden, da die Verwachsung seines kaudalen Randes mit dem 
Colon transversum langs der Taeni!' omentalis ausgcblieben war. Dadurch stand das Colon 
transversum auffallend tief. Auch WILKIE meint, daB die Senkung der Eingeweide und 
angeborene Befestigungsschwache des proximalen Dickdarms die Entstehung des arterio­
mesenterialen Duodenalverschlusses fordern. 

Aber auch exogene Faktoren, die eine Eingeweidesenkung bedingen - hochgradige 
Abmagerung - ermoglichen das Hineinsinken der Diinndarmschlingen ins kleine Becken 
und damit das Auftreten eines arterio-mesenterialen Duodenalverschlusses. Bci der An­
spaunung des Mesenteriums wird naturgemaB der Winkel zwischen Aorta und Art_ mesent. 
sup. spitzer werden, wobei, wie HALPERT betont, zunachst die Vena renalis zusammen­
gedriickt werden kann, die 2-21/2 Wirbelkorper hoher liegt als die Pars horizontalis inferior 
duodeni. Die dadurch zustande kommende venose Stauung in der linken Niere ist fiir die 
vor allem im Stehen auftretende EiweiBausscheidung durch den Ham verantwortlich zu 
machen. 

GOLDBERG will fiir die Entstehung des arterio-mesenterialen Duodenalverschlusses 
den EinfIuB der vegetativen Nerven eine bestimmende Bedeutung beimessen. REINHARD 
unterscheidet eine neurotische und organiRche Form d!'s arteriellen Darmverschlusses. 
Zur organischen Form zahlt er die Faile, bei denen im Anfangsstadium die Gastroplegie 
fehlt und erst spater die Magenerweiterung hinzutritt. Bei der neurotischen Form ist die 
akute Magenerweiterung das Erste, die stets mit einer Lahmung und Atonie des Diinn­
darmes verbunden ist, so daB der mesenteriale AbschluB an der Para info duodeni auBer­
ordentlich leicht erfolgen kann. 

Von amerikanischen Verfassern (CROUSE) wird neuerdings hii.ufig auf den sog. chronischen 
arterio-mesenterialen DuodenalverschluB hingewiesen. Doch scheint es sich hier in den 
meisten Fallen bei klinisch-einheitlichem Bilde um Duodenal- und hochsitzende Diinndarm­
verschliisse anderen Ursprungs zu handeln, vor aHem um Abknickung des iiberfiillten 
und nach unten sinkenden Diinndarms gegen den fest fixierten untersten Duodenalteil 
(LANE und JORDAN). Auch Abknickungen am tJbergang des Pars descendens zum unteren 
horizontalenDuodenalschenkel- sogar durch Verwachsungen festgehalten - sind beobachtet 
worden (VON KELLAG). Die Ansicht von GLENARD, daB es einen physiologiRchenDuodenaIver­
schluE gabe, durch den die Ga.lle und der Pa.nkrea.ssaft im Duodenum zuriickgehalten wiirden, 
und der normalerweise 2-3 Stunden nach dem Essen iiberwunden wiirde, wenn ein stii.rkerer 
Austritt von Chymus in das Duodenum erfolgt, diirfte heute kaum mehr Anhanger haben. 

D. Invagination, Evagination, Darmprolaps. 
Einer besonderen Besprechung bedarf die als Invagination oder Intus­

suszeption bezeichnete Form des Darmverschlusses, die auf einer Einscheidung 
(Einstiilpung) eines Darmabschnittes in einen benachbarten beruht. Bei der 
gewohnlichen Form der Invagination kommt es dabei zur Bildung eines 3-zylin­
drischen Darmrohres, dessen auBerer Zylinder, in den die Einstiilpung hinein 
erfolgt ist, als Scheide (Invaginans, Intussuszipiens) bezeichnet wird, wahrend 
als Intussuszeptum oder Invaginatum sowohl der innere eintretende ZyIinder. 
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ala auch das austretende Rohr zusammengefaBt werden. Die vorderste 
Stelle des Invaginatum, wo das mittlere Rohr in das innerste iibergeht, wird 
oft als Spitze (Apex) bezeichnet, die Umschlagstelle yom auBeren zum mittleren 
Zylinder ala Kragen oder Hals. Bei den seltenen doppelten oder dreifachen 
Invaginationen wird in entsprechender Weise ein 5- bzw. 7-facher Darmzylinder 
gebildet. Gewohnlich entsteht eine 5-zylindrige Intussuszeption dadurch, 
daB sich eine fertige 3-zylindrische als Ganzes nochmals in den kaudalwarts 
gelegenen Darmteil einstiilpt. Aus der doppelten 5-zylindrischen Einschiebung 
kann in gleicher Weise eine dreifache 7-zylindrische sich entwickeln (LEICHTEN­
STERN, TREVES, WILMS). Mehrfache Einstiilpungen scheinen sich iibrigens 

Abb.59. Invaginatio iIiocolica bei Myom des Diinndarmes (Pathol. Inst. Roln). 

meist erst im Todeskampf zu entwickeln; sieher wahrend des Lebens ent­
standene Formen sind auf jeden Fall seltener. Sie haben wegen der Weite 
des Darmrohres im Diekdarm viel bessere Entstehungsbedingungen als im 
Diinndarm. VerhaltnismaBig haufig sind doppelte Invaginationen aueh in der 
Ileocokalgegend, wo sie naeh BRAUN-WORTMANN entweder dadurch zustande 
kommen, daB eine fertige Invaginatio iliaca wegen der Schwellung des 
Invaginatum am Durehtritt dureh die Ileocokalklappe gehindert wird und 
dann Coecum und Kolon mit der Valvula Bauhini als Kopf weiter vor sich 
her einscheiden, oder daB eine durch die Klappe hindurchgetretene Invagination 
an der Klappe durch Schwellung oder Sphinkterkrampf festgehalten wird und 
nun diese feste Invagination als Ganzes ins Kolon getrieben wird. Wesentlich 
ist jedenfalls, daB eine primare fixierte Invagination sieh ala Ganzes so ver­
halt, wie sons~ ein einfaches Darmstiiek im Augenbliek der Einscheidung 
(WILMS). LEICHTENSTERN laBt eine doppelte Invagination auch dadureh 
entstehen, daB in den Kanal einer einfachen Invagination von oben nach 
unten Darm eingeschoben wird. Doch bezweifelt bereits WILMS durchaus 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 13 
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mit Recht die praktische Bedeutung eines solchen komplizierten Mechanismus. 
Dreifache Invagination gehoren zu den groBten Seltenheiten. Einen Fall von 
7-zylindrischer Einscheidung des Diinndarmes erwahnt TREVES. In der Regel 
erfolgt die Einschiebung des Darmrohres gleichlaufend mit der Peristaltik, 
d. h. die Spitze ist afterwarts gerichtet, das Invaginat wird vom magenwarts 
gelegenen Darmteil gebildet, die Scheide von dem afterwarts gelegenen. Ob es 
eine riicklaufige aufsteigende vital zustande kommende Invagination iiberhaupt 
gibt, muB als zweifelhaft bezeichnet werden. Agonal kommen sie jedoch sicher­
lich vor. Dann ist die Spitze magenwarts gerichtet und die Scheide gehort dem 
magenwarts gelegenen Darmabschnitte an. Vor allem auch bei denjenigen Fallen 
doppelter und dreifacher Einscheidung, bei denen eine absteigende Invagination 
mit einer aufsteigenden vereinigt ist, diirfte die retrograde Einschiebung meist 
agonal zustande kommen (WILMS, KAUSCH). Von der vollstandigen - besser 
zentralen - Einstiilpung sind partielle - laterale - Einscheidungen der Darm­
wand ("Volvulus incompletus") zu unterscheiden, die meist durch seitlichen Zug 
von Geschwiilsten entstehen. Ihre Bedeutung liegt lediglich darin, daB sie sich 
meist zur zentralen Invagination weiter entwickeln (VELSE, FLEINER, BOTTCHER, 
WEISS). Fiir gewohnlich pflegt man die Invagination nach ihrem Sitz in den 
einzelnen Darmabschnitten einzuteilen, wobei der Name dem vorangehenden 
Teile entnommen wird. Man unterscheidet so 3 Hauptgruppen (WILMS, BRAUN): 
Invaginatio enteric a , ileocoecalis, colica. Bei der ersten ist Diinndarm in Diinn­
darm, bei der zweiten Diinndarm in Dickdarm, bei der dritten Dickdarm 
in Dickdarm eingeschachtelt. 

Eine noch weitergehende Unterscheidung (LORENZ, MATTI) ist im allgemeinen nicht 
notwendig. MATTI hat vorgeschlagen, Invagination, bei denen eine Einstiilpung gleich­
namiger Darmteile vorliegt, mit einem einteiligen Worte zu bezeichnen (Invaginatio 
jejunalis, iliaca. sigmoidea), solche verschiedenartiger Darmschnitte mit zwei Worten 
zu benennen, deren erstes die Bestandteile des Invaginatums, deren zweites die der Scheide 
kennzeichnet (Invaginatio sigmoidea-rectalis). Nur bei den Einstiilpungen im Bereich 
der lleocokalgegend ist eine Trennung in Unterformen oft am Platze. Wild das Invaginatum 
vom lleum, die Scheide Yom lleum + Coecum und Kolon gebildet, so spricht man von einer 
Invaginatio iliaca ileocolica; ist die Valvula Bauhini der Kragen, die Scheide nur yom 
Dickdarm, das Invaginatum nur yom Diinndarm gebildet, so bezeichnet man das als In­
vaginatio iliocolica. 1st die Klappe selbst !nit eingestiilpt, so daB sich das Invaginatum 
aus lleum und Coecum zusammensetzt, so pflegt man von einer Invaginatio iliaca· ileocoecalis 
zu reden. 

Gerade bei der Invaginatio ileocoecaJis spielen beim Zustandekommen der oft bis an 
den Anus reichenden Einscheidungen abweichende GekroseverhiiJtnisse eine wesentliche 
veranlagende Rolle. Jedenfalls ermoglicht ein freies abnorm bewegliches Colon ascendens 
und Coecum, wie es bei fehlender Anheftung des Mesenteriums an die hint ere und seit· 
Hche Bauchwand (Mesenterium commune) vorkommt, erst das Zustandekommen so weit· 
gehender Invagination. Nach LERICBE und CAVAILLON (nach WILMs) ist eine derartige 
AnomaHe bei Erwachsenen in 70%, bei Kindem sogar in 84% der Falle vorhanden. Ob 
aber damit allein auch die nicht zu iibersehende Haufigkeit der Invagination im Jugend. 
alter erklii.rt werden kann, muB dahingestellt bleiben. Hochstwahrscheinlich· hangt auch 
der betrachtHche Weitenunterschied des Diinn· und Dickdarms (1:21/ 1) mit dem haufigen 
Zustandekommen der lleocokalinvagination zusammen. Ausfiihrlich mit der Bedeutung 
des Coecum liberum fiir das Zustandekommen der Invagination hat sich BRAUNING be· 
schaftigt. Auch ein fettarmes Mesenterium soIl die Einscheidung begiinstigen. 

Bei den sog. Cokalinvaginationen hat man sich in der chirurgischen Literatur viel mit 
der Frage beschaftigt, welcher Teil des Darmes als erster umgestiilpt wird. Meist wird an· 
gegeben, daB das Ostium ileocoecale mit der Klapfe die Spitze bildet. Aber schon WILMS 
hat darauf hingewiesen, daB zuweilen die Kuppe des Coecums sich zuerst einstiilpt und auch 
beiIn Wachsen der Invaginatio an der Spitze bleibt. PROPING halt auf Grund seiner wich· 
tigen experiInentellen Untersucbung iiber den Mechanismus der Invagination gerad.e die 
Frage der lleocokaleinscheidung noch fiir ungeJclart. Lo~pz sieht di~ eigentlichen Klappen. 
invaginationen seltener als die urspriingliche Umstiilpung des Coecums, auch BLAUEL 
und MATII haben sich in ahnlichem Sinne ausgesprochen. Es sieht danach so aus, worauf 
iihrigens schon WILMS hinwies, daB viele scheinbare Kla.ppeninva.gin~tionen solche des 
Blinddarmes sind. die nahe an der Einmiindungsstelle in das Coecum entstanden sind. 
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Die groBten Ausdehnungen pflegen die Cokalinvaginationen zu erreichen, 
die den ganzen Dickdarm durchwandern, bis zum Mastdarm vordringen, ja 
sogar auBerhalb des Afters zum Vorschein kommen konnen. Die Cokalinvagi­
nation ist, darin stimmen aIle statistischen ZusammenstelIungen tiberein, die 
bei weitem haufigste Form der Einsttilpungen (64% gegentiber 20-250f0 
Diinndarminvagination und 10-16% Dickdarminvaginationen). Im Kindes­
alter, das mit etwa 55 0/ 0 gegentiber dem erwachsenen Alter den Hauptanteil 
alIer Invaginationen stent, machen nach den Feststellungen von KOCK und 
OERUM die Ileocokalinvaginationen sogar bei Sauglingen 85 0/°' bei Kindern 
tiber einem Jahre 67 0/ 0 aus. Nach WORTMANN wird das mannliche Geschlecht 

Abb. 60. Invagination des Diinndarmes in den Magen durch die sehr breite 
GastroenterostomieOffnung (PathoI. Inst. Koln). 

im Sauglings- und Kindesalter doppelt so haufig als das weibliche befallen. In 
den spateren Lebensjahren verringern sich die Unterschiede, ohne daB jedoch 
die Zahl der Invagination bei Frauen die bei Mannern je erreicht. Oft finden 
sich mehrere Einstiilpungen an verschiedenen Stellen des Darmes bei einem 
Individuum. 

Das ist in der Reqel auch bei den agonalen Invaginationen der Fall, die durch das zeitlich 
verschiedene Absterben der einzelnen Darmabschnitte und unter dem EinfluB unregel­
maBiger (HORN) meist stark gesteigerter Peristaltik zustande kommen. Sie finden sich vor­
wiegend bei Kindern, ausschlieBlich im Diinndarm, sind meist aszendierend, von geringer 
Ausdehnung und leicht zu IOsen. Man sagt, da.B sie vor allem bei Krankheiten, die unter 
Atemliihmung zu Tode fiihren, auftreten. LEICHTENSTERN beflchuldigt in erster Linie 
Gehirnkrankheiten, doch kommen sie eigentlich nach jeder Erkrankung vor, und ich glaube, 
daB vieHa.ch ii.uBere Umstande (Fiillung des Darmes, Temperatur usw.), die die Schnelligkeit 
des Absterben.'l der Darmwand beeinflussen, fiir ihre Entstehung ausschlaggebend sind. 
Wiederholt sah ich agonale Invaginationen nach Einbringun~ von Fixierungsfliissigkeiten 
in die lebensfrische Bauchh6hle in groBer Zahl zustande kommen. 

13* 
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1m Gegensatz zu der agonalen Invagination finden sich bei den vitalen 
Formen(NoTHNAGEL sprichtvon pathologischen im Gegensatz zu physiologischen, 
LEICHTENSTERN von entziindlichen oder persistierenden, TREVES von obstruk­
tiven Invaginationen) fast regelmaBig mehr oder weniger schwere Veranderungen 
an den beteiligten Darmabschnitten, vor allem am Invaginatum. Doch darf 
nicht iibersehen werden, daB, worauf insbesondere NOTHXAGEL und \VILMS 
aufmerksam machten, auch zu Lebzeiten Einscheidungen vorkommen, die sich 
von selbst wieder lOsen und klinisch keine Erscheinungen machen. 

Die bei der Invagination auftretenden Darmveranderungen sind in allererster 
Linie abhangig von den Gekroseverhaltnissen, die nicht nur die Form des 
Invaginationstumors, sondern auch sein Schicksal bestimmen. Man darf nicht 
vergessen, daB bei der Einscheidung eines Darmstiickes sich gleichzeitig das 
Mesenterium mit einschieben muB, das facherartig zusammengefaltet zwischen 
die beiden Zylinder des Invaginatums, also zwischen das innere und mittlere 
Rohr zu liegen kommt. Je weiter das Invaginat vorgeschoben wird, desto starker 
wird der am Gekrose ausgeiibte Zug, durch den der gauze Invaginations­
tumor eine hornformige Kriimmung erleidet, deren offene Seite nach der Mesen­
terialwurzel gerichtet ist. Je starker der Zug ist, desto mehr kriimmt sich der 
eingescheidete Doppelzylinder, und zwar so, daB die Spitze des Invaginats an den 
FuBpunkt des Mesenteriums herangezogen wird. Der Kriimmung des Invaginats 
muB naturgemaB auch die Scheide folgen. Ihre Offnung verwandelt sich dabei in 
einen schlitzformigen Spalt, der gleichfalls nach der mesenterialen Seite gerichtet 
ist. Das ganze eingescheidete Darmstiick kommt dabei gewohnlich exzentrisch 
nach der Gekroseseite hin zu liegen. Dadurch kann unter Umstanden ein solcher 
Druck auf die Scheide ausgeiibt werden, daB sie durchbricht und das Intussus­
zeptum aus dem Darm heraustritt. Man ist oft iiberrascht, welchen Umfang 
insbesondere Dickdarminvaginationen gelegentlich erreichen konnen. Sicher­
lich spielt hier bei manchen Fallen eine Anomalie der Gekrosebildung, ein 
Mesenterium liberum eine ausschlaggebende Rolle. Aber auch andere Faktoren 
wirken mit. Der Radius des Kreises, den der Darm bei seinem Durchtritt durch 
Querkolon und Deszendens beschreibt, wird durch den starken Zug des Mesen­
teriums im ganzen sehr klein, und vor allem verkiirzt sich der Dickdarm dadurch, 
daB er sich am RaIse der Invaginationsgeschwulst auBerordentlich stark "har­
monikaartig" faltet, so daB auf einen Raum von 4 cm das ganze aufsteigende 
und quer verlaufende Kolon zusammengedriickt sein kann (BRAUN). 

Praktisch wichtiger als diese Formveranderungen sind Kreislaufs­
storungen, die durch die Einscheidung des Mesenteriums und der in ihm 
verlaufenden GefaBe zustande kommen. Sie bilden den Schliissel zum Verstandnis 
aller spateren an der Invaginationsgeschwulst auftretenden Veranderungen. 
Die Folgen der V(menkompression auBern sich in rasch auftretender hamor­
rhagischer Infarzierung, die vor allem den mittleren Zylinder, und zwar in 
erster Linie den konkaven Schenkel und die Spitze betrifft. Das Aussehen 
der Spitze ist dabei oft treffend mit einer aufgelockerten Portio verglichen 
worden. Schon nach kurzer Zeit der hamorrhagischen Infarzierung treten 
Blutungen ins Darmlumen und geschwiirig zerfallende Schleimhautnekrosen 
auf. Kommt es auch zu einer Behinderung des arteriellen Zuflusses, so ist eine 
stiirmisch verlaufende anamische Nekrose des Invaginats die selbstverstandliche 
Folge. Das nekrotische Invaginat wird demarkiert und kann schlieBlich im 
ganzen ausgestoBen werden. 

Die AbstoBung des Darmsequesters geht dabei in verschiedener Weise vor sich, deren 
Mechanismus bereits von TREVES richtig erkannt wa.r. Wenn die beiden Darmzylinder 
des Invaginats zur Zeit der Nekrose an ihrer Serosaflache miteinander verldebt sind, so 
werden sie als Doppelzylinder a.usgestoBen, wie sie in situ im Darm gelegen haben. Fehlen 
dagegen Verklebungen zwischen den beiden inneren Rohren und lOst sich wie gewohnlich 
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del' mittlere Zylinder zuerst an seiner Umbiegungsstelle, so kann er durch die Peristaltik 
der Scheide zur Entfaltung gebracht werden, so daB die vorher nach auBen gelegene Schleim­
hautseite nach innen gekehrt wird. LOst sich dann auch del' innere Zylinder am RaIse del' 
Einscheidung, so wird das Invaginat als einfaches Rohr mit del' Serosaseite nach auBen 
abgestoBen. Wenn, wie es bei den Cokalinvaginationen haufig vorkommt, del' innere ZyIinder 
friiher brandig wird und sich VOl' dem mittleren abgrenzt, so wird er durch die PeristaItik 
weiter Dach abwarts geschoben und dabei umgestiilpt, so daB er seine Schleimhaut nach 
auBen wendet. LOst sich dann auch del' mittlere Zylinder, so wird del' Darmsequester als 
einfaches Rohr mit Dach auBen gewendeter Schleimhaut entleert. 

Besonders wichtig fiir den Erfolg einer solchen Selbstheilung ist das 
Zustandekommen fester Verwachsungen am BaIse des Invaginationstumors, 
wodurch allein das Auftreten einer Periorationsperitonitis verhindert wird. 
Bildet sich, wie gelegentlich bei den Dickdarmeinscheidungen, nicht ein volliger 
VerschluB aus, so kann nicht nur eine gewisse Durchgangigkeit fiir den Darm­
inhalt erhalten bleiben, sondern auch das Auftreten von Kreislaufsstorungen 
sich auf ein ganz geringes MaB bcschranken. Verklebungen und Verwachsungen 
zwischen dem Invaginat konnen lange Zeit ausbleiben oder nur an der Spitze 
sich entwickeln, wo auch in erster Linie Kreislaufstorungen sich geltend machen. 
Mitunter kommt es zur Bildung groBer Geschwiire an beiden Rohren des In­
vaginats, die ins Darmlumen durchbrechen und damit einen neuen Weg fiir den 
Kot schaffen konnen. 1m Gegensatz zu den Veranderungen des Invaginats 
sind solche der Scheide von geringerer Bedeutung. Bei langem Bestehen der 
Invagination kann sich eine echte Bypertrophie ihrer Wand entwickeln, gewohn­
lich findet sich aber nur eine starkere Durchblutung und geringe Schwellung. 
Durch den Druck des Invaginats konnen Druckgesehwiire entstehen, die in die 
Bauchhohle durchbrechen (LEICHTENSTERN, RAFINESQUE). Die Veranderungen 
des Darmes oberhalb der Einscheidung entsprechen denen bei anderen Formen 
des Darmverschlusses und sind in erster Linie von dem Grad der Wegstorung 
abhangig. 

Na.ch der AbstoBung des Invaginats ist mitunter eine feille ringformige Narbe da.s einzige 
"Uberbleibsel, das auf die schweren pathologischen Verandernngen hirideutet. Nur salten 
entateht eine stenosierende Narbe an der Stelle des friiheren RaIses, die sich mei!lt auf eine 
kurze Strecke beschrankt. Beobachtungen wie die von MiCHAIL(lW, bei del' nach AbstoBung 
des Invaginats eine 10 cm lange kaum fiir eine Stecknadel durchgangige Stenose des Jeju­
nums zuriickblieb, gehoren zu den Seltenheiten. 

DerEntstehungsmechanismusderlnvaginationkannheuteimgroBen 
ganzen als geklart angesehen werden. Durch den Ausfall zahlreicher experi­
menteller Untersuchungen ist die sog. paralytische Invaginationstheorie volI­
standig iiherwunden. Nach dieser sollte ein gelahmtes, erschlafftes und erwei­
tertes Darmstiick zur Scheide fiir einen durch die Peristaltik heruntergetrie­
benen magenwarts gelegenen Darmabschnitt werden (PAYR) oder nach LEICH­
TENSTERN konnte ein gelahmter Darmteil durch den oberen normalen Darm 
in den unterhalb gelegenen normalen Darm betrieben werden. Auf Grund der 
Ve:t:suche von NOTHNAGEL, WILMS und WORTMANN hat sich neuerdings die 
spastische Theorle allgemein Anerkennung verschafft, die in einem ortlichen 
Darmwandkrampf die Ursache der Invagination sieht. Durch mechanische, elek­
trische oder chemische Reizung lassen sich jedenfalls iibereinstimmend krampf­
hafte Zusammenziehungen eines umschriebenen Darmstiickes mit nachfolgender 
Einstiilpung erzeugen. Und auch fiir den Menschen liegen einwandfreie Beob­
achtungen vor, die Krampfen die gleiche Bedeutung fiir die Entstehung der 
Invagination zuweisen, wie im Versuch. Freilich herrscht iiber den Mechanismus 
des eigentlichen Einscheidungsvorganges nach Zustandekommen der spastischen 
Kontraktion noch keine Einmiitigkeit in der Auffassung. Wahrend NOTHNAGEL 
mit WILMS und TREVES annimmt, daB iiber die krampfhaft zusammen­
gezogene Darmstrecke der weite abwarts gelegene Darm durch die Tatigkeit 
der Langsmuskulatur hiniiber gestiilpt wird, glauben BRINTON und PRoPPING, 
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daB der kontrahierte Darm sich after· und magenwarts in den angrenzenden nicht 
zusammengezogenen Darm einschiebt. Dabei soIl die ringfOrmige krampfhafte 
Zusammenziehung gleichzeitig zu einer Verlangerung dieses Darmabschnittes 
fiihren, die fiir die nun stattfindende Einscheidung von groBter Bedeutung sei. 
Allen Versuchen zur Erzeugung kiinstlicher Invagination ist es bisher versagt 
geblieben, bleibende Dauerinvaginationen zu erzeugen. Vielmehr bildet sich im 
Tierversuch die Einschiebung schon nach kiirzester Zeit wieder zuriick, wofiir 
neben der Erschlaffung der vorher zusammengezogenen Darmteile und dem Zug 
des Gekroses auch die Peristaltik der zufiihrenden Schlingen verantwortlich ge· 
macht werden. Spricht so der Ausfall der Versuche nachdriicklich dafiir, daB auch 
beim Menschen haufiger kleine symptomlos verlaufende und sich rasch lOsende 
Invaginationen vorkommen - NOTHNAGEL hat mit Nachdruck darauf hingewiesen 
- so zeigen sie doch andererseits, daB zur Bildung einer bleibenden Invagination 
noch besondere fortwirkende Reize notwendig sind. Das wird bei Geschwiilsten, 
Divertikeln, Fremdkorpern und Parasiten ohne weiteres der Fall sein, wahrend 
bei Geschwiiren, Darmentziindungen und Blutungen an eine Schadigung der 
Darmmuskulatur gedacht werden kann, durch die das Zusammenwirken von 
Langs. und Quermuskulatur gestort ist (DIETERICHS). Fiir viele FaIle aber 
wird man vergeblich nach den Ursachen der Dauerwirkung suchen. 

Damit wird es notwendig, iiberhaupt etwas iiber bekannte auslosende 
Ursachen der Invagination beim Menschen zu sagen. Sehr zweckmaBig 
teilen BRAUN und WORTMANN diese in solche, die im Darminnern gelegen 
sind, in solche, die in der Darmwand liegen und in auBere Einfliisse. Zu der 
erst en Gruppe gehoren in erster Linie aIle auf Grund fehlerhafter Ernahrung 
oder ungeeigneter Nahrung vom Darminnern ausgehenden Reize, die eine 
Storung der Darmtatigkeit im Sinne einer ungeregeHen und gesteigerten Peri· 
staltik im Gefolge haben. Die Haufigkeit von Invaginationen im Sauglingsalter 
hangt zweifellos mit solchen Verhaltnissen zusammen, wofiir insbesondere auch 
die hohe Zahl von Invaginationen wahrend der Entwohnung spricht. Oft sind 
ausgesprochene Diatfehler (GenuB von Pfefferkuchen, aufgeweichtem Brot,Erbsen· 
suppe), gerade bei Kindern in der Vorge3chichte nachweisbar. Ob, wie KOCK 
und OERUM glauben, eine schlechtere Ausbildung der Antiperistaltik im Dick· 
darm fiir das Zustandekommen wirklich von groBer Bedeutung ist, muB dahin· 
gestellt bleiben, ebenso wie Follikelschwellungen, insbesondere an der Bau· 
hinischen Klappe, nur mit Vorsicht beschuldigt werden sollten. Nach manchen 
Statistiken konnte es scheinen, als ob Durchfallserkrankungen haufig zu 
Invagination fiihrten. 1m Zusammenhang damit konnte die wiederholt 
behauptete Haufigkeit von Einscheidungen wahrend der Sommermonate 
gebracht werden (FROMM). Anch nach der Zufuhr reichlicher Abfiihrmittel 
sind Invaginationen beobachtet worden. GroBere Bedeutung haben aber 
zweifellos im Da,rminnern, insbesondere im Invaginat, aufgefundene Fremd· 
korper fiir das Zustandekommen der Einscheidungen. Werden doch durch 
sie gelegentlich spastische Kontraktionen des Darmes hervorgerufen, die 
schon fiir sich allein zum DarmverschluB fiihren konnen. BRAUN und 
WORTMANN geben eine ausfiihrliche Zusammenstellung der bei der In· 
vagination aufgefundenen fremden Inhaltsmassen. AuBer Obstkernen spielen 
dabei Parasiten, in erster Linie Askariden, eine groBe Rolle. Auch Trichozephalen 
und Oxyuren konnen von Bedeutung sein (ANSCHUTZ). Zu den in der Darm· 
wand gelegenen Ursachen gehoren die mannigfachen Formen der Darment· 
ziindungen, besonders Geschwiire und die Geschwiilste. So sm.d dysenterische, 
typhose und tuberkulose Geschwiire wiederholt als auslOsende Momente be· 
schuldigt worden (WILMS, KASEMEYER, MORETON). Auch Darmwandblutungen, 
vor allem umschriebene Blutungen bei sog. Purpura abdominalis Henoch, 
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im Verlauf der Purpura rheumatica, Sepsis oder Erythema nodosum (TREPLIN) 
konnen bedeutungsvoll werden. Nach WILMS wird durch die blutige Infiltration 
die befallene Darmstelle in ein starres bewegungsloses Rohr verwandelt, das 
rein mechanisch wie ein Fremdkorper in den schlaffen, unterhalb gelegenen 
Darm hineingetrieben wird. Weit haufiger als solche Vorkommnisse sind aber 
Geschwiilste der Darmwand, die gewohnlich an der Spitze des Invaginats sich 
finden und damit ihren unmittelbaren EinfluB auf die Entstehung der Einschei­
dung beweisen. NOTHNAGEL nimmt an, daB kleine die Darmpassage nicht hem­
mende Gewachse durch ihren fortwahrenden Reiz eine krampfhafte Zusammen­
ziehung im Bereiche der befallenen Darmabschnitte hervorrufen und damit die 
wichtigsten Bedingungen im Sinne des Experimentes abgeben. GroBere gestielte 
Tumoren und breitbasig aufsitzende Geschwiilste, die fiir den Inhalt ein mehr 
oder minder groBes Hindernis bieten, werden von der Peristaltik wie ein Fremd­
korper erfaBt und nach abwarts getrieben. Dabei rufen sie durch den Druck, 
den sie an ihrer Ansatzstelle ausiiben, zuerst eine seitliche, spater eine vollige 
Invagination hervor (BRAUN und WORTMANN). Breitbasig aufsitzende Krebse 
und Sarkome, die gleichfalls nicht selten an der Spitze einer Dickdarmeinschei­
dung gefunden werden, spielen wohl nur eine rein passive Rolle. Man nimmt an, 
daB das geschwulstmaBig durchsetzte starre und bewegungslose Darmstiick 
durch die peristaltischen Krafte der zufiihrenden Darmschlinge rein mechanisch 
"wie ein Maschinenkolben" in den erschlafften abfiihrenden Darm eingezogen 
wird (KASEMEYER). Der gleiche Mechanismus gilt auch fiir die Invagination 
ringformiger entziindlicher Infiltrate oder Strikturen. So sind Invaginationen auf 
dem Boden tuberkulOser Narben wiederholt beschrieben worden (u. a. KASE­
MEYER, EISELSBERG). Uber die Art und den histologischen Charakter, der die 
Invagination gelegentlich auslOsenden Gewachse braucht nicht viel gesagt zu 
werden. Letzten Endes kann jede selbstandige Geschwulst oder entziindliche 
Neubildung zur Invagination fiihren. 1m ganzenspielen aber die gestieltsitzenden, 
das sind meist gutartige Neubildungen, eine groBere Rolle als breitbasig auf­
sitzende oder infiltrierend wachsende. Reine Stiitzsubstanzgeschwiilste, Myome, 
Fibrome, Lipome und fibroepitheliale Geschwiilste, Schleimhautpolypen, Papil­
lome und Adenome finden sich vorwiegend bei Diinndarminvaginationen, wahrend 
Krebse - die ja so gut wie ausschlieBlich im Dickdarm vorkommen - zu 
Dickdarminvagination Veranlassung geben. 

Einer ZusalIlmenstellung von KASEMEYER entnehme ich libel" die Haufi~keit der Ge-
8chwiilste bei Einscheidungen folgende Angaben liber 214lnva.gin.ationen mit Gewii.chsen, 
Kaorzinome fanden sieh 52 mal, Sarkome 26mal, bOsarlige Geschwiilste ohne nahere 
Be7.eiehnung 7ma.!. Unter den gutarligen Geschwiilsten waren 60 Polypen, 13 Adenome, 
4 Papillome, 20 Lipome. 9 Myome, 6 Fibrome. 2 Myxofibrome, 1 Angiom, 1 Zyste und 
7 Gewii.chse ohne nii.nere Bezeichnung. Auch im Kindesalter sind schon wiederholt gutarlig 
gestielt sitzende Gewii.chse, aber auch Sarkome an der Spitze des Invaginats gefunden 
worden. 

BesondereBeachtung beanspruchen in diesem Zusammenhang noch diejenigen 
FaIle von Invagination, bei denen das MECKELsche Divertikel oder der 
umgestiilpte Wurmfortsatz in die Invaginationsgeschwulst einbezogen sind. 
Nach der kaum iibersehbaren kasuistischen Literatur hieriiber zu schlieBen, 
sind beide Ereignisse nicht selten (Lit. KASEMEYER, WELLINGTON, KASPAR, 
HOPFNER, CARLSON, WORTMANN). Sie sind unter einem gemeinsamen Gesichts­
punkte zu betrachten, bei dem die Frage nach der Bedeutung des Darmanhanges 
fiir das Zustandekommen bei der Einschaltung im Vordergrunde steht. Wird 
doch bemerkenswerterweise das Divertikel selbst ebenso wie der Wurmfortsatz 
gewohnlich gleichfalls umgestiilpt gefunden. Dabei ist es noch unentschieden, 
ob die Invagination dieser Teile der des eigentlichen Darmrohres vorausgeht 
oder durch sie bedingt ist. Wichtig erscheint nur die Feststellung, daB auch 
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selbstandige Invaginationen des MECKELSchen Divertikels vorkommen, die sogar 
fiir sich allein einen DarmverschluB hervorrufen konnen. Welche Krafte bei 
der isolierten Umstiilpung des Divertikels wirksam sind, ist bisher noch nicht 
sichergestellt. Nach QUERVAIN kame ein Ansaugen des Divertikels durch den 
rasch voriiberschieBenden Darminhalt und den dabei entstehenden negativen 
Druck in Frage. Dafiir sprechen vor allem solche Beobachtungen, wo die 
Schleimhaut des Divertikels von der Muskulatur 10sgelOst war (HOHLBECK). 
Nach KUTTNER erfolgt die Einstiilpung durch eigene Peristaltik des Divertikels 
zunachst an dessen Basis, um nachher teils durch eigene Peristaltik, teils 
durch die des Darmes zu einer vollstandigen zu werden. Wiederholt sind auch 
Geschwiilste im umgestiilpten Divertikel gefunden worden, so Lipome (STUBEN­
RAUCH, BUSCH), akzessorisches Pankreasgewebe (BRUNNER, BUSCH, HERZELER), 
Zylindrome (KASPAR) und Fibroadenome (KOCK). Aber nur selten bleibt es 
bei der isolierten Umstiilpung des Divertikels, meist schlieBt sich eine In­
vagination des benachbarten Ileums an, wobei dann das umgestiilpte Divertikel 
eine gleiche Rolle wie gestielte Geschwiilste spielen diirfte. Es gibt aber auch 
einige Beobachtungen, bei denen ein vorhandenes Divertikel nicht mit ein­
gestiilpt war. Und gerade solche Falle fiihrten zu der Ansicht, daB ganz all­
gemein der Umstiilpung des Divertikels die des Darmes vorausginge. Dieselben 
Fragen sind es auch, die bei den haufigen Invaginationen des Wurmfort­
satzes immer wieder erortert werden. WILMS ist mit Nachdruck dafiir ein­
getreten, daB zuerst eine Einscheidung des Coecums stattfindet, und erst spater 
bei zunehmender Spannung und Stauung im Invaginat die weite Anfangslich­
tung und weiterhin der ganze Wurm, dem er eine Eigenbewegung abspricht, 
handschuhfingerartig umgestiilpt werde. Dabei mag der Peristaltik der Scheide 
oder gar der des mittleren Zylinders noch eine unterstiitzende Rolle zukommen. 
Aber in der 55 FaIle umfassenden Zusammenstellung von SZENES sind auch 
einwandfreie Beobachtungen einer alleinigen Umstiilpung des Wurmfortsatzes 
verzeichnet, und auch sonst sind Invaginationen des Wurmes allein ohne Betei­
ligung der Cokalwand und Eigenbewegungen des Appendix bei Operationen 
und im Rontgenbilde festgestellt worden (BRAUN, WORTMANN). Wenn vielfach 
nur die basalen Teile von der Invagination befallen sind, so hangt das wohl 
mit der Enge der Lichtung im Bereich der Spitze zusammen. Der breitbasige 
trichterfOrmige Ansatz des Wurmes am Coecum, wie er bei Kindern haufig ist, 
begiinstigt zweifellos das Zustandekommen der Umstiilpung. Die Mehrzahl 
aller Invaginationen der Appendix findet sich bemerkenswerterweise gerade bei 
Kindern zwischen 21/2-7 Jahren. DaB beim Bestehen von Narben und Strik­
turen die Umstiilpung nur bis zur Stelle der narbigen Veranderung reicht, braucht 
nicht weiter betont zu werden. Ganz ungewohnlich ist ein Fall von "jejuno­
gastrischer" Invagination durch die sehr breite Gastroenterostomiestelle, den 
wir kiirzlich in Koln gesehen haben (Abb. 60). 

Unter den auBeren Einflussen, welche Invagination auslosen konnen, 
sind psychische und korperliche Traumen zu nennen. Von KOCK und OERUM 
sind einige Beobachtungen verzeichnet, wo psychische Erregungen von In­
vaginationen gefolgt waren. Man denkt dabei in erster Linie an zentral be­
dingte Storungen, vor allem an Steigerungen der Peristaltik. GroBer ist die 
Rolle korperlicher Traumen, insbesondere von Bauchfellverletzungen jeder Art. 
Dem Geburtsvorgang, den Druckschwankungen bei starken Hustenanfallen, 
Erschutterungen des ganzen Korpers kann eine auslosende Bedeutung gelegent­
lich zukommen. Hat man fruher solche Beobachtungen als Stutze der para­
lytischen Invaginationstheorie aufgefaBt, so ist man heute mehr und mehr 
geneigt, sie im Sinne der spastischen Theorie zu erklaren, als nachgewiesenermaBen 
(REHN, TRENDELENBURG, BRAUN), nach derartigen Gewalteinwirkungen oft 
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sogar ausgedehnte Zusammenziehungen der betroffenen Darmteile vorkommen. 
Auch postoperative Invaginationen miissen hierher gerechnet werden. Die 
Haufigkeit der Invagination bei Knaben versuchen KOOK und OERUN damit 
zu erklaren, daB bei Reizungen des Samenstranges (Quetschungen, Hydrozele, 
Leistenbruch, Kryptorchismus, verzogerter Deszensus, Phimose) eine Steigerung 
der Peristaltik eintreten kann. 

Eng verwandt mit den eigentlichen Invaginationen sind Ausstiilpungen von 
Darmteilen (Evagination, Vorfalle, Prolapse), durch natiirliche oder kiinst­
lich angelegte Darmoffnungen (Anus, Anus sacralis, 1- oder 2-schenkliger 
COkal- oder Inguinalafter, Nabeldottergangsfisteln). Der typische Mastdarm­
prolaps darf nicht verwechselt werden mit dem Vorfall bzw. dem Durchtritt einer 
Invagination durch den ~us. Es gibt aber tiefsitzende Rektalinvaginationen, die 
einen ununterbrochenen Ubergang zum gewohnlichen Mastdarmvorfall hilden. 
Bei j enen liegt die Umschlag­
stelle des vorgefallenen Darmes 
mehrere Zentimeter vom Anus ent­
fernt. Man kann sie nach KAUF­
MANN und WORTMANN dadurch 
unterscheiden , daB der tastende 
Finger auBen am Prolaps vorbei 
durch den After ins Rektum ein­
gefiihrt werden kann, wahrend beim 
echten Rektumsprolaps die Um­
schIagstelleam Ubergang derAnal- in 
die Rektumschleimhaut dicht ober­
halb des SchlieBmuskels liegt, und 
infolgedessen am Vorfall entlang 
ein Eindringen in den Mastdarm 
nicht moglich ist. Es fehIt hier also 
eine eigentliche Scheide. Das aus­
getretene Darmstiick besteht aus 

Abb.61. Offenes MECKELSChes Divertikel und 
Darmvorfall (nach BARTH). 

2 Zylindern, deren Serosaseite einander zugekehrt ist. Fiir das Zustandekommen 
des Rektumprolapses spielt eine ErschIaffung des Sphinkters bei katarrhalischen 
Infektionen auch eine Lockerung des periproktalen Bindegewebes bei alten Leuten 
als disponierender Faktor eine Rolle (BERESNEGOWSKY, Lit.). Als auslosende 
Momente kommen gewohnlich Drucksteigerungen im Abdominalrallm, vor allem 
die Bauchpresse oder Hernien des Douglasschen Raumes (LuDLoFF) in Frage. 
Ganz selten sind Mastdarmpolypen verantwortlich zu machen. Eine besondere 
Form stellt die alleinige Ausstiilpung der Rektalschleimhaut und ihrer Submukosa 
dar, die im Gegensatz zum Vorfall auch der Muskulatur (Prolapsus recti totius) 
als Prolapsus mucosae recti oder Analprolaps bezeichnet wird. Haufig sind 
solche Schleimhautprolapse bei Hamorrhoiden. DaB Schniirungen durch den 
Analring und damit zusammenhangende Kreislaufsstorungen eine Schwellung, 
Geschwiirsbildung, mehr oder minder ausgedehnte Nekrosen im Gefolge haben, 
liegt auf der Hand. Ganz ahnlich wie bei Invaginationen oder beim Naturafter 
gestalten sich die Verhiiltnisse beim einfachen einschenkligen Kunstafter. 
Die Bedeutung fiir das Austreten von Darm sind hier um so giinstiger, je geringer 
der Widerstand in der Offnung, je groBer die Beweglichkeit des Darroes ist 
und je starker der Bauchinnendruck an ihr zur Wirkung kommt (BRAUN). 
Dagegen bediirfen die Verhaltnisse am doppellaufigen Kunstafter und an Kot­
fisteln einer besonderen Besprechung, zumal es sich hier um sehr eigenartige, dem 
pathologischen Anatomen wenig geIaufige VerhaItnisse handelt, die zudem zu den 
gleichfalls wenig bekannten Evaginationen des offenen MECKELschen 
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Divertikels enge Beziehungen zeigen. Ihre eigene Note erhalten solche 
Evaginationen durch die Bildung einer spornartigen Vorfalles der der cJffnung 
gegeniiberliegenden Wand, der bei zunehmender GroBe die Gestalt eines kugeligen 
oder kolbigen Klumpens annimmt und gewohnlich mit dem Namen "Hammer­
darm" (KONIG) bezeichnet wird, vor allem dann, wenn er an einem Stiel aus der 
Fisteloffnung herausragt. Das Wesen des Prozesses ist in einem zweischenk­
ligen Vorfall zu erblicken, bei dem zufiihrender Darmteil und abfiihrender 
getrennt vor die Fiste]offnung miinden. Dadurch entleert sich naturgemiW 
der gauze Darminhalt nach auBen, falls es nicht zu Abklemmungen des vor­
gefallenen Darmteiles am Fistelring mit Infarzierung und Brand kommt. Die vor­
gefallene abfiihrende Darmschlinge kann gelegentlich den zufiihrenden Schenkel 
zusammendriicken und damit einen vollstandigen DarmverschluB hervorrufen 
(MARTENS). Von PELS-LEUSDEN, M. SCHMITT und neuerdings NEUHOFER, 
der drei im Kolner Institut untersuchte FaIle beschreibt, liegen ausfiihrliche 
Beschreibungen dieses beachtenswerten Krankheitsbildes beim Kunstafter und 
spontanen Kotfisteln vor, die indessen zum Mechanismus und Verstandnis 
der Veranderungen nichts bringen, was durch die Untersuchungen BARTHS 
iiber die Vorgange bei der Evagination des MECKELSchen Divertikels 
nicht schon klargestellt gewesen ware. Diese sog. Nabeldottergangsfisteln sind 
wenig bekannt. Sie finden sich dann, wenn bei einer Storung der normalen 
Riickbildung des Dotterganges das Divertikel am Nabel, der AustrittsstelIe des 
Dotterganges festsitzt und durch den ProzeB der Abnabelung, seltener durch 
andere Ereignisse (Entziindungen) eroffnet wird. Solche Darmfisteln treten 
meist schon beim NabelschnurabfalI in Erscheinung. (Schon beim Vorhangen 
der Nabelschnur kann von dem Divertikel ein Stiick nach auBen umgestiilpt 
sein, so daB nach AbfalI der Nabelschnur ein von Schleimhaut bedeckter Wulst 
vorliegt.) Oder sie erOffnen sich erst Tage oder gar W ochen nach volIendeter 
Abnabelung durch Durchbrechung der feinen VerschluBmembran beim Schreien, 
Husten oder Pressen oder durch entziindliche Vorgange. Von breit offenen 
Divertikeln bis zu feinen schleimsezernierenden Fisteln gibt es aIle Ubergange. 
Nur die ersteren kommen fiir die Evagination in Frage. Nach BARTH erfolgt 
diese in folgender Weise: Der offene Divertikelkanal schie bt sich zunachst 
so weit nach auBen, daB eine Vorwolbung sichtbar wird. Stiilpt er sich weiter 
um, so bildet die gegeniiberliegende Darmwand einen divertikelwarts sich vor­
wolbenden Sporn, ohne zunachst das Lumen zu verschlieBen. Bei vollstandiger 
Umstiilpung des Divertikels tritt der Sporn in dieses ein und verlegt damit die 
Darmlichtung. Unter dem EinfluB des abdominelIen Druckes wird der Sporn 
mit dem nachdrangenden Darme durchgepreBt, so daB zu- und abfiihrender 
Darmteil nach auBen miinden. Der Vorfall kann sich dann auf Kosten eines 
der beiden Rohre vergroBern, gewohnlich aber stiilpen sich beide Rohre hervor, 
deren Miindungen infolge der Mesenterialverhaltnisse sich in entgegengesetzter 
Richtung immer weiter voneinander entfernen. Vor dem Nabel liegt dann ein 
schwerer blauroter, zweihorniger, mit Schleimhaut iiberkleideter Wulst, der 
mit einem Stiele am Nabel hangt. Beim VorfalI aus dem doppellaufigen kiinst­
lichen After und bei spontanen Kotfisteln tuberkuloser Natur oder anderen 
Ursprungs spielt sich der Vorgang ganz gleichsinnig ab, nur mit dem Unterschied, 
daB hier ein dem Divertikel entsprechendes Ansatzstiick fehlt und demzufolge 
der Stiel des Prolapses kiirzer ist. FaIle von LEDDERHOSE und SABBOTIC sprechen 
nach WILMS iibrigens dafiir, daB auch bei Nabelfisteln zuerst der Darm und das 
Divertikel invaginiert werden und erst spater das Divertikel selbst nach auBen 
umgestiilpt wird. In einer Beobachtung von HOLT war nur die obere Wand des 
Divertikels mit der Wand des zufiihrenden oberen Darmstiickes nach auBen 
gekehrt. 
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Von den echten Divertikelfisteln des Nabels sind andere Nabeldarmfisteln 
zu unterscheiden, die beirn. Bestehen eines Nabelbruches, beirn. Abbinden der 
Nabelschnur oder von selbst sogar irn. spateren Alter sich entwickeln oder irn. 
Anschlu.B an Fremdkorperverletzungen, tuberkulose Peritonitis usw. entstehen 
und gelegentlich gleichfalls evaginiert werden konnen (PLAPPERT). Eine Wurm­
fortsatznabelfistel (LETTAU) dagegen wird kaum zur Evagination fiihren. Doch 
sind Umstiilpungen von Divertikelresten am Nabel bekannt geworden, die keine 
Verbindung mit dem iibrigen Darm besa.Ben (KONIG, KUSTER, WILMS). Man 
spricht hier von Divertikelvorfall des Nabels oder besser wohl von Vorfallen 
eines Dottergangrestes. 

E. Gekrose -Achsendrehnngen. 
'a) Volvulus des Diinndarmes. 

Unter der Bezeichnung Volvulus hat man friiher und bis in die neueste 
Zeit vielfach jedwede Form von DarmverschluB verstanden, sofem sie mit einer 
abnormen Lagerung von Darmschlingen einhergeht. Insbesondere hat man auch 
die Drehungen um die Langs- und Querachse hierher gerechnet (Wringverschlu.B, 
Torsionen), ebenso die Verknotungen und Verschlingungen zweier Darm­
abschnitte untereinander. In der modemen chirurgischen Literatur macht 
sich jedoch deutlich das Bestreben bemerkbar, nurmehr die Dreh ungen 
des Darmes um seine Mesenterialachse als Volvulus zu bezeichnen. 

Drehungen des Darmes um die Gekroseachse kommen sowohl im Bereich 
ganzer Darmabschnitte als auch einzelner Darmschlingen vor, sofem nur die 
Mesenterialverhaltnisse eine gewisse Bewegungsfreiheit gestatten. Mitunter 
zieht sogar eine Achsendrehung gleichzeitig Diinn- und Dickdarm in Mitleiden­
schaft, wogegen unabhangig voneinander Drehungen an raumlich getrennt 
liegenden Teilen des .Diinn- und Dickdarmes keine Rolle spielen. 

Fiir die Besprechung des Mechanismus und die pathologische Anatomie 
der Achsendrehungen ist es zweckma.Big, nach dem Vorbild von WILMS den 
Diinndarmvolvulus, den des Sigmoids und des Coecums ala die haufigsten 
Formen und gewisserma.Ben als Typen gesondert zu besprechen, wenn auch bei 
jedem dieser drei Sonderfa11e eine Reihe veranlagender und auslosender Ko­
effizienten in gleicher Weise zur Wirkung gelangen. Unerla.Blich fiir das Zustande­
kommen eines Volvulus ist die Moglichkeit einer leichten Verschiebbarkeit 
und Drehbarkeit eines Darmabschnittes. Daher ist es verstandlich, wenn a11-
gemein betont wird, da.B ein fettreiches Gekrose, geblahte und gefiillte Darm­
schlingen eine Achsendrehung erschweren, wahrend Schmalheit, Fettarmut 
und Lange des Gekroses (nach LEICHTENSTERN vor allem irn. Alter), Leere 
und tiefe Lage des Darmes, Herabhangen von Darmschlingen in das Becken 
ihr Auftreten begiinstigen (BRAUN-WORTMANN, WILMS). Das wichtigste dis­
ponierende Moment, das sowohl fUr den Diinndarm-, wie den Dickdarmvolvulus 
eine iiberragende Rolle spielt, bildet eine ungewohnlich kurze Verbindungslinie 
der Fu.Bpunkte zweier Darmschenkel, durch die eine unverhaItnisma.Bige Lange 
des zugehorigen Gekroses im Vergleich zu seiner Breite, insbesondere an 
den basalen Abschnitten geschaffen wird. Die Bedingungen fiir das Zustande­
kommen eines derartigen schmalen Mesenterialstieles sind sehr verschieden. Zum 
Teil sind sie bereits in der Entwicklung der Mesenterialverhaltnisse gelegen. So 
kommt ganz zweife110s fiir den Diinndarmvolvulus einerabnormlangenFixierung 
des untersten Ileumschenkels an die hintere Bauchwand eine gro.Be Bedeutung 
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zu (ECKEHORN, LEICHTENSTERN). Dadurch wird die Breite der Gekrosewurzel 
oft betrachtlich verringert, so daB der iibrig bleibende Gekroseansatz gelegent­
lich ein ganz kurzer Strang sein kann, an dem der ganze Diinndarm mit seinem 
langen Gekrose hangt. Eine betrachtliche Verschmalerung des Mesenterial­
stieles kann in ganz ahnlicher Weise auch dann eintreten, wenn die normale 
Wanderung des Dickdarms nach rechts unvollkommen stattfindet. Dann bleibt 
ein Zustand bestehen, wie er voriibergehend in der embryonalen Entwicklung 
vorkommt, bevor die mit schmalem Stiel an der Riickseite des Bauches sich 
ansetzende Darmschleife durch nberwanderung des Coecums und Colon ascendens 
nach der rechten Seite eine breitere Anhaftung erfahrt. Bleibt diese nberwande­
rung aus, so daB Coecum, Colon ascendens und zum Teil auch das Colon trans­
versum nach der linken Seite zu verlagert sind, so bleibt das Gekrose aus 
einem diinnen, fast nur aus GefaBen bestehenden Stiel, zeitlebens bestehen. 
Falle von Volvulus des Diinndarms bei so entstandenem schmalen Mesen­
terialstiel sind wiederholt beschrieben worden (Lit. WILMS). Sie kommen 
zwar hauptsachlich im friihen Kindesalter vor, verursachen oft sogar schon, 
wie wir selbst in zwei Fallen sehen, im AnschluB an die Geburt Darm­
storungen, sind aber auch bei alteren Personen, so von EpPINGER bei 
einer 77jahrigen Frau beobachtet worden. Nicht unahnlich sind die Ver­
haltnisse bei denjenigen Volvulusfallen, die beim Bestehen eines Mesen­
terium commune zustande kommen. Rier verlauft ja der Mesenterialansatz 
nicht, wie normalerweise, in einer schragen Linie in Rohe des 2. Lendenwirbels 
bis zum Blinddarm, sondern endet bereits bevor dieser erreicht ist. Dadurch 
entstehen Verkiirzungen der Gekrosewurzel um 2-3 cm. WILMS ist iibrigens 
nicht geneigt, so geringfiigigen Verkiirzungen, wie KUTTNER es tut, eine groBe 
Bedeutung fiir das Zustandekommen des Diinndarmvolvulus zuzuerkennen. 
An der Wichtigkeit eines gemeinsamen Gekroses fiir die Entstehung des 
Ileocokalvolvulus kann aber, wie noch erortert werden wird, gar kein Zweifel 
bestehen. Derartigen durch Entwicklungsstorungen bedingten Gekroseanomalien 
stehen im Laufe des Lebens erworbene, meist durch entziindliche Verande­
rungen bedingte Verkiirzungen der Mesenterialwurzel gegeniiber. Es ist inter­
essant (auch BRAUN und WORTMANN weisen darauf hin), daB derartig erworbene 
Verkiirzungen und Verschmalerungen an der Basis des Mesenteriums in RuB­
land und Polen, wo ja der Volvulus im Vergleich zu den iibrigen europaischen 
Landern viel haufiger ist, angeborene Verkleinerungen des Gekrosestiels um ein 
Vielfaches iibertreffen. PmLIPOWICZ (2) spricht sogar von einer gesetzmaBigen 
Narbenbildung des Mesenteriums, die er am haufigsten im Bereich der untersten 
Ileumschlinge fand. Ob aber die auch von BRAUN und WORTMANN iibernommene 
Vorstellung richtig ist, daB solche Veranderungen auf eine Mesenteriitis bzw. 
Mesenterialperitonitis zuriickzufiihren sind, die als Folgen chronischer Ernah­
rungsfehler (langes Fasten, unrationelle Ernahrung) und dadurch bedingte 
Reizzustande und Entziindungsvorgange der Darmschleimhaut eintreten, 
wird man doch wohl ernstlich bezweifeln miissen, wenn man sich der Seltenheit 
der Mitbeteiligung des Gekroses bei entziindlichen Erkrankungen der Darm­
wand, sofern es sich nicht um phlegmonose handelt, bewuBt ist. Vielmehr liegt 
es, wie es noch fiir den Volvulus des Sigmoids zu besprechen sein wird, viel naher, 
solche Mesenterialnarben mit voraufgegangenen von selbst zur Losung gelangten 
Darmverdrehungen in Beziehung zu bringen (s. S. 210). DaB, wie GOEBEL 
annahm, die im Mesenterium vorkommenden Narben gewohnlich nicht das End­
ergebnis einer in der Kindheit abgelaufenen Bauchfellentziindung sind, hat 
bereits LucKscH klargestellt. Meist betreffen iibrigens solche Narben nicht die 
ganze Gekrosewurzel, sondern nur das Mesenterium der untersten Diinndarm­
schlinge, deren hinteres Blatt gewohnlich starker geschrumpft ist, als das vordere. 



Bedeutung angeborener und erworbener Gekroseanomalien fiir den Ileocokalvolvulus. 205 

Gerade auch hier mochte ich fiir die Schwielenbildung vorausgegangene, sicher­
lich im Bereich der untersten Ileumschlinge besonders haufige Achsendrehungen 
mit ihren Folgen, Blutungen und Nekrosen in hoherem Grade verantwortlich 
machen, als die erwahnten Entziindungsvorgange. Ob der chronischen Peri­
typhlitis nach Appendizitis eine groBere Bedeutung zukommt, ist unsicher. 
DaB im AnschluB an eine Peritonitis Schrumpfungen des Mesenteriums vor­
kommen und gelegentlich zum Volvulus Veranlassung geben konnen, kann und 
soH nicht geleugnet werden. Aber meistens handelt es sich hierbei um die 
Absetzung kleiner Darmabschnitte von den iibrigen Diinndarmmassen, so daB 
es nicht zur Achsendrehung des gesamten Diinndarms, als vielmehr zum Vol­
vulus einzelner Schlingen kommt. Gerade bei der Drehung einzelner Diinn­
darmschlingen sind Fixierungen der SchlingenfuBpunkte mit Verkiirzung 

des dazwischen w~legenen Mesenterialab­
schnittes in der Regel leicht nachzuweisen. 
Hierher rechne ich nicht nur fest verbak­
kene Darmkonvolute bei der Peritoneal­
tuberkulose oder bei Karzinose, sondern 
auch die Fixierung einer einzelnen Darm­
schlinge durch Bauchfellverwachsungen 
verschiedensten Ursprungs. Besonders 
zu erwahnen sind Schrumpfungsvorgange 
und Narbenbildungen am FuBpunkt des 

Abb. 62 . Volvulus des untersten Ileums um Abb. 63. Dlinndarmvolvulus VOn 360 0 bei Fixation 
270' (BRAUN-WORTMANN). der zuftihrenden Schlinge (nach GOEBELL). 

Gekroses eingeklemmter Bruchschlingen. Volvulusfalle auf diesem Boden 
kommen einmal vor, wenn die Darmschlingen noch im Bruchsack liegen, 
aber auch nach Reposition von Briichen und nach Herniotomien (EpPINGER, 
SCHMIDT, HOLST, EISELSBERG) . In ganz ahnlicher Weise kommen durch Zu­
sammenraffung des Mesenteriums und dadurch bedingte Annaherung der FuB­
punkte auch Achsendrehungen einzelner Darmschlingell in Ringen und Lochern 
zustande. Auch dann, wenn durch den Schniirring allein kein DarmverschluB 
erfolgt. Die hier in Betracht kommenden Ringe und Mesenterialliicken sind 
dieselben wie die bei den inneren Einklemmungen namhaft gemachten. Hier 
schlieBen sich die Falle an, wo eine Darmschlinge an der Darmwand selbst 
durch Verwachsungen, Strange oder Divertikel an der Bauchwand oder anderen 
Organen fixiert ist. Vor aHem bei angespanntem Mesenterium erfolgt die Achsen­
drehung dann sehr leicht, um die Fixationsstelle als Drehpunkt. Die Fixierungen 
eines Darmteils in einem Bruchring, die Darmverklebungen nach Operationen 
und Entziindungen, konnen in ahnlicher Weise zum Volvulus fiihren. Anders 
zu bewerten ist die Rolle von Divertikeln, Zysten oder Geschwiilsten der Darm­
wand, die ahnlich, wie bei der Stieldrehung einer Ovarialzyste rein passiv einen 
Volvulus bedingen. 
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Es gibt also eine ganze Reihe von angeborenen und erworbenen Verande­
rungen an den Mesenterialverhaltnissen des gesamten Diinndarms oder ein­
zelner Schlingen, die ahnlich wie bei der Flexura sigmoidea ein MiBverhaltnis 
zwischen Gekroselange und Gekrosestiel schaffen. Fiir das Zustandekommen 
einer Achsendrehung wird dann der namliche Mechanismus wirksam, der den 
Flexurvolvulus bewirkt; aber WILMS hat mit Nachdruck darauf hingewiesen; 
eine solche Stieldrehung am Mesenterium kann fehlen, das Mesenterium kann 
normale Form und Breite besitzen und doch sind sogar haufig Achsendrehungen 
der Diinndarmschlingen beobachtet worden. 

Geringgradige Achsendrehungen des Darmes oder einzelner besonders 
gestielter Schlingen kommen unter dem EinfluB des Fiillungszustandes, bei 
Lageveranderungen, Nachlassen und Steigerung der Peristaltik, durch den 

Druck benachbarter Organe usw. Ofters vor, 
ohne klinische und pathologische Erscheinungen 
zu machen (WILMS). Auch WILMS, v. KERLECZ 
und BRAUN, WORTMANN betonen fast iiberein­
stimmend, daB die Fiillung und Dehnung b er e its 
gedrehter Darmabschnitte das wichtigste 
auslOsende Moment fUr die Umwandlung einer 
bis dahin latenten Achsendrehung in einen Vol­
vulus abgibt. Vielfach bedingt aber schon die 
erste Achsendrehung den vollstandigen Darmver­
schluB. Meist miissen eine ganze Reihe von 
Faktoren zusammenwirken, um eine einfache 
Mesenterialachsendrehung zu einem vollstandi­
gen Volvulus zu steigern und zu fixieren. Peri­
staltik und Tonus der Darmwand, Fiillung durch 
£este, fliissige und gasformige Inhaltsmassen, 
Aufblahung und Auftrieb gasgefUllter Teile, 

Abb. 64. Diinndarmvolvulusvon360' Schwere und Senkung gefUllter Schlingen, bei langem. schmaJem Gekrosestiel 
und Colon liberum. KreislaufstOrungen bei Zerrung und Dehnung 

des Mesenteriums, Druckwirkungen seitens be­
nachbarter Organe tragen zur Ausbildung einer vollendeten Achsendrehung 
in wechselndem MaBe und wechselnder Reihenfolge wesentlich bei. Bei ge­
ringer Anspannung im Bereich der Kreuzungsstelle von Darm und Mesen­
terium ist ein Nachriicken von Darm, eine Einbeziehung benachbarter Darm­
~chlingen in die Achsendrehung durchaus moglich, und WILMS hat sogar die 
Uberwindung starkerer durch die Zugwirkung des sich spannenden, gashaltigen 
oder iiberfiillten schweren Darmes bedingter Widerstande an der Kreuzungs­
stelle durch den Nachweis mehrerer deutlich markierter Schniirfurchen wahr­
scheinlich gemacht. Wahrend WILMS einem aktiven EinfluB der Peristaltik bei 
der Umwandlung einer partiellen Achsendrehung in einen vollstandigen Vol­
vulus die bedeutsamste Rolle zuschreibt - der gedrehte Darmteil gerat in einen 
Zustand gesteigerter Peristaltik und zieht dadurch am abfiihrenden Ende 
des gedrehten Darmteils, wo sich der Fortbewegung des Darminhaltes Wider­
stande entgegensetzen, die folgenden Darmschlingen bis hart an das Coecum 
in den Bereich der Achsendrehung herein - ware nach BRAUN-WORTMANN 
die Zugkraft des gedehnten und gefUllten Darmes viel wesentlicher. Sehr bedeu­
tungsvoll ist auf jeden Fall die Zugkraft des gefUllten Darmes fUr das Zustande­
kommen von Achsendrehungen fixierter Darmschlingen. Schon bei verhaltnis­
maBig geringfiigigen Drehungen kommt es hierbei friihzeitig zu starker Ab­
plattung der Schenkel und Zusammenpressung der GefaBe. Durch Abknickungen 
und Drehungen um die Langsachse (Torsionen) sind vielfache Komplikationen 
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der Mesenterialachsendrehung moglich. Insbesondere beim Volvulus von Bruch­
schlingen sind Achsendrehungen mit Einklemmungen und Abschniirungen 
vergesellschaftet und in vielen Fallen bei Einklemmungen in weiten Liicken 
und unter lang en Strangen ist die Einklemmung nur durch sekundare Achsen­
drehungen der Darmschlingen verstandlich. 

Einen rein passiven Vorgang stellt die Achsendrehung von Darmschlingen 
bei verwachsenen aber frei beweglichen Ovaria.lzysten, Divertikeln, Gewachsen 
usw. dar, wo die Bewegung des Darmes durch das fUhrende meist schwere 
Anhangsgebilde ausgelost wird. 

Die an den gedrehten Darmschlingen auftretenden Veranderungen sind 
abhangig vom Grad der Drehung, der Starke des am Mesenterium aus­
geiibten Zuges und der GefaBkompression, von der GroBe des gedrehten 
Darmabschnittes und den Vorgangen im Innern des Darmes. Bei Drehungen 
von mehr als 270 0 kommt es meist sofort zu schweren Kreislaufsstorungen 
mit Blutungen, hamorrhagischer Infarzierung der gedrehten Schlingen, Gangran 
der Wand und schlieBlicher Peritonitis. Meist bilden sich dann auch an der 
Abschniirungsstelle deutliche Schniirrinnen mit erheblichen Ernahrungsstorungen. 
Bei geringgradigen Drehungen konnen die Darmveranderungen sehr gering 
sein, in Hyperamie, Odem und flachenhaften Blutungen bestehen. Gewohnlich 
finden sich beim Diinndarm und Ileocokalvolvulus Drehungen von 180-360°, 
noch weitergehende bis zu 720 0 wohl nur bei Mesenterium commune. Je 
schmaler das Mesenterium, desto starker sind gewohnlich die Drehungsgrade. In 
der Mehrzahl der Falle erfolgt die spiralige Achsendrehung von rechts nach links 
unten im Sinne des Uhrzeigers bzw. einer linksgedrehten Schraube. 

Die Wegstorung des Darminhaltes kommt bei hochgradiger Achsendrehung 
durch die bandformige Abplattung und Zusammenpressung des abfiihrenden 
Schenkels an der Kreuzungsstelle zustande. Durch die Anspannung der an der 
hinteren Bauchwand und Blinddarm befestigten untersten Ileumschlinge sind 
Achsendrehungen des untersten Ileums besonders verhangnisvoll, vor allem wenn 
die Schlinge dabei gleichzeitig eine Kompression der MesenterialgefaBe auslost 
(WILMS). Ein vollstandiger mechanischer VerschluB der Darmschenkel an der 
Kreuzungsstelle ist sonst nur bei sehr starken Drehungen des frei beweglichen 
Darmes oder bei einer abnormen Befestigung moglich. Oft ist die Kompression 
so gering, daB man nach Losung des Volvulus die Kreuzungsstelle nicht mehr 
mit Sicherheit wieder finden kann. Ein vollstandiger mechanischer VerschluB 
am abfiihrenden Ende ist erst bei Drehungen von 360 und mehr Grad zu er­
warten. Schwerwiegender als die Durchgangsstorungen sind daher in der Regel 
die durch die GefaBdrosselung im Gekrosestiel bedingten Kreislaufsstorungen. 

Drehungen unter 360° sind vielfach eines spontanen Ausgleichs fahig. AuBer 
der Peristaltik wirken dabei der Spannungsausgleich der aufgestauten Inhalts­
massen, Lagewechsel, Anderung der Organbeziehungen zueinander (Entleerung 
des Magens, der Blase) in wechselvoller Weise mit. 

DaB unter dem EinfluB plOtzlicher intraabdomineller Drucksteigerungen 
(Trauma, plOtzlicher Stellungsw~hsel des Korpers, plotzlicher Entleerung 
der Blase, des Uterus, plOtzliche Uberfiillung des Magens und Darmes) Achsen­
drehungen zustande kommen, ist wiederholt beobachtet. Dann kann gelegent­
lich einmal eine todliche Achsendrehung als Unfallsfolge anerkannt werden.l 

(So in einem kiirzlich von DIETRICH in unserem Institut begutachteten 
und sezierten Falle, wo beim Bestehen eines Mesenterium commune ein Ileocokal­
volvulus mit anschlieBender Peritonitis bestand, der bei einem sehr kraftigen 
Manne beim plOtzlichen Anheben eines entgleisten Forderwagens zustande 
gekommen war. Begiinstigend mag in diesem Falle die gebiickte SteHung bei 
gespreizten Beinen fUr das Zustandekommen der Achsendrehung gewesen sein.) 
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b) Volvulus der Flexura sigmoidea. 
Weitaus am klarsten in ihrem anatomischen Verhalten und am iibersicht­

lichsten in ihrem Entstehungsmechanismus und den Folgen gestalten sich die 
Verhaltnisse beim Flexurvolvulus. Je groBer das MiBverhaltnis zwischen Lange 
der Sigmoidschlinge und der Schmalheit der Gekrosewurzel ist, um so leichter 
kommt es zur Achsendrehung (LEICHTENSTERN). MaBgebend hierfiir sind in 
erster Linie die normalen Anheftungsverhaltnisse des Mesosigmoids und die 
individuell sehr schwankende Lange der Flexurschlinge. BUDBERG und KOCH 
unterscheiden sehr zweckmaBig zwischen kurzen Flexuren, die gewohnlich 
nur in einem kurzen Bogen ohne Schlangelung ins kleine Becken hinabreichen 
und die Symphyse unbetra,chtlich iiberragen und langen (60-110 cm, ja 170 cm), 
die im gefUllten und geblahten Zustande nach oben bis in die Nabelgegend 
oft noch hoher , sogar bis zum Zwerchfell reichen (s. S. 97). 1m Verein mit 

Abb . 65 . S tielung de. chronisch erweiterten Sigma · 
8chlinge durch Mesenterialschrumpfung an den 

Fu13punkten (na ch BREHM ). 

Abb. 66. Volvulus der Sigmaschlinge 
(nach BREHM). 

dem sehr abwechslungsreichen Verlauf der Anheftungslinie - nach den ausfUhr­
lichen Untersuchungen von SAMSON kann sie zwischen der oberen Grenze des 
Darmbeinkammes und dem 3. Lendenwirbel liegen, sich sogar iiber die Mittel­
linie nach rechts erstrecken - ergeben sich dadurch sehr mannigfache topo­
graphische Bilder. Gewohnlich spannt sich das Mesosigmoid als zarte, diinne 
BauchfeHverdopplung jeder peristaltischen Bewegung der beiden Flexurschenkel 
geschmeidig nachgebend, zwischen den beiden Schenkeln aus, doch finden sich 
sehr haufig narbige Verdickungen und Schrumpfungen der Gekrosewurzel, 
die fUr die ganze Pathologie del' Achsend.I;ehung von groBer Bedeutung sind und 
heute im Mittelpunkt der Erorterung stehen_ Auf ihr Zustandekommen und 
ihre Bedeutung ist nachher einzugehen. Von den Bildungsvarietaten begiinstigt 
nach WORTMANN vor aHem die abnorm kurze Entwicklung der Basis, weiter 
ihr steiler und spitzwinkliger Verlauf, sowie die nicht seltene Kreuzung der beiden 
Flexurschenkel an ihr das Zustandekommen des Volvulus. Diese Vorbedingungen 
sind nach SAMSONS Untersuchungen bei Kindem viel seltener gegeben als bei 
Erwachsenen. 

Schon unter normalen Verhaltnissen richtet sich die Sigmaschlinge bei 
FiiHung und Gasblahung starker auf und steigt mit ihren Schenkeln unter 
Anspannung des Gekroses aus dem Becken in den freien Bauchraum auf, um 
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nach Entleerung wieder in ihre Ruhelage zuruckzusinken. Dabei kommt es 
haufig zu physiologischen Achsendrehungen bis zu 180°, die, wie ich glaube, 
einen tiefen Einblick in das Verstandnis pathologischer Achsendrehungen 
insbesondere auch fur die dabei so haufigen Mesenteriatschrumpfungen ab­
geben. Es ist ein zweifelloses Verdienst von HINTZE (1,2), durch experimentelle 
Untersuchungen gezeigt zu haben, daB die Gasaufblahung des Sigmoids, wie 
sie bei manchen lndividuen - ohne Krankheitserscheinungen zu machen 

Abb. 67. Volvulus der Slgmaschlinge. Situs bei Eroffnung der BauchbOhle. 53 jahr. e. 
Peritonitis (Pathol. Inst. Koln). 

das ganze Leben hindurch auftreten, zu gesetzmaBigen Drehungen dieses Darm· 
abschnittes fuhren und daB iibermaBige Drehungen dieser Art durch Schniirung 
eine "schadliche Wirkung" auf das Mesosigmoid ausuben, die sich in der Bildung 
von charakteristischen Narben, Verwachsungen und Schrumpfungen des Ge­
kroses kundgeben. lch mochte auch an dieser Stelle mit Nachdruck dafiir 
eintreten, daB die so oft erorterten Narbenbildungen am Stiel des Sigmagekroses, 
die schon VIRCHOW bekannte Peritonitis chronica mesenterialis, nicht so sehr 
auf bakterielle, vom Darmlumen ausgehendelnfektionen zu beziehen sind, sondern 
den eben erorterten vorausgegangenen, mehr oder minder physiologischen 
Achsendrehungen zur Last zu legen sind. DaB solche Narben den Eintritt weiterer 
Drehungen begiinstigen, steht auBerhalb jeder Erorterung. Gerade hier besteht 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. IV/3. 14 
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einmal der Mechanismus des sonst so beriichtigten Circulus vitiosus voll zurecht. 
Die Bedeutung solcher Narben fUr das Zustandekommen des Volvulus durch 
Schaffung eines langen, schmalen Gekrosestiels ist zwar wiederholt erortert 
worden (CURSCHMANN, LEICHTENsTERN, BRAl,'N, 'VILMS, EISELSBERG, RIEDEL. 
BREHM, STEINTHAL u. a.), ohne daB ihre Entstehung ausreichend geklart wurde. 
Gewohnlich werden sie mit VIRCHOW als das Endprodukt einer chronischen 
Mesenterialperitonitis aufgefaBt. Sie stellen weiBliche, sehnenfleckartige. 
rosettenformige, manchmal strahlige Narben dar, deren Oberflache meist aber 

Abb.68. Dasselbe nach Linkslagernng des Sigmoids. Die Verschniirung (Drehung um 180') 
wird deutlich. 

ganz glatt ist. Nach GRASER (2) und HANSEMANN steht ihre Entwicklung mit 
den so haufigen Divertikelentziindungen im Bereich des Dickdarms im engen 
Zusammenhang. Aber dann miiBten wohl, wje wir es bei solchen Prozessen 
wiederholt gesehen haben, die chronisch entziindlichen Veranderungen am 
Mesenterialansatz am deutlichsten sein, wahrend sie doch gewohnlich in der 
Basis des Mesokolons zu finden sind und hier so hohe Grade erreichen, daB die 
SchlingenfuBpunkte der Flexur durch eine starre Narbenplatte festgehalten 
werden. Auch nach WORTMANN handelt es sich in erster Linie urn Folgezustande 
friiherer akuter oder chronischer Entziindungen des Darmes, der Gekrose­
lymphknoten oder des Bauchfells, die auf dem Boden spezifischer Darm- oder 
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Peritonealentziindungen vorkommen und sowohl auf dem Umweg iiber entziind­
liche Prozesse des Darminnern, wie infolge direkter Reizung und Infektion 
des Mesosigmoidgewebes und seines Lymphapparates die Mesosigmoiditis 
mit chronischer Infiltration des Mesenteriums oder mit lokaler chronischer 
Entziindung ihres peritonealen Uberzugs entstehen. Nach BREHM kann das 
Gewebe des Mesosigmoids unter Umstanden dick, triib, sehnig und weiB werden, 
seinen GefaBreichtum und seine Geschmeidigkeit verlieren, starr und derb er­
scheinen und sich hochgradig, besonders im Durchmesser verkiirzen. Oft ver­
loten dabei die beiden Schenkel miteinander oder es bilden sich zarte, auch 
derbe Verwachsungen, die sich briickenartig von einem zum anderen Flexur­
schenkel hiniiberspannen. LEICHTENSTERN fiihrte ihre Entstehung auf eine fotale 
Peritonitis zuriick, KOCH und BUDBERG dachten an Entwicklungsanomalien. 

Abb.69. DasseJbe nach vtllllger RepoRition, hochgradigc Verdickung und Verkiirzung des 
Sigmagekrtlses zunllchst an den FuBpunkten. Deutliche Strangulationsmarken. 

Oft hat man den Eindruck, daB ein "Reif um die Basis des Sigmoids gelegt 
sei" (RIEDL), der aber meist nicht vollstandig ist, sondern bereits am Ansatz 
des Mesenterialrandes aufhort, sich aber an der Mesenterialseite des Darmes 
als weiBglanzende Narbe fortsetzt. Dafiir, daB die so oft anzutreffenden 
Schrumpfungsprozesse das Endprodukt einer bakteriellen Entziindung sind, 
haben sich mir in darauf gerichteten Untersuchungen keine Anhaltspunkte 
ergeben. Vor allem nicht, wenn der Peritonealiiberzug ganz glatt oder nur selten 
leicht rauh erscheint. Vielmehr erinnern sie mich ganz an die Bauchfellver­
dickungen an Bruchringen, Bruchsacken und Bruchschlingen, die durch mecha­
nische Alterationen zustande kommen. Fiir manche Faile mogen im Sinne von 
KBEHL-ERB Blutungen zwischen die Gekroseblatter ihre Entstehung einleiten, 
zumal man fast regelmaBig bei frischen Achsendrehungen Blutaustritte sieht 
und gelegentlich auch Eisenpigment in dem schwieJigen subperitonealen Gewebe 
nach vorausgegangenen Achsendrehungen und Abknickungen finden kann. Ich 

14* 
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trete dafiir ein, daB die Narben am FuBe der Sigmaschlinge mechanischen 
Einwirkungen und Blutungen ihre Entstehung verdanken, die bei Zerrungen 
und Torsionen im Verlaufe gesteigerter physiologischer Achsendrehungen sich 
einstellen und Narbenschwielen hinterlassen. Je erheblicher diese Narben und 
die damit zusammenhangenden Mesenterialschrumpfungen sind, um so leichter 
werden Wiederholungen dieser Vorgange eintreten, die schlieBlich einmal zum 
vollstandigen DarmverschluB mit allen Folgen fiihren konnen. Chronische Ver­
stopfung mit ihren Folgen, Kotstauungen, Gasblahungen und Zersetzung des 
Darminhaltes (BRAUN) spielen so fUr die Entstehung der Narben nur eine 
mittelbare Rolle. 

Ob auch die von GERSUNY beschriebenen, von ihm auf eine lokale Peritonitis 
oder organisierte Hamatome zuriickgefiihrten Verwachsungen ohne narbige 
Schrumpfung im Bereich der Flexur, die ¢cht selten und anscheinend typisch 
in Form einer Pseudomembran von der Ubergangsstelle des Colon descendens 
in die Flexur quer nach auBen zum Peritoneum parietale verlaufen und dort 
den Darm festhalten (BAER, EISELSBERG), ebenso zu erklaren sind, muB 
dahingestellt bleiben. DaB rein mechanische Zerrungen Gewebsschrumpfung 
und Adhasionsbildung hervorrufen konnen, scheint auch WORTMANN wahr­
scheinlich. 

FUr die Auslosung der Achsendrehung spielen Fiillungsanderungen 
der Flexurschlinge eine wesentliche Rolle. Auf die Bedeutung der chronischen 
Verstopfung in diesem Sinne ist schon von LEICHTENSTERN hingewiesen worden. 
Verstopfungszustande sollen vor allem bei Individuen mit langer Flexur haufig 
sein (CURSCHMANN). AusschlieBlich pflanzliche schlackenreiche Kost begiinstigt 
gleichfalls den Eintritt einer Achsendrehung der Flexur. Die Haufigkeit des 
Sigmavolvulus in Osteuropa mag damit zusammenhangen. Wie beim Diinndarm, 
so ist wohl noch in hoherem MaBe bei der Flexur damit zu rechnen, daB leichtere 
Grade von Achsendrehung ein gewohnlich sich oft wiederholendes Ereignis 
sind, ohne daB sie zu Durchgangs- oder Kreislaufsstorungen fiihren, daB sie aber 
durch Verkiirzung der Gekrosewurzel immer giinstigere Bedingungen fiir erneute 
Drehungen schaffen, die dann schlieBlich zu folgeschweren Storungen fiihren. 
In diesem Sinne spricht durchaus auch die Erfahrung, daB der Volvulus im 
Kindesalter sehr selten ist, in mittlerem Lebensalter und bei Greisen mit der 
zunehmenden Neigung zu Verstopfung weit haufiger auftritt. Welches Glied 
der Kette dabei die Obstipation bildet, wird sich meist schwer entscheiden 
lassen, da sie "sowohl primar wie sekundar und tertiar in Erscheinung treten 
kann. Auf jeden Fall scheint meist ein langer Weg bis zur Vollendung der zum 
Volvulus notigen Vorbedingungen zuriickzulegen zu sein" (BRAUN). 

Nicht jede Achsendrehung fiihrt, wie schon betont wurde, zum sofortigen 
oder vollstandigen VerschluB. Ich glaube, daB hier ahnlich, wie bei der schlaffen 
Einklemmung in Bruchpforten oder beim Volvulus in Bruchsacken zu der 
Achsendrehung noch Kotretentionen, Abknickungen, Ventilverschliisse durch 
Schleimhautfalten (Hirschsprungsche Krankheit), Kompressionen durch andere 
Schlingen hinzukommen miissen. Dabei kann jedes dieser Ereignisse in wechseln­
der Reihe den verwickelten VerschluBmechanismus einleiten. Zu den primaren 
Drehungen konnen sich sekundare Abknickungen hinzugesellen, ebenso wie sich 
auf der Grundlage einer Abknickung oder Zusammenpressung durch die Ver­
anderung des Fiillungszustandes, insbesondere des Gasgehaltes erst die Drehung 
entwickeln kann. Andererseits kann die Aufrichtung einer Schlinge durch Gas­
blahung nicht nur die Achsendrehung herbeifiihren oder verstarken, sondern 
auch die Riickdrehung eines vorher entstandenen Volvulus in die Wege leiten. 
In diesem verwickelten Getriebe spielen Verdauungsstorungen oft eine aus­
schlaggebende Rolle, sofern bei Diarrhoe, Diatfehlern oder reflektorischen 
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Storungen eine Insuffizienz der Schlinge eintritt, in deren Gefolge die sich 
bildenden Gasmassen nicht zur Resorption oder Entleerung kommen, sondern 
sich in der Schlinge ansammeln. Je ungiinstiger die Entleerungsbedingungen 
der Flexur, je ausgesprochener die pathologischen Vorbedingungen an den 
FuBpunkten sind, oder vor Eintritt eines starken Grades von Achsendrehung 
waren, um so eher fiihrt die Drehung der Schlinge an sich den vollstandigen 
VerschluB und infolge gleichzeitiger Abklemmung der GefaBe schwere Kreis­
laufsstorungen und das Bild des Abschniirungsvolvulus herbei. Auch wenn 
die Drehung, die nach rechts oder links erfolgen kann, 270 0 iibersteigt, 
ist noch ein spontaner Ausgleich bei kraftiger Muskeltatigkeit moglich. Aber 
andererseits kann schon bei einer physiologischen Drehung um 180 0 der stark­
gefiillte Rektumschenkel schon bei einer Drehung des Korpers auf die rechte Seite 
vor dem weniger gefiillten Kolonschenkel 
vorbeifallen und damit die Drehung bis auf ~~ 
360 0 steigern oder zur Kompression fiihren. 

c) Cokalvolvnlus 
ist seltener als der Diinndarm- und Flexur­
volvulus. Vor allem in RuBland und Ost­
europa ist er aber wiederholt beobachtet 
worden und auch aus Deutschland liegen 
Berichte iiber einige FaIle aus der Kriegs­
zeit vor. Haufiger als der reine Cokalvol­
vulus ist der sog. Ileocokalvolvulus, der 
bei einem gemeinsamen Aufhangeband des 
Diinn- und Dickdarms eintritt und schon 
beirn Diinndarmvolvulus erwahnt ist. Eine 
selbstandige Achsendrehung des Coecums 
ist selten. In der Mehrzahl der FaIle hangt 
sein Zustandekommen mit Bild ungsano­
malien des Blinddarms und Colon ascen­
dens zusammen, unter denen WILMS einen 

Abb. 70. Volvulus des Coecum mobile 
(nach OBERNDORFER). 

Schlingentyp von einem Sacktyp unterschieden hat. Beirn S chi i n g e n t y P 
hat das Coecum und Colon ascendens allein oder zusammen mit groBeren Teilen 
des Dickdarms ein freies Mesenterium und kann infolgedessen eine freie Schlinge 
bilden. Meist ist die Bildungsanomalie auf das Ausbleiben der normalen An­
heftung des Coecums an die hintere Bauchwand zuriickzufiihren, nur viel seltener 
kann im Laufe des Lebens meist gemeinsam mit anderen Senkungserscheinungen 
an Baucheingeweiden nachtraglich das Coecum schlingenartig von der hinteren 
Bauchwand abgehoben und frei beweglich werden. Begiinstigend fiir das 
Zustandekommen einer Achsendrehung sind auch hier zweifellos Schrumpfungs­
vorgang des Gekroses, wie sie nach Perityphlitis nicht selten sind. Beim 
Sacktypus ist der Blinddarm abnorm verlangert, wodurch er frei beweglich 
wird und seine Lage leicht verandern kann. - Das Zustandekommen der Achsen­
drehungen erfolgt genau so wie beirn Diinndarm- und Flexurvolvulus. Meist 
sind auch hier plotzliche Uberfiillungen und Auftreibungen durch Darmgase 
die treibenden Krafte. Neben der eigentlichen Achsendrehung spielen auch 
Abknickungen und Abklemmungen, auch Torsionen um die Langsachse eine 
groBe Rolle fiir das Zustandekommen des Darmverschlusses. Solche Torsionen 
entstehen vor allem an Blinddarmen, die durch Verwachsungen in Bruch­
sacken oder der Bauchwand fixiert sind. Die Drehung kann nach links oder 
nach rechts erfolgen und verschiedene Grade erreichen. 
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Gegeniiber dem Flexurvolvulus und dem Cokalvolvulus sind Achsen­
drehungen der iibrigen Dickdarmteile auBerordentlich selten. Eine 
Moglichkeit fiir ihre Ent",icklung ist nur dann gegeben, wenn ein freies 
Mesenterium oder eine abnorme Schlingenbildung vorhanden ist. Das ist am 
haufigsten am Colon transversum der Fall, aber auch hier sind Achsen­
drehungen doch auBerordentlich ungewohnliche Vorkommnisse. Hochst wahr­
scheinlich gehen leichtere Grade von Drehungen oft von selbst wieder in die 
Normalstellung zuruck. Haufiger ist eine Drehung des Colon transversum um 
seine Langsachse, vor allem noch Beckenhochlagerung. Am Colon ascendens 
und descendens fehlen normalerweise alle Voraussetzungen, die fiir das Zu­
standekommen einer Achsendrehung notwendig sind. Nur beim Bestehen eines 
freien Gekroses und bei Entwicklungsanomalien sind sie moglich und in 
der Tat auch beobachtet worden. In einem FaIle von CURSCHMANN und zwei 
ahnlichen Beobachtungen von NEUMANN waren bei gemeinsamen Diinn- und 
Dickdarmmesenterien das Colon ascendens und transversum fast bis zur Flexura 
lienalis an der Achsendrehung beteiligt. 

d) Magenvolvulus. 
Die V organge beim seltenen Magenvolvulus entsprechen weitgehend denen 

beim Sigma- und Coecumvolvulus. 1m wesentlichen kommen zwei Achsen, 
um die die Drehung des Magens erfolgt, in Betracht: die mesenterioaxiale und 
die organoaxiale, die in der Richtung des kleinen Netzes bzw. in der Langs­
richtung des Organes liegen. Bei der mesenterioaxialen Achsendrehung walzt 
sich nach KOCHER gewohnlich der Pylorusteil der vorderen Bauchwand entlang 
und fallt dann von rechts nach links iiber den Fundusteil, der sich im entgegen­
gesetzten Sinne bewegt. Das Omentum minus wird dabei meist spiralig auf­
gerollt. Fiir derartige Drehungen, die auch in den anatomischen Vorbedingungen 
denen des Sigmavolvulus nahestehen, spielt ein langes und schlaffes Omentum 
minus (entsprechend einem langen Mesenterium der Sigmaschlinge) eine wesent­
liche Rolle. Ein beweglicher Pylorus kann durch Verschiebung nach links 
zur Annaherung der Tastpunkte und damit zur Stielung fiihren. Bei Drehungen 
um die organoaxiale Achse entsprechen die Verhaltnisse etwa denen des Cokal­
volvulus durch WringverschluB. Nach BORCHARDT wiirde das Kolon haufig 
vom Magen mitgezogen, derart, daB das Colon transversum nachher oberhalb 
oder unterhalb des Volvulus lage. Er unterscheidet damit einen Volvulus 
supracolicus und infracolicus. Demgegeniiber hat HABERER geltend gemacht, 
daB das Colon transversum fiir gewohnlich durch seine Schwere und sein Volumen 
der Bildung eines Volvulus entgegenarbeiten muB. Nach NEUMANN spielt 
neben den passiven Momenten der Blahung und Auftreibung die peristaltische 
Leistung des Magens bei schlaffen Bauchdecken fiir die Einleitung der Drehung 
eine wesentliche Rolle_ SIEGEL stellt sich die Entstehung des Volvulus so vor, 
daB durch unzweckmaBiges Nebeneinanderarbeiten der einzelnen Schichten 
der Magenmuskulatur die Drehung des Magens eingeleitet wiirde. 

Der Magenvolvulus kommt sowohl als selbstandige (idiopathische) Erkran­
kung vor allem bei Enteroptose und bei Verlagerungen und Verwachsungen 
des Magens mit seinen Nachbarorganen vor, wie als Komplikation bei anderen 
Leiden, unter denen die Zwerchfellhernien und Prolapse, insbesondere auch die 
auf traumatischer Grundlage (Haufung des Magenvolvulus in der Nachkriegszeit 
nach Zwerchfellverletzungen!) eine Rolle spielen, beim Magengeschwiir und Sand­
uhrmagen sowie bei Geschwiilsten. Eine strenge Trennung der idiopathischen 
Formen von den durch andere Leiden bedingten wird sich, wie ich glaube, jedoch 
kaum durchfiihren lassen. Der wesentliche veranlagende Umstand ist jedenfalls 
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stets in einer Lage- und Beweglichkeitsanderung der Fixierungspunkte zu 
suchen. Ein besonderes, den Magenvolvulus auslOsendes Moment, laBt sich 
meist nicht ausfindig machen. BORCHARDT macht fUr einen Fall den Druck 
eines Gegenstandes gegen die Brust, PAYR den Sturz von einer Leiter, ver­
antwortlich. Gelegentlich wird auch eine ubermaBige Fullung des Magens 
angegeben. Ob dem von MUHLFELDER besonders betonten Brechakt eine 
wesentliche Bedeutung zukommt, ist strittig (BRAUN-WORTMANN). 

Die an der Magenwand beim Magenvolvulus auftretenden Veranderungen 
sind wie im allgemeinen beim Volvulus als Folgen der Kreislaufsstorung und 
des Meteorismus anzusehen. Bei langer bestehender GefaBabschnurung kann 
die ganze Wand hamorrhagisch infarziert werden. Haufiger sind umschriebene 
Stauungsblutungen und die EntwickIung oft mehrerer hamorrhagischer Erosio­
nen. Die starke Spannung durch den bald einsetzenden Meteorismus kann zum 
AbreiBen des groBen Netzes und der Aufhangebander des Magens fuhren. 

e) Verknotnng zweier Dnd mehrerer Darmabscbnitte. 
Noch seltener als die Gekroseachsendrehungen sind Darmstrangu­

lationen, die durch Verknotung zweier Darmabschnitte zustande kommen. 
Nach WILMS und BRAUN-WORTMANN ist die Voraussetzung fur ihr Zustande­
kommen stets eine Mesenterialkreuzung mit gleichzeitiger mehr oder weniger 
hochgradiger Achsendrehung des einen oder der beiden am VerschluB beteiligten 
Darmabschnitte. Deutsche Beobachtungen hieruber sind im Gegensatz zu 
Mitteilungen aus RuBland auBerordentlich sparlich. Am haufigsten sind Ver­
schlingungen zwischen Dunndarmteilen und der Flexura sigmoidea gesehen 
worden, ganz selten ist die Verknotung zweier Dunndarmabschnitte unter­
einander. Der zur Verknotung fuhrende Mechanismus spielt sich nach ECKE­
HORN folgendermaBen ab: 

Vorbedingung fur die Verknotung sind wie beim Volvulus Lange und Schmal­
heit des Dunndarmgekroses und Lange und Schmalheit des Flexurstieles. 
Besonders gunstig liegen die Verhaltnisse bei der retroperitonealen Fixation 
des untersten Ileums, weil dadurch der Mesenterialstiel des Dunndarms mehr 
nach links geruckt wird und die FuBpunkte beider Schlingen einander genahert 
werden. Der eigentlichen Knotenbildung muB notwendigerweise eine Kreuzung 
der Darmschlinge vorausgehen. Aus dieser entwickelt sich dann die Knotenbil­
dung dadurch, daB die aus entgegengesetzten Richtungen kommenden Schlingen 
sich spiralig umeinanderwinden und daB bei dieser Windung die eine Schlinge 
durch den von beiden Schlingen urspriinglich umschlossenen Raum hindurch. 
tritt. Die Verlagerung der Schlingen erfolgt unter dem EinfluB der gleichen 
Krafte, wie bei der Abschnurung und beim Volvulus. AuBer der Peristaltik, 
1:eren Bedeutung WILMS besonders betont hat, spielen passive Vorgange (Blahung, 
Uberfullung, Kompression) eine groBe Rolle (BRAUN). 

ECKEHORN unterscheidet 4 Phasen der Knotenbildung. Zunachst kommt 
es zur Uberkreuzung der beiden Schenkel, die sowohl bei von vornherein auf­
gerichteter Flexur, wie bei zunachst ins kIeine Becken herabhangender und erst 
nachtraglich aufsteigender Flexur erfolgt. Die Schurzung des Knotens tritt 
dadurch ein, daB die aufgerichtete Flexur hinter dem Ileumstiel ins kIeine Becken 
falIt. Sie kann dadurch verscharft werden, daB gleichzeitig die Ileumschlinge 
nach dem Becken oder nach rechts oben in den Bauchraum vor die Flexur ver­
zogen wird. Der zunachst lose Knoten erschwert die Durchgangigkeit, besonders 
am Flexurstiel, und fuhrt allmahlich zum VerschluB des abfuhrenden Schenkels, 
gleichzeitig tritt eine Zusammenpressung der GefaBe ein. Damit sind die Voraus­
setzungen fur die Blahung und Auftreibung und Zirkulationsstorungen gegeben. 
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Die raumliche Enge des Beckens bedingt {'in Hochtreten der Flexur, wahrend 
die Ileumschlingen bei zunehmender Darmblahung nach dem Ort des geringsten 
Widerstandes auszuweichen suchen und dabei noch mehrfach weiter verlagert 
werden konnen. Dadurch werden Flexur und Ileum bis zur straffen Anspannung 
ihrer FuBpunkte in den Knoten hineingezogen, so daB ein vollstandiger Ver­
schluB der Darmlichtung eintritt. Die Verknotung zweier Diinndarmabschnitte 
spielt sich ebenso ab [RUNDLE, TURNER, MANNTEUFFEL, GOEBELL]. 

Es kommen auch gelegentlich sehr verwickelte Knotenbildungen dadurch 
zustande, daB bei geschiirztem Knoten aus irgendeinem Grunde ein weiterer 
Diinndarmabschnitt in die Schleife hineinfallt und nun beim Zuziehen des 
Knotens mitabgeschnurt wird. 

Abb.71 u. 72. Knotenbildung zwiRcben Flexura sigmoidea und Dunndarm. Yollendete 
KnotenbHdung (nacb EKEHORN). 

f) Anhang: Torsion des Netzes. 
Anhangsweise sei kurz der Netztorsion gedacp.t, einer Veranderung, die der 

pathologische Anatom nur ganz selten zu sehen bekommt. Aber auch der 
Chirurg sieht sie nicht haufig. Die erste Mitteilung einer hierher gehorigen 
Beobachtung stammt von OBERST aus dem Jahre 1882. Eine erschopfende 
Bearbeitung aller einschlagigen Fragen findet sich bei PRUTZ. 

Man versteht unter Netztorsion eine Drehung des graBen Netzes, des ganzen 
oder eines Teiles, gewohnlich um die Langsachse, seltener in komplizierter Form. 
Zu unterscheiden sind Netztorsionen mit Hernie und solche ohne Hernie. Die 
erste Gruppe ist die bei weitem haufigere: bei ihr sind wieder rein interherniare 
und intraabdominelle Torsionen zu unterscheiden. Sie sind in allem ein Gegen. 
stuck zu den Fallen von Diinndarmvolvulus in Bruchsacken. Wichtig ist die 
Bildung von Verwachsungen mit dem Bruchsack, wodurch Netzabschnitte ab­
gesondert werden, die Ausbildung eines mehr oder minder langen Stieles, an dem 
ein verdicktes oft bindegewebig und schwielig umgewandeltes Netzstiick hangt. 
Die Entwicklung eines solchen gestielten "entzundlichen" Netztumors ist fiir 
das Zustandekommen des Drehungsmechanismus von aliergroBter Bedeutung. 
Die Zahl der Umdrehungen am Stiel ist sehr verschieden, beschrieben sind solche 
von 1 mal 360 0 bis 8mal 360 0• DaB sich am akut torquierten Netz schwere 
Kreislaufsstorungen bis zur vollstandigen hamorrhagischen Infarzierung, unter 
Umstanden mit Blutung in die Bauchhohle einstellen, ist verstandlich. Der 
Torsionstumor kann abgegrenzt werden und als freier Korper in der Bauch­
hohle gefunden werden. Haufiger sind Verwachsungen mit anderen Bauchfell­
abschnitten. Fettreichtum des Netzes begiinstigt die Dehnung. 

Die wesentliche Bedeutung der Rernie fiir die Netztorsion ist darin zu 
erblicken, daB sie am Netz als Bruchinhalt diejenigen Veranderungen schafft, 
die erst das Zustandekommen der Torsion ermoglichen. In seltenen Fallen 
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konnen echte Geschwiilste, entziindliche, ohne Mitwirkung einer Hernie ent­
standene Netzstielungen und umschriebene Verdickungen oder Parasiten im 
Netz (Echinokokkuszysten) die Torsionsmoglichkeiten schaffen. Ob es iiberhaupt 
eine Torsion des unveranderten und regelrecht gehauten Netzes giht, scheint 
mir sehr fraglich zu sein. Morphologisch-anatomische Beobachtungen dariiber 
liegen jedenfalls nicht vor. 

F. Andere anatomische Grundlagen 
des ])armverschlusses 

(Obturation, Kompression, Darmatonie, Darmspasmus, Hirschsprungscbe 
Krankheit). 

a) Verschlu6 durch Obturation. 
Ais Obturation mochte ich mit BRAUN-WORTMANN lediglich diejenige 

Art des Darmverschlusses verstehen, die durch ein im Darminnern gelegenes 
Durchgangshindernis zustande kommt. Die Natur derartiger Hindernisse kann 
sehr mannigfach sein, ebenso wie der zur Obturation fiihrende VerschluBmecha­
nismus selbst nicht einheitlich ist .. AuBer Geschwiilsten der Darmwand, entziind­
lichen Neu- und Narbenbildungen kommen noch "Fremdkorper" im Sinne 
abnormer Inhaltsmassen in Frage, die entweder yon auBen eingefiihrt oder im 
Organismus selbst gebildet sein konnen. 

Eine Besprechung der pathologisch-anatomischen Grundlage des Obturations­
verschlusses kann sich hier nur auf die Erorterung des VerschluBmechanismus 
und die Kennzeichnung von wichtigen Typen beschranken, zumal fUr den Ver­
schlaB durch Geschwiilste, entziindliche Veranderungen und Parasiten, deren 
spezielle Pathologie an anderen Stellen dieses Handbuches eine ausfiihrliche 
Darstellung erfahren hat. 

Beirn DarmverschluB durch Fremdkorper spielt die GroBe der fremden 
Inhaltsmassen naturgemii.B eine wichtige Rolle. DaB bei einem betrachtlichen 
MiBverhaltnis zwischen Fremdkorper und Darmlichtung Verschliisse sehr leicht 
zustande kommen, braucht nicht weiter betont zu werden. Wie groBe Fremd­
korper, die zu einer Verlegung des Darmlumens fUhren, wirken auch zusammen­
geballte Mengen kleiner, so Haar- und Faserknauel, Schalen von Hiilsenfriichten, 
Fruchtkerne usw. Die natiirlichen Knickungen im Bereich des Diinn- und Dick­
darms, die physiologischen Engen an der Bauhinschen Klappe und im Rektum, 
der Widerstand des Sphincter ani bilden aber auch fiir kleine Fremdkorper 
erhebliche Hindernisse, ebenso wie pathologische Veranderungen der Darmwand, 
Strikturen jeder Art, Verengerungen und Verlagerungen des Darmes durch 
Strangbildungen oder Verwachsungen und Hernien die Weiterbewegung des 
fremden Inhalts schwer beeintrachtigen konnen. Noch wichtiger als derartige 
anatomische Besonderheiten sind aber vielfach funktionelle Beeintrach­
tigungen der Darmwand durch den Reiz der Fremdkorper, die sich in lokalen 
Spasmen der Darmmuskulatur auswirken, um so mehr, wenn gleichzeitig 
entziindliche Schleimhautveranderungen durch physikalische oder bakterielle 
Einwirkungen der Fremdkorper vorhanden sind. Der Krampf halt den Fremd­
korper in vielen Fallen langere Zeit an einer Stelle fest. Druckgeschwiire und 
entziindliche Veranderungen der Umgebung sind bald einsetzende Folgen, 
ohne daB aber zunachst eine erhebliche Storung des Allgemeinbefindens und 
auch der Kotpassage einzutreten braucht. Erst die sich aufstauenden Inhalts-
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massen und das schlieBliche Erlahmen der das Hindernis zu iiberwinden suchen­
den Peristaltik fiihrt zum Bilde des Darmverschlusses und meist durch 
Peritonitis zum Tode. Jedenfalls handelt es sich meist um eine Vermengung 
verschiedenartiger Vorgange mechanischer und funktioneller Natur, 
die, im Einzelfalle wechselnd, schlieBlich zum DarmverschluB fiihrt. 

Der AuBenwelt entstammende Fremdkorper k6nnen auf verschiedenen 
Wegen in den Darm gelangen. Am haufigsten ist der Mund die Eintrittspforte. 
In der umfassenden Monographie von WOLFLER und LIEBLEIN ist der umfang­
reichen, sich taglich mehrenden Kasuistik ausgiebige Rechnung getragen, 
so daB hier auf eine Aufzahlung der Art und der Schicksale in den Darm gelangter 
Fremdk6rper verzichtet werden kann. Es gibt kaum einen Gegenstand, der 
noch nicht im Darmkanal gefunden wurde. Ich erwahne als Kuriosa auBer 
den haufig anzutreffenden Miinzen und Ringen (im Kriege war es bei den Sol­
daten vielfach iiblich, den Trauring zu verschlucken), nur Uhren, Hufeisen, 
Gabeln, Dolchklingen, Hosentrager, Zigarettenetuis. Die Liste kann aber 
beliebig erweitert werden. Es sind vorwiegend Kinder, Geisteskranke oder 
Schluckkiinstler, bei denen solche Gegenstande oft zu mehreren in den Darm 
gelangen. Oft ist man iiberrascht, daB selbst spitze und groBe Gegenstande den 
Darm ohne wesentliche St6rung durchlaufen und meist sehr rasch, manchmal 
aber auch erst nach Wochen oder Monaten wieder ausgestoBen werden. Wenn 
sie sich festsetzen, gescbieht das meist an normaler- oder pathologischerweise 
pradisponierten Stellen; die Gefahr der Geschwiirsbildung und Durchbrechung 
der Darmwand ist iibrigens meist gr6Ber als die des Darmverschlusses. Dieser 
erfolgt teils durch Spasmen, teils durch Invagination, aber auch durch Ver­
stopfung latenter Strikturen, wodurch besonders groBe Mengen kleiner Fremd­
korper (z. B. Obstkerne vor einer tub. Striktur) gefahrlich werden. 

Auch grobe Nahrungsbestandteile oder unverdauliche Nahrungsreste konnen, 
wie ein Fremdkorper, zum ObturationsverschluB fiihren. Dazu gehoren insbe­
sondere die Schalen von Hiilsenfriichten und Obstkerne, aber auch, wie ich es 
selbst gesehen habe, zusammengeballte Reste von Pilzen, Spargel oder das 
hautige Geriist samt Kernen einer Apfelsine. Solche Befunde leiten iiber zum 
VerschluB durch Darmsteine, als deren Grundlage ja wohl immer Bestandteile 
des Darminhalts in Betracht kommen. 

Die Darmsteine werden gewohnlich in drei Gruppen eingeteilt: echte Darm­
steine, gemischte Darmsteine und medikament6se Steine (LEICHTENSTERN, 
WOLFLER und LIEBLEIN", BRAUN-WORTMANN). 

Die echten Darmsteine bestehen aus einem Kern als Zentrum, um den 
herum sicb weitere konzentrische Schichten aus phosphor- und kohlensaurem 
Kalk und phosphorsaurer Ammoniakmagnesia ablagern. Der Kern wird von 
Bestandteilen des Darminbaltes gebildet, Kot und Schleimkliimpchen oder 
Fremdkorpern, Fruchtkernen, Pflanzenfasern, Knochenstiickchen, Gallen­
steinen. Sie sind harte, kugelige oder ovale Gebilde, mit meist glatter Ober­
flache, konzentrischer Schicbtung und grauer, nach der Peripherie meist dunkel­
brauner Farbung. Sie konnen ein Gewicht von iiber ein Pfund erreichen, 
entstehen gewohnlich im Dickdarm, besonders im Coecum oder in Divertikeln 
und in erweiterten Haustren. Kotstauung und alkalische Reaktion begiinstigen 
ihre Entwicklung. Einigemal sind sie bei Blinddarmtuberkulose gefunden worden 
(WIENER, GRAFE, MOKROWSKI). 

Die gemischten Darmsteine (Phytobezoare) sind leichte, porose groBe 
schwammahnliche K6rper, die in der Hauptsache aus organischen, pflanz­
lichen Stoffen und nur zu geringem Teil aus anorganischen, kalkhaltigen Sub­
stanzen bestehen. Verfilzte Pflanzenfasern, Fruchthiilsen, Haferschalen 
(Arenolitben) bilden meist das Geriist. Sie sind bei Tieren, insbesondere Pferden. 
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nicht selten, kommen bei Menschen vor allem nach reichlichem GenuB von 
Hafergriitze und Haferkleie vor. In Schottland sollen sie besonders haufig sein. 
Wiederholt sind sie in der Nachkriegszeit aus RuBland beschrieben worden, 
wo wahrend der Hungersnot Haferkorner in verschiedener Zubereitung, Lei1l.­
samen, Sonnenblumenkerne, Buchweizen, Kleie, Mais, gemahlener Knochen, oft 
iiber langere Zeit hin als einzige Nahrungsmittel ausgegeben wurden. Als 
Folgen dieser Ernahrung trat ein als Haferileus bezeichnetes Krankheitsbild 
auf, bei dem die unteren Dickdarmabschnitte mit steinharten, von Hafer­
kornern durchsetztem massigem Kot angefiillt waren (SSOKOLEFF, BRIZKE). 

Sogenannte medikamentose Steine sind jetzt selten zu finden. Sie ent­
stehen nach dem fortgesetzten GenuB von Medikamenten (Kreide, Magnesia, 
Wismut, Salol, Benzoe). Ahnliche Steinbildungen sind bei Malern und Tisch­
lern haufig, wo die Gewohnheit herrscht, alkoholische SchellacklOsungen zu 
trinken. Sie entwickeln sich zunachst im Magen nach Resorption des Alkohols 
durch Wiederausfallen des Lackes, sintern dann zu groBen, harzigen, dunkel­
griinen Konkrementen zusammen, die spater in den Darm gelangen (Schel­
lacksteine). Ais DarmgrieB oder Darmsand bezeichnet man feine kornige, 
aus organischen und anorganischen Substanzen bestehende Konkremente, die 
wiederholt bei Gicht und Colitis membranacea, vor aHem in der franzosischen 
Literatur beschrieben sind (Lithiasis intestinalis). 

Die bei chronischer Obstipation durch Kotstauung sich ansammelnden und 
eindickenden Kotmassen werden Koprolithen genannt. WORTMANN fiihrt als wich­
tigste Ursache der Koprostase an: Storungen der nervosenApparate, atonische und 
spastische Zustande des Darmes, Schwache der die Kotabsetzung unterstiitzenden 
Muskulatur, Sphinkterkrampf, sitzende Lebensweise, MiBbrauch von Abfiihr- und 
Stopfmitteln, Faltenbildung der Schleimhaut, Hirschsprungsche Krankheit. 

Die Kotsteine entwickeln sich vorwiegend im Dickdarm. den sie in weitem AusmaBe 
ausfiillen konnen. 1m Gegensatz zu den Darmsteinen sind sie meist weich, eindriickbar, 
gewohnlich in der Mehrzabl vorhanden und liegen rosenkranzartig aneinandergereiht. Sie 
konnen bis kindskopfgroB werden. Trotzdem findet der Weichkot seitlich an ihnen vorbei 
oft noch seinen Weg. ,1m Colon descendens und sigmoideum entstehen sie oft in den 
Haustren. Durch langes Verweilen der Kotballen am gleichen Orte kommt es zu diver­
tikelartigen Erweiterungen, chronisch entziindlichen Veranderungen, Druckgeschwiiren, 
Durchbrechung der Darmwand. Hypertrophie der Muskulatur und Ausweitung der Darm­
lichtung stellt sich, wie bei anderen Darmstenosen ein. Ein vollstandiger DarmverscbluB 
wird meist durch Erschopfung oder Krampf der Muskulatur bedingt, seltener durch Ab­
knickung oder Drehung der kotgefiillten Schlingen (WOLFLER und LIEBLEIN, Lit.). 

Kotverscbliisse sind vielfach schon im friihen Lebensaltcr beobachtet worden, sogar 
angeboren kann durch Mekoniumeindickung ein DarmverschluB hervorgerufen werden. 
In einem kiirzlich in un.tierem Institut beobachteten Fall war das ganze Rektum und 
Sigmoid bei einem 7 Tage alten Kind durch eine in mehrere Stiicke zerbrochene harte kerzen­
artige Ma.sse von graugriiner Farbe erfiillt, der iibrige Dickdarm bis zur Bauhinschen Klappe 
verdickt und erweitert. Eine Ursache fiir die Mekoniumstauung war nicht zu erkennen. 
In den meisten Fallen der Literatur lagen die bis 30 cm langen, glaserkittartigen graugelben 
Ma.ssen im unteren Ileum. Zur Erklii.rung eines solchen Mekonium-Ileus sind Entziindungen 
der Darmwand (MRAZEK), Storungen der Gallenabsonderung (FANKONI, LANDSTEINER), 
Pankrea.serkrankungen (LANDSTEINER), Stortmgen der Fettverdauung durch das Feblen 
eines der fettspaltenden Sekrete herangezogen worden. 

Eine besondere Form des Kotverschlusses stellt der sog. Garungsileus (Blahsucht, 
Trommelsltcht) dar, der bei Tieren na.ch GenuS von frischen Griinfutter haufig ist, beim 
Menschen erst durch die Kriegszeit wiedE'x bekannt l1;eworden ist. Er beruht auf einer plotz­
lichen Auftreibung der Darme durch GlIoSe, die zur Oberdehnung und Lahmung der Musku­
latur und der DarmwandgefaBe fiihren. Fiir seine Entstehung kommen in erster Linie 
zellulosereiche Nahrungsmittel in Betracht: ungekochte griine Bohnen (BRUNZEL), (drei 
e i g e n e Beobachtungen im Felde), Mohnsuppe (PEUKERT), mangelhaft zerkleinertes Getreide 
(WALTER), Gurkensalat, Kriegsbrot sind beschuldigt worden. Befallen sind sowohl Iter 
Dickdarm, wie der Diinndarm, besonders da.s Coecum; die geblii.hten Stellen sind blaurot, 
oft von Dehnungsgeschwiiren durchsetzt. Durch den Auftrieb der geblahten Diirme sah 
ich zweimal einen Cokalvolvulus zust&nde kommen. 
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Dureh den After meist zu masturbatorischen oder therapeutischen Zweeken eingefiihrte 
Fremdkorper (auch hier sind die eigenartigsten Dinge festgesteUt worden: Flasehen. Pinsel. 
Morserkeulen, Schirmgriffe, Zigarrenetuis, Schweineschwanz) bleiben meist im Mastdarm 
liegen, nur selten werden sie durch die Antiperistaltik in hohere DickdaImabschnitte ge· 
trieben. 

In ganz seltenen Fallen konnen Fremdkorper noch auf einem dritten Weg in den Darm 
gelangen, namIich aus der BauchhoWe, wenn hier bei Operationen Instrumente oder 
Tupfer zuriickgelassen worden sind. Wiederholt sind solche Beobachtungen mitgeteilt. 
wo zunachst eine Abkapselung des Fremdkorpers durch Darm, Netz und Gekrose eingetreten 
war, bis nach kurzer oder langerer Zeit der Durchbruch in den Darm erfolgte. DaB in den 
Darm eingewanderte Gegenstande fast immer zum VerscWuB fiihren, hangt sicherIich mit 
der Perforation der Darmwand beim Eintritt des Fremdkorpers in den Darm eng zusammen 
(u. a. BIER, SCHAFER, HEFTING, RADER, BORNER). 

Einigemal ist auch der bei der Gastroenterostomie und Anastomose friiher viel beniitzte 
MurphykDopf als Grundlage eines Obturationsverschlusses gefunden worden (MUHSAM. 
KLOIBER). 

Eine groBe Rolle spielen in der Literatur des Obturationsverschlusses 
Gallensteine, die nicht nur durch den Ductus choledochus bzw. die VATERsche 
Papille, sondern durch entzundliche, auf dem Boden von Druckgeschwuren 
entstandene Fisteln in den Dunndarm (Duodenum) oder den Dickdarm (Quer­
kolon, Colon ascendens) gelangen kormen. Auch mehrfache Durchbruche der 
Gallenblase bzw. Gallenwege in verschiedene Darmabschnitte kommen vor 
(Lit.: WOLFLER und LIEBLEIN). In den Darm gelangte Steine kormen sich 
nachtraglich durch Auflagerung von phosphorsaurem Salz betrachtlich ver­
groBern (auch mehrere Steine sind wiederholt in einem Darm gefunden worden, 
von denen meist jedoch nur einer einen DarmverschluB bedingte, werm nicht 
gerade durch Zusammenballen eine groBere Zahl vorlag). Die Hauptfundstelle fur 
eingeklemmte Gallensteine ist - wegen seiner geringen Weite und der starren 
Fixation durch das kurze Mesenterium das unterste Ileum (LEICHTENSTERN, 
WOLFLER und LIEBLEIN). Aber auch in allen ubrigen Darmabschnitten sind 
Einklemmungen beobachtet worden, wobei naturliche und pathologische Engen 
- wie bei allen anderen Fremdkorpern - begunstigte Stellen darstellen. Der 
Einklemmungsmechanismus ist derselbe, wie fur die ubrigen Fremdkorper. Ebenso 
gilt das gleiche fur die Entstehung von Druckgeschwiiren und Durchbruchen. 

Das Interesse fur den DarmverschluB durch Wurmer (Ileus verminosus) 
ist erst in den letzten J ahren groBer geworden. Gewohnlich sind es Askariden, 
die meist zu mehreren in Knauel geballt - es sind Knauelbildungen von uber 
100 Wurmern gefunden worden (HOFMEISTER, BEUST, DOBERANER, STRATER, 
MUSSIG) - seltener in Einzelexemplaren - darm wohl stets durch Darmkrampfe 
- zu Wegstorungen fuhren. Bei der Knauelbildung, die meist im unteren 
Durmdarm, seltener im Dickdarm (STEPP) auf tritt, ist die Darmwand stark 
ausgeweitet, dabei oft odematos und hyperamisch und nach SCHLOSSMANN 
trotz der Dehnung vielfach im Krampfzustand. Die Knauelbildung wird von 
KrESELBACH auf die Eigenbewegung und Neigung der Askariden in Spalten und 
Lucken sich einzuzwangen, und sich so miteinander zu verlilzen, zuruckgefiihrt. 
SCHLOSSMANN denkt daran, daB der Begattungstrieb der Wurmer den ersten 
AnstoB zur Zusammenlagerung bildet, ROST macht eine Tonusverminderung 
der Darmwand dafiir verantwortlich. Der Krampf wird meist auf mechanische 
Reize durch die sich bewegenden Wurmer zuruckgefuhrt. Nach BRAUN-WORT­
MANN ware auch die Reizwirkung abnormer Zersetzungsvorgange des Darm­
inhaltes in Rechnung zu ziehen, die wahrscheinlich im schmarotzerhaltigen 
Darm besonders Jugendlicher entstehen. ROST hat experimentell festgestellt, 
daB die Stoffwechselprodukte der Wurmer den Tonus der Darmwand stark 
herabsetzen. Die Wirkung des Gesamtextraktes frisch get6teter Spulwiirmer 
ist aber durch Vermittlung der Nervenendapparate gesteigert. Die tonus­
steigernden Substanzen sollen sich im Geschlechts- und Darmkanal der Wurmer 
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finden, wahrend Hautschlauchextrakt den Tonus herabsetzt und die Leibes­
hohlensubstanz entziindungserregend wirkt. Nach BRAUN-WORTMANN sind 
jedoch diese Versuchsergebnisse nicht eindeutig mit der klinischen Beobachtung 
in Einklang zu bringen. Die Entwicklung umschriebener Entziindungen wird 
teils durch chemische (FLURY, SPIETH), teils durch mechanische Einwirkungen 
(SCHLOSSMANN und GERLACH) erklart. Der krampfhaft zusammengezogene 
Darm um einen einzelnen Wurm oder kleinere Knauel ist bleistiftdiinn, die 
einzelnen Wiirmer sind durch die anamische Wand oft deutlich durchzufiihlen 
(HAGEDORN, BERTELSMANN, HEIDENHAIN, BRAUN-WORTMANN). AuBer dem 
ObturationsverschluB konnen Askariden einen DarmverschluB durch Volvulus 
oder Invagination (S. 198) einleiten. 

Bandwiirmer fiihren nur selten zum DarmverschluB, meist auch durch 
Knauelbildung (BLACK, STEINHAUSER). 

Die pathologisch-anatomischen Grundlagen der entziindlichen und 
geschwulstmaBigen Vorgange, die durch Strikturbildung und Stenose 
zum DarmverschluB fiihren konnen, sind in Sonderdarstellungen dieses Bandes 
ausfiihrlich behandelt. 

Es eriibrigt sich hier, einiges iiber den Verschl uBmechanism us bei solchen 
Veranderungen zu sagen, der sehr wechselvoll sein kann. Sehr selten ist eine voll­
standige Verodung der Darmlichtung (Atresia acquisita), die im Gefolge starker 
Schniirungen des Darmes durch Einklemmung oder Abschniirung gelegentlich ein­
tritt (KAUFMANN", J ANKEL) und einen der kongenitalen Atresie ganz ahnlichen Be­
fund darbieten kann (HADLICH). Auch durch Geschwiilste, zirkular sich aus­
breitende Karzinome und die Darmlichtung ganz ausfiillende Knoten kann eine 
praktisch wenigstens vollkommene Lumeneinengung erzielt werden, haufiger je­
doch erfolgt der vollstandige VerschluB erst durch eingedickte Kotmassen oder un­
verdaute Nahrungsreste (Obstkerne, Spargelfasern usw.). Aber selbst hochgradige 
Verengerungen werden oft lange Zeit hindurch durch die gesteigerte Peristaltik 
des zufiihrenden Darmes iiberwunden. 1m Laufe der Zeit kommt es dabei durch 
die dauernd erhohte ArbeitsleistUIig zu einer betrachtlichen Hypertrophie der 
Muskulatur und Wandverdickung, die dicht oberhalb der Verengung am stark­
sten ist und magenwarts allmahlich abnimmt. Bei Dickdarmstrikturen erstreckt 
sich die Hypertrophie nur dann auch auf den Diinndarm, wenn die Ileocokal­
klappe ihre SchluBfahigkeit verloren hat. Mit der Hypertrophie geht meist 
auch eine Erweiterung der Darmlichtung Hand in Hand. Bei multiplen 
Strikturen, wie sie auf der Basis tuberkuloser oder syphilitischer N arben gar nicht 
selten vorkommen, gewinnt die Form des Darmrohres durch das Abwechseln 
spindeliger Auftreibungen mit tiefen Einziehungen ein sehr charakteristisches 
Bild. Reicht die Kraft der iiberanstrengten Muskulatur nicht mehr aus, um den 
Darminhalt in ausreichender Menge durch die Verengung durchzutreiben, so staut 
sich der Inhalt vor dem Hindernis und die iiberdehnte Darmwand wird gelahmt. 
So kann es vielfach durch Diatfehler, die zu starker Gasentwicklung Veranlassung 
geben, zur Entstehung eines paralytischen Ileus kommen. Solche Ereignisse 
sind bei Dickdarmstrikturen und alten Leuten haufiger als bei Diinndarm­
stenosen. Hier iiberwiegt der VerschluB durch 10k ale Spasmen im Bereich 
der Striktur, umschriebene tonische Darmkontraktionen, die wie bei Fremd­
korpern und Wiirmern die Verengerung in einen VerschluB umwandeln. Lokale 
Spasmen sind es auch, die bei kleineren entziindlichen oder autonomen Ge­
schwiilsten der Darmwand den Vorgang des Invaginationsmechanismus aus­
losen konnen. 

nber die Entstehung von Dehnungsgeschwiiren oberhalb von Darmver­
engerungen siehe unter "Entziindung des Darmes". 
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b) VerscbluB durch Kompression. 
Als Kompressionen pflegt man die Wegstorungen zu verstehen, die 

durch eine breite, mehr flachenhafte, von auBen auf den Darm drUckende Gewalt 
bedingt sind (BRAUN-WORTMANN). Dafiir kommen VergroBerungen und Lage­
veranderungen der verschiedenen Bauchorgane, Geschwiilste, Zysten, Fliissig­
keitsergiisse im peritonealen und retroperitonealen Raum in Frage. SchlieBlich 
kann jeder den Bauchraum beengende V organg eine Darmverlegung ermoglichen. 
(N ur die wichtigsten und typischen Formen des Kompressionsverschlusses 
seien hier namhaft gemacht.) 

Andererseits ist durch die taglichenErfahrungen sattsam bekannt, daB auch be­
trachtliche Raumbeschrankungen in der Bauchhohle z. B. durch den schwangeren 
Uterus, mit oft hochgradigen Verlagerungen und Verdrangungen weiter Darm­
abschnitte nur geringfiigige Wegstorungen bedingen, sofern die Darmschlingen 
vermoge ihrer Gekroseverhaltnisse der andrangenden Geschwulst ausweichen 
konnen. Wenn sich daher Kompressionsverschliisse vorwiegend am Duodenum, 
auch im absteigenden Dickdarm, an Leber- und Milz biegung, Mastdarm und ileum 
finden, so hangt das offensichtlich mit der durch die Fixierung bzw. die Mesen­
terialverhaltnisse bedingten Bewegungsbeschrankung zusammen. Auch der 
Gegendruck der Unterlage, insbesondere von Skeletteilen (Mastdarm, unteres 
ileum - Becken, Duodenum -Wirbelsaule) ist fiir das Zustandekommen einer 
vollstandigen Zusammenpressung von Bedeutung. Durch entziindliche Ver­
wachsungen, unter Umstanden mit der andrangenden Geschwulst, konnen auch 
sonst leicht bewegliche Darmschlingen befestigt und damit einem Kompressions­
verschluB zugangig gemacht werden. 

Bei weitem die haufigste Ursache des Kompressionsverschlusses stellen die 
Geschwiilste des weiblichen Geschlechtsapparates dar. 

Gutartige Geschwiilste, Myome, Ovarialkystome fiihren nur dann zu starkeren 
Druckerscheinungen, wenn sie im kleinen Becken eingekeilt oder in seltenen 
Fallen mit Darmabschnitten verwachsen sind. Bosartige Geschwiilste bedingen 
durch Ummauerung (Konstriktion) der Beckenorgane haufiger Stenoseerschei­
nungen, iibrigens nicht nur durch Kompression, sondern auch durch Abknik­
kungen bei bestehenden Verwachsungen mit Diinndarmschlingen. StarkereKom­
pression durch den retroflektierten Uterus wird nur dann beobachtet, wenn 
es sich um eine myomatose oder schwangere Gebarmutter handelt (LUDWIG, 
TREUB, JACKSON, WORTMANN). Aber auch durch den beweglichen schwangeren 
Uterus sind Darmkompressionen einwandfrei festgestellt worden (KREIS, 
FLEISCHHAUER, FUTH)_ Begiinstigend wirkt zweifellos ein enges oder miB­
gestaltetes Becken (RIECK, KEHRER). Sofern Adnexentziindungen, para- und 
perimetritische Prozesse, Douglasabszesse einen DarmverschluB bedingen, 
handelt es sich weniger um Kompressionen des Mastdarmes oder ins kleine 
Becken verlagerter und verklebter Diinndarmschlingen, als um Abknickungen. 
Das gleiche gilt fiir den VerschluB durch Hamatozelen nach (geplatzten) Eileiter­
schwangerschaften (LUDWIG und TREVES)_ 

Beirn Mann sind es Prostatakrebse, die durch Vordringen gegen den Mast­
darm gelegentlich schwere Storungen der Darmentleerungen verursachen konnen, 
auch ohne daB nennenswerte Blasenerscheinungen bestehen (WILMS, BURCK­
HARDT). Von Druckerscheinungen aufs Rektum durch Blasensteine berichtet 
TuLPIUS. 

Reine Druckverschliisse bei Erkrankungen der Gallenblase und -wege 
sind sehr selten. Meist sind hierbei auftretende Darmstorungen durch Ver­
wachsungen und Abknickungen bedingt (SEVERIN, MELcmOR). Gelegentlich 
konnen Cystikussteine und Gallenblasensteine vor dem Durchbruch durch 
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den Darm (REHM, HORLE) das Duodenum komprimieren. Hochgradiger Hydrops 
oder Empyem der Gallenblase kann zu vollstandigem VerschluB des Colon 
transversum und ascendens durch Kompression fiihren (GoLDBERG). Eine 
bestehende Alterskyphose kann durch Annaherung yom Rippenbogen an die 
Beckenschaufel die Kompression begiinstigen (ANSCHUTZ). Krebse der Leber 
und Gallenwege fiihren zu Darmverengerungen in erster Linie durch Um­
wachsung und Infiltration der Darmwand. Ein KompressionsverschluB durch 
eine Echinokokkuszyste der Leber ist von REICHELL beobachtet. Nicht so selten 
ist ein KompressionsverschluB des Duodenums bei Geschwiilsten und Zysten 
des Pankreaskopfes, aber auch hier spielt auBer der Zusammendriickung ein 
infiltratives Wachstum des Karzinoms in der Duodenalwand eine groBe Rolle 
(GULEKE, MELCHIOR, HORLE). Auch die mitunter zum DuodenalverlilchluB 
fiihrende chronische sklerosierende Pankreatitis wirkt nicht nur durch Kompres­
sion, sondern auch durch Umwachsen des Darmes verengernd (SIEGEL, LEDDER­
HOSE, LEXER). Eine akute "hamorrhagische Pankreatitis" mit VerschluB des 
Duodenums und Colon transversum durch Blutmassen hat GERHARD I gesehen. 
Uber DarmverschluB durch Pankreaszysten berichten HAGENBACH, Roux 
(Duodenum) und ESAU, WORTMANN (Colon descendens). 

Trotz der Haufigkeit auch ungeheurer Milzschwellungen (Leukamie, Sepsis, 
Banti, Malaria) sind Wegstorungen des Darmes durch sie nur ganz ausnahmsweise 
boobachtet worden (COLLINS). Nur bei Wandermilzen sind Kompressionen 
durch den verlangerten, oft verdrehten Milzstiel haufiger (HELM, KLOB, 
BABESIUS, BIRCHER). Die Rolle der Niere beschrankt sich meist auf ge­
ringfiigige Kompressionen bei Geschwiilsten, Zysten und Hydronephrosen 
(ScHMIEDEN, HUGELMANN, WORTMANN). Auch andere retroperitoneale Ge­
schwiilste und Zysten (Lipome, Fibrome, tuberkulose und karzinomatose Driisen­
pakete, :J'eratome, Aneurysmen der Bauchaorta, Enterokystome) driicken nur 
selten Darmabschnitte in hoherem MaBe zusammen. Am ehesten kommt da­
durch noch ein VerschluB des Duodenums zustande (MELCHIOR, WORTMANN, 
Lit. PRUTZ). Selten ist auch eine Abklemmung von Darmabschnitten durch 
das Diinndarmgekrose. So beschrieb HELLER eine Kompression der gekreuzten 
Sigmaschenkel durch das iiberlagerte Mesenterium des Diinndarmes, WORT­
MANN eine Abklemmung des unteren Jejunums durch die schrag zur linken 
unteren Bauchseite sich hinziehende fixierte Mesenterialplatte. Hierher gehort 
auch der sog. arterio-mesenteriale DuodenalverschluB. 

Die ange borenen Stenosen und A tresien des Darmkanals siehe unter 
MiBbildungen IV, 1. 

c) Funktionelle Verschlu13mechanismen. 
Es ist in den voraufgegangenen Erorterungen schon wiederholt davon die 

Rede gewesen, daB mechanische Darmstorungen durch das Hinzukommen 
funktioneller Vorgange verwickelt werden konnen; aber auch unabhangig 
von mechanischen Wegstorungen gibt es auf Storung der Triebkraft beruhende 
rein funktionelle Wegstorungen. Es sind hier zu unterscheiden: 

1. Die auf einer langer dauernden tonischen Zusammenziehung beruhenden 
Darmkrampfe, bei denen oft unter gleichzeitiger GefaBsperre ein vollstan­
diger VerschluB des Darmlumens eintreten kann. 

2. Die mit einer Herabsetzung der Kontraktionsfahigkeit einhergehende 
Darmatonie (Parese, Paralyse). Wahrend bei der Atonie geringen Grades eine 
Erweiterung des Darmrohres kaum festzustellen ist, nimmt diese bei zunehmen­
dem Tonusverlust und aufhorender Peristaltik unter dem EinfluB des sich auf­
stauenden und zersetzenden Inhalts immer groBere AusmaBe an. 
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Spasmus und Atonie konnen nebeneinander bestehen und durch an Starke 
verschiedene, sonst gleichartige Reize ausgeWst sein. Oder ein Krampf kann 
schlieBlich in eine Atonie iibergehen. 

Die Mehrzahl der zu funktionellen Darmstorungen fiihrenden l7rsachen ist 
schon genannt worden. Haufig sind es Traumen, oft geringen Grades (FROMME) 
durch stumpfe Gewalteinwirkungen auf die Bauchdecken (TRENDELENBURG, 
REHN, JORDANS) operative Reize, die das Peritoneum parietale und viscerale 
treffen, Abkiihlung, Austrocknung des Darmes wahrend der Operation, Druck 
durch Instrumente, Tampons, Blutergiisse. Ihnen schlieBen sich die Falle 
von Darmspasmus und Atonie bei mechanischem VerschluB, Darmwandbrnchen, 
durch Gallensteine, Kotsteine, Wiirmer, Entziindungen (STREHL, PANKOW) 
und Geschwiilste an. Auch bei Erkrankungen anderer intraperitonealer und retro­
peritonealer Organe (Netztorsion, Pankreaserkrankungen, Nierenstein, nach 
Nierenexstirpation (PANKOW), Hodentorsionen, Epididymitis usw.) konnen 
reflektorische, spastische und atonische Storungen der Darmtatigkeit auftreten. 
Eine groBe Rolle spielen septische peritonitische Infektionen, die meist zur 
Darmlahmung fUhren. Die im Initialstadium einer Peritonitis eintretende 
Darmsperre [BRAUN (2)1 beruht auf einer reflektorischen Erregung und Funk­
tionssteigerungen des Splanchnikus durch die chemisch und bakteriell gereizten 
zentripetalen Nerven des Darmes und Bauchfells, die eine Tonussteigerung 
der Darmmuskulatur und GefaBe im Gefolge hat. Dieses Stadium geht aber 
sehr rasch voriiber, um als Ausdruck der nervosen Lahmung einer Hyperamie 
und GefaBerweiterung Platz zu machen, die in eine starke venose Hyperamie 
mit Stase, Nachlassen des Darmwandtonus und Meteorismus iibergeht. DafUr 
ist neben der erst spat einsetzenden Lahmung der lokalen Nervenapparate 
und Muskelzellen (ENDERLEN und HOTZ) eine Ermiidung und Schadigung 
der reflektorisch erregten Zen~ralapparate verantwortlich zu machen. Auch 
die Anhaufung von Gasen im Darm und die damit zusammenhangende Dehnung 
der Darmwand begiinstigt die motorische Lahmung (NOTHNAGEL, HOTZ). 

Eine gleichzeitige reflektorische Schadigung bzw. Erregung der zentralen 
Apparate ist auch bei anderen Formen der Darmlahmung bzw. Spasmen anzu­
nehmen, so fUr die Krampfe bei der Bleikolik, fUr die Magendarmatonie und 
der Meteorismus nach Chloroform- und .Athernarkose, bei Infektionskrankheiten 
(Sepsis, Typhus, Pneumonie) bei Diabetes, Uramie. Auf eine zentrale Storung 
der Innervation sind auch die krampfhaften Zusammenziehungen des Darmes bei 
Gehirn- und Riickenmarkskrankheiten (Meningitis, Enzephalitis, tabische Krisen 
(SANTOCZ, SCHMIDT), Hirngewachse (P A VIOT) , Apoplexie, Zystizerkus des 
4. Ventrikel!l (SCHULE), die Darmlahmungen bei Querschnittslasionen zuriick­
zufiihren. An dem V orkommen krampfhafter, zu schweren klinischen St6rungen 
fUhrender Darmverengerungen bei Hysterischen, Morphinisten, Kokainisten, 
Nikotinabusus, Bleivergiftung) ist - trotz des Einspruchs von LEICHTEN­
STERN - nicht zu zweifeln (HEIDENHAIN). Es liegen zweifelsfreie Beobach­
tungen von SCHLOFFER, NEUGEBAUER, BRUNZEL und KORTE vor, wo sich bei 
der Operation derartiger Ileusfalle spastische und atonische Schlingen ohne 
irgendwelche mechanischen Hindernisse fanden. WORTMANN erwahnt auch 
einen Sektionsbefund von VOISIN, wo bei einem hysterischen Madchen, das 
nach zweimal iiberstandenem DarmverschluB im Ileusanfall starb, am Darm 
nur Krampfe gefunden wurden. In den meisten Fallen werden sich aber 
derartige Spasmen postmortal rasch lOsen. Der Darmkrampf der Hysterischen 
kann sowohl zentral (psychisch) wie reflektorisch von irgendeiner Stelle des 
Darmes oder einem anderen Korperteile ausgelost werden (WORTMANN). Be­
sondere Beachtung verdient in diesem Zusammenhang noch eine kiirzlich er­
schienene Arbeit von STEINDL (ausfUhrliche Literatur !), der in einer Reihe von 
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Fallen, in denen pathologisch gesteigerte Krampferscheinungen im Bereich 
des VerdauungsscWauchs das klinische Bild beherrscht hatten, in bestimmten 
Abschnitten der Medulla oblongata krankhafte Veranderungen nachweisen 
konnte. Die zerebralen Veranderungen, in ihrer Art und Ausbreitung ver­
schieden ausgepragt und von verschiedenem Charakter, bestanden z. B. in einem 
Falle in einer deutlichen Erkrankung der Ganglienzellen in der Substantia 
reticularis mit herdformiger Gliawucherung und Strauchmarkbildung, ausge­
dehnten perivaskularen Infiltraten und in Veranderungen in der Umgebung 
des dorsalen Vaguskerns; in einem anderen Fall in einer auffallenden Zell­
degeneration, die fast elektiv den dorsalen Vaguskern und die Substantia reti­
cularis betraf, wahrend alle iibrigen Gebiete sich als ziemlich frei erwiesen. 
Diese Veranderungen sind nach der Ansicht von STEINDL mit den zu Leb­
zeiten beobachteten "idiopathisch-neurogenen Darmspasmen in ursachlichen 
Zusammenhang zu bringen". Pathologisch gesteigerte Vagusinnervation und 
Spasmus in bestimmten Abschnitten des Darmrohres stehen im Verhaltnis 
von Ursache und Wirkung. Jedenfalls muB in einer bestimmten Anzahl von 
DarmkrampWillen eine, wenn auch in ihrer Art bisher nicht immer aufgeklarte 
Erkrankung im vegetativen System mit besonderer Beteiligung des Vagus­
anteils angenommen werden. Die nahen Beziehungen der Ursprungsverhalt­
nisse des Vagus zu den sympathischen Kernen machen ein gewisses Mit­
betroffensein der sympathischen Anteile verstandlich. 

Von anderen werden Veranderungen der Ganglienzellen des Darmplexus 
mit enterospastischen Erscheinungen in Zusammenhang gebracht (JURGENS). 
EXNER und JAGER berichten iiber Veranderungen am Ganglion coeliacum und 
sprechen in einem Fall von spastischem Ileus die durch die Einscheidung in 
Schwielengewebe bedingte Veranderung des Plexus als unmittelbare Ursache 
der spastischen Erscheinungen an. Hier anzuschlieBen waren die Beobach­
tungen von PRADER, KLETT und KOENECKE, die gleichfalls an und im unmittel­
baren Bereich des Plexus coeliacus den unmittelbaren Grund fiir die Erschei­
nungen der von ihnen beobachteten Falle von spastischem Ileus sehen. So war 
das eine Mal der Plexus mit Zellen einer Krebsmetastase durchsetzt (PRAnER). 
das andere Mal waren "entziindliche" Veranderungen im Bereich des Plexus 
als verantwortlich angesprochen worden (KOENNECKE). 

Die bei Hysterischen zu beobachtenden Formen von Enterospasmus sind 
yom echten neurogenen Spasmus wohl zu trennen. Auch vasomotorische 
Storungen der BauchgefaBe werden fiir Darm~perrungen verantwortlich ge­
macht, so bei Alkohol- und NikotinmiBbrauch, Bleivergiftung, Syphilis. Als 
Dyspraxia intermittens angiosclerotica intestinalis hat ORTNER ein Krankheits­
bild bezeichnet, das mit Kolikanfallen, Meteorismus und Verstopfung einher­
gehend, auf einer Lahmung der Darmwand entsprechend dem Ausbreitungs­
gebiet der Arteria mesenterica superior beruhen solI. Etwas Ahnliches ver­
steht BUCH unter Epigastralgie. Bei der Thrombose und Embolie der Ge­
krosegefaBe geht oft ein Stadium erhohter Peristaltik der Darmlahmung 
voraus. 

d) Die Hirschsprnngsche Krankheit 
ist ein rein klinischer Symptomenkomplex, der ausgezeichnet ist durch schwere 
Srorungen der Kotentleerung und mit hochgradigen Auftreibungen des Sigmoids 
oder anderer Dickdarmteile einhergeht. Sie kommt vorwiegend im jiingeren 
Kindesalter, nur selten in spateren Lebensjahren zur Beobachtung. Pathologisch­
anatomisch ist diese Krankheit durch einen negativen Befund am auf­
geschnittenen Dickdarm ausgezeichnet. WoW finden sich hochgradige 

Handbuoh der pathologlsohen Anatomie. IV /3. 15 
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Erweiterungen und betrachtliche Verdickungen seiner Wand, gelegentlich auch 
Verlangerungen, aber nie raumbeengende Prozesse, die fiir die schweren 
Wegstorungen verantwortlich gemacht werden konnen. Der ausschlief31iche 
Sitz der Krankheit ist nach HIRSCHSPRUNG der Dickdarm. In den meisten Fallen 
betrifft sie ihn aber nicht ganz, sondern meist nur Teile, gewohnlich das 
Sigmoid allein, seltener andere Abschnitte, z. B. Colon transversum oder Rektum. 
Haufig sind Sigmoid und Colon transversum zusammen beteiligt. Ebenso geht 
vielfach mit der Erweiterung der Sigmaschlinge eine starke Erweiterung des 
Mastdarms einher. Sehr selten sind Faile, in welchen die Sigmaschlinge selbst 
unbeteiligt ist (OESTERREICH, DANZIGER). In Fallen von MARCHAND und 

Abb.73. Geringer Grad von Megasigmoid bei Analfissur 
mit, Sphinkterspa SIDUS. 9 2 jabr. (Patbol. Inst. ROln .) 

HEIMANN reichte die Erweiterung 
vom Coecum bis zum Colon des­
cendens, bei LENGEMANN be­
gann sie in der Halfte des Colon 
ascendens, um vor dem Sigma 
Halt zu machen. Isolierte Er­
weiterungen des Colon transver­
sum lagen in den Fallen von 
PLETH, SCHWARZ und BERTELS­
MANN vor. Die Mitbeteiligung 
des Mastdarms, die fiir die Auf­
fassung des ganzen Krankheits­
bildes von groBer Bedeutung ist , 
ist in zahlreichen Beobachtungen 
erwahnt. 

Der Umfang des erkrankten 
Darmes kann "wahrhaft riesen­
haft .. ::;ein. Es wird iiber eine 
Breite des aufgeschnittenen Dar­
mes von 50-70 cm berichtet 
(VULPIAN) und von einem Fas-
sungsvermogen von 10-15 Li­
tern. Oft wird der Umfang des 
erkrankten Darmes mit Mannes­
arm- oder Oberschenkeldicke ver-
glichen. Fast regelmaBig geht die 

Erweiterung des Dickdarms mit einer starken Wandverdickung einher, die 
aber nicht nur die erweiterten Teile betrifft, sondern auch in den mundwarts 
gelegenen Darmabschnitten nachweisbar ist. Ubereinstimmend wird ange­
geben, daB die Hypertrophie im wesentlichen auf einer Zunahme der Mus­
kulatur beruhe, vor allem der Ringmuskelschicht, die 5mal starker als 
gewohnlich sein kann (PERTHES und PFISTERER). Die Muskelzellen sind nicht 
nur vermehrt, sondern auch zweifellos vergroBert. Auch von einer Ver­
groBerung der Epithelien ist gesprochen worden (BJoRKSTEN, BARTH). Die 
Schleimhaut und die Submukosa sind wiederholt als verbreitert bezeichnet 
worden (ZOPFFEL), wobei die Veranderungen auf eine sekundare entziindliche 
Verdickung durch Odem und kleinzellige Infiltration, Wucherung des submu­
kosen und intramuskulosen Bindegewebes zuriickgefiihrt werden. Bisweilen 
kann die Schleimhaut durch Infiltrate so machtig verdickt sein, daB sie die 
Halfte des Darmquerschnittes einnimmt. Auch die Serosa ist verdickt gefunden 
worden. Die Nerven und GefaBe der Submukosa und Serosa sollen an der 
Dickenzunahme gleichfalls teilnehmen; die Veranderungen werden als ad­
ventitielle Bindegewebs -Wucherungen, gelegentlich auch als Arteriitis und 
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Periarteriitis, die bis zur Verodung gehen kann, bezeichnet. Das Verhaltell 
der Nerven und Ganglienzellen ist sehr verschieden. Sie konnen normal sein 
(ZOEPFFEL), hypertrophisch (GEE), auch auffallend schwach entwickelt (BREN­
TANO). In einigen Fallen fehlte die Verdickung der erkrankten Darmwand 
und einige Male ist sogar von einer Wandverdiinnung gesprochen worden (EBERS, 
CoNCCETTI). ESCHERLICH und BRUNING fanden an den erweiterten Stellen eine 
durchaus normale Wandbeschaffenheit. In einigen Fallen hatte die Erweiterung 

Abb.74. Grollartiges Megasigmoid und Megakolon bei muitipler Sklerose. Kein anatomisch nach­
weisbares Hindernis. Ventilverschlull des Rektumschenkels. Der Dickdarm enthielt 26 I breligen 

und steinigen Kot. (Pathol. Inst. Koln.) 

nicht das Aussehen einer diffus vergroBerten Schlinge, sondern entsprach 
einer kugelformigen, "ampullaren" Auftreibung (FUTTERER und MIDDELDORF). 
In den meisten Fallen kommt zu der Erweiterung und Wandverdickung noch 
eine mehr oder weniger betrachtliche Verlangerung hinzu, die vielfach zu 
einer starken Schlingenentwicklung der betroffenen Darmteile Veranlassung gibt. 

Der Diinndarm ist fast gar nicht oder nur sehr selten in Mitleidenschaft 
gezogen, nur ganz geringfiigige Erweiterungen und Verdickungen der untersten 
Abschnitte werden einigemal erwahnt, gewohnlich fehlt in ibm jede Aufstauung 
von Inhaltsmassen (HIRSCHSPRUNG, BING, BAGINSKY, HEIMANN). 1m Bereich 
der erkrankten Darmabschnitte verschwinden meist die Haustren und Tanien; 
in manchen Fallen werden wohl auch die Appendices epiploicae durch den 

15* 
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vermehrten Inhaltsdruck ausgeglichen. Beim Aufschneiden sind die Darm­
wandungen oft so starr, daB sie nicht zusammensinken. Die erweiterten Darm­
schlingen enthalten groBtenteils, oft unter starkem Druck stehende Gasmassen, 
aber auch reichliche Kotmassen in verschiedener Konsistenz_ Diese sind dann 
in der Regel zu groBen Klumpen zusammengeballt, in anderen Fallen wurden 
neben Kotsteinen sandartige Bildungen gefunden (EpSTEIN, NEUGEBAUER). In­
folge der starken Dehnung der Schleimhaut und unter dem Druck der Inhalts­
massen ist jede Faltenbildung auch an den inneren Darmschichten verloren 
gegangen. Oft is"t die Schleimhaut schmutzig grau gefarbt, in anderen Fallen 
von kleineren und groBeren Geschwiiren durchsetzt, die teils als Dehnungs-, 
teils als Druckgeschwiire aufgefaBt werden mussen_ Solche Geschwiire konnen 
in schweren Fallen sich uber den ganzen Dickdarm erstrecken, sogar in den Dunn­
darm hinuberreichen, durch Perforation kann es zur Bauchfellentzundung 
kommen. In einigen Fallen sind schwere Verdrangungen der ubrigen Bauch­
organe, Hochstand des Zwerchfells mit Lungen- und Herzkompression fest­
gestellt worden, auch Stauungserscheinungen durch Zusammenpr0ssung der Vena 
cava oder Vena portae sind gelegentlich gesehen worden, einigemal sind Storungen 
durch Kompressionen der Harnleiter festgestellt worden. 

Soweit der pathologisch-anatomische Befund am aufgeschnittenen Darm. 
Charakteristisch ist jedenfalls, daB jedes anatomische Hindernis, das die 
schweren Durchgangsstorungen und ihre Folgen erklaren konnte, stets vermiBt 
wird. So erhebt sich die Frage, in welchem Zusammenhnag die erorterten 
Darmveranderungen mit dem klinischen Bild uberhaupt stehen und wie die 
Pathogenese der Erkrankung zu erklaren ist. 

HIRSCHSPRUNG und mit ihm eine groBe Reihe anderer Forscher haben 
eine angeborene Erweiterung und Hypertrophie der betreffenden 
Darmabschnitte angenommen, die Dei Eintritt der Darmtatigkeit nach der 
Geburt die Ursache fur die Kotstauung mit ihren mannigfachen Folgen abgeben 
sollen. Ais Stutzen fUr diese Annahme eines ange borenen Riesenwuchses 
des Dickdarms wird vor allem die einigemal beobachtete, gleichzeitige Hyper­
trophie der Blase (MARCHAND, GERNER, ROTH), sowie der gelegentliche Befund 
von Erweiterungen von Dickdarmteilen bei Foten und Neugeborenen heran­
gezogen worden. Auch der Umstand, daB nach der Anlegung einer Anastomose 
beim Eintreten einer klinischen Heilung die erweiterten und hypertrophischen 
Darmteile sich nicht zuruckbilden (NEUGEBAUER), ist als Stutze (1) fUr diese 
Theorie angefUhrt worden. Aber man wird nicht fehlgehen, wenn man die An­
nahme eines Megacolon congenitum als Ursache fur die Hirschsprungsche 
Erkrankung nicht verallgemeinert, sondern dem Umstand Rechnung tragt, 
daB die erwahnten Veranderungen einzelner Dickdarmabschnitte oder des ge­
samten Kolons, die letzten Endes auf einer Hypertrophie und Dilatation be­
ruhen, nicht so sehr entwicklungsgeschichtlich bedingte angeborene Ver­
anderungen darstellen, sondern den Erfolg funktioneller Mehrleistungen aus­
drucken, wie sie oberhalb einer j eden, sich allmahlich entwickelnden Darm­
stenose, mit der Zeit eintreten. Von diesem Gesichtspunkte aus gewinnen 
funktionelle Einflu3se fur das Zustandekommen des ganzen Krankheitsbildes 
eine erhebliche Bedeutung; sieht man sich nach solchen um, so gibt es eine ganze 
Gruppe von Fallen, bei denen spastische Kontraktionen der unteren Dickdarm­
abschnitte oder des AfterschlieBmuskels bei Operationen (W ACHENDORF, drei 
eigene Beobachtungen) durch die klinische Untersuchung oder das Rontgen­
bild einwandfrei festgestellt wurden (FENWIK, WILMS, BERTELSMANN). Auch 
der Erfolg einer therapeutischen Behebung der Krampfe laBt ihren erheb­
lichen EinfluB auf die Gestaltung des ganzen Krankheitsbildes erkennen. 
So liegen Beobachtungen von FENWICK, BERTELSMANN, VOGEL u. a. vor, bei 
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denen der Spasmus des SchlieBmuskels einen beherrschenden EinfluB auf das 
Krankheitsbild hatte. Ais Ursache des Sphinkterkrampfes kommen kleine 
Spriinge und Risse am After, Reizungen der Analschleimhaut bei Darm­
katarrh, kleine Geschwiilste, Angiome in Frage. FLEJNER fuhrt ganz allgemein 
das Krankheitsbild auf einen wahrend des fotalen Lebens physiologischerweise 
bestehenden und uber die Geburt hinaus andauernden Dauertonus des rekto­
analen Verschlusses zuruck. Nicht zu verwechseln sind aber derartige Vorgange 

Abb. 75. Hocbgradiges Megasigmoid und Megakoion. n\Tegen Anahlssur im 2. Lebensmonat 
operiert.) if 4jILhr. 

mit mechallischen Verengerungen, bei denen ein Krampf hochstens als sekun­
dares Moment hinzu kommt. Vor allem fur diejenigen Falle, bei denen die 
Erweiterung des Dickdarmes und die Anfullung mit Kotmassen bis zum After 
reicht, wird man unbedingt an eine Storung der Sphinkterzusammenziehung 
denken mussen. Nach WILMS genugt schon das Ausbleiben der Sphinkter­
erschlaffung beim Eintritt der Mastdarmkontraktionum die Storung hervor­
zurufen. Von anderen Beobachtern wird ein schwacher Tonus der Dickdarm­
muskulatur infolge mangelhafter Innervation (FrTZ, LENNANDER, BING) eine 
ausgesprochene Vagusschwache bei gleichzeitiger Erhohung des Sympathiko­
tonus fur die Erkrankung verantwortlich gemacht. 
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Als Gegenstiick zu diesen rein funktionellen, spastischen oder atonischen 
VerschluBmechanismen des Dickdarms sind mechaniiSche aufzufassen, die im 
Sinne einer Abknickung, Faltenbildung (SCHOMAKER, GOEBELL) oder Volvulus 
der iibergroBen Sigmaschlinge zu suchen waren. Ungewohnlich kraftig ent­
wickelte Vavulae rectales, gewohnlich in der Mehrzahl vorhanden, und an der 
Grenze von Sigma und Rektum liegend, sind in Beobachtungen von JOSSELIK 
und LAVEN gefunden worden. Sie konnen nicht nur die Darmlichtung einengen, 
sondern vor allem dadurch zum VerschluB fiihren, daB bei Anfiillung der zufiih­
renden Schlinge die hoher gelegene Klappe auf die raumlich benachbarte tiefere 
Falte aufgepreBt wird. Auch kann die Faltenbildung mit einer Abknickung 
einhergehen, wie iiberhaupt wohl ein durch Abknickung bedingter Ventilver­
schluB am haufigsten den Krankheitsmechanismus auflost. FUr die Entstehung 
der Abknickung sind meines Erachtens diesel ben Einfl iisse ausschla g­
gebend, die fUr den Sigmavolvulus erortert wurden. MaBgebend sind die 
Mesenterialverhaltnisse und die GroBe der Sigmaschlinge bzw. Dickdarmschlinge, 
der Ubergang der an einem langen Gekrose aufgehangten Flexur in den durch 
ein kurzes Aufhangeband befestigten Mastdarm, und die im Vergleich mit den 
groBen Darmschlingen zu engen Raumverhaltnisse der Bauchhohle. Man hat 
sich nach BRAUN, dem ich hier folge, den Vorgang so zu denken, daB Teile 
der leeren Flexur im kleinen Becken liegen und bei starker Anfiillung sich infolge 
Platzmangels in der Bauchhohle nicht mehr aufzurichten vermogen, oder daB 
bei Flillung der groBen Flexur der absteigende Schenkel ins kleine Becken 
tritt und dort das obere, feststehende Ende des Rektums abknickt. Durch die 
Abknickung entsteht ein spornartiger Vorsprung in der Darmlichtung. Flillt 
sich nun die Schlinge weiter mit Kotmassen und Gas, so wird der Sporen durch 
den Druck ventilklappenartig gegen die gegeniiberliegende Wand gepreBt 
und dadurch der VerschluB hergestellt. Fallt nach Offnung der Bauchhohle 
die Raumbeengung fort, dann ist die Abknickung im offenen Bauch nicht immer 
sichtbar. Ebenso kann gelegentlich am Ubergang des festsitzenden Colon des­
cendens in die bewegliche Flexur, oder im Bereich des Colon transversum und 
ascendens durch einen ahnlichen Mechanismus ein voriibergehender VerschluB 
erzielt werden, der auch den Teilriesenwuchs hoherer Darmabschnitte erklart. 
In weitaus der groBten Mehrzahl der Megakolonfalle diirfte auch nach NEUGE­
BAUER ein Klappenmechanismus fiir das Zustandekommen des Krankheitsbildes 
von Bedeutung sein, wenn es auch, vor allem an der Leiche, nicht immer gelingt 
ihn nachzuweisen. Von dem VentilverschluB gibt es allmahlich Ubergange 
zu Drehungen um die Langsachse des Gekroses und zu Achsendrehungen um 
den Mesenterialstiel. Auch solche Falle von Volvulus sind als Grundlage der 
Hirschsprungscheu Krankheit gefunden worden (KLEINSCHMITT, LEICHTEN­
STERN, HELLER u. a.). (Siehe Sigmavolvulus.) 

Die Entstehung des Hirschsprungschen Symptomenkomplexes ist fiir die 
meisten Falle ein komplexer Vorgang (BRAUN), an dem funktionelle und mecha­
nische Momente in wechselnder Weise beteiligt sein konnen und mannigfach 
in das verwickelte Getriebe eingreifen. Veranlagend sind zweifellos abnorme 
Schlingenbildungen einzelner Dickdarmabschnitte, die durch Kotfiillung oft 
unter dem EinfluB besonderer Ernahrungsverhaltnisse und Diatfehler, vielfach 
unter Mitwirkung krampfhafter Zusammenzjehungen zu Abknickungen, Achsen­
drehungen oder Klappenbildungen fiihren konnen. Ob es iiberhaupt einen 
auf Entwicklungsstorung beruhenden angeborenen Riesenwuchs des Dick­
darms gibt, vielmehr nicht auch schon im Fotalleben ahnliche Momente wie. 
nach der Geburt zur Inhaltsstauung, Hypertrophie und Erweiterung von Darm­
teilen fiihren konnen, scheint mir sehr zweifelhaft zu sein. 



'Mechanische Einfliisse bei der Hirschsprungschen Krankheit. Darmdivertikel. 231 

G. Divertikelbildungen des Diinn- und Dickdarmes. 
Divertikelbildungen in den verschiedensten Abschnitten des Darmkanals 

sind haufig anzutreffen. Die ange borenen - ich zahle hierzu lediglich das 
MECKELsche Divertikel und die seltenen divertikularen Myome und Adenomyome 
des Diinndarms, insbesondere des Duodenums - sind auf dem Boden von 
Entwicklungsstorungen entstanden und in diesem Handbuch unter den MiB­
bildungen des Magens und Darmes ausfiihrlich behandelt worden. (Bd. IV/I)' 

Abb. 76. Multiple Diinnda-rmdivertlkel, nicht ausnahmslos am Mesenterialansatz gelegen. 
Nebenbefund. (Path. Inst. Koln.) 

Wahrend bei ihnen stets samtliche Schichten der Darmwand an der "Ausstiilpung" 
beteiligt sind, ist das bei den erworbenen meist nicht der Fall, insofern als 
die Pulsionsdivertikel des Dunn- und Dickdarms gleichartige und einheitlich 
aufzufassende herniose Ausstiilpungen der Schleimhaut und Submukosa in 
GefaBlucken der Ringmuskulatur darstellen, die die Muskelschichten und Serosa 
erst sekundar in Mitleidenschaft ziehen. Man spricht in solchen Fallen von 
unvollstandigen falsehen Divertikeln, im Gegensatz zu eehten, die von vorn­
herein samtliehe Wandsehiehten betreffen. Zu diesen gehoren - abgesehen von 
den angeborenen Divertikeln - vor allem die verhaltnismaBig seltenen Traktions­
divertikel, wie sie bei Mesenterialschrumpfungen, Verwaehsungsstrangen (KLEBS, 
BmcH-HmscHFELD) oder dureh den Zug von Geschwiilsten (Angiom, Myom, 
Nebenpankreas) (HANSEMANN, NEUMANN, NAUWERCK) besehrieben sind. Aueh 
die bei Darmwandbriiehen entstehenden Ausbuehtungen der Darmwand werden 
mitunter zu den Traktionsdivertikeln (s. S. 106) gereehnet. Die weit tiber­
wiegende Mehrzahl aller erworbenen Divertikel sowohl im Diinndarm wie 
im Dickdarm sind Pulsionsdivertikel der Sehleimhaut. leh halte es nieht fur 
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angangig, eine scharfe Trennung nach ihrem Sitz in den einzelnen Darm­
abschnitten vorzunehmen: in den anatomischen VerhliJtnissen, den Entstehungs­
bedingungen und den Verwicklungen bestehen jedenfalls keine grundsatzlichen 
Unterschiede. 

1m Jejunum und Ileum sitzen sie regelmiiBig an der konkaven Seite 
dicht am Gekroseansatz , doch sind sie zunachst nicht zwischen dessen 
Blatter eingelagert; sie entspringen vielmehr seitlich am Gekroseansatz, gehen 
nicht in ihn hinein, sondern liegen daneben (EDEL, HANSEMANN). Erst wenn 
sie groBer werden, wolben sie sich zwischen die Mesenterialblatter. Ihre Zahl 
ist sehr wechselnd, ebenso ihre GroBe. HANSEMANN zahlte in dem Darm eines 
85jahrigen Mannes iiber 400, die in ihrer GroBe zwischen einem Hanfkorn und 
einem groBen Taubenei schwankten. Ahnliche Beobachtungen stammen von 

Abb.77. Schleimhautdivertikel an der Spitze eines Meckelscben Divertikels. (KASPAR.) 

KORNMANN, ROSSLE, WATANABE u. a., besonders amerikanischen Untersuchern. 
HELVESTINE hat kiirzlich 31 FaIle von Divertikulosen des Diinndarms aus dem 
Schrifttum zusammengestellt. In sehr vielen Fallen sind solche Diinndarm­
divertikel, die das Jejunum und obere Ileum bevorzugen, mit entsprechenden 
Veranderungen der Dickdarmschleimhaut vergesellschaftet. So auch in drei 
eigenen Fallen. Die meisten Dickdarmdivertikel - sie sind unverhaltnismaBig 
viel haufiger als die des Diinndarms - sind jedoch in ihrer Ausbreitung auf das 
Kolon beschrankt. In Sitz und GroBe weichen sie etwas von den Diinndarm­
divertikeln abo Sie sind gewohnlich sehr klein. Vor allem ist ihr Eingang sehr 
eng, ihre Lichtung dagegen flaschen- oder birneniormig ausgebuchtet. Oft 
sind sie im Verlauf der Tanien angeordnet. Von der AuBenseite des Darmes her 
sind sie meist gar nicht zu erkennen, da sie unter den Schleimhautfalten liegen, 
oft auch in die Appendices epiploicae eindringen oder durch fettreiche Darm­
anhange verdeckt werden. Mitunter sind sie so zahlreich, daB der Darm wie 
mit Trauben oder mit Hagelkornern besetzt erscheint (KASPAR). Das S-Roma­
num wird von den Divertikeln bevorzugt, im Gegensatz zu den entsprechenden 
Diinndarmausstiilpungen finden sie sich an der dem Mesenterialansatz ent­
gegengesetzten freien Seite, an den Kanten der lateralen Langstanie oder in 
dieser selbst. Sie kommen fast ausschlieBlich bei alteren Leuten zur Beobachtung 
und sind oft mit Kotkliimpchen gefiillt. 

fiber ihren Bau, insbesondere die Beteiligung der einzelnen Darmschichten 
an ihrer Bildung diirften heute keine Meinungsverschiedenheiten mehr bestehen. 
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Sie sind zunachst samt und sonders einfache Schleimhautausstiilpungen, ent­
lang von GefaBen in GefaBliicken der Ringmuskulatur. Erst wenn durch 
den zunehmenden Innendruck und infolge eindringender Kotmassen die Aus­
weitung groBer wird und ihre Lichtung sich erweitert, wird sekundar die 
davorliegende Langsmuskelschicht und Serosa vorgetrieben. Nur wenn die 
Ausstiilpungen ganz groBe AusmaBe erreichen, wird auch die Langsmuskulatur 
durchbrochen werden. Fiir ge-
wohnlich fehlt jedenfalls bei 
der mikroskopischen Dnter­
suchung an der Kuppe des 
Divertikels zum mindestendie 
Ringmuskulatur vollstandig, 
wahrendsie beigroBereninden 
Seitenteilen nach der Kuppe 
sich verjiingend, die Ausstiil­
pung ein Stiick weit begleiten 
kann. Durchweg ist an der 
Spitze des Divertikels das 
lockere oft auffallend fettge­
websreiche perivaskulare Ge­
webe mit den GefaBdurch­
schnitten zu finden. Wir selbst 
konnten in zahlreichen Fallen 
diese insbesondere von KLEIN­
SCHMIDT klargestellten Ver­
haltnisse bestatigen und miis­
sen uns daher entgegen von 
IiANSEMANN und EICHHORN 
zu der zuerst von GRASER be­
tonten Ansicht bekennen, daB 
auch die Entstehung der Dick­
darmdivertikel mit den Ge­
faBen der Darmwand in eng­
ster Beziehung steht. Nicht 
nur ihre Anordnung in Reihen 
entsprechend den Tanien und 
dem Mesenterialansatz ist da­
durch bedingt; auch ihr Auf­
treten in den Appendices epi­
ploicae hangt mit dem GefaB­
verlauf zusammen. An allen 
diesen Stellen finden sich 
groBere GefaBe, insbesondere 
Venen, die von lockerem 

Abb. 711. Multiple Divertikel der Colon sigmoideum im 
VerlaiIf der Tamen angeordnet. Fettsucht Obstipation. 

(Pathol . Inst. Koln.) 

Binde- und Fettgewebe umscheidet die Ringmuskulatur durchbrechen, wahrend 
sie die Langsmuskulatur und die Serosa oft erst an einer entfernt liegenden 
Stelle am Rande einer Tanie durchsetzen. In die Muskelliicken, entlang dem 
die GefaBe umscheidenden lockeren Bindegewebe, erfolgen jedenfalls die ersten 
Schleimhauteinstiilpungen, die dann erst die Ringmuskelschicht auseinander­
drangen, die Langsmuskelschicht vor sich hertreiben und schlieBlich immer 
entlang der GefiiBe durchsetzen. 

FUr ihre Entstehung ist das Zusammenwirken veranlagender und aus­
IOsender Einfliisse notwendig. 
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Als den wichtigsten Faktor, der ffir eine Erweiterung der GefiWlucken ver­
antwortlich zu machen ist, hat GRASER Stauungszustande in den Darm­
gefaBen im Gefolge von Herzfehlern hingestellt, wobei der Gewebswiderstand 
durch die oft stark gefiillten und dann wieder geleerten GefaBe herabgesetzt 
werden sollte. Das mag fur manche Falle richtig und dann fur die Anfange 
cler Divertikelbildung von Bedeutung sein. Keinesfalls aber darf diese Ansieht 

.\bb.79. Schleimhautdi,ertikel des Diinndarmes. 
(KASPAR: Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 141.) 

I 

Abb. 80. Miindung von Sehleimhautdivertikeln Abb.81. Schnitt durch ein Dickdarmdivertikel. 
im Jejunum (KASPAR). CharakteristischeAu~ziehungd. illngmuskulatur, 

die an der Divertikeispitze, wo die Bubmukosen 
Gefiif3e liegen, ganz fehlt. (Pathol. Inst. KOin.) 

verallgemeinert werden; es gibt genug Darme mit zahlreiehen Divertikeln, 
wo von Stauungszustanden im GefaBsystem gar niehts naehweisbar ist, und 
andererseits oft genug Stauungszustande ohne Divertikel. Unter volliger Ab­
lehnung der GRAsERSehen Anschauung sieht SUDZUKI die Veranlassung zur 
Divertikelbildung in einer individuellen Disposition, die in einer groBeren oder 
geringeren Weite der GefaBlucken ihren Ausdruck findet. Nach RUHWANDEL 
waren umschriebene "Atrophien" der Darmmuskulatur (bei allgemeiner Kache­
xie) von Bedeutung. Wichtiger ist wohl der Schwund des Fettgewebes in 
den GefaBlueken, der schon bei geringen Graden von Kachexie nachweis bar 
ist. Fur die gar nicht seltene Divertikelbildung bei kraftigen Leuten mit 
reichlicher Fettgewebsentwicklung wird die reichliche Ansammlung von 
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lockerem Fett in den GeflWlucken fur die Schleimhautausstulpung giinstige 
Bedingungen schaffen (KLEINSCHMIDT). 

Allen Fallen gemeinsam ist jedoch als auslOsender Koeffizient stets die Er· 
hohung des Darminnendruckes bei Kotstauung und starker Gasfullung, der 
die Schleimhaut nach den Stellen des geringsten Widerstandes vortreibt. Als 
solche kommen ausschlieBlich die GefaBlucken der Ringmuskulatur in Be­
tracht, deren Widerstandsfahigkeit in den einzelnen Fallen aus den ange­
fuhrten Grunden verschieden sein kann. Sie ist herabgesetzt durch ubermaJ3ige 
Ansammlung von Fett bei allgemeiner Fettsucht, durch Schwund des Fettes 
bei Kachexie und Inanition, durch Schwan-
kungen in der Fullung der GefaBe bei Stau­
ungszustanden, vielleicht auch auf konstitu­
tioneller Grundlage. Besteht erst einmal eine 
Schleimhautausstiilpung in die Ringmusku­
Iatur, dann erfolgt die weitere VergroBerung 
des Divertikels unter Mitwirkung des ein­
dringenden Kotes und des Muskelspiels, 
durch das immer mehr Kot in die Lucken 
gedrangt und sein Zuriicktreten aus dem 
Divertikel verhindert wird. 

Aber es sind nicht einmalige, plOtzliche 
und vorubergehende Erhohungen des Darm­
druckes, die zur Divertikelbildung fUhren, 
sondern uber Iangere Zeit sich erstreckende 
Drucksteigerungen. So finden sich gerade 
im Dickdarm oft Schleimhautdivertikel uber 
funktionellen (krampfhaften) und anatomi­
schen, z. B. krebsigen Verengungen. Hier liegt 
auch die Bedeutung der chronischen Ver­
stopfung fUr die Divertikelentstehung. 

Zu klinisch nachweisbaren Storungen 
geben die Dunn- und Dickdarmdivertikel 
nur Veranlassung, wenn sich sekundare Ver-

d h · II Abb. 82. Divertlkel mit Kotsteinen ober-
an erungen in i nen elnste en. halb einer krebsigen Stenose des Sigmoids 

Die wichtigste Verwicklung aller Diver- (KASPAR). 
tikel, insbesondere abel' der des Dickdarms 
beruht auf ihrer Neigung zur Entziindung, die sich wohl unter Vermittlung del' 
Kotstauung und Druckatrophie meist auf dem Boden kleiner Schleimhaut­
verletzungen entwickeln. Wichtiger als die nur selten zur Beobachtung gelangende 
akute ulzerose und phlegmonose Divertikulitis mit gelegentlichem Durchbruch 
in die Bauchhohle sind chronisch·entzundliche Veranderungen, die unter dem 
Bilde des sog. entzundlichen Dickdarmtumors in Erscheinung treten (s. bei Ent­
zundungen). Sie sind gelegentlich del' Ausgang einer eitrigen Thrombophlebitis 
del' Gekroseblutadern und del' Pfortader mit pylephlebitischen Leberabszessen 
(W. FISCHER, BOHM). 
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leibsbruches. Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Med. Bd. 9.1927. - ZUR VERTH (2): Ent­
stehung und Einteilung der Leistenbriiche unter besonderer Beriicksichtigung ihrer Be­
gutachtung. Leistenbruch, Konstitution, Bauchdruck. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 197. 
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1887. - SACHS, H.: Untersuchungen iiber den Processus vaginalis peritonealis. Arch. f. 
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Her n i a v e sic a lis. 
BAYER, C.: Hernia juxtavesicalis dextr. incarcerata. ZentraJbl. f. Chirurg. 1922. S. 675. 

BRUNNER, F.: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 47 u. 101 (Blasenhernien). - EGGEN­
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S.96. - BARR (1): Der auBere Schenkelbruch. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 57, S. 559. 1898. 
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epigastrischenHernien. Arch. f. klin. Chirurg. Bd.120. 1922. - STUHMER: Dber dieHernien 
der Bauchwand seitlich der Mittellinie unter besonderer Beriicksichtigung der Hernie der 
Linea semilunaris Spigelii. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 1910. - TIPPESLKIRCH: Die 
Hernia epigastrica und ihre Prognose.lnaug.-Diss. Kie1191I. - UHDE: Brucn der weiBen 
Linie. Arch. f. Chirurg. Bd. 11. 1869. - URY: Dber das Zusammentreffen yon Hernia 
epigastrica und Ulcus ventriculi. Med. Klinik 1909. - VOCKLER: Dber eine bisher unbe­
schriebene Bruchform der Linea alba. (Hernia liniae albae suprabubica.) Dtsch. ZeitEchr. 
f. Chirurg. Bd. 117. 1912. - VOLKERS: Dber die Hernie der Linea alba. Mitt. a. d. Ham­
burger Staatskrankenanstalten. 1899. - VIALLE: Variete rare de la hernie epigastrique 
(Hernie de la vessie biliaire). La province med. 1902. Nr. 50. (Zit. naco JANCKE.) - VILLARD: 
Pathogenie des hernies epigastriques: Lyon med. Tome I, p. 26. 1913. Ref.: Hild. Jahresber. 
1913. S.672. - WERNHER: Von den Fettbriichen und bruchahnlichen Fettgeschwiilsten. 
VirchowsArch. Bd.47. 1869. - WIESINGER: -aber akute Darmwandbriiche der Linea alba 
und der vorderen Bauchwand mit Ausgang in Gangran. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 67. 
1903. - WITTGENSTEIN und GROSSE: -aber die Hernien der weiBen Linie. Mad. Klinik 
1907. - WITZET,: Dber den medialen Bauchbruch. Volkmanns SammI. klin. Vortrage. 
1890. Nr. 10. 
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S e i t I i c h e B a u c h b r ii c he, Her n i a I u mba lis. 
v. BARACZ: Uber die Lumbalhernien undseitlichen Bauchhernien. Arch. f. klin. Chirurg. 

Bd. 68. - BLAUEL: Atiologie der seitlichen Bauchbriiche. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 54, S. 229. 1907. - BORCHHARDT: Uber Lumbalhernien und verwandte Zustande. 
Bed. klin. Wochenschr. Bd. 38. 1901. - BRAUN: Die Hernia lumbalis. Arch. f. klin. Chirurg. 
Bd. 24.1879. - EDWARDS, H.: A case of lumbar hernia. Brit. journ. of surg. Vol. 14, p. 678. 
1927. - IBRAHIM und HERMANN: Uber Bauchmuskellahmung bei Poliomyelitis im Kindes­
alter. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 29. - KASPAR: Seitliche Bauchhernien. Arch. f. 
klin. Chirurg. Bd. 132. 1924. - DE QUERVAIN: Uber den seitlichen Bauchbruch. Arch. 
f. klin. Chirurg. Bd. 65. - STEINER: Hernia lumbocostalis. Fortschr. a. d. Geb. d. 
Rontgenstr. Bd. 36. 1927. - STRASBURGER: Bauchmuskellahmungen auf Grund eines 
Falles von isolierter partieller Lahmung nach Poliomyelitis anterior acuta. Dtsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. 31. - STURMER: Uber die Hernien der Bauchwand seitlich der Mittel­
linie (Hernie der Linea semilunaris Spigeli). Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 66, S. 113. 
1910. - STUMME: Die symmetrischen kongenitalen Bauchdeckendefekte. Mitt. a. d. Grenz­
gebieten d. Med. u. Chirurg. Bd. II. 1903. - WYSA: Uber Hernia ventralis lateralis con­
genita und ihre Beziehungen zur Hernia lumbalis. Billroths Festschr. Bruns Beitr. z. klin. 
Chirurg. 1892. 

Nab e I s c h n u r b r ii c he, Nab e I her n i e n. 
A.m.FELD: Die MiBbildungen des Menschen. II. Teil. 1882. - AsCHOFF: fiber die Ver­

haltnisse der Leber und des Zwerchfells zu der Nabelschnur und Bauchbriichen. Virchows 
Arch. Bd. 44.1896. - BROMANN: Normale und abnorme Entwicklung des Menschen. 1911. 
FIEBER, C.: Ruptur eines Nabelbruches mit massenhaftem Gedarmvorfall. Wien. med. 
Blatter 1881. Nr. 49. - HENNIG: Nabelbruch. Gerhardts Handb. d. Kinderkrankh. 1880. 
II. Teil. --:- HERZOG, W. (I): Die Riickbildung des Nabels und der NabelgefaBe mit beson­
derer Beriicksichtigung der Pathogenese der Nabelhernien. Miinchen 1892. - HERZOG, 
W. (2): Uber die Bildung des Nabelringes mit Riicksicht auf die Nabelhernien. Miinch. 
med. Wochenschr. 1890. Nr. 28 u. 29. - HOLTERMANN: Intrauterine Ruptur einer Hernia 
umbilicalis permagna mit Vorfall. Med. Klinik. 1927. Nr. 12, S. 460. - KERMAUNER: 
Die MiBbildungen des Rumpfes in Schwalbes Morphologie d. MiBbild. d. Menschen u. Tiere. 
1909. - KIRsCHNER: Nabelbriiche. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 1. 1910. (Lit.)­
KLAUTSCH: Kasuistik der Bauchspalte. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.6. 1895. 
LINDFORST (I): fiber Nabelschnurbriiche. Zentralbl.f. Gynako1.1894. - LIND FORST (2): Zur 
Lehre vom Nabelschnurbruch usw. Samml. klin. Vortrage. Bd. 63, S.26. 1893. - NEUGE­
BAUER: Uber das Auftreten von Leber- und Nabelschnurbriichen. 1888. - OKEN: Preis­
schrift iiber die Entstehung und Heilung der Nabelschnurbriiche. 1890. - RIDDER: Ein 
Fall von fotalem Nabelschnurbruch. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 27.1922. - USENER: 
Der Nabelschnurbruch. Sammelref. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 77, S. 2. 1913. 

Bauchnarbenbriich& 
ABEL: Uber Bauchnaht und Bauchnarbenbriiche. Arch. f. Gynakol. Bd. 56, S. 656_ 

1908. - AMBERGER: Postoperative Bauchbriiche. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 48. 
ASSMY: EinfluB der Nervendurchtrennung auf die Narbenbildung bei den extramedialen 
Bauchbriichen. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 93. - BONVY: Bauchbriiche nach Lapa­
rotc;>mie. Inaug.-Diss. StraBburg 1909. - v. BRAUN: Uber die Haufigkeit der Narben­
hernien nach Appendizitisoperationen. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 68. - DENK: 
Zur Pathologie und Therapie der Briiche der vorderen Bauchwand. Arch. f. klin. Chirurg. 
Bd: 93. - FRANZ: Bruche der vorderen Bauchwand. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 51. 
LINDENSTEIN: Uber die Beziehungen der Laparotomienarben zu dan postoperativen 
Bauchbriichen. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 61. - SCHWALBACH: Zur Entstehung 
der traumatischen Hernien. Zentralbl. f. Chirurg. 1914. S. 420. - SEMLER: Haufigkeit 
der Bauchbjiiche. Zentralbl. f. Gynakol. 1895. S. 780. - SPRENGEL: Ursache und Behand­
lung der postoperativen Bauchbriiche. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 105. 1914. -STEINTHAL: 
Die Chirurgie der Bauchdecken im Handbuch d. prakt. Chirurg. 5. Aufl., Bd. 3. 1922. -
STEPHAN: Nabelbruch. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. 1918. S. 80. - WILKENS: Nabel­
briiche kleiner Kinder und ihre Behandlung. Inaug.-Diss. Kiel 1892. 

Perinealhernien. Briiche des Beckenbodens. 
DEUS: Beitrag zur Kasuistik seltener Hernien. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 151, 

S.222. 1919. - EBNER: Perinealhernien. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 26, S. 48. 1887. 
FINSTERER: Fall von innerer eingeklemmter Hernie (Perinealhernie). Bruns Beitr. z. 
klin. Chirurg. Bd. 66, S. 207. 1910. - EUNIKE, K. W.: Seltene Hernien. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. Bd.147, S. 136. - HEIMKER: Zwei seltenere Hernien. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 82. 1903. - HOCHENEGG: Uber sakrale Hernien. Wien. klin. Wochenschr. 1896. -
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KOPPEL: Beitrage zur Kenntnis der Hernia ischiadica usw. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 58, S. 314. 1908. - LANGER (1): Hernia ischiadica incipiens. Wien. klin. Wochenschr. 
1892. Nr. 34. - LANGER (2): Hernia ischiadica incipiens. Zentralbl. f. Chirurg. 1893. -
LUDLOFF: Weitere Beitrage zur Pathogenese und Therapie des Mastdarmvorfalls. Arch. 
f. klin. Chirurg. Bd. 60. 1900. - WINCKEL: Bruche des Beckenbodens. Samml. klin. Vortrage. 
Bd. 280. - ZUCKERKANDL: Beitrag zur Lehre von den Bruchen im Douglasschen Raum. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 31, S. 590. 1891. 

Z w e r c h fell b r u c h e u n d - v 0 r fall e. 
ABEL: Fall von angeborenem linksseitigem Zwerchfelldefekt. Berl. klin. Wochenschr. 

1894. Nr. 4, 5. S. 84. - ABBEE: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 29. 1901. (Lit.!) 
AUE, 0.: Angeborene Zwerchfellhernien. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 160, S. 14. 
1920. - ASSMANN: Hernia und Eventratio diaphragmatica. Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgen. 
strahlung. 1918. - AKERLUND: Der Hiatusbruch (Hernia hiatus oesophagi). Fortschr. a. d. 
Geb. d. Rontgenstr. Bd. 34, S. 177. 1926. - BAUERT: Uber Zwerchfellhernien. Inaug .. 
Diss. Freiburg 1900. - BELTZ: Differentialdiagnose zwischen Hernia und Eventratio 
diaphragmatica. Munch. med. Wochenschr. 1910. S. 1006. - BENDA (1): Zwerchfellhernie. 
Dtsch. med. Wochenschr. 1900. - BENDA (2): Die Arbeit von GLASER. Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 78. 1903. - BENEKE: Uber Bauchlunge und Hernia diaphragmatica sperm. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 9, 1906. Jena. - BISCHOFF: 3 FaIle von Hernia dia· 
phragmatica congenita. Arch. f. Gynakol. Bd. 25.1885. - BOCHDALEK: AngeboreneZwerch. 
fellhernie. Prag. Vierteljahrsschr. Bd. 3. 1848; 1867. - BRACHET: Die Entwicklung 
der groJ3en Korperhohlen und ihre Trennung voneinander, die Entwicklung der Pleuro­
peritonealmembran und des Zwerchfells. Ergebn. d. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 7. 
1897. - BROMAN (1): Uber die Entstehung des Zwerchfells beim Menschen. Anat. Anz. 
Erganzungsh. 1902. - BROMAN (2): MuskulOses Diaphragmadivertikel als wahrscheinliche 
Folge eines Lipoms. Beitr. z. pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. Bd. 27. 1900. - BREITNER: 
Zwerchfellhernien. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 117.1921. - BUDDE: Bedeutung des Canalis 
neurentericus fUr Rhachischisis anterior. Beitr. Z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. Bd. 52. 
1912. - BUND, R.: Ein Fall von rechtsseitiger Hernia diaphragmatica mit Austritt des 
Magens in den perisistierenden Recessus pneumatoentericus dextra. Frankf. Zeitschr. 
f. Pathol. Bd. 21. 1918. - CAILLOUD: Uber einen rechtsseitigen Zwerchfelldefekt. Virchows 
Arch. Bd. 218. 1914. - DAMSCH: Zwerchfellhernie. Dtsch. med. Wochenschr. 1905. 
S. 510. - DAVIDSOHN: Hernia diaphragmatica vera. Berl. klin. Wochenschr. 1917. 
Nr. 41. - DAXENBERGER: Zwerchfellhernie mit Magenruptur. Munch. med. Wochenschr. 
1906. S. 313. - DIETLEN und KNIERIM: Hernia diaphragmatica dextra. Berl. klin. Wochen· 
schrift. 1910. Nr. 25. - DIETRICH: SchuJ3verletzung der Bauch· und Beckenhohle. Handb. 
d. arztl. Erfahr. i. Weltkriege. Pathol. Anat. Bd. 8. 1921. - DORING: Uber Eventratio 
diaphragmatica. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1902. Nr. 72 - DOMANES und SALOMON: 
Beitrage zur Kenntnis der Zwerchfellhernien nach SchuJ3verletzung. Fortschr. a. d. Geb. d. 
Rontgenstr. 1915. Nr. 23. - DUBS: Hernia paroesophagea. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
1919. S. 151. 60'Lit.·Nrn. - ECKERT: Uber wahre Zwerchfellbruche. Inaug .. Diss. Erlangen 
1918. - EpPINGER: Allgemeine und spezielle Pathologie des Zwerchfells. Nothnagels 
Handb. d. spez. Pathol. U. Therap. Suppl..Bd. 1. 1911. - FALKENHAUSEN: Hernia hiatus 
oesophagei. Fortschr. a. d. Geb. d.Rontgenstr. Bd. 35. 1927.-FIDLER: Ein Beitrag zur Ent· 
stehung der Hernia diaphragmatica und Dilatation des Zwerchfells Berl. klin. Wochenschr. 
1914. Nr. 15. - GLASER: Eventratio diaphragmatica. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 78. 
1903. - V. GOSSNITZ (1): 6 FaIle von linksseitigem Zwerchfelldefekt. Jenaische Zeitschr. f. 
Naturwiss. Bd. 38. 1903. - V. GOSSNITZ (2): Ein weiterer Beitrag zur Morphologie des 
Zwerchfells. Ebenda Bd. 38. 1905. - GREINER: Zwei FaIle kongenitaler Zwerchfellhernie. 
Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstruktionslehre. Bd. 5. 1919. - GROSSER: Uber Zwerch· 
fellhernien. Wi en. klin. Wochenschr. 1899. S. 655. - GRUBER, G. B. (1): Beitrage zur Lehre 
v:>m kong. Zwerchfelldefekt mit. besonderer Berucksichtigung des l'echtsgelegenen. Virchows 
Arch. Bd. 118. 1915. - GRUBER, G. B. (2): Uber die pathologische Anatomie von Zwei· 
hohlenschussen mit Zwerchfellverletzung. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 32. 
1920. - GRUBER G., B. (3): Ungewohnliche neurenterische Kommunikation bei Rhachischisis. 
Virchows Arch. Bd. 247. 1923. - GRUBER, GG. B. (4): Die MiJ3bildungen des Zwerchfells u. 
E. Schwalbes Morphologie der MiJ3biidungen. 3. Teil, 12. Liefg., 3. Abt. 1927. -
GUTTMANN (1): Angeborene Defekte <!-~r linken Zwerchfellhalfte. Berl. klin. Wochen· 
schrift.1893. Nr. 33. - GUTTMANN (2): Uber einen Fall von Hernia diaphragmatica. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1894. Nr. 14. - HABERLOH: Vergleichende Untersuchungen uber den 
Bau des Zwerchfells der Haussaugetiere. Dresden 1911. - HANSEMANN: Echte Zwerch­
fellhernien. Dtsch. med. Wochenschr. 1905. S. 337. - HERZ: Eventratio diaphragmatica. 
Wien. klin. Wochenschr. 1907. Nr. 47. - HESS: Eventratio diaphragmatica. DtECh. med. 
Wochenschr. 1906. S. 1990. - HOFER: Zur Kenntnis der Hernia diaphragmatic a con· 
genita. Arch. f. Gynakol. Bd. 114. 1921. - HOFFMANN, G.: Uber Zwerchfellbruche. 



248 H. SIEGMUND: Die erworbenen Lage. und Gestaltsabweichungen des Darmrohres. 

Inaug.-Diss. Breslau 1905. - HOFFMANN, V.: Hernia diaphragmatic a mit Ulcus ventriculi. 
Miinch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 34. - HULISCH: Eventeratio diaphragmatica nach 
Geburtslahmung des Nerv. phrenicus. Wien. med. Wochenschr. 1926, Nr.48, S. 1430. -
ISELIN: Von den Zwerchfellverletzungen und ihren Folgen, die Zwerchfellhernie. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 88. 1907. - JAHR und NAGELI: -aber traumatische Eventration 
des Magens und der linken BrusthohIe unter dem Bilde des Spannungspneumothorax. 
Miinch. med. Wochenschr. 1918. S. 1489. - KAKELS und BASCH: Zwerchfellhernie des 
)lagens und groBen Netzes mit Bericht yon einem Fall von angeborener Hernie deren 
Sack mit Inhalt in die rechte Brusthohle wanderte. Beitr. z. Klinik d. Tuberkul. 1915. 
S. 34. - KASER: Zwerchfellhernien und ZwerchfeIlschuBverletzungen. Inaug.-Diss. Bonn 
1920. - KAUFMANN: Zwerchfellhernie mit Inkarzeration des Magens durch Achsendrehung. 
Dtsch. med. Wochenschr. 1887. Nr. 28. - KAUP: 2 FaIle von Hernia diaphragmatica con­
genita. Inaug.-Diss. Kiel 1891. - KECK: Zur Kenntnis der Zwerchfellhernie bei Neuge­
borenen undihre Entwicklung. Wien. klin. Rundschau. Bd. 25.1911. - KOCH: Der Zwerch­
fellbruch. Miinch. med. Wochenschr. Bd. 55, S. 1431. 1908. - KRATzEISEN: Retrosternale 
Zwerchfellhernie. Virchows Arch. Bd. 232. 1921. - LIEPMANN: Zur Atiologie von kon­
genitalen Zwerchfellhernien. Arch. f. Gynakol. Bd. 68. 1903. - LUBOSCH: Ein seltener 
Fall von Zwerchfellhernie (Hernia sternalis). Anat. Anz. 1918. Nr. 51. - LUNING: tjber 
einen Fall von Hernia diaphragmatica congenita mit Beteiligung der Leber und nach­
tragliche Ruptur des Bruchsackes. Zentralbl. f. Pathol. 1927. Nr. 40. - LUKSCH (I): 
Ein neuer Fall von wahrscheinlich erworbener Zwerchfellhernie. Prag. med. Wochenschr. 
1904. Nr. 12. - LUKSCH (2): Echte erworbene Zwerchfellhernie. Prag. med. Wochenschr. 
1913. Nr. 15. - MARCHAND: MiBbildungen und Eulenbergs Realenzyklopadie. Bd. 9. 1910. 
MAYER: Uber Hernia diaphragmatic a congenita. Inaug. Diss. Berlin 1891. - MOTZFELD: 
Uber Eventratio diaphragmatica. Dtsch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 7. - NEUMANN: 
Relaxatio diaphragmatica. Dtsch. med. Wochenschr. 1913. Nr.33 u. 34. - NIEMOLLER: 
Eigentiimlicher Fall von Hernia diaphragmatica. Berl. klin. Wochenschr. 1892. Nr. 15. -
OBERNDORFER: Zwerchfellschiisse und Zwerchfellhernien. Miinch. med. 'Vochenschr. 1918. 
Nr. 51. - PAPE: Uber Hernia diaphragmatica vera mit einein durch die Leberanlage 
gebildeten Bruchsack. Inaug.-Diss. L~ipzig 1904. - POSNER und LANGER: Eingeklemmter 
Zwerchfellbruch nach geheiltem Brust-BauchschuB. Berl. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 12. 
REISCHAUER: -aber eine den inkarzerierten Magen enthaltende Hernia diaphragmatica 
vera. Inaug.-Diss. Leipzig 1913. - RIEGNER: Traumatische Zwerchfellhernien. Bruns 
Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 43. - RISEL: Hernia abdominalis intercostalis. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. 1875. Nr. 6. - SCHERMANN: Relaxatio diaphragmatica. Miinch. med. vVochen­
schrift. 1927. Nr. 12, S. 523. - SCHLETTER: Stichverletzung des Zwerchfells. Miinch. med. 
Wochenschr.1901. Nr. 48. - SCHLOSSMANN: Der chronische Zwerchfellbruch als typische 
Kriegsverletzungsfolge. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 103. - STADTMULLER: Beob­
achtungen iiber paraOsophageale Hernien. Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. 
Bd. 76. 1925. - STEINITZ: ldiopathischer Zwerchfellhochstand. Fortschr. a. d. Geb. d. 
Rontgenstr. Bd. 29. 1922. - SCHUMACHER: Zur Entstehung de! traumatischen Zwerch­
fellhernie. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 129. 1924. - SCHWALBE (I): Uber kongenitale Zwerch­
fellhernien. Miinch. med. Wochenschr. 1898. Nr. 1. - SCHWALBE (2): Hernia diaphragmatica 
vera. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1900. S.262. - SEIFERT: Eingeklemmte 
Zwerchfellhernienach alter SchuBverletzung. Miinch. med. Wochenschr. 1918. - TONDORF: 
Wahre Zwerchfellhernien als Folge einer Wachstumshemmung der Speiserohre. DtfCh. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 179, S. 259.1923. - THOMA: 4 Falle von Hernia diaphragmatica. 
Virchows Arch. Nr. 88. - USKOW: Uber die Entwicklung des Zwerchfells. Arch. f. mikrosk. 
Anat. Bd. 22. 1883. - W ALDEYER: Uber die Beziehungen der Hernia diaphragmatica 
congenita zur Entwicklungsweise des Zwerchfells. Dtsch. med. Wochenschr. 1884. Nr. 14. -
W AELLI: Uber die kongenitale Hernia diaphragmatica im Foramen Morgagni und ihre 
Rontgendiagnose. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 97. 1912. - WEINBERGER, M.: Zur Klinik 
der rechtsseitigen Zwerchfellhernien. Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 25. H. 5. -
WECKERLE: Hernia diaphragmatica spuria. Miinch. med. Wochenschr. 1906. S. 2014. -
WEIGERT, R.: Geheilter Fall.von Relaxatio diaphragmartica. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 119. 1920. - WIELrNG: Uber Hernia diaphragmatica. Dtsch. Zeitschr .. f. Chirurg. Bd. 82. 
1906 u. Bd. 134. 1915. - WINKLER, H.: Eine angeborene Zwerchfellhernie mit bemerkens­
werten Mesenterialverhiiltnissen und anderen Besonderheiten. Frankfurt. Zeitschr. f. 
Pathol. Bd. 6. 1911. - ZURHELLE: Beitrag zur Lehre von der Entstehung des Zwerchfell­
bruches. Inaug.-Diss. Bonn 1909. 

Inn ere B r ii c h e. B a u c h f e I Ire c e s sus, Her n i a duo den 0 - j e j una lis. 
Hernia parajejunalis, Hernia pericoecalis, Hernia 

intersigmoidea. 
AB1!JEE: Uber Hernia duodeno-jejunalis. Inaug.-Diss. Marburg 1901. - v. ARx: Hernia 

retrorectalis epigastrica und andereinnere Bauchbriiche. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 87. 
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1907. - ASCHOFF: Berl. Klinik 1896. H. 100. - BASSET: Hernie der Regio duodenaIis. 
Virschow Arch. Bd.190.1907. - BENEKE, R. undA. LORENZ: EinFall vonHerniaduodeno­
)ejunalis (Retroperitonealis Treitzii) completa. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 160, S. 1. 
1920. - BING: ·nber Hernia retroperitoneaIis duodeno-jejunalis (Treitzii). Virchows Arch. 
Bd. 167. 1902. - BINGEL: nber Hernia!etroperitonealis duodeno-jejunalis (Treitzii). Inaug.­
piss. Tiibingen 1902. - BROESICKE: nber intraabdominelle retroperitoneale Hernien und 
Bauchfelltaschen nebst einer Darstellung der Entwicklung peritonealer Formati9nen. 
Berlin 1891. - BROMANN: Die Entwicklungsgeschichte der Bursa omentalis und ahnlicher 
Rezessusbildungen bei den Wirbeltieren. Wiesbaden 1904. - BRUNING: Ein Fall von 
Hernia duodeno-jejunaJis sinistra. Inaug.-Diss. Tiibingen 1894/1895. - Mc CALLUM: 
Right meso-jejunal hernia. Bull. of the Johns Hopkins hosp. August 1908. - CRUVEILIDER: 
Bull. et memo de Ill. soc. anat. de Paris. 2. anee. Mai 1827 et Traite d'anatomie descriptive. 
Tome 3, 5.edit. 1874/76. Zitiert nach BROESICKE. - DANIEL: Beitriige zur Lehre von den 
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Entziindung des MECKELschen Divertikels und. Ileus. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 70, 
S. 1015. - REICHEL: Pathologie des Ileus und Pseudoileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 35, ,So 495, - RIEDEL (I): Adhasiventziindung in der Bauchhohle. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd.47, S. 153. 1894. - RIEDEL (2): Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 
Bd. 2, S. 528. - ROSENBACH, 0.: Beitr. zur Pathologie des Darmkanals. Berl. klin. 
Wochenschr. 1889. Nr. 13, 14, 28 u. 29. - ROST: Beitrag zur Lehre von der chronischen 
Obstipation. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 28. 1915. - ROTH: MiBbil­
dungen im Bereich des Ductus omphalomesent. Virchows Arch. Bd. 86, S. 371. - RUGF, 
E.: DarmverschluB bei und nach Perityphlitis. Bericht von der Fr. Verein. d. Chirurg. 
Berlins. Februar 1911. - SCHLANGE: Zur Ileusfrage. Volkmanns klin. Vortrage. N. F. 
1894. Nr. 101. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 39, S. 429. 18. KongreB f. Chirurg. - SCHOE­
MAKER: Pericolitis membranacea. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 114. - SCHONBAUER und 
SCHNITZLER: Zur Histologie und Klinik der intraperitonealen postoperativen Adhasionen. 
Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 129. 1924. - STABHOLZ: Zur innneren Darmeinklemmung. 
Medycyna 1916. Nr. 26 (polnisch.) Ref.: ZentraJbl. f. Chirurg. 1917. Nr. 36, S. 827. -
STEIGER: Verwachsungen im Bauchraum na:~h Eiterung der Bavchdecke. Med. Klinik. 
Jg. 16, Nr. 21, S. 550. - STETTER; K.: Uber zwei seltene FaIle von Ileus. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 133, S. 58. - SUMMERS: Suggestions regarding the anatomy of 
and the surgical technic in the treatment of JONNESCOS membran. Ann. of surg. 1914. Nr. 6. 
Americ. surg. assoc. number. - TmESE: Chronischer Ileus infolge von subkutaner Zer­
reiBung der Bauchdecken. Dtsch. Militararzte-Zeitschr. 1906. H. 3. - TILING, K.: Beitrag 
zur Aktinomykose des Bauchfells. Virchows Arch. Bd. 204, S. 86. - VIRCHOW: Peritonitis 
fibrosa und Striktur. Virchows Arch. Bd. 5. 1853. - VOECKLER, T.: Eine seltene Form 
innerer Inkarzeration. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd 63. S. 381. - VOGEL: Klinische und 
experimentelle Beitrage zur Frage der peritoneal en Adhasionen nach Laparotomien Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 63, S. 296. - WILMS. L.: Der Ileus. Dtsch. Chirurg. Liefg. 46g. 
Die UrRache der Kolikschmerzen. Miinch. med. Wochenschr. 1904. Nr. 31. Zur Atiologie 
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der Kolikschmerzen. Mitt. a. d. Grenzegb. d. Med. u. Chirurg. 1906. Die Schmerzemp­
findungen innerhalb der Bauchhtihle. Med. KIinik 1911, S. 13 u. 50S. MetaJIisch klingende 
Darmgerausche. Zentralbl. f. Chirurg. 1910. S. 491. - WISTINGHAUSEN, R. v.: Seltene 
FaIle von mechanischem lleus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 150, S. 352. 1919. 

Art e rio m e sen t e ria Ie r Duo den a I v e r s chi u B. 
(Umfassendes Schrifttumverzeichnis bei HABERER und MELCHIOR.) 

ACH, A.: Arteriomesenterialer lleus. Bruns Beitr. z. kIin. Chirurg. Bd. S3. 1913. -
ALBRECHT, R.: Uber arteriomesenteriaJem DarmverschluB an der DuodenojejunaJgrenze 
und seine ursachliche Beziehung zur Magenerweiterung. Virchows Arch. Bd. 156, S. 2S5. 
IS99. - GOLDBERG, E.: Zur Theorie des arteriomesenterialen Duodenalverschlusses. Zen­
tralblatt f. Chirurg. 1921. Nr. 74. - HABERER: Beitrage zum arteriomesenteriaJen Darm­
verschluB. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. lOS. 1917. - v. HABERER (1): Der arteriomesenteriale 
DuodenalverschluB. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 5. 1913. (Lit.) - v. HABERER (2): 
Beitrag zum arteriomesenterialen DarmverschluB. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd. lOS. 1917. -
HALPERT (1): Arteriomesenterialer DuodenalverschluB. Virchows Arch. Bd. 24S. 1924. 
HALPERT (2): The arteriomesenteric occlusion of the duodenum. Bull. of John Hopkins 
Hosp. Vol. 3S. 1926. - HUBSCHMANN: Fall von arteriomesenterialem DuodenalverschluB. 
Miinch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 10, S. 340. (Med. Ges. Leipzig.) - KAYSER: Akute 
Magenlahmung oder duodeno-jejuna~er DiinndarmverschluB? Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 94, H. 3 u. 4. - MELcmoR, E.: Uber den sog. arteriomesenterialen DuodenalverschluB. 
Berl. klin. Wochenschr. 1914. Nr.3S-39. - MELCHIOR: Die Chirurgie des Duodenums. 
Neue dtsch. Chirurg. 1919. S.525. - MUTACH: Zur Kenntnis des mesenterialen Duodenal­
verschlusses mit sekundarer Magenlahmung. Zentralbl. f. Chirurg. Bd.41. 1920. - NIEDEN: 
Zur Frage der akuten Magenatonie und des arteriomesenterialen Darmverschlusses. Zen­
tralbl. f. Chirurg. 1920. Nr. IS. - POTOSCHNIK: Akute Magenerweiterung bei Abdominal­
typhus. Zentralbl. f. Chirurg. 1926. Nr.49, S. 301. - RANZEL: Uber den arteriomesen­
terialen DuodenalverschluB. Dtsch, Zeitschr. f. Chirurg. 1919. Bd. 150. - REINHARD: 
Arteriomesenterialer DuodenalverschluB. Bruns Beitr. z. kIin. Chirurg. Bd. 16S. 1922.­
ROHDE: ltber arteriomesenterialen Duo.denalverschluB. BruI'ls Beitr. Z. kIin. Chirurg. 
Bd.119. 1920. - SIMMONDS: Mesenterialer DuodenalverschluB. Miinch. med. Wochenschr. 
1909. S. 6S0. - STIEDA, ALFRED: Ein Beitrag zum sog. arteriomesenterialen Darm­
verschluB an der Duodenojejunalgrenze. Dtsch. Zeitschr_ f. ChiIUrg. Bd.56, S.201. 1900. 
VOGEL: ltber den mesenterialen DuodenalverschluB. Wien kIin. Wochenschr. 1915. 
S. 237. - WAGNER: Arteriomesenterialer DarmverschluB bei Kriegsverletzten. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd.147. 1915. - WEINBRENNER: mer postoperativen Duodenalileus. 
Miinch. med Wochenschr. 1909. Nr. 41. - WILKIE: Chronic duodenalileus. Brit. journ. 
of surg. Vol. 60, Nr. 34. Ref.: Zentralbl. f. Chirurg. 1922. S.1012. - WORTMANN: Bei­
trag zum arteriomesenterialen DuodenalverschluB. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 146, 
S. 407. 1915. 

Invagination, Evagination. 
ACH, A.: Pathogenese und Therapie des Prolapsus recti. Bruns Beitr. z. kIin. Chirurg. 

Bd. 93. 1914. - ANDREE: Resektion des lleocokalteiles wegen Invagination durch sub­
mukoses Lipom. Bruns Beitr. Z. klin. Chirurg. Bd. S5. 1913. - BARTH: Inversion des 
offenen MECKELschen Divertikels und ihre Komplikation mit Darmprolaps. Dtsch. Zeit­
schIift f. Chirurg. Bd. 26. S. 192. - BERESNEGOWSKY: Mastdarmprolaps. Arch. f. Chirurg. 
Bd. 91. 1910. - BIRCHER: Zentralbl. f. Chirurg. 1912. S. S43. - BLAUEL: Zur Mechanik 
der Invaginatio ileocoecalis. Bruns Beitr. z. kIin. Chirurg. Bd. 68, S. 106. - BRAUNING: 
EntwickIungsstorungen des Darmes als Ursache von DarmverschluB. Dtsch. Zeitechr. 
f:Chirurg. Bd. 176. 1922. - BRAUTIGAM: Zentralbl. f. Chirurg. 1920. S. 675. - CATZ: L'in­
vagination retrograde de l'intestin; Rev. de chirurg. Bd. 33. 1913. - CURRY and SHAw: 
A case of intussusception of the vermiform appendix. Lancet 1916. - DELORE et LERICHE: 
Rev. de chirurg. 1905. p. 39. - DREIKE: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. IS95. H. 40. - EICH­
HORN: Invagination. Miinch. med. Wochenschr. 1910. S. 156S. - FISCHER: Kasuistischer 
Beitrag zur Atiologie der Darmmvaginationen. Miinch. med. Wochenschr. 1907. H. 4. 
FLESCH-THEBERlAS: Invaginationsileus. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd. 112. 1919. - GARA: 
Beitrag zur HENocHSchen Purpura abdominalis. Jahrb. f. Kinderheilk. Ed. 76. 1912. -
HEIBERG: Virchows Arch. Bd. 54. IS72. - HUTTENBRENNER: Vorfall und Invagination 
des Diinndarms durch den offenen Ductus omphalomesenter. Allg. Wien. med. Zeitg. 
IS7S. Nr. 23. - KAPPELER: Invagination. Virchows Arch. Ed. 234, S. 43. 1921. - KASE­
MEYER, E.: Tumorinvagination des Darmes. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. lIS, S. 205. 
1912. (Lit.) - KASPAR: Zylindrom des MECKELschen Divertikels (Invagination). Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 12S, S. 612. 1914. (Lit.) - KOOK, A. und OERUM: Die Darminvagi­
nation im Kindesalter durch etwa 400 danische FaIle erlautert. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. 
u. Chirurg. Bd. 25, S. 293: 1912. - KUTTNER: Intussuszeption und MECKELscher Divertikel. 
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Bruns Beitr. z. kIin. Chirurg. Bd. 21, S. 289. 1898. - LERICHE et CAVAILLON: Sem. med. 
1907. p.85. - LEUBUSCHER: Virchows Arch. Bd. 85, S. 881. - LORENZ: Beitr. zur Lehre 
der Invagination. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 110. 1911 u. Bd. 77, S. 7. - LOSERT: 
Invaginationsileus nach hinten, Gastroenterostomie. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 140. 
S. 308. - LOTscH: Berl. klin. Wochenschr. 1913. S. 2140. - LUNDBERG: Ref.: Zentralorg. 
f. Chirurg. Bd. 18, S. 561. - MASSON und LERICHE: Untersuchungen iiber die patho­
logische Physiologie der chronischen Darminvagination. Lyon Chirurg. Tome 288. 1. Jan. 
1920. Ref. :Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 31. 1920. - MATTI: Kritik der 
geltenden Lehre von der Invaginatio ileocoecalis und der iib~ichen NomenkIatur. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 110, S. 383. 1911. - MICHAELSEN, E.: Uber Invaginationen. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd.161, S. 226. 1921. - MICHAILow: Invagination. Ref.: Zentralbl. 
f. Chirurg. 1910. S. 1027. - NEUHOFER: Prolaps des Kunstafters. Bruns Beitr. z. kIin. 
Chirurg. 1923. - N OETZEL: Zur Charakteristik der Invaginatio ileocoecalis beim Saugling 
und beim Erwachsenen. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd. 110. 1918. - POLLAG: Gibt es eine 
primare Invagination des Wurmfortsatzes in dem Coecum? Dtsch. Zeitschr. f. Cbjrurg. 
Bd. 188. - POTOTSCHNIG, D.: Ein Fall von isolierter Umstiilpung des Wurmfortsatzes. 
Med. Klinik. 1918. Nr.24. - PROPPING: -aber den Mechanismus der Darminvagination. 
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd.21. 1910. - RAVEN: Uber spontane Heilung 
von Invagination durch Gangran und AusstoBung des IntussuEzeptum. Jahrb. d. Ham­
burger Staatskrankenh. Bd.14. 1909. - RIEDEL: Dtsch. med. Wochenschr. 1909. S.1655. 
SAARLUND: Fall von Diinndarminvagination mit einem MECKELschen Divertikel als 
Spitze. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd. 98, 1912. - SAVARIAUD: Clinique. Paris 1913, Nr.25, 
P: 386. Ref.: Zentralorg. f. Chirurg. Bd. 2, S. 576. - SCHMIEDEN und WESTHUES: 
Uber Inva~nationen am Magen. Dtsch. Zeitschr. f. Chirorg. Bd. 200, S. 251. -
SOLlERI: Uber Invaginationen des Darmes im ileocokalen Abschnitt und Zusammen­
hang mit dessen anatomischer Disposition. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 107, S. 592. 
1910. - SOLIERI, S.: -aber Invaginationen des Darmes und Ileoaokalabschnitt im Zu­
sammenhang mit dessen anatomischer Disposition. Dtsch. Zeitsahr. f. Chirurg. Bd.107. 
1910. - SOHLER: Ein Fall von Invagination mit spontaner Heilung. Durch AusstoBung 
des Intussuszeptums kompliziert durch Thrombose und Fremdkorper im Darm. Jahrb. 
d. Hamburger Staatskrankenanst. Bd. 14. 1909. - SOUTTAR, H. S.: A lecture on Intusus­
zeption. Brit. med. journ. 1913. p. 977. - STEBER: -aber einen seltenen Fall von Invagi­
nationsileus. Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 20. - STERN: Invaginatio iliaca eines 
Sarkoms des Deums. Berl. kIin. Wochenschr. 1909. Nr. 37. - SYRING: BauchschuB und 
Invagination. Ein Beitrag zur Nervenpathologie des Darmes und zur Pathogenese der 
Intussuszeption. Bruns Beitr. Z. kIin. Chirurg. Bd. 114, S. 131. 1918. - SZENES: Appendix­
invagination. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd. 119, S. 88. 1922. (Lit.) - TILLMANS: Angeborener 
Prolaps von MagenscWeimhaut durch den Nabelring. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 18. 
1883. - TUPLIN: Beitrag zur Atiologie der Darminvagination. Miinch. med. Wochenschr. 
1913. S. 72. - VOEKLER: Zur Kenntnis der Dickdarmlipome. Zugleich ein Beitrag zur 
Frage der spontanen Losung von Darminvaginationen. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 142, 
S. 169. 1917. - VOLLHARDT: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 164. 1921. (Lit.) - WEISS: 
Invagination. Sammelref. von 1897 -1899. Zentralbl. f. d. Grenzgeb. 1899. S. 702. -
WOLFLER und LIEBLEIN: Die Fremdkorper des Magen-Darmkanals des Menschen. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. 1909. Liefg. 46b. - WORTMANN: Invagination. Med. Klinik 1921. Nr. 36. 

v 0 I v u Ius des D ii n n dar m e sun d C 0 e a u m s. 
BERGMANN, A. V.: Zur Diagnose und Behandlung der DarmokkIusionen. Arch. f. kIin. 

Chirurg. Bd. 61, S. 921. - BLECHER (I): Ileus bedingt durch seItene Formen von Volvulus. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 64, S. 48. (Lit.) - BLECHER (2): Volvulus des gesamten 
Diinn- und aufsteigenden Dickdarms bei Mesenterium ileocoecale commune. Dtsch. Zeit­
sahrUt f. Chirurg. Bd. 98, S. 521. 1909. - BRAUN, W.: Zum Mechanismus des Diinndarm­
volvulus. Dtsah. med. Woahenschr. 1911. Nr. 41. - DUBS, J.: Gallertzyste oder Kolloid­
karzinom des Appendix als Ursache eines Diinndarmvolvulus. Korresp.-Blatt f. Schweiz. 
Arzte. Bd. 49. 1919. - DOBSON: Volvulus and hernia. Lancet Tome 1, p. 679. 1909.­
DOTT: Volvulus neonatorum. Brit. med. journ. 1927. Nr.3448, p. 230. - EKEHORN: 
Die anatOInische Form des Volvulus und Darmverschlusses bei bel1<eglichem Coeco-Colon 
ascendens. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 72, S. 572. 1904. - EUNICKE (1): Der Volvulus 
des aufsteigenden Dickdarms. Miinch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 51. - EumCKE (2): 
Dtsah. med. Wochenschr. 1917. Nr. 52. - GOEBELL: Pathol. u. Therapie des inneren 
DarmversaWusses. Dtsch. Zeitsahr. f. Chirurg. Bd. 82, S. 416. 1906. (Kasuistik!) - HAIM: 
Diinndarmvolvulus als Spatfolge von Appendizitis. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 105. 
1910. - HAUSMANN (1): Coecum mobile. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 26. 
1913. - HAUSMANN (2): Beitrag zu Lageanomalien des Darmes. Zentralbl. f. Chirurg. 1900. 
HAUSMANN (3): Ein Fall von chronischem Volvulus coeci. Zentralbl. f. Chirurg. 1900. -
HOCHENEGG: Jahresber. d. I. chirurg. Klinik d. Hofrats Prof. ALBERT in Wien. 1897. 
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S. 98, 99. - HOPFNER: Eigenartiger Fall von Divertikelileus . .Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 97. 
1912. - HUBNER: Volvulus des gesamten Diinndarms usw. Virchows .Arch. Bd. 201, S. 427. 
HUBNER, H.: Volvulus des gesa.mten Diinndarms und aufsteigenden nebst einem Teil 
des queren Dickdarmes bei Mesenterium ileocolicum communis nach Exstirpation einer 
Mesenterialzyste. Virchows .Arch. Bd. 201. 1910. - INGEBRISTEN: Unterbliebene Dre­
hungen des Kolons. Coecum mobile, Ileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 130. - KAISER: 
Volvulus coeci mit Inkarzeration in Leistenhernie. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 55, 
S. 493. ,1900. - KALKOF: Volvulus des aufsteigenden Dickdarmes durch GekrosemiBbildung. 
Bed. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 45. - KLOSE (1): Coecum mobile. Bruns Beitr. z. klin. 
Chirurg. Bd. 63, H. 3. 1909. - KLOSE (2): Das Coecum mobile und seine Folgezustiinde. 
Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 74.1911. - KLOSE (3): Die habituelle Torsion des mobilen 
Coecum. Ein typisches Krankheitsbild. Miinch. med. Wochenschr. 1910. Nr. 7. - KNAGGS: 
Volvulus and hernia. Ann. of surg. 1900. Lancet 1909. S. 676. - KONIG: Volvulus und 
die Graviditiit . .Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 122. 1923. - KORBER: Fall von achsengedrehter 
gangriinoser Leistenhernie mit fortgesetzter retrograder Mesenteriumthrombose. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 89, S. 249. - KRASKE: Beckenhochlagerung und ihre Gefahren. 
Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Chirurg. 1903. S. 152. - LEISCItNER, FR.: "(jber kongenitale 
Stenose und Achsendrehung des Diinndarms. Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. 
Bd. 67. S. 1020. - LENNANDER (1): Diinndarmvolvulus mit einem MECKELschen Diver­
tikel usw. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 86, S. 1. 1907. - LENNANDER (2): Diinndarm­
volvulus mit einem MEcKELschen Divertikel. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 86, S. 1. -
MANTEUFFEL, Z. V. (1): Cokalvolvulus. Volkmanns SammI. klin. Vortriige. 1899. Nr.260. 
MANTEUFFEL, Z. V. (2): Die Achsendrehungen des Coecums. Verhandl. d. dtsch. Ges. 
f. Chirurg. 1898. - MARSTEN: A case of volvulus of the coecum. Brit. med. journ. 1913. 
S. 609. - MEISSNER: Volvulus mit Stranp:ulationsileus. Bruns Beitr. Z. klin. Chirurg. 
Bd. 99. 1916. - MOHOPT, 0.: Volvulus des gesamten Diinndarms. Beitr. zur Kasuistik 
undAtiologie. Inaug.-Diss. Breslau 1918. - MULLER: Verhandl. d. pathol. Ges. 1909. S. 13. 
PAYR: Ursachen der Stieldrehung intraperitonealer Organe. Verhandl. d. dtsch. Ges. 
f. Chirurg. 1902. S. 586. - PmLIPOWIcz (1): Diinndarmvolvulus. Zur Kasuistik und 
Atiologie . .Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 76. 1905. - PH:o:.n>OWICZ (2): Weitere Beitriige zur 
Kasuistik undAtiologie des Diinndarmvolvulus. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 97, S. 884. 1912. 
PaUTZ: Zentralbl. f. Chirurg. 1897. S. 223. - RICHTER: "(jber die operative Behandlung 
der Achsendrehung des Diinndarms. Inaug.-Diss. GieBen 1911. - SANDLAS: Volvulus 
infolge MECKELSchen Divertikels. Inaug.-Diss. Miinchen 1903. - SCHNEIDER: Beitrag 
zur Lehre yom Volvulus des gesamten Diinndarms. Inaug.-Diss. Marburg 1920. - SPASA­
KUKOZKY: Volvulus intestinorum als Krankheit der hungernden Menschen. Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 91. 1909. - SPENCER: Volvulus neonatorum. Brit. med. journ. 1917, 
Nr. 3465. - STEINDL: Volvulus nach spastischem Ileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 179, S. 413. 1923. - STETTER: "(jber zwei seltene Fiille von Ileus. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. Bd. 133, S. 1. - TENCKHOFF: Zur Entstehung der Stieldrehung innerer 
Organe. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 178, S. 224. 1923. - WANDEL: mer Volvulus 
des Coecum und Colon ascendens. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 11, S. 53. 
1903. 

Volvulus der Flexura sigmoidea und des Ma.gens. 
BAER: Sigmavolvulus. Sammelreferat. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 6. 

BECKER: tiber die Magenverschlingung . .Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 145, S. 203. 1927. -
BREHM: Sigmavolvulus . .Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 70, S. 267. 1903. - BREITKOPF: 
Magenvolvulus. Zentralbl. f. Chirurg. 1927. Nr.22, S. 1376. - BRUNING: tiber Mesen­
teriitis, Mesenteriolitis und Mesokolitis . .Arch. f. klin. Chirurg. Bd.145, S. 257. 1927. -
DIETERICHS: Ref. Zentralorgan f. Chirurg. Bd. 3, S. 873. 1912. - FALTIN: Nord. med . 
.Arch. 1903. - FRIEDRICH, V.: Chronischer Magenvolvulus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 198, S. 185. - GRASER (1): Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Chirurg. 1898. S. 98. -
GRASER (2): Ebenda Bd. 199, S. 480. - GIFFHORN: Sigmavolvulus. Inaug.-Diss. Leipzig 
1905. - HAUSMANN: Virchows .Arch. Bd. I, S. 144, 400. - V. HANSEMANN: Verhandl. d. 
dtsch. Ges. f. Chirurg. 1899. - HELLER: Volvulus des Sigmoideum. Miinch. med. Wochen. 
schrift. 1911. S. 1059. - HINTZE (1): Volvulus der Flexura sigmoidea im Rontgenbild. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 153, S. 355. 1920. - HINTZE (2): Verhandl. d. dtsch. Ges. 
£. Chirurg. 1922. - KEHL und ERB: Beitrag zur Frage der Entstehung der Peritonitis 
chronica mesenterialis (VmcHow) und ihre Beziehungen zum Volvulus der Flexura 
sigmoidea. Virchows .Arch. Bd. 246, S. 285. 1924. - LUKSCH: Naturforschervers. Meran 
1905. - NEUGEBAUER: Gekroseschrumpfung nach stumpfen Bauchtrauma. Bruns' Beitr. 
Z. klin. Chirurg. Bd. 137. - PATEL: Sigmoiditis et Perisigmoiditis. Rev. de chirurg. 
Tome 36. 1907. - PmLIPoWICz: Mitteilung iiber inneren DarmverschluB mit besonderer 
Beriicksichtigung des Volvulus der Flexura sigmoidea . .Arch. f. klin. Chirurg. Bd.70. 1903. 
POCHHAMMER: Sigmavolvulus. Zentralbl. f. Chirurg. 1920. S. 148. - V. SAMSON (1): 
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Einiges uber den Darm, insbesondere die Flexura sigmoidea coli. Arch. f. klin. Chirurg. 
Bd. 45, S.146. - V. SAMSON (2): Sigmavolvulus. Virchows Jahresber. 1892. S. 181. 

Dar m v e r k not u n g. 
EKEHORN: Die gewohnlichsten durch Verknotung verursachten Formen des Ileus. Arch. 

f. klin. Chirurg. Bd. 71, S. 333. 1903. - FALTIN: Kasuistische Beitriige zur Kenntnis 
der Knotenbildung. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 84, S. 477. - LINDSTROM: Uber 
Knotenbildung am Diinndarm. Finska lakaresallskapets handlinger 1916. - OHMANN, R. C.: 
Ein Fall wirklicher Knotenbildung zwischen einem stark verliingerten Coecum in dem 
untersten Abschnitt des Ileum. Finska lakaresallskapets handlinger Februar 1917. -
WILMS (I): Der Mechanismus der Strangulation. Dtsch. med. Wochenschr. 1903. S. 81. 
369. - WILMS (2): Mechanismus der Knotenbildungen. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 69. 
1903. - WILMS (3): Wie entstehen Achsendrehungen des Darmes? Arch. f. klin. Chirurg. 
Bd. 69. 1909. 

Net z tor s ion. 
ADLER: Netztorsion. Chirurg .. Kongr. 1907. (Lit.) - KOHLER: Netztorsion. Arch. f. 

klin. Chirurg. Bd. Ill, S.514. 1919. - KOSTER: Akuter Omentumvolvulus. Americ. journ. 
of med. the sciences. Vol. 172, p. 230. - PaUTZ: Dtsch. Chirurg. Lf.46 K. 1913. -
RIEDEL: Uber gedrehte Netzgeschwillste. Munch. med. Wochenschr. 1905. Nr. 47. 

Dar m v e r s chi u B d u r c hOb t u rat ion (F rem d k 0 r per, ,,7 U r mer us w.) 
und Kompression. 

ALLARD: Uber die gutartige Stenose an der Flexura coli sinistra. Med. Klinik 1911. 
Nr. 17. - ANSCHijTZ: Ileus infolge Ektasie der Gallenblase. Med. Klinik 1911. S. 15. -
BABESIUS: Zit. nach LEDDERHOSE. - BADBERG, BOENNrNGHAUSEN und KOCH: Darm· 
chirurgie bei ungewohnlichen Lagen und Gestaltungen des Darmes. Dtsch. Zeitschr. f. 
Chirurg. 1896. S. 42. - BARTH: Fortschritte in der Beurteilung der eitrigen PerfOIations­
peritonitis. Dtsch. med. Wochenschr. 1905. Nr. 10. - BELLMANN: Ileus durch Schellack· 
steine. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 149. - BEUST: Ein Fall von Ileus verminosus. 
Korresp.-Blatt f. Schweiz. Arzte. Bd. 48, H. 35. 1918. - BIRCHER: Chirurgie der nicht 
parasitaren Milzzyste. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 92, S. 323. 1908. - BIRT und 
W. FISCHER: Seltene Darmstrikturen in Mittelchina. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 104. 
BOGDANITZ: DarmverschluB bei Cholelithiasis. Wien. med. Presse 1902. Nr. 45. -
BORNER: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 164, S. 392. 1921. - Boso: Ileus infolge Per­
foration einer Genitaltuberkulose in den Diinndarm. Arch. f. klin. Chirurg Bd. 143, 
S. 238. - BRAUN (1): Uber den durch Lage und Gestaltsveranderung des Kolon bedingten 
vollkommenen und unvollkommenen DarmverschluB. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd.76, 
S.540. 1905. - BRAUN (2): Zur Pathologie und Therapie des Darmverschlusses. Bruns 
Beitr. z. klin. Chirurg. Bd.41, S. 760. - BRAUN und SEIDEL: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. 
Med. u. Chirurg. Bd. 17. 1907. - BRlZKE: Ref. Zentralorg. f. Chirurg. Bd.17, S.452. -
BROSCH, A.: Uber den Mechanismus der Kotpassage bei Kotretention auf Grund ein· 
schlagiger Obduktionsbefunde. VirchowsArch. Bd.205. 1911. - BRUNING: DarmverschluB 
nach Ruhr. Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 8. - BUCHHOLZ, W. und LANGE, H.: 
Ileus und Darmflora. Munch. med. Wochenschr. 1927, Nr. 6, S. 233. - BUCHWALD: 
Darmkystome als Ursache eines kompletten Darmverschlusses. Dtsch. med. Wochen­
schIift. 1887. S. 868. - BURKARDT und Socm: Verletzungen und Erkrankungen der Pro­
stata. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd.53. - COLLIUS: Brit. med. journ. 1882. S. 458. -
CAl!KOWIC: Obturationsileus infolge Einklemmung von Askariden in ein MECKELsches 
DivertikeI. Lijecnicki vjesnik. 1902. Nr. 5. - DEUTSCH: Seltene Form von Strangu­
lationsileus. Wien. klin. Wochenschr. 1927. Nr.28. - DOBERAUER: Prag. med. Wochen· 
scmift. 1917. S. 147. - DUHRsSEN: Ileus nach GenuB von PiIzen. Med. Klinik 1926. 
Nr. 49. - ENDERLEN und HOTZ: mer die Resorption bei Ileus und Peritonitis. Mitt. 
a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 23. - EXALTO: DarmverschluB beim Neu· 
geborenen durch Schleimepithelpfropfe. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 189, S. 52. 
'1924. - EXNER, A.: Zur Kenntnis der At;iologie der entziindlichen Mastdarmstenosen. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 109. 1911. - FANCONI: 5 FaIle von angeborenem Darm· 
verschluB (Diinndarmatresie, DuodenaIstenose, Mekoniumileus). Virchows Arch. Bd. 229. 
1920. - FLEISCHHAUER: Schwangerschaftsileus. Zentralbl. f. Gynakol. 1918. S. 377. -
FLURY: AEkaridenileus. Arch. f. spez. Pathol. u. Therap. Bd. 67, S. 275. 1912. - FUTH: 
SchwlI;ngerschaftsileus. ZentraIbl. f. Gynakol. 1919. S. 353. - GANGL: Berstungsruptur 
des Darmes ohne Einwirkung auBerer GewaIt. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 131, S. 292. 1924. 
GERHARDI: Virchows Arch. Bd. 106; S. 303. 1886. - GERLACH: Ober mechanische 
Schleimhautschiidigungen durch Askariden. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 173, S. 396. 
1922. - GOLDBERG: Zentralbl. f. Chirurg. 1912. S. 595. - GOLLWITZER: Statistik uber 
223 Ileusfalle. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 197, S. 175. - GRAEVE: Zentralorg. f. 
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Chirurg. 1911. S. 225. - V. GREYERZ: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 77. 1905. - GULECKE: 
Erkmnkungen des Pankreas. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 4. 1912. - HAASLER: mer 
Darmstenose. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd.71, S. 652. 1903. - HAEBJ..ER: Zur Molekular­
pathologie des akuten Diinndarmverschlusses. Zentralbl. f. Chirurg. 1926. Nr. 46. -
HAGENBACH: Komplizierte Pankreaskrankheiten. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 27, 
S. 110. 1888. - HELM und KLOB: Nach LEDDERHOSE. - HILGENREINER, L.: Darm­
verschlull durch das MEcKELsche Divertikel. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 33, S. 702 
u. Bd. 40, S. 99. - HOFFMANN: Askaridenileus. Monatsschr. f. Kinderheilk., Orig. Bd.15. 
1919. - HOFMANN, ARTHUR: Uber Darmverschlull in der Schwangerschaft, 2 FaIle. Zen­
tralbl. f. Gynakol. Jg. 44, Nr.5, S.124. - HOFMEISTER: Askaridenileus. Ref.: Zentralbl. 
f. Chirurg. 1913. S. 1179. - HOHLBECK: 3 FaIle von Darmokklusion durch MEcKELsches 
Divertikel. Arch. f. klin. Chirurg. Bd.61, S. 1. - JENCKEL, A.: Atresia acquisita intestini. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 90, S. 330. - JORDANS nach BRAUN-WORTMANN. S.420.­
KADZA: Diinndarmileus durch Invagination einer Solitarmetastase eines radikal operierten 
Melanosarkoms. Wien. klin. W ochenschr. 1927. S. 208. - KAISERLING: Vollige Obliteration 
des S. romanum und Rektum nach Anlegung ein€s Anus praeternaturalis. Charita-Ann. 
Jg. 35. 1911. - KEHR (1): Chirurgie der Gallenwege. Neue dtsch. Chirurg. 1913. Nr. 8. -
KEHR(2): Chirurgie der Leber, der Gallenwege und der Milz. Prakt. Chirurg. v. BERGMANN, 
Bruns Beitr. z. kIin. Chirurg. Bd. 3, 3. Auf!. 1907. - KEHRER: Schwangerschaftsileus. 
Zentralbl. f. Gynakol. 1894. S.521. - KERN: Darmverschlull in der chirurg. Abteil. der 
kantonalen Krankenanstalt Aarau von 1899-1924. Schweiz. med. Wochenschr. 1924. 
S. 527. - KIESELBACH: Askaridenileus. Bruns Beitr. Z. kIin. Chirurg. Bd. 76, S. 204. 1911. 
KORTE (1): Beitr. zur Chirurgie der Gallenwege und Leber. Berlin 1905. - KORTE (2): 
Die chirurgischen Krankheiten und Verletzungen des Pankreas. Dtsch. Chirurg. 1898. 
Nr.45d. - KLoB: Striktur nach Typhus. Wien. med. Wochenschr. 1863. - KREIS, PH.: 
Ein Fall von Ileus im Wochenbett. Zentralbl. f. Gynakol. Jg.44, Nr.35, S. 976. - LEDDER­
HOSE: Die Erkrankungen der Milz. Dtsch. Chirurg. Nr. 45b. - LEICHTENSTERN: ti"ber Darm­
verschliellung. Dtsch. med. Wochenschr. 1888. Nr.22. - LEO: Salolkonkremente in den 
Fazes. Niederrhein. Ges. f. Natur- u. Heilk. Bonn 1899. -- LEXER: Zentralbl. f. Chirurg. 
1914. S. 1031. - LoESSL: Nahrungsmittel als Ursache von Ileus. Zentralbl. f. Chirurg. 
1926. S. 2327. - LUDWIG: Schwangerschaftsileus. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynii.kol. 
Bd. 75, S. 324. 1914. - MELCHIOR: Die Chirurgie des Duodenums. Neue dtsch. Chirurg. 
Bd. 25. 1917. - MlKULIcz-RADECKI: Ileus und Graviditat. Miinch. med. Wochenschr. 1926. 
S. 1352. - MOKROWSKI: Kotsteine. Ref.: Zentralorg. f. Chirurg. Bd. 14, S. 271. (Zit. 
nach BRAUN-WORTMANN). - MUHsAM: Die Anwendung des Murphyknopfs am Darm. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 105, S. 284.1910. - MUSSIG: Askaridenileus. Miinch. med. 
Wochenschr. 1921. S. 1395. - MUZENIK: Ileus nach dem Material des 1. Rigaschen 
Stadtkrankenhauses. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1927. S. 202. - NAUNYN: ti"ber Ileus. 
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 1, H. 1. - PAYE: Ungewohnlicher Fall 
von Ileus mit dreifachem Darmverschlull. Klin. Wochenschr. 1927. Nr. 9, S. 427. -. 
PETRI: Uber die subkutanen Rupturen und Kontusionen des Magendarmkanals. Bruns 
Beitr. Z. klin. Chirurg. Bd. 16. - PEUKERT: Durch Genull von Mohn verursachte 
Blinddarmerkrankung. Miinch. med. Wochenschr. 1919. S. 100. - QUENU: Du rMe 
de l'angle colique gauche dans les occlusions intestinales. Bull. et memo de 10. soc. 
chirurg. 1902. Nr. 23. - REICHOLD: Miinch. med. Wochenschr. 1897. Nr. 17. - RIECK: 
Schwangerschaftsileus. Zentralbl. f. Gynakol. 1913. S. 19. - RIEDEL: 1. Ileus infolge von 
aullergewohnlicher Strangbildung, Verwachsung und Achsendrehungen, sowie Darm­
syphilis. 2. Ileus bedingt durch Schrurnpfung der Mesenterien vom Coecum samt unterem 
Ileumende, desgleichen vom Mesenterium des S. romanum. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. 
u. Chirurg. 189'1. H. 2. - RIESE (1): Striktur des Colon transversum nach TyphUS. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1900. Nr. 44. - RIESE (2): Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 73. 1904. -
RIETHER: Darmverschlull durch Kottumoren bei einem 3 Tage alten Kind. Wien. klin. 
Wochenschr. 1898. S. 77. - ROST: Askaridenileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 151, 
S. 251. 1919. - SCHAAL: Enterospasmus verminosus. Miinch. med. Wochenschr. 1912. 
Nr. 48. - SCHLANGE: Der Darmverschlull. Handb. d. prakt. Chirurg. 1907. - SCHT.OSS­
MANN: Chirurgische Erkrankungen durch Askariden. Bruns Beitr. Z. klin. Chirurg. Bd. 90, 
S. 531. 1914 u. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 34. 1921. - SCHMIDT, J.: 
Bemerkungen iiber Diinndarmstenose. Miinch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 17. - SCHWARZ, 
K.: Ein Fall von Trichobezoare. Med. KIinik. Bd. 9, Nr. 152. 1913. - SIEGEL: Zit. nach 
KORTE. - SPIETH: Beitr~g zur Askaridenerkrankung mit besonderer Beriicksichtigung 
der Frage der Giftwirkung. Virchows Arch. Bd. 215, S. 117. 1914. - SPRENGEL: Arch. f. 
kIin. Chirurg. Bd. 61. 1900. - STAHR: Darmgeschwiilste bei Kindern durch Trichozephalus 
verursacht. Dtsch. med. Wochenschr. 1922. S. 1274. - STEPP: Askariden. Miinch. med. 
Wochenschr. 1887. Nr. 51. - STRATER: Askaridenileus. Zentralbl. f. Chirurg. 1921. S. 1188. 
STREHL: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 50, S. 411. 1899. - SZOKOLOFF: Ref. Zentralorg. 
f. Chirurg. Bd. 13, S. 130. - TRuMPP: Rektaler Schleimepithelpfropf und Darmstenose 
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beim Neugeborenen. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 76. 1912. --- TULPIUs: Zit. nach LEICHTEN­
STERN. - VERSE: Chronische Dilatation des Dickdarms im hoheren Alter. Miinch. med. 
Wochenschr. 1903. S. 654. - WAGNER: Ileus durch Gallensteine. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 130 (Lit.). - "TALTHER: Cber paralytischen Ileus infolge von Darmgarung. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 151, S. 77. 1919. - WILHELM: Schwangerschaftsileus. ZentralbI. 
f. Chirurg. 1927. Nr. 5, S. 274. - WIMMER: Kotsteine. Miinch. med. Wochenschr. 1907. 
S. 1032. - WORTMANN: Enterostomie und die Behandlung des Darmverschlusses. Med. 
Klinik 1921. Nr. 31. 

Fun k t ion e II e r Dar m v e r s chI u B, spa s tis c her lIe u S. 

ABEL: Beobachtung eines chronischen Hirnleidens mit hochstem Grade von Ileus. Dtsch. 
Klinik 1854. Nr. 48. - BRENTANO: Enterospasmus. Zentralbl. f. Chirurg 1923. S. 1297. -
BRUNZEL (I): Spastischer Ileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 149, S. 414. 1919. 
BRUNZEL (2): Paralytischer Ileus nach GenuB roher Vegetabilien. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 145, S. 1. 1918. - BUCH: Uber das Wesen und den Sitz der Gastralgie. Arch. f. Ver­
dauungskrankheiten. Bd. 7, S. 555. 1901. - COLMERS: Uber spastischen Ileus. Miinch. 
med. Wochenschr. 1926. Nr. 52. - EINHORN: Scheinbare Tumoren des Abdomen (Hysterie). 
Berl. klin. Wochenschr. 1901. Nr. 43. - EXNER: Tabische Krisen, Ulcus ventriculi und 
Vagus. Wien. klin. Wochenschr. 1912. H. 38. - FELTKAMP: Zentralbedingte Hemmung 
der Dickdarmbewegungen. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 93. - FRANKE: Spasti­
scher DarmverschluB, Wandermilz. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 47.1898. - FROMME: 
Uber spastischen Ileus. Dtsch. med. Wochenschr. 1914. Nr.20. - HOTZ: Zur Pathologie 
der Darmbewegungen. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd.20, H. 2. - KLETT: 
Spastischer Ileus. Zentralbl. f. Chirurg. 1923. H. 16. - KOCHER: Hodeneinklemmung mit 
Ileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd.8. - KOENNECKE: Spastischer Ileus. Miinch. med. 
Wochenschr. 1923. H. 30 und Zeitschr. f. d. ges. exper. Med. Bd. 28. H. 5. -- LEUBE: 
Ileus spasticus. 70. Verso dtsch. Naturforsch. u. Arzte in Diisseldorf 1898. Miinch. med. 
Wochenschr. 1898. Nr. 41. - NAGEL: Zur Kenntnis des spastischen Ileus. Bruns Beitr. 
Z. klin. Chirurg. Bd. 124. 1921. (Lit.!) - NORDMANN: Hysterischer und spastischer Darm­
verschluB. Dtsch. med. Wochenschr. 1910. S.452. - ORTNER: Angiosklerose der Darm­
arterien. Volkmanns Samml. klin. Vortrage Nr. 347. - PANKOW: Fall von spastischem 
Ileus. Miinch. med. Wochenschr. 1903. S. 1362. - REICH: Embolie und Thrombose der 
MesenterialgefaBe. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. 1913. S. 515. (Lit.) - SANDVEZ: Beitrag 
zur Symptomatologie der Tabes dorsalis. (Ileus im Verlauf.) Korresp.-Blatt f. Schweiz. 
Arzte 1887. S. 41. - SCHLOFFER: Ileus bei Hysterie. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd.24. 
S. 392. 1899. - SOHN: Uber spastischen Ileus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 164. 
1921. - SOHN, A.: Ileuserscheinungen bei Erkrankungen des Herzens. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. Bd. 165, S. 285. 1921. - SOHN, L.: Zur Kenntnis des spastischen Ileus. Bruns 
Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 120. 1920. - STEINDL (1): Neue Gesichtspunkte zum Problem 
-des Enterospasmus. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 139. 1926. - STEINDL (2): Volvulus und 
spastischer Ileus. Zeitschr. f. Chirurg. 1923. S. 525. 

H irs c h s p run g s c h e K ran k h e i t. 
ANDERS, H. E.: Uber KloakenmiBbildungen. Virchows Arch. Bd. 229. 1921. -- BAGINSKY: 

Demonstration der Praparate eines Falles von Hirschsprungscher Krankheit. Berl. med. 
Ges. Sitzung v. 26. Okt. 1904. Berl. klin. Wochenschr. 1904. S. 1252. - BARON: Uber 
zwei FaIle von Hirschsprungscher Krankheit. Jabrb. f. Kinderheilk. Bd. 65, S. 741. 
1907. - BARTH: Hochgradige Kotstauung infolge einer durch zu langes Mesokolon zustande­
gekommenen Darmverlagerung. Wagners Arch. d. Heilk. 1870. Jg. II. - BAUR: Darm­
verschluB beim Megasigmoid permagnum. Korresp.-Blatt f. Schweiz. Arzte 1914. -
BERGMANN: Zur Kasuistik der Erkrankungen der Flexura sigmoidea. Prag. med. 
Wochenschr. 1904. S. 322. -- BING: Zur Kenntnis der Hirschsprungschen Krankheit 
und ihrer Atiologie. Arch. f. Kinderheilk. Bd. 44. S. 59. - BITTORF: Zur Patho­
genese der anlSeborenen Stublvers'opfung (Hirschsprungsche Krankheit). Miinch. 
med. Wochenscbr. 1906. S. 265. - BLOCHMANN: Eine wlChtige Form von funktio­
neIlem DarmverschluB im Sauglingsalter und ihre Beziehungen zur Hirschsprungschen 
Krankheit. Berl. klin. Wochenschr. 1911. Nr. 13. - BODE: Zur Pathogenese und 
Therapie der HirschsprunlSschen Krankheit. Bruns Beitr. Z. klin. Chirurg. Bd. ll5. 1919. 
BRANDENSTEIN: Hirschsprungsche Krankheit unter dem Bi!de des Ileus. Berl. klin. 
Wochenschr. 1919. Nr. 15. - BRAUN: Zur operativen Behandlung der kongenitalen Dila­
tation des Kolons (Hir 'chsprungsche Krankheit). Ver.handl. d. Ges. dtsch. Naturforsch. 
u. Arzte. Kassel 1903. 2. Teil. S.143. - BRUNING: Uber die Hirschsprungsche Krank­
heit und verwandte Zustande. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 142, S. 88. - BUTTERSACK: 
Familiares Vorkommen der Hil"!chsprungschen Krankheit. MUnch. med. Wochenschr. 
1927, S. 1626. - CESAS: Die Hirschsprung3che Krankheit. Sammelreferat. Zentralbl. 



Scbrifttum. 259 

f. d. Grenzgeb. 1909. S. 81. - CHIARI: Demonstration eines FaUes von Hirschsprungscher 
Krankheit. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Breslau 1904. S. 153. - CONCETTI: -aber 
einige angeborene, bei Kindern die habituelle Verstopfung hervorrufende Mi.l3bildungen 
des Kolons. Arch. f. Kinderheilk. Bd.27, S.319. - DANZIGER: Beitrag zur Kenntnis 
der Hirschsprungschen Krankheit. Inaug .. Diss. Gottingen 1907. - DELKESKAMP: -aber 
Volvulus der Flexura sigmoidea bei Hirschsprungscher Krankheit. Miinch. med. Wochen· 
schrift. 1906. Nr.4. - DREIKE: Ein Beitrag zur Keuntnis der Lange des menschlichen 
Darmkanales. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 40, S. 43. - EISENHART: Kongenitale 
iiberma.l3ige EntwickIung des S romanum. Darmverschlu.l3. Zentralbl. f. inn. Med. 1894. 
S. 1153. - ENDERLEN: Fall von Hirschsprungscher Krankheit. Wiirzburger Arzteabend. 
Miinch. med. Wochenschr. 1908. S. 2066. - ENGEL: Einige Bemerkungen iiber die Lange 
der Darmeingeweide beim gesunden Menschen. Wien. med. Wochenschr. 1857. Nr. 30 u. ff. 
FENWICK: Hypertrophie and dilatation of the colon in infanty. Brit. med. journ. Vol. 2, 
p. 564. 1900. - v. FREY: Uber chronische Darmstenose infolge Abknickung der Flexura 
sigmoidea. Bruns Beitr. z. kIin. Chirurg. Bd. 17, S. 123. - FUTTERER und MrnDELDORPF: 
Ein Fall von gro.l3em kongenitalem Divertikel der Flexura sigmoidea. Virchows Arch. 
Bd. 106, S. 555. - GENERSICH: Uber angeborene Dilatation und Hypertrophie des Dick· 
darmes. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 37. 1894. - GOBELL: Ein Beitrag zur Pathologie und 
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3. Einfache Entzundungen des Darmrohres. 
Von 

H. Siegmnnd-Koln. 

:Mit 51 AbbiIdungen. 

I. Bemerknngen fiber den Ban nnd die anfsangende Tiitigkeit 
del' Darmschleimhant als Einleitung. 

Die Schwierigkeiten einer Erorterung uber entzundliche Vorgange in der 
Darmwand beginnen mit dem Versuch einer Darstellung des normalen Baus 
der Darmschleimhaut. Gerade die Bedeutung des Darmes als wichtigstes 
Resorptionsorgan macht es im Rinblick auf das Wesen des Entzundungsvor­
ganges, der ja immer deutlicher als Ausdruck und Erfolg gesteigerter und ge­
storter ortlicher Aufsaugungsvorgange sich darstellt, verstandlich, daB hier eine 
Reihe flieBender tJbergange von normalen Resorptionsprozessen uber einfache, 
noch im Rahmen der Norm sich bewegende Regulationsmechanismen zu krankhaft 
gesteigerten und gestorten "entzundlichen Vorgangen" zur Beobachtung gelangt. 
Die im ganzen freilich weder morphologisch, noch physiologisch durchsichtigen 
und einer K.J.arung dringend bediirftigen Vorgange der Aufsaugung im normal­
tatigen Darm sind daher als Modell einer physiologischen Entzundung fUr die 
spater zu erorternden Fragen von groBer Bedeutung. Freilich sind die engen 
BeZiehungen Zwischen resorptiver Tatigkeit, Verdauung und geweblichen wie 
zellularen Strukturen, die gam: allgemein erst in neuester Zeit Gegenstand 
zielbewuBter Forschung geworden sind, dabei auch im Darm unter normalen 
Verhaltnissen noch nicht zu ubersehen. Das macht es verstandlich, wenn ich 
es als unmoglich bezeichne, zur Zeit ein allgemein giiltiges Strukturbild der 
normalen Darmschleimhaut im Sinne einer Konstanten zu entwerfen: Jede 
nach Art und Menge veranderte Ernahrung fiihrt zu einer Umgestaltung der 
Aufsaugungsverhaltnisse und unter dem EinfluB der veranderten nutritiven 
.Reize zu einer mehr oder minder deutlichen Anderung des Zellbildes, insbesondere 
im retikuIaren Zottengerust. Man hat ja lange die Verdauung als eine alleinige 
Leistung der Verdauungsdriisen bzw. des Epithels im Verdauungsschlauch 
angesehen. Reute wissen wir, daB die Verarbeitung auch von enteral zugefuhrten 
Nahrstoffen nicht nur eine Aufgabe des epithelialen Anteils der Darmschleimhaut 
ist, sondern daB auch mesenchymale Bestandteile im Schleinihautgerust -
nach epithelialer Vorverdauung durch Sekrete - aufs lebhafteste sich an den 
Vorgangen der Aufsaugung und Stoffverarbeitung beteiligen. Das retikulare 
Gewebe des Zottengerusts und die in ihm ausgebildeten lymphatischen Struk­
turen sind dabei nach unserer tJberzeugung ein Teil des gesamten retikulo­
endothelialen Aufsaugungs- und Stoffwechselapparates, der im ganzen zum 
mindesten seiner A.u~dehnung nach eine flieBende, in engster Beziehung zur 
Funktion stehende Bildung darstellt und nicht nur, wie es nach den Angaben 
EpPIN'GERS (die Mi1z als Stoffwechselorgan, die hepatolienalen Erkrankungen) 
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scheinen konnte, mit dem Hamoglobin-, Eisen- und Fettstoffwechsel betraut 
ist, sondern auch am EiweiB· und Kohlehydrathaushalt regsten Anteil nimmt. 

Gerade wenn man geneigt ist, den nahen Be~ehungen, die gam: allgemein 
74wischen normalen Aufsaugungspro2;essen und ent74iindlichen V organgen be­
stehen, Rechnung 74U tragen, wird man bei einer vorwiegend morphologischen 
Darstellung der Darment74iindungen an den Erscheinungen der Resorption 
im Darm und ihren Storungen nicht voriibergehen konnen. Aber leider sind 
unsere Kenntnisse iiber die morphologische Seite der Verdauungsvorgange im 
Darmschlauch noch viel geringer als iiber die noch mancher K.1.iirung bediirltigen 
physiologisch-chemischen Vorgange; und insbesondere ist eine Verkniipfung der 
chemischen Vorgange mit geweblichen Leistungen und strukturellen Anderungen 
bisher weder fiir das Epithel, noch fiir das sehr vernachlassigte Geriist moglich, 
ja kaum versucht worden. iller liegen noch eine Menge unbeantworteter 
Fragen des Gewebsstoffwechsels. Neben den Vorgangen der Aufsaugung und 
ihrem morphologischen Ausdruck sind vor allem auch die Beziehungen zwischen 
Abbau und Umbau der ein2;elnen aufgenommenen Stoffe 74U geweblichen und 
74elligen Leistungen ein ungeklartes Problem. Das sind alles Fragen, die aufs 
engste mit den Vorgangen der Zelldurchlassigkeit und nutritiven Reizung 74U­
sammenhangen und damit nicht nur fiir die Pathologie des Verdauungskanals, 
sondern gam; allgemein von allergroBter Bedeutung sind. 

Man wird nicht fehIgehen, wenn man mit HOBER auch dem Darmepithel 
hinsichtlich seiner Durchiassigkeit zunachst die Eigenschaften 74uerkennt, die 
nach OVERTON alle Zellen aufweisen; es ist durchgangig fiir lipoidlosliche Stoffe. 
Mit dieser Annahme scheinen mir aber die Vorgange der Resorption noch nicht 
ohne weiteres restios klarbar 74U sein, wenn auch die Aufnahme der Fettstoffe 
und wohl auch im Modellversuch die von basischen Farbstoffen, soweit sie lipoid­
lOslich sind, damit im Zusammenhang stehen mag. Sicherlich ist die Zell­
durchlassigkeit noch von einer Reihe anderer Umstande abhangig, unter denen 
die Funktionslage einen wichtigen Platz einnimmt. Es mehren sich in Iet74ter 
Zeit die Beobachtungen, die einen Eintritt von sonst nicht aufsaugbaren 
Stoffen in den Zelleib unter dem EinfluB erhohter Leistung, insbesondere 
vermehrte EiweiBaufnahme, wahrscheinlich machen. 

Fiir die Resorption von Fettstoffen muB darauf hingewiesen werden, daB 
es immer noch ungeklart ist, ob das Nahrungsfett emulgiert in feinster Form 
aufgenommen oder nach hydrolytischer Spaltung in geloster Form auf­
gesaugt und in den Epithelien durch eine aktive Tatigkeit des Protoplasmas 
wieder aufgebaut wird. Ich glaube nicht, daB eine Entscheidung dieser Frage 
auf morphologischem Wege allein zu erwarten ist. Die histologischen Bilder, 
die man nach einer fettreichen Mah~eit in den Darmepithelien 74U sehen be­
kommt, sind bei Verfiitterung der verschiedensten Fettarten stets die gleichen. 
Nach WUTTIG sind die Spit74en der Darmzotten vollstandig fettfrei, wahrend 
in den basalen Teilen und in den LIEBER,KUHNschen Krypten Fetttropfchen 
in Epithelien nachweisbar sind. Sie sind unmittelbar unter dem Kutikularsaum 
am kleinsten, flieBen in den tieferen TeiIen 74U groBeren Tropfen 74usammen und 
sind um den Kern am reichlichsten. Auch im Kutikularsaum selbst lassen sich 
auf der Hohe der Fettresorption, wie schon KISCHENSKI angab, feinste Fett­
kornchen nachweisen. In den Zellen des Zottengeriists ist lediglich bei sehr 
starker Fettzufuhr farberisch Fett nach74uweisen, wahrend es in den Chylus­
gefaBen schon friih74eitig feststellbar ist. Wie Neutralfett verhalt sich nach den 
Untersuchungen von HOTZ und KREUTER Choiesterin, das bei der Aufsaugung 
aus dem Darminhalt in den Zottenepithelien als Ester in Tropfenform gespeichert 
wird, und als Ester in Chylus- und BlutgefaBe gelangt. Ob nicht neben der 
transepithelialen Aufnahme auch noch eine interepitheliale Aufsaugung in Frage 
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kommt, ist fUr Fettstoffe ebensowenig geklart wie fiir alle anderen Stoffe. 
Aile Versuche, die in der Aufnahme verfiitterten Eisens ein Modell fiir die 
Resorption anderer Substanzen sehen wollen, scheitern meines Erachtens an 
den bisher vollig unzureichenden morphologischen Darstellungen iiber den Weg 
der zur Resorption gelangten Massen. 

Viel wichtiger als die Frage der Fettresorption ist insbesondere auch fiir 
die Beziehungen zur Entziindung die Bedeutung des EiweiBabbaues 
im Darmkanal und der Darmwand. 

Die physiologisch-chemische Seite dieser Frage hat eine ersch6pfende Darstellung 
im Handbuch der physiologischen Chemie von ABDERHALDEN erfahren. Was fiir die morpho­
logische Betrachtung dabei von Wichtigkeit ist, ist die Feststellung, daB das EiweiB der 
Nahrung im Magendarmschlauch sicher zu Peptonen und Aminosauren abgebaut wird. 
'Vie weit aber der Abbau jedes einzelnen Peptons geht bis die Resorption einsetzt, dartiber 
geben die bisherigen Untersuchungen keinen sicheren Anhaltspunkt. Doch hat die Annahme, 
daB der Abbau der Proteine im Darmkanal so weit gefiihrt werden muB, bis jede einzelne 
EiweiBart ihre besondere Struktur angenommen hat, durch Versuche eine groBe Sttitze 
erfahren. Jedenfalls enthalt der Darminhalt unter normalen Verhaltnissen Peptone und 
Aminosauren, die von der Darmwand aufgenommen werden_ 'Vie aber dic Aufnahme er­
folgt und was aus den in die Darmwand aufgenommenen EiweiBabbauprodukten wird, ist 
schwer zu entscheiden. Ob die aufgesaugten EiweiBabbaustufen in den Zellen der Darm­
wand wieder zu EiweiB vereinigt werden, oder sie in anderer Weise verandert, abgebaut und 
umgebaut werden, ist ganz ungeklart. Keinesfalls liegen Beweise daftir vor, daB in der Darm­
wand aufgenommene Abbauprodukte in irgendwie in Betracht kommender Menge tiber die 
Aminosauren hinaus verandert werden, ebensowenig wie durch Versuche die Annahme 
einer Ei~eiBbildung in der Darmwand bewiesen werden konnte. Jedenfalls erfolgt ein 
rascher Ubertritt der das Epithel durchwandernden Abbaustufen ins Blut. Wieweit dabei 
Zellen der Darmwand, insbesondere des Zottengertists, an dem ganzen Vorgang der Ver­
dauung beteiligt sind, ist im einzelnen noch nicht bekannt. 

Abel' so viel ist sicher, daB die zellige Zusammensetzung des Zottengeriists 
zu der Durchlassigkeit des Epithels fur EiweiB-Abbauprodukte nach Menge 
und wohl auch Art in enger Beziehung steht_ Da es farberisch nicht 
moglich ist, den Weg der einzelnen EiweiBspaltprodukte durch die Darm­
wand und ihr weiteres Schicksal Zu verfolgen und experimentelle Unter­
suchungen iiber die Beziehungen von proteinogenen Stoffen und zelligen 
Leistungen erst in den Anfangen sind, ist es zur Zeit noch nicht moglich, ein 
Bild von del' funktionellen Struktur der Darmwand Zu zeichnen. Auch der ja so 
nahe liegende Weg mit Hilfe der Vitalfarbung im Modeilversuch Aufklarung 
iiber Weg und Schicksal der Zur Aufsaugung gelangenden Stoffe Zu erhalten, 
fiihrt nicht zU einem befriedigenden Ziele, wenn auch manche bemerkenswerte 
und das Verstandnis fordernde Beobachtungen zu verzeichnen sind. Man muB 
MOLLENDORF (1), bei dem sich eine ausfiihrliche Zusammenstellung der bisher 
vorliegenden Ergebnisse iiber die Vitalfarbung der Darmwand findet, ganz zu­
stimmen, wenn er davor warnt, die mit enteraler Vitalfarbung erhaltenen Er­
gebnisse ohne weiteres als Beispiel fUr die normale Resorption hinzustellen. Eine 
Anfarbung der Oberflachenepithelien mit den verschiedensten basischen Farb­
stoffen laBt sich leicht erreichen. Insbesondere sei hierbei auf die Untersuchungen 
von ARNOLD (2) und ROBER hingewiesen. ARNOLD (2) erhielt durch Verfiitterung 
von Neutralrot bei Froschen schone Granulafarbung in den Epithelien. ROBER 
konnte mit den verschiedensten Farbstoffbasen eine Anfarbung der Epithelien bei 
Froschen leichtel' und ausgedehnter als bei Saugetieren erzielen. Es entspricht 
dabei seiner Einstellung zur OVERToNschen Lehre, wenn er das Zustandekommen 
der Farbung mit del' guten Loslichkeit der Farbstoffe in der lipoiden Substanz 
der Granula in Zusammenhang bringt. DaB bei einem geniigenden Angebot 
von Farbstoff dieser iiber die Epithelien hinaus in die tieferen Gewebsschichten 
eindringen kann, steht, wie auch MOLLENDORF (2) hervorhebt, auBer Zweifel. 
Ganz anders gestalten sich die Verhaltnisse bei der Anwendung der fiir uns viel 
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wichtigeren sa u er e n Farbstoffe. Gerade eine vergleichende Betrachtung der 
Aufsaugungsvorgange nach ihrer Verfiitterung bei den verschiedensten niederen 
und hoheren Tieren zeigt die Kompliziertheit der sich hier abspielenden Vor· 
gange. Wahrend den Entodermzellen der Wirbellosen noch die Fiihigkeit 21m' 
phagozytaren Aufnahme korperlicher Gebilde zukommt, tritt sie bei hoher 
organisierten allmahlich immer mehr zuriick, bis schlieBlich nur geloste fein. 
disperse Stoffe aufgenommen und zum Teil vakuolar gespeichert werden, 
So laBt sich z. B. bei Kaulquappen vom Darm her mit Trypanblau eine An· 
farbung des ganzen Tieres erzielen. Bei erwachsenen und normal ernahrten 
Saugetieren, insbesondere bei Kaninchen, Mausen und Meerschweinchen, ist es 
mir aber nie gelungen, eine starkere Anfarbung des Epithels und bei unversehrtem 
Epithel eine Ablagerung der verschiedenartigsten verfiitterten sauren Farbstoffe 
im Zottengeriist zu erreichen. Eine feintropfige geringgradige Speicherung 
in Epithelien ist das einzige, was sich erreichen laBt. Ich befinde mich hier in 
"Obereinstimmung mit W. H. SCHULZE u. a., die Z. B. nach Verfiitterung 
von Kohlenstaub und Tusche eine Aufnahme dieses Stoffes in Geriistzellen 
nicht nachweisen konnten. Auch mit feinst dispersen Stoffen ist vom Darme 
aus eine Anfarbung der Epithelien und Stromazellen nicht ohne weiteres zu 
erzielen. Selbst bei der Verfiitterung von Blut und Hamoglobin konnte ich 
bei sonst normal ernahrten Tieren Eisen imZottenstroma nichtnachweisen. 
Allerdings muB hier eine Einschrankung gemacht werden. Gelegentlich finden 
sich in den Darm eingebrachte saure Farbstoffe in retikularen Zellen der 
Lymphknotchen des Diinn. und Dickdarms. Ja sogar grobere Tusche· 
teilchen konnen hier wieder gefunden werden. Und das gleiche gilt fUr 
verfiitterte BaziIlen, z. B. TuberkelbaziIlen (BAUMGARTEN). Daraus scheint 
mir hervorzugehen, daB hier mit besonderen Aufsaugungsverhaltnissen zu 
rechnen ist, die hochst wahrscheinlich auf den besonderen engen Beziehungen 
zwischen Epithel und lymphatischen Gewebe an diesen Stellen beruhen. 
Die Durchlassigkeit des Epithels scheint im Bereich der Lymphknotchen 
schon unter normalen Verhaltnissen groBer zu sein als an anderen Stellen 
der Darmwand. 

Eine Anfarbung von Geriistzellen bei Verfiitterung saurer Farbstoffe tritt 
aber auch bei allen Zustanden ein, die mit einer Erhohung der Epithel­
durchlassigkeit Hand in Hand gehen, vor allem bei denjenigen reizenden 
Kostformen, wo ein "Obertritt abbaufahigen Materials auch sonst durch zellige 
Reaktionen, insbesondere leukozytarer Natur im Zottenstroma wahrscheinlich 
wird. So laBt sich bei EiweiBmast eine starkere Anfarbung der Epithel- und 
Geriistzellen nicht nur vom Blute aus, sondern auch von der Darmlichtung her 
leicht erreichen. Insbesondere auch dann, wenn das Epithel in seiner Vitalitat 
durch Gifte geschadigt oder gar zerstort ist, tritt eine ausged.ehnte Speicherung 
und Verarbeitung von verfiitterten Farbstoffen und in entsprechender Weise von 
Bakterien in Stromazellen auf. Unter solchen Verhaltnissen gelingt es auch, in den 
benachbarten Gekroselymphknoten und im iibrigen Retikuloendothel eine Ab­
lagerung enteral eingebrachter Farbstoffe nachzuweisen. MaBgebend fiir die Auf­
nahme von Stoffen ins Schleimhautstroma ist also die Durchlassigkeit des 
Schleimhautepithels, die schon unter normalen Verhaltnissen im Bereich der 
Driiseneinsenkungen in Lymphknotchen erhoht zu sein scheint und durch mannig­
fache morphologisch kaum nachweisbare Schiidigungen (und Leistungssteige­
rungen?) auch in den iibrigen Abschnitten gesteigert werden kann. Die Kenntnis 
dieser Verhaltnisse scheint mir von groBer Wichtigkeit zu sein einmal fiir das Ver­
standnis intestinaler Pigmentierungen (Zottenpseudomelanose), sodann auch fiir 
die Beziehungen zwischen Epitheldurchlassigkeit und Eindringen von Spaltpilzen 
in die Darmwand. Die Frage der normalen und erhohten Epitheldurchlassigkeit 
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ist meines Erachtens auch ausschlaggebend fiir die zellige Zusammensetzung 
des Zottengeriists im normalen Darm bei verschiedenen Kostformen. 

Denn es ist sicher, daB das morphologische Verhalten von Epithel und Stroma 
auch beim Darmgesunden in gewissen Grenzen standig in engster Abhangigkeit 
von der Menge und hochst wahrscheinlich auch der Art der jeweiligen Er­
nahrung wechselt. Auch die zeitlichen Verhaltnisse scheinen eine gewisse Rolle 
zu spielen, insofern als namlich auf der Hohe der Verdauung ein gam~ anderes 
anatomisches Bild ZU finden ist als im Ruhezustand. Das wechselnde Verhalten 
des Zottenstromas unterscheidet sich dabei meines Erachtens, grundsatzlich 
wenigstens, in nichts von dem des resorptivtatigen retikularen Gewebes an 
anderen Stellen des Korpers. Allerdings sind wir, wie iiberall so auch im Darme, 
erst am Anfang unserer Erkenntnisse iiber die Beziehungen von Resorption 
zu Zellularer Leistung und Zellform. Und eigene Untersuchungen, die wir im 
Rahmen solcher Fragestellungen auch fiir den Darm anstellten, haben nichts 
zutage gefordert, was durch die an HEIDENHAIN, HOFMEISTER und GOLDMANN 
ankniipfenden Forschungen von KUCZYNSKI auf diesem Gebiete nicht schon 
bekannt ware. 

Das Geriist der Darmschleimhaut ist sowohl in den Zotten, wie 
z",ischen den Krypten und driisigen Einsenkungen ein grundsatzlich retikular 
gebautes Bindegewebe mit lymphoblastischen Fahigkeiten. Es besteht aus stern­
formig sich verastelnden anastomosierenden Zellen, die sich in netzartiger An­
ordnung ausbreiten. Die Retikulumzellen stehen in engster, wohl auch ent­
stehungsgeschichtlicher, Beziehung Zu den Adventitialzellen der Schleimhaut­
gefaBe. Die Netzmaschen sind ausgefiiIlt mit verschiedenartigen Zellen, deren 
Bestand in Beziehung zu Form und Menge der Ernahrung ein sehr wechselnder 
ist. Es lassen sich hier drei Zellgattungen voneinander trennen: histiozytare 
Elemente mit makrophagozytaren Fahigkeiten, lymphoide ungranulierte und 
leukozytoide granulierte Zellen. Die histiozytaren Zellen sind direkte Abkommlinge 
des Retikulums und entstehen, wie auch sonst iiberall im Mesenchym durch Los­
lOsung aus dem synzytialen Verband im Verlauf gesteigerter Leistungen. Sie er­
scheinen dann als speicherfahige "Wanderzellen" mit groBem scharf abgrenz­
barem Protoplasma und hellem mannigfach geformtem Kern. Solche Zellen sind 
durch aIle Dbergange mit noch im Netzverband gelegenen gleichfalls speicher­
fahigen schmalkernigen retikularen Gebilden verbunden. Sie enthalten meist 
phagozytiertes Material in ihrem Leib, auBer roten Blutkorperchen, Eisen, 
Fett und Glykogen auch weiBe Blutkorperchen und deren Triimmer. Die 
Fahigkeit zur Farbstof£speicherung kommt jedoch auch den noch im Verbande 
ruhenden Zellen zu, wobei je nach dem Grade der vorausgegangenen Akti­
vierung durch friihere resorptive Leistungen das Speichervermogen verschieden 
ist. 1m Hungerdarm kann man auch beim Menschen in ahnlicher Weise wie 
KUCZYNSKI es fiir die Maus und Ratte geschildert hat, ganze Zotten lediglich 
aus solchen retikularen Teilen zusammengesetzt finden. Die lymphoiden 
Zellen im Zottengeriist stellen sich als kleine Lymphozyten und Piasmazellen 
dar. Jene sind durchweg sparlicher als die Plasmazellen und treten ganz 
hinter diesen zuriick. Fast stets kann man sie auf der Durchwanderung durch 
das Epithel ins Darmlumen erblicken, besonders bei reichlicher Nahrungs. 
zufuhr. Dann finden sie sich auch in den stark erweiterten zentralen und peri­
nodularen Lymphraumen in groBer Menge. Die in den Zotten vorhandenen 
Plasmazellen zeigen aIle Merkmale dieses Zelltyps. Ganz selten sind sie in 
Mitose fixiert. Oft iiberwiegen sie aber aIle anderen vorhandenen Zellen. 
AuBer typischen Formen kommen aber auch lymphoblastische Reizformen vor, 
besonders in nachster Nachbarschaft der GefaBe, wo zweifellos die Keimlager 
fiir die Zellen lymphozytarer Natur zu Buchen sind. In stark tatigen D1irmen 
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sieht man hier jedenfalls haufig fast epithelartige vieleckige platte yoneinander 
abgrenzbare Zellen mit leicht basophilem Zelleib und gro13em Kern auftreten, 
die sich mitotisch teilen und mit der Bildung von Lymphozyten und Plasmazellen 
in engster Beziehung stehen. Reichliche Fiitterung bewirkt eine starke Ver­
mehrung aller lymphoider Zellen nicht nur in den Lymphknotchen, sondern auch 
sonst iiberall im Zottenstroma, wahrend im Rungerdarm Iymphoide Zellen 
vollstandig fehlen konnen. Granulozyten spielen in der normalen Darmwand 
gegeniiber den Iymphatischen Zellen eine ganz untergeordnete Rolle, ja sie 
konnen ganz vermiBt werden, auf der Rohe der Verdauung im Geriist und 
Kapillaren aber auch in groBer Menge vorhanden sein. Soweit es sich um gelappt-

Abb.1. Panethsche und gelbe Zellen in der l\1agenschleimhaut. (Ehrlich-Biondi-Heidenhainsche 
Farbung.) Zeill: Obj. Olimmers. Okul. z. 

kernige Zellen handelt, sind sie wenigstens zum Teil sicherlich aus den GefaBen 
ausgewandert. Raufig sieht man aber auch einkernige, insbesondere reichlich 
eosinophile Granulozyten, deren autochthone Entstehung ich zugestehen mochte. 
Man hat oft den Eindruck, daB sie von den tieferen Geriistschichten aus die 
Darmwand iiberschwemmen, zum Teil dabei ins Lumen vordringen. Gerade 
bei der Beurteilung des Granulozytenbestandes, iiber den man nur bei Anwendung 
der Oxydasereaktion zuverlassigen AufschluB bekommt, erweisen sich tier­
experimentelle Untersuchungen sehr kIarend, wie wir sie insbesondere den 
vorbildlichen Untersuchungen von HOFMEISTER und von KUCZYNSKI verdanken. 
Daraus geht hervor, daB wenigstens fiir die Versuchstiere in der Regel fiir die im 
Darm erforderliche Bewaltigung der Nahrungsmittel und die Aufsaugung der 
Nahrstoffe verschiedener Art die Gegenwart erheblicher Leukozytenmengen 
ganzIich entbehrlich ist, daB dagegen bei einseitiger Fiitterung jeder Art am 
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leichtesten bei Fleisch-, aber auch Milch- und Eigelbfiitterung starke leukozytare 
Rea.ktionen auftreten. "Jede ungewohnte oder im ObermaB zugefiihrte Nahrung 
fiihrt zur Leukozytose der Darmschleimhaut, wenn dabei die normale Tatigkeit 
des Epithels gestort wird, soweit sie im Abbau und der Assimilation antigen 
wirksamer Nahrungsbestandteile besteht." Da im AnschluB an zweifellos 
entziindungserregende Einfliisse ahnliche Reaktionen innerhalb der Darmwand 
auftreten, betrachtet KUCZYNSKI die Steigerung der leukozytaren Einwanderung 
in die Darmzotten als den Ausdruck einer Storung bzw. als Abwehrleistung des 
Korpers. Ein Obertritt von abbaufahigem Material durch die sonst schiitzende 
Epithellage steht damit a,m Anfang jeder DarmentZiindung. Auf jeden Fall 
bieten uns derartige physiologische Regulationsmechanismen mit ihren fIieBenden 
Obergangen zu krankhaften Steigerungen die Grundlage fiir das Verstandnis 
mancher Form von Darmerkrankungen, insbesondere auch der bei den Ernah­
rungskrankheiten der Sauglinge auftretenden Veranderungen. Wenn es bis heute 
zwar noch nicht mogIich ist, einer bestimmten Kost- und Ernahrungsform 
einen entscheidenden EinfluB auf die Zusammensetzung des Schleimhautstromas 
zuzuschreiben, so zeigt doch die nicht zu verkennende Abhangigkeit des Zell­
bestandes von der Menge der verwertbaren Nahrstoffe die groBe Bedeutung 
einer funktionellen Betrachtung des Schleimhautbaues, die insbesondere bei der 
Besprechung der an den Lymphknotchen sich abspielenden Veranderungen 
offenbar werden wird. Stark tatige Zotten sind wesentlich zellreicher, kiirzer 
und dicker als die schmalen langen und fast ausschIieBlich aus histiozytaren 
Zellen bestehenden in der Ruhe oder im Hungerzustand. Bei Fiitterung mit 
gekochtem Fleisch findet man die hochsten Zellwerte iiberhaupt (KUCZYNSKI). 
Von den Beziehungen zu Aufsaugungsleistungen hangt es wesentIich ab, wenn 
der Zustand der Darmschleimhaut nicht an allen Stellen des Darmkanals das 
gleiche Verhalten zeigt, sondern im unteren Diinndarm und im Dickdarm ein 
im ganzen bestandigeres Bild mit mittlerem Zellgehalt bietet. 

Das gilt auch fiir das Epithel der Schleimhaut und Krypten. Die Differen­
zierung der entodermalen ZyIinderepithelien in verschiedene Zellformen ist hier 
ebenso von funktionellen Einfliissen abhangig wie der Zellgehalt des Stromas. 
Das Oberflachenepithel der Diinndarmzotten besteht aus resorbierenden mit 
einem Biirstensaum versehenen zenen und schleimsezernierenden Becherzellen. 
Die zwischen den Zotten miindenden LIEBERKUHNschen Driisen enthalten auBer­
dem noch in den basalen Abschnitten spezifische Driisenzellen mit azidophilem 
granuIiertem Protoplasma, die gewohnIich als PANETHsche Zellen bezeichnet 
werden. Als SCHMIDTSche gelbe Zellen werden EpitheIien verstanden, die, im 
ganzen Diinndarm verstreut, wie eingeklemmt zwischen anderen Zellen Iiegen 
und durch eine bei Formolfixierung am besten in Erscheinung tretende gelbIiche 
Farbung des sich nach auBen verbreiternden Protoplasmaleibes ausgezeichnet 
sind. Trot21 vieler darauf gerichteter Bemiihungen ist iiber die Bedeutung der 
PAN'ETHschen und der gelben zenen, ihre Funktion und ihre Be2liehungen zu­
einander und anderen EpitheIien bisher nicht viel Positives 21utage gefOrdert 
worden, wogegen das V orkommen und die Bedeutung der Becher2lellen in groBen 
Ziigen wenigstens klargestellt sind. Nach P ANETHs eigenen Angaben sind seine 
zenen ein regelmaBiger Bestand im Fundus der LIEBERKUHN schen Krypten. 
Sie entsprechen Epithel2lellen, deren Protoplasma kornig geworden ist und 
sich spater in Sekret umwandelt. Die Zellen glichen Becherzellen und wandelten 
sich nach Entleerung der Sekrete wieder in EpitheIien um. Heute wird ganz 
allgemein eine Beziehung von P ANETHschen Zellen und Becher2lellen bestritten. 
HinsichtIich der Beschreibung dieser Zellen beim Menschen kann auf die genauen 
Angaben von NICOLAS, ZIMMERMANN, BLOCH und SCHMIDT verwiesen werden. In 
der Entwicklung treten sie erst verhaltnismaBig spat in Erscheinung, jedeufalls 
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nicht vor dem 7. Monat. Sie liegen dann neben Becherzellen im Driisengrunde, 
7<eigen aber keine tJ"bergange Zu ihnen. Bei Erwachsenen sind sie in jeder Krypte 
des Jejunums undIleums Zu finden, wobei dieZahlderZellen in einzelnenBuchten 
groBenSchwankungen unterliegen kann. Nach SCHMIDT sind sie im Ileum reich­
licher als in den oberen Diinndarmabschnitten. Auch im Wurmfortsat7< sind sie 
in jedem Lebensalter nicht selten. BLOCH sah sie auch im Dickdarm bei Saug­
lingen, SCHMIDT jedoch hier nur im Bereich epithelialer Geschwiilste. Nach 
OPPEL und KULL (1) kommen sie nicht nur in den LIEBEB,KUHNschen Krypten 
und BB,UNNERschen Driisen, sondern auch im Zottenepithel vor. tTber ihr 
Verhalten bei Darmerkrankungen ist werug bekannt. Das hangt 7<um Teil 
werugstens damit Zmammen, daB die charakteristischen Granula sehr hinfallig 
sind und im Leichendarm rasch aufgelOst werden. THOREL sah sie bei katar­
rhalischen und atrophierenden Prozessen ebenso wie im normalen Darme, fast 
bestandig auch in der Nachbarschaft und in den Randteilen der verschiedensten 
Geschwiirsarten. Wiederholt sind sie auch in Geschwiilsten beschrieben worden, 
ebenso wie, zulet7<t von CHUMA, in Darmdriisen der Magenschleimhaut. DaB 
die leicht festzustellenden Unterschiede in der GroBe und Farbbarkeit der ein-
7<elnen Granula verschiedene Funktionsstadien darstellen, scheint sicher 7<U 
sein, ebenso daB die Kornchen in die Lichtung der Driisen entleert werden. 
Ob aber die Ansicht von BrzzozERO und KULL (2) richtig ist, daB die PANETH-
7<ellen durch eine allmahliche Umwandlung aus Becher7<ellen entstiinden, ist 
vorlaufig nicht 7<U entscheiden, ebensowenig wie die Frage nach ihrer Bedeutung. 
Ihr gesetzmaBiges V orkommen im gan7<en Diinndarm bei Menschen und bei 
pflanzenfressenden Saugetieren wahrend des gan7<en Lebens deutet auf eine 
dauernde Funktion fiir die Verarbeitung der aufgenommenen Nahrung hin. 
Wahrend BLOCH sie mit der Verdauung der Milch in Verbindung bringt, denkt 
SCHMIDT an Beziehungen zu den pflall7<lichen Bestandteilen der Nahrung. 

Noch viel unklarer sind die im Schrifttum auffindbaren Angaben iiber die 
gel ben Zellen, deren ausfiihrliche Beschreibung J. E. SCHMIDT gegeben hat, 
nachdem KULTSCHINSKY, NICOLAS und MULLER sie wohl schon vorher gesehen 
haben. Diese Zellen finden sich 7<wischen den Epithelien der Darmschleimhaut. 
besonders am Ende der LIEBERKUHN"schen Krypten, wenig oder gar nicht im 
OberfIa.chenepithel. Sie besitzen einen breiten FuB, der bei MULLER-Formol­
fixierung gelb gefarbt erscheint, und aus zahlreichen feinen Kornchen zusammen­
gesetzt ist. Der groBe blaschenformige Kern wird von ihnen halbkreisformig 
umgeben, nie liegen sie in der lumenwarts gelegenen Seite der Zellen. Ihre Kerne 
sind vielfach etwas groBer, heller und rundlicher als die benachbarter Epithelien. 
Meist erscheinen sie wie angelagert an die Fundusepithelien oder wie da7<wischen­
gedrangt. Sie fallen schon im ungefarbten Praparat als gelbe Gebilde auf 
und behalten diese Farbe auch nach Karmin- und Hamatoxylinfarbung bei. 
1m Diinn- und Dickdarm kommen sie gleichmaBig verteilt in allen Lebensaltern 
vor, auch beim Neugeborenen sind sie miihelos zu finden. Von TANG u. a. shid 
sie bei den verschiedensten Tieren gesehen worden. Wahrend SCHMIDT und 
nach ihm KULL (1) die gelben gefarbten Zellen von den A7<idophilen scharf trennt. 
behauptet SUDA, daB es in der Genese der chromaffinen und azidophilen Zellen 
vielleicht keinen Unterschied gibt. Durch Fiitterung und im Hunger hat TANG 
Veranderungen im Zelldurchmesser beobachtet. Ihre Bedeutung ist ganz unge­
klart. Wegen ihrer Fahigkeit, sich bei Chrombehandlung zu braunen, hat man 
an Be7<iehungen 7<um chromaffinen System und Paraganglien gedacht. Doch 
spricht sowohl Aussehen wie Lagerung gegen eine solche Ansicht. Sie scheinen 
in gewissem AusmaBe eine Bewegungsfahigkeit zu besit7<en. Vor einer Ver­
wechslung mit eosinophilen LeukoZyten und hamosiderinhaltigen Wander­
zellen muB ausdriicklich gewarnt werden. Nach den Untersuchungen von 
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HAMPERL entspricht die Form der gelben Zellen ungefahr den benachbarten 
Zylinderzellen, ihr MaB erscheint etwas gegen die Lichtung gerlickt, die charak· 
teristischen Kornchen liegen an der Zellbasis und schwarzen sich bei der Be­
handlung mit ammoniakalischer Silberlosung. Die von verscbiedenen Unter­
suchern (DANISCH) aufgestellte Behauptung, die gel ben Zellen seien im Verlauf der 
embryonalen Entwicklung aus dem Bindegewebe in das Epithel eingewandert 
und als nervose, dem chromaffinen System angehorende Elemente aufzufassen, 
ist vielfach bestritten worden. Beim Menschen kommen gelbe Zellen auBer im 
Darmepithel auch als starke abgeplattete Zellen in den BRUNNERschen Drlisen 
und im Ductus pancreaticus vor. Bei den Darmentzlindungen spielen sie keine 
besondere Rolle, um so groBer ist ihre Bedeutung fUr die Geschwlilste dpr Darm­
schleimhaut (siehe diesel. 

Abb.2. NormaJe gelbe Zellen, ll>ngs getroffen. Menschlicher Diinndarm. lIIodifizierte 
Versilberungsmethode nach MAsSON. (HAMPERL: Virchows Archlv Bd. 266.) 

Am besten unterrichtet sind wir zur Zeit liber das Verhalten der Be c h er _ 
zellen und ihr Auftreten bei den verschiedensten Zustanden, denen eine ver­
mehrte Schleimsekretiongemeinsam ist. Auch hier ergeben sich enge Beziehungen 
und trbergange von funktionellen physiologischen Zustanden Zu pathologischen 
Prozessen, die liber die Bilder der als sog. Co Ii cam u c in 0 sa bezeichneten 
Sekretionsanomalien zu den katarrhalischen Entzlindungen flihren. 

Eine Vermehrung der Becherzellen findet sich stets dann, wenn der Darm 
"leer" arbeitet und keine resorptiven Leistungen seitens des Darmepithels 
verlangt werden. Alles spricht dafiir, daB die Becherzellen dabei aus einer 
direkten Umwandlung gewohnlicher Zylinderzellen entstehen, also keine be­
sondere Zellrasse, sondern nur ein funktionelles Stadium darstellen. Sie bedeuten 
nach SCHMITT ein gewisses Reifestadium der normalen Zellentwicklung 
bzw. der Zellfunktion. Damit steht auch die wiederholt bestatigte Angabe 
SOBOTTAS in Einklang, daB Kernteilungen bei der zunehmenden Becherzellbildung 
sehr sparlich zu finden sind. Durch einen besonderen Reichtum an Becherzellen 
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ist der normale Neugeborenendarm ausgezeichnet, wo das Oberflachenepithel 
im unteren Ileum und vor aHem im ganzen Dickdarm fast ausschlieBlich aus 
schleimbildenden Epithelien besteht, zwischen denen nur ganz vereinzelte 
I'chmale, nach SCHMITT entleerte Zellen vorkommen. Ihre Ausbildung aus 
aufsaugenden Zellen set~t beim Fat bereits am Ende des 3. Monats ein 
und ist am Ende des 6. Monats schon in gleichem MaBe wie bei der Geburt 
festzustellen. Schon in so friihen Stadien sind Be~iehungen zwischen dem 
Darniederliegen der resorptiven Tatigkeit und der Bildung von Becherzellen er­
kennbar. Wenn in der Mitte der Schwangerschaft resorptionsfahiges Fruchtwasser 
in den Darm gelangt und mit der Bildung von Mekoniumkorperchen einher­
gehende Aufsaugungserscheinungen am Epithel zu beobachten sind, ist ihre Zahl 
noch sehr gering. In den spateren Monaten, wenn das eingedickte Meko­
nium keine resorptionsfahigen Stoffe mehr enthalt und das Fruchtwasser wegen 
der Fiillung der unteren Darmabschnitte nur noch in den Magen und den oberen 
Diinndarm gelangen kann, tritt die Schleimbildung immer deutlicher hervor, 
so daB schlieBlich der ganze Dickdarm und spater auch das Ileum mit einer fast 
zusammenhangenden Schicht von Becherzellen und Schleim iiberzogen ist 
(SCHMITT). 

Gan~ ahnlich liegen die Bedingungen fiir die Umwandlung der resorbierenden 
Epithelien in Becher~ellen, wo es'in ausgeschalteten Darmschlingen 
(HERZOG), etwa bei der Gastroenteroanastomose, beim Anus praeternaturalis, aber 
auch bei entziindlichen undkrebsigen Verengungen ~ur vermehrten Schleim bildung 
kommt; dienicht mehrresorbierendenEpithelien wandelnsich inBecher~ellen um. 
Die Schleimbildung im verschlossenen Wurmfortsatz gehort ebenso hierher wie die 
Bildung kleiner Schleimzysten aus in die Lymphknotchen eingelassenen Dickdarm­
driisen bei der Colitis cystica. Sehr charakteristisch sind die gleichen Verande­
rungen im Hungerdarm, wo schlieBlich in ahnlicher Weise wie beim Darmver­
schluB ein mehr oder minder langdauerndes Leerarbeiten des Darmrohres gegeben 
ist. Ich habe vor allem wahrend meiner Tatigkeit im Felde bei schweren Hunger­
atrophien wiederholt derartige Bilder gesehen, die sich weder im makroskopischen 
noch im histologischen Verhalten von Bildern der sog. Colica mucosa unter­
schieden, wie sie sonst bei spastischen Kontraktionszustanden des Dickdarms 
(klinisch oft mit Verstopfung einhergehend) besonders im Sigmoid und Colon 
descendens auch dem pathologischen Anatomen gelegentlich zu Gesicht kommen 
und vielfachklinischerseits besonders beachtetwerden (NOTHNAGEL, VON NOORDEN, 
A. SCHMIDT). Diese Schleimkolik, bei der anfallsweise reichlich Schleim in 
Form von einzelnen Fetzen oder wurmartigen Darmrohrausgiissen entleert 
wird, wird von NOORDEN u. a. analog dem Asthma bronchiale als eine auf 
nervoser Grundlage beruhende Sekretionsanomalie (Sekretionsneurose) der 
Dickdarmschleimhaut· angesehen und als ein Zeichen gesteigerter Driisentatig­
keit gedeutet. 

Das histologische Bild der makroskopisch netz- und strangformigen zahen 
Schleimauflagerungen auf der Hohe und in der Tiefe der Falten ist bei all den 
erwahnten Zustanden stets das gleiche. Man sieht eine aus unregelmaBigen 
faltigen Schleimmassen gebildete Auflagerung von verschiedener Dicke, die 
abgestoBene und mannigfach deformierte Zellen umschlieBt und innig mit der 
Schleimhaut zusammenhangt. Bei spezifischen Schleimfarbungen wird eine 
netz- oder gitterformige Struktur in den Auflagerungen sichtbar, die aus senk­
recht Zur Oberflache gerichteten durch Querbander verbundene Balkchen 
besteht, zwischen denen ein rundliches Maschenwerk ungefarbt bleibt. Nach 
MARCHAND setzt sich das Gitterwerk bis in die Driisenschlauche fort. Es ent­
steht hier durch das ZusammenflieBen verschieden groBer Schleimtropfen, 
die teils einzeln, teils zu mehreren das Protoplasma der Becher~ellen ausfiillen. 
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Die mit dem AusguB der Driisen zUl'ammenhangenden Fiillungen der Becher­
zellen erinnern MARCHAND in ihrer Anordnung an einen Tannenzapfen. Gelegent­
lich finden sich vereinzelte meist pyknotische Lymphozytenkerne zwischen den 
Schleimmassen in den Krypten, wahrend das Gewebe zwischen diesen etwas 
zusammengedriickt erscheint und das Stroma einen wechselnden Gehalt an 
Lymphozyten und Plasmazellen aufweist. Leukozyten fehlen gewohnlich ganz. 
Das gelegentliche Vorkommen von Eosinophilen kann keineswegs als ein beson­
deres charakteristisches Merkmal dieser Erkrankung angesehen werden 
(STUCHTE), wie iiberhaupt Zeichen einer entziindlichen Gewebsreaktion meist 
vermiBt werden und die gesteigerte Schleimbildung durchaus das Bild be­
herrscht. lmmerhin ist doch in manchen "Rungerdarmen" auch gelegentIich 

Abb.3. Colitis mucinosa im Hungerdarm. Umwandlung fast sii.mtlicher Zylinderepithelien in 
Becherzellen mit starker Schleimbildung und Zellabstollung. 

ein starkerer Leuko~ytenreichtum im Zottengeriist und ein Durchwandern 
von Zellen durch das Epithel ~u beobachten, 1'0 daB hier gewiSl'e Beziehungen 
~u ent~iindlichen Vorgangen katarrhalisch-exsudativer Natur gegeben sind. 
Rochst wahrl'cheinlich sind dabei die echt ent~iindlichen V organge als etwas 
Sekundarel' aufzufassen und hangen mit einer ~ur Anderung der Epithel­
durchlassigkeit fiihrenden Schadigung der Epithelien ~usammen. lm allgemeinen 
wird eine strenge Trennung von einfachen Sekretionsstorungen und Ent~iin­
dungen anzustreben sein. Es ist aber andererseits I'ehr bemerkenswert, daB auch 
bei primar ent~iindlichen Veranderungen nicht nur bakterieller, sondern auch 
toxischer Natur eine vermehrte Schleimabsonderung der Epithelien einsetzen 
kann, die als reaktive Erscheinung gedeutet wird, und vielfach wohl in Ab­
hangigkeit von gleichzeitigen Kreislaufsstorungen steht. Sogar bei manchen 
Vergiftungen durch atzende Stoffe (Lysol) oder bei der Uramie lassen sich aus­
gedehnte Umwandlungen von Zylinderepithelien in Becher~ellen nachweisen 
(SCHALL), wahrend die eigentlich ent~iindlichen Veranderungen, Ryperamie und 
Leuko~ytenvermehrung dabei erst in einiger Tiefe erscheinen. 
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II. Allgemeines fiber die Entstehnng der 
Darmentziindnngen. 

1st man geneigt. in den Vorgangen der normalen Resorption im Darm und den damit 
zusammenhangenden zelligen Reaktionen im Stroma ein norm ales Vorbild fiir "entziind­
liche" Veranderungen und in pathologische Formen gelenkte Aufsaugungsprozesse zu er­
blicken, so tritt bei der Eriirterung entziindlicher Darmveranderungen in den Vordergrund 
des Intere~~es zunachst die Frage nach den Umstanden, welche die normalerweise abdichtende 
und den Ubertritt unabgebauter Stoffe hindernde Fahigkeit des Epithels zu schadigen 
geeignet sind, seine Durchlassigkeit erhiihen und mit dem Durchtritt abbaufahigen Materials 
in die Darmwand die pathologischen Rewrptions- und Reaktionsvorgange im Bindegewebs­
GefaBapparat der Darmwand einIeiten. Sebr durchsichtig sind die Verhaltnisse iiberall 
da, wo grobe Epithelliicken aus mechanischer, traumatischer oder chemischer Ursache 
die schiitzende Epitheldecke in mehr oder minder weitem Ausma13e unterbrechen und eine 
direkte Einwirkung des Darminhaltes auf die epithellose Schleimhaut ermiiglichen. Hierzu 
gehiiren nicht nur Schleimbautverletzungen, Zerstiirungen des Epith~!s durch Blutungen 
oder anamische N ekrose, auch der nekrotisierenden Wirkung exogener Atzgifte oder bakte­
rieller Giftstoffe (Ruhr) ist hier zu gedenken. Aber gerade bei der MehrzaW aller "katar­
rhalischen" Darmentziindungen, insbesondere auch bei den mit klinisch eindrucksvollen 
Erscheinungen einhergehenden, sind, wie bei der Cholera, der Gastroenteritis paratypbosa 
den dyspeptischen Formen der Ernahrungsstiirungen bei Kleinkindern und Erwachsenen, 
Epithelschadiguggen morphologisch meist nicht zu erweisen, wenn auch die Verhaltnisse im 
Geriist auf eine Anderung der Resorptionsbedingungen bindeuten. Schon bei Eriirterung 
der normalen Resorptionsprozesse muBte darauf hingewiesen werden, daB die Art der 
Ernahrnng die DurcWassigkeitsverhaltnisse des Epithels weitgehend beeinfluBt. "Reizende" 
Kostformen jeder Art fiihren zum Auftreten entziindlicher auch leukozytarer Reaktionen 
im Stroma. Ein gro13er Teil der in kleinen Mengen als Abfiihrmittel gebraucWichen Stoffe 
wirkt in starkeren Gaben entziindungserregend. So sind es vielfach von auBen eingefiihrte 
oder im Darm erst entstehende chemische Stoffe, die die Durchlassigkeit des Epithe]." andern 
und damit entziindliche Reaktionen ausliisen. Die von au13en eingefiihrten gehiiren den 
versehiedensten chemischen Gruppen an, insbesondere Fettsauren, Metalloide, Metallsalze, 
Alkaloide und aromatische Stoffe kommen in Betracht. Praktisch spielen Schadigungen 
des Darmes durch derartige von auBen eingefiihrte Gifte eine groBe Rolle, weil, wie auch 
KREHL betont, die Grenzen von normalen und pathologischen Verhaltnissen hier viillig 
ineinander iibergehen und die Empfindlichkeit gegen sie bei verschiedenen Individuen 
au13erordentlich wechselnd ist. Individuelle Einfliisse treten auch da sehr deutlicb in Erschei­
nung, wo im allgemeinen unschadliche Nahrungsmittel (Sahne, Kase usw.) zu schweren 
Durchfallserkrankungen fiihren. Hier sei aber auch daran erinnert, daB selbst sehr starke 
Gifte, wie arsenige Siiuren, deren GenuB bei den meisten Menschen sehr schwere katar­
rhalische Veranderungen hervorruft, bei gewohnheitsrna13igen Arsenesser anstandslos in 
groBen Mengen vertragen werden kiinnen. Zu den von auBen eingefiihrten Giften gehiiren 
auch die durch Bakterienwirkung in Nahrungsmitteln entstehenden Zersetzungsprodukte, 
die wie das Botulismusgift, nicht nur zu schweren Darmstiirungen, sondern auch zu All­
gemeinvergiftungen fiihren kiinnen. Auf abnliche Weise entstehende giftige Alkaloide 
und bakterielle Toxine sind sicherlich gleichfalls oft von groBer Bedeutung. 

Eine viel griiBere Rolle spielen aber bakterielle Prozesse im Darmkanal selbst, sei es, 
da13 sie im Verein mit UnregelmaBigkeiten der Ernahrung zu pathologischen Zersetzungs­
vorgangen fiihren, sei es, da13 sie als krankmachende Keime auf vorbereitetem Boden oder 
kraft ihrer eigenen Giftwirkung die Darmwand schadigen. Von der ungeheuren Menge der 
mit der Nahrung taglich eingefiihrten Keime wird zwar ein groBer Teil im Magen sicherlich 
ganz abgetiitet oder zum mindesten stark geschadigt. Jedenfalls gelangt nur ein geringer 
Teil in den Diinndarm, wo ihnen aber meistens auBer geringfiigigen KoWehydratgarungen 
nennenswerte Wirkungen nicht zukommen. Es ist sehr lehrreich und fiir die Entstehungs­
weise der verschiedensten Darmerkrankungen sehr wichtig, daB der speisenfreie Diinndarm 
bei Tieren (STRASBURGER, MORO, Lit.) und beim Menschen (BESSAU) nur eine verschwindend 
kleine ZaW von Keimen enthalt. Ebenso wichtig sind die Untersuchungen von MORGEN­
ROTH und seinen Schiilern, die dartun, daB die Virulenz verfiitterter pathogener Keime 
wahrend des Durchgangs durch den normalen Darm erheblich herabgesetzt wird. Erst 
im unteren Teil des Diinndarms, sowie im Coecum und Colon ascendens spielen schon 
normalerweise Bakterien eine griiBere Rolle. Zahlreiche Arlen von Spaltpilzen, die an­
dauernd in den Magendarmschlauch eingefiihrt werden, gehen in ihm zugrunde und 
sind in den Fazes nicht mehr nachzuweisen und meist beherrschen nur wenige bestimmte 
Formen der Coli-Aerogenes-Gruppe die Darrnflora. Wenn aUch die rein chemischen Auf­
gaben der Aufsaugung und Verdauung der N ahrungsmittel dmch Bakterien sicherlich nicht 
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aefordert werden, so sind sie doch von groBer Bedeutung zur Erhaltung einer annahernd 
konstanten Wasserstoffionenkonzentration im Darm und zur Regulierung der Garungs­
und Faulnisprozesse (UFFENHEIMER). Ob ihnen fiir die AufschlieBung der Zellulose noch 
eine besondere Aufgabe zukommt, die beim Menschen durch fermentative Vorgii.nge nicht 
angegriffen wird, ist vorlaufig nicht geklii.rt. Eine zusammenfassende Darstellung iiber die 
Bedeutung der normalen Darmbakterien fiir den gesunden Menschen findet sich bei KUSTER 
im Handbuch von KOLLE-WASSERMANN, sowie bei UFFENHEIMER in PFAUNDLER-SCHLOSS­
MANNS Handbuch der Kinderheilkunde. (Siehe auch den Abschnitt: Ernahrungsstorungen 
der Sauglinge.) Die wichtigste Feststellung, die auch fiir die Pathologie von allergroBter 
Bedeutung ist, sehe ich darin, daB die Menge und Art der Keime im Darm weitgehend 
von der Beschaffenheit der Nahrung und der Lebensverhaltnisse iiberhaupt .!tbhangig 
ist. J ede Veranderung in der Zusammensetzung des Ch~us fiihrt zu einer Anderung 
der Lebensbedingungen fiir die Bakterien und damit zu Anderungen ihres Standortes, 
ihrer Menge und ihrer Eigenschaften. Die groBe Bedeutung veranderter Ernahrungsver­
hiiltnisse ist besonders fiir die Bakterienbesiedlung des Neugeborenendarmes sehr eindrucks­
voll, wenn der vorher keimfreieDarm durch Nahrungskeime bevolkert wird, deren Menge und 
Art bereits am 4. Lebenstage bestandig ist, wobei je nach der Art der Ernahrung - Flaschen­
\lder Brustmilch - eine ganz verschiedene Bakterienflor,a zu finden ist (s. S. 354); beim 
tlbergang zur gemischten Kost tritt neuerdings eine Anderung des Bakterienbefundes 
ein. Stagnationen des Darminhaltes fiihren zur Keimbesiedelung auch sonst keimfreier 
Diinndarmabschnitte (endogene Infektion, MORO) wobei es zu pathologischen Zersetzungs­
vorgangen insbesondere Garungserscheinungen kommt, deren Produkte - insbesondere 
wieder Fettsauren - das Epithel schadigen und damit einen ttbertritt von Keimen und 
Nahrungsabbaustoffen ermoglichen. Solche Vorgange spielen nicht nur bei den Ernahrungs­
krankheiten der Kinder eine ausschlaggebende Rolle, sondern stehen auch am Anfang 
sehr vieler Verdauungsstorungen der Erwachsenen, deren beststudierte die Giirungs­
dyspepsie darstellt. Das unversehrte Epithel gestattet vorhandenen Keimen nicht den ttber­
tritt in die Darmwand, aber schon geringfiigige Schadigungen, die meist morphologisch gar 
nicht faBbar sind, zu denen Beweglichkeitsstorungen des Darmes, Temperaturschwankungen, 
ttbermiidung gehoren, reichen hin, urn das Epithel durchgangig zu machen (POSNER und 
KOHN). Bei gestorter Darmabsonderung, nach reizenden Speisen wuchern nicht nur die 
normalen Darmbewohner aufs lebhafteste und breiten sich auch auf sonst keimfreie 
Darmteile aus, auch fremden Keimen ist dann der Eintritt in den Organismus zweifellos 
erleichtert. Ich erwahne in diesem Zusammenhange nur die eindrucksvollen Versuche 
von UHLENHUT und HANDEL, die durch Herabsetzung der Aligemeinkonstitution (Hunger, 
Ermiidung) bei Ratten eine todliche Infektion mit Gartnerbazillen erreichten, obwohl diese 
Keime sonst ein rein saprophytares Dasein im VerdauungsschlaucI!. zu fiihren pflegen. Die 
meisten entziindlichen Darmerkrankungen entstehen durch eine Anderung der normalen 
Bakterienflora, wobei das Auftreten von abnormen pathogenen Keimcn meist viel wichtiger 
ist aIs eine absolute oder relative Vermehrung normaler Darmbewohner. Dabei bestehen 
sicherlich im angedeuteten Sinne sehr enge Beziehungen zwischen chemischen.~ endogen 
oder exogen entstehenden - Schadlichkeiten, damit zusammenhangenden Anderungen 
des Darminhaltes, der gleichzeitig Nahrboden fiir die Bakterien ist, Wucherung normaler 
Darmbewohner und Ansiedlung pathogener Keime. Die Bedeutung von Diatfehlern bei der 
Entstehung infektiOser Darmerkrankungen, auch der bazillaren Ruhr - sie schlieBt sich 
insbesondere bei Kindern haufig an Ernahrungsstorungen an - erscheint dadurch in be­
sonderem Lichte. Insbesondere im Sauglingsdarm, der bei Friihgeburten oft schon an 
und fiir sich funktionell minderwertig erscheint, verdienen solche Beziehungen allergroBte 
Beachtung, wo schon ganz geringe Fehler in Menge und Art der Nahrung geniigen, urn 
zu den gefahrlichsten Bakterienwucherungen zu fwen. Auch Beweglichkeitsstorungen 
jeder Art, Darmlahmungen, Stauungen des Inhaltes von Verengungen iiben auf Art 
und Menge der Keime und die Durchlassigkeit des Epithels einen groBen EinfluB aus, 
ebenso wie parenterale Infektionen insbesondere im Kindesalter als schadigende Faktoren 
in Frage kommen. Die bei abnormer Keimwucherung im Darm entstehenden bakteriellen 
oder der Nahrung entstammenden giftig wirkenden Abbaustoffe, konnen aufgesaugt werden 
und zu schweren Allgemeinerscheinungen (Intoxikation) fiihren, ohne den anatomischen Bau 
der Darmwand, insbesondere des EpitheIs selbst zu schadigen. Starkere Giftwirkungen 
fiihren aber regelmaJ3ig auch zu anatomischen Schadigungen, die eben unter dem Bilde 
der verschiedenen Formen der Darmentziindung uns entgegentreten. Aber Art und Starke 
funktioneller Storungen stehen nicht in einer unmittelbaren Beziehung zur Art und Grad 
der anatomischen Veranderungen. Die durch Bakterienwirkung im Darm entstehenden 
Stoffe gehoren zu den verschiedensten chemischen Korpern. Als Produkte saurer 
Garung der Kohlehydrate kommen Milchsaure, Buttersaure, Essigsaure in erster Linie 
in Frage, die in groJ3en Mengen nicht nur die Darmbewegung beeinflussen, sondern - oft 
a.uch morphologisch erkennbar - die Schleimhaut schadigen, zum mindesten die Durch­
lassigkeit des Epithels erhohen. Unter den Bildungen der EiweiJ3faulnis seien insbesondere 
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Schwefelwasserstoff und Methylmerkaptan genannt, die unter normalen Yerhiiltnissen nur 
im Dickdarm vorkommen. Die starkste faulige Zersetzung findet sich bei Yerengungen 
de:; Diinndarms. Das Auftreten von Zersetzungsprodukten, insbesondere die Anwesenheit 
niederer Fettsauren steht in engster Beziehung zum Auftreten von Durchfallserscheinungen 
(Diarrhoe). MaBgebend fiir das Zustandekommen des waBrigen Stuhles dabei ist in erster 
Linie die bei der schnellen Diinndarmpassage abnorm wasserreichc Zusammensetzung 
des Darminhaltes, wobei nicht nur eine Verminderung der Fliissigkeitsaufsaugung, sondern 
oft auch eine vermehrte Ausscheidung und Transsudation (Cholera) eine Rolle spielt. 

Es muB eine weitere Aufgabe auch experimenteller Forschung sein, die Veranderungen 
der Epitheldurchlassigkeit, die an dem Anfang jedweder "!':orm der Darmentziindung steht, 
nach ihrenEntstehungsbedingungen, ihrenFolgen fiir den Ubertritt der verschiedenartigsten 
Darminhaltsstoffe und ihren morphologischen Ausdruck zu erforschen. Die Falle, wo das 
Epithel mechanisch oder durch Giftstoffe vollstandig zerstort ist, liegen ja klar. Aber dort 
wo wir nur aus den Folgen auf veranderte Durchlassigkeitsbedingungen schlieBen konnen. 
sind unsere morphologischen Kenntnisse noch sehr erganzungsbediirftig. Damit hiingt es 
zusammen, daB wir iiber die feinere pathologische Anatomie sehr vieler insbesondere katar· 
rhalischer Darmerkrankungen nur notdiirftig unterrichtet sind. Freilich soll nicht verkannt 
werden, daB eine Durcharbeitung dieser Verhaltnisse am Leichenmaterial die allerungiinstig­
sten Bedingungen findet. 

III. Die verschiedenen Formen der akuten 
Darmentzlindnngen. 

a) Die katarrhalische Entziindullg" 
Die Veranderungen des Epithels beim akuten Darmkatarrh und den yer­

schiedenen Formen der katarrhalischen Darmentzundung uberhaupt haben nur 
wenig mit den oben erorterten Absonderungsstorungen gemein. Hier geht die 
Verschleimung mit einer viellebhafteren Neubildung undAbstoBung der ganzen 
Zellen vor sich, wahrend zugleich die Merkmale der Entzundung, Hyperamie, 
Infiltration und Exsudation, deutlich in die Erscheinung treten. Man muB 
offen zugeben, daB es sehr schwer ist, ein einwandfreies Bild von den makro­
skopischen und histologischen Veranderungen beim Darmkatarrh zu geben. 
Vor aHem, weil bei jeder Untersuchung des Leichendarms, sofern er nicht 
lebensfrisch entnommen wird, mit Leichenveranderungen zu rechnen ist, deren 
Abgrenzung von intravitalen Veranderungen vielfach unmoglich ist. ASCHOFF hat 
sicherlich recht, wenn er sagt, daB die Schilderungen der katarrhalischen Ver­
anderungen bei vielen Autoren weniger aus eigener Erfahrung gewonnen, als 
vielmehr aus den klinischen Bildern und den Befunden an anderen sichtbaren 
Schleimhauten erschlossen sind. Immerhin hat es uns doch wahrend des Krieges 
nicht an Gelegenheit gefehlt, das anatomische Bild der atiologisch verschieden­
artigsten katarrhalischen Darmerkrankungen aus eigener Anschauung in ein­
wandfreiem Zustande kennen zu lernen und im histologischen Bilde festzuhalten. 
Asiatische Cholera, Cholera nostras, Gastroenteritis paratyphosa, Ruhr- und 
Streptokokkenerkrankungen neben akuten Arsen- und Nahrungsmittelver­
giftungen lieferten so die Grundlagen fUr die Darstellung der anatomischen Be­
funde, die, im EinzelfaIle zwar an Starke und Lokalisation wechselnd, doch 
in ihrer Gesamtheit ein hinreichend genaues Bild von dem makroskopischen 
und histologischen Aussehen der katarrhalisch veranderten Darmwand geben. 
Praktisch ist wichtig, daB insbesondere bei den Ruhr- und Choleraerkrankungen 
nicht immer der gesamte Darm gleichwertige Bilder aufweist, sondern aIle 
Ubergange zu mehr eitrigen und fibrinos-exsudativen sowie zu yerschorfenden 
Prozessen neben rein katarrhalischen vorhanden sein konnen, wobei yielfach 
das rein katarrhalische Stadium den schweren Schleimhautveranderungen 
\·orausgeht. Am reinsten und gleichmaBigsten sind die katarrhalischen 
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Entzundungserscheinungen bei den unter dem Bilde des akuten Brechdurchfalls 
verlaufenden Erkrankungen, insbesondere der asiatischen Cholera und der akuten 
Arsenvergiftung. 

Schon am unaufgeschnittenen Darme faUt meist die schlaHe schwappende 
BeschaHenheit des mit dunnflussigem Inhalt gefiillten Darmrohres auf, dessen 
odematose Wand oft verdickt ist. Eine leichte Rotfarbung der AuBenseite 
wird dabei nie vermiBt, sofern man nur fruh genug die Sektion macht. Aber 
auch einige Zeit nach dem Tode ist eine starkere GefaBfiillung nicht nur in den 
abhangigen Teilen nachzuweisen, wenn auch die leuchtend rote eindrucksvolle 
Farbe des frischen entzundeten Darmes vielfach bald einem schmutzigen Grau 
Platz macht. Die bekannte klebrige, fadenziehende - seifige - BeschaHenheit 
der Bauchhohlenflussigkeit findet sich nicht nur bei der Cholera, sondern auch 
sonst bei den mannigfachsten entzund­
lichen Darmerkrankungen. Der Inhalt 
des Darmrohres weicht sowohl im Dunn­
und Dickdarm von dem gewohnlichen 
Aussehen in Farbe, Zusammensetzung 
und Konsistenz stark abo Sehr oft ist 
er vor allem im Dunndarm in eine 
wasserige, graue bis weiBliche Flussig­
keit verwandelt, die fast vollstandig ge­
ruchlos ist und in der kleine oder groBere, 
zarte weiBliche, manchmal auch mehr 
gelbliche membranartige Flocken und 
Fetzen herumschwimmen. Sie sind bald 
auBerordentlich zahlreich und gelegent­
lich mit der Darmschleimhaut locker 
verbunden, bald ganz sparlich. Mit­
unter ist die Farbe des wasserigen In­
halts durch reichliche Gallebeimischung 
auch mehr gelblich -braunlich. Aber 
keinesfalls kann diese wasserige Be­
schaffenheit des Inhalts als Regel an­
gesehen werden. Es gibt immer wieder 
FaIle, wo er fester, gallig und braunlich 
gefarbt ist. Dann riecht er gewohnlich 
auch sehr unangenehm. Aber auch bei 
einem solchen Zustande des Inhalts wer­
den die charakteristischen Eigenschaften 

Abb. 4. Katarrbaliscbe Entziindung des Ileums 
mit Blutungen und friscben Erosionen, lebend· 

friscb (akute Gastroenteritis ohne 
ba kterilogischen Befund). 

des frisch entzundeten Darmes, die hochgradige Blutiiberfiillung und Schwel­
lung der Schleimhaut meist nicht vermiBt. Zwar wechseln sie stark nach 
Grad und Ausbreitung und die rote Farbung blaBt ebenso wie an der 
Serosa insbesondere bei langerem Liegen der Leiche haufig stark ab; aber 
auch bei Darmen, die erst einige Zeit nach dem Tode zur Untersuchung 
kommen, ist die starke Rotung insbesondere der Faltenhohe gewohnlich noch 
deutlich, wenn auch das eindrucksvoHe Bild der samtartigen sattroten 
Schleimhaut nur wenige Stunden nach dem Tode anhalt . Vor aHem bei der Be­
trachtung unter Wasser ist gewohnlich auch die starke Schwellung der hyper­
amischen Schleimhaut, die Umwandlung der zarten Zotten in plumpe rote Keulen 
unverkennbar. In schweren Fallen erstrecken sich Rotung und Schwellung 
auf die Rohe und Tiefe der Falten, doch konnen sie sich auch auf die Falten­
kamme allein beschranken. Die Ausdehnung der Veranderungen ist naturlich 
sehr wechselnd. Bei Arsenvergiftungen und Cholera ist ~eist der gesamte 
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Diinn- und Dickdarm befallen, oft ist aber auch nur der Diinndarm oder gar 
dessen untere Halfte allein betroffen, wahrend in anderen Fallen, insbesondere 
bei der Dysenterie lediglich der Dickdarm in Mitleidenschaft ge:ljogen ist. Nicht 
so selten wechselt in den ein:ljelnen Abschnitten auch die Starke der Verande­
rungen, so daB starker gerotete Teile mit meist kleineren helleren Flecken 
abwechseln. In engster Be:ljiehung :ljU der Hyperamie stehen Schleimhaut­
blutungen, die fast nie vermiBt werden und bald als kleine Blutpunkte oft in 
Gruppen :ljusammenstehen, bald als flachenformige Sugillationen die Schleim­
haut durchset:ljen. Sie bevor:ljugen oft die Hohe der Falten, in anderen Fallen die 
nachste Umgebung der Knotchen und lymphatischen Platten. Jene sind meist 
von einem :ljarten blutigen Ring umgeben, die PEYERSchen Haufen oft von 
einem blutigen Netze durchzogen (siehe auch Abb. 48). Dazu kommt noch 
als fast stets schon mit bloBem Auge zu erkennende Veranderung eine starke 
Steigerung der Schleimabsonderung, die meist als umschriebene glasigweiBliche 
Auflagerung auf der geroteten Schleimhaut in Ercheinung tritt. Seltener finden 
sich zahe dicke weiBlich schimmernde Schleimmassen, welche der Oberflache 
ziemlich fest anhaften und gelegentlich "kappenartig aus den Talern zwischen 
den Diinndarmfalten hervorragen" (STOERK). Der Zustand des follikularen 
Apparates ist sehr wechselnd und wird spater gesondert besprochen werden. 
Starke Schwellungen gehoren ebensowenig zum charakteristischen Bilde wie 
kleinere oder groBere Geschwiirsbildungen. Oberhaupt stellt die Entwicklung 
geschwiiriger Defekte stets bereits Verwicklungen des katarrhalischen Pro:/lesses 
dar. Sind so Schwellung, Rotung der Schleimhaut, vermehrte Schleimabsonderung 
neben der Anderung der Inhaltsbeschaffenheit und gelegentlichen Blutungen 
die wesentlichsten und unverkennbaren makroskopischen Merkmale beim akuten 
Darmkatarrh, so sieht man doch gelegentlich iiberraschenderweise gar nichts 
oder nur sehr wenig von diesen, zumal bei recht:/leitiger Untersuchung, doch 
so eindrucksvollen Veranderungen, obwohl klinisch schwerste Durchfalle auf 
eine schwere Schadigung der Darmwand hindeuten. Nicht nur bei den noch 
eingehend :/Iu besprechenden Ernahrungsstorungen der Sauglinge ist man oft 
durch einen negativen makroskopischen Befund im Darme iiberrascht, sondern 
auch bei vielen Fallen zweifellos infektioser oder toxischer Darmerkrankungen 
der Erwachsenen. Oft ist die abweichende Beschaffenheit, insbesondere der 
starke Fliissigkeitsgehalt des Darminhalts, das einzige Anzeichen fiir die schwere 
Erkrankung. In anderen Fallen ist ein schwappendes Odem der blaBgrauen 
Schleimhaut der einzige pathologische Befund. 

N och viel mehr als die Beurteilung des makroskopischen Bildes wird eine 
Deutung und Bewertung der histologischen Veranderungen durch die 
rasch nach dem Tode einsetzenden kadaverosen Vorgange erschwert. Insbeson­
dere sind fiir die Beurteilung der Verhaltnisse an Ober£lachen- und Driisenepithel 
nur Befunde verwertbar, die an einwandfreiem, womoglich lebenswarm fixiertem 
Material erhoben sind, da oft schon wenige Stunden nach dem Tode weite 
Strecken der SchleiInhaut ihren Epitheliiberzug verloren haben und nackte 
Zottenspitzen einen bestandigenBefund in allen nicht frisch untersuchtenDarmen 
darstellen. Aber auch an sehr frisch :/Iur Untersuchung kommenden Fallen 
ist es oft sehr schwierig, eine intravitale Loslosung und AbstoBung der Epithelien 
von Kunstprodukten und postmortalen Veranderungen zu trennen. Es ist sehr 
bezeichnend, wenn ein so gewiegter Kenner der Darmveranderungen wie STOERK 
zugeben muB, daB auch bei der Beriicksichtigung aller in Betracht kommenden 
Umstande eine sichere Entscheidung der Frage, ob vitaler oder postmortaler 
Epithelabfall vorliegt, in sehr vielen Fallen ganz unmoglich ist. Das wichtigste 
Kunstprodukt, das auch an ganz frisch fixierten Darmen zu Trugbildern fiihren 
kann, ist die Zuriickziehung des Zottenstromas einschlieBlich der Basalmembran 
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yom Epithel. UngleichmaBigkeiten in der Umfangsverringerung der verschiedenen 
Gewebsarten unter dem EinfluB der Fixierung spielen fiir das Zustande­
kommen solcher Bilder eine wesentliche Rolle. Auch eine Auspressung von 
Gewebsfliissigkeit aus dem Geriist wahrend des fixierenden Gerinnungs­
vorganges ist sicher bedeutungsvoll, wofiir die starke Durchtrankung mit 
Gewebsfliissigkeit im entziindeten Zottenstroma besonders giinstige Verhalt­
nisse schaffen. Mit STOERK wird man zur Unterscheidung zwischen postmortaler 

Abb.5. Akuter Darmkatarrh beim Sil,ugling. Wucherung und oberfla chliohe Nekrose des 
Zottenepithels. (Nach FROBOESE.) 

und intravitaler Epithelablosung gelegentlich einige Merkmale verwerten konnen. 
1m histologischen Bilde erscheint der Raum (GRuNHAGEN) zwischen Epithel 
und Geriist entweder leer oder enthalt geringe Mengen eiweiBhaltiger Substanz, 
welche als zartfarbbare feinfadige Gerinnungsnetze erscheinen. Fiir eine vitale 
Fliissigkeitsansammlung im subepithelialen Bereich spricht die Beimengung 
reichlicher zelliger Gebilde, insbesondere von Lymphozyten und rot en Blut­
korperchen. Aber es darf nicht vergessen werden, daB vereinzelte Lymphzellen 
auf ihrem Wege zur Epitheldurchwanderung auch bei der postmortalen Epithel­
ablOsung im subepithelialen Raume zu Gesicht kommen konnen. Ganz gelegentlich 
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wird man Protoplasma:z<erreiBungen des im Bereiche der basalen ZellabschniHe 
abgelosten Epithels als einen sicheren Ausdruck kiinstlicher plotzlicher Trennung 
von Epithel und Geriist verwerten konnen, wenn es gelingt, solche Zell­
bruchstiicke an der Oberflache des Zottenstromas auhufinden. Doch darf ihr 
Fehlen nicht als Beweis ffir die im Leben eingetretene Natur der Epithelablosung 
angesehen werden. An dem Dasein eines zwischen Epithel und Geriist an der 
Zottenkuppe gelegenen erweiterungsfahigen Lymphraumes besteht wohl kein 
Zweifel, wie insbesondere auch die Befunde von Fett nach der Aufsaugung fett­
reicher Mahl:z<eiten in ihm beweisen (FRoBoEsE). 

DaB bei den meisten Fallen von DarmentZiindungen eine erhebliche Ab­
stoBung des . Epithels schon zu Lebzeiten erfolgt, beweist eindeutig der Befund 

Abb. 6. Aknter Diinndarmkatarrh beim Sangling. Wucherung und Abhebung des Zottenepithels 
mit oberflachlicher N ekrose. :MaJ3ige Leukozytendurcbsetzung des Zottengeriistes. 

(Aus FRO BOESE : Z. Kinderheilk. 39.) Oxydasereaktion. 

ein:z<elner oder zusammenhangender Epithelien in den Entleerungen. Bei der histo­
logischen Untersuchung der fetzigen Bestandteile des Reiswasserstuhles erweisen 
sich diese namlich in der Hauptsache aus Epithelien zw,ammengesetzt, die durch 
zarte Schleimmassen zusammengehalten sind. Sie liegen gewohnlich in groBeren 
Verbanden nebeneinander, meist sehr gut erhalten, viel seltener geschadigt oder 
nekrotisch. Andere Zellen treten gegeniiber den Epithelien ganz zuriick, wenn 
auch einkernige lymphoide Zellen, in manchen Fallen auch polymorphkernige 
Granulozyten und rote Blutkorperchen dane ben vorkommen konnen. Die 
Bildung dieser Schleimmembranen wird erst bei der histologischen Untersuchung 
der Schleimhaut verstandlich. Die Angaben von STOERK iiber den Choleradarm 
kann ich dabei vollinhaltlich bestatigen und hin:z<ufiigen, daB derselbe Weg 
der Membranbildung auch bei den meisten anderen katarrhalischen Darm­
veranderungen verschiedensten Ursprungs, auch bei den Durchfallserkrankungen 
der Sauglinge beschritten wird. Danach handelt es sich hier um eine auBerst 
Ie bhafte Epithelwucherung mit reichlichenMitosen im Zottenanteil nahe der Darm­
oberflache und in der Tiefe der LIEBERKuHNschen Krypten. Die im UberschuB 
gebildeten Epithelzellen werden im Zusammenhang als zusammenhangendc· 
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Zellreihen, "lumenlose Rohren und mit Fliissigkeit erfiillte Sacke nach Art eines 
viel2;u groBen Handschuhfingerlings" entlang den Zotten iiber die Zottenspit2;en 
hinaus vorgeschoben und iiber das Zottengeriist heriibergestreift, ohne zunachst 
von den tieferen Epithelschichten getrennt zu werden. Dabei kommt es unter 
Umstanden zu betrachtlichen Erweiterungen des GRUNHAGENSchen Raumes. 
Er erscheint dann mit eiweiBreichen, auch fibrinhaltigen Massen erfiillt und 
birgt gelegentlich auch durchwandernde Lymphozyten und gelapptkernige 
Leukozyten. Oft hat man den Eindruck, daB der blasig abgehobene Epithel­
iiberzug an der Zottenspitze zum Platzen kommt und die Exsudatmassen 
"rauchschwadenartig" ins Darmlumen einbrechen. Die abgehobenen Epithel­
verbande werden als zusammenhangende Massen meist in den Talern zwischen 

Abb. 7. Akuter Dickdarmkatarrh. Schieimhautbeiag aus abgesto/3enen gewucherten Epit.heizellen. 
die zum Teil noch mit dem Kryptenepithei in Verbindung stehen, Schieim und vereinzeiten 

Leukozyten. 

den Falten aufgehauft und zusammengeballt . Ihr Festhaften auf der Darm­
oberflache beruht auf dem Zusammenhang mit dem noch an physiologischer 
Stelle sitzenden Epithel der Zottenoberflache im Verein mit der Zahigkeit 
der verbindenden Schleimmassen. Neben dieser iibermaBigen "selbstandigen" 
Epithelneubildung spielt aber 2;weifellos bei der Membranbildung und katar­
rhalischen Vorgangen iiberhaupt eine Epithellockerung und Abhebung (mit 
nachfolgender Neubildung) eine groBe Rolle, die durch den Austritt fliissiger 
und geformter Bestandteile aus den BlutgefaBen und dem Zottengeriist bedingt 
ist. STOERK meint wohl mit Recht, daB es sich beider Bildung 2;usammenhangen­
der Epithelverbande in den Auflagerungen nur um eine besondere Form und 
eX2;essive Steigerung solcher Vorgange handelt. Ob intravital eine vollstandige 
EntbloBung des Zottenstromas von Epithel iiberhaupt vorkommt, ist sehr schwer 
2;U sagen. FRANKEL und SIMMONDS nehmen sie als sicher an. Kleine Epithel­
liicken werden sicherlich auBerordentlich rasch wieder ersetzt. Eine intravitale 
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EpithelentbloBung sollte nach STOERK jedenfalls stets zu regressiven und auch 
reaktiv -entziindlichen Veranderungen am Geriist fiihren. 

Der Bau und die Farbbarkeit des abgehobenen Epithels bleibt oft auf­
fallig lange gut erhalten. Ebenso haufig ist jedoch eine Nekrose der oberhalb 
des Schleimhautniveaus gelegenen Membran, die entweder umschrieben in 
kleineren Abschnitten auftritt oder gleichzeitig auf groBere Bezirke sich er­
streckt. Dber das Verhalten der PANETHschen und gelben Zellen bei diesen 
Veranderungen liegen sichere Angaben nicht vor. 

Es scheint, als ob die erorterten Veranderungen am Epithel oft in engster 
Beziehung zu den auch im histologischen Bild sehr eindrucksvollen Kreislaufs­
storungen stiinden. Eine machtige GefaBfiillung erstreckt sich nicht nur auf 

" .. ' 

Abb. S. Akuter Diinndarmkatarrh. Odem und Exsudat im Zottcnstroma und GRUNHAGENSchen 
Saum. Epithelwucherung, Abhebung und Degeneration, Leukozyten- und Fibrinexsudation. 

die SubmukosagefaBe, sondern auch auf die Zottenkapillaren, wobei neben dem 
axialen GefaB auch das subepithelial sich an der Zottenoberflache ausbreitende 
Kapillarnetz durch starke Fiillung auffallt. Dadurch ist wohl in erster Linie 
die charakteristische Schleimhautrotung bedingt. (Infolge der postmortal 
eintretenden Blutsenkung sind jedoch nur frisch konservierte Darmstiicke 
fUr die Beurteilung der GefaBfiillung verwertbar.) Der Inhalt der Kapillaren 
besteht fast ausschlieBlich aus dicht nebeneinander liegenden, oft zu einer 
homogenen Masse erstarrten roten Blutkorperchen. WeiBe Blutzellen finden 
sich so gut wie gar nicht. Mit dieser Stase in den kleinen GefaBen geht meist 
ein sehr reichlicher Austritt von fliissigen und festen Blutbestandteilen Hand 
in Hand. Beim Austritt von Blutfliissigkeit kommt es zu einer als Odem er­
scheinenden Durchtrankung des Zottengeriists, wodurch die einzelnen Zotten 
zu plumpen Keulen anschwellen. Ein Vordringen der Fliissigkeit nach der 
Oberflache wird vielfach mit der Abhebung des Epithels und der Ba~almembran 
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in Zusammenhang gebracht. Ein weiterer Erfolg der Kreislaufsstorung sind 
oft Diapedeseblutungen, Durchtritte von roten Blutkorperchen aus den Zotten­
gefaBen in die Gewebsspalten des Zottengeriists, wobei es zur prallen hamor­
rhagischen Infarzierung der Zotten kommen kann. Auch Zottenhamatome 
zwischen Epithel und St.roma im GRUNHAGENSchen Raum kommen zur Beob­
achtung. Gerade dieser Befund lal3t Bedenken gegen die Auffassung FRANKELs 
und SIMMONDS berechtigt erscheinen, welche die Kreislaufsstorungen als eine 
Folge des Epithel v e rl u s t e s anzusehen geneigt sind. Viel eher wird man eine 
selbstandige Schadigung der GefaBe annehmen durfen. Auch grol3ere zusammen­
hangende Blutungen in Schleimhaut und Unterschleimhaut kommen vor (Enteritis 
haemorrhagica) . Die wasserige Beschaffenheit des Darminhalts wird zum Teil 
wenigstens mit dem reichlichen Flussig-
keitsdurchtritt in engster Beziehung 
stehen, wenn daneben auch echte sekre­
torische Leistungen seitens der Epithelien 
eine Rolle spielen mogen . Die abnorme 
Durchlassigkeit der t.oxisch geschadigten 
GefaBwande hat etwa in dem entzund­
lichen Lungenodem ihr Gegenstuck. In 
sehr rasch verlaufenden Fallen spielt 
neben dem Durchtritt von Flussigkeit 
die Auswanderung von zelligen Gebilden 
eine sehr untergeordnete Rolle. Bei 
protrahierten Fallen finden sich Zellen 
reichlicher, auch im Darmlumen; je nach 
der Lage des Falles wechseln Lympho­
zyten, L:mkozyten und rote Blutkorper­
chen. Sie breiten sich zuniichst im Zotten­
geriist aus, auch in dem Raum zwischen 
Epithel und Basalmembran und finden 
sich bald in buntem Gemisch, bald mit 
Dberwiegen der einen oder anderen Zell­
art. Dabei sind die roten Blutkorperchen 
oft ausgelaugt und erscheinen als hamo­
globinlose Schatten. 

'­.. 

Abb. 9. Desquamativkatarrh des Sigrooids. 
Epithelbiischel in AbschilfernJlg begriifener 

Zellen. (Nach FROBOESE.) 

GroBtes Interesse beanspruchen die Verhaltnisse im Z 0 t ten g e r ii s t , 
insbesondere die in ihm zu beobachtenden Veranderungen des Zellbestandes, 
die mit der veranderten Epitheldurchlassigkeit in enger Beziehung stehen. 
Ganz allgemein ist der Gehalt an Lymphzellen betrachtlich vermehrt. 
Es handelt sich dabei weniger um perivaskulare Anhaufungen dieser Zellen, 
als urn eine mehr diffuse Durchset.zung - Infiltration - des gesamten Stromas , 
ohne daB auch eine Beziehung zu vorgeblIdeten Lymphknotchen immer 
deutlich ist . Vielmehr hat man durchaus den Eindruck, daB eine autochthone 
Entstehung aus den Zellen des retikularen Gewebes die allergroBte Rolle spielt . 
Dal3 sich daneben auch Wucherungsvorgangtl in den Lymphapparaten ab­
spielen, ist fur die im eigentlichen Zottenstroma auftretenden Zellmassen ohne 
Belang, wenn auch eine VergroBerung der Lymphknotchen und die Ausbildung 
heller Funktionszentren in der Mehrzahl der FaIle Zu erweisen ist. Auch in den 
Teilen der Schleimhaut, die zwischen und unter den basalen Teilen der Krypten 
sich ausbreiten, entwickelt sich fast regelmaBig bei allen entzundlichen Vorgangen 
ein lymphoides Zellager, das vielfach bis in die Muscularis mucosae hineinreicht. 
Der allergrol3te Teil dieser Lymphoidzellen besteht aus typischen Plasma­
zellen mit allen fiir diese Zellart kennzeichnenden Merkmalen. Sie iiberwiegen 



282 H. SIEG!II:UND: Einfache Entziindungen des Darmrohres. 

hei weitem iiber die iibrigen Gebilde und fiihren gelegentlich zu einer betracht­
lichen Verbreiterung der ganzen Zotte, die bei Anwendung der UNNA-PAPPEN­
HEIMsehenFarbung von einer leuehtendroten Zellmasse erfiillt erscheint (Abb. bei 
STOERK). Dabei lassen sich unsehwer alle Dbergange vom einfaehen protoplasma­
armen Lymphozyten bis zu grol3en rundliehen und vieleekigen Plasmazellen 
mit basophilem Protoplasma und radspeiehenartigem Kern feststellen . Aul3er 
diesen bei allen akuten Darmentziindungen in reieher Menge auftretenden 
Lymphoidzellen besehreibt STOERK fiir den Choleradarm eine dritte Zellart, 
die sieh dureh die zentrale Stellung des Kernes und das Fehlen der Vakuole 

Abb.lO. Durchwanderung von Leukozyten durch das Epithel am Rand eines katarrhalischen 
Geschwiirs. 

sowie eine eehte Granulierung von dieser und den Mastzellen unterseheidet . 
STOERK fal3t sie als eine besondere Modifikation der Lymphozyten auf. Mir 
ist es nieht deutlieh geworden, wieweit sieh diese dritte Zellart von den sog. 
grol3en mononuklearen ZeBen histiozytiirer Abkunft abgrenzen lit13t. Mitosen 
in den retikularen Zellen des Zottengeriists und den Adventitialzellen sind bei 
allen entziindlichen Veranderungen ein haufiger Befund. Die lymphoiden Mutter­
gewebe entwiekeln sieh aueh hier vielfaeh in enger Beziehung zu Gefiil3wand­
zellen. Mastzellen finden sieh in der Untersehleimhaut meist reiehlicher als in der 
Schleimhaut und sind aueh oft in der Muskularis naehzuweisen. 1m Gegensatz 
zu dem reichlichen Auftreten dieser lymphoiden Zellen spielen leu k 0 z Y to ide 
Elemente, insbesondere polynukleiire G ran u I 0 z Y ten bei den akuten katarrha­
lischen Darmerkrankungen so gut wie gar keine Rolle . Wenigstens gilt das 
fiir die neutrophilen granulierten Zellen, wiihrend eosinophile gelappt- und 
einkernige Zellen schon eher und reiehlieher beim akuten Katarrh anzutreffen 
sind. Aueh in den Venen und Kapillaren sind GranuloZyten selbst bei Zuhilfe­
nahme der Oxydasereaktion oft so gut wie gar nieht naehzuweisen. Ebensowenig 
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finden sie sich in den Knotchen der Darmschleimhaut, in denen iibrigens auch 
Plasmazellen nie besonders reichlich sind. Es gibt aber auch FaIle, wo bei morpho­
logisch wenigstens unversehrtem Epitheliiberzug eine starkere diffuse Granulo­
zytendurchsetzung des Schleimhautstromas und des Epithels nachweisbar wird. 
Doch ist vorlaufig eine nahere Wiirdigung solcher Bilder weder in Hinblick 
auf etwaige Anderungen der Wasserstoffionenkonzentration bzw. des Saure­
gehaltes im Darmlumen (im Sinne der von GRAEFF versuchten Erklarung der 
Leukozytenwanderung) noch in Beziehung zu be­
sonderen das Epithel durchlaufenden abbaube­
diirftigen Stoffen moglich. Einer Anderung der 
Sauerungsverhaltnisse des Darminhaltes mochte 
ich vorlaufig wenigstens nur in dem Sinne Rech­
nung tragen, als mit zunehmender Sauerung 
die Durchlassigkeit des Epithels erhOht wird. 
Von diffusen Vermehrungen der Leukozytell 
im Geriist trenne ich scharf jene Zustande, wo 
bei bestehendem Epithelverlust und degenerativen 
Prozessen im Stroma ortliche Leukozyten­
anhaufungen auftreten. 

Ein gro13er Teil der retikularen Zellen des 
Zottenstromas betatigt sich auch phagozytar. 
Der Befund von "tingiblen Korperchen" sowie 
mannigfachen Kern- und Zelltriimmern in den 
Retikulumzellen der Knotchen ist bei allen For­
men der Darmentziindung die Regel. Ebenso 
sind Makrophagen, histiozytare Zellen, die aus 
den sel3haften Zellen sich loslOsen und rote 
Blutkorperchen, Kerntriimmer, Pigment, auch 
Bakterien enthalten konnen, oft in sehr reichem 
Ausmal3e im Zottenstroma nachzuweisen. lch 
zweifle nicht daran, dal3 der gar nicht selten 
zu erhebende Befund von Bakterien - Koli­
bazillen, Choleravibrionen - im Zottenstroma die 
Bedeutung intravitaler Veranderungen hat, undauf 
eine erhohte Durchlassigkeit der sonst schiitzenden 
Epithellage auch fUr Bakterien zu beziehell ist. An 
Stellen, wo das Epithel verloren gegangen ist, 
kommt es wohl auch intravital schon zur Nekrose 
der gesamten Zotte, in denen dann an den "u- Abb. 11. Durchsetzung des Zotten· 

.. geriists mit Plasmazellen. 
grunde gehenden Zellen mannigfache Degene- Cholera. (STOERCK, Z. B. 63.) 

rationsformen auftreten, die mit Vakuolenbildung, 
Verlust der Protoplasmastruktur und Schrumpfung des Kerns einhergehen. 

Gerade hier sind dann Granulozytenansammlungen, die in Schwarmen 
nach den epithelentblol3ten Zottenspitzen hinziehen, gewohnlich nachzuweisen. 
Die Entstehung kleiner Ulzerationen hangt mit solchen Veranderungen zu­
sammen. Gut fixiertes Material liefert iiberzeugende Bilder von der Haufig­
keit eines Durchwanderns aller lymphatischen Zellen durch das Epithel, durch 
das sie in die Lichtung der Krypten und das Darmrohr hineingeraten. Fast 
regelmallig sind auch die Gewebsspalten und Lymphbahnen in den tieferen 
Teilen der Schleim- und Unterschleimhaut strotzend mit Zellen erfulIt, unter 
denen Piasmazellen sehr reichlich sein konnen . 

Mit diesen hier kurz skizzierten Veranderungen ist das anatomische Bild 
der eigentlichen katarrhalischen Darmentzundungen erschopft. Es gilt in gleicher 
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'Weise fiir den Diinndarm, Jejunum und Ileum, wie fiir den Dickdarm, natiirlich 
unter jeweiliger Beriicksichtigung der anatomischen Besonderheiten der ein-
7ielnen Darmabschnitte. Was iiber dieses Bild hinausgeht, sind durchweg freilich 
keineswegs seltene Komplikationen (so insbesondere die Entwicklung yon ober­
fIachlichen Schleimhautgeschwiiren), sei es, daB diese auf der Grundlage von 
Blutungen, sei es, daB sie unabhangig von solchen an Stelle von Epithelnekrosen 
7iur Entwicklung gelangen. Dariiber wird noch zu berichten sein. Ebenso "ie 
die Veranderungen der lymphatischen Apparate, die sich gelegentlich beim 
Darmkatarrh finden, insbesondere die Follikelschwellungen, -nekrosen und 
follikuIaren Erosionen im Zusammenhang spater erortert werden sollen. lch 
verweise auch auf die spatere Besprechung der Veranderungen an den Ganglien-
7iellen. Dagegen muB hier einiges iiber die Ursache der einfachen katarrha­
lischen Ent7iiindungen gesagt und auf etwaige Besonderheiten atiologisch ver­
schiedener Formen hingewiesen werden. 

Diejenige Erkrankung, bei welcher in klassischer Weise das Bild der akuten 
katarrhalischen Enteritis und Kolitis fast regelmaBig zur Entwicklung gelangt, 
ist die Cholera asiatica. Auch die vorausgegangene Schilderung der anatomischen 
Verhaltnisse stiit7it sich in erster Linie auf das Verhalten des Darmes bei dieser 
Erkrankung, wie es insbesondere durch die Untersuchungen STOERCKS uns 
iiberInittelt worden ist. Eine eingehende Bearbeitung dieser Erkrankung 
findet sich an einer anderen Stelle dieses Handbuches. Es scheint mir aber 
wichtig zu sein, nachdriicklich darauf hin7iuweisen, daB das Bild des Cholera­
darmes nichts fiir diese Erkrankung Charakteristisches bietet und daB nicht 
nur grundsatzlich, sondern auch bis in die feinsten Einzelheiten gleiche ana­
tomische Veranderungen bei zahlreichen anderen ursachIich ganz verschiedenen 
Erkrankungen bakterieller oder toxisch-chemischer Natur auft·reten. So ganz 
besonders bei denjenigen Fallen, die klinisch unter dem Bilde der Cholera 
nostras oder dem akuten Brechdurchfall zusammengefaBt werden. Wir 
wissen heute, daB es sich dabei in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle um 
lnfektionen mit Keimen der Typhus-Koligruppe handelt, insbesondere mit dem 
Bacillus paratyphosus B. Die anatomischen Grundlagen der akuten Gastro­
enteritis paratyphosa entsprechen, wie insbesondere aus den Schilderungen 
von HUBSCHMANN hervorgeht und wie ich es durch reichliche eigene Erfahrungen 
bestatigen kann, vollstandig dem oben entworfenen Bilde. Dabei sei aus eigenen 
Beobachtungen hier nur vermerkt, daB die zellige Zusammensetzung des 
Zottenstromas, insbesondere der Gehalt an Plasmazellen, auBerordentlich 
wechselnd ist, ohne daB sich Init der Dauer und Verlauf der Erkrankung in 
Be7iiehung 7iU bringende GesetzmaBigkeiten erweisen lassen. Und gerade bei 
dieser Form der akuten Enteritis habe ich wiederholt reichlich gelapptkernige 
Leukozyten im Geriist, Epithel und DarIninhalt gesehen, so daB vielfach 
die Be7ieichnung als katarrhalisch eitrige Darmentziindung gerechtfertigt 
erscheint. Epitheldefekte Init leukozytenreichen fibrinos-eitrigen Exsudationen 
kommen gerade hierbei recht hauiig vor. Auch den Bacillus paratyphosus A 
habe ich wiederholt bei akut zu Tode fiihrenden einfach katarrhalischer oder 
katarrhalisch-eitriger Enteritis und Kolitis gefunden, ohne daB anderweitige 
Komplikationen am Darm oder an anderen Organen bestanden hatten. Ob 
auch das Bacterium typhi gelegentlich beim Erwachsenen lediglich zu katar­
rhalischen Schleimhautveranderungen fiihrt, konnte ich Init Sicherheit nicht 
feststellen. Aber die Veranderungen, die beim klassischen Typhus Init vorwiegen­
der Beteiligung der lymphatischen Apparate unabhangig von diesen an der 
Diinn- und Dickdarmschleimhaut wenigstens im frischen Stadium der Erkran­
kung 7iur Beobachtung gelangen, gehoren sowohl nach dem makroskopischen 
Aussehen wie nach dem histologischen Verhalten 7iur katarrhalischen Darm-
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entziindung. Ebenso ist fast regelmaBig beim Typhus der Sauglinge und Klein­
kinder eine katarrhalische Enteritis und oft auch Kolitis festzustellen, meist 
sogar als einzigster Befund im Darm, also ohne die fUr den Typhus sonst so 
kennzeichnenden Veranderungen der Lymphknotchen. Infektionen mit Bacillus 
enteritidis Gartner gewohnlich auch unter dem Bilde des akuten Brechdurch­
falls und meist als Erfolg von Fleisch- oder Nahrungsmittelvergiftungen auf­
tretend zeigen als anatomische Grundlage, wenigstens in den mir bekannt ge­
wordenen Fallen, lediglich katarrhalische Veranderungen der Darmwand, meist 
des Diinndarms, ebenso wie das ganze Heer nahestehender Keime, die bei Fleisch­
und Wurstvergiftungen gefunden werden, die gleichen Veranderungen auslost. 
Beim echten Botulismus hingegen spielen Veranderungen des Magendarmkanals 
gewohnlich gar keine Rolle. Dagegen kann ich nicht nachdriicklich genug 
betonen, daB die Infektionen mit Ruhrbazillen sowohl yom Typ SHIGA­
KRUSE sowie FLEXNER haufig genug im Darm leglich ZU einfach katarrhalischen 
Veranderungen der Schleimhaut fiihren, ohne daB sogar eine nennenswerte 
Beteiligung von Leukozyten zu erweisen ware, wenn auch das Bild katarrhalisch­
eitriger Prozesse zweifellos haufiger ist. Keineswegs geht es aber an, der Infek­
tion mit Dysenteriebazillen das Bild der pseudomembranosen und verschorfen­
den EntZiindung ohne weiteres als anatomisches Substrat Zu unterschieben. 
Ich glaube nicht nur, daB FaIle von leichter Ruhr iiber ein katarrhalisches Sta­
dium der Darmveranderungen nicht hinauskommen, sondern mochte, wie es 
ja wohl auch LOHLEIN tut, jede Ruhr mit einem einfachen Schleimhautkatarrh 
beginnen lassen. Zu dieser Auffassung fUhrt mich vor allem meine reiche Erfah­
rung wahrend des Krieges im Felde, wo oft genug als einziges Zeichen einer 
klinisch einwandfreien und meist auch bakteriologisch sichergestellten Ruhr 
ein einfacher, gelegentlich auch eitriger Darmkatarrh ohne irgendwelche Mem­
branen oder Schorfbildungen an der Leiche festzustellen war. Auf gelegentlich 
dabeiauftretende Knotchennekrosen wird noch zuriickzukommen sein. Das gleiche 
gilt eigentlich fUr die Ruhr des Sauglingsalters, wo wahrend zweier Sommer 
eigens darauf gerichtete Untersuchungen am Kolner Material nicht nur die groBe 
Bedeutung echter Ruhrinfekte fUr die Sommerdiarrhoe und akuten Ernahrungs­
storungen der Kleinkinder erkennen lieBen, sondern auch die weit iiberragende 
Rolle einfach katarrhalischer gegeniiber verschorfenden und mit Membran­
bildung einhergehenden Darmveranderungen deutlich machten. Insbesondere 
bei den Fallen sog. toxischer Ruhr (GOPPERT) ist die allerdings auch nur bei 
friihzeitiger Sektion oder zweckmaBiger Fixierung (Einleitung von JOREsscher 
Losung in die Bauchhohle oder den Darm) zU erkennende hochgradige Blutiiber­
fiillung, Epithelvermehrung und Abhebung das einzigeZeichen der Darminfektion. 
Auf das haufige Miterkranktsein der unteren Diinndarmabschnitte gerade bei 
den perakut verlaufenden Ruhrfallen bei Kindern sei besonders hingewiesen. 
Die auch im Diinndarm dabei fast regelmaBig ZU beobachtenden Verande­
rungen am lymphatischen Gewebe, insbesondere die so gut wie nie fehlenden 
Blutungen und die Nekrosen werden besonders besprochen werden. Genau das 
gleiche klinische und anatomische Bild wird iibrigeniS auch bei den Sommer­
diarrhoen der Kinder iiberraschend haufig durch Paratyphusbazillen hervor­
gerufen. AuBer diesen Keimen der Typhus-Coligruppe kommen aber zweifellos 
auch Kokkeninfektionen als UriSache fiir katarrhalische Darmerkrankungen 
bei Erwachsenen und Kindern vor. Uber ausgedehnte Untersuchungen dariiber 
hat v. WIESNER berichtet, nachdem schon vorher ESCHERICH auf die Bedeutung 
verschiedener Kokkenarten fUr das Zustandekommen katarrhalischer Darm­
veranderungen bei Kindern aufmerksam gemacht hatte (s. auch S. 306). Nach 
WIESNER handelt es sich dabei um fakultative Krankheitserreger, die als 
Saprophyten normalerweise den Darminhalt bevolkern, aber gelegentlich beim 
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Zustanitekommen von katarrhalischen Pro~essen bedeutungsvoll werden konnen, 
sei es, daB sie unter besonderen Umstanden direkt durch ihre Stoffwechsel­
produkte schadigend wirken, oder aber daB unter ihrem EinfluB infolge ab­
normer Zerset~ungen des Darminhaltes ein schadigender Reiz auf die Darm­
schleimhaut ausgeiiht wird. Vor allem stellt er den Streptococcus lactic us 
als einen solchen Keim hin, durch den auch bei Erwachsenen Darmerkrankungen 
hervorgerufen werden, die entweder selbf;tandig oder haufiger als spezifische 
Nachkrankheiten im AnschluB an Typhus, Ruhr usw. auftreten. Das 
makroskopische und histologische Verhalten der erkrankten Darmteile -
meist unteres ileum, doch auch Kolon und Jejunum - entspricht nach den 
Schilderungen WIESNERS durchaus dem des einfachen oder eitrigen Darmkatarrhs, 
wenn auch gelegentlich diphtherische und ul~erose Veranderungen vorkommen. 
Wieweit bei derartigen Darmveranderungen das "Wildwerden" normaler Darm­
bewohner unter Umstanden bei abnormen Garungspro~essen eine Rolle spielt, 
ist auBerordentlich schwer ~u beurteilen. Ich muB gestehen, daB mir bei den 
akuten Dyspepsien und Ernahrungsstorungen der Sauglinge, auch wenn es sich 
nicht eben um Ruhr und Paratyphusinfekte handelte, ein Beweis fiir das regel­
maBige Auftreten katarrhalischer Darmveranderungen bereit" erbracht ~u sein 
scheint. Ich werde iiber die ganze Frage der Darmveranderungen bei den Er­
nahrungskrankheiten der Kleinkinder auf Grund eigener Untersuchungen weiter 
unten im Zusammenhang berichten, mochte aber hier schon betonen, daB das 
V orhandensein eines diinnbreiigen Darminhaltes mit reichlich unvollkommen 
verdauten Speiseresten - durch die vielfach das Bild von Schleimflocken vor­
getauscht wird - noch keine Berechtigung gibt, einen Enterokatarrh im ana­
tomischen Sinne ~u diagnosti~ieren. Zwar wird wiederholt und wohl mit Recht 
darauf hingewiesen, daB schon der Darminhalt an und fUr sich durch chemische 
Zersetzungsprodukte, die insbesondere bei der Garung von Kohlehydraten 
entstehen, entZiindungserregend wirken kann, oder daB die aufgenommene 
Nahrung ohne selbst Ent~iindungserreger ~u enthalten, durch ihre besondere 
Beschaffenheit nach Art und Menge abnormen Zersetzungsprodukten Ver­
anlassung gibt, die als Reiz wirksam werden. Insbesondere sollen organische 
Sauren - Essigsaure - nach dieser Richtung bedeutungsvoll sein. Nach 
meinen Vorstellungen iiber den Entziindungspro~eB, den ich allenthalben 
unter gesteigerten resorptiven Leistungen ortsfremden Materials sich abspielen 
sehe, wird es dabei flieBende Dbergange Zwischen noch im Rahmen normaler 
Leistungen sich bewegender Vorgange iiber einfache Regulationen bis zu krank­
haften Storungen geben. Die vermehrte Aufsaugung auch qualitativ unter­
schiedlicher Substan~en, insbesondere von EiweiBabbauprodukten, fiihrt ~u 
gesteigerten Leistungen des Resorptionsgewebes, die Hand in Hand mit Kreis­
laufsstorungen sich in ~elligen Reaktionen proliferativer und exsudativer 
Natur kundgeben, wobei die Art der ~ur Resorption gelangenden Stoffe von 
gewisser Bedeutung fiir die Zusammenset~ung der letzteren ist. Die am Epithel 
des Darmes dabei auftretenden Veranderungen, insbesondere die rasche Zell­
vermehrung und AbstoBung scheint vielfach in enger Beziehung zu Kreislaufs­
storungen ~u stehen, wenn auch eine unmittelbare Einwirkung der ~ur Resorp­
tion gelangenden Stoffe nicht aus~uschlieBen ist. Wesentlich ist in erster 
Linie aber eine Anderung der Epitheldurchlassigkeit, die durch die Einwirkung 
des "reizenden" Dal'minhaltes hervorgerufen wird. 

b) lUembranose und nekrotisierende Entziindungen. 
Es ist bei der Schilderung der katarrhalischen Veranderungen schon gesagt 

worden, daB bei einer starkeren Beteiligung von Leuko~yten an den infiltrativen 
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und exsudativen Vorgange Bilder entstehen, die als eine katarrhalisch­
eitrige Entziindung bezeichnet werden konnen. Insbesondere bei frischen 
Ruhr- und ParatyphusfliJIen finden sich derartige Veranderungen im Diinn- und 
Dickdarm nicht selten. Aber gerade diese Form entziindlich exsudativer Ver­
anderungen ist viel ungewohnlicher als diejenige, bei der es neben der starkeren 
Durchwanderung von Leukozyten auch zur Ausschwitzung von Fibrin auf und 
in die Schleimhaut kommt, die dabei meist in groBerer oder geringerer Ausdeh­
nung der Nekrose anheimfallt. Je nach dem AusmaBe der fibrinosen Ausschwit­
zungen und der nekrotisierenden Prozesse wird man bei diesen hautchenbilden­
den EntZiindungen in ahnlicher Weise, wie DIETRICH es fiir die Tonsillen durch­
gefiihrt hat, fibrinos -pseudomembranose Formen von yerschorfend­
pse udomembra nosen und tief verschorfenden Prozessen trennen. Die 

Abb. 12. Oberflil.chliche Schorfbildung im unteren Jejunum. Streptokokkensepsis. 

fibrinos-pseudomembranose - kruppose - Entziindung entsteht in ihren leichte­
sten Formen aus den eitrig-katarrhalischen durch starkere Gerinnung des £liissigen 
Exsudates, so daB die zelligen Bestandteile zu einem zusammenhangenden Haut­
chen verschmolzen werden. Das Oberflachenepithel kann dabei in weitem Um­
fangeunverandert bleiben. 1m makroskopischenBilde brauchen sichsolche immer­
hin seltenen Vorgange gar nicht von dem Aussehen des Darmkatarrhs Zu unter­
scheiden. Hochstens eine starkere Triibung der Schleimhaut kann auf sie hin­
weisen. Man findet solche Bilder gelegentlich mit seros-eitrigen Veranderungen 
vergesellschaftet in einem Darme, aber auch als selbstandige Krankheitsform 
bei frischen Ruhrfallen. Haufiger ist jedoch bei der ausgesprochen fibrinos­
exsudativen EntZiindung eine Nekrose und AbstoBung der Epithellage auf der 
Schleimhautober£lache vorhanden. Die der Epithelliicke aufsitzende Membran 
besteht dann aus abgestoBenen Zellen, Schleim, Fibrin und Leukozyten; dann ist 
auch das Geriist meist stark leukozytar durchsetzt, dabei odematos, seine Blut­
gefaBe ebenso wie die in der Submukosa stark gefiillt. Leukozytenanhaufungen 
im GefaBlumen sind nicht selten. Wie auch ASCHOFF betont, erfolgt im Gegensatz 
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4um eitrigen Katarrh die Auswanderung der Leuk04yten nicht durch die Driisen 
oder die erhaltene Epitheldecke hindurch, sondern an den Stellen der Epithelluch 
und der Schleimhautschadigung. 1m Dickdarm, seltener im Diinndarm , kommt 
es bei den besonderen anatomischen Verhaltnissen sehr rasch auch 4U einer Nekrose 
der Einzelknotchen, die vielfach von dem fibrino3enExsudat durchtrankt sind (siehe 
auch bei Enteritis follicularis s. nodularis) . Das nekrotische Gewebe erscheint 
als unfarbbare schollige schwachlichtbrechende Masse, in der stellenweise die 
Gewebsumrisse wie unter einem Schleier 4U sehen sind. Die oberflachlichen 
Teile des Schorfes, oft aber auch die tieferen sind stark von Bakterien durchsetzt . 

. -\bb. 13. Verschorfende Entziindung der Dickdarmschleimhaut. Odem und eitrige Entzundung 
der hochgra dig geschwellten Submukosa,. (Ruhr.) 

Beschrankt sich die Nekrose nicht auf den 0 berflachlichen Epi thel belag, 
sondern ergreift sie auch die Driisen und das Schleimhautgerust , so 
ergeben sich die Bilder der verschorfenden Entziindung, bei denen die Nekrose 
das Bild beherrscht, wahrend die fibrinose Exsudation 4uriicktritt, ja ganz fehlen 
kann. Der Gewebsuntergang tritt unter dem Zeichen der Koagulationsnekrose 
mit lebhaftem Kernzerfall ein. Gelegentlich mag ihm eine starkere leukozytare 
Infiltration vorausgehen oder ihn begleiten. Wenn die ,Nekrose auch meist ober­
flachlich bleibt, die Rohe des Kryptengrundes nicht erreicht , so gibt es auch 
FaIle tiefverschorfender En tzundung, bei denen diegan4e Unterschleimhaut 
mit in die Schorfbildung einbe40gen sein kann, wogegen die Muskelschichten 
meist verschont bleiben. Starkes Odem, hochgradige Hyperamie und Blutungen, 
meist auch starke histiozytare und leukozytare Durchsetzung in den angrenzenden 
Gewebsschichten vervollstandigen das histologische Bild. Die reichlich vor· 
handenen makrophagen Zellen enthalten mannigfache Kern· und Zelltriimmer, 
rote Blutkorperchen und Bakterien in ihrem Protoplasma. Auch Fibrin lafit 
sich in dem benachbarten Gewebe und dem Schorf vielfach nachweisen. Musku­
laris und Serosa beteiligen sich schon sehr friihzeitig an den ent4iindlichen 
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Reaktionen, die Serosa meist mit lebhafter Entdothelwucherung. An der Grenze 
des nekrotischen Gewebes kann sich - keinesfalls regelmaBig - ein mehr oder 
minder breiter Leukozytenwall als Demarkationssaum einstellen. 

Noch viel ausgedehnter sind die 
hemmungslos verlaufenden nekrotisie­
renden V organge bei den Formen der 
DarmentZiindung, die als Gangran der 
Darmwand bezeichnetwerden, wonicht 
nur die Schleim-, sondern auch Unter­
schleimhaut und auch Muskularis 
unter stiirmischen Zerfallserscheinun­
gen meist bei iiberraschend gering­
fiigiger Reaktion der Umgebung oft 
unter dem EinfluB von gasbildenden 
Keimen zerstort werden. Vielfach wird 
dabei auch die Serosa in den Gewebs­
untergang einbezogen. 

Es ist schwer, die einzelnen For­
men dieser pseudomembranosen Darm­
entziindungen makroskopisch vonein­
ander abzugrenzen, zumal gelegent­
lich der Charakter der Veranderung an 
den verschiedenen Stellen ein und des­
selben Darmes sehr wechselnd sein 
kann. KAUFMANN gibt an, daB bei der 
rein fibrin os en Entziindung die 
Belage ziemlich dick und fest sein 
konnen und infolge Durchtrankung 
mit dem Darminhalt gelb, griin und 
braun gefarbt aussehen. Oft genug 
wird es aber nicht moglich sein, ge­
ringgradige EntZiindungen dieser Art, 
die mit der Ausbildung feiner hauch­
artiger Belage einhergehen, von einem 
einfachen Darmkatarrh zu trennen. 
Man ist jedenfalls oft iiberrascht, bei 
der histologischen Untersuchung einer 
vermeintlichenkatarrhalischenErkran­
kung fibrinose Ausschwitzungen auf der 
Schleimhaut zu entdecken. Die 0 ber­
flachlich verschorfenden Vor­
gange sind durch die bekannten 
kleienformigen, sagemehl- oder sand­
kornartigen Belage charakterisiert, die 
leicht abwischbar sind und sich von 
der hochgradig hyperamischen dunkel­
roten Schleimhaut durch ihre hellere 
gelbweiBe oder gelbbraune Farbe gut 
abheben. Fiir die tiefer verschorfen­

Abb. 14. Verschorfende und geschwiirige Dick' 
darmentziindung bei Stauung harter Kotmassen 
oberhalb einer krebsigen Verengung, "Sterkorale 

Diphtherie ... 

den Entziindungen trifft oft der Vergleich mit dem Aussehen einer "rissigen 
mit Moos bedeckten Baumrinde" zu (KLAGE, W. VOGT). Die kleienformigen 
Belage schmelz.en zu groBeren, den Langs- und Querfalten der Schleimhaut fol­
genden Schorfen Zusammen, die nun trocken und rissig aussehen, gelblichgriin, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV /3. 19 
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auch rotgrun gefarbt erscheinen. Bald sind die Schorfe mehr isoliert, vielfach 
dem Verlauf der Falten und Tanien folgend, bald flieBen sie zu groBen Platten 
zusammen, die eine glatte, kornige, oder stark 7;erkliiftete Obedlache auf­
weisen konnen. Der Wechsel von nicht verschorften, meist schwar7;rot gefarbten 
hamorrhagisch infar7;ierten Schleimhautflecken mit den verschorften schmut7;ig­
grunen und braunen steifen Stellen, die meist etwas vorquellen, verleiht solchen 
Darmteilen ein auBerordentlich buntes, oft sehr schwer 7;U deutendes Aus­
sehen, 7;umal wenn noch Geschwiirsbildungen, die durch Loslosung der Schorfe 
entstehen, das Bild verwickeln. Solche Geschwiire entstehen durch Demar­
kation des verschorften Gewebes von den ubrigen Gewebsschichten. Sie sind 
meist sehr unregelmaBig, oft landkartenartig mit leicht uberhangendem Rand, 
von Blutungen durchl>etztem Grund, der aus einem sehr gefafireichen, sonst 
uncharakteristischem Granulationsgewebe gebildet wird. (Naheres uber Ge­
schwiirsbildung S. 304.) 

Abb.15. Odem. Schorf- und Geschwilrsbildung im Colon ascendens bei Hg·Vergiftung. 

AIle diese verschiedenen Typen der pseudomembranosen Entzundung 
kommen nebeneinander, aber auch in reiner Form, vor allem bei der einheimischen 
Bazillenruhr zur Beohachtung. Doch es ware falsch zu glauben, daB diese 
Formen ohne wei teres mit der Ruhr gleichzustellen waren. Ruhrinfekte konnen 
auch unter dem Bilde des eitrigen Katarrhs verlaufen, und pseudomembranose 
Ent7;undungen auch durch andere als Ruhrba7;illen hervorgerufen werden. 
So konnen die gleichen Erreger, die auch fUr die katarrhalische Entzun­
dung verantwortlich 7;U machen sind, gelegentlich auch einmal zu membra­
nosen Erkrankungen fUhren . Ausschlaggebend ist der Grad der Epithel­
schadigung. Das gilt in erster Linie fUr die Cholera, bei der nicht einmal 
so selten kruppose Veranderungen im Dunn- und Dickdarm vorkommen, 
aber auch fUr den Typhus und noch haufiger fUr die paratyphosen Er­
krankungen; insbesondere bei Infektionen mit Paratyphus A sind wiederholt 
auch tiefverschorfende Dickdarmveranderungen beschrieben worden, die eine 
Unterscheidung von der Ruhr kaum zulassen. Auch bei der Streptokokken­
sepsis, vor allem nach puerperalen Infektionen, sind oberflachlich verschorfende 
Dunndarmveranderungen keineswegs selten. Gan7; abgesehen von tiefverschorfen­
den nekrotisierenden Veranderungen, die im Verlauf der Grippe oder bei Er­
krankungen des hamatopoetischen Systems durch Streptokokken hervorgerufen 
werden. Auch durch Proteus- (JAFFEE) oder PyozyaneusbaZillen (DoLD) 
k6nnen gelegentlich verschorfende Darmerkrankungen verursacht werden, 
in sehr seltenen Fallen mag auch eine Infektion mit LOFFLERschen Diphtherie­
ba7iillen gleichartige Veranderungen hervorrufen. Zu den verschorfenden 
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Ent7;iindungen gehoren vor allem diejenigen Darmveranderungen, welche auf 
dem Boden von KreislaufsstOrungen zur Entwicklung gelangen, sei es, daB 
Embolie oder Thrombose der MesenterialgefaBe zur Infarzierung fiihrt oder daB 
Einklemmungen von Hernien, Strangulationen, Volvulus oder Invaginationen 
zur GefaBverlegung, Zu Stauungsinfarkten und ahnlichen Schadigungen Ver­
anlassung geben. Hierher gehoren auch die Veranderungen, die als sterkorale 
Diphtherie bezeichnet werden, die bei langer dauernder Kotstauung in Erschei­
nung treten, meist oberhalb von Narben und andersartigen Verengungen. 
Schwere KreislaufsstOrungen scheinen mir auch hier zunachst eine groBe Rolle zu 
spielen, auf deren. Boden 
erst die Zur Verschorfung 
und Geschwiirsbildung 
fiihrenden Schleimhaut­
veranderungen sich ent­
wickeln. Auch die Queck­
silbervergiftung fiihrt fast 
regelmaBig zu schweren 
Verschorfungsprozessen, 
meist im Dickdarm, aber 
auchimDiinndarm. Und 
geradedie allersch wersten 
Formen tiefer Verschor­
fung mit dicken wulstigen 
schwarzgrauen Belagen 
kommen hierbei vor. Das 
Quecksilber, das im Darm 
zurAusscheidung gelangt, 
scheint dabei nicht nur 
in einer direkten Einwir­
kung auf die Gewebe 
von Bedeutung zu sein, 
sondern fiihrt zunachst 
zu Kreislaufsstorungen, 
Stase und Thrombose, 
durch welche die Schleim­
haut fiir die Ansiedlung 
und Einwirkung der nor-

Abb. 16. Uramie. Frische Nekrose der Dtinndarmschleimhaut. 
Nekrose der Arterioien, hochgradige Staseln Venen und KapUiaren 
bei akuter Arterioiennekrose mit Glomerulonephritis der Nieren. 

Odem der Unterschleimhaut. 

malen Darmbewohner zuganglich wird. Auch bei chronischer Arsen- und Wismut­
vergiftung kommt ahnliches vor. Eine direkte Atzwirkung auf die Schleimhaut 
die 7;ur Korrosionsnekrose, aber auch zu schweren Zirkulationsstorungen mit 
anschlieBenden Entziindungen fiihrt, wird durch Atzgifte, Sauren und Laugen 
erzeugt; die im Verlauf der Uramie auftretenden nekrotisierenden Entziindungen 
im Dick- und Diinndarm fiihrt man meist auf eine Wirkung von Ammoniak 
zuriick, der aus in den Darm ausgeschiedenem Harnstoff entstehen solI (siehe 
Abschnitt 6a). Doch scheinen nach meinen eigenen Feststellungen auch hier 
Blutumlaufsstorungen oft mit nachweisbaren GefaBveranderungen im Vorder­
grund zu stehen. 

e) Eitrige Entziindung. 
1m Gegensatz zu den katarrhalischen und membranosen Entziindungen sind 

rein eitrige selbstandige und fortgeleitete Erkrankungen der Darmschleimhaut 
und Darmwand iiberhaupt viel seltener, wenn man von den eitrigen Katarrhen 
absieht, bei denen im katarrhalischen Exsudat neben Schleim und Epithelien 

19* 
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auch Granulozyten in erheblicher Menge zu finden sind. Insbesondere begegnen 
abszedierende und phlegmonose Entzundungen am Dick- und Dunndarm 
- vom Wurmfortsatz ist hier abgesehen - dem pathologischen Anatomen 
nicht allzu haufig. Es scheint, nach dem Schrifttum zu urteilen, daB der Chirurg 
ofters Gelegenheit hat, solche Erkrankungen zu sehen. 

Die Mehrzahl aller Darmabszesse entsteht embolisch bei Pyamie oder 
ulzeroser Endokarditis. Insbesondere bei Osteomyelitis, Karbunkeln, Tonsillar­
abszessen mit anschlieBender Thrombophlebitis der zugehorigen Venengebiete und 
mit Metastasen in den verschiedensten Korperstellen kommen derartige meist 
miliare von einem hamorrhagischen Hof umgebene Abszesse auch im Darme zur 
Beobachtung. Sie finden sich dabei meist in groBer Zahl, gleichmaBig im 
Dunn- und Dickdarm und bevorzugen die dem Gekroseansatz abgekehrte Seite 
der Darmwand. Die zugehorigen GefaBastchen sind mit Bakterienembolien 
(Strepto-, Staphylokokken, Milzbrandbazillen) vollgestopft. Die GefaBwand 
ist meist vollig nekrotisch. Durch Einbruch in das Darmrohr konnen kleine 
Geschwiire entstehen, auch eine Durchbruchsperitonitis geht gelegentlich von 

, 

Abb. 17 . Embolischer Abszell in der Submukosa bel rezidivierender Endocarditis lents. 

ihnen aus. Vielfach ist eine besondere Bevorzugung der lymphatischen Apparate 
bei der Lokalisation solcher Abszesse festzustellen. Eine phlegmonose Entzun­
dung der benachbarten Darmteile schlieBt sich in seltenen Fallen an die AbszeB­
bildung an (HART). Nach meinen eigenen Untersuchungen entspricht ubrigens 
das histologische Bild der embolischen Enteritis nicht immer dem Bilde des 
A bszesses, im Sinne einer lokalen eitrigen Gewebseinschmelzung. Das geht auch 
aus der Mitteilung von OBERNDORFER hervor. Er findet in kleinsten Herden die 
Unterschleimhautdurch ein hamorrhagisches Odem aufgetrieben, das von wenigen 
Leukozyten durchsetzt und von Fibrinfaden durchzogen ist. 1m Zentrum liegt 
ein kleinstes nekrotisches GefaB mit gequollener Wand. Sehr charakteristisch 
sind auch entsprechende Bilder, wie sie insbesondere bei der ulzerOsen Endo· 
karditis zu finden sind. 1m Mittelpunkte des meist rotlichen runden Herdes 
liegt ein kleines prakapillares GefaB, das durch einen Bakterienpfropf vollstandig 
ausgefiillt ist. Die GefaBwand ist nekrotisch und in ein homogenes breites 
stark farbbares Band verwandelt. In den auBeren GefaBwandschichten breiten 
sich periarteriitische entweder rein histiozytare, oder mit Leukozyten mehr 
minder durchsetzte Infiltrate aus, die ein Stuck weit in die Submukosa vor­
dringen. Diese ist in der naheren Umgebung des Herdes odematOs und oft 
hamorrhagisch infarziert . Die Veranderungen entsprechen damit im ganzen 
einer mykotischen Endovaskulitis, oft mit Ausbildung richtiger mykotischer 
Aneurysmen. GroBere Herde sind meist durch den ZusammenfluB mehrerer 
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kleinerer entstanden. -ober ihnen ist eine starkere Leukozytendurehsetzung und 
Sehleimhautnekrose die Regel. In den Gewebsspalten fortsehreitende phleg­
monose Eiterungen, die sieh an solehe Herdbildungen ansehlieBen, hat HART 
besehrieben. 

Aueh sonst entstehen Darmphlegmonen meist im AnsehluB an ander­
weitige meist mit Sehleimhautdefekten einhergehende Darmveranderungen. Sie 
sind in der Umgebung eines tuberkulosenoder sterkoralen Gesehwiirs, eines 
ukerierten KarZinoms, eines entziindliehen veranderten Divertikels, bei sehweren 
dysenterisehen Sehleimhautzerstorungen gelegentlieh zu beobaehten oder 
sehlieBen sieh an eine Gastroenterostomiewunde, einen Anus praeternaturalis an. 
Ortliehe Sehleimhautverletzungen mit sekundarer Infektion, Stauungszustande 
im Pfortadergebiet spielen jedenfalls fiir das Zustandekommen der phlegmonosen 
Darmerkrankungen die Hauptrolle. Der erkrankte Darmteil ist verdiekt, 
starr, odematos, oft eigentiimlieh teigig, die Submukosa stark verbreitert und 
feucht, von sehmutzig gelber Farbe; aueh die Muskelsehiehten sind odematos 
und gelegentlieh von feinen gelben Netzen durehzogen, die Serosa ist meist 
mit zarten fibrinosen Auflagerungen bedeekt. Histologiseh finden sieh alle 
Sehiehten von interstitiellen Leukozytenansammlungen durehsetzt, in langer be­
stehenden Fallen sind daneben aueh Lymphozyten und Plasmazellen vorhanden. 
Neigung zu Gewebseinsehmelzung wird vielfaeh erwahnt. Die Sehleimhaut ist 
regelmaBig nekrotiseh. Naeh dem Sehrifttum sind die oberen Darmabsehnitte, 
Duodenum und Jejunum, haufiger befallen als die tieferen. In mehreren Fallen 
(ASKAN'AZY,MAc CALLuM)stellte ein Trauma gegen die Bauehwand die Ursprungs­
sehadigung dar. In anderen spielten direkte Verletzungen des Darmes dureh 
versehluekte Fremdkorper, Fisehgraten oder Knoehensplitter die Hauptrolle. 1m 
Falle UNGERMANNS nahm die Erkrankung von einem Duodenaldivertikel ihren 
Ausgang, dessen Sehleimhaut dureh einen kleinen Knoehensplitter verletzt war, 
bei DEUTELMOSER entwiekelte sieh die Darmphlegmone von der V ATERsehen 
Papille aus im Verlauf eines Gallensteinleidens. Sehr bemerkenswert ist die 
Beobaehtung von MATTHES, wo das ganze Darmrohr, Diinn- und Diekdarm, 
phlegmonos erkrankt war. Gleiehzeitig bestand eine Leberzirrhose mit Aszites. 
Es seheint, daB hier die Punktion des Aszites den AnlaB zur Entwieklung der 
Phlegmone gegeben hat. "Oberhaupt seheinen Aszites und Leberzirrhose giinstige 
Verhaltnisse fiir die Entwieklung phlegmonoser Darmveranderungen zu sehaffen, 
wie aueh die Beobaehtungen von LEUCHTENBERGER zeigen. Als Erreger sind 
Streptokokken und Pneumokokken gefunden worden. DaB aber aueh auf 
hamatogenem Wege ausgedehnte phlegmonose Prozesse vorkommen konnen, 
zeigte uns eine eigene Beobaehtung, wo bei einem 13 jahrigen Madehen mit einer 
Endocarditis uleerosa im unteren Diinndarm in einer Ausdehnung von 30 em 
eine altere phlegmonose Erkrankung bestand. Die Darmliehtung war hoehgradig 
verengt, die Sehleimhaut nekrotiseh, die Untersehleimhaut auf 1 em verdiekt, 
sehmutzig graugelb. Aueh die Muskelsehiehten waren von EiterstraBen dureh 
setzt, die verdiekte Serosa mit fibrinosen Auflagerungen bedeekt. Die benaeh­
barten GekrOse und Lymphknoten waren vereitert und eine in die Bauehhohle 
durehgebroehen. Sofern sieh phlegmonose Prozesse im AnsehluB an tuber­
kulose oder dysenterisehe Ulzerationen entwiekeln, fiihren sie :/IU ahnliehen 
Bildern. Der Darm ist dann meist auBerordentlieh weich und briiehig, seine 
ein:/lelnen Sehiehten :/Ium Teil nekrotiseh, :/Ium Teil von EiterstraBen durehsetzt. 
Haufig kommt es zu Dllrehbriiehen. Derartige phlegmonose Veranderllngen, 
insbesondere bei Ruhr, haben aber meines Eraehtens naeh niehts :/IU tun mit 
der Entwieklung epithelbekleideter Sehleimhaut:/lysten, die gewohnlieh als das 
Endergebnis phlegmonoser mit Durehbriiehen in die Submukosa und das Darm­
lumen einhergehende siebformige Durehloeherungen, Briieken- und Netzbildungen 
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besehrieben werden. leh werde bei der Erorterung der Colitis cystiea 110eh 
dar7;utun haben, daB ich fur die meisten Falle hierin entsehieden LOHLEINS 

Ansieht beitrete, wenn er epitheliale Driisenwucherungen mit sekundarer Ver­
sehleimung und eventueller Vereiterung an den Anfang solcher Bilder stellt. 

Phlegmonose und abszedierende Prozesse sind es auch. die bei dE'r sag. Sigmoiditis 
und Divertikulitis in entsprechender \Veise wie ahnliche Veranderungen am Wnrmfortsatz 
in der Darmwand siCh abspielen. \Vesen und EntstehUng der Dickdarmdivertikel (GRASER) 

konnen an diE'ser Stelle nur 

Abb. 18. Akutes adem der Unterschleimhaut und Kekl"ose del" 
Schleimhaut im Dickda l"m bei akuter Hg-Vergiftnng. Das Blut aus 
den erweiterten Gefitllen ist ausgefallen. Die Stromazellen in der 
odemattisen Sllbmukosa sind ansnahmslos feintropfig verfettet. 

kurz gestreift werden. Eine 
umfassende Darstellung del" 
pathologisch-anatomischen 
Grundlagen der Divertikel­
bildung findet sich bei 
KLEINSCHMIDTundHANsE­
MANN (s. S. 231). Die er­
worbenen Darmdin'rtikel 
haben ihren SitzregE'lrnaBig 
am Gekroserand. Sie sind 
im Dickdarm haufiger als 
im Diinndarm, bevorz.ugen 
das S Romanum und kom­
men insbesondere beifetten 
Personen mannlichen GE'­
schlechtes vor. Ihre _\us­
dehnUng sChwankt zwi­
schen Stecknadelkopf- und 
'fau beneigroBe. Die Form 
ist bei kleineren meist 
schlauchformig, bei groBe­
ren mehr kolbig und kuge­
lig. AuBer der Schleimhaut 
ist vor aHem bei groBeren 
Divertikeln die Ringmus­
kulahu an der Ausstiilpung 
beteiligt. Sie entwickeln 
sich regelmaBig inder Nahe 
von Gefa/3lticken, fiir deren 
Entstehung GRASER wohl 
nicht ganz zutreffend -
zum mindesten gilt das 
nicht fiir aile Faile - chro­
nische Stauungszustande 
im GefaBsystem verant­
wortlich macht. Einen viel 
wichtigeren Faktor fiir ihre 
Entstehung spielen jeden­
falls Drucksteigerungen je­
der Art im Darm, die sich 
in der Richtung schon 
normal schwacherer Ab­
schnitte, dazu gehoren die 
Gefa/lliicken, auswirken 

konnen. Schwund des Fettes infolge allgemeiner Kachexie, Schwankungen in der GefaB­
fiillung infolge von Stauungszustanden bei Herzfehlern, sind begiinstigende Koeffizienten. 
So entstandene Divertikel sind haufig der Ausgang eitriger Entziindungen der Darm­
wand. Eine gute Vbersicht tiber dio veroffentlichten Faile von Divertikelentziindung: 
im Bereich der Flexu sigmoidea gibt die Arbeit von EISELSBEBG, der insgesamt 55 Faile 
zusammenstellt. Von dieseri fiihrten 17 zum Durchbruch in die freie Bauchhohle oder 
ins Gekrose, 8 zum Durchbruch in die Blase. Wir sahen zweimal eine eitrige Pyle­
phlebitis mit Leberabszessen auf dem Boden einer chronischen Divertikelentziindung 
entstehen_ Vber gleiche Beobachtungen hat W. FISCHER berichtet. Bemerkenswert 
sind auch die Mitteilungen von RECKLINGHAUSEN und HOCHENEGG tiber das gleich­
zeitige Vorkommen einer chronischen Divertikelentztindung und Karzinom im S Roma­
num. Die Infektion der Divertikelwand erfolgt regelmii.llig von einem Schleimhaut­
defekt aus, fiir dessen Entstehung in allererster Linie Druckschadigungen durch die 
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eingepreBten Kotmassen verantwortlich zu machen sind. Die Weiterentwicklung des 
entziindlichen Vorgangs erfolgt dann unter denselben Bildern, wie sie ASCHOFF fiir die 
Wurmfortsatzentziindung kennen gelEhrt hat. Wandabszesse mit Durchbruch in die 
Nachbarschaft, in Bauchhiihle, Appendices epiploicae oder Mesenterium, phlegmoniise 
Durcllsetzungen der benachbarten Darmteile, meist mit ausgedehnter Ulzeration der 
Schleimhaut, sind die gewiihnlichen Folgen. Neben akuten entziindlichen Veranderungen 
kommen aber auch chronisch verlaufende Faile zur Beobachtung, die zu langsam zunehmen­
der Verdickung und Verengerung des ganzen Sigmoids durch Entwicklung ausgedehnter 
Granulationen oder zu Verwachsungen mit der Nachbarschaft meist unter dem klinischen 
Bilde eines Tumors fiihren. 1m mikroskopischen Bilde sind derartige chronisch verlaufende 
FaIle nicht nur durch den Charakter des Granulationsgewebes, sondern meist auch durch 
lebhafte Regenerationsvorgange an der ulzerierten Schleimhaut ausgezeichnet (s. S. 309). 

Entziindliche Veranderungen in ange borenen oder erworbenen Di vertikeln des Diinndarms 
sind viel seltener als im Dickdarm, wogegen ihre Bedeutung fiir das Zustandekommen 
von Strangulationen viel griil3er ist. Klinisch hat die Entziindung der Diinndarmdivertikel 
wegen der Ahnlichkeit ihrer Erscheinungen mit denen einer Appendizitis erhiihte Bedeutung. 
Kasuistische Mitteilungen dariiber sind sehr zahlreich. Was den pathologischen Anatomen 
dabei interessiert, liil3t sich kurz zusammenfassen. Fast stets sind Fremdkiirper fiir ihre 
Entstehung verantwortlich zu machen. Kotsteine, Nahnadeln, Fischgraten, Obstkerne. 
Darmparasiten sind oft beschuldigt worden. Aber auch Verletzungen und Infektionen 
(Soor, Typhus, Tuberkulose) sind mitunter von groBer Bedeutung. Die Divertikelentziindung 
kann unter verschiedenen anatomischen Bildern auftreten. Ais einfache katarrhalischl.' 
Entziindung, als Erosion, Geschwiir, Empyem oder Gangran. Sie kann zur Veriidung 
des Divertikels und zum Durchbruch in die Bauchhohle fiihren, mit anschliel3ender diffuser 
oder umschriebener Peritonitis. HUBSCHMANN weist auf die Moglichkeit des Vorkommens 
peptischer Geschwiire mit sekundiircm Durchbruch hin, wenn ortsfremde Magendriisen 
in der Schleimhaut des Divertikels gefunden werden. Uber die Bedeutung der Divertikel­
entziindungen fiir Strangulationen usw. siehe Kap. IV. (Lit.) 

Fast regelmal3ig findet man bei allen Formen der Darmentziindung neben den Schleim­
hautveranderungen mehr oder minder tiefgreifende Veranderungen in der Unterschleimhaut 
sich abspielen. Sind sie in frischen Fallen auf Zirkulationsstorungen beschrankt, die sich 
morphologisch zumeist in einer betrachtlichen Erweiterung und Fiillung der Venen und 
Kapillaren geltend machen, so beherrschen bei alteren Fallen exsudative und proliferative 
Veranderungen das Bild. Durch hochgradiges Odem mit starker Quellung der faserigen 
Gewebsteile kann schon mit blol3em Auge die Su bmukosa als steife verbreiterte Wandschicht 
erkannt werden. Zumeist findet sich mikroskopisch eine betrachtliche Verfettung der 
Stromazellen im iidematosen Gewebe. Gleichzeitig mit diesem Odem tret,en Anhaufungen 
von Leukozyten zunachst um die GefaBe herum in Erscheinung, urn sich spater in den 
aufgelockerten Spalten des Gewebes anzusammeln. Vielfach entstehen aus den indiffe­
renten Mesenchymzellen der Gefal3scheiden plasmazellulare Zellmantel, die die GefaBe 
dieht umscheiden. Oft sind die LymphgefaBe mit kleinen runden Zellen aufs dichteste 
gefiillt. Auch an den Geriistzellen selbst -treten Wucherungserscheinungen auf, aus denen 
schlieBlich eine auf das Mehrfache verbreiterte zellreiche Unterschleimhaut entstehen kann, 
wie sie bei chronischen Entziindungen in Diinn- und Dickdarm in gleicher Weise anzu­
treffen ist. Von der Unterschleimhaut aus kiinnen die Muskelschichten und die Serosa 
in die entziindlichen Veranderungen einbezogen werden. 

IV. Die chroni~chf'n Entziindnngf'n. 
Jede Erorterung chronisch entziindlicher Prozesse muB sich der Schwierig­

keiten bewuBt sein, die in der Abgrenzung noch im FluB befindlicher V organge 
von AusheilungFzustanden und Narbenstadien akuter Veranderungen liegen. 
Ja vielfach wird eine derartige Abgrenzung unmoglich und auch bei Beriick­
sichtigung der heute geltenden Namengebung zum mindesten fUr den prakti­
schen Gebrauch unerwiinscht sein. Dessen ungeachtet muB im einzelnen 
Falle stets versucht werden, eine Trennung der c h ron is c h v e r I auf end en 
Vorgange von den gewordenen Zustanden zu erreichen. lch werde 
in diesem Sinne von chronischer Entziindung dann reden, wenn, wie 
LUBARSCH-DIETillcH es ausgefiihrt haben, nach offenkundiger oder unbemerkt 
verlaufender akuter Erkrankung weder eine Wiederher:-,tellung noch Repa­
ration eintritt, sondern die Eigentiimlichkeiten der Entziindung - Alte­
ration, Exsudation und Proliferation - weiterbestehen. Voraussetzung ist 
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dabei ein Re~ustand, der eine standige und wiederholte Reaktion auslOst, 
sei es durch Fortwirken des gleichen Reizes, der die akute Entzundung 
hervorgerufen hat, oder durch Fortbestehen einer gesteigerten Empfindlich­
keit, so daB normale Reize eine erhohte Reaktion auslosen, oder endlich 
durch neue hinzutretende Reize, die auf dem veranderten Boden besondere 
Erscheinungen hervorrufen. Von diesem Gesichtspunkt sind alle Ausheilungs­
vorgange akut -entzundlicher Veranderungen von der chronischen Enteritis im 
eigentlichen Sinne zu trennen. Als Ausheilungsvorgange kommen in Frage 
der Wiederersatz zerstorter Schleimhaut, vermittelt durch die verschiedenen 
Formen der Epithelregeneration, die auBer der einfachen Dberhautung ent­
standener Lucken vom Rande erhalten gebliebener Stellen her mit sekundarer 
Driisenbildung - nach zahlreichen Schrifttumangaben auch durch Einpflanzung 

Abb. 19. Langjahrige Colitis ulcerosa. Ubergangszone zum normalen Darm. Epitbe1reste in der 
Tiere des Granulationsgewebes. Vereinzelt scbmale Epitbelsaume gegen das Lumen. (A. 'V. ji'ISCHER. ) 

von Epithelien aus uberhangenden Geschwiirsrandern - erfolgen kann. Auch 
von Resten erhalten gebliebener Driisen kann, vom Wucherungsmittelpunkte 
ausgehend, eine Neubildung der zerstorten Schleimhaut stattfinden. Ich selbst 
mochte schlie6lich Wucherungs- und Sprossungserscheinungen an Drusen 
mit Regenerationsvorgangen der Schleimhaut in Beziehung bringen. Eine Neu­
bildung von typischen Zotten halte ieh fUr unmoglich, ebenso wie eine Wieder­
bildung der anderen feineren Strukturen, insbesondere auch der Lymphknot­
chen, der Muscularis mucosae und elastischen Fasern meist ausbleibt. Sofern 
die Zerstorung der Darmwand die Unterschleimhaut nicht uberschritten hat, 
kommt es gewohnlieh zur Ausbildung glatter, gelegentlich pigmentierter Narben, 
bei Zerstorung der Muskelschiehten, wie sie gewohnlich bei Tuberkulose und 
Syphilis zu finden sind, zur Entwieklung stark verengender Einschnurungen, 
bei deren Entstehung Faltungen und Einstulpungen der Serosa oft eine Rolle 
spielen. Auch in Lymphknoten sieht man gelegentlich kleine hyaline Narben im 
Knotchenzentrum, die nach degenerativen Prozessen oft als Ausdruek einer 
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geweblichen Erschopfung aus dem retikularen Gewebe entstanden sind. Die Vor­
gange in der Aufsaugung und des Abfuhrs zerstOrten Materials erfolgen im 
Darm nicht anders als in anderen Organen, vornehmlich unter Mitwirkung 
mesenchymaler Aufsaugungszellen. 

Demgegenuber ist fur die Diagnose einer chronischen Enteritis noch das 
Fortwirken eines Rei7;7;ustandes, ein Weiterschreiten der Reizerscheinungen 7;U 
verlangen. So sind es in erster Linie spezifisch entzundliche Veranderungen, 
Syphilis, Tuberkulose, Aktinomykose usw. ffir die diese Begriffsfassung der 
chronischen Entzundung 7;utrifft und die im einzelnen eine Darstellung erfahren 
werden. Auch die chronische Ruhr ist hier besonders Zu nennen, bei der oft in 
Schuben verlaufend, neben Heilungs- und Vernarbungsvorgangen frische Zer­
storungsvorgange an7;utreffen sind. Gemeinsam ist vielen solcher chronisch­
verlaufender Darmerkrankungen die Neigung 7;ur Schleimhautatrophie mit 

Ab b. 20. Zum Teil polypilse, biischelfilrmige Driisenwucherungen bei chronischer Dickdurmentziindung. 

starker Verengerung und gelegentlich zystischer Umwandlung der Drusen, wie 
ich sie auch in entsprechender Weise wie am Magen, bei manchen Fallen von 
pernizioser Anamie im Darm gefunden habe. Die noch zu erort,ernden Bilder der 
Colitis cystica profunda und superficialis sind regelmaBig Teilerscheinungen eines 
chronisch ent7;undlichen Vorganges. Auf der anderen Seite findet man oft neben 
Stellen starker Schleimhautatrophie hyperplastische Vorgange, die zum Bilde eines 
chronischen hyperplastischen Katarrhs mit Entwicklung polyposer Wucherungen 
ftihren konnen. Insbesondere im Dickdarm sieht man derartige Zustande gar 
nicht so selten, die sowohl bei chronischer Ruhrund Darmkatarrhen unbekannten 
Ursprungs wie auch bei Tuberkulose. Die Entwicklung dieser polypo/len Hyper­
plasie steht meines Erachtens in engster Beziehung zu denausfuhrlich gewtirdigten 
Drtisenwucherungen reaktiver Natur, die sich so haufig bei langer dauernden 
Darment7;undungen mannigfacher Art finden, und von den Resten der noch 
erhaltengebliebenen Schleimhaut unter dem Reiz fortwirkender Schadigung ent­
stehen. Ich mochte in solchen zur Polypenbildung fUhrenden Drusenwucherung 
das Gegenstuck zur Colitis cystica profunda sehen. An der entzundlichen Ent­
stehung derartiger polyposer Neubildungen oft groBten Umfanges ist gar kein 
Zweifel. Nicht nur Ruhr, sondern auch Darmkatarrhe anderer Ursache, auch 
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Tuberkulose, konnen zu ihrer Entwicklung fiihren. FUr die Ruhr hat kiirzlich 
JUST! solcheBildungenausfiihrlich beschrieben. Eine machtige, aufentziindlicher 
Grundlage entstandene Polyposis der gef'amten Dickdarmwand unbekannter 
Herkunft behandelt die Dissertation von KLOTH, Koln (1924). Neben zahllosen 
ldeinen Polypen war es hier zur Entwicklung mehrerer breitbasig aufsitzender 
groBer Zottengeschwiilste gekommen, bei denen sogar an einigen Stellen Neigung 
zu infiltrierendem Wachstum erkennbar war. Abbildung 13, S. 387 stellt eine 
ahnliche Polyposis auf dem Boden einer chronischen Dickdarmtuberkulose dar. 
Die Grenzen der reaktiven zur autonomen Neubildung sind dann oft sehr schwer 

"\.bb. 21. Chronisehe Dickdarmentziindung beim Sangling. Starker Zell· und Schleillbelag auf den 
Driisenstiimpfen. Tiefenwucherung der Driisen ill Bereich eines Lymphknotchens. Sta rke, 

vorwiegend zellige Verdickung der Unterschleimhaut. Hochgradige Fiillung der Lymphgetalle. 

zu ziehen, und in der Beziehung der reaktiv -regenerativen Driisenwucherungen auf 
dem Boden chronisch-entziindlicher Reizzustande zu selbstandigen Geschwiilsten 
auch b03artigen Charakters liegt iiber dem Rahmen der Darmpathologie hinaus 
eine groBe heuristische Bedeutung. Auch sei hier an die von HERZOG beschriebene 
Krebsentwicklung auf dem Boden tuberkuloser Diinndarmgeschwiire erinnert , 
bei denen gam. zweifellos der Krebsentstehung die Bildung solcher ortsfremder 
reaktiver Driisenwucherungen vorau~gegangen war. Wieweit isolierte polypose 
Bildungen mit derartigen reaktiven Driisenwucherungen in Beziehung stehen, 
vermag ich nicht zu sagen, ebensowenig wie hier von der Polyposis des Diinn­
darms die Rede sein kann. 

In dem alteren pathologischen Schriftum wird der Hauptanteil der chro­
nischen Darmentziindungen durch den Dar m kat a r r h de r Sa u g Ii n g e 
bestritten, wie er als charakteristisch fiir die Ernahrungsstorungen und 
Piidatrophie ange,ehen wurde. lch habe in einem be~onderen Kapitel dieses 
Abschnittes dargelegt, daB weder ein atrophierender Katarrh noch eine chro­
nische nodulare Enteritis hier zu Recht bestehen, daB, sofern es sich nicht um 
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bakteriell infektiose Darmerkrankungen handelt, die Darmveranderungen dal;>ei 
lediglich der Ausdruck einer veranderten Resorptiomleistung sind und die 
pathologisch-anatomischen Grundlagen der Ernahrungsstorungen, wenigstens 
was die Darmbefunde angeht, noch sehr unbefried'gend sind. Wie auch 
ASCHOFF betont, handelt es sich dabei keinesfalls immer um eine Enteritis, 
insbesondere bei den chronischen Veranderungen, sondern um meist funktionelle, 
anatomisch nur sehr schwer faBbare Zustandsanderungen . 

Zu den chronischen Darment~iindungen pflegt man auch den sog. Stauungs­
katarrh der Schleimhaut ~u rechnen , wie er bei Stauungs~usta.nden aller Art, 
bei Her~fehlern, Leber~irrhose usw. sich einzustellen pflegt. Das Bild diesel' 
Veranderungen ist be­
kannt. Die Schleimhaut 
ist geschwellt und ver­
dickt, oft schwappend 
odematOs, graurot bis 
dunkelrot von kleinen 
llnd groBen Blutflecken 
durchsetzt . Reichliche 
Schleimbildung ist die 
Regel. Dickdarm und 
Diinndarm konnen in 
gleicher Weise beteiligt 
sein, oft beschrankt sich 
die Veranderung auf ein­
~elne Darmabschnitte . 
Die Submukosa ist 
schon mit bloBem Auge 
als besonders stark ver­
dickt zu erkennen. Hi­
stologisch faUt VOl' aHem 
das Odem unrl die starke 
Blutfiillung del' GefaBe 
auf, die~uam'gedehnten 

Diapedeseblutungen Abb. 22. Erwciterung und Verschleimung von Driisenstii.mpfen hei 
fiihren konnen. Das chronischem Dickdarmkatarrh. 
Bindegewebe ist durch-
weg verdickt, BecherzeHen und Schleimbildung sehr reichlich. Die ein~elnen 
Zotten sind geschwellt, oft unformig, eigentliche Ent~iindungserscheinungen, 
insbesondere starke Zellamammlungen und leukozytare Durchset~ungen fehlen 
jedoch. Am ~weckmaBigsten erscheint mir fUr diese Veranderung die von 
ASCHOFF gewahlte Be~eichnung als Enteropathia cyanotica. 

Chronische, mit Atrophie einhergehende Veranderungen der Darmschleimhaut sieht 
man gewohnlich bei pernizioser Anamie (FABER) und bei chronischer Nephritis. Gerade 
bei dieser Erkrankung findet sich vielfach gleichzeitig das Bild der sog. Zottenmelanose. 
jener rauchschwarzen Verfarbung der Zottenspitzen im Diinndarm, deren Natur und Be­
deutung noch in keiner Weise klargestellt ist. Wahrend es fiir die Knotchenmelanose auBer 
Zweifel steht, daB sowohl die ringfOrmigen schwarzen, durch Hamosiderin bedingten 
Pigmentierungen der Randzone wie die punktformigen im Knotchenzentrum mit der 
intrazellularen Verarbeitung roter Blutkorperchen durch Retikulumzellen aufs engste 
zusammenhangen, spielen gleichartige Vorgange bei der sog. Zottenmelanose sicher­
lich gar keine Rolle. An den Knotchen sind frische Stadien des pigmentierten End­
zustandes bei entziindlichen Darmerkrankungen als rote Saume um die Follikel die auf 
stii.rkster GefaBfiiIlung und Blutaustritten beruhen, oft genug nachweisen. Die Aus­
dehnung dieser Blutungen steht in engster Beziehung zu der Ausbreitung der GefaBe und 
dem Umbau in der Follikelrandzone. Ganz gleichartige Blutungen kommen iibrigens 
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unter gleichartigen Bedingungen auch in den Milzknotchen vor. Eine Resorption eisen­
haltiger Bpstandteile vom Darmlumen aus kommt fiir die Follikelmelanose keinesfalls 
in Frage. Wieweit man mit M. B. SCHMIDT hier eine gesteigerte hamolytisehe Leistung des 
retikularen Gewebes sehen will, ist meines Erachtens Gesehmackssaehe. Aueh fiir die 
eigentliche "Zottenmelanose", bei der das eisenhaltige Pigment im mobilen und fixen 
histiozytaren und retikuiaren Elementen des Zottengeriists liegt, habe ieh mich im eigens 
zur Klarung dieser Frage angestellten Untersuchungen bisher nieht iiberzeugen konnen, 
daB sie mit einer resorptiven Leistung des Zottenstromas naeh Aufnahme von eisen. 
haltigem Material aus dem Darmlumen ohne weiteres in Zusammenhang steht. Wie 
friiheren Untersuchern ist es mir nie gelungen (FUNCKE, DONDERS, EIMER, ARNOLD, 
SCHULZE) bei Verfiitterung von Farbstoffen eine Anfarbung der Geriistzellen bei er· 
waehsenen Tieren zu erzielen. Aueh nicht hei Anwendung derjenigen Farbstoffe, die zur 

Abb. 23. Chronisch katarrhalische Entziindung am Rande eines 
hellenden Diinndarmgesehwilrs. 

Vitalfarbunggebrauchlichsind, 
und soleher feinster Di~persitiit 
habe ieh eine Abla.gerung der 
Farbstoffe in Stroma.zellen und 
einen Durehtt'itt dureh das 
Epithel gesehen. Selbst nach 
Verfiitterung von Blut und 
Hiimoglobin ist cine Eisen· 
reaktion in den Zotten nie 
naehweisbar gewesen. Erst bei 
Mitvflrfiitterung "reizender" 
Substanzen und bei saugenden 
J ungtieren kommt es zur 
Speieherung der Farbstoffe in 
Retikulumzellen. Dagegen ist 
es leieht moglieh, bei verIan· 
gerten Vitalfarbungen vom 
Blut aus eine Anfarbung der 
Geriistzellen zu erzielen, die in 
Aussehen und Verteilung ganz 
den Verhaltnissen der intesti· 
nalen Siderose entsprieht. AlIe 
diese Griinde sprechen nicht 
sehr dafiir, dieZottenmelanose 
mit der Resorption hamoglo­
binhaltiger Bestandteile des 
Darminhaltes in Zusammen­
hang zu bringen. J edenfalls 
bedarf es zu ihrem Z1ISta.nde­
kommen noch besonderer, VOl· 

laufig nieht iibersehbarer Urn. 
stande. Aus ortlichen Blutun· 
gen beiStauungskatarrhen und 

Entziindungen dagegen ist die Entstehung von Pigmentierungen leicht zu erweisen. die sich 
jedoch von denen der Zottenmelanose wesentIich unterscheiden. Nach meinen Erfahrungen 
sieht man dabei auch im Diinndarm eine mehr diffuse schiefergraue Farbe und nicht 
das charakteristisehe Bild der Zottenmelanose, in ahnlicher Weise wie vor allem nach 
einer abgelaufenen Kolitis im Diekdarm eine diffuse schiefergraue Verfarbung mit diffuspr 
Pigmentierung der Stromazellen der erkrankten Schleimhalltabschnitte die Regel ist. (Vgl. 
hierzu den Abschnitt Eisenfarbstoffablagerungen S. 67-71 dieses Bandes.) 

Soweit phlegmonose EntZiindungen der verschiedensten Art nicht zum 
Tode fiihren, konnen sic, wie schon erwahnt, zur Entwicklung eigenartiger 
chronisch.entziindlicher Veranderungen Veranlass ung geben. 
Chronisch phlegmonose interstitielle Entziindungen sind es auch in erster 
Linie, welche vor allem im chirurgischen Schrifttum als selbstandige Typhlitis, 
Kolitis, Sigmoiditis, Proktitis bezeichnet werden. Sie entstehen meist im 
AnschluB an Schleimhautliicken der verschiedenartigsten Herkunft, so auch nach 
dysenterischen Geschwiiren (BIRT und FISCHER). Eine chronische Typhilitis ent· 
steht vielfach auch im AnschluB an eine Appendizitis, nach Verlotung des er­
krankten Wurmfortsatzes mit dem benachbarten Dickdarmabschnitt. Etwas 
Ahnliches ist gelegentlich am Sigmoid durch Dberleitung entziindlicher Vorgange 
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von erkrankten Uterusanhangen beobachtet worden (FuTH). Nicht gan7< klar 
iat, was von vielen Klinikern als Colitis ulcerosa besehrieben und als selbstandiges 
Kxankheitsbild hingestellt wird. ALBU nimmt an, daB es sich um eine Nahrungs­
mittelinfektion handelt, die von der Dysenterie kliniseh und anatomisch 7<U 
trennen ist. N aeh seiner Darstellung bleibt die Erkrankung 7<unachst oberflaehlich. 
Die Sehleimhaut ist geschwellt, blutliberfiillt, gekornt und neigt 7<U profusen 
Blutungen. Da7<u kommen noeh manehmal Geschwiire, die auBerordentlich 
klein sind, oft nur vereinzelte punktformige Erosionen darstellen, oft wieder 
massenhaft vertreten sind und geradezu siebartig die Schleimhaut durehlochern. 
In anderen Fallen treten sie mehr in Haufen auf und reichen bis tief in die 

Abb.24. EntzUndliche Durchsetzung der Muskulatur und Serosa bel chronischer Dickdarmentziindung. 
Verdickung des Serosaeplthels. 

Muskulatur, unterminieren die Sehleimhaut, die £ladenartig abgehoben ist, 
einreiBt, oder es bilden sieh Briieken, die einzelne groBere zusammenflieBende 
Gesehwiire trennen und auch nach der Vernarbung als freisehwebende Spangen 
sichtbar bleiben. lch kann mich auf Grund der bisher vorliegenden Mitteilungen 
des Eindrucks nicht erwehren, daB es sieh zum mindesten bei den mit groben 
Schleimhaut7<erstOrungen einhergehenden Fallen urn sporadisch auftretende 
Erkrankungen an chroniseher Dysenterie handelt . Jedenfalls la13t sieh die 
Berechtigung zur Abgrenzung einer neuen selbstandigen Kxankheit aus dem 
anatomischen, mir will scheinen aueh dem klinisehen Befund, bisher nieht 
herleiten. 

Sofern phlegmonose und interstitielle Entziindungen der versehiedensten 
Herkunft zur Ausheilung neigen, fiihren sie zur Entwieklung entziindlieher 
Darmstenosen, die den Chirurgen als entziindliehe Darmgesehwiilste bekannt 
sind und von TIETZE eine sehr ausfiihrliehe Darstellung erfahren haben. Oft 
wird man vergeblieh in der Vorgeschichte solcher FaIle naeh einem AufschluB 
iiber ihre Entstehung suchen. Die Schleimhaut ist dabei - ich folge hier TIETZE 
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- meist erhalten, vielfach stark gewulstet, seltener, wie in Fallen von GOTO, 
mit zottigen AuswUchsen besetzt.; in anderen ist sie stark zerfallen und auf 
weite Strecken durch Granulatiomgewebe ersetzt. Reste erhaltener Schleimhaut 
uberbrucken groBere Lucken und bilden eigentumlich knopfformige und um­
gekrempelte in sich verwachsene Schleimhautinseln. Die Haupterscheinungen 
spielen sich gewohnlich in der Unterschleimhaut ab, die von machtigen zur Ver­
narbung und Schrumpfung neigenden Granulationf'gewebsmassen durchsetzt ist. 
Kleinzellige Infiltrate, frische Granulationen und altere Narben durchsetzen auch 

Abb. 25. Verodung des Danna bis auf emen kiemen mit Elterzellen erfiillten Spait (Pfeil). 
(A. W. FISCHER.) 

die Muskulatur, die in manchen Beobachtungen als starkhypertrophisch geschildert. 
ist. In schweren Fallen von Ulzeration der Schleimhaut kann es schlieBlich 
zu einem vollstandigen VerschluB des Darmrohrs durch vernarbendes Granu­
lationsgewebe kommen, indem zumeist nur kleine Epithelzysten als Reste 
des ursprunglichen Schleimhautepithels anzutreffen sind. Unter der Serosa 
breiten sich gleichfalls oft ausgedehnte Infiltrate aus. Friihzeitig beteiligt sich 
auch auf dem Wege der Lymphbahnen das Gekrose, das schwielig verdickt, 
von narbigen Streifen durchsetzt, auch geschrumpft ist. Die entzundliche 
Darmgeschwulst kann mit dem Netz und den benachbarten Darrnschlingen, 
ja der Bauchwand verwachsen. So kann sie zu unformigen Gebilden sich 
umgestalten, besonders wenn die entzundlichen Vorgange im Innern noch 
weiter schreiten, namentlich wenn Fremdkorper oder nekrotische Stellen 
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einen dauernden Reiz ausuben. Dann sieht man oft Fistelgange, xanthom­
artige Granulationsherde und Abszesse in das schwielige Gewebe versprengt 
und es nach allen Richtungen durchsetzen. Wenn solche entzundliche Darm­
verengungen auch in der ubergroBen Mehrzahl der FaIle durch eine vom Darm­
innern, insbesondere der Schleimhaut sich entwickelnden Infektion entstehen, 
so ist es doch sicher, daB auch von auBen her, etwa vom Wurm£ortsatz, der 
Gallenblase, den Adnexen fortgeleitet, ahnliche interstitielle Darmerkrankungen 
zur Entwicklung gelallgen 
konnen. Auch die von 
den sog. Dickdarmdiver­
tikeln sich ausbreitende 
Darmerkrankungen ge­
horen hierher. 

Solche Restzustande 
eitriger, insbesondere 
phlegmonoser Entzun­
dungen sind wohl gleich­
wertig der Enterite 
sci ere use (schrump­
fende Darmentzundung) 
franzosischer Forscher, 
fiir die RIBADEAU DUMAS 
3 Lieblingsstellen an­
fiihrt, den Mast- und 
Zwolffingerdarm und die 
Ileocokalgegend. Beson­
ders im Bereich des Duo­
denums und im Quer­
darm ist von HANOT und 
GOMBAULT eine hyper­
trophische Sklerose der 
Unterschleimhaut be­
schriebenworden( sclerose 
sous-muqueuse hypertro­
phique), die alseinGegen­
stuck zur Linitis plastica 
des Magens betrachtet 
wird. Wiederholt ist eine 
derartige oder auch mehr 
diffuse Sklerose des Dar­
mes bei chronischem AI­

Abb.26. Vollstandlge Verodung des Dlckdarms nach ulzeroser 
Kolltls. (A. W. FISCHER.) 

koholismus und Leberzirrhose gefunden worden (GRATIE, CHAUFFARD-WILKS 
nach DECLOUX und RIBADEAU). 

V. Geschwiirsbildong und -Heilung. 
Wenn man mit LUBARSCH als Geschwiir einen mit Entzundung oder Eiterung 

verbundenen Oberflachendefekt versteht, so sind derartige Zust,ande im Darme 
in selbstandiger Form oder im VerIauf ausgedehnter Entzundungsvorgange 
auBerordentlich haufig ulld unter den verschiedensten Bedingungen zu finden. 
Eine Einteilung nach grob-anat.omischen Merkmalen ist kaum durchfiihrbar, 
zumal ursachlich einheitliche Schleimhautdefekte unter verschiedenen Bildern 
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sich darbieten konnen. Mit dem Namen "lentikulares Geschwiir" wird lediglich 
die kreisrunde Form und die GroBe im AusmaB einer Linse gekennzeichnet, 
der Ausdruck "sinuoses Geschwiir" legt das Gewicht auf den iiberhangenden 
buchtigen Geschwiirsrand, der zu einer Unterminierung der Schleimhaut fiihrt, 
unter "follikularem" Geschwiir versteht man die an der Stelle von Lymph. 
knotchen entstehenden Schleimhautdefekte, der Ausdruck "katarrhalisches 
Geschwiir" - oft mit lentikularem und follikularem Geschwiir gleichbedeutend 
und im ganzen sehr willkiirlich gebraucht - betont die Entstehung des Geschwiirs 
bei einem katarrhalischen SchleimhautprozeB. Man muB sich bei der Beurteilung 
von Darmgeschwiiren vor allem dariiber klar sein, daB die fiir sie charakteristi­
schen Schleimhautdefekte einmal der Erfolg eines entziindlichen Prozesses 
sein konnen, ein andermal erst den Boden fiir die Entwicklung von Entziindungs­

Abb. 27. Chronische stenosierende Sigmoiditis bel 
DivertikeJentziindung (KASPAR). 

erscheinungen schaffen kon­
nen. Demzufolge scheint es 
mirangebracht, sich beijedem 
Darmgeschwiir dem Charakter 
der anfanglichen, sekundar 
zur Geschwiirsbildung fiihren­
den Schleimhautlasion klar 
zu machen. So konnen grob­
mechanische yom Lumen her 
einwirkende ortliche Verlet­
zungen der Darm .. chleimhaut 
am Anfang einer Geschwiirs­
bildung stehen. Verschluckte 
Fremdkorper aller Art - es 
sind zahllose Einzelbeobach­
tungen im Schrifttum mit­
geteilt (Lit. WOLFLEIN und 
LIEBLER) - konnen an jeder 
Stelle des Darmrohres in die­
sem Sinne bedeutungsvoll 
werden. Auf die Wichtigkeit 

solcher Ereignisse fiir die Entstehung von phlegmonosen und interstitiellen 
Darmentziindungen ist an anderer Stelle hingewiesen. Aber auch yom After 
aus eingefiihrte Gegenstande setzen oft genug zur Geschwiirsbildung fiihrende 
Schleimhautverletzungen. Und hier ist nicht zuletzt derjenigen Mastdarm­
geschwiire Zu gedenken, welche nach der Einfiihrung eines Fieberthermo­
meters oder Klistierrohres immer wieder, insbesondere im Kindesalter zur 
Beobachtung gelangen. Ob es streng genommen direkte Schleimhautver­
letzungen durch harte Kot ballen gibt, scheint mir sehr fraglich. Den 
sog. sterkoralen Geschwiirsbildungen gehen vielmehr nach eigenen Erfahrungen 
stets Kreislaufsstorungen voraus, die zur hamorrhagischen Infarzierung oder 
anamischer Nekrose der Schleimhaut fUhren, auf deren Boden dann erst die 
Geschwiirsbildung einsetzt (vgl. Abschnitt 6a). Zu den Geschwiirsbildungen 
auf dem Boden der Schleimhautverletzungen sind zum Teil wenigstens auch 
die Ulcera jejuni peptica Zu rechnen, welche im Bereich des Anastomosen­
rings bei der Gastroenteroanastomie gelegentlich vorkommen. Fiir diese von den 
Pathologen wenig beachtete Form des peptischen Darmgeschwiirs lassen sich 
zwei Untergruppen bilden. Bei der einen sitzt das oft schwielige Geschwiir im 
Bereich der Nahtstelle und hat dann sicherlich engste Beziehungen zU der mit der 
Darmnaht verbundenen Schleimhautverletzung. Fiir die zweite Form, bei der das 
Geschwiir an der der Anastomosenoffnung gegeniiberliegenden Darmwand sit7rt;, 
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sind direkte mechanische Reizungen an dieser Stelle nicht sicher zu erweisen. Vor 
allem der Umstand, daB diese Form des Ulcus jejuni so gut wie ausschlieBlich 
bei gleichzeitigem VerschluB des Pylorus nach EISELSBERG zur Beobachtung 
gelangt, muB weiteren Untersuchungen tiber ihren Entstehungsmechanismus auf 
dem Boden der veranderten Absonderungsverhaltnisse den Weg weisen. (Lit. bei 
HABERER.) Andere peptische Geschwiire und solche Geschwiirsbildungen, 
die dem einfachen Magengeschwiir gleichwertig sind, spielen im Darm keine Rolle. 
lch muB es fiir einen verfehlten Versuch von A. FISCHER halten, den Begriff 
eines solchen Ulcus simplex in die Darmpathologie einzufiihren. Gerade seine 

Abb. 28. Frlsche Geschwiirsbildung bei tief verschorfender Diinndarmentziindung infolge embo­
lischen Arterienverschlusses. Hochgradige Erweiterung der submukosen Venen, die strotzend gefiillt 

waren (rote Blutkorperchen ausgefaIIen). Blutungen in die Serosa. 

Darlegungen scheinen inir ZU zeigen, daB es etwas Derartiges nich t gibt . Bei 
jedem Fall von unklarem Darmgeschwiir wird es durch eine mehr geeignete 
Untersuchung gelingen, seinen Charakter klarzustellen, wie in FISCHERs Falle, 
wo ein vermeintlich selbstandiges Diinndarmgeschwiir sich spater aL~ die 
Metastase eines Hypernephroms entpuppte! Die Mehrzahl aller Darm­
uizerationen, soweit sie nicht durch primar verschorfende entZiindliche Darm­
erkrankungen entstehen, entwickeln sich auf dem Boden von ortlichen Kreis­
laufsstorungen insbesondere Schleimhautblutungen. Fiihren diese Zu einer 
Nekrose des Epithels und der Schleimhaut, so entsteht nach deren Unter­
gang ein entsprechender Schleimhautdefekt, der meist sehr rasch sekundar 
entziindlich verandert wird. Der eigentlichen Geschwiirsbildung geht also 
auch hier eine Schleimhautnekrose mit Schorfbildung und Demarkation voraus. 
Auf diesem Wege entstehen vielfach zum Durchbruch fiihrende Geschwiire auch 
nach stumpfer Verletzung der Darmwand ohne Eroffnung des Lumens. Solche 
auf Stase beruhende Kontusionsblutungen der Schleimhaut und tieferen Darm­
wandschichten kommen auch bei Verletzung durch stumpfe Gewalt ohne 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV 13. 20 
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Eroffnung del' Banehhohle \ or (DIETRICH). Staseblutungen sind es auch vielfaeh, 
welche durch Druckwirkung harter Kotballen odeI' YOI' Verengungen zur Ver­
schorfung del' Schleimhaut und sekundarer Geschwiirsbildung fiihren. Und auch 
bei Strangulation en und Einklemmungen entwiekeln sieh ahnliche Verhalt­
nis~e auf dem Boden yon Blutungen und hamorrhagischen Infarzierungen. 
Auf Stauung:sblutungen sind auch die bei asphyktischen Neugeborenen nicht 
nul' in Speisel'ohre und Magen, sondern auch im Diinndarm zu beobach­
tenden hamorrhagischen Erosionen del' Schleimhaut zu beziehen. Wiederholt 
haben wir nach Laparatomien umschriebene direkt odeI' indirekt traumatische 
Blutungen an verschiedenen Stellen del' Darmwand gesehen, die geschwiirig 
zerfallende Schleimhautnekro~en im Gefolge hatten. Bei intraabdominellel' 

Abb. 29. Chronische Gcschwiirsbildung ins Ileum um eingedrungene Fremdkorper. Regenerations­
erscheinungen an der Schleimhaut mit frischer Fibrinexsudation. Alterer Leukozyten-Fibrinschorf 

im Geschwiirsgrund. 

Purpura und hamorrhagischer Diathese (HENOCH) etwa im Verlauf des Gelenk­
rheumatismus odeI' einer Sepsis, in ahnlicher Weise bei akuter Leukamie 
fiihren Blutungen del' Schleimhaut oft genug zur Entwicklung umschrie­
bener, oft auffallend reaktionsloser Nekrosen. In ganz del' gleichen Weise miissen 
viele del' im Verlauf des Skorbuts auftretende Darmgeschwiire auf voraus­
gegangene Blutungen bezogen werden. Nach eigenen Untersuchungen scheinen 
auch sog. katarrhalischen Geschwiiren, besonders im Diinndarm bei Kleinkindern, 
meist umschriebene Schleimhautblutungen vorauszugehen. Doch ware auch 
gerade hier an anamischen Nekrosen del' Schleimhaut zu denken, wenn es auch 
nicht immer berechtigt sein wird, sie als Ausdruck einer Spasmophilie (SCHNEIDER) 
zu betrachten. Wieweit die GeschwUrsbildungen nach del' Einwirkung von 
Rontgenstrahlen lediglich auf KreislaufsstOrungen zu beziehensind, ist schwer 
zu beurteilen. Auch ein Teil del' flachen GeschwUre, wie sie bei echten Darm­
katarrhen aller Art Zu finden sind, steht mit vorausgegangenen Blutungen oft 
in Zusammenhang. Daneben gibt es abel' auch noch andere "katarrhalische" 
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Geschwiire, die durch einfache Nekrose des abgehobenen Epithelbelages mit 
nachfolgender Nekrose des Zottengeriistes entstehen. Sie sind aber zumeist 
mit starkeren Leukozytendurchsetzungen, aber auch Fibrinausschwitzungen 
und oberflachlichen Schorfbildungen vergesellschaftet. Die Entstehung von 
Geschwiiren bei den katarrhalisch-eitrigen und verschorfenden Ent7;iindungen 
aller Art, sowohl bei den oberflachlichen wie bei den tiefen Formen ist ohne 
weiteres verstandlich, als die AbstoBung des Schorfes stets zu einer mehr oder 
minder ausgedehnten Schleimhautulzeration fiihren muB. Den Geschwiiren 
bei Ruhr, Quecksilbervergiftung, Sepsis, Uramie geht eine derartige Schleim­
hautzerstorung voraus. 

Zu einer besonderen Gruppe von Geschwiiren miissen diejenigen z.usammen­
gefaBt werden, welche nicht von der Lichtung her entstehen, sondern bei denen 
der Schleimhautschadigung einc Zerstorung der tiefen Darmschichten voraus­
geht. Hierher gehoren die embolisch-metastatischen Geschwiire bei Pyamie, wo 
eine mykotische GefaBwandnekrose zur AbszeBbildung in der Submukosa fiihrt, 
die erst sekundar nach der Schleimhaut durchbrechen kann. Vor allem gehort 
hierher die groBe Gruppe der follikularen (nodularen) Geschwiire, die mit einer 
Nekrose, seltener einer Vereiterung der Lymphknoten beginnen, der dann nach 
Demarkation und AusstoBung des nekrotischen Pfropfes sekundar die Geschwiirs­
bildung folgt. Das sind nicht nur manche oberflachliche oder tiefe Ulzerationen 
bei Ruhr und Uramie, sondern vor aHem auch die charakteristischen typhosen 
und tuberkulosen Geschwiirsbildungen ebenso wie die bei Lymphogranulomatose 
und Leukamie. 1m einzelnen sei auf die entsprechenden Abschnitte dieses 
Kapitels verwiesen. ZerfaHene Geschwiilste, Ursprungs-, wie insbesondere meta­
statische Gewachse der verschiedensten Natur konnen gleichfalls unter dem Bilde 
einer einfachen Geschwiirsbildung im Darm auftreten. Erst die histologische 
Untersuchung vermag in solchen Fallen vielfach Klarheit z.u bringen (FISCHER). 
Besonders zU nennen sind schlieBlich noch die "knopfartigen", "flaschenformigen" 
und "schornsteinartigen" Hohlgeschwiire, wie sie vor aHem bei chronischer 
Ruhr im Dickdarm vorkommen. Wahrend ORTH sie al., primare Schleimhaut 
bz.w. Follikelnekrosen mit sekundarer Epithelialisierung yom Geschwiirsrande 
her deutete, ist LOHLEIN mit Nachdruck fiir ihre Entstehung aus reaktiven 
Driisenwucherungen und daraus entstandenen Schleimzysten eingetreten, 
die ins Darmrohr durchbrechen und sekundar infi7iiert werden konnen. Eigene 
Untersuchungen ?iU dieser Frage veranlassen mich, der Ansicht von LOHLEIN 
im wesentlichen z.uz.ustimmen (vgl. dazu meine Ausfiihrungen iiber die Colitis 
cystica profunda), womit nicht geleugnet sein solI, daB auch submukose, von der 
Schleimhaut ausgehende und dann meist mit ihr an einer Stelle im Zusammen­
hang stehende Abszesse zu gleichen Folgeerscheinungen fiihren konnen. Solche 
Veranderungen stehen aber keineswegs immer, nicht e.inmal haufig mit den 
submukosen Lymphknotchen im Zusammenhang. 

Form und Aussehen der Geschwiire ist auBerordentlich verschieden. Kreisformig ver­
laufende sog. Ringgeschwiire folgen in ihrer Ausbreitung den Lymphbahnen der Darmwand, 
wahrend innerhalb von Lymphplatten sich entwickelnde Geschwiirsbildungen vielfach 
deren Form aunehmen. Soweit den geschwiirigen Schleimhautdefekten eine Schleimhaut­
nekrose vorausgeht, wird man ein Stadium der Demarkation und Geschwiirsbildung von dem 
der Geschwiirsreinigung oft unterscheiden konnen, wie es etwa in den lehrbuchmaBigen 
Darstellungen fiir den Typhus geschildert wird. 

Wesentlich fiir das Schicksal eines Geschwiires ist seine Ausbreitung in die 
Tiefe. Meistens handelt es sich um einfache Zerstorungen der Schleimhaut 
und Unterschleimhaut. In den Fallen, wo auch die Muskelschichten in den Zer­
stOrungsvorgang einbezogen werden, droht stets die Gefahr der Perforation. Ge­
schwiirige Zerset7;ungen der Muskulatur heilen nur unter starker zur Verengung 

20'" 
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fiihrenden Narbenbildung. Die Geschwiirsreinigung ist unbedingte Voraus­
setzung fUr eine mogliche Heilung, die dann durch eine Epithelialisierung 
der entstandenen Liicke erfolgt. Wieweit bei sinuosen Geschwiiren mit iiber­
hangendem Rande eine Verwachsung dieser Teile mit dem Grunde eintritt 
(ORTH) und so die Heilung einleiten kann, muB an geeignetem freilich schwer 
zu beschaffendem Material noch naher gepriift werden. DaB die meisten Ulze­
rationen als glatte £lache, oft pigmentierte Narben ausheilen, Zotten, lym­
phatisches Gewebe und andere Feinheiten des Darmbaus nicht neu gebildet 
werden, ist schon erwahnt worden, ebenso daB narbige Verengungen gewohn­
lich nur nach einer Zerstorung der Muskelschichten entstehen. 

Man konnte beiDurchsicht des Schrifttums glauben, daB die Frage der Schl~imha:llt~ege~e­
ration im Darm Hingst gelOst ist und keine Probleme mehr birgt. Doch schemt mIT, 1St hIer 

Abb. 30. Epithelftberhautung in einem ulzerierten Dlckdarmdivertikel. 

noch mancberlei klar­
zustellen. BEITZKE hat 
vor kurzem in seiner Ar­
beit iiber die Heilungs­
vorgange bei der Ruhr 
die einschlagigen An­
gaben gesammelt und 
zusammengestellt. lch 
fiihre daher nur das 
Wichtigste kurz an. 
So schreibt MARCHAND, 
daB an der Grenze 
des Defektes aus den 
zyliudrischen Zellen der 
Schleimhaut unregel­
maBig gestaltete, nied­
rige, schlieBlich ganz 
platte Zellen hervor­
gehen, welche zunachst 
in einfacher Lage die 
freien Granulationsfla­
chen bedecken. In der 
Regel geht die Wieder­
herstellung von den 
erhalten gebliebenen 
Driisenresten am Ge­
schwiirsrande aus, in­
dem das Epithel zu­
nachst in Form einer 
einfachen, niedrigen 
Zellschicht den Defekt 

vom Rande aus bedeckt und sodann Einstiilpungen in die Tiefe bildet, die sich spater 
zu vollstalldigen Driisen umwandeln. An den iiberhangenden Randern tuberkuloser 
Geschwiire kann man auBerdem nicht selten driisenartige Ausstiilpungen des Epithels 
beobachten, aus denen auch kleine Zysten hervorgehen k6nnen. Ganz ahnlich au Bert 
sich BORST, der mit SCHAPER die Krypten in ihren tieferen (Dickdarm) oder mittleren 
(Diinndarm) Abschnitten ausdriicklich als Keimzonen bezeichnet, von denen aus allgemein 
Liicken des Oberflachenepithels regeneriert werden. Umgekehrt betont er aber auch 
das Auftreten kryptenartiger Einsenkungen an der heilenden Wundfliiche, die von dem 
neugebildeten Oberfliichenepithel ausgehen. "Eine richtige Schleimhaut wird aber in 
der Regel nicht wieder gebildet; das neue Bindegewebe erreicht nicht wieder die Be­
schaffenheit des normalen Schleimhautbindegewebes und ein typischer zottiger Bau 
tritt nicht wieder auf." RINDFLEISCH, der im Tierversuch die Heilung von Darmwunden 
untersuchte, fand, daB bei Erhaltenbleiben der Driisenfundi eine v61lige Regeneration 
der Schleimhaut von den Driisenstiimpfen ausgehen kann. Die Driisenwucherung kann dabei 
unter Umstanden adenomartig bis tief zwischen die durchtrennten Muskelschichten 
gehen. BEITZKE unterscheidet sehr zweckmaBig zwischen Geschwiiren, die nur die Schleim­
haut betreffen und solchep, die iiber die Muscularis mucosae hinausragen. Fiir die Geschwiire 
der ersten Art schildert er die Regeneration der Schleimhaut in folgender Weise: " Das 
erste ist die Bildung einer Schicht vorwiegend aus Lymphozyten bestehenden Granulations­
gewebe, vermittels der die Muscularis mucosae durchbrechenden GefaBe. Kaum hat dieses 
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Gewebe seinen akut entziindliehen Charakter einigermallen verloren, so fliellen auch schon 
von der Seite her die Epithelien als anfangs Hache, bald als kubische und schlielllieh auf­
fallend hohe Zellen mit stark farbbarem Kern dariiber hinweg und beginnen zugleieh sieh 
in Gestalt von Buchten und Krypten von oben her in das Granulationsgewebe einzusenken. 
Diese von oben her gebildeten Krypten haben ein aullerst unregelmal3iges Aussehen, sie 
stehen in ungleichen Zwischenraumen, sind bald eng, bald weit, buchtig, sackartig, bald 
gerade, bald gewunden, oder selbst gegabelt. auch kleine Zysten fehlen nieht." Die Ursaehe 
dieser scheinbar ganz willkiirliehen oft abenteuerlichen Wuchsform der Krypten sucht 
BEITZKE in dem Verhalten der Gefalle, die von unten emporwachsen. Das Epithel mull 
ihnen ausweichen, sucht aber andererseits Beriihrung mit ihnen und schmiegt sich in 
Buchten und Winkel hinein, die die Gefalle freilassen. Das Endprodukt ist dann eine an­
nahernd normale Darmschleimhaut mit veTmehrtem Zellreichtum, Unregelmalligkeiten 
in Form und Stellung der Krypten. Blutiiberfiillungund Rundzellinfiltratender Untersehleim­
haut. Auffallend ist die grolleZahl der schleimbildendenZellen. Bei den tieferen Geschwiiren 
mit mehr oder minder weiter Unterhohlung der Schleimhaut sieht er den ersten Sehritt 
ZUT Reilung in dem Aufeinanderlegen der oberen und unteren Wundflaehe der Submukosa 
und dem Rineinsinken der Schleimhaut in den Defekt. Am Rande des Geschwiirs neigt 
sich die Schleimhaut gegen seine Mitte, ihr Epithel wachst dann auf dem Geschwiirsgrund 
fest. Unterstiitzt wird die so erreichte Verkleinerung der Geschwiirsflache dUTch lebhafte 
Kontraktionszustande der MuskulatUT. Aus einem Knick der Muscularis mucosae ist die 
Einsenkung des Gesehwiirsrandes oft noeh in weit vorgeriickten StOOien der Reilung zu 
erkennen. Rat sich die Schleimhaut vom Rande her in den Defekt hineingelagert, dann 
beginnt das Epithel zu wuchern, um im Verein mit dem jungen Granulationsgewebe auf 
dem Rest des Gesehwiirs eine neue Sehleimhaut zu bilden. Gewohnlich waehst das Epithel 
sofort in Gestalt von Buchten und Schlauehen in die Tiefe hinein. Die neugebildete Schleim­
haut nahert sieh immer mehr der normalen, die Krypten erreichen bald die friihere Rohe 
und schliellen sich enger aneinander an, wenn auch eine gewisse Unregelmalligkeit in Form 
und Stellung noeh langere Zeit bestehen bleibt. Auch eine mehr oder minder grolle Zahl 
von Zystchen kann erhalten bleiben. Das Zwischengewebe wird zell- und gefallarmer. 
Ryperamie und Infiltration der Umgebung schwinden, das anstollende submukiiBe Gewebe 
verdichtet sich, enthiiJt aber langere Zeit noch Gruppen blutpigmentfiihrender Zellen. Sehr 
haufig bildet sich das neugebildete Driisenepithel in schleimbildende Becherzellen um. 
Auch eine Neubildung der Muscularis mucosae ist, wenn auch meist in sehr geringem 
Malle, festzustellen. Sie ist nach BEITZKE dann anzunehmen, wenn sich glatte Muskelziige 
frei von elastischen Fasern finden, da bei einer Zerstorung der an elastisehen Fasern reiehen 
Muscularis mucosae sich diese erst nach 2-3 Wochen regenerieren, wahrend bei den glatten 
Muskelfasern schon am 6. Tage zahlreiche Mitosen aufzufinden sind. Stellt man also im 
Bereiche eines heilenden Darmgeschwiirs an irgendeiner Stelle der Muscularis mucosae 
das Fehlen elastischer Fasern fest, so darf man schliellen, dall hier eine RegAneration der 
glatten Muskelfasern stattgefunden hat. Doch geht diese Regeneration nie iiber kUTze Ansii.tze 
hinaus. Davon zu unterscheiden sind seltene Ereignisse, wo bei bis auf die Ringmuskulatur 
reichenden Geschwiiren sich Ziige glatter Muskelfasern in der obeTsten Schicht der Ring­
muskulatUT abtrennen und sich mit vera.nderter Richtung der neuen Schleimhaut als Muscu­
laris mucosae anlegen. Eine ununterbrochene Muscularis mucosae wird aber auch in solchen 
Fallen nicht wieder hergestellt. Soweit BEITZKE. 

Wenn diese Angaben ~unachst auch nur fiir Ruhrgeschwiire gelten, so lassen 
sich gam. gleichartige Befunde aber auch bei Heilungsvorgangen an Geschwiiren 
anderen Ursprungs erheben. Doch haben mich eigene Untersuchungen 7<U der 
Ansicht gebracht, daB ein Teil der von BEITZKE beschriebenen Driisenbildungen 
eine andere Deutung beansprucht. Man wird 7<war immer Bilder finden, die 
ein Dberkriechen des Epithels vom Rande her, eine Verwachsung des iiber­
hangenden Geschwiirsrandes mit dem Grunde, eine Einsenkung des neugebildeten 
Epithels mit Bildung von DrUsen und Krypten in das Granulationsgewebe des 
Geschwiirsgrundes, eine Epithelregeneration von stehengebliebenen Driisenresten 
aus in Richtung der Geschwiirsoberflache wahrscheinlich machen; und doch habe 
ich Bedenken, viele der so gedeuteten Befunde in diesem Sinne ~u werten. Eigene 
Untersuchungen iiber die Geschwiirsheilung im Darm, insbesondere bei alteren 
Geschwiiren, fiihrten mich 7<U der Ansicht, daB 7<um mindesten noch neben 
all diesen Vorgangen Vorgange mit im Spiele sind, die LOHLEIN (1) an den Anfang 
der SchleiID7<ystenbildung stellt und die fiir tuberkulose Geschwiire SOWNE­
MANN" wenigstens angedeutet hat. Ich bin iiber7<eugt, daB LOHLEIN bei einer 
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weiteren Durcharbeitung dieser Frage z;u gan~ ahnlichen Folgerungell gekommen 
ware. Nicht nur bei der Ruhr, sondern bei fast allen akuten und chronischen 
Darmgeschwiiren kann man, worauf schon hingewiesen wurde, sehr friihzeitig 
ein Tiefertreten der Darmdrusen auch unabhangig von lymphatischem Gewebe 
sehen. Vor allen bei chronisch tuberkulosen Prozessen kommt es dabei nicht 
nur Z;u einem Tiefenwachstum der Drusen, sondern auch z;u lebhaften Sprossungs­
vorgangen an diesen Drusenschlauchen. Dem partiellen Untergang der Schleim. 
haut geht vielfach eine in die Tiefe sich erstreckende, oft sogar die Muscularis 
mucosae durchbrechende "regenerative" Driisenwucherung parallel. Und auch 
am Rand geschwiiriger Defekte sieht man in gam: gleicher Wei:>e lebhafte Spros­
sungsvorgange an den Driisenschlauchen, die z;ur Bildung von biischel· und 
stockartigen Driisenwucherungen fuhren. Solche tiefer getretenen Drusen, von 
denen dann lumenwarts eine Epithelialisierung des Schleimhautdefektes erfolgen 

Abb. 31. Bildung von Driisenbiischeln bei chronisch·dysenteriformer Dickdarmtuberkulose. 

kann, sind es, die in vielen Fallen als Einsenkungen des vom Rande her wuchern­
den Epithels beschrieben worden sind. Vieles von dem, was BEITZKE auffallt, 
insbesondere die Lage der Drusenregenerate zu den GefaBen, die UnregelmaBig­
keit der Drusenschlauche nach Form, GroBe und Stellung zueinander, die Ver­
zweigungen und Ausbuchtungen, die Bildung von Zystchen erklaren sich unge· 
zwungen, wenn man von diesem Gesichtspunkt aus die Neuschaffung der 
Schleimhaut betrachtet. Es ist nicht schwer, eine fortlaufende Entwicklungs­
reihe von Bildern beizubringen, die diesen Weg der Schleimhautregeneration 
auf das deutlichste zeigen (Abb. 30,31,40). Die feineren Vorgange beim Tiefer· 
treten der Drusenschlauche und Ausbildung der Buschel- und Stockformen 
entspricht in allen Vorstellungen, welche HEIDENHAIN fiir die Regeneration 
von Drusen insbesondere Speicheldrusen entwickelt hat. Es handelt sich um eine 
Art von Spitzenwachstum mit fortgesetz;ter Teilung der Endknospen (s. auch 
S. 332). Der Gang der Regeneration ist also meines Erachtens nach nicht nur 
der, daB von den Geschwiirsrandern her das Epithel uber die Geschwiirsflache 
vorgeschoben wird. SCHUN"EMAN"N ist durchaus zuz;ustimmen - das gilt nicht 
nur fur die Tuberkulose, sondern fiir geschwiirige Lucken verschiedensten 
Ursprungs - daB gleichzeitig wahrend der Geschwiirsbildung schon eine Ver. 
astelung von Drusenschlauchen beginnt. Sie konnen so weit in die Tiefe wachsen, 
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daB sie von den Zerstorungsvorgangen nicht mehr erreicht werden. Von 
solchen tiefer getretenen Drfisenwucherungen nimmt dann die Regeneration 
des Epithels in der gleichen Weise ihren Ausgang wie von den Drfisen am Rande 
des Defektes. 

Soweit sich DriisensproRsungen am Rande der Schleimhautdefekte abspielen, bringe 
ich sie in Verbindung mit der Entstehung von hyperplastischen Schleimhautinseln und 
polyposen Wucherungen, wie sie vielfach bei chronisch-ulzerosen Darmprozessen insbeson­
dere bei der Ruhr und Tuberkulose anzutreffen sind. Es handelt sich dabei urn Vorgange, 
die, wie die ganz entsprechende Driisenbiischelbildungen bei der Colitis cystica unter dem 
Gesichtspunkt der reaktiv regenerativen Prozesse zu betrachten sind und deren Beziehung 
zur Geschwulstentwicklung immer deutlicher zutage tritt. So ist es auch kein \Yunder, 
wenn wiederholt auf dem Boden heilender Geschwiire die Entwicklung epithelialer auch 
destruierend wachsender Neubildung beschrieben worden ist (HERZOG, JUSTI. KLOTH). 

Die \Yiederherstellung der Schleimhaut nach Verletzungen ist u. a. von FORSTER. 
VOGT, SACCONI, WARREN, QUENU und BRAUER untersucht worden. Ausfiihrliche Dar­
legungen dariiber finden sich auch im Handbuch von CORNIL-RANVIER. 

VI. Die Beteilignng des lympbatischen Gewebes des 
Dal'mes an entziindlichen Verandernngen. 

Die Rolle des lymphatischen Gewebes an normologischen und pathologischen 
Leistungen der Darmschleimhaut und ihre Beteiligung an den verschieden­
artigsten entzfindlichen Darmerkrankungen und ihren Folgeerscheinungen 
ist eine der am wenigsten geklarten Fragen der Darmpathologie. Das gilt nicht 
nur ffir die funktionelle Bewertung und Ausdeutung der an ihm in Erscheinung 
tretenden Veranderungen, sondern auch ffir die rein formalen, morphologischen 
Grundlagen. Die Ursachen dafiir sind mannigfach. Einmal liegen sie in der 
mangelhaften Kenntnis der normalen Funktion des lymphatischen Gewebell 
fiberhaupt und im Zusammenhang damit in gewissen unentschiedenen und 
schwer zu entscheidenden normal-anatomischen Fragen fiber seine Lage, 
seine Beziehungen zum Epithel bzw. zu den Darmdrfisen und seinem feineren 
Bau. Der hier aufzurollende Fragenkomplex greift so einerseits fiber die Patho­
logie der Darmerkrankungen hinaus, als er notgedrungen zu Problemen fiber 
Bau und Bedeutung des lymphoiden Gewebes fiberhaupt kurz Stellung zu nehmen 
hat, andererseits umfaBt er die umstrittensten Kapitel der Darmveranderungen 
selbst, vor allem die Enteritis foIl icularis , die follikularen Geschwiire und die 
Enteritis cystica. 

Unsere Erorterungen mfissen ausgehen von den Kenntnissen fiber die 
normalen VerhiHtnisse des lymphatischen Gewebes im Darm. 

DaB im Diinndarm das lymphatische Gewebe in Gestalt von Solitarknotchen (Follikel, 
Nodolus lymphaticus) und zusammengesetzten Haufen (PEYERSchen Haufen, P. Plaques) 
vorkommt, wahrend im Dickdarm lediglich Einzelknotchen zu finden sind, ist ebenso hin­
reichend bekannt, wie die ringformige Anhaufung lymphatischen Gewebes vor der BAUffiN­
schen Klappe (Darmtonsille) und sein besonderer Reichtum im Wurmfortsatz. Versucht 
man aber sich iiber Einzelheiten wic Zahl, Lage und Beziehung der Knotchen zum Epithel 
und ihren feineren Bau zu unterrichten, so ist es schwer, Aufklarung zu erhalten. lch selbst 
kenne keine bessere Darstellung der ganzen Verhaltnisse als die in KOLLICKERS Gewebelehre 
aus dem Jahre 1867, iiber die hinaus neue wesentliche Angaben nicht vorliegen. Uber die 
Zahl der Einzelknotchen und PEYERSchen Haufen finden sich Angaben bei PASSOW und 
HELLMAN. PASSOWS Zahlen schwanken fiir Einzelknotchen zwischen 0 bis 9000 in einem 
Darm, HELLMAN findet im Diinndarm bei gesunden plOtzlich gestorbenen Individuen 
zwischen 3 und 13 Jahren ungefahr 15000. Die Anzahl der Einzelknotchen im Dickdarm 
bewegt sich zwischen 7000-21000. Bei alteren Personen sind die Lymphknotchen stets 
groBer als bei jiingeren. Die unteren Diinndarmabschnitte enthalten in der Regel weniger 
und kleinere Knotchen als die oberen, und auch im Dickdarm nimmt ihre Zahl und GroBe 
gegen das Rektum allmahlich abo Auszahlungen der Haufen stoBen deshalb auf Schwierig­
keiten, weil keine Einigung dariiber besteht, wo die untere Grenze fiir die Haufenbildungen 
anzusehen ist. Bezeichnet man mit HELLMAN aIle Bildungen mit mehr als 5 Einzelknotchen 
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als Platten, so kommt man zu bedeutend groBeren ZahIen als PASSOW, der Schwankungen 
zwischen 0 bis 41 fand, wahrend HELLMAN 107-135, ja einmal sogar 246 zahlte. Rechnet 
HELLMAN ala Haufen aber nur Bildungen iiber 1/4 qcm Flacheninhalt, so kommt er bei den 
gleichen Individuen zu Zahlen zwischen 45 und 71 und bei einer Flache von liz qcm unterer 
Grenze sogar nur zu Werten zwischen 26 und48. Zahlen, die den Angaben von PASSOW und 
SUPEY durchaus entsprechen. Die Anzahl der Haufen sowie ihr Flacheninhalt solI nach den 
Angaben des gleichen Untersuchers wa.hrend des Wachstums im Kindesalter deutlich zu­
nehmen. Wahrend die PEYERSchen Haufen ausnahmslos als langere oder kiirzerE' langs-ovale 
Platten auf der Gegenseite des Gekr6seansatzes imDiinndarm liegen, kommen Einzelknot­
chen an allen Stellen der Darmwand vor. Die Mehrzahl der PEYERSchen Haufen liegt im Ileum, 
doch finden sie sich auch vereinzelt im unteren Jejunum und sind sogar in dessen oberen 
Teilen, ja auch in der Pars horizontalis des Duodenums beschrieben worden. Ihre GroBe 
nimmt Init der Annaherung an den Blinddarm regelmaBig zu. Es gibt Haufenlymphatischen 
Gewebes, die nur aus 3 oder 4 Einzelknotchen bestehen, doch kann die GroBe einer Lymph­
platte auch bis zu 30 cm betragen und einen Flacheninhalt von 129 qcm besitzen. wenn 
sie auch im Durchschnitt nicht iiber 5 cm hinausgeht. Fast ausnahmslos findet man in der 
Umgebung jedes Haufens eine breite Zone. innerhalb der Einzelknotchen nicht vorkommen. 
Jeder einzelne Haufen besteht aus einer Summe von Einzelknotchen, die bei der Betrach­
tung vom Darmlumen aus unter normalen Verhii.ltnissen als 1 bis 2 mm voneinander ent­
fernte oberflachliche rundliche Einsenkungen erscheinen, die durchweg keine Zotten tragen. 
wahrend der iibrige Teil der Platten wieder von gewohnlichen Zotten oder netzformig zu­
sammenflieBenden Faltchen (Mehrlingsbildungen) und 6ffnungen von LIEBERKUHNsC'hen 
Drusen eingenommen wird, die als einKranz von u-lO und mehr6ffnungen (Corona tubu­
lorum) um die Follikel angeordnet sind(KoLLICKER). Von den Einzelknotchen des Diinndarms 
unterscheiden sie sich lediglich dadurch, daB auf deren Schleimhautiiberzug auch auf der 
Follikelkuppe Zotten entwickelt sind. HELLMAN empfiehlt zur deutlichen Darstellung 
des lymphatischen Gewebes zwecks genauer Zahlung eine Anfarbung des ganzen Darmes 
Init diinner Hamatoxylinlosung nach Essigsaurevorbehandlung. Mit dieser Methode erhalt 
man in der. Tat sehr eindrucksvolle Bilder iiber Ausbreitung und Menge des lymphatischen 
Gewebes. "Uber den Sitz der Einzelknotchen und der Haufen in den einzelnen Schichten 
der Darmwand, iiber ihre Beziehungen zur Schleim- und Unterschleimhaut, liegen nur 
sehr unbestinImte Angaben vor. Auch eine Beriicksichtigung der Verhaltnisse bei der 
onto- und phylogenetischen Entwicklung bringt hier weniger eine Klarung als weitere 
Schwierigkeiten, vor allem, wenn man noch die Beziehungen der Driisen und des Ober­
flachenepithels zu dem lymphatischen Gewebe ins Auge faBt. 

Nach den Angaben von BIEDERMANN-TRAUTMANN liegen die Knotchen bei Fleisch­
fressern vorwiegend submukos, wahrend sie bei PfIanzenfressern in der Schleimhaut gelegen 
sind. FUr den Menschen findet man die verschiedensten Angaben. AuBer sol chen Knot­
chen, die lediglich in der Schleimhaut liegen und solchen, die ausschlieBlich in der Unter­
schleimhaut entwickelt sind, solI es aIle "Obergii.nge zwischen diesen beiden Grenzfallen geben. 

Ich habe aber Bedenken, in dieser Form die Angaben zu iibernehmen. Ich finde jeden­
falls auf Serienschnitten auch fiir die Diinndarmknotchen regelmaBig sowohl in der 
Schleim- wie in der Unterschleimhaut gelegene Anteile ein und desselben Knotchens und 
m6chte die wechselnden Angaben iiber ihre Lage zum Teil wenigstens auf eine Tauschung 
durch An- und Schragschnitte zuriickfiihren, zum Teil Init funktionellen Stadien in Beziehung 
bringen. Zunachst entwickeln sie sichjedenfa11s beim Menschen( STOHR) in der Schleimhaut und 
dringen durch Liicken der Muscularis mucosae erst spater in die Unterschleimhaut vor. Beim 
lIeerschweinchen dagegen entstehen sie nach den griindlichen Untersuchungen von STOHR 
von vornherein in der Submukosa, wo sie auch Mch AbschluB der Entwicklung liegen bleiben. 
Die noch zu erorternden Beziehungen zum Epithel werden hier nicht dadurch erreicht, 
daB die Knotchen in die Schleimhaut hinaufwachsen, sondern dadurch, daB friiher oder 
spater eine Verlangerung der Darmdriisen in das lymphatische Gewebe der Unterschleimhaut 
stattfindet. Diese submukosen Verlagerungen erweitern sich terminal und treiben eine Anzahl 
hohlwerdender Sprossen. Eine Riickbildung dieser submukosen Driisen findet nach STOHR 
nicht statt. FUr den Menschen sind die bisher vorliegenden Angaben iiber Beziehungen der 
Lymphknotchen zum Epithel auBerordentlich schwankend. Bald heiBt es, daB die Lymph­
knotchen Krypten und Zotten auseinander drangen und mit ihren gewellten von Epithel 
iiberzogenen Kuppen frei in die Darmlichtung vorragen, bald liest man, daB an ihrer Stelle 
Epithel in diesen sich kraterforInig einsenkt, so daB zwischen Knotchen und dem Darmlumen 
eine unInittelbare Verbindung hergestellt ist oder daB zwischen ihm und dem Lumen nur das 
Oberflachenepithelliegt, wahrend Zotten und Driisen ganz fehlen. Wenn die Driisen an der 
Stelle eines Nodulus noch vorhanden sind, so erscheinen sie in der Regel zur Seite gedrangt. 
Bei den Platten ragen sie meist zwischen die einzelnen Knotchen herein. In anderen Fallen 
sind die Driisen verlangert, wenn das lymphatische Gewebe nur bis in dieuntersten Abschnitte 
der Schleimhaut hineinreicht oder man findet nur ganz kurze rudimentare Driisenstiimpfchen, 
wenn die Knotchen hoher hinausreichen. 
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"Ober die Dickdarmfollikel sind unsere Kenntnisse, vor allem durch die Untersuchungen 
von LOHLEIN (1) und TORINUS im wesentlichen wohl abgeschlossen. Wenigstens herrscht 
hier iiber ihre Lage und ihre Beziehungen zur Schleimhaut einigermaBen Klarheit. Sie sind 
im Gegensatz zu den Einzelknotchen des Diinndarmes durch den Befund kleiner Griibchen 
ausgezeichnet. die in der Mitte der durch das lymphatische Gewebe bed.ingten Schleimhaut­
schwellung gelegen, an j edem Knotchen nachzuweisen sind. 1m ganzen Dickdarm ziemlich 
ungleicbmaBig zerstreut, erscheinen sie als stecknadelkopfgroBe Hervorragungen, die von 
einem schmalen weiBlichen Hof umgeben sind und meist in der Mitte einen kleinen "grau­
schwarzlichen Punkt aufweisen". Dieser Punkt ist die "Qffnung" des Griibchens, welche auf 
eine Einsenkung der gesamten Schleimhaut mit den dazu gehorigenLIEBERKUHNschen Kryp­
ten beruht. Die GroBe der Einsenkung steht in direkter Beziehung zu dem dazugehorigen 
Nodulus. Fiir ihr Zustandekommen spielt die Vorwolbung der Muscularis mucosae nach 
den Angaben von TORINUS insofern eine groBe Rolle, als sie mit dem Wachstum auch des 
submukosen Follikelteiles von unten her vorgewolbt wird und sich um den wachsenden 
Hals wulstartig herumlegt. Wenn diese Vorwolbung fehlt, entsteht kein Griibchen, selbst 
wenn die in der Schleimhaut gelegenen Teile der Knotchen der Flache nach ausgebreitet 
und mit einem driisenfreien Epitheliiberzug bekleidet sind. Wenn die Knotchen kleiner 
sind - bei alten Leuten - sind die Griibchen viel schlechter ausgebildet, zuweilen sogar 
sehr schwer nachweisbar. Bei Kindern treten sie durchweg besser hervor als bei alten 
Leuten. DaB am Rand der Schleimhauteinsenkung die DrUsen schraggestellt sein miissen 
- das ist wohl unter der strahliger Anordnung der Autoren zu verstehen - ist selbstver· 
standlich. Ob im iibrigen die hier wiedergegebene Ansicht von LOHLEIN-ToRINUS iiber die 
Entstehung der Griibchen in den Knotchen in allen Punkten zu Recht besteht, scheint mir 
doch sehr zu bedenken zu sein; schon deshalb, weil im Diinndarm derartige Bildungen 
iiber den Einzelknotchen doch stets vermiBt werden, obwohl auch hier oft genug die Muscu­
laris mucosae durch Schwellungszustande des lymphatischen Gewebes vorgewolbt wird. 
Sollte nicht vielmehr die Umbildung der Dickdarmschleimhaut, wie sie bei der Ver­
schmelzung der embryonalen Zotten eintritt, auch fiir die Entstehung der mit Epithel 
ausgekleideten Driisen iiber den KnOtchenkuppen - sie wurden friiher vielfach als Aus­
fiihrungsgange angesehen - verantwortlich zu machen seiaD? In diesem bisher wenig 
beachteten Vorgang mag vielleicht auch eine Erklarung fiir die sog. heterotopen DrUsen­
bildungen zu Buchen sein, die sich innerhalb des lymphatischen Gewebes fast ausschlieBlich 
im Dickdarm finden. Dariiber wird noch zu reden sein. 

Nicht ganz so geklart sind die VerhiiJtnisse im Diinndarm. Soviel aber wenigstens 
scheint mir heute schon aus den zahlreichen verstreuten Mitteilungen hieriiber hervorzu­
gehen, daB der Zustand des lymphatischen Gewebes auBerordentlich wechselnd ist. 

Was Zahl, GroBe und Ausbreitung der Noduli angeht, sei auf die erwahnten 
Untersuchungen von HELLMAN verwiesen. Der Eindruck starker individueller 
und funktioneller Sl,lhwankungen wird noch eindringlicher, wenn man auch das 
histologische Verhalten der lymphatischen Bildungen mitberiicksichtigt, insbe­
sondere ihren feineren zelligen Bau, das Auftreten heller Keim7;entren, das 
Verhalten der Blut- und LymphgefaBe, die Be7;iehungen der einzelnen Knotchen 
innerhalb eines lymphatischen Haufens 7;ueinander. Darin herrscht ja wohl 
allgemeine tibereinstimmung, daB die Lymphknotchen auch im Darm aus einem 
Geriist retikularen speicherfahigen [7;ytogenen (KOLLICKER)] Bindegewebes mit 
sternformig verastelten Zellen und feinen mit Silber impragnierbaren Fibrillen 
bestehen, die sich an der Oberflache der einzelnen Knotchen leicht verdichten, 
so daB vielfach von einer Hiille oder Kapsel gesprochen wird. Dieses retikulare 
Gewebe geht unmerklich in das gleichartig gebaute Schleimhautgewebe iiber. 
Innerhalb derKnotchensind dieMaschen diesesNet~es aufs dichteste mit kleinen 
protoplasmaarmen Run~ellen, Lympho~yten erfiillt, die aus dem indifferenten 
Blastem des retikular-adventitiellen Keimlagers hervorgegangen sind. In 
engster Be7!iehung 7;U dem retikularen Gewebe breiten sich namlich feine 
Kapillaren aus, die mit einem reichen, die Knotchen umspinnenden GefaBnetz 
in Verbindung stehen. 1m Innern der Knotchen scheint mir oft eine Auf­
splitterung der Kapillarwand einzutreten. Auf jeden Fall ist das Verhalten 
der KnotchengefaBe wohl in Abhangigkeit von bestimmten Funktionslagen 
und dadurch bedingten Abanderungen des Baues sehr wechselnd. Die vielfach 
mit einem auffallend hohen und hellen Endothel besetzten postkapillaren Ge­
faBgebiete besitzen nach meinen Erfahrungen bei Farbstoffspeicherungen eine 
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zweifellos erhohte DurchHissigkeit. Andere Kapillargebiete, besonders der Knot­
chenrandzone, zeichnen sich durch besonders lebhafte FreBfahigkeit und engl' 
Beziehungen zum retikularen Knotchengeriist aus. Es scheint mir sicher, 
daB diese besonderen Kapillarverhaltnisse und die besondere Aktivitat ihrer 
Wandzellen in besonderen, freilich noch nicht iibersehbaren Beziehungen zu 
der leichten hamatogenen und enterogenen BeeinfluBbarkeit ihres Gewebes 
steht und zu ihrer Bedeutung bei verschiedenen Erkrankungen. LymphgefaBe 
und Lymphsinus sind im Innern der Knotchen nicht vorhanden. Die von den 
Darmzotten kommenden LymphgefaBstammchen bilden nach KOLLIKER in del' 
Mukosa ein reichliches Kanalsystem, von dem GefaBe abgehen, welche ihrer­
seits in groBen Netzen die Knotchen umgreifen. Sie sind an ihrer Seite und am 
Grunde als lange platte Bander zu el'kennen, die mit einem niedrigen Endothel 
ausgekleidet sind, ahnlich den LymphgefaBen der Darmzotten (TEICHMANNsche 
Netze). Ob das Auftreten von hellen Keimzentren zum normalen Bild eines 
Lymphknotchens gehort, kann nicht so ohne weiteres entschieden werden. Beim 
gesunden nicht luis chen Fot habe ich Keimzentren nie gefunden. Erst einige 
Zeit nach der Geburt lassen sie sich nachweisen. 

Nach meiner Auffassung laHt sich eine Verstandigung iiber die Ausbreitung 
und den Bau del' Lymphknotchen in der Darmwand lediglich unter weitgehender 
Beriicksichtigung funktioneller Einfliisse erzielen. Auch die Angabe, daB beim 
Schwein und den Wiederkauern das lymphatische Gewebe viel reicher ent­
wickelt ist als beim Pferd und den Fleischfressern, soUte von diesem Gesichts­
punkte aus gepriift werden. Die wichtigsten Grundlagen findet diese Auffassung 
in den vor allem von den Pathologen lange nicht genug beachteten Erfahrungen 
yon HOFMEISTER, der vornehmlich bei Katzen - an Hungertieren -, kleine 
abgemagerte Knotchen mit wenig Zellen fand, wahrend sie bei gut genahrten 
Tieren sonst breite ovale und kugelige Gebilde sind, die strotzend mit Zellell 
erfiillt sind. Auch die nahere Umgebung der Knotchen ist bei verda uenden 
Tieren mit Lymphzellen reichlich durchsetzt, die LymphgefaHe an ihrem Grund 
aufs dichteste mit Lymphozyten vollgestopft. Bei gut genahrten Tieren stellen 
die Follikel dicht nebeneinander liegende mehr oder weniger iiber die Schleim­
hautflache hervortretende, bis ans Epithel reichende Bildungen dar, bei Hunger­
tieren sind sie in die Unterschleimhaut zuriickgesunken und von del' iibrigen 
Schleimhaut kaum zu unterscheiden. Dabei beruht die Schrumpfung del' Knotchen 
im Hungerzustand auf einer hochgradigen Verminderung aller zelligen Bestand­
teile. Diese alten Angaben HOFMEISTERS werden durch neuerliche groB ange­
legte Untersuchungen KUCzYNSKIS aufs beste bestatigt und erheblich erweitert. 
Jede Form gesteigerter Ernahrung vermehrt das lymphatische Gewebe. Ins­
besondere sind es eiweiHreiche Ernahrungsformen, welche iiber langere Zeit 
hin gereicht, zur Entwicklung einer machtigen Hyperplasie del' lymphatischen 
Teile und zum Auftreten von Plasmazellen fiihren. Keinesfalls laBt es 
sich heute mehr iibersehen, daB, wie schon BIEDERMANN es ausdriickte, zwischen 
der Massenentwicklung des lymphoiden Gewebes des Darmes und den funk­
tionell verschiedenen Zustanden des Verdauungsschlauchs ganz ausgesprochene 
Wechselbeziehungen bestehen. Es wird zu betonen sein, daB die Zellbildung 
dabei lediglich mit del' Verdauung des EiweiB in Verbindung stehen kann. Unter 
Beriicksichtigung del' hier kurz angedeuteten funktionellen Umstanden wird eR 
ohne weiteres kIaI', wie die verschiedenen Angaben iiber Bau, GroBe und Lage 
del' Lymphknotchen aufzufassen sind. Sie stellen zweifellos primare Bildungen 
des retikularen zytogenen Gewebes del' Schleimhaut dar, deren GroBe und Aus­
breitung ebenso wie die Form weitgehend unter dem EinfluB vorausgegangener 
resorptiver Leistungen steht. Jede Ausbreitung des lymphoiden Gewebes bei 
gesteigerten Leistungen, jede Verkleinerung del' Knotchen in Hunger andert 
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damit ihre Beziehungen zu Epithel und Drusen, zu benachbarten Follikeln in 
eindeutiger Weise. In den einen Fallen erreichen sie die Schleimhautoberflache 
nicht und verlieren sich ohne scharfe Grenze im retikularen Gewebe der Mukosa, 
in anderen drangen sie sich an die Schleimhautoberflache bis ans Epithel heran 
und erheben sich hugelformig. Dann konnen die Knotchenkuppen vom Darm­
epithel unmittelbar begrenzt sein und in Gruben liegen, die von den eigentlichen 
nicht uberall gut entwickelten Zotten uberragt werden, wahrend die LIEBER­
KUHNschen DrUsen so ziemlich in einer Ebene mit der Knotchenspitze liegen. 
Auch die Frage, wie weit die einzelnen Knotchen der PEYERSchen Raufen 
ineinander ubergehen, hangt aufs engste mit diesen Verhaltnissen zusammen. 
Gut abgrenzbare kleine Knotchen trifft man bei Reduktionszustanden des 
lymphatischen Gewebes, zusammenflieBende, ineinander ubergehende, schlieB­
lich als diffuse Bildungen imponierende bei erhohter Aufsaugung und reichlicher 
Ernahrung. Die Verhaltnisse sind hier eben nicht anders als auch sonst im 
lymphoiden Gewebe ganz allgemein, insbesondere an den mit den Darmlymph­
apparaten auch funktionell auf eine Stufe zu stellenden lymphatischen Rachen-

Abb. 32. Hyperplastischer PEYERScher Haufen beim Sii.ugling mit allgemeinem Status lymphaticus_ 

ring und den Tonsillen. Ob und wieweit es aber berechtigt ist, auch im Darm 
von lympho-epithelialen Organen zu reden, daruber ist zur Zeit noch kein 
abschlieBendes Urteil moglich. DaB eine lebhafte Wechselwirkung zwischen dem 
Epithel des Verdauungsschlauches und den in seinem ganzen Verlauf ausge­
breiteten lymphatischen Gewebe besteht, dafur spricht schon der lebhafte 
Durchtritt der lymphatischen Zellen durch das Epithel. Ein Vorgang, der auch 
im Darm stets zu beobachten ist, und bei allen hyperplastischen Zustanden des 
lymphatischen Gewebes in gesteigertem AusmaBe sich abspielt. Der wohl von 
HOFMEISTER stammende Vergleich des Verdauungsschlauchs mit einem groBen 
schlauchformigen Lymphknoten, in welchen die epithelialen Drusen eingesenkt. 
sind, kann jedoch nur das funktionelle Zusammenwirken von Epithel und lympha­
tischem Gewebe betonen. Eine Auflo3ung des Epithels zu retikularen Verbanden, 
wie sie wenigstens unter pathologischen Zustanden an den Tonsillen eintritt und 
schon normal im Thymus verwirklicht ist, kommt fur den Darm keinesfalls, auch 
nicht unter pathologischen Bedingungen in Frage. Dagegen sieht man hier gar 
nicht so selten ein Tiefertreten ganzer Drusen und Drusengruppen, die sich ein 
gut Stuck weit in das lymphatische Gewebe einsenken konnen. Es spielen nach 
meinen Erfahrungen solche Vorgange unter pathologischen Bedingungen eine 
groBe Rolle, die auch fiir die Entstehung krankhafter Zustande (Colitis cystica) 
heranzuziehen sind, und daher einer eingehenden Erorterung bedurfen. Die hier 
anzuschneidenden Fragen stehen auch in engster Beziehung zu den Erorterungen 
uber das Vorkommen ortsfremder und atavistischer Darmdrusen (s. S. 328). 
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Die vorausgegangenen Erorterungen uber Funktion und Zustand des lym­
phatischen Gewebes im Darm sowie unsere Ansichten uber die Bedeutung 
resorptiver Leistungen fUr die Zellneubildung uberhaupt machen unsere 
Stellungnahme zur Frage der Enteritis nodularis (follicularis) ohne weiteres 
verstandlich. Als Enteritis nodularis oder follicularis (simplex, hyperplastica) 
wird gewohnlich kritiklos jeder Schwellungszustand des lymphatischen Gewebes 
im Darm bezeichnet und als Ausdruck einer lediglich oder im wesentlichen auf 
das lymphatische Gewebe beschrankten "Entzundung" aufgefaBt. 1m allge­
meinen wird man, glaube ich, mit der Diagnose Darmkatarrh, die sich auf das 
Bestehen einer Follikelschwellung grundet, mehr Zuruckhaltung uben mussen. 
In der Mehrzahl aller Fiille, insbesondere bei Kindem und Jugendlichen, ist 
die Schwellung der Knotchen - Einzelknotchen konnen die GroBe einer Erbse 
erreichen, PEYERSche Haufen als traubige Gebilde erscheinen - zunachst der 
Ausdruck einer vermehrten resorptiven Leistung, die in enger Beziehung zur 
Ernahrung steht. Die Grenzen vom Normalen zum Krankhaften sind freilich 
durchaus flieBende. Gut genahrte Kinder besitzen durchweg groBere, leichter 
in die Augen fallende und so "reichlicher" Darmknotchen als atrophische. Dabei 
scheint es zunachst gleichgUltig zu sein, ob die Ernahrung der Art nach zu­
sagend ist. Zweifellos jedoch fUhrt auch eine einseitige, insbesondere eiweiBreiche 
Emahrung zu einer ganz besonders reichlichen Zunahme des lymphatischen 
Gewebes, nicht nur im Darm, sondern auch sonst uberall im Organismus. Die 
an Ratten und Mausen in dieser Richtung von KUCZYNSKI durchgefuhrten Unter­
suchungen stehen, soweit ich sehe, im besten Einklang mit den Erfahrungen 
der Klinik und pathologischen Anatomie. Die "Enteritis nodularis" im Sinne 
einer Follikelschwellung ist so fUr uns zunachst jedenfalls nur der Ausdruck 
eines dem Grade und hochst wahrscheinlich auch der Art nach abnormen, in erster 
Linie mit dem EiweiBstoffwechsel in Verbindung stehenden Funktionszustandes 
des lymphatischen Gewebes. Soweit solche Veranderungen Teilerscheinung 
einer allgemeinen Hyperplasie des lymphadenoiden Gewebes sind und dem sog. 
Status lymphatic us zugerechnet werden, mochten wir diese Konstitutions­
anomalie nicht so sehr als einen angeborenen, durch die Erbanlage bestimmten 
Zustand auffassen, als vielmehr in ihr den Ausdruck einer erworbenen, mit der 
Emahrung eng verknupften Funktionslage erblicken. Wieweit diese zu einer 
Minderwertigkeit des Gesamtorganismus, zu einer Diathese im Sinne einer 
Krankheitsbereitschaft fUhrt, ist eine andere Frage. 1m Darm von gesunden 
Kindem und jugendlichen Personen sind die Knotchen und Platten jedenfalls 
stets gut ausgebildet und deutlich sichtbar, bei atrophischen Zustanden und im 
Hunger sind die Knotchen klein und unansehnlich. Es ist natUrlich sehr schwer, 
wenn nicht unmoglich, ein DurchschnittsmaB fUr die GroBe des normalen Knot­
chens anzugeben, aber es muB nachdriicklichst davor gewarnt werden, den durch 
kriiftige Follikel ausgezeichneten Normalzustand als krankhafte Schwel­
lung zu bezeichnen, wie es meist immer noch geschieht, insbesondere, wenn 
es sich urn Individuen handelt, die im Leben Darmstorungen aufwiesen. Es ist 
eine oft genug betonte Tatsache, daB bei Personen, die aus voller Gesundheit 
heraus plotzlich zu Tode kommen, das lymphatische Gewebe reichlicher ent­
wickelt ist als nach einem langeren Krankenlager oder chronischem Siechtum 
(LUBARSCH, GROLL, RICHTER)_ Das gilt auchfUr die Darmknoten_ GroBe Knotchen 
berechtigen also nicht ohne weiteres, einen krankhaften hyperplastischen Vorgang 
anzunehmen oder gar eine Enteritis zu diagnostizieren. 'Oberhaupt ist es schwer, 
die Kennzeichen eines "hyperplastischen" Follikels anzugeben, da eben auch 
sein Zustand einen funktionellen Bau bedeutet, der durch flieBende Ubergange 
mit dem normal tatigen verbunden ist. Die Bildung von Keimzentren (Funk­
tionszentren) deutet~tets aufeine erhohte Tatigkeit des adenoiden Gewebes 
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hin, ebenso wie die Anwesenheit reichlicher Kernteilungsbilder in der AuBenzone 
des Knotchens. Viel wichtiger scheint mir als Zeichen krankhafter Hyperplasie 
das Auftreten von Plasmazellen in groBerer Zahl zu sein, die oft nicht als 
ausgereifte Gebilde, sondern als groBe basophile lymphoide abgeplattete Zellen 
in Erscheinung treten. Als konstanten Befund, der mir auch allgemein patho­
logisch von Bedeutung zu sein scheint und auf den erhohten Stoffumsatz inner­
halb des Gewebes bezogen werden muB, mochte ich ein eigenartiges Verhalten 
der Endothelien in Kapillaren und kleineren GefaBen stark bewerten. 1m hyper­
plastischen Knotchen liegen die Endothelzellen nicht wie sonst als £lache, 
schmale, spindelige Gebilde an der GefaBwand, sondern springen wie ein epithel­
artiger Belag als groBe geblahte Zellen mit heIlem Kern weit in die GefaBlichtung 
hervor, so daB solche GefaBe auf Querschnittsbildern ein fast drusenartiges 
Aussehen erhalten. Gewohnlich finden sich an der AuBenseite so veranderter 
Geflifie deutliche Wucherungserscheinungen der Adventitialzellen mit Bildung 
groBer lymphoider ZeIlager. Auch an den Endothelien kommt cs vielfach 7.ur 
Ablosung der geschwellten ZeIlen, die als freie Monozyten oft neben plasma­
artigen Zelliormen in der GefaBlichtung 
angetroffen werden. Zum Bilde des hyper­
plastischenKnotchens gehort noch die pralle 
Fullung der LymphgefaBe urn die Follikel 
herum und in den tieferen Darmschichten 
mit Lymphozyten und PlasmazeIlen. Auch 
die unscharfe Grenze der Einzelknotchen 
gegen das ubrige Gewebe und das Zusam­
menflieBen der einzelnen Knotchen im 
PEYERSchen Haufen zu einem nicht auf­
losbaren Konglomerat sind auf stark er­
hohte funktioneIle und damit zusammen­
hangende struktueIle Leistungen zu be­
ziehen. Sind groBe Knotchennicht nur bei 
Kindern und Jugendlichen, sondern auch 
bei Erwachsenen, die keine langere Krank­
heit uberstanden haben, der Normal- Abb.33. Geschwellte und helle GefaLlwand· 

zellen in einem hyperplastischen 
zustand, so deuten kleine, kaum sichtbare Lympbknotchen. 

Lymphapparate der Darmwand immer 
auf einen verminderten Stoffumsatz und auf abgelaufene Schadigungen hin. 
Nach einem uberstandenen Typhus sind die Darmknotchen und PEYERSchen 
Haufen mit bloBem Auge kaum zu erkennen, es sei denn, daB glatte Narben 
ihren Sitz anzeigen. Ich habe wieder~olt FaIle von pernizioser Anamie gesehen, 
wo auch bei der histologischen Untflrsuchung 'I1ur ganz sparliche Reste von 
lymphatischem Gewebe im Dunn- und Dickdarm, ebenso wie im Magen und 
Rachen nachzuweisen waren. Ganz regelmaBig ist auch im hohen Alter parallel­
gehend mit dem Schwund des lymphatischen Gewebes an anderen Korperstellen 
eine Ruckbildung der Darmknotchen festzustellen. Die feineren Vorgange bei 
der Ruckbildung der Knotchen und Platten werden nur verstandlich, wenn 
man die auf Reize verschiedenster Art in ihnen sich abspielenden Reaktionen 
gebiihrend berucksichtigt. 

Der Zustand der Lymphknotchen ist im histologischen Bilde auBer­
ordentlich wechselnd. Man wird berechtigt sein, gleichmaBig aus Lympho­
zyten aufgebaute sog. solide Knotchen als den AUEdruck einer gewissen 
Ruhelage aufzufassen. In solchen Fallen erstreckt sich die Ausbreitung des 
lymphatischen Gewebes gewohnlich nicht uber den aus retikularen Zellen und 
Kapillaren gebildeten Randsaum hinaus. Das Auftreten von sog. Keimzentren 
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.'lteht auch unserer Auffassung nach nicht so sehr mit der Bildung von 
Lymphozyten in Zusammenhang, vielmehr sehen wir in Ihnen in gl'undsatzlich 
del'selben Weise wieHELLMAN undHEIBERG es tuen, Funktions- bzw. Reaktions­
zentren, die auf die vel'schiedensten Reize hin amgebildet werden, sofern sie 
mit einer verstarkten und veranderten resorptiven Leistung des retikularen 
Gewebes einhergehen. Diese Anschauungen griinden sich auf eine ausgedehnte 
Untersuchung des gesamten lymphatischen Gewebes im Korper und spielen 
sich, soweit wir sehen, in gleicher Weise an den verschiedensten Stellen in 
Milz, Lymphknoten und Darm abo Was im allgemeinen als Keimzentren be­
zeichnet ",ird, sind keineswegs immer gleichartige Gebilde. Es lassen sich un­
schwer verschiedene struktuelle Zusammensetzungen del' hellen Follikelzentren 
erkennen. Am haufigsten ist die Ausbildung yon Lymphoblastenherden, An­

" . 

_\bb.34. Hyperplastische Darmkniitchen mit geschwellten, hellen, zum 
TeiI phagozytierenden Retikulumzellen bei Diphtherie des Rachens. 

sammlungen groBer 
Lymphozyten, die 
meistens im Knot­
chenzentrum, abel' 
auch an anderenStel­
len zur Entwicklung 
gelangenkonnen. In­
nerhalb solcher Lym­
phoblastenherdesind 
die retikularen Zellen 
bei geeigneten Far­
bungen gut zu erken­
nen undzeichnensich 
meist dureh die An­
wesenheit sehr reich­
lieher tingibler Kor­
perch en aus, die wir 
in Dbereinstimmung 
mit HELLMAN (3) 
ganz allgemein als 
Kerntriimmer auf­
fassen mochten. Mei­
stens handelt es sich 
zweifellos um abge­
baute Lymphozyten-
kerne. Es scheint so, 

als ob mit del' Ausbildung del' Lymphoblastenherde regelmaBig ein Abbau del' 
kleinen Lymphozyten einher- oder gar vorausginge. In sehr vielen Fallen kommt 
es bei diesen Zustanden auch zur Ausbildung einer sog. FollikelauBenzone, die in 
engel' Anlehnung an die retikularen ZeBen der Knotchenkapsel sich entwickelt und 
gleichfalls zur Ausbildung von lymphoiden Stammzellen fiihrt. Unter welch en Ver­
haltnissen solcheLymphoblastenzentren entstehen, laBt sich heute noch nichtganz 
iibersehen. Auf jeden Fall konnen die verschiedenartigsten "Reize" zu ihrer Ent­
wicklung fiihren. Von solchen Veranderungen mochte ich scharf die Ausbildung 
von Herden aus Fibroblasten und epitheloiden Bindegewebszellen trennen, die 
gewohnlich auch im Zentrum del' Knotchen sich entwickeln und gleichfalls mit 
einer Einschmelzung der lymphatischen Struktur einhergehen. Auch von del' 
Knotchenkapsel aus kann gelegentlich die Entwicldung epitheloider Zellmassen 
ihren Auegang nehmen. Gelegentlich kommt es in solchen Fallen zur Bildung 
yon konzentrisch geschichteten zwiebelschalenartig sich aneinander legenden 
Zellknotchen, wie sie auch in del' Milz oft zu beobachten sind (GROLL). Reste 
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phagozytiertcn Materials sind in solchen Fibroblasten meist nicht zu erkennen. 
Dagegen ist innerhalb solcher Zellager oft die Ausbildung von Fasern zu er­
weisen, die sich hyalin umwandeln und mit der Ausbildung von "Follikelnarben'· 
in Zusammenhang stehen kOnnen. Wohl nur eine besondere Form der Entwick­
lung solcher Fibroblastenherde ist die Bildung von auffallend groBen, in Ver­
banden liegenden hellen und durchsichtigen Zellen, die durch ihre Beziehung 
zu den Retikulumfasern sich deutlich ah Abkommlinge retikularer Elemente 
erkennen lassen. Auch diese Bildungen entsprechen ahnlichen Vorgangen in den 
Milzknotchen. Vielfach sind die graBen gewucherten retikularen Zellen mit 
Eosin auffallend £i:irbbar, oft enthalten sie ganz feine Eisengranula diffus in 
ihrem Protoplasma, auch Fett konnen sie beherbergen. Meist entwiekeln 
sich solche Zellnester von del' Mitte des Knotehens aus in engel' Bezichung 
zu den hier vorhandenen kleinen Kapillaren, deren Wand dabei vielfaeh auf­
gelost wird, so daB es zu Blutaustritten in die Knotehen kommt. lch glaubc, daB 
die noch zu erwahnenden Veranderungen bei Diphtherie und Grippe sich nieht 
wesentlich yon den hier erorterten Vorgangen unterscheiden, wenn auch meist 
bei dies en Zustanden degenerative Veranderungen an den groDen Zellen augen­
falliger sind; insbesondere ist ihr Fettgehalt dabei oft stark erhoht. Solche Zellen 
konnen schlieBlich auch yollstandig zerfallen und zur Entwicklung von kleinen 
Nekrosen Veranlassung geben. AuBel' derartigen herdformigen Wucherungen 
groBer Retikulumzellen treten ahnliche Zellen oft in Einzelexemplaren im Ver­
lauf del' Retikulumfasern in Erscheinung, insbesondere bei Sepsis und frischer 
Ruhr haben wir so etwas gesehen. Auch die Veranderungen, die beim Typhus 
auftreten, ebenso wie die bei der Tuberkulose, sind nur durch spezifische Gift­
wirkung in andere Richtung geleitete Veranderungen derselben Art. Die Aus­
bildung der groBen hellen TyphuszeIlen, ebenso wie die Entwicklung des Tuberkel­
knotchens erfolgt zweifellos aus den retikularen Gcbilden des lymphatischen 
Gewebes unter gleichzeitigem Abbau del' kleinen Lymphozyten. Wir haben 
den Eindruck, daB aIle diese erorterten geweblichen Leistungen VOl' allem bei 
stark einwirkenden Schadigungen zu einer geweblichen Erschopfung fiihren 
konnen, die oft durch die Ausbildung meist hyalin werdender Fasern sich anzeigt 
und mit del' Entwicklung sog. hyaliner Knotchenzentren in engem Z usammenhang 
stehen. Auf diesem Wege kann e, zu weitgehenden Ruckbildungen del' Follikel 
kommen, wie sie insbesondere nach abgelaufenen lnfektionskrankheiten uns 
entgegentreten. Die auffallige starke Verringerung des lymphatischen Gewebes 
nach solchen Zustanden bringen wir mit solchen Vorgangen in Zusammenhang. 
Auch nach Rontgenbestrahlung lassen sich ahnliche Ruckbildungserscheinungen 
- experimentell wenigstens - in den Follikeln nachweiEen. Von solchen patho­
logischen Ruckbildungsvorgangen sind physiologische Ruckbildungsvorgange 
zu unterscheiden, die vor allem im Alter auftreten. 

1m Zusammenhang mit all diesen Veranderungen steht die Frage, ob auch 
im Verlauf entzundlicher Darmerkrankungen die Follikel in irgendeiner 
Weise verandert werden konnen. lch mochte die Moglichkeit hierzu nicht ohne 
weiteres von der Hand weisen, wenn es auch schwer zu beweisen ist. Aber 
vergegenwartigt man sich, daB insbesondere auch bei den katarrhalischen 
Vorgangen schwerwiegende Anderungen in del' Durchlassigkeit des Epithels und 
damit in Zusammenhang stehende Anderungen del' Resorptionsbedingungen eine 
groBe Rolle spielen, gleichgultig, ob man dabei lediglich der Aufsaugung von 
Nahrungsabbaustoffen oder auch der Aufnahme von Bakterien Bedeutung 
zumessen will, so wird man die Moglichkeit zu Veranderungen des lymphati­
schen Gewebes nach Menge und Art auf Grund erhohter bzw. veranderter 
resorptiver Leistungen zugeben mussen. Dem scheinen mir auch die tat­
sachlichen Verhaltnisse zum mindesten nicht zu widersprechen. SchlieBlich 
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ist ja auch die markige Schwellung des lymphatischen Gewebes bei t.yphosen 
Infektionen in demselben Sinne zu bewerten, wobei freilich den besonderen 
Eigenschaften der Typhusbazillen und ihrer Giftstoffe Rechnung zu tragen ist. 
Aber auch bei anderen akut verlaufenden entziindlichen Darmerkrankungen 
sind Schwellungen der Lymphknotchen mit Makrophagenwucherungen oft 
genug nachzuweisen, so daB es gezwungen ware, sie nicht mit gleichsinnigen 
Veranderungen der iibrigen Schleimhaut, ins besondere des Zottengeriist , 
auf eine Stufe zu setzen. Nicht nur bei Cholera und akut verlaufenden Fallen 
von Gastroenteritis paratyphosa, sondern auch beim katarrhalischen Stadium 
der bazillaren Ruhr findet man derartige Bilder fast regelmaBig. Ganz sic her 
werden, glaube ich, solche Vorgange zu pathologischen gestempelt, wo sie mit 
Blutungen in oder um das lymphatische Gewebe herum einhergehen. In ihrem 

Abb. 35. Lymphknotchen im Diinndarm bei Rachen­
diphtherie. Phagozytose von Lymphozyten in ge­
schwellten Retikulurnzellen. Lymphoblastenbildung. 

Mitosen. 

histologischen Verhalten sind del" 
artige Knotchenschwellungen bei 
entziindlichen Darmerkrankungen 
meist durch den Reichtum an plas­
mazellahnlichen basophilen Lym­
plioblasten und Schwellung der 
Retikulumzellen ausgezeichnet. Oft 
handelt es sich allerdings weniger 
um die Entwicklung lymphoplasti­
scher Zentren als makrophager 
Zellen mit hellen blaschenformigen 
Kernen. Sie enthalten meist auf­
genommene Zelltriimmer, Reste 
roter Blutkorperchen, auch Bak­
terien, in alteren Fallen auch Eisen­
pigment. Nicht selten sind fett­
haltige Stoffe in ihnen nachzu­
weisen. Auch in der AuBenzone 
der Knotchen treten dann vielfach 
groBere Mengen lymphoplastischer 

und makrophager Zellen auf, di~ gleichfalls sehr haufig rote Blutkorperchen und 
andere Kerntriimmer enthalten. Aber aIle derartigen Veranderungen sind dabei 
Teilerscheinungen einer Schleimhautentziindung und entwickeln sich nur im 
Verein mit dieser. Eine selbstandige "Enteritis follicularis" gibt es in dies em 
Sinne wohl nicht. 

Nach DECLOUX und RIBADEAU DUMAS ist bei der akuten Darmentziindung 
die Knotchenschwellung bedingt durch eine Vermehrung der lymphatischen 
Zellen, einer lebhaften Tatigkeit der Keimzentren, einer Vermehrung der Makro­
phagen, Schwellung und Vervielfaltigung der Geriistzellen und oft durch eine 
sehr lebhafte GefaBbeteiligung. 

Bevor ich auf einige besondere Formen von Knotchenveranderungen bei den 
verschiedenen Darmerkrankungen naher eingehe, soll hier noch kurz einiger Ver­
haltnisse gedacht werden, die am Lymphapparat des Darmes im Verlauf von 
Allgemeinerkrankungen gelegentlich zu beobachten sind. Fast regeImaBig 
kommen bei der Rachendiphtherie Schwellungen der Darmknotchen vor, 
nicht nur dann, wenn es sich um Mischinfektionen handelt. Gerade hierbei 
sieht man oft an den PEYERSchen Raufen das Bild des sog. Surface reticule, 
jenes netzformige gebanderte Aussehen, das nach KAUFMANN" bei vorwiegender 
Schwellung der internodularen Substanz entsteht. Ganz das gleiche Bild entsteht 
aber auch und gerade bei der Schwellung der eigentlichen Knotchensubstanz, 
wahrend die Zwischensubstanz sich passiv verhalt. Ringformige Blutungen 
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bzw. Blutfiillungen des perifollikuIaren Kapillarweges um die Knotchen herum, 
aber auch groBere Blutungen in ihnen sind dabei nicht selten. DaB sich alUl 
solchen Blutungen das Bild der sog. Follikelpseudomelanose (Siderose) ent­
wickelt, ist selbstverstandlich. Nicht regelmaBig, aber haufig findet man 
bei der histologischen Untersuchung in den geschwellten Lymphknotchen des 
Darmes ahnliche Bilder, wie sie bei Diphtherie oft in den Milzkorperchen zu sehen 
sind: Kleine Zellgruppen aus groBen hellen yom Retikulum stammenden Zellen 
mit dichtem Kern, die in ihrem Leib meist Fett enthalten und oft Zerfalls­
erscheinungen aufweisen. Auch Pigment- und Kerntriimmer sind gelegentlich 
in solchen Zellen enthalten. Ganz die gleichen histologischen Bilder habe ich 
wiederholt bei schweren Fallen von Grippe, insbesondere bei Kindem gesehen. 
Auch bei Scharlach kommen sie vor, einer Erkrankung, bei der oft groBartige 
Schwellungen des lymphatischen Gewebes im Darm zu beobachten sind. Wie 
weit gerade bei diesen Erkrankungen eine Mischinfektion mit Streptokokken 
fUr das Auftreten der Darmveranderungen eine Rolle spielt, ist nicht zu sagen, 
da Bakterien sich weder farberisch noch kulturell in den geschwellten Knotchen 
nachweisen lassen. DaB bei der Strepto- und Staphylokokkensepsis, ahnlich 
wie bei der hamatogen entstehenden Tuberkulose embolisch-mykotische Verande­
rungen sich gern innerhalb der Lymphapparate des Darmes ansiedeln - es mag 
das in erater Linie mit den besonderen GefaBverhiiltnissen zusammenhangen -, 
ist schon an anderer Stelle erortert. Auch bei angeborener Syphilis und nach den 
Angaben von HOFFMANN bei der WEILschen Krankheit kann man die Entwick­
lung von Schwellungen des lymphatischen Gewebes stark aUflgepragter Re­
aktionszentren beobachten. Bei Sepsis kommen aber gelegentlich noch andere 
Bilder zu Gesicht. In der Kolner Sammlung werden einige Praparate von akut 
verlaufender Streptokokkensepsis aufbewahrt, bei denen es zu einer vollstandig 
isolierten Nekrose der gesamten Einzelknotchen und Haufen im Diinndarm ge­
kommen ist. Das makroskopische Bild dieser Falle erinnert auf den ersten 
Blick in etwa an das Stadium der Schorfbildung bei Typhus, nur fehlen die 
Zeichen der vorausgegangenen markigen Schwellung. Eine gleichmaBige Nekrose 
von schmutzig-griin-brauner Farbe nimmt die Stelle der weit ins Darm­
lumen vorragenden Follikel ein, wahrend die iibrige Schleimhaut keinerlei 
Veranderungen erkennen laBt. Das histologische Bild zeigt Abb. 50. Es findet 
sich eine fast reaktionslose Nekrose der oberen Schleimhautschichten, wahrend 
die Stiimpfe der Driisen inmitten des lymphatischen Gewebes noch erhalten 
sind. Die kleinen Lymphozyten sind fast vollstandig geschwunden, an ihrer 
Stelle breitet sich ein granulatioUflgewebsartiges Histiozytenlager aus, in dem 
sich viel phagozytierende Zellen befinden. Ganz ahnliche Bilder haben wir 
einige Male nach Vergiftungen bei kombinierter Quecksilbersalvarsanbehandlung 
zu sehen bekommen. Led;glich auf die PEYERSchen Haufen und Knotchen be­
schrankte Nekrose und Ulzerationen erinnerten auch dabei so sehr an einen 
typhosen ProzeB, daB, obwohl das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung 
und der iibrige Obduktionsbefund keinerlei Anhaltspunkte ffir einen Typhus 
ergab, erst der gleiche Befund bei weiteren Fallen die Veranderungen der Darm­
follikel als eine charakteristische Erscheinung bei der Quecksilbersalvarsan­
vergiftung kennen lehrte. 

In fast allen Arbeiten iiber die entziindlichen Darmerkrankungen wird 
ffir das akute Stadium der Veranderungen eine Schwellung und Hyperplasie 
der Lymphapparate hervorgehoben und auf Rechnung der Entziindung gesetzt. 
Insbesondere bei den Ernahrungsstorungen und Darmkatarrhen der SaugIinge 
wird solchen Knotchenschwellungen eine groBe Bedeutung beigemessen. Man 
wird nach den vorausgegangenen Erorterungen ASOHOFF durchaus zustimmen 
miissen, wenn er vor einer "Oberschatzung dieser Befunde warnt. Vor allem 
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kann die einfache makroskopische Untersuch ung keinenAufschluB uber den 
Zustand der Follikel geben. Ihre Beurteilung im Zusammenhang mit den ent­
zundlichen Schleimhautveranderungen ist, wenn es sich um einfache hyper­
plastische Zustande handelt, insbesondere bei Kindem auBerordentlich schwierig. 
weil eben ein Beweis fur die ausschlaggebende Rolle der en t z un d Ii c hen Schleim­
hautveranderungen zu resorptiven Leistungen meist nicht zu erbringen ist. 
Nach meinen Erfahrungen mochte ich bei del' Beurteilung solcher Veranderungen 
in den vielfach zu beobachtenden roten Saumen - Hyperamien und kleinen 
Blutaustritten im Bereich des Kapillarkranzes an del' Knotchengrenze - einen 
Hinweis auf engere Beziehungen zwischen Lymphknotchenveranderungen und 
entzundlichen Darmveranderungen sehen. Bei hyperplastischen Zustanden 

Abb. 36. Sogenanntes folliJrulil.res Geschwlir 1m Dickdarm, wahrscheinlich aus einem nekrotischen 
Knlitchen entstanden. Partlelle Nekrose In einem benachbarten Lymphknlitchen. 

anderer Art, etwa beim Status lymphatic us, habe ich derartige Zirkulations­
storungen stets vermiBt. Auch halte ich es fUr wahrscheinlich, daB eine VertiefUDg 
der Kenntnisse uber die feinere Histologie dieserVeranderungen Unterscheidungen 
in del' einen odeI' anderen Richtung ermoglichen kann. Die Ausbildung groBer 
Fibroplasten- und Makrophagenherde, die schlieBlich zu einem Ersatz des 
lymphatischen Gewebes fUhren, mochte ich schon heute als zweifellos patholo­
gisch gesteigerte Reizwirkungen beziehen, VOl' allem dann, wenn mehr odeI' 
mindel' deutliche degenerative Vorgange an den mobilisierten histiozytaren Ele­
menten in Erscheinung treten. Ich sehe, wie gesagt, die markige Schwellung 
beim Typhus als einen solchen Vorgang an, wo unter dem EinfluB del' zur 
Aufsaugung gelangenden Giftstoffe del' Typhuskeime eine zur lebhaften 
Wucherung retikularer Elemente fiihrende Mobilisation des mesenchymatischen 
Gewebes einsetzt, das ganze lymphatische Gewebe zerstOrt und ersetzt, um 
schlieBlich del' Nekrose anheimzufallen. Nicht grundsatzlich anders ist die 
Ausbildung mancher Funktionszentren bei den verschiedensten anderen 
Erkrankungen zu bewerten. Auch die Entwicklung von Tuberkelknotchen im 
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Darmfollikel ist meinel'! Erachtens von dem gleichen Gesichtspunkt aus zu 
betrachten. 

Zuverlassige und histologisch uberprmte Angaben uber das Verhalten der 
Follikel bei den verschiedenen Darmerkrankungen liegen bisher nur in sehr 
geringer Zahl vor und sie beziehen sich fast aIle auf die Rolle der Knotchen bei 
der bazillaren Ruhr. Wenn auch eine Darstellung der Ruhr an einer anderen 
Stelle dieses Handbuchs von sachkundigster Seite erfoIgt, so kann ich es mir 
nicht versagen, hier kurz auf einige Punkte uber die Veranderungen der Knotchen 
bei Ruhr einzugehen, weil es sich dabei um Fragen handelt, die uber die Patho­
logie der Ruhr hinaus von groBter Bedeutung fiir die Pathologie der entziind­
lichen Darmerkrankungen uberhaupt sind. Meine hieriiber angestellten Unter­
suchungen treffen sich mit den nach AbschluB des Manuskripts bekannt ge­
gebenen Befunden von LOHLEIN (1), dem ich in allen wesentlichen Punkten durch­
aus zustimmen muB. Ein Beweis fiir eine spezifische Verwandtschaft des Ruhr­
virus zu den lymphatischenApparaten des Darmes ist entgegen der WESTENHOFER­
schen Ansicht - der in iihnlicher Weise, wie bei Typhus und Tuberkulose den 
Beginn der Darmveranderungen in die Follikel verlegen mochte - nicht zu 
erbringen. Jain sehr vielen Fallen liiBt sich nicht einmal eine den ubrigen Ver­
anderungen vorausgehende Knotchenschwellung erweisen. Damit ist in keiner 
Weise geleugnet, daB das lymphatische Gewebe in vielen, aber keineswegs allen 
Fallen eine Reihe von Veriinderungen aufweisen kann. Aber genau die gleichen 
Bilder findet man haufig auch bei katarrhalischen und verschorfenden Darm­
entziindungen anderen Ursprungs. So ist an der objektiven Richtigkeit der Befunde 
WESTENHOFERs gar kein Zweifel: eine Nekrose des lymphatischen Gewebes ist 
besonders im Dickdarm schon bei ganz frischen entziindlichen Veranderungen 
der Darmschleimhaut anzutreffen. RegelmaBig geht ihr zum mindesten im Dick­
darm beikatarrhalischenErkrankungen eine starkere Schleimbildung in den Griib­
chen der Knotchen voraus, der dann ein Verlust des Epithels und eine an der 
Spitze beginnende Nekrose des Lymphgewebes foIgt. Eine Vereiterung und leuko­
zytare Einschmelzung der Follikel gehort aber zu den Seltenheiten. Auch mit 
Oxydasereaktionen sind Granulozyten in ihnen nur in verschwindend geringer 
Zahl und dann meist in den Randteilen nachzuweisen. Es muB ausdriicklich 
betont werden, daB derartige Veranderungen nicht lediglich bei Ruhr, sondern, 
wie schon VmcHOW hervorgehoben und LOHLEIN (1) neuerdings wieder betont 
hat, bei den verschiedensten Formen des Darmkatarrhs in genau der gleichen 
Weise gefunden werden, so bei uramischen und septischen Prozessen, bei der 
Quecksilbervergiftung, bei sterkoralen Veranderungen, wo sie auch GRAWITZ 
erwahnt. Genau die gleichen Veranderungen sieht man auch bei pseudomem­
branosen, erst recht bei tief verschorfenden Darmentzundungen der verschie­
densten Herkunft, natiirlich auch bei Ruhr. Unter den Schprfen lassen sich 
genau die gleichen Knotchennekrosen nachweisen wie bei der sog. follikularen 
Ruhr, die aber erst bei mikroskopischer Untersuchung deutlich werden, da die 
Auflagerungen makroskopische Veranderungen verdecken. Wichtig sind die 
Kenntnisse uber das weitere Schicksal dieser Follikelnekrosen, vor allem deshalb, 
weil die zu erorternden Veranderungen engste Beziehung haben zu der sog. 
"Enteritis follicularis apostematosa" der Lehrbucher und den "follikularen" 
Geschwiiren. Soweit eigene Erfahrungen reichen, und ich muB auch darin 
LOHLEIN zustimmen, ist eine Vereiterung, Abszedierung, der Lymphknotchen 
uberhaupt ein sehr seltenes, freilich nicht zu leugnendes Vorkommnis. Das 
gilt nicht nur fur die bazillare Ruhr, sondern ganz allgemein. Wenn ORTH 
z. B. schreibt, daB bei dieser Erkrankung die Lymphknotchen, insbesondere 
des Dickdarms, zunachst anschwellen, dann im Zentrum gelblich und weich 
werden, indem sich zuniichst nur eine kleine, dann immer groBer werdende 

21· 
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Eiterhohle in ihnen ausbildet, bis endlich das ganze Gebilde oder doch ein groBer 
Teil in eine nur durch eine dunne Decke gegen die Darmlichtung hin abgeschlos­
senen AbszeB verwandelt ist (NodularabszeB), so muB ich zum mindesten sagen, 
daB derartige Bilder weder bei Ruhr, noch bei anderen Darmerkrankungen 
haufig sind. Und insbesondere entstehen die nach ORTHS Meinung aus derartigen 
FollikelabszeEsen nach Durchbruch des Eiters ins Darmlumen auftretenden 
follikularen Geschwiire (Erosionen) weder bei Ruhr - fiir die sie keineswegs 
spezifisch sind - noch bei anderen Erkrankungen durch eine Vereiterung 

Abb. 37. Sog. "follikuiare" 
Lentikula rgeschwtire am 
Meaenteriaiansatz. Entste­
hung aua LYIUphknotchen 
nicht erweisbar. Dickdarm-

katarrh, Saugling. 

der Knotchen. LOHLEIN (1) ist durchaus recht zu geben, 
wenn er betont, daB eine Eiterung in den katarrhali­
schen Geschwiiren meist ein zufalliges Ereignis ist. 
Anders als ORTH (2) und, wie mir scheint, in viel zu­
treffenderer Weise, schildert REUBNER in ausfiihrlichen 
Darlegungen die Entstehung der Follikelverschwarungen. 
Er beschreibt eine eitrige Infiltration der Schleimhaut, 
die besonders auch die Umgebung der Knotchen ergreift, 
vor allem die Follikelspitze erfaBt. An dieser Stelle wird 
spater die Knotchenkapsel eroffnet, und es entstehen so 
runde Locher, die in eine Rohle fuhren, innerhalb derer 
der Follikel selbst aL" nekrotischer Pfropf liegt, der 
dann im ganzen oder in einzelnen Teilen aus gestoBen 
wird. Diese Schilderung trifft insofern das Richtige, als 
sie die Knotchen nicht vereitern und einschmelzen, son­
dern nekrotisch und ausgestoBen werden laBt. Ich er­
blicke und glaube auch LOHLEIN in diesem Sinne ver­
stehen zu durfen, das Wesentliche in einer Nekrose und 
sekundaren Abgrenzung des Knotchengewebes, nach 
dessen AusstoBung das flache lentikulare, follikulare 
Geschwiir der Autoren entsteht, das dann sekundar ver­
eitern kann. DaB dabei dem Verhalten der zum Knotchen 
gehorigen Driisen vielfach noch eine besondere Rolle 
zukommt, wird weiter unten noch zu erortern sein. Auf 
jeden Fall ist dieser Weg der follikularen Geschwiirs­
bildung erheblich viel haufiger, als der durch AbszeB­
bildung. Nach LOHLEIN (1) scheint das letztere lediglich 
bei der Amobenruhr ofters vorzukommen, wahrend so­
wohl bei der bazillaren Ruhr und anderen Erkrankungen 
solche Veranderungen sehr selten sind. Demgegenuber 
ist die Entstehung follikularer Erosionen durch Nekrose 

. undDemarkation mit Sequestrierung nicht nur im Ver-
lauf der Ruhr, sondern auch bei den verschiedensten anderen Darmerkran­
kungen sehr haufig. Auch typhose und tuberkulOse Geschwiire entstehen ja 
schlieBlich auf demselben Wege, ebenso wie gelegentlich einmal bei Sepsis 
und Grippe, haufiger bei akuter Leukamie und Uramie derartige Ereig­
nisse eintreten konnen. 1m ubrigen wird man sich aber huten mussen, 
jedes lentikulare katarrhalische Geschwiir ohne weiteres als ein follikulares 
zu bezeichnen. Man sieht gelegentlich bei Kindern nicht nur im Dickdarm, 
sondern auch in sehr vielen Fallen ausschlieBlich im unteren Dunndarm zahl­
reiche kleine von dem Aussehen, wie sie als typisch follikulare geschildert sind: 
£lache, im ganzen linsengroBe Lucken mit leicht uberhangendem Rand und 
meist auffallend reaktionslo~er Umgebung. Mitunter flieBen 2 oder mehrere dieser 
Geschwiire zu groBeren Defekten zusammen. Gerade fiir diese - sie sit zen in fast 
allen von mir untersuchten Fallen in nachster Nahe des Gekroseansatzes -
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ist es mir bisher nie gelungen, den Nachweis fiir ihre Entstehung aus Follikel­
nekrosen oder Eiterungen zu erbringen. Nich t einmal habe ich Reste lym­
phatischen Gewebes in ihnen gesehen oder aus anderen Befunden ihre Ent­
wicklung aus veranderten Knotchen wahrscheinlich machenkonnen. 1m Gegenteil, 
die Einzelknotchen und PEYERSchen Raufen waren sowohl im Diinn- wie im 
Dickdarm stets ganz unverandert. Einige Male schien mir ihre Entwicklung auf dem 
Boden kleiner Blutungen wahrscheinlich zu sein. Dem entsprechen auch meine 
Erfahrungen bei der Gastroenteritis paratyphosa, wo ich oft genug an Kriegs­
material kleine "follikulare" lentikulare Geschwiire desselben Charakters voll­
standig unabhangig von Knotchen entstehen sah. lch ziehe es vor, hier lieber 
von katarrhalischen Geschwiiren zu sprechen. Sie entwickeln sich im Sauglings-

Abb.38. SlnuOses LentikulArgeschwilr mit iiberhAngenden RAndern. 

darm iibrigens nie bei den "einfachen" Ernahrungsstorungen, sondern stets im 
Verlauf infektioser Darmkatarrhe. lch konnte jedenfalls wiederholt Ruhr- oder 
Paratyphusbazillen in solchen Darmen nachweisen. Sofern den Schilderungen 
der Lehrbiicher und anderen Angaben iiber die Enteritis follicularis apostematosa, 
insbesondere in der padiatrischen Literatur derartige Veranderungen zugrunde 
liegen, wird man sie mit groBter ZUrUckhaltung aufnehmen miissen. Die 
Angaben ALBRECHTS iiber den Eefund von Pseudotuberkulosebazillen als 
Erreger der Enteritis foll. sup. beanspruchen keine allgemeine Giiltigkeit. 

-aber das weitere Schicksal der katarrhalischen Geschwiire liegen nur wenig 
zuverlassige Angaben vor. Gelegentlich kann man lesen, daB mehrere kleinere 
Geschwiire zu groBen Geschwiirs£lachen zusammenflieBen, daB in iluer Nachbar­
schaft phlegmonose Entziindungen mit weitgehender Zerstorung der Darmwand 
sich ausbreiten (BAMBERGER). Das sind seltene Ereignisse und es scheint fast, 
als ob hier Verwechslungen mit Spatstadien der Dysenterie vorliegen wiirden 
[LoHLEIN (1)]. Das typische, voll entwickelte follikulare Geschwiir zeigt im 
allgemeinen den Befund flacher gereinigter Schleimhautliicken mit gut erhaltener 
Muscularis mucosae ·und geringen oder groBeren Resten von lymphatischem 
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Gewebe im Geschwiirsgrunde, an dem irgendwelche Veranderungen nicht nach­
weil>bar sind. Der Rand der Geschwiire hangt iiber ihren Grund meist leicht. 
iiber und es steht auBer aller Frage, daB durch ein Heriiberschieben des Epithels 
auf den Geschwiirsgrund seine Epithelialisierung eingeleitet werden kann. Eine 
sehr anschauliche Abbildung dayon findet sich im ASCHoFFschen Lehrbuch. 
Es mag auch vorkommen, daB, wie ORTH vor allem betont, die Geschwiirsrander 
sich auf den Geschwiirsgrund legen und mit ihm verwachsen. Daraus sollen dann 
kleine lentikulare Substanzverluste iibrig bleiben, deren Rander meist schieferig 
gefarbt sind. Es ist sicher sehr schwer, geeignetes Material zu erhalten, um die 
feineren histologischen Vorgange der Geschwiirsheilung hier zu studieren. Nach 
den Angaben von BEITZKE kleidet sich die Rohlung nach allen Seiten mit einer 
Schicht anfangs platter, schlieBlich hoher zylindrischer Zellen aus, die schon 
nach kurzer Zeit mit einer lebhaften Schleimabsonderung beginnen. Ganz gleich-

Abb. 39. Tiefe Schleimhautdriisen, sog. atavlstische Drusen in Dickdarmlymphknotchen. 
2jiihr. Siiugling mit wiederholten Darmkatarrhen. 

artige Bilder miissen auch ORTH (2) vorgeschwebt haben, wenn er als End­
produkt der follikularen Geschwiirsbildung die Entstehung schleimhaltiger 
Zysten in der Unterschleimhaut hinstellt und damit die sog. Colitis cystica pro­
funda auf eine Schleimanhaufung in mit neuer Schleimhaut ausgekleideten Hohl­
geschwiiren zuriickfiihrt. Die theoretische Moglichkeit der Entstehung diesel' 
Krankheitsbildes auf dem von ORTH gezeichneten Wege ist nicht von der Hand 
zu weisen, wenn es auch fUr die meisten Falle schlecht vorstellbar ist, daB in 
einem sekundar-epithelialisierten Rohlgeschwiir eine Schleimspeicherung eintritt. 
Ausgedehnte eigene Untersuchungen zu dieser Frage veranlassen mich, im wesent­
lichen dem Standpunkt LOHLEJNS beizutreten, dessen Forschungen iiber die 
follikulare Ruhr und die Colitis cystica einen groBen Fortschritt bedeuten. Die 
LOHLEINsche Arbeit gipfelt in folgenden Satzen: "Tiefe Hohlgeschwiire entstehen 
aus submukosen Driisenwucherungen, die Z. T. aus sog. atavistischen Driisen im 
Bereich von Lymphfollikeln, Z . T. aus anderweitigen in die Submukosa vor­
gedrungenen und zystisch erweiterten driisenahnlichen Bildungen hervorgehen 
und nachtraglich teils durch Eiterung, teils durch Platzen tiefer greifende Ver­
anderungen erfahren. Schleimanhaufung in den Krypten spielt dabei haufig, 
aber nicht immer eine Rolle als primum movens. Follikulare kleinste Hohl­
geschwiire konnen epithelialisiert werden. Es ist aber fraglich, ob daraus tiefe 
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Schleimzysten werden kOnnen. Unmoglich. erscheint dies nicht. Wahr­
scheinlicher ist die Annahme, daB auch in solchen Fallen die eigentliche Zysten­
bildung von driisenahnlichen Schlauchen au:;tgeht, die sich in Gewebsspalten 
einsenken. Die Entstehung submukoser Schleimzysten aus nachtraglich mit 
Schleimhaut ausgekleideten Hohlgeschwfiren ist unwahrscheinlich." 

Die Colitis cystica - es geht meines Erachtens nicht an, diese Bezeich­
nung ffir die chronische bazillare Ruhr zu reservieren, da auch bei chronischen 
Entziindungen de3 Dickdarms anderer Ursache die gleichen Bilder vorkommen 
konnen - entsteht danach also aus submukosen Driisenwucherungen, die nur 
z. T. im Bereiche der Lymphknotchen, z. T. aus anderweitigen driisenahnlichen 
Bildungen hervorgehen. Wenn ich mich hier veranlaBt sehe, die ganze Frage 
der Colitis cystica aufzurollen, obwohl sie streng genommen in das Kapitel Ruhr 
gehort, so tue ich es in der Uberzeugung, daB hier eine der wichtigsten Fragen 
der Darmpathologie iiberhaupt vorliegt, deren weitere Verfolgung nicht nur 
eine Erweiterung unserer Kenntnisse iiber die gerade hier oft so aufdringlichen 
Beziehungen zwischen Zusammenwirken von Epithel bzw. Driisen und lymphati­
schem Gewebe erwarten laBt, sondern auch iiber spezielle Fragen hinaus von 
allgemeinen Gesichtspunkten im Rahmen der Lehre von dem regenerativ reak­
tiven Epithelwucherungen und ihrenBeziehungen zur Geschwulstbildung Beach­
tlmg beansprucht. lch selbst habe der hier sich aufdrangenden Frage seit langerer 
Zeit meine Aufmerksamkeit gewidmet und mochte deshalb die Ergebnisse 
eigener Untersuchungen kurz mitteilen. 

Aus dem ganzen zur Erortcrung stehenden Fragekomplex lassen sich drei 
Teilfragen als wesentlich herausnehmen. Das erste betrifft das Vorkommen 
sog. atavistischer Driisengruppen im Lymphknotchen, das zweite -
eng damit zusammenhangend - das Auftreten reaktiver Driisenwucherungen 
der Darmwand, insbesondere in ihrer Beziehung zum lymphatischen Gewebe, 
das dritte die Bedeutung und das Schicksal solcher Bildungen, besonders in 
bezug auf die Colitis cystica und Geschwulstentstehung. 

Das gelegentliche Vorkommen von tiefen Driiseneinsenkungen in Lymph­
knotchen ist seit langem bekannt. Von RETTERER sind sie als fast regelmaBige 
Bildungen hingestellt worden, und in engster Beziehung zur Entwicklung des 
lymphatischen Gewebes iiberhaupt gebracht worden. KLAATSCH miBt gleichen 
Befunden in den lymphatischen Organen des Diinndarms bei Echidna ahnliche 
Bedeutung bei, STOHR schildert ausfiihrlich ffir den Dickdarm des Meerschwein­
chens die gleichen Verhaltnisse, bestreitet aber mit Recht eine Beteiligung 
der Driisen an der Entwicklung des Lymphgewebes, betont vielmehr ein sekun. 
dares Tiefertreten der Schleimhautdriisen in die sich entwickelnden Follikel. 
ORTH (1) hat im Jahre 1900 auch ffir den Menschen das Vorkommen ortsfremder 
Darmdriisen im Dickdarmknotchen beschrieben. Er sieht bald am Rande der 
Knotchen einzelne Krypten mit ihrem Fundus weiter in die Tiefe der Darmwand 
hineinreichen als die iibrigen Krypten, bald mehrere Driisen tief in das Knotchen 
sich hinein erstrecken, deren Endglieder gewunden und verastelt, oft auch er­
weitert sind, so daB sie den groBten Teil des Knotchens einnehmen, von dem 
nur schmale sichelformig gestaltete Reste in der Tiefe vorhanden scin konnen. 
Auf Schragschnitten scheinen sie oft ganz ffir sich in der Unterschleimhaut zu 
liegen, wahrendReihenschnitte ihrenZusammenhang mit derSchleimhaut immer 
erkennen lassen. Von W. H. SCHULZE sind im Verfolg der ORTHschen Angaben 
Untersuchungen an Affen angestellt worden, und solche tief im Lymphknotchen 
liegende Driisen nicht nur bei erwachsenen Tieren, sondern auch bei Foten 
nachgewiesen worden. Auch LUBARSCH und R. MEYER bestatigten, freilich 
mit einer bedeutsamen Eimlchrankung, ihr Vorkommen bei Erwachsenen 
und Foten, und neuerdings hat BLOHDORN in auf LOHLEIN's Veranlassung 



328 H. SIEGMUND: Einfache Entziindungen des Darmrohres. 

yorgenommenen Untersuchungen beim Menschen in einigen der untersuchten FaIle 
positive Befunde erhoben. Nach ORTH kann kein Zweifel bestehen, daB es sich 
hier nicht urn krankhafte, im spateren Leben entstandene, sondern urn ange­
borene Bildungen handelt, die aber nicht etwa mit embryonalen Keimverspren­
gungen auf die gleiche Stufe gestellt werden diirfen, nicht eine besondere indi­
viduelle Eigenschaft darstellen, sondern eine allgemeine stammesgeschichtlich zu 
erklarende, die also in gewissem Sinne als atavistisch zu bezeichnen sind. ORTH 
erortert auch, daB die Dystopie der DrUsen in den Lymphknotchen mit der 
chronischen Entziindung als solcher nichts zu tun hat und miBt einer Angabe 
von WOODWARD, daB es eine entziindliche zystische Umwandlung der LIEBER­
Kihnrschen Driisen gabe, in deren Verlauf sie zuweilen in die Lymphknotchen 

Abb. 40. In die Submnkosa vordringende biiBchelformige. ZUlli Teil ieicht zystische 
Dri1senwucherungen bei chronischer Dickdarmentziindung. 

eindringen, keine allgemeine Bedeutung zu. lch habe eigene Untersuchungen 
zu dieser Frage angestellt und kann zunachst ganz allgemein das Vorkommen 
der von ORTH geschilderten submukosen DrUsenbildungen im Lymphknotchen 
des Dickdarmes fiir etwa 30 % der untersuchten FaIle bestatigen. A.uch bei 
Kindem und Foten finden sie sich. Sieht man aber das untersuchte Material 
einmal naher an, so fallt zunachst auf, daB sich sogenannte atavistische DrUsen­
wucherungen, ich mochte fast sagen, mit unbedingter RegelmaBigkeit, bei allen 
akut und chronisch entziindlichen Darmveranderungen finden. lch sehe sie 
bei frischen katarrhalischen Entziindungen des verschiedensten Ursprwlgs ebenso 
wie bei den meisten Fallen von oberflachlich verschodenden, ja gelegentlich 
auch tief verschodenden und eitrigen Veranderungen, nicht nur bei Ruhr, sondem 
auch bei Sepsis, Uramie, Quecksilbervergiftungen, sterkoralen Entziindungen, 
auch Tuberkulose. Und zwar sind sie in den Dickdarmknotchen viel haufiger 
anzutreffen als im Diinndarm, wo es oft schwer ist, sich von einem Tiefertreten 
der DrUsen zu iiberzeugen. Aber es kommt mit Sicherheit auch hier vor. Dem­
gegeniiber ist es in die Augen fallend, daB bei Foten und jungen Sauglingen 
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derartige Befunde doch auBerordentlieh selten sind. Und fUr sehr viele positive 
Falle meines Materials lieB sieh eine iiberstandene, zum mindesten katarrhalisehe 
Darminfektion gerade aueh bei Kindern wahrseheinlieh maehen. Wenn ieh somit 
das tatsaehliche Vorkommen atavistiseher Driisen nieht bestreiten will, so moehte 
ieh doeh im allgemeinen den Sitz der Driisen in Knotchen als etwas im Laufe des 
Lebens Erworbenes ansehen. Damit stehe ieh in etwa auf demselben Standpunkt 
wie MEYER und insbesondere LUBARSCH, der vor allem fUr die spateren Lebens­
alter das Vorkommen soleher ortsfremder Driisen auf voraufgegangene entziind­
liehe Erkrankungen zuriiekfiihrt. VieIleieht ist es angebraeht, auch hier von einer 
flieBenden Struktur zu reden, als es sieh doeh sieher um funktionelle Zustande 
handelt, die meines Eraehtens ein grelles Licht auf die engen Beziehungen 

Abb.41. Colitis cystica. Tiefe, 8ubmukose, btischeWirmige Driisenwucherungen mit starker Ver-
8chleimung. Das BUd spricht durchaus gegen die Entstehung der Veranderungen aus epithelialisierten 

Abszes~en. 

im Zusammenwirken von Epithel und lymphatischem Gewebe werfen. Von 
diesem Gesiehtspunkt aus wird vielleicht aueh das gelegentliche Vorkommen 
solcher ortsfremder DrUsen bei Foten una Kindem verstandlich, wenn man 
noch mehr als bisher veranderten Funktionslagen Reehnung tragt. lch sehe 
in dem behaupteten Tiefertreten der DrUsen im Bereich der Darmlymphknotchen 
bei fast allen erhohten Reizzustanden ein Analogon zu einem ahnlichen Verhalten 
des Epithels in den Krypten der Tonsillen, wo es sogar zu einer Auflosung der 
gewucherten Epithelverbande (Retikulierung) kommen kann, ein Ereignis, das 
fUr den Darm jedoeh auch bei pathologischen Prozessen sieher nieht in Frage 
kommt. leh gehe damit in meiner Ansicht noch einen Schritt weiter als LOHLEIN, 
der das Vorkommen atavistischer DrUsen im Sinne von ORTH als etwas Gegebenes 
ansieht, daneben aber ein Vordringen von schlauch£ormigen Epithelformationen 
in die Tiefe der veranderten Lymphknotchen ausdriieklich auch fUr frisehe FaIle 
von Ruhr betont. 

leh habe schon darauf hingewiesen, daB nicht nur bei der Ruhr, sondem 
bei den atiologisch und auch in ihrem pathologiseh-anatomisehen Charakter 
verschiedenartigsten Entziindungen des Darmes der gleiche V organg sieh 
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abspielen kaml. Es ist nicht von der Hand zu weisen, daB in diesem Verhalten 
sehr innige Beziehungen zwischen Epithel und lymphatischem Gewebe offensicht­
lich werden. Aber es muB hier nachdriicklich betont werden, daB ein grundsatz­
lich gleichsinniges Tieferriicken und eine Vermehrung der Darmdriisen auch unab­
hangig von lymphatischem Gewebe sich einstellen kann. Ich finde eine solche 
biischelformige Driisenwucherung fast regelmaBig am Rande aller chronischen 
Geschwiirsbildungen, ganz gleich welcher Art, so vor allem bei der chroni­
schen Darmtuberkulose, am Rande lutischer Ulzerationen, bei Amoben­
dysenterie, Typhus, und auch bei der bazillaren Ruhr am Rande solcher Ge­
schwiire, die sicherlich nicht nodularer Natur sind. Auf ahnliche Verhaltnisse 

Abb.42. Colitis cystica profunda. Chronische Dickdarmentziindung, wahrscheinlich alte Rubr. 
Hochgradige Verdickung der Submukosa mit perivaskuUiren Infiltraten. Gut erhaltenes 

Lymphknotchen. 

hat insbesondere LUBARSCH schon hingewiesen. Vielfach kann man beobachten, 
daB von dem Rest noch erhaltengebliebener Schleimhaut von den Driisen­
stummeln aus sich verzweigende Driisensprossungen oft in sehr charakteristischer 
biischelformiger Anordnung in das Granulationsgewebe vordringen und ich 
behaupte, daB bei der Regeneration von Geschwiiren der verschiedensten Art 
dieser Typ der Driisenneubildung eine viel groBere Rolle spielen kann, als die 
einfache Epitheliiberkleidung vom Rande des Geschwiirs her oder gar eine Epithel­
einp£lanzung von iiberhangenden Teilen. Fiir die Tuberkulose hat SCIWNEMANK 
in dieser Richtung bemerkenswerte Angaben gemacht, ohne jedoch die Frage 
zu Ende zu fiihren. Die feineren Vorgange bei dieser Driisenneubildung ent­
sprechen durchaus den Knospungsvorgangen bei der Bildung azinoser Drlisen, 
wie sie insbesondere HEIDENHAIN erforscht hat. Auch hier sieht man zuniichst 
kleine Epithelverdichtungen an einer Stelle des Driisenschlauches, die sicherlich 
aus fortgesetzter Teilung einer einzigen Zelle entstanden sind, sich dann vor­
wolben, durchschniiren und als zunachst solide, spater erst hohlwerdende Strange 
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weiterwachsen. Jedenfalls entstehen die Driisenschlauche nicht durch sekun­
dare Einsenkung des Epithels, wie es gewohnlich fiir die Regeneration der 
Darmschleimhaut geschildert wird, sondern durch Sprossenbildung von erhal­
tenen Driisenresten aus. Derartige Driisenwucherungen konnen oft einen groBen 
Umfang annehmen und in unregelmaBigster Lagerung im Granulationsgewebe 
tief in der Submukosa angetroffen werden. Bald sind sie mehr oder weniger 
zystisch erweitert, bald geschlangelt und mit zahlreichen Sprossen und Aus­
laufern versehen. Sie sind meines Erachtens vollstandig gleichwertig den reak­
tiven Epithelwucherungen in der Umgebung chronisch-entziindlicher Verande­
rungen an anderen KorpersteHen, etwa dem Ulcus cruris, der Hauttuberkulose, 
den GaHengangswucherungen in der zirrhotischen Leber, und sind wie diese 
unter dem Gesichtspunkt der pathologischen Regeneration zu betrachten. In 
gar keiner Beziehung zu den eben erorterten Driisenheterotopien stehen 
Driisenbildungen in den auBeren Darmwandschichten, wie sie R. MEYER, 
neuerdings wieder LAUCHE und TOBLER beschrieben haben, die uterusschleim­
hautahnlichen Bau haben, nm bei Frauen vorkommen und sich an der Men­
struation beteiligen. 

Einem grundsatzlichen Unterschied zwischen den Driisenheterotopien in 
Lymphknotchen und denen an anderen SteHen der Schleimhaut mochte ich nicht 
das Wort reden. Beide sind reaktive Neubildungsvorgange, die unter dem Ein­
fluB veranderter Umwelt und damit veranderter Leistung entstanden sind. 
Hier interessiert schlieBlich noch das weitere Schicksal der Driisenbildungen, 
vor aHem, soweit sie zur Colitis cystica profunda Beziehungen haben. Die Ent­
scheidung dieser viel umstrittenen Frage muB meines Erachtens ganz im Sinne 
von LOHLEIN gefaHt werden. Es ist ganz sicher, daB es vor aHem bei der chroni­
schen Ruhr zu einer Wucherung und einem Tiefertreten von Driisenschlauchen 
kommt, sowohl und zuerst im Bereich der Lymphknotchen, aber auch sonst 
in der chronisch entziindeten Schleimhaut. An den tiefer getretenen Driisen 
der Lymphknotchen kann man schon in frischen Stadien des Krankheits­
prozesses eine auffaHende VergroBerung der Epithelien beobachten. Und vor 
aHem, wenn durch eine Verlegung der Kryptenoffnung, die durch Exsudat und 
Nekrose erfolgen kann, eine Sekretstauung eintritt, kommt es schon in verhaltnis­
maBig friihen Stadien zur Schleimverhaltung und Bildung kleiner Schleimzysten. 
Erkennt man das Vorkommen atavistischer Driisen im Sinne von ORTH an, 
so kann selbstverstandlich aus diesem in gleicher Weise die Entwicklung von 
Schleimzysten erfolgen. An der fertigen Zyste kann man einen schmalen Lympho­
zytenhalbmond an ihrem Grunde meist noch nachweisen. In ganz der gleichen 
Weise kann es aus denselben Griinden auch in Driisenwucherungen, die unab­
hangig von Lymphknotchen entstehen, zur Schleimzystenbildung kommen. 
Und man sieht das, wie ich mich iiberzeugt habe, nicht nur bei der chronischen 
Ruhr, sondern auch bei der Tuberkulose und Syphilis, freilich nicht in dem bei 
der Ruhr haufigen AusmaBe. AIle derartig entstandenen Schleimzysten konnen 
platzen und den Schleim nach auBen entleeren. Auch mit bloBem Auge sind 
groBere derartige Schleimzysten als sagokornartige Vorwolbungen der Schleim­
haut oft zu erkennen. Unter dem zunehmenden Druck der Schleimmasse 
kommt es zur Umwandlung des zunachst hohen Epithels in platte ZeIlen, das 
an entleerten Zysten oft nur sehr schwer nachweisbar ist. Sekundarinfektionen 
der Zysten fiihren zu Eiterungen. Einzelne Zysten konnen miteinander ver­
schmelzen und man muB LOHLEIN (1), der aIle die hier gestreiften Fragen 
ausfiihrlich erortert, recht geben, wenn er dieseZerstorungen der Unterschleimhaut 
bei chronischer Ruhr auf sekundare Veranderungen solcher auf dem Boden von 
Driisenwucherungen entstandener Schleimzysten zuriickfiihrt. MaBgebend fiir 
die hier vorgetragene Anschauung ist mir der Umstand gewesen, daB aIle Stadien 
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yom Tiefertreten einzelner Drusenschlauche bis zur Ausbildung groBer Schleim­
zysten immer wieder nebeneinander anzutreffen sind und der umgekehrtc Weg, 
"\\ie ORTH (2) ihn fUr die Entstehung der Schleimzysten hinstellt - primare 
Geschwure mit sekundarer Epithelialisierung und Schleimbildung durch die 
Untersuchungen nur ausnahmsweise Stutzen findet. 

Von der Colitis cystica profunda mit Ausbildung groBer Schleimzysten in 
der Submukosa unterscheidet man nach ORTH (2) durchaus mit Recht die 
Colitis cystica superficialis. Wahrend bei der Colitis cystica profunda die 
Zysten in der Submukosa unterhalb der Muscularis mucosae liegen, wo es nor­
malerweise keine Drusen gibt, sie die GroBe einer Erbse erreichen konnen, und 
meist in den unteren Teilen des vielfach gleichzeitig polypos veranderten Dick­
darmes liegen, sind die kleinen Zysten bei der Colitis cystica superficialis nur in 
der Schleimhaut durch die Muscularis mucosae scharf gegen die Submukosa 
abgegrenzt anzutreffen. Sie springen an der Oberflache hervor, konnen sich aber 
dabei auch gegen die Submukosa vorwolben, wobei sie die Muskulatur vor sich 
herschieben. Sie entstehen aus den typischen LIEBERKUHN"schen Krypten des 
Dickdarms bei chronisch entziindlichen Veranderungen. Jeder beliebige chroni­
sche Katarrh kann zu ihrer Entstehung fiihren. Solche Bilder kommen in allen 
Lebensaltern gar nicht so selten zur Beobachtung. Oft ist das Kolon mit tau­
tropfenartigen gallertigen Erhebungen ubersat, die verschlossenen, mit Schleim 
prall ausgefullten Driisen entsprechen, deren Epithel meist ganz abge£lacht ist. 
Eine einheitliche Ursache kommt der Colitis superficialis ebenwwenig zu wie der 
Colitis profunda, wenn auch hier wie dort Ruhr in erster Linie von Bedeutung sind. 

Anhang: Veranderungen der Darmwandganglit>n. 
Ihre Veranderungen bei Entziindungen sind wenig untersucht und die Mehrzahl der mit­

geteilten Untersuchungen ist schon deshalb mit einer gewissen Vorsicht aufzunehmen, 
weil die Abgrenzungen gegeniiber Leichenveranderungen, die gerade auch an den nervosen 
Elementen sehr friihzeitig in Erscheinung treten und fiir das Leichenmaterial nur bei 
rechtzeitiger Fixierung auszuschlieBen sind, meist kaum moglich ist. Insbesondere ist, 
soweit sich die verschiedenen Befunde auf die Ganglienzellen selbst erstrecken, mit der Ver­
wechslung von postmortalen oder durch die Fixierung entstandenen Veranderungen stets 
zu rechnen. Mir ist zudem keine Arbeit bekannt geworden. die mit modernen neuro­
histologischen Fixierungs- und Farbemethoden an die Untersuchungen herangegangen ist. 

Fast stets findet man im Leichendarm, auch ohne daB anderweitige krankhafte 
Veranderungen an ihm vorhanden sind, die Ganglienzellen in einem sehr schlechten histo­
logischen Erhaltungszustand, der Kern und Protoplasma in Mitleidenschaft zieht und ein 
Urteil iiber den Zustand der nervosen Teile zu Lebzeiten nicht zulaBt. Immerhin 
wird man durchaus zugeben miissen, daB nicht nur bei chronis chen, sondern auch akuten 
Darmentziindungen eine Schadigung der Ganglienzellen des MEISSNERschen und AUER­
BAcHschen Plexus zu erwarten ist. In diesem Sinne sind vor allem die Angahen von 
LORENTZEN zu verwerten, bei dessen Material postmortale Zersetzungsvorgange sicher 
nicht in Frage kommen, wenn auch iiber die meines Erachtens unbedingt notwendige Alkohol­
fixierung Angaben nicht gemacht sind. Er findet bei Bazillenruhr schlechte Farbbarkeit 
der Ganglienzellen, Vakuolen, Wucherung der Kapselzellen, bei einem Vordringen der Ver­
schorfung an die Ganglienzellen heran auch vollstandige Nekrose. Die Veranderungen, 
welche er beschreibt, entsprechen im ganzen der akuten Zellveranderung NISSLS an den 
Ganglienzellen des Zentralnervensystems. Auch LEUPOLD glaubt den von ihm erhobenen 
Befunden im Bereich tuberkuloser Darmgeschwiire die Bedeutung intravitaler Degenerations­
prozesse beiIegen zu diirfen. Er sah dunkle homogene, kugelige Kerne mit Schwund des 
Chromatingeriistes, die vielfach kleiner sind als normal und exzentrisch liegen. Auch kern­
lose Zellen sind nach seinen Angaben sehr hiiufig. Vielfach zeigen die Kerne auch eine ganz 
geringe Farbbarkeit. Die feinen Granula des Protoplasmas sind geschwunden, fehlen ent. 
weder ganz oder sind zu groben Schollen zusammengeballt. Dafiir sieht man ofters kleine 
und grobere Vakuolen, sowie unregelmaBige Faden und Kornchen. 1m Gegensatz zu 
BLASCHKO fand er nie Fett im Protoplasma. Wir haben in einigen wenigen Fallen bei 
frischer kindlicher Ruhr und einigen resezierten brandigen Darmstiicken bei eingeklemmten 
Heruien das Verhalten der Ganglienzellen gepriift und dabei folgende Befunde erhalten. 
Wahrend der Kern unter normalen Verhaltnissen blaschenformig, chromatinreich ist und 
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ein, seltener zwei deutliche Kernkorperchen enthiiJt, sieht man gelegentlich eine mit Abnahme 
des Chromatingehaltes einhergehende KernvergroBerung. Der Kern wird im ganzen blasser, 
Membran und Nukleolen werden undeutlicher. Bei langer bestehender Erkrankung erscheint 
er manchmal auch pyJmotisch, kleiner, dunkIer und oft unregelmaBig stii.bchenformig. 
Bei dem mit Kernquellung einhergehenden Fallen ist gewohnlich auch das Protoplasma 
in entsprechender Weise mitverandert. Es erscheint vielfach homogen, schwacher farbbar 
und gequollen, so daB der Kapselraum von einer ganz homogenen Masse ausgefiillt sein kaun. 
Gelegentlich sind auch kleinere und groBere Vakuolen festzustellen, so daB ein wabenartiges 
Netzwerk erscheint. Mitunter sieht man auch ganz leere Zellkapseln oder solche mit ver· 
einzelten amorphen, leichtbasophilen Brockeln. Man geht woW nicht feW, hier eine Resorp­
tion des untergegangenen Zellmaterials anzunehmen. In Beziehung zu solchen Vorgangen 
mochte ich Proliferationserscheinungen an den Kapselzellen setzen, die sich selbst an den 
eigentlichen Degenerationsprozessen nicbt beteiligen: halbmondformige Wucherungen 
oder mehr diffus und gleichmaBig auftretende, zur Ausbildung mehrfacher Zellagen fiihrende 
Proliferationen mochte ich in Analogie zu den "GliaJmotchen" bei manchen Formen des 
Ganglienzellunterganges im Zentralorgan als den Ausdruck und Erfolg resorptiver Leistungen 
ansehen. Derartige, oft auch mit Faserbildung einhergehende, unter Umstanden sehr 
ausgedehnte Wucherungserscheinungen der Kapselzellen sind vor allem bei langer bestehen­
den Darmveranderungen anzutrefien, bei chronischer Tuberkulose ebenso zu finden wie 
bei chronischer Ruhr und Appendizitis. Die GangIienzellgeflechte treten bei derartigen 
Zustanden oft auBerordentlich deutlich hervor und konnen dann zu der schon von ORTH 
geriigten Verwechslung mit einer Lymphangitis proliferans·oder gar mit einer infiltrierend 
wachsenden Neubildung Veranlassung geben. Unter den gewucherten Kapselzellen finden 
sich vielfach einkernige Rundzellen yom Aussehen der Lymphzellen. Haufig ist dabei. worauf 
insbesondere ASKANAZY hingewiesen hat, eine Erweiterung der Kapselraume, ein Bild, 
das aber auch bei ganz akut verlaufenden Darmerkrankungen vorkommt. Nach ASKANAZYS 
Beschreibung sind bei solchen Zustanden die Ganglienzellen nicht wie sonst, zwischen die 
Muskelschichten eingewebt, sonderp von mehr oder minder stark erweiterten Spaltraumen 
umschlossen. Es finden sich alle "Ubergange von solchen Stellen, wo die Kapsel nur durch 
einen schmaleren, hellen, leer erscheinenden Ring von dem nervosen Gewebe getrennt ist 
bis zu solchen, wo sich ein breiter Zwischenraum zwischen der Wand der Kapsel und dem 
abgedrangten Nervenplexus entwickelt hat. In Beziehung zu den beschriebenen Wucherungs­
erscheinungen an den Kapselzellen stehen vielleicht Bilder, wie man sie ab und zu bei 
chronischer Ruhr und Tuberkulose findet, die im Hinblick auf die Befunde von D' AMATI und 
MARCI boi chronischer Gastritis als chronischparenchymatose und interstitielle Entziindung 
der Ganglienzellen mit Bindegewebswucherung bezeichnet werden konnten (s. Abb. 24, S. 301). 

Von den Bildern der Kapselwucherung sind meines Erachtens solche zu trennen, bei 
denen eine Ausbreitung entziindlich phlegmonOser oder auch spezifisch tuberkuloser Erkran­
kungen entlang der nervOsen Geflechte erfolgt und in deren Verlauf es zu einer Durchsetzung 
der Ganglienzellhaufen mit Leukozyten oder typischen Tuberkeln (LEUPOLD) kommen kann. 
Sehr selten ist der Befund von verkalkten, stark geschrumpften oft ganz unformig gestalteten 
Ganglienzellen. Ich fand solche Bilder einige Male bei chronischer Ruhr, FROBOSE erwahnt 
etwas Ahuliches bei Durchfallserkrankungen der Sii.uglinge. 

Es hat nicht an Versuchen gefehlt, eine Erkrankung der Ganglienzellen mit verschieden­
artigen Beweglichkeitsstorungen in Zusammenhang zu bringen und insbesondere die bei Ent­
ziindungen haufigen Durchfalle damit zu erklaren. Auch LEUPOLD ist geneigt, das Auftreten 
von Durchfiillen, iiberhaupt den klinischen Nachweis einer Darmtuberkulose, von dem Be­
fallensein des AUERBACHSchen Plexus abhangig zu machen. Fiir die RUhr kommt LORENTZEN 
zu ahnlichen SchluBfolgerungen. ASKANAZY und ORTH erwagen die Moglichkeit der 
Beziehung zwischen Darmatonie und Ganglienzellverii.nderungen. PLASCHKOW macht 
bei zwei Fallen von hochgradiger Atrophie der Darmschleimhaut bei chronischer Enteritis 
eine fettige Degeneration des nervosen Plexus fiir die Atrophie verantwortlich, SASAKI 
geht Bogar soweit, die Ursache fiir die gastrointestinale Form der perniziosen Anamie in 
einer Verfettung der nervosen Darmgeflechte zu Behan. Ich mochte es bei der Unsicherheit 
der anatomischen Befunde und der trotz aller Fortschritte noch nicht restlos geklarten 
Beziehungen zwischen Darmbewegung und Nervensystem zur Zeit iiberhaupt noch fiir 
verfriiht halten, zu derartiger Annahmen Stellung zu nehmen. 

VII. SpezieUe Ursachenlehre einiger Darmentziindungen. 
a) Entziindliche Darmveriindernngen anf dem Boden mechanischer, 

physikalischer nnd chemischer Einwirkungen. 
Die verschiedenartigsten mechanischen Einwirkungen auf die Darmwand 

konnen fiir das Zustandekommen entziindlicher Darmveranderungen von groller 



334 H. SIEGJllUND: Einfache Entziindungen des Darmrohres. 

Bedeutung sein. Eine groBe Rolle spielen Fremdkorper, die meist vom Mund 
aus, seltener vom After her in den Darm gelangen. Eine erschop£ende "Obersicht 
iiber die verschiedenartigsten, im Darm vorge£undenen Fremdkorper und ihre 
mannigfachen Schicksale und Folgen gibt die umfangreiche Monographie von 
WOLFLEIN und LIEBLER. Nicht nur korperfremdes Material aus dem Tier., 
Pflanzen- und Mineralreich, auch korpereigenes kann als Fremdkorper wirken. 
Verschluckte Zahne, Raare, Gallensteine, nicht zuletzt der eingedickte, zu 
Kotsteinen umge£ormte Darminhalt kommen hier in Betracht. Die Wirkungen, 
welche solche Fremdkorper ent£alten konnen, lassen sich nach zwei Richtungen 
hin unterscheiden. Grobere und £einere Verletzungen der Schleimhaut und der 
iibrigen Darmschichten durch den sich einspieBenden Fremdkorper oder durch 
seine scharfen Kanten und Ecken kennzeichnen die eine Wirkungsart. Solche 
Epithelde£ekte, Schleimhautrisse und Verletzungen der tie£en Schichten bilden 
in sehr vielen Fallen den Boden fiir die Entwicklung entziindlicher Vorgange. 
Nicht nur kleine Geschwiire entstehen auf diese Weise, sondern gar nicht selten 
fortschreitende und tiefergreifende interstitielle und phlegmonose Prozesse, Ver­
anderungen, die, wenn sie nicht akut zum Tode fUhren, zur Entwicklung ver­
engender schwieliger Granulome Veranlassung geben. Es ist bei der Besprechung 
sowohl der phlegmonosen wie der chronisch granulierenden Veranderungen 
ausdriicklich darauf hingewiesen worden, daB sie in der groBen Mehrzahl der 
beobachteten FaIle durch Fremdkorperverletzungen entstanden sind. Meist 
wird es zwar nicht mehr gelingen, den Fremdkorper in dem entziindeten Gewebe 
aufzufinden, in anderen Fallen aber liegt er oft von einem charakteristischen 
Fremdkorpergranulationsgewebe umgeben inmitten des Entziindungsherdes, den 
entziindlichen ProzeB unterhaltend und die Reilung verhindernd. lch besitze ein 
solches Praparat, wo um eine Fischgrate in etwa acht Wochen ein geschwulst­
artiges Granulom entstanden war. Fremdkorperentziindungen sieht man auch 
gelegentlich urn Kotreste sich entwickeln, die durch eine Verletzung in die Darm­
wand eingedrungen sind. Auch Parasiteneier haben wir in solchen Granulomen 
ge£unden. Rierher gehoren auch die meist zur Entwicklung von Verengungen 
fiihrenden Entziindungen, welche um Nahtmaterial nicht nur nach Schleimhaut-, 
sondern auch nach einfachen Serosanahten entstehen. Unter den vom After 
aus eindringenden Fremdkorpern, die vielfach in spielerischer oder masturba­
torischer Absicht eingefiihrt werden, kommt dem Fieberthermometer und dem 
Klistierspritzenansatz inso£ern eine groBe Bedeutung zu, als wir wiederholt 
phlegmonose und nekrotisierende zum Durchbruch fiihrende Entziindungen 
nach Verletzung durch sie gesehen haben. GroBere Fremdkorper - Kotsteine -
fiihren nicht so sehr zu direkter Schleimhautverletzung als durch Drucknekrose 
zur Entwicklung entziindlicher Veranderungen. Wir mochten dabei in erster 
Linie an eine Wirkung auf dem Umweg iiber Kreislaufsstorungen denken, 
die durch Blutungen oder anamischer Nekrose zu Schleimhautschadigungen 
und sekundarer Entwicklung von verschorfenden und nekrotisierenden Ent­
ziindungen Veranlassung geben. 

So£ern derartige Veranderungen durch Kotsteine oder den Druck harter 
Kotmassen bedingt sind, pflegt man von sterkoralen Geschwiiren bzw. 
sterkorale Diphtherie zu reden. Mit diesem Namen belegt man vielfach auch 
entziindliche, mit Geschwiirsbildung einhergehende, verschorfende Schleimhaut­
veranderungen, welche oberhalb von Verengungen der verschiedensten Art in 
dem starkerweiterten zufiihrenden Darmabschnitt entstehen und nach KOCHER 
(1,2) besser Dehnungsgeschwiire genannt werden sollen. 

tJ"ber das Zustandekommen dieser Veranderungen sind die Ansichten geteilt. Eine 
iibermal3ige Dehnung der Wand ist iibrigens schon von ROKITANSKY fiir das Zustandekommen 
der in Rede stehenden Veranderungen angenommen worden (Lehrb. d. pathol. Anat.). 
DITTRICH betont neben der Auftreibung iiberhaupt besonders die iibermal3ige Anspannung 
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eines Darmteils, vor allem der muskuloeen Langsbander, als ursachliches Moment fiir die 
GeschwiirsbiIdung. Die Schleimhaut sall, da sich die Haustren durch die Aufblahung mehr 
und mehr vorbuchten, iiber die straff gespannten und infolge ihrer Hypertrophie kraftig 
Widerstand leistenden Bander wie iiber einen Querbalken gezogen und schlieBlich geradezu 
durchscheuert werden. Die Auffassung NOTHNAGELB, daB es durch den Druck des im Ver­
lauf der Stagnation durch Eindickung hart werdenden Kotes zur Anamisierung eines um­
schriebenen Gewebsbezirkes kommt, die schlieBIich zur Nekrose und eitrigen Einschmelzung 
fiihrt, gilt nur mit Einschrankung, als eben, worauf KOCHER hingewiesen hat, der Kot 
bei der Stockung gewohnIich ganz fliissig bleibt. Eine gute ZusammensteIIung iiber die 
vorwiegend von chirurgischer Seite erfolgten Veroffentlichnngen zu dieser Frage findet sich 
in der Arbeit von SmMODAIRA, der auf KOCHERB Anregung sogar experimenteII nach Vber­
dehnung abgebundener Darmabschnitte entsprechende Veranderungen hervorrufen konnte. 
Diese experimenteIIen Untersuchungen sind eine gewichtige Stiitze fiir die Anschauung 
KOCHERB, daB die so haufigen GeschwiirsbiIdungen oberhalb eines Darmverschlusses, die 
im Dickdarm und Diinndarm auch beim Fehlen harter Kotmassen und bei ausschlieBIicher 
Anwesenheit von fliissigem Darminhalt vorkommen, auf eine iibermaBige Dehnung des 
Darmes durch den sich stau-

Abb.43. OberOiichliche Verschorfung der Dickdarmschleimhaut 
bel sterkoraler Diphtherie. Die OberfUiChenlage des Schorfes ist 

stellenweise mit Gallenfarbstoffen imblbiert. 

enden Inhalt in Gase zuriick­
zufiihren sind. Wirksam wird 
freilich diese Vberdehnung 
erst auf dem Umwege iiber 
Kreislaufstorungen. Sie fiihrt 
zur Stase in den Kapillaren, 
zu schweren Stauungszustan­
den in den Venen der Darm­
wand, die sich entsprechend 
der GefaBverteiIung zuerst 
am Gekroseansatz gel tend 
machen. Staseblutungen lei­
ten dann die Entwicklung 
von kleinen Erosionen ein, 
in deren Bereich das gescha­
digte Epithel unter dem Ein­
fluB der in dem gestauten 
und sich zersetzenden Darm­
inhalt ungehemmt ausbrei­
tenden Keime der Nekrose 
verfaIIt, und den Boden fiir 
die Entwicklung verschor-
fender und nekrotisierender, vielfach zum Durchbruch fiihrender Veranderungen abgibt. 
Durch rasch einsetzende, unter dem EinfluB des stiirmischen GewebszerfaIIs sich 
weiter fortsetzende Thrombenentwicklung wird der weiteren Ausdehnung der Prozesse 
Vorschub geleistet, die sich so fiber weite Darmabschnitte ausbreiten konnen. Dehnung, 
Darmlahmung, Stase, Thrombose, Blutung, Schleimhautnekrose, Ulzeration sind nach 
dieser Vorstellung die Staffeln, auf denen die Entwicklung von Dehnungsgeschwiiren er­
folgt. Nach KREUTER kame auBerdem noch einer vermehrten Schleimabsonderung in den 
gestauten Darmabschnitten und der Einwirkung der Zersetzungsprodukte erhebliche Be­
deutung zu. Wenn v. GREYERZ in seinen Fallen Stauungserscheinungen und Blutungen 
vermiBt, so sieht er darin doch nur eine andere schwerere Form der Zirkulationsstorung, 
die zur vollstandigen Blutsperrung fiihrte_ Nach der die pathologische Anatomie am besten 
beriicksichtigenden Arbeit von MEIDNER fiihrt die Stauungshyperamie auf zweifachem 
Wege, durch Thrombose und durch Blutung, zur GeschwiirsbiIdung. Nach SAUER sind vor­
wiegend chemische Schadigungen der Darmwand seitens des veranderten Darminhaltes 
fiir das Zustandekommen der sterkoralen Diphtherie von Bedeutung. Damit vertritt 
er eine ahuliche Auffassung, wie NAUWERK und insbesondere KAUFMANN, der als wirk­
same Einfliisse die Tatigkeit der bei der stiirmischen Zersetzung des Darminhaltes auftreten­
den Bakterien und pathologischerweise entstehende Stoffwechselprodukte ansieht. Freilich 
erkennt KAUFMANN auch mechanischen Einwirkungen eine Rolle insofern zu, als er den 
Druck harter Kotballen fiir die Entstehung sich ausbreitender verschorfender Verande­
rungen einsetzt. 

DaB durch den Druck stagnierender harter Kotmassen Drucknekrosen 
zustande kommen, aus welchen sich sterkorale Geschwiire und anschlieBende 
fortschreitende Entzundungen entwickeln, zeigen am deutlichsten jene Falle, 
wo die Form und Ausdehnung des Druckgeschwiires in GroBe und Lage 
dem der einwirkenden Kotmassen ganz entspricht_ 1m ubrigen wird man, 
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glaube ich, nicht fehl gehen, auch fiir die sterkoralen Druckgeschwure 
Kreislaufsstorungen, die je nach dem erreichten GefaBverschluB bald zur 
hamorrhagischen, bald zur anamischen Infarzierung der Schleimhaut fUhren, 
an den Anfang der Veranderung zu stellen. Nach unserer Auffassung spielen 
also sowohl bei den koprostatischen Dehnungsgeschwiiren oberhalb von Ver­
engungen und Abknickungen, als auch bei den sterkoralen Dekubitalgeschwiiren 
Blutumlaufsstorungen eine wesentliche Rolle, die bei dem hier nicht zu unter­
schatzenden EinfluB der veranderten Darmflora und dem geschadigten Epithel 
einer Infektion den Weg ebnen. Gerade das letztere darf, glaube ich, gegenuber 
der starken Betonung mechanischer Einflusse nicht unterschatzt werden. Die 
Stagnation des Darminhaltes fUhrt jedenfalls sehr rasch zu einer abnormen 
Keimbesiedlung sonst keimfreier Darmabschnitte und zur Entwicklung ab­
normer das Epithel schadigender Garungsvorgange, unter deren EinfluB die 
Lahmung der Darmwand, das Eintreten von Kreislaufsstorungen und die Aus­
bildung entzundlicher Veranderungen erst verstandlich wird. Die koprostati­
schen Veranderungen konnen sehr verschiedenartig nach Aussehen und Aus­
dehnung sein, insbesondere oberhalb von Verengungen im abfiihrenden Dickdarm 
sieht man machtige verschorfende Entzundungsvorgange im ganzen Dickdarm 
bis zur BAUHINSchen Klappe sich entwickeln, die durch ihre Neigung zur 
Geschwursbildung nach AbstoBung der Schorfe und BloBlegung der Musku­
latur mit ihren grun gefarbten, oft sehr dicken BeHigen und den eingestreuten 
Blutungen ein sehr buntes Bild darbieten konnen. In anderen Fallen sind die 
Geschwiire sehr scharf ausgeschnitten, auf eine kurze Darmstrecke beschrankt. 
Ihre Umgebung ist bald blutig durchsetzt, bald aufgelockert odematos, bald ganz 
unverandert. Solche Faile, bei denen vorwiegend follikulare Geschwiirsbildungen 
vorhanden sind, wird man am ehesten auf die Einwirkung toxischer Stoff­
wechselprodukte im Sinne von SAUER beziehen kOnnen. AuBer Durchbrechungen 
mit nachfolgender Peritonitis fiihren mitunter ausgedehnte Blutungen aus 
eroffneten GefaBen solcher Geschwiire rasch zum Tode_ Wiederholt haben wir 
bei alten Leuten in dem hochgradig erweiterten Sigmoid kleinere und groBere 
Geschwiire und Schorfbildungen gefunden, ohne daB ein mechanisches Hindernis 
oder harte Kotballen nachweisbar waren. Wieweit krampfhafte Verschliisse hier 
in Frage kommen, ist schwer zu sagen. Auf jeden Fall stellen solche gar 
nicht seltene Beobachtungen eine Bestatigung der von VERSE beschriebenen 
Alterserweiterung des Enddarms dar. Hier bestehen enge Beziehungen zum 
Volvulus der Flexura sigmoidea. 

Auf dem Umweg uber Kreislaufsstorungen wirken meist auch diejenigen 
mechanischen Gewalteinwirkungen, die von der AuBenseite her den Darm treffen 
und zu entzundlichen Veranderungen fiihren. Nicht nur direkte Kontusions­
verletzungen mit oder ohne Eroffnung der Bauchhohle, auch GegenstoBwir­
kungen konnen bedeutungsvoll sein, und auch ohne eine direkte Darmver­
letzung kann eine Kontusionsblutung zur Geschwiirsbildung oder Gangran 
fiihren. Derartige Faile sind im Kriege wiederholt beobachtet worden und vor 
allem von DIETRICH beschrieben. Oft sind es Beckenschusse, die auch ohne 
Eroffnung des DOUGLASSchen Raumes die im kleinen Becken liegenden Darm­
schlingen erschuttern konnen, und Bauchwandverletzungen, entweder tangen­
tiale Durchschusse der Wand ohne Eroffnung des Bauchfells, aber auch Prellungen 
ohne durchdringende Verletzungen iiberhaupt. Besonders wichtig sind die 
Prellungen der hinteren Wand des Dickdarms bei extraperitonealen Verletzungen. 
Die Kontusionsverletzung des Darmes zeigt sich zunachst als Blutdurchsetzung 
aller Schichten von der Serosa bis zur Schleirnhaut. Diese Blutungen fUhren 
zu gleichmaBiger Nekrol"e der befallenen Darmstellen, die, morsch und braunlich, 
sich scharf gegen die Umgebung abgrenzen. Meist bilden sich rasch auf der so 
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geschadigten Schleimhaut Schorfe, durch Nekrose des Epithels und fibrinoser 
Exsudation unter Hinzutreten bakterieller Einwirkung. Es sind nach DIETRICH 
anfangs schuppige Belage, die in der Mitte der betreffenden Stelle in unregel­
ma.Biger Begrenzung sitzen und festhaften. Durch AbstoBung entstehen Ge­
schwiire, die nach dem Grade der Gewebsschadigung mehr oder minder tief 
reichen. Sie konnen rasch aIle Wandschichten durchsetzen und zum Durchbruch 
in die Bauchhohle fiihren, sofern nicht vorher Verklebungen einen AbschluB 
bewirkt haben. In ganz der gleichen Weise konnen Blutungen in der Darmwand, 
die etwa durch Pinzettendruck oder sonstige Schadigungen bei Bauchoperationen 
entstehen, die Entwicklung verschorfender und zur Geschwiirsbildung fiihrender 
Schleimhautveranderungen einleiten. Hierher gehoren auch aIle diejenigen 
Veranderungen, welche in der eingeschniirten Darmschlinge bei Brucheinklem­
mungen, und in den hamorrhagisch infarzierten Abschnitten bei Strangulationen 
entstehen. Wir begegnen hier demselben Ursachenkomplex, welcher bei den 
koprostatischen Dehnungsgeschwiiren wirksam ist, Darmlahmung, Blutumlaufs­
storungen verschiedenen Grades mit und ohne Blutungen, Stauung des Darm­
inhaltes mit Zersetzungserscheinungen, Anreicherung der Bakterien usw. Ober­
flachlich und haufiger tief verschorfende zur Gangran fiihrende Entziindungen 
sind das Ergebnis dieser mannigfachen zur Einwirkung gelangenden Krafte. 
Histologisch bieten so veranderte Darmteile gegeniiber anderen gleichartigen 
Entziindungen, abgesehen von den Stauungserscheinungen, nichts Besonderes. 
Eingehend ist das Verhalten des Darmes bei Inkarzerationen von HOFMANN 
unter besonderer Beriicksichtigung von Veranderungen an der Schniirfurche 
untersucht worden (siehe auch bei Hernien). Hier muB auch die von BIERENDE 
beschriebene postoperative, auf Kapillarlahmung zu beziehende Kolitis erwahnt 
werden, zu der HESSES FaIle von Ileitis und Colitis gangraenosa idiopathic a 
alimentaria postoperativa enge Beziehungen haben. Auch die Beobachtungen 
von RITTER iiber "Darmdiphtherie" nach schweren Operationen bei sehr ge­
schwachten Kranken gehoren hierher. 

Wahrend Kalte- und Warmeschadigungen des Darmes keine pathologische 
Bedeutung besitzen, verlangen Nekrosen der Darmwand nach Rontgen­
und Radiumbestrahlungen groBere Beachtung. Wenn sie auch nur wenig 
und erst seit kurzem bekannt sind, gestatten doch die vorliegenden Mitteilungen, 
die wir durch zwei eigene Beobachtungen erganzen konnen, ein gut umrissenes 
Bild der dabei auftretenden Veranderungen zu entwerfen. Uber den ersten Fall 
von todlicher Darmverbrennung hat FRANZ berichtet, der nach Intensivbestrah­
lung eines Uteruskarzinoms eine schwere Schleimhautnekrose des Diinn- und 
Dickdarms beobachtet hat. Uberhaupt sind die Mehrzahl aller bekannt gegebenen 
Falle von Rontgenverbrennung des Darmes im AnschluB an Bestrahlung des 
weiblichen Genitalapparates eingetreten. Lediglich WETZEL erwahnt eine ent­
sprechende Schadigung der Magenwand nach Bestrahlung eines Magenkrebses 
ohne nachweisliche Uberdosierung und ohne Hautreaktion. Das Fehlen von 
Hauterscheinungen ist auch sonst noch betont, wenn auch in den meisten Fallen 
gleichzeitig schwere Verbrennungen der Haut bestanden. KROMER sah nach 
Tiefenbestrahlung eine fast vollige Darmlahmung, FRANKE und HECK fanden 
nach iiberdosierter Rontgen - Tiefenbestrahlung bei einer nicht krebskranken 
Frau den unteren Diinndarm hart und schwielig, von Narben durchsetzt und 
Geschwiire im Blinddarm. ECHELT erwahnt Verklebungen der Darmbildungen 
im Bereich der Bestrahlungsfelder mit der Bauchwand und narbige und 
geschwiirige Veranderungen des Darmes. Sehr anschaulich sind die ausfiihr­
lichen auch histologisch erschopfenden Beschreibungen dreier einschlagiger 
Beobachtungen von B. FISCHER, die zum Verstandnis der in Rede stehenden V or­
gange wesentlich beitragen. An einem operativ entfernten Bestrahlungsgeschwiir 
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des Sigmoids haben wir selbst einen Befund erhoben, der auch in Einzelheiten 
der Schilderung FISCHERS in seinem dritten FaIle entspricht. 

1m Bereich des sehr scharf begrenzten fast kreisformig verlaufenden Geschwiirs fehlre 
die Schleimhaut vollstandig. Der Geschwiirsgrund ist schmierig, briiunlichgrau und rot, die 
Unterschleimhaut in der Nachbarschaft verdickt und glasig. Nach dem histologischen Pra­
parat erstreckt sich die Nekrose stellenweise bis tief in die Muskelschicht hinein. Insbesondere 
in den Randteilen ist die erhaJtene Submukosa stark verdickt und in ein eigenartiges hyalines, 
starres, stellenweise ganz strukturloses Gewebe verwandelt. Auch in der Muskularis sind 
ahnliche Homogenisierungen an einigen Stellen zu finden, die durch Leukozytenwiille 
demarkiert werden. Das Auffallendste und Charakteristischste ist das Verhalten der 
Gefjj,lle, insbesondere der Venen, die, wo sie nicht frisch durch gemischte oder Plii.ttchen­
thromben verschlossen sind, im Bereich des Geschwiirs und der verdickten Submukosa 
durch faseriges Gewebe vollstii.ndig ausgefiillt und vielfach erst bei Elastikafii.rbung iiber­
haupt zu erkeunen sind. Die Gefii.llveranderungen - auch die kleinen Arterien sind durch­
weg hyalin, die Kapillarwii.nde zu homogenen liii.ndern verquollen - sind, worauf FISCHER 
mit Nachdruck hingewiesen hat, sicherlich von grollter Bedeutung fiir die Beurteilung 
der Strahlenulzera iiberhaupt, nicht nur am Darme. Auf jeden Fall erklaren sie die in allen 
Arbeiten betonte Hartnackigkeit und geringe Heilungstendenz der Geschwiire. 

Aber sicher sind die GefaBe nicht der einzigste Angriffspunkt der schadi­
genden Strahlenenergie. Insbesondere treten fiir den Darm fast alle Untersucher 
dafiir ein, daB hier mit einer besonderen Strahlenempfindlichkeit der Schleimhaut 
zu rechnen ist. Es ist lehrreich, daB auch im Tierversuch nach Rontgen­
bestrahlungen ein Schwund der Diinndarmzotten und der LIEBERKUHNschen 
Krypten zu erzielen war, die mit einer Schrumpfung des Geriists und einer 
Schadigung der lymphatischen Zellen (WARREN und WHIPPLE) Hand in Hand 
gehen. DaB beim Eintritt solcher Schadigungen das besondere Milieu des 
Darmes, die fortgesetzte Beriihrung mit Kot, die Uberschwemmung mit Bak­
terien, die standige Bewegung die besten Bedingungen fiir die Entwicklung 
und Unterhaltung schwerer entziindlicher Veranderungen schafft, braucht nicht 
weiter erortert zu werden. Eine kurze Erorterung bedarf jedoch der von SEITZ 
und WINTZ gebrachte Hinweis auf die Entstehung einer echten Dysenterie 
als Rontgenschadigung des Darmes_ Man wird durchaus mit einer derartigen 
Moglichkeit im Sinne unserer friiheren Ausfiihrungen und unserer Auffassung 
iiber die Dysenterie als "zweite" Krankheit zu rechnen haben. Und die Beob­
achtungen von MATTHIAS und HERZOG, die je einen von Ruhr in keiner Weise 
unterscheidbaren Fall von Rontgenschadigung des gesamten Dickdarms be­
schreiben, sprechen sehr in diesem Sinne. Mit den eigentlichen Bestrahlungs­
nekrosen und ihren, wie es nach den FISCHERschen Untersuchungen scheint, 
doch im ganzen recht charakteristischen histologischen Befund haben solche 
FaIle nicht viel zu tun, wenn sie auch als ein Ausdruck fUr die hohe Rontgen­
empfindlichkeit des Darmepithels aufgefaBt werden konnen. 

Die Veranderungen der Darmschleimhaut durch Atzgifte, 
Sauren und Laugen entsprechen vollstandig denen des Magens. 1m all­
gemeinen gelangen aber die vom Mund aus eingefiihrten Gifte nicht tief in den 
Darm hinein und selten lassen sich unmittelbare Atzwirkungen nachweisen, die 
iiber das Duodenum hinausgehen. Sie sind auch in ihrem Grade gewohnlich nicht 
so stark wie im Magen. Je groBer die Zeitspanne ist, die zwischen der Gift­
einnahme und dem Tode verstrichen ist, desto tiefer reichen gewohnlich die 
Veranderungen in den Diinndarm hinein. Ihre schnell fixierende und eiweiB­
koagulierende Wirkung kommt daher im Darm oft nicht mehr zur Geltung. So 
ist auch die histologische Struktur der Schleimhaut gewohnlich nicht so gut 
erhalten wie im Magen, es kommt zu starkeren Zerfallserscheinungen von 
Protoplasma und Kernen, bei langerer Dauer der Veranderungen nach SCHALL 
auch zur Verfettung. Die entziindliche Reaktion, die sich an der Grenze vom 
nekrotischen Gewebe und lebenden findet, ist sicherlich nicht nur im Sinne eines 
Demarkationsprozesses, sondern auch aIs Erfolg einer direkten Wirkung des sehr 
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stark verdlinnten, in die Tiefe eindringenden Giftes aufzufassen. Auch die 
odematose Schwellung der Unterschleimhaut, die hochgradige Fiillung der 
Kapillaren, die gelegentliche Entwicklung der Thromben mlissen einer direkten 
Einwirkung der Gifte auf die GefiWe zur Last gelegt werden. Die starksten 
Veranderungen finden sich stets an den Faltenhohen, die schmutzige meist 
schwarzrotliche Auflagerungen tragen konnen. Die nekrotischen Epithelien 
konnen sich gelegentlich auch mit ausgeschiedenem Fibrin zu einer echten 
Pseudomembran verfilzen, unter der Blutungen und exsudative Vorgange nach­
zuweisen sind. 

In einem FaIle von etwa 4 Stunden alter Eisessigvergiftung sahen wir eine aus­
gedehnte Verschorfung des ganzen Duodenums und gelblichrote Auflagerungen auf den stark 
geschwellten Falten des Jejunums bis ins untere Drittel, neben hochgradiger Hyperamie 
und BIutungen der zwischen den Falten gelegenen Schleimhaut_ Das histologische Bild 
war ausgezeichnet durch einen dichten Schleimiiberzug auf der Hohe der Falten, der ganze 
LameIlcn abgestoBener Zylinderepithelien in sich schlieBt. Die Zottenspitzen waren viel­
fach epitheIlos, das Epithel der Driisen und Kryptcn sehr gut erhalten. Die Epithelien ~r­
schienen aber undurchsichtig und triib, die Kerne schlecht farbbar. Auch im Zottengeriist 
war die Farbbarkeit der Zellen herabgesetzt. Die BlutgefaBe der Submukosa waren hoch­
gradig gefiiIlt. Es fanden sich auch BIutungen, die die nekrotische Schleimhaut und auch 
den dariiber liegenden Schleim diffus braunlich farbten. Die roten Blutkorperchen waren 
vielfach nur als Schatten erkennbar. Auch hier wird man neben der direkt nekrotisierenden 
Wirkung auf <,l;as Epithel eine Einwirkung der Essigsaure auf das GefaBsystem anzunehmen 
geneigt sein. Ahnlich war der Befund bei einem Fall von Ly sol vergiftung, wo wir im 0 beren 
Jejunum eine tiefgehende Nekrose der ganzen Schleimhaut stellenweise bis in die Submukosa 
hinein fanden_ Dazu kamen eine starke Verunstaltung der Oberflachenepithelien neben 
gut erhaltenem Epithel in der Tiefe, das jedoch auch Triibung und Quellung und schlechte 
Kernfarbbarkeit erkennen lieB. Auch hier bestanden starke Hyperamien und BlutuRgen 
in der Unterschleimhaut. Bei einer N atronla ugen ver giftung lieB sich die Struktur der 
ScWeimhaut auf der Hohe der Falten iiberhaupt nicht mehr erkennen. Die Epithelien 
erschienen ganz aufgeliist und verquolIen, lediglich die allerdings stark verzerrten Kerne 
waren noch farbbar. Zwischen den Falten erschien die Schleimhaut stark geschweIlt, die 
Driisenschlauche waren erkennbar, die Driisenlichtungen jedoch durch die geschwellten 
Epithelien ganz verschlossen. Die einzelnen Zotten, auch die Bindegewebsfasern der 
Submukosa, sind besonders an den freien Enden keulenarlig geschwollen, diese selbst 
aufgelockert und odematos. Die durchweg sehr stark gefiillten GefaBe lassen die roten 
Blutkorperchen nur als homogene strukturlose Massen erkennen. Nicht so sehr auf eine 
direkte oder indirekt durch Ausscheidung zustande kommende Atzwirkung, als durch 
eine vornehmliche Einwirkung auf den GefaBapparat (BoHM, PISTORIUS) sind die bei akuten 
Arsen vergiftungen zu beobachtenden Darmveranderungen zu beziehen. Nach Tier­
versuchen von PISTORIUS kommt es bei Asvergiftung zunachst zu einer hochgradigen 
Hyperamie der Zotten, aus denen die Transsudation einer leicht gerinnenden eiweiBreichen 
FIiissigkeit erfolgt, durch welche der Epitheliiberzug der Zotten abgelost wird. Auch beim 
Menschen stehen bei Asvergiftung entziindlich katarrhalische Veranderungen durchaus im 
Vordergrund, die durch hochgradige BIutiiberfiillung und lockere aus Schleim, abgestoBenen 
Epithelien und Rundzellen bestehende Auflagerungen ausgezeichnet sind. Zu der starken 
Hyperamie, besonders der Zottenkapillaren, der starken Epithelwucherung und AbstoBung 
und der Schleimabsonderung kommt noch eine starke Vermehrung der einkernigen Rund­
und PlasmazeIlen, die auch das Epithel durchwandern und in das Darmlumen gelangen 
konnen (SCHALL). DaB ein verschlucktes Stiick Hollenstein (AgNOa) im unteren Diinn­
~arm ~u einer umschriebenen Veratzung und Geschwiirsbildung der ScWeimhaut fiihrt, ist 
slCherhch ebenso selten wie FaIle, wo das Gift nicht yom Munde aus, sondern yom After her 
(durch Klysma) in den Darm gelangt. Die Veranderung, die LINK bei einem solchen FaIle 
von Vergiftung durch ein Klistier mit Lysol im Dickdarm gefunden hat - kernlose Driisen­
schlauche, die sich schattenhaft von der kernhaltigen Submukosa abheben - entsprechen 
ganz den Bildern der Magen- und Diinndarmveranderungen bei oraler Zufuhr der Gifte. 

Eine verschorfende Kolitis wurde in letzter Zeit mehrfach nach rektaler Avertin­
narkose beschrieben (SAUERBRUCH). 

AuBer denjenigen Veranderungen der Darmschleimhaut, welche durch eine 
direkte Einwirkung von Giften zustande kommen, sieht man gar nicht so selten 
auch solche, bei denen die Beibringung des Giftes an einer anderen Korperstelle 
erfolgt. Hierzu gehoren in erster Linie Veranderungen bei Quecksilber­
intoxikation, Wism u t- undArsen vergiftungen, auch die Veranderungen 
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der Darnibehleimhaut bei Uramie miissen hier erwahnt werden. VOll groBem 
theoretischem und praktischen Interesse sind vor allem die Q II e c k s i 1 b e r -
vergiftungen aller Art. Eine direkte Atzwirkung, wie sie bei Sllblimat­
vergiftung gelegentlich beobachtet wird, zieht vornehmlich die ohersten Diillll­
darmabschnitte in Mitleidenschaft und fiihrt hier zur Entwicklllng von ober­
flachlichen Nekrosen. Ausgedehnte Veratzllngen des Diinndarms, die schon 
wenige Stunden nach der Einnahme gro13er Giftmengen eintreten konnen, sind 
aher im ganzen selten; iiber eine einschHigige Beobachtung berichtet KAlCF­

MANN in seinem Lehrbuch. Die schweren, 
auch klinisch unter dem Bilde der Dysen­
terie verlaufenden und fiir die Hg-Intoxi­
kation besonders charakteristischen Dick­
darmveranderungen entwickeln sich erst 
mehrere Tage nach der Einfiihrung del; 
Giftes, ganz gleichgiiltig, ob es vom Munde 
aus, durch muskulare Aufsaugung oder von 
cler Haut aus zur Einspritzung gelangt. In 
sehr vielen Fallen sind dabei die Verande­
rllngen nicht auf den Dickdarm beschrankt, 
sondern reich en ein Stiick weit ins Ileum 
hinein. Die ganze Schleimhaut ist in cha­
rakteristischen Fallen mit dicken, schwarz­
grauen fetzigen Schorfen bedeckt, die durch 
Abl6sung undAbgrenzung zu ausgedehnter 
Geschwiirsbildung fiihren konnen. Oft 
bilden eigentiimlich lamellose, wei13liche 
Schleimhautfetzen die oberste Lage der 
Schorfe. Die ganze Unterschleimhaut ist 
stark geschwellt und in allen Fallen, die 
wir untersuchen konnten, stark blutiiber­
fiillt und von Blutungen durchsetzt, oft 
so hochgradig, daB man von einer hamor­
rhagischen Infarzierung sprechen kann. 
Der Darminhalt ist gewohnlich diinnfliissig, 
von Blut durchsetzt und ausgesprochen 
fakulent. Die histologische Untersuchung 
ergibt eine vollstandige Nekrose der 

Abb. 44. Frische hiimorrhagische und Schleimhaut, die mitunter auf die Sub-verschorfende Entziindung des Ilcurns bci 
Sublimatvergiftung. mukosa iibergreift. Zumeist ist diese 

hochgradig 6demat6s, ihre Zellen stark 
verfettet_ Hervorzuheben ist die gelegentliche Ablagerung des Quecksilbers in 
Form feinstaubiger Niederschlage in den oberflachlichen SchleimhautgefaBen. 
Durch die hochgradige Stase in den Kapillaren und Venen, die oft sehr aus­
gedehnten Blutungen, die Entwicklung von Plattchenthromben zeigen auch 
die Befunde am Menschen ihre Dbereinstimmung mit den Ergebnissen tier­
experimenteller Untersuchungen von MARCHAND (2) u. a. Die Ansichten iiber 
das Zustandekommen der Hg-Enteritis sind auch heute noch nicht geklart. 
Das spate Auftreten der Darmveranderungen und die Tatsache, daB der Dick­
darm vorwiegend befallen wird, legen den Gedanken nahe, daB die Aus­
scheidung des Hg aus dem Korper nicht nur durch die Nieren, sondern auch 
durch den Darm erfolgt, und daB es dabei zu einer Schadigung der Darm­
schleimhaut durch das zur Ausscheidung kommende Metall kommt (SCHMIEDE­
BERG, KOBERT, MEYER-GOTTLIEB, COBLINER). 1m Sinne einer solchen direkten 
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Atzwirkung ist besonders der Befund von Quecksilberniederschlagen in der 
Darmwand herangezogen worden. Auch an eine Wirksamkeit von Schwefel­
wasserstoffverbindungen des Quecksilbers ist gedacht worden (ALMKVIST). 
Das in den Endothelzellen der GefaBe bei der Hg-Vergiftung Zllr Ab­
lagerung gelangende Schwefelquecksilber soll eine "Star:heit" der GefaB­
wandungen bedingen und dadurch sowie durch giftige Einwirkung auf 
die ernahrende Tatigkeit der GefaBe, eine Nekrose des Gewebes hervor­
rufen. An der Schwefelquecksilbernatur der kornigen Niederschlage besteht 
kaum ZweifeL Wenn ALMKVIST aber behauptet, daB durch die aufgelockerte 
Schleimhaut eintretender Schwefelwasserstoff im Fall einer Quecksilbervergiftung 
mit dem Quecksilber des umlaufenden Blutes HgS bildet, das in den Endothel-

Abb.45. Umschriebene Nekrose der Dickdarmschleimhaut bei Uril.mie. In der Submukosa 
ausgedehnte Arterioiennekrosen (siehe Abb. 46). 

zellen als Niederschlag bemerkbar wird, so ist dem nach WEILER entgegenzu­
halten, daB H 2S nicht imstande ist, in der geringen Konzentration und der 
kurzen Dauer der Einwirkung aus dem Quecksilberkochsalzalbuminat des Blutes 
Schwefelquecksilber auszufallen. Zudem werden kornige Niederschlage oft noch 
vermiBt, wenn Hyperamie und Infarzierung der Darmschleimhaut schon sehr 
deutlich sind, wahrend andererseits starke Grade von Schwarzung im Falten­
kamm und zwischen den Falten angetroffen werden konnen, ohne daB sonst 
irgendwelche Veranderungen bestehen. So wird man in vielen Fallen, vor allem 
dann, wenn die einverleibten Hg-Mengen sehr gering sind, ganz im Sinne von 
KAUFMANN, zumal ja nur ein Tell des Quecksilbers durch den Darm aus­
geschieden wird, eine solche Erklarung nicht anerkennen konnen. Nur eine 
besondere Form der Ausscheidungstheorie in modernem Gewande ist der 
Versuch SABBATANIS, die giftige Wirkung des Quecksilbers von dem Gehalt an 
freien Hg-Ionen abhangig zu machen, wobei EiweiBkorper und Chloride die 
Konzentration der Hg-Ionen niedrig halten (Magen - Diinndarm), wahrend 
deren Fehlen (Dickdarm, Niere) eine hohe Ionenkonzentration bedinge. DaB 
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andererseits auch bei den Vergiftungen mit sehr hohen Gaben der Darm voll. 
standig frei von Veranderungen sein kann, haben wir ebenso wie KAUFMANN 
wiederholt gesehen. Die von HEINECKE-KAUFMANN entwickelte Theorie gipfelt 
darin, daB das Hg in erster Linie ein GefaBgift ist und zur Entwicklung von 
Stasen und Thrombosen fiihrt. Erst auf dem Boden solcher Kreislaufsstorungen 
kommt es dann in der geschadigten Darmschleimhaut durch Einwirkung der 
Darmbakterien zur Entwicklung der verschorfenden Entziindung. Insbesondere 
durch HEINZ und die Arbeiten von RICKER und seinen Schiilern KIONKA, 
WEILER, STRACHE ist die KAuFMANNsche Auffassung durch Untersuchungen 
am Menschen und Tierversuche weitgehend gestiitzt worden. Freilich bestehen 
auch zwischen der Auffassung KAUFMANNS und RICKERS gewisse Unterschiede. 
KAUFMANN (1,2) sieht im Quecksilber ein Blutgift, das zur Entwicklung von 
Thrombosen fiihrt, wahrend RICKER die Blutbahn wahrend des Entstehens 
der anatomischen Veranderungen frei von Gerinnseln findet; auch dann, wenn 
das Blut durch Hirudin ungerinnbar gemacht wird, laufen die anatomischen 
Erscheinungen in derselben Weise wie sonst ab (SIEVERT, PRIEBATSCH). Nach 
RICKER (ELBE und WEILER) greift das Quecksilber an den GefaBnerven der 
kleinen GefaBe an, in denen es zur Stase mit folgender Gewebsnekrose und hamor­
rhagischer Infarzierung kommt. RICKER will seine Auffassung auch getrennt 
wissen von den Theorien, die eine allgemeine Blutdrucksenkung als das Wesent­
liche der Quecksilberintoxikation ansehen (KUNKEL, v. MERING). Er konnte 
jedenfalls zeigen, daB das Hg ganz allgemein ein staseerregendes Gift ist und 
die Blutumlaufsstorungen den iibrigen Darmveranderungen vorausgehen. Ob 
daneben noch dem zur Ausscheidung gelangenden Quecksilber die Bedeutung 
eines mittelbaren .Atzgiftes zukommt, ist wohl noch nicht endgiiItig entschieden. 
Zugunsten der KAuFMANN-RICKERschen Ansicht sprechen vor allem solche 
Beobachtungen, bei denen auBer den verschorfenden Veranderungen im Darme 
gleichsinnige Veranderungen an anderen Schleimhauten zu beobachten sind. So 
sahen wir mehrmals eine histologisch ganz gleichartige verschorfende Entziindung 
der Tonsillen, der Rachenschleimhaut, der Schleimhaut der Luftrohre und Bron­
chien bei Quecksilbervergiftungen, die von der Haut aus zur Entwicklung ge­
kommen waren. Zweimal sahen wir todliche Blutungen aus den zerfallenden 
Tonsillen. 1m Tierversuch (WEILER) machen sich die ersten Veranderungen in einer 
starken Fiillung und Erweiterung der Venen geltend, zu denen bald ein Odem der 
Schleimhaut und Unterschleimhaut kommt. Durch starke Fiillung der Kapillaren 
auf der Hohe der FaIten und Austritt roter Blutkorperchen entwickeIt sich eine 
gleichmaBige hamorrhagische Infarzierung der FaItenhohe. Auch in das Darm­
lumen gelangt hierbei Blut. Der zunachst dunkelblaurote Faltenkamm wird 
mit fortschreitender Umsetzung des Hamoglobins allmahlich grau, daneben geht 
eine Zerstorung des infarzierten Gewebes einher, beides offenbar unter dem Ein­
fluB des Darminhalts. Zuweilen schreiten die Veranderungen nach der Basis 
der Falten zu fort, auch zwischen ihnen sind, allerdings seItener, scharf begrenzte, 
hamorrhagisch infarzierte Gebiete mit demselben Ablauf der Veranderungen 
vorhanden. 

Ganz eigenartige Veranderungen des Darmes, denen wir aus dem Schrifttum nichts Ahn­
liches zur Seite stellen konnen, sahen wir in drei Fallen nach kombinierter Quecksilber­
saIvarsanbehandlung auftreten. Die Darmveranderungen beschrii.nkten @ich in elektiver 
Weise auf die lymphatischen Apparate, die im ganzen Darm hochgradig geschwellt und an 
verschiedenen Stellen, insbesondere im Diinndarm, mit Schorfen bedeckt. in zwei Fallen 
auch weitgehend ulzeriert waren. Die Bilder erinnerten so sehr an die" Veranderungen 
bei Typhus, daB erst das Ergebnis einer eingehenden histologischen und bakteriologischen 
Untersuchung sowie die Wiederholung gleichartiger Befunde uns die Veranderungen als 
eine charakteristische Giftwirkung erkennen lieB. Die histologische Untersuchung deckte 
im ganzen lymphatischen Apparat des Korpers nicht nur in den Lymphfollikeln des Darmes, 
sondern auch in der Milz, den verschiedensten Lymphdriisen und den Tonsillen einen weit-
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gehenden Zerfall des Iymphatischen Gewebes auf, mit dem eine hochgradige Vermehrung 
phagozytierender endotheIiaIer Elemente einherging. Eine eingehende Beschreibung dieser 
auch von allgemeinen Gesichtspunkten aus beachtenswerten FaIle erfoIgt von uns in Vir­
chows Archiv. DaB auch As bei medikament6ser, subkutaner oder intramuskularer Zufuhr 
zur Entwicklung katarrhalischer, seltener, pseudomembran6ser Darmveranderungen fiihrt, 
ist schon erwahnt worden. Auch hier ist der Angriffspunkt des Giftes sicher am GefaB­
apparat zu suchen. 

Von MEILLERE, AUDRAL, KUSSMAUL, TAuQuEREL sind entziindliche Darm­
veranderungen bei der akuter und chronischer Bleivergiftung beschrieben 
",·orden. Sie stellten einen Schleimhautkatarrh fest, eine Verfettung der Muskeln 
und Schwellung der Lymphknotchen, eine Verdickung der GefaBwandungen 
der Unterschleimhaut und Sklerose der Nervengeflechts und Ganglienzell­
haufen (nach CORNIL RANVIER, Manuel d'histologie pathol., Bd.4). 

Nach RIBADEAU DUMAS sind entziindliche Darmwandveranderungen beim 
chronischen Alkoholismus sehr haufig. Sie entsprechen denen des Magens. 
Man findet Schleimhautschwellungen mit katarrhalischen Verandcrungen, 
punkt und streifenformige Pigmentierungen, Verfettungen der Schleimhaut­
driisen, hamorrhagische Erosionen, narbige Flecke und Adenombildungen. 
Besonders stark sollen die Pigmentierungen im Dickdarm, insbesondere dem 
Coecum sein. Mitunter sind bei Alkoholikern ausgedehnte Sklerosen des Darm­
rohres gefunden worden (s. S. 304). 

Zu den durch die Einwirkung von Giftstoffen, und zwar endogen entstehenden 
Stoffwechselprodukten hervorgerufenen Darmveranderungen gehoren auch die 
bei Uramie. 1m ganzen werden jedoch, wie mir scheinen will, solche uramische 
Darmentziindungen in ihrer Haufigkeit weit iiberschatzt. Diffuse Pigmentierungen 
yom Charakter der Zottenpseudomelanose und odematose Schwellzustande 
sind zwar bei sehr vielen Fallen von Nephritis anzutreffen, aber echt entziind­
liche Veranderungen, insbesondere pseudomembranose und geschwiirige Prozesse 
sind doch recht selten. Und in vielen Fallen, wo wir sie bei akuter Nephritis 
gesehen haben, mochten wir sie viel lieber als den Ausdruck der septischen 
Allgemeininfektion, denn als Folge der Uramie auffassen. 1m neueren Schrift­
tum lassen sich bezeichnenderweise auch gar keine Angaben iiber uramische 
Darmerkrankungen finden. Lediglich einige altere Arbeiten von MLAVA, 
J. FISCHER, TREITz und CHlARI beschaftigen sich mit ihnen. 

Etwas ausfiihrlichere Angaben findet man im franzosischen Schrifttum, 
insbesondere bei CORNIL RANVIER. Nach ihnen sind es vor allem die Nieren­
erkrankungen von langerwahrendem Verlauf, die zu Darmveranderungen fiihren. 
Deren Sitz ist verschieden. Grobe Veranderungen, insbesondere Geschwiirs­
bildungen finden sich vorwiegend im Dickdarm, seltener im untersten Teil 
des Diinndarmes. Doch kommen auch in den oberen Darmabschnitten gelegent­
lich Veranderungen vor. So ist eine geschwiirige Erkrankung des Duodenums 
(duodenite ulcereuse brightique) ofters u. a. von BARrE und DELANNAY, DERIO 
und CHARVET, PERRY und SHAW beschrieben worden. Soweit sich aus deren 
Beschreibungen ein Bild gewinnen laBt, scheint es sich urn sog. hamorrhagische 
Erosionen, in einigen Fallen auch um kallose Geschwiirsbildungen zu handeln. 

J?ie Dickdarmveranderungen werden von den franzosischen Forschern teils 
als Odem insbesondere der Unterschleimhaut, teils als verschorfende dysenteri­
forme Schleimhautentziindungen hingestellt. Ofters sind auch hamorrhagische 
lnfizierungen der Schleimhaut erwahnt (SOUQUES). 

1m deutschen Schrifttum werden vornehmlich odematOse Schwellungen 
und Kreislaufsstorungen erwahnt, denen gegeniiber verschorfende Entziin­
dungen ganz in den Hintergrund treten. So beschreibt FISCHER z. B. eine 
Gruppe von Veranderungen, die ausgezeichnet sind durch die blasse, triib­
graue Farbe der Schleimhaut mit deutlich hervortretenden Falten, punkt-
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formigen Blutungen im Dickdarm, namentlich in der Umgebung der Einzel­
knotchen und den PEYERSchen Haufen. Dazu kommen noch reichliche zahe 
Schleimbelage im Dickdarm. In solchen Fallen solI auch die Schleimhaut 
mitunter stark gewulstet sein, an einigen Stellen lebhaft blutgefullt und 
von Blutpunkten durchsetzt und mit Schleim bedeckt sein. In anderen Fallen 
erscheint die Dickdarmschleimhaut stellenweise ganz glatt und ohne Ver­
tiefungen. Mikroskopisch findet man an diesen Stellen mehr oder minder atro­
phische Schleimhautabschnitte, die Zahl der Drusen verringert, mitunter auch 
ganz fehlend. Vereinzelt wurden ganz oberflachliche makroskopisch nicht er­
kennbare Zellnekrosen angetroffen, die hauptsachlich den von Blutungen durch-

Abb. 46. Uriimie. Akute Arteriolennekrose in der Unterschleimhant. Gleichzeitig Arteriolennekt'ose 
in der Vasa afferentia der Nieren, Hant, Nebennieren, Zunge, Hlrn. 

setzten Faltenhohen angehorten. Veranderungen der kleinen DarmgefaBe, 
auf die JOHNSON, GALE und SUTON aufmerksam machten, lassen sich nur selten 
finden, ebenso Kapillarthrombosen. Sind, wie gesagt, derartige geringfugige 
Befunde fast regelmaBig bei chronischer Nephritis, insbesondere entzundlichen 
Schrumpfnieren anzutreffen, so sind Schorf- und Geschwiirsbildungen dagegen 
uberaus selten. FISCHER sah sie unter 17 Fallen viermal. Er beschreibt unregel­
maBige Schleimhautdefekte, den Quer- und Langsfalten der Schleimhaut ent­
sprechend, so daB Zeichnungen zustande kommen, die mit Gebirgszugen auf 
Reliefkarten verglichen werden. Die Geschwiirsrander sind schlaff, nicht ver­
dickt oder unterminiert, der Grund glatt oder schmierig belegt. Die zwischen 
den Geschwiiren befindlichen Schleimhautteile sind bald wenig verandert, 
bald starker injiziert oder schiefergrau oder von dunnen, gelbgrungefarbten 
Schorfen bedeckt. Neben den flachen Ulzerationen kamen vereinzelt auch kleine 
follikulare Geschwiire zur Beobachtung. Soweit eigene Beobachtungen reichen, 
sind ausgedehnte verschorfende Dick- und Dunndarmentzundungen mit und 
ohne Geschwiirsbildung noch seltener als kleine follikulare, meist sehr ober­
flachliche Ulzerationen. Wenn sich am Geschwiirsgrund und am Rande wiederholt 
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- auch in anderweitigen Beobachtungen - kapillare und venose Thrombosen 
fanden, so sind diese keineswegs als fiir uramische Veranderungen charakteri­
stisch anzusehen, sondern fast regelmaBig in der nachsten Umgebung geschwii­
riger Vorgange zu finden. Die beigegebene Abbildung stammt von einem FaIle 
von Uramie bei chronischer Glomerulonephritis, wo im Dickdarm eine ganze 
Reihe bis pfennigstiickgroBer, rundlicher und scharf begrenzter nicht sicher 
auf die Follikel zu beziehender, schwarzgriiner, nekrotischer Schorfe neben 
zahlreichen Blutpunkten ausgebildet waren. Der histologische Befund zeigte 
eine einfach umschriebene Nekrose und Zerfall mit deutlicher Demarkation 
der Schleimhaut- und der oberen Unterschleimhautschicht bei hochgradiger Blut­
iiberfiillung der anliegenden GefaBe. Die Entstehung der uramischen Darmver· 
anderungen wird seit TREITZ auf die kompensatorische Ausscheidung von H arn· 
stoff durch die Darmdriisen bezogen, der im Darm zu Kohlensaure undAmmoniak 
zerlegt wird. DaB durch experimentelle Einver· 
leibung von Ammoniak nekrotisierende und ge· ••• 
schwiirige Darmveranderungen entstehen konnen, • • -.. 
haben KEEUER und KELTSCH in Tierversuchen 
gezeigt. Nach MLAVA kamen die Nekrosen und 
Geschwiire durch primare GefaBthrombose zu­
stande, die unter der Einwirkung der zuriickge­
haltenen harnfahigen Stoffe entstiinden. Er stiitzt 
sich dabei auf den sonst nicht bestatigten Befund 
von Kapillarthrombosen, auch in sonst weiter nicht 
veranderten Darmabschnitten. DaB es unter dem 
EinfluB der uramischen Giftwirkung in der Tat zu 
Kreislaufsstorungen kommen kann, dafiir sprechen 
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unseres Erachtens j ene FaIle, die mit Purpura- Abb. 47. Arteriolennekrose in der 
blutungen im Hirn einhergehen. Es ist in der Tat Unterschlelmhaut bei Uritmie. 
sehr verlockend, wenigstens einen Teil der urami-
schen Nekrose in ahnlicher Weise zu erklaren, wie es DIETRICH fiir die mit 
Blutungen einhergehenden Hirnnekrosen tat. (Diese Vorstellungen haben in­
zwischen eine starke Stiitze erfahren durch den Befund von uramischen ver­
schorfenden Diinn- und Dickdarmveranderungen, die wir in 3 Fallen bei sog. 
maligner Nierensklerose sahen. Bei diesen Fallen gelang es uns die Bilder der 
typischen aku ten Arteriolennekrose in der Unterschleimhaut der erkrankten 
Darmteile nachzuweisen, in genau der gleichen Weise, wie sie an der Vasa 
afferentia der NierengefaBe vorhanden waren. Wir werden zu diesen Befunden 
und der Frage der akuten Arteriolensklerose iiberhaupt und im Zusammenhang 
mit dem Problem der malignen Nierensklerose alsbald anderorts Stellung nehmen. 
Anmerkung bei der Korrektur .) FISCHER halt den bei Nephritis und Uramie fast, 
stets vorhandenen Darmkatarrh fiir den Boden, auf dem vielfach in Beziehung 
zu Blutungen sich verschorfende und geschwiirige Prozesse erst sekundar unter 
Bakterieneinwirkung, vielleicht auch unter dem EinfluB des in manchen Fallen 
im Darm vorhandenen Ammoniaks entwickeln. Solange nicht am groBen 
Material neue Untersuchungen iiber die Haufigkeit uramischer Darm­
entziindungen und ihre Beziehungen zu bestimmten Formen der Nieren­
erkrankungen beigebracht sind, wird es nicht moglich sein, eine abschlieBende 
Stellung zu ihrer Entstehung und Bedeutung einzunehmen. Aber es ist, wie 
wir uns selbst iiberzeugen muBten, ungemein schwer, charakteristische FaIle 
in groBerer Zahl zu Gesicht zu bekommen. In einigen franzosischen Arbeiten 
(LEMIERE, PrEDELIERRE, BENSAUDE, CAIN et ANTOINE) werden neuerdings 
uramische Darmveranderungen nicht so sehr mit der Ausscheidung des Harn­
stoffs als mit der gleichzeitig bestehenden Hypertonie in Beziehung gebracht. 
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BEITZKE ist geneigt, bei Periarteriitis nodosa auftretende Darmveranderungen 
auf eine fast stets gleichzeitig bestehende Uramie zu beziehen (s. S. 350). 

Wir konnten uns selbst uberzeugen, daB man gar nicht so selten im dia­
betischen Koma leichtere und schwerere, mit hochgradiger GefaBfuliung 
einhergehende katarrhalische Veranderungen der Darmschleimhaut finden 
kann (KAUFMANN). 

Cholamische Nekrosen der Darmschleimhaut hat WEGELIN gesehen. 

b) Dal'mveranderungen bei Allgemeinerkrankungen, 
Grippe, Diphtherie, Skorbut. 

Wenn in Folgendem uber das Vorkommen von entzundlichen Darmyc1'ande­
rungen bei infektiosen Aligemeinleiden in kurzem berichtet werden solI, so muG 

gleich eingangs festgestellt werden, daB es fur sehr viele 
Faile nicht moglich sein wird, einwandfrei anzugeben, wie­
weit sie eine Teilerscheinung des Allgemeinleidens sind , 
z. B. bei der Grippe eille im Darm lokalisierte Ausdrucks­
form des gripposen Prozesses, oder wie weit die durch das 
Grundleiden geschaffene Anderung in der Gesamtkon­
stitution oder der Verhaltnisse im Verdauungsschlauch erst 
den Boden fUr die Entwicklung selbstandiger enteritischer 
Prozesse geschaffen hat. Experimente UHLENHUTS und 
HANDEL'S zeigen in eindrucksvoller Weise die groGe Be­
deutung derartiger Anderungen der Gesamtkonstitution, 
wenn sie durch Herabsetzung des Allgemeinzustandes bei 
Ratten eine todJiche lnfektion mit Gartnerbazillen e1'­
reichen, obwohl diese Bakterien ein sonst rein sapro­
phytisches Dasein im Verdauungsschlauch zu fuhren pflegen. 
Gerade auch fur die Ruhr und Erkrankungen durch Keime 
der Paratyphusgruppe, nicht zuletzt auch fUr die infek­
tiosen Darmerkrankungen im Verlauf von Ernahrungs­
storungen der Sauglinge sind die Beziehungen zwischen 
der Gesamtkonstitution des Organismus und seinem Ver­
haltnis zu weitverbreiteten Saprophyten von weittragen­
der Bedeutung. Abb. 48. Diinndarm· 

katarrh mit Blutungen ins 
lymphatische Gewebe bei 

Rachendiphtherie. 

Die beobachteten Veranderungen des Darm­
kanals bei Grippe sind in der erschopfenden Mono­
graphie von KUCZYNSKI und WOLFF kurz zusammen­

gestellt. Sie sind weder haufig, noch von groBer Bedeutung. Soweit es sich um 
einfache Blutumlaufstorungen handelt - Hyperamie und Blutungen - mogen 
sie der Ausdruck einer allgemeinen Kapillarschadigung sein. Selten steigern sie 
sich zu katarrhalischen Zustanden, die vielfach mit Knotchenschwellungen ein­
hergehen. So berichten BORST und MrLOSLA VICH von akuter Gastroenteritis, 
MARCHAND (I) und LUBARSCH von entzundlichem Odem, besonders der Dickdarm­
schleimhaut mit dunnflussigem Darminhalt. Ganz vereinzelt sind auch membra­
nose und verschorfende Entzundungen sowohl in Dunn- und Dickdarm bei der 
letzten Grippeepidemie beschrieben worden. Aber gerade bei diesen von bazillarer 
Ruhr durchaus nicht zu scheidenden Veranderungen wird es schwer sein, direkte 
Beziehungen zur Grippeerkrankung anzuerkennen, zumal ja gerade fur die 
Grippe von verschiedensten Seiten eine Herabsetzung der normalen Resistenz 
und erhohte Bereitschaft fUr Sekundarinfektionen betont wird. lch selbst 
stimme nach eigenen Erfahrungen KUCZYNSKI bei, wenn er derartige pseudo­
membranose Prozesse auf eine gleichzeitig bestehende oder im geschwachten 
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Korper aufflammende Bazillenruhr zu beziehen geneigt ist. In diesem Sinne 
sind wohl auch die Angaben iiber akute hamorrhagische und nekrotisierende 
Enteritis, die PEREZ aus dem alteren Schrifttum zusammengestellt hat, aufzu­
fassen. Bei eitrigen Lungenprozessen bekam man gelegentlich eine metastatisch 
eitrige Enteritis mit Follikularabszessen zu Gesicht (FAHR). Neuerdings wird 
von klinischer Seite (A. FISCHER) iiber gehauftes Auftreten von Darmgrippe 
berichtet, ohne daB bisher pathologisch-anatomische Kontrollen vorlagen. 
Nach den Angaben von MANCINI und KNC)PFELMACHER scheinen enteritische 
Veranderungen bei grippekranken Kindern haufiger zu sein. Beschrieben 
werden Vermehrung des lymphatischen Gewebes, follikulare Kolitis mit Geschwiirs­
bildung, Odem und Blutungen. Wir konnen diese Angaben insoweit bestatigen, 
als wir wiederholt starke Knotchenschwellungen mit Ausbildung groBer phago­
zytierender Zellager und Neigung zur Nekrose gesehen und beschrieben haben. 
Nach unseren Erfahrungen entsprechen diese Veranderungen ganz den Bildern, 
wie man sie fast regelmaBig bei Rachendiphtherie, mitunter auch bei Schar­
lach zu sehen bekommt. Auch bei Masern kann man gelegentlich etwas 
Ahnliches sehen. Vermehrung des lymphatischen Gewebes ohne Zerfall und 
Runzelinfiltrate der Schleimhaut erwahnt bei dieser Erkrankung auch SECHER. 

So gut wie regelmaBig sind bei Di ph therie hochgradige Schwellzustande 
der Lymphapparate festzustellen, die vielfach mit Blutungen vergesellschaftet 
sind. Die Lymphknotchen erscheinen schmutziggrau und glasig, die PEYER­
schen Haufen meist im Zustand des surface reticule. J a gelegentlich finden sich 
auch oberflachliche Ulzerationen. Am starksten pflegen die Schwellungen vor 
der BAUHINschen Klappe zu sein. Dabei nimmt der Zerfall offensichtlich von 
den zentralen Teilen der Knotchen und Knotchengruppen seinen Ausgang. 
Mitunter sind auch die zugehorigen Gekroselymphknoten weich und vergroBert. 
Histologisch entspricht das Verhalten der Darmknotchen ganz dem der Milz­
knotchen in entsprechenden Fallen, wie sie von BIZZOZERO u. a. beschrieben worden 
sind. Mikroskopisch erkennt man in den Follikeln groBzellige blasse Herde, 
welche zu einem unregelmaBigen Netzwerk angeordnet sein konnen. Vielfach 
finden sich in ihnen kriimelige Kernreste und oft feintropfiges Fett. Am Kern 
sieht man meist Degenerationserscheinungen, die bis zu einer vollstandigen 
Kariolyse sich entwiekeln konnen. Die groBen hellen Zellen sind Abkommlinge 
retikularer Zellen mit phagozytaren speichernden Fahigkeiten. Die in ihrem 
Plasma auftretenden Kernbrockel sind Reste von Lymphozyten. Mit degene­
rierenden Lymphoidzellen (WASCHKEWITSCH) haben die groBen Zellen nichts 
zutun. Anscheinend istdaszellige Stadium dieserEndothelwucherungen sehr hin­
fallig und geht rasch und leicht in Nekrose iiber. Wir glauben, daB solehe Bil­
dungen in Beziehung stehen zur Entwicklung hyaliner Narben im Follikelzentrum. 
Sie sind nach unseren Erfahrungen fiir Diphtherie sehr charakteristisch, kommen 
aber aueh bei allen moglichen anderen vorwiegend toxischen Einwirkungen zur 
Beobachtung. So sahen wir sie bei Salvarsanvergiftung, toxischer Leberatrophie, 
gelegentlich auch bei Streptokokkensepsis. Von gewohnlichen Funktionszentren 
sind solehe Zellherde durchaus zu unterscheiden. DURCK sah bei Diphtherie 
Geschwiire im Ileum und Coecum mit positivem Bazillenbefund. Wir fanden bei 
unseren Untersuchungen Diphtheriebazillen nicht. 

Dber das V orkommen entziindlicher Veranderungen im Darm bei S k 0 r but 
machen AsCHOFF und KOCH einige Angaben. Sieht man, von den haufigen 
sicherlich nicht zufalligen Verwicklungen mit Ruhr ab - die dabei auftretenden 
geschwiirigen Prozesse sollen auffallend hamorrhagisch sein -, so lassen sich 
drei verschiedene Formen von Darmveranderungen finden. Am charakteristisch­
sten sind als Teilerscheinung der allgemeinen skorbutischen hamorrhagischen 
Diathese peteehiale Sehleimhautblutungen, seltener groBere Sugillationen, die 
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sich gelegentlich in dichter Anordnung im ganzen Verdauungsschlauch finden 
und hochstwahrscheinlich die Ursache fur die blutigen Darmentleerungen zu 
Lebzeiten darstellen. Die Schleimhaut ist dabei vollig erhalten und zeigt nur 
in ihren obersten Schichten zwischen den Drusen frisch ausgetretenes Blut 
ins Stroma, welches die Driisenschlauche nicht auseinander drangt. ASOHOFF 
betont, daB diese Blutungen nicht im Zusammenhang mit den Einzelknotchen 
stehen. Sie erinnern weitgehend an die Erosionen des Magens. Eine zweite 
Gruppe von Veranderungen ist ausgezeichnet durch oberflachliche Geschwiire, 
die makroskopisch als kleine rote Flecken erscheinen. 1m histologischen Praparat 
sieht man dabei flache Substanzverluste der Schleimhaut im Bereich der Einzel­
knotchen, Infiltrat,ion durch Lymphozyten und Histiozyten, ohne nennenswerte 
Beteiligung von Leukozyten. In der Nachbarschaft der Lymphfollikel kommt es 
dabei unter der Muskularis zu Blutaustritten in die Maschender Unterschleimhaut. 
AuBer solchen follikularen oberflachlichen Darmgeschwiiren und perifollikularen 
Blutungen, die ohne weitgehende geschwiirige Veranderungen am Darm zur Be­
obachtung kommen, finden sich mitunter bei solchen Fallen, die mit einer nekroti­
sierenden Stomatis einhergehen, Bilder, die von ASOHOFF als disseminierte 
follikulare gangranose Geschwiire ausfuhrlich beschrieben sind. Sie erscheinen 
als im Dunn- und Dickdarm auftretende linsengroBe und groBere, im ersten 
Augenblick an verschorfte typhose Schwellungen erinnernde Schleimhautver­
anderungen, die durch ihre unregelmaBige zerstreute Lokalisation, durch das 
Freibleiben der PEYERSchen Haufen und eine starke hyperamische Randzone 
von typhosen Prozessen zu unterscheiden sind. Die Herde bestehen aus einer 
schmutziggrau bis gallig gefarbten Masse, die den gangraneszierenden Zahn­
fleischveranderungen entspricht. Der histologische Befund entspricht dem makro­
skopischen Bild. Neben hochgradigster Kapillarfullung und Blutaustritten in 
die Schleimhaut und Unterschleimhaut, bdem und Infiltration des Schleimhaut­
gerustes kommt es zur Entwicklung sehr charakteristischer Nekrosen von keil­
formiger Gestalt, in deren Bereich massenhaft Bakterien gelegen sind. Wahrend 
sich in der Kuppe vorwiegend Stabchen befinden, sind in der Tiefe des Schleim­
hautgewebes inmitten der zelligen Reaktionszone neben Stab chen und Kokken 
ganze Nester von fusiformen Bazillen und Spirochaten vorhanden. Solche im 
ganzen seltene metastatische Entzundungen, die durch verschlucktes Material 
von der Mundhohle aus erregt sind, gleichen auch in histologischen Einzel­
heiten entsprechenden Veranderungen der Mundhohle und konnen mit Recht 
alsDarmnoma bezeichnet werden. DaB ganz ahnliche metastatische Schleimhaut­
nekrosen an der Darmwand auch bei gewohnlicher PLAUT-VINZENTScher Angina 
vorkommen, betont auch AsOHOFF. Wir sahen sie wiederholt nicht nur bei 
dieser Erkrankung, sondern vor allem bei sturmisch verlaufenden Fallen von 
akuter Leukamie und sog. hamorrhagischen Aleukien oft in groBer 
Zahl als schmutzig grauschwarze und schwarzgelbe fetzige Herde hochstwahr­
scheinlich auf dem Boden von Blutungen in allen Teilen des Darmkanals auf­
treten. Auch bei ganz dekrepiden Individuen, die an Inanitionsatrophie zu­
grunde gegangen waren, habe ich im Felde einige Male fast reaktionslose um­
schriebene Nekroseherde der Darmschleimhaut inmitten kleiner Blutungen ge­
sehen, die durch den Befund von fusiformen Bazillen und Spirochaten aus­
gezeichnet waren. 

Darmgangran als Flecktyphuskomplikation qeschreibt GREGORY. 1m allgemeinen fanden 
sich jedoch - von gelegentlichem Zusammentreffen mit Ruhr abgesehen - auBer gering­
fiigigen Kreislaufsstorungen beim Fleckfieber keine Veranderungen im Verdauungskanal. 
Bei Genickstarre kommen nach GOPPERT kapillare Hyperamien der Schleimhaut und Sub­
mukosa vor, die auf Kapillarlahmung beruhen sollen. W. H. HOFFMANN fand bei WEILscher 
Krankheit haufig beim Menschen wie beim Versuchstier eine "markige Schwellung" der 
Darmknotchen ahnlich der beim Unterleibstyphus des Menschen. Er halt die Veranderungen 
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diagnostisch fiir bedeutungsvoll. Knotchenschwellungen bei der WEILschen Krankheit 
erwahnt auch KANEKO. 

Die Darmveranderungen bei Sprue CW. FISCHER) entsprechen denen bei schweren Formen 
von Garungsdyspepsie. 

c) Dal'mveranderungen bei Sepsis. 
Sehr mannigfach sind die Veranderungen am Darm, die im Verlauf septi­

scher Allgemeininfektionen mit Keimen del' Pneumo-Streptokokkengruppe bedingt 
sind. Bei del' chronischen Sepsis widerstandsfahiger Menschen (Sepsis lenta), 
die meist mit Endokardbeteiligung verlaufen, entstehen die nach unseren sehr 
ausgedehnten Erfahrungen gar nicht seltenen Darmerkrankungen auf dem Boden 
einer embolischen Arteriitis, die sich vorwiegend im Bereich del' Unterschleimhaut 
entwickelt. Jenachdenzur 
Zeit del' erfolgten Embolie 
herrschenden Immunitats-
lage wird das Schicksal 
del' sich entwickelnden AI'­
teriitis und Periarteriitis -
damit das del' Darmwand / ' 
- in den einzelnen Fallen 
sehr verschieden sein. Bei 
erfolgreicher Keimvernich­
tung und vollstandiger 
Autosterilisation des Em­
bolus werden lediglich die 
im Gefolge des GefaBver­
schlusses sich auswirken­
den Kreislaufsstorungen in 
Erscheinung treten, die in 
Blutungen und davon ab­
hangigen Schleimhautero­
sionen bestehen. Bei del' 
nekrotisierendenArteriitis, 
die sich unter dem EinfluB 
ungehemmter Toxinwir­
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Abb.49. Embolische eitrige Arteriitis in der Diinndarm­
submukosa bei Sepsis lenta. 

kung entwickelt, kommt es zu rasch sich ausbreitenden und samtliche Schichten 
del' Darmwand in Mitleidenschaft ziehenden nekrotisierenden, seltener phleg­
monosen Entziindungen, die zur Entwicklung von ausgedehnten Ulzerationen 
fiihren konnen. Bei del' mikroskopischen Untersuchung findet man die von 
OBERNDORFER und HART mitgeteilten Befunde iiber embolische Enteritis 
(s. S. 292) vollauf bestatigt. Del' histologische Charakter des Vorganges -
nekrotisierende, phlegmonose, einfach interstitielle - Entziindung ist wesentlich 
an dc;r herrschenden Immunitatslage abhangig. 

Ganz gleichwertig sind iibrigens die Darmveranderungen, die man bei selb­
standigen nekrotisierenden GefaBerkrankungen findet, fiir die heute 
noch del' Name Periarteriitis nodosa gebrauchlich ist. Nicht nur bei frischen Fallen 
diesel' septischen - nach unseren Beobachtungen haufig durch Streptokokken 
und Staphylokokken hervorgerufenen und gelegentlich auch mit Endokarditis 
einhergehenden "hyperergischen" Allgemeininfektion, - wo nekrotisierende 
Veranderungen der inneren GefaBwandschichten im Vordergrund des anatomi­
schen Bildes stehen, ist in ganz entsprechender Weise wie bei der frischen 
embolischen mykotischen Arteriitis der DarmgefaBe der zugehorige Schleim­
hautteil in Mitleidenschaft gezogen, sondern auch bei den Fallen mit chronischem 
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Verlauf, bei denen es zur Entwicklung endarteriitischer und mit Aneu­
rysmenbildung vergesellschafteter, zur Organisation neigender periarteriitischer 
Veranderungen kommt, sind Darmwandveranderungen nicht ungewohnlich, 
die in allen Darmabschnitten 10kalisiert von umschriebenen, oberflachlichen 
Schleimhautnekrosen und Blutungen bis zu tiefen, die Muskulatur zerstOren· 
den Geschwiiren die verschiedensten Ubergange zeigen konnen. DaB solche tief­
greifenden Veranderungen mitunter zur Peritonitis fiihren, zeigen die Mitteilungen 
von ZIMMERMANN, LORENZ und VERSE. BEITZKES Ansicht, daB derartige 
Darmwandschadigungen vom Charakter der schweren Entziindung und Nekrose 
gelegentlich erst auf dem Boden der bei Periarteriitis nodosa nicht seltenen 
Uramie entstehen, kann meines Erachtens nur fiir solche Falle Geltung haben, 

Abb. 50. Eigenartige Schleimhautnekrose tiber einem PEYERSchen Hauten bei akuter 
Streptokokkensepsis. 

bei denen durch histologische Untersuchungen entsprechende GefiiBverande­
rungen auszuschlieBen sind. Und das wird nicht oft der Fall sein. 

Rier mogen eine Reihe von Beobachtungen angereiht sein, die wir einige Male bei 
solchen Streptokokkenseptikamien gemacht haben, bei welchen eine allgemeine Purpura 
haemorrhagica bestand. Sie umfassen Falle mit stiirmisch verIaufender nekrotisierender 
Endokarditis, aber auch solche ohne Endokardbeteiligung und sind durch das Bestehen 
mehr oder minder groBer Defekte im Granulozytensystem ausgezeichnet. Die Darmver. 
anderungen sind bei ihnen charakterisiert durch den Befund einer ausgedehnten Purpura 
der ScWeimhaut (Purpura abdominalis Renoch) und oft weitgehender, vielfach herdformiger 
Nekrose der ScWeim- und Unterschleimhaut ohne nennenswerte Reaktion des angrenzenden 
gesunden Gewebes. Vor allem im Diinndarm bieten die steifen, speckig glanzenden grau­
gel ben, nekrotischen ScWeimhautteilen ein sehr charakteristisches Bild. Leukozyten 
feWen in der Demarkationszone oft vollstandig, auch histiozytare Zellmobilisationen treten 
gelegentlich ganz zuriick. Wiederholt, doch nicht regelmiWig sahen wir Plattchenthromben 
in den zugehorigen Kapillaren und Venen. Streptokokken konnen im nekrotischen Gewebe 
miihelos nachweisbar sein. Wir sind geneigt, das histologische Bild derartiger nekroti­
sierender ScWeimhauterkrankungen im VerIauf der Streptokokkenallgemeininfektion der 
verschiedensten Art (auch bei manchen Fallen von sog. akuter Leukamie kommen ahnliche 
Veranderungen vor) als den Ausdruck einer hochgradigen Widerstandsminderung des Organis­
mus anzusehen; derartige Darmveranderungen sind ein bezeichnendes Beispiel fUr eine 
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anenergische Entziindung. Einer der von mir untersuchten FaIle dieser Art ist von AUER· 
BACH kurz mitgeteilt und in Beziehung zur Purpura Henoch besprochen worden. 

An solche vorwiegend nekrotisierende Schleimhauterkrankungen lassen sich 
jene Faile anreihen, bei denen der Charakter der Entziindung mehr fibrinos­
eitrig und eitrig-katarrhalisch ist. Sie finden sich gelegentlich bei Puerperalsepsis, 
ekzematoser Rauterkrankungen, Osteomyelitis, septischem Scharlach, selte­
ner bei Endokarditis und bevorzugen in ihrer Lokalisation die unteren 
Diinndarmabschnitte. Die Beteiligung der Schleimhaut ist oft ausgesprochen 
fleckig, seltener sind zusammenhangende Darmabschnitte, insbesondere des 
Dickdarms ergriffen. Dadurch lassen sich solche Faile von der Ruhr unter· 
scheiden. Siewerdenge­
legentlich als Ausschei­
dungsenteritis bezeich­
net, ohne daB es mir 
gelungen ist, hieriiber 
kIare V orstellungen ent­
wickelt zu finden. Wenn 
wir auch geneigt sind, 
sie im ganzen als Teil­
erscheinung der aIlge­
meinen septischen Er­
krankunganzusprechen, 
so solI andererseits doch 
betont werden, daB ge­
rade hier .Anderungen 
des Allgemeinzustandes 
zu einer .Anderung im 
VerhaItnis von nor· 
malen Darmbewohnern 
und Darmwand fiihren 
konnen, in einen Sinus, 
wie es oben angedeutet 
wurde. 

Wiederholt sind uns 
Faile begegnet, wo bei 
allgemeiner Staphylo­
kokken undStreptokok­
kensepsis die Lymph­
apparate der Darm­
wand in elektiver Weise 

Abb. 51. Leukozytenansammlung in zystisch-erweiterten Driisen 
bei oberflachlich verschorfender Entziindung der Diinndarmschleim­

haut iiber einem PEYERSchen Hamen (Streptokokkensepsis). 

betroffen waren und zu makroskopisch schon erkennbaren Veranderungen ge­
fiihrt hatten. So sahen wir zweimal eine scharf auf die PEYERSchen Raufen 
und die Einzelknotchen des unteren Ileums beschrankte nekrotisierende Ent­
ziindung mit Neigung zu Geschwiirsbildung und Blutungen. Ristologisch 
bestand dabei ein stiirmischer Abbau des lymphatischen Gewebes durch 
Makrophagenwucherungen, die dann ihrerseits zerfallen und die Geschwiirs­
bildung einIeiten. Die iiber dem lymphatischen Gewebe liegende Schleim­
haut wird dabei sehr friihzeitig mit nekrotisch, wahrend die tiefertretenden 
Driisenstiimpfe in dem sich entwickelnden Granulationsgewebe sehr lange 
erhalten bleiben konnen (Abb. 51). Die Veranderungen entsprechen in ihrem 
Wesen in etwa dem der typhosen, und noch mehr denen bei der Rinderpest 
(vgl. JOEST). 
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d) Die Darmveranderungen bei den Ernahrungsstorungen 
der Sauglinge. 

Auf keinem anderen Gebiete der Darmpathologie liegen zur Zeit unsere ana­
tomischen Kenntnisse so sehr im argen, wie bei den verschiedenartigsten Er. 
nahrungsstorungen des Sauglingsalters. Gerade hier ist im Laufe der letzten 
beiden J ahrzehnte eine so vollstandige Wandlung in der Beurteilung und Be· 
wertung der anatomischen Veranderungen im Darme eingetreten, wie bei kaum 
einer anderen Krankheitsgruppe. War es friiher selbstverstandlich, daB die Ur­
sprungsschadigung fiir die verschiedensten akuten und chronischen Ernahrungs­
storungen in einer anatomischen Veranderung der Darmwand, einem Darmkatarrh 
oder einer Darmatrophie zu erblicken war, so miBt die moderne Klinik anatomi­
schen Schadigungen so gut wie gar keine Bedeutung mehr fUr das ursachliche Zu­
standekommen akuter und chronischer Verdauungsstorungen bei. An Stelle des 
friiheren Begriffes der Magen- und Darmerkrankungen ist derjenige der Ernah· 
rungsstorungen getreten. In eine Erorterung der verschiedenen Einteilungsgrund­
satze und der speziellen Pathogenese dieser Erkrankungen kann hier nicht einge­
treten werden. Es mag der Hinweis geniigen, daB die lange Zeit maBgebende, auf 
verschiedenartige klinische und anatomische Veranderungen der Verdauungswege 
begriindete Einteilung WIDERHOFERS durch den Versuch von CZERNY und KELLER, 
eine Ernahrungsstorung ex alimentatione von einer solchen ex infectione und 
ex constitutione zu trennen, vollstandig verdrangt worden ist, und daB neuer­
dings FINKELSTEIN mit einer rein klinischen Einteilung in Ernahrungsschaden 
(einfache und dyspeptische Dystrophie und Dekomposition) und Toxikosen 
(Intoxikationen) viel Anklang gefunden hat. FUr den pathologischen Anatomen 
und wohl auch fiir die K1inik erweist sich meines Erachtens auch das LANG­
STEINSche Schema als sehr brauchbar, sofern es chronische Zustande (Hypo­
trophie und Atrophie) von Storungen akuter Art (Dyspepsie und Intoxikation) 
unterscheidet. Offensichtlich ist jedenfalls allenthalben das Bestreben, schon 
bei der Namensgebung das Wesen der Erkrankung nicht in einer anatomischen 
Schadigung der Darmwand zu erblicken, sondern in Storungen der Verdauungs­
vorgange physiologisch-chemischer Natur, sei es, daB sie hervorgerufen sind 
durch eine nach Art und Menge ungeeignete Ernahrung oder in einer auBerhalb 
der Ernahrung gelegenen Schadigung des Gesamtorganismus (Infekt). Durch­
falle und Aufsaugungsverschlechterung erscheinen somit nicht als Ursache, 
sondern Folgen der Krankheit (FINKELSTEIN). 

Ein Versuch, die pathologische Anatomie der Darmveranderungen bei den 
verschiedenartigsten Ernahrungsstorungen vorwiegend nach eigenen Unter­
suchungen kurz darzustellen, kann nur dann Gewinn versprechen, wenn die 
Schilderung der anatomischen V organge in der Darmwand, soil sie mehr als 
Kasuistik sein, mit dem pathologisch-physiologischen Geschehen in Verbindung 
gebracht wird. Es entspricht unserer ganzen Einstellung zur Lehre von der 
Aufsaugung, wenn wir in den Veranderungen der Darmwand, wie sie uns 
bei verschiedenartigen Ernahrungsstorungen entgegentritt, den Erfolg und 
Ausdruck nach Menge und Art gestorter Anfangsleistungen sehen. Damit 
werden die hier zu behandelnden Fragen auch fiir die pathologische Anatomie 
zu Problemen des Gewebsstoffwechsels in der Darmschleimhaut. 

Die KIinik [MEYER (2)] betrachtet mit Recht die Emahrungskrankheiten als Storung 
im Stoffwechselablauf, die dann eintreten, wenn die Emahrungsvorgange an irgendeiner 
Stelle ihres verwickelten Weges von der Norm abweichen. Damit ist schon gesagt, daB 
derartige Storungen nicht auf den Darmkanal beschrankt zu sein brauchen, sondem mehr 
oder minder den Gesamtstoffwechsel in Mitleidenschaft ziehen. Soweit lediglich ein der 
Menge nach abnormes N ahrungsange bot (Mast, Hunger) zu Storungen fiihrt, stehen soga.r 
Schadigungen und Veranderungen des Gesamtorganismus mehr im Vordergrunde als solche 
der Darmwand. Freilich feWen sie auch hier nicht, wie die Mitbeteiligung des Darmes 
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an den Veranderungen des Status lymphaticus bei der EiweiBmast und charakteristische 
Strukturveranderungen des Geriists bei der Hungeratrophie zeigen. Aber sie sind hier 
doch wohl der allgemeinen gestorten Ernahrungslage eher gleichgeordnet, als daB sie ihr 
vorausgehen oder sie gar bedingen. Wichtiger als die Menge abweichenden Nahrungsangebot 
ist fiir die hier zu erorternden Fragen eine Storung der Nahrungsverwertung durch ab­
norme Resorptionsverhaltnisse, die im Darmkanal erst geschaffen werden. Freilich darf 
man dabei nicht iibersehen, daB eine meist der Art nach fehlerhafte Ernahrung gewohnlich 
erst die Gru~dlage fiir den gestorten Ablauf der Verdauung im Darme schafft. In welcher 
Weise dabei Anderungen im Bestand der einzelnen Nahrstoffe den Stoffwechsel beeinflussen, 
wird in den Lehr- und Handbiichern der Kinderheilkunde viel erortert. Ich verweise 
insbesondere auf das jiingst erschienene Handbuch von PFAUNDLER und SCHLOSSMANN, 
Bd. 3, wo in knapper, aber sehr iibersichtlicher Weise die hier in Frage kommenden Probleme 
durch MEYER (2) und UFFENHEIMER eine kritische Darstellung erfahren haben. Es erscheint 
mir wichtig, hier nur hervorzuheben, daB ein UbermaB von Fett in der Nahrung zu einer 
unvollstandigen Aufsaugung auch anderer Nahrungsbestandteile fiihrt, so daB durch ein­
seitige Fetternahrung wenigstens im Tierversuch das Bild des Hungerdarms hervorzurufen 
ist. Wie weit diese Verschlechterung der gesamten Resorptionsverhaltnisse bei Fettdarrei­
chung mit der erhohten Peristaltik oder einem in falsche Wege geleiteten Abbau des Fettes 
durch abnorme Faulnis- und Garungsvorgange zusammenhangt, laBt sich vorlaufig noch 
nicht iibersehen. Dagegen ist es wohl sicher, daB die bei Uberfiitterung mit Kohlenhydraten 
regelmaBig eintretenden Durchfalle und katarrhalischen Darmveranderungen mit gesteiger­
ten Garungs- und Sauerungsvorgangen in engster Verbindung stehen. Bei MEYER finde ich 
auch den sicherlich sehr beachtenswerten Hinweis, daB bei einer Uberfiitt erung mit ein­
wandfreier und richtig zusammengesetzter Nahrung die Verdauungskraft des Magendarm­
schlauchs und ihre motorische und sekretorischeLeistung versagen kann, so daB Durchfiille 
mit allen ihren Folgen im Stoffwechsel eintreten. J edenfalls, und das allein verdient hier Be­
achtung, gehen haufig verschiedene Storungen des Stoffwechsels durch unzweckmaBiges 
iiberreichlichesNahrungsangebot abnormen Vorgangen im Magendarmkanal voraus. 
Wie man heute wohl allgemein mit BESSAU (2) annimmt, beginnen sie bereits im Magen, 
wo die Stockung des Nahrungsbreies zu abnormen Zersetzungsvorgangen und zur Ent­
wicklung einer pathologischen Bakterienflora fiihren solI, so daB bereits in Garung befind­
liches Material in den Diinndarm gelangt. Auch hier schafft die mit der Beweglichkeitsstorung 
des Magens im Zua&mmenhang stehende Stagnation des .garenden Chymus die Bedingungen 
fiir eine Bakterienbesiedelung des normal fast keimfreien Diinndarms, in der heute die wich­
tigste .Phase fiir die Weiterentwicklung der Ernii.hrungsstorungen gesehen wird [endogene 
Infektion MORO (1); siehe auch S: 273]. Das Ubergreifen der sonst nur auf den unteren 
Diinndarm beschrankten Bakterientii.tigkeit auf die oberen Darmabschnitte, in denen die 
'wichtigsten fermentativen und resorbierenden Funktionen vor sich gehen, fiihrt hier zu 
schwerenStorungen derVerdauungsvorgange. Zwar zeigendieDriisen des Magendarmschlau­
cJJ.es auch in Krankheitsfallen eine bemerkenswerte Konstanz ihrer Funktion, und Ferment­
mangel kommt als Ursache der Ernahrungsstorungen sicherlich nicht in Frage [MEYER(I)]. 
Dagegen ist die Richtung des bakteriellen Abbaues der Nahrung - Faulnis und Garung -
mit Umstimmung der Saureverhaltnisse von groBem EinfluB auf den weiteren Verlauf des 
Stoffwechsels. Die bedeutsamste Rolle spielen dabei abnorme Garungsvorgange, 
die mit der bakteriellen Kohlenhydrat- und Fettverdauung zusammenhangen, wahrend 
einer bakterieHen EiweiBfii.ulnis mit Bildung giftig wirkender Amine nur eine unter­
geordnete Bedeutung zukommt. Die Produkte der abnormen Garung sind niedere Fett­
sauren, insbesondere Essigsaure, die auch im Versuch bei direkter Einbringung in den 
Diinndarm nicht nUr zu einer Beschleunigung der Peristaltik, sondern auch und vor aHem 
zu einer Schadigung des Epithels fiihren, die meist weniger mit morphologisch greifbaren 
Veranderungen, als mit einer - anatomisch lediglich an den Folgen erkennbaren - Er­
hohung seiner Durchlassigkeit einhergeht. Die groBe Empfindlichkeit der Darmepithelien 
fiir derartige Reize ist durch den Ausfall der ZeHatmungsversuche MOROS und PFAUNDLERS 
deutlich dargetan. In der Durchlassigkeitsanderung des abdichtenden Oberflachenepithels 
durch abnorme Saurewirkung muB auch yom Standpunkt der pathologischen Anatomie ein 
wesentlicher Koeffizient fiir die iibrigen bei den verschiedenartigsten Ernahrungsstorungen 
auftretenden pathologischen Erscheinungen gesucht werden. JedenfaHs fiihrt eine Er­
hohung der Epitheldurchlassigkeit zum Ubertritt von abbaubediirftigen antigenwirksamen 
Material aus dem Darminhalt in die Darmschleimhaut und den Sii.fteumlauf; und auf 
.die Verarbeitung derartig abbaufahiger, insbesondere eiweiBhaltiger Stoffe sind nicht 
nur das alimentare Fieber und die alimentiiren Intoxikationen, sondern auch die zelligen 
Vorgange mannigfachster Art in der Darmwand und dem parenteralen Stoffwechselapparat 
zu beziehen, die bei sorgfaltigen Untersuchungen aufdeckbar sind. Wahrend klinisch und 
physiologisch-chemisch Beweise fiir eine Durchlassigkeitsanderung der Darmwand bei 
akuten enteritischen Prozessen unschwer zu erbringen sind (MAYERHOFER und PRIBRAM) und 
auch der Ubertritt von Milchzucker und verfiittertem HiihnereiweiB in den Urin bei solchen 
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Zustanden in diesem Sinne gedeutet werden miissen, laBt sich morphologisch eine struk­
turelle Veranderung der Epithelzellen meist in keiner Weise erkennen. 1m Tierversuch 
laBt sich jedoch auch auf morphologischem 'Vege der Beweis fiir eine erhohte Durchlassig­
keit des Epithels bei veranderter Ernahrung durch Mitverfiitterung speicherfahiger saurer 
Farbstoffe erbringen. Untersuchungen, die wir nach dieser Richtung iIi die Wege geleitet 
haben, hatten bemerkenswerte Ergebnisse. Wie MOLLENDORF konnten wir bei saugenden 
jungen MAusen eine Vitalfarbung des gesamten Organismus durch mit Muttermilch ver­
fiittertes Trypanblau erzielen. Weist das auf besondere Epithelverhaltnisse noch saugender 
Tiere hin, so gelang es uns auch, an alteren und ausgewachsenen Mausen yom Darme aus 
saure Farbstoffe im-Geriist der Darmwand und dem iibrigen Retikuloendothel zur Speiche­
rung zu bringen, wenn wir eine Nahrung verfiitterten, die allgemein als "reizend" wirksam 
war, vor allem bei Verfiitterung von Pepton und Kohlenhydraten in groBer Menge. Aber 
.a.uch bei einseitiger EiweiBernahrung gelang es uns, die schiitzende Membran des Oberflachen­
'epithels zu durchbrechen und eine erhohte Aufnahme der Farbstoffe im Zottengeriist und 
den Epithelien nachzuweisen. Die veranderte Epitheldurchlassigkeit ist es auch, welche allein 
die noch naher zu erorternden Zellreaktionen im Stroma verstandlich macht, die, wie wir 
glauben, durch die ortliche Verarbeitung abbaubediirftigen Materials ausgelost werden. 

Anderungen der Nahrungszusammensetzung, abnorme Bakterienbesiedelung 
des oberen Diinndarms, iibermaBige Garungsvorgange an abnormer Stelle mit 
.Erhohung der Sauerung und Steigerung der Epitheldurchlassigkeit sowie Uber­
tritt abbaufahigen Materials in die Darmwand sind also die Staffeln, die zum 
Zustandekommen der Ernahrungskrankheiten beim Saugling fiihren (d. i. im 
groBen und ganzen derselbe Mechanismus, der vielfach auch bei der Entstehung 
-von Darmstorungen Erwachsener verwirklicht ist). 

Die groBe Bedeutung der endogenen Infektion im Sinne einer abnormen 
Bakterienbesiedelung sonst fast keimfreier Darniabschnitte :unter dem EinfluB 
der veranderten als Nahrboden fiir die, Da~mkeime .-in, Betracht kommenden 
Nahrung erkannt zu haben, ist ein unzweifelhaftes Verdienst von MORO. 

DaB das Objekt des bakteriellen Abbau~s, die Zusammensetzung des Darminhaltes 
als Nahrboden fiir die Gestaltung der Darmflora von ausschlaggebender Bedeutung ist, 
weiB man zwar schon seit langem. Die gesetzmaBige Verteilung der Bakterien auf einzelne 
Abschnitte des Verdauungskanals, der Befund einer physiologischen Stuhlflora, sind aufs 
engste mit der Art und Weise der Ernahrung verkniipft. Jede Anderung der Ernahrung 
~iihrt - insbesondere beim Saugling - zu einer in Art, Menge und standorts:n1aBigen 
Anderung der Bakterienflora. In den ersten Stunden nach der Geburt ist das Meko­
nium noch keimfrei, aber schon im Verlaufe des ersten Lebenstages siedeln sich Bak­
terien, insbesondere Enterokokken und Koli- und Buttersaurebazillen im Darme an 
(SITTLER). Yom 3. Tage an beherrschen Bakterien aus dem Formenkreis der unbeweglichen 
Buttersaurebazillen (Bacillus perfringens) das bakteriologische Stuhlbild. Von da ab beginnt 
die Umwandlung in die bleibende Frauenmilchflora, die durch das Hervortreten des Bacillus 
bifidus gekennzeichnet ist. Freilich beherrscht er lediglich die Dickdarmflora (der Bakterien­
befund im Stuhl gibt nur ein Bild der Dickdarmkeime), wahrend im sehr keimarmen Diinn­
darm der Enterokokkus iiberwiegt, der erst in unteren Abschnitten yom Bacillus lactis 
aerogenes und dem Bacterium colLverdrangt wird. Beim kiinstlich ernahrten Kinde findet 
sich noch der grampositive Bacillus exilis. Sonst besteht zwischen Frauenmilch und Kuh­
milch (nach SITTLER) kein grundsatzlicher, sondern nur ein Gradunterschied. Bei kiinst­
licher Ernahrung beeinflussen vor allem die Kohlenhydrate die Stuhlflora wesentlich, indem 
sie zu einem tJberwiegen des Bifidus fiihren. Die im ganzen beim normalen Genahrten 
geset.zmaBige mit dem normalen Ablauf der Garungs- und Faulnisvorgiinge eng verkniipfte 
Bakterienverteilung im Darmkanale zeigt beim ernahrungsgestorten Kinde - der kiinstlich 
ernahrte Saugling steht stets an der Schwelle der Ernii.hrungsstorung - so gut wie immer 
bemerkenswerte Verschiebungen, alB nun auch im oberen Diinndarm eine Vermehrung 
der ortsstandigen Keime und eine Ansiedlung solcher aus tiefen Darmabschnitten erfolgt. 
In der Hauptsache wird diese "endogene Infektion" des Diinndarms durch Keime der 
Coli-aerogenes-Gruppe bedingt, deren Bedeutung fiir die akuten Ernahrungsstorungen 
immer mehr in den Vordergrund tritt [BESSAU (1,2)]. Damit ist neben dem EinfluB der 
artfremden Ernahrung einer der wichtigsten Einfliisse in der Erforschung der Entstehungs­
weise der VerdauungssWrung und Vergiftung sichergestellt, wenn auch die Anschauungen 
iiber ihre reaktive Wirksamkeit noch nicht einheitlich sind. Bald sind sie als Grundbedingung 
fiir die Dyspepsie anerkannt, bald als sekundarer Saprophytismus bewertet, bald als ver­
mittelnder Faktor betrachtet. Ob dabei' e~e Virulenzsteigerung, etwa durch Symbiose 
(NOBECOURT) oder infolge einer durch die Anderung des Nahrsubstrates bedingten Ab­
artung (MORO) eintritt, ist zunachst unentscheidbar. Die normale Keimarmut des Diinndarms 
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beruht jedenfalls nicht, wie auch heute noch angenommen wird, auf einer spaltpilz. 
bildenden Leistung des Epithels, sie ist vielmehr die Folge des schuellen Ablaufes der nor­
malen Diinndarmverdauung, die keine eine Bakterienansammlung begiinstigende Stockung 
aufkommen laBt. Kommt es aber zu einer Verschiebung im VerhiiJtnis zwischen Anforde· 
rung und Leistung durch ein Uberangebot von Nahrung, insbesondere von garfahigem 
Zucker oder durch Schwachung des Organismus im ganzen und der Darmleistung im beson­
deren, so smdder Ansiedlung von Keimen Tiir und Tor ge6ffnet. Vor aHem auf Grund der Unter­
suchung von ADAM (2) ist es sicher, daB bei IntoxikationsfaHen im Diinndarm Kolibazillen 
besonderen Charakters gedeihen, die sich durch ein verhaltnismiiBig starkes Garverm6gen 
auszeichnen, wahrend die Normalkoli aus Brustmilchstuhl verhaltnismaBig kraftige Faulnis­
erreger sind. Ein weiteres wichtiges ErgebnisADAMscher Untersuchungen sehe ich in der Fest· 
steIlung, daB diesel ben EiweiBk6rper Kohlenhydrate und Fettbestandteile, welche die Dys­
pepsie ausl6sen bzw. zur Intoxikation steigern, Pepton, kristallinischer Zucker und Fett· 
saure, auch die Kolivermehrung f6rdern, wahrend die Nahrungsstoffe, welche unwirksam 
sind oder als Heilnahrung dienen, Aminosauren, Kasein und Starke, auch das Koliwachstum 
hemmen. Was fiir Bakterien der Coli-aerogenes.Gruppe gilt, muB, wenn es auch in Einzel· 
heiten noch nicht untersucht ist, auch fiir andere bei Ernahrungsstorungen in abweichender 
W(lise und an abnormer Stelle auftretende Keime Anwendung finden. So ist zu den endo· 
genen Infekten zweifeIlos auch die Streptokokkenenteritis (ESCHERICH), die Staphylo­
kokkenenteritis der Brustkinder [MoRo (1), KERMAUNER] ESCHERICHS blaue Bazillose zu 
rechnen, wo die stark einscitige Entwicklung normaler Darmbewohuer auf ~em Boden mehr 
oder minder bestimmter rein alimentarer St6rung zustande kommt. Als Ubergang zu den 
echten ektogenen Infekten wird dagegen die von ESCHERICH sog. Colicolitis contagiosa 
angesehen, bei der nahe Verwandte des Bact. coli aus der Dysenterie und Paradysenterie­
gruppe im Darm amtreten. Wie weit alimentare St6rungen den Boden fUr exogene Infekte 
mit Ruhr und Paratyphuskeimen abgeben, ist zur Zeit noch sehr schwer zu beurteilen. Auf 
jeden Fall aber hat UFFENHEIMER recht, wenn er sagt, daB zweifeIlos viel zu oft alimentare 
Erkrankungen diagnostiziert werden, wo es sich um solche Infekte handelt. Nach meiner 
Schatzung auf Grund eigener Feststellung sind 2Ja aller FaIle von Sommerdiarrh6e sicherlich 
infekti6sen Ursprungs und durch Ruhr·, aber auch sehr hamig durch Paratyphusbazillen, 
hervorgerufen. Dabei solI in keiner Weise verkannt werden, daB oft Ernahrungsst6rungen, 
insbesondere chronischer Natur [VOGT, BESSAU (2)] solchen Infektionen den Weg bereiten. 
Auch bei diesen sekundar auf dem Boden von Ernahrungsst6rungen erwachsenen Infekten 
spielen iibrigens die normalen Darmbewohuer eine erhebliche Rolle, als eine Koliinvasion 
des Diinndarms auch bei Ruhrerkrankungen nachzuweisen ist. 

Wenn auch primare aliment are Storungen in der ganzen Kette von Be­
dingungen fUr das Zustandekommen der Ernahrungsstorungen zweifellos von 
uberragender Bedeutung sind, so werden neuerdings auch andersartige par­
enterale Schadigungen als wirkungsvolle Faktoren anerkannt. AuBer Hitze­
einwirkungen kommen hier vor allem parenterale Infekte in Betracht, deren 
Bedeutung fur den Ernahrungsvorgang immer mehr gewfudigt wird. Gemeint 
sind hierunter infektiose Prozesse, die nicht vom Darme, sondern von anderen 
Stellen des Korpers aus zur Wirkung gelangen. Ganz geringfugige Infekte, 
Schnupfen, Hautentzundungen, Bronchitis konnen in kurzester Frist zu schwer­
sten, vielfach mit Durchfallen einhergehenden Verdauungsstorungen fiihren, 
die im klinischen Verlauf, aber auch im anatomisch.pathologischen Blld durchaus 
den Erkrankungen primar.alimentaren Ursprungs entsprechen. Zweifellos ist da· 
bei ein Tell der klinischen Symptome und anatomischen Veranderungen auf eine 
infektiose Schadigung des Gesamtorganismuszu beziehen~ und auch fUr den Darm 
ist eine Schadigung. der Schleimhaut (Degeneration der Epithelien [FINKEL. 
STEIN]) vielleicht auf dem Umweg uber nervose Teile (PLANTINGA) nicht 
ohne weiteres von der Hand zu weisen. Etwas Sicheres daruber, wie wir uns 
die Beziehung zwischen parenteralem Infekt und Darm vorzustellen haben, 
wissen wir noch nicht. Nach neuen Untersuchungen [BESSAU (2), ADAM (3)] 
ist auch bei parenteralen Infekten eine abnorme Kolibesiedlung des Dunndarms 
so gut wie immer zu erweisen. Damit wird es wahrscheinlich, daB die par­
enterale Infektion in gleicher Weise wie Schadigungen durch Hitze, Hunger, 
kalte Getranke, Uberfiitterung und Vergiftung eine "endogene" Infektion 
und damit dyspeptische Erscheinung zur Entwicklung bringen kann. An ihrer 
groBen Bedeutung ist jedenfalls kein Zweifel und insbesondere sollen nach 

23* 
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FINKELSTEIN Verdauungsstorungen bei aIteren Sauglingen fast regelmaBig auf 
dem Boden vorausgegangener parenteraler Infekte entstehen, ebenso wie viele 
Faile von Hospitalismus weniger primaren Ernahrungsstorungen, als par­
enteralen Infektionen zur Last gelegt werden sollen. Fiir das Verstandnis der 
in der Darmwand sich abspielenden Vorgange geniigt die Feststellung, daB auch 
auBerhalb einer schlechten Ernahrung gelegene Schadigungen den Mechanismus 
der Verdauungsvorgange in demselben Sinne beeinflussen, wie primar alimentare 
Storungen. Abnorme Kolibesiedelung sonst keimfreier Darmabschnitte, Zer­
setzungsprozesse in abnormer Starke und was sicherlich wichtiger ist, an abnormer 
Stelle, andern die Durchgangigkeit der deckenden Epithellage und fiihren zur 
parenteralen Verarbeitung abbaubediirftiger Stoffe, als deren Erfolg anatomische 
Veranderungen im zellularen Bestand des Schleimhautstromas und des iibrigen 
parenteralen Resorptionsapparates eintreten. Ein wesentlicher Koeffizient 
scheint iiberdies noch in der Labilitat des kindlichen Darmepithels zu 
liegen, das sicherlich schon durch ganz leichte Reizungen geschadigt wird, 
die beim Erwachsenen ganz wirkungslos bleiben. Auch die Leistungsfahigkeit 
des Darmepithels bei verschiedenen Individuen ist sehr wechselnd. Bekannt 
ist, daB sich Friihgeburten meist durch eine hochgradige Empfindlichkeit aus­
zeichnen, die zu einer bald meist mit schweren Inanitionszustanden einher­
gehenden Verdauungsschwache fiihrt und bei Hinzukommen parenteraler 
Infekte den akuten Zusammenbruch des Organismus zur Folge hat. Sicherlich 
sind manche Faile von plOtzlichem Tode im Sauglingsalter auf solche gering­
fUgige parenterale Infektionen bei ernahrungsgestorten Kindern zu beziehen. 
Wie weit in den einzelnen Fallen lediglich der Ubertritt von Nahrungsbestand­
teilen oder der von Bakterien oder bakteriellen Produkten [BESSAU (2)] das 
klinische und anatomische Bild beeinfluBt, laBt sich vorerst noch in keiner 
Weise iibersehen. Es seheint mir aueh noch verfriiht zu sein, den einzelnen 
klinischen Krankheitsbildern heute schon ganz bestimmte anatomisch-patho­
logische Darmwandveranderungen zuzuerkennen, vielmehr wird man sich mit 
der Heraushebung einiger Gruppenreaktionen begniigen miissen. Auch klinischer­
seits ist iibrigens iiber die Einteilungsgrundsatze und die Benennung der Krank­
heitserscheinungen noch keine Ubereinstimmung erzielt. 

Eine ausfUhrliche Besprechung der pathologiseh-anatomischen Be­
funde bei den verschiedensten Ernahrungskrankheiten der Saug­
linge findet sieh bei. CZERNY und KELLER, FISCHL und RAIKA. Von maB­
gebender Bedeutung waren lange Zeit die Angaben von NOTHNAGEL, daB bei .80 0/0 
aller Leichen eine Atrophie der Darmschleimhaut bestehe, die sich makroskopiseh 
in einer Verdiinnung samtlieher Wandschichten zu erkennen gebe und histo­
logisch vor allem dureh den Sehwund des Epithels und der Driisen gekenn­
zeichnet sei. Insbesondere BAGINSKY hat in mehreren Arbeiten auf NOTHNAGEL 
fuBend, die Wichtigkeit soleher Befunde fUr die Sauglingspathologie betont. Er 
teilte die Magendarmerkrankungen des Sauglingsalters in katarrhalische und 
follikulare Entziindungen. Das anatomische Bild der akuten katarrhalischen Er­
krankung ist naeh ihm eharakterisiert dureh Hyperamie und Rundzelleninfiltrate 
in der Sehleimhautund Untersehleimhaut undDegenerationserseheinungenan den 
Driisen, die zerfallen und ausgestoBen werden. Die follikularen Erkrankungen 
seien durch die starke Beteiligung der Follikel ausgezeiehnet, die ansehwellen, 
Zerstorungen aufweisen, stark injiziert und von Rundzellinfiltraten durchsetzt 
sind. Die ehronisehen Formen teilt er in subakute und ehronisehe Katarrhe, 
welehe in eine Atrophie der Sehleimhaut mit Verlust des Oberflachenepithels iiber­
gehen. Er beschreibt ausfiihrlich eine Abschilferung des Epithels mit Quellung 
der Zotten und findet "auf groBe Strecken hin ausgedehnte Defekte in der 
Schleimhaut, so daB die Zottengebilde und LIEBERKUHNschen Krypten wie 
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rasiert und abgerissen erscheinen und die Schleimhaut hier tiefverwundet 
sich darstellt". Auch bei der follikularen Form der Erkrankung geht nach seinen 
Angaben das Darmepithel vollig verloren und auch die LIEBERKUHNschen Krypten 
konnen in weitem AusmaBe verschwinden. Es hat eigentlich lange gedauert, 
ehe man den Versuch gemacht hat, die von NOTHNAGEL und BAGINSKI (2) 
als Atrophie beschriebenen Bilder mit Kunstprodukten und Leichenver­
anderungen in Zusammenhang zu bringen. Noch viellanger hat sich aber der 
Begriff der Darmatrophie als pathologisch-anatomische Grundlage fUr die 
verschiedenartigsten Ernahrungsstorungen in den Lehrbiichern der pathologi­
schen Anatomie und Kinderheilkunde erhalten, und ich weiB, daB auch heute 
noch vielerseits aus der gedehnten durchsichtigen Darmwand, durch die man 
"lesen kann", eine solche Darmatrophie (atrophierender Darmkatarrh) dia­
gnostiziert wird. Erst im Jahre 1896 hat GERLACH die Schleimhautatrophie 
BAGINSKIS als das Ergebnis postmortaler Veranderungen hinzustellen versucht. 
Ihm fiel zunachst auf, daB an den Stellen der Schleimhautatrophie auch die 
Muskularis verdiinnt war, und er erkannte alsbald, daB die sog. Atrophie ein 
Kunstprodukt durch Dehnung der Darmwand sei. Seine Untersuchungen wurden 
spater von HABEL, FABER und BLOCH nachgepriift und vollstandig bestatigt. 
In das Jahr 1896 fallt auch die erste Veroffentlichung von HEUBNER (1), der seine 
Untersuchungen an moglichst lebensfrisch, kurz nach dem Tode fixierten Darmen 
ausgefiihrt hat. Seine Untersuchungen bedeuten einen groBen Fortschritt und 
stehen in schroffem Gegensatz zu dem meisten, was bisher iiber die Darm­
veranderungen bei Sauglingserkrankungen gelehrt wurde. Er fand das Ober­
flachenepithel iiberall so gut erhalten wie in normalen Darmen, nur mitunter war 
es verschleimt und reich an Becherzellen. AuBer Blutiiberfiillung der Schleimhaut, 
Odem, geringfiigigen katarrhalischen Erscheinungen und Infiltration des odema­
tosen Gewebes sind seine Befunde sonst ganz negativ. Eine besondere Form der 
Epitheldegeneration (Verschleimung) beschrieben 1899 MARFAND und BERNARD, 
die sie als einen regelmaBigen Befund bei der Gastroenteritis bei Sa uglingen fanden 
und als Transformation mucoide bezeichneten. Sie haben diese Veranderungen 
bei akuten und chroruschen katarrhalischen Veranderungen leichter und 
schwerer Art gefunden. Sie beschreiben zwischen den Epithe~ellen, insbe­
sondere denen der LIEBERKUHNschen Drusen rundliche lichtbrechende Korper­
chen von glasig-schleimigem Aussehen, die sich mit Anilinfarbstoffen leicht 
anfarben lassen. Man findet sie teils in den Epithelzellen, teils frei in der 
Driisenlichtung, meist an der Driisenmiindung angehauft. In den BRUNNER­
schen Driisen fehlen sie, im unteren Ileum und im Dickdarm sind sie haufiger 
als im oberen Diinndarm. Sie sollen der Ausdruck einer pathologischen 
Schleimbildung sein. Durch ihren im wesentlichen negativen Befund sind 
auch die Untersuchungen von BLOCH ausgezeichnet, die sich sonst auf ein­
wandfrei fixiertes Material stiitzen. Ebenso stellen die gleichfalls am lebens­
frisch (durch Formalineinspritzung in die BauchhOhle) fixierten Material 
angestellten Untersuchungen von RAIKA einen wertvollen Beitrag zu den 
hier in Rede stehenden Problemen. RAIKA bestatigt vor allem die wichtigen 
Angaben von HEUBNER (1) und BLOCH, daB Ernahrungsstorungen der Saug­
linge - selbst schwere alimentare Intoxikationen - ohne irgendwie nachweis­
bare Veranderungen an den Darmepithelien ablaufen konnen. Nur bei Fallen 
mit langer Agone hat er wie HEUBNER (1) eine "Verschlackung" der Epithelien 
undDriisen gesehen. 1m Geriist der Schleimhautund in der Unterschleimhaut hat 
er gelegentlich "Rundzelleninfiltrate" gefunden. Gegen die Bedeutung von 
Epithelveranderungen hat auch HELMHOLTZ Stellung genommen, der, wie 
TUGENDREICH, auch die sonst viel beachteten Angaben BLOCHS bestreitet, daB 
bei den mit Atrophie einhergehenden Fallen die Zahl der PANETHschen Zellen 
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in der Darmschleimhaut verringert sei. Die jiingsten, mir zu Gesicht gekommenen 
bakteriologischen und pathologisch-anatomischen Untersuchungen vim SCHELBLE 
(1914) stimmen durchaus mit den HEuBNERschen Angaben darin iiberein, daB 
mit den iiblichen Untersuchungsmethoden am Darm keine Veranderungen 
gefunden werden konnen, die eine Erklarung der im Leben beobachteten Er­
scheinungen ermoglichen. SCHELRLE ist im iibrigen der erste, der auch den Ver­
haltnissen im Stroma erhohte Aufmerksamkeit zuwendet, und auf Verschiebungen 
des Zellbestandes im Hunger und auf der Hohe der Verdauung nachdriicklich 
hinweist. Auf Grund der SCHELBLESchen Untersuchung vertritt auch AsCHOFF 
die Ansicht, daB man bei den Ernahrungserkrankungen der Kinder keinesfalls von 
entziindlichen Veranderungen, hochstens von einer Enteropathie reden konnte. 

Die Beschaftigung mit dem im ganzen sparlichen und nicht sehr.tiefgriindigen 
Schrifttum iiber die pathologische Anatomie der Ernahrungsstorungen und die 
ganze Entwicklung dieser Frage iiberhaupt zeigt· in eindringlicher Weise die 
groBe Bedeutung, welche einer genauen Kenntnis und kritischen Wiirdigung 
kadaveroser Veranderungen und durch die Fixierung bedingter Kunstprodukte fiir 
die Beurteilung krankhafter V organge in der Darmschleimhaut zukommt. 
Gerade fiir die Darmveranderungen im Sauglingsalter gilt mit allem Nachdruck 
das, was an einer friiheren Stelle bei Besprechung der katarrhalischen Darm­
entziindung gesagt ist, und worauf insbesondere STOERCK in seiner Arbeit iiber 
die Cholera hingewiesen hat. 1m Darme der ernahrungskranken Sauglinge 
treten Leichenveranderungen auBerordentlich friihzeitig auf, die in engster 
Beziehung zu den schon im Leben sich abspielenden Garungsprozessen mit starker 
Gasentwicklung und einer oft hochgradigen Blahung aller Darmabschnitte einher­
gehen. Auch im Leben spielt ja ein Meteorismus bei derartig kranken Kindern 
oft eine groBe Rolle. Die durch die Gasentwicklung bedingte hochgradige 
Dehnung samtlicher Darmwandschichten im Verein mit der rasch einsetzenden, 
postmortalen AbstoBung des Epithels, insbesondere an den Zottenspitzen, aber 
oft auch im Driisengrund, fiihrt schon nach wenigen Stunden zu Bildern, die den 
Schilderungen NOTHNAGELS vollstandig entsprechen und eine Beurteilung 
intravitaler Epithelverhaltnisse nicht mehr gestatten. Ja, gar nicht so selten 
sieht man gleichzeitig auch am Geriist der Zottenspitzen Zeichen postmortalen 
Zerfalls, deren Unterscheidung von intravitalen Zerfallsvorgangen, wie ich 
glaube, aber meist moglich sein wird. Ebenso wichtig fiir die Beurteilung 
der Epithelverhaltnisse sind auBer der Beriicksichtigung von Leichenverande­
rungen die durch die Fixierung entstehenden Kunstprodukte. Sie beruhen 
auf einer ungleichmaBigen Schrumpfung der einzelnen Gewebsteile, Epithel, 
Stroma und Muskulatur, die gerade bei der Fixierung lebensfrischen Materials 
llehr leicht eintritt. Noch wichtiger als Kontraktionserscheinungen an der Serosa 
und Muskulatur (hier sind oft sehr eigenartige als Querbanderung erscheinende 
Kontraktionsstreifen zu sehen) sind Zuriickziehungen des Zottenstromas vom 
Epithel. Die Unterscheidung der dabei entstehenden Bilder von manchen patho­
logischen Epithellosungen und Wucherungen, die mit Erweiterung des sub­
epithelialen Lymphraumes einhergehen, ist dann sehr schwierig. Nur Unter­
suchungen, die durch moglichst friihzeitige Fixierung alle Leichenerscheinungen 
sicher ausschlieBen, andererseits aber auch den durch die Fixierung selbst ent­
standenen Artefakten Rechnung tragen, konnen in Zukunft Anspruch auf Giiltig­
keit erheben. Geht man aber mit aller Vorsicht und Kritik an die Untersuchung 
von Darmen bei Ernahrungsstorungen heran, so gelingt es mit gewisser Regel­
maBigkeit Befunde zu erheben, die zwar noch keine endgiiltige Stellungnahme 
erlauben, aber immerhin zeigen, daB auch durch pathologisch-anatomische 
Forschung - natiirlich in enger Verbindung mit der Klinik und Bakteriologie -
die Lehre von den Verdauungskrankheiten der Kinder gefordert werden kann. 
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Von den drei Gruppen, in -die icb. die pathologisch-anatomischen Verande­
rungen der Darmschleimhaut bei solchen Erkrankungen vorlaufig einteilen 
mochte, entspricht die erste Bildern, die zusammenfassend als echte ~atarrhalisch 
desquamative und katarrhalisch-eitrige Schleimha.utentziindungen bezeichnet 
werden konnen und die auch in Einzelheiten stark an die Veranderungen des 
Choleradarmes erinnert. Es sind das solche Falle, die - unter dem Bllde akqter 
oder subakuter Durchfallserkrankungen verlaufend - vielfach als akute Dys-' 
pepsie und Toxikosen bezeichnet werden. Dabei ist es gleichgiiltig, ob alimentare 
oder parentale Schadigungen vorliegen, sofern im Darm eben nur der Mechanis­
mus verwirklicht ist, der durch die Begriffe der endogenen Infektion mit erhohter 
Sauerung des Darminhaltes, Anderung der Epitheldurchlassigkeit und Ubertritt, 
nicht vollstandig aufgeschlossener Nahrungsbestandteile in die Darmwand und, 
iiber sie hinaus gekennzeichnet ist. Der Abbau der nun parenteral zur Ver­
dauung gelangenden, sicherlich antigen wirksamen Stoffe vollzieht sich dann 
im retikularen Zottengeriist nicht anders als sonst im Mesenchym. Wenigstens 
sind hier hinsichtlich seines Zellbestandes eigentlich immer typische Ver­
schiebungen zu finden. Sie betreffen in erster Linie die Lymphozyten und 
Plasmazellen, die oft beherrschend in den vielfach plumpen Zotten auftreten, 
aber auch die Granulozyten, die insbesondere deutlich bei Darstellung 
durch die Oxydasereaktion in ziemlich gleichmaBiger Verteilung das Zotten­
stroma im Diinn- und Dickdarm durchsetzen und sich neben Lymphozyten 
in den vielfach erweiterten subepithelialen Lymphraumen und zwischen den 
Epithelien im Darmlumen finden. Oft sind daneben noch Granulozyten auch 
phagozytar von Stromazellen aufgl;lnommen, um hier weiter verarbeitet zu 
werden. Der Granulozytengehalt ist in den einzelnen Fallen sehr wechselnd. 
Man sieht insbesondere bei kurz dauernden Erkrankungen Bilder einer so starken 
leukozytaren Durchsetzung, die ohne weiteres als eitriger Katarrh bezeichnet 
werden miissen. Doch scheinen, wie im Tierversuch (KUCZYNSKI), solche 
Leukozytosen der Darmwand oft "fliicptig" zu sein; nur damit werden jeden­
falls Bilder verstandlich, wo man die Leukozyten mehr oder minder abgebaut 
lediglich in phagozytar tatigen Retikulumzellen findet. Man konnte versucht 
sein, i~ Sinne von GRAEFF derartige Leukozytenwanderung mit den A.nderungen 
~es Sauregehaltes im Darmlumen in eine direkte Beziehung zu bringen. Doch 
ist, gJaube ich, die Erhohung der Sauerung (Wasserstoffionenkonzentration) -
nicht nur im Darm - viel eher fiir die A.nderung der Durchlassigkeit des Darm. 
epithels verantwortlich zu machen und die Leukozytose erst auf die mangel­
hafte, mit Ubertritt abbaubediirftigen Materials in die Darmwand ausgezeichnete 
Darmfunktion zu beziehen. Die Lymphknotchen des Darmes sind in ausge­
sprochenen Fallen akuten Verlaufes fast immer als hyperplastisch zu bezeichnen. 
Sie haben meist eine breite AuBen- und Zentralzone, enthalten reichlich baso­
phile Stammzellen, aber auch phagozytar tatige Retikulumzellen. Nekrosen 
und Abszesse der Knotchen bedeuten stets eine Verwicklung der erorterten 
Verhaltnisse, ebenso wie ich glauben mochte, daB die neuerdings von FROBOSE 
wieder stark betonten Epithelzerstorungen nicht die Regel darstellen, sondern 
stets durch sekundare, meist bakterielle Einwirkungen bedingt sind, wenigstens 
soweit sie als Nekrosen mit sekundarer Abgrenzung, Schorf- und Geschwiirs­
bildung in Erscheinung treten. Dagegen sind lebhafte- Epithelabschaffungen 
mit raschem Ersatz der abgestoBenen Zellen, lebhaften Mitosen in den Regene­
rationszonen und oft lebhaften Wucherungen, die zur Entwicklung handschuh­
fingerartig iiber das Zottengeriist gestiilpter hohler oder mit Fliissigkeit er­
fiillter Schlauche fiihren, in den meisten Fallen nachzuweisen. An der Erweite­
rung des subepithelialen Lymphraumes bei derartig akut verlaufenden Er­
nahrungsstorungen ist gar kein Zweifel. Hier liegen die Verhaltnisse genau 
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so wie bei der Cholera. Aber Erkrankungen mit nekrotisierenden, zur Geschwiirs· 
bildung und fibrinosen Exsudation fiihrende Epithelveranderungen mochte ich 
nach meinen Erfahrungen zu einer besonderen zweiten Gruppe rechnen, die 
sicherlich meist zwar auf dem Boden einfacher alimentarer Storungen entstehend, 
durch Sekundarinfekte mit pathogenen Keimen zustande kommen. Die groBe 
Bedeutung, vor allem von Ruhr-, aber auch Paratyphusinfektionen im Saug­
lingsalter habe ich schon betont. FRoBosE findet bei den Fallen von primaren 
Durchfallserkrankungen, d. h. solchen ohne vorausgegangenen parenteralen In· 
fekt fUr gewohnlich eine Colitis purulenta ulcerosa mit Knotchenabszessen und 
Geschwiiren sowie leichter Mitbeteiligung des unteren Ileums. Auch ihm scheint 
dabei eine infektios kontagiose Ursache wahrscheinlich zu sein. Jedenfalls sind 
die von ihm beschriebenen Bilder in keiner Weise, weder nach Lokalisation noch 
anatomischem Charakter von der echten Ruhr zu unterscheiden. Wenn solche 
Faile iiberhaupt zu den Ernahrungsstorungen im strengen Wortsinn gerechnet 
werden sollen, so kann das nur mit ausdriicklicher Betonung des exogenen 
bakteriellen lnfektes geschehen. Gerade bei derartigen Erkrankungen habe ich 
im unteren Diinndarm wiederholt kleine rundliche flache Geschwiire gesehen, 
deren Entstehung mit follikularen Veranderungen sicherlich nichts zu tun hat, 
sondern eher mit den erorterten Epithelzerstorungen in Zusammenhang steht. Der 
Gruppe der durch Sekundarinfekte hervorgerufenen pseudomembranosgeschwii. 
rigen Veranderungen schlie Ben sich immerhin seltene Faile interstitieller phleg. 
monoser und abszedierender Entziindung an, die auch die Unterschleimhaut 
und Muskularis in Mitleidenschaft ziehen, ja bis an die Serosa vordringen und 
eine Peritonitis im Gefolge haben konnen. Auch FROBOSE erwahnt derartige 
Vorkommnisse, die wir bei unserem Material gleichfalls einige Mal sahen. lch 
glaube, daB solche Faile, bei denen die gauze Darmwand den Lymphbahnen 
nach von leukozyten- und bakterienreichen lnfiltraten durchsetzt ist, mit Beob· 
achtungen von LENNANDER und NYSTROM - auch KAUFMANN weist auf solche 
Faile hin - auf eine Stufe zu stellen sind, die bei Kindern, insbesondere Madchen 
eine durch Pneumokokken hervorgerufene Durchwanderungsperitonitis bei 
akut-infektiosen Darmkatarrhen sahen. Die zugehorigen Gekroselymphknoten 
sind in solchen Fallen meist hyperplastisch und konnen sogar vereitern. 

Die anatomischen Veranderungen, die FRoBosE in jedem FaIle von 
parenteraler Dyspepsie und lntoxikation fand, erinnern auch ihn stark 
an die bei Cholera beschriebenen Diinndarmveranderungen. Er unterscheidet 
eine Jejunitis und Ileitis exsudativa mit Exsudation in den zwischen den Zotten­
epithelien und Zottenstroma befindlichen. GRUNHAGENSchen Raum und mit 
Leukozytendurchsetzung des Zottengeriists. Diese Veranderungen gleichen 
durchaus dem, was ich oben als charakteristischen Befund der ersten Gruppe 
geschildert ha be. Wie weit eine" J ej u.nitis degenera tiva et necroticans epithelialis" 
(Nekrose des Zottenepithels und starke Leukozyteninfiltration des Stromas 
mit mehr oder weniger starker AbstoBung der nekrotischen Epithelien) ohne 
Mitwirkung pathogener Keime zustande kommt, scheint mir noch sehr fraglich 
zu sein, ebenso wie ich eine "Enteritis fibrinosa purulenta et ulcerosa" bisher 
nur bei Ruhr- und Paratyphusinfektion gesehen habe. Aber hochstwahrscheinlich 
hangen Unterschiede in meinen und FROBOSES Befunden vorwiegend mit Ver­
schiedenheiten des Mlterials zusammen, als sich, wie FROBOSE hervorhebt 
und ich bestatigen kann, die schwereren Veranderungen gewohnlich nur bei ganz 
jungen Sauglingen finden, wahrend bei alteren nur ein starker Desquamativ­
katarrh des Ileums oder des Dickdarms im Sinne einer iiber das physiologische 
MaB hinausgehenden Hypersekretion mit vermehrter Zellmauserung nachzu­
weisen ist. Auf jeden Fall zeigen meine und FROBOSES Untersuchungen im 
Gegensatz zur herrschenden Ansicht auf das deutlichste, daB bei sehr vielen 
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Fillen von akut verlaufenden Ernahrungsstorungen anatomische Vel'­
anderungen del' Darmschleimhaut nicht fehlen. 

Noch viel schwerer ist es, ein Bild von del' pathologischen Anatomie del' 
chronischen Ernahrungsstorungen zu entwerfen. Am durchsichtigsten 
sind hier noch diejenigen Veranderungen, welche als Ausdruck eines Nahrungs­
mangels durch das Bild des Hungerdarmes ausgezeichnet sind. Das sind insbe­
sondere diejenigen Falle, die bei langerem Bestehen del' Erkrankung zu einer 
schweren Atrophiedes Gesamtorganismus fiihren unddie, als einfache Dystrophie 
bezeichnet, mit den Merkmalen des verschlechterten Ernahrungszustandes verbun­
den sind. Dabei ist es ganz gleichgiiltig, ob das Wesen del' Storung in einer 
mangelhaften Verwertung ausreichend und zweckmaBig dargereichter Nahrung 
(insbesondere bei Friihgeburten) liegt odeI' in einer mengenmaBig unzureichenden 
Ernahrung, einer Inanition aus auBeren Grunden beruht, bei del' die Zufuhr 
den physiologischen Bedarf im ganzen odeI' im einzelnen nicht deckt, odeI' zum 
mindesten nicht den besonderen Bediirfnissen einer durch angeborene odeI' 
erworbene Anomalie auf eine besondere Ernahrungsweise angewiesenen Korpers 
entspricht. FINKELSTEIN insbesondere ist geneigt, eine Inanition aus auBeren 
Grunden auch bei denjenigen dystrophischen Zustanden anzunehmen, die meist 
als Produkt besonderer Stoffwechselstorungen aufgefaBt werden. Dazu rechnet 
er auBer den Fallen von "nicht immer ganz leicht zu entlarvender allgemeiner 
Unterernahrung" VOl' allem den Milchnahrschaden, del' hochstwahrscheinlich 
allein durch Kohlenhydratmangel, den Mehlnahrschaden, del' durch EiweiB-, 
Salz- und Fettmangel, den infantilen Skorbut, del' durch Mangel an Erganzungs­
nahrstoffen zustande kommt. Das bei derartigen atrophischen und dyspepti­
schen Zustanden sich darbietende Darmbild ist, sofern es nicht durch bakterielle 
Infekte odeI' andere akute Schadigungen verwickelt ist, im wesentlichen als 
eine Hungeratrophie des Darmes zu bezeichnen und steht in einer Reihe mit 
den Veranderungen des iibrigen Korpers, die gleichfalls als Ausdruck einer 
Hungeratrophie aufzufassen sind. Hochgradiger Schwund des Fettgewebes, 
Hamosiderose del' MHz, del' Darmwand und Leber, Verkleinerung del' Organe 
in solchen Fallen beherrschen das Sektionsbild. Auch del' Schwund des lym­
phatischen Gewebes ist dann meist sehr ausgepragt und kann, wie die Verkleine­
rung del' Thymusdriise (METTENHEIMER) direkt als MaBstab fiir den Ernahrungs­
zustand dienen. Die Veranderungen entsprechen vollstandig dem, was man bei 
den Hungererkrankungen del' Erwachsenen zu finden gewohnt ist. Mit del' 
Darmatrophie NOTHNAGELS und BAGINSKYS haben die sich darbietenden Darm­
bilder abel' nicht das geringste zu tun, da eben die meist in die Augen falleIide 
Verdiinnung del' Darmwand nicht das Ergebnis einer echten Atrophie, sondem 
del' Erfolg del' postmortalen Dehnung durch Gase ist. Dagegen entspricht 
das mikroskopische Darmbild ganz den Veranderungen, die HEIDENHAIN, 
HOFMEISTER und KUCZYNSKI auch experimentell erzeugen konnten und aus­
fiihrlich beschrieben haben. Am Epithel sind mir dabei - wenigstens fiir den 
Menschen - irgendwelche Veranderungen nicht deutlich geworden. Auch eine 
Vermehrung odeI' Verminderung del' PANETHschen und gelben Zellen laBt sich 
nicht erweisen. Lediglich am Zottengeriist und den lymphatischen Apparaten 
ist ein Befund zu erheben, del' abel' auch nul' dem Kenner zum BewuBtsein 
kommen wird. 1m ganzen sind die Zotten klein und zugespitzt, die Lymphraume 
und GefaBe sind meist leer, das Zottenstroma ist sichtlich an Zellen verarmt, 
die Zellen im allgemeinen schmachtiger und kleineI'. Fast durchweg lassen sie 
sich als Histiozyten erkennen, die teils im retikularen Verb and gelegen sind, 
nur zum geringen -Teile frei in den Netzmaschen liegen. Abel' auch zwischen 
den ;Epithelien findet man mitunter freie histiozytare Wanderzellen. Vielfach 
haben -sie Eisenpigment -feinkornig gespeichert. Die Zahl del' Lymphozyten 
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ist gewohnlich stark herabgesetzt, oft vermiBt man sie ganz, ebenso wie auch 
Plasmazellen sehr sparlich sind. Auch Granulozyten gehoren nicht zum typischen 
Befunde des atrophischen Darmes. Die Riickbildung der lymphatischen Knotchen 
fallt oft schon mit dem bloB en Auge in die Erscheinung, insbesondere an den 
PEYERSChen Haufen, wo meist eine AuflOsung in Einzelknotchen festzustellen· 
ist, die auf dem Schwund der kleinen Lymphozyten bei reichlichem Auftreten 
von tingiblen Korperchen in Retikulumzellen beruht. 

Freilich stellen derartige "reine" Bilder ganz besonders schwere Verande­
rungen dar, wie sie nur bei langdauernder Atrophie gefunden werden. Es mull 
gerade bei der Beurteilung von Darmen bei chronisch verlaufenden Ernahrungs­
storungen beriicksichtigt werden, daB sehr verschiedene Vorgange zu den klini­
schen Bildern der chronischen Dystrophie und Atrophie fiihren und daB akute 
Schiibe in den chronischen VerIauf eingeschaltet seinkonnen. So findet mangerade 
in solchen Darmen oft Restzustande aus akut entziindlichen Stadien mit Zeichen 
vorausgegangener Reizung gelegentlich in Form von phagozytierten Leukozyten­
triimmern in Retikulumzellen oder man sieht neu aufgepfropfte, frisch entziind­
liche Veranderungen, die dann zu Bildern fiihren, deren Deutung nicht immer 
ohne weiteres moglich ist. 

Auch nach franzosischen Untersuchern (DUMAS, PARROT, FEDE) sind die 
Darmveranderungen bei der Sauglingsatrophie (Cachexie gastro-intestinale, 
l'athrepsie de PARROT) im wesentlichen durch eine Atrophie der Schleimhaut 
ausgezeichnet, die mit katarrhalischen und geschwiirigen Vorgangen vergesell­
schaftet sein kann. 

Gerade in dem weiteren Studium der Darmpathologie bei solchen Erkran­
kungen ist noch ein weites Feld fiir den pathologischen Anatomen, sofern er gewillt 
ist, in enger Zusammenarbeit mit der Klinik yom Standpunkt der Resorptions­
pathologie an solche Fragen heranzugehen. 

Dabei scheint es mir aber unerIaBlich zu sein, nicht nur die Verande­
rungen der Darmwand zu beriicksichtigen, sondern auch denen der iibrigen 
Organe seine Aufmerksamkeit zu schenken. Was bisher jedenfalls iiber Organ­
veranderungen bei den Ernahrungsstorungen bekannt ist, ist auBerordentlich 
geringfiigig und kniipft sich an die Namen von LUBARSCH (1,2,3) und HUBSCH­
MANN. 1m groBen und ganzen wird man den Angaben von STEPHANI, die unter 
HUBSCHMANNS Leitung gearbeitet hat, zustimmen konnen. 'Danach findet sich 
bei akuten Storungen, namentlich bei solchen mit Zeichen von Vergiftungen, 
fast stets eine schwere Leberverfettung bei gleichzeitiger Fettarmut oder volligem 
Fettschwund in der Nebennierenrinde. Bei den chronischen Formen fehlen 
Leberverfettungen nahezu oder vollstandig. Dagegen finden sich hier ganz 
auffallende Hamosiderinablagerungen vor allem in der Milz, in etwas geringerem 
Grade auch in der Leber, die bei akuten StOrungen nur in ganz geringem Aus­
maBe oder gar nicht nachweisbar sind. Der Grad der Hamosiderinablagerungen 
im Retikuloendothel und den Parenchymzellen geht der Schwere des atrophi­
schen Zustandes parallel, ist aber bis zu einem gewissen Grade wohl vom Alter 
des Kindes abhangig. Eine wesentliche Erganzung haberi diese Feststellungen 
durch die Untersuchungen von SAITO aus dem Institut von LUBARSCH erfahren, 
die im groBen ganzen zu den gleichen Ergebnissen fiihrte. DaB bei jiingeren 
Kindern die Eisenablagerungen reichlicher sind als bei alteren und sich auch 
ohne voraufgegangene Ernahrungsstorungen finden, kann auch ich bestatigen. 
Ob dieser Umstand, auf den auch SCHWARTZ aufmerksam macht, ledig­
lich auf die A ufsaugung von Geburtsblutungen zu beziehen ist, oder nicht 
vielmehr mit der ganzen Dmstellung der Blutmauserung wahrend der Neu­
geborenenperiode zusammenhangt, mochte ich dahingestellt sein lassen. Es 
darf auch nicht unerwahnt bleiben, daB als Verwicklungen zu primaren 
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Ernahrungsstorungen nicht selten sekundare Infekte den kindlich,en Orgariismus 
befallen. Dazu gehoren nicht nur die Ruhr-, Paratyphus·- und Streptokokken­
erkrankungen des Darmes selbst, sondern auch intotriginose und ekzematose 
Hauterkrankungen, Mittelohrentziindungen, ;Katarrhe derLuftwege und ent­
ziindliche Infektionen der Lunge. Nach meinen Erfahrungen sind auchkatarrha­
lische und katarrhalisch eitrige Erkrankungen der ableitenden Harnwege und 
der Niere - vielfach als aszendierende Pyelonephritis bezeichnet - eine haufige 
Komplikation. Es wird weiter zu priifen sein, wie weit bei diesen Nieren­
erkrankungen, bei denen meist Kolibazillen im Harn nachgewiesen werden, eine 
Ausscheidung vom Darm ins Blut gelangter Keime in Frage kommt. 
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Bd. 3. 1900. - BELLFRAGE u. HEDERNING: Darmphlegmone. Zit. Friesing u. Sjovall. -
BIRT und FISCHER: Seltene Darmstrikturen in Mittelchina. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 104. 1917. - B9AS: Operativ geheilte Colitis ulcerosa. Dtsch. med. Wochenschr. 1903. 
Nr. II. - BOESE: Uber den strikturierenden tuberkulOsen Tumor der Flexura sigm. Langen. 
becks Arch. Bd. 86.1908. - BORSEKY: Narbige Darmstenosen nach Brucheinklemmungen. 
Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 54, S. 360. 1907. - Boss:· Der perforierte Dick· 
darmileus. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 140. 1927. - BRAUN: nber entziindliche 
Geschwiilste am Darm. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 100. 1909. - CHEINISSE: 
L'entroite phlegmoneuse. Semanie med. Tom. 109. 1909. - CUDE: Les diverticules 
acquis du groB intestin et lero ule en pathologie. Paris med. Nr. 27. 1913. - DEUTE· 
MOSER: Enteritis phlegmonosa idiopathica. Diss. Greifswald. 1905. - EHRMANN: nber 
die Colitis ulcerosa od. supp. Berl. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 48. - EISENBERG: nber 
die von erworbenen Divertikeln der Flexura sigm. ausgehenden auBerlichen Erkrankungen. 
Bruns' Beitr. z. klin. Med. Bd.83. 1913. Lit. - FABER und BLOCH: nber die patho. 
logischen Veranderungen am Digestionstraktus bei der perniziosen Anamie und iiber die 
sog. Darmatrophie. Zeitschr. f. klin. Med. 1900. - F AHR: Uber Typhlitis. Berl. klin. Wochen· 
schrift. 1910. Nr. 18. - FISCHER, A. W.: nber das Ulcu~.simp'lex des Diinn· und Dickdarms. 
Virchows Arch. Bd. 234. 1921. - FRIEDMANN, R.: Uber Divertikulit~s' 'des Dickdarms. 
Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 117. 1921. - FRISING u. SJOVALL:Phlegmonose Enteritis-im Duo· 
denum und Anfangsteil des Jejunums. Bruns' Beitr. z. klin.Chirurg. Bd. 82. 1913. Lit. -
FUTH: Pseudokarziomatose Infiltration der Darmwand bei entziindlichem Adnexuterus. 
Arch. f. Gynakol. 1907. - GLAUS: Darmphlegmone. Berl. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 20. -
GOLDSCHMIDT: Fall von Enteritis phlegmonosa. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 40. -
GOTO: nber die einfach chronische auBerliche Striktur des Darmes. Langenbecks Arch. 
Bd. 47. 1912. - GRASER: Das falsche Darmdivertikel. Langenbecks Arch. Bd. 59. 1899. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 51. 1899. - GREYERZ: Die oberhalb von Dickdarmver· 
engerungen auftretenden Darmgeschwiire. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 77. - HANSE· 
MANN, v.: Virchows Arch. Bd. 156. Dtsch. med. Wochenschr. 1908. - HART: Embolische 
Enteritis. Arch. f. Verdauungskrankh. 1913. - HX.SSNER: Zur Pathologie des Meckel· 
schen Divertikels. Frankf. Zeitschr. f. Pathol. 1913. Nr. 14. - HEIKE: Darm·Blasenfisteln 
infolge von Darmdivertikeln. Diss. Leipzig. 1904. - HELLSTROM: Darmphlegmone. 
Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. lI5. 1919. - HEPNER: Operativ geheilter Fall von Blasen·Dick· 
darmfistel. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 38. 1903. - HEROLD: Akute primare Kolitis. 
Wien. klin. Wochenschr. 1905. Nr. 511. - HOLMDAHL: Beitrag zur Kenntnis der eitrigen, 
ulzerosen und diphtheritischen Prozessen im Diinndarm. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 
1916. Lit. - INGIER: Phlegm9nose Darmentziindung. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. 1920/21. - KOCH, M.: Uber Veranderunge~ im Magen und Darm bei der perniziosen 
Anamie. Inaug.·Diss. 1898. - KOHN, HANS: Uber die entziindlichen Divertikel des 
Dickdarms. Klinische und anatomische Bemerkungen. Berl. klin. Wochenschr. 1914. 
S.20. - LEUCHTENBERGER, R.: Darmphlegmone. Virchows Arch. Bd. 246. 1923. - MAC 
CALLUM: Phlegmon. enteritis. Bull. of Johns Hopkins hosp. Vol. 17. 1906. - MAIER: Zur 
pathologischen Anatomie der Submukosa des Darmes. Arch. f. Kinderheilk. Zit. n. TIETZE. -
MATERNA: Yom Coecum aus in das Kolon aufsteigende Phlegmone der Darmwand. 
Wien. klin. Wochenschr. 1910. - MATTHES: Seltener Fall von phl.egmonoser Darment· 
ziindung. Diss. Leipzig. 1905. Med. Klinik. 1907. - MEIDNER: Uber die Genese der 
Dehnungsgeschwiire im Darm. Virchows Arch. Bd. 193. 1908. - MERTENS: Falsche Diver· 
tikel der Flexura sigmoidea und des Proc. vermiformis. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Moo. u. 
Chirurg. Bd.9. 1902. - MEYER, E.: Anatomische Beitrage zur Lehre von der Darmatrophie. 
Inaug .. Diss. Bonn. 1900. - MOISSEJEW: Darmphlegmone. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. 
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1920. Zit. Tietze. - MOLL: Phlegmone und isoliertes Ulkus des Kolon. Zentralbl. f. Chirurg. 
1926. S. 2274. - MULLER, W.: Zur Pathologie der Diinndarmphlegmone. Virchows Arch. 
Bd. 216.1914. - NEUPERT (1): Zur Pathologie der Darmdivertikel. Arch. f. klin. Chirurg. 
Bd. 87. 1908.- NEUPERT (2): Demonstration eines Praparates von Enteritis phlegmonosa. 
Zentralbl. f. Chirurg. 1910. - OBEL: Primare Typhlitis. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 84. 1913. - OBERNDORFER: Akute embolische Enteritis. Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Ges. 1910. - OTTO: Krankhei.tsverlauf der Dickdarmphlegmone. Zentralbl. f. Chirurg. 1927. 
Nr.12, S. 707.-REISINGER: Vber akute Entziindungen des Coecums. Miinch. med. Wochen­
schrift. 1903. - SAAR, v.: Zur Kenntnis der phlegmonosen Prozesse des Darmkanals. Arch. 
f. Chirurg. Bd. 106. 1915. - SCHLOFFER: Vber Darmstrikturen nach Unterbrechung der 
mesenterialen Blutzufuhr. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 14. 1905. -+ SCHMIDT, 
WOLF: Colitis ulcerosa. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 27. 1913. -
SCHMIDT: Zur Kenntnis der Colitis suppurativa (gravis ulcerosa). Mitt. a. d. Grenzgeb. d. 
Med. u. Chirurg. Bd.27. 1914. - SCHUTZ: tiber hyperplasierende Kolitis und Sigmoiditis. 
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. pathol. Pathol. Suppl.-Bd. - SIMMONDS: Vber strikturierende 
Perisigmoiditis. Miinch. med. Wochenschr. 1911. S. 1425. - TAYLOR und LEKIN: Lancet. 
Vol. 2. 1911. - TEUTSCHLANDER und VALENTIN: Enteritis ph~~gmonosa. Mitt. a. d. Grenzgeb. 
d. Med. u. Chirurg. Bd. 38.1925. -TIETZE, ALEXANDER: Uber entziindliche Dickdarm­
geschwiilste. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 12. 1920. (Lit.) - UNGERMANN: 
Duodenitis phlegmonosa. Virchows Arch. Bd. 193. - WEISS (1): Dehnungsgangran des 
Coecums bei tiefsitzenden Darmverschlu13. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 73. 1904. -
WEISS (2): Die syphilitischen Erkrankungen des Darmes. Zeitschr. f. Grenzgeb. 1900. 
H.5. - WILKE: Umschriebene Phlegm~ne der Duodenalwand als Ausgangspunkt einer 
diffusen Peritonitis. Miinch. med. Wochenschr. 1910. 

Lymphatisches Gewebe. 
ALBRECHT, H.: Atiologie der Enteritis follicularis. Wien. klin. Wochenschr. 1910. H. 27. 

BAMBERGER.: Ruhr. In Virchows Handb. d. spez. Pathol. u. Therap. Bd. 4. 1855. -
BARBACCI: Vber die feineren histologischen Alterationen der Milz, der Lymphdriisen und der 
Leber bei der Diphtherie. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 7. 1896. - BIZZOZ­
ZERO: Beitrage zur pathologischen Anatomie der Diphtheritis. Med. Jahrb. 1876. - BLOH­
DORN: Vber das Vorkommen atavt!ltischer Driisen im Dickdarm. Inaug.-Diss. Marburg. 
1920. - BULLOCK und SCHMORL: Uber Lymphdriisenerkrankung bei epidem. Diphtherie. 
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 16. 1894. - CZERMACK: Einige Ergebnisse 
iiber die Entwicklung, Zusammensetzung und Funktion der Lymphknotchen der Darm­
wand. Arch. f. mikroskop. Anat. Bd. 42. -DAVIDOFF: Untersuchungen iiber die Bezie­
hungen des Darmepithels zum lymphatischen Gewebe. Arch. f. mikroskop. Anat. Bd. 29. -
ELLENBERGER: Beitrage zur Frage des Vorkommens usw. des zytoblastischen Gewebes 
in der Darmschleimhaut. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1906. Physiol. Abtlg. - GROLL, H.: 
Die Hyperplasie der lymphatischen Apparate bei Kriegsteilnehmern. Miinch. med. Wochen­
schrift. 1919. - GROLL, H_ und KRAMPF: Involutionsvorgange an den Milzfolikeln. Zentral·· 
blatt f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 31. 1920. - GROSS, W.: Ruhr. Miinch. med. 
Wochenschr.1919. - HART: Ruhr. Med. Klinik. 1918. Nr. 20. - HELLMAN (I): Studien 
iiber das lymphoide Gewebe. IV. Zur Frage des Status lymphaticus. Zeitschr. f. Kon­
stitutionslehre. Bd. 8. 1921. - HELLMAN (2): Die normale Menge des lymphoiden Gewebes 
.beim Kaninchen in verschiedenem postf6talem Alter. Upsala lakaref6renings forhandl. 
1914. - HELLMAN (3): Die Bedeutung der Sekundarfollikel. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. 
allg. Pathol. Bd. 68. 1921. - HOFFMANN: Die markige Schwellung der Darmfollike! bei 
der Leptospiren-Infektion. Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 14. - KLAATSCH: tiber 
Beteiligung von Driisenbildungen am Aufbau von Peyerschen Haufen. Morphol. Jahrb. 
Bd. 19. 1895. - KOLLICKER: Handb. d. Gewebelehre d. Menschen. 5. Aufl. Leipzig 1867. -
KUCHENMEISTER: Beitrag zur Entwick).ungsgeschichte der Darmlymphkn6tchen. Inaug.­
Diss. Rostock. 1895. - LOHLEIN (I): Vber die sog. follikulare Ruhr. VerOffentlich. a. d. 
Geb. d. Kriegs- u. Konstitutions-Pathol. 1923. H. 13. (Lit.) - LOHLEIN (2): Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 17. 1914. - LOHLEIN (3): Med. Klinik. 1917. Nr. 30. Ebenda. 
1918. Nr. 3. - LUBARSCH: Vber heterotope EpitJ.1.elwucherungen und Krebs. Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 10. 1906. - ORTH (1): Uber die Beziehungen der Lieberkiihn­
schen Krypten zu den Lymphkn6tchen des Darmes. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 3. 
1901. - ORTH (2): Col~tis cystica profunda und superficialis. Berl. klin. Wochenschr. 1918. 
Nr.29. - PASSOW: Vber das quantitative Verhalten der Solitarfollikel und Peyerschen 
Haufen des Diinndarms. Inaug.-Diss. Berlin. 1883. - RETTERER: Nach OPPEL: Lehrb. 
d. vergl. mikroskop. Anat. Bd. 51. 1898. - RICHTER: Die Hyperplasie des lymphatischen 
Apparates bei Kriegsteilnehmern. Miinch. med. Wochenschr. 1919. - ROSSLE, R.: Bedeu­
tung und Ergebnisse der Kriegspathologie. Jahreskurse f. arztl. Fortbild. Bd. 10. 1919. -
SCHULTZE, W. H.: Beziehung der Lieberkiihnschen Krypten zu den Lymphkn6tchen des 
Dickdarmes. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 16. 1905. - SOCHACZEWSKI: 
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Lymphknotchen des Darmes. Inaug.-Diss. Jena. 1907. - STILLING, H.: tJber progres­
sive und regressive Metamorphosen der Follikel. Virchows Arch. Bd. 103. 1886. - STOHR: 
tJber die Entwicklung der Darmlymphknotchen. Arch. f. mikroskop. Anat. Bd. 51. 1898. -
TOMARKIN: Lieberkiihnsche Krypten und ihre Beziehungen zu deh FoUikeln beim Mef'r­
schweinchen. Anat. Anz. Bd. 8.1893. - TORINUS: tJber die GriibcheI!.der Noduli lymphatici 
im Dickdarm. Virchows Arch. Bd. 231. 1922. - WASCHKEWITSCH: Uber groBzellige Herde 
in den Milzfollik«:;~n bei Diphtherie und andern Affekt. Virchows Arch. Bd. 159. 1900. -
WESTENHOFER: Uber primare nodulare Ruhr. Berl. klin. Wochenschr. 1918. H. 47. 
WOODWARD, J.: The medical and surgical History of the Rebellion. Part. II. Vol. 1. 

Darmganglien. 
D' ARMATO und MARCI: Die sympathischen Ganglien des Magens bei einigen Magenkrank­

heiten. Virchows Arch. Bd. 180. 1905. - ASKANAZY: tJber das Verhalten der Darmganglien 
bei Peritonitis. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 3. 1901. - BLASCHKO (I): Zur patho­
logischen Anatomie des Darmnervenplexus. Virchows Arch. Bd. 96. 1884. - BLASCHKO (2): 
Mitteilungen iiber eine Erkrankung der symphatischen Geflechte des Darmes. Virchows 
Arch. Bd. 94.1883. - LEUPOLD: Da'l Verhalten des Auerbachschen Plexus bei der ulzerosen 
Darmtuberkulose. Virchows Arch. Bd. 218. 1914. - LORENTZEN: Beitrag zur Pathogenese 
der Bazillenruhr. Virchows Arch. Bd. 240. 1923. - MULLER, L. R.: Die Darminnervation. 
Arch. f. klin. Med. 1912. - SASAKI: tJber Veranderungen in den nervosen Apparaten der 
Darmwand bei pernizioser Anamie und aUgemeiner Atrophie. Virchows Arch. Bd. 96. 1884. 
- SCHLEIMPFLUG: Arch. f. klin. Med. Bd. 9. - W ALBAUM: Zur Histologie der akuten 
eitrigen Peritonitis. Virchows Arch. Bd. 162. 

Entziindliche Darmveranderungen auf dem Boden mechanischer, physikali­
scher und chemischer Schadigung. Uramie, Sepsis, Grippe, Diphtherie usw. 

ALMKvIsT(I): Die Pathogenese der merkurialen Kolitis. Dermatol. Zeitschr. Bd. 13. -
ALMKVIST (2): Arch. f. Dermatol. Bd. 127. 1919. - ALMKVIST (3): Weitere Untersuchungen 
iiber die merk. Kolitis und Stomatitis. Dermatol. Zeitschr. 1912. - ANDRASSI und HIMMEL­
REICHER: Drei FaUe von akut entziindlichem Darmtumor (durch Ascaris lumbricoides 
verursacht). Zentralbl. f. Chirurg. 1923. H. 8. - ASCHOFF, L. und W. KOCH,: Skorbut. 
Veroff. a. d. Geb. d. Kriegs- u. Konstutions-Pathol. 1919. H. 1. - BARBACCI: tJber die 
feineren histologischen Alterationen der Milz usw. bei Diphtherie. Zentralbl. f. aUg. Pathol. 
u. pathol. Anat. Bd.7. 1896. - BARIE et DELAUNAY: La duodenite ulcereuse uremique. 
Bull. et memo Soc. moo. hop. 1903, p. 45. - BEITZKE: Periarteriitis nodosa. Virchows 
Arch. Bd.199. 1910. - BENSAUDE, R. CAIN et ANTOINE: Zur Kenntnis der uramischen 
Colitis haemorrhagica. Ann. de moo. Bd. 7. 1920. Ref. Zentralbl. f. d. ges. inn. Med. 
1920. H. 13. - BITTORF: Die akuten Entziindungen der Flexura sigmoidea durch Kot­
stauung. Berl. klin. Wochenschr. 1903. H. 7. - BIZZOZZERO: Beitrag zur pathologischen 
Anatomie der Diphtheritis. Med. Jahrb. 1876. - BOHM und UNTERBERGER: Arsenver­
giftung. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 2. 1895. - BORST: Pathologisch-ana­
tomische Beobachtung zur spanischen Grippe. Miinch. med. Wochenschr. 1918. -
BRUNNER: Klinisches und Experimentelles iiber Verschiedenheiten der Pathogenitat des 
DarminhaItes. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 73. 1904. - BULLOCK und SCHMORL: tJber 
Lymphdriisenerkrankungen bei epidemische~ Diphtherie. Beitr. Z. pathol. Anat. u. z. 
allg. Pathol. Bd. 16. 1894. - CASPARY: tJber embolische Darmdiphtherie. Arb. a. d. 
Geb. d. pathol. Anat. u. Bakteriol. a. d. pathol. Inst. Tiibingen. Bd. 4.1904. - CHIARI: 
Beitrag zur Lehre von der Uramie. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 15, S. 207. 1912. 
- COBLINER: Experiment. Beitrag zur Entstehung der Colitis merc. usw. Arch. f. Ver­
dauungskrankh. Bd. 17. 1911. - DEVIE et CHARVET: Contribution a l'etude des ulcera­
tions des duodenum liees aux affections des veins. Rev. moo. 1903, p. 883. - DIET­
RICH, A.: Die SchuBverletzungen der Bauch- und Beckenhohle im Handb. d. arztlichen 
Erfahrungen im Weltkriege. Bd. 8. 1921. - DURCK: Diphtherie des Darmes. Sitzungsber. 
d. arztl. Ver. Miinchen. 1903. Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1903. - EBNER: Koprostati­
sche Dehnungsgeschwiire als Ursache von Darmperforation. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 81. 1906. - EISELSBERG: Ulcus pepticum jejuni. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 114. -
ELBE: Die Nieren- und Darmveranderungen bei der Sublimatvergiftung des Kaninchens. 
Virchows Arch. Bd. 182. - ELS: Zur Entstehung des Ulcus pepticum jejuni. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. Bd. 175, S. 327. 1~22. - EYME;R: RontgensGhadigungen. Zentralbl. f. Gynakol. 
1918. - FABER und BLOCH: tJber die pathologischen Veranderungen am Digestionstraktus 
bei der perniziosen Anamie und iiber die sog. Darmatrophie. Zeitschr. f. klin. Med. 1900. -
FAHR: Grippe .. Sitzungsber. d. arztl. Ver. Hamburg. Miinch. med. Wochenschr. 1919. -
FALKENBERG: tJber die angebliche Bedeutung intravaskularer Gerinnungen bei Vergif­
tungen durch Sublimat. Virchows Arch. Bd. 123. 1891. - FISCHER: Darmaffektionen 
bei Nephritis und Uramie. Virchows Arch. Bd. 134. - FISCHER, B.: tJber Bestrahlungs­
nekrose des Darmes. Strahlentherapie. Bd. 13. 1922. - FISCHER, A. W.: tJber Darmgrippe. 
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Zentralbl. f. Chirurg. 1923. Nr. 38. - FRANQUE, 0.: Schwere Darm· und Hautschadigungen 
bei Riintgentiefentherapie. Zentralbl. f. Gynakol. 1918. - FRANZ: Tiidliche Darmver· 
brennung ohne Hautverbrennung bei Karzinomkranken. Berl. klin. Wochenschr. 1917. 
S. 127. - GLAUS und FRITZSCHE: Ub.f:'r den Sektionsbefund bei der gegenwartigen Grippe. 
epidemie. Korresp .. Bl. f. Schweiz. Arzte. 1918. - GiipPERT: Genickstarre. Zeitschr. f. 
Kinderheilk. Bd. 7.1913. - GRAWITZ(I): Uramische Darmgeschwure. Dtsch. med. Wochen· 
schrift. 1898. Nr. 20. - GRAWITZ (2): Uber Dickdarmentzundung bei akuter Quecksilber. 
vergiftung. Dtsch. med. Wochenschr. 1888. H. 3. - GREGORY, A.: Darmg~ngran als Fleck. 
typhuskomplikation. Zentralbl. f. Chirurg.1913. Nr. 13. - GREYERZ, v.: Uber die oberhalb 
von Dickdarmverengerungen auftretenden Darmgeschwiire. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 77. 1905. - GRUBER, G. B.: Periarteriitis nodosa. Zentralbl. f. Herz· u. GefaBkrankh. 
1917. H. 9. - HABERER: Das Ulcus pepticum jejuni. Zeitschr' f. arztl. Fortbild. Bd. 12. 
1919. (Lit.). - HANDLY: Strahlenwirkung mit Hinblick auf die sog. elektive Wirkung. 
Arch. f. Gynakol. Bd. 109. 1918. - HECK, W.: Schwere Darm· und Hautschadigung bei 
Riintgentiefentherapie. Strahlentherapie. Bd. II. 1920. - HEINZ: Natur und Entstehungs. 
art der bei der Arsenikvergiftung auftretenden GefaBverlegungen. Virchows Arch. Bd. 126. 
1891. - HESSE, E.: Ileitis und Colitis gangraenosa neuropatica aliment. postoperativa. 
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 35.1922. - HOFMANN: Verhalten des Darmes 
bei Inkarzerationen, insbesondere an den Schnurfurchen. Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 54. 
1907. - HOFFMANN, W. H.: Die markige Schwellung der Darmfollikel bei der Leptospiren. 
i.l).fektion(Weilsche Krankheit). Munch. med. Wochenschr' 1924. H. 14. - JENKEL·SCHUPPE: 
Uber Ulcus jejuni pepticum. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 175. 1922. - KAUFMANN. 
E. (I): Die Sublimatintoxikation. Habilit.·Schrift. Breslau. 1888. - KAUFMANN, E. (2): 
Neuer Beitrag zur Sublimatintoxikation. Virchows Arch. Bd. 117. 1889. - Km)PFEL· 
MACHER, W.: Beobachtunge~ uber die Influenzaepidemie bei Kindern. \Vien. med. Wochen· 
schrift 1920. - KOCH, W.: Uber Veranderungen an Magen und Darm bei der perniziiisen 
Anamie. Inaug .. Diss. Berlin. 1898. - KOCHER (I): Zur Lehre von der Brucheinklemmung. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 8.1877. - KOCHER (2): Uber Ileus. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. 
Med. u. Chirurg. Bd. 4. - KOHAN: Quecksilbervergiftung bei gleichzeitiger Hirudinwirkung. 
Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 61. 1909. - KREUTER: Dehnungsgangran des 
Coecums. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 70. - KROMER: Riintgenschadigungen. Monatsschr. 
f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 46. 1917. - KUCZYNSKI und WOLFF: Pathomorphologie 
und Pathogenese der Grippe. Ergebn. d. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 19, H. 2, S. 1068. -
KUNIcKE: Vergiftungen vomRektum aus. Inaug .. Diss. Kiel. 1895. - LEMIERE und 
PIEDELIEVRE: Les ulcerations -gastrointestinales uraemiques. Ref. Zentralbl. f. inn. Med. 
1923. - LESSER: Experiment. Untersuchun,gen uber den EinfluB einiger Arsenverbindungen. 
Virchows Arch. Bd. 73/74 .. 1878. - LINK: Lysolvergiftung. Arb. a. d. pathol. Inst. Posen. 
v. Lubarsch. Wiesbaden 1901. - LORENZ: Periarteriitis nodosa. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 18. 1891. - LUBARSCH: Die anatomischen Befunde von 14 tiidlich verlaufenden Fallen 
von Grippe. Sitzungsber. d. Berlin. med. Ges. Berlin. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 32. -
MANZINI: Osservazioni anatomo pathologiche sur 200 casi di influenza. Ref. in med. scienze. 
II. 1920. - MATTHIAS: Riintgenschadigung des .. Dickdarms. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. 
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4. Spezifische Entziindungen des Darmrohres. 
Von 

H. Siegmund-Koln. 

Mit 24 Abbildungen. 

Tuberkulose, Syphilis, Aktinomykose, 
Lymphogranulomatose, Milzbrand. Gasbrand, 

Pneumomatosis cystoides intestini. 
Darmveranderungen bei leukamischen Erkrankungen. 

a) Tuberkulose des Darms. 
1. Der tuberkulOse Primarkomplex im Darm. 

Wenn ich bei der Besprechung der tuberkulOsen Erkrankungen der Darm­
wand, dem "intestinalen Primarkomplexe" einen besonderen Abschnitt ein­
raume, so soll damit auch auBerlich angedeutet sein, daB ich der primaren Darm­
tuberkulose nicht nur hinsichtlich ihrer Bedeutung ffir das Tuberkuloseproblem 
iiberhaupt, sondern auch, was ihre bisher kaum erforschte pathologische Ana­
tomie angeht, eine Sonderstellung gegeniiber den iibrigen Formen der Darm­
tuberkulose zuerkenne. lch habe den Eindruck, daB der seit BEHRINGS bekannten 
Darlegungen entbrannte Streit iiber die Bedeutung der Fiitterungstuberkulose 
ffir die Tuberkulosedurchseuchung des menschlichen Organismus so gut wie 
geschlichtet ist und die Entscheidung gegen die BEHRINGsche Ansicht gefallen 
ist. Und ich mochte meinen, daB die pathologisch-anatomische Forschung inso­
fern eine entscheidende Rolle dabei gespielt hat, als mit der Entdeckung des 
Primarkomplexes der Stelle der tuberkulOsen Erstinfektion in einem bisher 
tuberkulosefreien Organismus ein ganz bestimmt charakterisiertes, morpho­
logisches Verhalten des Primarherdes zuerkannt werden konnte. Ffir die Ver­
anderungen des primaren Lungenherdes, um dessen Erforschung sich insbe­
sondere GHON verdient gemacht hat, und die zugehorigen Veranderungen der 
regionaren Lymphknoten hat RANKE die gliickliche Bezeichnung Primar­
komplex gepragt, dessen gesetzmaBiges Verhalten nicht nur ffir die primare 
Lungentuberkulose der Kinder, sondern auch die der Erwachsenen durch zahl­
reiche Untersucher sichergestellt ist. Es ist ein weiteres Verdienst von GHON, 
auf das gesetzmaBige Verhalten auch extrapulmonaler Primarkomplexe hin­
gewiesen zu haben, unter denen solchen im Darmkanal der groBte Anteil zu­
kommt. lch habe mich bemiiht, durch eigene Untersuchungen zu den GHON­
schen Ausfiihrungen Stellung zu nehmen und neues Material zur weiteren Klarung 
einiger Fragen der primaren Darmtuberkulose des Menschen beizuschaffen. lch 
stiitze meine Ausfiihrungen auf die Durcharbeitung eines Sektionsmaterials von 
drei Jahren. Meine Erfahrungen sind eine vollstandige Bestatigung der GHON­
schen Darlegungen. Der intestinale Tuberkuloseprimarkomplex des Menschen 
ist nach meiner Ansicht in seinem anatomischen Verhalten absolut charakte­
ristisch und gleicht in allen wesentlichen Punkten den Veranderungen, die uns 
von der pulmonalen Erstinfektion her gelaufig sind. Damit ist schon gesagt, 
daB zum Bilde der intestinalen Primartuberkulose nicht nur Veranderungen 
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der Darmwand, sondern auch solche der zugeordneten Lymphknoten gehoren, 
die in den meisten Fallen zudem augenfalliger sind, als die des Darmes. 
Unter dem von mir untersuchten Material findet sich eine Beobachtung, die 
mir in allem so bezeichnend zu sein scheint, daB ich den ausfiihrlichen Befund hier 
wiedergebe. Bei einem 18 Monate alten, an verschorfender frischer Dickdarm­
entzundung (Ruhr) verstorbenen Madchen fand sich in dem zum unteren Ileum 
gehorigen Dunndarmgekrose etwa 4 cm yom Darmansatz entfernt eine erbsen­
groBe, leicht verhartete, auf dem Schnitt kreidig weiBe Lymphdruse von brock­
liger Konsistenz und mit verdickter Kapsel. Bei naherem Zusehen erwies sich 
das sehr fettarme Gekrose zwischen Druse und Darm leicht verdickt und weW­

Abb.l. TuberkulOses Primargeschwtir 
mit tuberkuloser Lymphangitis. Eln­
zigste tuberku\ose Veranderung bel 

3jahrlgem Kind. 

lich gefleckt und auch die Darmserosa an ent­
sprechender Stelle mit einem ganz feinen, leicht 
unebenen Schleier uberzogen. Am aufgeschnit­
tenen Darm war ziemlich nahe am Mesenterial­
ansatz eine eben in Erscheinung tretende feine 
strahlige Einziehung zu entdecken, die sich 
etwas verhartet anfuhlte und im durchfallenden 
Licht undurchsichtig erschien. Trotz genauesten 
Suchens wurden an keiner anderen Stelle des 
Korpers tuberkuloseverdachtige Veranderungen 
gefunden. Die kleine Darmnarbe lieB ich in 
Serienschnitte zerlegen und erhielt bei deren 
Durchsicht folgenden Befund: Die Drusenschicht 
der Schleimhaut erwies sich uberall vollstandig 
unversehrt , nur reichte sie entsprechend dem 
gleich zu erwahnenden kasigen Knoten in der 
Submukosa in dessen Bereich weiter in die 
Tiefe als gewohnlich. Insbesondere zogen auch 
an den seitlichen Randern des Kaseherdes Drusen­
schlauche in dem zellreichen Granulationsgewebe 
in die Tiefe. Von einer Muscularis mucosae war 

nichts zu sehen. Die Submukosa beherbergte einen rundlichen, mit feinen Kalk­
staubchen durchsetzten Kaseherd (Abb. 2), der allmahlich uber eine Zone von 
faserbildenden Epitheloidzellen und reichlichen Riesenzellen in ein lymphoid­
zellreiches Granulationsgewebe mit reichlichen Kapillaren ubergeht. Dieses im 
ganzen uncharakteristische, aber zur Faserbildung neigende Granulationsgewebe 
verliert sich ganz unmerklich in das zellreiche Gewebe der Submukosa. An 
zahlreichen Stellen ist es durchsetzt von kleinen, sehr typischen faserreichen Tuber­
kelknotchen, die in fast kranzartiger Anordnung den zentralen Kaseherd umgeben 
und sich also auch in weiterer Entfernung von ihm finden. Auch zwischen den 
Muskellagen stoBt man auf gleichartige kleine Tuberkelknotchen, ebenso wie sie 
auch in der Serosa anzutreffen sind, die betrachtlich verbreitert in und ein gefaB­
reiches altes Granulationsgewebe verwandelt ist. Durchweg sind die eingestreuten 
Miliartuberkel frei von nekrotisierenden Prozessen, vielmehr zeigen sie samt 
und sonders Neigung zu faseriger Umwandlung. Ganz gleichartige Knotchen 
findet man nun auch in dem verdickten Gekrosestreifen, der nach der ver­
kreideten Mesenterialdriise hinzieht. Auch hier liegen sie kettenartig ange­
ordnet in ein lilteres, mit hyalinisierten Fasern durchsetztes Granulationsgewebe 
eingestreut, das bis an die Lymphknotenkapsel heranreicht. Diese ist zum Teil 
fibros hyalin, zum Tell sehr zellreich und umschlieBt eine brockelige, von Kalk 
durchsetzte Kasemasse, an deren Peripherie nur ganz sparliche Epitheloidzell­
tuberkel auffindbar sind. Leider wurde es versaumt, benachbarte, makroskopisch 
unverandert erscheinende Drusen mit dem Mikroskop zu durchmustern. 
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Es scheint mir auBer Zweifel, daB wir in den untersuchten Veranderungen 
das Bild eines ganz reinen, in Abheilung be~fenen, intestinalen Primar­
komplexes erblicken durfen. Die mikroskopische Ubereinstimmung mit gleich­
wertigen Veranderungen in der Lunge ist vollstandig. Wir finden nicht nur den 
zentralen Kaseherd mit aus ihm herauswachsenden randstandigen Tuberkeln 
und die zunachst streng auf die regionaren Lymphknoten beschrankte kasige 
Lymphadenitis und Perilymphadenitis, sondern auch die perifokale, in den 
abheilenden Fallen schwielige Entzundung urn den Zentralherd, die entzund­
lichen, gleichfalls einer 
schwieligen Umwandlung 
zugangigen Veranderungen 
in der weiteren Umgebung 
des Primarherdes und in 
der Gegend zwischen ihm 
und der regionaren Druse. 
Dadurch unterscheiden 
sich die ihm zugehorigen 
Veranderungen grundsatz­
lich von denen der Sekun­
dar - und Tertiarperiode mit 
uberwundener oder erlang­
ter Giftfestigkeit. DaB 
durch die Dauer der Ver­
anderungen ihre Form in 
gewisse Grenzen beeinfluBt 
wird, liegt auf der Hand. 
Und wenn auch mit der 
Ausbreitung der tuberku­
losen Infektion auf andere 
Organe in gleicher Weise 
wie bei der primaren 
pulmonalen Infektion die 
Schwierigkeiten seiner Er­
kennung wachsen, so wird 
es unter Berucksichtigung 
des Gesamtbildes doch 
meist gelingen, die rich­
tige Deutung zu finden .' 
(GHON). FaIle, wie GHON 
und POTOTSCHNIK sie be­
schreiben, wo der primare 

Abb. 2. Vernarbendertuberkuloser Primarherd in der Submukosa. 
(Vgl. Text S. 372.) 

Komplex teilweise schon verdeckt ist, sind sicherlich viel haufiger 'als reine 
intestinale Primarkomplexe ohne weitere Ausbreitung auf andere Organe, In 
der Regel sieht man Bilder, wo gewohnlich in einem Lymphknoten der Darm­
schleimhaut eine kleine unansehnliche Narbe sich findet, wahrend im ubrigen 
Darm mehr oder minder ausgedehnte tuberkulOse Geschwiire und Konglomerat­
tuberkel entwickelt sind, Die Lymphknoten des Gekroses sind dann fast aIle 
verkast und vergroBert. Aber nur die der SchIeimhautnarbe regionaren zeigen 
nehen gleichmaBiger Verkasung auch noch Verkreidung. In der Lunge fehien 
Veranderungen yom Aussehen des Primarkomplexes, etwa vorhandene Knotchen 
sind sekundar hamatogen entstanden. Meist werden nach meiner Erfahrung 
uhrigens die zur Schrumpfung neigenden Entziindungen im Bereich der lympho­
genen AbfluBwege und die schwielige Periadenitis des zum Primarherd 
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gehorigen Gekroses, auch den Weg zur Auffindung der primaren Darmver­
anderungen zeigen. Diese sind nur dann schwer auffindbar, wenn sie nicht zur 
Ausheilung, sondern zur sofortigen Weiterverbreitung neigen. Ich sezierte vor 
kurzem ein vierjahriges Madchen mit chronischer Peritonealtuberkulose, kasigen 
Mesenterialdriisen, vereinzelten Tuberkelknotchen in Milz, Leber und Lungen, 
und frischen Kaseherden in tracheobronchialen Lymphdriisen. Veranderungen 
im Sinne eines Primarkomplexes waren an den Brustorganen nirgends fest­
zustellen. Dagegen fanden sich mehrere verkreidete Lymphknoten in der Ileocokal­
gegend, die mit der Umgebung fest verwachsen waren und zum Teil dadurch 
der Darmwand dicht anlagen. Die Darminnenflache vor der BAUHINschen Klappe 
war in eine groBe Geschwiirsflache verwandelt, die sich in nichts von tuberkulosen 
Geschwiiren der Sekundar- oder Tertiarperiode unterschied. Auch histologisch 
fand sich hier nichts fUr ein Primargeschwiir Charakteristisches, wahrend die 
schwielige Periadenitis der verkreideten regionaren Driisen ihre Zugehorigkeit 
zum Primarkomplex sicher stellte. 

Der Sitz des intestinalen Primaraffektes ist meist im Dtinndarm, nur 
GRON und POTOTSCRNIK berichten tiber eine primare tuberku16se Infektion 
des Mastdarms bei einem 11 Monate alten Madchen. Rier bestand ein chronisch 
tuberku16ses Geschwiir an der vorderen Mastdarmwand, 2 cm oberhalb des 
Anus. Ein in Rohe des Darmgeschwiirs gelegener, total verkaster und zentral 
ver kreideter Lymphknoten war der regionar direkt zugeordnete, wahrend 
die peripherwarts im lymphogenen AbfluBgebiet gelegenen, sakralen, hypo­
gastrischen und paraaortalen Lymphknoten, die total und partiell verkast waren, 
den primaren Komplex erganzten, in ahnlicher Weise, wie man es von den 
Tracheobronchialdriisen bei der primaren Lungentuberkulose zu sehen gewohnt 
ist. Ob der Sitz der primaren Darmveranderungen stets an das lymphatische 
Gewebe der Solitarfollikel oder PEYERSchen Raufen gebunden ist, laBt sich bei 
der geringen Zahl der bisher auch histologisch untersuchten FaIle von intesti­
nalem Primarkomplex nicht mit Sicherheit entscheiden. Manches - insbe­
sondere das Verhalten der zur Abheilung kommenden Darmveranderungen -
spricht dafiir. Auch eine weitere Frage bedarf noch der Klarung, ob die intestinale 
Primartuberkulose stets Veranderungen der Darmwand hervorruft oder wie 
die Tuberkelbazillen bei manchen Laboratoriumstieren (Meerschweinchen) so 
auch beim Menschen die unversehrte Schleimhaut durchwandern und erst in 
den regionaren Driisen Veranderungen machen konnen. Insbesondere BEITZKE (2) 
und REDREN betonen ja, daB sie in der Mehrzahl der FaIle bei primarer Inte­
stinaltuberkulose an der Schleimhaut keine spezifischen Veranderungen haben 
finden konnen. Sicherlich sind die zum Primarkomplex gehorenden Lymph­
knotenveranderungen oft viel eindrucksvoller und in die Augen fallender als 
kleine Schleimhautnarben. Solange aber nicht in scheinbar negativen Fallen 
durch histologische Untersuchungen das Fehlen submukoser tuberku16ser Pro­
zesse sichergestellt ist - und solche Untersuchungen liegen meines Wissens 
fiir die Menschen bisher nicht vor 1 - ist kein Grund vorhanden, fiir den inte­
stinalen Primarkomplex das gelegentliche Fehlen von Darmveranderungen 
zuzugestehen. Wer die Entwicklung der Lehre vom pulmonalen Primarkomplex 
verfolgt hat, wird berechtigte Zweifel hegen diirfen. DaB ftir die Erkennung einer 
tuberku16sen Erstinfektion die nie fehlenden Lymphknotenveranderungen eine 
groBere Bedeutung besitzen konnen als der Darmbefund, ist damit in keiner 
Weise bestritten. Wenn auch tiber das gleichzeitige Vorkommen mehrfacher 
Primarkomplexe im Darm und solcher in Darm und Lungen nichts Sicheres 

1 Nach schriftlicher Mitteilung hat LUBARSCH derartige Untersuchungen wiederholt 
gemacht, in einigen Fallen auch Darmstiickchen auf Meerschweinchen iiberimpft und nur 
einmal positive Ergebnisse gehabt. 
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bekannt ist, so wird man die Moglichkeit einer gleichzeitigen mehrfachen Erst­
infektion doch zugeben mlissen. AIle bisher beschriebenen sicheren intestinalen 
Komplexe sind an Kindern gefunden worden, Beobachtungen an Erwachsenen 
stehen noch aus. Steht man mit GRON, dem ich mich vollstandig anschlieBen 
kann, auf dem Standpunkt, daB der primare Komplex im Sinne RANKES als 
Ausdruck der erstmaligen Tuberkuloseinfektion nicht nur fUr die Lungeninfektion 
zu Recht besteht, sondern auch fur aIle Organe gilt, wo die Tuberkelbazillen 
in den Korper eindringen konnen, und daB er auch im Darm ein besonderes 
anatomisches, gut charakterisiertes Bild zeigt, so kommt man zu der Forderung, 
von der nicht abgegangen werden darf, daB zunachst als primare Darm­
tub e r k u los e nur solche FaIle bezeichnet werden durfen, bei denen V crande­
rungen im Sinne des Primarkomplexes anatomisch nachgewiesen sind. Damit ge­
winnt, wie insbesondere GRON wiederholt betont hat, der Primarkomplex eine groBe 
Bedeutung fur die Frage nach der Eintrittspforte der Tuberkulose uberhaupt. 

Uber die Rolle des Darmes hierbei ist seit BEHRINGS Satz: Die "Sauglings­
milch ist die Hauptquelle fiir die Schwindsuchtsentstehung" sehr viel ge­
schrieben und gestritten worden (Lit. bei BEITZKE [2,3]). Dabei steUte sich bald 
ein groBer Gegensatz zwischen den verschiedenen Untersuchcrn heraus, indem 
einzelne die prim are Darmtuberkulose nur sehr selten, andere in mehr als 30% 
der FaIle fanden (BEITZKE 16,3%, BENDA 9,3%, EDENS 35,5%, HENKE 14,5%, 
LUBARSCR 30,8%). Rechnet BEITZKE (1) auch die FaIle, "in denen eine 
ursprunglich prim are lntestinaltuberkulose sich weiter ausgebreitet hat" und 
nicht mehr mit Sicherheit als solche erkennbar ist, so kommt er bei seinem 
Material auf 26,5 %. Neuerdings weist BEITZKE (2) auf ortliche Verschieden­
heiten hin, indem er in Berlin 16%, in Diisseldorf 15%, in Graz nur 4% 
primarer Verdauungsschlauch-lnfektionen feststellen konnte. Die niedrigste Zahl 
fiir Primarkomplexe im Verdauungskanal hat GRON gefunden, wenn er 2,48 % 

benennt. Es ist selbst bei Wiirdigung aller ortlichen Unterschiede klar, worauf 
die groBen Unstimmigkeiten in den Angaben liber die Haufigkeit der primaren 
lntestinaltuberkulose zuriickzufUhren sind: auBer dem Umstande, daB ein 
Teil der Untersucher nur die Darmveranderungen, ein anderer dagegen die 
im gesamten Verdauungsschlauch vorkommenden als primar gedeuteten tuber­
kulosen Veranderungen beriicksichtigt (z. B. LUBARSCR), im wesentlichen auf 
Unterschiede in dem, was als Primartuberkulose bezeichnet wird. Halt man sich an 
den Primarkomplex, so kommt man sogar bei Zuruckstellung der Schleimhaut­
veranderungen und bei alleiniger Beriicksichtigung der Veranderungen an den 
Lymphknoten, zu ganz niedrigen Zahlen, die mit den GRoNschen Angaben bestens 
ubereinstimmen. Wir fanden fiir das reichhaltige Kolner Material etwa 96% Pri­
markomplexe der Luftwege und 3--4% solcher des Verdauungskanals. Es ist 
unbedingt zu fordern, daB neue statistische Untersuchungen iiber die Eintritts­
pforten der Tuberkuloseinfektion dem Begriffe und der Bedeutung des Primar­
komplexes weitgehend Rechnung tragen. lch zweifle nicht, daB dann auch 
zahlenmaBig eine groBere Ubereinstimmung uber die Haufigkeit bzw. Selten­
heit der primaren Darmtuberkulose erzielt werden wird. Nach BEITZKE kann 
nunmehr auch die vor 20 Jahren lebhaft erorterte Frage als entschieden gelten, 
wie groB der Anteil der Rinderbazillen an der Fiitterungstuberkulose ist. Wir 
wissen heute, daB etwa die Halfte der primaren Darmtuberkulose durch bovine 
Bazillen verursacht wird. Nach RABINOWITSCH laBt sich sogar in 70 % der 
FaIle von kindlicher Bauchtuberkulose der Typus bovinus nachweisen. 

Mit der Anerkennung des Primarkomplexes als ein nie fehlendes ana­
tomisches Substrat fiir die tuberkulOse Erstinfektion und mit seiner fort­
schreitenden statistischen Verwertung, werden auch aIle Fragen iiber die Ent­
stehung der Lungentuberkulose vom Darm aus einer Losung zugefUhrt werden 
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konnen. Es ist sieher, daB von einer primaren Darmtuberkulose aus auf dem 
Blutwege eine Erkrankung der Lunge sieh entwiekeln kann. Aber bei der ver­
haltnismaBigen Seltenheit der primaren Darmtuberkulose iiberhaupt, spielen 
solehe Ereignisse fiir die Entstehung der Lungentuberkulose keine Rolle. 
Dafiir, daB ohne Hinterlassung von Spuren an Darmwand und anliegendenLymph­
knoten in den Verdauungssehlaueh gelangte Tuberkelbazillen den Korper iiber­
sehwemmen konnen und der Primarherd in der Lunge auf dem Blutwege 
nach Aufsaugung von Keimen im Darm entsteht, liegen irgendwelche sicheren 
Unterlagen nieht vor. Es geht sicherlich gerade auch hier nicht an, die Ver­
haltnisse beim Tier ohne weiteres auf die Menschen zu iibertragen, schon 
deshalb nicht, weil nach den Ergebnissen zahlreieher Untersucher [Lit. 
BEITZKE (2)] auch verschiedene Tierarten sich verschieden verhalten. Wahrend 
sich verfiitterte Tuberkelbazillen beim Meerschweinchen oft schon wenige 
Stunden spater im Blut nachweisen lassen, tritt das bei Kaninchen so gut 
wie nie ein. "Oberdies ist ein Ubertritt von Bazillen ins Blut bei normalen 
Tieren nur bei Verfiitterung sehr groBer Me~gen zu erzielen. Und wenn auch 
bei hungernden und ermiideten Tieren der Ubertritt von Keimen durch die 
Schleimhaute ins Blut leiehter erfolgt, so spricht doch keine experimentelle 
Beobachtung dafiir, daB dies geschehen kann, ohne daB nicht mindestens ein 
Teil in den Lymphknoten zuriickgehalten wird und diese zur Erkrankung 
bringt (ORTH). Naheres iiber die Eintrittspforten der Tuberkulose und die 
Bedeutung des Darmes fUr die Lungentuberkulose muB bei PAGEL-HENKE, 
Bd. III des Handbuches und in den iibersichtliehen Zusammenstellungen von 
BEITZKE nachgelesen werden. Alle bisher vorliegenden Erfahrungen zwingen 
- wenigstens fiir den Menschen - zu dem SchluB, daB der Sitz eines tuber­
kulosen "Primarkomplexes" die Eintrittspforte der Keime in den Organismus 
darstellt. Dieser Anerkennung hat die Lehre von der primaren Darmtuberkulose 
in Zukunft mehr Rechnung zu tragen als bisher. 

2. Sekundiire Darmtuberkulose. 
Ungemein viel haufiger als die Primartuberkulose des Darmes sind sekun­

dare, auf dem Blut-, meistens jedoch auf dem Darmwege entstehende tuberkulose 
Veranderungen. Bei kaum einer einigermaBen ausgebreiteten Lungentuber­
kulose, insbesondere bei solchen Formen, die mit groBeren Einschmelzungs­
herden und der Entleerung von reichlichem Auswurf einhergehen, werden mehr 
oder minder ausgedehnte, dureh Infektion mit dem verschluekten Sputum 
entstandene, tuberkulose Darmerkrankungen venniBt werden. Insbesondere 
im unteren Ileum, der Gegend kurz vor der BAUHINschen Klappe sind auf diesem 
Wege entstandene tuberkulose Geschwiire auBerordentlich haufig. Auch die 
iibrigen Stellen des Darmes, in denen schon physiologischerweise eine Stauung 
des Darminhaltes erfolgt (Coecum, Sigmoid und Rektum), sind offensiehtlich 
insbesondere von ausgedehnten fIachenhaften Geschwiirsbildungen bevorzugt. 
Doch bleibt keine Stelle des Dick- und Diinndarms von der Tuberkulose ver­
schont. Die im Darminhalt vorhandenen Tuberkelbazillen konnen das Epithel 
und die Driisenschicht durehdringen, ohne Veranderungen an ihr zu setzen. 
Erst im retikularen Gewebe der Mukosa gelangen sie zur Ansiedlung und fiihren 
hier zur Entwicklung typischer tuberkuloser Granulationen. Es ist sehr inter­
essant und bezeichnend fiir die Bedeutung des in der Mukosa vorhandenen 
lymphatischen Gewebes, daB in der weit iiberwiegenden Mehrzahl aller zur 
Untersuehung gelangenden Falle die Entwieklung der Tuberkelknotchen inner­
halb von Solitarfollikeln oder PEYERSChen Haufen erfolgt. Die gleiche An­
schauung vertritt auch GAMMA im Handbuch von PIO FoA. Ob das mit den be­
sonderen Epithelverhaltnissen im Bereich der Lymphdriisen oder mit einer 
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besonderen Aktivitat der hier vorhandenen fiir die erste Abwehr der einge­
drungen~n Bazillen allein in Frage kommenden Retikulumzellen zusammen­
hangt, ist vorderhand nicht zu entscheiden. Auf jeden Fall sind Tuberkel­
bildungen an anderen Stellen der Schleimhaut ungleich seltener. CORNIL 
und RANVIER haben ofters die kleinsten tuberkulosen Granulationen an 
der Oberflache der Schleimhaut und in den Zysten gefunden. Die Ent­
wicklung der Tuberkelknotchen vollzieht sich in der Darmwand genau so wie 
an anderen Stellen des Korpers. Phagozytose der eindringenden Keime durch 
aktive Mesenchymzellen des Retikulums steht am Anfang der Proliferations­
erscheinungen dieses Gewebes, die unter Schwund der lymphatischen Struktur 
zur Bildung typischer Epitheloidzelltuberkel mit Riesenzellen fiihren. J e nach 
der allgemeinen und ortlichen Immunitatslage sind nekrotisierende Prozesse -

Abb.3. Randbucht eines fortschreitenden Zirkulil.rgeschwiires. 

Verkasungen - innerhalb der Knotchen sehr wechselnd. Beim Uberwiegen der 
zellularen Leistungen konnen sie ganz fehlen oder stark zuriicktreten (granulare 
Tuberkulose). Unter dem EinfluB wenig gehemmter Giftwirkung beherrschen - es 
ist das der haufigere Fall - Verkasungserscheinungen von Anfang an das Bild. 
Mit bloBem Auge ist die Entwicklung der ersten tuberkulosen Veranderung oft sehr 
schwer zu erkennen. Wohl sind die befallenen Lymphapparate geschwellt und 
saftig, aber erst bei einer gewissen GroBe der Tuberkelknotchen und beim Auftreten 
regressiver Veranderung in ihnen gewinnen sie ein charakteristisches Aussehen. 
Es treten in den geschwellten Follikeln kleine gelblichweil3e Stippchen auf, 
die sich allmahlich vergroBern und der ganzen Bildung ein triibes, mattgelbes 
Aussehen verleihen. Weiter vorgeschrittene Stadien lassen dann eine kleine 
Einsenkung auf der Kuppe des Knotchens erkennen, die zur deutlichen Delle 
wird und damit die Entwicklung des lentikularen tuberkulosen Follikel­
geschwiirs einleitet. Es sind im Prinzip genau die gleichen Veranderungen wie 
beim Typhus, bei der Rinderpest, manchen Sepsisfallen usw., die zur Bildung 
von Follikelgeschwiiren auf dem Umweg iiber eine hier spezifisch tuberkulose 
Follikelnekrose fiihren. In Fallen, wo die Verkasung iiber die Granulombildung 
iiberwiegt, und das ist haufiger als das Gegenteil, tritt die Follikelnekrose sehr 
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rasch ein und fiihrt dann auch unter Zerstorung der deckenden Epit hellage 
bald zu einem Weitergreifen des tuberkulosen Prozesses iiber das lymphatische 
Gewebe hinaus. 1m iibrigen gelangen, soweit eigene Untersuchungen reichen, 
meist von vornherein mehrere Tuberkelknotchen in einem Lymphfollikel, und 
zwar meist in dessen Randzone, zur Entwicklung (Abb . 4), die rasch miteinander 
konfluieren, einen Konglomerattuberkel bilden, so daB das follikulare Geschwiir 
nicht durch Verkasung eines einzigen, sondern meist mehrerer Tuberkel­
knotchen erfolgt. Das nekrotische Gewebe wird nach Verlust des Epithels 
zum Teil ausgestoBen. Das typische tuberkulose Follikulargeschwiir erhalt 
dadurch das so charakteristische Aussehen einer kleinen runden Delle mit 

Abb.4. Makroskopisch eben erkennbarer tuberkult)ser Herd 1m Diinndarm bel ulzert)ser Lungen­
tuberkulose. Frlsche Tuberkelblldung in der Follikelrandzone; beginnende Nekrose der Schleimhaut. 

leicht erhabenem, ein wenig iiberhangendem Rand von gelblicher Farbe und 
gelblich-kasigem unterminiertem Grund. lnnerhalb einer PEYERSChen Platte 
entwickeln sich mehrere solcher Lentikulargeschwiire gleichzeitig, die dann 
zusammenflieBen und durch weiteres Umsichgreifen den ganzen Haufen zer­
storen. AuBerhalb des lymphatischen Gewebes im retikularen Gewebe der 
Mukosa und Zotten sich entwickelnde Tuberkelknotchen verhalten sich ganz 
gleichartig. Erreichen sie das Epithel, so kommt es auch hier zur Bildung von 
kleinen Schleimhautdefekten runder Form mit kasigem Rand und Grund 
(Abb. 3). Sie sind, auch KAUFMANN weist darauf hin, meist am Rande von 
Lymphknotchen gelegen. Fast gleichzeitig mit der Entwicklung der Schleim­
hauttuberkel erfolgt gewohnlich auch die Bildung von Tuberkelknotchen in 
der Submukosa, ja manchmal auch in der Muskulatur. 

Durch ZusammenflieBen mehrerer benachbarter Lentikulargeschwiire (primares 
primitives Tuberkelgeschwiir ROKITANSKYS) entstehen groBere geschwiirige 
Schleimhautdefekte, gleichfalls mit kasigem Rand und kasigem Grund (sekundare 
Tuberkelgeschwiire). lhre Form ist meist nicht rund, sondern unregelmaBig 
buchtig. Auch aus sich selbst heraus vergroBern sich die Primitivgeschwiire, 
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indem am Rand und Grund neue Knotchen entstehen, die dureh fort­
schreitenden Zerfall immer weitere Sehleimhautsehichten dureh seitliehe Aus­
breitung zerstoren und sich dureh Vordringen in Submukosa und Muskularis 
vertiefen. Oft lassen sieh schon mit bloB em Auge weniger am Gesehwiirsgrunde 
als am Rande die einzelnen frisehen, mehr oder minder verkasten Tuberkel 

Abb. 5. Zirkulare tuberkuiose Dannge­
schwiire, t.uberkulose Lymphangitis fiber 
dem oberen Geschwiir, "angenagter", 
leicht iiberhangender R and an dem un­
teren. (Prap. von Geh. Rat LUBARSCH.) 

erkennen, und es gehort geradezu zum charak­
teristischen Bilde eines tuberkulOsen Gesehwiirs, 
daB sein Rand durch das Auftreten neuer, dieht 
beieinander stehender Miliartuberkel verdiekt 
wird. Auch in der weiteren Umgebung eines 
sich entwickelnden Geschwiires sind im Verlaufe 
der Lymphbahnen regelmaBig Tuberkelerup­
tionen vorhanden. Entsprechend dem Verlauf 

Abb. 6. Frische tuberkuiose Zirkuiiirgeschwiire 
mit briiunlich·griin\ichen Schorfen belegte Dann­

geschwiire des Diinndarmes. 
(Prap. von Geh. Rat LUBARSCH.) 

der LymphgefaBe erfolgt ihre Ausbreitung und damit die Weiterentwieklung der 
Gesehwiire senkreeht zur Langsaehse des Darmes, so daB typische tuberkulose 
Gesehwiire auf der Rohe ihrer Entwieklung als breite Querbander erscheinen 
(Abb. 5 u. 6). Wenn, was in vielenFallen sehr deutlich zu sehen ist, die Geschwiire 
mehr langs- als quergestellt sind, dann sind sie nieht so sehr dureh lym phogene 
Weiterverbreitung, als durch ZusammenflieBen mehrerer Einzelgeschwiire ent­
standen. Und gar nicht so selten sind solche tuberkulOse Langsgesehwiire streng 
an die Ausdehnung der PEYERSehen Raufen gebunden. Nach eigenen Erfahrungen 
sind die Konfluenzgesehwiire im iibrigen vorwiegend kasigen Charakters, wahrend 
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die quergestellten, giirtelformigen durch ununterbrochenes Weiterschreiten mehr 
granulomatoser Eruptionen auf dem Lymphwege entstehen. Mit dem Auftreten 
perifokaler lymphogener Tuberkel hangt auch die Ausbildung subseroser 
Tuberkelknotchen zusammen, die, wenn sie, wie oft schon mit bloBem Auge 
erkennbar sind, unter Umstanden ein wertvolles differentialdiagnostisches 
:Merkmal gegenliber der Syphilis und Lymphogranulomatose abgeben konnen. 
Oft sitzen solche Serosatuberkel in zierlichen Reihen wie feine Perlschniire 
zirkular an der AuBenseite des Darmes und setzen sich von hier aus auf dem 
angrenzenden Mesenterium bis zu den zugehorigen Lymphdriisen fort. Nicht 
ganz selten ist der Grund der Geschwiire mit braunlichen und braunlich-griin­

lichen Schorfen belegt (Abb.6), die, wenn 
nicht die iibrigen Kennzeichen die tuber­
kulose Natur ohne weiteres anzeigten, fiir 
weniger Erfahrene eine Verwechslung mit 
Typhusgeschwiiren verursachen konnten. 
In solchen Fallen findet man meist groBe 
Massen von Tuberkelbazillen, untermischt 
mit zahlreichen, fast ausschlieBlich gram­
negativen Darmstabchen. 

Der histologische Charakter der tuber ­
kulOsen Strukturen in den Darmgeschwii­
ren ist keinesfalls gleichartig. Schon bei 
ganz frischen Schleimhauttuberkeln sind 
von vornherein zur Verkasung neigende, 
rasch weiterschreitende Veranderungen 
von zelligen, ja sogarfriihzeitig mitFaser­
bildung einhergehenden Tuberkeln zu 
unterscheiden. Und auch bei den aus­
gebildeten Geschwiiren gibt es solche, bei 
denen die Ausbreitung ohne jede nennens­
werte Granulationsgewebsbildung durch 
fortschreitende, verkasende Gewebsein­
schmelzung erfolgt und andere, bei denen 
schubweise liber Knotchenproliferationen 

Abb. 7. KreisfOrmig verlaufende in Vernarbung ein Weiterschreiten stattfindet. Es ist 
begriffenetuberkulOse Geschwlire im Jejunum. eben im Darme nicht anders wie in der 

Lunge oder im Kehlkopf. Auch hier sind 
entsprechend der jeweiligen Immunitatslage bald mehr exsudativ nekrotisierende, 
bald proliferierende granulomatOse Prozesse nachweisbar. Ich mochte, ohne 
darauf hier naher eingehen zu konnen, ganz entsprechend den Lungen­
veranderungen darin nicht zwei wesentlich verschiedene Prozesse erblicken, 
sondern nur verschiedene Ausdrucksweisen ein und desselben Reaktions­
vorganges, die von den in jedem FaIle und oft auch zu verschiedenen 
Zeiten verschiedenen Wechselbeziehungen UIid Wirkungen zwischen durch­
seuchenden Keimen und reagierendem Organismus abhangig sind. Nach meinen 
Erfahrungen geht der Charakter der tuberkulOsen Darmveranderungen dem 
der Lungenveranderungen ziemlich weitgehend parallel. Bei rasch verkasen­
den mit Einschmelzung und Kavernenbildung einhergehenden pneumonischen 
Prozessen treten auch im Darme proliferative Knotcheneruptionen ganz zuriick, 
die Geschwiirsentwicklung erfolgt durch rasche, hemmungslos fortschreitende 
Verkasung, die durch Entwicklung oft sehr ausgedehnter Konfluenzgeschwiire 
zu groBen Geschwiirsflachen im Coecum und Dickdarm fiihrt. Bei vorwiegend 
indurierenden Lungenprozessen ist auch im Darme die Bildung typischer 
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granulierender Knotchen die Regel, die Geschwiire vergroBern sich durch lang­
sames Fortschreiten auf dem Umwege tiber randstandige Knotchenbildungen, 
deren Ausbreitung 
eng an die Lymph-
bahnen gebunden 
bleibt. Gerade die 
typischen ringformi­
gen Gurtelgesch\\<u­
re, die mitunter so­
gar zur Vernarbung 
(Abb . 8 u. 9) gelangen 
und damit zur Ste­
nosenbildung Veran­
lassung geben, sind 
eigentlich nur bei 
langsam verlaufen­
den Tuberkulosen re­
sistenter Individuen 
zu finden.Ich sezierte 
erst vor kurzem einen 
in dieser Richtung 
sehr charakteristi­
schen Fall mit indu­
rierender nodosazi­
noser Lungentuber­
kulose, tuberkuloser 
Schrumpfleber, in­
durierenderSpeichel-

drusentuberkulose 
und zahlreichen, z. T. 
weitgehend vernarb­
ten Ringgeschwiiren 
mitStenosen undDi­
latation im Bereich 
des ganzen Dunn­
darms. Andererseits 
darf nicht vergessen 
werden, daB im Ver­
laufdertuberku16sen 
Infektion oft Ande­
rungen und Um­
schlage der Immuni­
tatslage erfolgen, daJ3 
zunachst sttirmisch 
verlaufende, verka­
sende Prozesse in ein 
torpideres Stadium 
ubergehen konnen, Abb. 8. Tuberkulose Narbenstenosen im Diinndarm. 
ebenso wie bei an- (Prap. von Geb. Rat LUBARSCH.) 

fangs zur Induration 
neigenden Tuberkulosen Durchbrechungen der giinstigen Immunitatslage mit 
ganz anergischen verkasenden Reaktionen eintreten konnen. Tragt man auch fUr 
den Darm diesen Verhaltnissen Rechnung, dann wird es in den meisten Fallen 
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moglich sein, auch ungewohnliche tuberkulOse Darmbefunde 
befriedigend aufzulOsen. Soweit ich sehe, ist von diesen 
Gesichtspunkten aus die Darmtuberkulose noch gar nicht 
betrachtet worden, wie iiberhaupt, abgesehen von den 
Schilderungen der Lehrhiicher die Zahl der sich mit der 
Pathologie der tuberkulosen Darmerkrankungen beschaf­
tigenden Arbeiten sehr sparlich ist. Es ist meines Erachtens 
bezeichnend, daB ihr im Handbuch der Tuberkulose von 
BRAUER kaum eine Seite gewidmet ist. 

Aber das gleichformige Verhalten der tuberkulOsen 
Lungen· und Darmveranderungen bei einem Menschen ist 
keineswegs ausschlieBlich vorhanden. Insbesondere Lu­
BARSCH betont, daB nicht selten ein auffallender Gegensatz 
in dem Verhalten der Lungen- und Darmtuberkulose zu 
sehen ist! Ausgesprochene produktive vernarbende Tuber­
kulose der Lungen und stark fortschreitende geschwiirige im 
Darm und umgekehrt. Die Beriicksichtigung zeitlicher Um­
stande allein erklart nicht immer dieses gegensatzliche Ver­
halten, ebensowenig wie die verschiedenartigen Lokalisatio-

Abb. 9. Vernarbende tuberkulose Zirkulargeschwiire 
im Diinndarm. (prap. Geh. Rat LUBARSCH.) 

nen oder die oft sehr ungleichma­
Bige Beschaffenheit der vorhan­
denen tuberkulOsen Darmveran­
derungen. LUBARSCH weist auch 
darauf hin, daB es FaIle von iso­
lierter Darmtuberkulose gibt, wo 
bei an und fiir sich bestehender 
Neigung zur Ausheilung der Ge­
schwiire der Grad der Heilung 
und Vernarbung ganz verschie­
den ist. Einen besonders groll­
artigen und lehrreichen Fall 
dieser Art beschreibt er in der 
Festschrift fiir SCHLOSSMANN. 
Von diesen Beobachtungen stam­
men die Abb. 9. Das Bemerkens­
werte dieser Beobachtung liegt 
darin, daB in einem ganz abge­
grenzten Bezirk der Darm­
schleimhaut eine vollige Heilung 
eingetreten war, wahrend sie 
sonstiiberall unvollstandig blieb. 
Das kann nach LUBARSCH nur 
mit nicht spezifischen Umstan­
den, vielleicht mit nervos be­
dingten Ruhigstellungen zusam­
menhangen. Neben spezifischen 
und allgemeinen Immunitatsein­
fliissen sind jedenfalls die ort­
lichen Einfliisse, die meist mit der 
besonderen Natur und Leistung 
des Organs, seinem besonderen 
Stoffwechsel in Zusammenhang 
stehen, nicht zu vernachlassigen. 
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Der Charakter der tuberkulosen Veranderungen ist von ausschlaggebender 
Bedeutung fiir ihr weiteres Schicksal. Da kaum ein Fall in Lokalisation und 
Charakter der Geschwiire dem anderen gleicht, miissen die sich hier an­
schlieBenden Erorterungen etwas schematisch sein und auf das Aufzeigen von 
Typen sich beschranken. 

Bei den vorwiegend granulierend fortschreitenden tuberkulOsen Prozessen ist 
der Rand der Geschwiire gewohnlich zackig und unregelmaBig, wie von Mause­
zahnchen ausgenagt (ASCHOFF). Die knotchenformigen Verdickungen am Rande 
und dem unregelmaBig hockerigen Geschwiirsgrunde entsprechen neu entstandene 
gegen die Oberflache zu sich vorwolbende Tuberkel. Das unregelmaBige Fort­
schreiten hangt mit dem Durchbruch solcher Knotchen gegen die Mukosa eng 
zusammen. Auch nach der Tiefe kommt es zur Entwicklung von Tuberkel­
knotchen, die den Lymphbahnen folgend zwischen den Muskelschichten vor­
dringen und die Serosa erreichen. 1m Bereich solcher Knotchen ist sie triib 
weiBlich verdickt und von zarten, fibrinosen, in alteren Fallen fibrosen Auf­
lagerungen bedeckt. Beim starkeren V ortreten von faserigen Differenzierungs­
produkten des Granulationsgewebes kommt es auch zu umfangreicheren Ver­
dickungen des Peritonealiiberzuges an der den Schleimhautgeschwiiren ent­
sprechenden Stellen. Auch innerhalb der Geschwiire selbst setzen oft schon 
sehr friihzeitig Vernarbungsprozesse ein, die mit der Bildung fibroser Knotchen 
und faserigen Granulationsgewebes einhergehen. Aber meist ist gleichzeitig 
ein peripheres Fortschreiten der tuberkulosen Infektion festzustellen, wahrend 
zentral schon ausgedehnte Vernarbungen und Schrumpfungen nachweisbar sind. 
Der Geschwiirsgrund ist in solchen Fallen gewohnlich auffallend gereinigt, 
d. h. von einem uncharakteristischen Granulationsgewebe gebildet. 

Und auch in ganz alten Narben sind typische tuberkulOse Strukturen gewohn­
lich noch nachweisbar. Gleichzeitig mit den Vernarbungsprozessen am Granu­
lationsgewebe des Geschwiirsgrundes setzen Regenerationsbestrebungen des 
Schleimhautepithels ein, die von den Driisenresten am Rande der Geschwiire 
ihren Ausgang nehmen. Von der einfachen Uberhautung, die zur Ausbildung 
einer einfachen Epithellage fiihrt, ist die Entwicklung von Driisen zu trennen, 
die, wie auf S. 310 erOrtert ist, mit Sprossungserscheinungen und Bildungen 
von Driisenbiischeln einhergehen. Aus Resten in die Tiefe getretener und zwischen 
das Granulationsgewebe geratener Driisenkrypten entwickeln sich so am Rande 
und aus dem Geschwiirsgrunde heraus stockartig verzweigte Driisenwucherungen, 
die meines Erachtens mit der Bildung der papillomatosen Schleimhautinseln, 
wie sie in und urn vernarbende Geschwiire regelmaBig zu sehen sind, in engster 
Beziehung stehen. Ganz selten kommt es dabei zur Entwicklung von Zysten 
in solchen Driisenwucherungen. Bei von vornherein chronisch verlaufenden 
Geschwiiren sind schon in sehr friihen Stadien reaktive Driisenwucherungen 
am Geschwiirsrande sehr reichlich entwickelt, so daB man unwillkiirlich an 
Bilder erinnert wird, wie sie bei hyperplastischer Hauttuberkulose am Epithel 
bekannt sind. Oft dringen solche Driisen sogar tief in das Granulationsgewebe 
ein und entwickeln sich hier zu adenomatosen Formationen. Man wird nicht 
fehl gehen, in solchen Vorgangen Beziehungen zu seltenen Fallen zu sehen, wo 
gelpgentlich gleichzeitig in mehreren Geschwiiren typische Karzinome entstehen 
(HERZOG, HAMPERL). Nach HAMPERL 1 finden sich unter solchen Driisen­
wucherungen oft solche vom Typ der Pylorusdriisen. Fast regelmaBig habe ich 
solche polypose Driisenwucherungen bei alten Zirkulargeschwiiren gefunden, die 
mehr oder minder stark vernarbt waren. Da in solchen Fallen gewohnlich auch 
die Muskulatur stark in Mitleidenschaft gezogen ist und auch die Serosaknotchen 
an dem Vernarbungsprozesse teilnehmen, ist die Entwicklung von Strikturen 

1 HAMPEBL: Zieglers BeitT. 81. 
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und Stenosen mit spindelformiger Erweiterung und Hypertrophie der vorliegen­
den Darmabschnitte eigentlich selbstverstandlich. Oft ist die Zahl solcher tuber­
ku16ser Diinndarmstenosen sehr groB. Verwechslung mit syphilitischen Strikturen 
ist auf den ersten Blick wohl moglich und sicherlich in friiherer Zeit oft erfolgt 
(FIBIGER). Bei histologischer Untersuchung wird sich aus dem Nachweis 
fibroser Tuberkelknotchen oder spezifisch syphilitischen GefaBveranderungen 
aber eine Diagnose wohl gelegentlich stellen lassen. Nach unseren Erfahrungen 
ist dabei der Nachweis. von Resten der tuberkulosen Serosaveranderungen oft 
auch makroskopisch schon ein sehr wertvolles Hilfsmittel. 1m iibrigen kommen 
endangitische GefaBwandveranderungen nach unseren Erfahrungen auch bei 
sicher tuberkulosen Darmwandveranderungen haufig genug zur Entwicklung. 
Das gleiche betont auch CRUVEILLEUR. 

Die chirurgische Literatur birgt eine Fiille von Einzelbeobachtungen iiber 
stenosierende Diinndarmtuberkulose, die in der neuesten Arbeit von SCHOPPEL 
zusammengestellt sind. Pathologisch-anatomisches Interesse beanspruchen aber 
nur die Untersuchungen von WIETING und BUSSE. Nach WIETING entsteht 
die Mehrzahl tuberku16ser Darmstenosen nicht durch Heilung tuberku16ser 
Schleimhautgeschwiire, sondern durch Vernarbung ausschlieBlich submukos 
in engster Beziehung zum Verlauf der Lymphbahnen sich ausbreitender Tuberkel. 
Er geht so weit, daB er die Geschwiire nur als Komplikationen des eigentlichen 
submukos verlaufenden Entziindungsprozesses ansieht. Dem gegeniiber weist 
BUSSE auf den fast regelmaBigen Befund epithelialer Strukturen innerhalb 
des Narbengewebes hin und auf Einstiilpungen der Darmserosa, die bei einer 
Zerstorung der Muskulatur durch Faltung der Darmwand entstehen konnen. 
Durch Darstellung der in der Serosa verlaufenden elastischen Fasern sind der­
artige Einstiilpungen und Duplikaturen oft deutlich zu erweisen. Es bestehen 
hier weitgehende Ahnlichkeiten mit den Heilungsvorgangen anamischer Darm­
nekrosen, bei denen SCHLOFFER die Bildung scharf umschriebener Strikturen 
dadurch zustande kommen sah, daB sich die an dem Nekroseherd anstoBenden 
Rander des Darmes durch starke Kontraktion der Ringmuskeln einstiilpten 
und dadurch eine Aneinanderlegung und Verwachsung der Serosaflachen er­
moglichten. Wieweit eine Unterbrechung der Blutzufuhr auch bei der Ent­
stehung tuberku16ser Darmstrikturen eine Rolle spielt, ist schwer zu sagen. 
Endangitische Venen und Arterienverschliisse sind jedenfalls gar nicht so selten 
innerhalb des narbigen Granulationsgewebes nachzuweisen. 

Den Bildern, die im Diinndarm zu den charakteristischen stenosierenden 
Zirkulargeschwiiren fiihren, entspricht im Dickdarm die hyperplastische 
Schleimhauttuberkulose, die vor allem im Coecum und Colon ascend ens oft 
unter den klinischen Erscheinungen des Ileocokaltumors auftritt. Diesen Ver­
anderungen entspricht im franzosischen Schrifttum die "typhlite tuberculeuse 
chronique" von HARTMANN und PILLIET und das "tuberkulome hypertrophique 
du caecum" von DIEULAFOY. Ob das Zuriicktreten der vorwiegend zirku­
laren Ausbreitung im Dickdarm mit einer anderen Verbreitung der Lymph­
gefaBe im Zusammenhang steht, vermag ich nicht zu entscheiden. Auf 
jeden Fall breiten sich auch vorwiegend granulierende Prozesse hier oft 
mehr flachenformig nach allen Richtungen hin aus. Gerade im Dickdarm 
kommen sehr charakteristische polypose Schleimhautveranderungen im An­
schluB an vernarbende tuberku16se Geschwiire zur Ausbildung, die oft, 
aber nicht immer, mit einer hochgradigen Verengerung des Lumens einhergehen. 
Die polyposen Bildungen entstammen, wie ich glaube, weniger stehengebliebenen 
Schleimhautinseln als von vornherein bei der Geschwiirsbildung in die Tiefe 
verlagerten Driisenresten. Die Entwicklung groBer strauchartig verastelter 
Polypen ist keine Seltenheit. Die hyperplastische narbige Dickdarmtuberkulose 
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(KUTTNER) spielt als isolierte Ileocokaltuberkulose (t.uberkuloser Ileocokal­
tumor) klinisch eine besondere Rolle. Ganz analoge umschriebene Veranderungen 
sind aber auch in anderen Dickdarmabschnitten zu beobachten (Flexura sinistra, 
Sigmoid, Rektum). Auch hier sind Verwechslungen mit malignen Geschwulsten 
oft genug vorgekommen. 1m histologischen Bilde konnen charakteristische 
tuberkulose Veranderungen ganz zurucktreten, wahrend uncharakteristische, 
vernarbende Granulationen mit reaktiven und regenerativen Schleimhaut­
wucherungen das Bild beherrschen. Solche FaIle fuhrten insbesondere fur die 
Ileocokaltuberkulose zu der Ansicht, daB den Veranderungen ein unspezifischer 
mit Abszedierung, Fistel- und Schwielenbildung und hypertrophischen Schleim­
hautwucherungen einhergehender entzundlicher ProzeB zugrunde liegt, wahrend 
die lediglich einen Nebenbefund darstellende Tuberkulose erst sekundar in den 
entzundlich veranderten Darmpartien zur Entwicklung gekommen ist (RICHTER) . 
Eigene Untersuchungen in einigen Fallen haben fur diese Anschauung keine 
~tutze gegeben. Es handelt sich, wie wir glauben mochten, um von vornherein 

Abb. 10. Ganz frische Epithelzerstorung tiber elner kasigen tuberkulosen Nekrose der Submukosa. 

chronisch verlaufende granulierende Tuberkulosen mit lebhaften tiefen Epithel­
wucherungen, ganz entsprechend hyperplastisch-Iuposen Veranderungen der 
Raut und Schleimhaut, die den (tertiaren) isolierten Organtuberkulosen an 
die Seite zu stellen sind. 

Abgesehen von derartig umschrie benen hyperplastischen Vorgangen im 
Blinddarm oder Sigmoid kommen im Dickdarm mitunter auch weite Abschnitte, 
ja den ganzen DaJ:m einnehmende ulzeros-polypose Schleimhautver­
anderungen bei Tuberkulose vor, die von einer chronischen Dysenterie 
bei makroskopischer Betrachtung nicht zu unterscheiden sind und ihren tuber­
kulosen Charakter erst bei histologischer Untersuchung offenbaren (Abb. 13). 
Das sind jene Veranderungen, die ASCHOFF als tuberkulOse Dysenterie bezeichnet, 
"bei denen es sich vielleicht um eine Aufpfropfung einer tuberkulOsen Infektion 
auf eine Dickdarmruhr oder um eine Mischinfektion handelt". Auch RAUBITSCHEK 
spricht von einer Darmtuberkulose bei chronischer Bazillenruhr. Nach dessen 
Beschreibung ist in solchen Fallen der Dunndarm meist vollstandig normal, 
der Dickdarm von der Ileocokalklappe abwarts bis etwa gegen das S-Romanum 
in ein starres, derbes Rohr verwandelt. Die Schleimhaut scheint in diesen 
Abschnitten zu fehlen bis auf einzelne Stellen, die polypenartig als bohnen- bis 
haselnuBgroBe Knoten und Buschel in die Darmlichtung hervorragen. Sie bieten 
ein warzenformiges und zottenartiges Aussehen, sind rot bis rotschwarz gefarbt. 
Zwischen diesen hyperplastischen Schleimhautstellen findet sich statt der nor­
malen Schleimhaut ein fast poros aussehendes unebenes Gewebe, das durch zahl­
lose kleinste kraterformige, wie durch feine Nadelstiche erzeugte punktformige 
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Vertiefungen ausgezeichnet ist. Die Darmwand selbst ist stark verdickt, beson­
ders die Muskelschichten sind hypertrophisch. An der Serosa konnen massen­
haft kleine, grauweiBe durchschimmernde Knotchen vorkommen. In der Regel 

Abb. 11. Zoirku!iir sieh ausbreitendes tuberkuloses Diinndarmgesehwiir mit sehr charakteristischer 
lymphangltischel' Knotehenbildung. 

Abb.12. Uruopezifische Rundzellinfiltration zwischen den Muskelfasern und an den nervosen 
Apparaten innerhalb einer tuberkulosen Darmstrlktur. Gefallverodungen. 

klingen die beschriebenen Veranderungen im absteigenden Dickdarmteil 
rasch ab, wahrend in anderen Fallen im Sigmoid und Mastdarm typische 
tuberku16se Geschwiire sich ausbreiten. Dieser Befund, wie der Umstand, daB 
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die Gekroselymphknoten oft verkast sind, dazu die zahllosen Tuberkelknotchen 
an der Serosa bestatigen die Vermutung, daB es sich in solchen Fallen um einen 
eigenartigen, tuberkulOsen ProzeB des Dickdarms handelt, zumal eine fortschrei­
tende Lungentuberkulose gewohnlich als Todesursache gefunden wird. 1m histo­
logischen Bild ist die Schleimhaut durch ein lymphozyten- und plasmazellen­
reiches Granulationsgewebe ersetzt, das dicht bis an die Muskularis heran­
reicht. Die polyposen Stellen 
sind hyperplastische Schleim­
hautbildungen mit zahlreichen 
granulierenden und verkasen­
den Tuberkeln in allen Schich­
ten. NacheigenenUntersuchun­
gen kommen typische tuberku­
lose Veranderungen aber auch 
in den schleimhautlosen Teilen 
gelegentlich vor. Da RAUBIT­
SCHEK in der Mehrzahl seiner 
FaIle Dysenteriebazillen im 
Darminhalt kulturell nach­
weisen konnte, faBt er bei 
dem fast iibereinstimmenden, 
grob anatomischen und histo­
logischen Befund (er verweist 
meines Erachtens zu Unrecht 
auf das V orkommen der 
Plasmazellen) sie als eine pri­
mare Bazillenruhr auf, zu der 
sich sekundar eine Tuberku­
lose hinzugesellt hat. Eigene 
Untersuchungen an reichlichem 
Material gestatten es mir nicht, 
der Ansicht von RAUBITSCHEK 
restlos zuzustimmen.Dysenteri­
forme Dickdarmtuberkulosen 
sindkeineswegsselten.lchhabe 
sie in allen Stadien der Ent­
wicklung undin verschiedenster 
Ausbreitung zu sehen bekom­
men. Fiir die iiberwaltigende 
Mehrzahl dieser FaIle steht da­
bei die tu berkulOse Schleim­
hauterkrankung auch zeitlich 
an erster Stelle. Wir verfiigen 
iiber eine Reihe von Beob- Abb. 13. Polypose (dysenteriforme) Dickdarmtuberkulose. 

achtungen, die uns von den 
ersten Anfangen mit diffusen, geschwiirigen, tuberkulosen Zerfallserscheinungen 
bis zu typisch-polyposen und granulierenden, durchaus einer chronischenBazillen­
ruhr gleichenden Veranderungen aile 1Jbergange zeigten. Gerade im Blind- und 
aufsteigenden Dickdarm sind ja groBe flachenhafte, zum ZusammenflieBen 
neigende Geschwiire auBerordentlich haufig. Aus ihnen entwickelt sich, wenn es 
sich nicht von vornherein um chronisch verlaufende, mehr granulierende Ver­
anderungen handelt, bei langerem Bestehen meist wohl in engem Zusammenhang 
mit einer Charakteranderung zunachst rasch verkasender V organge, bei sich 
giinstig gestaltender Immunitatslage durch Reinigung des Geschwiirsgrundes und 
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regenerativ hyperplastische Wucherungen erhaltener Schleimhautreste und tiefer 
getretener Driisen das Bild der chronischen tuberkulOsen Dysenterie. DaB beim 
Bestehen ausgedehnter tuberkulOser Geschwiire eine bestandige Einwirkung des 
Darminhaltes, Sekundar- und Mischinfektionen dabei von Bedeutung sein konnen, 
solI keineswegs geleugnet werden. Aber stets wird in solchen Fallen die Tuber­
kulose das Primare, nicht das Akzidentelle sein. Mit dem histologischen Befund 
vorgeschrittener FaIle und bakteriologischem Bazillennachweis ist wenig anzu­
fangen. MaBgebend sind Friihveranderungen, wie wir sie in diffusen sub­
mukosen und geschwiirigen tuberkulosen Prozessen erkannt haben, aus denen 
sich bei einsetzender Geschwiirsheilung das dysenterieahnliche Bild entwickelt. 
DaB gelegentlich einmal einer sicheren Dysenterie eine Tuberkulose aufgepfropft 
werden kann, haben wir selbst im Felde gesehen. Ebenso, daB in einem Darme 
mit tuberkulOsen Geschwiiren eine echte Bazillenruhr sich ansiedeln kann. 

Nicht selten kommen auch imMastdarm tuberkulOse Geschwiire mit polyposen 
und strikturierendenBildungen zur Beobachtung. Vielfach fiihren sie zu fistulosen 
Durchbriichen ins periproktale Gewebe und nach dem Damm. Die Mehrzahl der 
Afterfisteln ist auch nach unserer Erfahrung tuberkulOser Natur (MELCHIOR). 

TuberkulOse Veranderungen, die von vornherein z ur Verkasung neigen, 
durch den Befund massenhafter Bazillen ausgezeichnet sind und diesen Charakter 
auch bei weiterem Bestehen beibehalten, zeichnen sich durch stetes rasches 
Fortschreiten und das Zuriicktreten, ja Fehlen jeglicher Vernarbungs- und Rege­
nerationserscheinungen aus. Oft genug lassen auch anfangs mehr zu Wuche­
rungserscheinungen neigende Geschwiire einen plOtzlichen Umschlag zur 
kasigen Weiterverbreitung erkennen. Rasch sich ausbreitende Nekrosen legen 
die Darmwand oft bis auf die Muskulatur frei und fiihren zur Durchbrechung auch 
dieser Schichten und der Serosa. In solchen Fallen zeigen fast aIle Geschwiire 
den gleichen Charakter, und mehrfache gleichzeitige Durchbriiche sind nichts 
Ungewohnliches. Erfolgt der Durchbruch in die freie Bauchhohle, so ist eine 
diffuse, gewohnlich rasch zum Tode fiihrende Bauchfellentziindung die Regel. 
Bei langerem Bestehen eines abgesackten Durchbruches ist gelegentlich auch ein 
spezifisch tuberkulOser Charakter der Bauchfellveranderungen, mitunter SChOll 
makroskopisch, erkennbar. Als Fistulae bimucosae werden fistulOse Verbin­
dungen benachbarter Darmschlingen bezeichnet, die durch den Durchbruch tuber­
kulOser Geschwiire in einen anderen Darmteil hinein entstanden sind. Meist geht 
dem Durchbruch eine Verklebung der Serosaflachen voraus. Solche Fisteln finden 
sich oft zu mehreren; ich sah einmal gleichzeitig 12 Durchbriiche in benachbarte 
Darmschlingen, einen ins retroperitoneale Gewebe hinter dem Blinddarm und 
einen in die freie Bauchhohle. Bei Durchbriichen ins Retroperitoneum konnen 
Senkungsabszesse durch die Haut entstehen. Auch Durchbriiche in andereOrgane, 
MHz, Uterus (KAUFMANN), Magen (THORSPECKEN) kommen, wenn auch selten, vor. 
An den perforierten Stellen ist, wie ASCHOFF hervorhebt, die Serosa gewohnlich 
in weiterem AusmaBe zerstOrt als die inneren Darmschichten. Uber zwei FaIle 
von tOdlicher Darmblutung bei tuberkulOsen Geschwiiren berichtet ENGELMANN. 

AU'lgedehnte Blutungen aus tuberkulosen Geschwiirt;n sind im Vergleich zu deren 
Haufigkeit sicher sehr selten. Einen Fall von Verblutungstod aus einem tuberkulOsen 
Primiirgeschwiir bei einem 2jahrigen Kinde beschreibt POHLMANN. Bei chronisch-hyper­
plastischen und zur Vernarbung fiihrenden tuberkulOsen Prozessen sieht man gelegent­
lich betrachtliche endarteriitische und phlebitische Verandemngen unspezifischen Chao 
rakt.f'rs in den GpfiiBen des Narhpngewebps. Vprwechslung mit Syphilis wird oft vorkommen. 

RIBADEAU-DUMAS erwahnen die sklerosierende Rektumtuberkulose mit 
vorzugsweisem Sitz der Veranderungen in der UnterschleiInhaut als eine beson­
ders haufige Form der Rektumerkrankungen. 

Nach CORNIL und HANOT entwickeln sich GefaBverschliisse im Bereich 
tuberkulOser Darmveranderungen sehr rasch und haufig. 

TuberkulOse Darmveranderungen konnen in seltenen Fallen auch durch Uber­
greifen und Einbruch tuberkulOser Veranderungen von anderen Organen her 
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entstehen. So erwahnten EDENS und KAUFMANN den Einbrueh tuberkuloser 
Lymphknoten und verkaster Eileiter in Diinndarmsehlingen. Hierher gehort 
aueh der sekundare Einbrueh einer abgesackten tuberkulosen Bauehfellent­
ziindung ins Darmlumen. Wir sahen eine kasige Nierentuberkulose ins Colon 
deseendens durehbreehen. DaB mit der Galle zur Ausseheidung gelangende 
Tuberkelbazillen im Darm Veranderungen maehen konnen, liegt auf der Hand. 

Sehr wenig beaehtet ist die hamatogen entstehende Tuberkulose der 
Darmwand. Eine groBere praktisehe Bedeutung kommt ihr nur in Fallen 
von ehroniseher, disseminierter allgemeiner Tuberkulose zu und vor aHem fiir 
solche FaIle isolierter und umsehriebener Darmtuberkulosen, die als selb­
standige tertiare Organtuberkulosen anmuten. Aber aueh bei ganz akut 
verlaufenden Fallen von hamatogener Miliartuberkulose sind miliare Tuberkel­
knotehen regelmaBig im Darme naehzuweisen. Es verdient besonders hervor­
gehoben zu werden, daB sie in ausgesprochener Weise wie enterogen entstandene 
Tuberkel das lymphatische Gewebe bevorzugen, ja oft lediglieh in Lymphknotehen 
aufzufinden sind. AuBer einer leiehten Sehwellung brauehen sonstige Verande­
rungen an ihnen makroskopiseh gar nieht in Erseheinung zu treten. Erst bei 
langerem Bestehen sieht man - bei chroniseh-disseminierter Tuberkulose der 
Kinder ist das am deutliehsten - gelbe Triibungen in den Knotehen, aus denen 
dann lentikulare Gesehwiire entstehen, die von denen der enterogenen Tuber­
kulose nicht zu unterscheiden sind. Oft findet man dann aber spezifischtuber­
kulOse GefaBwandveranderungen in der Unterschleimhaut, die, wenn sie sehr 
stiirmisch sind, zu umschriebenen Schleimhautnekrosen fiihren konnen. Auf­
fallend haufig haben wir solehe Veranderungen im Duodenum bei Kindern ge­
funden. Die dabei beobachteten Bilder entsprechen ganz den Verhaltnissen, 
wie sie PAGEL fiir einen Fall ausfiihrlich geschildert hat. 

Das wechselnde Verhalten der Gekroselymphknoten bei Darmtuberkulose ist nur ver­
standlich, wenn man im Sinne von RANKE den allgemeinen Immunitatsverhaltnissen Rechnung 
tragt. Die Verhiiltnisse sind hier denen der Hiluslymphknoten ganz entsprechend. Zum tuber­
kulOsen primaren Geschwiir gehort die charakteristische kasigeLymphknotentuberkulose, die 
mit dem Darmgeschwiir zusammen den intestinalen Primiirkomplex ausmacht. Enterogene 
und hamatogene Tuberkulosen im Verlauf des Sekundarstadiums gehen mit ausgedehnten 
Verkasungen fast alier GekrOselymphknoten einher. 1m Tertiarstadium erworbener Gift­
festigkeit entstehendeDarmveranderungen, die selbst noch so ausgedehnt sein konnen, fiihren 
lediglich zur Entwicklung abortiver Tuberkelbildungen in den Lymphknoten, die makro­
skopisch feucht und geschwellt aussehen und sich sonst wie die Lymphknoten an der Lungen­
wurzel bei der tertiaren Phthise verhalten. Ebenso verhiilt es sich iibrigens mit dem histo­
logischen Charakter der Lebertuberkel, die bei Darmtuberkulose im sekundiiren und tertiiiren 
Stadium wohl nie fehlen. Schwere Fettlebern bei ausgedehnten geschwiirigen Darmprozessen 
mogen z. T. mit der Resorption der Zerfallsprodukte in Zusammenhang stehen. 

DaB die Darmtuberkulose eine wichtige Quelle fiir die tJ"berschwemmung des Blutes 
mit Tuberkelbazillen und von groBer Bedeutung fiir eine Reinfektion der Lungen seiD 
kann, wurde von B. FISCHER und STRAUSS betont. 

Von einer retrograden lymphogenen Entstehung tuberkuloser Darmver­
anderungen bei Mesenteriallymphknotentuberkulose im Sinne von BAKACZ 
haben wir uns bisher nicht iiberzeugen konnen. 

Wiederholt sind tuberkulose Diinndarmstrikturen mit pernizioser Anamie 
verg~sellschaftet gewesen (FABER, ZADECK). 

Uber die Haufigkeit der sekundaren Darmtuberkulose liegen zahlreiche 
zahlenmaBige Angaben vor. Die Angaben weichen stark voneinander abo So 
bestehen schon erhebliche Unterschiede in den Befunden beiKindern und Erwaeh­
senen, fiir die STEINER und NEUREITER 40 0/ 0 (71 bei 176 Lungentuberkulosen) , 
WlDERHOFER nur 35 0/ 0 angeben, wahrend FRERICHS bei einem Gesamtmaterial 
von 250 ehroniseher Lungenschwindsucht 80 0/ 0, WEIGERT fiir Leipzig 90 0/ 0 

und HERXHEIMER bei einem kleinen Material von 58 Phthisisfallen sogar 
98,2 0/ 0 fand; Herr Dr. LOFFLER vom Kaiser-Friedrich-Kinderkrankenhaus in 
Berlin, der auf Veranlassung von Geh. Rat LUBARSCH eine Zusammenstellung 
seines Materials machte, fand 450/ 0 bei Kindern; wir konnten aus unseren 
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Leichenbefundberichten unter 500 Fallen von Lungentuberkulose (vorwiegend Er­
wachsene) 423 mal = 84,6 0/ 0 tuberkulOse Darmgeschwiire finden; unter 30 Fallen, 
die mit besonderer Sorgfalt durchmustert wurden, vermiBten wir niemals tuber­
kulose Veranderungen, die oft freilich nicht auf den ersten Blick gesehen werden. 
HONING gibt dagegen nur einen Hundertsatz von 70 an. ORTH meint, daB wenn 
man nur die FaIle beriicksichtigt, bei denen der Tod ,;einzig und allein an Phthise 
erfolgte", ware der Prozentsatz der Darmtuberkulosen erheblich hoher als wenn 
auch die an anderen Krankheiten verstorbenen Lungenschwindsuchtigen "oder 
uberhaupt aIle Individuen, welche irgendeine phthisische Veranderung irgendwo 
im Korper oder auch nur in der Lunge haben" in Betracht zieht. FUr diesen Fall 
halt er die Angabe von 70 auf 100 fur "noch viel zu hoch". 

Auf Veranlassung von Geh. Rat LUBARSCH haben Herr Prof. Dr. PICK vom Kranken­
haus Friedrichshain, Prosektor Dr. STEINBISS vom Krankenhaus Schoneberg, Prof. CHlU­
STELLER (Virchow-Krankenhaus) und Prosektor Dr. EHLERS (Krankenhaus Neukoln) eine 
Zusammenstellung ihrer Befunde ails den letzten Jahren gemacht, die sie in dankenswerter 
Weise mir zur Verfiigung stellten. 

PICK fand unter 210 Tuberkulosefallen von im Alter von PI! bis 80 Jahren Verstorbener 
im ganzen 130 mal tuberkulose Darmgeschwiire, davon bei 1113 Fallen ulzeroser Lungentuber­
kulose 103 mal = 56,3 % und bei 77 Fallen produktiver Lungentuberkulose 27 mal = 35 %. Bei 
STEINBISS waren unter 511 Tuberkulosefallen von im Alter von 1-90 Jahren Verstorbener 
im ganzen 295 mal tuberkulose Darmgeschwiire nachweisbar = 57,7%, davon bei 351 Fallen 
ulzeroserTuberkulose 243 = 68,5%, bei 160 Fallen produktiverTuberkulose 52 mal = 32,2%. 
Bei CHRISTELLER wurden 430 Tuberkulosefalle mit 228 maliger Beteiligung des Darms be­
obachtet = 53%, davon bei 232 Fallen exsudativ-ulzeroser Tuberkulose 141 mal = 60,5%, 
bei 195 F:illen vorwiegend produktiver Tuberkulose 87 mal = 43,9%. In Fallen mit Hohlen­
bildung bei exsudativer Tuberkulose stieg der Hundertsatz auf 63,8. Bei EHLERS waren 
nur 115 mal tuberkulose Darmgeschwiire bei 293 Lungentuberkulosefallen vorhanden = 400/ 0, 

unter 178 ulzerosen 101 mal = 56,7% und 115 produktiven 14mal = 12,2%. Alles zu­
sammen waren also bei 1444 Lungentuberkulosefallen 772 mal tuberku16se Darmgeschwiire = 
53,6%, in 944 Fallen ulzeroser Tuberkulose 586mal = fast 61 %. 

Die Zahlen sind also wesentlich niedriger als die oben angefiihrten. Es mag 
sein, daB derartige auf Grund von Sektionsbuchern angestellte Statistiken kein 
ganz richtiges Bild geben, weil nicht immer alles genau angemerkt wird und auch 
bei den Leichenoffnungen nicht stets mit gleicher Sorgfalt gesichtet ist.. Immer­
hin sind die Unterschiede doch sehr erhebliche und die Zahlen der einzelnen 
Institute ziemlich ubereinstimmend. Vielleicht hangt der Unterschied gegenuber 
den alteren Statistiken damit zusammen, daB hier nur die eigentlichen Phthisiker 
(ulzerose Tuberkulose) beriicksichtigt sind und vondiesen die meisten zu damaliger 
Zeit fortgeschrittener und schwerer waren, als das jetzt meist der Fall ist. 

Jedenfalls zeigen die Zahlen aus dem Virchow-Krankenhaus, daB beim Vorhandensein 
von Hohlen in der Lunge die Beteiligung des Darmes wesentlich haufiger ist. 

tiber die Lokalisation der Geschwiire im Verdauungsschlauch haben RILLIEZ und 
BARTEZ im Handbuch von CORNIL-RANVIER folgende Angaben gemacht: unter 141 Fallen 
von Tuberkulose war befallen der 

Magen . . . . . . . . 21 mal aIle Darmabschnitte.. 11 mal 
Diinndarme ..... 131 " der Diinndarm allein. . 71" 
Dickdarme . . . . . . 60" der Dickdarm allein .. 7" 

WIDERHOFER gibt an, daB bei 101 Fallen von Darmtuberkulose im Kindesalter Diinn­
darm 98 mal, Dickdarm aHein 3 mal und zusammen mit Diinndarm genau 22 mal betroffen 
war, FRERICHS unter 208 Fallen das lleum 200mal, Dickdarm allein 8 mal, zusammen mit 
Diinndarm 115 mal und der Mastdarm 18 mal befallen. 

Es besteht tJbereinstimmung dariiber, daB der Diinndarm, besonders das 
untere Ileum bei weitem am haufigsten ergriffen sind, daB aber samtliche Ab­
schnitte des Darmes vom Zwolffinger- bis zum Mastdarm teils zusammen, teils 
allein befallen sein konnen. 

b) Syphilis des Darmes. 
1. Angeborene Syphilis. 

Nicht nur im Vergleich !nit anderen Darmerkrankungen, sondern auch im 
Verhii.ltnis zur Lokalisation syphilitischer Veranderungen an anderen Korper-
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stellen ist sowohl die angeborene, wie die erworbene Darmsyphilis eine seltene 
Erscheinung. Das wird durch nichts besser bewiesen als durch die Angabe 
E. FRANKELS (4), er habe wahrend seiner ganzen langjahrigen Tatigkeit nicht 
mehr als 5 FaIle von Darmsyphilis zu sehen bekommen. Die Angaben iiber die 
Beteiligung des Darmschlauchs an angeborenen syphilitischen Veranderungen 
schwanken zwischen 5 und 10%. ASCHOFF weist allerdings darauf hin, 
daB diese Zahlen zu niedrig sind, weil geringe Veranderungen 
erst mikroskopisch erkennbar werden. Nach eigenen Beob­
achtungen am pathologischen Institut der Universitat Koln 
scheinen uns diese Zahlen eher zu hoch als zu niedrig zu sein. 

Der Befund von Spirochaten in der Darmwand und im Darm­
lumen, auch im Mekonium ist bei syphilitischen Foten allerdings 
nichts Ungewohnliches. Nach den Untersuchungen von SIM­
MONDS, die mit den spateren Angaben von VERSE und SCHLlM­
PERT iibereinstimmen, finden sie sich besonders reichlich im 
Epithel und in den Driisen. In der Muskularis sind sie oft parallel 
zu den Fasern gelagert. Haufig liegen sie auch um GefaBe herum. 
Wenn auch das Fehlen aller histologischen Veranderungen in 
solchen Fallen fiir ihre postmortale Vermehrung in der maze­
rierten Frucht spricht, so haben wir jedoch auch in einigen Fallen 
von Spirochatensepsis bei lebendgeborenen Kindern im Darm 
wenige Stunden nach dem Tode reichliche Mengen von Spiro­
chaten in Biischeln und Zopfen nachweisen konnen. Wie auch 
sonst mochten wir dabei den Reichtum an Spirochaten als den 
Ausdruck einer mangelnden Reaktionsfahigkeit des Organismus 
ansehen. Kommt es zu einer Reaktion des Gewebes auf die 
eingedrungenen Keime und damit zur Entwicklung makro­
skopisch oder lediglich histologisch erkennbaren Veranderungen, 
so ist bezeichnenderweise innerhalb dieser der Nachweis von 
Spirochaten sehr erschwert, wenn nicht ganz unmoglich. 

Die geweblichen Veranderungen der Darmwand bei Syphilis 
sind gekennzeichnet durch die Entwicklung eines Granulations­
gewebes, das durch die Zusammensetzung der an seinem Aufbau 
beteiligten Zellen, durch das Verhalten der in ihm verlaufenden 
GefaBe und die Neigung zur Nekrose als spezifisch (syphilitisch) 
erkannt werden kann. Die Ausdehnung und Lokalisation des 
syphilitischen Granuloms ist sehr verschieden. In einem der 
FaIle von VERSE bestanden lediglich kleinzellige Infiltrations­
herde zwischen den Muskelfasern. In Beobachtungen von MRAZEK 
und ahnlichen von BAUMGARTEN war das ganze Diinndarmrohr 
diffus infiltriert. Ebenso wie die Ausdehnung der Infiltrate 
wechselt ihr Charakter. Bald erweisen sich "miliare Gummen" 
als nekrotische Herde mit massenhaft Spirochaten (FRANKEL), 
bald als Epitheloidzellknotchen mit Plasma- und Riesenzellen. 
Wie wechselnd die im ganzen nicht sehr zahlreichen bisher 
beschriebenen Bilder sind, geht deutlich aus der 25 Falle um­

Abb. 14. Syphi­
litische Granu­
lome (Condylo­
mata lata) bei 
angeborener Sy­
philis. (Pril.p. von 

Geh. Rat 
LUBARSCH. ) 

fassenden Zusammenstellung von OBERNDORFER hervor. Es erscheint mir un­
zweckmaBig, hier noch besondere Gruppen von Veranderungen unterscheiden 
zu wollen, die doch allesamt dadurch zusammengefaBt werden miissen, daB es sich 
um spezifische syphilitische Granulationsgewebsbildungen mit allerdings sehr 
wechselndem Schicksal handelt. Flache, beetartige, ins Lumen leicht hervor­
ragende Platten, vorwiegend in der Schleim- und Unterschleimhaut gelegen, 
bezeichnet JURGENS als Condylomata lata (s. Abb. 14). Durch ihren Zerfall ent­
steht das syphilitische Geschwiir, das selten in der Einzahl, meist in zahlreichen 
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Exemplaren zur Beobachtung gelangt. Es ist durch den speckigen Grund, den 
glatten Rand, die Neigung zur Steno~enbildung ausgezeichnet. 1m histolo­
gischen Praparat ist das syphilitische Granulationsgewebe durch seine 
Beziehungen zu GefaBen und durch Veranderungen an diesen gekennzeichnet. 
Vor allem an den Venen kommt es zur Entwicklung einer ver6denden Endo­
phlebitis mit Aufsplitterung der auBeren Wandschichten und Durchsetzung mit 
Granulationsgewebe. Aber auch in den Arterien sind end- und periarteri­
itische Veranderungen festgestellt. Mit derartigen GefaBveranderungen und 
davon abhangigen KreislaufsstOrungen steht die Neigung der syphilitischen 
Darmgranulome zu geschwiirigem Zerfall in engem Zusammenhang (s. Abb. 15). 
In dem Schrifttum ist iiber eine bevorzugte Beteiligung der PEYERSChen 
Raufen nichts Sicheres bekannt, wenn auch MRAZEK und KUNDRAT eine 
besondere Form der Darmsyphilis durch das vorwiegende Befallensein des 
lymphatischen Apparates gekennzeichnet lassen wollen. Makroskopisch solI in 
solchen Fallen ein Katarrh der Schleimhaut bestehen, wahrend die PEYERSchen 
Raufen stark ger6tet und von Grubchen durchsetzt sind. Man wird starke Zweifel 

Abb. 15. Sypbilitiscbes Granulom in den aulleren Darmwandscbicbten bei angeborener Syphilis. 
(Prap. von Prof. SCHNEIDER, Da rmstadt.) 

haben, ob es sich hier wirklich urn spezifisch syphilitische Veranderungen handelt. 
\Vir sahen bei syphilitischen F6ten wiederholt groBe Reaktionszentren in den 
Kn6tchen, die bei gesunden Kindern erst im 2. bis 3. Monat nach der Geburt 
auftraten. Bemerkenswert ist noch eine Beobachtung von FRANKEL, bei der im 
Gegensatz zum sonstigen Verhalten eine Darmwandnekrose bestand mit Schwel­
lung des anliegenden Darmwandabschnitts, ohne daB eine vorausgegangene 
Gummenbildung oder GefaBveranderungen nachzuweisen waren. Nach FRANKEL 
ware das so zu deuten, daB der geschwiirige Zerfall durch Giftstoffe der Spiro­
chaten ausge16st ist. Das zuriickbleibende Geschwiir zeigt dann nichts fUr Syphilis 
Kennzeichnendes und seine spezifische Natur ist nur durch das Auffinden von 
Spirochaten feststellbar. Ob die Syphilis imstande ist, eine einfache katarrhalische 
Entziindung (PAL) der Darmschleimhaut hervorzurufen, wird bezweifelt werden 
miissen. 

2. Die erworbene Syphilis 
ist im Darm noch seltener als die angeborene. Ob den gelegentlich schon in der 
ersten Zeit nach der Infektion zur Beobachtung kommenden Darmstorungen 
ein besonderer Befund entspricht, ist nicht bekannt. Jedenfalls wird man 
sehr vorsichtig sein mussen, hier ohne weiteres eine Enteritis follicularis syphi­
litica zu supponieren, wie es u. a. PAL zu tun geneigt ist. Was wir an syphi­
litischen Darmveranderungen kennen, gehort in die tertiare Periode: Gummen 
mit iliren mannigfachen Folgen, Geschwiiren und Narben. Frische Gummen 
in scharf umschriebener Form oder als mehr diffuse Infiltrate sind viel sparlicher 
beobachtet worden als Geschwiire und narbige Endzustande. Sie kommen 
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in allen Darmabschnitten vor, doch muB, wenn man yom Mastdarm absieht, 
das Jejunum als ihr Lieblingssitz angesehen werden. Die syphilitische Erkrankung 
des Duodenums ist gewohnlich mit einer solchen des Magens, die des Dickdarms 
mit einer des Dunndarms verbunden. Die Zahl der gummosen Infiltrate und 
Geschwiire in einem Darm ist gewohnlich sehr groB. Bis 54 sind in einem Darme 
gesehen worden (MARCHAND). E. FRANKEL (3) fand einmal 31 ringformige Ge­
schwiire, davon 18 im Jejunum. Auch in dem eigenen abgebildetenFalle (Abb.16) 
fanden sich ausschlieBlich zirkuliir verlaufende, in Vernarbung begriffene 
Geschwiire, 42 an Zahl. Nur in ganz wenigen Beobachtungen wird von einer 
Beteiligung des lymphatischen Gewebes an dem geschwiirigen ProzeB berichtet 
(OSER). Der Grund der sehr verschieden tiefen Geschwfue wird gern als speckig 
bezeichnet . Er ragt ebenso wie die hyperamischen Rander uber die ubrige 
Schleimhaut hervor. Die Serosa kann ganz unverandert sein; oft ist sie aber 
verdickt und trube. Aus den ringformigen Geschwiiren konnen sich zirkulare 
Narben entwickeln, die sehr leicht zur Entwicklung von Stenosen Veranlassung 

Abb.16. stenose des Dtinndarms bel vernarbender, tertiil.rer Dtinndarmsyphilis. 

geben konnen. Vor Verwechslungen mit Strikturen tuberkuloser Natur warnt 
FIRIGER. lch mochte seine Bedenken mit Nachdruck unterstreichen. Eine 
sichere atiologische Diagnose der multiplen zirkularen Darmstrikturen halte 
ich fUr die Mehrzahl aller Falle auf Grund morphologischer Merkmale fUr 
unmoglich. Nur selten kann der Nachweis von Tuberkelknotchen an der 
Serosaseite ein sicheres Unterscheidungsmerkmal sein. Uber das Zusammen­
treffen von syphilitischen und tuberkulosen Veranderungen hat CHIARI be­
richtet. Histologisch ist der syphilitische ProzeB in der Darmwand kurz zu 
charakterisieren als eine Granulationsbildung mit Neigung zur fibrosen Um­
wandlung und obliterierender Arteriitis und Phlebitis. Die ersten Verande­
rungen entwickeln sich vorwiegend in der Submukosa. Doch konnen sie auch 
in der Mukosa lokalisiert sein (FRANKEL, JURGENS). Es kommt hier zur Ent­
wicklung eines aus mononuklearen Zellen zusammengesetzten Granulations­
gewebes. in dem wie im selbst beobachteten Falle, auch Riesenzellen vorhanden 
sein konnen. Lymphozytenahnliche Elemente mit kleinen dichten Kernen 
und sparlichem Protoplasma, protoplasmareiche groBe Zellen mit blaschenartigem 
leicht eingedellten Kern, wohl histiozytarer Natur, und Plasmazellen beherrschen 
das Bild, wahrend Mastzellen sehr sparlich sind und Leukozyten fehlen. Granu­
lationsgewebe durchsetzt die Darmwand unter Zerstorung vorhandener Struk­
turen, dringt bis ans Epithel und zwischen die Muskelschichten vor, urn sich 
allmahlich ins normale Gewebe zu verlieren. Mitunter kann es als groBes Infiltrat 
die subserosen Schichten durchsetzen. Eine Neigung zur Faserproduktion ist 
gewohnlich schon fruhzeitig nachweisbar und meist sind Partien mit faserreichen, 
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sklerotischen Stellen in rein zellige eingestreut. Die Entwicklung sklerotischer 
und narbiger Stellen hangt dabei gewohnlich mit dem GefaBverlauf zusammen, 
indem mehr oder minder hochgradig veranderte Venen und Arterien die zen­
tralen Teile der Narben bilden. Aber auch schon in den frischen noch zelligen 
Stellen ist, worauf insbesondere E. FRANKEL (2, 3) hingewiesen hat, eine sehr 
charakteristische Beteiligung der GefaBe an dem entziindlichen ProzeB in der 
Regel festzustellen. Venen, Arterien und LymphgefaBe konnen verandert sein. 
Bemerkenswert ist, daB die Veranderungen nicht gleichmaBig innerhalb des 
Krankheitsherdes vorkommen, sondern vielfach nur stellenweise ausgebildet 
sind. Auch in ein und demselben GefaB sind sie oft nur iiber eine kurze Strecke 
gelegentlich nur an einer Seite entwickelt. Die Veranderungen an den Venen 
mochte ich als produktive Endo- und Periphlebitis bezeichnen, ohne eine scharfe 
Trennung der Endophlebitis, die zu einer Verengerung des Lumens fiihrt, von den 

Abb. Ii. Von einem Faile multlpler, zirkularer, geschwiiriger D armstrikturcn. Syphilis wahrscheinlich. 
Verdickung der Serosa. 

in den tieferen GefaBwandschichten sich abspielenden Veranderungen vorzu­
nehmen. Nach meiner Auffassung handelt es sich um einen einheitlichen ProzeB, 
namlich um die autochthone Entstehung von histiozytaren, faserbildenden 
Zellen aus dem Blastem des retikularen Gewebes der GefaBwand, der sowohl 
zu den Bildern, wie sie als endotheliale Wucherungen bezeichl1et werden, als zu 
der Aufsplitterung der GefaBwand und Auseinanderdrangung der elastischel1 
Fasern durch das neugebildete Gewebe fiihrt. Wenn die Zellproliferation zu 
einem vollstandigen VerschluB der GefaBlichtung gefiihrt hat, dann ist es oft 
nicht moglich, ohne besondere Darstellung der lange erhalten bleibenden 
elastischen Fasern den GefaBveriauf in dem iibrigen Granulationsgewebe zu 
erkennen, da der Ubergang der in der Adventitia sich ausbreitenden Zell­
infiltration ins benachbarte Granulationsgewebe ganz unmerklich ist. FRANKEL 
betont, daB nach dem Untergang der elastischen Fasern schlieBlich nichts 
mehr auf das ehemalige Vorhandensein von GefaBen hinweist. Ganz ahnlich 
sind die Veranderungen, die sich an den Arterien abspielen. Auch hier kommt es 
zur Entwicklung polsterartiger endothelialer Intimagranulome, die das Lumen 
bis auf einen ganz schmalen Spalt einengen konnen, aber auch nach der Adven­
titia hin unter Durchsetzung der Media sich ausbreiten. AuBer rein zelligen Proli­
ferationen in der GefaBwand beobachtet man auch Bildungen von faserigen 
Strukturen kollagener und elastischer Beschaffenheit. V ollstandig zunachst 
zellig verschlossene GefaBe konnen schlieBlich rein bindegewebig obliterieren 
und den Mittelpunkt einer der erwahnten Narben abgeben. Die schon erwahnte 
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herdformige Ausbreitung der Veranderungen tritt an den Arterien noch deut­
licher in Erscheinung als an den Venen. Die auBerhalb des Granulationsgewebes 
verlaufenden GefaBe besitzen durchgehend normalen Bau. Fiir die Diagnose 
der Syphilis ist der Nachweis der erorterten GefaBerkrankung von groBter 
Bedeutung. Aber sie kommen nach meinen Erfahrungen auch in tuberkulosen 
Narben vor. Die GefaBveranderungen sind es wohl auch, die in erster Linie fiir 
die Neigung der syphilitischen Darminfiltrate zum Zerfall und damit zur Ge­
schwiirsbildung verantwortlich gemacht werden miissen. Die Ausheilung der 
Geschwiire erfolgt, was bei der weitgehenden ZerstDrung auch der tieferen 
Darmschichten nicht verwunderlich ist, meist unter Zuriicklassung groBer Narben. 
Bei der ringformigen Ausbreitung der Infiltrate und Geschwiire entwickeln 
sich aus ihnen gewohnlich StriktureI)., vor denen oft hochgradige Dilatationen 
gelegen sind. Vielfach sind die syphilitischen Veranderungen in einem Darme 
nicht gleichalterig. Auch in dem eigenen FaIle waren tumorartige Infiltrate 
neben zirkularen Geschwiiren und narbigen Stenosen vorhanden. Bemerkens­
wert ist auch die Mitbeteiligung des zugehorigen Gekroses, das verdickt ist, 
speckig aussieht und von Nekrosenherden durchsetzt ist. AuBer zu Ileus­
erscheinungen konnen syphilitische Geschwiire zur Perforation fiihren (RIEDEL), 
in ganz seltenen Fallen auch Quelle einer todlichen Darmblutung sein. Immerhin 
ist das ein sehr seltenes Vorkommnis, schon deshalb, weil ja die Mehrzahl der 
GefaBe obliteriert ist, ehe es zu ihrer Einbeziehung in den Geschwiirsgrund kommt. 
Die Zahl der Mitteilungen iiber Darmsyphilis ist sehr sparlich. AuBer den schon 
erwahnten Angaben von E. FRANKEL sind aus neuerer Zeit lediglich die Beob­
achtungen von SCHMIDT, PICK und SPORMANN hier zu nennen. 

Es ist auch die Vermutung ausgesprochen worden, daB die Appendizitis haufig syphiliti­
schen Ursprungs ware (GAUCHER). DaB gelegentlich (TRINKLER) auch im Appendix spe­
zifisch syphilitische Prozesse vorkommen konnen, ist nicht zu bestreiten. Aber man dad 
nicht so weit gehen, jede Appendizitis bei Syphilitikern als syphilitische Appendizitis zu 
bezeichnen. 

3. Die Mastdarmsyphilis 
bedarf einer gesonderten Besprechung nicht nur wegen der Haufigkeit dieser 
Lokalisation, sondern weil sie im Hauptpnnkt der Erorterung iiber das 
Wesen und die Bedeutung der sog. Periproctitis ulcerosa steht. Rektum 
und Anus konnen in allen Stadien der erworbenen Syphilisinfektion Sitz mehr 
oder minder charakteristischer Veranderungen sein. Auffalligerweise sind dabei 
Frauen in jedem Stadium der Erkrankung haufiger befallen aIs Manner. Primar­
affekte am Anus, denen durch das Bestehen ekzematDser Veranderungen und 
Rhagaden Vorschub geleistet wird, haben ihren Sitz auf der Hohe oder den 
Buchten der Analfalten, von wo aus sie weit in die Schleimhaut hineinreichen 
konnen. Unter dem EinfluB der mechanischen und bakteriellen Irritation bei 
der Stuhlentleerung entwickeln sich aus ihnen friihzeitig tiefe Wundflachen mit 
glattem, schmierig glanzendem Grund, die von gewulsteten Schleimhautpartien 
umgeben sind [NOBL (2)]. Sie konnen tief in die Muskulatur vordringen, zeigen 
geringe Neiwmg zur Heilung, eher die Tendenz zum Weiterschreiten. Durch 
sekundare Infektion konnen im Bereiche der Sklerose nicht selten schwer ent­
ziindliche, ja phlegmonose Veranderungen zustande kommen. 

1m Sekundarstadium der Lues werden papulos-ulzerose Infiltrate am Anus nicht selten 
beobachtet. Sie greifen haufig auf die unteren Abschnitte des Mastdarmes iiber und fiihren 
hier zur Entwicklung schmaler /Zlattrandiger Defekte. 1m Gegensatz dazu ist das Auf­
treten von Kondylomen oberhalb des Pflasterepithels des Anus auBerst selten. Cber einige 
FaIle dieser Art ist bei NOBL berichtet, der maulbeerformige, dicht iiber dem Sphinkter 
gelegene Infiltrate bei gleichzeitigen Kondylomen am After und Schamlippen sah. Als 
Myositis syphilitica hat NEUMANN eine besondere Erkrankungsform des Sphinkters be­
schrieben. Sie tritt vorwiegend bei Frauen auf und geht mit der Bildung tiefer stark infil­
trierter Rhagaden einher. Histologisch bestehen vorwiegend perivaskulare Infiltrate und 
Atrophie der Muskulatur mit Wucherung der Sarkolemmkerne. Vielfach bilden syphilitische 
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Ulzera.tionen des Sekundarstadiums an der hinteren Kommissur den Boden fiir die Ent­
wicklung phlegmonoser Erkrankungen, die sich Hi.ngs der Rekta.lwand ausbreiten, zur 
AbszeBbildung fiihren konnen und gelegentlich in die Scheide oder den Mastda.rm einbrechen. 
Unter Hinterlassung vielfa.ch verzweigter Fistelgii.nge konnen sie zur Ausheilung gelangen, 
wobei jedoch hii.ufig da.uernde Kommunika.tionen zwischen Scheide, l\'[astdarm und Damm 
entstehen konnen. In enger Beziehung zu diesen Veranderungen stehen chronisch-hyper­
plastische entziindliche Wucherungen: ulzeros-elephantiastiPche Veranderungen, denen 
SOHRODER und NOBL (2) eingehende Beschreibungen gewidmet ha.ben. Es handelt sich 
dabei um polstera.rtige, durch na.rbige Kerben eingeschniirte Infiltra.te der Analgegend 
mit warzigen Exkreszenzen, die zu ulzerosem Zerfall neigen. Das untere Ende des Ma.st­
darmes ist dann in ein enges. starres, mit ulzerierten und pa.pillomatosen Wucherungen 
ausgekleidetes Rohr verwandelt, von dem dann Fistelgii.nge in die Dammgegend fiihren. 
Auch Scheiden-Mastdarmfisteln konnen sich entwickeln. 1m histologischen Bilde ist das 
zur Faserbildung neigende Granulationsgewebe durch den Reichtum lion Pla.smazellen und 
die Anwesenheit von Riesenzellen ausgezeichnet. 1m Vordergrunde steht die Neigung zur 
Produktion sklerosierender Fasern, deren Bildung durch die stets gleichzeitig vorhandene 
Endo- und Periphlebitis syphilitica sicherlich begiinstigt wird (SCHRODER-NoBL). 

Von den sekundar-luischen Veranderungen werden die des Tertiarstadiums 
oft nur schwer abzugrenzen sein. Sie stellen sich in charakteristischen Fallen 
als knotige oder mehr diffuse gummose Infiltrate dar, die durch die Neigung zu 
geschwurigem Zerfall und narbiger Schrumpfung ausgezeichnet sind. Dabei 
gehen sie den beschriebenen syphilitischen Veranderungen anderer Darm­
abschnitte vollstandig analog, denen sie auch, was ihr histologisches Verhalten 
angeht, in Einzelheiten gleichen. Auch bei ihnen ist die spezifische, zur Oblite­
ration fuhrende GefaBerkrankung oft ausschlaggebend fur die Diagnose. Sie 
sitzen gewohnlich oberhalb des Sphinkters, entwickeln sich im submukosen 
Gewebe und fuhren bald zu Zerfallserscheinungen an der Schleimhautober­
£lache, bei deren Fortschreiten runde, scharfrandige, die Submukosa bloBlegende 
Geschwiire entstehen. Durch das ZusammenflieBen mehrerer Einzelgeschwiire 
bilden sich unregelmaBige landkartenartige, von Schleimhautinseln durchsetzte 
Substanzdefekte. Auch nach der Tiefe breitet sich der ProzeB oft rasch aus 
und fuhrt zur Infiltration des perirektalen Gewebes. Oft sind auch die ersten 
Veranderungen im perirektalen Bindegewebe zur Entwicklung gelangt, durch 
deren Zerfall und Vernarbung hier schwere Veranderungen entstehen, ohne daB 
die Schleimhaut in Mitleidenschaft gezogen wird. 1m Septum recto-vaginale 
sich entwickelnde Gummen fuhren zur Entstehung von Rektovaginalfisteln. 
Die aus den zerfallenden Infiltraten hervorgehenden Geschwiire besitzen die 
Tendenz zur Vernarbung, die durch eine betrachtliche Verdickung der aufge­
worfenen Rander und eine schwielige Umwandlung des Geschwiirsgrundes 
eingeleitet wird. Bei der Narbenbildung kommt es meist zu einer Einengung 
der Mastdarmlichtung und zur Bildung von Strikturen. Bei einer mehr diffusen 
Anordnung der gummosen Periproktitis, die sich uber weite Dickdarmabschnitte 
(KAUFMANN) ausbreiten kann, wird die Dickdarmwand in ein weites, hartes, 
starres und wulstig aufgetriebenes Rohr verwandelt, die Schleimhaut erscheint 
von ausgedehnten Geschwiiren durchsetzt, zwischen denen Schleimhautreste 
und Inseln oft von polyposer Beschaffenheit stehen geblieben sind. Muskulatur 
und periproktitisches Gewebe sind schwielig verdickt, der ganze Darm ist 
mit der Umgebung fest verwachsen. Fisteln ruhren aus dem periproktitischen 
Gewebe nach dem Damm, der Vagina, gelegentlich auch nach der Blase. Haufig 
ist dabei die Schleimhaut zerfallen und von thrombosierten und ulzerierten 
Hamorrhoiden durchsetzt. Die Analfalten und die ganze Dammgegend konnen 
zu harten, von Knoten durchsetzten Wiilsten anwachsen, sich in tiefe Geschwiire 
umwandeln, die vom After aus mehrere Zentimeter in den Mastdarm eindringen 
und in das narbige, periproktale Gewebe iibergehen. Gelegentlich kommt es 
von den zerfallenen gummosen Analfalten zur periproktitischen Eiterung und 
zum Einbruch solcher Abszesse in die Rektalwand. Ein Ubergreifen gummoser 
Prozesse von der Scheide auf das Rektum ist einige Male beobachtet worden, 
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gehort aber zu den Seltenheiten. Ganz ahnliche Bilder kommen iibrigens auch 
bei kongenitaler Spatsyphilis zur Beobachtung (LEVI-GOEBEL). 

Die hier erorterten Veranderungen, im allgemeinen als Procti tis ulceros a, 
Peripr octi tis chronic a, Ulcus chronicum recti bezeichnet, haben im letzten 
Jahrzehnt das Interesse zahlreicher klinischer Forscher auf sich gezogen, weil 
wenigstens fUr viele FaIle Zweifel an der syphili tischen A tiologie des 
Prozesses aufgetaucht sind. Beobachtungen, die sich auf Sektionsergebnisse 
stiitzen, bei denen auch sonst im Organism us typische luische, gummose Bil­
dungen entdeckt wurden, miissen zwar als gesichert gelten und auch der Befund 
charakteristischer, syphilitischer endarteriitischer und phlebitischer Prozesse 
wird in vielen Fallen geeignet sein, die syphilitischo Atiologie zu stiitzcn. Das 
gleiche gilt insbesondere von der Beobachtung frisch gummoser Veranderungen 
neben und in alten Schwielen, wie es u. a. SCHUCHARDT und KAUFMANN sahen, 
den flache Flecken mit leichten Dellen und oberflachlicher Ulzeration an ver­
heilende Typhusgeschwiire erinnern. Aber aIle diese Befunde sind leider sehr 
wenig konstant, und nur bei einer kleinen Zahl von Fallen zu finden. Das gilt 
auch fUr die GefaBveranderungen. Wahrend RUGE z. B. typische endarteriitische, 
syphilitische GefaBe haufig gefunden hat, sind sie nach RIDER selten und 
NAKAMURA vermiBt charakteristische, luische GefaBveranderungen ganz. 
Diffuse Venenveranderungen, die RIDER nebst einer produktiven Lymphangitis 
in allen Stadien der Syphilis und in allen Schichten des rektalen und 
periproktalen Gewebe~ findet, sind nach dessen Ansicht - und ich schlieBe 
mich ihm ganz an - sekundar entstanden und entziindlicher "reaktiver" 
Natur. Fiir eine Reihe von Fallen schwieliger und fistu16ser Proktitis ist man 
daher geneigt, eine andere als luische Atiologie anzunehmen und es mehren 
sich im letzten Jahrzehnt die Stimmen derer, die hinter solchen Befunden 
eine chronische Gonorr hoe vermuten (GAUCHER, LE NOIR, WEGNER, MUCH). 
Freilich die Beweise, die bisher erbracht sind, sind nicht sehr stichhaltig; ins­
besondere muB davor gewarnt werden, die Anwesenheit von Plasmazellen, 
auch wenn sie noch so reichlich ist, eine diagnostische Bedeutung in der 
einen oder anderen Richtung zuzuerkennen (EXNER). Das Beispiel der 'gonor­
rhoischen Salpingitis hat hier viel Unheil angerichtet. Man stellt sich vor, 
daB bei der im ganzen nicht seltenen akuten Rektalgonorrhoe (25 % aller 
gonorrhoischen erkrankten Prostituierten hatte nach den Angaben von 
HUBER auch RektalgonorrhOe, die unter dem Bilde des eitrigen Katarrhs 
verlauft) Keime in die tieferen Wandschichten eindringen, hier zur Ent­
wicklung eines Granulationsgewebes fiihren, das sich dann schwielig um­
wandelt. Die Ausbildung von Stenosen wird mit der Strikturentwicklung 
in der Harnrohre verglichen (SCHUCHARDT). Stauungen, GefaBveranderungen 
und sterkorale Prozesse fiihren dann zur Entwicklung von Geschwiiren und 
Fisteln. Auch der Durchbruch einer gonorrhoischen Bartolinitis solI gelegentlich 
zur Periproctitis ulcerosa fiihren (POLCHEN). SchlieBlich hat man versucht, 
die besondere Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes bei der Proctitis ulcerosa 
durch die gonorrhoische Atiologie der Erkrankung zu erklaren. Unter den von 
POLCHEN untersuchten 219 Fallen betrafen nur 25 Manner, unter 54 Beobach­
tungen SmIADEs und 9 anatomisch untersuchten Fallen FRANKELS findet sich 
kein Mann, unter 67 Beobachtungen RUGES sind im ganzen 2 Manner. Nach 
BERNDT stellt sich das Verhaltnis der Erkrankung beim Mann und Weib von 
2: 13. RIEDER, QUENU, HARTMANN versuchen die Bevorzugung des weiblichen 
Geschlechtes mit anatomischen Besonderheiten im Verlauf der Rektalgegend 
zu erklaren, da bei der Frau direkte venose Anastomose zwischen Geschlechts­
organen und Rektum bestehen; beim Mann konne das Virus erst auf dem Umwege 
iiber den Plexus vesicalis und pudendus zum Plexus haemorrhoidalis gelangen. 
Auf Grund von histologischen Untersuchungen tritt auch BERNDT fiir die 
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gonorrhoische Natur der Erkrankung ein. Er fand rundzellige Infiltrationen der 
ganzen Darmwand, Atrophie der Muskulatur und Dmwandlung des Zylinder­
epithels in Plattenepithel. FRISCH gelang es, Gonokokken im Geschwiirsekrete und 
in Schnitten des ulzerierten Gewebes nachzuweisen. WEGENER kommt auf Grund 
der Untersuchung von 10 Fallen zu dem SchluB, daB nach dem histologischen 
Befunde allein eine Entscheidung zwischen Syphilis und Gonorrhoe nicht mog­
lich sei, nimmt aber an, daB die Mehrzahl der entztindlichen Mastdarmverande­
rungen auf gonorrhoischer Grundlage entsteht. Nach EXNER fallt die Wasser­
mannsche Reaktion bei der chronischen Proktitis meist negativ aus. Wahrend 
er schreibt, daB in der tiberwiegenden Mehrzahl der FaIle eine syphilitische 
Infektion des ganzen Individuums mit Sicherheit auszuschlieBen ist, und daher 
diese Atiologie fUr das Gros der FaIle tiberhaupt nicht in Betracht kommt, 
findet E. FRANKEL bei 7 von 9 Fallen sichere Anhaltspunkte fiir Syphilis. 
Auch bei den Fallen NAKAMURAS spielt, soweit aus dem Sektionsbefund tiber­
haupt eine derartige Diagnose moglich ist, Syphilis eine groBe Rolle, selbst 
in solchen Fallen, bei denen spezifisch syphilitische GefaBveranderungen nicht 
nachweisbar sind. Die GefaBveranderungen sind bei der chronischen Proktitis 
nach diesem Autor fast ausschlieBlich an den kleinen GefaBen der Submukosa 
vorhanden und sind nicht als primare, sondern als sekundare Prozesse aufzufassen, 
wie sie auch sonst tiberall im chronisch-entztindeten Gewebe vorkommen. 

Eine chronische Mastdarmtuberkulose, die nach ROTTER und RUGE sowie franzosischen 
Untersuchern zu denselben makroskopischen Veranderungen fiihren kann - die Mehrzahl 
aller Analfisteln ist auch nach unseren Beobachtungen sicherlich tuberku16ser Natur -
wird durch die mikroskopische Untersuchung gewohnlich leicht zu erkennen sein. 
Auch unspezifische Entzundungen, die im AnschluB an traumatische und mechanische 
Einwirkungen auf die Rektumschleimhaut entstehen, konnen unter dem fortgesetzten Ein­
fluB von Kot zur chronischen Proktitis fiihren (NICKEL, PONFICK). Hierher gehoren 
Verletzungen im AnschluB an den Coitus per anum, Klistierverletzungen, Drucknekrose 
der Schleimhaut bei Geburten, Dekubitalgeschwure bei Obstipation und freiwilliger 
Kotverhaltung (Geisteskranke), verjauchte Hamorrhoiden und Geschwiilste. Auch die 
von BIERENDE beschriebene, auf Kapillarlahmung beruhende postoperative Kolitis ist 
hier zu nennen. 1m allgemeinen werden die letztgenannten Affektionen mehr zum Bilde 
der einfach ulzerosen als dem der schwieligen Proktitis fiihren. Chronische Dysenterie des 
Rektums erwahnen KUENEN, BIRT und W. FISCHER. An Lepra denkt LEWIN. Aktino­
mykose des Rektums siehe S. 400. Nach KAUFMANN undNAKAMURA kommt eine selbstandige 
eitrige, nicht zur Schleimhautlasion fuhrende Periproktitis gelegentlich bei Pyamie, Puer­
peralsepsis und Typhus vor. Wir haben derartiges nie gesehen. 

Eine besondere Form der Periproktitis hochstwahrscheinlich syphilitischen Ursprungs 
beschreiben FOURNIER und HERXHEIMER. Sie sahen eine schwielige Umwandlung des 
Beckenbindegewebes, ein die ano-rektalen Wande einnehmendes Infiltrat, das in schrumpfen­
des Rektalgewebe ubergeht. Durch die oft mehrere Zentimeter dicken, die Schleimhaut 
des Mastdarms nicht in Mitleidenschaft ziehenden brettharten Infiltrate wird das ganze 
Beckenbindegewebe versteift, die Mastdarmwand ummauert, die Darmlichtung verengt. 
Das ganze Bild gleicht auf den eraten Blick eher einer Geschwulstbildung als einem ent­
ziindlichen ProzeB. Plasmazellinfiltrate und GefaBveranderungen lassen an Syphilis denken. 

Die Darmsyphilis ist eines der ungeklartesten Kapitel der speziellen Pathologie. 

c) Aktinomykose. 
Die Aktinomykose ist eine ausgesprochen chronisch verlaufende, im ganzen 

selten zur Beobachtung kommende entztindliche Affektion des Darmkanals. 
Dnter der Gesamtzahl samtlicher Infektionen mit Aktinomykose nimmt der 
Verdauungsschlauch mit etwa 25-30% aller FaIle die zweite Stelle ein. Die 
Infektion erfolgt in der iiberwiegenden Mehrzahl deszendierend durch das 
Verschlucken mit dem Strahlenpilz behafteter Gegenstande. In seltenen Fallen 
kann sie sekundar nach einer Gesichts- oder Mundhohlenaktinomykose auftreten 
(ILLICH). Noch viel seltener ist eine aszendierende Infektion vom Anus her. 
Wie iiberhaupt bei der Strahlenpilzerkrankung ist die landliche Bevolkerung 
zu einem groBen Prozentsatz auch 'an der Darmaktinomykose beteiligt. Der 
Ort der Primarinfektion kann an jeder Stelle des Magendarmkanals gelegen sein. 
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Auch auf dem Boden eines peptischen Magen- und Zwolffingerdarmgeschwiirs 
kann sie sich sekundar entwickeln. Haufiger als der Diinndarm ist jedoch der 
Dickdarm, insbesondere das Coecum als erste Siedelungsstelle der Pilze beobachtet 
worden. Auch dem Wurmfortsatz wird vielfach mit Recht eine groBe Rolle als 
primare Lokalisationsstelle zugeschrieben. Ob die Pilze das intakte Epithel 
durchdringen und erst in den tieferen Schichten der Schleimhaut oder in der 
Submukosa sich ansiedeln oder eine Schleimhautlasion erst Infektionsmoglich­
keiten schaffen muB, ist nicht geklart. Frische aktinomykotische Veranderungen 
zu untersuchen wird man iiberhaupt nur selten Gelegenheit haben. Nach den 
Angaben von CHIARI bestehen sie aus mukosen und submukosen Infiltraten, 
tiber welchen weiBlich-gelbliche Pilzrasen sich ausbreiten konnen. Die platten­
und knotenformigen Erhebungen konnen zerfallen und zur Entwicklung flacher 
Geschwiire fiihren. Die aus ihnen entstehenden Schleimhautnarben konnen sehr 
unscheinbar sein, sich der makroskopischen Beobachtung ganz entziehen; 
vielfach sind sie erst bei der histologischen Untcrsuchung zu entdecken. Doch 
ist eine narbige Ausheilung aktinomykotischer Geschwiire nicht das Gewohnliche. 
Viel haufiger kommt es zu eine~. Fortschreiten des Prozesses, zur Entwicklung 
groBer Aktinomykome und zum Ubergreifen auf benachbarte Organe. Innerhalb 
des aktinomykotischen Granulationsgewebes sind die charakteristischen Pilz­
drusen auch im Darmkanalleicht zu erkennen und der feinere, geweblicheAufbau 
der Veranderungen unterscheidet sich in nichts von der Zusammensetzung 
aktinomykotischer Infiltrate an anderen Korperstellen. Der Reichtum an groBen, 
verfetteten ein- und mehrkernigen Zellen, das Auftreten von Riesenzellen, gleich­
falls mit protoplasmatischer Schaumstruktur verleihen auch hier dem histo­
logischen Bilde vielfach ein so charakteristisches Geprage, daB es wohl moglich 
sein mag, zum mindesten den starken Verdacht auf das Vorliegen einer Aktino­
mykoseerkrankung auszusprechen, auch dann, wenn Pilze noch nicht gefunden 
sind. Was die aktinomykotisch~n Darmerkrankungen besonders auszeichnet, 
ist der Umstand, daB sie auBerordentlich selten auf die Darmwand beschrankt 
bleiben, sondern meist auf benachbarte Organe und Gewebe iibergreifen. Aus 
dem intramural gelegenen Aktinomykom (HOFMEISTER) entwickelt sich ein 
subseroses und extramurales Granulom, das nicht nur vielfach zu Verwachsungen 
und fistulosen Verbindungen der Darmschlingen untereinander, sondern auch 
zu solchen mit anderen benachbarten Organen, den Bauchdecken, Milz, Leber 
usw. besonders haufig innerhalb des kleinen Beckens fiihrt. Durchbriiche des 
aktinomykotischen Prozesses in die Blase oder in die Genitalien sind wiederholt 
beobachtet worden. Sehr charakteristisch ist auch das Ubergreifen der Verande­
rungen vom Wurmfortsatz und Coecum auf das retroperitoneale Gewebe, das 
zu einer Weiterverbreitung der Infektion auf die Beckenschaufel, die Wirbel­
saule gelegentlich nach Art eines Senkungsabszesses Veranlassung geben kann. 
GRONDAHL unterscheidet eine intraperitoneale Ausbreitung der Erkrankung 
von der extraperitonealen. Gewohnlich sind es auch nicht einmal die Schleim­
haut- und Darmveranderungen, welche zu krankhaften klinischen Erscheinungen 
und gelegentlichen Operationen fUhren, sondern erst die Mitbeteiligung der 
benachbarten Organe innerhalb oder auBerhalb des Bauchraumes. Eine diffuse 
aktinomykotische Bauchfellentziindung ist meines Wissens lediglich von ZONDEK 
im AnschluB an eine aktinomykotische Appendizitis beschrieben worden. Da­
gegen stellen geschwulstahnliche Aktinomykome als Ausdruck einer umschrie­
benen, chronischen Peritonealaktinomykose einen haufigen Befund dar. Wieder­
holt sind auch FaIle beschrieben worden (PARTSCH, DIEHL), bei denen es im 
Verlauf aktinomykotischer Prozesse im Bauchraum zu einem Ubergreifen der 
Erkrankung auf die GefaBe, zur Entwicklung einer Pylephlebitis kam, an 
die sich eine aktinomykotische AbszeBbildung in der Leber, in seltenen Fallen 
auch in anderen Organen anschlieBen kann. 
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Ein sehr charakteristischcs Bild entsteht im AnschluB an die aktinomykotische Erkran­
kung des Wurmfortsatzes. Einen typischen Fall dieser Art habe ich im Felde beobachtet. 
Bei einem Soldaten, der wiederholt wegen appendizitischer Beschwerden in Behandlung 
war und im AnschluB bei einem chirurgischen Eingriff zu Tode kam, fand sich in der rechten 
Unterbauchgegend ein kindskopfgroBer, mit der hinteren Bauchwand verwachsener, derber 
Tumor, der von zahlreichen EiterstraBen und Fistelgangen durchsetzt war. Durch Ein­
sprengung schwefelgelber Herde gewann die ganze Bildung ein sehr eigenartiges Aussehen. 
Bei der sehr schwierigen Praparation der in dem Tumor aufgehenden lieocOk3.1gegend 
lieB sich der Wurmfortsatz als fingerdicker, eitererfiillter Strang an der Hinterseite des 
Coecums feststellen. Er war mit der Cokalwand nicht nur fest verwachsen, sondern auch 
durch einen diinnen Fistelgang mit dem Lumen des Blinddarms verbunden. Nach der 
rechten Beckenschaufel zu fanden sich im retrocokalen Gewebe zahllose Abszesse, die 
entlang der \Virbelsaule und zwischen der Psoasmuskulatur sich ausbreiteten und bis unter 
das Leistenband herabreichten. Ein abgesackter AbszeB lag im kleinen Becken, in den eine 
Fistel aus dem Coecum miindete. Die genaue histologische Untersuchung des Wurmfort­
satzes deckte eine zweite Fistel auf, die mit einem WeichteilabszeB unter der Becken­
schaufel in Verbindung stand. Diese war hier vollstandig yom Periost entblOBt, der Knochen 
war rauh und brockelig. 1m Eiter lieBen sich schon mit bloBem Auge reichlich gelbe Korn­
chen erkennen. Der Wurmfortsatz bot sonst das Bild einer diffusen chronisch-interstitiellen 
Entziindung mit weitgehender Zerstorung der Schleimhaut und zaWreichen Wandabszessen, 
in denen auch im Schnitt Pilzdrusen nachzuweisen waren. Nicht immer wird es gelingen, 
den Ausgang einer intra- und retroperitonealen Infektion so deutlich nachzuweisen wie in 
dem geschilderten FaIle. 

Es ist schon betont worden, daB auch in der nachsten Nachbarschaft groBer 
Darmwandaktinomykome geschwiirige Schleimhautprozesse ganz fehlen konnen 
oder hochstens kleine pigmentierte Narben ohne weitere Besonderheiten zu 
finden sind. Es sind auch wiederholt Leberabszesse beschrieben worden, die nach 
der ganzen Sachlage auf dem Pfortaderwege oder durch direktes Ubergreifen 
von einer primaren Darmaktinomykose aus entstanden sind, ohne daB bei der 
Sektion irgendwelche oder nur ganz geringe Darmveranderungen nachzuweisen 
waren (GRUBAUER). In ganz seltenen Fallen kann eine Aktinomykose des 
Bauchraumes durchs Zwerchfell hindurch oder auf retroperitonealem Wege die 
Brusthohle erreichen. 

Es gibt einige FaIle, bei denen eine Aktinomykose des Mastdarmes unter 
dem Bilde einer stenosierenden Proktitis und Periproktitis verlief (RANSON, 
BECK), die klinisch zur Verwechslung mit Karzinom Veranlassung gegeben 
haben. In solchen Fallen erfolgt die Infektion meist durch eine schon bestehende 
AnaHissur oder durch die Haut der Analgegend verletzende Fremdkorper. Einen 
sehr charakteristischen Fall dieser Art beschreibt KAUFMANN bei einem 38jahrigen 
Pferdebahnkutscher, bei dem das Rektum von tumorartigen Massen schwieligen 
Gewebes umgeben war, die mit der Prostata, den Samenblasen und der Hinter­
wand der Blase innig verwachsen waren. Innerhalb dieses Gewebes lagen weiB­
gelbe, zundrige, zum Teil eitrige Herdchen und Fistelgange. KAUFMANN denkt 
bei dem Fehlen aller Schleimhautveranderungen an eine Infektion vom Anus her. 
Ahnliche Beobachtungen sind von PONCET (2), Popow, TUEVENOF mitgeteilt 
worden. Der Fall von Popow betraf einen Patienten, der die Gewohnheit hatte, 
sich nach der Defakation mit Gras oder Stroh zu reinigen. 

BURCKHARDT hat einen Fall beschrieben, bei dem eine Dickdarmaktinomy­
kose mit Karzinom vergesellschaftet war. BEYERLEIN sah Tuberkulose mit 
Aktinomykose zusammen. Hochstwahrscheinlich ist in diesen Fallen die Strahlen­
pilzerkrankung sekundar auf dem Boden der karzinomatosen oder tuberkulOsen 
Geschwiirsbildung entstanden. 

d) Lymphogranulomatose. 
Sie gehort zu den seltenen Darmerkrankungen. Die Mitteilungen dariiber 

sind sparlich und leicht zu iibersehen, mehren sich aber in den letzten Jahren. 
Die erste einschlagige Beobachtung stammt von SCHLAGENHAUFER (1), der 1913 
auf der Naturforscher-Versammlung in Wien Praparate eines Falles von fast 
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ausschlieBlicher Granulomatose des Magens und Darmes demonstrierte. Bis 
dahin wurde das Freibleiben des Darmes bei Lymphogranulomatose sogar als 
Regel hingestellt und differentialdignostisch gegeniiber der Tuberkulose und 
dem Lymphosarkom bewertet. Die letzte groBere zusammenfassende mir be­
kannt gewordene Arbeit iiber die intestinale Form der Lymphogranulomatose 
istdie von TERPLAN aus dem GHoNschen Institut, in der einselbst beobachteter 
Fall ausfiihrlich mitgeteilt und das einschlagige Schrifttum vollstandig zusammen­
gestent ist. (Inzwischen sind weitere Falle von GAMMA, DROPE, JOSSELIN DE 
JONG, HEIMANN, THIEME beschrieben worden.) 

Die Lymphogranulomatose kommt im Magendarmkanal cinmal vor als 
Teilerscheinung einer generalisierten Lymphogranulomatose oder als selbstandige 
isolierte Erkrankung ohne Beteiligung anderer Organe auBer den benachbarten 
Lymphknoten. Die Mehrzahl der mitgeteilten Beobachtungen gehort zu der 
ersten Gruppe. Das ist ja auch nieht weiter verwunderlieh bei einer Erkrankung, 
die in ausgesuehter Weise das retikular-lymphatisehe Gewebe befallt. Die Betei­
ligung des Darmes an der Lymphogranulomatose wird dabei meist in Form 
flaeher Gesehwiire auf dem Boden von granulomatosen Sehwellungen besehrieben, 
die in allen Teilen des Darmkanals ihren Sitz haben konnen. Viel groBere Beach­
tung verdienen die FaIle, bei denen die Erkrankung des Darmes selbstandig ist 
und als prinrare Lokalisation des entziindlichen Prozesses angesprochen werden 
muB. Es sind das die Beobaehtungen von SCHLAGENHAUFER (I), Fall I, EBER­
STADT, PARTSCH, TERPLAN und zwei Falle von DE GROOT. Dazu kommen zwei 
eigene Beobachtungen, die weiter unten kurz mitgeteilt werden. Der Sitz der granu­
lomatosen Veranderungen ist aueh in diesen Fallen auBerordentlieh wechselnd, 
jede Stelle des Darmkanals kann erkr~nken, wenn aueh die ausgedehntesten Ver­
anderungen mit besondererVorliebe im Duodenum und oberstem Jejunum vor 
der Ileoeokalklappe und im Rektum zu finden sind. In dem V orkommen granulo­
matoser Prozesse im Magen-Duodenum und Jejunum erblickt SCHLAGEN­
HAUFER (2) ein wiehtiges differentialdiagnostisehes Merkmal gegeniiber der 
Tuberkulose. Ihre Lokalisation ist keineswegs an die Lymphknotehen gebunden, 
wenn aueh diese in der Regel mit erkrankt sind. Aueh die benaehbarten Lymph­
knoten des Gekroses sind fast regelmaf3ig in typiseher Weise mitverandert. 
Makroskopisch finden sieh zunaehst Infiltrate der Darmwand, die bald flach 
und klein, bald hockerig und knotig sind, die GroBe eines Apfels erreiehen konnen 
und sich gesehwulstartig in die Darmliehtung vorwOlben. Sie haben vielfach 
die Neigung, von der Oberflaehe aus gesehwiirig zu zerfallen. Die aus ihnen 
entstehenden Geschwiire haben einen aufgeworfenen unregelmaf3igen Rand von 
weiBgrauer Farbe und derber Konsistenz, der Geschwiirsgrund ist meist uneben 
und sehmierig belegt. Sie reiehen oft bis an die Muskelsehicht heran, ja aueh bis 
in sie hinein. Der ProzeB beginnt zweifellos in der Untersehleimhaut, wo als An­
fangsstufen der Veranderungen isolierte granulomatose Herde zu finden sind, die 
sieh dann in Riehtung nach der Schleimhaut und der Serosa weiter ausbreiten. 
Schon mit bloBem Auge erkennbare Knotchen wie bei der Tuberkulose sind 
weder am Rand und Grunde des Geschwiirs, noch auf der Serosa zu sehen. Eine 
siehere makroskopische Diagnose wird wenigstens bei den isolierten Fallen wohl 
kaum moglich sein. Meist wurde sie auf ulzerose Kolitis und Enteritis, Tuber­
kulose oder Karzinom gestellt. Das histologisehe Bild ist das fiir Granulomatose 
typisehe: ein Granulationsgewebe aus retikulo-endotheliogenen Zellen mit Riesen­
zellen vom Typ STERNBERG, Plasmazellen, Lymphozyten und Eosinophilen, mit 
Neigung zur Nekrose und gelegentlicher Neigung zur Verhartung. Bemerkens­
wert ist das Verhalten der GefaBe in den Fallen von DE GROOT, sowie in der 
einen eigenen Beobaehtung. Wir sahen granulomatose Herde die GefaBwande 
umscheiden und sie durehsetzen. An vielen Stellen war es zu einem Einwachsen 
des Granulationsgewebes in die GefaBliehtung gekommen, wo unregelmaBige 

Handbuch der patoo!ogischen Anatomie. IV/3. 26 



402 H. SIEGMUND: Spezifische Entziindungen des Darmrohres. 

HOcker gebildet waren oder auch ein vollstandiger GefaBversehluB zustande 
kam. In keinem der mitgeteilten Falle von Intestinalgranulomatose wurden 
farberisch Tuberkelbazillen, einmal von EBERSTADT MucHsehe Granula gefunden. 
In einem Fall von SCHLAGENHAUFER (1) sprach der Tierversuch fUr Tuberkulose. 

Die Bedeutung der FaIle reiner Intestinalgranulomatose liegt neben der 
Seltenheit solcher Befunde in der Frage nach der Eintrittspforte des Virus. 
Wahrend bei der generalisierten Form der Lymphogranulomatose die Mesenterial­
lymphknoten meist frei bleiben oder nur ganz geringe Sehwellzustande erkennen 
lassen, ist bei den Fallen reiner Intestinal-Lymphogranulomatose in ahnlicher 
Weise wie beim tuberkulOsen intestinalen Primarkomplex die Mesenterialdriisen­
beteiligung sehr stark. Fiir diese FaIle ist der Sitz des Primarherdes wohl mit 

Abb. 18. Primarer Iymphogrannlomatoser Herd in der Diinndarmsubmukosa mit charakteristischen 
granulomatosen GefaBveranderungen. (Slehe Text S. 403.) 

Sieherheit im Verdauungskanal anzunehmen. Es seheint, als ob der fragliehe 
Erreger die Darmsehleimhaut passiert und erst im retikularen Gewebe der Sub­
mukosa zur Ansiedlung gelangt. Die vieHach besehriebene Ausdehnung und 
Verbreitung der Veranderung iiber den ganzen Verdauungskanal ist vieIleieht 
damit zu erklaren, daB dureh den Zerfall der Infiltrate im Darmlumen immer 
neue Infektionsquellen fiir den Darm entstehen (TERPLAN). 

Von den beiden Fallen selbstandiger Darmgranulomatose, die in den letzten 
Jahren im pathologisehen Institut der Universitat Koln beobaehtet wurden, 
betrifft der eine einen 68jahrigen Mann, bei dem seit drei Monaten ein Tumor 
des Rektums bestand, der 5 em iiber dem Analring gelegen sich ringformig 
ausbreitete, fest mit der Umgebung verwaehsen war und auf der Oberflache stark 
ulzeriert ersehien. Die klinisehe und aueh die pathologiseh-anatomisehe Dia­
gnose war bei der Sektion auf Karzinom gestellt worden. Das Tumorgewebe 
war dureh den Mastdarm hindurehgedrungen und hatte zu Verwachsungen mit 
der Blase und Diinndarmsehlingen gefiihrt. Am aufgesehnittenen Darm ersehien 
der ProzeB als eine groBe Gesehwiirsflache;. die auf einer knolligen, pilzartig 
iiberhangenden Gesehwulstmasse saB, sieh ringformig ausbreitete und einen 
GroBendurehmesser von 8 em erreichte. Das histologisehe Bild zeigte den 
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iiblichen Befund eines charakteristischen lymphogranulomatosen Entziindungs­
prozesses. Die zweite Beobachtung betraf eine 46jahrige Frau, die seit einigen 
Monaten mit unbestimmten Darmsymptomen fieberhaft erkrankt war. Wegen 
des Bestehens einer Leukopenie war klinischerseits an Typhus gedacht worden. 1m 
AnschluB an ene profuse Darmblutung trat der Tod ein. Bei der Obduktion fand 
sich im oberen Drittel des Jejunums ein fiinfmarkstiickgroBes, kraterformiges 
Geschwiir mithockerigen Randern und speckigem Grunde, in dem ein arrodiertes 
GefaB lag. Die dariiberliegende Serosa war schwielig verdickt, das anliegende 
Mesenterium strangartig verhartet bis zu den regionaren Mesenterialdriisen, 
die in ein Paket leicht voneinander trennbarer, stark geschwellter Knoten von 
fester Beschaffenheit mit einigen kleinen landkartenartigen Nekrosen ver­
wandelt waren. Schon bei der Sektion wurde in Kenntnis der vorliegenden Lite­
ratur und auf Grund des Verhaltens der Lymphknoten die Vermutungsdiagnose 
auf Lymphogranulomatose gestelIt, die durch die histologische Untersuchung 
vollauf bestatigt wurde. In diesem FaIle fand sich das schon erwahnte eigenartige 
Verhalten der BlutgefaBe, die von Granulationsgewebe bald ringformig um­
scheidet, bald mehr oder minder vollstandig durchwachsen waren. Die Abb. 18 
stammt von dieser Beobachtung. 

e) Gasbrand des Darmes. 
Eine Infektion des Darmes mit Gasbrandbazillen ist anscheinend auBerordentlich selten 

beobachtet worden, obgleich doch anaerobe gasoildende Bazillen, insbesondere auch der 
WELCH-FRANKELsche Gasbrandbazillus standige Bewohner des Darmes sind. Auch bei 
Darmverletzungen tritt eine Gasphlegmone auBerordentlich selten auf. Bei einem reichen 
Sektionsmaterial im Kriege habe ich nicht einen einzigen derartigen Fall gesehen. tl'ber­
haupt wird man Beobachtungen am Leichenmaterial wenig Beweiskraft zusprechen diirfen. 
wenn es sich urn den Nachweis einer bereits intra vitam entstandenen, durch Gasbazillen 
hervorgerufene Verand3rung handeln solI. Eine Beobacbtung sicheren Darmgasbrands, 
die am Lebenden durch Probelaparotomie erhoben worden ist, teilt JEPPSON mit. 1m 
Magen, Duodenum und unteren Ileum fanden sich hier brandige Stellen, die durch Gewebs­
nekrose, Gasblasenbildung und geringe Leukozytenimiltration charakterisiert waren. Intra­
vital entstandene Nekrosen- und Gasblasenbildung der Muskulatur beschrieben auch 
HITSCHMANN und LINDENTHAL. Von den seltenen intravitalen, durch Gasbrandbazillen 
hervorgerufenen Veranderungen sind haufig zu beobachtende postmortale Emphysem­
bildungen streng zu unterscheiden, bei denen die Schleimhaut in weitem Umfange von Gas­
blasen durchsetzt und abgehoben ist. Fast bei jeder langere Zeit und insbesondere in der 
heiBen Jahreszeit liegenden Leiche treten im Magen und Darm solcbe Bilder auf, insbe­
sondere beim Vorhandensein von Schleimhautdefekten und zerfallenden Geschwiilsten. In 
vielen Fallen wird man in den lediglich nachweisbaren Kolibazillen die Ursache fiir die Gas­
bildung erblicken miissen. 1m histologischen Bilde ist das Faulnisemphysem des Darmes von 
dem intravital entstehenden Gasbrand durch die vollstandigeReaktionslosigkeit des Gewebes 
gelegentlich zu unterscheiden. Vielfach ist ein solches Faulnisemphysem Teilerscheinung 
einer allgemeinen Gasfaulnis mit Schaumorganen, gleichgiiltig ob der Eintritt der gas­
bildenden Keime im Darm oder an einer anderen Stelle erfolgt. Von dem Gasbrand und dem 
Faulnisemphysem der Darmwand muBauch die sog. Pneumatosis intestini getrennt werden. 

Bei einem eigenartigen Fall von Meteorismus bei Abdominaltyphus fanden HITSCHMANN 
und LINDENTHAL eine hochgradige Wucherung gasbildender Buttersaurebazillen, "die Gas­
blasen in den tiefen Wandschichten des Darmes bildete, die von hier aus auch ins Gekrose 
eindrangen" . 

Zu einer starken Gasentwicklung und Gasblasenbildung im Darminhalt kommt es aucb 
bei der Garungsdyspepsie und der Sprue CW. FISCHER). 

f) Milzhrand. 
Der Milzbrand ist dank der groBziigigen Durchfiihrung gesundheitspoli­

zeilicher und gewerbehygienischer MaBnahmen eine seltene Erkrankung ge­
worden.· Insonderheit FaIle von menschlichem Darmmilzbrand gehoren heute 
zu den seltensten Erkrallkungen. J edenfaIls sind Mitteilungen pathologischer 
anatomischer Refunde mit Ausnahme der FaIle von ROCHS und VILLINGER 
von Darmmilzbrand aus neuerer Zeit nicht aufzufinden. Auch aus eigener 
Anschauung ist mir weder in Miinchen und Koln, noch im Felde ein Fall 
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bekannt geworden. Es liegt an den Besonderheiten der ortlichen Verhaltnisse, 
wenn lediglich E. FRANKEL am Hamburger Material Milzbrandfalle - auch 
nach dem Kriege wieder - haufiger gesehen hat, die bezeichnenderweise 
ausschlieBlich Transportarbeiter betreffen, welche mit dem Verladen siid­
amerikanischer Felle beschaftigt waren. Bei Tieren dagegen, insbesondere 
Kalbern und Rindern, werden Milzbranderkrankungen auch in Koln immer 
wieder einmal gefunden. 

Den Schilderungen der Lehrbiicher folgend, kann die Infektion des Darmes 
mit Milzbrandkeimen auf zwei Wegen erfolgen, enterogen mit den Speisen, 
oder hamatogen. Fiir die enterogene Form nimmt R. KOCH an, daB die Auskei­
mung verschluckter Sporen bereits im Darmlumen erfolgt, wahrend BAUM­
GARTEN dafUr eingetreten ist, daB die Sporen das intakte EpitheJ durchdringen, 
resorbiert werden und erst im Gewebe zur Auskeimung kommen. Erst nach der 
erfolgten Auskeimung kommt es durch das Vordringen der entziindlichen Ver­
anderungen zur Epithelzerstorung und zum Austritt der Bazillen ins Darmlumen. 
Ich habe im iibrigen groBe Bedenken, ob eine enterogene Infektion des Darmes 
mit Mi1zbrandkeimen fUr die Menschen wirklich die groBe Rolle spielt, die ihr 
meist zuge3chrieben wird. Eine groBe Zahl von Fallen primaren Darmmilz­
brandes, die in friiheren Jahren mitgeteilt wurden, entsprechen jedenfalls nicht 
den Anforderungen, die man fiir die Anerkennung einer primaren Darm­
infektion stellen muB. Bei den meisten mitgeteilten Beobachtungen bestanden 
Hautkarbunkel, so daB auch hier das Vorliegen einer hamatogenen Darm­
infektion wahrscheinlich wird, zumal wenn man auch den histologischen Be­
funden Rechnung tragt. Das anatomische Bild des Darmmilzbrandes ist 
durch den Mi1zbrandkarbunkel charakterisiert, der ganz den entsprechenden 
Veranderungen der Haut gleicht. fiber Unterschiede zwischen enterogen ent­
standenen und hamatogenen Darmkarbunkeln habe ich nichts finden konnen. 
Das Bild des Mi1zbrandkarbunkels im Darm wird folgendermaBen geschildert: 
in der hochgradig hyperamischen und odematosen Darmschleimhaut ent­
wickelten sich vor allem in der oberen- Halfte des Diinndarms, seltener in Dick­
und Mastdarm, meist an der dem Mesenterialansatz entgegengesetzten Seite 
zieInllch scharf abgrenzbare, beetartige Flecken und Schwellungen, die vielfach 
schimmelartige membranose Auflagerungen mit ungeheuren Bazillenmengen 
besitzen. Durch zentrale Verschorfung, Zerfall und kraterformige Geschwiirs­
bildung entsteht daraus das Bild des Karbunkel'3, dessen Zentrum schwarzrot 
lInd brandig ist. Auch die nahere Umgebung des Karbunkels ist schwarzrot und 
odematos. Die karbunkulOse Schwellung ragt weit ins Darmlumen vor und 
schimmert auch schwarzrotlich durch die Odematose Serosa hindurch. Histologisch 
beginnt der ProzeB mit einer starken odematosenDurchtrankung, hamorrhagischen 
und seros-eitrigen Infiltration der Submukosa, die dann in die Schleimhaut und 
Muskeln eindringt. Die Zotten werden friihzeitig epithellos, sind stark geschwellt 
und hyperamisch, zellig infiltriert und enthalten massenhaft Bazillen, die nicht 
nur Blut und ChylusgefaBe, sondern auch die DrUsen erfiillen. Spater wird die 
Schleimhaut nekrotisch und zerfallt, ein tiefes, kraterformiges Geschwiir bildend. 
Die Geschwiire entwickeln sich meist auf der Hohe der Falten und sind gewohnlich 
quergestellt. Die Zahl solcher Karbunkel kann 30-40 in einem Darm betragen. 
Auch die Darmfollikel sind meist stark geschwellt, ebenso wie die Mesenterial­
drusen von Blutungen durchsetzt und enthalten gleichfalls reichlich Bazillen. 
Eine sulzig-odematose Infiltration kann sich von der Darmwand auf das Mesen­
terium, Netz und das retroperitoheale Gewebe fortsetzen(KAuFMANN}. KAUFMANN 
sah auch Odeme der Bauchdecken und serOs-eitrigen ErguB in die Bauchhohle. 

In einem Falle von primarem Darmmilzbrand, den VILLINGER beschreibt, 
fanden sich im oberen Diinndarm zwei kleine Geschwiire innerhalb einer sehr 
stark odematosen-hamorrhagischen Zone. Die Geschwiirsflache war unregelmaBig 
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und mit eigentiimlichen kleieartigen weiBlich-gelben Schiippchen belegt, die 
ziemlich fest hafteten. Der Geschwiirsgrund reichte nicht sehr tief, ihr Rand 
war nicht unterminiert. Bei der mikroskopischen Untersuchung fiel vor allem 
die hochgradige, durch Odem und Leukozyteninfiltration bedingte Verdickung 
der Submukosa auf, deren Dicke an den Geschwiirsrandern das lOfache des 
normalen erreichte. Die Schleimhaut selbst war stark zellig infiltriert, zum 
Teil vollig nekrotisch abgehoben, mit Leukozyten und roten Blutkorperchen, 
Bazillenhaufen und Fibrinmassen zu einem Schorf verbacken. In den GefaBen 
fanden sich neben hochgradiger Hyperamie auch frische Thromben. Auch 
die Darmmuskulatur war von dem EntziindungsprozeB ergriffen, die Muskel­
biindel durch Odem und Blutungen sowie durch reichliche Leukozyteninfiltration 
auseinandergedrangt. Die Bakterienfarbung ergab massenhaft Milzbrandbazillen 
sowohl in der Schleimhaut, insbesondere im 
Geschwiirsgrund nahc der Oberflache, als auch 
in den odematos-hamorrhagischen Odembezirken. 
Am dichtesten gehauft schienen die Bazillen in 
dem aufgelockerten lymphatischen Gewebe. 

An der Mitteilung von ROCHS ist bemerkens­
'wert, daB neben der Milzbranderkrankung des 
Verdauungskanals eine schwere Atrophie der 
:Magenschleimhaut bestand, die vom Verfasser 
als ein wesentlicher disponierender Koeffizient 
fUr das Zustandekommen der Milzbrandinfektion 
gewertet wird. Auch sonst findet man in der 
Literatur wiederholt den Hinweis, daB es zum 
Zustandekommen des gastrointestinalen Milz­
brandes stets einer besonderen Disposition be­
diirfe. 1m FaIle von ROCHS bestanden zahlreiche 
:Milzbrandkarbunkel im Magen und oberen Diinn­
darm. Bei den im Beginn stehenden Verande­
rungen fand sich histologisch eine abszeBartige 
dichte Anhaufung von Leukozyten, in deren 
Umgebung die Darmzotten machtig aufgequollen Abb. 19. Milzbrandbazillen in den 

Zottenkapillaren bei 
waren und auffallend erweiterte Lymphraume M1lzbrandseptikll.mie. 

besaBen. Bazillen fanden sich in geringer Menge 
auf der Schleimhaut und in der Driisenlumina, zahlreicher in den Gewebsspalten 
und ChylusgefaBen der Darmzotten, in dichten Rasen im Gewebe der Sub­
mukosa. In den BlutgefaBen waren Bazillen nicht erkennbar. Dieser wichtige 
Befund spricht fiir die zunachst lymphogene Ausbreitung des Infektes. 

ORTH erwahnt neben den typischen Karbunkeln phlegmonos-eitrige Infil­
trationen der Submukosa, ASCHOFF diffuse hamorrhagische und verschorfende 
Prozesse. Auch SCHMINCKE berichtete mir von einem Fall metastatischen Darm­
milzbrandes, bei dem das Aussehen des Darmes einer frischen hamorrhagischen 
Infarzierung glich, ohne daB umschriebene karbunkulose Herde bestanden. 
Das gleiche Verhalten fand ich bei zwei Fallen von Milzbrandseptikamie bei 
Rindern. Auch hier fehlten umschriebene Veranderungen vollstandig. 

g) Pneumatosis cystoides iutestini. 
Das Krankheitsbild der Luftzystenbildung des menschlichen Darmes ist 

wenig bekannt und in seiner .Atiologie noch nicht restlos geklart. Immerhin habe 
ich im ganzen etwa 75 vorwiegend kasuistische Mitteilungen dariiber aus der 
meist chirurgischen Literatur auffinden konnen, nach denen sich, erganzt durch 
zwei eigene Beobachtungen, ein einwandfreies Bild wenigstens der anatomischen 
Verhaltnisse entwerfen laBt. In der Veterinarmedizin ist die Kenntnis von einem 
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gleichsinnigen Krankheitsbilde, das vor allem bei Schweinen vorkommt, zweifellos 
verbreiterter. Hier sind auch die uns interessierenden Veranderungen bereits 
im Jahre 1825 von MAYER ausfiihrlich beschrieben worden, nachdem ANDRAL 
es bereits kurz vorher - auch beim Schwein - gesehen hatte. Und die neuesten 
Mitteilungen von JOEST und seinen Mitarbeitern lassen erwarten, daB eine Kla­
rung der noch strittigen Fragen hinsichtlich der Atiologie am ehesten von diesel' 
Seite zu erzielen sein wird. Die erste ausfiihrliche Beschreibung des Krank­
heitsbildes fUr den Menschen stammt von HAHN aus dem Jahre 1899, del' die 
Pneumatosis gelegentlich einer Laparotomie beobachtete. Uberhaupt stiitzt 
sich die Mehrzahl der einschlagigen Mitteilungen auf Operationsmaterial. So 

auch d r zuletzt beschriebene Fall von SCHULTE, 
del' im Kolner Institllt naher untersllcht wurde. 
Vor HAHN scheint jedoch schon BANG 1876 bei der 
Obdllktioll einer an Ileus verstorbenen Frau den 
O"leichen Prozell gesehen zu haben. 

Das ma.kro kopi che BUd der Veranderullgen 
ist sehr eindrucksvoll . lInd nieht zu verkennen. 

E i t gekennzeichn t durch Anhaufung 
pra ll mit L uft, gefiillter Zysten in del' Darm­

wand, die be 011-

del'S in den aulleren 
Schichten sitzell 
und oft in groll­
artiger Au dehnll ng 
als t raubenformig ' 
Tumormas en di ' 
Darmwand bedek­
ken (Abb. 20) . Ge­
legentlich hiingell 
sie auch all cinem 
Id inen Stiele ein­
zeIn odeI' zu mehre­
ren an d r Sera n. 

Abb. ~O . Pneu.mato Is eystoides om Diinn<lnrm. Del' wiederholt ge-
brauchte Vergleich 

mit einemmultilokularen Echinokokkus ist durchaus zutreffend. Die Wand der 
Blasen ist hell und durchscheinend, manchmal von kleinen BlutgefaBen durch­
zogen. Ihr Inhalt besteht aus Gas, das beim Einschneiden mit leisem Knall 
entweicht, wonach die Wandungen zusammensinken. Durch Druck gelingt es 
nicht, die Luft von einer Zyste in die andere hineinzutreiben. Ihre GroBe 
schwankt zwischen kleinstecknadelkopf- bis walnuBgroB. Von HAHN wurde 
sagar eine faustgroBe, einkammerige Blase gesehen. Die Blasen sftzen in del' 
Mehrzahl del' FaIle an der dem Mesenterialansatz gegeniiber liegenden Seite 
unter del' Serosa. Seltener kommt es auch zur Entwicklung von Zysten in die 
Mukosa, durch die dann eine Vorbucklung del' Schleimhaut und Verengerung 
des Lumens herbeigefiihrt wird. Klinisch konnen in solchen Fallen die Erschei­
nungen einer Darmstenose bestehen (NEUGEBAUER, WOLTMANN, WASSILJEW). 
Meist wird nul' ein umschriebener Teil des Diinndarms von diesen Veranderungen 
befallen, lediglich in den von HAHN und DEMMER mitgeteilten Fallen war del' 
ganze Diinn- und Dickdarm ergriffen. 

Histologisch handelt es sich bei del' Zystenbildung um die Entwicklung 
von teils runden oder ovalen. teils ganz unregelmaBigen Hohlraumen, die 
hauptsachlich in der Subserosa und Submukosa gelegen sind. Sie sind entwedel' 
kontinuierlich mit Endothelzellen ausgekleidet, die gelegent.lich als mehrreihig 
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oder gewuehert bezeiehnet werden, oder das Endothel fehlt in einigen Zysten, 
oder wie in den Fallen von MORI, BARTSCH vollstandig. Fast in allen Fallen 
sind mit weehselnder Haufigkeit Riesenzellen beschrieben von versehiedener 
GroBe und Kernzahl, aber durebweg vom Typ der Fremdkorper-Riesenzellen. 
In den von nns beobaehteten Fallen war ihr Protoplasma diffus gelblieh pigmen­
tiert, ohne jedoeh Eisenreaktionen zu geben. Die Wand der Zysten und der 
sie trennenden dunnen Septen besteht aus kernarmem Bindegewebe, oft von 
hyaliner Besehaffenheit. Perivaskulare Rundzellenanhaufungen finden sieh 
regelmaBig, aueh eosinophile Leukozyten gehoren zu den haufigsten Befunden. 
Vielfach ist die Ausbildung von schmalen, mit Endothel ausgekleideten Spalt­
raumen in der Langs- und Quermuskelschicht aufgefallen. Eine starkere Proli­
feration dieser Endothelien wird von DAMMER als Endolymphangitis proliferans 

Abb. 21. Luftzysten in Submukosa, Muskularis und Serosa. (Eigene Beobachtung Abb. 20.) 

bezeichnet und als Akt der Selbstheilung angesehen, da durch die verschlossenen 
LymphgefaBe ein weiteres Ausbreiten des Gases in die Darmwand verhindert 
wird. Nach STEINDEL ist uberhaupt die Obliteration eines LymphgefaBabschnitts 
das Prim are, der erst spater die Ausdehnung dieses Abschnittes durch Gasbildung 
zur Zyste folgt. Auch die im Mesenterium sitzenden Zysten, wie sie u. a. CIECHA­
~OWSKI (2) beschreibt, stehen mit den LymphgefaBen in engstem Zusammen­
hang. In einem der von uns beobaehteten FaIle waren wir geneigt, kleine gelblieh­
weiBe Stippchen auf der Serosa als Residuen ausgeheilter Zysten anzuspreehen. 
Nachoperationen oder Sektionen boten oft Gelegenheit, das Schicksal sieher 
festgestellter Zystenbildungen zu verfolgen. So haben WICKERSHAUSEN und 
FALTIN bei einer zweiten Operation nach 2 bzw. 9 Monaten das vollige Ver­
schwinden der Gaszysten beobachtet, wahrend KADJAHN und HAHN noch 
bei einer dritten, nach 3 Monaten ausgefiihrten Laparotomie sieh von dem unver­
anderten Bestand der Gasblasen uberzeugten. CIECHANOWSKI, WINANDS, 
GRONDAHL besehreiben an der Stelle der fruheren Luftzysten streifenformige 
Verdiekungen und fadenformige Gebilde und Zottchen, oder grieBkerngroBe helle 
Knotchen, welehe der Serosa aufsaBen und wohl Reste friiherer Luftzysten 
waren. Naeh CIECHANOWSKI werden die Gaszysten durch Granulationsgewebe 
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ausgefiillt und konnen vollstandig obliterieren. An ihrer Stelle bleiben rund­
liche, kleine narbige Herde zuriick, welche spater in dem umgebenden Gewebe 
ganz aufgehen. Die manchmal beobachteten gestielten Gaszysten oder zysten­
artigen Peritonealauswiichse, die an ihrem Ende eine kleine Gaszyste tragen, 
sind nach CIECHANOWSKI nichts anderes als subserose Zysten, welche durch die 
Darmperistaltik abgeschniirt sind. 

Verschiedentlich hat man versucht, das in den Zysten enthaltene Gas zu 
analysieren, ohne jedoch bisher zu befriedigenden Resultaten gelangt zu sein. 
Uberdies sind die Analysen wegen der technischen Schwierigkeit und der geringen 
Menge des zur Verfiigung stehenden Gases nicht sehr hoch zu werten, zumal wenn 
man JAGERS (1,2) experimentellen Ergebnissen Rechnung tragt, daB zwischen 
dem Gasinhalt einer unterbundenen Darmschlinge und der umgebenden Luft 
aIle Unterschiede in der Zusammensetzung nach 3 Stunden vollstandig ausge­
glichen sind. So scheinen mir untereinander zwar gut iibereinstimmende Gas­
analysen sehr wenig zu besagen, bei denen eine Zusammensetzung des Gases 
aus Sauerstoff und Stickstoff im selben Verhaltnis wie in der atmospharischen 
Luft gefunden wurde (10-20%, 0 77%-90% N). Dreimal wurde auBerdem 
Kohlensaure, einmal Wasserstoff in geringer Menge nachgewiesen. Gerade das 
Fehlen iiberzeugender Gasanalysen scheint mir mit ein Grund zu sein, weshalb 
iiber die Atiologie des Pneumatosis noch keine Klarheit erzielt ist. Sicher ist 
nur, daB die Gaszystenbildung von der Schleimhaut ausgeht und entsprechend 
dem VerIauf der LymphgefaBe peripherwarts fortschreitet. Nach JOEST werden 
dabei die gebildeten Gase durch die Muskelkontraktion in den LymphgefaBen 
nach der Serosa zu weitergeschoben. Woher aber das Gas stammt und wie es 
in die Schleimhaut eindringt, ist nicht geklart. Es stehen sich hier zwei Theorien 
gegeniiber. Die eine sucht rein mechanisch durch das EingepreBtwerden von 
Luft in die Darmwand das Krankheitsbild zu erklaren, die andere mochte 
eine Infektion mit gasbildenden Bakterien in den Vordergrund stellen. Eine 
wichtige Stiitze fiir die mechanische Theorie ist die Tatsache, daB die Pneuma­
tosis in 70 % der bisher beobachteten FaIle mit chronischen Magen- und Darm­
leiden, einer Pylorusstenose auf dem Boden eines Ulkus oder Karzinoms, einer 
Darmtuberkulose, Appendizitis, einem Stauungskatarrh vergesellschaftet ist. 
Auch in den beiden eigenen Fallen bestand ein chronisches Magenulkus. In 
den bei diesen Erkrankungen haufig auftretenden Obstipationszustanden, in 
Meteorismus, Schleimhautkatarrhen und Stauungsveranderungen sieht man 
den disponierenden Koeffizienten fUr das Auftreten der Pneumatosis. Bei 
allen, insbesondere plOtzlich eintretenden intraabdominalen Drucksteigerungen 
(Husten, Niesen, Erbrechen) soIl in die vorher geschadigte Darmwand Luft ein­
dringen und zur Bildung von Luftzysten fiihren. Man denkt sich dabei den Vorgang 
ahnlich wie beim traumatischen Hautemphysem. Die Riesenzellen und sonstigen 
Zellinfiltrate verdanken dann ihre Entstehung dem Fremdkorperreiz der einge­
drungenen Luft, die sich in den Lymphspalten ausbreitet. Es hat nicht an Ver­
suchen gefehlt, experimentell durch Einblasen von Luft in die Darmwand eine 
Bestatigung fUr derartige Vorstellung zu finden. Allerdings sind die erhaltenen 
Resultate sowohl die von MIAKE wie die von CIECHANOWSKI (2) nicht sehr er­
mutigend und beweiskraftig. W ohl entstanden unter der Serosa gelegentlich 
schmale, unregelmaBig gewundene, perlschnurartige Luftstreifen, aber ein 
Zusammenhang der kiinstlichen Luftblaschen mit LymphgefaBen war ebenso­
wenig zu erweisen, wie eine Entwicklung von Riesenzellen zu erzielen war. 

Die Anhanger der bakteriellen Theorie stiitzen sich zumeist auf den Befund 
von Keimen im Zysteninnern. So fand GRONDAHL in den erweiterten Lymph­
gefaBen grampositive Stabchen, durch deren Ansiedelung in dem Lymphsystem 
des Darms eine chronische Lymphangitis mit Erweiterung der Lymphspalten 
zu Blasen hervorgerufen werden soIl. EISENLOHR und CAMARGO haben zahlreiche 
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feinkornige Bakterienhaufen im Zysteninnern gesehen. 1m FaIle von HAHN 
fanden sich Kokken. Seit JAGERS (1) Bericht uber den Fund einer Koliart 
- er spricht von einem Bacterium coli lymphaticum aerogenes - haufen sich 
die Angaben uber das Vorkommen von Keimen dieser Bakteriengruppe (SCHNY­
DER, SCHUBERG und BINDER finden ganz analoge Keime auch bei der Cystitis 
emphysematosa des Menschen). Von LUBARSCH (1) sind freilich in drei Fallen 
Keime weder farberisch noch kulturell gefunden worden. Entschieden fUr die 
bakterielle Genese der Pneumatosis tritt neuerdings J OEST ein. Er halt die Be­
dingungen fur das Hineingelangen von Bakterien in die LymphgefaBe vom 
Darmlumen aus uberall da fur gegeben, wo eine, wenn auch leichte Erkrankung 
der Darmwand besteht, die ja auch beim Menschen in der Mehrzahl der bekannt 
gegebenen FaIle nachgewiesen ist. Zur Gasbildung bedarf es nicht des Eindringens 
besonderer Keime, sondern lediglich solcher, die wie die gewohnlichen Koli­
bazillen Kohlenhydrate unter Gasbildung zu vergaren imstande sind. Notwendig 
ist nur die Anwesenheit hinreichender Mengen von Kohlenhydraten in den Lymph­
gefaBen, die sich nur beim Vorhandensein von abnorm groBen Zuckermengen 
in der Nahrung hier finden. JOEST sieht also die wesentliche Bedingung fUr die 
Entstehung der Pneumatose in einer Darmwandschadigung bei Zufuhr abnorm 
groBer Mengen von Kohlenhydraten. Sind diese Bedingungen erfullt, so bedarf 
es eines spezifischen Erregers nicht mehr. Es vermag dann vielmehr das in jedem 
Darme vorhandene Bacterium coli commune Gas zu bilden und damit das Krank­
heitsbild hervorzurufen. Man wird abwarten mussen, wieweit diese Ansichten 
von JOEST, die sich zunachst auf das Studium der Pneumatosis des Schweine­
darms grunden, auch fur den Menschen Geltung haben. 

h) Darmveranderungen bei Leukamie. 
Werm auch streng genommen die leukamischen Darmveranderungen nicht 

den entzundlichen Darmerkrankungen zuzurechnen sind, so muB ihrer hier 
doch soweit gedacht werden, als sie haufig den Boden abgeben, auf dem ent­
zundliche Veranderungen sich entwickeln. Insbesondere akut verlaufende Leuk­
amien einschlieBlich der FaIle von Monozytenleukamien und Agranulozytosen 
(ihre Beziehungen zur Sepsis kormen hier nicht erortert werden), gehen auch 
nach unseren Erfahrungen gar nicht so selten mit verschorfenden und ulzerosen 
Darmveranderungen einher, wahrend bei der chronischen Leukamie eine 
Mitbeteiligung des Darmes wesentlich seltener ist. In zahllosen Einzelarbeiten 
verstreut finden sich Angaben uber das Verhalten der Darmwand bei einzelnen 
Fallen, eine gute Schrifttumzusammenstellung stammt von HERXHEIMER. Es 
sind unseres Erachtens im wesentlichen zwei Gruppen von Veranderungen, 
die im Verlauf der Leukamie in der Darmwand auf zweierlei Weise entstehen 
konnen. Die einen entwickeln sich auf dem Boden von KreislaufsstOrungen, die 
vor allem sub finem sich nicht nur an der Haut, sondern auch den verschiedensten 
Schleim- und serosen Hauten sich einstellen. Ganz ahnlich wie es fur den Skor­
but geschildert ist, kommt es dabei in der Darmschleimhaut zu hamorrhagischen 
Erosionen, von denen gelegentlich groBere Geschwiirsbildungen, fibrinos verschor­
fende und nekrotisierende Entzundungen ihren Ausgang nehmen (s. Abb. 23). 
Blutungen ins oft geschwellte lymphatische Gewebe fuhren zur Ausbildung aus­
gedehnter Nekrosen, die zerfallen, sich mit Kot und Galle imbibieren konnen 
und durch ihr Aussehen zur Verwechslung mit typhosen Veranderungen Ver­
anlassung geben konnen. (Lit. HERXHEIMER, FRAENKEL, FUCHS, HOFFMANN, 
HELLY, ASKANAZY, HANSEMANN u. a.) Die Neigung zur Nekrose ist z. T. eine 
Folge des Standorts; ein Vergleich der Darmveranderungen mit gleichsinnigen 
Veranderungen in der Mundhohle ist in allen Punkten zutreffend. Auch hier 
wird man die hochgradig herabgesetzte Immunitatslage, die fast stets bei "akut 
leukamischen" Erkrankungen besteht, fur den hemmungslosen Verlauf und den 
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Abb.22. Darm bei chronisch-lymphati­
scher Leuklimie. (Prll.p. von Geh. Rat 

LUBARBCH.) 

Abb. 23. Teilweise geschwiirig zerfa!lene Infiltrate 
der Darmschleimhaut bei lymphatischer Leuklimie. 

(Prap. von Geh. Rat LUBARSCH.) 
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stunnischen Zerfallserscheinungen der Veranderungen verantwortlich machen 
durfen. Wiederholt fanden wir Streptokokken fast in Reinkultur in derartig 
zerfallenden Schleimhautabschnitten. Eigenartige scharf begrenzte Geschwiire, 
die wir einigemal in groBer Zahl bei gleichzeitigem Bestehen einer nekrotisieren­
den Stomatitis und Tonsillitis gesehen haben, zeichneten sich durch die Gegen­
wart fusiformer Bazillen und Spirochaten aus (vgl. Skorbut). 

1m makroskopischen Aussehen gleichfalls an typhose Veranderungen erinnernd 
ist die andere Gruppe von Veranderungen, die sich auf dem Boden leukamischer 
Infiltrate der Darmwand selbst entwickeln. Sie kommen an allen Stellen der 
Schleimhaut, nicht nur im Bereich lymphatischen Gewebes, sowohl bei lympha­
tischen wie myeloiden, akuten und chronischen Leukamien vor. Auch hier 
kommt es zur Ausbildung oft tumorartiger 
Knoten und Flecken (s. Abb. 22), die meist 
nekrotisch werden, ulzerieren, miBfarbig aus­
sehen und von Blutungen durchsetzt sind. 
Auch der Dickdarm ist vielfach mitbeteiligt, 
ebenso wie gelegentlich im Magen gleich­
artige Prozesse vorkommen (FRIEDRICH, Epp­
STEIN, HOFFMANN, HANSEMANN). In den 
Schorfen liegen ausgedehnte Bakterienrasen, 
die zugehorigen Kapillaren und Venen konnen 
thrombosiert sein. GefaBarrosionen mit tOd­
lichen Blutungen kommen vor. Gerade solche 
Veranderungen werden sehr oft mit typhosen 
Prozessen verwechselt. 

Sehr charakteristische Bilder sahen wir bei 
einigen Fallen von Agranulozytosen, bei denen 
nicht nur das lymphatische Gewebe im Rachen, 
sondern im ganzen Verdauungsschlauch einschlieB­
lich des Wurmfortsatzes in miBfarbene reaktions­
lose Nekrosen umgewandelt war. 

i) Darmverandernngen bei Mycosis 
fnngoides, Rotz nnd Lepra. Abb. 24. Nekrosen der Lymphknotohen 

1m Diokda·rm bei Agranulozytose. 
Dber Beteiligung des Magens und Darmes bei 

Mycosis fungoides liegen Mitteilungen von R. P ALT-
AUF vor, der besonders im Magen kleine geschwiirige, im Darm mehr mykoside Granulome 
fand. Mykoside Geschwiire mit festen Einlagerungen im Magen haben auch ROMAN und 
RADALI beschrie ben. Vber Beteiligung des Darmes bei Rot z des Menschen ist nichts bekannt, 
dagegen hat SCHUTZ angegeben, Rotzgeschwiire und Knotchen im Darm nach Fiitterungs· 
versuchen bei Pferden beobachtet zu haben und OLT will sie auch nach dem histologischen 
Bau fiir echte Rotzveranderungen angesehen wissen; auch im italienischen Schrifttum finden 
sich Angaben iiber rotzige Veranderungen des Darmes. EBERBECK und JOEST bezweifeln 
dagegen, daB es sich urn echte Rotzveranderungen und nicht vielmehr durch tierische Para­
siten bedingte Veranderungen gehandelt hat. Door die Beteiligung des Darms beim Aussatz 
gehen die Meinungen auseinander. DANIELLSEN und BOECK haben leprose Veranderungen 
im Darm beschrieben, A. HANSEN und LOOFT dagegen in 89 Fallen von tuberoser und 
36 anasthetischer Lepra niemals Lepra des Darms beobachtet. In den 89 Fallen tuberoser 
Lepra fanden sie 40 mal den Darm normal, 23 mal tuberkulos und 30 mal amyloid. V. BABES 
hat dagegen angegeben, in 3 Fallen neben tuberkulosen Geschwiiren leprose Infiltrate und 
Leprabazillen im Darmschleim gefunden zu haben und SCHWIMMER und REISNER geben an, 
daB sich leprose Darmgeschwiire von tuberkulosen durch ihre "starken Rander und markige 
Infiltration" unterscheiden. Bei der Vielgestaltigkeit tuberkuloser Geschwiire und der 
Haufigkeit der Verbindung von Tuberkulose und Lepra, muB es doch als sehr zweifelhaft 
angesehen werden, ob die von genannten Verfassern gefundenen Veranderungen wirklich 
leproser Natur waren, zumal im neueren Schrifttum keine derartigen Befunde vorliegen und 
auch bei der experimentellen Lepra der Meerschweinchen und Ratten der Darm nicht 
OOteiligt gefunden ist. 
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hoWe. Arch. f. Gynakol. Bd. 29. - KLEINMANN: Dber Resorption korniger Sub­
stanzen von seiten der Darmfollikel. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 27. 1890. -
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LENNANDER: Fall von multiplen tuberkulOsen Stenosen im lleum. Berlin. kIin. Wochen· 
schrift. 1898. - LUBARSCH: Einiges iiber die Lokalisation und die Ausbreitungsweise tuber· 
kul6ser Veranderungen. Festschrift fiir SCHLOSSMANN, Diisseldorf 1927. - MEULEN' 
GRACHT: Tuberkul6se Diinndarmstrikturen und pernizi6se Anamie. Acta med. 
scandinav. Bd. 56. 1920. - NEBELTHAU: Beitrag zur Entstehung der Tuberkulose 
vom Darm aus. KIin. Jahrb. Bd. II. 1903. - ORTH: tJber Resorption k6rperlicher Elemente 
im Darm, insbesondere Beriicksichtigung der Tuberkelbazillen. Sitzungsber. der Kgl. preuE. 
Akad. d. Wissensch. Bd. 39. - OTT: Perforation eines tuberkul6sen Geschwiires in einer 
eingekIemmten Hernie. Inaug.·Diss. Miinchen. 1895. - PAGEL (1): Zur Kenntnis der 
DuodenaItuberkulose. Virchows Arch. Bd. 251. 1924. - PAGEL (2): Beteiligung des 
ZW6lffingerdarms am Sekundarstadium der Tuberkulose. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 
Bd. 33.1925. - PXSSLER, H.: tJber akute Darmtuberkulose unter dem Bilde einer schweren 
allgemeinen Infektionskrankheit. Miinch. med. Wochenschr. 1906. - PERTIK: Pathologie 
der Tuberkulose. Ergebn. d. allg. Pathol. u. Pharmakol. 1904. - POHLMANN: Blutung 
aus tuberkul6sem Darmulkus beim Kind. Inaug .. Diss. Frankfurt. 1920. - RANKE, K. E.: 
Primaraffekt, sekundares und tertiares Stadium der Lungentuberkulose usw. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 119. 1917. - REACH: Die multiplen Darmstrikturen. Zentralbl. f. d. 
Grenzgeb. Bd. 3. - RICHTER: Zur Kenntnis des sog. tuberkulOsen lleoc6kaltumors. 
Beitr. Z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 39. 1906. - ROLLY: Chronische Enteritis 
mit Tuberkulose. Miinch. med. Wochenschr. 1900. - SCHLOFFER: Darmstrikturen nach 
Unterbrechung der mesenterialen Blutzufuhr. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 
Bd. 14. 1905. - SCHUPPEL: Stenosierende Tuberkulose des Diinndarms. Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. Bd. 166. 1921. - SmoTo: Zur Pathologie und Therapie der tumorbildenden 
i?tenosierenden lleoc6kaltuberkulose. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd. 87. 1908. - SORENSEN: 
Uber stenosierende Diinndarmtuberkulose. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 59. 1901. -
STEINER und NEUREITER: Prag. Vierteljahrsschr. Bd. 86. - STREHL: Ein Fall von 
15facher, zum Teil spastisch entziindlicher Darmsten<?!le tuberkul6sen Ursprungs. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 50. 1899. - SUDECK: Uber die entz~ndlichen Dick· 
darmgeschwiilste. Berlin. klin. Wochenschr. 1920. H.18. - TAUSCHWITZ: UberdieKombi­
nation von Karzinom und Tuberkulose. Inaug.-Diss. Berlin 1910. - THOREL: TuberkulOse 
Dickrlltrm~teuose. Munch. m"ld. Wochenschrift. 1898. - WIDERHOFER und GERHARDTS: 
Handb. d. Kinderheilk. Bd. 4, 2, S. 592. - WIETING: Beitrage zur Pathogenese und 
Anatomie der auf entziindlicher, namentlich tuberkulOser Basis entstandenen Darmstrik­
turen. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 78. (Lit.). - ZADEK: Darmulzera und Strikturen bei 
pernizi6ser Anamie. Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 51, S. 2165. 

Syphilis des Darmes. 
AMERSBACH: Die Histologie der Salpingitis gonorrhoica. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. 

allg. Pathol. 1909. S. 341. - BAERENSPRUNG: Syphilis des Mastdarms. ChariM-Annalen. 
1855. - BAUMGARTEN: Ein Fall von kongenitaler Darmsyphilis. Virchows Arch. Bd. 97. 
1884. - BIRCH und HIRSCHFELD: Gerhardts Handbuch der Kinderkrankheiten. Bd. 4. 
1880. Ref. Arch. f. Kinderheilk. - BJORNSTROM: Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 8. 
S.641. 1876. - BUDAY: Ungew6hnlicher Fall von Syphilis. Virchows Arch. Bd. 141. 1895. 
CAKEN: Lues des Dickdarmes. Zentralbl. f. Chirurg. 1927. Nr. 1, S. 1302. - CORNIL 
et RANVIER: Manue! d'histologie pathologique. Tom. 4. Paris 1912. - EXNER: 
Zur Kenntnis der Atiologie entziindlicher Mastdarmstenosen. Zeitschr. f. Chirurg. 
Bd. 109. 1911. - FrBIGER: Syphilis. Festschr. f. ORTH. Berlin: Hirschwald 1903. -
FORSSMAN: Fall von Darmsyphilis. Endophlebitis syphilitica. Beitr. Z. pathol. Anat. u. 
Z. allg. Pathol. Bd. 27.1900. - FOURNIER: Lesions tertiaires - de l'anus et du rectum. Paris 
1875. - FRAENKEL: Strikturierende Mastdarmgeschwiire. Miinch. med. Wochenschr. 
1875. Nr. 24. - FRAENKEL, E. (1): Multiple narbige Diinndarmstrikturen. Mitt. a. d. Ham­
burg. Staatskrankenanst. 1897. - FRAENKEL, E.: (2): tJber tertiare Diinndarmsyphilis. 
Miinch. med. Wochenschr. 1901. Nr. 31. - FRAENKEL, E. (3): Erworbe~e Diinndarmsyphilis. 
Virchows Arch. Bd. 199. 1910. - FRAENKEL, E. (4): Darmsyphilis. Arztl. Ver. Hamburg. 
1923. Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1923. - GANT: Krankheiten des Mastdarmes und 
Afters. Miinchen 1904. - GUTMANN: Multiple Diinndarmgeschwiire syphilitischer Natur. 
Zeitschr. f. kIin. Med. Bd. 50. 1903. - HAHN: Syphilitische Mastdarmerkrankung. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1892. - HARTMANN: Bei RIEDER. - HAUSMANN: Luetische Erkran­
!ungen der Bauchorgane. Atlas Samml. zwangl. Abh. H. 4. - HERXHEIMER (1): Zur 
Atiologie und pathologischen Anatomie der Syphilis. Ergeb. d. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. Bd. 11, H. 1, S. 270ff. 1906. - HERXHEIMER (2): Pathologische Anatomie der kon­
genitalen Syphilis. Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 12. Nr. 4. 1908. (Lit.). -
HOMER: Fall von multiplem syphilitischem Geschwiir. Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. 
Anatomie. Bd. 10. 1893. - JADASSOHN: Rektumsyphilis. Dtsch. Bibliothek d. med. 
Wissensch. 1900. - JURGENS: Kongenitale Darmsyphilis. Berlin. kIin. Wochenschr. 1880. 
S. 677. - KLEINSCHMIDT: Inaug.-Diss. G6ttingen. 1895. - LOCHTE: Darmsyphilis. 
Mitt. a. d. Hamburg. Staatskrankenanst. H. 2, S. 3. - LOEB: Zentralbl. f. inn. Med. 1903. 
S.87. - MESCHEDE: Kasuistik der Lungen- und Darmsyphilis. Virchows Arch. Bd.37. 
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1866. MRAZEK: Vierteljahrsschr. f. Dermatol. 1883. - NAKAMURA: Virchows Arch. 
Bd. 215. 1914. - NEUMANN: Festschrift fiir LENIN. Berlin: Karger 1885. - NICKEL 
Syphilitische Mastdarmgeschwiire. Virchows Arch. Bd. 127. 1892. - NOBL (1): Syphilis 
des Rektums. Handb. d. Geschlechtskrankh. von Fuger und Jadassohn. Bd. 3. Wien. 1913. 
(Lit.). - NOBL (2): Zur Kenntnis der postsyphilitischen Darmerkrankungen. Wien. klin. 
Wochenschr. 1907. - OBERNDORFER: Formation der kongenitalen Syphilis des Magens 
und Darmkanals. Virchows Arch. Bd. 159. 1900. (Lit.). - OSTREICH: Arch. f. Dermatol. 
u. Syphilis. 1898. S. 312. - PAL: Syphilis des Diinn- und Dickdarms. Handb. d. Geschlechts­
krankh. Herausgeg. v. Fuger u. Jadassohn. Bd. 3. Wien. 1913. (Lit.). - PICK: Diinndarm· 
gummi. Be!;Iin. dermatol. Ges. 23. April 1922. Ref. Zentralbl. f. Dermatol. 1922. -
POELCHEN: Atiologie der strikt. Darmgeschwiire. Virchows Arch. Bd. 127. 1892. - QUENu: 
Bei RIEDER. - RIEDEL: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1897. - RIEDER (I): 
Zur Kenntnis der speziellen Darmerkrankungen bei akquirierter Syphilis. Jahrb. d. Ham­
burg. Staatskrankenanst. Bd. 91, 92, 94. 1889. - RIEDER (2): Zur Pathologie und Therapie 
der Mastdarmstrikturen. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 55. - ROSENFELD: Syphilitische Darm­
stenose. Berlin. klin. Wochenschr. 1902. - SCHEm: Syphilis mit gummosen Affektionen 
des Magens und Darms. Prag. klin. Wochenschr. 1900. Nr. 45. - SCHLAGENHAUFER: Arch. 
f. Dermatol. u. Syphilis. 1902. S. 459. - SCHLIMPERT: Diinndarmsyphilis. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1906. - SCHMIDT, R.: Beitrag zur Kenntnis der erworbenen Syphilis des 
Diinndarms. Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 126.1922. - SCHUCHARDT: Zur Kenntnis der syphi­
litischen Mastdarmgeschwiire. Virchows Arch. Bd. 154. 1898. - SIMMONDS: Miinch. med. 
Wochenschr. 1906. - SPARMANN: Magen-Darmsyphilis. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1921. 
H. 164. - VERSE: Spirochaete pallida in Beziehung zu den syphilitischen Geschwiiren. 
Med. Klinik. 1906. Nr. 24-26. - WARSTATT: Zur Histologie der kongenitalen Diinndarm­
syphilis. Virchows Arch. Bd. 212. 1913. - ZEISSL, H.: Syphilitische Ulzerationen des Rek­
tums. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. 1875. - ZEISSL, M.: Syphilis des Magens und Darms. 
Wien. med. Presse. 1902. 

Gonorrhoe. 
ARNAUD: Les rtltressiments bIen. du rectum. Gaz. des hop. civ. et. milit. 1906. -- BRUCK: 

Pathologie der Gonorrhoe. Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 16. S. 1. - BRUNS· 
WICK: La blenorrhoe rectal et ses complications. Rev. de chirurg. 1907. - EICHHORN: 
Zur Kenntnis der Rektalgonorrhoe. Dermatol. Zeitschr. 1909. - FLUGEL: Gonorrhoe. 
Berlin. klin. Wochenschr. 1905. Nr. 12. - KAUMHEIMER: Miinch. med. Wochenschr. 1910. 
S.963. - MUCHA: Rektalgonorrhoe. 10. dtsch. dermatol. Kongr. 1908. - STUMPKE: Rektal­
gonorrhoe bei Kindem. Miinch. med. Wochenschr. 1916. H. 46. 

Aktinomykose. 
BEYERLEIN: Uber Kombination von Tuberkulose und Aktinopykose. Inaug.-Diss. 

Gottingen. 1913. - BECK: Aktinomykose d. Verdauungsapparates. Arztl. Mitt. aus u. fiir 
Baden. 1901. - BOSTROEM: Untersuchungen iiber die Aktinomykose des Menschen. Beitr. z. 
pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. Bd. 9. - BRANDENSTEIN: Bauchaktinomykose. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1920. S. 22. - BURKHARDT: Aktinomykose und Karzinom. Zentralbl. 
f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 46. 1908. - BURTH: ttber Bauch­
aktinomykose. Dtsch. med. Wochenschrift. 1890. - CmARI: ttber primare Darmaktino­
mykose beim Menschen. Prag. med. Wochenschr. 1884. - DEUTLER: Kasuistischer 
Beitrag zur Lehre von der intestinalen Aktinomykose. Diss. Miinchen. 1902. - DROPE: Zur 
Kenntnis der Lymphogranulomatose des Verdauungsschlauches. Virchows Arch. Bd. 259. 
GRILL: ttber Aktinomykose des Magens und Darmes beim Menschen. Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd.13. - GRUBAUER: Leberaktinomykose. Virchows Arch. Bd.248. 1923. - HABEL (1): 
ttber Aktinomykose. Virchows Arch. Bd. 146. - HABEL (2): ttber Aktinomykose des Ver­
dauungsapparates. Zentralbl. f. d. Grenzgeb. 1900. H. 14. - HARBITZ, F. und H. GRONDAHL: 
Die Strahlenpilzkrankheit (Aktinomykose) in Norwegen. Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. allg. 
Pathol. Bd. 50. 1911. - HELFRICH: Aktinomykose des Unterleibs. Miinch. med. Wochenschr. 
1890. - HERZ: ttber Aktinomykose des Verdauungsapparates. Zentralbl. f. d. Grenz­
geb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 3. Sammelref. - HOFMEISTER: ttber eine ungewohnliche 
Form der Blinddarmaktinomykose. Bruns' Beitr. Z. klin. Chirurg. Bd. 26.1900. - HUMMEL: 
ZurEntstehung der Aktinomykose durch eingedrungeneFremdkorper. Bruns' Beitr. z.klin. 
Chirurg. Bd. 13. 1895. - ILLICH: Beitr. Z. Klinik der Aktinomykose. Wien. 1892. (Lit.) -
ISRAEL, J.: Klinische Beitrage zur Kenntnis der Aktinomykose des Menschen. Berlin 1885. 
KAZDA: Einiges iiber Aktinomykose. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 156. 1920. -
KRASNOBAJEW: Ein Fall von Aktinomykose des Darmes bei einem Kinde. Arch. f. Kinder­
heilk. Bd. 23. - LANZ: Perityphlitis actinomycolica. Korresp.-Bl. f. Schweiz. Arzte. 
1892. - LOWE: Statistisches und Klinisches zur Kenntnis der Aktinomykose des Wurm­
fortsatzes und des Coecums. Inaug.-Diss. Greifswald. 1904. - LUBARSCH: Primare 
Darmaktinomykose. Korresp.-Bl. f. Schweiz. Arzte. 1891. - MAISEL, Z.: ttber die Ent­
stehung der Aktinomykose im Magendarmkanal. Inaug.-Diss. Gottingen. 1920. - MlKULICz­
v. KAUSCH: Die Aktinomykose des Darmes. Handb. d. prakt. Chirurg. Unterleib. 1. Teil.1900. 
PONCET (1): De l'actinomy cose ano-rectale. Gaz. hebd. de med. et de chirurg. 1898. -
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PONCET (2): Bull. de l'Academie de mad. 1 avril 1902. (Zit. nach KAUFMANN). - Popow: 
Rusk. Wratsch. 1909. S. 14. Ref. Dtsch. mad. Wochenschr. 1909. Nr. 18. - THl),lVENOF: 
Rev. de mad. 1902. (Zit. nach KAUFMANN.) 

Lymphogranulomatose. 
EBERSTADT: Vber einen Fall von isoliertem malignen Granulom des Diinndarms. Frankf. 

Zeitschr. f. Pathol. Bd.15. S. 79. 1914. - FABIAN: Die Lymphogranulomatosis. Zentralbl. 
f. Pathol. u. pathol. Anatomie. Bd. 22. 1911. (Lit.). - GAMNA: Linfogranuloma primitivo 
d'el1 intestino. Arch. per Ie science med. Vol. 42. 1919. - GROTE DE: Lymphogranulomatosis 
interstinalis. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 26. 1922. - HEIMANN-HATRY: Primii.re 
isolierte Lymphogranulomatose des Darmes. Med. Klinik 1926. Nr.25, S. 958. - DE J OSSELIN, 
DE JONG: Primii.re isolierte Lymphogranulomatose des Darmes .. Frankfurt. Zeitschr. f. Path. 
1925. Bd. 31. - LANGE: Lymphogranulomatose des Darmes. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 
Bd. 31. 1925. - LICHTENSTEIN: Atiologie der Lymphogranulomatosis. Frankfurt. Zeitschr. f. 
Pathol. Bd. 24. Erg.-Heft. 529. - MEYER, 0: KIinik, Pathogenese und pathologische 
Anatomie des malignen Granulatoms. Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd.8. - PALTAUF: 
Lokales Lymphogranulom mit Amyloidose. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1912. S.59. 
PABTSCH: Beitrag zur Lympho~anulomatosis intestinalis. Virchows Arch. Bd. 230, S. 131. 
1921. - SCHLAGENHAUFER (I): Vber Granulomatosis des Magendarmtraktus. Zentralbl. f. 
aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 24, S. 965. 1913. - SCHLAGENHAUFER (2): Virchows 
Arch. Bd. 227. 1920. - STERNBERG: Zeitschr. f. Heilk. Bd. 19. - TERPLAN: Vber die 
intestinale Form der Lymphogranulomatose. Virchows Arch. Bd. 237. 1922. - THlEMER: 
Kasuistik der isolierten Lymphogranulomatose des Magendarmtraktes. Dtsch. Zeitschr. f. 
Chirurg. Bd. 205. - ZIEGLER: Hodgkinsche Krankheit. Jena: Fischer. 

Milzbrand. 
AscHoFF: Pathologische Anatomie. II. Teil. Verdauungsorgane. Jena: Fischer 1922. -

EpPINGER: Die Haderkrankheit. Jena 1894. - FRAENKEL: Demonstration eines FaUes 
von Darmmilzbrand. Arztl. Ver. Hamburg. Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1923. -
FROST, LEO: mer Darmmilzbrand beim Menschen. Inaug.-Diss. Leipzig. 1894. - HETSCH: 
lIilzbrand in Kraus-Brugsch: Spez. Pathol. u. Therap. II. 2. Infektionskrankh. 2. Teil. 
S. 475. - KAUFMANN: Lehrbuch d. spez. pathol. Anat. Bd. I, 8. Aufl., S. 634. 1922. -
KOSANYI, v.: Zoonosen. Nothnagels spez. Pathol. u. Ther. Wien. 1900. - KRUMBHOLZ: 
Zur Pathologie des menschlichen Darmmilzbrandes. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. 
Pathol. Bd. 16. - ORTH: Pathologisch-anatomische Diagnostik. 8. Aufl. Berlin. 1917. -
RISEL: Ein Beitrag zur Pathologie des Milzbrandes beim Menschen. Zeitschr. f. Hyg. u. 
Infektionskrankh. H. 42. - RocHS: Zur Frage des gastrointestinalen Milzbrandes beim 
Menschen. Virchows Arch. Bd. 222. 191e. - SCHUTTE: Anthrax intestinalis beim Menschen. 
Diss. Gottingen. 1895. - VILLINGER: Vber primii.ren DarmmiIzbrand. Virchows Arch. 
Bd. 260. 1926. - ZIRKENDORFER, K.: Primarer Darmmilzbrand. beim Menschen. Prag. 
mad. Wochenschr. H. 16. 1894. - ZIRKENDORFER: Vber die Atiologie einer Massen­
erkrankung nach dem GenuB von Fleisch- nnd Wurstwaren. (Trichinosis und Milzbrand.) 
Zeitschr. f. Heilk. Bd. 15. 

Gasbrand des Darmes. 
FISCHER, W.: Vber die Sprue. Virchows Arch. 1921. - HABERLAND, H. F. 0.: Die an­

aerobe Wundinfektion. Neue dtsch. Chirurg. Bd. 27.1911. (Lit.). - HITSCHMANN und LINDEN­
THAL (I): Vber die Gangran foudroyante. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd. 59; Ref. Sitzungsber. 
d. kaiserl. Akad. d. Wiss. Bd. 108, Abtlg. III. .1899. - HITSCHMANN und LINDEN­
THAL (2): Vber die Schaumorgane und bakterieUen Schleimhautemphyseme. Sitzungsber. 
d. kaiserl. Akad. d. Wissensch. Mathem.-naturw. KI. III. Bd. llO. 1901. - JEPPSON, K.: 
Vber Gasbrand im Verdauungskanal. Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 27. 
1916. S. 409. 

Pneumatosis cystoides. 
ALBRECHT: Luftblasengekrose bei Schweinen. Zeitschr. f. Tiermed. 1899. S.429. -

ARZT: Zur Kenntnis der Pneumatosis cystoides. Frankf. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 6. 1911. 
BARTSCH: Gashaltige Tumoren der Darmwand. Inaug.-Diss. Marburg. 1912. - BINDI: 
Dtsch. med. Wochenschr. 1912. S. 866. - BURJON et DUPASQUIER: Kystes gazeux 
de l'intestin. Lyon. mad. Tom. 121. 1913. - CIECHANOWSKI (1): Vber Darmemphysem. 
Wien. mad. Wochenschr. 1'1)04. S. 24. - CIECHANOWSKI(2): Virchows Arch. Bd. 203, S. 107. 
1911. - CHlARI: Ge£ii.Bzysten der menschlichen Scheide. Zeitschr. f. Heilk. 1885. -
DEMMER: Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 104. 1913. - DIETERICH: Das Intestinalemphysem. 
Inaug.-Diss. Heidelberg. 1909. - EISENLOHR: Das interstitieUe Darmemphysem, zuriick­
gefiihrt auf gasentwickelnde Bakterien. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 3. 
1888. - ELLENBERGER: Vergleichende Physiologie der Haustiere. Bd. 2, S. 819. - FALTIN: 
Zur Kenntnis der Pneumatosis into Dtsch. Zeitschr; f. Chirurg. Bd. 131. 1914. - JOEST: 
Pathologie der Haustiere. Bd. 2. - FRAENKEL: Vber einen FaU von Gastritis acuta emphys. 
Virchows Arch. Bd. ll8. - GROENDAHL: Darmemphysem. Dtsch. mad. Wochenschr. 
1908. S. 913. - HACKER und HIBLER: Wien. kIin. Wochenschr. 1909. S. 368, 430. -
HAHN: Pneumatosis cystoides hom. Dtsch. med. Wochenschr. 1899. S. 657. - HEY: 
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Pneumatosis cystoides hom. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1922. S. 154. - JAGER (I): Das 
Intestinalemphysem der Suiden. Arch. f. Tierheilk. Bd. 32.1906. - JAGER (2): Verhandl. d. 
dtsch. pathol. Ges. Jg. 10. 1906. - KOPELOWITZ: Zur Kenntnis der Pneumatosis cystoides 
hom. Virchows Arch. Bd. 248. 1924. - KRUMMACHER: Zusammensetzung der Gase des 
Luftblasengekroses bei Schweinen. Jahresber. d. tierarztl. Hochschule Munchen. 1896/97. 
KUDER: Zentralbl. f. Chirurg. 1918. - LEJARS: La pneumatose kystique de l'intestin. 
Semain med. 1913. - LUBARSCH (1): Diskussion zum Vortrag Jaeger. Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. 1906. - LUBARSCH (2): Arb. a. d. pathol. Inst. Posen. S. 47. - MAVCLAlRE: 
Kystes gazeux. Semain. med. 1914. p. 271. - MAYER: Hufelands Journ. d. prakt. Heilk. 
1825. - MrwA: Zentralbl. f.Chirurg.1901. S.427. - MIYAKE: Arch. f. klin. Chirurg. Bd.95. 
1911. - MORI: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 88. 1907. - NEUDORFER: Zentralbl. f. 
Chirurg. 1920. S. 47. - NOWICKI: Chronisch entstehendes Gasblaschenemphysem. Virchows 
Arch. Bd. 198. 1909. - OIDTMANN: Zentralbl. f. Chirurg. 1913. S. 811. - OLT: Das Intestinal­
emphysem des Schweines. Beitr. z. pathol. Anat. u. aUg. Pathol. 69. 1922. - OSTERTAG: 
Handb. d. Fleischkunde. 1895. S. 63. - PHILIPP: Pneumatosis into bei Appendizitis. 
Inaug.-Diss. Leipzig. 1911. - SCHMUTZER: Luftblasengekrose der Schweine. Zeitschr. f. 
Fleisch- u. Milchhyg. 1899. - SCHNYDER: Korrespondenzbl. f. Schweiz. Arzte. 1917. H.lO. 
SCHULTE: Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 120. 1922. - TURNURE: Gas cysts of the intestin. 
Ann. of surg. Vol. 57.1913. - URBAN: Wien. med. Wochenschr.191O. S.1750. - VEREBELY: 
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5. Ruhr und asiatische Cholera. 
Von 

W althel' }~ischel' -Rostock. 

Mit 20 Abbildungen. 

A. Ruhr. 
Die Bezeichnung Ruhr oder Dysenterie ist zunachst ein rein klinischer 

Segrnf: Man versteht darunter eine meist unter Allgemeinerscheinungen ver­
laufende, wesentlich auf den Dickdarm beschrankte Entzundung der Darm­
schleimhaut, die mit haufigen blutig·schleimigen Entleerungen einhergeht. 
Man hat sich aber daran gewohnt, im engeren Sinne unter Ruhr und Dysenterie 
heute nur noch ganz bestimmte infektiOse Erkrankungen zu bezeichnen, 
namlich einmal die, besonders epidemisch auftretende, durch die Ruhrbazillen 
verursachte, und dann die mehr endemisch und auch viel mehr sporadisch auf­
tretende, durch Amoben bedingte Erkrankung. Diese letztgenannte wird 
auch neuerdings vielfach einfach als Amobiasis bezeichnet, so daB heute gemein­
hin mit Ruhr nur noch die durch die Ruhrbazillen verursachte Erkrankung 
gemeint wird. Wenn schon diese Einteilung nach ursachlichen Gesichtspunkten 
keineswegs in allen Fallen ganz restlos und sicher durchgefuhrt werden kann, 
so empfiehlt es sich doch, auch fur die pathologisch-anatomische Betrachtung 
diese beiden Formen auseinanderzuhalten. Wir sind heute auch etwas besser 
uber die makroskopisch erkennbaren Befunde bei den beiden Erkrankungen 
unterrichtet als froher, wo diese beiden Formen vielfach auch verwechselt 
worden sind, um so mehr, als in den warmen Landern beide stellenweise etwa 
gleich haufig vorkommen. 

Die Ruhr ist schon den alten griechischen und romischen Arzten wohl 
bekannt gewesen. Wir haben aus dem alten Schrnttum sehr gute klinische Schil­
derungen; anatomische Befunde sind erst viel spater des genaueren mitgeteilt 
worden. Dnd zwar sind hier besonders die Ruhrfalle aus tropischen Landern 
genauer beschrieben worden; soweit wir den zum Teil trefflichen Beschrei­
bungen entnehmen konnen, hat es sich dabei meist um Falle von eigentlicher 
Tropenruhr, d. h. Amobenruhr gehandelt 1. Eine groBere Arbeit uber eine 
Ruhrepidemie bei der Armee in Flandern schrieb JOHN PRINGLE 1752. Hier 
hat es sich offenbar um bazillare Ruhr gehandelt. Die vielen Kriege um das 
Ende des 18. und zu Anfang des 19. Jahrhunderts haben meist groBere Ruhr­
epidemien mit sich gebracht: man denke nur etwa an die Schilderungen GOETHES 
aus der Campagne in Frankreich, oder gar an die verheerende Ruhrseuche 
im Jahre 1812. Eine groBere Anzahl vorwiegend klinischer Arbeiten uber 
die Ruhr stammen yom Anfang des 19. Jahrhunderts. Eine eingehendere 
und auch die pathologische Anatomie berucksichtigende Bearbeitung erfuhr 
eine Ruhrepidemie in Wurttemberg durch HAUFF 1836. Die pathologisch-

1 z. B. JOHN HUNTER: On the diseases of the army in Jamaica 1788; ANNESLEY: 
Researches on the diseases of India 1828. 
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anatomischen Veranderungen bei der Ruhr sind dann insbesondere von ROKI­
TANSKY und von VmcHow geschildert worden 1. Eine ausgezeichnete mono­
graphische Bearbeitung der Ruhr verdanken wir dem Berner Kliniker VOGT 
(1856). Die vielen Ruhrerkrankungen, die der Krieg von 1870/71 mit sich 
brachte, gaben AnlaB zu der Bearbeitung HEUBNERS 2; auch VmCHOW 3 hat 
sich iiber Kriegstyphus und Ruhr geauBert. Wertvolle Beitrage zur Kenntnis der 
Ruhr brachte die Arbeit von WOODWARD (1879) iiber den amerikanischen Sezes­
sionskrieg. Die ursachliche Erforschung der Ruhr ist in ganz neue Bahnen 
gelenkt worden, als KOCH in .Agypten 1883 Amoben bei Ruhrfallen nachwies und 
dann diese Befunde durch die wichtigen Untersuchungen von KARTULIS (1886) 
erweitert wurden. Amoben waren zwar beim Menschen schon 1859 von LAMBL 
in Prag, und dann von LOSCH in Petersburg 1873 gesehen worden. Aber eigent­
lich erst durch KARTULIS' Arbeiten ist die pathogene Bedeutung der Amoben 
fiir Darmerkrankungen genauer erwiesen worden; nicht zum mindesten auch 
dadurch, daB es ihm gelang, in Leberabszessen, die ja immer schon aus klinischen 
Griinden mit der Tropenruhr in Zusammenhang gebracht worden waren, die 
gleichen Amoben wie im Darm nachzuweisen (Arbeiten von 1887 und 1889). 
Weitere wichtige Bearbeitungen der Tropenruhr lieferten COUNCn.MAN und 
LAFLEUR (1890-91) und KRUSE und PASQUALE (1893), ferner im gleichen 
Jahre QUINCKE und Roos. 

In ein neues Stadium geriet die Forschung, als im Jahre 1897 SHIGA in 
Japan bei Ruhrfallen einen Bazillus als Erreger feststellte und zwei Jahre 
spater, als fast gleichzeitig KRUSE in einer Epidemie im rheinisch-westfalischen 
Gebiet, undFLEXNERund STRONG (1900) in Manila, wieauch inNordamerikaund 
Portoriko wohl charakterisierte Bazillen als Ruhrerreger feststellten. Nach 
diesen Entdeckungen schien eine Zeitlang bei manchen Forschern die pathogene 
Bedeutung von Amoben fiir dysenterische Prozesse doch wieder in Frage 
gestellt, obschon z. B. 1901 JAGER in Deutschland eine kleine Epidemie von 
Amobeninfektionen naher beschrieben hatte und Untersuchungen von JURGENS 
1902 wichtige experimentelle Ergebnisse hatten. Die weitere Erforschung 
der Amoben durch SCHAUDINN, VIERECK, HARTMANN, CRAIG (um nur einige 
Namen zu nennen) hat aber doch die krankmachende Bedeutung der Amoben 
immer deutlicher werden lassen, weil es jetzt mit groBerer Sicherheit gelang, die 
pathogene Ruhramobe von der nichtpathogenen Art zu trennen. Die groBten 
Fortschritte auf dem Gebiet verdanken wir schlieBlich WALKER, der mit SEL­
LARDS 1913 den sicheren experimentellen Beweis der krankheitserregenden 
Eigenschaften der Ruhramobe durch Versuche am Menschen lieferte, unp. den 
schonen Untersuchungen von KUENEN. Der Weltkrieg hat dann auf den ver­
schiedensten Kriegsschauplatzen Gelegenheit genug gegeben, die Ruhr des 
genaueren zu erforschen, und die bessere und allmahlich etwas weiter ver­
breitete Kenntnis der Amoben hat bei systematischen Stuhluntersuchungen die 
Verbreitung und vor allem auch die Abgrenzung der Amobenruhr von der 
bazillaren Ruhr und von anderen Erkrankungen naher kennen gelehrt". 

Wenn wir heute von Bazillenruhr sprechen, so meinen wir damit eine 
Infektionskrankheit, die durch bestimmte Bazillen hervorgerufen ist, deren 
bakteriologische Klassifikation allerdings noch mancherlei Unbefriedigendes 
hat und neuerdings auch noch etwas unsicherer zu werden scheint. Wir wollen 
hier nicht des weiteren untersuchen, wieweit die als Shiga-Kruse, Flexner, 

1 Z. B. von VIRCHOW: Historisches, Kritisches und Positives zur Lehre von den 
Unterleibsaffektionen, in Virchows Arch. Ii (1853). 

2 In ZIEMSSENS Handbuch 1876, 
3 1871, in Band 52 seines Archivs. 
, Eine gute historische Ubersicht iiber die "Dysenterie" findet sich bei CALLENDER: 

Arch. of pathol. 3, 665 (1927). 
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Y. Strong usw. bezeichneten Typen von Ruhrbazillen sich im einzelnen von­
einander unterscheiden lassen, wieweit es sich um feststehende "Rassen", 
wieweit um "Mutationen" handelt. Es erscheint uns, wie manchen anderen, 
auch nicht zweckmaBig, mit KRUSE zwischen "echten" und "Pseudodysenterie­
bazillen" zu unterscheiden; denn beide Arten machen, im 'klinischen wie im 
anatomischen Sinne, beide eine gleich "echte" Ruhr. 

Was als akute infektiOse Ruhr klinisch erscheint, ist nun in der Regel eine 
Infektion mit Erregern aus der genannten Gruppe von Bazillen. Wennschon 
im Weltkrieg die Ansichten da vielfach auseinandergingen, wenn es bei den 
typischesten RuhrfiHlen nicht gelang, diese Erreger nachzuweisen, so lag das 
doch fast immer an den durch den Krieg und oftmals auch durch eine fehler­
hafte Technik gegebenen erschwerenden Umstanden. Denn wo erfahrene 
Bakteriologen unter giinstigen Umstanden untersuchen konnten, und wo dann 
auch die Untersuchung vom Obduktionsmaterial herangezogen wurde, da 
waren die positiven Befunde ganz iiberwiegend. Es soll zwar nicht gesagt 
werden, daB es nicht auch klinisch und auch anatomisch als "echte" Ruhr 
erscheinende FaIle gebe, bei denen man keine Ruhrbazillen, aber dann andere 
Mikroorganismen nachweisen kann; aber ich nehme mit HUBSCHMANN an, 
daB solche FaIle doch recht selten sind. Die Ansicht ADELHEIMS, daB andere 
Bakterien als die Ruhrbazillen das typische Ruhrbild nicht hervorzurufen ver­
mochten, ist wohl nicht zutreffend. 

Es sei nun gleich von vorneherein bemerkt, daB das gleiche pathologisch­
anatomische Bild, wie wir es bei der Bazillenruhr finden, im Darm wenigstens 
auch durch andere Einfliisse hervorgerufen werden kann; das ist bekannt bei 
manchen Vergiftungen, etwa mit Quecksilber, bei Uramie u. a. Demnach 
kann man aus dem makroskopischen (und mikroskopischen) Befund am Darm 
allein allerdings die atiologische Diagnose nicht stellen; aber bei Beriick­
sichtigung der iibrigen Korperbefunde wird man - insbesondere bei praktisch 
negativen anderweitigen Befunden - trotzdem in der Regel die richtige 
ursachliche Diagnose stellen. 

Man kann nach praktischen Gesichtspunkten unter den Ruhrbazillen 
zwei Typen unterscheiden: die giftarmen und die giftigen (Shiga-Kruse). Der 
pathologisch·anatomische Befund ist bei den Infektionen mit diesen zwei Typen 
manchmal verschieden, aber durchaus nicht immer. Abel' fiir die Klinik ist 
diese Unterscheidung manchmal von groBem Werte. 

Die verschiedenen Arten von Dysenteriebazillen, kurze, plumpe, unbe­
wegliche Stabchen, sind rein morphologisch nicht voneinander zu unterscheiden. 
Um festzustellen, welcher Typ der Bazillen vorliegt, ist das Kulturverfahren 
notwendig. Man pflegt die Ruhrbazillen auf LackmusagarnahrbOden mit Zusatz 
verschiedener Zuckerarten (Mannit, Maltose, Saccharose) zu ziichten; durch 
ihr verschiedenes Verhalten gegeniiber den Zuckerarten und die Saurebildung 
sind dann die verschiedenen Typen voneinander zu trennen. Indes ist dies 
Verhalten kohlehydrathaltigen NahrbOden gegeniiber nicht so ganz bestandig, 
zumal bei alteren Stammen, die nicht selten die Fahigkeit verlieren, etwa Maltose 
zu vergaren. Zur feineren Differentialdiagnose ist daher auBerdem die Priifung 
der Agglutination erforderlich. 

Fiir den pathologischen Anatomen ist von besonderer Wichtigkeit die Frage: 
Wie leicht gelingt es, bei Ruhrfallen die Bazillen aus dem Stuhl oder aus den 
Leichenorganen nachzuweisen 1 Aus der Kriegszeit liegen hieriiber nun eine sehr 
groBe Menge von Untersuchungen vor, die, wie es zunachst scheinen mochte, 
ganz auBerordentlich widersprechende Befunde ergeben haben. Um nur einige 
Zahlen zu nennen: Es gelang del' Nachweis der Ruhrbazillen aus dem Stuhl: 
FRIEDMANN erst in 11 0/0' spater nur in 3, 5% der FaIle; ahnlich waren die 
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Ergebnisse von GRUBER und SCHADEL. KUTTNER hatte 12% positive Ergebnisse, 
.JACOB 340f0. E. FRAENKEL fand Y-Bazillen in 44% aller Stuhluntersuchungen, 
GIESCYKIEWICZ hatte 52% positive Ergebnisse. KINDBERG bei frischen Fallen 
33%' bei alteren Fallen 15% positive Befunde. Je nach der Dauer der Krank­
heit sind die positiven Resultate auch recht verschieden, wie etwa die Angaben 
von SELIGMANN zeigen: er hatte durchschnittlich 38% positive Befunde, 
und zwar in der ersten W oche der Erkrankung bei 70 %, in der zweiten bei 53 %, 
in der dritten bei 18%, und in der vierten Woche iiberhaupt keine positiven 
Befunde mehr. Hingegen hatten SCHURER und WOLFF bei chronischen Fallen 
immer noch in zwei Drittel aller FaIle positive Resultate. ROBIN SKI dagegen 
gelang bei chronischen Fallen nur einmal (bei 57 Fallen) der Bazillennachweis! 

Man darf nun diese Zahlen nicht ohne weiteres vergleichen; denn die auBeren 
Bedingungen, unter denen die verschiedenen Untersucher wahrend des Krieges zu 
arbeiten hatten, sind ja recht verschieden und nicht immer giinstig gewesen. Wo 
der Stuhl ganz frisch untersucht werden konnte, hat man bei geniigender Technik 
auch in der Regel positive Ergebnisse gehabt! Und in den Fallen, wo dann der 
Nachweis der Bazillen nicht gegliickt ist, hat die Priifung des Krankenserums 
auf Agglutination von Ruhrbazillen doch noch ein positives Ergebnis gehabt. 

Fiir den Nachweis der Ruhrbazillen aus der Leiche kommt nur das Kultur­
verfahren in Frage, da rein morphologisch der Ruhrbazillus anderen Bazillen 
gegeniiber etwa im Schnittpraparat nicht mit Sicherheit abzugrenzen ist. Die 
positiven Ergebnisse sind wahrend der Kriegszeit auch recht verschieden 
gewesen, indes lange nicht so verschieden, wie bei dem Nachweis der Bazillen 
aus den Fazes. GROTEN hat aus dem Darm Ruhrbazillen in 20% der unter­
suchten Falle nachgewiesen, meist Shiga-Kruse-Bazillen. SIRL impfte ab 
aus den frisch geroteten Abschnitten, aber auch aus Schleimzysten, und hatte in 
54% ein positives Ergebnis. Noch bessere Ergebnisse verzeichnen JAFFE und 
STERNBERG, mit 62% positiven Befunden (iiberwiegend giftarme Stamme). 
Sie entnahmen das Material aus dem blutigen Schleim der Darmwand, auch 
aus den Stellen unterhalb der iiberhangenden Geschwiirsrander; aus den sago­
artigen Schleimkliimpchen haben sie dagegen nie Bazillen ziichten konnen. 
W. GROSS spiilt das zu untersuchende Darmstiick erst mit l°/ooiger Sublimat­
Wsung, fallt das Hg durch Schwefelammonium, wascht griindlich in Kochsalz­
losung, entfernt die Schleimhaut keimfrei und impft dann aus der Unter­
schleimhaut. Bei dieser Technik fand er in 19 Fallen llmal die Bazillen (7mal 
Shiga-Kruse, 3mal Y, 1mal Flexner), also in 58%; und in weiteren 6 Fallen 
hatte noch die Agglutination ein positives Ergebnis. 

Aus anderen Organen der Leiche ist die Ziichtung der Ruhrbazillen im ganzen 
nicht sehr oft gegliickt. Noch die meisten positiven Befunde hat man mit dem 
Herzblut gehabt (sowohl Shiga-Kruse wie auch Y-Bazillen, GHON-RoMAN); 
E. FRAENKEL hatte in 49 Fallen 1mal Y-Bazillen geziichtet, ebenso ROSENTHAL 
1mal, wahrend ARNHEIM bei giftarmen Stammen immer negative Ergebnisse mit 
der Kultur aus dem Herzblut hatte, ebenso FRIEDRICH. UNGERMANN und JOTTEN 
ziichteten 1mal Shiga-Kruse-Bazillen aus dem Herzblut. Dann sind in ganz 
wenigen Fallen die Ruhrbazillen auch aus der Milz und aus Lymphknoten 
geziichtet worden, auch aus dem Urin (E. FRAENKEL 1mal unter 36 Fallen, 
ferner FRIEDRICH). Aus der Gallenblase ist die Kultur mehrfach gegliickt (BARTH­
LEIN, Y-Bazillen). Sehr ausfiihrliche, wenn auch nicht immer kritisch verwendete 
Angaben iiber Ruhrbazillenbefunde in Leber, Gallenblase und Gallenwegen 
find en sich in der Zusammenstellung POSSELTs (LUBARSCH-OSTERl'AGS Ergebnisse 
Jahrg. XXII, Abt.1, S. 651-670). Indes sind richtig systematische Unter­
suchungen noch recht selten angestellt worden, wenn wir absehen von W. GROSS, 
der gleichzeitig aus Darm, Herzblut und Lymphknoten Material entnahm. 
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So ist es nicht unwahrscheinlich, daB man bei der Untersuchung von Leichen­
material aus den verschiedenen Organen doch etwas haufiger Ruhrbazillen 
mit Erfolg wird ziichten konnen, a~s es nach den bisher vorliegenden Angaben 
des Schrifttums erscheint. 

DieEntstehungsweiseder Ruhr ist trotz der Kenntnis der Erregernoch in 
vieler Hinsicht nur mangelhaft gekliirt; oft sind zu einseitig bakteriologisch-sero­
logische, oft zu sehr bloB pathologisch-anatomische Erwagungen fiir die Theorien 
der Krankheitsentstehung maBgebend gewesen. Bei einer Infektionskrankheit, 
bei der wir ganz iiberwiegend nur Symptome von seiten des Darmes haben, bei 
der wir wohl charakterisierte und in ihrer krankmachenden Bedeutung nicht 
bezweifelte Keime aus den Darmentleerungen und aus den obersten Schichten 
der Darmwand mit ziemlicher Sicherheit reinzuziichten vermogen, bei der 
diese Keime hingegen aus dem Blut, aus Urin oder sonst irgendwo aus dem 
Korper kaum je zu gewinnen sind, ist eigentlich schon von vornherein recht 
wahrscheinlich, daB diese Infektion vom Lumen des Darmes aus stattgefunden 
habe. Und dahin konnen sie nun eigentlich nur auf zwei Wcgen kommen: vom 
Mund aus, also irgendwie mit der Nahrung eingefiihrt, oder yom Mter aus. 
Diesen Infektionsmodus hat BENEKE auch nach den anatomischen Befunden als 
den wahrscheinlichen erklart: aber diese Ansicht ist von mehreren Forschern, 
und wie mir scheint, mit stichhaltigen Griinden, abgelehnt worden. Dann 
bliebe also der Infektionsweg vom Munde her. Da macht es nun Schwierigkeit, 
zu erklaren, wie dann die Ruhrbazillen, die im Versuch wenigstens gegen die 
Einwirkung des Magen- und Diinndarmsaftes empfindlich sind, noch virulent 
so tief bis in den Dickdarm zu gelangen vermochten. Wir wissen aus den 
Tierversuchen, daB die krankmachende Wirkung bei den Ruhrbazillen sehr 
wesentlich von den Endotoxinen ausgeht, die von ihnen stammen. Manche 
Forscher, so BRAUER, nehmen an, solche Toxine wiirden nun gerade im Diinn­
darm durch das Absterben der Ruhrbazillen frei, wiirden dort aufgesaugt, gelangten 
in den Kreislauf, und bei der Ausscheidung dieses Giftes durch den Dickdarm 
wiirden nun in diesem die schweren nekrotisierenden Veranderungen gesetzt -
etwa ahnlich dem Geschehen bei der Quecksilbervergiftung. Diese "Ausschei­
dungskrankheit im Dickdarm" wiirde nun wieder einen giinstigen Boden fiir 
die Ansiedelung der im Darm vorhandenen Keime, auch der Ruhrbazillen, 
die ungeschadigt den Darm soweit durchlaufen haben, schaffen, die Ruhrbazillen 
hatten sich dann sozusagen durch ihre Toxine und Endotoxine ihren Acker 
selbst bereitet (BRAUER). Aber diese primare Schiidigung der Dickdarmschleim­
haut, die als Vorbedingung fiir die Ansiedelung der Ruhrbazillen angenommen 
wird, konnte recht wohl auch durch irgendwelche anderen schadigenden Einfliisse 
gescha£fen werden. So konnten irgendwelche leichte katarrhalische Zustande, 
wie sie durch gewohnliche Infektionen, durch Diatfehler, durch "Erkaltungen" 
gegeben sind, die notige Vorbedingung fiir die Ansiedelung der Ruhrbazillen 
abgeben, wie derartige Faktoren ja auch eine sehr erhebliche Rolle beim Zustande­
kommen der Ruhrriickfalle spielen. Nach SEMERAU ware die Entstehung 
so: erst orale Aufnahme der Bazillen, die einen Katarrh des Diinndarms 
bewirken, von hier aus Eindringen der Keime in die Darmwand, Allgemein­
infektion, Ausscheidung durch den Dickdarm, wo nun die Ansiedelung erfolgt. 
Vielleicht ist das Geschehen nicht in jedem Fall das gleiche, und es konnten 
kritische Untersuchungen bei Epidemien hier vielleicht doch noch mehr K!lar­
heit schaffen; insbesondere ware wich'tig, einmal griindlichst in dem Stadium 
zu untersuchen, das dem eigentlichen Ruhranfall klinisch vorauszugehen pflegt, 
namlich einem Stadium mit meist etwas unbestimmtenMagendarmerscheinungen; 
da ware der Nachweis der Ruhrbazillen im Diinndarmsaft, oder falls die eine 
oben angefiihrte Theorie zutrafe, im Blute, von entscheidender Bedeutung. 
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1. Die Bazillenrnhr. 
Der anatomische Befund, der bei Ruhrfallen in friihen akuten Stadien 

erhoben wird, ist dieser: Von auBen betrachtet fallt am Dickdarm meist iiber­
haupt nichts Besonderes auf, vielleicht eine etwas starkere GefaBfiillung und 
etwa eine geringe Schwellung der Darmwand. Beim Aufschneiden findet man 
die Schleimhaut des Dickdarms auf der Rohe der Falten geschwollen, weich 
und feucht; ihre Farbe ist da dunkelrot, man sieht auch allenthalben noch 
kleinste Blutaustritte. Bald nimmt die Blutiiberfiillung zu, so daB die gesamte 
Schleimhaut gerotet und geschwollen ist. Die odemattise Schwellung der Darm­
wand kall1l so erheblich sein, daB die Lichtung des Darmes dadurch merklich 
eingeengt wird. Die Schleimhaut ist bedeckt mit reichlichen Mengen von 
Schleim, dem etwas Blut beigemischt ist. Der Darminhalt selbst ist diinn­
fliissig, anfangs noch fakulent, spater besteht er immer mehr aus den glasigen, 
manchmal froschlaichartigen Schleimmassen, denen Blut, spaterhin auch immer 
mehr Eiter beigemengt ist. Der Geruch dieser Schleimmassen (besonders bei 
kindlicher Ruhr) hat, well1l wenig Blut beigemischt ist, oft etwas an Sperma 
Erill1lerndes. In diesem ganz akuten Stadium bekommt man die Ruhr aller­
dings auf dem Sektionstisch selten zu Gesicht, es sei denn, daB sie als Ver­
wicklung zu einer anderweitigen Krankheit hinzugetreten ware. Dell1l allein 
pflegt die Ruhr in diesem Stadium noch nicht den Tod herbeizufiihren. Man kall1l 
dies Stadium als ein einfaches katarrhalisches Stadium bezeichnen. Der Dickdarm 
ist dall1l auch meist nicht unerheblich zusammengezogen. Man sieht. das ins­
besondere auch gut bei der Ruhr von Sauglingen oder bei Ruhrfallen Kachekti­
scher. Uber einen ganz frischen Fall schwerster Ruhr bei einem 10jahrigen 
Knaben berichtet z. B. EVANS. Der Tod trat schon 16 Stunden nach Ein­
setzen der ersten Krankheitszeichen ein. Es fand sich nur eine Rotung im 
Dickdarm und unteren lleum, und viel rotlicher ziemlich diinner Schleim; keine 
Geschwiire. Histologisch nur Hyperlimie und katarrhalische Veranderungen. 

Es sei iibrigens gleich bemerkt, daB die Schwere der anatomischen Verande­
rungen in Ruhrdarmen keineswegs immer parallel zu gehen brauchen mit der 
Schwere des klinischen Krankheitsbildes. Man beobachtet besonders bei den In­
fektionen mit den schwer toxischen S hig a -Kru s e-Bazillen, die in wenigen Tagen 
todlich verlaufen kOll1len, oft verhliltnismaBig geringfiigige Darmveranderungen. 
Der Kliniker stellt hier wohl mit Recht die schwere Toxamie in den Vordergrund. 

Die mikroskopischen Veranderungen in den friihesten Stadien der Ruhr 
seien kurz geschildert. Ganz im Vordergrund steht die Hyperamie, sowohl 
der kapillaren GefaBe in den Zotten, wie auch der GefaBe in den iibrigen Wand­
schichten. Sie ist oft ganz ungeheuer. Die Zotten sind dabei odematos, kleine 
Blutaustritte in ihnen sind etwas ganz Gewohnliches. Bei schwersten Ruhr­
fallen hat HART auch subserose Blutungen gesehen, wie dell1l iiberhaupt dall1l 
die schwere Schadigung der GefaBnerven bemerkenswert ist. Exsudatzellen 
finden sich in diesem Stadium in den Zotten noch wenig; man sieht wohl da 
und dort einen Leukozyten, auch einzelne eosinophile Zellen, verhaltnismaBig 
wenig Lymphozyten, und fast nie Plasmazellen, dagegen nicht selten auch 
Makrophagen. Die oberflachlichsten Epithelien IOsen sich los, an den iibrigen 
Epithelien lassen sich die Zeichen einer gesteigerten Schleimbildung erkell1len. 
In dem Schleim, der die Oberflache bedeckt, sind rote Blutzellen, vereinzelt auch 
schon weiBe, oft schon fetthaltige und degenerierte, und Bakterien zu finden. 

Bald gehen nun diese einfachen katarrhalischen Veranderungen in schwerere 
Formen der Entziindung iiber, die je nachdem mehr als pseudomembra­
nos-kruppos, bald mehr als verschorfende, diphtherische Entziindung 
gekell1lzeichnet werden kann. 
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Man sieht nun mit bloBem Auge, daB die dunkelroten geschwollenen Schleim­
hautabschnitte sich etwas triiben, zuerst eben auf der Hohe der Falten, dann 
auch ganz diffus. Die Farbe wird nun allmahlich eigentiimlich graugelblich, 

Ab b. 1. Akute Ruhr. Teils spArliche. kleienartlge. 
teils zusammengeflossene Verschorfung. (Pathol.lnst. 

Krankenhaus Friedrichshain' Berlin.) (Prof. PICK.) 

spaterhin dann schmutzig gelb­
griin oder braunlich, braungriin bis 
braunschwarz. Seziert man rasch 
nach dem Tode, so findet man mehr 
rotbraune bis schwarzviolette Farb­
tOne der Darmwand, seziert man erst 
spater, so trifft man mehr schwarz­
griine Farbtone(GRuBER SCHADEL). 

Abb. 2. Dittus verschorfende Ruhr. (Pathol. 
Inst. Krankenhaus Friedrichshain' Berlin.) 

(Prof. PICK.) A. P. III 1366/1918. 

Diese Stellen fiihlen sich auch trocken an. Die althergebrachte Bezeichnung 
fiir die eingetretene Veranderung ist die, daB hier kleienformige Belage 
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auf der Schleimhaut sich gebildet habell. Diese he ben sich um so mehr ab, 
als sie noch nicht allzusehr ausgedehnt sind, also in kleinsten Stippchen und 
Flecken bald in Streifen und StraBen angeordnet sind, weil ihre Farbe einen 
scharfen Gegensatz gegen die dunhle Rote der noch nicht yon Belagen bedeckten 
Schleimhaut bildet. VergroBern sich die BeHige, so finden wir sie nun in Streifen 
entsprechend den Tanien und auch den Plicae semilunares angeordnet, und 
zwischen ihnen Iiegen dann inselformig die etwas tieferIiegenden, aber nun auch 
schon etwas matt erscheinenden hyperamischen noch nicht verschorften Ab­
schnitte. Es kommt aber auch vor, daB die Beliige noch mehr in den Raustren, 
als auf der Rohe der Tanien und Falten ausgebildet sind; das beschreibt schon 
VOGT, und ich sah kiirzIich ebenfalls einen derartigen Fall. Bei Ruhr des DUnn­
darms ist von einigen Untersuchern das Betroffensein der queren Falten hervor­
gehoben, und zwar sind diese Falten als die "Kerkringschen Falten" auf­
gefaBt worden. Mit Recht hebt L. PICK hervor, daB das nicht vorgebildete 
Falten sind, sondern pathologische Querwiilste der aufgelockerten Schleim­
haut. SchlieBlich aber breiten sich diese Belage auf weitere Strecken aus, so 
daB ganz groBe Abschnitte etwa das ganze Sigmoideum und Rektum, oder 
noch groBere Abschnitte vom Dickdarm ziemlich gleichmiiBig verandert sind. 
Dann findet man jedenfalls innerhalb solcher Abschnitte keine nicht irgend­
wie schwerer veranderten oder gar ganz unveranderte Schleimhautabschnitte. 
Einen derartigen Befund mit noch festhaftenden Belagen und ohne jegIiche 
Geschwiirsbildung beschreibt MARCHAND bei einem Soldaten, der angebIich 
nur 3 Tage krank gewesen war. Bei nicht ganz so schweren Yeriinderungen 
sieht man gelegentlich, aber doch selten, daB ganze Strecken von Darm­
schleimhaut von dem verschorfenden ProzeB iibersprungen werden. 

Diese Veranderungen, die man als nekrotisierende, verschorfende Ent­
ziindung, als "Darmdiphtherie" bezeichnen kann, findet man ganz iiberwiegend 
im Dickdarm. Doch ist der Diinndarm wenigstens in seinen untersten Abschnitten 
auch gar nicht so selten betroffen, wie schon VOGT bemerkt hat. BEITZKE z. B. 
sah das in etwa einem Fiinftel seiner FaIle, doch waren die Veranderungen im 
Diinndarm nie so stark wie im Dickdarm. BEITZKE sah die BeteiIigung des 
Diinndarms immer nur in den schweren Fallen. Nach L. PICK (BORDONI-POSSE) 
ist der Diinndarm in etwa einem Drittel der FaIle beteiIigt, und zwar sind hierbei 
ausgesprochene Grade hamorrhagischer Entziindung und Verschorfung gemeint; 
sie konnen bis zu 2 Meter iiber die Ileozokalklappe hinaufreichen. 1st ein Diver­
tikel im Darm vorhanden, so p£legt es auffallend verschont zu bleiben (PICK). 
Nach GALAMBOS ist der DUnndarm sogar fast in der Hal:fte betroffen. Auch 
KARST, SCHMIDT-KAUFMANN, LOHLEIN, ALBU erwiihnen ahnIiches. Diese aus den 
Fallen des Weltkrieges stammenden Zahlen sind vielleicht etwas haher als sich 
sonst ergeben wiirde. Doch hat schon ROKITANSKY bemerkt, daB anscheinend un­
veranderte Diinndarmabschnitte doch hiiufiger als man erwarte, sich als katar­
rhaIisch verandert erwiesen. Auch bei SaugIingsruhr ist der unterste Diinndarm 
oft betroffen. LADE fand das z. B. bei 7 von 19 Fallen. GOPPERT findet bei der 
Ruhr im Kindesalter den Diinndarm manchmal starker verandert als den Dick­
darm; der Diinndarm ist in den meisten Fallen, wenn 'auch schwach, mitbeteiIigt. 
Die Erkrankung des Diinndarms ist fast allemal auf die untersten Ileumab­
schnitte beschrankt, kann aber auch einmal, wie bei POSSE, bis 2 Meter iiber die 
BAUHINsche KJappe hinaufreichen. Ganz vereinzelt steht die Beobachtung 
BENEKES da, der einmal eine auf die Mitte des Ileums beschrankte LokaIi­
sation der Ruhr mit positivem Bazillennachweis gesehen hat. 

"Uber die Lokalisation der Veranderungen im Dickdarm selbst 
sind vielfach gewisse Regeln aufgestellt worden. ROKITANSKY hatte angegeben, 
daB die Schwere der Veranderungen im ganzen vom BIinddarm an nach unten 
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zunehme. Das trifft nun tatsachlich haufig zu, aber es gibt doch auch recht 
viel Ausnahmen von dieser Regel. 1m groBen ganzen bat man in den zahl­
reichen Sektionsfallen aus der Kriegszeit die starksten Veranderungen ill 
Sigmoideum und Mastdarm gefunden (so z. B. ADELHEIM, LOHI,EIN), und dann, 
worauf auch schon VmcHow hingewiesen hat, was auch neuerdings wieder von 
HUBSCHMANN bestatigt wird, an den Stellen, wo mechanisch am leichtesten 
eine Stauung des Kotes eintritt, also an den Biegungen und im Blinddarm. VOGT 
sah indes manche Ausnahme von dieser Regel. Das Querkolon ist im groBen 
ganzen weniger schwer betroffen, bisweilen sogar gar nicht (LOHLEIN), das 
Zokum wieder mehr (LOHLEIN, HUBSCHMANN, eigene Beobachtungen). JAFFE 
und STERNBERG hatten in ihrem Material, um ein Beispiel anzufiihren, eine 

Abb.3. Frische Ruhr im Diinndarm. Vergr. 80. (Pathol. Inst. Rostock.) 

Beteiligung des ganzen Dickdarms in 50,5%, des Sigmoids und Mastdarms in 
45%' nur des oberen Dickdarms in 4% und des Ileums in 20,6 % . Diese Ver­
haltnisse der I,okalisation gelten im ganzen fiir die akuten wie fiir die chronischen 
FaIle. Der Wurmfortsatz ist auffallend haufig von dem RuhrprozeB verschont; 
PICK sah in seinem groBen Material nur 2mal diphtherische Verschorfung. 

Die mikroskopischen Veranderungen des Darmes in dem Stadium der 
fibrinosen Exsudation und oberflachlichen Nekrotisierung sind folgende: Schleim­
und Unterschleimhaut finden sich immer noch stark hyperamisch und odematos 
und kleine Blutungen im Gewebe sind za,hlreich. Die oberste Epithelschicht 
ist zerstort, an ihrer Stelle findet sich ein anfangs fibrinos schleimiger, spater 
fibrinos eitriger Belag. Die Basalmembran der Epithelien ist aufgelockert 
oder schon zerstort. 1m Geriist findet man ungefahr parallel der Epithel­
entblOBung auch starkere zellige Exsudation, in den ersten Tagen auch ofters 
noch verhaltfiismaBig zahlreiche eosinophile Zellen. Durch das Odem der 
Zotten sind die Driisenlichtungen, soweit noch vorhanden, zusammengedrangt. 
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Ruhrbazillen finden sich in den oberflaehliehsten Belagen, aber aueh in den 
oberflaehliehen Epithelien (LORENTZEN). Die fixen Bindegewebszellen weisen 
Reizerseheinungen auf. GroBe Makrophagen konnen ziemlieh reichlich ver­
treten sein, oft weisen sie pyknotische Kernveranderungen auf. Derartig 
veranderte Zellen im Exsudat (bei frischer Untersuchung am besten zu er­
kennen) sind in dem englisch -amerikanischen Sehrifttum als "ghost-cells" 
("Geisterzellen") bekannt. Mitosen fand LORENTZEN in den Epithelien zahl­
reicher als unter normalen Verhaltnissen, aber er fand sie aueh an den mesen­
chymalen Zellen der odematosen Untersehleimhaut. Mit dem Fortschreiten des 
Vorgangs werden die Kuppen der Zotten immer mehr verandert und dureh die 
Gewebszerstorung hier werden sie nun immer niedriger, dafiir der aus nekro­
tisehem Zellmaterial, Fibrin und Leukozyten bestehende Belag immer diehter. 

Abb.4. Ganz frische Ruhr (Diinndarm). Vergr. 100. (Pathol. InBt. Rostock.) J. 456 /26. 

Wie verhalten sich nun dabei die lymphatisehen Apparate des Darmes? 
In den friihen Stadien laBt sieh (soweit das bis jetzt iiberhaupt geniigend unter­
sucht ist), jedenfalls keine besondere Bevorzugung gerade der lymphatisehen 
Teile dureh die entziindliehen Veranderungen naehweisen: das stimmt auch 
mit den makroskopischen Befunden ganz gut iiberein, denn die Einzelknotehen, 
und aueh die PEYERSChen Haufen, sehen durchaus nieht besonders gesehwollen 
aus. Frei von Veranderungen bleiben sie allerdings aueh nicht. LORENTZEN 
fand in gut untersuchten Fallen friihen Stadiums oftmals Leukozytenanhau­
fungen in einzelnen Follikeln und Durchbrueh dieser Leukozytenherde in das 
Darmlumen. Das scheint besonders an den Stellen vorzukommen, wo die 
Knotchen dieht unter dem Oberflachenepithelliegen. Aber man sieht an diesen 
Stellen gar nieht etwa eine besonders friihe oder sehwere Nekrotisierung. Das 
legt auch die Vermutung nahe, daB die Vereiterung von Follikeln, wo sic beob­
achtet wird, an sieh gar nichts mit der Ruhrinfektion zu tun habe, sondern 
Ausdruck einer anderweitigen Infektion, etwa dureh Streptokokkell sei (so 
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etwa HUBSCHMANN, der auch die entsprechenden Befunde LORENTZENS als 
Sekundarinfekte deutet). 1m Gegensatz hierzu hat WESTENHOl!'ER die Ansicht 
vertreten, daB es eine pri mare nod ulare Ruhr giht, bei der also im Anfangs­
stadium der Erkrankung gerade vorzugsweise nur die lymphatischen Apparate des 
Darmes befallen seien. Diese Erkrankung der Lymphknotchen des Darmes ent­
stiinde vermutlich dadurch, daB sich die Erreger hier als in einem primaren Herd 
ansiedeln und vermehren. Ob das allerdings nun in jedem Ruhrfall so ist, bleibt 
nach WESTENHOFER dahingestellt. Man hatte nach WESTENHOFER die Ruhr 

~ . 
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Abb. 5. Frische Dysenterie des Dickdarms. Vergr. 93. 

also in Parallele zu stellen mit Typhus oder Tuberkulose, die ja auch pnmar 
im lymphatischen Apparat des Darmes sich lokalisieren; der Katarrh der Schleim­
haut ware bei der Ruhr dann nicht das Primare, vielmehr etwas Sekundares. 
Gegeniiber WESTENHOFER hat nun vor aHem LOHLEIN vorgebracht, daB WESTEN­
HOFERs Praparate seine Ansicht doch nicht ganz zu stiitzen yermogen. Der 
besonders beweisende Fall WESTENHOFERs (Nr. 1), nach dessen Ansicht vom 
4. Krankheitstag stammend, wies makroskopisch keineswegs eine elektive 
Schadigung des lymphatischen Apparates auf, vielmehr bestand hier ein ganz 
diffuser, zum Teil hamorrhagischer Katarrh, die Unterschleimhaut war odematos. 
LOHLEIN lehnt die Deutung der WESTENHOFERschen Befunde vollkommen ab, 
wie auch manche andere Forscher, und unseres Erachtens mit Recht. Nach 
den Angaben, die sich bei WESTENHOFER finden, ist das verwertete Material 
doch nicht so einwandsfrei frisch konserviert, wie es zur Entscheidung der 
hier strittigen Fragen sein miiBte. Es wird ja allerdings iiberhaupt nicht 
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leicht sein, hier ganz beweisendes Material zur Untersuchung zu bekommen. 
Beweisend waren ja doch nur solche FaIle, bei denen bakteriologisch eine Ruhr­
infektion sicher nachgewiesen ware und nun in einem sonst ganz unversehrten 
Darm sich lediglich an den lymphatischen Apparaten Veranderungen fanden. 
Man muBte dann an diesen Stellen auch nur Bazillen finden, die nach ihrem 
morphologischen Verhalten wohl als Ruhrbazillen angesprochen werden konnten. 

Es sprechen aber auch andere Beobachtungen gegen eine Bevorzugung des 
Ruhrvirus ffir die lymphatischen Apparate. PICK hat neuestens ubersichtlich 
all das zusammengestellt, was gegen die von WESTENHOFER vorgetragene 
Ansicht spricht. Er weist dann insbesondere auf eine Beobachtung hin, daB 
namlich bei Ruhrerkrankungen des Dunndarms selbst bei zusammenhangender 
frischer Verschorfung der Darmschleimhaut die lymphatischen Apparate geradezu 
ausgespart erscheinen und von den Entzundungsvorgangen und Verschorfung 
geradezu umgangen werden [vgl. auch die Angaben bei PICKS Schuler (BORDONI­
POSSE)]. Die PIcx:schen FaIle zeigen makroskopisch wie auch mikroskopisch aufs 
deutlichste die Widerstandsfahigkeit der Peyerschen Haufen gegen das Ruhrvirus. 

Auch die Beobachtung, daB die Gekroselymphknoten bei der Ruhr, wie 
wir noch sehen werden, verhliltnismaBig auffallend wenig Reaktion zeigen, 
spricht in diesem Sinne. Es spricht ferner gegen eine elektive Schadigung oder 
Reaktion der lymphatischen Apparate bei der Ruhr, daB man in frischen Fallen 
gar nicht so selten bei schon ausgedehnteren Nekrosen in der Schleimhaut 
noch fast unveranderte oder doch nur an der OberfHiche von der Nekrose ergrif­
fene Lymphknotchen findet. Darauf hat LOHLEIN hingewiesen und ich habe 
das an eigenen Praparaten bestatigt gefunden. Demnach muB also gesagt 
werden, daB eine besondere Vorliebe des Ruhrvirus fur die lymphatischen 
Apparate des Darmes nicht besteht, und kein Grund vorhanden ist, anzunehmen, 
die ersten Ruhrveranderungen im Darm seien gerade an den Stellen der Lymph­
knotchen lokalisiert. Man kann demnach mit PIcK sagen, daB zwar follikulare 
Ruhrveranderungen vorkommen, daB aber keineswegs erwiesen ist, daB dies 
Wirkungen des Ruhrgiftes sind. Zu gleichem Ergebnis kommt auch FETTWEIS. 

Schreitet die Erkrankung im Darme fort, so fallt immer mehr Gewebe der 
nekrotisierenden Wirkung anheim, die Kuppen der Zotten werden immer 
mehr abgestumpft. Die Zellansammlungen in der Schleim- und nun auch in 
der Unterschleimhaut nehmen zu, und zwar sind es neutrophile Leukozyten, 
aber auch Histiozyten, ferner Lympho- und Plasmazellen, die auf den Plan 
treten. Die obersten, zum Teil von Fibrinfaden durchzogenen Schichten sind 
jetzt schon ganz kernlos, und von Bakterien durchsetzt. Die Muscularis mucosae 
ist ebenfalls zellig durchsetzt. Auch in der Submukosa finden wir Odem und 
zellige Durchsetzungen, doch findet man in unkomplizierten Fallen nie so starke 
Leukozyteneinlagerungen, daB man von eitriger Einschmelzung oder phlegmo­
nosen Veranderungen hier sprechen konnte. Auch hier sind in dem odemarosen 
Gewebe Fibrinfaden nachzuweisen (LORENTZEN). Auch an den Ganglien treten 
Veranderungen auf, namlich Quellung, Vakuolenbildung, Chromatolyse, selbst 
Nekrose. Um die Ganglienzellen findet man auch Anhaufung von Mastzellen. 
Kornchenzellen zeugen von Aufsaugung zerfallener Massen. (Naheres bei 
LORENTZEN und bei MOGll..NITZKI.) 

Die Hyperamie und eine geringe zellige Exsudation ist auch in der Musku­
laris und manchmal sogar noch wesentlich starker, sogar unter Umstanden 
mit flachenhaften Blutungen verbunden, in der Subserosa nachzuweisen. Die 
Muscularis mucosae bildet jedoch im groBen ganzen die Grenzschicht zwischen 
nekrotisierten und den nur Odematosen und hyperamischen Abschnitten. Eine 
starkere wallartige zellige Durchsetzung, die sich strich- oder auch nur fleck­
weise unter ihr ausbreitet, kennzeichnet dann deutlich diese Grenze. 
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Die nekrotischen Gewebsmassen werden allmahlich abgestoBen, in kleinen 
Kriimeln, oder auch bisweilen in groBeren Fetzen; ihre Farbe ist allmahlich 

Abb. 6. GeschwUre bei chronischer Ruhr. Hauptsitz langs der Tanien. Atonische Erweiterung-eines 
Kolonabschnitts. (Pathol. lnst. Krankenhaus Friedrichshain·Berlin.) (Prof. PICK.) -

Feldsektion 1828/1918. 

durch die durchlaufenden Ingesta und durch bakterielle Zersetzungsvorgange 
schmutzig gelbgriin, braunlich, schwarzlich geworden. Durch diese AbstoBung 
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der Belage entstehen nun Geschwiire, allemal in groBerer Anzahl und auf groBere 
Strecken ausgedehnt. Die kleinen und etwas groBeren flieBen dann bei weiterer 
Ausdehnung des Prozesses, den VIRCHOW als "flachenhaft fressend" bezeichnet 
hat, schlieBlich zu ganz unregelmaBigen zackigen, manchmal sehr ausgedehnten 
Geschwiirsflachen zusammen. Die Schleimhaut sieht bisweilen aus, als sei sie 
oberflachlich angenagt. Spiilt man mit Wasser vorsichtig iiber die Schleimhaut, 
so laBt sich gut erkennen, wie die Geschwiire oft noch ziemlich weithin seitlich 
unterminiert sind, d. h. wie die Rander in Fetzen iiberhangen. Der Grund der 
Geschwiire ist meist von der sehr blutiiberfiillten, daher auch leicht blutenden 
Schleim- oder Unterschleimhaut gebildet. Sind die Geschwiire weiter ausgedehnt, 
so ergeben sich oft recht charakteristische Bilder: Entsprechend dem Verlauf 
der Tanien und der Plicae semilunares finden wir Geschwiire, dazwischen, also 
entsprechend den Haustra, ist die hyperamische und mit diphtherischen Belagen 
iiberzogene Schleimhaut noch erhalten. So konnen dann die Geschwiire "strick­
leiterartig" angeordnet erscheinen. 

Aber nicht immer entspricht der Sitz der Geschwiire den Tanien; in chroni­
schen Fallen sieht man wohl auch, daB gerade tiefgreifende Geschwiire im 
Bereich der Haustra sitzen (SEYLER). 

Die Bildung der eigentlichen Geschwiire erfolgt bei der Ruhr im allgemeinen 
nicht vor Ablauf einer Woche, in der Regel finden wir sie erst in der zweiten 
oder gar in der dritten W oche. 

Das anatomische Bild wird nun dadurch oft erheblich verwickelt, daB wir 
es sehr oft nicht bloB mit einem einzigen Schub der Infektion zu tun haben, 
sondern daB neue Schiibe kommen, so daB wir nebeneinander frische und altere 
Veranderungen finden konnen, und natiirlich auf den alteren Veranderungen, 
die vielleicht schon wieder in der Heilung begriffen sind, sich frische aufpfropfen. 
Ferner dadurch, daB auf dem Boden der Geschwiire sich auch anderweitige 
Darmkeime anzusiedeln vermogen, die nun wieder ihrerseits zu krankhaften 
Veranderungen, vorwiegend eben auch exsudativen, eitrigen oder verschor­
fenden, ja sogar gangranosen Prozessen AnlaB geben. So kann denn das Bild 
in den etwas spateren Stadien der Erkrankung recht mannigfach sein. Auch 
sind die Befunde bei gleichlanger Dauer der Erkrankung in den einzelnen Epi­
demien und den einzelnen Fallen oft weitgehend verschieden; das hangt nicht 
nur von dem Genius epidemicus, der Virulenz der Erreger wiirde man heute 
sagen, ab, sondern sehr wesentlich auch von den konstitutionellen Eigenschaften 
des betroffenen Einzelwesens. Bei kraftigen Leuten pflegen die Reaktions­
erscheinungen wesentlich ausgepragter zu sein, als bei schwer kachektischen 
Leuten, die etwa bei irgendeinem chrollischen Leiden sekundar an einer 
Ruhr erkranken. Da sind dann manchmal die Reaktionserscheinungen am 
Darm verhaltnismaBig geringfiigig. Auch gilt im groBen ganzen, daB bei den 
schwer toxischen Ruhrfallen (Infektionen mit Shiga-Kruse-Bazillen), und 
dann oft bei der Sauglingsruhr, der Darmbefund iiberraschend gering sein kann. 

In den spateren Stadien der Ruhr, nachdem einmal Geschwiirsbildung 
eingetreten ist, pflegt das Darmrobr eigenartig verdickt und starr zu sein; 
die Lichtung erscheint verengt. Submukosa und subseroses Fettgewebe sind 
erheblich OdematOs durchtrankt, in der Serosa finden sich Blutungen. Bei 
tiefergreifenden Geschwiiren ist dann an den entsprechenden Stellen der Serosa 
eine umschriebene Triibung und leichte Fibrinausschwitzung festzustellen (z. B. 
CHIARI). Die Verdickung der Darmwand beruht aber nicht bloB auf dem Odem 
und Exsudat, sondern oft wesentlich auf einer starken Zusammenziehung der 
Muskelschicht (vgl. GRUBER). Sie pflegt bei den im akuten Stadium Verstorbenen 
besonders ausgepragt zu sein (SEYLER). Bei den chronisch verlaufellden Fallen, 
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wo wir nach dem klinischen Verlauf und dem anatomischen Befund von wieder­
holten Infektionsschuben oder Ruckfallen zu sprechen hatten, wo dann also 
altere und frischere Entzundungserscheinungen mit Abheilungsvorgangen ver­
mischt anzutreffen sind, wird dann der anatomische Befund recht verwickelt. 
Da finden wir etwa einen streckenweis stark zusammengezogenen Darm - diese 
Stellen entsprechen oft gerade denen, die oberhalb von groBeren Geschwiirsflachen 
liegen -, und solche verdickten . 
Abschnitte mit ganz hell erschei­
nender, glafliger, hypertrophischer 
Muskelschicht konnen abwechseln 
mit Stellen erheblicher Erweite­
rung, wo dann ausgedehnte Ge­
schwursflachen liegen und die \-Vand 
dann erheblich verdunnt ist. Solche 
Stellen kann man im Dickdarm 
sogar mehrmals miteinander ab­
wechselnd finden bei ganz 
schweren Ruhrfallen habe ich das 
einige Male gesehen. LEWIN er­
wahnt einen Fall, wo eine mon­
strose Erweiterung des Querkolons 
(Durchmesser 22,5 cm!) vorhanden 
war, die plotzlich dann an der linken 
Flexur aufhorte. Auch kann ein 
groBer Abschnitt des Dickdarms 
stark erweitert sein, und eine Ver­
dickung der Wand vermiBt werden; 
man sieht das manchmal nach lan­
gerer Dauer der Erkrankung, wenn 
die odematOse Sch wellung der Darm­
wand schon abgeklungen ist und 
keine allzu tiefgehenden Geschwure 
da waren (vgl. auch LOHLEIN). 1m 
Dunndarm gehoren chronische 
Ruhrveranderungen zu den groBten 
Seltenheiten. 

Ein besonderes Bild bieten noch 
die ganz rasch nekrotisierenden 
und in Gangran ubergehenden 
Formen der Ruhr. Klinisch sind 
diese am meisten gefiirchtet. Da 
ist niemals der ganze Darm be­
troffen, sondern die schweren ne­
krotisierenden und gangraneszieren­

Abb. 7. GangrAnose Ruhr im Dickdarm. (Pathol. 
Inst. Krankenhaus Friedrichshain-Berlin.) 

(Prof. PICK.) Nr. 706/17. 

den Veranderungen - die sich auch sehr rasch auszubilden pflegen - be­
schranken sich meist auf kurzere Abschnitte, vorzugsweise im Sigmoideum und 
Mastdarm, wahrend wir im ubrigen Dickdarm vielleicht bloB leichtere entzundliche 
und verschorfende Prozesse vorfinden. Die Schleimhaut ist dann auBerst mW­
farben, mit vorwiegenden grunlich-braunen Farbtonen, ganz morsch und zund­
rig; vielfach ist sie in Fetzen schon zum Teil abgestoBen. An anderen Stellen 
konnen die Belage mehr dunkelbraunschwarz aussehen. Durch Zerfall und teil­
weiser AbstoBung bekommt die Oberflache ein eigenartig rissiges Aussehen, das 
GLUGE mit einer rissigen, mit Moos bedeckten Baumrinde verglichen hat. 
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Bei sehr rasch fortschreitenden gangranosen Veranderungen kommt es bis­
weilen zur AusstoBung groBerer Fetzen, ja ganzer rohrenartiger Gebilde von 
Schleimhaut, wie z. B. HAUFF und VOGT erwahnen. Ich sah das bei einem Fall 
von kombinierter Bazillen- und Amobenruhr. Soweit wir heute sehen, macht 
der Ruhrbazillus allein diese Veranderungen nie, sondern es handelt sich dann 
immer urn Mischinfektionen; doch wissen wir noch gar nicht, welche von den 
hier in Betracht kommenden Keimen da die Hauptrolle spielen, da kulturell 
meist eine Vielheit von Keimen geziichtet wird, und die histologische Unter­
suchung hier auch nicht geniigend sichere Auskunft gibt. Die Zersttirung der 
Darmwand geht in solchen Fallen allemal rasch vor sich und greift sehr rasch 
in die Tiefe. Daher tritt bei diesen Formen denn auch oftmals Durchbruch ein 
und todliche jauchige Peritonitis; oft genug erfolgt der Tod aber noch vorher 
unter schwersten allgemein septischen Erscheinungen. 

Damit kommen wir auf die Durchbriiche in Ruhrdarmen iiberhaupt 
zu sprechen. In den groBen Ruhrepidemien findet man, daB eine Perforation 
doch in einem nicht so ganz kleinen Hundertsatz der FaIle eintritt. So fand 
JAFFE dies Ereignis in 4%, GROTEN ein klein wenig seltener (3-4%), dagegen 
SCHMIDT sogar in 8 unter 30 Fallen. Bei anderen Verfassern ist aber die Ziffer 
wieder viel geringer. Es ist wohl moglich, daB die hohen Zahlen aus der Kriegs­
zeit fUr andere Verhaltnisse zu hoch sind; iibrigens war auch im Kriegsmaterial 
der Befund verschieden haufig, und BEITZKE erwahnt z. B., daB die Durchbriiche 
auBerst selten seien. 1m Gegensatz zur Amobenruhr, mit ihren oft viel tie£er 
greifenden Geschwiiren, ist sie jedenfalls bei Bazillenruhr erheblich seltener (vgl. 
DOPTER, W. FISCHER). Die zur Durchbrechung fiihrenden FaIle bei der Bazillen­
ruhr sind wohl auch meistens durch eine Mischinfektion verwickelt gewesen, 
wofiir ja auch spricht, daB die Perforation meist nur bei schon langer dauernden 
Ruhrfallen eintritt. Auch sind aus dem Eiter der Bauchhohle bei den Durch­
briichen meist Kokken (SIKL), bisweilen auch Bact. coli, meines Wissens aber 
nie Ruhrbazillen geziichtet worden. Die Perforationen haben statt vorzugsweise 
im Sigmoideum und Rektum, als den Stellen, wo ja auch die schwersten Ver­
anderungen am haufigsten sitzen. SEYLER sah solche auch im Querdarm, und 
zwar an dessen Riickwandung, entsprechend den Stellen der starksten Aus­
dehnung durch Gase. Es ist selten, daB man einen Durchbruch schon in der 
zweiten Krankheitswoche antrifft (LOHLEIN erwahnt solche einmal schon nach 
10 Tagen). Die Durchbrechung braucht nicht notwendig zu einer allgemeinen 
Bauchfellentziindung zu fUhren, weil eben durch Verklebungen und auch Ver­
wachsungen der Darmserosa mit der Nachbarschaft (Beckenwand, mit anderen 
Darmschlingen, auch mit Leber, Gallenblase u. a.) dem vorgebeugt sein kann. 
SCHMIDT-KAUFMANN hatten sogar bei 8 Durchbriichen nur 1 mal Peritonitis, 
andere aber doch viel haufiger, und nur etwa in einem Drittel der Falle ist die 
Peritonitis ausgeblieben (SIKL, GROTEN, BENEKE). Bei solcher Perforation 
konnen je nachdem dann auch subphrenische oder periproktitische Abszesse 
entstehen, die dann ihrerseits wieder in ihre Umgebung durchbrechen konnen. 
Es kommen auch mehrfache Durchbriiche vor; daB 30-40 Querrisse ent­
sprechend den Haustren auftreten und Peritonitis unterbleibt (BENEKE), ist 
etwas ganz Ungewohnliches. Umschriebene Peritonitis kann, wie schon er­
wahnt, auch ohne Durchbrechung von Geschwiiren sich ausbilden. 

DaB Durchbriiche ausheilen, ist wohl die groBte Seltenheit. MARTENS erwahnt 
einen solchen Fall mit Geschwiir in der Flexura sigmoidea (Infektion mit Shiga­
Kruse-Bazillen) und eitriger Bauchfellentziindung, bei einer 31jahrigen Frau. 

Ehe wir auf weitere Folgen eingehen, muB nun noch der Hei! ungsvorgange 
am Ruhrdarm gedacht weLden. Sie konnen schon sehr friihzeitig einsetzen; 
nach BEIT7.KE, der diese Verhaltnisse besonders mforscht hat, sogar schon ehe 
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eine eigentliche Reinigung der Geschwiire eingetreten ist, besonders im Sig­
moideum und B.ektum. 1m allgemeinen wird man sie schon in der zweiten und 
dritten Woche erwarten diirfen (SEYLER, LORENTZEN) . Nach GRoss-LoRENTZEN 
erfolgte die Heilung erst dann, wenn keine Ruhrbazillen mehr in dem Gewebe 
vorhanden sind. Man wird also mit der AbstoBung der Schorfe, die durch die 
abgrenzende Entziindung erfolgt ist, nun auch die Heilungsvorgange beginnen 
sehen. Der eitrige Belag verschwin­
det sehr rasch aus dem Geschwiirs­
grund, wo nun eine samtige dunkel­
rote Flache vorliegt. Hier findet 
man nun histologisch ausgesprochene 
Wucherungsvorgange an den mesen­
chymalen Zellen, die Histiozyten sind 
vermehrt, Plasmazellen sind meist 
noch zahlreich vorhanden. Am Rand 
der Geschwiirsflache gerat das Epi­
thel in Wucherung und schiebt sich 
so allmahlich iiber die entblOBte 
Flache, ferner aber geht auch eine 
Wucherung aus von etwa in der Tiefe 
von Krypten stehengebliebenen Epi­
thelien. Kleine, muldenformige Ge­
schwiire konnen so rasch iiberhautet 
werden. Schwieriger wird der Hei­
lungsprozeB, wenn das Geschwiir die 
Muscularis mucosae zerstort hatte, 
weilnun auch (BEITZKE) die Schleim­
haut in ihrer Gleitfahigkeit gE;llitten 
hat. Die Muscularis mucosae ist zwar 
auch der Regeneration fahig. Das 
Granulationsgewebe bricht eben 
durch die Liicken der Muscularis 
mucosae, und die Epithelien konnen 
nun vom Rande her dariiber weg­
flieBen. Aber bei den tiefergehenden 
ZerstOrungen ist die Epithelisierung 
recht erschwert, und da kommt es 
dann auch oft zu recht eigenartigen 
Tiefenwucherungen von Epithel, 
etwa an Stelle von friiheren Lymph­
knotchen, worauf wir nachher noch 
einzugehen haben werden. Bei groBe­
ren Geschwiiren kommt oft nur eine 
Uberhautung der Randteile zustande, 
und es liegt dann eine samtige rote 

Abb.8. Ruhrdarm. (Pathol.-anat. Sammlung des 
Krankenhauses Friedrichshaln-Berlin.) 

(Prof. PICK.) Nr. 576/1917. 

Flache vor, die man zunachst vielleicht gar nicht als Geschwiirsflache aner­
kennen mochte; doch ist hier das Gewebe nie so weich, wie bei einer von Epithel 
iiberzogenen Schleimhaut, vielmehr ist es starrer (VON WERDT). Die Binde­
gewebswucherungen in den spateren Stadien fiihren dann oft zu recht erheblichen, 
manchmal derbschwieligen Verdickungen, die dann ganz wie die urspriinglichen 
Geschwiire, auch wieder strickleiterartig angeordnet erscheinen konnen. Es 
kann vorkommen, daB man beim Einschneiden in narbig veranderte Teile 
bisweilen noch kleine eitrige Herde antrifft, die hier mehr oder weniger 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. IV /3. 28 
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Abb. 9. Schnitt durch eine poiypiise Verdickung der Schleimhaut mit oberflachlicher frischer 
Entziindung (Riickiall). Vergr. 80. 
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Abb.10. Ruhr des Diinndarms. Rechts fast viillig unversehrte Schleimhaut, links polypiis verdickte 
Abschnitte mit frischer oberflachlicher Entziindung. Vergr. etwa 10 tach. 
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abgekapselt waren; hier konnen sich wohl auch die Erreger lange halten, und von 
solchen Stellen recht wohl Riickfalle ausgehen (vgl. SIKL). 

Die Geschwiire pflegen insgesamt in den oberen Darmabschnitten, wo sie ja 
auch in der Regel weniger zahlreich und nicht so hochgradig waren, rascher 
vollig auszuheilen, als in den untersten Darmabschnitten. Im Ileum scheinen 
die Geschwiire langsam abzuheilen (SIKL). 

Bei den Heilungsvorgangen ist noch eines Befundes zu gedenken, der nach 
chronischer Ruhr oftmals erhoben wird: es ist die eigenartige polypose Hyper­
plasie der Schleimhaut. Sieht man schon. haufig genug zwischen den 
Geschwiiren die erhaltene Schleimhaut durch Odem geschwollen und etwas 
polyp os sich vorwolbend, so verstarkt sich dies nun, wenn die Schleimhaut 
hier nun in starkere Wucherung gerat. Dann bilden sich plumpe oder feine, 
weiche, dunkelrote polypose Auswiichse, oft in sehr groBer Zahl und auf groBe 
Strecken ausgedehnt. Wenn der InfektionsprozeB im Darm noch nicht ganz 
abgeklungen ist, konnen dann die Kuppen solcher polyposen Verdickungen 
selbst wieder von den nekrotisierenden Veranderungen ergriffen werden. Man 
kann solche polyposen Veranderungen auch bei der Ruhr der Kinder beobachten 
(HUBSCHMANN) . 

JUSTI hat zwei besonders lehrreiche FaIle beschrieben und durch gute Ah­
bildungen erlautert, wo sich knollige, oberflachlich von Epithel freie, oft gestielte 
Granulationspfropfe der Schleimhaut gebildet hatten (bei einer 36jahrigen 
:Frau, nach etwa 8wochiger Krankheitsdauer, und bei einem 14jahrigen 
Manne nach etwa 6wochiger Krankheit). Da fanden sich dicke, wulstige bis 
8 mm dicke polypose Gebilde der Sehleimhaut, bald gestielt, bald mehr plump 
aufsitzend, meist etwa erbsengroB; der Kopf der Knollen war hell rotlichgrau 
und glatt. Dabei waren noch umschriebene Geschwiire der Schleimhaut vor­
handen. Es handelte sich hie.r urn polypose Wucherungen des Schleimhaut­
geriistes, mit partieller Epithelisierung, also eine Colitis hyperplastica polyposa. 
Es ist sogar gesehen worden, daB solche polypose Wucherungen der Schleimhaut 
zu richtigen Verengerungen des Darmlumens fiihren und klinisch die Erschei­
nungen eines verengenden Krebses erzeugt werden (vgl. Fall von BRUNING). 
Man hat solche polypose Wucherungen wohl als libermaBige Regenerate auf­
zufassen und wird sie urn so eher erwarten, je langer der chronisch entziindliche 
Reiz einwirken konnte. DaB aus solchen Wucherungen dann schlieBlich bos­
artige Geschwiilste hervorgehen konnen, ist theoretisch nicht unmoglich, und es 
liegen einige Beobachtungen vor, die in diesem Sinn gedeutet werden konnen 
(z. B. Beobachtung von HUBSCBMANN bei einem 33jahrigen Soldaten mit 
Mastdarmkrebs, Fall von KLEIN). Natiirlich kann auch zufallig einmal Darm­
krebs und Ruhr zusammentreffen. Ferner ist auch zu erwagen, ob nicht bei 
einer schon bestehenden Polyposis des Darmes (etwa einer angeborenen) der 
chronische Entziindwlgsreiz bei einer chronischen Ruhr die Krebsbildung auf 
dem Boden der Polyp en begiinstigt haben kann; so ist wohl ein Fall von EBEN­
DORFF, mit Krebs der linken Flexur, bei einem 21jahrigen Manne zu deuten. 

Wir haben noch eines besonderen Befundes zu gedenken, dessen, was folli­
kulare Ruhr genannt wird. Man verstand oder versteht hierunter eine Ruhr, 
die sich vorzugsweise an den lymphatischen Teilen des Darmes lokalisieren 
soIl und die hier dann zu Eiterungen fiihrt, so daB die sog. Follikularabszesse 
daraus entstehen. Man hat libel' diese Befunde lebhatt gestritten - ich 
nenne von Forschern nur ORTH, WESTENHOFER, LOHLEIN und dessen Schiiler, 
ferner L. PICK und FETTWEIS. Nach den kritischen Darlegungen LOHLEINs 
in seiner Monographie darf man heute wohl als feststehend annehmen (wie wir 
schon oben ausgefiihrt haben), daB das Ruhrgift keine besondere Vorliebe fiir 
die lymphatischen Apparate besitzt. Dies gilt nun fiir die akuten Ruhrfalle. 

28" 



436 WALTHER FIsCHER: Ruhr und asiatische Cholera. 

Nun ist aber bei chronischer Ruhr frillier schon oft das Vorkommen 
follikularer Gesehwiire als haufig und typisch bezeiehnet worden. Es handelt 
sich da urn Bildungen mit folgenden Eigensehaften: Man hat vor sieh flaehe 
"faBdeekelartige" oder tiefere seb.ornsteinformige oder flasehenformige Ge­
sehwiire, die haufig ganz und gar mit Sehleimmassen angefiillt sind, die ganz 
den Eindruek von Sagokornchen oder von Frosehlaieh maeben konnen. Dureh 
leiehten Druck lassen sieh diese Sehleimmassen auspressen, so daB nun ein 
ziemlieh glattes Loch entsteht. Solehe zystisehe Bildungen konnen reeht dieht 
beieinander liegen, so daB man dann aueh von einer Colitis cystic a 
gesproehen hat. Die groBeren von solehen Zysten sind aueh manehmal mit 
Eiter angefiillt. 

Diese Colitis eystiea ist naeh ORTH schon im 18. Jahrhundert abgebildet, 
und des naheren spater von VIRCHOW, von WOODWARD, HEUBNER und mehreren 
anderen besehrieben worden. Naeh ORTH kann es sieh bei dieser Zystenbildung 
urn vier ganz versehiedene Dinge handeln, namlieh: 

1. Urn kleine Retentionszysten der Sehleimhaut, hervorgegangen aus 
LIEBERKUHNsehen Krypten. 

2. Urn groBere, in der Submukosa gelegene Retentionszysten, die aus intra­
nodular gelagerten, "atavistisehen" Driisen entstanden. 

3. Urn Zysten, die sieh ganz unabhangig von Lymphknotehen gebildet 
haben. 

4. Urn groBere submukose Sehleimzysten, entstanden aus Hoblgesehwiiren, 
die sieh mit neuer Sehleimhaut ausgekleidet haben. 

Von den genannten vier Arten stiinden also die unter 2-4 genannten mit 
ehroniseh entziindliehen Prozessen, speziell mit der Ruhr, in Zusammenhang. 
Es ist nun sehr schwer zu beweisen, wenn man eine solehe fertige zystisehe 
Bildung vor sieh hat, wie sie entstanden ist; und ORTH und LaHLEIN haben sieh 
iiber diese Frage des naheren auseinandergesetzt. Das Ergebnis dieser Erorte­
rungen laBt sich kurz dahin zusammenfassen: Offenbar kommen alle die 
genannten Entstehungsweisen vor. Aber welehe die haufigste ist, dariiber ist 
doeh keine vollkommene Ubereinstimmung erzielt. Die unter Nr. 2 genannten, 
von ORTH der Einfaehheit halber als "atavistiseh" bezeiehneten Driisen sind 
jedenfalls ein reeht haufiger Befund. LaHLEIN (Blodhorn) £indet sie etwa 
bei einem Drittel aller Untersuehten und meist in reeht regelmaBiger Anord­
nung. Aus solehen konnen nun also derartige zystisehe Bildungen hervorgehen; 
aber aueh aus anderweitigen dureh irgendwelehe Spalten in die Submukosa 
vorgedrungenen und dann zystiseh erweiterten Bildungen, die dann spaterhin 
durch Eiterung oder dureh Platzen weitere Veranderungen erfahren. LaHLEIN 
halt es fiir unwahrseheinlieh, daB Hohlgesehwiire, naehtraglieh mit Sehleimhaut 
ausgekleidet, sieh zu tie£en Sehleimzysten umbiIden konnen. Er halt vielmehr 
dafiir, daB die submukosen Sehleimzysten in der Regel aus tiefertretenden 
kryptenahnliehen Epithelsehliiuehen gebildet werden. Soleh wueherndes 
Epithel pflegt sehr reiehlieh Sehleim zu sezernieren. Werden nun solehe Spalten 
an ihrem Eingang durch Stauung des Sehleims versehlossen, oder gesehieht 
das etwa dureh eine Sehorfbildung bei Entziindung, so wird natiirlieh leieht die 
Folge die sein, daB unterhalb sieh eine zystisehe Erweiterung ausbildet. Solehe 
Zysten konnen dann aueh wieder platzen, und ihren Sehleim in das Darmlumen 
entleeren oder aber, es kann der Sehleim aueh in das Gewebe (Untersehleim­
haut) eingepreBt werden. Bemerkenswert ist, daB man aus solchen Schleim­
kliimpehen Ruhrbazillen in Reinkultur ziiehten konnte (JAFFE-STERNBERG). 
Solehe Zystenbildungen konnten nun an sieh an jeder Stelle des Darmes gebiIdet 
werden, vor allem eben im Diekdarm, da, wo Gesehwiire saBen. In der Tat ent­
sprechen aber die Stellen sehr oft ganz deutlieh den Stellen der Einzelknotchen. 
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Bei deren anatomischer Lage, dicht unter dem Epithel des Darmes - oft ist 
diese Stelle deutlich a18 ein kleines Griibchen zu erkennen (vgl. Abbildungen bei 
TORlNus) -, und bei ihrem Verhalten zur Muscularis mucosae ist ja auch leicht 
zu verstehen, wenn hier ein nekrotisierender Vorgang verhiiltnismii6ig leicht 
in die Tiefe, in die Submukosa greift. Die Epithelisierung solcher Stellen hat 
groBere Schwierigkeiten als bei einem flach muldenformigen Geschwiir; und 
im Bereich solcher Stellen begegnet man denn auch oft recht atypisch an­
mutenden Wucherungen des Epithels, die histologisch leicht sogar als krebsige 
Wucherungen gedeutet werden konnen. 

Bis sich nun solche zystische Bildungen im Darm haben ausbilden konnen, 
muB offenbar immer eine erhebliche Zeit verstreichen; so sind sie denn auch 
immer nur bei Hinger bestehenden Ruhrfallen gefunden worden. SIKL nimmt als 
Minimum eine Dauer von 2 Monaten an. Man trifft sie recht hiiufig an, im 
Kriegsmaterial fand sie LEWIN z. B. in iiber 28% und JAFFE-STERNBERG in 
etwa einem Fiinftel. Nach FETTWF.IS entstehen die groBen flaschenformigen 
Geschwiire aus submukosen Eiterherden, die durch Sekundarinfektion mit 
anderen Erregern bedingt sind. 

Die Narbenhildung hei del' Heilung von Ruhrgeschwiiren kann schlieBlich 
auch zu Stenosen fiihren, sei es einzelnen, sei es mehreren. 1m ganzen gilt 
dies Ereignis im Dickdarm nach hazillarer Ruhrfiir selten (GAMNA, HERXHEIMER, 
STRAUSS, WALKO). Am haufigsten finden sich solche Strikturen im Mastdarm 
(ROKITANSKY, LEDANTEC) und offenbar auch ofter bei Sekundarinfektionen 
(BmT-FlscHER). Gelegentlich konnen solche rektale Strikturen den klinischen 
Eindruck eines Krebses machen (so z. B. FaIle von KLEMPERER; auch Mn.os­
LAVICH) (11 cm lange Strikturen oberhalb des Anus). 

Wie hochgradig solche Schrumpfungs- und Verengungsvorgange sein 
konnen, zeigt sehr schon ein von SCHULTE aus dem Gottinger Institut mit­
geteilter Fall bei einem 26jiihrigen Mann 2 Jahre nach Ruhrinfektion: Der 
ganze Dickdarm maB nur PI, m in seiner Lange, die Wanddicke betrug bis zu 
5 mm. 

Einen Fall von DarmverschluB durch stenosierende Narbenbildung an der 
linken Kolonflexur erwahnen GRUBER-SCHADEL. 

Ein seltener, von KUENEN beschriebener Befund (der iibrigens auch gelegent­
lich bei Amobiasis zu finden ist), ist der, daB in einem narbigen, starren Darm­
rohr auch noch indurierte FakaImassen in den Geschwiirsnischen der 
Unterschleimhaut angetroffen werden. 

Sind Geschwiire iiberhautet und geheilt, 80 ist die Stelle des friiheren Ge­
schwiirs oft noch leicht an einer gewissen Verdickung der Wand zu erkennen, 
oft aber noch lange Zeit hindurch an einer gewissen Verfarbung dieser Stelle. 
Man findet dann braunliche, und spater grauschwarze und schiefrige Tone, 
die herriihren von den Umsetzungen des Blutes, das hier im Gewebe abgelagert 
lag (vgl. Angaben bei BEITZKE, LOHLEIN, WALKO, v. WERDT u. a.). 

Kurz ist hier noch zu gedenken des in der Klinik viel erorterten Begriffes 
der "Colitis gravis ulcerosa sive suppurativa". Wiihrend die einen 
Kliniker diese Erkrankung a18 eine Krankheit eigener Art auffassen (z. B. 
BRUlNE, SCHMIDT), sehen andere mehr oder weniger darin einen Folge­
zustand einer Ruhrinfektion (so z. B. ALBu, EHRMANN, zum Teil STRAUSS) oder 
andere wieder ala Folge einer Infektion mit Bacterium coli oder dieeem Erreger 
verwandten Keimen (so z. B. LEUSDEN, zum Teil auch STRAUSS). Diese Frage 
ist viel erortert worden. Es laBt sich wohl soviel sicher dariiber sagen: Ein 
groBer Teil dessen, was der Kliniker unter diesem Krankheitsbild zusammen­
faBt, ist nichts anderes ala eine Folge einer iiberstandenen Ruhrinfektion (Ba­
zillenruhr, doch ist das wohl auch fiir manche Amobenruhrfiille zutreffend), wenn 
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auch die Erreger jetzt nicht. mehr nachzuweisen sind, da sie durch andere Keime 
verdrangt sind. Aber ohne Zweifel kann dieses Krankheitsbild auch die Folge 
von anderweitig bedingten Schadigungen des Darmes sein, ohne daB dabei 
eine Ruhrinfektion mit im Spiele ist. Eine zusammenfassende Darstellung 
dieser Fragen ist jiingst von DAVID gegeben worden. DaB fiir die Heilung des 
Ruhrinfektes die Konstitution des Betroffenen und sein Ernahrungsz<lstand 
eine wesentliche Rolle spielt, ist nicht zu vergessen, worauf insbesondere SALLE 
hingewiesen hat. 

Wir haben nun noch zu fragen, wie oft geht denn eine Bazillenruhr in ein 
chronisches Stadium iibed Nach den Erfahrungen des Weltkrieges - die 
man allerdings nicht unbedingt verallgemeinern darf --- ist das in 1-5°10 der 
Erkrankungen der Fall; FROEMSDORFF fand das in 3 von 210 Fiillen, KAUFMANN 
und ebenso STRASBURGER in schatzungsweise 5%. Hier sind nur solche Falle 
gemeint, bei denen ein akuter Ruhranfall nicht zur Heilung gelangte, sondern 
Erscheinungen schwerer Darmstorungen noch fiir lange Zeit, Monate bis Jahre, 
nachweisbar waren. Wiirde man die allgemeinen Folgen einer Ruhrerkran­
kung auf den Organismus, wiirde man aIle Nachkrankheiten nach abheilender 
eigentlicher Darminfektion noch hierher rechnen, so waren die Zahlen viel 
hoher: So fand WALKO im ersten und zweiten Kriegsjahr 12%, in den beiden 
letzten sogar 27% Spatfolgen. Auf diese Nachkrankheiten undKomplikationen 
werden wir noch einzugehen haben. Wir haben nun noch der Veranderungen 
zu gedenken, die bei der Bazillenruhr im iibrigen Korper, abgesehen vom Darm, 
zu erheben sind. 

Die Lymphknoten des Gekroses haben die einen Untersucher makro­
skopisch nur ganz wenig veriindert, etwa leicht gerotet und angeschwollen 
gefunden und mindestens starkere reaktive Erscheinungen an ihnen vermiBt 
(so VOGT, JAFFE-STERNBERG, LOHLEIN, GRUBER-SCHADEL). LORENTZEN fand 
sie manchmal vergroBert; in den frischen Fallen konnte er in ihnen keine 
Ruhrbazillen, spater nur Bacterium coli und nur in einem FaIle Ruhrbazillen 
nachweisen. Erheblichere Veranderungen {and SSYSSOWJEFF bei Ruhrfallen 
von Kindern, und zwar fibrinos-hamorrhagische Entziindungen (leider ist hier 
nicht zu ersehen, ob es sich hier um verwickelte Ruhrfalle gehandelt hat). 
Auch bei den Befunden von NEUKmcH ist eine Mischinfektion mit Paratyphus 
sehr wahrscheinlich. GROTEN findet in 42 von 58 Fallen Schwellung, und zwar 
auch in ganz akuten Fallen. Nach POSSELT sind in der Weltliteratur 30mal 
aus Gekroselymphknoten Ruhrbazillen geziichtet worden. Starkerer Blutreich­
tum besonders in ehronischen Fallen, auch Pigmentablagerung ist schon friiher 
festgestellt worden, so von ROKITANSKI und ORTH. LOHLEIN notiert Phago­
zytose von roten Blutzellen, ebenso auch LORENTZEN, der auch bisweilen 
myeloische Umwandlungen vorfand. Bei chronischen Ruhrfallen, wo Misch­
infektion praktiseh nicht ausbleibt, wird man mindestens mikroskopisch wohl 
immer Veranderungen der mesenterialen Lymphknoten erwarten diirfen. 

Die Milz ist weder im akuten Stadium noch im chronischen irgendwie 
typisch verandert. Eine entziindllche Hyperplasie fehlt in den akuten Stadien 
durchaus, es sei denn, daB Komplikationen vorlagen; nach SSYSSOWJEFF ware 
doch meist eine gewisse Hyperamie vorhanden, sowie auch herdformige Blutungen, 
und die feine Untersuchung ergab mancherlei Veranderungen. Bei den chronischen 
Fallen ist die Milz in der Regel recht klein (so z. B. GRUBER-SCHADEL), Ab­
nahmen iiber ein Drittel des Gewichts sind nicht ungewohnlich (vgl. die Angaben 
bei KRIEGER): eine Teilerscheinung der oft so hochgradigen Abmagerung und 
Kachexie. Die nicht so ganz selten beschriebenen Infarkte der Milz, die sogar 
vereitern konnen, sieht man wohl bei reinen Ruhrfallen nicht. Wenn GROTEN 
bei Sektionsmaterial von der Ostfront in etwa ein Drittel der FaIle MilzvergroBe-
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rung fand, so ist natiirlich zu beriicksichtigen, daB diese sehr wohl auch 
Nachwirkung iiberstandener anderer Infektionskrankheiten (Malaria, Riick­
fallfieber) gewesen sein kann. Die Milzknotchen sind meist undeutlich und 
atrophisch gefunden worden. Ruhrbazillen sind aus der Milz nach POSSELT 
in insgesamt 27 Fallen geziichtet worden. Ganz selten fand sich bei chroni­
schen Fallen Amyloid. Veranderungen des Knochenmarks und des Thymus 
sind bis jetzt erst von SSYSSOWJEFF naher untersucht. 

Von den Atmungsorganen sind an Kehlkopf, Luftrohre und Bronchien 
akut entziindliche Veranderungen, bisweilen sogar nekrotisierende Veranderungen 
gesehen worden. Blutungen der Pleuren sind haufig, fibrinose Pleuritis ebenfalls 
(GRoTEN in einem Drittel der FaIle). Bronchopneumonien, und zwar oft hamor­
rhagischen Charakters sind ganz gewohnlich, wie weit an ihrer Entstehung 
Ruhrbazillen selbst beteiligt sind, ist unbekannt. HUBSCHMANN macht auf 
die fast in einem Viertel seiner FaIle von Erwachsenen beobachtete Lungen­
blahung aufmerksam, die vielleicht als eine anaphylaktische Erscheinung zu 
deuten ist. 

Am Kreislaufapparat sind die anatomischen Befunde im ganzen 
negativ und die ofters gefundenen Veranderungen wie feintropfige Verfettung 
(GROTEN) und degenerative Veranderungen (JAKOB) des Herzens sind jeden­
falls nicht spezifisch, wohl ebensowenig wie die nicht ganz seltene Endokarditis 
(ADELHEIM in 15 von 500 Fallen, BRESLER, SICK u. a.); dasselbe gilt wohl auch 
fiir die Perikarditis (HEUBNER). Kleine Perikardblutungen sind haufig. Das 
Herzgewicht ist bei den chronischen Fallen fast stets stark herabgesetzt : v. W ERDT 
vermerkt Gewichte von 160-170 g bei groBen Erwachsenen, JAFFE-ST:ERNBERG 
von 150-200 g nach monatelanger Krankheitsdauer. GRuBER-SmIADEL 
bemerken, daB bei der erheblichen Atrophie des Herzens der Gehalt an "Ab­
niitzullgspigment" doch nicht so erheblich ist, wie bei einer gewohnlichen 
Altersatrophie. Uber charakteristische Veranderungen an arteriellen und 
venosen GefaBen ist nichts bekannt. 

Die Nieren sind in der Regel unverandert, doch hat man degenerative 
und entziindliche Veranderullgen bisweilen gefunden, die jedoch keineswegs 
mit Sicherheit gerade auf die R.uhrinfektion zu beziehen sind. Die von JAFFE­
STERNBERG naher beschriebene vakuolare Degenerat.ion der Nierenepithelien 
kommt auch bei anderen Krankheiten, die zu Kachexie fiihren, vor. Eine 
hamorrhagische Infarzierung vorwiegend des Nierenmarks bei einem Brustkind 
wird von Oppenheimer auf eine spezifische Giftschadigung der Kapillaren 
zuriickgefiihrt. Urethritis ist wiederholt beobachtet (DORENDORF, MARKWALDT, 
MAYER, STACH), seltener Zystopyelitis (FORSTER, GIL). Ruhrbazillen hat man 
dabei, soviel ich sehe, nur ausnahmsweise gefunden (FORSTER bei Zystopyelitis), 
doch hat man immerhin bisher aus dem Ham Ruhrkranker 33mal Ruhr­
bazillen ziichten konnen (POSSELT). Epididymitis und Spermatozystitis sind 
u. a. von BRESLER und HART gesehen worden (offenbar lagen Mischinfek­
tionen vorl. Uber anatomische Befunde an den Hoden bei den klinisch bis­
weilen beobachteten Erkrankungen dieses Organs (SICK) ist nichts bekannt. 
Praputialgangran erwahnen MANSON und FIJI. 

Diphtherische Veranderungen der weiblichen Geschlechtsorgane (Vorder­
wand der Scheidel sind von GEIPEL und LEMANN beschrieben. 

1m Bereich des zentralen Nervensystems sind neuerdings so gut wie 
keine anatomischen Befunde bekannt, obwohl klinische Symptome einer Schadi­
gung nicht so ganz selten sind. Alte Untersucher, deren HAUFF einige anfiihrt, 
haben in erstaunlich groBer Menge "akuten Hydrozephalus" und "exsudative 
Prozesse" am Gehirn und seinen Hauten in Ruhrfallen vermerkt; aber offenbar 
sind hier nur odematOse Veranderungen vorhanden gewesen und !alsch gedeutet 
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worden (VOGT). Eine Enzephalitis bei einer 49jahrigen Frau fiihrt BUTTEN­
WIESER auf Ruhrtoxin zuriick (SHIGA-KRUSE). 

N euri tis, und zwar oft Polyneuritis, ist klinisch wohlbekannt, dagegen 
liegen histologische Untersuchungen noch gar nicht vor. LOHLEIN hat bei 
friih nach dem Tode konservierten Hirn- und Riickenmarksmaterial keine 
sicher degenerativen Veranderungen an den Ganglienzellen gefunden (Klinisches 
bei BITTORF, CARN, KECK, MATTHES, MENDEL, SINGER u. a.). Histologische 
Untersuchungen iiber die ebenfalls recht haufigen FaIle von Konjunktivitis, 
Iridozyklitis und noch seltener Keratitis liegen anscheinend noch nicht vor. 
Die Veranderungen werden tast allgemein als toxische aufgefaBt (vgl. BRESLER, 
DORENDORF, MARKWALDT, MAYER, ROSE, SICK). Mittelohreiterung (HART) und 
die nicht SO seltene Parotitis, die man bei den Individuen mit schwerer Kachexie 
und Stomatitis findet, sind wohl auf anderweitige Infektionen zu beziehen (Btrn­
GERS, BRESLER, CASTELLANI, HART, HEUBNER, SICK). Nur POSSELT hat in 
einem FaIle beidseitiger Parotitis Rulll.'bazillen im Eiter nachgewiesen. 

Am Verdauungsschlauch ware noch zu nennen: Zungenerosionen 
(HUBSCHMANN), Stomatitis (CARN), die nicht so ganz seltene nekrotisierende 
{Jsophagitis (FaIle von GROTEN, LOBECK, LOCHOFF) und ahnliche nekroti­
sierende Entziindungen im Magen (GROTEN, LOBECK). Sie erweisen sich in jeder 
Hinsicht so ahnlich wie die des Darmes, daB LOBECK fiir sie ebenfalls das Ruhr­
gift und nicht etwa anderweitige Keime verantwortlich macht. Geringfiigigere 
Verandarungen des Magens sind wohl recht haufig; so fand VON WERDT bei 
chronischer Ruhr stets chronischen Magenkatarrh. Die anatomischen Grund­
lagen der klinisch hochst bedeutsamen Funktions- und insbesondere Sekretions­
stOrungen des Magens nach Ruhr sind noch so gut wie unbekannt. Erwahnt sci, 
daB Ruhrbazillen schon bisweilen aus dem Mageninhalt geziichtet werden 
konnten (Angaben z. B. bei SEMERAU). Peptische Geschwiire erwahnt schon 
VOGT, HART solche auf dem Boden von Blutungen und LOHLEIN eine Schimmel­
pilzerkrankung. 

Eine spezifische Veranderung der Leber bei Ruhr ist nicht bekannt, wenn 
natiirlich auch Verfettungen und ahnliches nichts Ungewohnliches sind. Die 
Atrophie der Leber ist in chronischen Fallen oft erheblich, bis iiber 4fJ% 
(KRIEGER). Auch JAFFE-STERNBERG fanden Gewichte zwischen 900 und llOO 
und erwahnen ein Minimalgewicht von 780. AbszeBbildung in der Leber ist 
eine groBe Seltenheit: fast immer handelt es sich dabei um Sekundarinfektionen 
mit Streptokokken oder Bacterium coli. CHANTEMESSE hat einen AbszeB 
mit sicheren Ruhrbazillen gefunden, und zwar an der Oberfla.che der Leber, 
da, wo eine schwer ulzerierte Darmschlinge angrenzte. Ich habe einen Fall 
seziert mit multiplen Leberabszessen bei gleichzeitiger Bazillen- und Amoben­
ruhr. Die Angaben MthILMANNs iiber die Leberabszesse durch Ruhrbazillen 
halten strenger Kritik nicht stand. POSSELT fiihrt insgesamt. nur 6 FaIle von 
Leberabszessen mit positivem Ruhrbazillenbefund (2 mal Shiga-Kruse-Bazillen) 
an; dazu kame noch der von mir beobachtete Fall. Akute gelbe Leberatrophie, 
wie sie schon VOGT beschreibt, konnte recht wohl mit Ruhrbazillen oder ihren 
Giften in Zusammenhang stehen; dassel be gilt fiir den Zusammenhang in einigen 
Fallen von Leberzirrhose mit Bazillenruhrinfektion (EHRHARDT, ROBINSKI; vgl. 
auch POSSELT). Aus der Gallenblase sind wiederholt, nach POSSELT in 39 Fa.llen. 
schon Ruhrbazillen geziichtet worden; Cholezystitis durch Y-Bazillen beschreibt 
TSCHERNING. 

Klinisch schon lange bekannt ist der Zusammenhang von Gelenkaffek­
tionen mit der Bazillenruhr (im Krieg bis zu 5% der Falle). Anatomisch 
handelt es sich urn serosa Arthritis, oft mit erheblicher Beteiligung der Schleim­
beutel; die Ergiisse vereitem nie und sind, soviel ich sehe, mit einer einzigen 
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Ausnahme (ELSWORTHY, zit. bei POSSELT) immer keimfrei befunden worden 
(BRESLER, DORENDORFF, GALAMBOS, KECK, MAYER, ROSE, RUGE, PlrrLLIPps, 
SICK, SINGER, STACH). Naeh CLIFFORD solI der Ruhrbazillus in der Atiologie 
der Arthritis deformans eine Rolle spielen; in etwas uber der Halfte seiner 
Falle stellte CLIFFORD positive Dysenterieanamnese und Ruhr-Agglutinine im 
Blute fest. Verallgemeinern wird man diese Befunde sieher nieht durfen. 

Knochenveranderungen sind so gut wie unbekannt, nur DIEHL beriehtet 
uber Wirbelsaulenerkrankung nach dysenterischer Osteomyelitis. tiber die 
Hist,ologie der Muskeln ist so gut wie niehts bekannt. 

An den innersekretorischen Drusen hat man keine irgendwie spezifischen Ver­
anderungen bis jetzt kennen gelernt (Angaben uber die Nebennieren bei GROTEN 
und v. WERDT). Fur die chronischen Ruhrfalle scheint in der Haut nach v. WERDT 
der sog. Lichen planus cachecticorum recht charakteristisch zu sein. 

Von erheblicher Bedeutung sind dann noch die Komplikationen, die sich 
zur Ruhrinfektion des Darmes gesellen. Wir sprachen schon ofters davon, 
daB gerade die hochgradigen geschwiirigen ZerstOrungen und die gangranosen 
FaIle wohl stets eine Mischinfektion der Ruhr mit anderen Erregern (Strepto­
kokken, Pyocyaneus, Koli, Proteus u. a.) darstellen. Gar nicht selten sind 
Mischinfektionen mit Bakterien der Typhusgruppe, also mit Typhus, Para­
typhus und Enteritisbazillen. Da, wie oben gezeigt, das Ruhrvirus gar keine 
Pradilektion fur die lymphatischen Apparate des Darms zeigt, so konnen 
sie ganz "ausgespart" sein und gerada an ihnen sich eine anderweitige In­
fektion festsetzen, wie etwa Tuberkulose, Typhus oder Paratyphus (vgl. PICK). 
Wieweit das anatomische Bild bei solchen komplizierenden Infektionen noch 
eine atiologische Diagnose zulaBt, ist oben schon zum Teil erortert (Naheres 
bei PICK, BORDONI-POSSE, SUZUKI). Diese Mischinfektionen mit Typhus und 
Paratyphus waren in den groBen Epidemien der Kriegszeit gar nicht selten 
(vgl. auch MERKEL, LoWY, SOLDIN). Aber aueh VOGT erwahnt schon solche. 
In den Tropen sind sie recht haufig; in China habe ich deren manche ge­
sehen. In den warmen Landern ist dann die Kombination von bazil­
larer Ruhr mit Amobenruhr gar nieht ungewohnlich (s. bei Amoben­
ruhr). Ebenfalls schon lange bekannt und in der Kriegszeit wieder ofters 
bestatigt ist die Kombination mit Tuberkulose. Nieht nur, daB eine ehronische 
Ruhr das Wiederaufflaekern einer schon bestehenden Tuberkulose begiinstigt -
so haben JAFFE-STERNBERG unter 160 Ruhrinfektionen 42 mit Tuberkulose der 
Lungen, darunter 26 progressive Tuberkulosen gefunden; aber gar nieht so 
selten siedeln sich auch Tuberkelbazillen auf dem Boden der Ruhr an, besonders 
im unteren Dickdarm (JAFFE-STERNBERG in 8 von 160 Fallen; SIKL, F. MEYER, 
RAUBITSCHEK). Es kommt aueh das Umgekehrte vor, namlieh Ansiedelung 
von Ruhrbazillen in tuberkulos veranderten Darmen (REIFF). Einbohren von 
Askariden in tiefe, vor der Perforation stehende Ruhrgesehwiire erwahnt 
LADE; nach ihm sollen die Askariden Trager bei Ruhrinfektionen besonders 
gefahrdet sein. 

Von der Bazillenruhr ist streng zu trennen 

2. Die Amobenruhr, 
auch wohl Dysenterie im engeren Sinne genannt, oder aueh die Tropenruhr. 
Indes setzt sich immer mehr die Bezeichnung Amobenruhr oder Amobiasis 
durch. Seitdem man mit Sicherheit weiB, daB Amoben als solche eine primare 
pathogene Bedeutung haben - was lange angezweifelt worden war - ist diese 
Trennung nach dem atiologischen Gesichtspunkt, ja auch durchaus berechtigt. 
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Sie kann aber auch um so mehr durchgefiihrt werden, als auch im anatomischen 
und histologischen Verhalten ganz wesentliche Unterschiede gegeniiber der 
Bazillenruhr bestehen. Diese Unterschiede konnen allerdings dann leicht ver­
wischt werden, wenn ahnlich wie bei der Bazillenruhr, sekundare Verande­
rungen auf dem Boden der Amobenruhr Platz greifen; das war auch mit einer 
der Griinde, weshalb die Unterscheidung dieser beiden Formen friiher nicht 
durchgefiihrt werden konnte, weshalb auch heute noch bisweilen diese beiden 
wesensverschiedenen Krankheiten verwechselt werden. 

1m makroskopischen Bilde ist wohl das charakteristischste Kennzeichen 
der Amobenruhr gegeniiber der Bazillenruhr, daB die Veranderungen zunachst 
auf ganz umschriebene Stellen des Dickdarms beschrankt sind, nicht gleich 
eine groBere Strecke gleichmaBig ergriffen wird. Zwischen diesen anfanglichen 
Veranderungen konnen nun hier in der Schleimhaut beinahe vollig normale 
Abschnitte liegen, so daB also diese Krankheitsherde sich recht scharf abheben. 

Uber die geographische Verbreitung der Amobenruhr sind wir heute 
leidlich gut unterrichtet, seit man mit der Erkennung der pathogenen Bedeu­
tung der Ruhramobe die Amobenruhr mit Sicherheit von der bazillaren Ruhr 
abzugrenzen gelernt hat. Da man seit der besseren Kenntnis der pathogenen 
Amoben eben auch gelernt hat, Krankheitsbilder der Amobenruhr zuzurechnen, 
die rein klinisch zunachst gar nicht zu dieser Krankheit zu passen schienen, hat 
man denn auch eine wesentlich weitere Verbreitung der Amobeninfektionen 
gefunden, als man friiher ahnte. Wir wissen heute, daB die Amobenruhr in 
allen warmen Landern, anscheinend ohne jede Ausnahme, vorkommt. Am 
meisten verseucht sind wohl Vorder- und Hinterindien, ferner das siidliche 
und ostliche China, und dann die Sundainseln und ahnlich stark auch Agypten 
und der Sudan, ferner Deutsch-Ostafrika und auch Gebiete an der Westkiiste 
Afrikas (insbesondere die Goldkiiste). Aber aus recht vielen Landern in Amen 
und Afrika liegen eben noch lange nicht geniigend systematische Untersuchungen 
vor, so daB sich oft noch nicht mit Sicherheit sagen laBt, ob die Amobenruhr 
in dem und in jenem Lande haufiger ist. Es war mir z. B. sehr auffallend, 
daB noch im Jahre 1914 die Amobenruhr in Tsingtau bei den dortigen Arzten 
als viel seltener gaIt, als etwa in anderen Kiistenorten Chinas; wie dann syste­
matische Untersuchungen wahrend der Belagerung ergaben, stimmte das in 
keiner Weise, und ich habe z. B. damals einige 100 FaIle allein bei Soldaten 
untersucht und behandeIt. 

Anscheinend etwa gleich schwer infiziert wie die bisher genannten Gegenden 
ist Mittelamerika und die nordlichen und nordostlichen Abschnitte von Siid­
amerika. Vielleicht etwas weniger stark verseucht ist das iibrige nordliche 
Mrika, dann Kleinasien, Persien und die angrenzenden Lander, und Teile des 
siidlichen RuBlands. MaBig verbreitet ist die Amobenruhr in Japan, zumal 
im siidlichen, und in Korea, starker auf Formosa; sie kommt ferner vor an der 
Ost- und Westkiiste Australiens und auf Neuguinea. 

In den Vereinigten Staaten hat man neuerdings die Verbreitung der Amo­
biasis ziemlich eingehend erforscht und gefunden, daB sie gar nicht so selten ist 
wie friiher angenommen war. Auch in den nordlichen Staaten der Union ist 
sie nicht unbekannt; daB besonders viele FaIle aus dem Staate Minnesota 
bekannt sind, erklart sich dadurch, daB in der MAyoschen Klinik (in Rochester, 
Minnesota) neuerdings gerade hieriiber recht systematische Untersuchungen an­
gestellt sind. Aber auch aus Kanada stammen manche sichere FaIle. In Siid­
amerika ist Chile ziemlich stark verseucht und noch mehr Teile von Brasilien. 

In Europa galt friiher die Amobenruhr, wenn festgestellt, immer als aus den 
Tropen eingeschleppt. Doch waren schon vor dem Weltkrieg in den meisten 
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La.ndern Europas (SO aus Deutschland, Frankreich, Span:ien, England, Griechen­
land) vereiIlZelte endemische FaIle mitgeteilt. Es war zu erwarten, daB durch 
den Weltkrieg nun wesentIich mehr FaIle eingeschleppt wurden, und dann 
AnlaB zu weiteren Infektionen geben wiirden. Dem ist nun tatsachIich auch 
so. Aber die systematischen Untersuchungen, vor allem in England und Frank­
reich (und gleiches ergaben auch die in den Vereinigten Staaten) lehrten, daB 
eben iiberhaupt Amoben vom Typ der Ruhramobe viel haufiger sind als bisher 
bekannt war, und daB Erkrankungen durch Amoben vorkamen, die mit Sicher­
heit ganz unabhangig waren von etwa aus den Tropen eingeschleppten Krank­
heitsfallen. DaB solche Falle auch in Deutschland vorkommen, habe ich schon 
vor langerer Zeit dargetan. Obwohl 
diese Ansicht zunachst Widerspruch 
erfuhr, wird sie jetzt doch wohl von 
niemand mehr bezweifelt und die 
ii brigen Lander Europas und die Ver­
einigten Staaten haben genau die­
selbe Erfahrung gemacht. In den 
MittelmeerHi.ndern ist Amobenruhr 
gar nichts Seltenes. 

Wie systematische Stuhlunter­
suchungen ergeben, sind eben Amo­
ben vom Typ der Ruhramobe bei 
einem gar nicht geringen Prozentsatz 
aller Menschen nachzuweisen. Die 
Zahlderer, die nun tatsachIich an einer 
Amobeninfektion erkranken, ist aIler­
ding~ sehr erhebIich viel geringer. 

Uber die L 0 k a Ii sat ion der 
Amobenruhr im Darm ist zu 
sagen: sie betrifft ganz iiberwiegend 
den Dickdarm. 1m groBen ganzen 
gilt folgendes: Sehr oft ist, be. Abb. 11. Aml)benruhr. (Pathol.-anat. Sammiung 
sonders bei fortgeschrittenen und Krankenhaus Friedrichshain-Berlin.) A. P. III/562. 
chronischen Fallen, der ganze Dick-
darm betroffen (unter 200 Fallen fanden MATIDS, WORSLEY und Mus­
GRAVE dies in fast 50%; der BIinddarm und aufsteigender Dickdarm war 
betroffen in 12%' nur absteigender Dickdarm, Sigmoideum und Mastdarm 
betroffen in 41/ 2%), 1m groBen ganzen sind die Veranderungen im oberen 
Dickdarmabschnitt auch am starksten, nehmen nach unten hin etwas ab -
dies kann zu Differentialdiagnose gegeniiber der Baziilenruhr wichtig sein. 
Die Knickungsstellen des Dickdarms sind bei der Amobiasis bevorzugt, das 
Querkolon ist sehr haufig viel weniger betroffen als seine Nachbarschaft. Gar 
nicht selten ist auch der Wurmfortsatz beteiligt. Ganz isoIiert zwar selten (vgl. 
HEINEMANN und FaIle von KARTULIS); dagegen ist er haufig befallen, wenn 
auch sonst die Nachbarabschnitte betroffen sind. Die Beteiligung des Wurm­
fortsatzes wird von den verschiedenen Forschern verschieden haufig angegeben, 
die Zahlen schwanken zwischen 7 und einigen 40%. 

ErhebIich viel seItener betrifft die Amobiasis auch den Diinndarm. Ganz 
fiir sich betroffen scheint er niemals zu sein; ein Fall von PAYR muB hier aus­
scheiden, da ledigIich ein Operationspraparat vorlag. Die Veranderungen 
sitzen dann im Diinndarm zumeist in seinem untersten Abschnitt. KUENEN sah 
Veranderungen, die bis 11/2 m oberhalb der BAUIDNschen Klappe sich erstreckten. 
Ober Diinndarmveranderungen durch Amoben haben u. a. berichtet: BATES, 
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BARTLETT, IiALLENBERGER, KULZ, KUENEN; WORSLEY und Ml:SGRAVE fanden 
eine Beteiligung des Diinndarms nur in 3\'2% ' KUENEN wesentlieh ofter. Ieh 
habe in einem Fall gegen 100 Amobengesehwiire des unteren Ileums gesehen, 
auBerdem fand sieh in diesem Fall noeh ein groBes Gesehwiir im Blinddarm, 
der iihrige Dickdarm war frei, erst im unteren Rekt.um fanden sieh wieder 
10 Geschwiire. 

Die ersten Veranderungen, die die Amobeninfektion im Darm macht, sind 
diese: Man findet kleine, etwa steclmadelkopfgroBe gelbliche Fleekchen in 

Abb. 12. Ziemlich frischer Fall von 
Amobenruhr. (Pa thol. lnst. Leipzig.) 

Abb. 13. Amobenruhr. (Pathol. lnst. 
Leipzig.) 

der hier etwas triiben Schleimhaut. Die etwas groBeren Fleckchen wolben sich 
in der Mitte ein wenig vor, sehen bier gelblich-weiB oder gelblich-grau, manchmal 
auch mehr gelblich-griin aus, und sind in der Regel von einem hyperamischen 
Rande umgeben. Diese Fleckchen, die oft sehr einem kleinen Furunkel gleichen, 
sitzen mit Vorliebe auf der Hohe der Falten. Die zwischen den Herden liegende 
Schleimhaut ist in der Regel recht wenig verandert, meist nur ein klein wenig 
hyperamisch. Die ganze Darmwand fiihlt sich in dem betroffenen Gebiete ganz 
leicht verdickt an. Das Darmlumen erscheint etwas enger und enthalt Schleim 
mit blutigen Massen. Schneidet man in einen derartigen gelblichen, etwas 
groBeren Herd ein, so kann man meist eine ein wenig gallertige oder nekrotische 
Masse auspressen. 

Die Herde erscheinen von der Schleimhautseite aus betrachtet anfangs meist 
rund, im Rektum auf der Hohe der Falte auch wohl unregelmaBig sternformig. 
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Bei den groBeren Herden ist die rundliche Form meist nicht so deutlich vor­
handen, sie sind dann unregelmaBiger ei-, sternformig, zackig, um so mehr, 
wenn dicht zusammenliegende Herde miteinander verschmelzen. Solche etwas 
groBeren Herde sehen dann in ihrer Mitte etwas glasig, schmutzig gelblich-weiB, 
bisweilen auch etwas griinlich aus. Der Herd als Ganzes wolbt sich zwar in der 
Schleimhaut etwas vor, bekommt aber bald in seiner Mitte eine Delle, wenn die 
nekrotischen Massen abgestoBen werden. Greift die Einschmelzung etwas 
weiter um sich, so finden wir Geschwiire mit zackigen und oft tief unterminierten 
Randern. GroBere derartige 
Geschwiire sind gern kreis­
formig im Darm angeordnet, 
groBere langsovale Geschwiire 
sind viel seltener. Dagegen 
kommen solche im unteren 
Diinndarm vor, wo sie bis­
weilen streng auf die PEYER­

schen Haufen beschranktsind, 
und konnen dann auBer­
ordent1ich an typhose Ge­
schwiire erinnern (vgl. ·W. 
FISCHER, auch VICHREW). 

Je groBer die Geschwiire 
sind, desto mehr pflegen sie 
auch an den Randern unter­
miniert zu sein, und die Ran­
der hangen dann oft in Fetzen 
iiber die Geschwiire heriiber. 
Der Grund der Geschwiire ist 
oft etwas schmutzig gelbgrau, 
feinkornig, bis weilen aber auch 
glatt, und in den tiefergreifen­
den Geschwiiren kann dann 
oft die Langs- oder Quermus­
kulatur des Darmes zutage 
liegen oder doch durchschim­
mern. Bei alteren Geschwiiren 
nimmt der Rand der Ge­
schwiire oft alle moglichen 
Farben an; das hier anfangs 

Abb.14. Amobenruhr. (Pathol.-anat. Sammlung Kranken­
haus Friedrichshain-BerliIi, Prof. PICK.) S. A. P. IIIj562). 

deutlich hyperamische Gewebe kann dann schmutzige bis schwarzliche Farben 
annehmen. Bei solchen fortgeschrittenen Geschwiirsbildungen ist dann auch 
die von Geschwiiren freie Schleimhaut verdickt, odematos, oft von kleinen 
Blutungen durchsetzt, und ist an ihrer Oberflache mit oft erheblichen Mengen 
von Schleim bedeckt. 

Beim Durchschnitt durch ein Amobengeschwiir bemerkt man zumeist, daB 
die Zerstorung in der Unterschleimhaut weiter geht als in der Schleimhaut, so daB 
man also die Gestalt solcher Geschwiire nicht ganz unpassend als trichter- oder 
flaschenformig oder hemdenknopfformig bezeichnet hat. Bei weiter fortgeschrit­
tener Geschwiirsbildung kommt nun in der Regel noch die Einwirkung anderer 
Mikroorganismen aus dem Darm hinzu, die ihrerseits eitrige, nekrotisierende, 
ja gangranose Vorgange veranlassen. (Nach CALLENDER waren die eigentlichen 
"entziindlichen" Veranderungen bei der Darmamobiasis iiberhaupt n u r durch 
Sekundarinfektion hervorgerufen.) Dadurch kann dann das Bild sehr wesentlich 
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verwickelt werden. Insbesondere ist auch eine Verbindung der Amobiasis mit 
Bazillenruhr durchaus nichts Ungewohnliches. Ich habe einige derartige FaIle 
gesehen und sie mit DOLD genauer beschrieben. Auch viele andere Forscher 
(ich nenne aus neuester Zeit nur LOHLEIN und HUNG) haben derartige FaIle 
beschrieben. DaB eine Amobeninfektion von Anfang an gangranose Verande­
rungen machen konne, erscheint mir sehr unwahrscheinlich. KUENEN hat 
derartiges beschrieben, aber man wird doch wohl annehmen durien, daJ3 da 
immer noch andere Keime im Spiele waren. 

Die Amobengeschwiire konnen unter Umstanden bis zur Serosa reichen; 
in solchen Fallen pflegt dann diese nicht unerheblich verdickt und schwielig 

Abb.15. Amobenruhr (Blinddarm). (Pathol.-anat. Sammlung des Krankenhauses Friedrichshain· 
Berlin, Prof. PICK.) S. A. P. III/1284. 

verandert zu sein. Entziindliche Veranderungen konnen dann auch auf die Auf­
hangebander, auf das Mesokolon und Mesosigmoideum ubergreifen und zu erheb­
licher Verkiirzung dieser fiihren. So kommen dann bisweilen recht merkwiirdige 
Verengungen und Verziehungen des Darmes, auch Ahknickungen, Verwachsungen 
mit Nachbarorganen, mit ZwerchfeIl, Gallenblase, mit der Bauch- und Becken­
wand vor, selbst Dunndarmschlingen konnen zu einem ganzen Knauel mit 
dem Dickdarm verbacken werden. In solchen Fallen kann die Darmwand sehr 
erheblich verdickt sein, das Lumen pflegt dann sehr eng, oft knapp fur den 
kleinen Finger durchgangig zu sein. Die Wand kann eine Dicke von 4 und mehr 
Millimeter erhalten und ist schwer durchzuschneiden; solche narbig schrump­
±ende Veranderungen konnen dann zu richtigen Verengungen fiihren, die man am 
haufigsten in der Gegend der Flexuren trifft, besonders auch am Sigmoideum. 
Wie hochgradig solche Schrumpfungsvorgange sein konnen, mag ein von mir 
gesehener Fall erlautern, in dem die Dickdarmwand an einer Stelle 2,2 cm an 
Dicke maB und das Lumen kaum fiir einen gewohnlichen Bleistift durchgangig 
war. Ob die Amobiasis allein ohne Verwicklungen zu solchen ausgedehnten 
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Schrumpfungen und Narbenbildungen fiihren kann, ist allerdings fraglich, wahr­
scheinlich sind dann auch wiederum Mischinfektionen mit im Spiel gewesen. 
Sehr haufig sind allerdings solche verengemde Vorgange bei Amobenruhr 
nicht; einige besonders bemerkenswerte Falle haben BmT und ich beschrieben. 
Sie konnen in der Einzahl oder Mehrzahl vorhanden sein. 

Bisweilen, lange nicht so oft wie bei der Bazillenruhr, sieht man im Schleim­
hautbereich zwischen den Geschwiiren bei chronischen Fallen polypose Schleim­
hautverdickungen. Kleinere und nicht aHzu tief greifende Geschwiire haben 
eine ganz gute Heilneigung, so daB man die Narben in der Schleimhaut spaterhin 
gar nicht mehr erkennt, wenn sie nicht etwa leicht pigmentiert sind. Ich habe 
ofters bei Sektion von Personen, die eine sichere Amobenruhr durchgemacht 
hatten und irgendeiner anderen Krankheit oder einem LeberabszeB erlagen, 
i::n Darm die Narben nicht mehr auffinden konnen. Das ist ja auch wohl bekannt, 
gerade bei den Fallen von metastatischer Amobiasis, vor aHem der Leber, wo 
man die vorhergehenden Darmveranderungen ofter nicht mehr nachzuweisen 
vermag. Die Lymphknoten sind bei der einfachen Amobiasis in der Regel gar 
nicht oder nur wenig verandert, d. h. etwas geschwollen und leicht blutiiber­
fiillt. Eine Vereiterung der Lymphknoten ist beschrieben worden, verdankte 
aber immer einer sekunda.ren Infektion ihre Entstehung. 

Die histologischen Veranderungen bei der Amobenruhr sind von vielen 
Forschem genauer untersucht worden, und zwar an menschlichem Material und 
an Material von Versuchstieren, besonders Von Katzen. Da man nicht allzu oft 
in der Lage ist, ganz frische beginnende Falle von Amobiasis des Menschen ein­
wandfrei fixiert zu untersuchen, und operativ gewordenes Material wohl kaum 
je in Frage kommen wird, so hat man die Befunde bei experimentell infizierten 
Versuchstieren zum Vergleich herangezogen. Von menschlichem Material 
liegen einige Untersuchungen der neueren Zeit vor, die unter besonders giinstigen 
Umstanden erfolgten (Arbeiten von CHRISTOFFERSEN, HAMMERSCHMIDT, LOR­
LEIN) und diese Befunde miissen vor aHem hier zugnmde gelegt werden. 

In einem ganz frischen Fall von Amobiasis findet man kurz gesagt, den 
Zustand einer leichten katarrhalischen Entziindung: eine maBige Hyperamie 
der GefaBe der Schleimhaut, Zeichen vermehrter Schleimbildung von seiten der 
Epithelien, daher eine groBe Anzahl von Becherzellen; Anhaufung des Schleims 
in den Krypten, auch Andeutung von Zystenbildungen in solchen. Epithelien 
werden femer in den die Schleimhaut iiberziehenden Schleim abgestoBen und 
in diesen Schleimmassen findet man femer oft in erheblicher Anzahl Amoben. 
Es fehlen aber diesen Schleimmassen im Lumen Leukozyten durchaus, dagegen 
sind rote Blutkorperchen in der Regel, oft in reichlicher Menge vorhanden. 
Das Schleimhautgeriist ist etwas odematos, die GefaBe stark gefiillt, man 
findet zahlreiche kleine Blutaustritte ins Gewebe; eine zellige Durchsetzung 
ist zunachst iiberhaupt nicht festzustellen, selbst wenn schon Amoben von 
der Schleimhaut aus in das Geriist eingedrungen sind. In den obersten 
Schichten der Schleimhaut beginnt nun das Epithel abzusterben und wird 
abgestoBen. Man findet in diesen nekrotischen Teilen die Amoben aruangs 
noch zahlreich, mit fortschreitender Nekrose aber sterben sie auch selbst ab 
und sind dann nur mehr schwer darzustellen oder nicht mehr nachzuweisen. 
Dagegen findet man die Amoben zwischen den Epithelien, zwischen den Epi­
thelien und der Basalmembran, bald auch in den tieferen Schichten, wo man sie 
dann auch schon in friihen Stadien in erweiterten BlutgefaBen der Schleimhaut 
und in LymphgefaBen finden kann. Auch jetzt fehlt zunachst noch jegliche 
irgendwie nennenswerte zellige Reaktion in der Umgebung der Amoben. Man 
findet die Amoben im Gewebe gut erhalten, sie weisen die charakteristischen 
Befunde der vegetativen Formen auf, mit scharf umschriebenem Kern, sehr 
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oft auch Vakuolen im Protoplasma; je nach ihrer Lage im Gewebe findet man 
runde, ei- oder birnformige Formen oder man sieht deutlich ausgestreckte 
Pseudopodien. Bakterien sind in dem Leibe der Amoben nicht nachzuweisen, 
dagegen um so haufiger rote Blutkorperchen. Die GroBe der Amoben im Gewebe 
in fixierten, gefarbten Schnittpraparaten ist durchschnittlich um 20 Mikren 
herum, unter 15 Mikren selten, iiber 30 kaum je. W 0 postmortale Ver­
anderungen einsetzen, wie an der Oberflache, unterliegen die Amoben diesen 
sehr rasch und sind bald nur mehr als Schatten oder gar nicht mehr zu 
erkennen. 

1m weiteren Verlauf dringen nun die Amoben von der Schleimhaut aus durch 
die Muscularis mucosae vor und in die Unterschleimhaut ein und hier scheint 
der Nahrboden fiir sie meist besonders giinstig zu sein, so daB sie sich hier oft 
viel weiter verbreiten als auf der Schleimhaut. Dem Eindringen der Amoben 
folgt dann bald eine Nekrose des Gewebes nach, so daB dann bald das Gewebe 
mehr oder weniger strukturlos erscheint und man in ihm nur noch einige wenige 
Zellen, etwa ein paar Lymphozyten oder eosinophile Zellen erkennen kann. 
Eine Fibrin-Ausscheidung fehlt in dem nekrotischen Gewebe so gut wie voll­
kommen. In der Muscularis mucosae kann man Leukozyten (doch nie in groBer 
Anzahl) und Lymphozyten antreffen. In der Unterschleimhaut sind bei weiterer 
Ausdehnung der Nekrose nun auch allmablich Ansammlungen von neutro­
philen Leukozyten, meist nur wenige eosinophile Zellen und Lymphozyten zu 
finden. Mit der Nekrose und Geschwiirsbildung nimmt dann allmahlich das 
zellige Infiltrat zu und es konnen sich so allmablich ricbtige Abszesse bilden; 
aber entsprechend der Zunahme von Exsudatzellen schwindet dann die Zahl 
der hier noch morphologisch nachweisbaren Amoben und es konnen dann Bak­
terien der verschiedensten Art da£iir anzutreffen sein. So ist also aus einer 
anfanglichen Nekrose in Schleim- und Unterschleimhaut allmahlich ein AbszeB 
geworden. In diesem Stadium sind nun allemal auch anderweitige Mikroorga­
nismen im Gewebe hier nachweisbar und es ist dann schwer zu sagen, ob die 
Amoben ganz fur sich allein oder nur unter Mithilfe dieser anderen Keime die 
AbszeBbildung bewirkt haben. Anfangs sind jedenfalls, das ist sicher £estgestellt, 
andere Organismen als Amoben nicht im Spiel. Wie weit durch das Absterben 
der Amoben selbst die entzii.ndliche Reaktion im Gewebe herbeigefuhrt wird, 
ist schwer zu beweisen. Immerhin hat diese besonders von LOHLEIN vertretene 
Ansicht manches fUr sich. Auffallend ist ja auch, daB entfernt von dem AbszeB­
bereich in Lymphbahnen, in Gewebsspalten, in BlutgefiiBen gut erhaltene 
Amoben oft in groBer Anzahl, manchmal in Reihen und Haufen angeordnet, 
zu £inden sind, ohne daB man in ihrer Umgehung irgendwelche entzundliche 
Reaktion antrafe. 

Am Rand der Geschwiire p£legt also, wie schon erwahnt, eine gewisse indes 
oft gar nicht so erhebliche entzii.ndliche Reaktion vorhanden zu sein, die histo­
logisch indes nicht irgendwie spezifisch ist. Je langer der ProzeB besteht, je 
groBer die Geschwiire, desto mehr finden sich in ihrer Umgebung dann chronische, 
produktive Veranderungen, so daB dann eine Zone von Granulationsgewebe wie 
ein Wall den AbszeB umschlieBt. Bindegewebsentwicklung in der Unterschleim­
haut und Muskularis, Ansammlungen von Lymphozyten und Plasmazellen ebenda 
sind dann festzustellen. Die Art der Exsudatzellen bei langer dauernden Er­
krankungen ist durchaus nicht einbeitlich; man findet im allgemeinen. unter 
Zurucktreten der neutrophilen Leukozyten, Lymphozyten und PlasmazelIen, 
manchmal auch eosinophile Zellen in wechselnden Mengen. Es ist hervorzuheben, 
daB man die Amoben durchaus nicht bloB im Bereich der Geschwiire selbst 
antrifft, vielmehr auch entfernt von ihren Randern. Bei einem Geschwiir 
in der Schleimhaut konnen sie recht wohl in kleineren Mengen auch in der 



Eindringen und Verbreitung der Amoben in die Darmwand. Ihre Wirkung. 449 

Unterschleimhaut, ja sogar in GefaBen der Muskelschicht zu finden sein, ohne 
daB man allemal in ihrer Umgebung irgendwie ausgesprochene oder auch nur 
angedeutete Erscheinungen von Entziindung oder Nekrose anzutreffen brauchte. 
Hieraus darf man nun nicht sehlieBen, dies beweise, daB den Amoben selbst 
keinerlei pathogene Bedeutung zukomme (ein friiher von vielen Forschern 
gezogener SehluB), oder etwa, daB die Amoben nur die Rolle von Saprophyten 
auf dem Boden irgendweleher anderweitigen Infektionen spielten. Denn durch 
zahlreiche experimentelle Untersuchungen (iibrigens sogar am Mensehen selbst) 
ist diese Ansieht mit Sieherheit widerlegt. Die Amoben, die man im Gewebe 
und in BlutgefaBen findet, gehen hier sieher zum Teil nun zugrunde; aber 
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Abb. 16. Amobenruhr (Material Pathol. Inst. Leipzig), Glykogenfarbung. Vergr. 200. Amoben 
(dunkel) in einem GefiLB und 1m Gewebe. 

manche werden auch von hier aus versehleppt, und das gesehieht viel haufiger 
als man friiher wuBte, wo man fast nur die metastatischen Erkrankungen der 
Leber, den sog. LeberabszeB, kannte. Wir kommen auf diese metastatisehen 
Erkrankungen spater noeh kurz zu reden. 

Soviel wir wissen, konnen die Amoben an beliebigen Stellen in die Darm­
schleimhaut eindringen. Man hat hieriiber langere Zeit sich erheblieh gestritten; 
aber durehaus zwingende Beweise fiir die eine oder andere Ansieht sind eigentlieh 
von keinem so reeht erbraeht worden. Es steht wohl heute das eine sieher fest, 
daB die Amoben Z. B. von den Krypten aus in das Epithel einzudringen ver­
mogen; aber man wird kaum bestreiten diirfen, daB sie dies auch von der Ober­
flache aus zu tun vermogen. Es ist ferner die Ansicht jetzt wohl allgemein durch­
gedrungen, daB die Amoben imstande sind, das Epithel zu zersWren - so ware 
der Name Entamoeba histolytica ja auch ganz ausgezeichnet gewahlt - - und daB 
es nicht notig ist anzunehmen, sie konnten nur eindringen, wenn durch ander­
weitige Ursachen das Epithel geschiidigt sei. DaB dies letztere in der Tat wohl 

Handbuch der pathologiachen Anatomie. IV/3. 29 
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oft zutreffen wird, darf man ebensowenig anzweifeln: In dieser Hinsicht ist 
bedeutungsvoll der Versuch von SELLARDS und THEILER; sie sahen, daB das 
Ausschliipfen der vegetativen Amoben aus den Zysten im Katzenversuch 
begiinstigt wurde durch Stauung des Darminhalts; da, wo diese vorhanden war, 
fanden sich vegetative Amoben und diese setzten dann Infekte. 1m Ileum 
konnten sie trotz Stauung keine Infektion hervorrufen. Die Beobachtung, 
daB die Amobiasis so gem an den Knickungsstellen des Darms sich lokalisiert, 
paBt ja ebenfalls gut zu dieser Annahme. DaB durch das Absterben Stoffe frei 
werden, die eine Schadigung der Schleimhaut veranlassen, hat besonders 
LOHLEIN betont. Doch konnen wir uns ihm darin nicht anschlieBen, daB wir 
annehmen, nur durch Absterben von Amoben erfolge die Nekrose der Gewebe . 
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Abb.17. Amobenruhr. Amoben in Haufen und zerstreut im Gewebe. Amoben dunkel 
(Glykogenfarbung). Vergr. 96. 

DaB die Amoben etwa stets an den Stellen der Einzelknotchen eindringen, 
dafiir lassen sich histologische Beweise nicht erbringen. VICHREW teilt diese 
Annahme, aber offenbar lediglich auf Grund der makroskopischen Befunde. 
Man findet jedenfalls histologisch an den lymphatischen Apparaten des Darmes 
nur verhaltnismaBig geringfiigige entziindliche Veranderungen; Amoben werden 
bisweilen auch in den Follikeln angetroffen (DOPTER, HARRIS u. a.), Die eigen­
artige Anordnung kleiner Amobengeschwiire kann allerdings dafiir sprechen, 
daB sie sich ziemlich genau im Bereich eines Lymphknotchens entwickelt haben. 
Aber man kann keine Beweise dafiir erbringen, daB die Amoben n ur an diesen 
Stellen einzudringen und Geschwiire zu erzeugen vermochten. 

Das Bild der Amobenruhr wird nun sehr haufig dadurch wesentlich verwickelt, 
daB, nachdem einmal Geschwiire gebildet sind, auf diesem Boden sekundare 
Infektionen sich einnisten. Soviel wir sehen, sind z, B. die ganz schweren 
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gangranosen Formen der Amobenruhr immer durch solche Mischinfektionen be­
dingt (man findet Infektion mit Streptokokken, Staphylokokken, Bacterium coli, 
mit Pyocyaneus, auch mit anderen Darmbakterien), und es ist in den wenigsten 
Fallen dann zu entscheiden, welchen von solchen sekundaren Keimen dann die 
Hauptrolle bei der weiteren Geschwiirsbildung zukommt. Nicht so ganz selten 
geben solche Sekundarinfektionen AnlaB zu septischen und pyamischen Zu­
standen. Gar nicht so selten sind auch gleichzei tige Infektion von A mo ben 
mit Ruhrbazillen. So haben z. B. DOLD und ich 7 solcher FaIle aus Schanghai 
beschrieben (4 mit Bacillus Shiga, 2 mit Flexnerbazillen, eine mit Y-Bazillen) 
und es liegen in der Literatur noch eine Reihe solcher Beobachtungen vor. 
(Naheres siehe in meiner monographischen Darstellung.) In einer neueren Arbeit 
von HUNG ist auch ein solcher Fall abgebildet. Dann sind Mischinfektionen 
mit Typh us gar nichts Seltenes (z. B. FaIle von BARTLETT, FISCHER, KUENEN, 
STORCK) - das ist insofern wichtig, als eine im ileum lokalisierte Amobenruhr 
tauschend einem Typhus ahnlich sehen kann. Ich sah in einem Fall gleichzeitig 
Amobenruhr und Typhus, wo im Mastdarm zahlreiche Geschwiire vorhanden 
waren; hier war nur mikroskopisch zu entscheiden, welche durch Typhus, welche 
durch Amoben verursacht waren. Mischinfektionen mit Paratyphus, mit Bac­
terium coli und verwandten Keimen und auch solche mit anderen Protozoen, 
so z. B. Balantidien, sind beobachtet worden (ANDERSON, GANT). 

Von den Folgezustanden der Amobenruhr ist zum Teil schon gesprochen 
worden. Bei den tiefergehenden Geschwiiren besteht, vollends bei sekundarer 
Infektion der Geschwiire, die Gefahr des Durchbruches; sie ist nicht so selten, 
besonders im Blinddarm und an den Flexuren, und oftmals multipel. BERANGER­
FERAUD sahen in 580 Fallen 85mal Durchbriiche, also in 15%, CLARK in II %. 
Eine nicht komplizierte Amobenruhr scheint allerdings fast nie zur Perforation 
zu fiihren. (KUENEN sah das nur einmal in iiber 200 Fallen.) Kleine Amoben­
geschwiire heilen auch vollkommen aus und mit so vorziiglicher Regeneration 
der Schleimhaut, daB man die Narben spater bisweilen iiberhaupt nicht mehr 
findet (vgl. die FaIle von Amobennekrose der Leber mit negativem Darm­
befund!). Eine starkere Wucherung der Schleimhaut zwischen den Stellen der 
Geschwiire kann sogar zu richtiger polyposer Verdickung fiihren (Fall von 
HINES). Das ist aber viel seltener als bei der Bazillenruhr. 

Wo tiefgreifende Zerstorung vorhanden war, ist dann der Darm oft auBer­
ordentlich verdiinnt, ja er kann geradezu papierdiinn werden und ist an solchen 
Stellen dann allemal nicht unerheblich erweitert. Die oft auf kleinere Strecken 
beschrankten, oft aber auch ausgedehnteren Verdickungen der Darmwand durch 
chronische Veranderungen haben wir oben schon besprochen; sie konnen zu 
Verzerrungen, Verwachsungen, Abknickungen und richtigen Verengungen fiihren. 
Ob auf dem Boden lange bestehender geschwiiriger Veranderung bei Amobiasis 
Krebse sich entwickeln, ist bis jetzt noch nicht bekannt. 

Uber die Morphologie der Amoben ist hier noch kurz Einiges zu be­
richten. Die in Frage stehende pathogene Amobe hat den zoologischen Namen: 
Entamoeba histolytic a und ist gleich der friiher als "tetragena" 
beschriebenen Form; zweckmaBiger spricht man neuerdings einfach von der 
Ruhramobe. Man findet diese Amoben sowohl in den schleimig-blutigen 
Darmausleerungen, wie auch in den Geweben (Darmwand), und zwar hier allemal 
in der vegetativen Form. Diese vegetativen Formen haben eine GroBe von 
etwa 20-35 Mikren. Die groBten Exemplare werden etwa bis zu 70 l\1ikren 
groB. Das Ektoplasma ist glashell, das Entoplasma gekornt. 1m Plasma 
finden sich sehr oft rote Blutkorperchen, auch wohl Zelltriimmer, aber keine 
sicheren Bakterien. Der Kern der Amoben ist 4-8 Mikren groB. Die Bewegung 
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ist lebhaft. Kleinere Formen, wie man sie zumeist kurz vor der Enzystienmg 
findet, gehen auch unter der Bezeichnung "Min uta" - Formen, mit einer 
GroBe von 12-20 Mikren. In diesem Stadium gleichen die Amoben in ihren 
KernverhaJtnissen mehr der Entamoeba coli. 1m Gewebe hat man diese 
Minutaformen noch nicht beobachtet. Kennzeichnend ist das Auftreten der sog. 
Chromidien (bAtonnets siderophiles). Die Z ysten der Ruhramoben sind kenntlich 
an ihren scharfen Umrissen und ihrer fast rein runden oder etwas ovalen Form. 
Ihre GroBe betragt durchschnittlich etwa 10,5 Mikren, das Maximum etwa 
IS Mikren. Ob man tatsachlich verschiedene Rassen nach der GroBe der Zysten 
unterscheiden kann, erscheint mir fraglich. In ein und demselben Fall pflegt 
jedenfalls die ZystengroBe recht bestiindig zu sein, doch kommen auch Schwan­
kungen vor (YORKE und ADAMS). Die jungen Zysten enthalten eine groBere 
Glykogenvakuole und wetzsteinformige Chromidien; die Kerne teilen sich bald 
und die reifen Zysten enthalten charakteristischerweise 4- Kerne (Skernige Zysten 
werden nur ganz ausnahmsweise gefunden). 

Welche Bedeutung die Enzystierung eigentlich hat, ist noch dUl'chaus 
ungenugend aufgeklart. Bei der frischen Amobenruhr findet man jedenfalls 
niemals Zysten, immer erst spater, nachdem schon vorher die kleinen Minuta­
formen aufgetreten sind. Dies entspricht in der Regel einem Abklingen der 
akuten klinischen Symptome. Man faBt gemeinhin die Enzystierung als einen 
Anpassungsvorgang der Parasiten auf und vergleicht sie etwa mit der Sporen­
bildung bei Bakterien. Vielleicht hiingt die Enzystierung mit ungiinstigeren 
Wachstumsbedingungen fUr die Amoben zusammen. Man hat die Zysten, 
wie gesagt, bis jetzt noch nie im Gewebe gefunden, nur im Stuhl. Da ist es nun 
von groBer Wichtigkeit, daB neuestens BOYERS im Duodenalsaft (durch 
Drainage gewonnen) sowohl vegetative wie enzystierte Amoben gefunden hat. 
Da nun keinerlei Erscheinungen einer Erkrankung des Duodenums da waren, 
ware es moglich, daB diese Amoben tatsachlich mit der Galle aus der I.eber 
ausgeschieden waren und also vielleicht von in der Leber enzystierten Formen 
herstammen konnten. 

Von der Ruhramobe morphologisch zu trennen ist die im Dickdarm weit 
verbreitete Entamoeba coli (Naheres dariiber siehe in meiner Monographie). 
In ihrer GroBe ist sie nicht wesentlich von der Ruhramobe verschieden; die 
Sonderung von Ekto- und Endoplasma ist bei der Koliamobe meist nicht so 
scharf, die Bewegung langsamer. Charakteristisch ist bei ihr das Fehlen phago­
zytierter Blutzellen. Es sind zwar ganz ausnahmsweise (z. B. von CASTEX, 
W. FISCHER u. a.) in sicheren Exemplaren von Entamoeba coli schon einmal rote 
Blutkorperchen gefunden worden, aber das beeintrachtigt die praktische Unter­
scheidungsregel durchaus nicht, namlich daB man Amoben mit roten Blut­
korperchen ruhig als Ruhramoben auffassen solI. Die Zysten der Koliamobe 
sind im reifen Zustande Skernig, die GroBe schwankt zwischen 16-30 Mikren, 
die Durchschnittswerte sind um 20 Mikren. Diese Amobe kann unter Umstiinden 
auch einmal im Gewebe gefunden werden. HAMMERSCHMIDT sah solche FaIle, 
wo Amoben vom morphologischen Typ der Koliamobe auf dem Boden von 
Typhusgeschwiiren und ahnlichem in die Darmwand eingedrungen waren. Ich 
selbst habe einen Fall beobachtet, der in einer Dissertation von GRUNEWALDT 
(Gottingen 1921) ausfiihrlich dargelegt ist, wo bei einem Patienten mit chroni­
schen immer wiederkehrenden Durchfallen als einzige in Frage kommende Er­
reger Amoben vom charakteristischen Typ der Entamoeba coli gefunden wurden. 
Es liegen heute sonst noch einige Beobachtungen vor, wonach solche mor­
phologisch der Koliamobe zuzurechnende Amoben doch offenbar eine gewisse 
pathogene Wirksamkeit entfaltet haben. DaB wir indes zwischen Ruhramobe 
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und Entamoeba coli noch streng zu unterscheiden haben, dafiir sprechen nicht 
nur experimentelle Versuche (WALKER-SELLARDS), sondern auch epidemiologische 
Beobachtungen und nicht zuletzt die Ergebnisse der kiinstlichen Ziichtung der 
Amoben, wie sie neuerdings BOCK-DRBOHLAV gegluckt ist. 

Die mikroskopische Differentialdiagnose von Ruhrfallen durch die 
Untersuchung der Entleerung hat zu beriicksichtigen, daB die Amoben bis­
weilen in den Entleerungen rasch absterben, ein negativer Befund also je nach 
der Zeit der Untersuchung nicht unbedingt etwas beweist. Es ist bei der Amoben­
ruhr charakteristisch, daB in den schleimigen Massen in der Regel nur eine auf­
fallend geringe Anzahl von Zellen vorhanden ist. Neutrophile Leukozyten 
insbesondere fehlen vollkommen oder sind nur ganz vereinzelt vorhanden, 
eosinophile Zellen konnen da sein, CHARCOT-LEYDENSche Kristalle findet man 
verhaltnismaBig haufig (nach THOMSON in 25%). Bei der bazillaren Ruhr 
dagegen fehlen die Leukozyten niemals, sie sind dabei haufig degenerativ ver­
andert, und dann sind sehr charakteristisch die oft ziemlich zahlreichen mono­
nuklearen Zellen, insbesondere die groBen schattenhaften Zellgebilde, die auch 
den Namen der Geisterzellen (ghost-cells) fiihren, offenbar gequollene Histio­
zyten. Die CHARcoTschen Kristalle fehlen bei reiner Bazillenruhr immer; doch 
vergesse man nie, an die Moglichkeit einer Mischinfektion zu denken. 

Die pathogene Bedeutung der Amoben war lange Zeit in Zweifel 
gestellt worden und nicht zum wenigsten aus dem Grunde, weil ja auch bei 
vollig Gesunden sich so haufig Amoben nachweisen lassen, die morphologisch 
nur schwer oder gar nicht von den bei der Tropenruhr gefundenen Amoben 
abzugrenzen waren. Die sehr ausgedehnten Untersuchungen in allen Landern 
haben ergeben, daB iiberall da, wo die Tropenruhr und der LeberabszeB vor­
kommt, auch die Ruhramobe vorkommt; daB in all den Fallen, die klinisch das 
klassische Bild der Tropenruhr darbieten, in den Darmentleerungen mit Sicher­
heit die Amoben zu finden sind. Es ist dann ferner erwiesen, daB diese in solchen 
Fallen gefundenen Amoben tatsachlich krankmachende Eigenschaften besitzen, 
niimlich fur Versuchstiere, insbesondere Katzen (aber neuerdings auch fur 
Mfen, Kaninchen und Meerschweinchen nachgewiesen). Es getang in Tier­
versuchen nicht bloB ruhrartige Darmerscheinungen, sondern auch metastatische 
Amobenerkrankungen, insbesondere auch LeberabszeB, hervorzurufen. 

Die krankmachende Bedeutung der Amoben ist in experimentellen Unter­
suchungen auch fur den Menschen dargetan, und zwar durch WALKER und SEL­
LARDS in Manila. Sie infizierten 18 Strafgefangene mit Zysten der Ruhramobe 
(die Versuchspersonen waren zuvor genauestens untersucht und ihr Stuhl sicher 
frei von Ruhramoben gefunden). 4 von diesen 18 Versuchspersonen erkrankten 
nach einer Inkubation von 20-95 Tagen. Dann sind beweisend einige unfrei­
willige Laboratoriumsinfektionen mit Eiter aus postdysenterischen Leber­
abszessen (LOHLEIN); die Inkubation betrug hier 20-24 Tage. Nach Erfah­
rungen, die man bei Verschiffung englischer Truppen nach warmen Landern 
gemacht hat, ist iibrigens anzunehmen, daB die Inkubation unter Umstanden 
auch noch wesentlich kurzer sein kann. Die pathogene Bedeutung der Ruhr­
amoben geht ubrigens auch sehr deutlich aus systematischen, immer wieder­
holten Stuhluntersuchungen hervor, die man in warmen Landern bei Ruhr­
kranken macht: Man findet immer wieder mit dem Einsetzen der Riickfalle 
im Stuhl die vegetativen Formen der Amoben erscheinen, wahrend vorher, 
sotange klinische Darmerscheinungen fehlten, lediglich Zysten der Amobe auf­
zufinden waren. 
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Metastatische Erkrankungen. 
Aus der Darmwand konnen die Amoben mit dem Blutstrom in andere 

Organe verschleppt werden und da kommt natiirlich in ailererster Linie die 
Le ber in Betracht. Diese Erkrankung der Leber bei der tropischen Dysenterie 
ist ja schon lange bekannt und insbesondere der sog. LeberabszeB in den Tropen 
ja immer auch schon mit der Ruhr in Zusammenhang gebracht worden. 
Wir wissen heute, er entsteht durch die Amoben, die vom Darm aus dahin ver­
schleppt werden und es lassen sich in frischeren "Abszessen" die Amoben in 
der Wand fast immer mit Leichtigkeit nachweisen, wenn das auch in dem 
"AbszeBeiter" nicht immer gelingt. Es handelt sich bei diesen metastatischen 
Erkrankungen eigentlich urn N ekrose des Lebergewebes mit Einschmelzung. 
GroBe solitare Herde findet man mit Vorliebe im rechten Leberlappen, aber 
auch mehrfache kleine sind nicht so ganz ungewohnlich. DaB die metastatischen 
Lebererkrankungen durch Amoben viel haufiger sind als man friiher annahm, 
erhellt aus der Tatsache, daB sie auf das spezifiscb auf die Amoben wirkende 
Mittel, das Emetin, ausgezeichnet ansprechen und daB ganz junge in Bildung 
begriffene Herde dadurch prompt zur Riickbildung gebracht werden. So 
kommen denn heutzutage bei der besseren Erkennung und Behandlung der 
Amobiasis des Darmes nun auch die schweren Lebererkrankungen, die groBen 
Leber-"Abszesse" sehr viel seltener vor. Von weiteren metastatischen Amoben­
erkrankungen seien nur genannt die der Bronchen und der Lungen (neuere 
FaIle sind mitgeteilt von CLARK, KOWITZ, MACNEAL, MANSON-BARR, PANAYO­
TATON, PETZETAKIS, REUMOND, ROUILLARD). Manche von ihnen sind unter 
dem klinischen Verdacht der Tuberkulose verlaufen. Selten erfolgen (hamato­
gene) Metastasen in anderen Organen, wie z. B. in der MHz. 

Die Amobiasis der Harnwege ist nichts ganz SeItenes (Faile von CARBO­
NARO, W. FISCHER, FRANCHINI, PANAYOTATON, WORSLEY), meist unter dem 
Bilde einer Zystitis verlaufend. Die Infektion erfolgt sowohl auf dem Blutwege, 
wie auch direkt von den Geschiechtsteilen her. Door eine Amobiasis des Penis 
berichtet STRAUB, Thromben der Venae spermaticae sah TOMB. Amobiasis der 
H aut wird neuerdings von HEIMBURGER berichtet. Metastatische Hirnabszesse 
sind ebenfalls schon gesehen worden (so von CLARK in 4 Failen). 

3. Balantidienkolitis. 
Den Befunden bei der Amobenruhr recht ahnlich sind die, welche man bei 

der Infektion mit Balantidium coli, einem Parasiten aus der Klasse der 
Ziliaten, antrifft. 

Es kann jetzt keinem Zweifel mehr unterJiegen, daB dieser Parasit tatsachlich 
krankmachende Wirkung im menschlichen Darm entfalten kann und schwere 
Darm veranderungen hervorzubringen vermag, wenn schon in der Mehrzahl 
der FaIle die Infektion des Menschen mit Balantidien klinisch und anatomisch 
ganz unbemerkt verlauft. Viele Forscher nehmen an, daB die eigentlich als 
Symbionten im Darm lebenden Balantidien in die Darmwand nur dann ein­
zudringen vermogen, wenn irgendwelche andere Schadigung, etwa ein Katarrh, 
dazu die notigen Bedingungen schaffe (so COBET); an eine gewisse Symbiose 
der Balantidien mit Bact. alcaligenes denkt VAN DER REIS; nach RJANITZIN 
hingegen durchdringen die Balantidien die unverletzte Schleimhaut. Beim 
Menschen sind experimentelle Infektionen noch nicht gelungen; aber aus der 
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Analogie mit den Versuchen bei Tieren (z. B. Mfen), wird geschlossen, daB die 
Balantidien ohne Mitwirkung anderer Keime die Fahigkeit haben, in der Darm.­
schleimhaut Schadigungen zu setzen und dann in die Darmwand einzudringen 
(vgl. ASKANAZY, BRUMPT, Noc, WALKER u. a.). 

In Deutschland sind Balantidieninfektionen insbesondere in den Landern 
der Ostseekiiste gesehen worden, doch sind auch aus anderen Gegenden Deutsch­
lands (Kassel, Jena, Freiburg) FaIle beschrieben, und fast von allen Landern 
der Welt sind einzelne Infektionsfalle mitgeteilt. Der Sitz der Balantidien­
infektion ist ganz ausschlieBlich der Dickdarm. Hier kann jeder Abschnitt 
befallen sein, auch die Appendix (CAMPos); eine besondere Bevorzugung eines 
bestimmten Abschnittes scheint nicht zu bestehen. Doch ist in einigen Fallen 
erwahnt, daB im untersten Dickdarma bschnitt die Veranderungen am starksten 
waren. Gar nicht so selten sind Balantidieninfektionen auch schon bei Kindern 
gesehen worden, sogar bei einem 40 Tage alten Sa.ugling (Fox). 

In den ersten Stadien der Infektion findet man eine gerotete, mit reichlichen 
Mengen von Schleim bedeckte Schleimhaut; in den Schleimmassen sind die 
Balantidien zahlreich vertreten. Spaterhin findet man dann Geschwiirsbildung, 
bisweilen nur ein einziges Geschwiir, meist aber zahlreiche; ja es kann sogar ein 
groBer Darmabschnitt ganz von Geschwiiren durchsetzt sein, so daB er geradezu 
siebartig durchlochert erscheint (KOLISCH). Diese Geschwiire sind rund oder 
eiformig, die kleinstenhalten etwa 1 mm im Durchmesser, die groBten bis iiber 2 cm. 
Ein blasses, etwas gelbliches, leicht eingesWIkenes Zentrum hebt sich von einem 
geroteten (LUGER und KORKEs), doch im Leben wenig odematosen (SAXL) Rande 
abo Die Rander pflegen ziemlich tief unterminiert zu sein, in manchen alteren 
Fallen werden sie auch etwas pigmentiert angetroffen. Die Geschwiire reichen in 
deneinenFallen bis zur Muscularis mucosae, in anderen bis in die Unterschleimhaut; 
es sind aber auch FaIle beschrieben, wo die Geschwiire bis zur Serosa gingen, 
und in ganz seltenen Fallen hat das zur Durchbrechung gefiihrt (Fall von WOIT). 
Schwerste Blutungen sind von BOWMAN in einem Fall gesehen worden. Durch 
entziindliche Verdickung der Serosa und Verklebungen kann der drohende 
Durchbruch verhindert werden. In manchen Fallen war die Anordnung der 
Balantidiengeschwiire ahnlich wie in vielen Fallen von Amobiasis "kragen­
knop£artig", indem das durch einen engeren Hals durch die Muscularis mucosae 
durchbrechende Geschwiir in der Unterschleimhaut sich dann weiter ausgedehnt 
hatte. AuBerhalb der Geschwiire wird die Schleimhaut meist in einem Zusmnd 
der Entziindung, mit Hyperamie, vermehrter Schleimabsonderung, auch etwas 
Odem und kleinen Ekchymosen angetrofien. 1m unteren Diinndarm hat man 
ebenfalls etwas entziindliche Veranderungen festgestellt, aber hier nie Geschwiire 
und nur einmal bis jetzt (VAN DER REIS) Balantidien gefunden. In den Ge­
schwiiren findet man bisweilen etwas Gewebstriimmer mit Schleim, manchmal 
auch gelblichen und griinlichen Eiter; sehr haufig sind aber die Geschwiire, 
besonders die kleinen, ziemlich gereinigt gefunden worden. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man sowohl in den nekroti­
schen Massen der Geschwiire, wie in deren Umgebung, sowohl in den Driisen­
lichtungen wie auch im Geriist, in der Schleim- wie Unterschleimhaut, ja bis­
weilen auch in der Muskularis und Subserosa die Balantidien, einzeln oder in 
Gruppen, oft in groBeren Reihen angeordnet, in den Gewebsspalten, oft ganz 
deutlich in Lymphbahnen; aber auch in BlutgefaBen der Submukosa kann 
man sie antreffen; iiberhaupt sind sie in der Unterschleimhaut in der Regel am 
zahlreichsten. In der Umgebung der nekrotischen Gewebsabschnitte ist in der 
Regel eine ziemlich scharf begrenzte Zone starkerer entziindlicher Reaktion 
anzutrefien, die je nach Dauer der Elkrankung und Anwesenheit von sekundar 
eingewanderten Keimen etwas verschieden ist. In nachster Umgebung der 
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Balantidien hat man fast immer ebenfalls eine gewisse Anhaufung von Zellen 
angetroffen, neutrophile Leukozyten und oft auch zahlreiche eosinophile; in 
anderen Fallen waren es aber viel mehr Lympho- und Plasmazellen (z. B. CAMPOS). 
In den Balantidien selbst lassen sich Reste roter Blutkorperchen und auch sonst 
Zelltriimmer nachweisen. Das Gewebe auBerhalb der Geschwiire weist in Schleim­
und Unterschleimhaut entziindliche Erscheinungen, vor allem Blutiiberfiillung 
der GefaBe und Odem auf, auch werden kleine Blutaustritte kaum je 
vermiBt. 

Die Balantidien scheinen zum Eindringen in das Gewebe einer alkalischen 
Reaktion des Darminhalts zu bediirfen (DANISCH). Sie bewirken wohl, ahnlich 
wie wir das auch fiir die Amoben annehmen, vielleicht durch Ausscheidungen, 
eine Nekrose des Gewebes. 

Ob die Balantidien, wie die Beobachtungen CHRISTELLERs bei Mfen es zeigen. 
gerade an den Stellen der Darmknotchen eindringen, ist noch nicht geniigend 
geklart. Die dem Darm benachbarten Lymphknoten sind oft etwas vergroBert 
und entziindlich verandert betroffen worden (so z. B. ASKANAZY, KLrnENKO, 
auch CHRISTELLER bei Mfen), aber Balantidien sind meines Wissens hier nur 
von CAMPOS (bei einem Kinde) nachgewiesen worden. Verschleppung der 
Balantidien vom Darm aus in andere Organe kommt vor, ist aber offenbar 
auBerst selten. MANsoN und STOKVIS (zit. bei BRUMPT) fanden Balantidien in 
der Leber, WINOGRADOW in der Lunge. MALIWA und v. RAus berichten sogar 
iiber Balantidien im Urin bei fieberhafter Zystitis und Pyelonephritis. 

B. Asiatische Cholera. 
Die pathologische Anatomie der asiatischen Cholera hat schon verhaltnis­

maBig friihe ausgezeichnete Bearbeitung erfahren. Die zweite Pandemie von 
Cholera (1826-1837) hatte in Europa erst RuBland im Jahre 1830, dann auch 
andere europaische Lander, so PreuBen (1831), erreicht und war erst 1837 auf 
europaischem Boden wieder erloschen. Die dritte, meist von 1846-1862 
gerechnete Pandemie hat vor allem eine wissenschaftliche Erforschung gezeitigt. 
Es sei hier erinnert an die Arbeiten von GRIESINGER, dann vor allem an die sehr 
eingehende Bearbeitung der Berliner Epidemie vom Jahre 1848 durch REIN­
HARDT und LEUBUSCHER. R. KOCH verdanken wir nicht nur die Entdeckung 
des Choleraerregers (1883), sondern auch pathologisch anatomische Unter­
suchungen von Cholerafallen in .Agypten und Indien. Dann hat die groBe Ham­
burger Epidemie des Jahres 1892 uns manche Bereicherung unserer Kenntnisse 
gebracht, wenn auch E. FRAENKEL bescheiden sagte, daB gegeniiber friiher 
nicht eben viel Neues gefunden worden sei. Aus spaterer Zeit stammen groBere 
Arbeiten von TIZZONI e CATTANI aus einer italienischen Epidemie, und endlich 
aus dem Weltkrieg die Untersuchungen von STORK, dem ein sehr reiches Material 
zur Verfiigung stand. [Insgesamt hat der Weltkrieg im deutschen Heere 1656 
Todesopfer gefordert; in deutschen Gefangenenlagern starben 851 (HEGLER­
JOCIDIANN)]. 

Wenn auch die anatomischen Be£unde, die insgesamt bei einem Fall von 
asiatischer Cholera erhoben werden, haufig charakteristisch genug sein konnen, 
so muB doch aufs scharfste hervorgehoben werden, daB die Einzelbefunde 
in den verschiedenen Organen, insbesondere im Darmkanal, hliufig genug so 
wenig charakteristisch sind, daB die sichere Diagnose auf asiatische Cholera 
lediglich durch den Nachweis der Vibrionen gestellt werden darf (so z. B. 
FRAENKEL, SIMMONDS, STORK). 
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Uber den Erreger der Cholera, den Vibrio, oder besser das Spirillum cholerae 
(friiher meist "Kommabazillus" genannt), sei hier kurz das Wichtigste gesagt. 

Die Spirillen stellen recht kleine, oft kommaartig gestaltete Gebilde dar, die 
durchschnittlich 4mal so lang als dick sind; die Lange ist im Durchschnitt auf 
anderthalb Mikren anzugeben. Sie besitzen eine endstandige GeiBel, der sie 
ihre lebhafte Beweglichkeit verdanken. Sie sind mit den iiblichen Anilinfarben 
(meist wird Karbolfuchsin verwendet) leicht zu farben, nach GRAM jedoch 
nicht. Je nachdem es sich um ganz frische Kulturen, oder um altere Kolonien 
handelt, ist die Morphologie der Spirillen recht verschieden; insbesondere sind 
Degenerationsformen recht haufig, und es gilt daher mit gutem Grunde die 
Regel, die Choleradiagnose niemals lediglich auf Grund etwa eines gefarbten 
Abstrichpraparates etwa von Darminhalt zu stellen. Vielmehr ist erforderlich, 
die Diagnose durch Kulturverfahren. Das zu untersuchende Material wird 
zweckmaBig erst in Peptonwasser (mit 2 0/ 0 Agar) angereichert und von dem 
an der Oberflache sich bildenden Hautchen wird nun weiterhin etwa nach 
6 Stunden etwas auf Nahrboden iibertragen. Man wahlt hierzu am besten den 
von DIEUDONNE angegebenen NahrbOOen, OOer auch irgendeine der vielen 
angegebenen Modifikationen. Da die Kolonien der Choleraspirillen morpho­
logisch nicht unbedingt charakteristisch sind - auch andere Vibrionen wachsen 
unter Umstanden ganz ahnlich - ist zur endgiiltigen Diagnose noch die 
Agglutination und etwa auch der PFEIFFERSche Versuch anzustellen. 

Aus der Leiche lassen sich die Spirillen ans dem Darminhalt fast immer 
ohne Schwierigkeiten ziichten. Dagegen nicht aus anderen Organen. Eine 
Bakteriamie wird wahrend des Lebens nie festgestellt, und erst gegen Lebensende 
oder nach dem Tode treten die Spirillen, aber nur bisweilen, in die Blutbahn iiber: 
CANTACUZENE hat sie in 5 von 53 Fallen aus dem Herzblut geziichtet. Nur aus 
den Gallenwegen sind die Choleraerreger in einem groBeren Hundertsatz der 
FaIle zu ziichten; GREIG gelang dies sogar in einem Viertel seiner FaIle. Aus 
anderen Korperorganen scheinen die Erreger bis jetzt noch nicht geziichtet 
worden zu sein; nur noch aus dem Liquor cerebrospinalis (TrzzoNI). 

Wir haben von den Sektionsbefunden bei asiatischer Cholera zunachst der 
Darmbefunde zu gedenken. 

Bei den ganz akuten Fallen (wo der Too ja oftmals schon nach einem Krank 
sein von nur einem oder wenigen Tagen erfolgt), fallt zunachst die starke, 
"schwappende" Fiillung der meisten Dfuindarmschlingen mit Fliissigkeit auf; 
die Inhaltsmenge kann bis zu 4 Liter betragen (LrEBERMEISTER). Dabei pflegen 
wenig Gase im Darm enthalten zu sein. Dies gilt aber nur fiir die ganz akuten 
Cholerafalle; bei Tod nach langerer Krankheitsdauer kann sehr wohl auch Meteo­
rismus vorhanden sein. Die Schlingen sind oftma1s ein klein wenig miteinander 
verklebt, sie fiihlen sich schliipfrig, etwas seifenartig an; reibt man sie gegen­
einander, so kann sogar eine Art von Schaum entstehen. Die Farbe dieser 
Diinndarmschlingen ist hortensiafarben, auch herrscht manchmal ein mehr lila­
farbener Ton vor. Der Dickdarm erscheint in der Regel unverandert. In der 
Serosa bemerkt man eine recht deutliche Fiillung der feinstEm GefiiBe, und 
diese Fiillung ist meist auch noch eine Strecke weit auf das Gekrose zu ver­
folgen (STORK). Die Gekroselymphknoten sind dabei entweder ganz wie in der 
Norm, blaB, bisweilen aber auch leicht vergroBert, saftig, und dann mehr grau 
oder weiB-rotlich (REINHARDT-LEUBUSCHER, STORK). Agonale Invaginationen 
von Darmschlingen sieht man nicht so ganz selten (bei akuten Fallen). 

Eroffnet man den Diinndarm, so findet sich der Inhalt waBrig, diinnfliissig 
und hat die viel besprochene graue, reiswasser- oder auch mehlsuppenahnliche 
Farbe, manchmal auch fast milchige Beschaffenheit - aber nur bei solchen 
Patienten, die nicht langer als 5 Tage erkrankt waren. Es .kann aber auch 
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schon friiher eine deutlich gallige Farbung des Darminhalts da sein, und bei den 
Fallen mit langerer Krankheitsdauer ist das die Regel; und endlich sind auch 
FaIle beobachtet, wo der Inhalt etwas blutig gefarbt war. So sah EMMERICH 
in 2 Fallen von Choleratyphoid dunkelrote, schmierige Fliissigkeit, infolge 
hamolytischer Wirkung der Vibrionen. In der Darmfliissigkeit schwimmen 
zarte, weiBliche, oder graue, schmutziggelbliche Membranen und FlOckchen, 
bisweilen sieht man sogar bis pfennigstiickgroBe Membranen. 

Nach vorsichtiger Entfernung des Inhalts weist nun die Diinndarmschleim­
haut eine ganz diffuse feine ROtung auf, die nach dem Ileum zu an Starke 
zunimmt, und kurz vor der BAUHINschen Klappe am starksten ausgepragt ist 
(KOCH). Diese Injektion ist entweder beschrankt auf die Hohe der Falten, oder 
sie betrifft die gesamte Schleimhaut. Diese fiihlt sich etwas odematOs an; 
auf den Falten findet sich fleckweise oder auch iiber groBere Strecken aus­
gedehnt eine Anhaufung von Schleim. 1m Dickdarm konnen ganz ahnliche 
Befunde erhoben werden, meist mehr fleckweise; sie fehlen aber doch haufiger. 
Sind sie da, so findet man sie am ehesten im Blind- und aufsteigenden Dickdarm 
(SIMMONDS). 

Ein weiterer ganz charakteristischer Befund sind Schleimhautblutungen, 
von kleinsten punktformigen Ekchymosen an bis zu flachenhaften Suffusionen; 
bald mehr auf einzelne Abschnitte des Darmes beschrankt, bald mehr diffus; 
und mit Vorliebe auf der Hohe der Falten. Bisweilen sind sie auch auf die 
PEYERSchen Haufen beschrankt, derart, daB diese als graue, etwas erhabene 
Inseln von einem hamorrhagischen Saum umgeben erscheinen. In den frischen 
Fallen findet man die lymphatischen Teile des Darmes, vorziiglich eben die 
PEYERSchen Haufen, aber auch die Einzelknotchen des Dickdarms, etwas 
geschwollen. Altere Autoren haben ofters beschrieben, daB sie durch partielle 
ZerstOrung dann eigentiimlich siebartig durchlochert, "retikuliert" aassahen 
(so REINARD-LEUBUSCHER, ROKITANSKY, auch LE DANTEC), doch scheint 
es sich dabei allemal um Leichenveranderungen gehandelt zu haben. 

1m Duodenum ist in einigen Fallen ebenfalls etwas Blutfiillung der Schleim­
haut und odematose Schwellung gefunden worden. 

Man kann die bis jetzt beschriebenen Befunde zusammenfassend als die 
einer katarrhalischen Entziindung der Schleimhaut bezeichnen. Der Charakter 
der Entziindung kann aber sehr wohl auch andere Formen annehmen, zumal 
bei etwas langerer Krankheitsdauer, und man findet dann mehr "diphtherische" 
nekrotisierende Entziindungserscheinungen. Aber niemals vor dem dritten 
Krankheitstag (FRAENKEL); ganz charakteristisch aber in den Fallen von 
Choleratyphoid (unter Cholera typhoid versteht man das Stadium comatosum, 
das sich an das meist nm 1-3 Tage dauernde Stadium asphycticum anschlieBt; 
die Diarrhoen werden im Stadium comatosum seltener, die starke Triibung 
des BewuBtseins im fieberhaften Zustand hat den AnlaB zur Bezeichnung 
"Choleratyphoid" gegeben). Diese schwereren Veranderungen trifft man dann 
gerade an den Stellen, wo sonat die Blutiiberfiillung am meisten ausgesprochen ist, 
besonders im unteren Abschnitt des Diinndarms. Hier sieht man dann weiBlich­
gelbliche, spii.ter auch miBfarbene, mehr oder weniger gallig gefarbte Belage 
auf der Hohe der Falten, fleckweise oder strichweise, auch iiber groBere Strecken 
verbreitet. Aber es kommt kaum vor, daB die ganze Diinndarmschleimhaut 
oder groBere Abschnitte des Dickdarmes solche diphtherischen Belage auf­
weisen. Die Beliige werden schlieBlich abgestoBen, und es entstehen so Ge­
schwiire: meist nur recht seichte, hochstens pfennigstiickgroBe. In ihrer Um­
gebung findet man meist Blutungen der Schleimhaut und kleine Nekrosen. 
Falle mit schwereren diphtherischen Erscheinungen konnen sehr an die Befunde 
erinnern, die man bei Quecksilbervergiftungen (z. B. FRAENKEL, SIMMONDS) 
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odeI' auch bei Arsenvergiftung bisweilen antrifft, worauf schon VmCHOW hin· 
gewiesen hat (vgl. auch einen gerichtlichen Fall von LIEBERMEISTER). Nekrosen 
und diphtherische Veranderungen ohne Blutungen sind nach STORK selten. 
Tiefergreifende Geschwiire sind selten; SIMMONDS hat solche beschrieben. In 
seinem Sektionsmaterial waren diphtherisch.nekrotisierende Prozesse im Diinn· 
darm in 2%' im Dickdarm dagegen in 71,2% vorhanden, wahrend E. FBAENKEL 
solches im Diinndarm in 3%' im Dickdarm dagegen nur in 1 % fand. A.hnlich 
haufig {and CROWELL in Manila et.wa in 2% solche schwereren Veranderungen 
im Diinn· und Dickdarm. 

Kaum jemals gehen die Verschwarungen so tief, daB die Gefahr eines Durch· 
bruchs eintritt. Rei Cholera, die nicht etwa durch irgendeine anderweitige 
gleichzeitige odeI' sekundare Darm· 
infektion verwickelt ist, scheint 
Perforation kaum je gesehen wor· 
den zu sein. Nur LEWY hat in einer 
injizierten Jejunumschlinge um· 
schriebene Nekrose mit Durchbruch 
bei sonst typischem Cholerabefund 
gesehen. Ein ganz ungewohnlicher 
Refund ist der einer formlichen 
Gangl'an des Mastdarmendab· 
schnittes, den STORK in einem Fall 
erhoben hat. 

Ganz selten sind auch Verande­
rungen des Magens. Ekchymosen 
sind zwar ein haufiger Refund (TIZ. 
ZONI) , brauchen abel' mit del' Cho­
lerainfektionnichts zu tun zuhaben. 
DEYCKE sah einmal einen bandfor· 
migen hamorrhagischen Streifen del' 
Magenschleimhaut , eine richtige 
hamorrhagische Infarzierung del' 
Schleimhaut und ausgedehnte Ne· 

... 

Abb. 18. Darminhalt bei Cholera . Deckglasausstrich. 
1. Krankheitstag. (Prap. von E. FRAENKEL.) 

krosen. Es ist abel' wahrscheinlich, daB hier eine Mischinfektion vorgelegen hat. 
Auch CROWELL hat einmal pseudomembranose, gangraneszierende Gastritis 
gesehen. 

Die feineren histologischen Veranderungen des Choleradarmes sind 
insbesondere in del' Hamburger Epidemie von FRAENKEL, SIMMONDS und 
DEYCKE und neuerdings recht eingehend von STORK erforscht worden. 

Bei den ganz akuten Fallen ist del' Refund recht einformig. Es findet sich 
eine zunachst ganz oberflachliche Koagulationsnekrose des Zottenepithels 
und bisweilen auch schon del' obersten Teile des Zottenstromas. Dabei ist 
auffallend, daB eine entziindliche Reaktion durchaus fehlt, wie man an einwands· 
frei konservierten Praparaten leicht feststellen kann. Die GefaBe del' Zotten, 
abel' auch die del' Unterschleimhaut erweisen sich maBig bis stark mit Blut 
gefiillt und ein geringer Grad von ()dem ist sowohl in del' Schleimhaut wie 
auch noch in del' Unterschleimhaut festzustellen. Auch kleine Blutungen sind 
ganz gewohnlich. Die Choleravibrionen sind in den an del' Oberflache haftenden 
schleimigen und nekrotischen Massen in Menge nachweis bar, auch in den 
Krypten, zwischen den Epithelien, und sogar noch jenseits del' Muscularis 
mucosae, wie von mehreren Forschern, z. B . KOCH, FRAENKEL und DEYCKE 
gefunden wurde; doch muG nach STORK ein Vorkommen jenseits del' Basal· 
membran del' Epithelien als Seltenheit bezeichnet werden. 
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Abgesehen von del' AbstoBung des Darmepithels konnen abel' auch noch 
andere Befunde am Epithel zu erheben sein, wie STORK gezeigt hat, namlich 
Wucherungen, die vielleicht als Folge del' Blutiiberfiillungen und wohl haupt­
sachlich als Wiederherstellungsvorgange zu deuten sind. Das iibermaBig 
wuchernde Epithel ist dann sozusagen fUr die Zotte zu groB geworden, es ver­
halt sich zum Geriist wie ein zu langer Handschuhfinger zum Finger. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB die AbstoBung des Epithels ein vitaler 
Vorgang, nicht etwa bloB eine Leichenerscheinung ist. Wenn dann die Zotte 
ihres Epitheliiberzuges entbloBt ist, miissen auch reaktive Vorgange hier ein­
setzen. Zunachst sieht man allerdings dann die Zotten etwas keulenformig 
durch das Odem angeschwolle:n; wahrscheinlich ist dies Odem mit ein Grund 

Abb. 19. Choleravibrionen. 3. Krankheitstag. (Prap. von E. FRAENKEL.) 

fUr die AbstoBung. Abel' eine gewisse Exsudation zelliger Gebilde in das 
Zottengeriist bleibt nun doch nicht aus; bald findet man neutrophile Leuko­
zyten, bald mehr Lymphzellen und diese sind immer del' Menge nach die 
Hauptsache. Mitosen in den lymphatischen Zellen sind haufig und deuten 
wohl auf eine Entstehung an Ort und Stelle hin. Die Lymphzellen findet 
man dann vorzugsweise unter den basalen Enden del' Krypten und zwischen 
diesen und del' Muscularis mucosae. Ein Teil von ihnen erweist sich als 
Plasmazellen. Die Unterschleimhaut ist, wie FRAENKEL hervorhob und STORK 
bestatigte, reich an Mastzellen, die sich bisweilen auch noch in der Muskularis 
finden_ Eosinophile Zellen sind nul' sparlich vertreten. 1m Zott.engeriist findet 
STORK noch eine dritte, von den Mast- und Plasmazellen verschiedene Zellart , 
die er als eine Abart del' Lymphozyten ansieht_ Von den Plasmazellen untel'­
scheiden sie sich durch die zentrale Stellung des Kernes, das Fehlen del' 
juxtanuklearen Vakuole, und durch das Vorhandensein echter Granula. Ge­
legentlich kommt diese "dritte Zellart" auch in der Submukosa vor; echte 
Mastzellen hingegen so gut wie nie in der Schleimhaut. Plasmazellen konnten 
schon 24 Stunden nach der Infektion im Gewebe gefunden werden. 
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Die Lymphknotchen sind in der Regel vergroBert, die sog. Keimzentren recht 
groB, und stets enthalten sie groBe hydropische phagozytierende Zellen, in denen 
pyknotische Kerntriimmer iu Menge nachzuweisen sind. Plasmazellen konnen 
sich in den Knotchen ebenfalls finden. 

Die mikroskopischen Befunde im Dickdarm ahneln denen des Diinndarms, 
nur ist die EpithelabstoBung und Nekrose hier nicht so ausgedehnt. Indes ist 
zu bemerken, daB die Dickdarmveranderungen bei der mikroskopischen Unter­
suchung sich nicht selten doch als viel erheblicher erweisen als der makro­
skopische Befund erwarten lieB (FRAENKEL, STORK). 

Bei etwas langerer Dauer der Erkrankung sind die exsudativen Verande­
rungen viel deutlicher, und an der Grenze des Nekrotischen kann sich dann ein 
deutlicher Reaktionswall mit Lymphozyten, Plasmazellen und phagozytierenden 
groBen mononuklearen Zellen aus­
bilden. In den kleinen GefiiBen sind 
ldeinste Fibrinthromben nichts Un­
gewohnliches. 

Die ZerstOrungen pflegen sich 
meist nur auf die obersten Schichten 
der Darmwand zu erstrecken, und 
die durch AbstoBung des Nekroti­
schenentstehenden Geschwiireiiber­
hauten sich offenbar sehr rasch und 
vollkommen. Diese Verhiiltnisse 
sind noch kaum untersucht worden. 
DaB durch narbige Prozesse etwa 
Stenosen des Darmes eintreten, 
scheint bei reinen Fallen von Cholera 
noch nie beobachtet worden zu sein. 

Bei den schwereren "diphtheri­
schen" Veranderungen in der 
Schleimhaut steUt die mikroskopi-
sche Untersuchung nekrotisierende Abb.20. Choleravibrionen im Gewebe. 
Entziindung fest, eine wesentliche 3. Krankheitstag. (Prap. von E. FRAENKEL.) 

Abscheidung von Fibrin pflegt da-
bei zu fehlen. Solche Falle sind bis jetzt noch selten genauer histologisch 
untersucht worden. Bei Fallen aus der Hamburger Epidemie wurden da in 
der Schleimhaut alle moglichen Mikroorganismen: Kokken, kleine Bakterien, lange 
Faden gefunden, ebenso auch noch bis tief in die Unterschleimhaut hinein; aus 
solchen Stellen waren dann keine Choleravibrionen zu ziichten und die An­
nahme liegt sehr nahe, daB diese schweren Veranderungen auch gar nicht durch 
die Vibrionen, sondern durch die anderen Keime hervorgebracht worden sind. 

Am Bauchfell wird in der Regel eine geringfiigige Wucherung des Serosa­
epithels festgesteUt. Was diese mit dem weiBlichen Belag, der auf der Serosa 
so haufig angetroffen wird, zu tun hat, miiBte noch des Genaueren erforscht 
werden. 

Ganz kurz sei hier noch der Befunde gedacht, die bei den Cholerafallen 
sonst an der Leiche erhoben werden. 

Von den Leichenveranderungen ist zu erwahnen die oft sehr erhebliche 
Starre der Korpermuskulatur (Fechterstellungen!); die Faulniserscheinungen 
sind bei Cholera nicht grundsatzlich hintangehalten, wie vielfach angegeben wird. 
Die oftmals wahrend des Lebens beobachteten Hautausschlage sieht man an 
der Leiche nicht mehr. Infolge des groBen Wasserverlustes findet man bei den 
im akuten Stadium Verstorbenen ganz welke Haut, deren Elastizitat gelitten 
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hat; oftmals ist die Haut der Finger eigenartig faltig. An Fingern und Zehen 
iiberrascht oft eine ausgesprochene Blausucht, ebenso im Gesicht, zumal in 
der Mundgegend. 

Am Herzen sind bisweilen (in nicht ganz 7% der Hamburger Epidemie) 
Verfettungen der Muskulatur festgestellt worden; auch parenchymatOse Trii­
bung (STORK). Ekchymosen des Perikards, an der Herzbasis, sind gewohnlich. 
Der rechte Ventrikel und Vorhof pflegen erweitert zu sein. Das Blut ist stark 
eingedickt, doch fand STORK dies nie in einer fiir Qie makroskopische Betrach­
tung erkennbaren Weise. Die blutbereitenden Organe sind noch recht 
wenig untersucht. DaB das Mark der Rohrenknochen oft eine krapp- bis kar­
moisinrote Farbe hat, ist schon LARREY aufgefallen. FRAENKEL fand ofters 
Blutungen, die Farbe himbeergeleeartig. Feinere histologische Untersuchungen 
konnte er leider nicht anstellen. KULESCHA unterscheidet zwei Arten des 
roten Markes der Rohrenknochen: 

1. erythroplastisches (infolge des Sauerstoffmangels !), 
2. granulozytare Hyperplasie, als Reaktion auf die Infektion. 
Die Befunde an der Milz werden von den Forschern etwas verschieden 

angegeben: doch liiBt sich offenbar eine fiir Cholera irgendwie typische Ver­
anderung nicht angeben. Blutungen werden ofters erwahnt. Nach STORK 
findet sich Milzschwellung nur bei komplizierender infektioser Erkrankung. 
Sonst ist die Milz infolge geringer Stauung etwas vergroBert und ihre Konsistenz 
etwas vermehrt. 

Die Korpermuskulatur ist meist von dunkler Farbe, oft trocken, aber 
doch nicht immer iibermaBig trocken; auch in ihr sind Blutungen nicht unge­
wohnlich. Nicht selten wurde wachsige Degeneration gefunden, so in den 
Recti abdominis, im Zwerchfell, im Gastroknemius (UTSUMI), bisweilen auch 
makroskopisch erkennbare ZerreiBungen (MANSON-BAHR). Veranderungen der 
Stimmbandmuskeln, die wegen der Erklarung der "vox cholerica" ja ein groBeres 
Interesse haben, sind von BOLTZ beschrieben und neuerdings genauer von 
STORK untersucht worden. An den Muskelfasern findet sich im wesentlichen 
die hyaline "wachsige" Degeneration; Wucherungsvorgange trifft man in Form 
von Kernwucherungen der Muskelfasern; aber auch Vermehrung der fixen 
Zwischengewebszellen. In den Interstitien sind endlich vorwiegend Lymph­
zelleinlagerungen anzutreffen. Durchaus iibereinstimmende Befunde wurden 
auch sonst in der Korpermuskulatur (Zwerchfell, Rectus abdominis, Longus 
colli) erhoben. 

Am Respirationstrakt wird an den Stimmbandern bisweilen Odem ari­
getroifen, an den Bronchen sehr haufig Entziindung (diphtherische Entziindung 
erwahnen LEUBUSCHER-REINHARDT). Lobulare Pneumonien sind bei den nach 
langerer Krankheit verstorbenen Cholerakranken haufig (in Hamburg in 
65 von 400 Fallen), lobare Pneumonien selten. VerhaltnismaBig haufig ist 
eitrige Einschmelzung der lobularen Herde (Aspiration). In der Speiserohre 
sind bisweilen Nekrosen und diphtherische Veranderungen gefunden (EICH­
HORST, REINHARDT-LEUBUSCHER, STORK), besonders im unteren Drittel. 

Irgendwie flir Cholera charakteristische Befunde an Le ber und Pankreas 
gibt es nicht; parenchymatOse Triibung der Leber wird ofters beobachtet 
(STORK). Die Nierenveranderungen sind verhaltnismaBi6 recht gut bekannt. 
Bei makroskopisch ganz un verandert aussehenden Nieren kann man schon 
nach 4-9stiindiger Dauer der Erkrankung mikroskopisch schwere parenchyma­
tose Degenerationen finden; vom 2.-4. Tag ab sind die Veranderungen anch 
mit bloBem Auge erkennbar; graurote Farbung und Hyperamie, Schwellung sind 
charakteristisch und bald heben sich die Rindenabschnitte durch mehr gelb­
lichen Ton von den dunkler roten des Marks abo Histologisch ist charakteristisch 
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der Befund einer reinen "Nephrose", also lediglich degenerative Veranderungen 
ohne Erscheinungen der Entziindung. 

In der Blase werden kleine Blutungen beim weiblichen Geschlecht haufiger 
als beim mannlichen gefunden. An weiblichen Geschlechtsorganen sind 
eigenartige Befunde schon lange bekannt (vgl. REINHARDT - LEUBUSCHER) : 
Blutungen in Scheide und Uterus. Gar nicht selten finden weitergehende 
diphtherisch-nekrotisierende Veranderungen an der Portio, flach muldenformige 
Geschwiire der Scheide (DEYCKE, FRAENKEL, KRITZLER). 1m Uterus ist die 
Ryperamie und Blutung am starksten im oberen Abschnitt des Korpus, eine 
richtige hamorrhagische Infarzierung ist nach FRAENKEL ganz gewohnlich. 
An den Eierstocken sind Blutungen ebenfalls gefunden worden. 

Die Galle ist in den ersten Tagen der Krankheit zah und dickfliissig, wird 
ab 5. Tag wieder diinnfliissig und hell. Vibrionen sind in ihr oft nachweisbar, 
ohne daB eine histologisch nachweisbare Entziindung in der Blase bestiinde. 
Makroskopisch erkennbare Cholezystitis ist selten (vgl. COULTER, E. FRANKEL). 

Am N ervensystem sind bei histologischer Untersuchung degenerative 
Veranderungen der N ervenzellen von TSCHISTOWITSCH, PINES, POPOFF und 
anderen gefunden worden. Degenerative Veranderungen des Nervus phrenicus 
sah UTSUlHI. Positiver Befund von Choleravibrionen im Liquor cerebrospinalis 
wird von TIzZONI erwahnt. Erwahnt seien noch gangranose Prozesse, die 
z. B. in der Raut in der Nahe des Ohres (Fall von REICHE), dann an Nase, 
Fingern, Zehen, sogar einmal am Penis, von alteren Untersuchern erwahnt 
werden und vermutlich auf sekundaren Infektionen bei Cholerakranken beruhen. 
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6. W urmfortsatzentzundung (Appendizitis). 
Von 

Erwin Cbristeller- Berlin und Edmund Mayer-Berlin. 

Mit 39 Abbildungen 1 . 

Fiir die Darstellung des Appendizitisgebietes ist die Kenntnis der normalen 
VerhiHtnisse ganz besonders erforderlich. Sind doch eine Anzahl von Zustanden 
und Vorgangen am Wurmfortsatz bald als zur Appendizitis gehorig, bald als 
normal angesehen worden. Einige Beispiele mogen das zeigen. 

So mull entschieden werden, ob Vermehrung der Leukozyten in der Schleim­
haut und Durchwanderung durch das Epithel bereits leichte Appendizitis, 
bzw. Friihstadien anzeigt, oder unter welchen sonstigen Bedingungen sie vor­
kommt. Der Ausbildungsgrad des lymphatischen Gewebes ist in Beziehung 
zu chronischer Appendizitis oder iiberstandenen Anfallen gesetzt worden, 
wahrend andere Untersuchungen auf sehr starke Verschiedenheiten ohne derartige 
Ursachen hinweisen. Bei Bindegewebsvermehrung in der Unterschleimhaut 
(Submucosa) und in den Aullenschichten besteht die Neigung, sie stets als 
Entziindungsfolgen anzusehen, wahrend eine dariiber hinaus bis zur VerOdung 
der Lichtung gehende bindegewebige Umwandlung vielfach als bloller Riick­
bildungsvorgang gedeutet wird. 

Als mitwirkend zur Appendizitis wurden angeschuldigt der enge Abgang vom 
Blinddarm (im Gegensatz zur Trichterform), die sog. GERLACHSche Klappe, 
die Verlaufsform des Wurmfortsatzes, sein Fiillungszustand und wiederum die 
Menge seines lymphatischen Gewebes. Was iiber diese Gebilde oder Zustande 
bekannt ist, mull vor der Schilderung der Appendizitis besprochen werden 
und wird einen verhaltnismaBig grollen Raum einnehmen. 

A. Anatomie. 
I. Makroskopiscber Bau. 

Der Wurmfortsatz (Appendix vermiformis) ist ein Anhangsel des Blind­
darmes. Er zeichnet sich gegeniiber dem iibrigen Darm durch besonderen 
Reichtum an lymphatischem Gewebe aus und wurde daher von SAHLI als Darm­
tonsille bezeichnet. Der Bau des Wurmfortsatzes lallt sich nach SPRENGEL 
dadurch verstehen, dall man die Schichten des Blinddarms in den Wurmfort­
satz hinein verfolgt. Schleimhaut (Tunica mucosa), Muscularis mucosae, Unter­
schleimhaut (Tela submucosa), Ringmuskulatur, Subserosa und Serosa, setzen 
sich in gleicher Anordnung auf den Wurmfortsatz fort. Die Langsmuskulatur, die 
im ganzen iibrigen Dickdarm auf die drei getrennten Langsbander (Tanien) be­
schrankt ist, vereinigt sich im Wurmfortsatz wie im Diinndarm zu einem voll­
standigen Langsmuskelschlauch. Man mull also auf den Wurmfortsatz stoBen, 

1 Die makroskopischen Zeichnungen wurden durch Herrn SCBMIDTSOHN ausgefiihrt, 
die mikroskopischen durch Frl. O. BOAR!, Abb. 24 durch Frau L. BLUMENTHAL. 
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wenn man einer der drei Tanien mundwarts folgt. Die engere Regel der Chirurgen, 
daB man der freien Tanie (Taenia libera) folgen miisse, bezieht sich nur auf ihre 
leichte Zuganglichkeit. Lage und Form des Wurmfortsatzes schwanken so 
stark, daB ihrer Besprechung ein besonderer Abschnitt gewidmet wird. Hier 
seien zur vorlaufigen Verstandigung einige Angaben mitgeteilt, die die ideali­
stische Norm (vorbildliche Form) des Wurmfortsatzes veranschaulichen sollen. 
Der Fundus coeci liegt in dem Winkel, den die Bauchwand mit der Fossa iliaca 
bildet. Nach SPALTEHOLZ befindet sich bei mittlerem Fiillungszustand das 
untere Ende sles Wurmfortsatzes nahe iiber der lateralen Halfte des Ligamentum 
inguinale, seine rechte Wand stOBt an die laterale Wand der Bauchhohle, seine 
vordere Wand ist unten und links von Diinndarmschlingen iiberlagert und beriihrt 
oben und rechts die vordere Bauchwand. Die Abgangsstelle heiSt "Ostium 
processus vermiformis", und man teilt zweckmaBig den Wurmfortsatz der 
Lange nach in ein proximales (Basis), mittleres und distales (Spitze) Gebiet. 
Die Form des Wurmfortsatzes entspricht im ganzen einem zylindrischen Rohr, 
dessen proximales Ende mit oder ohne vorausgehende Erweiterung ins Zokum 
miindet und an der Spitze oft knopfformig verdickt ist. Die Schleimhaut bildet 
Falten, und zwar erkennt man meistens drei Langsfurchen, die der Lichtung 
im Querschnitt die Form eines Y geben. Von diesen Hauptfurchen zweigen 
sich zahlreiche Querfaltchen abo Die Faltenbildung entspricht also dem zu­
sammengezogenen Wurmfortsatz, die glatte Lichtung dem erschlafften Wurm­
fortsatz. Diese Zustande wechseln im Leben und hangen im Tode von der 
bestehenden oder gelOsten Totenstarre abo AuBer der Faltenbildung ist mit 
bloBem Auge eine Kornelung der Schleimhaut zu sehen, die durch die Lymph­
knotchen hervorgerufen wird. 

Wahrend beim Blinddarm die deutliche Entwicklung eines Aufhangebandes 
(Mesozokum) selten ist, ist der Wurmfortsatz stets mit einem solchen versehen. 
Es wird als Mesenteriolum (Mesoappendix) bezeichnet. 

Wahrend also beim Blinddarm ein Streit iiber seine intra- oder extraperi­
toneale Lage moglich war, kann an der intraperitonealen Lage des Wurm­
fortsatzes ebensowenig wie beim Diinndarm ein Zweifel bestehen. 

Das Mesenteriolum entspringt yom unteren Rande des Mesenteriums als 
eine zarte Falte des Bauchfells und hat nach SPRENGEL eine Dreiecks- oder 
Trapezform. 

II. Mikroskopischer Ban. 
Mikroskopisch besteht das Schleimhautepithel aus einer einschichtigen Lage 

hoher Zylinderzellen, mit langlichen, der Zellbasis nahen Kernen. Das Epithel 
bildet Krypten, die etwas flacher sind als die LIEBERKUHNschen Krypten des 
Diinndarms. Unter den Epithelzellen befindet sich eine wechselnde Zahl im 
Zustand der Becherzellen; reichlicher als im Oberflachenepithel sind solche 
in den Krypten zu finden. Nach ASCHOFF kommen auch PANETHsche Zellen 
und eigenartige SCHMIDTSChe Zellen (chromaffine Zellen) in der Schleimhaut 
vor. Es handelt sich dabei um die gleichen Zellen, bei denen MASSON spater 
Silberreduktionsvermogen entdeckte und die auf S. 472 noch genauer besprochen 
werden. Unter dem Epithel befindet sich die Tunica propria, die aus lympha­
tischem Gewebe und GefaBen besteht. Die nun folgende Muscularis mucosae 
trennt die Tunica propria nur unvollstandig von der Unterschleimhaut, denn die 
submukosen Lymphknotchen ragen durch Liicken der Muskularis hindurch mit 
groBen Segmenten in die Schleimhaut hinein. Die Lymphknotchen machen durch 
ihre groBe Zahl, ihre GroBe und dichte Stellung den Hauptbestandteil der Wurm­
fortsatzwand aus. Gewohnlich haben diese Knotchen groBe Keimzentren und 
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einen unscharfen Rand, wie schon SPRENGEL hervorhob. Die Menge des lym­
phatischen Gewebes wurde durch Messungen seiner Flachenausdehnung an 
aufgeschnittenen Wurmfortsatzen von LrEBECK untersucht. Diese Untersucherin 
fand, daB durchschnittlich ein Drittel der Wandflache von lymphatischem 
Gewebe eingenommen wird. Auf diese lymphatische Innenschicht der Sub­
mukosa folgt eine vorwiegend aus kollagenem Bindegewebe bestehende AuBen­
schicht, in der oft Fettgewebe enthalten ist. An sie grenzt die Muskularis, innen 
ringformig, auBen langslaufend. Die sich anschlieBende Subserosa ist reich an 
kollagenen Bindegewebsfasern, die sich bei van Giesonfarbung durch ihre 
violettrote Tonung von den zinnoberroten Fasern der Unterschleimhaut unter­
scheiden. Die Serosa -Deckzellen bilden eine einschichtige Lage und unter­
scheiden sich in ihrer Form in nichts von denen des iibrigen Bauchfells. 

III. GefiiJ3e. 
Die arterielle Versorgung des Wurmfortsatzes schlieBt sich der des Blind­

darms an. Aus der Arteria mesenterica superior entspringt die Arteria ileocolica. 
Diese teilt sich in zwei Aste, den Ramus iliacus und den Ramus colicus. Der 
Ramus colicus versorgt das Endstiick des Ileums, den Blinddarm und den Anfang 
des Colon ascendens und gibt einen besonders starken Zweig, die Arteria appen­
dicularis zum Wurmfortsatz ab (RAUBER-KoPSCH). An diesen tritt sie vom 
Gekrose her heran, breitet sich in Form von Geflechten in der Subserosa 
aus, durchbricht mit zahlreichen feinen Asten die Muskelschichten (Hiatus 
muscularis) und bildet in der Unterschleimhaut die zahlreichsten Endverzwei­
gungen. Das Gebiet der Arteria appendicularis kann, abgesehen von geringen 
Verbindungen zum Blinddarm, ala ein Endarteriengebiet angesehen werden 
(CORNING). Nach EUGEN FRANKEL solI auBer der genannten Arterie noch eine 
zokale Randarterie an den Wurmfortsatz treten. Genauere Angaben iiber die 
GefaBversorgung und ihre Variationen finden sich bei BRUNN und bei OGNEFF 
(vgl. S. 495). Verbindungen zu den Arterien des rechten Eierstocks auf dem 
Wege iiber ein "Ligamentum ileo-ovariale" sind von CLADO und DURAND be­
hauptet worden. Jedoch wurde das Vorkommen eines solchen Bandes und 
jeder GefaBverbindung zwischen Eierstock und Wurmfortsatz von BARNSBY, 
BEUTTNER u. a. bestritten. 

Die Venen des Wurmfortsatzes sammeln sich zur Vena ileocolica, die sich 
in die Vena mesenterica superior ergieBt. 

Die Lymphge£aBe des Wurmfortsatzes nehmen ihren Anfang als oberflach­
liches LymphgefaBnetz der Schleimhaut zwischen den Driisentubuli. Von hier 
laufen Verbindungsaste zum tieferen LymphgefaBnetz in der Unterschleimhaut. 
Diese Verbindungen laufen zwischen den Lymphknotchen hindurch. 

1m Inneren der Lymphknotchen liegen keine LymphgefaBe. Die von 
LOCKWOOD beschriebenen und von SPRENGEL (Abb. 3) wiedergegebenen "Lymph­
sinus" an dem der Muskularis zugewandten Rande der Lymphknotchen scheinen 
kiinstliche Spaltraume zu sein, die durch die Paraffineinbettung zustande 
kommen, da wir sie in gewohnlichen sowie in Gelatine eingebetteten Gefrier­
schnitten nicht sahen. 

Aus der Unterschleimhaut sammelt sich die Lymphe zu groBeren Asten, die 
durch die Hiatus musculares hindurch mit den LymphgefaBen der Subserosa 
und des Mesenteriolums in Verbindung stehen. Die zugehorigen Lymphknoten 
bilden nach CORNING zwei Gruppen, die Lymphonoduli ileocoecales im Winkel 
zwischen Ileum und Kolon und die Lymphonoduli retrocoecales, die an der 
Hinterflache des Zokums liegen. TIXIER und VIANNAY unterscheiden drei 
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Gruppen: ileo-appendikulare, meso-appendikulare und zoco-appendikulare. Der 
Lymphstrom des Wurmfortsatzes gelangt ausschlieBlich zu den mesenterialen 
Lymphknoten; LymphgefaBverbindungen zwischen dem Wurmfortsatz und 
dem Eierstock gibt es nach BARNSBY sowie POLYA und NAVRATIL ebensowenig 
wie BlutgefaBverbindungen. 

IV. NerveD. 
Die Nervenversorgung des Wurmfortsatzes entspricht den iibrigen Ab­

schnitten des Verdauungsschlauches. Das heiBt, der Plexus myentericus Auer­
baehii zwischen den Muskelschichten und der Plexus submucosus Meissneri 
des Blinddarms setzen sich in den Wurmfortsatz fort. AuBer den in diesen 
Nervengeflechten liegenden Ganglienzellen sollen nach MASSON auch an den 
Driisenfundi, in den periglandularen Nervengeflechten, Ganglienzellen Yor­
kommen; sie seien aber nicht sicher von Zellen des endokrinen Systems zu 
trennen ("neurokrine Zellen"). 

Nachdem im iibrigen Darm die chromaffinen Zellen von KULTSCHITZKI, 
SCHMIDT, CIACCIO sich als iibereinstimmend mit den argentophilen Zellen yon 
MASSON erwiesen haben, ist dies wohl auch fUr den Wurmfortsatz anzunehmen. 
SPRAF'KE fand Silberzellen sowohl im Epithelverband, als auch im Bindegewebe, 
allerdings mit einiger RegelmaBigkeit nur bei lebensfrischen nicht entziindeten 
Wurmfortsatzen. EROS dagegen konnte Silberzellen in jedem FaIle nachweisen, 
wo die Schleimhaut noch unveranderte Driisen enthielt. In den quergetroffenen 
DrUsenlichtungen sah er durchschnittlich in jeder Driise 1-2 Silberzellen, ver­
einzelte auch im Oberflachenepithel der Schleimhaut. Silberreduzierende 
Bindegewebszellen fand EROS in geringerer Zahl und zwar um die DrUsen herum 
gelagert. Die von MASSON beschriebene Auswanderung dieser Zellen und ihren 
Zusammenhang mit den Nervenfasern konnte EROS nicht bestatigen. Kurz 
sei noch erwahnt, daB die Zellen der sog. Karzinoide ebenfalls chromaffin und 
argentophil sind und deswegen in Beziehung zu den eben besprochenen Zellen 
gesetzt werden (MASSON 1924). Zusammenfassendes hieriiber siehe bei OBERN­
DORFER 1928. 

B. Entwicklnngsgeschichte. 
Nach iibereinstimmenden Angaben von MECKEL,' JOHANNES MULLER, 

WILHELM HIs, auf die sich SPRENGEL beruft, entsteht der Wurmfortsatz in der 
5.-6. Fotalwoche. Nach den Untersuchungen von TOLDT und von JACOBS­
HAGEN ist dieser Zeitpunkt auf die 7.-8. Fotalwoche zu verlegen. Nach KELLY 
und HURD ON geschieht die Bildung des Wurmfortsatzes nicht durch Aussprossung 
aus der Blinddarmwand, sondern durch Zuriickbleiben des Blinddarmgrundes 
im Wachstum. Durch dieses Zuriickbleiben im Wachstum macht der zur Ap­
pendix gewordene Blinddarmgrund ein trichterformiges Stadium im 6. Fotal­
monat durch, das zur Zeit der Geburt noch im wesentlichen erhalten ist. 

In der postfotalen Entwicklung bildet sich erst das distale, dann auch 
das proximale Ende zylindrisch um, so daB die gewohnliche, scharf abgesetzte 
Form des Erwachsenen im Laufe des 3.-4. Lebensjahres erreicht wird (TOLDT). 

Das Verhaltnis der Lange des Wurmfortsatzes zum Dickdarm betragt beim 
Fotus und Neugeborenen 1: 10, beim Erwachsenen 1: 20 (RmBERT). Die Lange 
des Wurmfortsatzes verhalt sich zu der des ganzen Darmkanals beim Neu­
geborenen wie 1: 70, beim Erwachsenen wie 1: 115 (MECKEL). Die Entwicklung 
der Lagebeziehungen des Wurmfortsatzes ist von der des Blinddarms abhangig. 
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SPRENGEL gibt an, daB der anfangs unter der Leber befindliche Blinddarm 
allmahlich nach rechts unten hinabsteigt. Am Ende des 8. Fotalmonats hat 
er die endgiiltige Lage erreicht. 

Nicht aIle Bestandteile der Appendixwand erscheinen gleichzeitig. 
LIEBERKUHNsche Krypten treten in der 11. Fotalwoche, die Muscularis mu­

cosae in der 16. Fotalwoche auf (JACOBSHAGEN). STOHR erwahnt Riickbildungs­
vorgange der LIEBERKUHNSchen Krypten wahrend des 5.-6. Fotalmonats. 1m 
Epithel der OberfIache und der Krypten sind beim Neugeborenen die meisten 
Zellen im Zustande der BecherzeIlen, beim Kinde wird ihre Zahl etwas geringer, 
beim Erwachsenen sind sie fast ganz auf die Krypten beschrankt (ASCHOFF). 

Die Lymphknotchenanlagen sind am Anfang des 4. Fotalmonats erkennbar. 
Trotz dieses friihen Entwicklungsbeginnes ist die Menge des lymphatischen 
Gewebes zur Zeit der Geburt noch gering und entwickelt sich nach BERRY 
und LACH erst yom 3.-14. Tage nach der Geburt zu deutlichen, wenn auch 
sparlichen Lymphknotchen. Hand in Hand damit geht die Vermehrung lym­
phatischer Zellen auch in der AuBenschicht der Unterschleimhaut, unter denen 
einige Zeit nach der Geburt Plasmazellformen auftreten. RENN schreibt dies der 
nach der Geburt eintretenden Bakterienansiedlung im Wurmfortsatz zu. Einige 
Eosinophile und Mastzellen sind schon in der zweiten Halfte des Fotallebens 
zu bemerken (vgl. auch EMIL F. KOCH). Die Menge des lymphatischen Gewebes 
erreicht ihren Hohepunkt im Kindesalter (nach BERRY und LACH zwischen 
10 und 20 Jahren), erfahrt dann im 30.-40. Lebensjahr eine Verminderung, 
um im 70.-80. Jahre bis auf geringe Reste zu verschwinden (entsprechende 
Angaben auch bei FRIEBEN, KLEMM, SPRENGEL und EASTWOOD). RIBBERT fiigt 
noch hinzu, daB die Riickbildung des lymphatischen Gewebes sich auch auf die 
Form der Lymphknotchen bezieht. Sie werden namlich flacher und breiter, 
springen schwacher gegen die Lichtung vor. Dadurch wird die Kornelung der 
Innenflache geringer. 

c. Vergleichende Anatomie nnd Pathologie des 
W nrmfortsatzes (einschlief3lich Anthropologie). 

Die vergleichende Anatomie des Wurmfortsatzes bedarf deswegen einer 
besonders eingehenden Darstellung, weil man seine Neigung zu Entziindungen 
darauf zurUckgefiihrt hat, daB er ein "rudimentares Organ" sei (so neuerdings 
wieder A. MULLER). Das aber ist eine Frage der vergleichenden Anatomie und 
Stammesgeschichte. 

Blinddarmartige Aussackungen des Darms kommen bei vielen Tieren vor. 
Es ist jedoch nicht angangig, die Darmanhange aller Tierklassen als entwick­
lungsgeschichtlich gleichwertig (homolog) zu betrachten. 

Die Blindsackbildungen der niederen Tierklassen sind n.ii.mlich groBtenteils dorsale 
Darmanhange und daher vom menschlichen Zokum verschied.en. Dies gilt z. B. fiir die 
der niedrigsten Tierformen, bei denen Blindsacke am Darm vorkommen, der Plathelminthen. 
Auch die "Leberhornchen" der Daphniden gehoren hierher, sowie (vgl. STAPLAY und 
LEWIS) die Blinddarme der Fische (z. B. der Plagiostomen, die nach SPRENGEL am End­
darm einen Processus digitiformis besitzen), der Amphibien, Reptilien und Vogel. 

Gegeniiber diesen Dorsalwandanhangen sind als entwicklungsgeschichtlich 
gleichwertig nach JACOBSHAGEN nur die bei den Saugetieren einschlieBlich 
dem Menschen vorkommenden Blinddarme zu betrachten, weil sie samtlich 
ventrale Ausstiilpungen der Darmwand sind. 

Sehen wir zunachst von den Formverschiedenheiten dieses Blinddarms bei 
den einzelnen Saugetiergruppen ab, so ist zunachst festzustellen, daB der 
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Blinddarm bei vielen nach Abstammung und Lebensweise gar nicht zusammen­
hangenden Tierarten vorkommt, z. B. den Einhufern, dcn Katzen, den 
Kanguruhs, unter den Nagetieren nur den Hasen, den Mfen. Nach HILz­
HEIMER kommen zwei Blinddarme bei einigen Zahnarmen, beim WalroB und 
Klippschliefer vor. Dagegen fehlt z. B. (vgl. MAGNAN) der Blinddarm voll­
standig bei den Nagern (mit Ausnahme der Hasen), den Hunden, Fledermiiusen, 
Insektenfressern, Baren, Mardern, einigen Walen, den Schlafmausen. 

Sondert sich der blind endigende Teil des Blinddarms nach Form, GroBe 
und Wandbeschaffenheit von dem iibrigen Organ, so nennen wir diese Bildung 
allgemein den Wurmfortsatz, oder die Appendix coeci. 

TREVES hat zwar noch (1885) vergleichend anatomisch Blinddarm und Wurm­
fortsatz gemeinsam betrachtet und letzteren lediglich als den schlecht ent­
wickelten distalen Endteil bezeichnet. Bei Tieren ohne diese Trennung findet 
sich ein gefaBfreies Mesozokum, wahrend die BlutgefaBe in zwei seitlichen 
Falten an den Blinddarm herantreten. 

Dagegen hat SPRENGEL auf eine getrennte Betrachtung von Blinddarm und 
Wurmfortsatz Wert gelegt und mit dem Namen Wurmfortsatz das ganze blinde 
Ende des Blinddarms belegt, auch wenn es nicht auBerlich abgesetzt ("wurm­
iormig"), sondern nur durch lymphatische Anhaufung ausgezeichnet ist. In ahn­
lichem Sinne hatte auch schon BERRY den abweichenden histologischen Bau 
der Blinddarmspitze, namlich die bestimmte Anordnung von lymphatischem 
Gewebe, der Ausbildung eines Wurmfortsatzes gleichgestellt. Ahnlich auBert 
sich ELLENBERGER: "Ich fasse als Homologa des Wurmfortsatzes aIle engen 
Anhange des Zokums und als Analoge in erster Linie die zytoblastischen Schleim­
hautpartien des Zokums, namentlich an dessen blinden Enden auf." Dnd 
doch, wenn man sich vergegenwartigt, daB der menschliche Wurmfortsatz sich 
von dem Hauptteil des Blinddarms durch a) seinen mehr oder weniger un­
vermittelt sich verengernden Durchmesser, b) seine langgestreckt zylindrische 
Wurmform und c) den Bau seiner Muskularis und der Entwicklung des lym­
phatischen Schleimhautapparates unterscheidet, so kann man mit ihm streng 
genommen nur die Wurmfortsatze der Menschenaffen, aber z. B. schon nicht 
mehr die der Halbaffen (Loris) und der Beuteltiere, vergleichen. (Nach STAPLEY 
und LEWIS ware allerdings auch der Wurmfortsatz von Phascolomys (Wombat) 
dem menschlichen vergleichbar.) Daher stoBt die vergleichend-anatomische 
und demzufolge die vergleichend-physiologische Beurteilung der Blinddiirme 
der Saugetiere auf groBe Schwierigkeiten. 

Je nachdem die Blinddiirme und Wurmfortsatze der genannten Saugetier­
gruppen mehr durch ihre raumliche Ausdehnung, oder mehr durch die Aus­
bildung des lymphatischen Gewebes hervorstechen, ist die vergleichende Be­
trachtung mehr auf die mechanische oder mehr auf die sekretorisch-resorptive 
Funktion eingestellt, entbehrt aber immer mehr oder weniger eines gemein­
samen MaBstabes. Das muB man bedenken, wenn man die Theorien abwagt, 
die iiber Zusammenhang von Blinddarm und Wurmfortsatz mit der Ernahrung 
aufgestellt worden sind. 

So findet man in vielen lehrbuchmaBigen Darstellungen, daB der Blinddarm 
bei Pflanzenfressern besonders groB sei (KUKENTHAL), wahrend er bei Fleisch­
fressern klein sei oder fehle (RICHARD HERTWIG). Auch BIEDERMANN macht 
im Handbuch der vergleichenden Physiologie ahnliche Angaben dariiber, 
daB im allgemeinen die Fleischfresser einen kiirzeren, die Pflanzenfresser einen 
langeren Blinddarm haben (desgleichen BREHM, MAGNAN und viele andere). 
JACOBSHAGEN (1923) behauptet dagegen, daB diese sich immer wieder finden­
den Angaben ins Gebiet der Fabel gehOren. 
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Das lymphatische Gewebe solI nach BERRY am reichlichsten bei Allesfressern 
sein, wahrend von anderer Seite daran erinnert wird, daB gerade beim Kanin­
chen die Lymphknotchen so dicht stehen, daB sie einen einzigen groBen PEYER­
schen Raufen bilden (FIEDLER). 

Bemerkenswert ist die Arbeitsgemeinschaft, die nach RILZHEIMER und 
HAEMPEL zwischen Blinddarm und Magen bestehen solI und morphologisch 
darin zum Ausdruck kame, daB jeweils dem einfacheren Magen der langere 
Blinddarm entsprache. Auch BREHM schreibt, daB dem Blinddarm wohl eine 
gewisse Bedeutung fUr die vollkommene Ausnutzung der wenig ausgiebigen 
Pflanzennahrung zukomme. 

Wenden wir uns zunachst zur eigentlichen Vergleichung des menschlichen 
Wurmfortsatzes mit dem der Mfen. 

Aligemein bekannt ist (vgl. die neuere Zusammenstellung durch v. EGGELING 1921). 
daB die Katarrhinen und Platyrrhinen keinen Wurmfortsatz besitzen, wahrend sein Vor­
kommen bei den Prosimiern, bei Stenops und Chiromys zweifelhaft ist. WEINBERG aller­
dings berichtet, unter obduzierten 19 Macacus sinicus, 19 Macacus cynomolgus, 2 Cerco­
pithecus ruber, 1 Uistiti (Callithrix) bei je 2 Individuen der beiden ersteren Arten einen 
1-2 em von der Klappe entfernt entspringenden 15-20 mm langen zylindri~chen, manchmal 
zur Spitze verjiingten Wurmfortsatz gefunden zu haben. Seine Angaben werden von 
TROUESSART angezweifelt. 

Vereinzelt steht bisher die vielleicht stammesgeschichtlich wichtige Angabe von GIEBEL 
und LECHE, daB ein gut entwickelterWurmfortsatz beim Fotus von Cercopithecus sabaeus, 
beim erwachsenen Tier dagegen nur ein Stummel vorhanden sein solI. 

Unsere eigenen Beobachtungen erstrecken sich auf mehrere Sektionen von Varis, Makis 
und eines Plumplori aus dem Berliner Zoologischen Garten; danach kann man bei diesen 
Tieren keinesfalls von einem Wurmfortsatz, geschweige denn von einem dem menschlichen 
Organ vergleichbaren sprechen. Ihr Blinddarm ist sehr langgestreckt konisch und geht in 
mehreren Spiralwindungen unter ganz allmahlicher Verjiingung in eine eingerollte Spitze 
iiber. Von der Valvula ileocoecalis bis zu dieser Spitze befindet sich nirgends ein Absatz 
oder eine UnregelmaBigkeit in diesem Verlaufe, die die Abgrenzung eines Blinddarms und 
eines Wurmfortsatzes zulieBe. 

So bleiben der Betrachtung, wie gesagt, nur die Anthropoiden iibrig. 
Das Vorhandensein eines menschenahnlichen Wurmfortsatzes bei allen An­

thropoiden ist allgemein bekannt (Angaben iiber das Vorkommen bei Gorilla, 
Orang Utan, Schimpanse und Gibbons z. B. bei ELLENBERGER, BURGI, OPPEL, 
GIEBEL und LECHE, MrrCHELL, MAGNAN erwahnt es nur beim Orang und 
Gibbon). 

Weniger Einigkeit herrscht jedoch iiber den Grad der trbereinstimmung 
im einzelnen zwischen dem menschlichen und anthropoiden Wurmfortsatz. 

Die Erorterung dieser Frage gewinnt im Schrifttum deshalb so groBen 
Raum, weil man versucht hat, die verschiedenen Typen bei den Anthropoiden 
mit entsprechenden Typen menschlicher Wurmfortsatze zu vergleichen und 
vor allem die embryonale menschliche Form mit der der erwachsenen Menschen­
affen auf gleiche Linie zu stellen. 

Daher sei vorausgeschickt, daB man nach dem V organge von TREVES beim 
Menschen drei verschiedene W urmfortsatzformen unterscheidet: 

1. Der Wurmfortsatz behalt wahrend des ganzen postfotalen Lebens die 
fotale Form, d. h. er erscheint als die Langsfortsetzung des konisch gestalteten 
Zokums ... erscheint wie ein trichterformiger Auswuchs aus der Spitze des 
Zokums, also seinem tiefsten Punkt (Trichterform des Wurmfortsatzes). 

2. Der Wurmfortsatz entspringt zwar auch von der wirklichen Spitze des 
Zokums, aber diese Spitze hat nicht mehr die fotale konische Form, sondern 
sie ist breit und flach geworden (Zylinderform des Wurmfortsatzes mit Abgang 
vom Blinddarmgrunde). 

3. Der vordere und auBere Teil des Blinddarms - der nach rechts von der 
gewohnlich langs der Vorderflache verlaufenden Taenia libera gelegene Teil 
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- hat sich starker entwickelt, und der ZusammenfluB der Tanien erscheint 
dadurch mehr nach einwarts und hinten gedrangt, manchmal so weit, daB der 
Ursprung des Wurm£ortsatzes etwas nach hinten von der Eintrittsflache des 
Ileums liegt (Zylinderform des Wurm£ortsatzes mit Abgang oberhalb, hinten 
und medial vom Blinddarmgrunde). 

Nach TREVES ist die erstere dieser Formen in 25% der Erwachsenen zu 
finden, die dritte ist die weitaus haufigste, die zweite am seltensten (vgl. auch 
die Tabelle auf S. 487). 

Nun lautet die Frage also nicht mehr, ob die Wurm£ortsatze der Menschen­
affen dem des Menschen in allen Einzelheiten gleichen, sondern vielmehr, 
welchem dieser 3 Typen des Menschen sie am meisten entsprechen. 

Der wichtigste Vergleichspunkt ist die Form der Wurmfortsatzbasis. Wieder­
holt ist behauptet worden, daB die Wurm£ortsatze der Anthropoiden das ganze 
Leben hindurch die f6tale Trichterform, also den Typus 1 von TREVES, bei­
behielten. Auf Grund von Einzelbeobachtungen haben sich z. B. BROCA, FIeR, 
FLOWER fur den Orang, CAVANNA fUr den Gorilla, FLOWER fur den Gibbon 
dahin ausgesprochen. FUr den Schimpansen erkennt FLOWER die Trichtedorm, 
wie beim Menschen, nur fur einen Teil der Individuen an, SPERINO halt auch 
bei diesem die Trichtedorm fur die Regel. 

Diese von Zoologen nach eigener Untersuchung vertretene Ansicht ist neuer­
dings von mehreren Vertretern der menschlichen Pathologie und Klinikern als 
bewiesen ubernommen und fur ihre Theorien ausgewertet worden (METSCHNIKOFF, 
IlAEBERLIN, W ESTENHOFER, ZIEMANN). 

So feststehend, wie es nach dem Bisherigen scheinen mag, sind aber die 
Tatsachen durchaus nicht. 

So berichtet z. B. Sir ARTHUR KEITH, er habe bei jungen Anthropoiden und bei 
Kindern zwar den Wurmfortsatz trichterformig und unter allmahlicher Verjiingung aus 
dem Blinddarm hervorgehen sehen, dagegen nahm er in der ersten Zeit des erwachsenen 
Zustandes bereits sowohl bei Anthropoiden wie beim Menschen die dritte der TREVEsformen 
an, d. h. seine Basis wandere infolge Verlangerung der rechten Wand des Blinddarms 
nach hinten, oben und innen, und seine Absetzung vom Blinddarm werde scharfer. 

Auch von anderen Seiten liegen Angaben daruber vor, daB die Form des 
Wurm£ortsatzes bei den Anthropoiden starken, und zwar ahnlichen Wachstums­
und Altersveranderungen unterliegt, wie beim Menschen. DUNKER ist zu dem 
Ergebnis gekommen, daB beim Gorilla und Gibbon der Wurmfortsatz mit dem 
Alter an GroBe zunimmt. Nach SPERINO solI sowohl der Schimpansenf6tus 
wie der Gorillafotus eine Trichterform des Wurmfortsatzes besitzen, wie der 
menschliche Fotus; beim Gorilla hat DENIKER sogar den Ubergang der fotalen 
Trichtedorm in die schadabgesetzte Erwachsenenform beobachtet. Beim 
Gibbonf6tus fand er dagegen eine schadabgesetzte wurm£ortsatzform, wahrend 
FLOWER hier eine Trichterform feststellte. 

Wie man sieht, lassen die sparlichen embryologisch-vergleichenden Befunde 
noch keinen festen SchluB zu, zeigen aber, daB durchaus nicht aIle Anthropoiden, 
auch nicht im F6talalter, eine Trichterform haben, ebenso wie diese Trichter­
form ja nach TREVES auch zu 25% bei erwachsenen Menschen vorkommt. 
Daher kann es sich nur um die Entscheidung der Frage handeln, ob die Trichter­
form bei Anthropoiden in einem wesentlich hoherem Prozentsatz als 25% bei 
den erwachsenen Anthropoiden vorkommt, wenn man einen Unterschied 
zwischen diesen und dem Menschen feststellen will. 

Diese Frage ist bisher noch nicht entschieden, ja uberhaupt noch nicht 
aufgewoden worden. Ihre Beantwortung ist erschwert durch den Mangel an 
geeignetem anthropoiden Vergleichsstoff. Immerhin sind durch Einzelbeob­
achtungen verschiedene Untersucher bereits stutzig geworden und haben die 
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1. Sehimpanse 
Missie 

2. Sehimpanse 
Moritz 

3. Sehimpanse 
Loka 

4. Sehimpanse 
Terzera 

5. Sehimpanse 
Sultan 

6. Sehimpanse 
Caspar 

7. Sehimpanse 
Susi 

8. Sehimpanse 
Jackie 

9. Sehimpanse 
Ossie 

10. OrangoUtan 

11. OrangoUtan 

2. II. 1916 
? 

10. VIII. 
1916 0 

1. XI. 1921 
? 

16. XII. 
1922 Q 

27. III. 1923 
cf 

8. VI. 1923 
0 

15. VIII. 
1925 ? 

Gewieht 40,5 kg 
Seheitel-SteiB lange 

70 em 

Gewieht 27,7 kg 
Seheitel· SteiBlange 

75 em 

Gewieht 47 kg 
Seheitelfersenlange 

139 em 

Gewieht 6370 g 
Seheitel-SteiBlange 
48 em, Seheitelfer-

senlange 72 em 

Appendix sehr lang, in Verwaehsun­
gen eingebettet 26 em lang, 1 em 

im Durehmesser, drehrund 

Appendix frei von Verwaehsungen, 
iiber die Linea areuata ins kleine 
Becken ziehend, senkreeht vom 
Blinddarm abgehend, kaum ge-
sehlangelt, Abgang nieht triehter­
fOrmig, Lichtung von gleiehbleiben­
dem Kaliber, drehrund, Durehmesser 

8 mm, Lange 12,5 em 

Wurmfortsatz von Verwaehsungen 
bedeekt. Form gleiehmaBig zylin­
driseh, ohne triehterf6rmigen An-

fang. 11,5 em lang 

Wurmfortsatz beginnt triehterfOr­
mig und erreieht bei langsamer Ver­

engung eine Lange von 20 em 

Appendix stark gesehlangelt, von 
Verwaehsungen umgeben. Nieht 

triehterf6rmig 

Diinndarm 3,92 m, Diekdarm 0,78 m, 
Blinddarm 0,05m. Appendix mehr­
beh spiralig gewunden, dureh­
sehnittlieher Durehmesser 6 mm, 
Lange 16 em. Abgangsstelle all-
mahlieh triehterf6rmig verjiingt 

Gewieht 11 kg Diinndarm 4,25 m, Diekdarm 0,91 m. 
Seheitelfersenlange Appendix Ursprung scharf ohne ko-
81 em, Seheitel- nisehes Zwisehenstiiek, durehsehn. 
Stei6lange 46 em I 4 mm breit, 13 em lang 

27. X. 1925 Gewieht 14 kg r Appendix mehrere Male gekriimmt, o Seheitel-Stei6lange 23 em lang. Nieht triehterf6rmig 
59 em 

24. Xl. 1925 Gewieht 111/2 kg Diinndarm 4,33 m, Diekdarm 1,16 m, 
? Seheitel-SteiBlange, Blinddarm 0,07 m. Appendix blei-

55 em 'I stiftdiek, Abgang scharf, ohne 
Triehter, Lange 16 em 

21. YIn. 10 Jahre, Gewieht, Diinndarm 5,90 m, Diekdarm2,00m, 
1926 0 50 kg, seheitel-I Blinddarm 7 em. Appendix scharf 

SteiBlange 77 em abgesetzt, halbbogenf6rmig, 16 em 

I 
u. Fersenl. 120 em lang 

14. II. 1928 41/2 Woehen. Ge-I Diinndarm 1,90m, DiekdarmO,62m, 
? wicht 1405 g, Sehei-r Blinddarm 2 em. Appendix scharf 

tel-SteiBlange27 em abgesetzt, 2-3 spiralige Windungen, 
und Fersen!. 3 mm breit, 11 em lang 

38,5 em 

Trichterform, da sie sie bei ihren eigenen Fallen wenigstens nicht angetroffen 
haben, fiir nicht charakteristisch erklart, so beim Schimpansen VROLIK, BROCA, 
EHLERS und DEVIGHT, beim Gorilla BISCHOFF, DENIKER und FLOWER, beim 
Gibbon BROCA und BISCHOFF. Aus den meisten Beschreibungen und Bildern 
geht hervor, daB den Untersuchungen Wurmfortsatze yom Typus III TREVES 
(Zylinderform mit seitlichem Abgang) vorgelegen haben, andere, z. B. GRATIOLET 
und ALI x, fanden dagegen den Typus II (Zylinderform mit tiefem Abgang). 
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Wir haben versucht, unsere eigenen Beobachtungen und unser eigenes 
Material daraufhin durchzusehen. Durch die Freundlichkeit von Prof. MATSCHIE 
hatten wir Gelegenheit, die Sammlung des Berliner Zoologischen Museums 
daraufhin untersuchen, die Praparate entnehmen und messen zu konnen. Es 
waren in der dortigen Sammlung aufbewahrt die Eingeweide, leider ohne An­
gaben tiber KorpermaBe der Tiere, von einem Schimpansen, einem Gorilla und 
ftinf Orangs, groBtenteils junge oder halberwachsene Tiere. Von diesen zeigte 
nur ein Orang die Trichterform der Wurmfortsatzbasis, die tibrigen sechs Tiere 
zeigten den Typus II von TREVES. 

Die Tiere, die wir aus dem Berliner Zoologischen Garten durch die liebens­
wiirdige Vermittlung von Herrn Geh.-Rat HECK und Herrn Dr. O. PFUNGST 
zur Obduktion erhielten, waren :neun Schimpansen und zwei Orang-Utans. 

Von diesen konnen die ersten 5 Schimpansen und ein Orang-Utan als 
erwachsene oder fast erwachsene Tiere gelten, die tibrigen 4 Schimpansen und 
der zweite Orang-Utan waren junge und halberwachsene Tiere. 

Wie aus der Tabelle auf Seite 477 hervorgeht, ist der Wurmfortsatz bei den 
erwachsenen Schimpansen 1, 2, 3, 5 und dem erwachsenen Orang-Utan scharf 
abgesetzt, nicht trichterformig, nur bei dem Schimpansen 4 trichterformig, 
bei den jugendlichen Schimpansen 7, 8 und 9 und dem jungen Orang-Utan 
nicht trichterfOrmig, bei 6 trichterfOrmig. 

Von diesen Tieren hatten also nur zwei einen trichterfOrmigen Abgang 
des Wurmfortsatzes, der 3. Form von TREVES entsprachen die meisten, d. h. 
der Wurmfortsatz geht scharf abgesetzt aus dem Blinddarm naher dessen 
medialem als dem lateralen Rande abo 

Aus der Abgangsform und dem Abgangsort des Wurmfortsatzes kann man 
also zwischen Anthropoiden und Menschen keinen Unterschied herleiten, den 
Foten beider scheint die Trichterform zuzugehoren, diese ist also nicht als 
anthropoide, sondern mit viel besserem Recht als fotale Form zu bezeichnen, 
die bei einem gewissen Prozentsatz von Individuen zeitlebens bestehen kann, 
beim Menschen in 25 0/ 0 der FaIle, bei Anthropoiden - wenn man aus so wenigen 
Fallen etwas schlieBen darf - ungefahr ebenso, namlich in 20 0/ 0 der FaIle. 

Es gibt aber andere Merkmale, in denen sich der menschliche und der anthro­
poide Wurmfortsatz wirklich voneinander unterscheiden, namlich die Lange 
und der Verlauf. 

1. Vergleich der WurmfortsatzHinge. 
Schon BROCA war der Ansicht, daB der Wurmfortsatz der Schimpansen 

und des Gorilla langer sei, als der des Menschen, daB dagegen Orang und 
Gibbon einen kiirzeren Wurmfortsatz habe, als der Mensch. Sieht man die 
Angaben in der Kasuistik an, so erkennt man als groBte Schwierigkeit der Ver­
gleichbarkeit die sehr mangelhaften Alters- und Korperlangenangaben tiber die 
untersuchten Tiere. 

FUr den Sehimpansen geben als Wurmfortsatzlii.nge BISCHOFF bei jungen 8-9 em. 
FLOWER bei jungen 12 em, aueh SYMINGTON bei einem 3-4jahrigen 12 em, J. C. MAYER 
5,4 em, BOLAu 8 em, TYSON 11,4 em, samtlieh bei jungen Tieren. Erwaehsene Tiere hatten 
nur EHLERS, GRATIOLET und MIx und BISCHOFF vor sieh und fanden hier 15-20 em Lange. 

Vom Gorilla wurden fast nur junge Tiere untersueht (BISCHOFF 6 em, CAVANNA 16 em, 
BOLAU 9,5; 5,0; 5,5 em); nur FLOWER seheint ein aIteres Tier mit einem Wurmfortsatz 
von 20 em Lange vorgelegen zu haben. 

Vom Orang sind nur wenig Angaben zu finden; BISCHOFFS Exemplar (lO em Lange) 
war unerwaehsen, die von FLOWER (16,8 em Lange) und PICK (16 em Lange) sind angeblieh 
erwaehsen gewesen. 

Fast unbrauehbar sind die Angaben tiber Gibbons (FLOWER 7,2 und 3,6 em, BISCHOFF 
4,5 em, BOLAu 5,5 und 4 em, SANDIFORT 9,5 em, VROLIK 3,5 em). Bedenkt man, daB diese 
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Tiere Seheiteisteilllangen von 38-55 em und SeheiteHersenIangen von 56--71 em hatten, 
so mull man sie ffir nieht erwaehsen erklaren. Ein ausgewaehsenes Tier hatte vielleieht 
DAUBENTON vor sieh; er mall 12 em Wurmfortsatzlange. 

Unsere eigenen Messungen am Material des Berliner Zoologischen Museums 
ergaben bei einem 21/2 monatigen Schimpansen 6 cm, bei einem wohl erwachsenen 
Gorilla 35,5 cm, wahrend die Zahlen bei den Orangs nicht genau auswertbar 
sind. Immerhin gehen die Zahlen bei diesen durchweg jungen Tieren (8,7; 
14; 14,4; 15,7 cm) iiber den Durchschnitt bei jugendlichen Menschen weit 
hinaus. 

Doer das eigene Obduktionsmaterial gibt wieder die Tabelle Auskunft. 
Danach kommen bei den jugendlichen Schimpansen Wurmfortsatzlangen von 
13, 16, und 23 em vor, beirn jungen Orang II cm, also sehr erheblich iiber dem 
Durchschnitt beim Menschen liegende Zahlen, bei den erwachsenen Schimpansen 
Bogar solche von II,5; 12,5; 20 und 26 cm, und auch der erwachsene Orang 
Utan hat die erhebliche Wurmfortsatzlange von 16 cm aufzuweisen. 

FaBt man das vorliegende Zahlenmaterial zusammen, so kann man mit 
Bestimmtheit sagen, daB die durchschnittliche Lange des Wurmfortsatzes beim 
Schimpansen und Gorilla sehr erheblich, beirn Orang und Gibbon vielleicht 
weniger, aber immer noch deutlich iiber dem ffir den Menschen geltenden 
Durchschnitt liegen. 

2. Vergleich des Wurmfortsatzverlaufs. 
Eine auffallende Bildung des anthropoiden Wurmfortsatzes ist sein kork­

zieherfor miger V erIa ufo Angaben dariiber finden sich bei SPERINO (Schim­
panse), BOLAU (Gorilla F/2 schneckenformige Windungen) und FLOWER (Schim­
panse mehrmals gewunden, Orang 3 mal gedreht). Dieser gewundene Verlauf 
scheint so gesetzmaBig vorzukommen, daB anzunehmen ist, daB die Unter­
sucher, welche keine Angaben iiber ihn machen, dies nur versaumt haben, 
denn in unserem Materiale, sowohl im Museumsmaterial, wie bei den eigenen 
Leichenoffnungen, konnten wir ihn ausnahmslos feststellen. 

Nach unseren an Ort und Stelle gemachten Zeichnungen konnen wir ab-
lesen, daB die Wurmfortsatze des Zoologischen Museums zeigten: 

Schimpanse 31/2 Kreiswindungen 
Gorilla . . . . . . 1 Kreiswindung 
Orangs . . . . . . 2, 21/., 21/2, 31/2' 5 Kreiswindungen. 

Ahnliches ergibt unser Obduktionsmaterial (siehe die Tabelle) 
4 mal wird er als stark geschlangelt bzw. spiralig, 
1 mal als kaum geschIangelt bezeichnet, 
3 mal fehIen Angaben, 
2 mal ist die Beurteilung durch Verwachsungen verhindert, 
1 mal, namlich beirn erwachsenen OrangoUtan, ist er halbbogenformig. 
Es fallt auf, daB die stark gewundenen Wurmfortsatze ausschlieBlich bei den 

jugendlichen und den halberwachsenen Tieren vorkommen. Da dies auch beim 
Menschen, jedoch hier nur bei Foten und Neugeborenen beobachtet wird, so 
muB bei beiden, sowohl dem Menschen, wie den Anthropoiden, die Spiralform 
als ein unreifer Typus gelten, der aber bei diesen viellanger bestehen bleibt. 

ZusammengefaBt ergibt sich also: der Wurmfortsatz der Anthropoiden 
zeigt die Trichterform, d. h. die menschliche Fotalform, durchaus nicht stets. 
ja nicht einmal haufiger, als der des erwachsenen Menschen. Wahrend er hierin 
also dem des Menschen gleicht, unterscheidet er sich von ihm regelmaBig durch 
seine groBere Lange und durch seine in manchen Fallen noch bis zur Geschlechts­
reifung hin ausgesprochene Spiralform. 
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Wie steht es nach diesem Ergebnis mit den Folgerungen, die man aus der 
vergleichenden Anatomie des Wurmfortsatzes gezogen hat? 

Diese Folgerungen gehen nach zwei Richtungen: 
1. 1st der 'Vurmfortsatz des Menschen ein rudimentares Organ? 
II. Bedingen die vergleichend anatomischen U nterschiede Verschiedenheiten 

in der Krankheitsbereitschaft des Wurmfortsatzes bei Mensch und Menschen­
affen? 

Zum ersten dieser beiden Punkte muB zunachst festgelegt werden, was unter 
einem rudimentaren Organ zu verstehen ist. Man bezeichnet als rudimentar 
Organe, von denen man annimmt, daB sie sich in stammesgeschichtlicher Ruck­
bildung befinden und voraussichtlich ganz verschwinden werden (A. WEISMANN). 
AuBerdem wird, sei es als Ursache, sei es als Folge dieser Ruckbildung, ange­
nommen, daB die Leistungen der rudimentaren Organe entweder minderwertig 
sind oder vollstandig aufgehort haben. 

Nun sind aber einerseits stammesgeschichtliche Erorterungen sehr hypo­
thetischer Natur, andererseits sind Werturteile uber Leistungen miBlich und 
besonders im Zusammenhang mit dem morphologischen Bau unmoglich ab­
zugeben. 

Mit Recht macht ASCHOFF bei Erorterung der Gallenblasenentzundung darauf 
aufmerksam, daB ein Organ deswegen noch nicht etwa rudimentar ist, weil 
seine operative Entfernung mit gesundem Weiterleben vereinbar ist. 

Nur unter diesen Vorbehalten werden wir diejenigen Punkte aufzahlen, 
die von den verschiedenen Forschern als Beweis fur die rudimentare Natur 
des mensch lichen Wurmfortsatzes genannt worden sind. 

Wenn z. B. COTT angibt, die Blutversorgung des Wurmfortsatzes sei "rudi­
mentar und sehr schlecht", so mussen wir sagen, daB aIle langen schmalen 
Gebilde mit lediglich basaler GefaBversorgung schweren Kreislaufstorungen 
naturgemaB besonders ausgesetzt sind (vgl. unten S. 536 uber den Wurm­
fortsatz als "Akron"). 

GEGENBAUR, WIEDERSHEIM, OPPEL, SCHRIDDE, MITSCHELL und VON EGGELING 
sprechen von Funktionslosigkeit des Wurmfortsatzes nur in bezug auf die Ver­
dauung, und v. EGGELING weist zugleich auf den an der starken Ausbildung 
des lymphatischen Apparates erkennbaren Funktionswechsel des Organs hin. 
JACOBSHAGEN hat wohl zuletzt noch die Beweispunkte fur die "rudimentare 
Natur des Wurmfortsatzes" zusammengestellt und aus ihnen eine "Kataplasie" 
des Wurmfortsatzes zu beweisen gesucht. Soweit seine Beweise aus der Stammes­
und Einzelentwicklunw'geschichte des Organs hergeleitet sind, sind sie nicht ver­
wert bar, weil sie eine genaue Kenntnis der Verwandtschaftsverhaltnisse der 
Primaten voraussetzen; die Ausfuhrungen JACOBSHAGENS uber den lymphatischen 
Apparat des Wurmfortsatzes sind aber besonders anfechtbar. Er behauptet, es 
handele sich beim Wurmfortsatz des Menschen nicht um eine absolute, sondern 
nur urn eine relative Vermehrung der Lymphknotchen, die "aus noch nicht zu 
ubersehenden Grunden allein dem kataplastischen ProzeB trotzten" und die in 
ihrer Zahl dem Befund bei einem gleich langen und normal dicken Blinddarm 
entsprechen. Daher sei der stark ausgebildete Lymphknotchenapparat nicht 
fUr eine Metaplasie des Organs heranzuziehen und sprache nicht gegen eine 
Kataplasie. 

Uns erscheint es viel naturlicher, zu sagen, daB die starke Ausbildung des 
lymphatischen Apparates fur einen Funktionswechsel spricht (E. ALBRECHT). 
ObW0hl ein Teil des Darmrohres, ist er zu einem fur den Kottransport und 
die Kotaufnahme ungeeigneten, durch seinen auffallend starken Lymph­
apparat nur der Aufsaugung, Abwehr und Absonderung zugewandten Organ 
geworden ("Bauchtonsille"). Das trifft aber nach dem jetzigen Stande unseres 
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Wissens in ungefiihr gleicher Weise fiir den Wurmfortsatz aller Anthropoiden 
und des Menschen zu. 

Nur so viel ist also zu sagen, daB der Wurmfortsatz des Menschen und der 
Menschenaffen jedenfalls eine stammesgeschichtlich sehr junge Erwerbung ist 
und ferner, daB er sehr stark variiert. GewiB geht aus unserer Statistik hervor, 
daB er beim Menschen durchschnittlich kleiner ist als bei den Anthropoiden, 
doch sind die Verwandtschaftsverhaltnisse der Primaten noch zu strittig, urn 
daraus Schliisse auf die stammesgeschichtliche Entwicklungsrichtung des Wurm­
fortsatzes ziehen zu konnen. Es hat also wenig Sinn, den menschlichen Wurm­
fortsatz als ein rudimentares Organ zu bezeichnen. 

Zum zweiten Punkt sind die vergleichend anatomischen Erfahrungen iiber 
entziindliche Erkrankungen des Wurmfortsatzes herangezogen worden. Appen­
dizitis bei Anthropoiden ist wiederholt von WEINBERG beschrieben worden. 
Er hat unter 61 Sektionen von Schimpansen im Institut Pasteur 3 mal eine 
frische phlegmonos-ulzerose Appendizitis angetroffen, bei 7 anderen Schim­
pansen bezeichnet er Verwachsungsstrange um den Wurmfortsatz als Zeichen 
einer "chronischen Appendizitis". Wenn man selbst nur die drei erstgenannten 
FaIle als sicher gelten laBt, so ist das eine erstaunlich groBe Zahl; kurz darauf 
hat WEINBERG noch einen ahnlichen ulzeros-phlegmonosen Fall auch bei einem 
Gorilla mitgeteilt und iiberzeugend makro- und mikroskopisch abgebildet; 
iibrigens beherbergte dieser Wurmfortsatz auch 2 Oxyuren. Es ist METSCHNI­
KOFF am gleichen Institut nach WEINBERGS Angabe gelungen, auch experi­
mentell diese Appendicitis acuta beim Schimpansen hervorzurufen. 

Sieht man schon hieraus, daB die alte Behauptung, bei den Anthropoiden 
und den niederen Menschenrassen komme die Appendizitis nicht vor, wenigstens 
fUr die ersteren sich als hinfallig erweist, wenn man nur reichliches Material 
hat und es mit einer eigens darauf gerichteten Aufmerksamkeit unter­
sucht, so ist die Vermutung nicht von der Hand zu weisen, daB auch bei auBer­
europaischen, besonders sog. "primitiven" Menschenrassen die Appendizitis in 
dem MaBe haufiger beobachtet werden wird, als sie unter gleichen Bedingungen 
(Zahl der FaIle, Schulung der Arzte, Operations- und Leichenuntersuchung) 
wie in Europa untersucht werden wird. Und selbst wenn eine dann entstehende 
vergleichend-anatomische Statistik der Appendizitis ergabe, daB Rassever­
schiedenheiten in bezug auf sie bestanden, so miiBte nicht oder nicht allein 
der anatomische Bau des Wurmfortsatzes, sondern konnten noch viele andere 
Bedingungen daran schuld sein. 

Trotz dieser noch bei weitem nicht iibersehbaren Verhaltnisse ist man in der 
Annahme anatomischer, die Erkrankungsbereitschaft beeinflussender Rassen­
verschiedenheiten sehr weit gegangen. So soli nach HEWSON in den Vereinigten 
Staaten von Nordamerika die Lange des Wurmfortsatzes 

0-
bei Wei Ben 9,1 

0-
bei Negern 9,12 

betragen, bei diesen also etwas groBer sein. 

~ 
6,7 cm 

~ 
9,2 cm 

So behauptet z. B. GELINSKI, unter den Eingeborenen Chinas und Persiens 
sei die Appendizitis unbekannt, wahrend sie bei den dort lebenden Europii.ern 
durchaus nicht selten sei. Er fiihrt dies auf die pflanzliche Kost der Ein­
heimischen zurUck, wahrend FALLSCHER-ZURCHER die einfachere Lebensweise 
der Orientalen iiberhaupt hierfiir heranzieht. 

WEISCHER bestatigt ganz iihnliche Angaben von PERTHES iiber die Seltenheit 
der Appendizitis bei den Chinesen. Unter 86000 poliklinischen chinesischen 

Handbucb der pathologlschen Anatomie. IV /3. 31 
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Patienten in Tsientsin sah er nur 2 FaIle, noch dazu von chronischem Verlauf. 
1m einen enthielt der in Verwachsungen eingebettete Wurmfortsatz einen Tricho­
cephalus dispar; im anderen FaIle waren ebenfalls starke Verwachsungen vor­
handen, die Patientin hatte seit vielen Jahren ausschlieBlich europaische Kost 
zu sich genommen. W. FISCHER vermag iiber China keine Zahlen zu bringen. 

HAEBERLIN hat ohne eigene Beobachtungen sich auf die Angaben von Nicht­
arzten (Ethnologen, Anthropologen) gestiitzt, die auf Forschungsreisen in Sumatra, 
Australien, Tibet keine Appendizitisfalle sahen. Er ist der erste gewesen, der 
anatomische Formschwankungen, hervorgerufen durch Rassemischung fur die 
Haufigkeit der Appendizitis unter Europaern verantwortlich machte. 

WESTENHOFER gab der Frage eine andere Wendung, indem er von den 
angeblichen Rasseverschiedenheiten ausschlieBlich dem engen, nicht trichter­
fOrmigen Abgang des Wurmfortsatzes die Schuld an der Haufigkeit der Appen­
dizitis gab. Die Seltenheit der Appendizitis unter der chilenischen Bev6lkerung, 
die starken Anteil von Mapuche-1ndianerblut (Araukanerblut) aufwies, erklarte 
er durch die Haufigkeit von trichterf6rmigen Wurmfortsatzen. Seinen An­
regungen folgend hat ZIEMANN, dessen eigene Erfahrungen in Kamerun ebenfalls 
auf angeblich geringe Haufigkeit der Appendizitis bei Negern hindeuteten, 
versucht, durch Umfrage bei den Gefangenenlazaretten wahrend des Krieges 
anatomisches Material von Farbigen zu sammeln. 

Seine Bemiihungen wurden ihrer Grundlage nachtraglich enthoben, da 
letzthin WESTENHOFER seine eigene Theorie aufgab, bzw. so erheblich ver­
anderte, daB sie kein anthropologisch-ethnologisches Problem mehr darstellte. 
Er faBt die Trichterform des Wurmfortsatzes als Teil einer allgemeinen Bildungs­
hemmung auf, die vereint mit Lappungen von Milz und Niere eine von ihm 
sogenannte "progonische Trias" bilde. Da er sie nach seiner Ruckkehr aus Chile 
ganz ebenso in der Heimat und auch bei anderen V6lkern, Russen, Turken, Juden 
und anderen fand, so nimmt er nunmehr an, "daB sie wahrscheinlich dem ganzen 
Menschengeschlecht eigentumlich und nicht etwa an eine bestimmte Rasse 
gebunden sei, wenn sie vielleicht auch bei farbigen Rassen etwas haufiger und 
deutlicher zu sein scheint, als bei weiBen". Damit fallt alles, was iiber Trichter­
form und andere Formabweichungen als Rassenmerkmal bzw. als Grund fur 
Rassenverschiedenheiten in der Neigung zur Appendizitis behauptet worden 
ist und insbesondere im AnschluB an WESTENHOFER versucht wurde, in sich 
zusammen. 

D. Variabilitat einschlie.f3lich Anomalien nnd 
1'Ii.f3bildnngen. 

Die Verschiedenheiten des morphologischen Verhaltens des Wurmfortsatzes 
sind insgesamt als Variationen zu bezeichnen. Bei welchem Grade der Ab­
weichung von den Durchschnittswerten man von "Anomalie" und "MiBbildung" 
spricht, bleibt dem Ubereinkommen iiberlassen. Morphologische Verhaltnisse. 
die nachweisbar auf entzundliche Veranderungen zuruckzufiihren sind, werden 
nicht in diesem Abschnitt er6rtert werden. 

I. Lage nnd Verlanf des Wnrmtortsatzes. 
Bei den Lageverschiedenheiten des Wurmfortsatzes sind die der Basis und 

die der Spitze zu unterscheiden. Die Lage der Basis wird in der Hauptsache 
durch die Lage des Blinddarms bestimmt, wiihrend fUr die Lage der Spitze noch 
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die Verlaufsrichtung des Wurmfortsatzes entscheidend ist. Zwar schwankt auch 
die Stelle, an der der Blinddarm den Wurmfortsatz entsendet, ein wenig. 
Doch sind diese Variationen so eng mit denen der Form verbunden, daB sie erst 
dort besprochen werden. Nach JONNESCO ist fUr den Fundus coeci die Lage 
in dem Winkel, den die Fossa iliaca mit der Bauchwand bildet, das regelrechte: 
"Positio iliaca normalis". Allerdings kommen groBe Abweichungen von dieser 
Normallage vo~? weil die Beziehung des Blind- und Dickdarms zum Bauchfell 
sehr wechselt. Altere Forscher wie BARDELEBEN (1849), L-USCHKA (1861), spater 

Abb. 1. Mesenterium ileocolicum commune eines 6 Wochen alten Knaben. Der Pfeil zeigt auf den 
wiihrend der Aufnahme stark nach auDen verlagerten Wurmfortsatz (Krankenhaus Neukolln 

S. N. 289/1912). 

LENNANDER, von SYDOW und TUFFIER sprachen sich fUr einen nahezu vollstandigen 
peritonealen Uberzug des Blinddarms aus (intraperitoneale Lage) . HYRTL (1884) 
dagegen sowie QUENU, FERGUSSON und KRAUSSOLD nahmen an, daB die Hinter­
Wiehe des Blinddarms sich mit bindegewebigen Massen an der Fascia iliaca so 
befestigte, daB ein erheblicher Teil des Blinddarmumfanges yom Bauchfell frei 
bleibe (extraperitoneale Lage). Allerdings ist das Haufigkeitsverhaltnis der 
beiden Lagen noch nicht entschieden; TREVES bestreitet das V orkommen des 
Mesozokums vollig, LENZMANN dagegen sah es in 85%. CORNING sogar in 92 0/ 0 

aller Falle. Zweifellos kommen beide Typen vor. Der Grad der Mesozokum­
bildung schwankt yom eben erkennbaren bis zu den als Coecum mobile und 
Mesenterium ileocolicum bezeichneten Formen. Bei abnorm lang entwickeltem 

31* 
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Mesocolon ascendens kann Blinddarm und Wurmfortsatz in das kleine Becken 
sinken; bei besonders kurzem Mesocolon ascendens spricht QUERV Am von 
Hochstand, RosER von Ausbleiben des Descensus coeci. Dieses Ausbleiben 
scheint in gewissen Fallen mit dem mangelhaften Herabtreten des rechten 
Eierstockes oder Hodens in Zusammenhang zu stehen (LOCKWOOD). 

Die Lageschwankungen in der Frontalebene sind ebenfalls abhangig vom 
Grade der Gekrosebildung am Dickdarm. Blinddarm samt Wurmfortsatz 
konnen bei zunehmender Beweglichkeit aus der Darmbeingrube vor die Wirbel­
saule und iiber sie hinaus nach links verlagert werden (Coecum mobile). Be­
giinstigt werden durch diese erhohte Beweglichkeit Verschiedenheiten der Lage, 
bezogen auf die Nachbarorgane. Der hochste Grad der Beweglichkeit von Blind­
darm samt Wurmfortsatz ist durch Bildung eines Mesenterium ileocolicum 
commune gegeben (s. Abb. 1). 

Nimmt man mit TREVES und CORNING an, daB in 36 0/ 0 samtlicher M.enschen 
sich ein Mesocolon ascendens findet, so macbt das die genaue Lagebestim­
mung des Wurmfortsatzabganges in der Bauchhohle unsicher. Das von dieser 
Stelle auf die Bauchhaut gefallte Lot stimmt infolgedessen durchaus nicht 
immer mit dem MAc BURNEYSchen Punkt iiberein. LIERTZ hat bei 85 Leichen 
durch Einstechen einer Nadel am MAc BURNEYSchen Punkt dieses Lagever­
haltnis gepriift und fand, daB "der fragliche Punkt nur in 6 Fallen in mehr 
oder weniger enge Beziehung zum Wurmfortsatz trat". Diese Fragen werden 
im chirurgischen Schrifttum genauer erortert. So gibt z. B. LANZ an, daB 
die Abgangsstelle des Wurmfortsatzes am haufigsten nicht am MAc BURNEY­
schen Punkt, sondern wesentlich tiefer lage, namlich im rechten Drittelpunkte 
der Interspinallinie. 

Der Lage der Abgangsstelle des Wurmfortsatzes stellten wir die durch die 
Verlaufsrichtung unbestimmte Lage seiner Spitze gegeniiber. LIERTZ, der 
2092 FaIle untersuchte, unterscheidet in Anlehnung an W ALDEYER drei Haupt­
lagen und sechs Nebenlagen, deren Haufigkeit aus folgender Aufstellung her­
vorgeht. 

FaIle % 

I. Hauptlagen ........ 1215 58.1 
1. Nach dem kleinen Becken 755 37 
2. medialwarts vom Zokum . 254 12 
3. lateralwarts vom Zokum . 206 10 

II. Nebenlagen. . . . . . . . . . . . . . . 877 4,1.9 
1. retrozokal, teilweise zugleich retrozokal 433 21 
2. auf den Blinddarm nach oben gelagert . 97 4 
3. nach vorn abwarts gelagert .. .. 48 2 
4. in den Blinddarm eingestiilpt . . . . . 8 0,3 
5. mit dem Zokum linksgelagert . . . . . 16 0,7 
6. in einer Hernie ........... 275 13 

Bei dieser Reihe ist nicht zu ersehen, wie weit die Abgangsstelle und wie 
weit der Verlauf des Wurmfortsatzes die Lage bestimmten. 

Bald durch die Lageveranderungen der AbgangssteIle, bald durch die Ver­
laufsrichtung, bald durch beides hervorgerufen, findet man die Spitze des Wurm­
fortsatzes unter anderem an der Leber und Gallenblase und an der Milz, an der 
Flexura duodenojejunalis, an einer der Nieren, am Fundus, am Pylorus des 
Magens, am Colon descendens. Gleich anderen Baucheingeweiden kann der 
Wurmfortsatz auch in einen Bruchsack verlagert werden, und zwar bei Hernien 
jeder Art. Handelt es sich urn eine angeborene Hernie, so kann als Grund eine 
fOtale Peritonitis mit Bildung von Verwachsungsstrangen angenommen werden 
(ROKITANSKY, VIRCHOW). Dazu kommt nach HILDEBRAND ein abnorm langes 
Mesokolon oder Verwachsung mit dem Hoden zur Zeit des Hinabsteigens des 
Blinddarms und Hodens. HUTCHINSON widersprach der Annahme einer fotalen 



Lage und Verlauf des Wurmfortsatzes. Unterschiede der Operations- u. Leichenbefunde. 485 

Peritonitis, ROBINSON dagegen rechnete sogar mit einer fotalen Appendizitis 
als Ursache 80lcher Verwachsungsstrange. 

Unter den angeborenen Hernien ist der Fall von LIERTZ bemerkenswert, 
in dem sich der Wurmfortsatz in einem Zwerchfellbruch uber der Leber befand. 

Unter allen Hernien am haufigsten findet man den Wurmfortsatz in rechts­
seitigen Leistenhernien. Bei diesen und bei Schenkelhernien bildet er haufig 
allein den Inhalt (SPRENGEL), nach BRIEGER ware dies sogar in der uber­
wiegenden Zahl der Beobachtungen der Fall, namlich unter 41 Fallen 38 mal, 
wahrend nur 3 mal Netz den Bruchsackinhalt mitbildete. 

Bei der Invaginatio ileocoecalis liegt auch der Wurmfortsatz im Colon ascen­
dens, wie dies schon SOMMERING (1796) erwahnt. 

Zu allen diesen Lagen und Verlaufsrichtungen ist allerdings zu bemerken, 
daB sie wohl bei ein- und demselben Menschen zeitlich wechseln konnen. So 
nennt SPRENGEL als veranderliche Bedingungen fur die Wurmfortsatzlage die 
wechselnde Lage des Colon ascendens und Blinddarms, sowie die schwan­
kende Kot- und Gasfullung des Wurmfortsatzes und des ubrigen Darmes. Dazu 
kommen der EinfluB der Korperhaltung, ortlicher Verschiebungen der Bauch­
eingeweide durch Fiillung des Magens und der Harnblase, ferner Schwanger­
schaft sowie pathologische Vorgange wie Enteroptose, Gewachse, Zysten und 
dergleichen. 

Die Zahl der Faktoren ist also sehr groB. Auf die meisten von ihnen hat 
bereits 1893 ROBINSON hingewiesen, allerdings ohne zwischen den zeitlich 
wechselnden und den dauernden zu unterscheiden. Er nennt 

1. Lange des Mesenteriolum, 
2. Lange des Wurmfortsatzes, 
3. Fiillungszustand des Magens, Dickdarms, Blinddarms usw., 
4. Volumen des Uterus, 
5. Spannungszustand der Bauchdecken, 
6. Geschlecht, 
7. Gestalt der Bauchhohle, 
8. Bestehen von Verwachsungen. 
So sagt denn auch A. H. HOFMANN, daB man zwar fur chirurgische Zwecke 

verschiedene Lagen des Wurmfortsatzes nach ihrer Haufigkeit unterscheiden 
konne, daB es aber keine typische Lage des Wurmfortsatzes gebe, weil sie beim 
Individuum schwanke. 

Eine weitere Schwierigkeit zeigt sich in einem von SPRENGEL aufgestellten 
Vergleich zwischen dem Verlauf des Wurmfortsatzes an Leichen und an Opera­
tionsfallen. Er vermerkte: 

VerIauf bei 93 Leichen 
nach innen. . . . 48 mal 
nach innen unten. 16 " 
nach unten ... 9" 
nach auBen oben . 13 " 
nach hinten oben. 7,. 

Verlauf bei lOO Operationsfiillen 
nach innen .. 50 mal 
nach auBen .. 37" 
nach vorn oben 13" 

Bei dem am haufigsten Verlauf, namlich nach innen, herrscht zwischen 
Leichen und Operationsfallen Ubereinstimmung. Bei den selteneren Verlaufs­
richtungen sind die uberhaupt vorkommenden Typen in beiden Reihen ver­
schieden, mithin zahlenmaBig nicht vergleichbar. Bei einer der Gruppen von 
den Operationsfallen (nach vorn oben) nimmt SPRENGEL als Grund eine Ent­
zundungsfolge (Schrumpfung) an. Dieser Faktor kann naturlich auch bei den 
ubrigen Gruppen beider Reihen mitwirken. Dazu mussen bei den Leichen 
auch kadaverose Lageveranderungen (Totenstarre, Erschlaffung, Gasblahung) 
beriicksichtigt werden. 
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Der Versuch von BtrSTOW, die Verlaufsrichtungen des Wurmfortsatzes nach 
,-,iller Windrose einzuteilen, derell Mittelpunkt am MAc BURNEYSchen Punkt 
Iiegt, ist bereits von SPRENGEL als absonderlich abgeIehnt worden. 

H. Form des 'Vurmfortsatzes. 
Ein groBer 'feil der zu schildernden Formschwankullgen des Wurmfortsatzes 

hangt mit den aufgezahlten Lage- und Verlaufsarten zusammell, lliimlich die 
Formschwankungen, welche seine Achse betreffen. 

Abb. 2. Fotale Trichterform des Wurmfort­
satzes beim Erwachsenen (28iahrige Frau, 

Krankenhaus Lankwitz, S. ~ . 72 /1926). 
2/, natiirl. GroBe. 

Es kommen annahernd gerader Ver­
lauf sowie korkzieherformige Drehung, 
und nach ASCHOFF kommaformige bis 
C-formige, fischhaken- bis U-formige, 
S-formige und winklig abgebogene 
Wurmfortsatze vor, ohne daB eine Ap­
pendizitis besteht oder bestand; vollig 
gradegestreckter Verlauf oder Knickung 
dagegen scheinen immer Folge entzund­
licher V organge zu sein. 

Hier ist der Platz, das bereits auf 
S. 475 in vergleichend anatomischem 
Zusammenhang erwahnte Verhaltnis des 
Wurmfortsatzes zur Blinddarmwand zu­
sammenzufassen. Form des Blinddarm­
grundes und des Wurmfortsatzabganges 
sind mit dem Wech'lel del' Abgangs­
stelle folgendermaBen verknupft : 

I. 'frichterform: stets von der tief­
sten Stelle des Blinddarms abgehend. 

II. Zylinderform: a) von der tief­
sten Stelle des Blinddarms abgehend; 
b) oberhalb, hinten und medial von 
dieser Stelle abgehend. 

Man spricht von 'frichterform, wenn 
der Blinddarmgrund an seiner tiefsten 
Stelle unter allmahlicher Verjungung in 
den Wurmfortsatz ubergeht. 

Die 'frichterform kann von der 
Basis bis zur Spitze reichen, oder ein 

mehr oder weniger groBes distales Stuck ist zylindrisch. Jene Form ist der 
'fypus des Fotus, diese Form der 'fypus des Neugeborenen; beide kommen 
jedoch auch vereinzelt bei Erwachsenen vor. Ein Erhaltenbleiben der fotalen 
Form bei Erwachsenen zeigt Abb. 2. 

Demgegenuber ist die Norm des Erwachsenen die Zylinderform. 
Wahrend bei der 'frichterform die Grenze des Wurmfortsatzes gegen das 

Zokum unscharf ist, ist durch die Zylinderform eine scharfe Grenzlinie gegeben. 
1m letzteren Falle gibt es zwei Unterarten. Entweder der Blinddarm bleibt 
symmetrisch, dann geht der Wurmfortsatz wie bei der 'frichterform von del' 
tiefsten Stelle des Blinddarmgrundes abo Oder durch starkeres Wachstum des 
lateralen 'feiles der Blinddarmwand ruckt die Abgangsstelle in die Nahe der 
Ileozokalklappe, wiihrend die tiefste Stelle des Blinddarms jetzt durch ein 
Haustrum gebildet wird. 
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Diese Darstellung beruht auf den Untersuchungen von TREVES, der urspriing­
lich fiim verschiedene Typen aufgestellt hatte. Spatere Untersucher haben seine 
Einteilung auf vier Typen (CORNING, JACOBSHAGEN) oder drei Typen (SPRENGEL) 
beschrankt; einige der TREVEsschen Typen betreffen namlich nur Gradunter­
schiede, und zwar was Starke der Trichterform, bzw. seitliche Verschiebung der 
Abgangsstelle anlangt. Wir schlieBen uns der Darstellung von SPRENGEL an, 
haben jedoch durch die Gruppierung zum Ausdruck gebracht, daB Verschie­
bungen der Abgangsstelle nur bei der Zylinderform, nicht aber bei der Trichter­
form vorkommen. Die zahlenmaBige Verteilung der Typen geht aus folgender 
Tabelle hervor: 

SPRENGEL, LIERTZ, THORSCH, JACOBSHAGEN 

Zahl der FaIle 

Typen 

Kinder 
I. Trichterform 

Erwachsone 

93 

25 

150 109 

in Prozenten 

16,7 

6 2,7 

100 

I 2 

a) tiefer Abgang 
-- ---- - -----------~----~~-i ----

II. ZyIinderform 

b) seitlicher Abgang 

75 
Iii 77,3 '--;6,3-1 

1. Frage der sogenannten GERLACHSchen Klappe. 

3 

95 

Mit den Variationen der Abgangsstelle und der Form hangt die Frage der 
sog. GE:8.LACHschen Klappe zusammen. GERLACH hat im Jahre 1847 unter 
9 Fallen dreimal an der Abgangsstelle des Wurmfortsatzes eine Klappe gefunden, 
"welche aus einer Duplikatur der inneren Darmhaute besteht, iiber welche 
an der peritonealen Seite eine Briicke straffen Bindegewebes geht". In einer 
spateren Arbeit erganzt er die Beschreibung dahin, daB er die Klappe bei Kindern 
und Jugendlichen starker als bei Neugeborenen, bei alteren Leuten nur rudi­
mentar fand. GERLACHS Befunde wurden wiederholt bestatigt, besonders von 
solchen Forschern, die der Klappe eine Bedeutung fiir die Entstehung der Appen­
dizitis beizumessen versuchten. Andererseits ist ihr Vorkommen vielfach be­
stritten worden. Erschwert sind die Untersuchungen iiber diese Frage dadurch, 
daB sie an operierten Wurmfortsatzen nicht ausgefiihrt werden konnen. Deshalb 
enthalten viele der umfangreichsten Arbeiten iiber die Appendizitis wie die von 
ASCHOFF, GOLDZIEHER, RENN hieriiber nichts. SPRENGEL priifte die Frage 
an 100 Leichen. Er fand die Ausbildung der Klappe sehr wechselnd, eine An­
deutung schien ihm immer vorhanden zu sein. Nur bei trichterformigem 
Ursprung, oder wenn man das Mesenteriolum durchtrennte und den Wurm­
fortsatz etwas in die Lange zog, fehlte, bzw. verschwand sie fast vollig. Deut­
Hcher als SPRENGEL hat KELLY die Abhangigkeit der Klappenbildung von dem 
Abgangstypus betont. Nach KELLY ist die Klappe um so starker ausgebildet, 
je spitzer der Abgang ist (unser Typus lIb); bei rechtwinkligem Abgang (unser 
Typus IIa) fehlt sie. Schon aus dieser Abhangigkeit vom Abgangstypus geht 
hervor, daB es sich bei der sog. Klappe nicht um ein Gebilde von selbstandigem 
Bau handelt. Wo auch immer ein zylindrisches Rohr von einem anderen abgeht, 
wird es lediglich von dem Abgangswinkel abhangen, wie scharf die Umbiegungs­
stelle sich auspragt, ob sie also wie eine Falte in die Lichtung vorspringt oder 
nicht. Um mehr als das handelt es sich auch bei der GERLAcHschen Klappe 
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nicht. Mit dieser Auffassung stimmt iiberein, daB sie bei trichterformigem 
Abgang ganz fehlt, und daB sie histologisch eine reine Schleimhautfalte ohne 
Muskulatur bildet. 1m letzteren Punkte sind aIle Untersucher einig, nur 
MAALOE hat Muskeln in ihr gefunden. 

2. Frage del' sogenannten physiologischen Obliteration. 
AnschlieBend sei die sog. "physiologische Obliteration" deswegen 

erwiillnt, weil sie die Form des Wurmfortsatzes stark verandert. 
Man findet namlich oft Wurmfortsatze, in denen in gauzer Lange oder teil­

weise Lichtung und Schleimhaut geschwunden sind. An ihrer Stelle sieht man 
als Achse des Wurmfortsatzes narbenartiges Bindegewebe, umgeben von wech­
selnd starken Resten der Unterschleimhaut. Der Wurmfortsatz ist im Bereich 
dieser Veranderung oft auf wenige Millimeter Durchmesser geschrumpft. Die 
Haufigkeit von solchen Verodungen betragt nach RIBBERT 25%, nach ZUCKER­
KANDL 23,7%' nach SUDZUKI 22,6% und nach SPRENGEL 20% aller Wurm­
fortsatze. Die wechselnde Lokalisation hat z. B. ASCHOFF an 53 Wurmfort­
satzen untersucht; er fand folgende Reihenfolge der Haufigkeit der Verodung: 

nur distal. . . . . . . . . . 28 
vollstandig . . . . . . . . . 9 
distal und im mittleren Drittel 7 
nur proximal . . . . . . . . 7 
nur im mittleren Drittel . . . 2 

Diejenigen Untersucher, denen groBere Zahlenreihen zur Verfiigung standen, 
hatten schon vor ASCHOFF die vollige Verodung seltener als die distale gefunden. 

Die Haufigkeit der Verodungen steigt mit dem Lebensalter. RIBBERT hat 
darauf besonders hingewiesen und festgestellt, daB sie beim Neugeborenen nie, 
bis zum 20. Jahre selten, dann immer haufiger und nach dem 60. Lebensjahre 
in etwa 50% gefunden wird (ahnliche Zahlen bei ASCHOFF). 

Dieser narbige Schrumpfungsyorgang ist von RIBBERT, NOTHNAGEL, ZUCKER­
KANDL, WOLFLER, SCHLANGE und SONNENBURG und neuerdings auch von 
MASSON als "physiologische Obliteration" gedeutet worden. Beide Teile dieser 
Bezeichnung bediirfen der Klarung. Mit "physiologisch" ist zwar "normal" 
gemeint, aber nicht gesagt, ob es sich urn die statistische Norm (durchschnitt­
liche Form) oder urn die idealistische Norm (vorbildliche Form) handelt. Mit 
"Obliteration" wird in diesem Zusammenhange ein Vorgang gemeint, der nicht 
das Ablaufsende einer Entziindung ist. Vielmehr solI es sich urn einen "Riick­
bildungsvorgang" handeln, der auf der stammesgeschichtlichen Vorstellung 
beruht, der W urmfortsatz sei ein rudimentares Organ. DaB diese Vorstellung sich 
kaum begriinden laBt, ist ausfiihrlich auf S. 473-481 auseinandergesetzt worden. 

Gegen die Lehre von der "physiologischen Obliteration" haben FABER, 
RIEDEL, LANZ, SPRENGEL, ASCHOFF und andere Stellung genommen. Sie fiihren 
aIle Verodungen des Wurmfortsatzes auf Ausheilung von Appendizitiden 
zuriick, wie das auch schon altere Forscher (TOFT, BIERlIOFF, FITz) getan haben. 
Zur Frage der stets entziindlichen Entstehung konnen folgende Griinde und 
Gegengriinde geltend gemacht werden: 

1. Die Haufigkeitsreihenfolge der Stellen der Verodung stimmt mit der der 
Appendizitiden iiberein. Die nur distale Lokalisation beider ist bei Kindem 
die weitaus haufigste. 

2. Verwachsungen urn den Wurmfortsatz herum wurden von SUDzUIn bei 
verOdetem Wurmfortsatz fast doppelt so oft als bei nicht verOdeten gefunden 
(24,8 0/ 0 : 14,2%). Dies verwendet SPRENGEL mit Recht zugunsten der ent­
ziindlichen Entstehung. 
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3. Die Zunahme mit dem Lebensalter laBt sich in beiden Richtungen vel'­
werten: man kann die Riickbildungshypothese aufstellen, man kann aber auch 
mit FABER sagen, daB die Restzustande von Appendizitiden sich naturgemaB 
in hoheren Altersklassen haufen. 

4. Die entziindliche VerOdung laBt sich histologisch d~!ch Ubergangsbilder 
von der Geschwiirsbildung bis zur Narbe verfolgen. Diese Ubergangsbilder sind 
eindeutig, da iiber die zeitliche Reihenfolge kein Zweifel sein kann. 

Will man sich dagegen eine Vol'stellung von nichtentziindlichen Zwischen­
stadien machen, die vom Normalzustande ebenfalls zur Verodung fiihren, 
so miiBte vor allem zunehmende Verengerung der Lichtung bei gleichzeitigem 
und gleichmaBigem Schwund der Driisen zu erwarten sein, und zwar ohnc 
entziindliche Vorgange. 

Beobachtungen, die diese Vorstellungen stiitzen konnten, sind aber weder 
im Schrifttum niedergelegt, noch von uns gemacht worden. Alles, was in 
der Literatur dariiber gesagt wird, ist bloB Annahme. Z. B. meint RUDIGER, 
daB die Driisen durch die zunehmende LymphknotchenvergroBerung schwinden 
konnen; CORDUA fiihrt die nichtappendizitische Verodung auf Endarteriitis 
der Arteria appendiculal'is zuriick, was EUGEN FRAENKEL widerlegt. 

Was das Bild der £ertigen Verodung betrifft, so geben selbst die Anhanger 
der "physiologischen Obliteration" zu, daB eine histologische Abgrenzung gegen 
die entziindliche Verodung unmoglich sei. Nach RIBBERT solI das Fehlen un­
regelmaBiger narbiger Auslaufer gegen die entziindliche Entstehung sprechen. 
Demgegeniiber ist zu sagen, daB fast stets narbige Auslau£er vorkommen. 

Die Unmoglichkeit der Unterscheidung auf histologischem Wege hat wohl 
RIBBERT dazu veranlaBt, auch noch folgende bakteriologische Hypothese aufzu­
stellen: Die entziindliche Obliteration entsteht verhaltnismaBig schnell im 
AnschluB an akute Appendizitis nach Eindringen von Bakterien in die Schleim­
haut; die nichtentziindliche Obliteration entwickelt sich im Verlauf von Jahr­
zehnten als Reaktion auf Toxine; es gibt bei starkerer Toxinwirkung auch 
rascher verlaufende Zwischenformen. - Diese bereits von SPRENGEL und 
RENN abgelehnten Erorterungen entziehen sich jeder Nachpriifung. 

5. Die phylogenetische oder ontogenetische Riickbildung eines Hohlorganes 
zu einem narbenahnlichen Strange stande nach SPRENGEL ohne Gegenstiick da. 

Hier konnte man allerdings an die fotalen BlutgefaBe (Ductus Botalli, 
Ductus venosus Arantii, Vena umbilicalis) denken, doch sind Zeitpunkt und 
GesetzmaBigkeit ihrer narbigen Verodung mit der des Wurmfortsatzes nicht 
zu vergleichen. GroBere Ahnlichkeit besteht z. B. mit der Riickbildung im 
Greisenalter und Verodung der Gebarmutter. Auch hier ist die Frage un­
geklart, ob und wie das Epithel ohne Entziindung zugrunde geht und der 
narbige VerschluB eintritt. 

Wagt man alle diese Griinde und Gegengriinde ab, so findet sich kein Punkt, 
der fiir die "physiologische Obliteration" spricht. Unentschieden bleibt 
die Bewertung von Punkt 3 (Alterszunahme) und Punkt 5 (entwicklungs­
geschichtliche Analogien). Gegen die "physiologische Obliteration" spl'echen 
Punkt 1 (pel'itoneale Verwachsungen) und Punkt 4 (Histologie). Letzterer 
mit der Einschrankung, daB zwar nicht das SchluBbild, wohl aber die Uber­
gangsbilder die Entscheidung gestatten. 

Danach kann man mit Berechtigung nur von einer entziindlichen 
Obliteration sprechen 1 . 

1 Entziindliche Vorgange brauchen nicht statistisch abnorm zu sein. Es ware z. B. mog­
lich, daB die meisten Menschen einmal eine Appendizitis. durchmachen. Dann wiirden die 
VerOdungen die Folge einer statistisch normalen Entziindung sein. 
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III. GroBe des Wnrmfortsatzes. 
Die Lange und Dicke des Wurmfortsatzes zeigt sowohl yom Lebensalter 

abhangige als aueh andere Sehwankungen. 
Erstere werden dureh folgende Tabelle yon RIBBERT veransehaulieht: 

Lange bei Neugeborenen 
bis zum 5. Jahre . 
yom 5.-10. Jahre 

10.-20. 
20.-30. 
30.-40. 

., 40.-60. 
ii ber 60 Jahre 

3,4 em 
7,7 
9 
9,75 " 
9,5 
8,75 " 
8,5 
8,25 " 

Fiir Neugeborene fand TOLDT Werte von 3,6-7,4 em Lange. 
tiber die Sehwankungen der Lange und Weite ohne Beriieksiehtigung des 

Lebensalters liegen eine Anzahl Messungen vor. Die von 10 Untersuehern 
gefundenen Mittelwerte sind in den Tabellen von FIEDLER und von VIERORDT 
zusammengestellt, zu denen noeh Angaben von FRIEBEN, LIERTZ und THORSOH 
kommen. Danaeh seheinen am haufigsten Werte von 8-9 em Lange und von 
0,5-0,7 em Durehmesser vorzukommen. 

Schon die Angaben iiber Mittelwerte sehwanken betraehtlieh, noeh mehr 
diejenigen iiber die Grenzwerte. 

Als groBte Lange fanden z. B. THORSOH 18,5 em, LENGMANN 22 em, LUSCHKA 
23 em, TREVES, LAFORGUE, KELLY und HURD ON sowie OBERNDORFER 24 em, 
.dLTUCHOFF 25 em, LIERTZ 30 em, GEBAUER 33 em; MILOSLAVICH fand besonders 
bis zu 21 em lange Wurmfortsatze mit triehterformigem Abgang beim Status 
lymphatieus und hypoplastic us. Aueh ScmoTA hat bei Lymphatikern groBere 
durehsehnittliehe Langenwerte (8,3 em) gefunden als bei Niehtlymphatikern 
(6 em). Zwar gibt OBERNDORFER an, daB bei zwei ungewohnlieh langen Wurm­
£ortsatzen aueh der Durehmesser ungewohnlieh groB war. Doeh nimmt im 
aUgemeinen die Dicke des Wurmfortsatzes nieht mit der Lange zu, vielmehr 
seheinen die langen Wurmfortsatze meist unter den Mittelzahlen liegende Dureh­
messer zu haben. Allerdings driiekt sieh in dieser Tatsaehe vielleieht nur der 
Weehsel der Muskelzusammenziehung aus, der neben der Kotfiillung, dem Ver­
lauf des Mesenteriolumansatzes und anderem eine Fehlerquelle bei den Messungen 
bilden diirfte. WILHELM MULLER betont, daB die bloBe Abpraparierung des 
Mesenteriolums und Streekung des Wurmfortsatzes groBere Langen ergibt, als 
vorher. Dies beruht wohl auf der Beseitigung kleiner Spannungen in der Serosa . 
.dueh OBERNDORFER sprieht von der Bedeutung der ZUfolammenziehungsfahigkeit 
fUr die Messung der Lange, naeh seinen Angaben kann sieh ein zusammen­
gezogener Wurmfortsatz von 4 em auf 9,5 em verlangern. Noeh viel starker 
als naeh diesen Beobaehtern zu ersehen ist, unterseheidet sieh die Darmlange 
im ersehlafften Zustande bei der Leiehe und in der natiirliehen Spannung beim 
Lebenden. Die jiingst dureh VAN DER REIS und SCHEMBRA erfolgten Messungen 
der Darmlange beim Lebenden mittels versehluekter Sehlauche ergaben Werte 
von nur einem Viertel bis einem Drittel der von Leichen her bekannten Langen. 
Der SehluB liegt also nahe, daB auch der Wurmfortsatz sich nach seinem 
Tode streckt. Selbstverstandlich sind zur Feststellung der Wurmfortsatzlangen 
nur Messungen brauchbar, die am Blinddarmgrunde beginnen. Solehe sind 
z. B. von E. LIEBECK an Sektionsmaterial vorgenommen worden; am Operations­
material bleibt die Messung, wegen der weehselnden Stumpflange ungenau. 
Die groBte von uns beobachtete Lange eines Leiehenwurmfortsatzes (von einem 
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40jahrigen Manne, R. V. K. S. 645/18. V. 1928), dessen Mesenteriolum in der 
iibliehen Weise abgesehnitten war, betrug 28 em_ 

Schwieriger zu beurteilen sind die abnorm kleinen Wurmfortsatze und die Frage des 
Bildungsmangels (Aplasie). AlB kiirzeste Wurmfortsatze werden angegeben von THoRScH 
2,5 cm, von LIERTZ 1 cm, von HUNTINGTON 0,5 cm. Bei derart kurzem Wurmfortsatz 
mii13te entschieden werden, wieweit Folgezustande von Entziindungen vorliegen, was nicht 
immer moglich ist. Denn entziindliche Schrumpfung oder Abschniirung des Wurmfortsatzes 
oder eines distalen Stiickes kann einen von Haus aus kurzen Wurmfortsatz vortauschen. 
Das gleiche gilt fiir den volligen Mangel des Wurmfortsatzes (angebliche Aplasie). So 
nannte FLESCH einen nekrotischen Schwund des Wurmfortsatzes bei einem 73jahrigen 
Manne "Aplasie". Bei volligem Mangel besteht auch noch die Moglichkeit einer Absto13ung 
nach Invagination. SPRENGEL bildete einen von BENEKE ihm iiberlassenen Blinddarm eines 
Neugeborenen ab, an dem der Wurmfortsatz vollig fehlt. Hier wird echter Bildungs­
mangel angenommen. Ebenso erwahnt KAUFMANN zwei anscheinend sichere Faile. An­
erkannt werden als echter Bildungsmangel die Faile von FAWCETT, BLACHFORD, FER­
GUSSON, ROBINSON, PIQUARD, GAUBE, MARIE, MARSHALL, und EDWARDS. In einigen 
dieser Falle fehlte allerdings dar Blinddarm. SCHRIDDE fand bei einem P/4jahrigen 
Madchen vollstandigen Mangel des Wurmfortsatzes und hebt das glatte Verhalten des 
Bauchfells ohne Entziindungsspuren hervor. Es fanden sich statt der gewohnlichen 
4 Haustren des Blinddarmes deren 6. Die 2 iiberzahligen Haustren deutet SCHRIDDE als 
den Blinddarmgrund, der sich nicht zum Wurmfortsatz umgewandelt hat. M:rr.OSLAVICH 
hat volliges Fehlen des Wurmfortsatzes bei einer 60jahrigen Frau mitgeteilt. Nahe der 
Stelle, wo sonst der Wurmfortsatz abgeht, fand sich im Blinddarm ein auf die Schleimhaut 
beschrankter Driisenpolyp. Er erklart diesen Fall aus folgenden Griinden fiir einen an­
geborenen Mangel des Wurmfortsatzes. Es fehlten 1. Laparotomienarben, Abweichungen in 
Form und Lange des Blinddarmes, 3. Entziindungsreste am Blinddarm sowie irgendwelche 
Verwachsungen in der Bauchhohle, 4. die vordere und die hintere Tanie gingen am Zokum­
grunde schleifenformig ineinander iiber; die Vorgeschichte ergab keine Anhaltspunkte 
fiir iiberstandene Entziindungen in der Ileozokalgegend. Uns scheint es trotz dieser 
Griinde kaum moglich, eine Absto13ung des Wurmfortsatzes z. B. nach Invagination ohne 
Hinterlassung einer sichtbaren Narbe auszuschlie13en. 

Mit Riicksicht auf derartige Schwierigkeiten leugnen viele Forscher das Vorkommen 
einer Aplasie oder hochgradigen Kiirze des Wurmfortsatzes. Die Aplasie bestritt LOCKWOOD 
schon 1882. SCHRIDDE bezweifelt die Falle von PUCHELT, GERLACH, BRUGEL, HUNTER und 
AUTENRIETH. SPRENGEL halt die Faile von PORTAL, MORGAGNI, A. v. HALLER, DELlUs, 
MECKEL, KLEIN und von GROBE fiir unsicher, ebenso M:rr.OSLAVICH die von LENNANDER, 
TUFFIER, STAEHELIN und BozzI. JACOBSHAGEN hat neuestens auch noch die Falle von 
FR. ARNOLD, HUNTINGTON, ZUCKERKAHDL, ja sogar den von SCHRIDDE abgelehnt. 

Die noch als MiBbildungen zu erwahnenden angeborenen Divertikel sind 
bereits von W. KOCH in diesem Handbuch (Bd. IV, Teil 1, S. 199) besprochen. 

IV. Variabilitat der Bestandteile. 
1. Epithel. 

Bei den Variationen der Schleimhaut sind zunachst die des Epithels zu 
nennen. DaB die Zahl der Epithelzellen, die sich im Zustande der Becherzellen 
be£inden, wechselt, wurde bereits erwahnt. Naeh ASCHOFF sind die Epithel­
zellen in den Furchen hoher als auf den Falten; besonders niedrig ist das 
Epithel an den Stellen, wo stark entwickelte Lymphknotchen nah an das­
selbe heranreichen. Beziiglich der Faltenzahl darf man sich nicht auf bloBe 
Schatzungen verlassen, da durch Abflachung und Auseinanderriicken eine 
Verminderung vorgetauscht werden kann. Dies £indet sich besonders bei 
starker Kotfiillung. 

Sehr lange Driisenschlauche finden sich beim Neugeborenen, entsprechend 
dem noch schwach entwickelten lymphatischen Gewebe, wie eine AbbiIdung 
von ASCHOFF besonders gut zeigt. 

Ganz ungewohnlich zahlreiche und lange Driisen haben wir in drei Fallen 
beim Erwachsenen beobachtet. Das Epithel bestand hier ausschlieBlich aus 
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hohen zylindrischen Becherzellen mit auBerordentlich starker Schleimbildung. 
Die Schleimhaut bekam durch all dieses eine groBe Ahnlichkeit mit der des 
Rektums. DaR lymphatische Gewebe war fast ganz zuriickgebildet (Abb. 3). 

Abb.3. Umwandlung der Schleimhaut des 'Vurmiortsatzes in lange Driisen mit Becherzellen 
(Virchow·Krankenhaus E 827 /26. VI. 25). Hiimatoxylin·Eosin. Vergr. 12 : 1. 

2. Lympbatiscbes Gewebe. 
Unter den Bestandteilen des Wurmfortsatzes schwindet das lymphatische 

Gewebe am starksten. Unter "lymphatischem Gewebe" sei hier das ganz 
vorwiegend aus Lymphozyten und Plasmazellen bestehende Zellpolster der 
Schleimhaut und Unterschleimhaut yerstanden. Die Ursachen seiner Form-
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schwankungen und die genaueren zytologischen Ver­
haltnisse werden spater im Zusammenhang mit 
ihren physiologischen Bedingungen besprochen wer­
den (seine Altersvariationen sind im Abschnitt "Ent­
wicklungsgeschichte" erortert). Seine Variabilitat 
hat E. LIEBECK in bezug auf folgende drei Aus­
dehnungsgebiete des lymphatischen Gewebes unter­
sucht: 1. im Bereich des Wurmfortsatzes allein, 
2. im Vergleich zum untersten Ileum, 3. im Vergleich 
zum iibrigen Verdauungsschlauch und der Milz. Fiir 
diese Untersuchungen war es zunachst notig, die 
Menge des lymphatischen Gewebes im Wurmfortsatz 
zu bestimmen. Messungen des lymphatischen Ge­
webes im menschlichen Wurmfortsatz und iibrigen 
Darm sind zunachst von PASSOW unternommen wor­
den; in groBtem MaBstabe und sehr griindlich hat 
HELLMANN derartige Untersuchungen am Blinddarm 
des Kaninchens, jedoch nur an anderen Darm­
abschnitten des Menschen durchgefiihrt. Die Unter­
sucher gingen teils auf Flachenmessung aus, teils auf 
raumliche Rekonstruktion und auf Volumenbestim­
mung durch Wagung ausgeschnittener Papierpausen. 
Da bei den verwickelten Verfahren die Fehlerq uellen 
sich vermehren, da ferner wegen der vorwiegend 
flachigen Ausbreitung des lymphatischen Gewebes im 
Wurmfortsatz die dritte Dimension nicht in gleichem 
MaBe beriicksichtigt zu werden braucht, so hat sich 
E. LIEBECK auf Flachenmessungen beschrankt. Sie 
ist folgendermaBen vorgegangen: Die Wurmfortsatze 
wurden aufgeschnitten, gegen Verzerrunt; geschiitzt, 
mit Formalin fixiert und mit Hamatoxylin durch­
gefarbt. Nach Differenzierung tritt dann das lym­
phatische Gewebe dunkel gefarbt auf der Schleimhaut 
hervor. Dadurch ist es moglich zu messen, wie groB 
der Anteil des lymphatischen Gewebes an der Schleim­
hautflache ist. Durch Auflegen einer in 100 qmm 
eingeteilten Glasplatte wurde in der Aufsicht aus­
gezahlt, wieviel Quadrate lymphatisches Gewebe 
deckten. Die Messung erfolgte in je einem Felde des 
basalen, mittleren und distalen Drittels, sowie der 
beiden Zwischengebiete. Die Gesamtzahl der Qua­
drate, die in diesen 5 Feldern lymphatisches Gewebe 
deckten, wurde als "Follikelzahl" bezeichnet. Sie gibt 
die Schwankungen des lymphatischen Gewebes in 
den Wurmfortsatzen an. Urn diese Variationen mit 
dem lymphatischen Gewebe des iibrigen Darmes zu 
vergleichen, wurden die untersten 10 Zentimeter des 
Ileums ebenso durchgefarbt und die FaIle nach der 
Menge des lymphatischen Gewebes der PEYERSChen 
Haufen in drei Gruppen geteilt: 1. einzeln liegende 
Knotchen (schwachster Grad), 2. iletzformig zusam­
menflieBende Knotchen (mittlerer Grad), 3. einheit­
liche Knotchenplatte (starkster Grad). Ferner wurde 

I 

I 

I 

I 

Abb. 4. GesunderWurmfortsatz. 
Das lymphatische Gewebe, des­
sen Keimzentren im Gefrier­
schnltt meist ausgefallen sind, 
nimmt zur Spitze bin zu (VIr­
chow- Krankenhaus, Sekt.·Nr. 
632/1926). HlI.matoxylln-Eosin 

Gesamtgefrierschnltt. 
Vergr. 1,5 : 1. 
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die Starke der Einzelknotchen im Ileum, der Zungengrundlymphknotchen, der 
Gaumenmandeln und die Sichtbarkeit der Milzlymphknotchen vermerkt. 

Die Ergebnisse wurden in Tabellenform dargestellt. 
Die "Follikelzahl" lag bei den 43 untersuchten Wurmfortsatzen am haufigsten 

um 150 herum, das sind 30% der Schleimhautflache. Die niedrigste Zahl war 
41 (= 8,2%), die hochste 264 (= 52,8%). Aus der Messung in 5 verschiedenen 
Feldern ging auBerdem hervor, daB das lymphatische Gewebe im allgemeinen 
in der Richtung von der Basis zur Spitze an Menge zunimmt. Diese Beobach· 
tung hatten auch FIEDLER, BERRY und LACH, NAGOYA, WAETZOLD sowie 
MILOSLAVICH gemacht; vgl. auch Abb. 4. Die zahlenmaBigen Angaben friiherer 
Untersucher stellen Zahlungen und Schatzungen der Gesamtzahl der Knotchen 
dar. BERRY und LACH gaben als hochste Zahl 200 Knotchen an; KELLY und 
HURDON geben Zahlen von 300 bis 400 Knotchen an, JACOBSHAGEN bei einem 
Wurmfortsatz von 8,5 cm Lange etwa 150-200 Knotchen, ebenso LOCKWOOD 
bei mittlerer Lange 150 bis 200. W AETZOLD fand im distalen Gebiet auf dem 
Querschnitt 7 bis 12 Knotchen. Man kann mit diesen Zahlen nicht viel an· 
fangen, weil die wechselnde KnotchengroBe keine Bep.rteilung der Menge des 
lymphatischen Gewebes gestaUet. Hierfiir bieten die LIEBEcKschen sog. "Follikel. 
zahlen" einen besseren Anhalt, weil sie den prozentualen Anteil des lym· 
phatischen Gewebes an der Schleimhautflache angeben. 

Will man sich von der absoluten Menge des lymphatischen Gewebes im 
Wurmfortsatz ein Bild machen, so geniigen weder die LIEBEcKschen Verhaltnis· 
zahlen, noch ist es von vornherein gesagt, daB die groBen Wurmfortsatze die 
an lymphatischem Gewebe reichsten sind. Vielmehr miissen GroBe des Wurm· 
fortsatzes und Anteil des lymphatischen Gewebes zusammen beriicksichtigt 
werden. 

Wiirde es sich etwa urn die Beurteilung der Rachenmandeln handeln, so 
fiele diese Schwierigkeit fort, da die GroBe der Mandeln iiberwiegend vom 
lymphatischen Gewebe bestimmt wird. Die absolute Menge des lymphatischen 
Gewebes im Wurmfortsatz konnte nach HELLMANNS Methode durch dreidimen· 
sionale Rekonstruktion und Volumenbestimmung ermittelt werden. Wir haben 
bereits erwahnt, weshalb uns das LIEBEcKsche Flachenmessungsverfahren aus· 
reichend und einfacher erschien. N ur bediirfen die LIEBEcKschen " Follikelzahlen ", 
die nur den auf 500 qmm entfaIlenden Anteil des lymphatischen Gewebes 
angeben, zur Bestimmung der absoluten Menge noch der Multiplikation mit 
der Innenflache des Wurmfortsatzes. Die LIEBEcKsche TabeIle enthalt nun 
auch die Langen und Breiten der aufgeschnittenen Wurmfortsatze, ermoglicht 
also die Errechnung der absoluten Werte in Quadratzentimetern. Bei dieser 
Ausrechnung finden wir insofern eine Ubereinstimmung, als der geringsten 
Knotchenzahl (41) auch die geringste absolute Menge (0,41 qcm), der groBten 
Knotchenzahl (264) auch die groBte absolute Menge (7,63 qcm) entsprach. 
Wurmfortsatze mit den mittleren Knotchenzahlen (um 150 herum) zeigten abso· 
lute Mengen von 3-4 qcm, Zahlen, die uns auch schatzungsweise Mittelwerte 
fUr die ganze Reihe zu sein scheinen. 

Von einer durchgehenden GesetzmaBigkeit zwischen Anteil ("Knotchen· 
zahl" oder besser "Knotchenflachenzahl ") und absoluter Menge des lymphatischen 
Gewebes im Wurmfortsatz konnen wir jedoch wegen des vielfach gegensatz. 
lichen Verhaltens und wegen der geringen Zahl der bisherigen FaIle nicht sprechen. 

Der Vergleich des lymphatischen Gewebes im Wurmfortsatz im untersten 
Ileum, der Gaurnenmandeln, der Zungengrundknotchen, der Einzelknotchen 
im Darm und der Sichtbarkeit der Milzlymphknotchen ergab folgendes: En t· 
gegen dem, was man als Voraussetzung der Lehre vom Status 
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lymphaticus erwarten sollte, bestand eine Ubereinstimmung 
des Ausbildungsgrades des lymphatischen Gewebes in den ver­
schiedenen Gebieten nur bei sehr wenigen Fallen. 

3. Bindegewebe, Fettgewebe nnd Muskulatur. 
Das lymphatische Gewebe grenzt sich gegen die bindegewebige AuBenschicht 

der Unterschleimhaut (Tunica submucosa) mit wechselnder Scharfe abo Die 
Breite dieser AuBenschicht schwankt betrachtlich. Man findet hier manchmal 
kollagenes Bindegewebe von der Dicke der Muskelschichten, und zwar auch in 
solchen Wurmfortsatzen, bei denen kein Anhalt fur eine uberstandene, zur 
Bindegewebsvermehrung fuhrende Entzundung vorliegt. Die Bedingungen fUr 
das mehr oder weniger reichliche Vorkommen von Fettgewebe in der Unter­
schleimhaut sind ungenugend bekannt. Die Dicke der Muskulatur hangt vor­
wiegend vom Zusammenziehungszustande ab, wie dies bei Besprechung der 
Beweglichkeit erwahnt werden wird. ASCHOFF hat darauf hingewiesen, daB 
die Langsmuskulatur gelegentlich in der einen Halfte des Umfanges starker 
entwickelt ist als in der anderen, so daB alle inneren Schichten etwas ex­
zentrisch liegen. EASTWOOD entnehmen wir, daB die Muskelmasse des Wurm­
fortsatzes bis zum 60. Jahre zunimmt. 

Die Verhaltnisse in der Subserosa liegen ahnlich wie in der Unterschleimhaut. 
Auch hier ist in den Fallen, wo sie dicker ist als gewohnlich, der EinfluB von 
Entzundungen in Betracht zu ziehen. 

4. Mesenteriolum. 
Das Mesenteriolum ist nach OBERNDORFER haufig schmal und kurz, abel' 

stets vorhanden. Es hangt bezuglich seiner Dicke von dem Gehalt an Fett­
gewebe und lymphatischen Gewebe abo Seine Lage-, Form- und GroBenver­
schiedenheiten stehen in wechselseitiger Abhangigkeit mit denen des Wurm­
fortsatzes. 

5. Variationen der Gefa8e. 
Eine ausfuhrliche Bearbeitung der GefaBvariationen im Wurmfortsatz. 

gebiet ist kiirzlieh durch OGNEFF erfolgt. Wir folgen in diesem Absehnitt jedoch 
den alteren (OGNEFF entgangenen) Darlegungen von W. BRUNN, einem Mit­
arbeiter RICKERs, der beziiglieh del' arteriellen Versorgung des Wurmfortsatzes 
folgende, fUr die Theorie del' Appendizitis besonders wichtigen 4 Punkte unteI'­
sueht hat: 

l. Die ausschlieBliche odeI' nur teilweise Versorgung durch die Arteria 
appendieularis, 

2. die Aufspaltungsformen der Arteria appendieularis, 
3. etwaige Anastomosen im Mesenteriolum, 
4. die Verzweigungsformen in der Untersehleimhaut (Submukosa). 
Es wurden zu diesem Zweeke die Schlagadern von iiber 60 Wurmfortsatzen 

mit Karmingelatine gefUllt und teils am gegeniiber dem Mesenteriolum auf­
geschnittenen Wurmfortsatz unmittelbar untersueht, teils nach Aufhellung in 
Nelkenol. Solche Aufhellungspraparate bildete iibrigens auch MAALOE in 
seinem Atlas ab (vgl. Abb. 5). 

Dabei ergab sich zunachst, daB die distalen Teile des Wurmfortsatzes aus­
schlieBlieh von der Arteria appendieularis versorgt werden; ein kleiner proximaler 
Teil, seltener aueh eine betraehtliche Strecke (bis zu 3,5 em), wird meist von 
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einem anderen Aste des Ramus colicus (bei BRUNN Truncus coeco-appendicularis 
genannt) oder von einem Aste des Ramus iliacus (bei BRt"NN Arteria coecalis 
anterior) mitversorgt. Sofern zwischen diesen Versorgungsgebieten keine 
(Tberschneidung stattfindet, sondern zwischen dem distalsten .Astchen der letzt­
genannten GefaBe und dem proximalsten Ast der Arteria appendicularis ein 
Abstand liegt, wird dieser am "Zwischenstrecke" bezeichnet. Bei ausschlieB­
licher Versorgung durch die Arteria appendicularis (5 unter 30 Fallen) wurde 
jedoch der Abstand ihres proximalsten Astes von der Ursprungsstelle des Wurm­
fortsatzes aus dem Blinddarm Zwischenstrecke genannt. Eine solche war unter 

Abb. 5. Kiinstlich injizierter und aufgehellter gesunder 
kindlicher Wurmfortsatz. Haufigste Form der Arterien· 
versorgung (entnommen aus MAALOE, Atlas, Taf. 7, 

Abb. 2). 

30 normalen Wurmfortsatzen 
25 mal vorhanden. 

Die Arteria a ppendicularis 
yerlauft in der Mehrzahl der 
FaIle nahe dem Rande des 
Mesenteriolums ziemlich parallel 
mit dem Wurmfortsatz und gibt 
llacheinander mehrere .Astchen 
:tn ihn ab (Abb . 5). Ais zweitf' 
seltenere Form steht die Arteria 
:t ppendicularis etwa zur Mitte des 
'Vurmfortsatzes senkrecht und 
7.f'rfiillt auf einmal fiicherformig 
in dif' versorgenden .Aste. Diese 
zweite Form wurde meist bei kur­
zen Wurmfortsatzen gf'funden 
lind bei solchen, deren Basal­
gebif't reichlich .Aste vom Ramus 
colieus und iliacus erhielten. 

OGNEFF beschreibt ebenfallsdiese 
beiden Typen, als dritten aber noch 
den "Schlingentypus", der durch 
Verschmelzung des Ramus iliacus 
mit dem Ramus colicus entsteht und 
aus dem dem Wurmfortsatz paralle­
len und benachbarten Schlingenteil 
kurze Astchen zu ihm entsendet. 

Wahrend nun am iibrigen 
Darm zahlreiche bogenformige 

Verbindungen der Arterien im Mesenteriolum stattfinden, sah BRUNN im 
Mesenteriolum von 30 normalen Wurmfortsiitzen nur einmal eine solche Ver­
bindung, und zwar zwischen dem 2. und 3. Aste der Arteria appendicularis. 
Unter den krankhaft veranderten Wurmfortsatzen fand er zweimal - ebenfalls 
im Basalgebiet - Verbindungen. 

Die Wurmfortsatzstrecken zwischen 2 Arterieniisten konnen als "Segment" 
bezeichnet werden. Die Zahl der Segmente betragt nach der Tabelle von 
BRUNN 7 -15 und steht e bensowenig wie die Zahl der Arterienaste in einer 
gesetzmaBigen Beziehung zur Lange des Wurmfortsatzes. Die durchschnittliche 
Lange eines Segmentes betrug 8,5 mm; die Abstande zwischen den .Asten der 
Arteria appendicularis schwankten zwischen 1 und 27 mm, die oben erwahntf'1l 
Zwischenstrecken zwischen 1 und 36 mm. 

Der Durchtritt der Arterien durch die Muskelschichten erfolgt im Spitz en­
gebiet schrag distalwarts, im Mittelgebiet senkrecht, im Basisgebiet schrag 
proximalwarts. In Abhanglgkeit hiervon gestattet die Verzweigung der "tiefen 
Submukosaaste" folgende drei Unterscheidungf'n: 
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I. Vorwiegend Richtung und Verzweigung auf den Blinddarm hin; herrscht 
im basalen Drittel vor; GefaBverbindungen meist fehlend. 

II. Annahemd ringformiger Verlauf und symmetrische Verzweigung; vor­
wiegend im mittleren Drittel; reichlich GefaBverbindungen. 

III. V orwiegend Richtung und Verzweigung nach der Spitze hin; herrscht 
im Spitzendrittel vor; GefaBverbindungen meist fehlend. 

Die von auBen sichtbare segmentare GefaBversorgung des Wurmfortsatzes 
kommt also, wie BRUNN betont, samt ihren Variationen auch in den inneren 
Schichten des Wurmfortsatzes zum Ausdruck. 

E. Physiologie des Wurmfortsatzes. 
1. Beweglichkeit. 

Was die Physiologie des Wurmfortsatzes betrifft, so ist am besten die Be­
weglichkeit untersucht. 

Zunachst hat man sich bemtiht, aus der Kotflillung des Wurmfortsatzes 
Schltisse auf seine Bewegungen zu' ziehen. Wahrend durch den Dtinndarm 
der Kot ohne wesentlichen Aufenthalt hindurchgeht, besteht im Blinddarm, 
im Wurmfortsatz und in den Haustren des Dickdarms die Moglichkeit, daB 
Kot liegen bleibt. Diese Moglichkeit ist im Wurmfortsatz noch mehr gegeben, 
da er eine schmale lange Sackgasse darstellt. Dadurch ist er, wie R6sSLE her­
vorhebt, mehr als der tibrige Darm auch auf Retroperistaltik eingestellt. Nach 
ASCHOFF hat die Kotsaule im (geharteten) Wurmfortsatz durchschnittlich eine 
Dicke von 2 mm. 

Es gibt mehrere statistische Untersuchungen dartiber, wie oft der Wurm­
fortsatz leer und wie oft er kothaltig angetroffen wird, femer wie die Menge 
und Beschaffenheit des Inhaltes sich verhiilt. KLEBS traf den Wurmfortsatz 
meist leer an; RIBBERT fand breiigen und £ltissigen Inhalt selten, dagegen in 
10 0/ 0 der FaIle Kotsteine; er hat dabei nur "feste" Gebilde tiber 3 mm be­
rticksichtigt, doch bedarf der Begriff des Kotsteines einer scharferen Um­
grenzung (vgl. den Abschnitt "Kotsteine"). SUDSUKI verftigt tiber 500 Falle. 
Unter diesen beobachtete er in 57% kotigen Inhalt, nur in 10% feste Massen, 
in weniger als 1 % Kotsteine. Haufiger sei kotiger Inhalt bei nach unten ver· 
laufenden sowie bei langeren Wurmfortsatzen, dagegen spiele die Beweglichkeit 
des Wurmfortsatzes und die Ausbildung der GERLACHSchen Klappe hierbei 
keine Rolle. 

SPRENGEL fand unter 85 Fallen als Inhalt des Wurmfortsatzes 
Nichts . . 13 mal Breiigen Kot. . . . 11 mal 
Schleim . . . . . . 45 " Feste Kotmassen . . 2" 
Kot und Schleim 9 " Kotsteine . . . . . 5 __ 

Schon aus diesen Statistiken ersah man, daB sich der Wurmfortsatz in 
der Tat mit Kot flint. fiber die Verweilsdauer des Kot~s im Wurmfortsatz kann 
die Statistik nichts sagen, doch nahm schon KLEBS an, daB der Wurmfortsatz 
bei normaler Muskeltatigkeit sich nur zeitweise mit Kot flint und sich dann 
wieder entleert. Daftir spricht auch die meist dem Dickdarmkot gleiche Be­
scha£fenheit, wahrend stark eingedickter Kot und Kotsteine verhaltnismaBig 
selten angetroffen werden. 

Form, Beweglichkeit und Kotflillung des Wurmfortsatzes sind seit langerer 
Zeit Gegenstand von Rontgenuntersuchungen gewesen (LIERTZ 1910, GRIGORJEW 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV /3. 32 
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1911-1914, MAx COHN 1913, GOTTHEINER 1926, DOHNER 1926, bei Kindern 
SIEGL 1927). In 90-93% aller FaIle gelingt es, den Wurmfortsatz mit Kon­
trastmasse zu fiilIen (s. Abb. 6). Gelingt es nicht, so ist er entweder mit Kot 
gefiilIt oder an der Basis sei es durch Narben, sei es durch Muskelzusammen­
ziehung verschlossen. Die Entleerung des Kontrastbreies aus dem \Vurm­
fortsatz erfolgt, wenn keine Abftihrmittel angewandt werden, meist erst nach 
mehreren Tagen. Daraus folgt, daB eine Peristaltik zwar vorhanden, aber 
bedeutend trager ist als im tibrigen Darm. Letzthin hat MAx COHN (1928) 
die Leistungsfahigkeit des Rontgenverfahrens zur Beurteilung der Wurmfort­

Abb.6. Mit Kontrastbrei gefiillter 
Wurmfortsatz im Rontgenbild. Die 
Einschniirungen konnen auf Mus­
kelzusammenziehung, auf Kotfiil­
lung oder auf narbiger Verengerung 
beruhen (Virchow· Krankenhaus, 
RontgenabteiIung Nr.51/215.1925). 

satzbewegungen zusammenfassend behandelt. Er 
betont, daB die Ftillung mit Kontrastbrei einen 
ungewohnlichen Reiz setzt, und daB eine unmittel­
bare Beobachtung von Bewegungen bei der 
Durchleuehtung nicht gelingt; doch sind peri­
staltische Bewegungen durch Reihenaufnahmen 
naehweisbar und besonders aus den - allerdings 
seltenen - Fallen zu erschlieBen, wo mit ein 
und demselben Kontrastbrei mehrmalige Ftillung 
und Entleerung des Wurrnfortsatzes gesehen 
wurde. In einem besonders eindrucksvollen FaIle 
gelang es ihm, zwei versehluckte Schrotkorner 
in einem offenbar gesunden Wurmfortsatz zu 
entdeeken, aus deren Abstandsveranderung und 
Verschiebung bzw. Verdoppelung des Umrisses 
sowohl Rings- als Langsperistaltik geschlossen 
werden konnte . 

Unmittelbare Beobaehtungen tiber die Bewe­
gungen des Wurmfortsatzes sind bei Operationen 
und an Leichen gemacht worden, und zwar so­
wohl. in situ als auch am herausgenommenen 
Organ. FLESCH sah, wie Wurmfortsatze, die 
wahrend der Operation 12-16 em lang waren, 
sich naeh beendeter Operation unter entspre­
chender Verdickung auf 5-6 em zusammenzogen. 
Andererseits sah OBERNDORFER, wie erwahnt, 
daB ein zusammengezogener Wurmfortsatz sich 
auf mehr als das Doppelte verlangerte. Nach 
den bereits herangezogenen Untersuchungen von 

VAN DER REIS und SCHEMBRA tiber die Lange des beim Lebenden tonisch 
zusammengezogenen Darmes sind diese groBen Langenunterschiede des Wurm­
fortsatzes durch Spannungsanderung erklarbar. 

Peristaltische Bewegungen des Wurrnfortsatzes werden bereits von A. H. 
HOFMANN erwahnt. Auch von "Erektionen" ist gesprochen worden (neuerdings 
wieder von S. A. LANE) . Von RICKER wurde auf das Segmentiire der Peristaltik 
im Zusammenhang mit· der ebenfalls segmentaren BlutgefaBversorgung hin­
gewiesen. Neuerdings hat ROSSLE eingehende Untersuchungen tiber die Beweg­
lichkeit von Wurmfortsatzen veroffentlicht, die Operierten und Leichen ent­
stammten. Ais Reize wurden angewandt: Erwarmung, Abktihlung, Dehnung 
und andere mechanische Eingriffe, Elektrizitat, und chemische Einwirkungen 
(Suprarenin, Rizinusol, Oxalsaure). Als am starksten wirksam erwies sich die 
Oxalsaure. Die beobachteten Bewegungsarten waren allgemeine und um­
schriebene Zusammenziehungen, Krtimmungen, Windungen, Steifungen. Die 
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Bewegungen sind bei Aufbewahrung in erwarmter Ringerlosung noch nach 
2-3 Tagen aus16sbar; sie sind imstande, manchmal den Inhalt (Kot, Eiter, 
Schleim, Blut und Gase) auszutreiben. 

II. Absonderung. 
AuBer der Beweglichkeit ist von Leistungen des Wurmfortsatzes noch die 

Absonderung und die Zellbewegung zu erortern. 
Zweifellos wird der weiBliche Schleim, dessen Vorkommen in der Lichtung 

des Wurmfortsatzes erwahnt wurde, von den Becherzellen geliefert. 
HERSKEY nennt wegen dieser Schleimabsonderung den Wurmfortsatz den 

"Einoler" (lubricant) und halt seine Entfernung fUr nicht gleichgiiltig. Der 
Schleim ist nach MEISEL fermentfrei. Dagegen solI der mit dem menschlichen 
Wurmfortsatz nicht vergleichbare wurmformige Blinddarm des Kaninchens ein 
starkespaltendes Ferment enthalten (FUNKE, angefiihrt nach SPRENGEL). AuBer­
dem werden sowohl im abgesonderten Schleim als auch zwischen den Epithel­
zellen Lymphozyten und gelegentlich auch Eosinophile gefunden. Das laBt 
auf eine regelmaBige Durchwanderung schlie Ben, wie sie z. B. von den Mandeln 
her bekannt ist. Jiingst hat sich OBERNDORFER iiber die Beimengung von 
Lymphozyten zum Sekret des Wurmfortsatzes folgendermaBen geauBert: "Die 
Wirkung der an diesen Stellen" (d. h. allen Engen des Magendarmkanals) 
"beigemengten Lymphozyten muB demnach wohl in erster Linie eine rein 
mechanische sein, die die Gleitfahigkeit der vorbeigleitenden Massen erhoht." 
Die Durchwanderung von neutrophilen Leukozyten halt ASCHOFF fiir patho­
logisch; eine erhebliche Durchwanderung von solchen erklart auch RENN fUr 
pathologisch. 

Gelegentlich finden sich im Schrifttum dunkle Andeutungen liber eine mogliche inner­
sekretorische Funktion des Wurmfortsatzes, die etwa der des Thymus gleichen solI 
(vgl. z. B. K. PETER). 

III. Zellbewegung. 
Die zellige Zusammensetzung der Tunica propria und der Unterschleimhaut 

(Tunica submucosa) ist auf verschiedene Weise gedeutet worden; jedenfalls muB 
sie als wechselnder Funktionszustand aufgefaBt werden. Das gilt schon, wenn 
man in den einzelnen hier vorkommenden Granulozyten und in den Plasma­
zellen endgiiltige Entwicklungsstufen erblickt. Um so mehr muB man das Zel1bild 
als funktionell bedingt ansehen, wenn man damit rechnet, daB sowohl die Merk­
male der Granulozyten untereinander wie die der Plasmazellen und Lympho­
zyten je nach den Umweltseinfliissen noch wechseln. Diese Erwagungen legen 
es nahe, das zytologische Bild nicht bei den morphologischen Verschiedenheiten, 
sondern im Zusammenhang mit den physiologischen Vorgangen zu erortern. 
Hier ist zugleich der Ort, die oben nur beschreibend und messend dacgelegten 
Variationen des lymphatischen Gewebes auf ihre etwaigen Ursa chen zu priifen. 

1m Vordergrunde stehen neben den Retikulumzellen die Lymphozyten und 
Plasmazellen, die die Lymphknotchen aufbauen, aber auch diffus zwischen den 
Knotchen und in der Tunica propria liegen. Den AuBenzonen der Lymph­
knotchen und dem genannten diffusen lymphatischen Gewebe beigemischt 
finden sich Eosinophile, Neutrophile und Mastzellen. Was zunachst die Menge 
des knotchenformigen lymphatischen Gewebes im Wurmfortsatz betrifft, so 
hat beispielsweise von BRUNN den Schwerpunkt auf ortliche Umstande gelegt_ 

32* 
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Er fand nach akuten Entziindungen Verminderung des lymphatiHchen Appa­
rates, in chronischen Fallen jedoch iiberschieBenden Ersatz (Hyperregeneration). 

ASCHOFF dagegen hat die individuellen Verschiedenheiten der Menge des lym­
phat.ischen Gewebes als angeboren und konstit.ut.ionell, allerdings als von der 
Ansbildung des iiblichen lymphatischen Systems unabhangig aufgefaBt. Dagegen 
besteht nach ScmoTA eine Beziehung der Zahl der Lymphknotchen nebst der 
Wurmfortsat.zlange zum Lymphatismus, die sich aus folgender Ubersicht ergibt: 

Durehsehnitt- Lymphknotehen in Prozent der Fall€' 
liehe Lange reiehlieh maBig sparlieh 

b€'i Lymphatikern 8,3 em 27 45 28 

b€'i Niehtlymphatikern 6 em 9 48 42 

Es wurde im Abschnitt "Variabilitat" auseinandergesetzt, daB die Zahl 
der Lymphknotchen keinen MaBstab fiir die Menge des lymphatischen Gewebes 
gibt. Auch die gleichzeit.ige Angabe der Lange des Wurmfortsatzes erlaubt 
kein Urteil iiber die absolute Menge, wenn nicht Volumen- oder Flachen­
messungen des lymphatischen Gewebes vorliegen. Auf der Grundlage dieser 
hier erwahnten Messungen kam E. LIEBECK zu der Ansicht, daB die Menge des 
knotchenformigen lymphatischen Gewebes im Wurmfortsatz weniger von indi­
viduellen Schwankungen des lymphatischen Systems, als vielmehr von ort­
lichen Reizen abhangt. 

Das Mengenverhaltnis der Zellen ist von RENN genauer untersucht und mit 
dem in den Gaumenmandeln verglichen worden. In der Tunica propria, und zwar 
besonders zwischen den Krypten, fand er die Plasmazellen am zahlreichsten, 
die Eosinophilen in geringerer Menge, nur sparlich Mastzellen. Die Bedingungen, 
von denen dieses noch dazu dem Grade nach sehr schwankende Verhaltnis 
abhangt, liegen nicht ldar. Man hat wiederholt versucht, die Vermehrung 
der einen oder anderen Zellart auf ungewohnliche Reize zuriickzufiihren. Die 
Schwierigkeit liegt aber darin, daB selbst iiber die funktionellen Beziehungen 
der normalen Bilder nur Hypothesen bestehen. So konnte man den Reichtum 
an Lymphozyten nach Analogie der Ergebnisse an anderen Darmabschnitten 
(HOFMEISTER, GOLDMANN, KUCZYNSKI) auch beim Wurmfortsatz mit Aufsaugungs­
vorgangen in Beziehung setzen. Hierfiir spricht auch der haufige Pigment­
gehalt (M. B. SCHMIDT, RENN, EASTWOOD), der sich etwa gleich oft in gesunden 
nnd erkrankten Wurmfortsatzen findet. M. B. SCHMIDT fand um die Lymph­
knotchen herum sparliche rote Blutkorperchen und verzweigte eisenpositive Pig­
mentzellen, seltener grobes Hamosiderin in runden Zellen innerhalb der Lymph­
knotchen. In der Ringmuskulatur beschreibt er feinkorniges Hamofuszin. Diese 
Pigmentbefunde erhob SCHMIDT in 15 unter 20 zum Teil auch normalen Wurm­
forisatzen. Bei einer Nachuntersuchung konnte VEIT SIMON das eisenpositive Pig­
ment nur in 2 Fallen in den verastelten Zellen nachweisen, wahrend er eisennega­
tives Pigment ("Hamofuszin") haufiger fand. In der glatten Muskulatur war die 
Eisenreaktion des Pigmentes stets negativ. Auch an der Melanose des Dickdarms 
nimmt der Wurmfortsatz, wenn auch in schwacherem Grade teil (L. PICK). 
VEIT SIMON nimmt im AnschluB an SCHMIDT eine Entstehung der Pigmente 
aus zerfallenen Blutkorperchen der Wurmfortsatzwand an; eine Resorpt.ion 
von der Lichtung aus lehnt er dagegen abo Dem steht auch der Einwand 
von EUGEN ALBRECHT entgegen, daB die Oberflache des Wurmfortsatzes 
fUr eine ausgedehnte Resorption zu gering sei. EUGEN ALBRECHT hat 
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daher von einem Funktionswechsel des Wurmfortsatzes gesprochen: aus einem 
resorbierenden Organ sei eine Immunisierungsstatte fiir Bakterien mittels des 
Lymphozytenlagers geworden; dieses liefere Antikorper. Nach dem neueren 
Sprachgebrauch mit seinem stark erweiterten Resorptionsbegriff (vgl. hieriiber 
EDMUND MAYER) fiihrt dieser Funktionswechsel nicht aus dem Gebiet der 
Resorption hera us, nur miiBten besonders starke oder vielseitige Vorgange in 
der Wand des Wurmfortsatzes angenommen werden, zu denen auch immun­
biologische gehoren. KLEMM hat von einem im Wurmfortsatz herrschenden 
labilen Gleichgewicht zwischen Infektion und Immunitat gesprochen und 
hierfiir geltend gemacht, daB ein dauernder zur Lichtung gerichteter Leuko­
zytenstrom dem Eindringen von Bakterien entgegenwirkt. Wie hypothetisch 
jedoch aIle diesbeziiglichen Erorterungen sind, zeigt der verworrene Satz 
RENNS, daB sich am Eingang wichtiger Abschnitte des Verdannngsschiauches 
(Wurmfortsatz nnd Ganmentonsille) lymphatisches Gewebe anhaufe, wo "es 
bei notorischer Anreicherung der Bakterienflora nur durch histologisch 
verschiedenes, aber physiologisch wohl gleichwertiges Deckepithel gegen die 
Invasion eben dieser oft aktiv virulenten oder jedenfalls beinahe stets latent 
pathogenen Bakterienflora geschiitzt ist". 

Reichliches V orhandensein von Mastzellen halt RENN fiir beweisend fiir 
einen chronischen Reizzustand oder vor langerer Zeit iiberstandene phleg­
monose Appendizitis. Ohne Unterlagen sind solche Behauptungen nicht ver­
wertbar, wie sich sogleich bei der Besprechnng der neutrophilen und eosinophilen 
Leukozyten zeigen wird. Dber die Menge der Eosinophilen sagt OHLER, daB 
sie ohne Beziehung zu den iibrigen histologischen Merkmalen des Wurmfort­
satzes wechseln und anscheinend von den Nahrungsbestandteilen im Kot und 
nnd von der Darmsekretion beeinfluBt werde. Von den EosiIiophilen hat RENN 

. behauptet, daB sie gemeinsam mit den Panethzellen eine Rolle bei der EiweiB-
und Fettverdauung spielen. Nach seiner Ansicht ist eine auf die Tunica propria 
beschrankte Gewebseosinophilie im Wurmfortsatz normal und hangt anscheinend 
mit der Funktion der Schleimhaut zusammen. Der Durchtritt von Eosino­
philen durch die Schleimhaut jedoch sei auf toxische oder parasitare Einfliisse 
oder auf exsudativ-Iymphatische Diathese zuriickzufiihren. EASTWOOD dagegen 
meint, daB die haufige Eosinophilie wohl "durch einen bestimmten Grad von 
Entziindung", aber "nicht bedingt durch Wiirmer" sei. Er scheint also mit 
einer normalen Eosinophilie nicht zu rechnen. RENN fiihrt die gleichzeitige 
Anhaufung von Eosinophilen und Plasmazellen auf eine Storung des auBerst 
labilen Gleichgewichtszustandes zwischen Infektion und Immunitat zuriick. 
Er stiitzt sich dabei auf die Analogie mit den Ergebnissen seiner Untersuchungen 
an den Mandelkrypten. 

Den Leukozytengehalt im gesunden Wurmfortsatz untersuchte BRAUCH an 
Gefrierschnitten mit der Peroxydasereaktion. Er nahm von einer zahlen­
maBigen Bestimmung Abstand wegen der durch die wechselnde Schnittdicke 
und Schnittrichtung bedingten Febler und beschrankte sich auf Schatzung. 
BRAUCH fand in der Schleimhaut stets Leukozyten, jedoch an Menge sehr 
schwankend; in der Unterschleimhaut wechselnde Mengen bis zum volligen 
Fehlen; die Muskularis meist, die Serosa stets leukozytenfrei. Als den wich­
tigsten Faktor fiir den Leukozytengehalt der Schleimhaut betrachtet BRAUCH 
den Inhalt des Wurmfortsatzes. Bei pflanzenfaserreichem Kot sei der Leuko­
zytengehalt gro13er als bei schleimigen, auch vor der Operation gegebene 
Abfiihrmittel konnten von EinfluB sein. Den groBeren Leukozytenreichtum 
des distalen Wurmfortsatzgebietes fiihrt BRAUCH auf Kotstauung zuriick, die 
jedoch "weniger durch mechanische Behinderung als durch toxische Reizung 
infolge Faulnis und Garung" wirke. 
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Wahrend BRAL"CH den normalen Leukozytengehalt vorwiegend an solchen 
Wurmfortsatzen untersuchte, die bei anderweitig veranlaBten Bauchoperationen 
gewonnen wurden, hat SCHWERIN gleichgerichtete "Cntersuchungen an einem 
folgendermaBen ausgewahlten Material gemacht. Einesteils wurden yon einigen 
hundert Wurmfortsatzen, die in der Leiche kurz nach dem Tode mit Formalin 
fixiert waren, 8 ausgewahlt, die - abgesehen von dem zu priifenden Leuko­
zytengehalt - kein Merkmal bestehender oder abgelaufener Entziindung boten. 
Andererseits wurden unter etwa 100 exstirpierten Wurmfortsatzen 11 nach den 
gleichen Gesichtspunkten untersucht. SCHWERIN hat nicht nur wie BRAUCH 
den gesamten im Peroxydasepraparat erfaBten Leukozytengehalt untersucht, 
sondern auch den Anteil der Eosinophilen besonders beriicksichtigt. Er kam 
zu dem Ergebnis, daB auch bei diesen, von jeden anderen Entziindungsmerk­
malen freien Wurmfortsatzen erhebliche Mengen yon Neutrophilen und Eosino­
philen in der Schleimhaut yorkommen konnen. SCHWERIN hat geglaubt, bei den 
an Eosinophilen reichen Wurmfortsatzen in der Vorgeschichte Anhaltspunkte fiir 
eine beginnende oder "voriibergehuschte" Appendizitis im Sinne ASCHOFFS zu 
finden. Doch deutet SCHWERIN mit Recht wegen der kaum beizubringenden 
Beweismittel diese Vermutung nur als moglich an. 

}". Zur Geschichte, Benennung nnd I.Jiteratnr 
der Appendizitis. 

Die Geschichte der Appendizitis ist wiederholt geschrieben worden, so daB 
hier auf eine genaue Wiedergabe verzichtet werden kann. Ausfiihrlich hat 
z. B. SPRENGEL, knapp und klar LANZ ihre Entwicklung dargestellt. 1759 hat 
MESTIVIER zum erstenmal eine Appendizitis beschrieben, 1824 LOrYER-VILLER­
MAY bei zwei Fallen von gangranoser Appendizitis die Unversehrtheit des Blind­
darmes betont und die Bezeichnung "inflammation de l'appendice" gewahlt. 
Zunachst aber setzt sich die Auffassung yon DUPUYTREN durch, die "Ileozokal­
abszesse" seien zokalen Ursprungs und eine Folge von Kotstauung (Typhliti:> 
stercoralis). "Erst GEORGE LEWIS 1858 und LENDET 1859 fanden den Riick­
weg zu der yon MELlER schon so richtig erkannten Bedeutung des Wurm­
fortsatzes" (LANZ). In den achtziger Jahren des vorigen Jahrhunderts trat 
endgiiltig die Wurmfortsatzentziindung an die Stelle der Lehre von der 
Typhlitis stercoralis. Die von FITZ 1883 eingefiihrte Benennung Appendizitis 
brachte dies in treffender Weise zum Ausdruck. Der geschichtliche Umweg 
iiber die Typhlitis spiegelt sich jedoch in del' noch heute allein eingebiirgerten 
deutschen Laienbezeichnung "Blinddarmentziindung" wieder. Ebenso nimmt 
unter den zahlreichen vorgeschlagenen Fachausdriicken das Wort "Perityphlitis" 
(GOLDBEcK 1832) unter iibermaBiger Betonung des Topographischen Bezug auf 
die friiheren Auffassungen. Andere Bezeichnungen wie Epityphlitis, Skoliko­
iditis, Vermikulitis sind teils auf philologische Bedenklichkeit, teils auf die Be­
fiirchtung zuriickzufiihren, es konnte jemand unter Appendizitis eine Ent­
ziindung der Appendices epiploicae verstehen. Diese yorwiegend tel'mino­
logischen Versuche und Bedenken haben gegeniiber dem von der Mehrheit 
gebrauchten Ausdruck "Appendizitis" zuriickzutreten. 

Das Schrifttum ii ber die A ppendizitis hat einen uniiberseh baren U mfang erl'eich t . 
Von groBeren pathologisch-anatomischen Darstellungen seien die von ASCHOFF, 
WINKLER, MAALOE, OBERNDORFER, GOLDZIEHER erwahnt. Die umfangreichste 
Darstellung ist die von dem Chirurgen SPRENGEL aus dem Jahre 1906; sie ent­
halt iiber 5400 Literaturangaben. Da das Schrifttum sich seitdem ahnlich weiter-
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entwickelt hat, so ist ihre auch nur halbwegs vollstandige Berucksichtigung 
unmoglich. Die Sichtung dieses Schrifttums ist dadurch sehr erschwert, daB in 
vielen Arbeiten eine ungerechtfertigte Vermengung klinischer und pathologisch­
anatomischer Betrachtungsweisen stattgefunden hat. Zuniichst sind die Kliniker 
yielfach von der vorgefaBten Meinung ausgegangen, daB man an jedem heraus­
genommenen Wurmfortsatz pathologisch - anatomische Veranderungen finden 
muBte. Ob z. B. ein Wurmfortsatz aus falscher Anzeige entfernt worden ist, oder 
ob mit der Entfernung eines morphologisch normalen Wurmfortsatzes vielleicht 
manchmal der klinische Symptomenkomplex der Appendizitis verschwindet, 
ist aus der Literatur selten zu ersehen (vgl. J. SCHNITZLER). Von pathologisch­
anatomischer Seite wiederum ist vielfach aus den klinischen Angaben mehr 
geschlossen worden, als in Anbetracht ihrer Unsicherheit erlaubt gewesen ware. 
_\uBerdem war dem pathologischen Anatomen gewohnlich nur der heraus­
genommene Wurmfortsatz zuganglich, wahrend er sich uber Lageverhaltnisse, 
Verwachsungen, Exsudation und Mesenteriolum kein eigenes Urteil bilden 
konnte. 

Wir werden sogleich sehen, wie sich diese ldinischen und pathologisch­
anatomischen Schwierigkeiten bei den Versuchen zur Einteilung der Appen· 
dizitis auswirken. 

G. Einteilnng der Appendizitis. 
Die Versuche zur Einteilung der Appendizitis sind so zahlreich, daB SPRENGEL 

ihrer Besprechung 15 Seiten widmet. Er unterscheidet in diesem Gewirr klini­
sche, anatomische und gemischte Einteilungen. Dazu kommen noch unbestimmte 
Erwagungen auf Grund immunbiologischer Vorstellungen. 

Roux gab 1892 folgende Einteilung: 
I. Typhlitis stercoralis (Kotstauung [Boudin stercoral] mit Entzundung der 

Blinddarmwand). 
II. Eigentliche Appendicitis suppurativa. 
Spater lieB Roux die Typhlitis stercoralis weg und unterschied: 
I. Appendicitis simplex oder parietalis. 
II. Appendicitis perforativa, gangraenosa als Folge von I. 
III. FaIle mit schwerer Intoxikation. a) Hochgradige Virulenz der Keime: 

perakute jauchige Peritonitis. b) Wehrlosigkeit des Bauchfells: perakute Sepsis. 
Ahnlich wie Roux in seiner Gruppe III macht SAHLI die Beziehung zwischen 

1'likro- und Makroorganismus zur Grundlage seiner Einteilung. 
Demgegenuber versuchte SONNENBURG eine rein pathologisch-anatomische 

Einteilung. in Appendicitis simplex, 
Appendicitis perforativa, 
Appendicitis gangraenosa. 

Er versteht dabei unter Appendicitis simplex die Summe der Vorgange, 
welche den Durchbruch oder Gangran vorbereiten. SPRENGEL vermiBt hier eine 
Trennung in akute und chronische FaIle. 

LENZMANN hatte dagegen schon fruher eine pathologisch-anatomische Ein­
teilung vorgenommen und in dieser die chronischen FaIle als "Appendicitis 
granulosa haemorrhagica" untergebracht. 

Bei den franzosischen Forschern spielte eine Zeitlang die Lehre DIEuLAFon 
von der Kotstauung (Cavite close) und von der primaren Lymphknotchen­
entzundung eine Rolle. Daher die Einteilung von TrFFIER (1. Appendicite 
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sans retention. 2. Appendicite avec retention} und die von DEL..<\.GENl:ERE 
(Appendicite folliculaire aigue, calculeuse, gangreneuse, chronique). 

Amerikanische Autoren haben zum Teil sehr eingehende Einteilungen vor­
genommen. 

So unterscheidet DEAVER 
I. Akute Appendizitis, 

1. katarrhalisch, 
2. interstitiell, 
3. ulzeros 

a} nicht perforierend, 
b} perforierend, 

4. gangranos. 
II. Chronische Appendizitis 

1. katarrhalisch, 
2. interstitiell, 
3. obliterierend. 

SPRENGEL findet derartige Einteilungen zu weitgehend; er legt den Haupt­
wert auf die Trennung der akuten von den chronischen Formen und auf die 
gleichzeitige Beriicksichtigung der klinischen und pathologisch-anatomischen 
Gesichtspunkte und gibt folgende einfache Einteilung: 

A. Akute Appendizitis 
1. Appendicitis simplex oder superficialis, 
2. Appendicitis destructiva. 

B. Chronische Appendizitis. 
C. Folgeerscheinungen abgelaufener Appendizitis (Striktur, Stenose, Obli­

teration, Hydrops, Empyem). 
SPRENGEL beschrankt sich mit Recht auf diese wenigen Gruppen, da die 

klinischen Angaben und die pathologisch-anatomischen Befunde sich nur bei 
Anlegung eines groben MaBstabes decken. Diese einfache Einteilung von 
SPRENGEL ist die von den Chirurgen allgemein angenommene (z. B. PAYR 1926). 

Demgegeniiber hat ASCHOFF versucht, eine vom vorwiegend histologischen 
Standpunkt ausgehende Einteilung zu geben. Er stellt die Befunde nicht als 
Verlaufsformen, sondern als Entwicklungsstadien dar. Er unterscheidet 

1. Das Anfangsstadium (wenige Stunden) Appendicitis phlegmonosa simplex. 
2. Das vorgeschrittene unkomplizierte Stadium (erster Tag) Appendicitis 

phlegmonosa-ulcerosa simplex. 
3. Stadium der beginnenden Verwicklungen Entscheidungsstadium (zweiter 

Tag) Appendicitis phlegmonosa gravis oder ulcerosa gravis. 
4. Das ausgebildete Komplikationsstadium (dritter Tag) Appendicitis gan­

graenosa. Appendicitis perforativa. 
5. Das Ausheilungsstadium (beginnt durchschnittlich am 3. -4. Tage; 

Dauer bis zu mehreren Jahren). Appendicitis cicatricans. 
6. Das Narbenstadium (bzw.lntervallstadium). Cicatrices ex appendicitide. 
Die ASCHoFFsche Einteilung in Stadien beruht auf einer gleichzeitigen Ver­

wertung zweier Reiben, namlich der pathologisch-anatomischen lJbergangsbilder 
und der klinischen Zeitangaben. Es wird sich im folgenden herausstellen, 
wie weit die Dnterlagen fiir eine Vergleichbarkeit dieser beiden Reihen aus­
reichen. 

OBERNDORFER gibt lediglich die Einteilungen von SPRENGEL und ASCHOFF 
wieder. 

Dnter den neueren groBen Arbeiten iiber Appendizitis gibt RENN eine Ein­
teilung der von ibm untersuchten Wurmfortsatze nach 4 klinischen Gruppen 
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(akute, subakute, chronische Appendizitis; ferner die nicht wegen Appendizitis 
operierten FaIle) und nach folgenden histologischen Gruppen: 

I. Normaler Wurmfortsatz oder oberflachliche Veranderungen, die die 
Schleimhaut nicht iiberschreiten (kongestive, lymphoid-hypertrophische, leicht­
katarrhalische FaIle). 

II. Wurmfortsatze mit Beteiligung der Unterschleimhaut und Muskularis, 
mit Primaraffekt oder einfacher Wandphlegmone. 

III. Wurmfortsatze, die weitere Entwicklungsstadien von II zeigen (Appen­
dicitis phlegmonosa complicata, Appendicitis ulcerosa gravis usw.); destruktive 
FaIle. 

IV. Wurmfortsatze mit sklerotischen Vorgangen (Appendicitis obliterans) 
a) atrophische, 
b) hypertrophische. 

V. Wurmfortsatze mit bloBer Periappendizitis. 

In den Tabellen von RENN sind die FaIle mit Primarinfekten noch besonders 
als "Typus ASCHOFF" bezeichnet, ferner FaIle mit Blutungen am Rande oder 
im Innern der Lymphknotchen als "Typus RIEDEL". Als dritter Typus kommen 
in allen Gruppen FaIle mit beginnender bis vollendeter Verodung vor: er ent­
spricht wohl den granulierenden Ausheilungsformen ASCHOFFS. 

Wie sich diese Einteilungsgrundsatze zueinander verhalten, ist aus RENNa 
an unklaren Bezeichnungen reichen Ausfiihrungen nicht zu ersehen. 

Einen anderen Weg hat kiirzlich HELLY beschritten. Er stellte 1629 Fallen 
von "Indikationsappendektomien" 720 "Gelegenheitsappendektomien', gegen­
iiber. In der Abteilung "Indikationsappendektomien" bilden naturgemaB die 
schweren phlegmonosen, ulzerosen und gangranosen FaIle eine groBe Gruppe. 
Aber von dieser Gruppe abgesehen, sind die histologischen Befunde in beiden 
Abteilungen nicht sehr verschieden. HELLY hat versucht, durch Auswertung 
sehr kleiner Abweichungen der zelligen Zusammensetzung usw. zu einem 
Parallelismus mit dem Klinischen zu kommen und hat deswegen den Namen 
"ruhende Appendizitis" eingefiihrt. Fiir diese Gruppe nimmt aber HELLY -
genau wie es SPRENGEL tat - auch die Vorgeschichte und die klinischen Ein­
lieferungsangaben zu Hilfe, obwohl er selbst dieser Verknupfung miBtraut. 

AIle diese Versuche zur Einteilung der Appendizitiden lassen sich auf folgende 
drei Grundanschauungen zuriickfiihren. Die Mehrzahl der Forscher unter­
scheidet als Hauptgruppen akute und chronische Appendizitis. Demgegenuber 
hat einerseits RIEDEL (neuerdings auch in ahnlicher Weise OBERNDORFER) 
den Standpunkt vertreten, daB j ede Appendizitis schleichend verlaufe, bis -
in einer Anzahl der FaIle - ein Anfall (akutes Stadium) einsetze. Auf der 
anderen Seite steht die Auffassung ASCHOFFs, daB die sog. chronischen Appen­
dizitiden lediglich verzogerte Ausheilungen der akuten Formen seien. 

AIle drei Grundanschauungen stiitzen sich auf die klinischen Angaben und 
die Aneinanderreihung pathologisch-anatomischer Bilder. Nun ist das Ver­
fahren, morphologische Zustandsbilder in Form von Ablaufsreihen zu bringen, 
berechtigt, sobald klare klinische Angaben eine zuverlassige zeitliche Ordnung 
gestatten. Andererseits konnen klinische Erscheinungen durch Zuordnung zu 
anatomischen Bildern erklart werden, sofern bei letzteren die Entstehungs­
geschichte gesichert ist. 

Bei der Appendizitis liegen aber die Dinge so, daB zunachst die klinischen 
Daten zum groBen Teil von einer geradezu erstaunlichen Vieldeutigkeit sind. 
Eine Zusammenstellung all dieser Unsicherheiten findet sich bei DIEULAFOY, 
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SCHNITZLER, KELLING u. a. Weder ist die Appemlizitis yon den Erkran­
kungen del' Bauchorgane (z. B. Magen, Gallenblase, Eileiter) stets abzu­
grenzen, noch besteht Einigkeit liber die Erscheinungsgruppen, die als appen­
dizitischer AmaH oder als chronischer Vorgang gelten. Insbesondere ist es 
unmoglich zu sagen, auf welche Vorgange der "AmaH" oder die chronischen 
Beschwerden zuriickzufUhren sind. Z. B. konnen anscheinend durch die An­
wesenheit yon Oxyuren (ohne morphologische Gewebsschadigung), ferner durch 
eiterige Vorgange in der Wand, schlieBlich auch durch periappendizitische Ver­
wachsungen die gleichen klinischen Anzeichen hervorgerufen werden, vielleicht 
auch durch bloBe Kotstauung im Wurmfortsatz ("Appendostase" , ARTHUR 
FRANKEL). Ob Spannungszustiinde in der Wurmfortsatzwand oder das Vor­
dringen der Leukozyten bis zur Serosa den Beginn des Anfalls auslOsen, ist 
nicht zu entscheiden. Die klinischen Angaben iiber den Verlauf nach Stunden 
und Tagen sind also fUr das Verstiindnis der pathologisch-anatomischen Ent­
wicklung kaum yerwertbar. 

Aber auch die Deutung der pathologisch-anatomischen Zustands­
bilder stoBt auf Schwierigkeiten. Diese erstrecken sich in zwei Richtungen, 
die sich aus der morphologischen und funktionellen Doppelnatur des Wurmfort­
satzeH als Teil des Darmrohres und gleichzeitig als lymphatisches Organ ergeben. 
'Vas zuniichst den lymphatischen Anteil betrifft, so ist die Abgrenzung seiner 
Norm gegen die eben beginnende und dann wieder gegen die chronische Ent­
zfmdung yielfach unsicher, wie bei den Variationen der Lymphknotchen und 
der zelligen Zusammensetzung der Tunica propria (Lymphozyten, Plasmazellen, 
Eosinophile, Mastzellen) auseinandergesetzt wurde. Wir konnen daher RENN nicht 
beipflichten, der in zwei FaHen die eben genannten Verschiedenheiten als Ausdruck 
einer "akuten lymphoiden Appendizitis" ansieht. Eben diese Verschiedenheiten 
des Gehaltes an Neutrophilen wurden von HELLY bei gleichzeitigem Bestehell 
"Yon Folgezustiinden abgelaufener Appendizitis" zwar als "ruhende Appen­
dizitis" bezeichnet, bei gleichzeitigem Bestehen von Schleimabsonderung, 
Epithelabschuppung und Exsudation dagegen als "chronische Appendizitis" an­
gesprochen. Es sind hier die gleichen Einwiinde wie gegeniiber RENN zu machen . 
. -\.ber anch bei den iibrigen Bestandteilen des Wurmfortsatzes ist die Norm 
schwer festzustellen. So wurde schon mehrfach betont, daB der Gehalt der 
Unterschleimhaut, Muskularis und Subserosa an Bindegewebe stark schwankt, 
ohne daB man anzugeben vermochte, wie weit dies auf chronischen bzw. tiber­
standenen Entziindungen beruht. Beziiglich der leichtesten akuten Formen 
und der Anfangsstadien der Entziindung ist schwer zu entscheiden, wie weit 
kleine Epithelliicken sowie geringe Exsudation unter das Epithel bereits hierher 
gehoren oder alltagliche mechanische Beschadigungen darstellen oder Folgen 
der mikroskopischen Technik bilden. Auch bei den schon mehrfach erwahnten, 
das Epithel durchwandernden Leukozyten ist zweifelhaft, von welcher Menge 
ab sie als Entziindungsmerkmal zu werten sind. 

Man sieht also, daB weder die klinischen noch die histopatho­
genetischen Unterlagen so eindeutig sind, daB man unter Zugrunde­
legung der einen Reihe ihr die andere zuordnen konnte 1 . Mit all 
den ungestiitzten Behauptungen iiber gesetzmaBige Beziehungen 
zwischen histologischem Bild und klinischem Verlauf ist weder 
der Forschung noch der praktischen Medizin gedient. Fiir die patho­
logisch-anatomische Darstellung ist es also am besten, unter Verzicht auf histo­
pathogenetische und klinische Fragestellungen eine vorwiegend beschreibende 
Einteilung vorzunehmen. 

1 BEUTTNER hat bereits 1919 ausgesprochen, daB keine Beziehung zwischen der Vor­
geschichte unddem mikroskopischen Befund am Wurmfortsatz besteht. Ahnlich FONIO (1923). 
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Unter den histologischen Bildern ergeben sich dann drei Hauptgruppen. 
Die eine Gruppe ist in erster Linie durch das Auftreten von Leukozytenscharen 
gekennzeichnet. Hierzu kommen Exsudation von Fibrin, Serum, Erythrozyten, 
sowie Nekrosen (Gruppe der vorwiegend exsudativen Vorgange). 

Die zweite Gruppe umfaBt die granulierenden Vorgange. Hier werden auch 
die Schwankungen des lymphatischen Gewebes erortert, soweit sie als ent­
ziindlich angesehen worden sind (Gruppe der vorwiegend granulierenden Vor­
gange). 

Die dritte Gruppe enthalt die Folgezustande der Entziindung, namlich die 
Neubildung des lymphatischen Gewebes in den AuBenschichten und die Narben­
bildung mit ihren weiteren Folgen. Falle, in denen sich zugleich mit Narbell 
auch leukozytare oder granulierende Vorgange finden, sind als zusammen­
gesetzte Formen (Kombinationsformen) oder als Riickfalle aufzufassen. 

Innerhalb der Untergruppen sind Erorterungen iiber die vermutliche Ent· 
wicklung der histologischen Bilder kaum zu vermeiden. Doch wird es nach 
der bereits erfolgten ausfiihrlichen Darstellung der Variationen nicht mehr 
notig sein, bei der Bewertung unsicherer Veranderungen jedesmal wieder auf 
die Fehlerquellen hinzuweisen. Die bisherigen Darlegungen sind also als eine 
vorweggenommene Einschriinkung der nun folgenden Beschreibungen an­
zusehen. 

H. Pathologische Anatomie der Appendizitis. 
I. Die vorwi('gend exsudativen Vorgange. 

(Akute Appendizitis.) 

Die exsudativen Vorgange bei der Appendizitis sind m oberflachliche und 
tiefer greifende zu teilen. 

1. Wurmfortsatze, bei denen der Vorgang auf die Schleimhaut 
beschrankt ist. 

Diese pathologisch-anatomischen Zustande sind von RENN als oberflachliche 
Phlegmone, von GOLDZIEHER als Appendicitis superficialis beschrieben worden. 
RENN beschreibt bei seiner "oberflachlichen Phlegmone" sowohl diffuse Leuko­
zytenanhaufungen unter dem abgehobenen, aber vollstandigen Epithel, als auch 
mehrfache kleine Epithelliicken mit leukozytarer Durchsetzung der Schleimhaut. 
Da diese Zustande nach RENN nicht die klinischen Anzeichen einer Appen­
dizitis machen, so deutet er sie ahnlich wie bei den Gaumenmandeln als "Zustand 
des steten "qui vive" gegen die Infektion nebst normalen physiologischen Ab­
niitzungserscheinungen" . 

Noch schwerer gegen die Norm abgrenzbar sind nach RENN solche Bilder, 
die als Folge oder Restzustande nach Ablauf derartiger Oberflachenentziindungen 
aufgefaBt werden konnen: etwas dichtere Zellanhaufungen in der Unter­
schleimhaut (besonders mit Plasmazellen), Erweiterung und Endothelschwellung 
der intertubularen Kapillaren, leichte Aufsplitterung der Muscularis iuterna 
durch Eosinophile oder Mastzellen, Verdickung und Blutiiberfiillung der Serosa, 
Blutungen im Bereich der Lymphknotchen, schlieBlich als Blutungsreste gelegent­
lich viel Pigment. Der ASCHOFlfschen Kritik sucht RENN mit der Bemerkung 
auszuweichen, daB die Blutungen zwar teilweise traumatisch seien, "aber 
noch lange nicht in Bausch und Bogen als Artefakte anzusehen seien". 



508 ERWIN CHRISTELLER und EDMUND MAYER: Appendizitis. 

GOLDZIEHER unterscheidet folgende drei Formen von oberfHichlicher Appen­
dizitis: 

a) Die Appendicitis superficialis catarrhalis. 
Die Schleimhautkapillaren sind erweitert, die Leukozyten befinden sich in 

Randstellung oder Auswanderung. Das Oberflachenepithel ist blasenformig 
abgehoben; den Blaseninhalt bilden Lymphozyten und Leukozyten. ASCHOFF 
lehnte 1908 die Appendicitis superficialis catarrhalis schroff ab, weil "noch 
keiner der zahlreichen Autoren eine einzige beweisende Abbildung oder zuver­
lassige Beschreibung geliefert habe". 

Abb. 7. Sogenannte Appendicitis Buperficialls catarrhalls. Unter dem abgehobenen Epithel mit der 
Peroxydasereaktion braun gefarbte Leukozyten (Virchow-Krankenhaus E 982/1925). Vergr. 100 : 1. 

Die obige Beschreibung GOLDZIEHERs und seine zugehorige Abb. 11 stellen 
nun zweifellos einen Befund dar, cler gelegentlich zur Beobachtung kommt. 
Auch unsere Abb. 7 zeigt eine Abhebung des Epithels mit deutlicher An­
sammlung von (durch die Peroxydasereaktion braun gefarbten) Leukozyten im 
Spaltraum. Damit ware allerdings das Vorkommen einer Appendicitis super­
ficialis catarrhalis erwiesen; V oraussetzung ist jedoch dafiir, daB der Spalt 
nicht auf die operative oder anatomische Technik und die Leukozytenanhaufung 
nicht auf Verteilungsanderungen nach der Herausnahme zuriickzufiihren sind. 
Ebenso schwierig ist es, umschriebene Lucken des Oberflachenepithels bei 
sonst gutem Erhaltungszustande zu beurteilen. Auf unserer Abb. 8 liegt im 
Bereiche der Epithellucke der Kot der Wurmfortsatzwand ohne Spalt an, so 
daB ein kunstliches AbreiBen des Epithels unwahrscheinlich ist. Andererseits fehlt 
jede leukozytare Reaktion in der Umgebung des Defektes 1. Man kann daraus 
schlieBen, daB solche kleinen Epithelschaden im Wurmfortsatz vorkommen, auch 
ohne daB sich eine Entziindung anschlieBt. ED. KAUFMANN neigt dazu, aIle 
diese Befunde als "willkommene Bereicherung des Formenkreises der Appen­
dizitis" anzuerkennen (Lehrbuch). Die Frage, wieweit solche Bilder etwas 
mit appendizitischen Anfallen zu tun haben, solI hier nicht erortert werden. 

1 Zur histologischen Beurteilung lagen s t e t s Hamalaun - Eosin-, Peroxydase- und 
VAN GIEsoN-Praparate vor. 
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b) Die Appendicitis superficialis exulcerans. 
In der Schleimhaut befinden sich kleine Geschwure mit oberflachlichem 

Leukozytenherd. Diese Herde sind manchmal im Schnitt dreieckig, ihre Basis 
wird dann von der Geschwurslinie gebildet, ihre Spitze reicht hochstens bis 
in die Lymphknotchen. Das Verhiiltnis zwischen diesen Bildern und dem Primiir­
infekt ASCHOFF'" siehe unter 2 a. 

c) Die Appendicitis superficialis haemorrhagica. 
Sie stellt eine Vereinigung der Form a oder der Form b mit Schleimhaut­

blutungen und Pliittchenthromben dar. GOLDZIEHER wagt die Grunde ab, die iIll 

Abb.8. Cmschriebener Epitheldefekt mit aniiegendem Rot ohne entziindJiche Reaktion 
(Yirchow-Krankenhaus E 1150/1925). Hamatoxylin-Eosin. Vergr.50: 1. 

Sinne von KRETZ fur die naturliche Entstehung der Blutungen sprechen, gegen­
uber den Grunden, die im Sinne von EUGEN FRAENKEL und ASCHOFF das Vor­
liegen von kunstlichen Bildungen beweisen sollen. ASCHOFF erklart haupt­
sachlich deswegen die Mehrzahl der Blutungen bei Appendizitis fur traumatisch, 
weil sie bei "gestohlenen" 1 Wurmfortsatzen ebenso haufig und von gleicher 
Beschaffenheit seien. Er gibt aber daneben das Vorkommen entzundlicher 
und "physiologischer" Blutungen (M. B. SCHMIDT) zu. Die Plattchenthromben 
von KRETZ erklart ASCHOFF fur kunstlich eingepreBte Kotteilchen. Hier­
gegen wurde eingewandt (LAUENSTEIN und RAVENSDORF), daB die Blutungen 
bei akuter Appendizitis hiiufiger als bei abgeheilter seien, daB sie bei Vermeidung 
jedes Traumas vorkamen (KLOSE), daB "gestohlene" Wurmfortsatze nicht mit 
normalen gleichzusetzen seien und die degenerativen Veranderungen an den aus­
getretenen Erythrozyten die Entstehung der Blutungen durch Lebensvorgiinge 

1 Man versteht unter gestohlenen \Vurmfortsatzen solche, die anlaBlich einer nicht 
wegen \Vurmfortsatzerkrankung vorgenommenen Bauchhohlenoperation entfernt wurdel1. 
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be weise (GOLDZIEHER). Aus einer TabeIle GOLDZIEHERS entnehmen wir folgendes: 
groBe Haufigkeit der Blutungen bei akuter Appendizitis und bei bloBer An­
wesenheit von Oxyuren ohne Gewebsreaktion (70-95% der FaIle); dagegen ver­
haltnismaBige Seltenheit bei abgeheilter Appendizitis und normalem Wurm­
fortsatz (26-33% der FaIle). GOLDZIEHER meint dazu, daB bei den akuten 
Appendizitiden und im Intervall eine groBere Neigung zu traumatischen Blu­
tungen bestehen konnte; zu den oxyurenhaltigen Wurmfortsatzen auBert er 
sich nicht. 

Eine besondere Bedeutung haben die Blutungen in der von RICKER auf­
gestellten Appendizitislehre, die im Anhang genauer erortert wird. RICKER legt 
entsprechend seiner allgemeinen Betrachtungsweise pathologischer Vorgange auch 
hier den Schwerpunkt auf die einleitenden Kreislaufstorungen. Er halt die Blu­
tungen nicht wieKRETz furembolisch, noch etwa wieAscHoFF und seinMitarbeiter 
RUF fUr Operationstraumen, sondern fUr Diapedeseblutungen als Folge primarer 
Kreislaufsstorungen. RICKER nimmt namlich an, daB die ersten ortlichen Veran­
derungen im Wurmfortsatz durch eine Stase in den Arteriolen, kleinen Venen und 
Kapillaren (Strombahnendgebiet) infolge einer GefaBnervenreizung eingeleitet 
werden. In dieser Prastase treten Erythrozyten durch Diapedese aus, und es tritt 
rote Infarzierung ein. Diese Auffassung beruht auf Schlussen aus RICKERs Tier­
versuchen, nach deren Ergebnissen er nun auch die Wurmfortsatze beurteilt. Die 
Deutung als Diapedeseblutung sucht er weiterhin so zu begrunden: bei der Dia­
pedese erfolge der Austritt "im Strahle" durch ein Stoma; daher lagen die Blut­
korperchen dicht beieinander. Ferner paBte der unversehrte Zustand der Ery­
throzyten zu dem kurzen Zeitraum zwischen Anfall und Fruhoperation. Wir 
mochten hier nur bemerken, daB sowohl der "Austritt im Strahl" wie der frische 
Zustand der Erythrozyten mindestens ebensogut bei traumatischen Rhexis­
blutungen zu finden waren. Ubrigens gibt RICKER wenigstens fur eine Minderheit 
von Fallen auch die traumatische Entstehung zu. Fur die groBe Rolle des 
Traumas spricht aber unseres Erachtens vor allem die Beobachtung, daB Blu­
tungen bei "gestohlenen" Wurmfortsatzen sehr haufig, bei Leichenwurmfort­
satzen dagegen fast nie gefunden werden. 

Aus alledem mussen wir folgern, daB die Natur der Blutungen nicht immer 
die gleiche ist, und ihre Rolle bei den einzelnen Formen der Appendizitiden 
zur Zeit noch nicht beurteilt werden kann. 

Was die geringgradigen Leukozytenanhaufungen in der Schleimhaut betrifft, 
so sind sie, wie erwahnt, als krankhafte Exsudation aufgefaBt worden. Wie 
weit die Schwankungen des Leukozytengehaltes hierbei noch im Bereich des 
Gesunden liegen, ist in der Arbeit von SCHWERIN erortert worden (siehe 
"Physiologie, Zellbewegung" S. 502). 

Soviel uber die auf die Schleimhaut beschrankten Vorgange. Es muB noch 
betont werden, daB die Bezeichnung Appendicitis acuta simplex sive super­
ficialis seinerzeit von SPRENGEL eingefUhrt wurde. Doch hat er damit etwas 
bezeichnet, was den Namen Superficialis nicht verdient. GemaB seiner gemischt 
klinischen und pathologisch-anatomischen Einteilung versteht er namlich 
darunter einen bestimmten klinischen Symptomenkomplex, aber mit histolo­
gischen Veranderungen aller Schichten. Die "Destruktion" beschrankt sich 
zwar bei SPRENGELS Appendicitis superficialis auf das Epithel, andererseits 
solI sich jedoch die Serosa stets beteiligen, gelegentlich sogar mit Exsudaten. 

2. Wurmfortsatze. bei denen der Vorgang tiefer greift< 
Die tiefer greifenden Vorgange konnen unter zwei Gesichtspunkten betrachtet 

werden. Entweder man erblickt in ihnen eine Fortentwicklung der geschilderten 
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oberflachlichen Vorgange, oder man laBt im Sinne von ASOHOFF jede akute 
Appendizitis als sofort tiefgreifende beginnen; dann sind die genannten Bilder 
von "oberflachlicher Appendizitis" als nicht zur Entwicklung gelangte Formen 
der tiefgreifenden aufzufassen. 

Abb. 9. OberfHi.cbllcber Prlml1rinfekt (Vlrcbow-Krankenbaus E 804/1925). 
Hl1matoxylln, Peroxydasereaktion. Vergr. 22 : 1. 

a) Der Primarinfekt. 

Nach der ursprunglichen Beschreibung ASOHOFFS handelt es sich hierbei 
um eine dichte Anhaufung von neutrophilen Leukozyten, die einen ungefahr 
kegelformigen Herd bilden. Die Spitze des Kegels liegt stets in einer Schleim­
hautbucht. Hier fehlt das Epithel auf einer kurzen Strecke, und dieser Lucke 
sitzt ein in die Lichtung ragender eitrigfibrinoser Pfropf auf. Der Kegel hat 
seine Basis in der Serosa; er ist haufig unsymmetrisch und so weit ausladend, 
daB auf Schnitten die Leukozytenansammlung in den Au13enschichten bedeutend 
haufiger angetroffen wird, als der Epitheldefekt und Pfropf in der Bucht. Die 
Lymphknotchen bleiben von der Ausbreitung des Primarinfektes verschont. 
In der Regel sind mehrere Primarinfekte vorhanden. 
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Dit'~l' Dal'stellung ist allgemein angenommen worden. Auch GOLDzumER 
prkcnnt ihre Grundzuge an, mildert abel' das Schematische durch einige Uber­
gii.nge lind Erweiterungen. So weist er darauf hin, daB die Primarinfekte nicht 
nur in Huchten vorkommen, sondern auch auf del' Hohe der Falten und in 
huchknlosen Wurmfortsatzen. Ferner hat GOLDZIEHER, wie erwahnt, auBer 
den sofol't durch aIle Schichten greifenden Primiirinfekten ASCHOFF" als Appen­
dicitis 1mperficialis exulcerans Herdchen beschrieben, die auf die Schleimhaut 
heschriinkt hleiben. Wenn man bedenkt, daB GOLDZIEHER Ubergiinge zwischen 
heiden Formen sah, so muB man annehmen, daB die oberfliichlichen Herdchen 
entweder Vorstufen odeI' unvoIlkommene Formen del' echten Primarinfekte 
sind. In einer neuen Arbeit (1927) hat auch ASCHOFF Befunde erhoben, 
die fur lTbergange z",ischen der groBen tiefgreifenden und del' kleinen ober­
fIachlichen Form des Primarinfektes sprechen. ASCHOFF erblickt also in dem 
yon GOLDzIEHlm beschriebenen Typus jetzt unvollkommene Primarinfekte. Er 
sah diese in Fiillen, die er als "rudimentare Appendizitis" bezeichnet, weil bei 
ihnen allBerdem eine nennenswerte, abel' nicht phlegmonose Durchsetzung der 
Muskularis mit Leukozyten bestand. 

Wir geben hier die Abbildung eines Primarinfektes, del' eine Mittelform 
zwischen dem GOLDZIEHERschen und dem llrsprunglichen ASCHoFFschen Typus 
ypranschall!icht (s. Abb. H). 

t'brigens hat RENN schon VOl' GOLDZIEHER "oberflachliche, miliare, multiple 
Primarinfekte" beschrieben. In RENN" Schilderungen werden derartige Formen 
gemeinsam mit den typischen Primarinfekten als "Typus ASCHOFF" bezeichnet, 
also yon ihm recht weit gefaBt. Trotzdem sind hierdurch die auffalligen Zahlen­
YerhiiltniRsl' in cler folgenden Tabelle von RENN, die den "Typus ASCHOFF" 
auch im Illtcrvall und in gestohlenen Wurmfortsatzen ebenso haufig zeigt 
"'ie bei almter Appendizitis, bei weitem nicht zu erklaren. 

Klinische Bezeichnung: 

1. Akutp Appelldizitis . . . . . . 
2. flubakute Appendizitis 
:J. Interval! odeI' chronische Appendizitis 
-l. Nil'ht w!'gPIl App!'ndizitis operiprt . . 

Typus ASCHOFF 
vorhanden 

:J2 
11 
10 
ti 

Typus ASCHOFF 
fehlend 

22 
4 
S 

Was den zeitlichen Ablauf des Primiirinfektes betrifft, so schatzt ASCHOFF 
seine Dauel' auf wenige Stunden, selten mehr als einen Tag. RENN gibt an, 
daB die Fiilll', in denen man Primiirinfekte findet, fast nie langeI' als 36 Stunden 
alt sind. 

(Tber dell geringen Wert derartiger Zeitangaben fiir die Entstehullg;;dauer 
des histologisehen Bildes vergleiche S. 506. 

b) Hie tiefe l)hlcgmonose }Jntziindung (.tppelldicitis phlegmonosa). 

Am; den Primiirinfekten entwickelt sich bei weiterem Fortschreiten des 
YorgangeH die phlegmonose Appendizitis. Die Grenze von den hochsten Graden 
des gewohnlichen neutrophilen Leukozytcngehaltcs (vgl. SCHWERIN) gegen 
eine beginnende Phlegmone ist naturgemaB nicht scharf. Die eosinophilen 
Leukozyten \'prschwinden nach EMIL F. KOCH bei Beginn von Eiterung odeI' 
)Jekrose. Andererscits kommen hochgradige Durchsetzungen del' Unterschleim­
hant nIHl Mnskelschicht mit eosinophilen Leukozyten VOl', die ohne Eosin­
fiirbllng (z. R. hei dpr Peroxydasereaktion) mit einer echten Phlegmone durch 
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neutrophile Leukozyten verwechselt werden konnen. Diese anscheinend zu 
den Ausheilungsvorgangen gehorende Gewebseosinophilie wird bei der granu­
lierenden Appendizitis noch erwahnt werden. 

Da die Primarinfekte meist in groBerer Zahl vorhanden sind, so flieBen 
ihre breiten AuBenabschnitte ("Basen der Kegel") sehr bald zu einer zusammen-

Abb. 10. Phlegmonos-ulzerose Appendizitis. Beschreibung im Text (Virchow·Rrankenhaus 
E 1182/1925). Hiimatoxylin-Peroxydasereaktion. Vergr. 15 : 1. 

hangenden Phlegmone der tieferen Schichten zusammen. In diesem Zustande 
uberwiegen die noch erhaltenen Schleimhautstiicke uber die durch die Primar­
infekte gesetzten Lucken. Daher sind nach ASCHOFF Ausheilungen in diesem 
Stadium eher moglich, als in dem nun folgenden. 

c) Die phlegmonos-ulzerose Entziindung (Appendicitis phlegmonosa-ulcerosa). 
Diese von ASCHOFF gewahlte treffende Bezeichnung grundet sich auf das 

nunmehr eintretende Ubergewicht der geschwurig zerstorten Schleimhaut­
abschnitte uber die erhaltenen. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV /3. 33 
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Der Ubergang YOm Stadium der Primarinfekte zum Stadium der phleg­
monos - ulzerosen Entziindung erfolgt also derart, daB das ZusammenflieBen 
der Phlegmone dem ZusammenflieBen der Geschwiire bedeutend vorauseilt. 
Das Gegenteil, daB namlich die Ulzerationen sich starker und friiher ausbreiten 
als die Phlegmone, tritt nach ASCHOFF niemals ein, mit Ausnahme seltener 
Fremdkorperverletzungen der Schleimhaut. Auf der Rohe des phlegmonos­
ulzerosen Stadiums erscheint der Wurmfortsatz verdickt, stark gerotet, auf 
der Serosa mit griinlich-gelben fibrinos-eitrigen Auflagerungen versehen. Die 
Veranderungen greifen auf das Mesenteriolum iiber. Am aufgeschnittenen 
Wurmfortsatz sieht man in der Lichtung schleimig-eitrigen Kot in wechselnder 
Menge. Von der Schleimhaut sind nur Inseln und Leisten erhalten, die ge­
schwiirigen Stellen herrschen vor. Die Ausbreitung der Phlegmone dagegen 
ist makroskopisch nicht sichtbar, sondern tritt erst in mikroskopischen Schnitten 
zutage. Auf einem solchen Querschnitt (siehe Abb. 10) sieht man die Ausbreitung 
der Eiterung besonders schon infolge Braunfarbung der Leukozyten durch 
Peroxydasereaktion. Die Lichtung ist von der Eiterung ausgefiillt, die sich durch 
die breiten Schleimhautliicken in die Unterschleimhaut fortsetzt und hier zu 
einer ringformigen Phlegmone zusammenflieBt. Von der Schleimhaut sind insel­
artige Reste stehen geblieben, deren meist nach innen konvexe Oberflache 
zeigt, daB es sich um Faltenhohen handelte. Oberflachenepithel und Driisen 
sind hier meist gut erhalten. Das lymphatische Gewebe ist bis auf unzusammen­
hangende kleine Lymphozytenhaufen zerstOrt. Die Phlegmone durchsetzt die 
Muskelschichten und hat ein streifiges Aussehen infolge der noch erhaltenen 
Muskelfaserbiindel. 1m verbreiterten Bindegewebe der Subserosa wird die 
Eiterung wieder massiger; sie erstreckt sich auf den Ansatz des Mesenteriolums. 
Sehr haufig haftet auch auBen an der Serosa ein aus Leukozyten und Fibrin 
bestehendes Exsudat. 

Sowohl die phlegmonose als die phlegmonos-ulzerose Form der Appen­
dizitis kann, soweit aus morphologischem Bild und klinischem Verlauf eine 
Beurteilung moglich ist, auf jedem Stadium zum Stillstand kommen. Die 
dabei entstandenen Gewebsverluste konnen durch Regeneration oder durch 
Narbenbildung weitgehend ausgeglichen werden. Es scheint, daB ulzerose 
Appendizitisfalle dabei klinisch ohne Erscheinungen bleiben konnen (LrnK). 
Sieht man hieraus, daB die Schwere der geweblichen Veranderungen in keiner 
festen Beziehung zur Schwere des klinischen Verlaufes steht, so gilt das noch 
mehr fiir die nunmehr zu besprechenden Verwicklungen des phlegmonosen 
und der phlegmonos-ulzerosen Appendizitisl, wobei wir der Darstellung von 
ASCHOFF folgen. 

d) Verwieklungen. 

a) Wanda bszeB. 

Sammelt sich bei einer phlegmonosen Appendizitis der Eiter in der Unter­
schleimhaut, in der Muskularis oder in der Subserosa in Form von kleinen 
Rerden mit Gewebseinschmelzung an, so sprechen wir mit ASCHOFF von Wand­
abszessen. Hierbei wird die Schleimhaut iiber den Abszessen geringfiigig oder 
gar nicht verandert angetroffen, wenn, wie ASCHOFF es sich vorstellte, die 
urspriinglich vorhandenen Primarinfekte sich unter Schleimhautregenerationen 
wieder geschlossen haben. 

Die Abb. 11 zeigt einen Sektor aus einem solchen Wurmfortsatz. Durch 

1 Bei groben (makroskopischen) Durchbriichen scheint allerdings die Lebensgefahr 
zuzunehmen (vgl. SCHAR). 
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die Peroxydasereaktion braungefarbte submiliare Abszesse liegen hier in groBer 
Zahl in der Unterschleimhaut. Das Hervorgehen aus dem phlegmonosen Stadium 
ist an den streifigen Leukozytenansammlungen in den AuBenschichten noch 
erkennbar. Von der iiber den Abszessen liegenden Schleimhaut sind die Tunica 
propria und die Driisen gut erhalten, wahrend das Oberflachenepithel stellen­
weise fehlt. An diesen Stellen sitzen Eiterflocken. 

(3) Miliarer Durch bruch. 
Eine Folge der Wandabszesse sind die sog. miliaren Durchbriiche. Der 

Durchbruch der AbszeBchen kann in die Lichtung des Wurmfortsatzes in das 
Mesenteriolum oder in die Bauchhohle hinein erfolgen. Der Einbruch in die 

Abb. 11. Kleine Abszesse in der Wand des Wurmfortsatzes. Beschreibung im Text (Virchow­
Krankenhaus E 714/1925). Hlimatoxylin-Peroxydasereaktion. Vergr. 15 : 1. 

Lichtung stellt eine Art Selbstheilung dar. Die Schleimhaut ragt dann iiber die 
Durchbruchsstellen mit einem iiberhangenden Rande heriiber und zeigt da­
durch an, daB der Durchbruch in der Richtung von auGen nach innen erfolgte. 
Was den Durchbruch miliarer Abszesse in die Bauchhohle betrifft, so sind seine 
Folgen abhangig von dem Grade der schon bestehenden Verklebungen in der 
Umgebung. Jedenfalls ist die Wirkung nicht so sehr verschieden oder viel anders, 
als wenn die einfache Phlegmone die Serosa des Wurlnfortsatzes und damit 
die Bauchhohle erreicht hat. Die Wirkung des Durchbruches ist also hier nicht 
so schwerwiegend wie bei anderen Bauchhohlenhohlorganen, z. B. beim Magen 
(SPRENGEL). 

y) Dissezierende Appendizitis. 
Wenn die Phlegmone zu einer spaltformigen Einschmelzung fiihrt und 

dadurch die AuBenschichten von den Innenschichten trennt, so spricht man 
yon dissezierender Appendizitis. Der Spalt kann den halben Umfang erreichen 
und dadurch ein halbmondfOrmiges Querschnittsbild zeigen. Wenn der Spalt 
ganz herumlauft, so kann es zu einer rohrenformigen AbstoBung der Innen­
schichten kommen. 

33* 
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Die beiden nun folgenden Verwicklungen gehen aus der phlegmonos­
ulzerosen Appendizitis hervor. 

b) Geschwuriger Durchbruch. 

Wenn bei allgemeiner phlegmonoser Durchsetzung die eitrige ulzerose Ein­
schmelzung stellenweise bis zur AuBenflache fortschreitet, so nennt man das 

Abb. 12. Ulzeros·phlegmonose Ap­
pendizitis in der distaJen HliJfte. In 
dem erweiterten Gebillt der Lichtung 
lag ein Kotstein. Links 'Einbruch der 

Eiterung in das Mesenteriolum 
(Virchow-Krankenhall8 E 591/1927). 
Gesamtgefrierscbnitt. HlI.matoxylin­

Peroxydasereaktion. 

Abb. 13. Ausgedehnte WandzersWrung durch Gangran (in 
einem Folgeschnitte befindet sich die Durchbrnchsstelle ) 

(Virchow-Krankenhaus E 1060/1925). Vergr. 9 : 1. 

"geschwurigen Durchbruch". ASCHOFF hebt hervor, daB dies Fortschreiten 
von Zahl und Lage der Buchten abhangig ist und derselbe haufiger an der dem 
Mesenteriolum gegenuberliegenden Seite eintritt. Seltener geschieht es, daB 
die Eiterung in das Mesenteriolum durchbricht. Einen solchen Fall zeigt auf 
dem Langsgesamtschnitt unsere Abb. 12. Einen ahnlichen Fall zeigt die Abb. 84 
im Atlas d. Histotopographie von CHRISTELLER. 
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e) Wandnekrose und -gangran. 

1m ulzeros-phlegmonosen Stadium geht regelmaBig Gewebszerfall in be­
grenztem Umfange vor sich. Auch bei dem eben besprochenen geschwiirigen 
Durchbruch sieht man kaum nekrotische Massen, da das nekrotische Gewebe als­
bald beseitigt wird. Wenn jedoch ausgedehnte Gebiete plotzlich nekrotisch 
werden, dann halt die Fortschaffung durch Aufsaugung oder Abbrockeln nicht 
Schritt mit der Ausbreitung der nekrotisierenden Vorgange, und man trifft nun 
groBe Teile - ein Drittel bis zur Halite der Wurmfortsatzwand (ASCHOFF) 
- in nekrotischem Zustande an (s. Abb. 13). Diese schnell eintretenden umfang­
reichen Nekrosen diirften - auch vom Standpunkt der herrschenden bakteriellen 
Theorie der Entstehung der Appendizitis -im allgemeinen weniger eine unmittel­
bare Bakterienwirkung als vielmehr eine Folge von Ge£aBthrombosen sein, 
wie es auch ASCHOFF darstellt. Allerdings werden im nekrotischen Gebiete 
haufig Bakterien angetro££en, aber es ist schwer zu sagen, ob diese die Ursache 
der Nekrose bilden oder sekundar eingedrungen sind. Wenn im besonderen 
Faulnisbakterien aus dem Kot eindringen, so kommt es zur fauligen Zersetzung 
der Nekrosen, also zur Gangriin. Die AbstoBung der groBen nekrotischen oder 
gangranosen Wandgebiete stellt den Zustand dar, den ASCHOFF als "breite 
Perforation" bezeichnet. 

Wir sehen also, daB die drei besprochenen Arten der Wurmfortsatzdurch­
brechung, namlich die miliare, die einfache ulzerose und die breite Perforation 
bei Nekrose sich nicht nur durch die GroBe der Locher unterscheiden, sondern 
auch durch die Art ihrer Entstehung. 

Es gibt zweifellos von auBen auf den \Vurmfortsatz iibergreifende akute Entziindungen. 
Doch muB in den meisten Fallen ausgeschlossen werden, daB eine primare Appendizitis 
vorliegt. Diese Verhaltnisse werden in dem Abschnitt "Wechselwirkungen zwischen ·Wurm­
fortsatz und Nachbarorganen" besprochen werden. 

II. Die vorwit'gend granulierenden Vorgange. 
(Ausheilungsstadium der akuten Appendizitis; die Frage der subchronischen 

und chronischen Appendizitis.) 

Ebenso wie bei dem Begriff der akuten Appendizitis muB man bei dem 
Begriff der chronischen Appendizitis unterscheiden zwischen einem klinischen 
Symptomenkomplex, der diese Bezeichnung fiihrt, und zwischen morpholo­
gischen Vorgangen am Wurmfortsatz. 

AIle die Schwierigkeiten, die einer Zuordnung der morphologischen Bilder 
und der klinischen Angaben bei der akuten Appendizitis im Wege stehen und dort 
(S. 503-506) bereits besprochen wurden, treten in noch hoherem MaBe bei den 
subchronischen und chronischen Formen auf. Vor aHem gehen die klinischen 
Anschauungen hier noch mehr auseinander und erstrecken sich von kaum 
feststellbaren Beschwerden bis zu ernsten Krankheitsbildern. So vertritt denn, 
um nur zwei hervorragende deutsche Kliniker zu nennen, L. KUTTNER die Lehre 
von der chronischen Appendizitis, wiihrend SCHNITZLER sie vollig ablehnt. 
Aber auch in England (WALTON) und in Amerika (HERTZLER, MIXTER, BETT­
MANN, MORRIS) ist neuerdings wieder der Streit iiber die chronische Appendizitis 
entbrannt. Die verschiedenen Moglichkeiten, die sich in Wirklichkeit zu ergeben 
pflegen, wenn eine sog. chronische Appendizitis angenommen wurde, hat 
SCHNITZLER in folgendem Schema zusammengefaBt: 
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Aber auch in morphologischer Hinsicht werden als chronische Appendizitis 
die verschiedenartigsten Dinge angesprochen. So wurde vor allem eine kraftige 
Entwicklung des lymphatischen Schleimhautapparates hierher gerechnet 
(LETULLE, KLEMM, MAALOE, OBERNDORFER und andere). Wenn ROHDENBURG 
lmter 3214 operierten Wurmfortsatzen 1374mal "produktive Appendizitis" 
gefunden haben will, so erklart sich dies, wie aus seiner Beschreibung hervorgeht, 
aus der Deutung der lymphatischen Zellanhaufungen in der Unterschleimhaut 
als "entziindliche Infiltrate". Von anderen wurde ein besonders starkes lym­
phatisches Gewebe als "Hyperregeneration" nach Appendizitis angesprochen 
(v. BRuNN, auch ASCHOFF). Wieder andere (HELLY) sehen einen "nicht durch 
das Alter ausreichend erkHirbaren Lymphadenoidgewebsschwund" als Folge­
zustand nach Appendizitis an. Die meisten dieser Forscher betonen schon 
selbst die Schwierigkeit, die im Bereich des Gesunden liegenden Schwan­
kungen des lymphatischen Schleimhautgewebes von den "entziindlichen" ab­
zugrenzen (ASCHOFFS "lymphatische Pseudoappendizitis", vgl. auch LEIBLER). 
\Vir haben bei Besprechung der Variationen auseinandergesetzt, daB auch die 
starksten beobachteten Schwankungen des lymphatischen Gewebes im Bereich 
des Gesunden liegen konnen, so daB also aus dem Verhalten dieses Gewebes 
kein SchluB auf "chronische Entziindung" gezogen werden kann. 

Andererseits sind aIle moglichen Restzustande, Folgezustande und mittel­
baren Wirkungen der akuten Appendizitis miBbrauchlich als "chronische Appen­
dizitis" bezeichnet worden, so besonders Sklerose des submukosen Binde­
gewebes, Narben der Muskulatur, Verengungen, Verodungen, Yerwachsungen. 

Alle diese morphologischen Befunde sind bei den verschiedenartigsten klini­
schen Zustanden beobachtet und zu ihnen in Beziehung gesetzt worden, 
wie auch PAYR zugibt, obgleich er mit einer chronischen Appenillzitis rechnet. 
SPRENGEL gibt eine anschauliche Zusammenstellung solcher Scheinbeziehungen, 
z, B.: Schrumpfungsvorgange am Mesenteriolum, dazu eine Anfallanamnese; 
oder narbige Verengung bei angeblich erstem Anfall oder histologisch normaler 
Wurmfortsatz, dabei klinisch unbestimmte Beschwerden, die nach Reraus­
nahme verschwanden. 

Trotz dieser Erkenntnis, daB eine Deckung zwischen klinischem und patho­
logisch-anatomischem Verhalten nicht vorliegt, versucht SPRENGEL, wie bereits 
erwahnt, doch einen histologischen Typus der klinisch-chronischen Appendizitis 
aufzustellen: "Epithelverlust, Abflachung und Veranderung der Driisen und 
mehr oder weniger tiefgreifende Infiltration mit Leukozyten". GefaBfiillung, 
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Blutungen und Zerstorungsvorgange sollen dagegen den nicht chronisch ver­
laufenden Appendizitiden angehoren. 

Es braucht kaum hinzugefiigt zu werden, daB diese an sich sehr unbestimmte 
Schilderung fast ganz mit derjenigen iibereinstimmt, die derselbe Verfasser von 
der Appendicitis superficialis acuta gibt. Ebensowenig unterscheidet sich die 
akute katarrhalische Appendizitis GOLDZIEHERS von denjenigen Fallen katarrha­
lischer Appendizitis, die er als chronische bezeichnet. Auch HELLY hat sich, wie 
bereits auseinandergesetzt wurde (S. 505 und 506), vergeblich bemiiht, durch 
Auswertung kleinster Veranderungen fur die im klinischen Sinne chronischen 
Falle morphologische Unterlagen zu beschaffen. 

Unter diesen Umstanden muB der klinischen Beobachtung uberlassen 
bleiben, welche chronischen Symptomenkomplexe durch Entfernung des Wurm­
fortsatzes gebessert oder geheilt werden konnen 1. Bestimmte morphologische 
Veranderungen konnen nach dem oben Allseinandergesetzten bei den so ge­
wonnenen Wurmfortsatzen nicht erwartet werden. 

Welche histologischen Bilder am Wurmfortsatz konnten nun den Namen 
"chronische Appendizitis" verdienen? 

Die bisher genannten Schwankungen der Lymphknotchen und der zelligen 
Zusammensetzung der Schleimhaut gewiB nicht; ebensowenig irgendwelche 
katarrhalischen Zustande, und auch nicht die Rest- und Folgezustande. 

Wohl aber kommen Wurmfortsatze zur Beobachtung, die granulierende 
Vorgange zeigen. Bei diesen Wurmfortsatzen befindet sich an vielen Stellen 
der Schleimhaut und Unterschleimhaut Granulationsgewebe. Hier fehlen die 
Driisentubuli und zum Teil das Ober£lachenepithel, oder es ist als Uberzug neu­
gebildetes, £laches, unregelmaBiges Epithel vorhanden. Von der normalen Tunica 
propria unterscheidet sich dies Granulationsgewebe durch seine zahlreicheren, 
sehr dicht gelagerten Fibroblasten, die zum Teil kollagene Fasern bilden, wahrend 
Lymphozyten ganz sparlich sind (vgl. Abb. 14). Das Granulationsgewebe setzt 
sich zwischen den Lymphknotchen fort und umgreift sie auBen nach der 
Muskularis zu. "Dabei sind auch die Lymphknotchen zum Teil von ihm durch­
setzt, so daB die Grenzen der Lymphknotchen noch unscharfer werden, als sie 
schon normalerweise sein konnen. 

Diese Unscharfe der Grenzen tritt namlich schon dann ein, wenn das lym­
phatische Gewebe der Knotchen sich ausbreitet oder zuriickbildet; denn bei 
diesen Umbildungsvorgangen vermengen sich die Lymphozyten mit den fixen 
Bindegewebszellen. Ein derartiger Zustand laBt sich von einem Granulations­
gewebe nicht immer unterscheiden, zumal auch Kapillaren hier zahlreich sind. 
Erst wenn eine N eu bild ung von Kapillaren, eine perikapillare Anordnung von 
verschiedenartigen Zellen sowie eine deutliche Neigung zur kollagenen Binde­
gewebsbildung nachweisbar wird, sollte man hier von Granulationsgewebe 
sprechen. Da dies in den Beschreibungen meist nicht erortert wird, so muB 
man annehmen, daB es diese vieldeutigen Vorgange in den Lymphknotchen­
zwischenraumen der Unterschleimhaut sind, die von OBERNDORFER, RENN, 
GOLDZIEHER und anderen als Appendicitis chronica bezeichnet werden. BloBe 
Rundzellenansammlungen werden neuerdings jedenfalls von OBERNDORFER als 
nicht ausreichend zur Annahme entziindlicher Vorgange in einem lymphatischen 
Organ angesehen. 

1 Nach lliRRENSTEIN wird vielleicht durch die mit der Appendektomie verbundene 
Raffung des Blinddarmgrundes eine fehlerhafte Funktion der BAuillNschen Klappe behoben. 
- A. B. MITCHELL teilt Besserungen von Migrane (zum Teil mit Glykosurie) und Epilepsie 
durch Entfernung des Wurmfortsatzes mit! 
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Von granulierender Appendizitis mochten wir also erstens dann sprechen, 
wenn in der geschilderten Weise in den oberflachlichen Schichten der Schleim­
haut das Epithel zerstOrt ist und ein fibroblasten- und faserreiches Granulations­
gewebe nahe der Oberflache auf tritt, zweitens beim Auftreten echter granu­
lierender Vorgange in der Unterschleimhaut. Die oberflachlich-granulierende 
Form bzw. Phase der Appendizitis wurde von HAWKINS (1893), dann von RIEDEL, 
SPRENGEL, ASCHOFF im wesentlichen iibereinstimmend vorziiglich beschrieben. 
Sie wird sehr selten angetroffen, was zum Teil auf ihren schneilen Ablauf hin­
deutet; nur SPRENGEL bezeichnet sie als recht haufigen Befund. Unter der 

Abb. 14. Granulierenue Appendizitis. Atypisches regeneriertes Epithet, darunter Granulations­
gewebe mit Bildung kollagener Fasern (Virchow-Krankenhaus E 1248 /1926). EisenhAmatoxylin­

van Gieson. Vergr. 300 : 1. 

sehr groBen Zahl von Wurmfortsatzen, die wir untersucht haben, sind uns nur 
vier Faile begegnet, die die eben gekennzeichnete granulierende Entziindung 
im Schleimhautgebiet zeigen. Zwei von diesen vier untersuchten Failen sind 
in der Arbeit von NISHIKAWA verwertet und unter der Bezeichnung "subakute 
Appendizitis" beschrieben worden. 

Der dritte Fall entspricht der oben gegebenen Beschreibung (S. 519). Es sind z. B. 
in einem Querschnitt an zwei gegeniiberliegenden Stellen normale Schleimhautinseln 
erhalten, alles iibrige ist von atypischem, regeneriertem, von Lymphozyten durchwandertem 
Epithel ohne Driisen eingenommen, unter dem das geschilderte Granulationsgewebe mit 
vielen kollagenen Fasern liegt (Abb. 14). In den AuBenschichten dieses Wurmfortsatzes 
sind ausgiebige Muskelnarben, Verdickungen des subserosen Bindegewebes und Lympho­
zytenhaufen in der Subserosa zu sehen. 

Der vierte Fall zeigt in der gesamten Langsausdehnung breite Narben der Submukosa 
sowie Bindegewebsvermehrung in Muskularis und Subserosa. 1m basalen Drittel ist nun 
(Abb. 15) etwa auf der Halfte des Umfanges die urspriingliche mit Driisen versehene Schleim-
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haut erhalten. Die a.ndere Halfte dagegen ist von Granulationsgewebe eingenommen, das 
die' mitsamt der Muscularis mucosae und den Lymphknotchen zerstorte Schleimhaut 
ersetzt hat und an den Randern von atypischem, drtisenlosem Epithel iiberzogen ist, in der 
Mitte aber als freie Wundflache an die Lichtung stoBt. Einzelne Driisen sind im Granu­
lationsgebiet erhalten geblieben. 1m mittleren Drittel ist rings um die Lichtung normale 
Schleimhaut mit all ihren Bestandteilen vorhanden. 1m Spitzenteil endlich ist dagegen 
nichts von Schleimhaut zu sehen und die Lichtung durch vernarbendes Granulations­
gewebe verodet. Bemerkenswert ist an diesem Wurmfortsatz die "segmentare" Anordnung 
der Vorgange im Sinne von RICKERS Schiiler BRUNN. 

Abb.15. Granulierende Appendizitis. Erklarung siehe im Text (Krankenhaus Am Urban E 441/1927). 
Hamalaun-Eosin. Vergr. 50 : 1. 

Die granulierende Appendizitis ist von RIEDEL und anderen als eine anfalls­
freie und deshalb von vornherein chronische Form aufgefaBt worden. 

Dagegen lehnt ASCHOFF das Vorkommen einer von vornherein chronischen 
Appendizitis vollig ab und erklart die Bilder der granulierenden Appendizitis 
fiir Ausheilungsvorgange der akuten Appendizitis. Es wiirde sich dabei also 
um das Bindeglied zwischen den phlegmonos-ulzerosen Zustanden und den 
vernarbten Endstadien handeln. 

Wenn man sich von der Heranziehung recht unsicherer klinischer Gesichts­
punkte freihalt, ob namlich anfal1sfreie schleichend verlaufende Appendizitis­
falle vorkommen, und ob diese dann dem histologischen Bilde der granulierenden 
Appendizitis zuzuordnen waren, so ist allerdings eine sichere Entscheidung 
zwischen RIEDELS und ASCHOFFS Deutung nicht zu fallen. Doch • sind bisher 
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irgendwelche anderen, als Vorstadien in Betracht kommenden Veranderungen 
auBer der Phlegmone niemals beobachtet worden, und das spricht entschieden 
zugunsten der ASCHOFFschen Anschauung. 

Was schlieBlich die tieferen, in der Unterschleimhaut sich abspielenden granu­
lierenden Vorgange betrifft, so gehen sie gewohnlich bald in Narbenbildung 
iiber und werden bei dieser nochmals erwahnt werden. 

III. Folgen del' Appendizitis (am IWurmfortsatz). 
Eine Ausheilung mit volliger Wiederherstellung des geweblichen Aufbaus 

(restitutio ad integrum) ist vorstellbar bei allen oberflachlichen Formen der 
Appendizitis wie der Appendicitis superficialis (GOLDzIEHER) oder den ober­
flachlichen Primarinfekten (GOLDZIEHER, ASCHOFF 1927); nach ASCHOFF soll 
auch eine spurlose Ausheilung von voll ausgebildeten Primarinfekten und 
Phlegmonen moglich sein. 

Beweisbar konnte eine spurlose Ausheilung nur dann sein, wenn die klini­
schen Beobachtungen einen sicheren RiickschluB auf Uberstehen eines der 
genannten Stadien zulieBen. 

ASCHOFF sagt z. B. (Monogr. S. 56/57): "Was den Primarinfekt anbetrifft, 
so kann er in manchen Fallen ausheilen. Ich habe Wurmfortsatze am dritten 
Tage des Anfalles untersucht, in welchen wohl noch leukozytare Infiltrationen 
der muskulOsen und serosen Schichten zu finden waren, und eine abnorme 
leukozytare Emigration am Oberflachenepithel be stand (s. Textabb. 32), aber 
die Epitheldecke der Buchten keine Defekte mehr aufwies. Jedenfalls miissen 
sie sehr gering gewesen sein. Der Anfall war bereits im Abklingen, und ich 
glaube, daB solche ganz leichten, iiber den Wurmfortsatz sozusagen wegeilenden 
Entziindungen gar nicht so selten sind. 

Etwas anders steht es, wenn das Stadium der ausgesprochenen phlegmonosen 
Entziindung mit wirklichen Defekten in den Buchten vorliegt. Die Ausheilung 
der Defekte kommt nicht durch einfache Epithelbedeckung, sondern durch 
einen Granulationsgewebspfropf mit nachtraglicher Epithelisierung zustande. 
In charakteristischer Weise sind aIle infiziert gewesenen Buchten mit kleinen 
Granulationsgewebspfropfen ausgefiillt (Textabb. 33). Die spatere Narbe pflegt 
so geringfiigig auszufallen, daB sie nicht mehr als solche erkannt wird." 

ASCHOFF schlieBt also einmal von einem Anfallsdatum auf den Ablauf eines 
Primarinfektes bzw. einer Phlegmone, im anderen Faile auch ohne sichtbare 
Narbe auf das Vorangehen eines granulierenden Stadiums. Ebensowenig vermag 
GOLDZIEHER fiir das Uberstehen oberflachlicher Entziindungen einen Beweis 
zu liefern. 

Wir meinen also, daB ein RiickschluB auf abgelaufene Appendizitis nur dann 
moglich ist, wenn histologische Veranderungen als Folgezustande nach­
weisbar sind. 

1. Neubildung von lymphatischem Gewebe in den AuJ3enschichten. 
Von solchen histologischen Veranderungen gibt es zwei Reihen: die Neu­

bildung lymphatischen Gewebes in den AuBenschichten und die Narbenbildung. 
MORITZ sowie HEILMANN haben auf das Vorkommen von Lymphozyten­

haufen in der Muskularis, der Subserosa und dem Mesenteriolum aufmerksam 
gemacht. Jedoch hat zunachst nur RENN von einer Neubildung von Lymph­
knotchen ~it Keimzentren in diesen Schichten gesprochen. 
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NISHIKAWA hat auf CHRISTELLERS Veranlassung dieser Frage eine besondere 
Arbeit gewidmet und Neubildung vom lymphatischen Gewebe in den AuBen­
schichten bei 61 von III untersuchten Wurmfortsatzen gefunden (101 operierte, 
10 Leichenwurmfortsatze), eine tiberraschend hohe Zahl, die sich vorwiegend 
durch Anwendung des histotopographischen Schnittverfahrens ergab. Er fand 

Abb. 16. Schwund des urspriinglichen lymphatischen Gewebes der Schleimhaut. Neubildung von 
Lymphknotchen (in diesem FaIle ohne Keimzentren) in den Muskelschichten und der Subserosa 

(Virchow·KrankenhauB E 218/1925). Vergr. 12 : 1. 

dies bei gesunden Wurmfortsatzen und bei phlegmonoser und ulzeroser Appen­
dizitis niemals (34 FaIle), dagegen bei granulierender, ausheilender und aus­
geheilter Appendizitis - mit oder ohne akuten Schub - in 61 von 77 Fallen. 
Es fanden sich aIle Entwicklungsstufen: von ungeordneten Lymphozytenhaufen 
(59 mal) tiber umschriebene Lymphknotchen ohne Keimzentrum (39 mal) bis 
zu solchen mit Keimzentrum (14mal). Diese lymphatische Gewebsreaktion 
erwies sich als unabhangig von der Ausbildung des lymphatischen Gewebes 
in der Schleimhaut (Abb. 16). Nun hatten CHRISTELLER und seine Mitarbeiter 
M. JACOBY und H . LEWIN an menschlichen Steinnieren, Hydronephrosen usw. 
sowie im Tierversuch durch Einbringen von Fremdkorpern ins Nierenbecken 
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ermittelt, daB Neubildung lymphatischen Gewebes regelmaBig als sekundare 
Gewebsreaktion im Gefolge der primaren entziindlichen Gewebsreaktion auf­
tritt und diese iiberdauert. Gestiitzt auf diese Ergebnisse hat NISHIKAWA seine 
zahlenmaBigen Befunde an den Wurmfortsatzen folgendermaBen zusammen­
gefaBt: "Die lymphatische Gewebsneubildung ist nicht ein Teil des Entziindungs­
vorganges, sondern ein sekundarer Vorgang, der unabhangig vom Verlaufe 
der Entziindung fortschreitet und unbegrenzt nach ihrem Ablauf weiter besteht. 
Als Zeuge einer abgelaufenen Entziindung kommt allerdings die lymphatische 
Gewebsreaktion zu den hier bekannten Anzeichen der abgelaufenen Appen­
dizitis hinzu und besitzt in dieser Form eine groBe Bedeutung fiir die Erkennung 
solcher mehr oder weniger lang zurUckliegender Entziindungsvorgange." 

2. Narbenbildung. 
Narbenbildung in der Schleimhaut bei erhaltenem Epithel und erhaltener 

Lichtung kommt selten vor. Bei einer solchen Narbe findet sich unter einem 
flachen, driisenlosen Epithel an Stelle der zerstorten Driisen, der zellreichen 
Tunica propria, der Muscularis mucosae und der Lymphknotchenanteile ein 
kollagenfaseriges, straffes, kernarmes Bindegewebe. Derartiges meint offenbar 
SPRENGEL, der eine Narbe als Ersatz fiir abgestoBene Schleimhaut beschreibt. 
Ein solcher Wurmfortsatz iat von ASCHOFF vorziiglich abgebildet und von 
ihm sowohl als selbstandige Veranderung als auch im Verein mit den so haufigen 
Narbenbildungen der anderen Schichten beschrieben worden. Aus der Selten­
heit solcher Schleimhautnarben ist aber zu schlieBen, daB in der Mehrzahl der 
Faile geschwiirige und granulierende Vorgange im Bereich der Schleimhaut 
entweder mit Verodung der Lichtung oder aber mit volliger Wiederherstellung 
des urspriinglichen Gewebes enden. Es mag zwar auch im zweiten Fall ein 
Stadium durchlaufen werden, welches reichlich kollagene Fasern und fast nur 
fibroblastenartige Zellen enthalt und dadurch einer jungen Narbe gleicht (vgl. 
Abb.14). Doch muB man annehmen, daB meist durch Auffiillung mit Wander­
zellen eine Riickkehr zum normalen Bilde der Tunica propria erfolgt. 

In der Unterschleimhaut, Muskularis und Subserosa dagegen stellt die 
Bildung von kollagenem Bindegewebe bzw. Narbengewebe einen handgreif­
lichen und haufigen Befund dar. 

Was zunachst das Bindegewebe der Unterschleimhaut betrifft, so ist davor 
zu warnen, geringe Vermehrungen gegeniiber dem Durchschnitt bereits als sichere 
Narbe anzusprechen, da man solchen "Plusabweichern" nicht die etwaige ent­
ziindliche Entstehung ansehen kann. Wir mochten also nur in folgenden Fallen 
von Narbenbildung in der Unterschleimhaut sprechen: 

1. bei gleichmaBig ringformiger Bindegewebsvermehrung dann, wenn diese 
ganz auBerordentliche Grade erreicht, 

2. bei ungleichmaBiger, einen Teil des Umfangs bevorzugender Ausbreitung 
(Lichtung infolgedessen exzentrisch),-

3. bei ausgesprochen herdiormigen, strahlig angeordneten Bindegewebsziigen, 
die sich in die Schleimhaut erstrecken, 

4. bei streifigem Einstrahlen des submukosen Bindegewebes in die Ring­
muskelschicht, wobei es zu volliger Abtrennung von Muskelfaserbiindeln kommen 
kann, 

5. bei gleichzeitigem Bestehen von granulierenden V organgen in der Unter­
schleimhaut. 

In solchen Narben solI sich haufig und reichlich Pigment finden (ASCHOFF). 
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Die Vernarbungsvorgange in den Muskelschichten konnen so weit gehen, 
daB streckenweise die Muskelbiindel vollig durch kollagenes Bindegewebe ersetzt 
sind. In der Regel allerdings beschranken sich diese Vorgange auf die Verstar­
kung der Bindegewebsziige zwischen den Muskelbiindeln, wie es bereits als 
Vordringen von der Unterscbleimhaut aus in die Ringmuskelschicht ge­
schildert wurde. Eine groBere Rolle aber spielt das Eindringen der subserosen 

Abb. 17. Durchwachsung der Langsmuske!schicht des Wurmfortsatzes durch Bindegewebe (sog. 
Segmentierung) (Virchow-Krankenhaus E 440/1925). Die bei der van-Gieson-Farbung rot gefiirbten 

Blndegewebsziige erscheinen in der Abbildung besonders dunkel. Vergr. 110 : 1. 

Vernarbungsvorgange in die Langsmuskelschicht. Da dies im Querschnittsbilde 
zu einer Trennung der Muskelbundel durch breite Bindegewebsnetze fiihrt, 
so spricht ASCHOFF von einer Segmentierung der Muskulatur, die er als eines 
der wichtigsten Kennzeichen fur iiberstandene Appendizitis auffuhrt (Abb. 17). 

Als weiteres Kennzeichen fiihrt er den von OBERNDORFER und WXTZOLD 
beobachteten Umstand an, daB die Bildung des Narbengewebes in der Musku­
laris mit Neubildung elastischer Fasern einhergeht. 

Wie bereits erwahnt, wird auch in der Subserosa das Bindegewebslager 
bei der Narbenbildung breiter. Ahnlich Vlie es mit den "segmentierenden" 



526 ERWIN CHRISTELLER und EDMUND MAYER: Appendizitis. 

Narben der Muskularis in Verbindung steht, kann es auch seine Ausliiufer in 
peritoneale Verwachsungsstriinge senden, von denen noch die Rede sein wird. 

Es ist den geschilderten Narben des Wurmfortsatzes nicht immer anzusehen, 
welchen Vorgangen sie ihre Entstehung verdanken, d. h., ob nur Phlegmone 
ohne Wandnekrose, ob Geschwiirsbildung oder ob Gangriin ihr vorausging. 

Abb. 18. Subserose und submukose Narbenbildung, in die Muskulatur einstrahlend 
(Virchow·Krankenhaus E 244/1925). Van Gieson. Vergr. 10 : 1. 

GOLDZIEHER rechnet auch mit einer Sklerosierung als Folge von einfachem 
Odem und nennt einen solchen Endzustand dann Odemsklerose im Sinne 
KROMPECHER8. OBERNDORFER meint neuerdings, daB eine Sklerose bis zur Ver­
odung den AbschluB von rudimentiiren Appendizitiden im Sinne ASCHOFFS bilden 
konne, ohne das Zwischenstadium eines Granulationsgewebes zu durchlaufen. 

Es ist selbstverstiindlich, daB die Vorgiinge, die wir als Komplikationen 
angefiihrt haben (WandabszeB, Dissezierung, Perforation), sich an der Narben­
bildung beteiligen und diese so verwickelt gestalten konnen, daB die Deutung 
im einzelnen unmoglich wird. Die Abb. 18 zeigt hochgradige ringformige Binde-
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gewebsvermehrung der Unterschleimhaut mit streifigem Einstrahlen in die 
Ringmuskelschicht, £erner Einstrahlen des vermehrten subserosen Bindegewebes 
in die Langsmuskelschicht. 

a) Verengung (Striktur) und Verodung (Obliteration). 
Durch die Narbenbildung wird die Lichtung des Wurmfortsatzes in mannig­

faltiger Weise beeinfluBt. 1nfolge der zunehmenden Starrheit der Wand miissen 
die Schwankungen der Lichtungsweite und -form geringer werden. Je nach 
Starke und Lage der Narben wird die Lichtung in eine exzentrische Lage gebracht 
oder auf kiirzere oder langere Strecken hin verengt (Striktur, Stenose). 

1st das Epithel zerstort gewesen und nicht regeneriert, so vereinigen sich 
die Wundflachen der Schleimhaut, und die Vernarbungsvorgange £iihren dann 
zum VerschluB der Lichtung (Obliteration). Nach MERLING war die Obliteration 
des Wurmfortsatzes schon ALBRECHT VON HALLER bekannt. Welcher von den 
eben genannten Vorgangen auch zur Verodung fiihren mag, so ist doch jeden­
falls an ihrer stets entziindlichen Entstehung nicht zu zweifeln. Die nicht­
entziindliche, sog. physiologische Verodung ist bereits oben (S.488 und if.) 
ausfiihrlich besprochen und abgelehnt worden. Bei dieser Gelegenheit wurden 
die Verteilung auf Basis, Mitte und Spitze des Wurmfortsatzes, die Haufigkeit 
in den verschiedenen Lebensaltern und aIle iibrigen wichtigen Punkte erortert. 

Was die - nicht bis zur Lichtungsverodung gehenden - Strikturen betrifft, 
so entgehen sie bei Untersuchung auf Querschnitten leicht der Beobachtung, 
wenn sie nicht zu auBerlich sichtbarer Einschniirung oder zu Folgeerscheinungen 
(Hydrops, Empyem) ge£iihrt haben. 1nfolgedessen gibt es auch iiber ihre Langs­
verteilung weniger Untersuchungen. SPRENGEL fand die Strikturen meist im 
proximalen Drittel, ASCHOFF dagegen haufiger im distalen Teil. Seit der Ein­
fiihrung der Rontgenuntersuchung des Wurmfortsatzes haben die Strikturen 
erhohte Beachtung erlangt. Wieweit aber Aussparungen in der Kontrast­
masse auf Strikturen oder auf andere Umstande, wie Muskelzusammenziehung 
oder KotfiiIlung, zuriickzufiihren sind, laBt sich zur Zeit noch nicht entscheiden. 
Dies wurde bereits bei der Beweglichkeit des Wurmfortsatzes erwahnt. 

b) Folgen der Nal'benbiIdung. 
a) Fettgewe bswucherung. In solchen durch Narbenbildung bindegewebig 

verdickten Teilen der Submukosa sieht man gelegentlich eine betrachtliche 
Vermehrung des Fettgewebes, das schon normalerweise dort vorhanden sein 
kann. Den hochsten Grad erreicht diese Fettgewebsentwicklung in verodeten 
Strecken des Wurmfortsatzes. 1m auBersten FaIle sieht man, wie eine Beob­
achtung von UDS (RVK E 407/1925) zeigt, den Wurmfortsatz vollstandig in 
Fettgewebe umgewandelt, das nur noch von papierdiinner Muskulatur umhiillt 
war, wie eine Wurst von ihrer Haut. 

Da also ein groBer Teil der geschwundenen ursprunglichen Bestandteile 
durch Fettgewebe ersetzt wurde, mag man von einer "Vakatwucherung" des 
Fettgewebes sprechen. 

(3) Ruhestellung der Muskelkerne. Eine weitere Eigentumlichkeit ver­
odeter Wurmfortsatze ist die von OBERNDORFER als "Ruhestellung" be­
schriebene palisadenartige Reihenbildung der Kerne in der Muskularis. Auch 
ASCHOFF gibt eine entsprechende Abbildung. Unsere eigene Abbildung (Abb. 19) 
zeigt ein Stuck der Muskulatur von einem verodeten Wurmfortsatz, in dem 
die Muskelkerne sich in dieser Weise streckenweise aufgereiht haben. Neuer­
dings ist LAU"CHE den verschiedenen raumlichen Anordnungen der in der 
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Ebene palisadenformig erscheinenden Kerne nachgegangen und hat durch 
raumliche Rekonstruktion fiir die Muskelkerne der yerooeten Wurmfortsatze 
folgendes festgestellt: Die Kerne bilden "radiar urn die obliterierte Achse 
der Appendix gestellte Kernsaulen, etwa einem sehr breiten Wasserrad ver­
gleichbar, bei welchem die Schaufeln die Kernplatten darstellen". LAUCHE ist 
der Meinung, da B diese "rhythmische Kernverteilung" im Wurmfortsatz nur 
nach Ausfall der Funktion moglich und als Ruhestellung zu bezpichnen sei, 
da fiir die normalen mechanischen Beanspruchungen die abwechselnde Stellung 
der Muskelkerne die giinstigere sei. 

Abb. 19. Sogenannte Ruhestellung der Muskelkerne in einem obliterierten Wurmfortsatz 
(Virchow-Krankenhaus E 1050/1925). Van Gieson. Vergr,. 90 : 1. 

y) Zentrales Neurom. Unter den Folgen der Verodung ist ferner das 
sog. zentrale Neurom zu nennen. 1m AnschluB an MARESCH und MASSON hat 
SCHWEIZER solche neuromartigen Bildungen mitgeteilt, und zwar fand er 
sie unter 12 operierten verodeten W urmfortsatzen 5 mal, unter 20 verodeten 
Leichenwurmfortsatzen 12 mal. Er beschreibt in diesen Wurmfortsatzen axial 
gelegene Herde von Knoten- oder Strangform, die aus "wirtelartig aufgerollten" 
Faserbiindeln bestehen und in einigen Fallen mehr, in anderen weniger Kerne 
enthalten. Form und farberische Eigenschaften dieses Gewebes lassen die 
Deutung zu, daB es sich urn neugebildetes Nervengewebe handelte. SCHWEIZER 
halt die Zellen fUr SCHWANNsche Scheidenzellen und rechnet daher die Gebilde 
den VEROCAYSchen Neurinomen zu. Nun sind nach SCHWEIZER auBerdem noch 
andere Zellen in diesem Gewebe vorhanden, namlich erstens typische, wenn 
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auch seltene Ganglienzellen in den Randgebieten - schon von MASSON und 
MARESCH beschrieben - und zweitens die von MASSON als argentophil bezeich­
neten Zellen. Von diesen Zellen steht - wie auf S. 472 erwahnt - nicht fest, ob 
sie echte Nervenzellen, Driisenepithelzellen oder mesenchymaler Herkunft sind. 
MASSON hat fiir diese, von ihm auch z. B. im Eierstock beschriebenen Zellen 
den Begriff der "neurokrinen Zelle" eingefiihrt. Da diese Zellen in der normalen 
Schleimhaut des Wurmfortsatzes vorkommen, so konnen sie in das axiale 

Abb. 20. "Neurom" in der Achse eines verodeten Wurmfortsatzes (Virchow·Krankenhaus 
E 1547 /1927). Eisenhamatoxylin-van Gieson. Vergr. 60 : 1. 

Gebilde einbezogen worden sein und beweisen infolgedessen nichts fiir dessen 
Nervengewebsnatur. Dasselbe gilt fiir die echten Ganglienzellen am Rande 
des "Neuroms", die sehr wohl vom MEISsNERSchen Plexus stammen konnen. 
Beweisender ware der regelmaBige Nachweis von Markscheiden, der aber 
SCHWEIZER nur an einem Drittel seiner FaIle, und auch nur auf Querschnitten, 
gelungen zu sein scheint. 

Nimmt man trotz aller dieser Bedenken an, daB diese Gebilde aus Nerven­
gewebe bestehen, so mochten wir sie nicht wie SCHWEIZER zu den Neurinomen 
VEROCAYS rechnen, weil diese als angeborene MiBbildungen aufzutreten pflegen. 
Wir mochten vielmehr mit MASSON und MARESCH die Ahnlichkeit mit Ampu­
tationsneuromen betonen. Unsere Abbildung (Abb. 20) zeigt ein derartiges 

Handbuch der pathologlschen Anatomie. IV 13. 34 
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"Neurom" in der Achse eines obliterierten Wurmfortsatzes. Ganglienzellen 
enthalt e:s nicht. 

15) Wandhernien (falsche Divertikel). Umschriebene Wandausstiil· 
pungen am Wurmfortsatz konnen auf verschiedene Weise zustande kommen, 
was aber in der Namengebung nicht immer geniigend zum Ausdruck kommt. 
Die angeborenen Divertikel beruhen stets auf einem Bildungsfehler, da es 
fotale Appendizitis nicht gibt, und sind unter den MiBbildungen des Magens 
und Darms (dieses Handbuch Bd. IV, 1. Teil, S. 199) im AnschluB an den 
Fall von HE DINGER bereits erwahnt. Hier gehen uns die auf entziindlicher 
Grundlage entstandenen Ausstiilpungen der Schleimhaut des Wurmfortsatzes 
an, die haufiger als die angeborenen sind. Nur wenn aIle Wandschichten 
sich an der Ausstiilpung beteiligen, sollte man von echtem Divertikel sprechen. 
Wo sich aber nur die Schleimhaut durch die Muskelliicken ausstiilpt, ist die 
Bezeichnung Wandhernie oder falsches Divertikel am Platze. Echte, durch 
Entziindung erworbene Divertikel sind uns nicht bekannt. Bei der Ent· 
stehung der Wandhernien kann nun die Entziindung zwei verschiedene Rollen 
spielen. Entweder die Ausstiilpung erfolgt an der gleichen Stelle, wo friiher 
eine entziindliche ZerstOrung der Wand stattgefunden und eine dehnbare 
Narbe hinterlassen hatte (MuskelabszeBnarbe, Durchbruchsnarbe). Oder aber 
es bildet sich durch entziindliche Verengung bzw. Verodung der Lichtung 
an der Basis und durch Innendrucksteigerung fern von dem Herd der 
alten Entziindung eine Wandhernie. Jene, am Ort der Entziindung ent· 
standenen, konnen, wie die Abszesse, an jeder beliebigen Stelle vorkommen; 
diese, fern yom Entziindungsort, halten sich - als Ventile gegen die Druck· 
steigerung - an die Durchtrittsstellen der GefaBe durch Muskelschichten, 
liegen also stets am Ansatz des Mesenteriolum. Diese Lage kommt aber 
auch nach MUNDT (angefiihrt nach ASCHOFF) manchen falschen Divertikeln 
"nichtentziindlichen" Ursprungs zu. Eine derartige eigene Beobachtung 
(siehe Abb. 85 bei CHRISTELLER, Atlas d. Histotop.) betrifft ein die Lichtung 
verlegendes Karzinoid in der basalen Halfte des Wurmfortsatzes, durch 
welches sich das Sekret in der distalen Halfte gestaut und die Lichtung 
hier erweitert hat. Auf dem Langsgesamtschnitt sind nur drei dem Mesen. 
teriolum zugewandte Ausstiilpungen der Schleimhaut getroffen, die die Muskel· 
wand durchbrechen, ohne daB die angrenzenden Muskelrander narbig auf· 
gesplittert sind. Die Spitze dieser Divertikel trifft auf einen groBeren Arterien· 
ast, der anzeigt, daB hier eine GefaBliicke vorlag. Die gleichen Verhaltnisse 
wiirde man auch dann zu eI'warten haben, wenn die Verlegung der basalen 
Lichtung auf entziindlichen Vorgangen beruhte. Nur zur Abgrenzung gegen 
die am Orte abgelaufener Entziindung entstandenen Ausstiilpungen kommt 
das von v. BRUNN (angefiihrt nach ASCHOFF) angegebene Kennzeichen in Frage, 
niimlich dernarbenfreie, nicht aufgesplitterte Rand der angrenzendenMuskularis, 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB die Einteilung der erworbenen falschen 
Divertikel oder Wandhernien zweckmaBig so erfolgt: 

1. Wandhernien ohne Verengung und ohne Drucksteigerung, stets am Orte 
der abgelaufenen Entziindung. 

2. Wandhernien mit Verengung und Drucksteigerung 
a) Verengung durch entziindliche Narben, 
b) Verengung durch nichtentziindliche Vorgange. 

2a und 2b werden im Schrifttum unzutreffenderweise meist gemeinsam 
als "nicht entziindlich" bezeichnet, z. B. von KONJETZNY und von LOHR, der 
unter 300 Wurmfortsatzen 4mal den Typus 1 fand, auf den allein er die Be· 
zeichnung "entziindlich" anwendet. Erorterungen iiber entziindliche Divertikel 
finden sich noch bei HE DINGER, HELLMANN, KRABBEL, R. SCHWEIZER, MAC 
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CARTY, VEIT SIMON; SISSOJEFF, M. ZONDEK, RENN, ferner bei MARTENS und 
EDEL (zitiert nach ANDERS). 

Uber die Bildung von Zystchen aus Wandabszessen und falschen Divertikeln 
siehe unter Hydrops des Wurmfortsatzes (S.533) . 

c;) Empyem. 
Wenn nach Verengerung der Lichtung im proximalen Gebiet des Wurm­

fortsatzes eine eitrige Exsudation in die Lichtung des distalen Gebietes erfolgt, 
so entsteht durch Ansammlung des Eiters eine sack­
formige Erweiterung, die als Empyem des Wurmfort­
satzes bezeichnet wird. Wie ED. KAUFMANN angibt, 
kann diese Erweiterung sich auf das ganze abgeschnurte 
Stuck oder einen Teil desselben erstrecken, und es 
kann ein nahezu faustgroBes Gebilde zustande kommen. 
Unsere Abb. 21 zeigt die haufig vorkommende l!'orm 
des Empyems mit Narbenbildung im proximalen Drittel; 
die fingerdick erweiterte Lichtung war mit Eiter ge­
flillt, dessen Reste man noch an der hochroten Schleim­
haut haften sieht. Auf unserer Abbildung ist die Wand 
infolge der Dehnung verdunnt; in anderen Fallen uber­
wiegt die entzundliche Wandverdickung uber die Deh­
nung. Eine Berstung von Wurmfortsatzempyemen 
kommt verhaltnismaBig selten vor. 

C) Hydrops. 
Dem Empyem ahnliche Ausweitungell der Wurm­

fortsatzlichtung finden sich bei verschlossener Basis 
auch mit Ansammlung von wasserigem oder schleimigem 
bis steifgallertigem Inhalt und werden je nachdem 
Hydrops oder Mukozele genanntl. Diese Bildungen 
sind noch seltener als das Empyem, wurden aber schon 
von ROKITANSKY (1842) erwahnt. Hydrops und Muko­
zele konnen das Empyem an GroBe weit ubertreffen und 
KindskopfgroBe erreichen. Diese bedeutendere GroBe 
konnte vielleicht dadurch erklart werden, daB beim 
Empyem nur eine Verengung, beim Hydrops dagegen 
ein volliger VerschluB der Basis vorliegen solI (vgl. z. B. 
KLEMM und RIEDEL). Falls der VerschluB unmittelbar 

Abb. 21. ::-<arbenbildung im 
basalen Drittel mltEmpyeru 
distal davon. (Sammlung 
von Prof. L. PICK, Kranken-

hans 1m Friedrichshain 
1911/80.) Natiirl. GroBe. 

am Blinddarm beginnt und nur einen kurzen Ring bildet, sitzt der hydropische 
Sack unmittelbar dem Blinddarm auf (Abbildung bei SONNENBURG) . In anderen 
Fallen schaltet sich eine Strecke unveranderten oder vernarbten WurInfort­
satzes zwischen Hydrops und Blinddarm ein (gestielter Hydrops, Abbildung bei 
HAWKINS). Ob ein Empyem oder ein Hydrops entsteht, beruht nach ORTH 
auf der entweder eitrigen oder einfach katarrhalischen Form der Absonderung. 
Nach ASCHOFF dagegen entsteht der Hydrops stets aus einem Empyem und 
zwar "durch allmahliche Verwandlung des Inhaltes" (Lehrbuch 4. Auflage 
S.878). KLEMM hatte umgekehrt die Umbildung eines Hydrops zum Empyem 
fur moglich gehalten. Er ging dabei von der Voraussetzung aus, daB im hydro­
pischen Wurmfortsatzgebiet die Schleimhaut zunachst normal sei, durch Dehnung 
geschwiirig wiirde, und dann eitriges Sekret liefere. Fur beide Vorstellungen 
diirfte ein Beweis kaum zu erbringen sein. Die gleiche Ansicht, daB eine normale 

1 Bei Beschrankung auf einen kleinen Abschnitt des Wurmfortsatzes auch als 
Zysten bezeichnet. 

34* 
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Sehleimhaut hinter einem VerschluB der Lichtung Vorbedingung fur die Ent­
stehung eines Hydrops sei, vertritt SPRENGEL. Anscheinend stutzte er sich bei 
dieser Auffassung auf die Untersuchung von QUENV", der hydropisehen Inhalt 
bakterienfrei fand, eine Angabe, die sich auch bei v. HANSEMANN findet. Auch 
die Veranderungen, die RIBBERT bei seinen 6 Fallen von Hydrops beobachtete, 
namlieh Drusensehwund und Knotehenatrophie, konnen dureh Dehnung ohne 
Entzundung erkHirt werden, zumal sie gerade bei hochgradigen Ausweitungen 
gefunden wurden. Dagegen wird von ASCHOFF die Bildung eines Hydrops 

Abb. 22. FaustgroJle birnenformige Mukozele des Wurmfortsatzes, 70jahriger Mann . 
(Virchow-Krankenhaus, Sekt.-Nr. 487 /1926.) '/, der natiirl. GroJle. 

dureh bloBe Sekretion der normalen Schleimhautdrusen, also ohne entzund­
liehe Exsudation, abgelehnt. Sowohl die Sehleimhaut als die Unterschleimhaut 
und Muskularis konnen sich dabei bindegewebig umwandeln (RIBBERT; ME SLAY 
und PAUCHET). 

Unsere Abb. 22 zeigt eine der gestielten Form angehorige Mukozele von 
FaustgroBe, die in Richtung der ehemaligen Wurmfortsatzachse langsgespalten 
und aufgeklappt dargestellt ist. Der Stiel ist dunn und kurz, die Wand bildet 
eine gleiehmaBige Kapsel urn einen steifgallertigen, glasig schimmernden Inhalt. 
Am Pole sieht man derbe Verwachsungsstrange. Ein uberaus seltenes Vor­
kommnis ist auf Abb. 23 dargestellt. Ein durch Hydrops (ungestielte Form) 
wurstformig gestalteter Wurmfortsatz hat sich in den Blinddarm eingestiilpt, 
was man als Invagination des verodeten und hydropisehen Wurmfortsatzes 
bezeichnen kann. 
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Aus dem urspriinglichen Sack konnen sich kleinere Blasen nach auBen hin 
ausstiilpen und abschniiren, wie das von ED. KAUFMANN abgebildet wird. 

Ganz ahnliche Zystchen in oder auf der Wand des Wurmfortsatzes konnen 
auch ohne Hydrops entstehen, namlich aus Wandabszessen und ihren Folge­
zustanden, besonders Wandhernien (SrSSOJEFF, angefiihrt nachKAUFMANN S. 659, 
ASCHOFF). Sie sind mit Epithel oder regelrechter Schleimhaut ausgekleidet. 

PALlER! fiihrte eine Wurmfortsatzzyste auf uberstandenen Typhus zuruck blieb 
aber den Beweis fiir diesen Zusammenhang schuldig. ' 

Einen eigenartigen und seltenen Befund 
stelit die Verkalkung und Knochenbildung 
in der Wand von Mukozelen des Wurm­
fortsatzes dar. NrsHII und AKIMOTO be­
schreiben bei zwei Fallen von Karzinom 
des Wurmfortsatzes mit Mukozele, daB in 
der Wand des karzinomfreien Gebietes sich 
Kalkablagerungen und markhaltige Knochen 
fanden mit den "typischen Bildern meta­
plastischer Knochenentstehung aus Binde­
gewebe". Einen dritten, ahnlichen Fall haben 
wir bei einem 17jahrigen Madchen (RVK 
E 680/1928) beobachtet. Hier war - ohne 
Karzinom - das Spitzengebiet in eine 
saubohnengroBe Mukozele verwandelt. Die 
Schleimhaut in diesem Bereich war zerstort, 
und an ihrer Stelle lagen, in die Lichtung 
hineinragend, mehrere knocherne Herdchen, 
deren Auslaufer in kollagene Fasern iiber­
gingen. In der Umgebung lagen Zellanhau­
fungen, darunter auch Riesenzellen (Abb. 24). 

Durch Platzen . von Mukozelen kann ein 
Pseudomyxoma peritonei entstehen (siehe 
dieses HandbuchBd.IV,Teil1, S.1070- 1074). 

Anhang zu C: Myxoglobulose. 
Eine eigenartige Erscheinung in solchen 

Wurmfortsatzen mit Hydrops oder Muko­
zele bilden die gelegentlich gefundenen 
kugeligen Zusammenballungen des Inhaltes. 
Dieser Befund wurde zuerst in je einem 
FaIle von CAGNETTO und von POHL erhoben, 
von v. HANSEMANN auf Grund zweier Be-

Abb. 23. Hydrops des WUl'mfortsatzes mit 
Einstiilpung in den Blinddarm (Virchow­

Krankenbaus, 28jabrige Frau, 
Sekt. -Nr. 946/1922). 'I. der naturl. Grolle. 

obachtungen eingehend untersucht und mit dem seitdem eingebiirgerten Namen 
"Myxoglobulose" bezeichnet. Die Seltenheit dieses Befundes geht daraus hervor, 
daB v. HANSEMANN auBer den genannten nur noch personlich Kenntnis von 
4 weiteren Fallen hatte (2 von SIMMONDS, 1 von BOECKMANN, 1 von einem 
Schiiler v. HANSEMANNs). Seither sind n()ch einige wenige Falie veroffentlicht 
worden, z. B. von LIGNAC, MILLIKEN, GmBS und POINDEXTER und von 
WALTHER FrSCHER. Den Fallen ist gemeinsam, daB die Lichtung des erweiterten 
Wurmfortsatzes auBer formlosen Schleimmassen eine groBe Menge etwa kaviar­
korngroBer, glasiger Kugeln enthalt. v. HANSEMANN fand, "daB zum Teil 
erweiterte Driisenlumina, zum Teil auch driisenfreie Partien der Innenwand 
vorhanden waren". Den driisenfreien Gebieten der Innenwand hafteten nur 
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kleinere miteinander verklebte Ballen an, die wirbelformig geschichtet waren. 
Ebensolche Ballen fanden sich, zu mehreren vereinigt, als Kern der genannten 
groBeren Kugeln, von einer gemeinsamen Schale aus schleimartigem Stoffe 
umgeben. Schale und Kern waren sowohl makroskopiseh als dureh Sehnitt­
farbung unterseheidbar. Die Sehleimreaktionen fielen in einem FaIle positiv, 

:.'. 
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I 
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Abb. 24. Mukozele mit Knochenbildung in der Wand des Wurmfortsatzes. 17jahriges Mltdcben 
(Virchow·Krankenhaus E 680 /1928). Eisenhamatoxylin·van Gieson. Vergr. 70 : 1. 

in anderen Fallen negativ oder unsieher aus ("Kolloid" nach v. HANSE­
MANN, "Pseudomuzin" naeh MILLIKEN, GIBBS und POINDEXTER). Die Ent­
stehung der Kugeln vergleicht v. HANSEMANN mit der Herstellung des kiinst­
lichen Sagos, bei der das Kartoffelmehl erst durch ein Sieb gepreBt und dann 
in einer Trommel zu kleineren Kugeln gerollt wird, ein Vorgang, der dem Auf­
treten des Sekretes aus den Sehleimdriisen und der Kugelbildung durch peristal­
tische Rollbewegungen entsprechen solI. Ein Fall v. HANSEMANNS, den wir 
nach dessen Sammlungspraparat erneut abbilden (Abb.25), zeigt auBer den 
besproehenen Eigensehaften neben der Spitze des Wurmfortsatzes einen 
haselnuBgroBen, durch Bauchfellverwaehsungen gebildeten Sack, der dureh eine 
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EinriBstelle in der Gegend der Spitze des Wurmfortsatzes mit dem Inneren 
desselben in Verbindung stand und mit kugelformigen Gebilden von derselben 
Beschaffenheit angefiillt war. Diese Verhaltnisse legten v. HANSEMANN die Ver­
mutung nahe, daB unter Umstanden auch einmal ein Pseudomyxoma peri­
tonei e processu vermiforme aus derartigen Fallen hervorgehen konnte. 

Abb. 25. Myxoglobulose des Wurmfortsatzes (Fall v. HAN8EMANNS, 31jiihriger Mann. 
Virchow-Krankenhaus 316/1914). 'I. der natiirl. Grllf3e. 

(Weiteres iiber Pseudomyxoma peritonei siehe dieses Handbuch Bd. IV, 
1. Teil, S. 1070 bis 1074.) 

IV. Kombinationsformen. 
(Granulierende Appendizitis mit akutem Schub; ausgeheilteFormen mit Rfickfall.) 

In ein- und demselben Wurmfortsatz konnen zugleich die Zeichen einer ab­
geheilten, einer granulierenden und einer leukozytar-exsudativen Appendizitis 
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oder zwei dieser Phasen angetroffen werden. Sieht man Narben und frische 
Eiterung nebeneinander, so wird man einen neuen Schub (Rtickfall) an­
nehmen. Findet man auBerdem noch granulierende V organge, so kommen 
sowohl verschiedene Schtibe als auch ein verschieden schnelles Fortschreiten 
tiber die Lange des Wurmfortsatzes hin in Betracht. Dasselbe gilt ftir gleich­
zeitiges Bestehen von Narben und von granulierender Appendizitis, wie es 
z. B. auf S. 521 bei der Besprechung der Abb. 15 erwahnt ist. Ebenso 
haufig wie Narben findet man auch den anderen Restzustand der Appendizitis, 
namlich die Lymphknotchen in den AuBenschichten, zugleich mit noch im 

FluB befindlichen appendizitischen Vorgangen. Unsere 
Abb. 26 (Langsgesamtschnitt) zeigt im Spitzengebiet 
Verodung, in der Subserosa nahe der Basis einige 
Lymphozytenhaufen, in der Schleimhaut von basalem + und mittlerem Drittel aber eine phlegmonos-ulzerose 
Appendizitis. 

Abb.26. Spitzenverodung 
zusammen mit phlegmo­
nos-ulzeroser Entztindung 
des basalen und mittleren 
Drittels. An der mit Pfeil 
bezeichneten Stelle treten 
in der Subserosa erst bei 
starkerer VergroJ3erung 
Lymphknotchen hervor 
(Virchow - Krankenhaus 

E 79/1927). Hamatoxylin­
Peroxydasereaktion. 

Vergr. 1,5 : 1. 

Anhang: Die Darstellung RICKERs. 

Eine gesonderte Darstellung erfordern die vollstandig 
andersartigen Anschauungen GUSTAV RICKERS tiber die 
Entstehungsweise der Appendizitis, die schon bei der 
Frage der traumatischen Blutungen berUbrt wurde. Vom 
Standpunkte seiner "Relationspathologie" beginnt nam­
lich jeder "pathische" Vorgang mit einer abnormen 
Reizung oder Reaktion der Nerven, insbesondere der 
GefaBnerven, denen tibrigens auch BRIENNE vom histo­
pathologischen, HOENeK yom klinischen Standpunkt 
eine Hauptrolle bei der Appendizitis zuschreiben. Bereits 
frUber hatten FOWLER und VAN COTT sowie MEISEL 
vaskdare Theorien der Appendizitis aufgestellt. 

Der Beginn der Appendizitis besteht nun nach RICKER 
in einem sog. "Vorspiel": unbestimmte Beschwerden im 
Bauchraum (z. B. Nabelgegend, Ganglion coeliacum), 
denen abnormeReizungen beliebiger Darmabschnitte, aber 
auch der Gallenwege oder des Pankreas zugrunde liegen 
konnen. 1m Gefolge der hierbei auftretenden GefaB­
und Muskelnervenreize erleidet der Wurmfortsatz als 
ein "Akron" wegen der Besonderheiten seines Strom-
endbahngebietes (Blut und Lymphe) fortschreitende 

und daher morphologisch erkennbare Veranderungen. 
In sehr kurzer Zeit entwickelt sich eine Stase, in deren Vor- und Nachstadien 

rote bzw. weiBe Blutkorperchen aus den GefaBchen treten. Diese Auffassung 
RICKERs beruht auf seinen ausgedehnten Tierversuchen tiber die Rolle der 
GefaBnerven. Bei der trbertragung dieser Ergebnisse auf die menschliche Appen­
dizitis ware es unseres Erachtens beztiglich der Erythrodiapedese notig gewesen, 
die traumatische Entstehung der Blutungen mit Sicherheit auszuschlieBen. 
Wir haben aber bereits oben (S. 510) auseinandergesetzt, daB die Grtinde zu­
gunsten der traumatischen Entstehung bei weitem tiberwiegen. 

In der RICKERSchen Auffassung breiten sich nun die Gewebsveranderungen 
im Wurrnfortsatz entsprechend der GefaBverteilung aus. Nach den Unter­
suchungen von RICKERs Mitarbeiter BRUNN fallen nicht nur die umschriebenen 
akuten Herde, sondern auch die urnschriebenen Restzustande (Narben, Ver­
engungen, Verodungen, "VerschluBplatten") genau mit den GefaBeintritten 
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zusammen. Auch die kotsteinartigen Konkremente schienen sich auffallend 
haufig in ihrer Lage an die GefaBsegmente zu halten (vgl. Abschnitt: Variationen 
der GefaBe). 

Die akuten Vorgange konnen sich in der RICKERSchen Darstellung nun nach 
zwei Richtungen entwickeln. Entweder es tritt im Gebiet der Stase eine anami­
sche Nekrose ein, die durch sekundares Eindringen von Darmbakterien zur 
Gangran wird. Oder die Stase lost sich, die Leukodiapedese setzt ein und fUhrt 
zur Phlegmone. Der schwachsten Form dieses Vorganges entspricht als "ihr 
mikroanatomisches Momentbild der ASCHoFFsche sog. Primarinfekt" 1. 

Die hauptsachlichsten Gegensatze in den Auffassungen von ASCHOFF und 
RICKER lassen sich folgendermaBen zusammenfassen: 

1. Nach ASCHOFF beginnt die Appendizitis mit einer Infektion von der 
Schleimhaut her, nach RICKER dagegen mit einer KreislaufstOrung. 

2. Nach ASCHOFF ist die Gangran ein Folgezustand der notwendig vorauf­
gehenden Phlegmone, nach RICKER dagegen eine unmittelbare Folge der an­
aInischen N ekrose 2. 

Wie man sieht, enthalten beide Anschauungen sowohl Beobachtungen als 
auch Hypothesen. Hypothetisch ist vor allem der bakterielle Faktor, mit dem 
ASCHOFF die Appendizitis beginnen laBt. Bei ihm ist ferner auch die zeitliche 
Ordnung der Zustandsbilder hypothetisch, aber fur die einzelnen Phasen werden 
genaue, luckenlose Reihen bildende Belege beigebracht, die seitdem mit nur 
geringen Abweichungen allgemein bestatigt worden sind. 

RICKER dagegen standen fUr die Ordnung der Zustandsbilder seine tier­
experimentellen Beobachtungen zur Verfugung. Der pfadfinderische Wert ihrer 
lThertragung auf die Appendizitis ist zweifellos, ihre Beweiskraft jedoch keine 
unbedingte. Die Abhangigkeit der geweblichen Veranderungen von den GefaB­
eintritten scheint uns durch BRUNN nicht erwiesen, denn die von ihm ge­
messenen Strecken schwanken sowohl bei den GefaBsegmenten als auch bei den 
Gewebsveranderungen beliebig stark und sind zueinander nicht in Beziehung 
gesetzt worden. Dort aber, wo RICKER die ASCHoFFsche Entwicklungsreihe 
angreift, sind seine morphologischen Belege nicht einwandfrei (nichttraumatische 
Blutungen, Gangran ganz ohne Leukozytenexsudation I). Nicht nur ASCHOFF ver­
sucht die mit seinen Methoden gewonnenen Reihen mit dem klinischen Ver­
lauf in Einklang zu bringen, sondern ebenso RICKER (sog. Vorspiel, Zeitabstand 
zwischen "Anfall" und Ausbildung der morphologischen Zustande). DaB auch 
dies Vedahren vor allem wegen der Vieldeutigkeit der klinischen Symptome 
nur hypothetischen Wert hat, haben wir bereits (S.506) auseinandergesetzt. 
Rechnet doch RICKER zu den Beweisstucken seiner Theorie auch solche Wurm­
fortsatze, an denen weder der Chirurg noch der Histologe irgend etwas Ab­
normes fand. In solchen Fallen ziehen wir eher den SchluB, daB trotz des 
Schmerzes in der Blinddarmgegend eben etwas anderes als der Wurmfortsatz 
die Ursache der Beschwerden war. 

Nachdem nun so vieles sich als ungesichert oder hypothetisch herausgestellt 
hat, und wir genotigt waren, wegen der unsicheren Beziehungen zu den 
klinischen Bildern uns auf eine rein histologische Einteilung zu beschranken, 
mochten wir doch nicht der Frage ausweichen, wie sich erstens fUr die Be­
diirfnisse der Praxis und zweitens fiir die kiinftige Erforschung der klinisch­
anatomischen Zusammenhange die pathologisch-anatomische Beurteilung der 
herausgeschnittenen Wurmfortsatze zu gestalten hat. Dabei wollen wir uns 

1 RICKER, D. Z. Chir. 1927, S. 148. 
2 Gangran als Friihstadium der Appendizitis wird auch von C. RITTER angegeben. 
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die Betrachtungsweise, die SCHNITZLER bei der "chronischen Appendizitis" 
anwandte, zu eigen machen und auch fiir klinisch akute AnfiiJIe solche anato­
mischen Veranderungen, die mit Wahrscheinlichkeit die klinischen Symptome 
erklaren, von solchen trennen, bei denen dies unwahrscheinlich ist (vgl. auch 
ARTHLTR FRANKEL). Es folgt daraus, daB am besten nur die schweren phleg­
monosen und phlegmonos-ulzerosen Wurmfortsatze der ersteren Gruppe zu­
gerechnet werden sollten, weil der Befund anatomisch eindeutig und erheblich 
genug ist, um nachAnalogie anderer Organe nennenswerte klinische Erscheinungen 
zu verursachen. Es versteht sich von selbst, daB die noch groberen Befunde 
(Gangran, Empyem, Abszesse usw.) erst recht hierfiir in Frage kommen. 
Besonders fur Statistiken uber Haufigkeit und Ursachen der Appendizitis 
sind also nur diese eindeutigen Befunde zu verwerten, nicht aber z. B. die 
Appendicitis superficialis mit ihren Unterformen. Ob derartig geringfugige 
Befunde mit den zur Operation fUbrenden Anzeichen irgendeinen Zusammen­
hang hatten, ist so unsicher, daB der Kliniker keineswegs in ihnen eine 
Bestatigung seiner Diagnose erbJicken kann. Auch die meisten Folgezustande 
(Narben, Verodung) beweisen nur, daB der Wurmfortsatz frUber Entzun­
dungen durchgemacht hat, nicht aber, daB er die Ursache der Beschwerden 
war, die zur Zeit del' Operation oder in der VorgescLichte bestanden. Es ist 
selbstverstandlich, daB hierdurch die klinische Anzeige zur Entfernung des 
Wurmfortsatzes nicht beruhrt wird. Denn der Kliniker muB Fehldiagnosen 
in Kauf nehmen, um keinen lebensgefahrdenden Fall zu ubersehen. 

J. Ubergreifen der Appendizitis auf: 
I. das Bauchfell. 

Die durch Appendizitiden verursachten Vorgange am Bauchfell waren viel 
fruher bekannt, als die Appendizitis selbst, und man rechnete damals mit einer 
retroperitoneal und retrozokal gelegenen, idiopathischen, primaren Zellgewebs­
entzundung und Vereiterung "in der rechten Darmbeingrube". 

LEWIS (1856) betonte zuerst die Moglichkeit einer Peritonitis appendicularis ohne Per­
foration des Wurmfortsatzes. 

BAMBERGER (1859) unterschied dann zutreffend: 
1. Intraperitoneale Entziindung 

a) abgekapselt, 
b) diffus, 

2. retroperitoneale Entziindung, 
3. subaponeurotische Eiterung (hinter der Fascia iliaca). 
Eine erschopfende Darstellung der Lehre von den Folgezustanden der Appendizitis 

findet sich bei SPRENGEL. Da seine Darstellung noch heute Giiltigkeit hat, so geben wir ihre 
Hauptziige im folgenden wieder. 

Zunachst betont SPRENGEL, daB bei der Appendizitis jede Beteiligung des Bauchfells, 
ja auch des Serosaiiberzuges des Wurmfortsatzes vollig fehlen kann. 

Unter den Friihreaktionen am Bauchfell versteht SPRENGEL lediglich die exsudativen 
Formen ohne nennenswerte Fibrinausschwitzung und Verklebung, also das klare serose 
"Friihexsudat" und das triibserose oder eitrige Exsudat. Die scharfe Grenze, die der 
Chirurg zwischen den friihen und den spaten Veranderungen am Bauchfell bei der Appen­
dizitis aus praktischen Griinden zieht, ist pathologisch-anatomisch nicht so ausgesprochen. 
Die so haufige Beteiligung des Mesenteriolums und die Einbeziehung der Serosa ist 
pathologisch - anatomisch bereits als ein tJbergreifen auf das Bauchfell zu bezeichnen, 
wird aber klinisch von der Entziindung des Wurmfortsatzes selbst nicht abgetrennt. Unsere 
Abb. 27 zeigt einen Wurmfortsatz, dessen Schleimhaut durch geschwiirige Entziindung zer­
stort und dessen Muskularis phlegmonos durchsetzt ist. Ganz besonders hochgradig ist 
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nun in diesem FaIle die phlegmonose Durchsetzung seines Bauchfelliiberzuges und des 
Mesenteriolums '. 

Eine Beziehung zwischen der Exsudatbeschaffenheit und der Schwere der 
Vorgange im Wurmfortsatz besteht nicht. 

Die spa teren Veranderungen des Bauchfells werden von den Chirurgen 
bald nach dem Zustandsbild (diffus oder begrenzt), bald nach dem zeitlichen 
Verhalten (Neigung zum Fortschreiten oder zum Stillstand) eingeteilt. SPRENGEL 
unterscheidet: 

Abb. 27. Akute phlegmonos·u)zeriise Appendizitis mit besonders starker Beteiligung des BauchfeUs 
und Mesenteriolums (Virchow·Krankenhaus E 1205/1925). Van Gieson. Vergr. 10 : 1. 

I. Freie (diffuse) Peritonitis 
a) seros oder toxisch (Peritonismus, chemische Peritonitis), 
b) eitrige oder bakterielle Peritonitis. 

II. Begrenzte Peritonitis. 
Die begrenzten Bauchfelleiterungen werden allgemein als "periappendizi­

tische oder postappendizitische Abszesse" bezeichnet, obwohl es sich gar nicht 
urn Gewebseinschmelzung, scndern urn Eiterentwicklung in einem vorgebildeten 
Raume handelt. Wir werden unter diesem Vorbehalt dem Sprachgebrauche 
folgen. 

SPRENGEL geht ausfiihrlich nur auf die begrenzte Peritonitis ein, da die 
freie sich beim Ursprung vom Wurmfortsatz von denen anderen Ursprunges 

1 Die von MARTENS mit Recht geforderte regelmaJ3ige mikroskopische Untersuchung 
des Mesenteriolums ist bei vielen operierten Wurmfortsatzen nicht moglich. 
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nicht unterscheidet (vgl. die Darstellung der Bauchfellentziindung in diesem 
Handbuch Bd. IV, Teil I). Eine begrenzte Peritonitis kommt nur dann zu­
stande, wenn Verklebungen oder Verwachsungen eintreten, die fli.ichige Ver­
bindungen zwischen benachbarten Organen herbeifiihren. 

1m V ordergrund steht nun die Frage: In welchen Fallen kommen Ver­
klebungen zustande und in welchen bleiben sie aus? Hieriiber gibt es nach 
SPRENGELS Darstellung drei Ansichten: 

1. Die Verwachsungen stammen von friiheren Anfallen (NOTHNAGEL, 
KROGIUS, SCHLANGE, DEAVER und andere). 

2. Da jede Appendizitis sich schleichend entwickele, so seien die Ver­
wachsungen schon vor dem akuten Anfall ausgebildet (RIEDEL, "priiformierte 
Adhiisionen' '). 

3. Gegen die zu 1. genannte Auffassung wird eingewandt, daB die von 
friiheren Anfallen stammenden Verwachsungen wohl kaum so zweckmaBig 
angebracht sein wiirden, daB sie bei erneutem Anfall die Bauchhohle schiitzen 
(LENZMANN). 

LENZMANN, MEISEL und SPRENGEL betonen, daB sich die Verlotungen, die 
von einem Anfall stammen, sogar bis zum nachsten Anfall zuriickbilden konnen, 
so daB also nicht die alten Verwachsungen der Ausbreitung der Bauchfell­
entziindung eine Grenze setzen. Nur mittelbar, namlich weil sie die Lage des 
Wurmfortsatzes beeinflussen, haben alte Verwachsungen eine Bedeutung fiir 
die Folgezustande beim neuen Anfall. 

Die Entscheidung, ob sich eine allgemeine oder umschriebene Bauchfell­
entziindung anschlieBt, solI nach SPRENGEL oft schon in den ersten 48 Stunden 
bemerkbar sein (Bildung eines "Tumors") und vor allem von der Virulenz 
der Erreger abhangen. SPRENGEL stiitzt sich bei letzterer Bemerkung auf eine 
Beobachtung, in der ein nach auBen oben, also fiir die Abkapselung giinstig 
gelegener Wurmfortsatz und dazu eine Netzverlotung gefunden wurde, und 
trotz der eingeleiteten Begrenzung eine allgemeine tOdliche Bauchfellentziindung 
eintrat. DaB aIle Erwagungen iiber bakterielle Wirkung, also auch iiber Viru­
lenz, in der Appendizitisfrage lediglich hypothetischer Art sind, werden wir 
spateI' auseinandersetzen, und wir mochten das gleiche auch fiir die Folge­
zustande der Appendizitis betonen. E. KAUFMANN meint, daB die ortliche peri­
appendizitische Peritonitis sich am haufigsten dann in eine allgemeine ver­
wandIe, wenn z. B. "Traumen oder Erschiitterungen" die Abkapselung ver­
hinderten. 

In manchen Fallen kann, wie SPRENGEL erwahnt, das Netz ebenso wie bei 
der entziindeten Gallenblase und dem durchbrechenden Magengeschwiir auch 
bei dem entziindeten Wurmfortsatz zum Schutzorgan gegen die Ausbreitung 
in der Bauchhohle werden. 

DeI' Tastbefund, der klinisch als Tumor bezeichnet wird, ja sogar ein echtes 
Gewachs vortauschen kann (J. W. SILBERBERG), braucht nach SPRENGEL 
nicht immer makroskopische Eiterbildung zu zeigen, sondern kann sich durch 
Blutiiberfiillung, Schwellung und serofibrinoses Exsudat erklaren. 

Die Schwere und Verlaufsform der Entziindung im Wurm£ortsatz entscheidet 
ebensowenig wie iiber die Art des Exsudates iiber die Abkapselung oder Aus­
breitung der Bauchfellentziindung. Ein Durchbruch des entziindeten Wurm­
fortsatzes begiinstigt zwar im allgemeinen die Eiterbildung im Bauchfell, aber 
es gibt Durchbruch ohne Bauchielleiterung und Bauchfelleiterung ohne Durch­
bruch. Unsere Abb. 28 zeigt einen gangranosen Wurmfortsatz ohne Durch­
bruch, in dessen Umgebung sich eine abgekapselte Bauchfelleiterung ent­
wickelt hat. 
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In den periappendizitischen Abszessen nach Durchbruch des Wurmfort­
satzes werden haufig Kotsteine gefunden, da der Kotstein den Durchbruch 
begiinstigt (vgl. die Bedeutung des Kotsteines S. 558). Der lJbertritt von Darm­
gasen ist auffallend selten; der Ubertritt von Kot in die AbszeBhohle wird oft 
durch ventilartige Schleimhautfalten verhindert. 

Beziiglich der Lage der intraperitonealen Abszesse unterscheidet man an 
der Bauchwand gelegene (parietale) und zwischen den Darmschlingen gelegene 
(mesozoliakale). Am haufigsten liegen die intraperitonealen Abszesse unmittelbar 
iiber dem Ligamentum inguinale (ileo-inguinaler Typus) , seltener im kleinen 
Becken oder in der Gegend der rechten Niere. Mehrfache intraperitoneale 

Abb.28. Periappendizitische Eiterung (sog. periappendizitischer AbszeB) bei gangranoser 
Appendizitis, 13jahriger Knabe (Virchow-Krankenhaus 86a/1907). 'I. der natiirl. GroBe. 

Abszesse kommen wohl haufiger nacheinanc;l;er zustande, als durch gleichzeitige 
Entwicklung. Jenes ist moglich durch Ubersehen von AbszeBbuchten bei 
einer Operation oder durch sekundare Kammerung eines Abszesses, dieses 
durch mehrfache Abkapselung einer urspriinglich diffusen Peritonitis. Links­
seitige Lage des Abszesses kommt vor bei medianer Lage der Wurmfortsatz­
spitze oder aber als Rest einer diffusen Peritonitis. 

Die Lage der retroperitonealen Abszesse wird von SPRENGEL in ihrer Mannig­
faltigkeit durch drei eigene FaIle belegt, von denen der eine ileo-inguinal, der 
zweite zwischen den Blattem des Gekroses lag, der dritte sich vom Liga­
mentum inguinale bis zur Nabelliohe erstreckte. 

Die retrofasziale Lage der Abszesse ist selten. Sie wurde friiher als "idio­
pathische Psoitis" beschrieben. SPRENGEL teilt einen eigenen Fall von AbszeB 
hinter der Fascia iliaca mit, femer einen Fall von gleichzeitig intraperitonealer, 
retroperitonealer und retrofaszialer Lage des Abszesses. 



542 ERWIN CHRISTELLER und ED~n:;ND }IAYER: Appendizitis. 

Das weitere Schicksal eines appendizitischen Abszesses besteht entweder 
in seinem Wachstum, in seiner Aufsaugung oder in seiner Entleerung durch 
Durchbruch in die Umgebung. Auch in dieser Frage begibt sich SPRENGEL 
auf den hypothetischen bakteriologischen Boden lUld sagt: "Die Wahrschein­
lichkeit der Resorption steht im umgekehrten Verhaltnis zur Virulenz des Ab­
szeBinhaltes." tTbrigens ist nach SPRENGEL Resorption schwer zu beweisen, da 
ein unbemerkter Durchbruch in den Darm stets in Betracht kommt; doch 
halt er es fUr moglich, daB gelegentlich AbszeBeiter im Bauchfell vollstandig 
aufgesogen wird. Die Aufsaugung und Vernarbung der Abszesse wird aufgehalten 

Abb. 29. Bauchfellverwa chsungen um den Wurmfortsatz. 
Abknickung. 21jilhriger Neger (Virchow-Krankenhaus 

182bj1910). 2" der natlirl. GroBe. 

tumoren) in einem 3 Wochen nach appendizitischem 
groBe erreicht haben. 

durch eingedickte Eiterreste, 
Stucke des zerstorten Wurm­
fortsatzes oder durch heraus­
gefallene Kotsteine. 1m all­
gemeinen solI die Vernarbung 
einige Wochen oder Monate be­
anspruchen. 

Vernarbte Verwachsungs­
strange hinterlassen Schrump­
fung des Mesenteriolums, Auf­
hebung der Beweglichkeit des 
Wurmfortsatzes, seine Anhef­
tung an die hintere Bauch­
wand, an den unteren Rand des 
Mesenteriums oder an dasMeso­
colon ascendens. Hierbei er­
leidet der Wurmfortsatz Form­
veranderungen wie Knickung 
und kork:...ieherartige Drehung. 
Unsere Abb. 29 zeigt einen 
durch schleierformige , aber 
auch derbere Verwacbsungs­
strange an die Hinterwand des 
Blinddarms angehefteten lUld 
abgeknickten Wurmfortsatz. 

Nach W. GOLDSCHMIDT sollen 
entziindliche Schwellungen des 
Netzes (sog. SCHNITZLERSChe Netz­

Anfall operierten Falle Kindskopf-

Appendizitis im Bruchsack. 
Wie SPRENGEL mit Recht andeutet, unterscheidet sich eine Appendizitis 

im Bruchsack von der Entzundung eines frei in der Bauchhohle gelegenen 
Wurmfortsatzes lediglich durch die Folgezustande am Bauchfell. Sie wird 
deshalb an dieser Stelle kurz abgehandelt. 

SPRENGEL selbst hat keinen Fall von Appendizitis in Leistenbruchen gesehell 
und nur einen zweifelhaften Fall in einem Schenkelbruch. Er meint, daB viele 
FaIle des Schrifttums keine echte Appendizitis darstellten, sondern lediglich die 
Folgezustande einer Brucheinklemmung, die sich lUlter anderem am Wurmfort­
satz auBerten. SONNENBURG dagegen meint, daB es sich nicht um bloBe Ein­
klemmungsfolgen, sondern um echte Appendizitis handele, da man meist dabei 
eine EiterlUlg im Bruchsack fi:inde. Hiergegen wendet SPRENGEL wiederum 
ein, daB jede gallgranose Hernie bei genugend langem Bestehen zur Bruch-
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phlegmone fiihrt. Von RIESE und von SPRENGEL werden Faile beschrieben, 
die auch nach histologischer Untersuchung gegen primare Appendizitis und 
fiir Einklemmungsfolgen am Wurmfortsatz sprechen. Immerhin gibt SPRENGEL 
zu, daB das Bild einer durch Einklemmung verursachten und das einer durch 
gewohnliche Appendizitis verursachten Wurmfortsatzspitzengangran sich kaum 
unterscheiden laBt. Vgl. auch neuere Arbeiten von SALATICH, SEATSON. 

Einen Fall von moglicher Appendizitis in der Nabelhernie eines Sauglings hat 
LETTAU mitgeteilt (siehe den nachsten Abschnitt). 

II. Ubergreifen der Appendizitis anf andere Organe 
dnrch Vermittelnng von Banchltohle nnd Banchfell. 
1m AnschluB an die peritonealen und retroperitonealen Abszesse nach Appen­

dizitis sind die durch sie verursachten subphrenischen Abszesse zu be­
sprechen. Subphrenische Abszesse sind nach SPRENGEL in etwa der Halfte 
der FaIle auf Appendizitis zuriickzufiihren. KORTE nimmt an, daB von 27 
durch Appendizitis verursachten subphrenischen Abszessen seiner Beobachtung 
14 innerhalb des Bauchfells, 13 auBerhalb desselben zustande gekommen seien, 
wahrend z. B. LAPEYRE den intraperitonealen Weg durch Hinaufkriechen 
der Eiterung in der Rinne entlang dem Colon ascendens fUr den gewohnlichen 
erklart hatte. SPRENGEL schlieBt sich dieser Auffassung deshalb an, weil 

1. Farbstofflosungen, die man retroperitoneal in der Gegend des Blind­
darmes eingespritzt, sich nur bis zur Hohe des hinteren Leberrandes treiben 
lassen, aber nicht bis hinter den peritonealen Uberzug des Zwerchfells, 

2. weil in den Failen, wo der Wurmfortsatz nach oben geschlagen liegt, 
Eiter besonders leicht in den subphrenischen Raum dringt. 

In zweiter Linie rechnet SPRENGEL auch mit einer Entstehung subphrenischer 
Abszesse nach Appendizitis dadurch, daB erst eine diffuse Bauchfellentziindung 
eintritt und sich dann iiberall mit Ausnahme des subphrenischen Raumes 
zuriickbildet. Auch die fast stets rechtsseitige Lage der subphrenischen Ab­
szesse nach Appendizitis spricht nach SPRENGEL fiir ein unmittelbares intra­
peritoneales Ubergreifen. Gegen diesen letzteren Grund mochten wir aber ein­
wenden, daB ja auch diejenigen subphrenischen Abszesse, die nicht von einer 
Appendizitis herriihren, fast immer rechts liegen, was offenbar mit der Eigen­
art des Raumes zwischen Zwerchfell und rechtem Leberlappen zusammenhangt. 

, Subphrenische Abszesse konnen auf Brustfell und Lungen iibergreifen. TILGER 
fand unter 122 Sektionsfiillen von diffuser Brustfellentziindung 32, in denen ein 
Ubergreifen vom Bauchfell anzunehmen war, und unter diesen waren 5 durch 
eine Appendizitis verursacht. Wenn zwischen Lunge und Pleura diaphragmatica 
Verwachsungen bestehen, kann die Eiterung den Weg in die Lunge nehmen 
und unter Umstiinden auch in einen Bronchus einbrechen. Einen derartigen 
Fall beobachtete SPRENGEL. 

Eine Beteiligung des Herzbeutels an einem Pleuraempyem nach Appen­
dizitis scheint sehr selten vorzukommen. 

Ein Einbruch appendizitischer Eiterungen in benachbarte Hohlorgane kann 
entweder dadurch eintreten, daB die Spitze des entziindeten Wurmfortsatzes 
mit dem betreffenden Hohlorgan verwachst und sich eine unmittelbare Fistel 
herstellt, oder aber durch Vermittlung eines periappendizitischen Abszesses. 
In dem ersteren Faile tritt am hiiufigsten eine Verbindung zwischen dem 
Wurmfortsatz und der Lichtung einer benachbarten Darmschlinge ein. Aber 
auch Fistelbildung zur Harnblase, zur Scheide und in eine Ovarialzyste hinein 
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sind beschrieben worden. LETTAL' berichtet uber eine Wurmfortsatznabelfistel 
eines 11 Monate alten Kindes, wobei es sich wahrscheinlich um eine Appen­
dizitis in einer Nabelhernie gehandelt haben solI. 

An Einbruchen periappendizitischer Abszesse sah EINHORK unter 13 der­
artigen Sektionsfallen einen Einbruch in den Blinddarm 5 mal, ins Colon ascen­
dens 3 mal, ins Rektum 2 mal, ins Ileum 3 mal; KRAFFT sah 17 Einbruche in 
den Blinddarm, einen in die Harnblase. Boss teilt 2 Einbruche in die Harnblase 
mit; in dem einen FaIle gingen drei Kotsteine mit dem Harne abo Besonders 
selten sind Einbruche in obere Darmabschnitte (Duodenum), in die Gallen­
blase, sowie mehrfache Darmeinbruche. Auch Einbruch in das HUftgelenk 
ist beschrieben worden. Bei dem Einbruch eines periappendizitischen Abszesses 
in den Darm beobachtete VEINGROFF die Entleerung des 12 cm langen ab­
gestoBenen Wurmfortsatzes durch den Mter. 

Haufiger als ein Einbruch in benachbarte Hohlorgane erfolgt merkwurdiger­
weise der Durchbruch periappendizitischer Abszesse durch die Bauchdecken 
nach auBen. Dabei erfolgen zunachst kleine Einbruche in die inneren Bauch­
deckenschichten, dann Ausbreitung in den Bindegewebsraumen zwischen den 
Muskellagen und schlieBlich Durchbruch durch die Haut. Es kann auch die 
periappendizitische Eiterung Z. B. zunachst in den pravesikalen Raum (Cavum 
Retzii) kriechen und dann von dort aus die Bauchdecken durchbrechen. Die 
Vorzugsstellen fur den Durchbruch nach auBen entsprechen den Hauptlagen 
der periappendizitischen Abszesse, betreffen also besonders die Gegend uber 
dem rechten Ligamentum inguinale und die Lendengegend rechts. Subfasziale 
Ausbreitung in der Psoasloge und nachfolgender Durchbruch nach auBen ist 
selten. 1m ganzen kommen die Folgezustande der Appendizitis im allgemeinen 
und die periappendizitischen Abszesse im besonderen bei der groBen Bereit­
schaft zur Operation dieser Zustande dem pathologischen Anatomen jetzt nur 
noch selten zu Gesicht. 

III. Beteiligung anderer Organe auf dem Lymph- und 
Blutwege. 

Nach SPRENGEL ist die Weiterverbreitung der Appendizitis auf dem Lymph­
wege auffallend selten, wie man schon an dem Fehlen einer Schwellung der 
regionaren Lymphknoten bemerken kann. PRorZAT hatte bei einer groBen Zahl 
von Pleuritiden nach Appendizitis angenommen, daB die Infektion auf dem 
Lymphwege erfolgt sei, doch fehlt fUr seine Ansicht nach SPRENGEL jeder 
Beweis. Immerhin kommt, wie die Mitteilung von RICARD zeigt, als seltener 
Fall eine Vereiterung der Mesenteriallymphknoten vor. Uber Vereiterung dieser 
Lymphknoten im AnschluB an Thrombophlebitis mesaraica siehe unten. 

Fur metastatische Eiterungen nach Appendizitis ist also der venose Weg 
die Regel. Die reichlichen Venennetze des Wurmfortsatzes, des Blinddarmes 
und ihrer Umgebung geben reichlich Gelegenheit zur Fortpflanzung durch die 
Vena ileocolica und mesenterica superior zur Pfortader. Teils ist dieser Weg 
durch Thrombosen gekennzeichnet, teils findet man nur in unmittelbarer Nach­
barschaft des Wurmfortsatzes und dann erst wieder in der Pfortader Thromben. 
Der Zusammenhang zwischen den beiden Thrombengebieten ist in solchen 
Fallen durch Ubereinstimmung im Bau und Bakteriengehalt erweislich, aber 
auch heim FeWen dieses Nachweises stets anzunehmen, wenn andere Ent­
zundungsvorgange in den Pfortaderquellgebieten auszuschlieBen sind. BER­
THELIN, LorSON, POLYA haben FaIle von pfortaderthrombose nach Appen­
dizitis zusammengestellt. Nach MUNRO besteht kein gesetzmaBiges Verhiiltnis 
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zwischen der Verlaufsform der Appendizitis und der Haufigkeit der PIort· 
aderthrombose; auch schlOssen sich an Jahre zurUckliegende Appendizitiden 
(z. B. mit kleinem, fast ausgeheiltem periappendizitischem AbszeB) noch Pyle. 
phlebitis und LeberabszeB an. Die Leberabszesse sind meist in der Mehrzahl 
vorhanden und sehen nicht anders aus, als bei anderen Grundkrankheiten wie 
etwa der Ruhr (Ikterus bei Appendizitis vgl. REICHEL, bei periappendiziti. 
schem AbszeB vgl. PARSONS). In der bis zum Jahre 1913 reichenden Zusammen· 
steliung von PETREN ergibt sich, daB etwa 5 0/ 0 alier todlich verlaufenden und 
ungefahr 0,3 0/ 0 alier im Krankenhaus behandelten FaIle von Appendizitis eine 
Thrombophlebitis meseraica hatten. S. WEIL, der 9 eigene FaIle mitteilt, betont, 
daB die Beteiligung der Leber nach Appendizitis zwar durch Ubergreifen intra· 
peritonealer Abszesse oder auf dem Lymphwege moglich ist, im allgemeinen 
aber der PIortaderweg anzunehmen ist. AuBer der Fortpflanzung in der Lich· 
tung der Venen durch zusammenhangende Thrombose oder durch Emboli 
kommt aber nach WEIL auch eine perivenose Eiterung vor, die ihrerseits wieder 
auf die Mesenteriallymphknoten iibergreifen kann (ahnlich in dem von VITE 
mitgeteilten Falle). AuBer den Leberabszessen nennt WEIL auch in diesem 
Zusammenhange die sonst bekannten Folgezustande der Pylephlebitis, wie 
AbszeBbildung in der Milz, Stauungsblutung und Geschwiirsbildung in Magen 
und Duodenum, Infarzierung im Diinndarm, seltener im Dickdarm, AbszeB· 
bildung und Nekrose des Pankreas. GOHRBANDT teilt einen Fall mit, der 
13 Jahre nach einer operierten und anscheinend nur unter Schwierigkeiten 
geheilten Appendizitis an Sklerose und Thrombose d6r Pfortader mit Varizen· 
bildung der Speiserohre an einer Blutung aus einem geplatzten Varix starb. 
Die Sklerose der PIortader kann bei dem 37 jahrigen Mann nach GOHRBANDTil 
Ansicht nur durch Organisation von wandstandigen Thromben mit ihren 
Umbauvorgangen in der Wand, nicht aber durch den gesteigerten Druck in 
der Pfortader wahrend dieser V organge erklart werden, besonders weil mikro· 
skopisch narbige Spuren der Wandentziindung nachweisbar waren. Die Arbeiten 
von PETREN, WEIL und GOHRBANDT hinterlassen, entgegen den friiheren An· 
gaben, doch den Eindruck, daB besonders schwere und verschleppte FaIle mit 
Durchbruch des Wurmfortsatzes und langwierigen Abszessen am ehesten zur 
PIortaderthrombose fiihren. 

ttber angebliche Bindegewebswucherungen in der Leber bei Appendizitis berichtet 
CH. G. HEYD. In dem FaIle von JAMISON und HAUSER schloll sich auller einem Leber· 
abszell noch eine tiidliche Kranzschlagaderthrombose an "altere und subakute" Verande­
rungen des Wurmfortsatzes. 

Eine Annagung von Arterien oder Venen durch appendizitische Eiterung 
ist sehr seIten; EHRICH hat derartige FaIle zusammengestelit, wo z. B. die 
Vena iliaca in die Bauchhohle geblutet hat. Ob kleine Geschwiire der Pylorus­
schleimhaut, die PAYR als embolisch nach Thrombose der Mesenteriolumvenen 
beschrieb, lediglich diese Deutung zulassen, hat bereits SPRENGEL angezweifelt. 

Hamaturie kann nach ANSCHUTZ auf zwei Arten Folge oder Verwicklung 
einer Appendizitis sein, namlich durch Ubergreifen thrombotischer Vorgange 
auf Niere oder Ureter (vgl. auch J. G. GOTTLIEB), oder aber durch eine akute 
herdformige oder diffuse Glomerulonephritis. 

Hirn- und Nierenabszesse als Folge der Appendizitis sind nach SPRENGEL 
auBerst seIten, Lungenabszesse und Pleuraempyeme kaum je auf den Blutweg 
zuriickzufiihren. Auch Parotitis nach Appendizitis ist beschrieben worden, so 
von FISKE, der bei mehrfachen appendizitischen Anfalien einer Patientin jedesmal 
doppelseitige Parotitis beobachtete. Da allgemein die metastatische Entstehung 
solcher Parotitiden neuerdings fiir unwahrscheinlich gehalten wird, so gilt das 
auch fiir die nach Appendizitis auftretenden. 

Handbuch der pathoJogischen Anatomie. IV /3. 35 
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K. Wechselwirkungen zwischen Wurmfortsatz 
und anderen Organen. 

1. Wechselwirknngen mit dem Blinddarm. 
In ganz seltenen Fallen wird auBer einer Appendizitis noch gleichzeitig 

eine Phlegmone der Blinddarmwand (unter Umstanden bis zum Colon ascendens 
hinaufreichend, PATAKY) angetroffen. Wo der Ausgangspunkt lag, ist in solchen 
Fallen nicht immer zu entscheiden (vgl. LENZMANN). 

2. Wechselwirkungen mit den weiblichen Adnexen. 
Wegen der Nachbarschaft des rechten Eileiters besteht die Moglichkeit des 

Ubergreifens einer Appendizitis auf sie oder einer Salpingitis auf den Wurmfort­
satz. Wenn beide Organe entziindet angetroffen werden, so gibt es zunachst 
die Moglichkeit zufalligen Zusammentreffens, wie schon BOUILLY 1898 betont 
hat. Ein Ubergreifen auf dem Lymphwege wurde von CLADO angenommen, 
weil er an ein Ligamentum appendiculoovaricum mit Lymphbahnen darin glaubte. 
Auch eine Erkrankung auf dem Blutwege, z. B. nach Puerperalsepsis wurde 
von THEVENOT und VIGNARD als Appendicitis streptococcica beschrieben. 
Wechselwirkungen jedoch b~diirfen nur fUr die Falle einer genaueren Erorterung, 
wo ein unmittelbares Ubergreifen mit dem Nachweis entzundlicher Ver­
lotungen zwischen Tube (oder Eierstock) und Wurmfortsatz besteht. 

SPRENGEL betont, daB im allgemeinen der linke Eileiter haufiger erkranke, 
also eine Erkrankung des rechten an den Wurmfortsatz als Ursprung denken 
lasse. Als bakteriologischen Beweis fiihrten SCHAUTA, HARTMANN und MORAX 
sowie JAYLE die Tatsache an, daB im Eileiter Bakterien gefunden wurden, 
die nur dem Darmkanal entstammen konnten. 1m allgemeinen sind die AuBe­
rungen und Beweisgrunde bezuglich der Wechselwirkung zwischen Eileiter und 
Wurmfortsatz recht unbestimmt. OCHSNER fand unter 248 Appendizitisopera­
tionen eine oder beide Tuben 56mal "beteiligt", davon seiner Ansicht nach ein 
Ubergreifen vom Wurmfortsatz zum Eileit,er 41 mal, in den ubrigen 15 Fallen 
das Umgekehrte. AMANN fand unter 280 gynakologischen Laparatomien den 
Wurmfortsatz 17mal "beteiligt". HEYNEMANN gibt an, daB 1% der Salpingi­
tiden vom Wurmfortsatz herriihre, E. MORITZ nennt 2,2%' PANKOW sogar 
22 % ! SCHRIDDE dagegen fand unter 280 Fallen von eitriger Salpingitis keinen 
einzigen sicheren Fall mit dem Wurmfortsatz als Ursprung. RENN fiihrt in seiner 
Arbeit 23 FaIle auf, die zugleich wegen eines klinisch-gynakologischen Grundes 
und wegen Appendizitis operiert wurden. Die 11 Falle unter diesen, welche be­
zuglich der Geschlechtsorgane nichtentzundlicher Art waren (Myome und der­
gleichen), hatten Wurmfortsatze mit "Neigung zu follikularen Blutungen und 
Obliteration" und gehorten den "leichten, oft anfallsfreien Formen" der Appendi­
zitis an. Bei den 12 Fallen mit entzundlichen Erkrankungen der Geschlechts­
organe (gonorrhoische Pyosalpinx 3, andere Pyosalpinx 5, Tubentuberkulose 1, 
chronische Salpingooophoritis 3) fand sich nur an 2 Wurmfortsatzen histo­
logisch etwas Entzundliches. Der eine Wurrn£ortsatz - von einem Strepto­
kokkenpyosalpinxfall - zeigte eine plasmazellulare Appendizitis; der andere 
- von einem gonorrhoischen Pyosalpinxfall - hatte auch eine plasmazellulare 
Periappendizitis, aber auBerdem eine phlegmonose Endoappendizitis mit ASCHOFF­
schen Primarinfekten. RENN zweifelt auf Grund dieser Beobachtungen die Zu­
verlassigkeit der Angaben von SCHRIDDE und E. MORITZ an, wonach die plasma-
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zellulare Periappendizitis zur Erkennung eines Ubergreifens von gonorrhoischen 
Eileitern her verwendbar sein soIl. E. MORITZ hatte "die charakteristische Plasma­
zelleninfiltration" am Wurmfortsatz in 25 0/ 0 der gonorrhoischen Pyosalpinxfalle 
gefunden. 

Schon SPRENGEL hatte betont, daB man bei bloBer Periappendizitis oder 
dem alleinigen Bestehen von Verwachsungsstrangen doch nicht den Anschein 
erwecken sollte, als ob eine echte Endoappendizitis durch die Tuben verursacht 
sei; vielmehr fande sich in einem Exsudat, das Tuben, Uterus, Diinndarm 
einschlosse, "zufallig auch der Wurmfortsatz". ASCHOFF sagt ebenfalls, daB 
die vom Eileiter herstammende gonorrhoische Entziindung sich meist auf die 
Serosa und die auBersten Muskelschichten des Wurmfortsatzes beschrankt; 
eine Salpingitis, die vom Wurmfortsatz herstamme, zeige in der Schleimhaut, 

Abb. 30. Leukozytare Durchsetzung der Subserosa des Wurmfortsatzes ohne Schleimhautverande· 
rungen, 22jahr. Frau (Virchow· Krankenhaus E 717/1925). Hamaiaun-Peroxydasereaktion. Vergr. 25: 1. 

wenn iiberhaupt, nur das Bild der leukozytaren, nicht aber der plasmazellu­
laren Exsudation. Unter BEUTTNERS in diesem Zusammenhang untersuchten 
100 Wurmfortsatzen hatten 63 histologische "Veranderungen", aber hochstens 
6 hatten Schleimhauteiterungen! J. SCHNITZLER driickt sich in seinem schon 
erwahnten kritischen Aufsatz folgendermaBen aus: "Ich bin ein absoluter Gegner 
der Lehre von der kombinierten Erkrankung der Appendix und der Adnexe, 
sowohl was die akuten als was die chronischen FaIle betrifft. Wenn bei der 
Erkrankung eines der genannten Organe das benachbarte zweite Organ mit 
herangezogen wird und nun in seinen oberflachlichen (d. h. dem Bauchfell zu­
gewandten) Schichten affiziert wird, so halte ich es nicht fUr angezeigt, von 
einer wirklichen Erkrankung dieses zweitbetroffenen Organes zu sprechen. 
Entscheidend ist, in welchem dieser Organe die Schleimhaut erkrankt ist; 
dieses ist das wirklich erkrankte". Zusammenfassend mochten wir sagen, daB 
eine Erkrankung des Wurmfortsatzes von der Tube her sich meist auf die 
Serosa beschrankt, also mit der phlegmonos - ulzerosen Appendizitis nicht 

35* 
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vergleichbar ist. Ein Ubergreifen bis zur Schleimhaut ist moglich; doch ist 
in solchen Fallen ein zufalliges Zusammentreffen nicht auszuschlieBen. 

Unsere Abb. 30 zeigt einen Wurmfortsatz mit leukozytarer, durch die 
Peroxydasereaktion braun dargestellter Durchsetzung der Serosa; die Musku­
laris und Schleimhaut sind frei von Leukozyten. Die Adnexe der 22 jahrigen 
Frau waren entziindlich vedindert. In einem von uns beobachteten FaIle 
(Virchow - Krankenhaus E 792/16. 5. 28) traten im AnschluB an einen 
SteiBbeinbruch durch Unfall Veranderungen im rechten Parametrium und 
zunehmende Retro- und Dextroflexio uteri auf. Gleichzeitig bestanden mehrere 
W ochen hindurch wiederholt auftretende appendizitisartige Erscheinungen. Der 
bei der gynakologischen Operation entfernte Wurmfortsatz zeigte keine Ent­
ziindung der AuBenschichten, sondern lediglich im Spitzengebiet eine eigen­
artige Ausweitung und Vollstopfung vieler Schleimhautdriisen mit neutro­
philen Leukozyten. Eine Deutung dieses Befundes ist unmoglich. 

SchlieBlich sei eine merkwiirdige Beteiligung des Wurmfortsatzes an einer 
Adnexerkrankung mitgeteiIt. Eine 36 jahrige Frau wurde mit der Diagnose 
Appendizitis eingeliefert. Bei der Sektion (Urban-Krankenhaus S.-Nr. 176, 
1928) fanden wir, daB eine kleine Dermoidzyste des rechten Eierstockes mit 
dem Wurmfortsatz verwachsen war und ein ihr angehoriger Zahn durch Er­
offnung des Wurmfortsatzes eine eitrige Peritonitis bewirkt hatte. 

3. 'Vechselwhkungen mit del' Gallenblase, dem ~lagen. 
dt'm Ganglion coeliacum usw. 

Mc. CARTY und Mc. GRATH (1910) fanden bei Operationen wegen Magen­
oder Duodenalgeschwiir sowie wegen Gallenleiden in hoherem Prozentsatz 
Wurmfortsatzveranderungen (vom "chronischen Katarrh" bis zur Ver­
odung), als im laufenden Sektionsmaterial, und gaben daher die Anregung, 
auf etwaige Zusammenhange zu fahnden. Diese Gedankengange kehrten als 
"abdominale Trias" von ZWEIG, NORDMANN u. a. wieder und sind dann auch 
von LUBARSCH in dem Sektionsbefund des Reichsprasidenten Ebert folgender­
maBen verwertet worden: "Bemerkenswert ist, daB hier die bekannte Trias: 
chronische Gallenblasenentziindung mit Steinen, chronische Magengeschwiire 
und Wurmfortsatzentziindung bestand." In den meisten mitgeteilten Fallen 
ist jedoch auBer dem Wurmfortsatz nur noch Magen oder Gallenblase erkrankt. 
Weder die histologischen Befunde noch die Erfordernisse der Wahrscheinlich­
keitsrechnung erlauben zur Zeit ein Frteil iiber das Fehlen oder Vorhandensein 
ursachlicher Beziehungen. 

R6sSLE hat die peptischen Magengeschwiire als zweite Krankheit nach 
Appendizitis zu deuten versucht (vgl. dieses Handbuch Bd. IV, Teil I), wahrend 
RICKER, wie bereits geschildert, die A ppendizitis als SchluBakt eines V orspiels 
ansieht, das durch aIle moglichen Erkrankungen des Magens, der Gallenblase, 
des Pankreas, des Ganglion coeliacum hervorgerufen wiirde. Uber Gallenblase 
und Wurmfortsatz vgl. FUCHSIG, ferner IRGER und DRAGEN. 

L. U rsacben uud Entstebuugsweise del' Appeudizitis. 
I. Del' bakterielle Faktor. 

W 0 immer im Korper akut-entziindliche, insbesondere leukozytar-exsudative 
Vorgange angetroffen werden, ist man geneigt, bakterielle Ursachen dafiir 
heranzuziehen, sofern handgreifliche chemische oder physikalische Schadigungen 
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auszuschlieBen sind (z. B. Veratzungen, Verbriihungen, mechanische Ein­
wirkungen) . Ein so geschutzt im Innern des Korpers gelegenes Organ wie der 
Wurmfortsatz ist nun derartigen auBeren Einwirkungen im allgemeinen ent­
zogen, und so erkHirt es sich, daB man bei der Appendizitis nach der Beteiligung 
von belebten Erregern gesucht hat. Die meisten Forscher sprechen den Bak­
terien sogar die Hauptrolle fur die Entstehung der Appendizitis zu, und nur so 
konnte ASCHOFF 1908 mit einem gewissen Rechte sagen: "DaB die Appendizitis 
eine bakterielle Infektionskrankheit ist, steht so gut wie fest." Allerdings ist 

Abb. 31. Diplokokkenhaufen in der oberfliWWichen Schicht einer ulzeros·phlegmonosen Appendizitis 
(VirchO\,"-Krankenhaus E 31411925). Hllmatoxylin-Eosin. Vergr. 20 : 1. 

niemand so weit gegangen, einen Keim als "spezifischen Erreger" hinzustellen, 
vielmehr sind eine Fulle verschiedener Bakterien teils im Wurmfortsatz, teils 
im peritonealen Exsudat gefunden worden. 

Die morphologische Feststelllillg von Bakterien in Schnittpraparaten ergab, 
daB in ulzerierten Wurmfortsatzen sich haufig Bakterien nachweisen lassen, 
und zwar meist grampositive Diplokokken. ASCHOFF erblickt in letzteren 
und jn feinen grampositiven Stabchen die Erreger der Appendizitis (Lehrbuch 
1923, II, S. 766), ebenso FONIO. Da diese Befunde sich aber auf die der Lichtung 
benachbarte Schicht zu beschranken ptlegen (vgl. Abb. 31), und da die Art 
der Bakterien bei der Reichhaltigkeit der Darmflora im Schnittpraparat nich t 
bestimmbar ist, so gelten die nachfolgenden Erorterungen ausschlieBlich dem 
Bakteriennachweis durch Zuchtung. 
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1. J)ie Bakterienbefllnde im Wurmfortsatz UUlI ihre Bewertung. 
So fanden z. B. ACHARD und BROCA unter 20 Appendizitisfallen 

Koli aIlein. . . . . . . . . . . . 7 mal Koli mit Saprophyten . . . 2 mal 
mit Streptokokken . . . . . 5 " Streptokokken und Bacillus aero-

" Pneumokokken. . . . . 1 genes. . . . . . . 1 " 
" Staphylococcus albus . . 1 " Stap4ylococcus aureus 1 " 
" Streptokokken und Sta- unbestimmte 1 " 

phylokokken 1 " 

ECCLES fand 
Koli in . . 94% 
Pyocyaneus in. . . 0,5% 
Prodigiosus in 0,5 " 
Staphylokokken in . 1,5 " 
Streptokokken in 1,5" der FaIle. 

KRETZ fand in den Friihstadien der Infektion ganz iiberwiegend Strepto­
kokken, in den spateren Stadien verschiedenste andere Bakterien. Anaerobe 
Keime wurden hervorgehoben von VEILLON und ZUBER, die solche bei Appen­
dizitis stets fanden, und zwar in Reinzucht oder zugleich mit Koli und Strepto­
kokken. Ferner untersuchte BRUTT Bauchfellergiisse von 107 operierten Fallen. 
Er fand bei den mit Gangriin und Durchbruch einhergehenden Fallen im 
stinkenden perityphlitischen Eiter nahezu regelmaBig anaerobe Streptokokken 
neben Bact. coli und seltener anaerobe Stab chen und macht sie fUr den 
schweren Verlauf verantwortlich. Der seros-eitrige ErguB enthielt in 61 0/ 0 

lediglich Bact. coli, in 14 0/ 0 war er keimfrei; klarer ErguB war stets keimfrei. 
Ganz verschiedene Bakterien, meist Koli, dann Streptokokken und Pneumo­
kokken, fand VAN GIESON. FONIO fand bei Friihstadien der Appendizitis sowohl 
die Serosabelage des Wurmfortsatzes als den BauchfellerguB meist keimfrei. 
Abgesehen von diesen Untersuchungen groBerer Reihen sind noch Einzelbefunde 
in entziindeten Wurmfortsatzen veroffentlicht worden, z. B. ein eigenartiger 
zur Gruppe der Gasbrandbazillen gehoriger Bazillus (UKIL und WEINBERG). 

Eine andere Gruppe von Forschern hat vergleichend die Bakterienflora des 
gesunden und des entziindeten Wurmfortsatzes untersucht. Hier ist besonders 
die Arbeit von TAVEL und LANZ aus dem Jahre 1893 hervorzuheben. Sie fanden 
im gesunden Wurmfortsatz Bact. coli, Streptokokken, grampositive Diplo­
kokken, dabei aber in leeren Wurmfortsatzen meist sehr wenig Keime. Hierzu 
kamen iibrigens im ebenfalls untersuchten gesunden Kolon Proteusbazillen, 
Heubazillen, Pneumokokken, Staphylokokken und diphtherieahnliche Stabchen. 

Bei Appendizitis fanden diese Forscher 
a) im Empyem 1 des Wurmfortsatzes: Diplokokken, Pneumokokken, Bact. 

coli, 
b) in akuten periappendizitischen Abszessen: sehr verschiedenartige Keime, 

am hauiigsten aber Streptokokken und Bact. coli, 
c) im "ruhenden" appendizitischen AbszeB: einmal Staphylococcus pyogenes 

citreus, 
d) bei allgemeiner Peritonitis durch Appendizitis: Bac. pyocyaneus, Strepto­

kokken, Pneumokokken, Bact. coli. 
Hier ergibt sich, daB der Bakterieninhalt des gesunden und des entziindeten 

Wurmfortsatzes iibereinstimmend aus Bact. coli, Streptokokken und gram­
positiven Diplokokken besteht. Besonders wesentlich ist, wie KURT MEYER 
hervorhebt, daB nach TAVEL und LANZ auch in den zahlenmaBigen Anteilen 
der einzelnen Bakterienarten zwischen gesunden und entziindeten Wurmfort­
satzen kein Unterschied besteht. 

1 Hiermit ist bei TAVEL und LANZ jeder eitrige Inhalt bei Appendizitis gemeint. 
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In einer spateren Arbeit erganzen sie ihre Befunde dahin, daB, je starker 
der Wurmfortsatz verandert war, um so weniger Bakterienarten nachweisbar 
wurden. 10% der erkrankten Wurmfortsatze waren sogar keimfrei, von den 
ruhenden Abszessen 75% (!), die gesunden Wurmfortsatze aber stets keim­
haltig. W 0 Bakterien vorhanden waren, war auch stets Bact. coli beteiligt. 

Damit stimmt die Mitteilung von WINTERNITZ iiberein, der nur in einer 
gewissen Anzahl der erkrank en Wurmfortsatze mehrere Bakterienarten, in 
anderen aber nur eine Art fand (unter letzteren auch Influenzabazillen). DaB 
WINTERNITZ normale Wurm£ortsatze keimfrei fand, ware allenfalls so verstand­
lich, daB er vielleicht nur kotfreie Wurmfortsatze untersucht hat. 

Es sind im obigen eine Anzahl bakteriologischer Ergebnisse aufgezahlt 
worden, deren Bedeutung fiir die Appendizitis sehr schwer zu beurteilen ist. 
Die bei Appendizitis ge£undenen Bakterien werden zweckmaBig zunachst einmal 
in 2 Gruppen geteilt, namlich in solche, die nur als seltenere Vorkommnisse 
bekannt sind, die Influenzabazillen, Bacillus pyocyaneus und Staphylokokken, 
und andererseits solche, die regelmaBige und haufige Befunde darstellen, namlich 
Bact. coli, anaerobe grampositive Stabchen und die bisher als Streptokokken 
und grampositive "Diplokokken" beschriebenen Keime. 

Auf die erste Gruppe solI bei ihrer zahlenmaBigen Geringfiigigkeit hier 
nicht eingegangen werden. 

Die zweite Gruppe ist fiir die Frage, wie weit die gefundenen Bakterien 
als Erreger gelten konnen, von groBerer Bedeutung. 

Was die beschriebenen anaeroben grampositiven Stabchen betrifft, so kommen 
der Bacillus ramosus und der Bacillus phlegmonis emphysematosae bzw. 
Bac. perfringens im Kot normalerweise vor. Diese sind als Gasbranderreger 
in anderen Organen bekannt, nicht aber im Wurm£ortsatz, spielen jedoch 
nach WEINBERG, PREVOT, DAVESNE und RENARD eine Rolle beim Brandig­
werden der Appendizitis; jener wird gelegentlich bei fotiden Prozessen gefunden. 

Ebenso liegt der Fall bei dem Bact. coli. Dieses kann zwar gelegentlich krank­
machend wirken, wie z. B. von den Harnwegen her bekannt ist. Aber im Wurm­
fortsatz wie im iibrigen Dickdarm stellt es einen regelmaBigen Bewohner dar, und 
kann hier nicht ohne weiteres als Entziindungserreger angesprochen worden. 

. Ahnlich steht es mit den ebenfalls haufigen, bisher als Streptokokken und 
grampositive Diplokokken beschriebenen Keimen. Diese im Wurmfortsatz nach­
weisbaren grampositiven Kokken sind allerdings nach den Untersuchungen von 
KURT MEYER nicht mehr als Streptokokken und Pneumokokken anzusprechen, 
die ja auch sonst im unteren Darmgebiet nicht vorzukommen p£legen, sondern als 
Enterokokken. DieEnterokokkensindzwarnicht durchihre Gestalt oder dasAus­
sehen der Kolonien" wohl aber durch ihr homogenes Wachstum in Bruhe, Askulin­
undMannitspaltung, UnlOslichkeit in Galle undLackmusreduktion gekennzeichnet, 
so daB ihre Abgrenzung gegen Streptococcus haemolyticus und Streptococcus 
viridans, sowie - durch die geringe Schadlichkeit fur Mause - gegen Pneumo­
kokken stets moglich ist (KURT MEYER und Mitarbeiter). Da nun die Entero­
kokken einerseits regelmaBige Darmbewohner sind, andererseits aber auch 
Krankheiten erregen konnen (z. B. Sepsis [franzosische Forscher, KURT MEYER]), 
so gilt fiir sie das, was uber Bact. coli im Wurmfortsatz gesagt wurde 1 • 

Fiir die Erregernatur sowohl der Enterokokken wie der Kolibazillen im 
Wurmfortsatz gibt es solange keine Anhaltspunkte, als ein zahlenmaBiger Unter­
schied der Keime in gesunden und entziindeten Wurmfortsatzen nicht nach­
gewiesen werden kann. Nun liegen die bereits erwahnten Beobachtungen vor, 

1) Dies alles bleibt in ASCHOFFS neuestem Aufsatz (Med. Klinik 1928, 1660, FuBnote), 
in dem nunmehr die Enterokokken als Erreger aufgegriffen werden, unberiieksiehtigt; 
ebenso aueh bei FERIZ, einem Sehiiler von LANZ. 
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daB in erkrankten Wurmfortsatzen die Mannigfaltigkeit aer Keimarten ab­
zunehmen scheint, so daB hier haufig nur noch eine Bakterienart nachzuweisen 
ist. Doch scheint es nicht gestattet, etwa diese Bakterienart dann als den 
"Erreger" anzusehen, da sie ebensogut die einzige sein kann, die sich trotz 
der Entziindung gehalten hat, wahrend die anderen Bakterienarten im entziind­
lich veranderten Wurmfortsatz nicht gedeihen konnten. Fiir diese Auffassung 
spricht der Umstand, daB entziindete Wurmfortsatze einschlieBlich der Empyeme 
nicht selten keimfrei gefunden werden, kothaltige gesunde Wurmfortsatze da­
gegen niemals. 

Unter diesen Umstanden muB gesagt werden, daB alle bisherigen bakterio­
logischen Untersuchungen keinen Anhaltspunkt fiir eine Mitwirkung von 
Bakterien bei der Entstehung der Appendizitis gebracht haben (von etwaiger 
Beeinflussung des weiteren Verlaufs 1 durch Bakterien ist hier nicht die Rede, 
ebensowenig von der Beteiligung des Wurmfortsatzes an Tuberkulose, Ruhr 
[auch Amoebenruhr, PETZETAKIS], Strahlenpilzerkrankung [vgl. KAPLAN], 
Typhus usw.). Unbedingt widerlegt ist die Lehre von der bakteriellen Entstehung 
der Appendizitis allerdings hierdurch auch nicht, vielmehr besteht z. B. noch 
die Moglichkeit, daB nicht die Zahl und Mischung, wohl aber die Eigenschaften 
der Bakterien im Wurmfortsatz sich geandert haben konnten 2. Der Stand 
ware also - unter der Annahme, daB Bakterien iiberhaupt eine Rolle spielen -
auch heute noch so, wie er vor 20 Jahren in den auch von KURT MEYER auf­
gefiihrten Satzen ASCHOFFil zum Ausdruck kam: "Solange wir iiber die feineren 
chemischen Vorgange in den Geweben und Fliissigkeiten, welche eine Virulenz­
steigerung der Bakterien oder eine Herabsetzung der vitalen Energie der Gewebe 
begleiten, noch so wenig wissen wie heute, ist es miiBig, dariiber zu diskutieren, 
wieweit im einzelnen die Zirkulationsveranderung, vielleicht auch die Verande­
rung des Inhaltes durch Eindickung oder Verdiinnung auf die Bakterien ein­
wirkt." Noch scharfer hat sich 1909 bereits W. BRUNN ausgedriickt, indem 
er sagte: "DaB dieser ProzeB bakteriellen Ursprungs ist, ist noch niemals ge­
lungen nachzuweisen." 

Wie sicher jedoch manchen Klinikern der bakterielle Boden der Appendizitis erscheinen 
muB, laBt sich aus der Serumbehandlung der Appendizitis schlieBen, die HILGERMANN 
und POHL bei den durch Streptokokken, Pneumokokken und Diphtheriebazillen (!) hervor­
gerufenen Fallen anwenden. 

Die Sicherheit mit der eine bakterielle Ursache der Appendizitis trotz der feh­
lendenBeweise allgemein angenommen wird, sieht man unter anderem auch an dem 
oben erorterten, von HELLY aufgestellten Begriff der "ruhenden Appendizitis". 
Hier wurde offenbar der in der Bakteriologie berechtigte Begriff der ruhenden 
Infektion zu dem unhaltbaren Begriff einer ruhenden Entziindung umgepragt. 
Wenn nach all diesem die Frage der bakteriellen Entstehung der Appendizitis 
offen bleiben muB, so herrscht doch mit wenigen Ausnahmen bei den Autoren 
die Me i nun g, daB Bakterien bei ihr eine wichtige Rolle spielen. 

2. Der etwaige Infektionsweg (hamatogene oder enterogene 
Entstehnng). 

Unterstellt man die Hypothese der Bakterienbeteiligung als richtig, so er­
heben sich die Fragen nach der Eintrittspforte und den Verbreitungswegen der 

1 Klinisch beobachtete SchiitteUroste (vgl. MARTENS) beweisen keinen ortlich-bakte­
riellen Beginn. 

2 In dieser Richtung wiirden die eigenartigen, nicht wieder bestatigten Beobachtungen 
von DIEULAFOY liegen. Er ziichtete in einem Fall von akuter Appendizitis sowohl aus dem 
Gebiete vor als hinter dem VerschluB Kolibazillen. Aber wahrend 6 Meerschweinchen, 
denen Kolibazillen aus dem proximalen Teil eingespritzt wurden, am Leben blieben, starben 
die 6 Meerschweinchen, die Kolibazillen aus dem geschlossenen distalen Teil erhalten hatten. 
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angenommenen Erreger. Die Erorterungen hieruber lassen sich kurz kenn­
zeichnen als hamatogene und enterogene Auffassung. Diese beiden Be­
zeichnungen sagen, daB die Bakterien entweder von der Darmlichtung aus in 
die Schleimhaut des Wurmfortsatzes eindringen, oder aber auf dem Blutwege 
in eine beliebige Schicht. 

Die Lehre von der hamatogenen Infektion wurde 1901 von ADRIAN 
begrundet und von KRETZ (1906) ausgebaut. Diese Lehre stutzt sich einerseits 
auf die Blutungen im Bereich der Lymphknotchen des Wurmfortsatzes, die 
als embolisch gedeutet werden, andererseits auf die Beobachtung, daB in vielen 
Fallen der Appendizitis eine Allgemeinerkrankung oder eine andere Herd­
erkrankung voraufgeht oder gleichzeitig mit ihr ablauft, und zwar besonders 
Anginen. Von den Blutungen im Wurmfortsatz ist bereits (S. 509) ausfiihrlich 
die Rede gewesen; die Vor- oder Begleitkrankheiten, einschlieBlich der Mandel­
entzundung werden spater besprochen. Als in den Verhandlungen der Deut­
schen Pathologischen Gesellschaft 1910 KRETZ seine Anschauungen vertrat, 
gaben in der Aussprache ASCHOFF, BEITZKE, WEICHSELBAUM, SCHMORL, OBERN­
DORFER die Moglichkeit einer embolischen Entstehung nur fur einzelne FaIle 
zu; LUBARSCH vermiBte den sicheren Beweis, da er in frischen Fallen im Blut 
keine Bakterien gefunden hatte; SCHMORL wies noch darauf hin, daB bei septi­
schen Vorgangen embolische Herde in den Lymphknotchen des Dunn- und 
Dickdarms nicht allzu selten waren, daB sie aber in den Lymphknotchen des 
Wurmfortsatzes auBerordentlich selten auftraten. In ahnlichem Sinne hatte 
OBERNDORFER die Frage aufgeworfen, wie es sich bei embolischer Entstehung 
erklaren sollte, daB gerade die Lymphknotchen des Wurmfortsatzes und nie­
mals zugleich die ihnen vollig entsprechenden Lymphknotchen des ubrigen 
Darms ergriffen wurden. 

Die Gegner der hamatogenen Lehre - also besonders ASCHOFF - machen 
auBer den Einwendungen gegen die Blutungen geltend, daB sichere Emboli 
nie gefunden seien, und daB der keilformige Primarinfekt dann entsprechend 
der BlutgefaBausbreitung eine nach der Serosa gerichtete Spitze zeigen muBte. 

Was die enter ogene Lehre betrifft, so werden diejenigen Umstande, welche 
etwa den anwesenden Bakterien das Eindringen in die Schleimhaut ermog­
lichen konnten (Kotstauung, Kotsteine usw.), noch genauer erortert werden. 
Rein bakteriologisch aber hat sich die Frage, ob hamatogen oder enterogen, 
seit kurzem durch die bereits erwahnten Untersuchungen KURT MEYER'l minde­
stens zuungunsten der hamatogenen Auffassung entschieden. Fur die hama­
togene Infektion kamen namlich unter den genannten Bakterienarten nur 
Streptokokken und Pneumokokken in Frage. Nun fand aber KURT MEYER 
unter 60 operierten Wurmfortsatzen (darunter 48 mit akuter, 12 mit sog. chroni­
scher Appendizitis) in 58 Fallen grampositive Kokken, von denen die Rein­
zuchtung in 47 Fallen gelang, und von denen sich 44 als Enterokokken, die 
ubrigen 3 als Streptococcus viridans erwiesen. Damit lassen sich die Ergebnisse 
von BAGGER und MICHELSEN vereinigen, die unter 160 Fallen von Appendizitis 
87 mal Enterokokken fanden, feruer ,,32mal Diplokokken, die wohl ebenfalls als 
Enterokokken anzusprechen sind, daneben allerdings auch llmal Streptokokken, 
uber deren Eigenschaften sie aber keine naheren Angaben machten" (nach 
KURT MEYER). Da die Enterokokken im Darm heimische Keime sind, aber auf 
den Tonsillen z. B. nicht vorkommen, so geht daraus hervor, daB fur aIle FaIle 
mit Enterokokkenbefund die hamatogene Entstehungsmoglichkeit ausscheidet 1 . 

1 Eine neue Verwicklung hat sich unterdessen dadurch ergeben, daB WALTER LOWEN-­
BERG, ein Mitarbeiter KURT MEYERS, in der Rachenhohle "Pharyngokokken" fand, die in 
einigen Merkmalen mit den Enterokokken iibereinstimmen, auf Grund anderer Merkmale 
aber als besonderer - auch vom Viridans scharf zu trennender - Streptokokkentypus 
anzusprechen sind. 



554 ERWIN CHRISTELLER und EDMUND MAYER: Appendizitis. 

Das durfte also fiir die groBe Mehrzahl all der FaIle gelten, bei denen friiher 
angeblich Streptokokken oder Pneumokokken gefunden wurden. 

Eine Minderzahl von Fallen gestattet allerdings auch heute noch VOlll 
bakteriologischen Standpunkt die Annahme einer hamatogenen Entstehung, 
so FaIle mit Influenzabazillen oder sicheren Pneumokokken. Was die 3 FaIle 
KURT MEYERS mit Streptococcus viridans betrifft, so sagt er hierzu, "daB es 
sich 2mal um FaIle chronischer Appendizitis handelte, bei denen keinerlei 
Anzeichen eines frischen entzundlichen Prozesses vorhanden waren. Fur die 
Frage der Atiologie der Appendizitis schalten diese FaIle somit aus. Der 3. Fall 
jedoch war eine akute phlegmonos-ulzerose Appendizitis. Hier muB man aIler­
dings die atiologische Rolle des Streptococcus viridans in Erwagung ziehen. 
Ob man diesen Fall als hamatogen entstanden zu deuten hat, oder ob man 
ihn mit dem zwar seltenen, aber gelegentlich doch einmal zu beobachtenden 
Vorkommen von Viridans-Streptokokken im Darm erklaren soIl, muB dahin­
gestellt bleiben". 

Wir betonen nochmals, daB aIle Erorterungen uber enterogene oder hama­
togene Entstehung der Appendizitis auf der noch nicht bewiesenen Annahme 
von der bakteriellen Entstehung der Appendizitis uberhaupt beruhen. 

Nunmehr kommen wir zu den Einflussen nichtbakterieller Art, die bei der 
Entstehung der Appendizitis eine hauptsachliche oder unterstut.zende Rolle 
spielen konnen. 

II. Nichtbakterielle Faktoren. 
1. Ol'tliche Faktoren. 

a) Kotstauung. 
Schon friihzeitig wurde als eine besonders wichtige ortliche, also im Wurm­

fortsatz gelegene Bedingung fur die Entstehung der Appendizitis eine Stauung 
des Wurmfortsatzinhaltes angenommen. Als Ursache fUr diese Stauung kommen 
verschiedene mechanische Hindernisse proximal vom entzundeten Gebiet in 
Betracht, wie Fremdkorper, Kotsteine, umschriebene Schleimhautschwellungen, 
Narben, Knickungen. Wohl am weitesten gingen in der Bewertung dieser Dinge 
die franzosischen Forscher, welche in den neunziger Jahren die Lehre von der 
"cavite close" begrundeten. So sagte DIEULAFOY 1896: "L'appendicite est 
toujours Ie resultat de la transformation du canal appendiculaire en une cavite 
close". Unter den deutschen Forschern hatten ASCHOFF und v. HANSEMANN 
am meisten den mechanischen, eine Inhaltsstauung begiinstigenden Bedingungen 
eine Bedeutung beigemessen. Allerdings legt ASCHOFF den Schwerpunkt nicht 
auf "besondere Verlegungen des Lumens durch pathologisch gewucherte Schleim­
hautwiilste und dergleichen, sondern nur auf die physiologisch gegebenen 
Widerstande der Biegungsstelle". AuBer diesen Biegungen sieht ASCHOFF auch die 
zwischen den Langsfalten der Schleimhaut liegenden Buchten als wichtig fUr 
den Ort der Entzundung an. Die Tatsache, daB die akute Entzundung 
so oft dicht hinter einer Biegung beginnt (Abbildungen siehe ASCHOFF, Mono­
graphie, Tafel XV), kann aber unseres Erachtens auch mit einer reflektorischen 
Kriimmung des Wurmfortsatzes als Folge der Entziindung in ihrem Rand­
gebiet erklart werden, besonders in Anbetracht der von RaSSLE beobachteten 
und bereits S. 498 erwahnten starken Beweglichkeit des Wurmfortsatzes. Gegen 
die Lehre von der "geschlossenen Hohle" als Ursache der Appendizitis hat sich 
PASCALE gewandt. Er betont, daB gerade die Dinge, die nach DIEULAFOY zur 
Bildung der cavite close fiihren, namlich 1. akute Anschwellung der Schleim­
haut durch Infektion, 2. Verengung durch Narben oder VerschluB durch 
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umschriebene Verodung, nicht Entstehungsursachen der Appendizitis dar­
stellen, sondern entweder Teilerscheinungen der bereits im Gange befindlichen 
Entziindung oder Folgezustande einer Entziindung sind. Noch weiter ist neuer­
dings SCHRIDDE gegangen. Weil er in kotgestauten Wurmfortsatzen nur in 
3,5% Entziindung fand, in Wurmfortsatzen ohne Kotstauung aber in 41,5%' 
so schlieBt er, daB die Gliittung der Schleimhaut durch den Kotdruck (von ihm 
als Kotdruckatrophie bezeichnet) die Neigung zu Appendizitis vermindere und 
nur kJinisch anfallsartige Erscheinungen erzeuge. v. HANSEMANN hat als An­
hanger der Lehre von der "geschlossenen Hohle" die Stauung des Wurm­
fortsatzinhaltes auf das Bestehen einer GERLACHSchen Klappe zuriickgefiihrt. 
DaB diese KJappe nichts anderes als der Ausdruck des Winkels ist, unter 
dem der Wurmfortsatz vom Blinddarm abgeht und dementsprechend bei 
trichterformigem Abgange fehlt, wurde bei der normalen Anatomie des Wurm­
fortsatzes erortert (S. 487). Eine Stiitze fiir die Bedeutung der Kotstauung bei 
der Appendizitisentstehung ist immerhin darin zu erblicken, daB bei trichter­
formigem Abgange - wo ja Stauung nicht moglich ist - auch Appendizitis 
nicht beobachtet wird. In seiner neuesten Arbeit hat auch OBERNDORFER sich 
bedingungslos fiir die Bedeutung der Kotstauung im Wurmfortsatz eingesetzt: 
"Ohne Muskelinsuffizienz des Wurmfortsatzes kommt eine Wurmfortsatz­
entziindung nicht vor." Gegen die Wirkung der Kotstauung ist andererseits 
eingewendet worden, daB wochenlanges Verharren von Rontgenbrei im Wurm­
fortsatz keine Entziindung zu erzeugen pflege (MAx COHN). 

Eine nicht genauer umschriebene Rolle fiir die Entstehung der Appendizitis 
sollen stark entwickelte Lymphknotchen im Wurmfortsatz spielen (KLEMM, 
WAETZOLD, J. BAUER, FR. KRAus, Mn.OSLAVICH, P. RENN), wobei Uberein­
stimmungen mit den Mandeln (SAHLI) und Vorstellungen aus der Lehre vom 
Status lymphaticus sowie mechanische Vorstellungen herangezogen werden. 
Erorterungen hieriiber eriibrigen sich an dieser Stelle nach alledem, was iiber 
die Schwankungen des lymphatischen Gewebes im Wurmfortsatz bereits aus­
fiihrlich auseinandergesetzt worden ist (S. 493-495). 

b) Fremdkorper einschlieJllich Kotsteine. 
In der Anfangszeit der Appendizitisforschung nahm man an, daB die meisten 

FaIle von Appendizitis durch Fremdkorper verursacht wiirden, und zwar haupt­
sachlich durch verschluckte Kirschkerne. Spater hat sich herausgestellt, daB 
unter der groBen Zahl von Appendizitisfallen nur verhaltnismaBig wenige FaIle 
Fremdkorper im Wurmfortsatz enthalten. Allerdings ist die Zahlung solcher 
FaIle dadurch erschwert, daB in der Literatur manchmal die Kotsteine mit 
zu den Fremdkorpern gerechnet werden, manchmal nicht. Ferner dadurch, 
daB die Abgrenzung von Kotsteinen gegen eingedickte Kotbrockel unscharf 
ist. Neuerdings hat sich nun gezeigt, daB die iiberwiegende Zahl der Kotsteine 
als Kern Fremdkorper enthalt. 

Es sind also zu unterscheiden: 
1. verschluckte nackte Fremdkorper, 
2. Kotsteine mit FremdkorpereinschluB, 
3. reine Kotsteine. 

a) Verschluckte nackte Fremdkorper. 
Als verschluckte Fremdkorper wurden gefunden Metall-, Glas-, Emaille-, Por­

zellansplitter, Schrauben (KELLING), Hemdenknopfe, Nadeln, Schrotkorner (bis 
zu 122 Stiick nach LEWIS), Kieselsteinchen, Obst-, Gemiise- und Gewiirzkerne, 
Pflanzenfasern und -dornen, Fleischreste, Graten, Knochen, Borsten, Zahne sowie 
Haare von Tieren oder vom menschlichen Korper. (Neueste Zusammenstellung 
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bei TOBLER.) Absonderlich ist der Befund von metallischem Quecksilber 
(RHEINDORF). Auch der Befund von parasitischen Wiirmern, Stiicken oder 
Eiern yon solchen gehort hierher, wird aber wegen mancher Eigentiimlich­
keiten gesondert besprochen. 

Verschluckte Fremdkorper ohne Anlagerung von eingedicktem Kot werden 
entweder ohne Beschadigung der Wand angetroffen, oder sie machen Druck­
geschwiire. In verschiedenen Fallen wurden Schrotkorner zum Teil in groBer 
Zahl im Wurmfortsatz nachgewiesen, die lange Zeit in ihm gelegen hatten, 
ohne Entziindungserscheinungen zu verursachen (LEWIS, SONNENFELD, MAX 

Abb.32 .Durchbohrung derWurm­
fortsatzwand durch einen ver­
schluckten Zahn, 53jli.hr. Mann. 

(Sammiung Prof. L. PICK, 
Krankenhaus im Friedrichsha in, 
Chir. 109/1910). Na tiirl. GroBe. 

COHN). SPRENGEL betont, daB rundliche Fremd­
korper weniger Schaden anrichten als spitzige, die 
sich in die Wand einspieBen. Er selbst hat merk­
wiirdigerweise weder am Lebenden noch an der 
Leiche jemals Fremdkorper - auBer Kotsteinen 
und Wiirmern - im Wurmfortsatz gefunden. 
Unsere Abb. 32 zeigt einen Wurmfortsatz, der bei 
einem 53 jahrigen Manne operativ entfernt wurde 
und zwischen mittlerem und distalem Drittel einen 
Zahn enthielt; dieser Zahn hatte mit seinem 
Wurzelteil die Wand des Wurmfortsatzes durch­
bohrt. 

(J) Kotsteine. 
Ebenso wie die genannten Fremdkorper werden 

auch Kotsteine sowohl in gesunden als in ent­
ziindeten Wurmfortsatzen gefunden, wie schon 
MERLING (1836) bemerkte. Die Entstehung des 
Kotsteines im Wurmfortsatz stellt sich SPRENGEL 
folgendermaBen vor. Bei bestimmtemFiillungs- und 
Zusammenziehungsgrad des Blinddarms und Wurm­
fortsatzes fiillt sich dieser mit Kot. 1st der Kot, 
wie meistens, breiig, so bleibt ein Rest zuriick, del' 
sich eindickt und durch die Peristaltik hin- und 
hergeschoben wird. Der Kotballen formt sich so 
zum Stein. Die fortgesetzte Schleimhautabsonde­
rung fiihrt zu N euanlagerung von Schleim und 
Kot, also zu Wachstum und Abglattung des 
Steines. 

Am haufigsten sind Steine von Kirschkern- bis BohnengroBe; taubenei­
groBe Steine sind hier und da beschrieben worden. VOLZ hat bereits 1843 mit 
Recht zwischen den weichen oder halbfesten Kotballen einerseits unterschieden, 
die nicht geschichtet und von brauner Farbe sind, und den eigentlichen festen 
Kotsteinen andererseits, die konzentrisch geschichtet und gelbgrau sind. Es 
erhebt sich damit die ganz allgemeine Frage, von welchem Hartegrade 
an eine geformte Kotmasse im Wurmfortsatz als Kotstein zu bezeichnen ist. 
Durch Ausdehnung dieser Bezeichnung auch auf weichere Gebilde erklaren 
sich offenbar die sehr hohen Prozentzahlen, die die meisten Untersucher fiir 
das Vorkommen von "Kotsteinen" im Wurmfortsatz nennen. So gibt RIBBERT 
an, sie in 10% der Leichenwurmfortsatze gefunden zu haben. R. NEUMANN 
gibt an, daB von 1847 herausgeschnittenen Wurmfortsatzen mindestens 
544 Wurmfortsatze Kotsteine enthielten, das sind 29%, SPRENGEL kommt 
sogar auf 48,6% kotsteinhaltige unter seinen operierten Wurmfortsatzen. 
Dagegen hat RHEINDORF, dessen Darstellung wir nunmehr folgen wollen, sich 
mit voller Scharfe gegen die Vermengung der Begriffe "Kot" und "Kotstein" 
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gewendet. Ebenso wie zwischen weichem und festem Kot flieBende Ubergange 
bestehen, so auch zwischen festem Kot und dem Kotstein. Fur die Bezeich­
nung Kotstein muB maBgebend sein: 1. die Harte - bedingt durch Wasser­
entziehung und Kalkablagerung -, 2. die Schichtung - als Beweis fur das 
Wachstum im Wurmfortsatz, - 3. die GroBe, die 3/4 em nicht unterschreiten 
solI, weil nur dann ein Eintritt aus dem Blinddarm auszuschlieBen ist. Wo eine 
Entscheidung zwischen Kot und Kotstein nicht sicher 
moglich ist, solI man sich nach RHEINDORFS V orschlag 
auf eine Beschreibung des Tatbestandes beschranken. 
Wenn man verlangt, daB sich ein Kotstein durch Harte; 
Schichtung und GroBe auszeiehnen solI, dann muB man 
sagen, daB "das Wort Kotstein in den meisten Fallen zu 
Unrecht gebraueht" wird. Bei Einrechnung von bloBem 
Kot konnte man, wie RHEINDORF mit Recht bemerkt, 
an Leichenwurmfortsatzen leieht auf 60-70% positiver 
FaIle kommen, wahrend groBe, harte, gesehiehtete Kot­
steine so gut wie nie an der Leiehe gefunden werden. 

Chemiseh setzen sieh die Kotsteine zusammen aus 
Kalziumphosphat, Kalziumkarbonat, Magnesiumphosphat, 
Spuren von Chloraten und Sulfaten. Die Menge des AI-
kohol-Atherextraktes (einsehlieBlieh Cholesterin) schwankt 
ebenso wie die der ubrigen organischen Bestandteile. 
(Kolloidchemische Erorterungen vgl. TOBLER.) Naeh v. 
BRUNN und LOCKWOOD ist noch der groBe Anteil von 
Bakterienleibern am Aufbau der Kotsteine zu beaehten, 
was aber bei dem Bakterienreiehtum des Kotes nicht 
weiter verwunderlieh ist. Morphologiseh besteht der Kot­
stein nach RIBBERT innen aus verhartetem Ko, auBen 
aus Schleim mit reichlichen Leukozyten und abgestoBenen 
Epithelien, an denen man noch Kernfarbung erzielen 
kann. 1m Innern des festen kotigen Kernes konnen naeh 
SPRENGEL mannigfache Fremdkorper, wie Pflanzenfasern, 
Parasiteneier und Haare stecken. Man konne dann ahn-

Ohne 
/(ot-

Mit 
/(01-

sfein 

lieh wie bei den Harnblasensteinen von "lnkrustationen" 
sprechen, doch sei die Rolle der Fremdkorper nur eine 
gelegentliche und weniger wichtig als die des Kotkernes. 0 
MAx COHN hat darauf aufmerksam gemacht, daB neuer- t:a",:;r!!e~~:f~~it .:;~ 
dings wiederholt eingedickter Wismutbrei nach Rontgen- Kotsteinen und Harehen 

im Wurmfort atz in Pro-
untersuchungen als Kotstein angesproehen worden ist. zenten, die HiLrchen 
Uber Kotsteine im Rontgenbild vgl. aueh HAAs. schraffiert (graphisch dargestellt nach den 

Dem ursachliehen Zusammenhang zwischen Kotstein- Zahlen von R.NEUlIIANN). 

bildung und Fremdkorpern hat nun LUDWIG PICK mit 
seinem SchUler RUDOLF NEUMANN eine groBere Untersuchung gewidmet. Es 
stellte sich dabei heraus, daB unter den Fremdkorpern im Wurmfortsatz die 
Harehen eine zahlenmaBig so uberragende Rolle spielen, daB nur sie statistiseh 
ausgewertet werden konnten. L. PICK und NEUMANNS Material bestand in 1847 
operierten Wurmfortsatzen. Von diesen hatten 544 (= 29%) Kotsteine. Von 
der Gesamtzahl der Wurmfortsatze enthielten Harehen 184 (= 9,9%), und 
zwar waren 170 mal (= 9,2 % ) die Harchen in Kotsteine eingeschlossen, wahrend 
14mal (= 0,7 0/ 0) die Harehen in kotsteinfreien Wurmfortsatzen vorkamen. 

Dies veranschaulicht unsere graphische Darstellung (Abb. 33): 
Wie man sieht, treffen Kotsteine und Harehen nicht naeh der bloBen Wahr­

scheinlichkeit zusammen. Denn da ungefahr jeder dritte Wurmfortsatz einen 
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Kotstein, jeder zehnte Haare enthalt, SO wurde zufalliges Zusammentreffen 
nur bei jedem dreiBigsten zu erwarten sein. In Wirkliehkeit hat aber jeder 
Zehnte beides, das ist das Dreifaehe der bloBen Wahrseheinliehkeit; es ist 
so mit ein ursaehlieher Zusammenhang anzunehmen. Ob aber die Harehen zur 
Steinbildung fuhren, oder ob die Steine ein Haften der Harehen bewirken, 
laBt sieh statistiseh nieht ablesen. 

Was die Art der im Wurmfortsatz auffindbaren Haare betrifft, so hatten 
die friiheren Untersueher sie hauptsaehlieh als Zahnburstenborsten (Sehweine­
borsten) oder abgebissene Barthaare angesproehen (Literatur siehe bei R. NEU­
MANN). Naeh L. PrCK und NEUMANN erwiesen sieh die Haare zu 80 % als 
mensehliehe Haare, zu 3,6 % als Sehafwolle, zu 0,6 % als Sehweineborsten und 
zu 15,9 % als Haare von PIerd, Rind, Hund oder Katze. Die mensehliehen 
Haare seheinen im allgemeinen Wimpern oder Augenbrauenhaare gewesen zu 

Abb. 34. Quer durch­
gehrochener, geschichte­
ter Kotstein mit Har­
chen in den mittleren 
Schichten. (Sammlung 

von Prof. L. PICK, 
Krankenhaus im Fried­
richshain P. V. 489"..op. 
12. 6.1924.) Vergr.:2 : 1. 

sein, da sie fur mannliehe Barthaare zu zart waren. 
Solehe Harehen fanden PrCK und NEUMANN am weit­

aus haufigsten in der Einzahl, gelegentlieh aber aueh in 
der Mehrzahl (bis zu 11), meist in der Langsriehtung des 
Steins gelegen, jedoeh selten in der Aehse. Sowohl die 
Abbildungen von NEUMANN als aueh ein Stein, den wir 
aus der Sammlung von L. PICK abbilden (Abb. 34), zeigt 
die Lagerung der Haare in versehiedenen Sehiehten des 
Steines, nieht aber im Kern. Dieses Freibleiben des Kot­
kernes sprieht UILSeres Eraehtens bis zu einem gewissen 
Grade dafiir, daB die Haare in den bereits gebildeten Kot­
stein wahrend der Anlagerung neuer Sehiehten einbezogen 
werden. Das erinnert an die Ansehauung von HOLLANDER, 
der eine Einknetung der Haare in den Kotstein dureh die 
Peristaltik annahm. R. NEUMANN neigt allerdings zu der 
AufIassung, "daB das Harehen den Kondensationspunkt 
fur die zunaehst noeh breiigen Kotmassen abgegeben 

hat, die dann spater dureh Eindiekung zum Kotstein geworden sind". Die 
Tatsaehe, daB nur jeder dritte Kotstein Harehen enthalt, zeigt jedenfalls, daB 
es auBer der von NEUMANN als besonders wiehtig angesehenen Entstehungsweise 
noeh andere Bedingungen der Kotsteinbildung geben muB, wie aueh NEUMANN 
selbst betont. 

Uber die Bedeutung des Kotsteines fur die Appendizitis gibt es, 
wie sehon SPRENGEL darlegte, zwei Hauptmeinungen: namlieh 

1. daB der Kotstein unmittelbar eine Appendizitis verursaehen konne, 
2. daB er nur einen versehlimmernden Faktor darstelle. 
Die Erzeugung einer Appendizitis dureh den Kotstein wurde besonders 

von aiteren Untersuehern angenommen, so von VOLZ (1843), BAMBERGER, 
LEWIS, GERLACH, BIERHOFF, SCHUBERG. RIEDEL nahm an, daB in gewissen 
Fallen, wo erst sehwere und dann leiehtere Anfalle einander folgten, die ersten 
Anfalle "Kotsteinkoliken" seien. 

Alle diese Untersueher nehmen an, daB der Kotstein erst auf die Schleim­
haut druckt und sie dann gesehwurig zerstort. 

In neuerer Zeit hat sieh dagegen allgemein die Auffassung durehgesetzt, 
daB der Kotstein lediglich einen versehlimmernden EinfluB auf die bereits 
ausgebrochene Appendizitis hat, und nur uber die Art seiner Wirkung gibt es 
Meinungsversehiedenheiten. 

SPRENGEL sagt mit Recht, daB die Wand des Wurmfortsatzes den Druck 
eines Kotsteines vertragt, ohne daB aueh nur das Epithel gesehadigt wird, 
nnd erklart es fur unmoglich, daB dann in anderen Fallen der Kotstein allein 
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eine Entziindung erzeugen solI. Dariiber hinaus ist von KRETZ und zeitweise 
auch von ASCHOFF geauBert worden, daB er sogar eine schiitzende Wirkung 
auf die ihm anliegende Schleimhaut ausiibe. Ais einzige, im Anfangsstadium 
der Appendizitis dem Kotstein zuzuschreibende Mitwirkung kame nach SPRENGEL 
in Betracht, daB er nach erfolgter Infektion die sonst mogliche Abschwellung 
der Schleimhaut hindere, so daB aus einer oberflachlichen nun eine tiefgreifende 
Appendizitis werde. Auch ASCHOFF, GOLDZIEHER sowie RENN und andere 
Chirurgen sind der Ansicht, daB der Kotstein sich besonders bei den schwereren 
Formen der Appendizitis findet. So sah GOLDZIEHER von 48 Kotsteinen 21 
(= 43,70f0) bei phlegmonos-gangranoser Appendizitis, 7 (= 14,60f0) bei Appen­

Abb.35. Gangranos-eitrige 
Appendizitis mit Durch­

bruch am proximalen 
Ende des Kotsteines . 
Zahlreiche Oxyuren. 

9jll.hr. Madchen (Virchow­
Kra nkenhaus E 1921). 

N atiirl. Grolle. 

dicitis superficialis, 9 (= 18,7 Ofo) im Ausheilungsstadium, 
11 (= 23%) bei vernarbter Appendizitis. 

Die von RHEINDORF betonte und auch von uns be­
obachtete Tatsache, daB Kotsteine fast nur in entziind­
lich veranderten operierten Wurmfortsatzen, dagegen 
sehr selten in normalen Sektionswurmfortsatzen sich 
finden, spricht auch unseres Er­
achtens fiir einen Zusammenhang 
zwischen Entziindung und Kot­
steinbildung. Wenn man nun mit 
SPRENGEL, WXTZOLD und ASCHOFF 
ablehnt, daB der Kotstein die Ur­
sache der Appendizitis ist, so kann 
er demnach nur ihre Folge seill, 
falls man nicht gleichgeordnete 
Ursachen fiir beides annehmen will. 
In Anbetracht dessen , daB man 
eine viel langere Dauer fiir die 
Entstehung eines Kotsteines als 
fiir die einer akuten Appendizitis 
annehmen muB, bleibt nur iibrig, 
daB es sich bei dem so haufigen 
Zusammentreffen von Kotstein und 
akuter Appendizitis um Fane von 
riickfalliger Entziindung handelt. 

Immerhin ist so viel sicher, 
daB der Kotstein vorwiegend bei 
gangranoser und perforierender, 
also besonders schwerer Appendi-
zitis gefunden wird und daher 

Abb.36. Dreifacher Durch­
bruch der Wand eines 

Wurmfortsatzes durch 
einen Kotstein. Eitrig­

fibrinose Peritonitis, 
6' /.jahriges Kind. 

(Sammiung von Prof. 
L. PICK, Friedrichshain 

1910/19.) Natiirl. Grolle. 

wohl einen verschlimmernden EinfluB ausiibt. Die Wanddurchbriiche konnen 
vor, hinter oder an der Stelle, wo der Stein liegt, erfolgen. Unsere Abb. 35 
zeigt in natiirlicher GroBe den exstirpierten Wurmfortsatz eines neun­
jahrigen Madchens, der im distalen Drittel von einer gangranos -eitrigen 
Appendizitis befallen ist. In diesem Endabschnitt befindet sich auch dicht vor 
der Spitze ein bohnengroBer Kotstein. An dieser Stelle ist die Lichtung deut­
lich erweitert, und die verdiinnte Wand zeigt eine Durchbruchsstelle im Bereich 
des proximalen Poles des Steines. Uber die im gleichen Wurmfortsatz vorhan­
denen Oxyuren vergleiche unten. Auf der Abb. 36 sieht man in natiirlicher 
GroBe den Wurmfortsatz eines 61/ 2 jahrigen Kindes , in dessen distaler Halite 
ein Kotstein enthalten ist. Auch hier liegt der Wanddurchbruch bemerkens­
werterweise im Bereiche des Kotsteines, und zwar sind drei getrennte Locher 
entstanden. 
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Es ergibt sich also, daB der Kotstein weder als die alleinige Ursache einer 
~-\.ppendizitis anzusehen ist, noch als der "harm lose GeseIle" , sondern entweder 
als Anzeichen oder sogar als Mitbedingung fUr die Verschlimmerung der be­
treffenden AppendizitisfiiIle. 

c) Parasitlire Wiirmer. 
Die Schwierigkeiten in der Beurteilung belebter Erreger, die wir bei den 

Bakterien sahen, und die Fragen nach der mechanischen Wirkung der Fremd­

Abb. 37. Zwei Oxyurenquerschnitte in Schieimhautdellen 
ohne Epitheiverietzung. Geia tineeinbettung (Kra nken­
haus Lankwit.z E 344/1925 ).Eisenhiimatoxylin ·yanGieson. 

Vergr. 50 : 1. 

korper, die besonders beim Kot­
stein erortert wurden, finden 
sich vereinigt bei der Rolle der 
Wiirmer im Wurmfortsatz, und 
zwar besonders der Oxyuren. 
Oxyuren finden sich in manchen 
Wurmfortsiitzen in so groBer 
Zahl, daB es nahe lag, Schiidi­
gungen durch sie zu vermuten, 
wenn in dem gleichen Wurm­
fortsatz entziindliche Veriinde­
rungen bestanden (s. Abb. 35). 

Da sie aber auch in gesun­
den Wurmfortsiitzen auftreten, 
so ist die Rolle der Wiirmer 
von jeher verschieden beurteilt 
worden; so hat z. B . METSCHNI­
KOFF in ihnen die Hauptursache 
der Appendizitis erblickt, wiih­
rend z. B. SONNENBURG die Mog­
lichkeit des Zusammentreffens 
betonte (Geschichtliches siehe 
RHEINDORF, Monographie Seite 
6 ff.). Besonders beziiglich der 
Oxyuren hat sich die Frage nun 
so zugespitzt, daB RHEINDORF 
in den durch Oxyuren gesetzten 
Schleimhautverletzungen die 
wichtigste Ursache der Appen­
dizitis sieht, wiihrend ASCHOFF 
und seine Schiiler die Oxyuren 
in der ii berwiegenden Zahl der 
FiiIle als Nebenbefund anspre­

chen, oder sie aIlenfaIls als Ursache einer Pseudoappendizitis gelten lassen. 
Die Entscheidung zwischen diesen Anschauungen ist zu erwarten einmal 

"Von der Deutung der morphologischen histologischen Befunde, zweitens yom 
st.atistischen Vergleich der oxyurenhaltigen und der entziindeten Wurmfortsiitze. 

a) Morphologisches. 
Beginnen wir nun mit den morphologischen Verhiiltnissen. 
Am eingehendsten hat sich mit den moglicherweise durch Oxyuren gesetzten 

Veriinderungen A. RHEINDORF beschiiftigt. Er hat folgende histologische Bilder 
beschrieben und dabei den Schwerpunkt auf das Schleimhautepithel gelegt. 
Die geringste Veranderung besteht in einer bloBen Dellenbildung, die der weiche 
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Leib der Oxyuris dort bewirkt, wo sie der Schleimhaut oberflachlich anliegt. 
Wenn sich aber die scharfe Kutikularleiste in die Schleimhaut driickt, so bildet 
sich ein keilformiger "Epitheldefekt". Beides wird als rein mechanische Fremd­
korperwirkung aufgefaBt. Damit kann man sich einverstanden erklaren. Auch 
wir haben solche Druckwirkungen der Oxyurenleiber auf das Epithel beobachtet, 
wie aus der Abb. 37 hervorgeht. Hier sieht man an einem in Gelatine ein­
gebetteten Schnitt zwei Oxyuren in Schleimhautdellen; bei der schrag ge­
troffenen ist das Epithel etwas abgeflacht, aber nirgends ist es unterbrochen. 

Ob man die von RHEINDORF (Abb. 2 der Monographie) beschriebene etwas 
spitzere, durch den Kutikularsaum der Oxyuris hervorgerufene Epitheldelle als 
"Defekt" bezeichnen darf, erscheint aber fraglich. "Beginnende Karyolyse des 
Epithels" als }3eweis hierfur scheint uns jedenfalls fur die vorliegende Frage­
stellung eine Uberfeinerung der histologischen Diagnostik zu sein. Das gleiche 
gilt fUr die Dinge, die RHEINDORF als Zeichen chemisch-toxischer Epithel­
schadigung anfiihrt, namlich "unscharfe Begrenzung des Epithelprotoplasmas", 
Karyolyse und Pyknose der Kerne. Bemerkenswerter ware der von RHEINDORF 
als starkster Grad der Epithelschadigung geschilderte beginnende oder v611ige 
Verlust des Schleimhautepithels in der Nachbarschaft des Parasiten. 

AuBer diesen oberflachlichen Veranderungen werden nun noch tiefer in die 
Schleimhaut fuhrende Risse oder Kanale beschrieben, die RHEINDORF samt­
lich als Wurmkanale bezeichnet, weil er gelegentlich in ihnen Oxyuren liegen sah. 

Sowohl das ortliche Zugrundegehen des Oberflachenepithels als die "Wurm­
kanale" RHEINDORFS sind nun von ASCHOFF zwar nicht ausnahmslos, aber 
doch zum groBen Teil als Kunstprodukte bezeichnet worden, die nichts mit 
Oxyuren zu tun hatten. ASCHOFF konnte namlich zeigen, daB die Zahl und 
Art der Lucken vor allem von dem Einbettungsverfahren abhangt, weniger 
von der etwaigen Anwesenheit von Oxyuren. Wenn statt der von RHEINDORF 
ausschlieBlich benutzten Paraffineinbettung die bedeutend schonendere Gelatine­
einbettung angewandt wurde, so verringerte sich die Zahl der Epithellucken 
und Schleimhautspalten bedeutend. Auch unsere Abb. 37 zeigt, wie sich in­
folge der Gelatineeinbettung das Epithel liickenlos erhalten lieB, obwohl Oxy­
uren es eingebuchtet haben, und obwohl weder bei der Operation noch bei der 
Fixation derartig weitgehende V orsichtsmaBnahmen getroffen wurden, wie sie 
RHEINDORF fur notig halt. 

Was die von RHEINDORF und ebenso von GOLDZIEHER als Wurmkanale 
bezeichneten Spalten betrifft, so ist das Vorkommen solcher durch Wiirmer 
gebohrten Gange allgemein anerkannt, ebenso das Wandern der Wurmer im 
Gewebe und ihre schlieBliche Abkapselung in ihm. Da aber irgendwelche Spalten 
ungefahr in allen - in Paraffin eingebetteten - Wurmfortsatzen zu finden 
sind, und man nicht behaupten wird, daB in allen Wurmfortsatzen einmal 
Oxyurenbohrungen stattgefunden haben, so ist es offenbar unmoglich, Wurm­
kanale von anderen Spalten (auch Kunstgebilden) zu unterscheiden, wenn 
man nicht den Parasiten in dem Spalt nachweisen kann. Dieser Nachweis 
ist also, wie auch EUGEN FRANKELS SchUler BECKER betont hat, notwendig, 
jedoch selbst nach RHEINDORFB Darstellung iiberaus selten zu erbringen. Wenn 
man nun wie RHEINDORF aIle leeren Schleimhautspalten als Wurmkanale 
deutet, so ist das - auch fur Wurmfortsatze, die irgendwo Oxyuren enthalten 
- eine Hypothese, die weder bewiesen noch widerlegt werden kann, also 'BUS 

der Erorterung ausscheiden muB. Der Kernpunkt der Frage liegt nunmehr 
darin, ob irgendwelche geweblichen Reaktionen auf das etwaige Eindringen 
von Oxyuren nachweisbar sind. Die oberflachlichen Epithelschadigungen sollen 
nun nach RHEINDORF entweder ganz ohne entziindliche Reaktionen bleiben. 
oder es finden sich am Epitheldefekt, meist in der Lichtung, einige Leukozyten, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV /3. 36 
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Dieses Bild wird von RHEINDORF als katarrhalische oberflachliche Appen­
dizitis bezeichnet. Ebenso nennt GOLDZIEHER die Oxyuren eine der wichtigsten 
Ursachen der Appendicitis superficialis catarrhalis, und zwar besonders der 
chronisch und schleichend verlaufenden Formen. Demgegeniiber haben wir 
aber wiederholt auseinandergesetzt, daB eine Beziehung zwischen derart gering­
fUgigen histologischen Befunden, wie sie die Appendicitis superficialis catar­
rhalis darstellt, und den Symptomen der klinischen Appendizitis nicht nach­
weisbar ist. Vor allem aber ist es durchaus zweifelhaft, ob die gewiB sehr 
haufig vorkommenden umschriebenen Epithelverluste im Wurmfortsatz (siehe 
Besprechung unserer Abb. 8) stets eine entziindliche Reaktion nach sich ziehenl . 

Sowohl RHEINDORF als GOLDZIEHER schuldigen fiir die oberfliichliche Appendi­
zitisform chemisch-toxische Einfliisse der Oxyuren an. Aber auch tiefer greifende 
phlegmonose Appendizitisformen sollen nach RHEINDORFS und GOLDZIEHERS 
Meinung von Oxyuren hervorgerufen werden, und zwar dadurch, daB ihre Bohr­
kanale zur Eintrittspforte fiir Bakterien werden. 

Nun waren wir bei der Besprechung der bakteriellen Faktoren zu dem Er­
gebnis gekommen, daB die Mitwirkung von Bakterien bei der Entstehung der 
Appendizitis eine unbewiesene Annahme ist. Aile Erorterungen iiber etwaige 
bakterielle Infektion von BohrkanlHen sind also schon deshalb hypothetischer 
Natur. Wie nun auch die ursachlichen Bindeglieder zwischen Oxyurenanwesen­
heit und phlegmonoser Appendizitis beschaffen sein mogen, so ist in histologischer 
Hinsicht der Nachweis einer geweblichen, entziindlichen Reaktion am Orte 
der als Bohrkanale bezeichneten Spalten notwendig. Nun ist aber die Um­
gebung der angeblichen Bohrkanale meist nicht leukozytenreicher als die iibrige 
Schleimhaut, wie auch V. BECKER bereits festgestellt hat. LAWEN und REIN­
HARDT erklaren sogar fiir "charakteristisch fiir die Einlagerung lebender 
Oxyuren" das Fehlen "jeglicher reaktiver Entziindungsvorgange und prolifera­
tiver Gewebsprozesse". Das Fehlen entziindlicher Reaktionen laBt aber doch 
wohl ganz andere Deutungen zu, als RHEINDORF an seinen Praparaten gibt. 
So wird z. B. einmal von RHEINDORF im Grunde eines Schleimhautrisses, ein 
kleiner Klumpen aus Leukozyten und Triimmern abgebildet (Abb. 15, S. 70 d. 
Mon.), den er fiir einen beginnenden WandabszeB am Grunde eines Wurmkanales 
erklart. Wir dagegen mochten den Klumpen deshalb eher fUr eingepreBten 
Kot halten, weil die Umgebung keine Zellvermehrung zeigt. Die Deutung 
des Risses als Wurmkanal bleibt aus den oben genannten Griinden unbewiesen. 
Nur die in der Tiefe abgestorbenen und verkalkenden Oxyuren fiihren - wie 
auch ASCHOFF anerkennt - gelegentlich zu kleinen umschriebenen Wand­
abszessen. 1m ganzen aber sind auch nach RHEINDORFS Angaben tiefe leuko­
zytare Reaktionen am Orte einer Oxyuris sehr selten. Einmal bildet RHEIN­
DORF (Abb. 22, S. 89 d. Mon.) die AuflOsung von Oxyuren durch Leukozyten abo 
Wo die von RHEINDORF und von GOLDZIEHER beschriebenen Wurmfortsatze 
Primarinfekte im Sinne ASCHOFFS oder ausgebildete Phlegmonen und zugleich 
Oxyuren enthalten, schlieBen diese Forscher auf Erzeugung der Entziindung 
durch die Oxyuren, obgleich sie keinen Fall mitteilen, in dem die Oxyuren 
im unmittelbaren Bereich dieser Entziindungen liegen. So bildet RHEINDORF 
(Monogr. Abb.36, S. 162) einen ASCHoFFschen Primarinfekt in einer Bucht 
ab und meint, daB in derselben Bucht ein Oxyurendefekt gelegen habe, der 
noch an der Epithelregeneration erkennbar sei. Oxyuren sind aber auf dem Bilde 
nicht zu sehen, und fiir Oxyurenliicken kennzeichnende Epithelregenerations-

1 JAROSCHKA, ein Anhanger der RHEINDORFSchen Lehre, fand unter 100 operierten 
Wurmfortsatzen 28 oxyurenhaltige, unter diesen aber nur einen mit "Epithelbeschadigung 
durch Oxyuren" - und in diesem nichts Phlegmonoses! 
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formen gibt es nicht. In anderen Fallen, die von ihm als phlegmonose Appen­
dizitis bezeichnet werden, sieht man entweder Oxyuren in Schleimhautspalten 
(Monogr. Abb. 17, S. 75) oder nur Schleimhautspalten ohne Oxyuren (Monogr. 
Abb.35, S.65), doch zeigt gerade die Umgebung dieser Gebilde nach Ab­
bildung und Text keine phlegmonose Veranderung. RHEINDORF mochte diesen 
Mangel an ortlichem Zusammenhang so erklaren, daB am Orte des Oxyuren­
defektes Infektionserreger nur eintreten, wahrend die Eiterung erst weit ab von 
der Eintrittspforte erfolgt. Auch GOLDZIEHER fand in vier Fallen die Spalt­
raume reaktionslos und etwaige Phlegmonen fern von ihnen. Z. B. (ProtokoIl 
Nr.226) fand er proximal Querschnitte und Eier von Oxyuren, kleine keil­
formige Schleimhautliicken und eigenartig gewundene Spalten; im mittleren 
Teil fand er keilformige Schleimhautliicken, daneben einen Primarinfekt mit 
anschlieBender ganz frischer Phlegmone. 

Wir wiirden also aIle diese Zusammenhange nur dann als bestehend an­
erkennen, wenn 

1. die Schleimhautspalten durch darinliegende Parasiten als Wurmkanale 
erwiesen waren, 

2. wenigstens in einem Teil der FaIle um wurmhaltige Spalten herum eine 
entziindliche Gewebsreaktion nachweisbar ware. 

In diesen Forderungen bestarkt uns unter anderem ein von RHEINDORF 
selbst beigebrachter Fall, in dem eine Fischgrate eine umschriebene eitrige 
Appendizitis verursacht hat. Rier lag die Fischgrate tatsachlich in einem Schleim­
hautspalt, um den herum sich eine "lokale AbszeBbildung und herdformige 
Phlegmone" entwickelt hat (Monogr. Abb. 42, S. 196). 

Zusammenfassend miissen wir also sagen, daB nach den histologischen 
Befunden die Rolle der Oxyuren hypothetisch bleibt. 

fJ) Statistisches. 
In statistischer Rinsicht gestaltet sich die Frage nach dem Zusammenhang 

zwischen Oxyuren und Appendizitis so: 
1. Wie groB ist unter den zur Untersuchung gelangenden Wurmfortsatzen 

der Prozentsatz oxyurenhaltiger Wurmfortsatze? 
2. Wie groB ist unter den zur Untersuchung gelangenden Wurmfortsatzen 

der Prozentsatz mit entziindlichen Veranderungen? 
3. Entspricht der Prozentsatz der Wurmfortsatze, die gleichzeitig Oxyuren 

und entziindliche Veranderungen enthalten, der Erwartung bei bloB zufalligem 
Zusammentreffen oder nicht? 

Die Untersuchung von BRAUCH an 81 operierten Wurmfortsatzen ergab 
nun folgende Zahlen (Tabelle von BRAUCH): 

1. Normal ..... . 

2. Akut entziindet . . 

3. Frisch abgelaufene Entziindung 

4. Alte abgelaufene Entziindung 

5. Periappendizitiden . . . 

6. Tuberkulose Entziindung 

A. oxyurenhaltige wurm-I B. oxyurenfreie Wurm-
I fortsatze 27 = 33,3% fortsatze 54 = 66,6% 

15 

1 

_1 _____ 1 __ 

7 I 

2 

17 

18 

5 

12 

1 2 

36* 
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Fur unsere Fragestellung entnehmen wir hieraus folgende Zahlen: 
1. Prozentsatz oxyurenhaltiger Wurmfortsatze (27 Stuck) 33,3°io (unmittel­

bar aus der BRAucHschen Tabelle entnommen). 
2. Prozentsatz der Wurmfortsatze mit akuter oder frisch abgelaufener Ent­

zundung: (Gruppe 2 und 3 in Spalte A und B zusammengezahlt = 25 Stuck) 
30,8%. 

3. Wahrscheinlichkeit des Zusammentreffens fur Oxyuren und akute oder 
frisch abgelaufene Entzundung im gleichen Wurmfortsatz: 33,3 0/ 0 .30,8 0/ 0 

= 10,26% Wahrscheinlichkeit. 
Die in Wirklichkeit gefundene Zahl des Zusammentreffens von Oxyuren 

und akuter oder frisch abgelaufener Entzundung betragt nun 2 unter insgesamt 
81 Wurmfortsatzen, das sind 2,5 0/ 0 , 

Man sieht also, daB das beobachtete Zusammentreffen (2,5 0/ 0 ) weit hinter 
dem auf Grund bloBer Wahrscheinlichkeit erwarteten (1O,26 % ) zuruckbleibt. 
Dies ZUrUckbleiben hinter der Erwartung laBt zunachst zwei Schlusse zu, namlich 
entweder, daB aus entzundeten Wurmfortsatzen die Oxyuren wegen der ver­
anderten Lebensbedingungen auswandern, oder aber, daB die Oxyuren Sym­
ptome machen konnen, die dem klinischen "Appendizitisanfall" gleichen, und 
deshalb ebenso wie dieser zur Operation fiihren. In letzterem FaIle muBte 
sich unter den wegen klinisch akuter Appendizitis entfernten Wurmfortsatzen 
eine Gruppe ohne histologische Entzundung, aber mit Oxyuren finden, die groBer 
ist als am Leichenmaterial. Das trifft nun tatsachlich zu, wie die Untersuchungen 
von V. BECKER gezeigt haben, deren Zahlenergebnisse noch spater angefuhrt 
werden (siehe S. 565), so daB von beiden moglichen Schlussen die Auswanderung 
der Oxyuren bei Entzundung des Wurmfortsatzes abzulehnen ist 1. 

Auch BRAUCH war zu dem Ergebnis gekommen, daB in entzundeten Wurm­
fortsatzen nicht halb so oft Oxyuren gefunden wurden als im Durchschnitt 
aller Wurmfortsatze. BRAUCH legt ubrigens bei seiner Berechnung die mit 
verschiedenen Methoden gewonnene Zahl oxyurentragender Menschen (25 % ) 

zugrunde, wahrend wir die durch BRAUCHS anatomische Untersuchung 
gewonnene Zahl oxyurenhaltiger operierter Wurmfortsatze (33,3%) bevor­
zugt haben, da nur hier eine Trennung in Wurmfortsatze 1. mit Oxyuren, 2. mit 
entzundlichen Veranderungen, 3. mit beidem moglich war. Die Lage ist also 
nach dieser Berechnung die gleiche wie bei der Beurteilung der Bakterien: 
ebensowenig wie bei diesen liegt nach dem heutigen Stande unseres Wissens 
ein AnlaB vor, den Oxyuren eine Rolle bei der Appendizitis zuzuschreiben. 

Gegen diese oben zugrunde gelegte Statistik lassen sich allerdings ver­
schiedene Einwande erheben. Zunachst ist die Zahl von 81 Wurmfortsatzen 
der BRAucHschen Aufstellung fur eine statistische Verwendung recht gering. 
Versucht man die Zahlen anderer Forscher heranzuziehen, so z. B. von RHEIN­
DORF oder O. HUECK, so ergibt sich meist, daB in ihnen die fur unsere Be­
rechnung des Zusammentreffens von Oxyuren und entzundlichen Veranderungen 
im Wurmfortsatz notwendigen Unterlagen nicht vollstandig genug angegeben 
sind. So enthalt in der RHEINDORFschen Monographie die Tabelle I (S. 109) 
lediglich 100 FaIle wurmhaltiger Wurmfortsatze. Aus der Tabelle II (S. 142-43) 
folgt, daB Oxyuren in nicht entzundeten Wurmfortsatzen etwa so oft (50%) 
gefunden wurden als in entzundeten (45%). Tabelle III (S. 148/149) ist, da 
nach der Uberschrift nur wurmhaltige Wurmfortsatze eingetragen wurden, 
ebenso wie Tabelle I fur die Frage des Zusammentreffens von Wurmern und 

1 Bemerkenswert - wenn auch fiir unsere Frage ohne EinfluB - ist die Angabe von 
v. DRIGALSKI und KOCH, daB unter 100 frillier appendektomierten Schulkindern und 100 
nicht appendektomierten Schulkindern die gleiche Anzahl Oxyurentrager zu finden war. 
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Entzundung nicht verwertbar. Die Zahlen von BECKER gestatten zwar keine 
Trennung zwischen Wurmfortsatzen mit frischen und alten entzundlichen Ver­
anderungen, sind aber trotzdem fur uns verwertbar. Wir haben allerdings 
zunachst im AnschluB an BRAUCH nur die Wurmfortsatze mit akuter oder 
frisch abgelaufener Entzundung als "entzundlich" gerechnet. Es konnte aber 
auch das Vorkommen von Oxyuren in Wurmfortsatzen mit alter abgelaufener 
Appendizitis auf einen Zusammenhang beider hindeuten. Ja, sogar eine Peri­
appendizitis kann der einzige noch erkennbare Rest einer Appendizitis sein 
und muBte daher vielleicht mit eingerechnet werden. Zahlt man nun in der 
Tabelle von BRAUCH dementsprechend die Gruppen 4. und 5. mit zu den ent­
zundlich veranderten Wurmfortsatzen, so ergeben sich 46 entzundlich veranderte 
Wurmfortsatze = 57%; die oxyurenhaltigen waren 27 Stuck = 33,3%. Die 
Wahrscheinlichkeit des Zusammentrefiens ware also 19%' das wirkliche Zu­
sammentreffen betragt 11 Falle = 13,5%. 

Wertet man in derselben Weise die Zahlen von V. BECKER aus, so ergibt 
sich folgende Tabelle, die 115 operierte Wurmfortsatze umfaBt: 

1. Normal .... 
--------------------------
2. Akut entziindet 

3. und 4. Frische und alte ab­
gelaufene Entziindung 

5. Fragliche Entziindung . 

i A. oxyurenhaltige wurm-! 
fortsatze 40 = 35% 

I 26 I 
I 

B. oxyurenfreie Wurm­
fortBii.tze 75 = 65% 

22 
- ----- ------------ -------------------

4 33 
- ---- -------- - ------------------

6 

4 ---I 
20 

Es ergeben sich also als frisch oder alt entzundlich veranderte Wurmfort­
satze insgesamt 63 = 530f0. Die oxyurenhaltigen sind 40 = 350f0. Die Wahr­
scheinlichkeit des Zusammentreffens ware also 19,3%' das wirkliche Zusammen­
treffen betragt 10 Falle = 8,7 Ofo. 

Diese Zahlen stimmen also merklich mit denen von BRAUCH iibel'ein. 
Der Arbeitsstoff von beiden Untersuchern, der zusammen immerhin 196 Wurm­
fortsatze umfaBt, ergibt also auch bei dieser denkbar weitesten Fassung der 
Gruppe "entzundlich veranderte Wurmfortsatze" keine Anhaltspunkte fur eine 
ursachliche Rolle der Oxyuren. 

Die bisherigen Erorterungen beschrankten sich streng auf die Frage, ob 
den Oxyuren eine Rolle bei der Entstehung der histologisch nachweisbaren, 
also phlegmonosen, ulzerosen oder vernarbten Entzundung des Wurmfortsatzes 
zukommt. Die Verquickung mit klinischen Gesichtspunkten ist dabei ver­
mieden worden, weil - wie wiederholt betont - die Beziehungen zwischen 
den klinischen Symptomen ("Anfall" usw.) und den histologischen Bildern 
unsicher sind, mithin eine weitere Unbekannte darstellen wurden. 

GOLDZIEHER allerdings schreibt (S. 139), man diirfe in Fallen mit klinischem 
Anfall nicht den Oxyurenbefund unberiicksichtigt lassen, oder etwa die Blu­
tungen oder Epithelverletzungen fur kunstlich erklaren, weil man sonst als 
Pathologe "zur deutlichen Schadenfreude des Klinikers" keine Ursache fur 
den Anfall angeben konne! Wir halten es dagegen fur besser, die Liicken 
unseres Wissens zuzugeben. 

Wenn nun auch jede Beziehung zwischen Oxyuren und histologisch nach­
weisbarer Appendizitis von uns abgelehnt wurde, so spricht andererseits 
manches dafiir, daB Oxyuren den klinischen Symptomenkomplex der Appendi­
zitis machen konnen. 
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Bereits METSCHNIKOFF glaubte beobachtet zu haben, daB sich "appendizi­
tische Anfalle" beim Menschen, die Wurmeier im Stuhl hatten, fanden und nach 
Wurmkuren dann ausblieben. 1m Sinne der Erzeugung derartiger klinischer 
Symptome ware vor aHem schon die bereits erwahnte Tatsache zu deuten, 
daB nicht entziindete operierte Wurmfortsatze in bedeutend hoherem MaBe 

Abb.38. Bandwurmglieder in der Wurmfortsatzlichtung. Eplthel unbeschadigt. Schleimhaut 
durch Fiillung abgeplattet (Vlrchow-Krankenhaus E 1328 /1925). Van Gieson. Vergr. 13 : 1. 

oxyurenverseucht sind als die nicht entziindeten Leichenwurmfortsatze. Fand 
doch V. BECKER bei Leichenwurmfortsatzen nur in 27 von 270 = 10 0/ 0 Oxyuren, 
bei nichtentziindeten operierten Wurmfortsatzen dagegen in 26 von 48 = 54%. 
W. H. HARRIS und BROWNE fanden unter 121 operierten Wurmfortsatzen 
22 oxyurenhaltige und zweifeln nicht, daB die "chronische Appendizitis" durch 
die Oxyuren hervorgerufen wurde! Die moglicherweise durch die Oxyuren 
hervorgerufenen klinischen Symptome der Appendizitis ohne histologisch nach­
weisbare Phlegmone, Ulzeration oder Narben bezeichnet ASCHOFF und sein 
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Mitarbeiter BRAUCH als "Appendicopathia oxyurica" oder "Oxyuren-Pseudo­
appendizitis, welche unter die groBe Kategorie der Pseudoappendizitiden fallt". 

AuBer den Oxyuren sind unter den Wurmern noch die Trichozephalen und 
Askariden als beteiligt an der Entstehung der Appendizitis angeschuldigt worden. 
Urpriinglich haben sogar unter den als Appendizitiserzeuger angeschuldigten 
Wiirmern die Trichozephalen eine groBere Rolle gespielt als die Oxyuren 
(METSCHNIKOFF). Unter anderem sehen auch SCHILLER und DZIEMBOWSKI einen 
ursachlichen Zusammenhang zwischen Appendizitis und Trichozephaliasis, 
wahrend z. B. ROSTOWZEFF und WIRSALADZE, UNTERBERGER, OBERNDORFER 
ihn ablehnen. Uber histologische Einzelheiten der Wurmfortsatze, die Tricho­
zephalen oder Askariden enthalten, gibt es kaum nahere Angaben. GIRARD 
gibt an, daB Trichozephalen Schleimhautwunden setzen konnen, welche die 
Eintrittspforte fUr Bakterien bilden. Die Untcrsuchungen von L. PICK uber 
die Histologie der Trichozephalusinfektion beziehen sich auf den Darm im 
allgemeinen, aber nicht auf den Wurmfortsatz. Auch die Statistiken sind wegen 
des selteneren Vorkommens dieser Wurmer im Wurmfortsatz noch weniger 
verwertbar als bei den Oxyuren. Allerdings scheint von manchen Forschern 
eine Haufigkeit der Trichozephalen im Wurmfortsatz beobachtet zu sein, die 
der der Oxyuren vergleichbar ist. So fand RHEINDORF unter 335 Soldaten­
sektionen llmal einen Trichozephalus, 22mal Oxyuren im Wurmfortsatz, 
Askariden keinmal, obgleich in den Darmen dieser Leichen Askariden oft vor­
handen waren. RHEINDORF ist geneigt, nachst den Oxyuren in zweiter Linie 
auch den Trichozephalen und ausnahmsweise auch den Askariden eine Rolle 
fiir die Entstehung der Appendizitis zuzusprechen, und behauptet, daB auch 
diese Wurmer Schleimhautzerstorungen hervorrufen konnten. Alles uber die 
angeblichen Oxyurenbohrkanale von uns Gesagte wiirde dann zunachst auch 
fur diese Wurmer gelten. RENN glaubt, daB zwar nicht Oxyuren und Tricho­
zephalen das histologische Bild der Appendizitis zu erzeugen vermochten, wohl 
aber Askariden durch ihre Toxine. Er stutzt sich hierbei lediglich auf den von 
WEINBERG und JULIEN erbrachten Nachweis, daB Pferdespulwiirmer resor­
bierbare Toxine und anschlieBende Immunitat hervorrufen - eine Tatsache, 
die mit der Erzeugung einer menschlichen Wurmfortsatzentzundung unseres 
Erachtens in keiner erkennbaren Beziehung steht. 

AuBer den Rundwiirmern (Nematoden) finden sich, wenn auch selten, Band­
wurmglieder im Wurmfortsatz. Unsere Abb. 38 zeigt den Querschnitt eines 
Wurmfortsatzes mit den Durchschnitten zweier Bandwurmglieder in der Lichtung. 
Es liegen noch Bruchstucke von Bandwurmgliedern und ein lIaufchen Eier in 
der Lichtung. Die Schleimhaut ist durch die Fullung abgeplattet, aber das 
Schleimhautepithel ist unverletzt· und weder in der Lichtung noch in der Wand 
besteht Leukozytenexsudation. 

SPRENGEL gibt an, einmal eine Appendicitis acuta simplex, die "durch" 
eine Bandwurmproglottide erzeugt worden sei, beobachtet zu haben. 

d) Gewalteinwirkungen (Traumen). 

Falle von sog. "traumatischer Appendizitis" sind in betrachtlicher Zahl 
mitgeteilt worden. Besonders in der alteren Literatur, also vor SPRENGELS 
Monographie, wurde ein erheblicher Bruchteil von Wurmfortsatzentzundungen 
auf Traumen zuruckgefiihrt (nach FITZ etwa 5%' nach HAWKINS etwa 9%' 
MYNTER etwa 3%' M. NEUMANN etwa 7%, NORDMANN etwa 1% ). FURBRINGER 
hatte 1900 die Literatur zusammengestellt und dabei folgende FaIle auf­
gezahlt: 
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1. Ein Wurmfortsatz mit latenter Appendizitis kann durch Trauma zur 
Perforation gebracht werden. 

2. Ein nichtentziindeter Wurmfortsatz kann geschiidigt werden, a) wenll 
er einen Kotstein oder Fremdkorper enthiilt, b) auch wenn er leer ist. 

Am weitesten geht die letzte dieser Behauptungen, daB ein normaler, kot­
steinfreier Wurmfortsatz sich durch ein Trauma entziinden konne. Alle diese 
Fane hatte FURBRINGER fiir tatsachlich moglich gehalten und neuerdings hat 
sich BRUNING ihm angeschlossen. Recht weit ist aber auch oft der Begriff der aus­
lOsenden Traumen gefaBt worden. So nahm CREHOVE (angefiihrt nach SPRENGEL) 
an, daB die Zunahme des Sportes, z. B. des FuBballspieles, das Haufigerwerden 
der Appendizitis erklare. ANGHEL (angefiihrt nach SPRENGEL) erwahnt einige 
Forscher, die die Tatigkeit der Bauchpresse beim Stuhlgang schon als zur Er­
zeugung einer Appendizitis geeignetes "Trauma" ansahen. RIEDEL hat die 
AuslOsung eines akuten Appendizitisanfalls durch straffe Benutzung der Beine 
beim langsamen Schritt der Rekruten fiir moglich gehalten. 1m Medical Record 
(1900) schuldigt nach SPRENGEL ein ungenannter Verfa'3ser sogar das Sitzen 
mit iibergeschlagenen Beinen als Ursache der Appendizitis an. 

Wir bringen diese kaum ernst zu nehmenden Urteile, um zu zeigen, daB 
die Lehre von der "traumatischen Appendizitis" Gelegenheit zu unverant­
wortlichen MutmaBungen gegeben hat. Um dieser Betrachtungsweise ent­
gegenzutreten, bei der so gut wie jede Appendizitis auf ein "Trauma" zuriick­
gefiihrt werden kann, hat SPRENGEL einen sehr strengen MaBstab angelegt 
und nun umgekehrt aIle FaIle von angeblicher traumatischer Appendizitis fiir 
unbewiesen erklart. 

Unseres Erachtens kommen Gewalteinwirkungen auf den Wurmfortsatz 
durchaus in Betracht, wie z. B. Heben, Biicken, Fall, femer ortliche stumpfe 
Einwirkungen wie StoB, Hufschlag, gewaltsame Riicklagerung einer Hernie. 

Doch fragt es sich, ob aIle diese Dinge ~ur eine ZerreiBung des Wurmfort­
satzes bzw. einzelner Wandschichten erzeugen, gegebenenfalls mit Blutung 
oder Gangran, oder ob sie eine echte phlegmonose bzw. ulzerose Appendizitis 
zustande bringen. 

Also selbst von den Fallen, wo die traumatische Ursache der Erkrankung 
anzuerkennen ist (Gewalteinwirkung erwtesen, zeitlich begrenzt, liickenloser 
AnschluB der Krankheitserscheinungen, "Briickensymptome"), scheiden fiir 
unsere Fragestellung aIle diejenigen aus, bei denen der mikroskopische 
Nachweis der PhlclOllone oder Ulzeration fehlt. Es stellt sich nun heraus, daB 
die iiberwiegende Zahl der sog. traumatischen Appendizitisfalle nicht mikro­
skopiert ist, so z. B. der sonst klare Fall von GUTZEIT, in dem ein Hufschlag 
gegen die rechte Unterbauchseite zu einer erbsengroBen DurchlOcherung des 
Wurmfortsatzes gefiihrt hatte. Die wenigen mikroskopierten FaIle, die nach 
einem Trauma eine echte eiterige Appendizitis aufwiesen, enthielten auBer­
dem aber stets Reste von friiher abgelaufener Entziindung. Das bestatigte 
sich auch in zwei Fallen eigener Beobachtung, deren klinischer Verlauf von 
HAYWARD mitgeteilt wurde. 

In dem einen Fall war z. B. ein 49jahriger Mann durch Ausgleiten auf der StraBe 
auf die rechte Seite gefallen und hatte danach heftige Schmerzen im Bauch, mit 
AufstoBen und Vbelkeit bekommen. Er starb nach 14 Tagen unter den Erscheinungen 
der Bauchfellentziindung und Lungenembolie. Die Sektion und mikroskopische Unter­
suchung ergab eine durchgebrochene Appendizitis mit Kotstein und Narben in der 
Muskulatur. 

Auch in den Fallen der Literatur sind solche mit Kotstein vorherrschend; 
so wiesen samtliche 9 traumatischen akuten Fane von M. NEUMANN einen 
solchen auf. Nach dem, was wir auf S. 559 auseinandergesetzt haben, sind nun 
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kotsteinhaltige Wurmfortsatze als solche anzusehen, die bereits Entziindungen 
durchgemacht haben. Es bestatigt sich also die Ansicht von SONNENBURG 
und RIEDEL, daB durch ein Trauma lediglich eine "schleichende, chronische" 
Appendizitis in eine akute iiberfiihrt werden kann, wobei nur nach unseren 
Anschauungen statt "schleichender, chronischer Appendizitis" zu setzen ware 
"Wurmfortsatz mit Restzustanden nach Appendizitis". Wir stimmen mit 
STEINTHAL iiberein, daB bisher die Entstehung einer akuten Appendizitis in 
gesunden Wurmfortsatzen durch ein Trauma nicht erwiesen ist, wohl aber 
Verschlimmerung einer schon vorhandenen; ein verlagerter Wurmfortsatz solI 
dabei eher als der an normaler Stelle liegende, gut geschiitzte Traumen aus­
gesetzt sein. Immer aber ist, wie STEINTHAL mit Recht betont, die Unter­
scheidung einer unmittelbaren Gangran 1 oder Durchbrechung von der typischen 
Appendizitis anzustreben. Auch REICHARDT hat in seinem Lehrbuch der Unfall­
begutachtung diese Anschauung vertreten. Verschiedene wichtige Gutachten­
falle sind neuerdings von SILBERSTEIN zusammengestellt worden. 

2. Allgemeine Faktoren. 
Als "ortliche Faktoren" der Appendizitis hatten wir diejenigen besprochen, 

die im Wurmfortsatz selbst ihren Sitz hatten. Doch ist naturgemaB die Grenze 
gegen die nun zu besprechenden, auBerhalb des Wurmfortsatzes gelegenen und 
allgemeinen Faktoren nicht scharf, weil ja auch diese schlieBlich bei der Er­
zeugung der Appendizitis auf den Wurmfortsatz iibergreifen miissen. In diesem 
Grenzgebiet bewegen sich z. B. die mit der GefaBversorgung zusammen­
hangenden Theorien der Appendizitis (vgl. S. 536). 

a) Vorkrankheiten. 

Unter den von ferp.e her auf den Wurmfortsatz iibergreifenden und eine 
Appendizitis erzeugenden Faktoren bezeichnen wir diejenigen als "Vorkrank­
heiten", die selbst schon einen pathologischen Vorgang darstellen. 

Von diesen haben wir bereits die Kreislaufstorungen besprochen, als wir 
die Lehre RICKERS von der Entstehung der Appendizitis wiedergaben (S.536). 
Nach dieser Lehre sollten die Erkrankungen der verschiedensten Bauchorgane 
zu GefaBnervenreizungen fiihren, die klinisch die unbestimmten Beschwerden 
des "Appendizitisvorspieles" verursachen; sie fiigen nach dieser Auffassung 
dem Wurmfortsatz als einem Akron eine besonders schwere Kreislaufstorung 
zu, die entweder zur Gangran oder zur Phlegmone fiihrt. 

An dieser S~elle sei die Verstopfung von Kapillaren des Wurmfortsatzes durch Malaria­
pigment erwahnt, die DEMJANOW als Ursache der "Appendicitis malarica" anschuldigt. 

Als von der Ferne her auf dem GefaBwege herantretende Ein£liisse waren 
weiterhin hamatogene Infektionen zu nennen. Auch diese sind bereits 
ausfiihrlich bei der Erorterung der Rolle der Bakterien fiir die Appendizitis 
besprochen worden (siehe S.553). AIle hierher gehorigen "Vorkrankheiten", 
so besonders die Mandelentziindungen, sind also von der bakteriologischen 
Seite der Frage her geniigend beleuchtet und, wie hier nochmals betont sei, fiir 
die iiberwiegende Zahl der FaIle abgelehnt worden 2. Ebenso wurden die an­
geblich vom Darme her erfolgenden Infektionen als unbewiesen gekennzeichnet, 

1 Diese Unterscheidung falIt fUr die Verfechter der primaren Gangran bei der Appen­
dizitis (S. 537) fort. 

2 Gelegentliche Beobachtungen von "gehauften Appendizitissymptomen bei Anginen" 
(WEltNER SCHULTZ) andern fUr die grundsatzliche Fragestellung nichts. 
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womit Erorterungen iiber Darmkrankheiten als bakteriell auf den \Vurm­
fortsatz iibergreifende Vorkrankheiten der Appendizitis entfallen 1. Da nun 
aber ein negatives Ergebnis der bakteriologischen Betrachtungsweise nicht 
unbedingt ausschlieBt, daB mit klinischen oder epidemiologischen Verfahren 
bestimmte Vorkrankheiten der Appendizitis aufgedeckt werden konnten, so 
sei auf diese Moglichkeiten eingegangen. 

Mit allen nun folgenden Erorterungen betreten wir allerdings insofern einen 
hochst unsicheren Boden, als die in der klinischen und epidemiologischen 
Forschung als "Appendizitis" gebuchten FaIle zum allergroBten Teil nur den 
klinischen Symptomenkomplex der Appendizitis gezeigt haben. DaB dieser 
nicht einmal einen annahernden SchluB auf die pathologisch-histologischen 
Verhaltnisse in den betreffenden Wurmfortsatzen gestattet, ist in diesem Ab­
schnitt sattsam betont worden. 

Als wichtige ,T orkrankheit wurde von HOPFENHAUSEN der Typhus abdominalis 
angesehen, weil unter 743 Appendizitisfallen 37 mal Typhus "voraufging". 
Allerdings war unter diesen Fallen 25 mal ein mehr als 10jahriger zeitlicher 
Abstand vorhanden. 1m Kapitel Typhus abdominalis (dieses Handbuch IV. Bd., 
2. Teil, S. 512) war hiervon bereits die Rede; es ist nochmals zu betonen, daB 
aus diesen Unterlagen kein Zusammenhang abgeleitet werden kann. Ebenda 
wurde auch darauf hingewiesen, daB typhose Geschwiire des Wurmfortsatzes 
auf Grund ihres spezifisch-typhosen Granulationsgewebes von der phlegmonos­
ulzerosen Appendizitis abzutrennen sind. 

Als sichere Vorkrankheit wurde von ADRIAN der Gelenkrheumatismus an­
gesehen. Aber es solI auch umgekehrt die Appendizitis einen Gelenkrheuma­
tismus erzeugen konnen. So glaubte auch unter anderem ROBINSON, aus dem 
von manchen Autoren beobachteten giinstigen EinfluB von Salizylpraparaten 
auf die Appendizitis, ihre Entstehung auf dem Boden von Gelenkrheumatismus 
erschlieBen zu sollen. Diese Forscher denken zum Teil an eine gemeinsame ton­
sillogene Entstehung von Gelenkrheumatismus und Appendizitis. Dariiber 
hinaus aber wurde die Mandelentziindung geradezu als gesetzmaBige Vor­
krankheit angesehen (z. B. von ApOLANT, SIMONIN, H. WEBER), wie schon bei 
der hamatogen- bakteriellen Theorie der Appendizitis erwahnt wurde. Diese 
Zusammenhange hat aber SPRENGEL abgelehnt, weil bei der Haufigkeit von 
Anginen mit ihnen auch jede andere Krankheit mit gleichem .. Recht wie die 
Appendizitis in Zusammenhang gebracht werden konnte. (Uber epidemio­
logische Beziehungen zwischen Angina und Appendizitis sowie zwischen Grippe 
und Appendizitis siehe S. 571 RENN und RUGE.) Ja, sogar die kongenita.Ie 
Syphilis ist von GAUCHER als Vorbedingung der Appendizitis genannt worden 
(Malaria vgl. DEMJANOW). Auch Stoffwechselkrankheiten und Vergiftungen 
sind als Vorkrankheiten der Appendizitis hingestellt worden, so die Gicht von 
HAIG, GRANT, DIEULAFOY, ferner die Bleivergiftung ebenfalls von HAIG. 

Bei allen diesen AuBerungen steht nicht nur der histologische Nachweis 
der Appendizitis aus, sondern sie scheinen uns auch bei rein klinischer Be­
trachtungsweise sflhr unfruchtbar. Zu bemerken ware noch, daB Friih­
symptome der Appendizitis von gewissen angeblichen Vorkrankheiten kaum ab­
zugrenzen sind. Hierher gehoren besonders alle abdominalen Erscheinungen, 
wie SPRENGEL schon betont hat, also besonders Verstopfung und Durchfall. 
Die verschiedensten Abdominalerscheinungen spielen auch bei der RICKERschen 
Lehre als sog. "Vorspiel" der Appendizitis eine Rolle, wie bei ihrer Besprechung 
bereits erwahnt wurde. 1m Zusammenhang mit der RICKERschen Auffassung, 
daB eine GefaBnervenreizung das zeitlich Erste bei der Appendizitis ist, sei 

1 Von Beteiligung an Ruhr, Tuberkulose usw. ist auch hier nicht die Rede. 
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die Meinung von J. KAUFMANN wiederzugeben, nach der die "appendikuHiren 
Koliken" als AuBerungen einer spastischen (vagotonischen) Konstitution an­
zusehen seien. fiber Storung der Beweglichkeit und Sekretion des Wurmfort­
satzes durch Vorkrankheiten vgl. CIGNOZZI. 

b) Epidemiologie. 
Sucht man auf epidemiologischem Wege die Appendizitis zu erforschen, 

so kann man die Zahl der Erkrankungen oder aber die der Todesfalle zugrunde 
legen 1• 

fiber die Erkrankungszahl an Appendizitis gibt es mehrere Arbeiten. Die 
Veroffentlichung von HAIM (1907) scheidet hierfiir aus, weil sie auf der un­
bewiesenen Annahme beruht, man konne Appendizitisfalle, die durch Bact. 
coli erzeugt werden, von solchen trennen, die durch Streptokokken ent­
stehen. 

RENN hat fur New York die Jahreskurve der Mandelentzundung und der 
Appendizitis miteinander verglichen, und dabei festgestellt, daB die Mandel­
entzundung iliren Gipfel im Marz, die Appendizitis dagegen im Juli bis Oktober 
hat. RENN glaubt daraus einen Einwand gegen die tonsillogene Entstehung der 
Appendizitis ableiten zu konnen, und fiihrt die Haufung der Appendizitis im 
Sommer auf die Zunahme der Darmkatarrhe wahrend der Hitzeperiode zuruck. 
DaB ROSTOWZEW (1905) in seiner groBen Zusammenstellung eine ziemlich gleich­
maBige Verteilung uber das ganze Jahr fand, mochte RENN durch das russische 
Klima erklaren. DaB fUr jede dieser angeblichen Beobachtungen sogenannte 
Grunde ausfindig gemacht werden konnen, sieht man daran, daB KARREN­
STEIN im Sommer die akuten Darmkatarrhe, im Winter die Grippe anschuldigt, 
wahrend SPRENGEL im Sommer kalte Getranke und Obstessen, fur die Appen­
dizitis im Winter aber die "Winterdiners" verantworlich macht. 

Die Grippe ist auGer von KARRENSTEIN auch von F AISANS, FRANKE 
und neuerdings von RUGE in epidemiologische Beziehung zur Appendizitis 
gebracht worden. Der letztere Verfas8er stutzt sich dabei auf 34 Appendizitis­
faIle, bei denen gleichzeitig die Symptome der Grippe bestanden, und von denen 
30 operiert wurden. Von diesen 30 bestatigte sich aber bei 12 die Diagnose 
Appendizitis nicht, 11 zeigten einen recht zweifell1aften Befund ("knollige 
Verdickung mit starker odematoser Schwellung der Schleimhaut"). Wahrend 
diese Angaben fur Marinetruppen der Ostseestation galten, fand RUGE bei der 
Nordseestation keinen Zusammenhang mit der Grippekurve. In Kiautschou 
aber sollten nach RUGE fur Magendarmkatarrh, Eingeweidewiirmer und Appen­
dizitis parallele Kurven bestanden haben; ob aber die gleichen Individuen 
befallen waren, ist nicht bekannt. Zur Annahme von Appendizitisepidemien 
glaubte sich ferner LENTZ berechtigt, weil er einmal im Oktober 1924 in 
einem kleinen Bezirk Gelegenheit hatte, in wenigen Tagen 29 FaIle von 
Appendizitis zu operieren, und weil er ein anderes Mal in 14 Tagen 41 FaIle 
von Appendizitis in einem Bezirk beobachtete, davon 30 durch Operation be­
statigt. LENTZ sagt dazu: "Diese 41 Appendizitiskranken bildeten gleichsam 
die Auslese aus einer groBeren Anzahl von Personen, die an leichtem Darm­
katarrh und maBigen Fiebererscheinungen erkrankt, aber meist schnell wieder 
genesen waren." Ebenso entbehren die Zusammenstellungen von FONIO jeden 
rechnerischen Beweises in dieser Richtung. 

1 Die Frage muB dabei stets lauten: "Wieviel Appendizitisfalle auf eine Beviilkerung 
von so und soviel Menschen?" Berechnungen inner hal b der Appendizitiszugange, wie sie 
z. B. SEIFERT und AUGUSTlN vorgenommen haben, kiinnen fiir epidemiologische Zwecke 
kaum verwertet werden. Trotzdem spiegeln sich manche epidemiologischen Dinge auch in 
den Zugangen wieder. 
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Alle dietse genannten, die Zahlen der Erkrankungen an Appendizitis zugrunde­
legenden Arbeiten enthalten, wie man sieht, lediglich Meinungen, aber keine 
ernst zu nehmenden Begrundungen. 

Die einzige wertvolle Arbeit uber die Epidemiologie der Appendizitis ruhrt 
von A. GOTTSTEIN (1917) her. Er hat nicht die Erkrankungszahlen, sondern 
die immerhin fur Vergleiche bedeutend zuverlassigeren Z a hIe n de r To des -
falle verwertet. Nach der von ihm benutzten preuBischen Sterbetafel steigt 
von 1907 (dem Beginn der amtlichen Abtrennung der Appendizitis von der 
Bauchfellentzundung) die Zahl der Appendizitistodesfalle bis 1911 an, deutlich 
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Abb. 39. Kurve del' Sterblichkeit an Appendizitis in PreuBen (nach R. BERG u. 1\1. VOGEL). 
Die Zahlen der Kurven sind absolute. Fiir prozentische Umrechnung auf die Bevtilkerung reichen 

die Unterlagen nicht aus. 

allerdings nur bei den Mannern. Dann macht die Kurve eine kleine Zacke, 
von 1914 ab aber sinkt sie steil. In der nach R. BERG und M. VOGEL abgebildeten, 
bis 1926 fortgefiihrten Kurve (Abb. 39) sieht man ihren tiefsten Punkt im 
Jahre 1919, von da an einen allmahlichen Aufstieg mit kleinem Sattel 1923. 
BERG und VOGEL glauben diesen Verlauf wie auch die Bevorzugung des "kraftiger 
essenden" mannlichen Geschlechtes auf die Schwankungen in der Ernahrung 
zuriickfiihren zu konnen. GOTTSTEIN jedoch warnte schon 1917 vor diesem 
naheliegenden Gedanken, weil z. B. in Berlin der steile AbfaH bereits 1912 
einsetzte und andererseits in Koln jede Anderung fehlte, und bezeichnet aHe 
Erklarungsversuche fur verfruht. Die Hauptschwierigkeiten der Beurteilung, 
namlich 1. die wechselnde Neigung zur klinischen Diagnose "Appendizitis", 
2. vieHeicht die verbesserte Operationstechnik, 3. die Moglichkeit einer epide­
miologischen "Welle", werden von GOTTSTEIN hervorgehoben. 
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c) Emiihrungsfaktoren. 
Die verlockende, aber unbewiesene Meinung, daB die Appendizitis mit 

der Ernahrungsweise zusammenhange, ist auch sonst oft geauBert worden und 
grenzt teils an ethnologische, teils an soziale Fragen. SPRENGEL bezeichnet 
als Nationalsitten, die zur Appendizitis fiihren konnten, die eisgekiihlten Ge­
tranke der Amerikaner und den AbfiihrmittelmiBbrauch der Franzosen. LUCAS­
CHAMPONN:rERE fand unter 22000 fast vegetarisch lebenden Bauernpatienten 
in Rumanien nur einen Fall von Appendizitis, wahrend unter den Stadtern mit 
starker Fleischnahrung 1 Appendizitisfall auf 221 Kranke kam. Ebenso fand 
BRUNSVIC LE BIHAN bei nomadisierenden, nur von Pflanzenkost lebenden Arabern 
keine Erkrankungen an Appendizitis, wohl aber bei den stadtebewohnenden 
fleischessenden Arabern. Da gerade beziiglich der so oft angeschuldigten Fleisch­
kost immer nur die vegetarisch lebenden Volker herangezogen werden (vgl. 
S. 481), so mochten wir darauf hinweisen, daB es auch Volker mit reiner Fleisch­
kost gibt, wie die Eskimos, die mannlichen Massai und viele Jager- und Hirten­
volker, und daB bei diesen erst eine besondere Haufigkeit der Appendizitis 
gefunden werden miiBte. Ais Proben haltloser MutmaBungen auf diesem 
Gebiet seien erwahnt, daB folgende GenuB- oder Nahrmittel angeschuldigt 
wurden: Bier (LANZ), Hummern, Pilze, Kohl (TREVES), tierisches Fett, besonders 
Hammeltalg (WILLIAM, ANTONY), verdorbenes Bier (SPRENGEL), merkwiirdige 
Zusammenstellungen wie WeiBbier mit Kartoffeln und unreifen Apfeln (HERZOG), 
zu viel Gewiirze, zu viel stickstoffhaltige Stoffe und zu viel Mahlzeiten bei 
Englandern, Amerikanern, Deutschen, Schweizern im Vergleich zu den Fran­
zosen (ANGHEL), iibermaBiger FleischgenuB mit EiweiBfaulnis (HEILE, MAc LEAN). 

d) ,,Familiares Auftreten". 
Besonderer MiBbrauch wird auch mit dem sog. familiaren Auftreten der 

Appendizitis getrieben. So erklart LANZ (im Lehrbuch von WULLSTEIN und 
WILMs) einmal die gleichzeitige Erkrankung von 3 Geschwistern als Beweis 
fiir familiare Disposition, wahrend er wenige Zeilen spater andere Beispiele von 
gleichzeitiger Erkrankung bei Geschwistern fiir die Infektiositat der Appen­
dizitis verwertet. SPRENGEL betont mit Recht, daB auch Lebensgewohn­
heiten das einer Familie Gemeinsame bilden konnen und die erbliche Anlage 
unbewiesen sei (vgl. auch F. SCHIFF). Die Tabelle 2 von FONIO zeigt, daB die 
"Haufung" von Appendizitisfallen in der engeren Familie der bloBen Wahr­
scheinlichkeit entspricht. 

e) GeschJecht. 
Bei der Epidemiologie der Appendizitis wurde bereits erwahnt, daB die 

Schwankung bei den Frauen geringer ist als bei den Mannern. Die auf kleinen 
Zahlen beruhenden Angaben von KELLY, MAc WILLIAM, MAc CARTY, EINHORN, 
WINCKLER-DEISS, DEAVER, die RENN zusammengestellt hat, ferner die von 
HERMES, OCHSNER, SPRENGEL lassen keine Schliisse zu. Vgl. auch die FuBnote 
zu S. 571 und die Arbeit von GOTTSTEIN. 

f) Alter. 
Beziiglich der Verteilung auf die Altersklassen ist hervorzuheben, daB die 

Appendizitis im Sauglingsalter sehr selten ist .. 1905 konnte BAMBERG nur 13 Falle 
aus der Weltliteratur zusammenstellen. Uber Appendizitis im KindesaJter 
vgl. SEEGER, C. BLUMENTHAL, A. S. ROOT, im Greisenalter siehe H. LEHMANN. 
Nach SPRENGEL ist das 10. bis 30. Jahr bevorzugt. Nach der NOTHNAGELSChen, 
954 Falle umfassenden Zusammenstellung, kommen auf 100 Appendizitisfalle 
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80 in der Altersklasse von 11 bis 40 Jahre. Die geringe Zahl von Appendizitis­
zugangen mit hoherem Lebensalter erklart sich zum Teil durch die Abnahme 
der Menschenzahl, welche den hoheren Lebensaltern angehort (MICHAELIS). 
Die Sterblichkeit an Appendizitis nach Altersklassen ist in der Arbeit von 
GOTTSTEIN nachzulesen. 

M. Experimentelle "Appendizitis". 
In dem vergleichend anatomischen Teil ist auseinandergesetzt worden, daB 

nur die Wurmfortsatze der anthropoiden Affen denen des Menschen vergleichbar 
sind. Da aber anthropoide Mfen fiir Versuche nur ausnahmsweise zur Verfiigung 
standen, so hat man sich damit abgefunden, den Blinddarm von Kaninchen 
und Hunden als Vergleichsgegenstand mit dem menschlichen Wurmfortsatz 
gelten zu lassen. Ubereinstimmend ist hierbei in der Tat, daB beide Gebilde 
blind endigende Anhange des Dickdarms sind, so daB die Moglichkeit einer 
Kotstauung gegeben ist. Den Hauptunterschied, der in der Enge von Abgang 
und Lichtung des menschlichen Wurmfortsatzes gegeniiber der Weite beim 
Blinddarm der Versuchstiere besteht, hat man durch die Versuchsbedingungen 
(z. B. Abschniirung) zu beheben versucht. 

In erster Linie galten die Versuche - in Verfolgung der Anschauungen 
DIEULAFOYS - der Erzielung einer abgeschlossenen Hohle mit Kotstauung. 
Die zunachst zu nennenden Versuche wurden an Kaninchen gemacht. 

KLECKI fand 1895, daB in abgeschniirten Darmschlingen sowie im ab­
geschniirten Blinddarm des Kaninchens die Kolibazillen "virulenter" wurden; 
der Inhalt sei blutig oder eitrig, durch die venose Stauung traten in der Wand 
Nekrosen ein, ferner Blutungen, Leukozytendurchsetzung, Entziindung einzelner 
oder aller Lymphknotchen, Brandigwerden und Durchbruch. 

Auch BEAUSSENAT konnte bei Kaninchen nur durch volligen FadenverschluB 
an der Basis des Blinddarmes Gangran und anschlieBende Bauchfellentziindung 
hervorrufen, wahrend bloBe Verengerung ohne Wirkung war. Fremdkorper in 
der Lichtung wirkten nur bei volligem VerschluB oder gleichzeitiger Verletzung 
der Schleimhaut entziindungserregend. Verengerung nach Veratzung mit 
AgNOa fiihrte zu Empyem. 

Ebenso waren ROGER und JosuE zu dem Ergebnis gekommen, daB nur bei 
volliger Abschniirung des Blinddarmes - mit oder ohne Einspritzung von 
Kolibazillen - sich gangranose Herde ahnlich einer "Appendizitis" fanden. 

Demgegeniiber konnte R. MfuIsAM in einer groBen Versuchsreihe auch durch 
vollige Abschniirung des Kaninchenblinddarmes nur Entziindungen an der Stelle 
des Seidenfadens beobachten, nie aber ein Fortschreiten. Schleifenbildung und 
Knickung, auch Verletzung und Einbringung von Kolibazillen blieben ohne 
Folgen. GefaBunterbindung fiihrte zu Gangran, aber nicht zu Entziindung. 

ADRIAN Bah nach Einbringung von Glaskugeln als Fremdkorpern keine 
Folgen. Volliges Zubinden des Blinddarmes fiihrte nach vorherigem Ausstreichen 
des Inhalts zu unsicheren Befunden, ohne Ausstreichen angeblich zu Empyem. 

Gegeniiber diesen wechselnden Beobachtungen am Kaninchen glaubte 
HEILE dadurch einen Fortschritt zu erzielen, daB er die Versuche an Hunden 
anstellte. Hierfiir gibt er zwei Griinde an: erstens, weil man "den Eindruck" 
habe, "als entspreche dieser Blinddarm dem Wurmfortsatz des Menschen und 
als fehle beim Hunde das Zokum", und weil auch histologisch weitgehende Uber­
einstimmung mit dem Wurmfortsatz des Menschen bestiinde. Zweitens, weil er 
an 100 gesund getoteten Runden 6 Fane von iiberstandener Spontantyphlitis 
gefunden hatte (Wandverdickung, Wandnarben, hochgradige Lichtungsver­
engung, peritoneale Verwachsungen). 
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Zu dem ersten Punkt miissen wir jedoch sagen, daB nach HEILES 1 eigenen 
Abbildungen der Blinddarm des Hundes mindestens dieselbe Weite hat wie der 
Diinndarm, und daB auch sein histologischer Bau 2 AhnIichkeit mit dem Kolon 
des Menschen, nicht aber mit seinem Wurmfortsatz hat. Was aber die Spontan­
typhlitis des Hundes betrifft, so kommt Spontantyphlitis nach CHARRIN sowie 
MORl auch bei Laboratoriumskaninchen vor. 

Bei seinen Versuchen am Hunde beschrankte sich HEILE nicht auf Ab­
schniirung des Blinddarmes durch Seidenfaden, bei der er iibrigens die Unter­
bindung der GefaBe sorgfaltig vermied, sondem er verschloB den proximalen 
Teil mit einem eingespritzten Paraffinpfropf. Es ergab sich nun, daB voriiber­
gehender VerschluB keine fortschreitende oder schwere Entziindung machte, 
ebensowenig aber auch dauemder VerschluB, solem im Blinddarm kein Kot 
war; allenfalls kam ein diinnfliissiges Empyem oder ein Hydrops zustande. 
Dauemder VerschluB kothaltiger Blinddarme jedoch fiihrte zu "Nekrosen der 
Wandung mit schwerster sequestrierender Eiterung" und allen entsprechenden 
Folgezustanden in der Bauchhohle. Hierbei beschreibt HEILE zwei histologische 
Verlaufsformen, namlich einen Typus mit umschriebenem Epitheldefekt und 
anschlieBender eitriger Lymphangitis der Darmwand, was er dem menschlichen 
Primara£fekt ASCHOFFS gleichsetzt, und einen Typus mit von vornherein breiter 
Nekrotisierung. Abschniirungsversuche am Blinddarm des Hundes machten 
auch BOlT und HEYDE. Sie erzielten hierbei unter 14 Versuchen 11 mal Nekrose 
und Gangran dadurch, daB sie auBerdem Keime aus dem Eiter von Hunden 
einbrachten. Mit menschlichen Eitererregern gelangen derartige Hundeversuche 
nicht. 

Den bisher besprochenen, auf Schaffung einer "Cavite close" abzielenden 
Versuchen stehen diejenigen gegeniiber, die enterogene oder hamatogene Scha­
digungen ohne AbschluB nachzuahmen trachteten. Diese Untersuchungen 
wurden am Blinddarm von Kaninchen gemacht. BEAUSSENAT erzeugte durch 
Verliitterung von fauligem Rindfleisch bei gleichzeitiger Neutralisation des 
Magensaftes eine Enterokolitis, die im Blinddarm besonders stark ausgepragt 
war und sich hier nicht zuriickbildete. Setzte er gleichzeitig eine ortliche 
oder hamatogene "Infektion" mit Kolibazillen, so wurden die Schleimhaut­
veranderungen starker, bis zur Gangran. 

Uber hamatogene kiinstliche Typhlitis liegen zum Teil sehr unbestimmte 
Angaben vor (JosuE, GOUGET, ADRIAN, MORl). BEAUSSENAT erzielte durch 
Einspritzung von Streptokokken in die Wand des Blinddarms Phlegmonen 
der Wand, femer durch Einspritzung von Kolibazillen in die Blutbahn eine 
ulzerose Typhlitis, sofem vorher die Wand verletzt wurde. 

U"berblicken wir diese Tierversuche, so miissen wir folgendes sagen. Selbst 
wenn man eine Vergleichbarkeit dieser Versuche an Tierblinddarmen mit der 
Wurmfortsatzentziindung des Menschen annehmen will - wovor z. B. SPRENGEL 
dringend wamt - so haben sich doch keine anderen Hypothesen ergeben, als 
die bei der Entstehungsgeschichte der menschlichen Appendizitis bereits er­
wahnten. 

Anbang: Spontane Apprndizitis bei Tieren. 
Echte Appendizitis bei anthropoiden Affen wurde bereits auf S. 481 be­

sprochen. Die spontane Typhlitis der Hunde und Kaninchen wurde im vorher­
gehenden Abschnitt erwahnt. Die Lehrbiicher der Tierheilkunde enthalten 
keine Angaben hieriiber. 

1 HEILE: Beitr. klin. Chir. 93, 522. 
2 HEILE: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 22, Taf. II. 
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7. Zusammenhangstrennungen 
und Fremdkorper des Magens und Darms. 

Von 

Else Petri -Berlin. 

Mit 20 Abbildungen 1. 

A. Znsammenhangstrennnngen. 
I. Angeborene Zusammenhangstrennungen. 

Die angeborenen Zusammenhangstrennungen fallen in das Gebiet der auf 
Storungen in der Entwicklung, aber auch auf mechanische und entziindliche 
Ursachen zuriickgefiihrten Fehl- und Hemmungsbildungen. Es eriibrigt sich 
daher, an dieser Stelle des naheren darauf einzugehen: Ich darf wohl auf die 
ausfiihrliche Darstellung der MiBbildungen des Magens und Darms von 
W. KOCH (dieses Handbuch IV, 1) verweisen. Weitere Literatur bei ANDERS, 
LANDAU, MAc DONALD, R. SCHMIDT, SEISSER, TOBECK. 

II. Erworbene Zusammenhangstrennungen. 

Allgemeines. 
Die wahrend des Lebens auftretenden Wandverletzungen und -Zerstorungen 

des Magen-Darmkanals haben mit Riicksicht auf ihre praktische Bedeutung 
bisher im wesentlichen vom klinischen Standpunkt aus Beachtung erfahren. 
Die Mannigfaltigkeit der anatomischen Formen laBt eine zusammenfassende 
Darstellung von seiten des pathologischen Anatomen gerechtfertigt erscheinen. 

Wir sehen je nach den Umstanden in Lage, Beschaffenheit und Schwere 
abweichende Bilder: mehr oder minder ausgedehnte, sowohl inner- wie auBerhalb 
des Bauchfells liegende Magen-Darmverletzungen mit wechselnder Beteiligung 
derBauchdecken. So deutlich die Entstehungsweise der mit Bauchwandzer­
reiBung einhergehenden Schadigungen innerer Organe vor uns tritt, so wenig 
geklart scheint noch, wenn wir von den durch innere Ursachen bedingten Zu­
sammenhangstrennungen absehen, das Zustandekommen der subkutanen 
Formen (ARMSTRONG, ESAU, H. KOCH u. a.). Viele Deutungsversuche stehen 
sich hier gegeniiber; auf experimentellem Wege glaubte man die Frage lOsen 
zu konnen. SAUERBRUCH beurteilte nach ausgedehnten Untersuchungen den 
Vorgang foIgendermaBen: der Darm (bzw. Magen) ist zwischen zwei Krafte 
geschaltet, von welchen die in Bewegung befindliche sich der ruhenden schnell 
nahert. Dabei wird die muskulose Bauchwand eingestiilpt, der Verdauungs­
schlauch sucht soweit wie moglich auszuweichen, urn schlieBlich doch zusammen­
gepreBt zu werden. Die Grenze seiner Widerstandsfahigkeit muB iiberschritten 

1 Die meisten Zeichnungen wurden von Frl. OTTAVlA. BOARI hergestellt. 
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werden bei weiterem Einwirken der GewaIt: es kommt zur Quetschung der 
weichen Organe gegen die knocherne Wand. DaB die Bauchdecken in den 
meisten Failen unversehrt bleiben, liegt an den physikalischen VerhaItnissen; 
sie sind iiber der weichen, "federnden" Bauchhohle ausgespannt; der StoB 
pflanzt sich auf den Darm fort, die knocherne Unterlage gibt ihn zuriick. 

Je nach dem Verhalten der einzelnen Wandschichten haben wir zu unter­
scheiden zwischen Ein- und Durchrissen, Trennung in umschriebenen 
Bezirken oder im ganzen Umfang des Darmrohrs. Ein sich auf den 

Abb. 1. Serosa-Muskularisri/3 nnd SchlelmhautvorfaJl 1m Diinndarm. (Sammlung des Krankenhauses 
im Friedrichshaln, Berlin: Prot. L. PICK.) 

Bauchfelliiberzug beschrankender RiB laBt die Serosa auseinandertreten (HILDE­
BRAND), die Muskelschichten entsprechend der Weite des Schlitzes sichtbar 
werden. Geht die Verletzung bis in die Muskulatur, so ziehen sich die Wund­
rander in der Regel weit zuriick, aus dem klaffenden Spalt drangt der Schleim­
hautschlauch hervor (Schleimhautvorstiilpung) (s. Abb. 1). Nach Ansicht 
einiger Beobachter, die von anderen bestritten wird (HAENEL, SCHMIEDEN), 
kann die sich in kleine Offnungen hineinschiebende Schleimhaut, auf der schon 
nach wenigen Stunden Fibrinauflagerungen nachzuweisen sind, eine Art Selbst­
heilung begiinstigen. Sicher ist, daB ein solcher Schleimhautpfropf einen voriiber­
gehenden VerschluB oder zum mindesten Abdichtung der Wundstelle bewirken 
kann. Beim Magen, wo man ein V orfallen der die Hinterwand bekleidenden 
Innenhaut durch eine vordere Offnung beobachtete, rechnen derartige Vor­
gange zu den seltenen Ereignissen, gemaB der durch seine geschiitzte Lage 
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hinter den Rippen bedingten, geringeren Anteilnahme des Magens an von 
auBen kommenden gewaltsam~n Verletzungen iiberhaupt. Anwendung stumpIer 
Gewalt (PufIerverletzungen, Uberfahrungen u. dgl.) kann die auBeren Schichten 
des Darms in vol1em Umfang 
durchtrennen; Bauchfelliiber­
zug und Muskelschichten wei­
chen an der Wundstel1e aus­
einander (SCHREIBER), ja, 
werden wie ein umgekehrter 
Handschuhfinger von dem 
nackten , unverletzt geblie­
benen Schleimhautrohr her­
untergestreift (sog. Decolle­
ment, Abb. 2). 

Einrisse von innen 
her sind bei Einwirkung 
auBerer Gewalt gewohnlich 
auf kleinere Schleimhautbe­
zirke beschrankt (ANDREW) 
und beim Magen besonders in 
der Gegend des oberenRandes 
zu suchen (HAUSER). Daszahl­
reich mit elastischen Fasern 
versorgte Unterschleimhaut­
gewebe platzt nur schwer, die 
Wandveranderungen sind zu­
weilen so geringfiigig , daB 
die betro£fene Stelle von der 
Bauchhohle her ka um odernur 
infolge schwach blau - roter 
Verfarbung der Serosa (Wand­
blutungen!) aufzufinden ist. 
Vereinzelte Schleimhautrisse 
bei iibermaBigem Innendruck, 
durch heftige Erschiitte­
rungen (W. H. SCHULTZE), 
lappige AblOsung der Magen­
schleimhaut wurden gefun­
den, letztere besonders nach 
Pferdehufschlagen und Auf­
fallen schwerer Gegenstande 
auf die Magengegend (HOF­
MANN) (s. Abb. 3) . Verhang­
nisvoll werden diese, gewohn­
lich zu schneller Heilung 
neigenden Schleimhautscha­
digungen nur, wenn ausge­
dehntere Blutungen das Ge-

Abb. 2. Decollement des Diinndarms nacb Pufferverletzung. 
(Sammlung des Krankenbauses 1m Friedricbsbain, Berlin : 

Prof. L . PICK.) 

webe durchtranken, somit Entziindungserregern den Boden bereiten, und der 
einsetzende Gewebstod den Durchbruch in die Bauchhohle anbahnt. 

Merklich ungiinstiger liegen die Verhaltnisse von vorneherein bei einer 
aIle Wandschichten durchsetzenden Trennung: es wird zu mehr oder 
minder starker Mitbeteiligung des Bauchfells kommen, entsprechend der 
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PlotzIichkeit der Entstehung, der Lage (Kotphlegmone nach Dickdarm· 
verletzung!) und dem Umfang der Verletzung; besonders die beiden letzt­
genannten Umstiinde sind ausschlaggebend fur die Schwere der eintretenden 
Infektion. Finden die Darmgase durch spatere Verklebungen oder kuIissen­
artige Verschiebungen der Bauchwandteile den Weg ins Freie versperrt, so 
mussen sie sich im lockeren retroperitonealen Bindegewebe ausbreiten: retro­

Abb. 3. Verletzung der MagenscWeimhaut nach Puffer­
quetschung. (Sammlung des Virchow-Krankenhauses 

Berlin. Prof. Dr. CImISTELLER.) 

peritoneales Emphysem. 
Die Verletzungen selbst lassen 
aIle Abstufungen erkennen: von 
der feinsten Durchbohrung durch 
spitze Fremdkorper bis zur 
Durchtrennung des Darmrohrs 
im ganzen Umfang, welch letz­
tere besonders beim Zwolffinger­
darm angetroffen wird, der in­
folge seiner durch Lage und 
Anheftung bedingten schwereren 
Beweglichkeit die besten Vor­
aussetzungen fUr einen AbriB 
von Magen oder Diinndarm 
bietet. Doch ist auch ein vol­
liges D urchrei Ben einzelner 
Diinndarmschlingen bekannt ; 
das Gekrose und seine GefiiBe 
nimmt in entsprechendem MaBe 
an der ZerreiBung teil, die Ge­
fahr der Verblutung tritt in den 
Vordergrund. 

Nicht immer kann man ohne 
Kenntnis der Vorgeschichte, 
lediglich nach Gestalt und Um­
fang der WandzerstOrung, Ver­
halten der W undrander und ihrer 
Umgebung, einen RuckschluB 
ziehen auf die Art und den 
Zeitpunkt der Verletzung, wenn­
schon solche mit Stichwaffen 
und Kugeln durch ihre schlitz­
bzw. lochformige Offnung ge­
kennzeichnet sind. Scharfe 
Stichverletzungen, zumal 
von kleillem AusmaB, sind die 

verhaltnismaBig giinstigsten. Die Art und GroBe der SchuBwunden hangt 
yom GeschoB, der SchuBweite, dem Aufschlagswinkel, vor allem aber dem 
Fullungszustande des Magens und Darms ab (OETTINGEN). 

Eine besondere Form der Zusammenhangstrennungen stellt die Fistel dar, 
ein Gang (bzw. Hohle), der die einzelnen Abschnitte des Verdauungsschlauches 
untereinander, mit anderen Hohlorganen der Brust- und Bauchhohle oder aber 
mit der AuBenwelt verbindet. 

Nach diesem kurzen Uberblick sollen im folgenden die einzelnen Zusammen­
hangstrennungen, geordnet nach ihrer ursachlichen Bedingtheit, abgehandelt 
werden. 
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1. Verletznngen dnrch an6ere Gewalteinwirknng. 
a) Stumpfe Gewalt. 

Eine groBe Rolle beim Zustandekommen von Magen-Darmverletzungen 
(mit und ohne Durchtrennung der Bauchde~ken) spielt stumpfe Gewalt wie 
Sturz aus der Rohe, Pufferquetschung, Uber­
fahrung, Verschiittung, FuBtritt, KolbenstoBe 
u. a . (KYEWSKI , TISSIER u. a.) . BUNGE unter­
scheidet nach der Entstehungsweise drei Arten 
der Verletzungen: 1. Zerquetschung, d. h. 
das betreffende Organ gerat zwischen den von 
auBen einwirkenden Gegenstand und eine feste 
Unterlage (s. auch SAUERBRUCH), 2. A briB d urch 
Zug, 3. Berstung, ein Geschehen, das in den 
Fallen eintreten wird, wo der Darmschlinge bzw. 
dem Magen, z. B. in Form einer offenen Bruch­
pforte, Gelegenheit gegeben ist zum Ausweichen 
nach einer Stelle geringeren AuBendrucks (SCHON­
LEBER). Eine ahnliche Einteilung schlagt MOTY 
vor. HArM fiigt noch ZerreiBung durch Ge­
genstoB (Contre.coup) hinzu: hier wird die 
Darmwand von innen her gesprengt durch die 
von der wirksamen Gewalt in Bewegung gesetzte 
Fliissigkeitssaule. Bei der Berstung wird die 
Stelle durchreiBen, welche unter den gegebenen 
Verhaltnissen die schwachste ist, beim Gegen­
stoB diejenige, gegen welche der Fliissigkeits­
strom, dessen Richtung durch die angreifende 
Gewalt gesetzmaBig bestimmt ist, anprallt 1. 

Die Versuche von MUGNlER, der Tieren (Hund, 
Katze, Schwein) Faustschlii.ge oder FuBtritte gegen den 
Bauch versetzte, ergaben bei Hunden keine Darm· 
verletzungen, bei der Katze dagegen Schleimhaut­
ablOsungen von tiber LinsengroBe mit Freilegung der 
Muskelschichten; dane ben kleinere Bezirke, an denen 
sich die gelockerte Schleimhaut leichtlich abstreifen HeB. 
Auch das Schwein zeigte schon wenige Stunden spii.ter 
durch die GewaltmaBnahme ausgeloste Verii.nderungen 
der Innenhaut, die mikroskopisch Fehlen der Deckzellen, 
blutige Durchtrii.nkung von Schleimhaut und Muskel­
schichten erkennen HeBen. MUGNIER meint diese Befunde 
nicht auf Gewaltanwendung an sich, sondern auf den 
Blutaustritt zurUckfiihren zu miissen. Tiefergreifende 
Wandschii.digungen konnte er bei seinen Tiertin niemals 
feststellen. Auch RITTER erzielte nur leichte Gewebs­
verii.nderungen (Blutung und Abhebung der Schleim­
haut), wenn er kurz zuvor geftitterten Hunden mii.Bige 
Hammerschlii.ge auf den Leib versetzte (s. auch VANNI). 

1m Gegensatz dazu sind die an den menschlichen 
Organen durch Gewalteinwirkung verursachten 

Abb. 4. Darmzerreiflungnach Bauch­
quetschung. (Sammiung des Kran­
kenhauses im Friedrichshain, Berlin: 

Prof. L. PICK.) 

Verletzungen viel groBartiger, was ohne weiteres verstandlich ist im Hinblick auf 
die sehr viel plOtzlicher und mit groBerer Kraft angreifende Gewalt (Ungliicks­
falle !). Wunden, bei denen das im halben Umfange auseinandergetrennte 
Darmrohr dem Beschauer entgegenklafft (s. Abb. 4) sind nichts Seltenes. 

1 S. auch MAYSER : Untersuchungen tiber das Zustandekommen von Magenverletzungen 
durch stumpfe Gewalt. 



592 ELSE PETRI: Zusammenhangstrennungen und Fremdkorper des Magens und Darms. 

Unter 219 von PETRY aufgezahlten Darmverletzungen sind 9 grobere Wand­
zerstorungen des Zwolffingerdarms, deren von Fall zu Fall wechselndes 
Aussehen vom Verfasser mit den vielfachen Arten der Entstehung in Zusammen­
hang gebracht wird, eine Anschauung, die von KELLER u. a. bestritten wird 
auf Grund der Tatsache, daB unter den allerverschiedensten Bedingungen 
ahnliche oder gleichartige Befunde zu erheben sind. 

Eine Zusammenstellung der hinter dem Bauchfell gelegenen Zwolf­
fingerdarm verletzungen ist bei SCHUMACHER und bei KELLER nachzulesen. 
1m allgemeinen wird der Zwolffingerdarm durch seine Kiirze, vor allem aber 
seine geschiitzte Lage vor den Folgen der die Bauchdecken treffenden Gewalt 
bewahrt. Wirkt diese jedoch bis in die Tiefe, - z. B. wenn sie heftig an um­
schriebener Stelle angreift, - so gestaltet sich die Lage des Darms infolge seiner 
Befestigung auf der harten Unterlage recht ungiinstig. Von den 24 von SCHU­
MACHER gesammelten Beobachtungen sind 4 ZerreiBungen an der Stelle wo der 
absteigende in den unteren Langsteil umbiegt, 8 im unteren Langsteil selbst 
und 9 im absteigenden Teil. In 4 Fallen dehnten sich die Verletzungen auf 
iiber drei Viertel des gesamten Darmumfangs aus, so daB nur eine schmale 
Gewebsbriicke stehen blieb. Gewohnlich laufen Ein- und Durchrisse senkrecht 
zum Darmrohr und an der Vorderflache (SMITH). Der Ubergang vom Zwolf­
finger- in den Diinndarm ist der Gefahr des volligen Abrisses ausgesetzt, wenn 
ein starkerer Zug den frei beweglichen Diinndarm von dem durch Bander und 
Gewebe festgehaltenen Zwolffingerdarm zu entfernen sucht. JEANNEL und 
MEERWEIN (s. auch LANZ, SCHMIDT, SMITH) zahlen 5 vollkommene Ab­
reiBungen unter 36 Verletzungen des Zwolffingerdarms. Der vollige quere 
AbriB bringt die Moglichkeit groBerer GefaBeroffnungen mit sich (Art. u. Yen. 
pancreatico-duodenalis); spatere Thrombenbildung kann die Art. colica ver­
schlieBen und somit ein Absterben der mangelhaft versorgten Dickdarmwande 
nach sich ziehen. 

Einige kurze Krankenberichte mogen zur Erlauterung des oben Ausgeiiihrten 
dienen. 

Fall ROHMER: ein junger Maurer stiirzte kurz nach der Mahlzeit 12 m tief herab. Der 
Tod erfolgte wenige Stunden spater. An der Vorderflache des Magens in der Pfortner· 
gegend sah man eine runde, wie mit dem Loeheisen ausgesehlagene Offnung in GroBe 
eines Ftinfpfennigsttiekq. 

Faile Hopp: 1. 37jahriger Mann, von schwerem Wagen tiberfahren, wobei die Rader 
tiber den Leib gingen. Dtinndarmbrand mit Durchbruch in die Bauchhohle. 2.22jahriger 
Landwirt, der vom Pferd auf die rechte untere Brustgegend geschlagen wurde. QuerriB 
des Zwolffingerdarms unmittelbar oberhalb der Papille. 3. Sturz vom Daeh. 1m untersten 
Dtinndarmabsehnitt dicht oberhalb der Klappe eine DarmwandzerreiBung, welehe die 
ganze Wanddieke im vordelen halben Umfang des Darmrohrs betrifft und sich am hinteren 
Umfang als SchleimhautriB fortsetzt. 4. Ein 33jahriger Fuhrmann erlitt einen D€ichselstoB. 
1m Diinndarm ein ftinfpfennigsttiekgroBes Loch mit gequetschten und miBfarbenen Randern. 

FaIle LONHARD: 1. Ein 38jahriger Mann beugte sich so tiber einen Balken, daB der 
Oberbaueh diesem auflag, wahrend hinter ihm eine Mauer einstiirzte und auf ihn fiel. An 
der Stelle, wo die oberste Dtinndarmschlinge in den Zwolffingrrdarm tibergehend sich in 
das Bauchfell einsenkt, fand sich ein schlitzformiges Loch mit zermalmten Wundrandern 
und vorgestillpter ScWeimhaut. Das umgebende Bauchfell war gequetscht und blutig 
durchtrankt. 2. Ein 23jahriger Eisenbahnarbeiter kam zwischen zwei Puffer. Unmittelbar 
auf der Wirbelsaule ein klaffender, fetziger RiB des Bauchfells. im Grunde desselben der quer 
zu seinem VerIauf in Richtung der Wirbelsaule vollstandig durehrissene Zwolffingerdarm. 

Fall BUCHHOLZ: Ein 42jahriger Maurerpolierer war mit dem Leib auf die Ofenkante 
geschlagen. Bei der Offnung des Bauehes fand sich die AuBenflaehe des Querdarms fast 
in ganzer Ausdehnung eingerissen: sie klaffte in senkreehter Riehtung, so daB die Ring­
muskulatur in ihrer Schiehtung zutage trat. Das ganze Gewebe dieses Darmabschnittes 
war mit Blutungen durehsetzt. Gleiche Veranderungen zeigten sieh an der Vorderflache 
des Blinddarms und im aufsteigenden Dickdarm auf 12 em Ausdehnung hin. Hier sperrten 
sich die Rander des zerrissenen Bauchfelltiberzuges bis 4 em auseinander. 
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Fall KELLER: Ein 18jahriger Zimmermann fiel vom Umbau 4 m tief herab und schlug 
mit der rechten Leibseite auf eine Brettkante auf. Nach Eroffnung des Bauches quillt 
etwas Blut aus der Lehergegend. Man sieht eine hinter dem Bauchfell gelegene, wurstartige, 
blauliche Geschwulst (Blutung!), welche die ganze Lange des aufsteigenden Dickdarms 
begleitet. An der Umbiegungsstelle des unteren Zwolffingerdarmabschnittes eine groBere 
bis in die Schleimhaut reichende Verletzung an der Vorderflache. 

Fall STEINTHAL: Nach ttberfahrung des Unterleibes im Querdarm ein blutender RiB, 
der zur Plica duodeno-jejuna!is zieht, unter AbreiBung der gesamten Plica von der Wirhel­
saule. Der untere Schenkel des Zwolffingerdarms ist in drei Viertel seines Umfangs durch· 
gerissen. 

Ein eigenartiges Geschehnis, das zu einer Eigenverletzung des Darmes ftihrte, hat 
CHIARI in einer Arbeit beschrieben: ein Geisteskranker schlug im Verlaufe von Krampf. 
anfiillen mit geballten Fausten auf den durch Gasansammlung aufgetriebenen Unterleib. 

----~ 

Abb. 5. ZwOlfiingerdarm und Magenpfortner durch GewehrschuJl breit eroffnet. 
(Kriegspathoiogische Sammiung, Berlin: Prof. BUSCH.) 

Die Bauchdecken blieben unverletzt, dagegen fanden sich am Dickdarm vier ZerreiBungen. 
Weitere FaIle bei ANGERER, BAILEY, BATTLE, BAUMANN, BONMICHON, BRENTANO, DRUMONT, 
FEDERSCHMIDT, FLIN1:, FODERL, FURTWAENGLER, GUINARD, KOGAN, KORTE, KROIss, 
LENK, LEXER, LUND, MARCHETTI, NOBILING, PONIEMUNSKI, PRUTZ, STERN und DOLAN, 
STIERLING, TSCHISTOSSERDOFF, WILDEGANS, WINIWARTER u. v . a. 

b) Scharfe Gewalt. 
Der Diinndarm als beweglichster Teil des Darms wird stumpfer Gewalt 

leichter entgehen, als scharien durchschlagenden, schneidenden oder stechenden 
Werkzeugen, am wenigsten den Geschossen. Nur bei Schiissen aus sehr groBer 
Entfernung mit mattem Aufschlag kann er ausweichen, wahrend die Wirkung 
des Nahschusses noch durch die Sprengwirkung verstarkt wird (BASDEKIS). 

Stecksch iisse sind selten, ihre EinschuBoffnung in der Regel eng, mit­
unter kanalformig. Die Entleerung des Geschosses, soweit es nicht in der Wand 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. IV /3. 38 
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von Magen oder Darm stecken bzw. in ihrem Innern liegen bleibt, geht oft 
auf naturlichem Wege vor sich, entsprechend der Wanderung der Fremdkorper 
(BURCKHARDT und LANDOIS, LACHMANN). Es kommt vor, daB nach Durch­

trennung der Bauchdecken die angeschossene 
Darmschlinge nach auBen vorfiiJlt, und das Ge­
schoB auf demselben Wege, den es beim EinschuB 
genommen, den Darm wieder verliiBt (BURCK­
HARDT, HARTEL) . 

Abb.6. Unterst es Jejunum mit 
doppeltem Ein- und Ausschull. 
( Sammlung des Krankenhauses 
im Friedrichshain, Berlin: Prof. 

L. PIC'K.) 

Der Streifsch uB, der wie der SteckschuB 
durch die fehlendeAusschuBoffnung gekennzeichnet 
ist, reiBt hiiufig, den Magen mit Vorliebe am 
unteren Rande fassend, auf groBe Strecken hin das 
Verdauungsrohr vollig auf (s. Abb. 5). Man sieht 
auch, darauf weist LAWEN hin, rundliche bis ovale 
Offnungen, die aber jedenfalls immer einen groBeren 
Durchmesser haben als dem GeschoB selbst ent­
spricht. Ausgedehnte Zerstorungen, die, je nach 
dem Fullungszustand des Darms zwei Drittel und 
mehr seines Umfangs betragen konnen, werden 
auch nach Durchschussen beobachtet. Hiiufiger 
findet man jedoch solche von KalibergroBe (be­
sonders wenn es sich urn Schrapnellgeschosse han­
delt) , die in groBerer Anzahl wie ausgestanzt, 
glattrandig mit rundlicher Offnung beieinander 
liegen. Man hat bis zu 16 Ein- und AusschuB­
lOchern geziihlt (PIERI) . 

So sah KUTTNER einen 15jahrigen Jungen, dem man 
auf 2 m Entfernung ein GeschoB in den Leib gejagt 
hatte. Der ganze Bauch war in Langsrichtung durch­
schlagen. In der von Blut, Gas, Speiseresten und Darm­
inhalt erfiillten Bauchhohle waren 14 Eroffnungen sowohl 
des Mal!:ens wie des Darms aufzufinden. Trotz der Schwere 
der Verletzungen genas der Knabe. 

Die Zahl der Locher hiingt von der SchuBrich­
tung und der augenblicklichen Korperstellung des 
Getroffenen ab; am groBten ist sie, wenn das 
GeschoB die Mitte des Bauches in wagerechter 
und senkrechter Richtung durchbohrte (FLOR­
SCHUTZ, GRAFENBERG, LUKEN, MERTENS, PRop­
PING). Bei Schussen durch das kleine Becken 
kommen vor allem die untersten Dunndarmab­
schnitte in die SchuBlinie. 1m allgemeinen liegen 
Ein- und AusschuBoffnungen paarweise beieinander 
(s. Abb. 6), oft in ziemlicher Nachbarschaft; beide 
Locher konnen der Vorder- oder beide der Hinter­
seite angehoren (besonders bei Magenverletzungen). 
MOST schildert F iille, wo lediglich infolge der 
Sprengwirkung des durcheilenden Geschosses dif 
Dunndarmschlingen nicht allein quer zerplatzt 
waren, wie man dies sonst bei Einwirkung stumpfer 
Gewalt sieht, sondern auBerdem 3-5 cm lange 
Dunndarmstiicke vollkommen herausgesprengt 
waren und nur noch an einem Gekrosestiel hingen. 
Das Zustandekommen dieser Verletzungen glaubt 
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er durch zweifaches Auseinanderbersten einer prallgespannten Darmschlinge 
erklaren zu konnen. 

Eine eigenartige Wunde nach einem von rechts hinten nach der vorderen Mittellinie 
verlaufenden BauchschuB beschreibt BOHLER: bei Eroffnung des Leibes sieht man das 
Unterhautzellgewebe der Bauchdecke von jauchigem Blut und Gasblasen durchsetzt. 
Ein Diinndarmschenkel ist quer durchtrennt in die 
SchuBoffnung vorgefallen und zwar so, daB die eine 
Darmlichtung unter der Bauchhaut, die andere, nur 
zum Teil vor der engen Bauchwandoffnung liegende 
mit ihrem groBeren Umfang frei in die Bauchhohle 
miindet. Der Befund kann nur so entstanden sein, 
daB die Kugel, nachdem sie den Bauchraum ohne Ver­
letzung der Darmschlingen durcheilt hatte, ihre leben­
dige Kraft dem Darm mitteilte, so daB eine Schlinge 
hinter dem GeschoB her durch die enge AusschuJ3-
offnung formlich vorgeschleudert wurde, und zwar 
mit solcher Gewalt, daB ein Schenkel abriB. 

Auch ohne KorpereinschuBoffnung kann man ge­
legentlich, wie HERZENBERG an einem drastischen Fall 
nachweist, auf durchschossene Darmabschnitte sto/3en: 
ein badender Knabe steckte einem Kameraden, der 
sich sonnte, einen Revolver in den After und driickte 
ab in der Meinung, daB die Waffe nicht geladen sei. 
Der Erfolg war eine viermalige Eroffnung des Diinn­
darms. 

Schon mit geringer Kraft auftreffende Prell­
sch iisse fiihren, sofern nicht sofortiges Bersten 
des gefiillten Organes eintritt, zum Absterben 
des Gewebes an der Aufschlagsstelle und spii­
terem Durchbruch in die Bauchhohle. 

Die schlimmsten, kaum noch SchuBver­
letzungen gleichenden Zerstorungen werden von 
Querschlagern (BARDELEBEN, WREDE), von 
unregelmaBig gestalteten lnfanteriege­
schossen, ganz besonders aber von scharf­
randigen, zackigen Granatsplittern und 
Minensprengstiicken (BIESENBERGER,HILSE) 
verursacht. Durch die weitklaffende Haut­
wunde und die darunterliegenden bis zur Un­
kenntlichkeit zerfetzten Muskelschichten sieht 
man in der Tiefe Magen und Darm mit ihren 
furchtbaren Verletzungen; der Darm ist sieb­
artig durchlOchert, ausgedehnte Wandteile, 
ganze Darmstrecken sind fetzig zerrissen (siehe 
Abb. 7), ja, vollkommene Abschnitte des Darm­
rohrs aus der Verbindung herausgeschleudert. 
BARDELEBEN erwahnt vollige AblOsung des 
Wurmfortsatzes mit folgender Verblutung. Es 
kommt vor, daB Granatsplitter als VerschluB­
pfropf (s. Abb. 8) in der von ihnen geschlagenen 

Abb. 7. Ausgedehnte Zerreillungen 
des Dtinnda rms durch Granatsplitter . 

(Kriegspathologische Sammlung, 
Berlin: Prof. B USCH .) 

Wunde stecken bleiben, wie die Falle HOHLBAUM lehren: einmal war es eine 
Handgranatenverletzung, bei welcher sich an der Vorderseite des Querdarms, 
bedeckt von machtigen Blutgerinnseln, vier nebeneinanderliegende Offnungen 
befanden, in deren letzterer ein 2 cm breites, 2,5 cm langes, scharfrandiges, zur 
Halfte in die Darmlichtung hineinragendes Blechstiick steckte. 1m zweiten 
Fall handelte es sich um einen Granatvolltreffer, welcher im linken Schenkel 
des Querdarms einen 2,5 cm langen, zahnformigen Splitter vom Fiihrungsring 

38* 
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der Granathiille zuriickgelassen hatte. Dieser sah zur Halite in das Darminnere, 
zur Halite in die Bauchhohle und verstopfte auf diese Weise das Wundloch. 

Weitere Berichte tiber SchuBverletzungen bei BASL, CROCE, ENDERLEN, EXNER, 
JENCKEL, KAUSCH, KIRCHMAYER, KRASKE, LIEBLEIN, MARTIN, PEISER, PERTHES, ROPER, 
SCHONWERTH, SELLHEIM, STOLZ, SUDHOFF u. a. 

Kleinere SchuBverletzungen (besonders mit schragem DurchschuB!) lassen 
die Moglichkeit einer Selbstheilung zu. Diese bleibt aber unter Umstanden 
selbst in Fallen aus, in denen die giinstigsten Vorbedingungen gegeben sind, wie 
Wundabdichtung durch Verschieben der Wandschichten gegeneinander (WULL­
STEIN und WILMS), sofortige Auflagerung von Appendices epiploicae, breites 
Anhaften der Wundrander an der Bauchwand, Verklebungen mit benachbarten 
Darmschlingen oder mit dem Netz u. a. m. (BARDELEBEN) . 

Ahh. 8. }Iehrfache Diinndarm,erletzung durch Geschoilsplittcl'. Del' Splitter haftct im Diinnda rm. 
(Kriegspathologische Sammlung, Berlin: Prof. BUSCH.) 

1m Augenblick erfolgender VerschluB der Wundoffnung soIl auch durch 
krampfartige Zusammenziehung der Darmmuskulatur zustande kommen und 
wird besonders bei Stichverletzungen beobachtet (BRUNNER). Letztere 
kommen nicht allzu haufig vor. BASDEKIS, der eine Reihe von Fallen zusammen­
gestellt hat, sah sie im Friedenszustand hauptsachlich bei Raufereien (REBOUL, 
SWETELSKY) oder nach ungliicklichem Sturz auf ein im Giirtel steckendes bzw. 
auf dem Boden liegendes Messer. MAGULA gibt 300 Stichverletzungen an, 
yon denen 42 den Magen, 45 den Darm betrafen. Die Wunden schlossen sich 
zum Teil durch Blutgerinnsel oder vorgestiilpte Schleimhaut (s. auch BUDINGER, 
HEt"SCHEN, HEYROVSKY, LUNCKENBEIN, PRUTZ). 

c) Pfahlungsverletzungen. 
Diese sind besonders gefiirchtet. Seit alters her ist die Pfahlung als Todes­

strafe bekannt, wobei dem am Boden liegenden Verurteilten der Pfahl an irgend­
einer Stelle in den Leib getrieben oder in den Mastdarm gesteckt wurde, so daB 
der Pfahl durch das eigene Gewicht des zu Pfahlenden geradezu in den Korper 
hineingestoBen wurde (BENGSCH). 

Die haufigsten unfreiwilligen Pfahlungen erfolgen in der Richtung 
yon unten nach oben. Auffallend ist die geringe Blutung; mitunter fehlen 
anfangs iiberhaupt Erscheinungen. Es sind Falle bekannt, wo die VerIetzten 
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mit dem in den Korper tief eingedrungenen Fremdkorper noch tagelang ihren 
BeschiHtigungen nachgingen. Die verhiiltnismaBig seltenen echten Pfahlungs­
verletzungen kommen noch am ehesten in landwirtschaftlichen Betrieben vor 
(Sturz auf Heugabeln oder Heurupfer). NUSSBAUM sah, wie eine in die Scheide 
gestoBene Heugabel durch den ganzen Leib drang, bis sie in der Gegend des 
linken Schliisselbeins wieder sichtbar wurde. Auch iiber Eindringen des Horns 
eines wiitenden Ochsen sind Berichte vorhanden (LABBE, KOENIG). Pfahlung 
als Sportverletzung wurde von STARLINGER beobachtet. 

In der Regel sind Mter und umgebendes Bindegewebe, Damm oder Scheide 
die Eintrittspforten. Aber auch das Foramen obturatum kann als solche 
dienen. Der pfiihlende Gegenstand dringt durch den knochemen BeckengiirteI. 
bei stark gefiillter Blase selbst durch die Haut des Schamberges an der Scham­
beinfuge vorbei ein. Des ofteren bleibt die Verletzung auf den Mastdarm be­
schrankt, ohne daB es zur Mitbeteiligung des Bauchfells kommt. 

Ungewohnlich ist der im folgenden beschriebene Vorgang. Ein Arbeiter war mit Her­
stellen von Zinnrohren beschiiftigt. Dabei brach ein eiserner Stab von der Maschine ab 
nnd drang in gliihendem Znstand mit auBerordentlicher Gewalt (24 Atm. Druck) dem iiber 
der Maschine stehenden Arbeiter am linken Knie in den Korper ein. Der Stab schob sich 
nnter der Fascia iliopectinea in die Banchhohle hinein, dnrchspieBte den Mastdarm nnd 
eine Diinndarmschlinge nnd wurde schlieJ3lich in der Milzgegend frei in der Bauchhohle 
liegend anfgefnnden (BENGSCH). Der von dem Stab zurUckgelegte Weg kann nur mit der 
dem Stabe durch die Maschine mitgeteilten ungeheueren Geschwindigkeit erklart werden. 
ACH zeigte einen Verletzten vor, der sich infolge einer ungliicklichen Bewegung den Griff 
eines hochkippenden Handkarrens seitIich vom Mastdarm einbohrte. Letzterer war an der 
Hinter- und Vorderwand beschadigt. Ahnlich liegt der von M'RAE angefiihrte Fall, bei dem 
ein Madchen von der Leiter heruntersteigend auf einen Forkenstiel auffiel. Dieser drang 
unter ZerreiBnng der Mastdarm-Scheidewand in die Bauchhohle, ans der man bei der 
Operation Heu nnd Stroh entfernen mnJ3te. Siehe anch KIMMERLE, LEXER, SILBERMARK, 
WEBER, WINIWARTER. 

Ais Pfahlungsverletzungen in kleinem MaBstabe darf man wohl 
die Durchbohrung der Mastdarmwand (besonders der vorderen) bezeichnen, 
wie sie nach der oft recht gewaltsamen Einfiihrung von Fremdkorpem in den 
Mastdarm auftritt (LE JEMTEL, POTHERAT, ROLOFF). 

Ein kurzer Hinweis auf eine zwar vollig andersgeartete, jedoch [in 
ihrer Wirkung der Pfahlung gleichzusetzende Ursache fiir Mastdarm­
zerreiBungen sei hier angeschlossen. In groBeren Industriewerkstatten, wo 
von PreBluft betriebene Maschinen verwandt werden, kann ein ungliicklicher 
Zufall einen der dort Beschaftigten der Miindung des Luftschlauches zu nahe 
fiihren. Trifft der Luftstrom die Gegend des Mters, so dringt er, kraft 
der ungeheuerlichen Gewalt der unter einem Druck von 50-60 Atmospharen 
stehenden Luft durch die Bekleidung hindurch im Bruchteil einer Sekunde 
in solchen Mengen in After und Mastdarm, daB er diesen sprengt (ANDREWS, 
BLOCK und WEISSMAN). 

d) Schadigungen durch Heil- und Untersuchungszwecken 
dienende Werkzeuge. 

Auch in der Hand des Geiibten kann der Gebrauch von arztlichen Werk­
zeugen, zumal, wenn der Boden bereits durch krankhafte Gewebsveranderungen 
vorbereitet war, zu Verletzungen und Durchtrennungen im Verlaufe des Ver­
dauungsschlauches fiihren. 

Die nach Anwendung von Magensonden-, -Schlauchen usw. auf­
tretenden umschriebenen Schadigungen der Schleimhaut, sind, sofem sie 
nicht gerade durch AnreiBen eines GefaBes massigere Blutungen bedingen, ge­
wohnlich harmlos. Ihre Neigung zur Heilung, die GRIFFINI und KASSALLE 
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(s. auch KORTE, QUINCKE und DAETTWYLER, STERN) in ihren Tierversuchen 
bewiesen, hat praktisch groBe Bedeutung. Die Schleimhaut gibt offenbar am 
wenigsten der iibermaBigen Dehnung nach (THIEN), laBt lappenartige, netz· 
oder sterniormige Ablosungen erkennen, ja, sieht zuweilen im ganzen betroffenen 
Bezirk wie zerstiickelt aus (REHN). 

Auf die Gefahren des in der neuesten Zeit zu Untersuchungszwecken haufig 
verwandten Gastroskops weist DAX in seinem 1923 auf der Chirurgen­
versammlung erstatteten Bericht hin. Er erwahnt unter anderem DurchstoBung 
der Magenwand, die er folgendermaBen schildert: die Einfiihrung des Gastroskops 
gelang ohne Schwierigkeit. PlOtzlich erschien im Gesichtsfeld der Bauchfell­
iiberzug, dann die Milz. Bei der sofort angeschlossenen Operation zeigte die 
hintere Magenwand einen klaffenden RiB. 

Der Darm mit Ausnahme des Mastdarms, ist kiinstlichen Verletzungen 
weniger zuganglich. Immerhin ist die ZerreiBung von Diinndarmschlingen, 
welche beim Ausschaben (bzw. bei der Geburt) durch die verletzte Gebarmutter· 
wand vorfielen oder hindurchgezogen wurden, kein seltenes MiBgeschick (JONES, 
JUST!, MOND, NARATH. Siehe auch Fisteln). 

Oberflachliche Beschadigungen der Mastdarmschleimhaut, bis in 
die Muskelschichten reichende, ja, die ganze Mastdarmwand durchsetzende 
Risse durch haufige Spiilungen, ungeschicktes Dehnen und Spiegeln der Darm­
lichtung (ESMARCH, PASSAVANT, VELPEAU) sind alltagliche Vorkommnisse. 

2. Zerrei6ungen und Durchbriiche infolge innerer 
Ursachen. 

a) Durchbriiche auf df'ID Boden bestehender krankhafter 
Veranderungen. 

Beziiglich der Durchbriiche und ZerreiBungen, die auf umschriebene Kreislauf­
storungen (Bruchdarm), entziindliche oder geschwulstartige Gewebsumwand­
lungen des Verdauungsschlauches selbst oder seiner Nachbarschaft zuriick­
zufiihren sind, verweise ich auf die entsprechenden Arbeiten dieses Handbuches. 
Ferner BAUMANN (Literatur!), BOTSTmER, EBNER, GREYERZ, HERZOG, HOF­
MANN, KAUFMANN, LUND, MARSEILLE, MEIDNER, PRUTZ, SHINODAIVA, ZAHN, 
ZYPKIN. 

b) Berstung durch Schwankungen des Innendrucks. 
ZerreiBungen oder besser Berstungen der gesunden, unverletzten Magen­

Darmwand lediglich auf dem Boden von Druckschwankungen in der Bauch­
hohle und im Innern der Organe selbst miissen, obgleich immer noch an­
gezweifelt (ASCHOFF u. a.), nach den vorliegenden Befunden heute wohl als 
Tatsachen hingenommen werden. Die Ansichten friiherer Beobachter (BECKER, 
KUNDRAT, LAISNE, LEFEVRE, LEUBE, RAUSCH u. a.) hat BUSCH in seiner Arbeit 
ausfiihrlich beriicksichtigt. Von den neueren sieht BUNGE und mit ihm viele 
andere Verfasser in der Erhohung des Innendrucks die wesentliche Ursache 
fiir das Zustandekommen der Wanddurchtrennung. Pflichten wir dieser Ein­
stellung bei, so ergeben sich verschiedene Moglichkeiten; einmal: die schnelle 
Zusammenziehung der Bauchmuskulatur (EBSTEIN) wirkt so ver­
engend auf den Bauchraum, daB der Inhalt des Verdauungskanals nach der 
Stelle des geringsten Widerstandes gepreBt werden muB (Bedeutung des Bruch­
sacks!); zum zweiten: die iniolge von Garungsvorgangen sich entwickelnden 
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ungewohnlich groBen und vielleicht durch herabgesetzte Arbeitsleistung der 
Verdauungsorgane am Abzug behinderten Gasmengen dehnen die Wandungen 
bis zum Platz en. Ais dritte Moglichkeit muB die von BUSCH genannte plOtzlich 
einsetzende Magenerweiterung hinzugezogen werden, die von Chirurgen 
nach Operationen und Traumen beobachtet wird. Bei diesem Versagen der 
Muskeltatigkeit nach heftigen Erregungen spielt offenbar der EinfluB des 
Nervensystems mit (REVILLIOD). 

PIETROWSKI macht auf die glattrandige, schlitzartige Gestalt der 
Platzwunden aufmerksam, im Gegensatz zu den ausgefranzten Randem der 
unregelmaBig-kreisformigen Verletzung, wie sie vor Augen tritt, wenn eine 
durch Quetschung gegen die harte Unterlage bereits geschadigte Wand erst 
spater durchreiBt. Nicht immer sieht man voIlkommene Berstung; die 
einzelnen Gewebsschichten sind in ihrem Widerstand augenscheinlich von der 
Wandspannung abhangig. Der Fund von Ein- oder Durchrissen am Ver­
dauungsschlauch der Leiche laBt mit Recht die Frage nach dem Zeitpunkt der 
Entstehung auftauchen. Platzt der Magen wahrend des Lebens, so sind 
Blutungen aus den mitbetroffenen GefaBen zu erwarten; dieser Beweis kann 
durch die Einwirkung des Magensaftesleichtlich verwischt werden (KEy-ABERG). 
Als Kennzeichen einer schon im Leben aufgetretenen Berstung von 
innen her wertet TALMA die Weitung des Organs, die Anfiillung der ganzen 
Bauchhohle mit Gas und Magen-Darminhalt, beim Magen die Beschrankung der 
Wandschadigung auf den oberen Rand, den Blutaustritt aus zerrissenen GefaBen 
und die frische entziindliche Bauchfellreizung. Das haufige Auftreten der Risse 
(mit Vorliebe Langsrisse) in den oberen Abschnitten des Magens ist jedenfalls 
damit zu erklaren, daB die kraftigste Dehnung der Wand in querer Richtung 
erfolgt, die Spannung mithin am oberen Rand am starksten zur Geltung kommen 
muB. FRAENKEL spricht nicht allein der Magenform maBgeblichen EinfluB zu, 
sondem vor allem den anatomischen Verhaltnissen, welche den oberen Rand 
bei Mitwirkung ungiinstiger physikalischer Umstande zu einem besonders 
gefahrdeten Teil stempeln. 

Bemiiliungen, zur Erleichterung von Schmerzanfallen Erbrechen zu erzeugen, fiilirten 
nach REVILLlOD innerhalb 24 Stunden zu Tode; die Vorderflache des Magens wies einen 
7 cm langen, scharlen, bis in die Muskelschichten reichenden RiB und vollige Wand­
durchtrennung an der Riickseite auf. Nirgends Veranderungen, die auf friiliere Erkran­
kungen deuteten. Der Pfortner war vollkommen zusammengezogen. Augenscheinlich 
kamen hier auf Grund von Verdauungsstorungen sich entwickelnde Gasmengen als Ursache 
in Betracht. Bei dem Patienten KEY-MERGS trat das Ereignis unmittelbar im AnschluB 
an mehrfache hastige Magenspiilungen auf. Man bemerkte, daB nur ein kleiner Teil der 
eingelassenen Spiilfliissigkeit zuriickkam, was den Verdacht auf eine Wanddurchtrennung 
erweckte. Es fanden sich in der Tat am oOOren Rand etwa 10 langsgerichtete, blnt­
unterlaufene RiBstelIen, die mehr oder weniger weit klafften. 

Ob schon einmalige iiOOrmaBige Nahrungsaufnahme so unheilvolle Folgen haOOn kann, 
wie MESNARD es schildert, scheint zum mindesten zweifelhaft. Bei ihm ist folgender Bericht 
zu lesen: eine junge, nie an Verdauungsstorungen leidende Frau klagte nach einer sehr 
reichlichen aus Schweinefleisch und Kohl bestehenden Mahlzeit iiber heftige Schmerzen 
und ttOOlkeit. 32 Stunden spater trat der Tod ein. Man konnte Platzwunden de.:! Bauchfell­
iiberzuges und viel kleine Schleimhautrisse am oOOren Rand feststellen. (Siehe auch 
in WALDT, MURDFIELD.) 

Eine ahnliche Mageniiberladung ging im FaIle BUSCH der Berstung voraus. Der Magen 
wurde als auBergewohnlich groB und im Zustande volliger Erschlaffung befunden. Schleim­
hautrisse, daneOOn dn durch aIle Schichten gehender BerstungsriB beherrschten das Bild. 

1m Falle VERSE bereiteten alte, durch minderwertige Magentatigkeit OOdingte Ver­
dauungsstorungen den ungliicklichen Ausgang vor. Anatomische Zeichen fiir mangelnde 
Widerstandsfahigkeit der Magenwandungen lieBen sich nicht feststellen, lediglich die 
Schleimhaut war katarrhalisch entziindlich verandert. Die Hinterwand des Grundes 
zeigte sich stark verdiinnt und breit durchrissen. NeOOn dieser Stelle fielen noch oOOr­
flachliche Risse der AuBenhante auf. Der massenhaft Garungserreger enthaltende Magen­
inhalt hatte einen deutlich alkoholischen Geruch. Die Sprengung des Magens mnB hier 
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durch eine ganz plotzlich einsetzende Garung vor sich gegangen sein: die Kohlensaure· 
ansammlung trieb den Magen auseinander, um sich dann von der Bauchhohle aus im retro· 
peritonealen, mediastinalen und subkutanen Zellgewebe Zll verbreiten. (Siehe auch LElTBE, 
ScHLENCKE, FRAENKEL.) 

Die giinstigsten Vorbedingungen fiir das Zustandekommen der Selbst­
zerreiBungen gibt der in einen Bruchsack verlagerte Abschnitt des Verdauungs­
schlauches. LANTSCHNER machte auf einen derartigen Befund aufmerksam, 
bei dem der Magenkorper mit allen Diinndarmschlingen in einem machtigen 
Nabelbruchsack Platz gefundenhatte (s. auch E. SIEGMUND). Nach iibermaBiger 
Fliissigkeitsaufnahme trat der Tod ein, der auf einen ausgedehnten langsverlau­
fenden Durchbruch der hinteren Magenwand zuriickzufiihren war. 

Den geschilderten Befunden am Magen reihen sich entsprechende Angaben 
iiber das Auseinanderplatzen der urspriinglich gesunden Darm­
wand an. Man liest bei RADCLIFFE iiber quere Durchtrennung des obersten 
Diinndarmrohres, die durch ein unerwartet eintretendes starkes Zerren der 
ausgestreckten Arme iiber den Kopf hin ausgelost wurde. Ein von HEINEKE 
mitgeteilter Fall lautet ahnlich: ein junger, muskuloser Mann verspiirte un­
mittelbar nachdem er in gebiickter Stellung eine schwere Eisenplatte von der 
Erde aufgenommen hatte, heftigen Schmerz in der Oberbauchgegend. Der 
kurze Zeit darauf eintretende Tod fand seine Erklarung in einem LangsriB an 
der Vorderwand des Mastdarms. Dicht neben der Berstungsstelle lieB sich 
ein Auseinanderweichen der Langsmuskulatur feststellen. 

Gleiche Erscheinungen kann die allzu heftige Anspannung der Bauchpresse 
nach sich ziehen (HERZENBERG), wie die Verletzungen des Mastdarms nach 
gewaltsamem Driicken bei hartem Stuhlgang lehren (KIMMERLE). 

War die Wand durch altere Veranderungen bereits geschwacht (FRANKLIN, 
SCHREIBER) oder ein Mastdarmvorfall als Anzeichen der Erschlaffung des 
Beckenbodens vorhanden, so wird die ZerreiBung ohne weiteres verstandlich: 
die gefiillten Diinndarmschlingen pressen gegen die Mastdarmwand und drangen 
diese wie eine Bruchsackwand vor sich her, bis sie der Dehnung nachgibt. Die 
Berstung der gesunden Wand lediglich durch die unter besonders kriiftigen 
Druck gesetzten Kotmassen ist weniger einleuchtend und wird vielleicht eher 
erklart mit einer Vorstiilpung der vorderen beweglichen Mastdarmwand gegen 
den Ort des geringsten Widerstandes, d. h. gegen den Schlitz des Levator ani 
(BURCKHARDT). 

Die beim Neugeborenen als SelbstzerreiBung angesprochene Durch­
trennung der Darmwand ist gewohnlich auf angeborene Fehler des Verdauungs­
schlauches (Verengerung, Abknickung, herabgesetzte Wandspannung usw.) zu 
beziehen (LUDEWIG, NYHOFF, PALTAUF, RUSSELL, SKILES). Andere Verfasser 
(HEDIDlN, ZILLNER) denken an eine Verschiebung des Innendruckes wahrend 
des Geburtsverlaufes. 

c) Verletzungen bei Schwangerschaft und Geburt. 
Die hierher gehorenden Zusammenhangstrennungen fiihren in den aller­

meisten Fallen zur Fistelbildung; sie werden daher in dem betreffenden Abschnitt 
dieser Arbeit mit besprochen. 

d) Durchbohrungen durch Frt'mdkorper und Schmarotzer. 
Das Verhalten der durch Mund oder After in den Verdauungsschlauch 

gelangten Fremdkorper wird im Abschnitt: B. Fremdkorper eingehend 
behandelt. 
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Der bis in friihere Zeiten zuriickgehende Meinungsstreit, ob es lebenden 
Schmarotzern moglich ist, eine gesunde Darm- oder auch Magenwand zu durch­
bohren, ist wohl auch heute noch nicht beendet (MORGAN, PERLS, SALlER!, 
SEIFERT, SIEBOLD). Einzelne Verfasser bejahten die Frage in der Vorstellung, 
daB der vorwartskriechende Wurm sich gewissermaBen durch die auseinander­
gedrangten Schichten und Gewebsfasern hindurchschiebt (MOUDIERE, SACHSE, 
TOURTUAL). Die von ApOSTOLIDES, ORVOS, RUCKNER, SCHRODER vertretene 
Uberzeugung von dem Vorkommen einer "askaridophagen Perforation" stiitzt 
sich auf das Fehlen geschwiiriger oder entziindlicher Erscheinungen 
an der Durchtrittsstelle. In derselben Gedankenrichtung bewegen sich die 
von L. PICK geauBerten Ansichten iiber die aktive Durchbohrung des Darmes 
durch Schmarotzer, insbesondere Bandwiirmer (Dissertation FOLSCH). Der 
Durchbohrung geht ein knopfartiges Emporheben, Auszerren, Abschniiren eines 
Darmwandzipfels voran. Die Deckzellen werden zerstort, die innersten Schichten 
reiBen ein bis zur Muskulatur. Der Wurm, in dem Bestreben, sich wieder fest­
zusaugen, kriecht zwischen den Muskelbiindcln und Bindegewebsfasern durch. 
Vielleicht ist dieser Vorgang nur moglich in einem an sich zwar gesunden, aber 
in seinen Bestandteilen doch minderwertigen Gewebe des Wirtskorpers (s. auch 
NAUWERK-STIEDA, NIKOLINI). 

Die Arbeiten der alteren Verfasser beschaftigen sieh zum Teil nur mit den grob ana­
tomischen VerhiUtnissen, ohne auf feinere gewebliehe Veranderungen und ihren vermutlichen 
Zusammenhang mit der Tatigkeit des Wurmes naher einzugehen. 1824 bereits veroffentlichte 
SIEBENHAAR einen diesbeziiglichen Befund: bei einem 12jahrigen Madchen sah man nach 
Eroffnung des Leibes im kleinen Becken einige Spulwtirnier in wasseriger Fltissigkeit 
liegen. Verschiedene runde, der Dicke des Wurms entsprechende Offnungen im Diinndarm, 
aus welchen 5-6 groBe, abgestorbene Spulwiirmer mit dem vorderen Leibesende heraus­
hingen, erganzten das Bild. Einen gleichartigen Fall schildert PALM: die Diinndarmwand 
erinnerte an ein Sieb, durch dessen Locher 38 Spulwiirmer nach der Bauchhohle hinein­
sahen, in welche andere Scbmarotzer schon eingedrungen und bereits in Verwesung tiber­
gegangen waren. In dem aufgeschnittenen Darm deutete das Verhalten der Schleimbaut 
darauf hin, daB die Wiirmer die Wand in schrager Richtung durchbohrt hatten. (Von sieb­
arliger Durchlocherung wird des ofteren gesprochen. CRISP: Praparate im HUNTERSchen 
Museum.) 

Der von DENATEJIS 'angefiihrte Verfasser DAVAINE begniigte sich damit, aus 
dem Schrifttum 47 Falle von Wurmgeschwiilsten nach Darmwanddurchbruch 
zu sammeln. Auch KELLY IaBt eine feste Stellungnahme vermissen, obgleich in 
seinem Fall verschiedene Umstande fUr eine aktive Durchbohrung sprachen. 

Ganz ablehnend verhalt sich HENOCH. Er vermutet, daB der Wurm erst 
durch die Wand hindurchkriecht, nachdem die von ihm ausgedehnte Reizwirkung 
das Gewebe zur Entziindung und Geschwiirsbildung gebracht hatte. Ahnlich 
auBert sich CAZIN: der Schmarotzer, der durch anhaltendes Aussaugen die 
Gewebsfasern zum Schwund bringt, durch seine LebensauBerungen AnlaB zu 
geschwiirigen Veranderungen gibt, bereitet sich so gewissermaBen den Weg 
fUr seinen Durchbruch vor. (Siehe auch TAKEucm.) 

Welche der wiedergegebenen Meinungen die richtige ist, wage ich nicht 
zu entscheiden. Jedenfalls ist es naheliegend, wenn man Wiirmer im Bauch­
raum findet, sie mit gleichzeitig vorhandenen kleineren Darmwanddurch­
trennungen in Beziehung zu bringen (MARKUS). 

3. Fisteln. 
Einleitung. 

Eine besondere, von den bisher behandeltell abweichende Form der Zu­
sammenhangstrennung ist die Fistel, eine langer bestehende gangartige 
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Verbindung zweier Organe miteinander (LIEBLEIN und HILGENREINER). 
Auf den Verdauungskanal angewandt: die regelwidrige Verbindung des Magens 
und Darms einmal untereinander, zum zweiten mit einem anderen Hohlorgan 
des Korpers (bzw. dessen Ausfiihrungsgang) oder der Korperoberflache. Dabei 
muB in vielen Fallen von der urspriinglichen Bedeutung des Wortes (fistula = enge 
Rohre) abgegangen werden, da der Verbindungsweg in Anpassung an seine 
Entstehungsweise haufig andere Gestalt annimmt. So ist er bei unmittelbarer 
Aneinanderlegung der in Frage kommenden Organe ganz kurz und stellt nur 
eine einfache Offnung dar. 

Von den wenigen Arten der ange borenen Fistel abgesehen (siehe W. KOCH, 
dieses Handbuch IV/I, CAFFERATA, LEXER, MAURER, SIEGENBECK v. HEUKELOM, 
ROSER, ROSTHORN, TILLMANN) handelt es sich gewohnlich um solche, die auf 
dem Boden alter Verletzungen, d\lrch Fremdkorperwirkung oder auf 
operativer Grundlage erworben sind (BLECKER, CZERNY, GREIG, LERICHE, 
SCHUMACHER). (Die infolge von Geschwiiren und zerfallenden Geschwiilsten 
entstandenen Fisteln werden in den entsprechenden Abschnitten dieses Hand­
buches abgehandelt). Durch ihre Lagebeziehungen zu Organen und AuBenwelt 
ergibt sich von selbst eine Zweiteilung in innere und a uBere Fisteln. Daneben 
unterscheidet MURcmsoN noch unmittelbare und mittelbare, einfache 
und zusammengesetzte, die, je nachdem, den inneren oder auBeren an­
zureihen sind. 

Die unmittelbare Fistel verbindet zwei Organe ohne Zwischen­
schaltung miteinander, sei es durch Eroffnen der einander eng anliegenden 
Organe, so daB die beiden FistelOffnungen gewissermaBen zusammenfallen 
(lochformige Fistel), sei es durch einen einfachen Gang mit zwei Miindungen 
(kanalformige Fistel). 

Bei den mittelbaren Fisteln wird der Zusammenhang meist durch 
einen beiden Organen zugehorenden Hohlraum gebildet: eine Ge­
schwiirshohle, seltener eine Zyste oder ein vorhandenes Hohlorgan (Gallenblase, 
Rarnblase, Gebarmutterhohle usw.). Auch der Ductus Wirsungianus kann 
einmal zum Vermittler zwischen Magen und Zwolffingerdarm werden, indem 
durch seine starke Erweiterung eine Bauchspeichel-Magenfistel die Bedeutung 
einer Magen-Zwolffingerdarmfistel bekommt. 

Der Gestalt und dem geweblichen Aufbau nach gibt es Lippenfisteln, 
d. h. kurze Verbindungsstiicke mit Epitheliiberzug und Rohrenfisteln: mehr 
oder weniger lange, mit Granulationsgewebe ausgekleidete Gange. (Letztere 
konnen auch mehrfach gewunden sein.) 

Die auBere Fistel miindet in einer beliebigen Gegend der Korperoberflache: 
Leisten-, Nabel-, Lendenfisteln u. a. m. (POLANO). Eine andere Einteilung 
beriicksichtigt die aus ihnen entleerten Stoffe: Chymus-, Gallen-, Kotfistel usw. 
(FABIANI). Die Anzah! der HautlOcher, die haufig mehreren Darmoffnungen 
entsprechen, kann so groB sein, daB der Darm- bzw. Mageninhalt sich durch 
die Raut wie durch ein Sieb ergieBt. Die Fistelrander gehen allmahlich in 
die Bauchdecken iiber oder bilden strahlenformig verlaufende Falten. Bei 
hochsitzenden Diinndarmfisteln ist die umgebende Haut von dem ausflieBenden 
Darmsaft formlich angedaut. Die Grenze der lippenformigen Fisteln gegen den 
Darm hin springt gewohnlich durch einen roten Wall sich vorwulstender Schleim­
haut in die Augen. Dagegen erscheint der auBere Zugang der Rohrenfisteln 
eingezogen und laBt keinen Schleimhautrand erkennen, wohl aber einen frischen, 
sich gegen das Hautepithel deutlich absetzenden Granulationssaum. Der 
Fistelgang, mit Darmschleimhaut, Granulationsgewebe oder Rautepithel 
ausgekleidet, - letzteres wird besonders der Fall sein bei lange bestehenden 
Fisteln, deren Darmoffnung der Hautoffnung naheliegt, - stellt die Verbindung 
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der inneren und auBeren FistelOffnung dar. Der innerhalb des Bauchfells 
gelegene Teil ist der membranose Trichter SCARPAs oder das Infundibulum 
DUPUYTRENs. 

Bei Beteiligung mehrerer Darmschlingen konnen vier oder mehr Offnungen 
in die Hohle munden, die den mit der AuBenwelt in Verbindung tretenden 
Vorraum abgibt. Je nach dem Verhalten des Darmrohrs ist streng zu unter­
scheiden zwischen der Kotfistel (VEIT u. a.), gekennzeichnet durch eine um­
schriebene Darmwandunterbrechung, und dem widernaturlichen After 
(s. Schrifttum bei KAYSER), bei dem das Darmrohr in seinem ganzen Umfange 
getrennt wird, so daB zwei Darmlichtungen vorliegen (BIDDER, HOFMOKL, 
KAISERLING, KAYSER, KOHLER, SCHMIDT, SEDILLOT). 

a) Au6ere Fisteln. 
"SPRENGEL unterscheidet in seiner Arbeit uber Appendizitis zwischen 

"mechanischen" und "essentiellen" Fisteln; die ersteren seien bedingt 
durch ungunstige Gestalt der Wundhohle, Fremdkorper in der Wunde (sich 
abstoBende Stumpfabbindungen, fetzige Darmbestandteile, Kotsteine usw.), 
Schadigung der Darmwand (besonders infolge Unterbindung der BlutgefaBe), 
Undichtigkeit der Darmnaht. Fur die essentielle Fistelform kommen Ent­
zundungen, Geschwiilste usw. als Entstehungsursachen in Frage (s. auch 
MUHSAM). Was fUr die Wurmfortsatzfistel gilt, darf mit entsprechenden Ver­
anderungen auf die Fisteln aller Darm-Magenabschnitte ubertragen werden. 
Erganzend muB noch an die Rolle des MECKELschen Divertikels fUr die Bildung 
der Kotfistel gedacht werden (ANSCHUTZ, HILGENREINER, HUTTEMANN, KRAMER, 
MARTIN, WINTER). Man kann hier von einem Zustand sprechen, der erworben 
ist auf Grund einer angeborenen MiBbildung. Die sog. Spontanfisteln 
werden sich in der Mehrzahl der FaIle auf eine der angegebenen Ursachen 
zurUckfuhren lassen. Die von KuzMIK als spontane beschriebene, in ihrer 
Entstehung scheinbar unklare Magenfistel durfte mit Rucksicht auf den Krank­
heitsverlauf als eine auf luetischem Boden entstandene angesprochen werden. 
Vielleicht handelte es sich urn eine gummose Form der Magensyphilis. 

Die gewohnlichste Fistel ist die postoperative, deren Entwicklung mit­
unter durch Zurucklassung von Fremdkorpern unterstutzt wird (METCALF); 
eine ahnlich begunstigende Rolle spielen die Darmschmarotzer, die man ge­
legentlich aus FistelOffnungen austreten sehen kann. 

Die auBere Magenfistel (Magen-Bauchwand- und Magen-Brustwand­
fistel [PICK]) ist nicht haufig und fast immer auf Erkrankungen des Magens und 
seiner Umgebung zu beziehen. Zuweilen schaffen verschluckte oder durch die 
Bauchdecken von auBen her eingedrungene Fremdkorper die Vorbedingung fur 
die Fistelbildung (s. Abschnitt Fremdkorper i), auch besteht die Moglichkeit 
einer solchen durch Einklemmung eines Magenbruches in auBeren Bruchpforten 
(ANDEL, FISCHER, MIDDELDORPF). Von dem Zuruckbleiben einer Magenfistel 
nach Eroffnung einer Hydatidenzyste berichtet MACDONALD. 

Die Fisteloffnungen, in ihrer Form rundlich bis oval, spaltformig oder 
unregelmaBig, konnen stecknadelkopfgroB sein, sie konnen ausgedehnte Lucken 
darstellen, wie die im Fall WITT (GroBe 4 X 8 cm!), wo man in das Innere des 
Magens hineinsehen konnte. Der Hautsaum ist gewohnlich verdickt, mehr oder 
weniger abgeschurft, schwielig oder narbig. HILDEBRAND erwahnt zwei nach 
Cholezystogastrostomie beo bach tete Befunde von Ma g e n - G a II e n bIas e n­
Bauchwandfisteln, durch die sich gleichzeitig Mageninhalt und Galle nach 
auBen ergoB. Seltener ist eine nach linksseitiger Nierenentfernung auftretende 
Magenfistel, die sich leicht erklaren laBt durch Beschadigung der Magenwand 
beim AblOsen der Nierenkapsel (KUSTER). 
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Eine ungleich groBere Zahl von Fallen stellt die auBere Darmfistel. 
Ihrer endgiiltigen Bildung geht meist ein AbszeB voraus: fiir das Zustande­
kommen der Kotfistel nach subkutaner Darmverletzung (BURKHARDT und 
LANDOIS, PETRI, SCHUMACHER), Nabelbriichen (FRONMULLER, HINTON, POLLAK, 
WINIWARTER), Zuriickhaltung von Fremdkorpern (BLAND SULTON) ist der 
KotabszeB die Regel. 

Langer bestehende Bauchwandbriiche geben infolge Dehnung und Ver­
diinnung der an sich mitgenommenen Haut die giinstigsten Vorbedingungen fUr 
einen Durchbruch. So sah MASON Eroffnung eines seit 40 Jahren bestehenden 
Bauchbruches allein durch Reibung der Bruchgeschwulst an der Kleidung. 

Gefiirchtet ist die nach Gallensteinoperationen zurUckbleibende Fistel des 
Zwolffingerdarms (KRASKE, LILIENTHAL u. a.). 

Spatere Veranderungen wie Darmvorfall aus der FistelOffnung heraus, wozu 
Darm oder Darmschleimhaut besonders nach gewaltsamen Verletzungen neigen, 
kanalformige Ausziehung der Anheftungsstelle und andere Zufalle verwischen 
das Bild der urspriinglichen Fistel. Derartige Vorkommnisse beschreiben 
BECKER und LEJARS. 

1m Falle BECKER war offenbar zunachst der aufsteigende Dickdarm in den Blinddarm 
eingestillpt und dann durch die erweiterte Kotfistel hinausgedrangt worden, dabei die 
Wand des Blinddarms so mit sich ziehend, daB die Klappe sichtbar wurde. LEJARS be­
obachtete wie sich an der Stelle, an welcher der Darm anfangs der Bauchwand breit anlag, 
ein 8 cm langer, sehr enger Kanal entwickelte, der schlieBlich den Zugang von der Raut 
zur Darmlichtung vermittelte. 

b) Innere Fisteln. 
Um iiber die Fiille dieser Fistelformen einen Uberblick zu gewinnen, ist es 

notig, vorerst einmal samtliche Moglichkeiten nebeneinander zu stellen. 

a) Verbindung des Magens mit 

1. Magen. 
2. Brusthohle (AUFRECHT, BRENNER, BRUNNICKE, DAVAT, FINNY, FISHER, 

GRUNEISEN, GUNZBURG, HABERSHON, HUGHES, HAUSER, JAKSCH, JULIUS­
BURGER, LESSER, LOEB, MURCHISON, OSER, PICK, PINKUS, ROKITANSKY, ROSER, 
RUSSEL, SANGER, SELIG, TILLMANNS). 

3. BauchhOhle. 
4. Diinn- und Dickdarm (ASSMANN, FINDLAY, KAUFMANN, KERN, SINGER, 

THORSPEKEN, TOSI). 
5. Gallenblase und Leber (BAILLIE, CRUVEILHIER, JEAFFRESSON, OPPOLZER, 

SCHLAPFER, WEBER). 
6. GefaBe der Bauchhohle (Aorta: MARSEILLE, WUNSCHHEIM, ZYPKIN; 

Pfortader: MURCHISON, VOLCKER). 
7. Bauchspeicheldriise (BRUSCH, KUDREWETZKI, MICHON, PORTAL, RICHARD­

SON). 
8. Nierenbecken (CHADWICK, KUSTER, MARQuEZY, MELlON, MORRIS, MUR-

CHISON, RAYER, RICHTER). 
9. Geschlechtsorgane (MEINERT). 

b) Verbiudungen des Darms mit 
1. Brusthohle (DUDDENHAUSEN, FOUNTAIN, KRAUSE, MARROIN, PFUHL, 

RIEDEL). 
2. BauchhOhle. 
3. Darm (KONIG, PANNARD, POHLMANN, RINDFLEISCH). 
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4. Gallenblase (LICHTENSTEIN, PAULICKY, RADSIEWSKY, SCHULLER, TANAKA, 
THIROLOIX und LETIENNE, WARFWING). 

5. Leber und Bauchspeicheldriise (BULL, KAREWSKI, PARSONS, REDDINGIUS, 
SCHALA-SCHMIDT, SEEFISCH). 

6. Nierenbecken (MICULICZ, STEIN, WINIWARTER, ZIEMSEN). 
7. Harnblase und Harnleiter (ARND, BRUCHET, DUPUYTREN, PANNARD, 

ROOT, TANAKA, WOLFLER und LIEBLEIN). 
8. Geschlechtsorgane (BARTELS, BIRKETT, DODERLEIN, FAVERA, GREKOW, 

HEINE, JALAGUIER, KOENIG, MURCHISON, OPPEL, PRINCETEAU, QUAIN, ROSELER, 
ROUTIER). 

Zu a). 
Die Magen-Speiserohrenfistel ist auBerst selten. NOWACK sah Durch­

bohrung der Speiserohre im AnschluB an eine Selbstsondierung; es entwickelte 
sich ein subphrenischer AbszeB mit Einbruch in den Magen, wodurch eine neue 
StraBe fiir die zugafiihrte Nahrung geschaffen und die Aufnahme groBerer 
Mahlzeiten wieder fiir einige Zeit ermoglicht wurde. Weitere Berichte iiber den 
Zugang vom Magan her in die Brusthohle und ihre Organe siehe bei den oben­
genannten Verfassern. 

Einzelne Beobachtungen liegen VOl' iiber die Magen-Magenfistel, meist 
eine Verbindung zwischen Magenkorper und Pfortnergegend; jedoch sind die 
Lagebeziehungen oft nicht recht klar (ORUVEILHIER, THIERFELDER). 

Von einer Magen-Bauchhohlenfistel kann man nur sprechen, wenn ein 
abgekapselter Bezirk del' Bauchhohle langere Zeit hindurch mit dem Magen 
zusammenhangt, wie es in einer Mitteilung NAUWERKS del' Fall ist. Hier fand 
sich dicht unterhalb des Mageneingangs eine nach links hinten zulaufende, 
2,5 cm lange, trichterformige Ausstiilpung, durch deren Spitze man mit del' Sonde 
in eine unregelmaBig gestaltete, hiihnereigroBe, bis auf die Bauchspeicheldriise 
reiehende Hohle gelangte. (Entsprechende Falle bei OozE, FAHNER, ROSE, 
VOIGTEL.) 

Verbindungen des Magens mit dem Zwolffingerdarm entwickeln 
sieh gewohnlich auf dem Boden alter Geschwiire. Man hat sieh nach THIER­
FELDER den Vorgang so vorzustellen, daB die entziindeten Teile am oberen 
Magenrand mit der linken Halfte des dem Pfortner zugehorenden Absehnitts 
oder dem Anfangsteile des Zwolffingerdarms verwachsen. Diese FaIle sind 
gekennzeichnet durch Briickenbildung und Verlagerung des pfortners naeh 
links bei mehr odeI' minderem Sehwinden des oberen Magenrandes, dureh 
Ausziehung des Pfortnerabsehnittes zu einem Blindsaek, der, statt mit dem 
pfortner selbst einen offenen Winkel zu bilden, dem Magenrand dieht anliegt 
(DITTRICH, MILLER, MOHR, OEDMANN OCH BLIX). 

Das Auftreten einer Magen-Diekdarmfistel, ein verhaltnismaBig haufig 
zu erhebender Befund, wurde bereits 1755 von HALLER besehrieben. AIle 
krankhaften V organge, die zu Verwaehsungen fiihren, konnen Veranlassung zu 
derartiger Fistelbildung geben (BELL, DIRUF, KELLING). Bemerkenswert ist 
ein Fall von F ALTA, der sieh dareh klappenartigen VersehluB der Fistel aus­
zeiehnete. Dadurch war wohl der Ubergang von Speisebrei in den Dickdarm 
gewahrleistet, aber ein Riickstromen von Darminhalt in den Magen nicht 
moglich. Zuweilen wird Verengerung des Darms afterwarts und starke Er­
weiterung oberhalb der Fistel festgestellt, ein Befund, der besonders schon 
in einem von LION erwahnten Fall ausgepragt war. 

Lassen sich im Erbrochenen gallige Massen oder gar Gallensteine nach­
weisen, so darf der RiickschluB auf eine Magen-Gallenblasenfistel gemacht 
werden, deren hauptsachlichste Entstehungsursachen in Steinen (Entziindungen) 



606 ELSE PETRI: Zusammenhangstrennungen und Fremdkorper des Magens und Darms. 

und Geschwiilsten zu suchen sind (BEER, CHARDEL, CORRIGAN, FLECK, KERR, 
MERCK, NICHOLLS, ROTH). Wir finden dann rohrenformige, in der Pfortner­
gegend nahe dem oberen Magenrand miindende Fisteln (MADER) oder ein­
geschaltete Eiterhohlen. COURVOISIER sah neben einer Gallenblasen-Dick­
darmfistel ausgedehnte Erweiterung samtlicher Gallengange (VerschluB des 
Choledochus !), die durch zwei Locher unmittelbar mit dem Magen zusammen­
hingen. 

Durchbruch von Echinokokkenzysten der Leber in den Magen wird ab 
und zu angegeben (NEISSER). 

Gange, die sowohl in den Magen wie in die Geschlechtsorgane miinden, findet 
man nur vereinzeU. Magen-Gebarmutterfisteln erwahnen NEUGEBAUER 
und WARSZAWSKI. Letzterer muBte auf Grund der Entleerung einer Hamato­
metra durch den Magen an eine Verwachsung zwischen diesem und der Gebar­
mutter denken, die sich auch in der Tat vorfand: der Hals der Gebiirmutter 
war verschlossen, die dem eroffneten Korper breit anliegende Magenwandung 
durchbrochen und die Hamatomatra auf diesem ungewohnlichen Wege nach 
auBen abgestoBen worden. 

DULCARQUE fiel es auf, daB die Gebarmutter mit den gleichen Massen an­
gefiillt war wie Magen und Zwolffingerdarm. Jedenfalls war der Ausgang aus 
der Gebarmutterhohle durch eine Geschwulst verlegt worden, und die sich 
bildende und spater vereiternde Hamatometra in den auBerordentlich stark 
gedehnten Magen durchgebrochen. Hierher gehort auch der absonderlich 
klingende Bericht OPPENHEIMS iiber das Ausbrechen eines vier Monate alten 
Fetus mit Plazenta. 

Zu b). 
Die haufigsten Verbindungen sind die zwischen Magen-Darm und Darm­

Darm. Die anfangs geschwiirigen Wandveranderungen fiihren meist erst 
nach vorangegangener Verlotung zum Durchbruch. Da die Magen-Darm­
wandungen sich gewohnlich dicht aneinanderlegen, so hat man iiberwiegend 
lochformige, seltener kanalartige Fisteln zu erwarten. PORT und REIZENSTEIN 
haben 95 Falle von Magen-Dickdarmfisteln beobachtet. Eine Schilderung 
der sich fast stets gleichenden EinzeWille eriibrigt sich. Angaben iiber dies­
beziigliche Arbeiten siehe oben. 

Der Durchbruch des Zwolffingerdarms (ausnahmsweise des Diinndarms) in 
die Gallenblase oder umgekehrt ist gewohnlich in der Gegend des Gallenblasen­
grundes zu suchen. Die Einschaltung einer von entziindlichen Verwachsungen 
begrenzten Hohle zwischen Gallenblase und Darm ist ein haufiger Befund. 
War ein Stein die Ursache der Fistelbildung, so schlieBen sich die Offnungen 
in der Regel nach seinem Durchtritt in den Darm, und nur die vorhandenen 
Strange und Narben, wie die VerlOtung der beiden Organe miteinander weisen 
auf eine friihere Fistel hin. In der Gallenblase noch zurUckgebliebene Steine 
bewirken ihrerseits durch den dauernd auf die Wandung ausgeiibten Reiz 
Schrumpfung und bindegewebige Vernarbung des Organs; man kann schlieBlich 
an dessen Stelle nur noch einen von Verwachsungen umgebenen Hohlraum 
bemerken. 

RADSIEWSKY legte Gallenblasen-Darmfisteln beim Runde an, um die Wirkung 
der veranderten Verhaltnisse auf die beiden Organe zu verfolgen: die Eigenbewegung 
des Darms befordert riicklaufig Darminhalt in die Gallenblase und -Gange. Diese weiten 
sich, ihre Wandschichten werden dicker, Neubildung von DrUsen und Lymphknotchen 
ist nachweis bar. Das Epithel der mit dem Darm vernahten Gallenblase behaIt jedoch seine 
Eigenschaften bei und bleibt scharf abgegrenzt gegen die Darmschleimhaut. 

Erkrankungen von Dickdarm und Niere bzw. Nierenbecken (Steine, Echino­
kokken, Eiterungen) konnen durch ihre Lagebeziehungen leichtlich aufeinander 



Magen-Gebarmutterfisteln, Magen-Darm- und Darm-Darmfisteln. 607 

iibergreifen, und zwar spielen sich Verklebung und Durchbruch fast immer 
auf3erhalb des Bauchfellraumes ab (KUSTER, MARQUEZY, MELION, MURCHISON). 
1m FaIle ZIEMSEN lief3 sich von dem mehrere Hohlraume enthaltenden Nieren­
sack aus ein Zugang ZUlli Diinndarm verfolgen. Auch M!CULICZ und STEIN 
sahen Beteiligung des Diinndarms an der Fistelbildung. 

Die Darm-Harnleiterfistel verdankt gewohnlich einem Eingrilf von 
auf3en ihren Ursprung: bei der operativen Behandlung der Blasenektopie wird 
der Harnleiter in den Darm eingepflanzt (DUPUYTREN). Jedoch kann, wie 
RECKLINGHAUSEN zeigte, eine solche Verbindung auch von selbst zustande­
kommen: es handelte sich um einen 26jahrigen Mann, bei dem bereits im 
11. Lebensjahre zwei Spulwiirmer mit dem Urin abgegangen waren. Der Grund 
lag in einer Verbindung des Wurmfortsatzes mit dem Harnleiter. In einem 
anderen FaIle war ein Blasenstein ent£ernt worden, dessen Kern an einen 
Kotstein denken lief3, eine Vermutung, die durch mikroskopischen Nachweis 
von Wurmeiern, Pflanzenfasern u. dgl. ihre Bestatigung fand. Bei der Leichen­
offnung ergab sich Schwund der rechten Niere, umschriebene Aussackung des 
durchgehends erweiterten Wurmfortsatzes und ein weit offener Zugang des 
letzteren zum rechten Harnleiter (LEDDERHOSE). 

Blase und Darm (auch wenn man den Mastdarm hier nicht beriick­
sichtigt), treten auf Grund von Verletzungen, Operationen, Fremdkorper­
wirkung haufiger einmal miteinander in Verbindung. BOSSARD sah zwei Gange 
rechts in die Blase einmiinden, von welchen sich der eine als Harnleiter, der 
andere als Wurm£ortsatz erwies. Wird der Dickdarm betroffen, so kann sich 
auf diese Weise ein widernatiirlicher Blasenafter entwickeln. Die zu­
fiihrende Darmschlinge weitet sich, der abfiihrende Teil tritt auf3er Tatigkeit, 
sein Gewebe schrumpft und wandelt sich (bei volliger Ausschaltung) schlieBlich 
in einen bindegewebigen Strang um (HARRISON). Die Blase selbst verkleinert 
sich gewohnlich, ihre Wandung wird dicker, die Schleimhaut weist als Zeichen 
entziindlicher Reizung: Blutungen, Oberflachenverluste, Pigmentablagerungen 
usw. auf. Der Sitz der Fistelmiindung wechselt von Fall zu Fall; in ihrer Um­
gebung hat die Schleimhaut gewisse Neigung zur Klappenbildung, so daf3 
sich unter Umstanden eine Art Verschluf3 gestaltet, dessen Klappen sich im 
allgemeinen nach der Richtung des Durchbruchs hin bewegen. 

Schwangerscha£t und Geburt sind auf3erordentlich haufig Ursache aus­
gedehnter Fistelbildung, auch wenn man von den als Reste eines Darmrisses 
zurUckgebliebenen Mastdarmfisteln absieht. Wird ein abgestorbener Fotus 
oder Teile eines solchen in der Gebarmutter zuriickgehalten, so konnen die 
M.uskelschichten der Wand der dauernden Dehnung und Druck schlief3lich 
nicht mehr standhalten: ein Durchbruch in die mit der Auf3enflache der 
Gebarmutter bereits verklebten Darmschlingen wird unvermeidlich (KOSINSKI, 
OLSHAUSEN) oder, wie oben erwahnt, ausnahmsweise auch einmal in den Magen. 
Ungliickliche Zufalle wahrend der Austreibungszeit des Kindes, bei geburts­
hilflichen Eingriffen (Wendung, Zange nsw.) konnen gleiche Folgezustande 
nach sich ziehen (DEMARQUAY, MIASNIKOFF, THURNAM, VEIT). Bei Berstung 
oder Zerreif3ung der Gebarmutterwand wird die Darmschlinge leichtlich 
durch die Offnung hindurchtreten, hier eingeklemmt werden, ihre Wan­
dungen dem Gewebstod unterliegen. Andererseits kann der vorgefallene Darm­
abschnitt fiir Nabelschnur gehalten, herausgezogen, ja sogar abgetrennt werden 
(KEl!.'VER). So teilt JONES einen Fall mit, bei dem einer Frau 19 Fuf3 Diinn­
darm herausgerissen wurden. Entleert sich in der Folge der Darminhalt durch 
die Gebarmutter (oder Scheide), so haben wir einen widernatiirlichen After 
vor uns: Anus uterinus (bzw. vaginalis). (Siehe auch BARTELS, BIGGER, 
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BIRKETT, CASAMAJOR, FOURNIER, HEINE, LE JE~ITEL, MUHSAM, R6sELER, 
WOOD.) 

ZerreiBungen des Mastdarms bei del' Geburt gehort zu den taglichen 
'-orkommnissen. An den breiten DammriB, del' nul' in seinem unteren Abschnitt 
vernarbt, wahrend die Liicke im oberen Teil zuriickbleibt, schlieBt sich die 
Mastdarm-Scheidenfistel meist unmittelbar an, begiinstigt durch die 
diinne Beschaffenheit del' Scheiden-Darmwand. KOENIG macht mit Riicksicht 
auf die Lage del' auBeren Miindung einen Unterschied zwischen oberen und 
unteren Fisteln. Bei jenen findet man die oft recht umfangreiche OHnung im 
hinteren Scheidengewolbe, nahe dem Muttermund. Del' Ausgang del' unteren 
liegt in den tieferen Abschnitten del' Scheide. 1st die Mastdarm-Scheidenwand 
8ehr schmal, dann sind die Fisteln Offnungen mit Lippen gleichzusetzen. Bei 
Kanalbildung durchlaufen sie gewohnlich in schrager Richtung die Dicke del' 
Wand und werden an ihrer Austrittsst.elle durch die hinteren Langsfalten del' 
8cheidenschleimhaut iiberwolbt, die, zum Teil in den Gang eingestiilpt, dessen 
Auskleidung abgibt. Die Fistelrander sind scharf, wie abgeschnitten und 
fii.hlen sich derb an. 

Bei Verletzungen durch auBere Gewalt wie DurchstoBung del' Mastdarm­
Scheidenwand durch Vergewalt.igung u. a. (FAVERA, NUSSBAUM), lassen sich 
iihnliche Folgezustande nachweisen. (Eine Zusammenstellung von Mastdarm­
Scheidenfisteln bei RrzzoLI). 

Zu den auBergewohnlichsten Gebilden ist die Darm-Eileiterfistel zu 
rechnen. MASLIEURAT und LAGENARD teilen mit, wie das Ende des S-formigen 
Dickdarms mit dem Eileiter in del' Weise zusammentrat, daB die Schleimhaut 
des letzteren sieh unmittelbar in die Darmsehleimhaut fortsetzte. Del' Eileiter 
war erweitert, die FistelOffnung fiir einen Bleistift durehgangig. Bei GREKOW, 
desgl. bei JALAGUIER beteiligte sieh del' Wurmfortsatz an del' Fistelbildung. 

Ein entspreehender Befund beim Manne wird von MURCHISON angegeben. 
Riel' tritt del' Samenleiter an Stelle des Eileiters. 

Ais uneigentliehe Fisteln bezeichnet man die aueh recht seltene Ver­
einigung des Darms mit zystisehen (entziindlich-zystischen) Gesehwiilsten del' 
Geschleehtsorgane (MURTRY, OLSHAUSEN, WINCKEL). 

B. Frenldkorper. 
Einleitnng. 

Ais Fremdkorper im weitesten Sinne ist jeder Korper, ja jeder Stoff auf­
zufassen, del', in den Magen-Darmkanal gedrungen, hier den physiologischen 
Einwirkungen desselben nieht unterliegt. Die korperfremden rein ehemischell 
Stoffe werden hier nicht beriieksiehtigt, da sie in den Absehnitten "Vel'­
atzungen" (l\lERCKEL, dies. Handb. Bd. IV/l) und "Vergiftungen" (PETRI, 
dies. Handb. Bd. X) ausfiihrlieh abgehandelt werden. Es bleiben somit 
die dureh ihre korperliehe Besehaffenheit meehaniseh als Fremdkorper wir­
kenden Teile des Magen-Darminhalts zu bespreehen, seien es aus del' AuBenwelt. 
stammende Gegenstande, seien es im Korperinnern gestaltete Massen. Aueh 
Anteile del' eingefiihrten odeI' del' nicht weiter abzubauenden Nahrung gehoren 
hierher, soweit sie durch Unverdauliehkeit, Menge und Gestalt zu einer meeha­
nischen Sehadigung des Verdauungssehlauehes fiihren k6nnen. Es wird also 
jeder Korper, del' an und fiir sieh bei gesunder Magen-Darm­
tatigkeit aufgeschlossen odeI' ausgesehieden wird, unter ungewohn­
lichen Bedingungen zu einem Fremdkorper werden. Ais begiinstigende 
Umstande kommen in Betraeht: Einfiihrung iibermaBiger Massen, unzureichende 
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Abgabe von Verdauungssaften, ungeniigende Eigenbewegung des Darms, durch 
krankhafte, zu Abknickung (Bruchdarm!), Verengerungen, Ausstiilpungen 
(Meckelsches Divertikel!) fiihrende Vedinderungen des Magens und Darms 
(s. TANDLER). Besonders die 
im Meckelschen Divertikel 
(BEALE, BECKER, CRAMER, 
DENDY, DORAN, ESCHER, 
FISCHER, KJAR, KORTE 
u. a.) festgehaltenen Fremd­
k6rper gelangen nur schwer 
wieder hinaus, wei) die 
Muskelschicht oft mangel· 
haft entwickelt ist (DEN­
ECKE). Die Darmengen und 
-Buchten sind, ebenso wie 
der Blinddarm mit dem 
Wurmfortsatz, Schlupfwin­
kel fiir Gegenstande j eder 
Art. Die Bedeutung einer 
Lichtungseinengung zeigt 
Abb. 9; hier haben sich an 
der fraglichen Stelle neben 
einer Miinze Speisereste 
(Pfefferlingsstiickchen) in 
der Schleimhaut gefangen. 

Eintrittspforte ist in 
den allermeisten Fallen 
der Mund (RAUCH, KIs­
SINGER u. a.). Sieht man 
von Unvorsichtigkeit, Spie­
lerei und Unkenntnis von 
Kindern, Geisteskranken 
und Betrunkenen ab, so 
werden aus den verschie­
densten Beweggriinden wis­
sentlich und beabsichtigt 
Gegenstande des alltagIi­
chen Lebens in oft ganz 
ungeheuerlich anmutenden 
Mengen verschluckt (siehe 
Hysterische, Gaukler, Haft­
linge usw.). Auf Grund von 
Versuchen stellte POLLOCK 
fest, daB fiir die Durch­
gangigkeit des Darms nicht 
so sehr der Umfang als die 
Gestalt des Fremdk6rpers 

Abb. 9. An einer verengten Stelle des Dickdarms gefangene 
Fremdkorper (Miinze und Pilzstiicke). (Sammiung des 
Virchowkrankenhauses, Berlin: Pros. Dr. CHRI8TELLER.) 

bestimmend ist. Man weiB, daB in vielen der FaIle (nach WOLFLER und 
LIEBLEIN in mehr als 33%) der Fremdk6rper, sofern er nicht sofort 
erbrochen wird, oft ohne Schaden anzurichten, ja, ohne auch nur Erscheinungen 
zu machen, den Verdauungskanal durchwandern kann (COOK) - die 
Dauer der Wanderung schwankt zwischen wenigen Stunden und Jahren -
um dann auf natiirlichem Wege den K6rper wieder zu verlassen. 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. IV/3. 39 
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Es ist geradezu erstaunlich, wie scharfe und spitze Gegenstande (Nadeln, Glas­
und Emaillesplitter usw.), die oft erst nach Jahren ausgeschieden wurden 
(BROCA) - am schnellsten sollen Nahnadeln, am langsamsten Stecknadeln 
durch den Darm sich fortbewegen (Beobachtungen OMBONIS an Runden und 
Katzen) - durch den empfindlichen Schleimhautkanal hindurchgleiten und 
keine nennenswerten Verletzungen machen. 

HEILBRONN unternahm es, durch Tierversuche die Bedeutung der Glassplitter fur 
den Verdauungskanal festzustellen. Die von ihm an Vogeln bewiesene Unschadlichkeit 
laBt sich nicht ohne weiteres auf den Menschen ubertragen. Eher kann man schon die von 
EXNER gewonnenen Ergebnisse verwerten, da er mit Saugetieren (Katzen) arbeitete: er 
gab den Tieren in Gelatinekapseln gehiillte Glassplitter. Das eine Tier wurde 21/2 Stunden 
spater untersucht, und es !and sich, daB iiberall da, wo die Glassplitter der Magenwandung 
anlagen, die Faltenbildung verwischt war und Vertiefungen in der Schleimhaut auftraten, 

die wie Abdrucke der ihnen anliegen. 
den Glasstiickchen aussahen. Indiesem 
Bezirk war die Schleimhaut blutleer. 
Bei der zweiten Katze, die nach 
23 Stunden getiitet wurde, fanden sich 
im Magen nur noch einige Splitter, die 
meisten lagen in Schleimhautvertie­
fungen des Darms. 1m Magen waren 
Spuren von Blut ohne makroskopische 
Gewebsschadigung vorhanden. Die 
DarmschleimJJ.aut erwies sich als viillig 
unverletzt. Ahnlich verhielt sich die 
Innenschicht Nadeln gegenuber: die 
von der Nadelspitze beriihrte Stelle 
sank dellenfiirmig ein, der Bezirk er­
scmen gekiirnt, blutleer. 

Ob beim Menschen ein ent­
sprechender, gewissermaBen als 
Selbstschutz aufzufassender Vor­
gang stattfindet, muB dahinge­
stellt bleiben. Nachweisen laBt 
sich als Ursache fiir den so haufi­
gen guten Ausgang nur, daB 
Speisereste und Kotmassen den 

Abb. 10. Fischgrate, die Diinndarmwand durchwandernd. 
(Sammlung des Virchow·Krankenhauses, Berlin. Pros. Fremdkorper wie ein schiitzender 

Dr. CHRlSTELLER.) Mantel einhiillen. Ein ungliick-
licher Zufall (LORENZ) kann je­

doch auch einmal zu einem AnspieBen oder Anritzen groBerer GefaBe fiihren, 
ja, eine tOdliche Blutung zur Folge haben. (HAUSER: verschluckter Nagel, 
ARNING: Fischgrate, ARNING, MARSHAL, HEILBRONN: Glassplitter, KUDLICH.) 
Magen- oder Darmwand konnen unmittelbar durchbohrt (BUDINGER: Knochen­
stiick) oder, anfanglich vielleicht nur oberflachlich verletzt, spater phlegmonos 
verandert werden (BRAUN: Fischgrate). 

Ein zweiter Weg aus dem Korperinnern (besonders ffir Nadeln und 
andere spitze Gegenstande) ist die Durchbohrung von Darmwand, 
(s. Abb. 10) Bauchfell und Bauchdecken. (Fall GILLETTE: ein Madchen 
hatte 320 Nadeln verschluckt. AIle wurden ohne Begleiterscheinungen durch 
die Raut wieder ausgeschieden. Fall SILWY: bei einem Geisteskranken waren 
die Muskeln des ganzen Korpers mit Nadeln gespickt.) Man sieht die Nadeln, 
gewohnlich mit dem stumpfen Ende voran, an beliebiger Stelle zutage treten. 
EXNER fand, daB der Verdauungskanal der Tiere imstande ist, die Nadeln bei 
ihrer Vorwartsbewegung in eine Lage zu bringen, die eine Schleimhautverletzung 
moglichst ausschlieBt, d. h. sie mit dem stumpfen Teil dem Enddarm zuzu­
drehen. 
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Die Erscheinung der Fremdkorper- und insbesondere der GeschoBwanderung 
durch Organwandungen hindurch sucht FLESCH-THEBESIUS sich damit zu er­
klaren, daB die Wanderung, bei der das Streb en nach der Oberflache vor­
herrscht, ein Ergebnis aus entzundlichen und mechanischen Vorgangen ist, 
welch letztere auf GroBe und Form des Geschosses sowie auf Wirkung der 
Schwerkraft beruhen. Die Korper konnen auch auf ihrem Wege halt machen 
und Jahre hindurch im Bauchraum liegen bleiben, um schlieBlich doch auf die 
erwahnte Weise oder auch durch Eindringen in andere Organe (Bildung von 
Blasensteinen mit einer Nadel als Anlagerungsmittelpunkt: DITTEL, LANGEN­
BECK!) wieder ans Tageslicht zu gelangen. 

GroBere Gefahr birgt das gewohnheitsmaBige Verschlucken von Gegen­
standen auch nur geringen Umfangs. Sie haufen sich leichtlich an den naturlichen 
oder krankhaften Engen des Verdauungskanals an und bilden hier durch 
Mischung mit Schleimhauterzeugnissen, Speiseruckstanden und Kotmassen 
knauelartige Zusammenballungen, unter Umstanden bis zum volligen VerschluB 
der Lichtung. Die Wirkung ist also letzten Endes dieselbe, als wenn ein einzelner 
groBerer Korper, der glucklich den Weg durch Speiserohre und Ma.genengen 
gefunden hat, nun in der Darmlichtung stecken bleibt. Bevorzugt sind der 
Zwolffingerdarm, da er sich als festgehaltenes Darmstuck weniger gut anpassen 
kann (LEVANDER), die Umbiegungsstellen, die Gegend der Bauhinschen Klappe, 
der S-formige Dickdarm und kurz vor dem Ziele die Ampulla recti (HUBBICH, 
TROJAU u. a.). Zuweilen tritt zu der das Darmrohr zu lebhaftester Bewegung 
anreizenden Lichtungsverlegung noch Achsendrehung oder Einstulpung der 
betroffenen Darmschlinge hinzu (BITTDORF, DUBOIS). 

Ein VerschluB der Magenengen gehort zu den seltensten Geschehnissen; 
jedoch werden im alteren Schrifttum FaIle erwahnt, bei denen die Einkeilung 
eines Fremdkorpers in den Magenpfortner zu Tode gefiihrt haben solI (KERCK­
RING). 

Tritt der auBerste Fall eines volligen Darmrohrverschlusses nicht ein, so 
bedeutet der langere Zeit an einer Stelle verweilende Korper unter Umstanden 
doch eine schwere Schiidigung fUr den Verdauungsschlauch, einmal durch die 
ortliche Reizung und Schleimhautschwellung, dann vor allem durch die Be­
hinderung des sich fortbewegenden Darminhalts: der Fremdkorper wird gegen 
die Wand gepreBt, die, gewohnlich schon infolge ausgedehnter entzundlicher 
Veranderungen minderwertig, nachgibt, sich auf Grund mikroskopisch nach­
weisbaren Muskelschwunds verdunnt und nach kurzer Zeit eine umschriebene 
Erweiterung, ja Aussackung bildet (BOKSTROM, IlAARLEY, JEAFFRESSON), in 
dem der Fremdkorper wie in einem Fangnetz liegen bleibt. Derartige Ausdehnung 
einzelner Darmteile bedingen ihrerseits wieder Lageveranderungen anderer 
Darmschlingen. 

Oder die Darmwand gibt anfanglich nicht nach und leistet durch aus­
gleichende Gewebsverdickung Widerstand (LOCHTE, WENCZEL), so lange, bis 
durch den standigen Druck Kreislaufsveriinderungen und damit Ernahrungs­
sWrungen des Wandgewebes unvermeidlich werden, womit die Vorbedingungen 
fur Geschwiirsbildung und Gewebsbrand mit folgender entzundlicher Bauchfell­
reizung geschaffen sind (BOKSTROM, CRUVEILHIER, MARGERIE, SCHWALBE). Es 
entwickelt sich das Bild einer umschriebenen langdauernden Bauchfellentzundung 
mit verengernden Narbenbildungen am Darm selbst, mit zum Teil strang­
formigen Verwachsungen der Darmschlingen untereinander, mit Abkapselung 
und Hohlenbildung. Durchbricht der Fremdkorper die Darmwand, wie dies 
uber kurz oder lang der Fall sein kann, so findet er einen vorgebildeten Hohl­
raum, der nun infolge Infektion von der verletzten Darmwand her zur AbszeB­
hOhle wird. Sind die betroffenen Darmteile bereits mit der Bauchwand 

39* 
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verklebt oder verwachsen, so muB man, sofern vorher nicht operativ eingegri£fen 
wird, mit einem Durchbruch nach auBen rechnen und, je nachdem, ob der 
Darm selbst oder durch die AbszeBhohle hindurch mit der AuBenwelt in Ver­
bindung tritt, wird sich eine unmittelbare oder mittelbare Kotfistel entwickeln, 
deren Selbstheilung nach AusstoBung des Fremdkorpers gewohnlich erfolgt. 

Weniger giinstig ist der Krankheitsverlauf, wenn Schleimhautschadigung 
und Wanddurchbruch schnell aufeinander folgen: eine unmittelbar einsetzende 
Bauchfellentzundung wird dann unausbleiblich sein. 

Das Bild der akuten Peritonitis wird auch im Vordergrund stehen, wenn 
der Fremdkorper von der AuBenwelt her unter Eroffnung der 
Bauchdecken in den Magen oder Darm eindringt, zumal, wenn es sich 
urn groBere Korper handelt, wahrend bei kleinen Verletzungen des Darmrohrs 
immerhin die Moglichkeit eines Verschlusses besteht durch Zusammenziehung 
der Muskulatur oder Verschiebung der Wandschichten gegeneinander. 

Fremdkorper, die auf irgendeine Weise in das Korperinnere hineingelangten 
und hier schon langere Zeit lagen, konnen auf ihrer Wanderung von der Bauch­
hohle oder sonst einem Bauchorgan her die Darmwand von auBen her durch­
brechen und im giinstigsten Fane durch den Mastdarm abgehen (s. die in der 
Bauchhohle bei Operationen zuruckgelassenen GegensHinde: MWHAux-BINAGHI 
u. a.). BINAGHI brachte Tieren eine Nadel in die Bauchhohle und beobachtete 
die allmahliche DurchstoBung der Darmwand, die ohne auf Infektion hindeutende 
entzundliche Reaktion des Bauchfells vor sich ging. 

Ais dritte und bedeutungsvolle Eingangspforte muB der Mast­
darm gewertet werden, in dem die nach Form und Umfang unglaublichsten 
Fremdkorper gefunden werden: Trinkglaser (FERRAND, STUDSGAARD), Blechdose 
fUr Schuhputzmittel (MELCHIOR, XELLA) , Rolzstucke, Tassen (TURGIS), Kerze 
TILLAUX) und vieles andere. Raufig gelingt es dem Urheber nicht, den ein­
gefUhrten Gegenstand wieder zu entfernen; derselbe verfangt sich in der Ampulla 
recti, rutscht oder wandert weiter hinauf - man hat auf diesem Wege eingefiihrte 
Korper im Querdarm nachweisen konnen - oder wird bei Versuchen, ihn 
herauszuziehen so gewaltsam gegen die Mastdarmwand gepreBt, daB er dieselbe 
durchstoBt. 

Ein Wort noch uber die oft bis zur Unkenntlichkeit fiihrende Veranderung 
der Fremdkorper, die sie im Verlauf ihrer Wanderung erleiden. 1m Magen greift 
die Saure die metallischen Korper an, die formlich angenagt, zerfressen werden. 
Andere sieht man in viele Teile zerfallen, unter Gewichtsverlust und volliger 
Formanderung ausscheiden (EXNER, KERCKRING). Bei Messern z. B. sind die 
Schalen von den Klingen ge16st, letztere sind verrostet, dunkel verfarbt, mit 
Kalkphosphaten bedeckt usw. 

Nachdem die groBen gemeinsamen Gesichtspunkte erortert sind, bleibt noch 
ubrig, auf die einzelnen Gruppen der Fremdkorper einzugehen. 

I. Die aus der Au.6enwelt stammenden Fremdkorper. 
1. Unbelebte Korper. 

a) Durch die natiirlichen Korperpforten eingefiihrte Gegenstande 
des taglichen Lebens. 

Die im Magen-Darmkanal als Fremdkorper wirkenden Gegenstande ent­
stammen der anorganischen ebenso wie der organischen Welt; oft werden 
organische und anorganische Stoffe in einem Gegenstand vertreten sein (Fisch-
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graten, Knochen, Fruchtkerne usw.). Man behalt also am besten die alteNamen­
gebung des Mineral-, Pflanzen- und Tierreichs bei, um eine moglichst scharf 
umrissene Zusammenstellung zu ermoglichen. 

a) Mineralreich. 
Zu beriicksichtigen sind iiberwiegend alltagliche Gebrauchsgegenstande und 

Teile von solchen (s. Abb. 11-14), die auf natiirlichem Wege oder durch 

Abb. 11. GebiS im Magengrund. 

operativen Eingriff wieder ans Tageslicht befordert werden, zuweilen auch 
wahrend des ganzen Lebens unbemerkt im Korper liegen bleiben und erst bei 
der Sektion als Nebenbefund gesichtet werden. Sie stellen in ihrer Fiille und 
Buntheit geradezu eine Sammlung von Sehenswiirdigkeiten dar (FRICKER); 
besonders Geisteskranke und Gaukler leisten in dieser Beziehung auBerordent­
liches (BENSLEY, FLEURY, RAE, RUST, SONDERLAND, VIGOUREUX ET CHAR­
PENTIER): so sah man bei einem nicht einmal an volligem DarmverschluB 
leidenden Kranken innerhalb 24 Stunden im Stuhlgang erscheinen; 14 Holz­
stucke, 12 Steine, 20 Stoffteile, 10 Baumwollbiindel, 40 Baumwolltuchfetzen, 
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10 Barchentteile, Knopfe, Spielfiguren, geknotete Taschentucher, Tapetenstucke. 
Klosettpapier u. a. (STROUD-HoSFORD). fiber einen entsprechenden Befund 
berichtet GEMMEL. Ein anderer Geisteskranker hatte Silberloffel verschluckt, 
von denen einer im Blinddarm hiingen geblieben war und hier die Schleimhaut 
schwer zerstort hatte. Die Klappe war betrachtlich verdickt. Es fanden sich 
auBerdem Geschwure im Zwolffinger- und Dunndarm (LANGSTAFF). Abb. 15 
(ein in der Sammlung des Virchow-Krankenhauses, Berlin aufgestelltes Praparat) 

Abb. 12. Lilffelstiel im Zwolffingerdarm. 

zeigt einen ahnlichen Befund wie den soeben geschilderten; die Dunndarmwand 
ist unmittelbar vor der sich machtig vorwolbenden Klappe durch einen dagegen­
drangenden Loffelstiel beutelformig ausgestiilpt und durchstoBen, der Stiel 
selbst in die Bauchhohle durchgewandert. 

Die mannigfaltigsten Dinge zahlt NUSSBAUM bei einem Gaukler auf: es verschwanden 
ein ellenlanger, in drei Teile zerbrochener Degen, 2 Tischmesser, Rasiermesser, Feuerstein, 
Mtinzen, Schliissel, Stocke u. a. AUl's ging schmerzlos durch den Stuhlgang ab. 

Fast unglaublich klingt die Geschichte des Mannes, dem, bei dem Versuch, eine stecken. 
gebliebene Fischgrate mit dem Ringe eines Scherenblattes herauszuziehen. dassel be ent­
schliipfte und. als er es durch Druck eines knotigen Messergriffes in den Magen befOrdern 
wollte. das Messer gleicherweise den Handen entglitt. Urn nun beide Gegenstande durch 
die Speiserohre durchzustoBen, drtickte er sie mit einem kleinen eisernen Hammer bis in 
den Magen hinein (RITTER). 
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Wie schon erwahnt, liegen die Beweggriinde fUr das Verschlucken von 
Gegenstanden auf den allerverschiedensten Gebieten: Dinge werden in den 
Rachen gesteckt, um Erbrechen zu erzeugen (CAYROCHE), der Wunsch von 
Gefangenen und Flirsorgez6glingen, einer KrankenaIL.'!talt zugeflihrt zu werden 
(REVENSDORF, TOUBIN), Beruf (geschichtliche Darstellung der beruflichen 
Messerschlucker bei RUST), Selbstmordversuche (WHITE, ORT), Zwang und 
Drohung (POFE), Verbergen gestohlener Dinge (SEDILLOT), Wetten (BALDINGER) , 
arztliches MiBgeschick (DEMEL, GLUCK, KOCHER, KOPCZINSKI, s. auch unter c), 
Versteck vor Verfolgem (HEVIN, VAILLANT), Unersattlichkeit (PERCY) werden 

Abb. 13. Biiroklammem und Stecknadeln 1m Magen. 

genannt. Spieltrieb von Kindem, aber auch Erwachseuen kommt in Frage : 
so liest man mit Staunen bei BERNAYS von einem Vater, der zum Vergniigen 
seiner Kinder ein Taschenmesser in den Rachen steckte, das dabei aus seinen 
Fingern glitt. 

Die Gefahren, welche scharfe und spitze Gegenstande fUr den Verdauungs­
kanal bedeuten, wurden oben ausfUhrlich besprochen. Sie finden sich in um­
fangreichem Schrifttum zusammengestellt bei BIGGER, BOJASINSKI, DITTEL, 
FRORIEP, GASTGEB~R, GERVAIN, HUTCHINSON, JIRAUD, MARSHAL, NELATON, 
RETZLAFF, SAVY, STIMSON u. a. 

STANDHARTNER sah einige Monate nach dem Verschlu('ken einer Nadel ein Stuck Mast­
darmschleimhaut abgehen. Einige Tage spater trat die Nadel durch die Scheide heraus. 
Bei der bald folgenden Leichenoffnung zeigte sich das ganze unter der Schleimhaut liegende 
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GeweOO des Mastdarms in eine deroo, die Lichtung einengende Narbenmasse umgewandelt, 
die durch zahlreiche bindegewebige Strange mit Eileiter und Eierstock in Verbindung 

Abb . 14. Die in Abb. 13 im Rontgenbllde sichtbaren Gegenstande nach ihrer Entfernung aus dem 
Magen. 

/ 

Abb. 15. Durchbobrung des Diinndarmes (unmittelbar oberhalb der Klappe durch einen Loffelstiel. 
(SaJUmlung des VmcHow-Krankenhauses, Berlin. Pros. Dr. CHRISTELLER.) 

standen. Ein Strang zog gegen die Scheide hin und war von einem rostfarOOnen Pigment­
streifen durchsetzt. 
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Ein Absatz muB dem Mastdarm als Ablagerungs- und Aufbewahrungsstatte 
(IiARDOUIN) gewidmet werden. Die hier gefundenen Fremdkorper blieben 
entweder nach mehr oder minder gliicklichen Durchgang durch das Darmrohr 
schlieBlich noch hangen oder wurden durch den After eingefiihrt (zu mastur­
batorischen Zwecken, zum Stopfen von Durchfallen, Verbergen von Gegen­
standen, um Jucken am After zu beseitigen (XELLA) usw.). Gewohnlich ist die 
Ampulla recti der Fundort, in dem sich besonders kleinere Gegenstande wie 
Schuhnagel, Fruchtkerne u. dgl. ansammeln (RETZLAFF). 

Ein urspriinglich als Mastdarmgeschwulst aufgefaBte apfelgroBe Auftreibung (LANE) 
arwies sich als ein Ballen aufgerollten Flannels. Ausgedehnte Geschwiirsbildung mit Wand­
durchbruch lag nach Entfernung des Lappens vor. 

Haufig ist zu verfolgen, wie der in den Mastdarm hineingesteckte Gegenstand 
schon nach kurzer Zeit von dort in hoher gelegene Darmabschnitte hinauf­
riickt (ALIBRAN, BUCKNILLE, CLOSMADEUC, HENNIG, MOORE, UHDE). Man suchte 
nach ErkUirungen fiir dies offenbar gesetzwidrige Verhalten: nach GERARD 
solI ein kegeliormiger Korper hinaufsteigen konnen, wenn er mit dem spitzen 
Ende voran in den Mastdarm gebracht wird, wie auch STUDSGAARD die lang­
gestreckte Gestalt verantwortlich macht fiir die Vorwartsbewegung des Korpers 
in einer der Eigenbewegung des Darms entgegengesetzten Richtung. Wenn die 
Ringmuskelschicht sich fest an den Korper legt, so wird diese Zusammenziehung 
auf den tiefer stehenden groBeren Umfang mit mehr Kraft wirken als auf den 
oberen diinneren Teil, und auf diese Weise der Korper nach oben getrieben 
werden. Bemerkenswert ist der Umstand, daB die oft langen und nicht biegsamen 
Gegenstande ohne Schaden fiir den Darm die von den einzelnen Darmabschnitten 
gebildeten Winkel ausgleichen; der Korper riickt offenbar ganz allmahlich 
und anfangs ohne sonderliche Beschwerden vor, der Darm wird gewissermaBen 
iiber ihn fortgestreift wie ein Handschuh iiber den Finger (UHDE). 

(J) Pflanzenreich. 

Zum Pflanzenreich werden zum Teil die Dinge zu rechnen sein, die spater 
(S.620) als unverdauliche Nahrungsbestandteile (Samen, Fruchthiillen usw.) ab­
gehandelt werden. Eine feste Grenze dieser gegeniiber den als solche nicht in 
den Verdauungskanal hineingehorenden Gegenstanden, auch wenn sie als oder 
mit der Nahrung eingefiihrt werden, laBt sich dabei nicht innehalten. Zieht man 
z. B. den im KAUFMANNSchen Lehrbuch wiedergegebenen Fall heran, in dem 
eine den Nahrungsmitteln zugehorende Bime lediglich durch ihre GroBe zu 
cinem Fremdgebilde fiir das Darmrohr wird, so diirfte dies Beispiel mit derselben 
Berechtigung unter dem oben genannten Abschnitt seinen Platz finden. Um 
Wiederholungen zu vermeiden, sollen daher an dieser Stelle nur die im gewohn­
lichen Sprachgebrauch als Fremdkorper zusammengefaBten Dinge angefiihrt 
werden. So tritt die erwahnte Birne, da sie unzerkaut dem Verdauungskanal 
einverleibt wurde, diesem als Fremdkorper gegeniiber und wird zum Verhangnis 
fiir ihn, in dem sie 50 cm oberhalb des Blinddarms stecken bleibt. Die Folge ist 
Absterben des Wandgewebes durch Druck, Durchbruch in die Bauchhohle. 

Ala Fremdkorper des Pflanzenreichs sind vor aHem die so haufig ver­
schluckten Fruchtkerne aller Art anzusprechen, die vereinzelt, meist ohne 
Schaden anzurichten, den Darm wieder verlassen, andernfalls aber auch, sofern 
sie jahrelang im Verdauungskanal liegen bleiben, durch Anlagerung und Zu­
sammenbacken untereinander und mit anderen Teilen des Magen-Darminhalts 
zum Ausgangspunkt massiger Korper werden konnen (s. spater unter Steine). 

Von vorneherein schwieriger gestaltet sich die Lage, wenn Obststeine in 
Massen eingefiihrt werden; schwere Schleimhautverletzungen (SCHWALBE), ja, 
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volliger VerschluB des Darmrohrs kann die Folge sein. Uber einen solchen 
klinisch sehr gut gekennzeichneten Fall horen wir von EICHHORST: bei einer 
47jahrigen Frau wurde an der rechten Bauchseite ein strangformiges, viel­
hockeriges, hartes, im untersten Teile anniihernd mannerarmdickes, sich von 
der rechten Fossa iliaca bis zum unteren Leberrand erstreckendes Gebilde 
bemerkt, das beim Betasten ein eigentiimlich reibendes und knirschendes 
Gerausch wahrnehmen lieB. Nach Eroffnung der Bauchhohle bot sich ein 
eigenartiges Bild dar: der unterste Teil des Diinndarms und der ganze aufsteigende 
Dickdarm war ausgefiillt durch zum Teil noch mit Stengeln versehene Kirsch­
kerne (909 Stiick). Die Schleimhaut dieser Gegend war lebhaft gerotet, im Blind­
darm fanden sich miBfarbene Geschwiire. 

Andere FaIle bei BORGGREVE, der eine ausfiihrliche Literatur dariiber zu­
sammengestellt hat. 

y) Tierreich. 

Hier handelt es sich hauptsachlich um Knochen, Fischgraten usw., die 
haufig ohne merkliche Beschadigungen den Verdauungsschlauch durchlaufen, die 
andererseits aber noch, wenn es das MiBgeschick so will, am Ende ihrer Wande­
rung in den Schleimhautfalten des Mastdarms hangen bleiben oder sich un­
mittelbar oberhalb des Aiters einspieBen, und zwar, wie AItNING meint, mit 
einer oder, sich quer stellend, mit beiden Spitzen; auf diese Weise konnen 
schwerste Veranderungen hervorgerufen werden. Von FABER wird iiber einen 
82jahrigen Mann beriehtet, der an Schmerzen im Mastdarm und iibelrieehenden, 
blutigen Stiihlen litt. Der Tod trat ein infolge unstillbarer Durehfalle. 1m 
Mastdarm lag ein zusammengeballter Klumpen von Finnenstrahlen der Gold­
butte. Die Sehleimhaut war tiefgreifend entziindet, mit schmierigem, stinkendem 
Belag bedeekt. 

Das Verhalten der Stiihle wird in manehen Fallen den Verdacht zuerst 
auf die Mogliehkeit eines steckengebliebenen Fremdkorpers riehten miissen. 
Der Kliniker kann leiehtlich, wie es GERHARDT ausfiihrt, anfangs an eine ruhr­
artige Erkrankung denken, bis er durch die Entleerung einer Anzahl Knochelchen 
im FaIle GERHARDT eines anderen belehrt wurde. Es ergab sieh, daB die 
Patientin eine Bauehhohlensehwangersehaft durchgemacht und die Uberreste 
des Fotus die Darmwand durchstoBen hatten. 

Wenn von HEYERMANNS (angefiihrt bei WULLSTEIN und WILMS) mitgeteilt 
wird, daB er aus dem After einen 3 cm langen Angelhaeken mit 6 cm langer 
Schnur herauszog, die angeblich beim Fischessen mitversehluckt worden waren, 
so mutet das etwas sonderbar an. Eher verstandlieh wird der Fund von ganzen 
Kiefern groBerer Fisehe (WULLSTEIN und WILMS). Das Hinuntersehlucken von 
Fischgraten gehort zu den tiiglichen V orkommnissen und wird meist, von ganz 
besonders ungliicklichen Zufallen abgesehen, bei denen es zu GefaB- oder 
Darmwandverletzungen kommt (AItNING), nur als harmloses MiBgeschick 
anzusehen sein. Die Fischgrate nimmt als Fremdkorper gewissermaBen eine 
Sonderstellung ein, da sie bei gesunder Tatigkeit des Magens in diesem voll­
standig aufgeltist werden kann (AHREINER: Dekalzination). 1m Darm unterliegt 
sie keiner Veranderung mehr (FABER). Auch Knochen werden bei langerem 
Aufenthalt im Magen vom Magensaft angegriffen; wirkt derselbe doch so stark, 
daB sogar metallene Gegenstande angedaut werden (OMBONI, EXNER, KEROK­
RING). 

Ein von BOEKEL mitgeteiltes Geschichtchen sei hier noch angeschlossen: bei einem 
alteren Manne wurden aus dem Mastdarm 70 Schnecken mit Muscheln entfernt. Angeblich 
waren dieselben auf Grund einer Wette verschlungen worden, jedoch lag der Gedanke naher, 
daB sich Trinkgenossen mit dem Betrunkenen den SpaB geleistet hatten, ibm die Schnecken 
in den Darm hineinzuschieben. 
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b) Durch die Wandungen des Magen-Darmkanals (mit oder ohne ErOffnung 
der Bauchdecken) in den VerdauungskanaI eingedrungene Fremdkorper. 

Scharfe und stumpfe, die Bauchwand durchdringende Waffen verursachen 
oft Verletzungen unter Hinterlassung von Bruchstucken, sei es, daB die Spitze 
von Lanzenklingen (Dolchen, Sabeln u. a. m .) in der Wunde abbricht (Hn.DANUS), 
sei es, daB die in die Bauchhohle oder den Verdauungsschlauch eingedrungenen 
Geschosse hier stecken oder liegen bleiben (s. Abb . 8 u. 16). Daneben findet 
man in den Wundkanalen von letzteren auf ihrem Wege mit fortgerissene 
Dinge aller Art wie Kleiderfetzen, Holz­
stuckchen, Erde, ja, abgesplitterte Kno­
chen, denen das aufschlagende GeschoB 
lebendige Kraft verlieh und sie infolge 
ihrer Harte nun ihrerseits wieder als Ge­
schoB wirken lieB (KUTTNER). Eine ur­
sprungliche Eroffnung des Verdauungs­
kanals braucht nicht vorhanden zu sein, 
der fremde Gegenstand kann von beliebiger 
Stelle des Korpers her schlieBlich in das 
Darmrohr eindringen, wahrend beim Magen 
ein derartiges Geschehen meines Wissens 
nicht beobachtet wurde. Der Vorgang, 
wie ihn RULISON schildert, daB bei einem 
in der Gegend des Schwertfortsatzes ver­
letzten Soldaten das GeschoB durch den 
Darm abging, bietet nichts Absonderliches. 

c) Die zu Heilzwecken oder bei 
UntersuchungsmaBnabmen im Korper 
(VerdauungskanaI) zuriickgelassenen 

Gegenstande. 

Immer wieder begegnen wir Mitteilun­
gen, daB, abgesehen von M u r p h y­
knopfen, Gegenstande, die in der Hand 
des Arztes Untersuchungs- oder Heil­
zwecken dienen sollten, durch irgend­
welche unglucklichen Zufalle durch die 
vorgebildeten Pforten in den Korper, ins­
besondere den Magen-Darmkanal hinein­

Abb. 16. Halbe Schrapnellkugel im An· 
fangsteil des Wurmfortsatzes. Einschull in 
der Glutealgegend. Das Gescholl drang von 
binten her in den Blinddarm. (Kriegs· 

pathologische SammJung, Berlin. 
Prof. BUSCH.) 

gelangen (DEMEL : A.tzmitteltrager, GLUCK: Katheter, KOCHER: Munzen­
fanger, KOPCZYNSKI: Magensonde u. a.) oder nach Operationen dort zuruck­
bleiben. Ihr Verhalten gleicht dem der anderen Fremdkorper: sind die genannten 
Gegenstande erst einmal in den Verdauungsschlauch gelangt, so sorgt gunstigsten 
Falles eine gesunde Darmtatigkeit fur ihre Ausscheidung, allerdings oft erst 
nach Jahren, wie ein Fall von HEFTING lehrt, in dem 12 Jahre nach der Ope­
ration im Stuhlgang ein Tupfer nachgewiesen wurde. Weniger gut erging es 
einem von BIER beobachteten Patienten: hier wurde der Mulltupfer Ver­
anlassung zu einer Darmverstopfung. 

Ahnliche Berichte finden sich bei GOEBEL, GORLICH, HEGAR-KALTENBACH, KROSINSKI, 
MAc LAREN, MARIANI, MORESTIN, NEUGEBAUER, NUSSBAUM, OLSHAUSEN, SCHACHNER, 
STOCKFLETH, VEIT u. a . 

Pessare, die jahrelang ohne Auswechslung getragen wurden, sah man in 
den Mastdarm einbrechen (CLOQUET). 
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Auf die besondere Rolle, die dem Murphyknopf zukommt, lohnt es sicL, 
noch des Naheren einzugehen. In den Jahrzehnten, in denen dies, schon auf 
eine lange geschichtliche Entwicklung zuriickblickende Instrument (s. CHLUMSKY) 
als Mittel zur Verbindung zweier Darmenden allseitig angewandt wurde, stieB 
man immer wieder auf Falle, in denen die erwartete natiirliche Ausscheidung 
des Knopfes unterblieb und statt dessen, oft erst nach geraumer Zeit, iiber 
Beschwerden von seiten des Patienten geklagt wurde. Diese wiesen auf Ein­
klemmung des Knopfes im Darminnern hin, entweder am Ort des friiher statt­
gehabten Eingriffs oder sonst an beliebiger anderer Stelle des Darms, an welcher 
der Knopf bei seiner Wanderung festgehalten worden war. Klinisch machen 
sich gewohnlich wechselnde Erscheinungen von DarmverschluB bemerkbar 
(BEER). 1m Falle KLOIBER fanden sich nach 9jahrigem Verweilen im Darm 
zwei Knopfe vor der Bauhinschen Klappe gelegen, beide mehr oder minder 
mit Salzen durchsetzt, die Lichtung des einen durch Anlagerung anorganischer 
Stoffe bis auf eine stecknadelkopfgroBe Offnung abgedichtet. Einen ent­
sprechenden Befund erhob HOFFMANN: hier hatte sich der Knopf im blinden 
Sack der durch Verwachsungen abgeknickten Verbindungsschlinge gefangen. 

2. Lebende Fremdkorper. 
So unglaubwiirdig es klingt, so liegen doch einzelne, im wesentlichen aller­

dings dem auslandischen Schrifttum entstammende Berichte iiber das Ver­
schlucken lebender Tiere vor (DUMAS, PRUNAC, angefiihrt bei W OLFLER und 
LIEBLEIN). Gewohnlich kommt ein Geisteskranker in Frage (JIRAUT schreibt 
vom Verschlucken eines lebenden Zeisigs, THIRET von einem Maulwurf), selten 
einmal ist ein ungliicklicher Zufall dafiir anzuschuldigen. (Blutegel, die bei 
entziindlichen Erkrankungen der Mundhohlenschleimhaut angesetzt wurden, 
glitten in die Speiserohre hinab [WATSON]') Verwunderlich ware es nicht, 
wenn einmal eines der Tiere, die von in der neuesten Zeit auftretenden Gauklern 
bei ihrem Aquarium vivum bezeichneten Kunststiick verschlungen werden, 
infolge Versagens der Magenmuskulatur nicht wieder ans Tageslicht befordert. 
wiirde (HUISMANS, STERNBERG). 

Die durch verunreinigte Speisen mit in den Verdauungskanal gelangten 
Fliegenlarven, die gelegentlich als Ursache schwerer Magenstorungen gefunden 
wurden (CHICHESTER, GERHARDT, KRAUSE, PEIPER) sind wohl nicht als Fremd­
korper im eig,mtlichen Sinne zu werten. 

II. Die im Korperinnern gebildeten Fremdkorper. 

1. Korper, deren Bestandteile im wesentlichen aus der 
Au.6enwelt stammen. 

a) Unverdanliche Speisen nnd Nahrnngsreste. 

Normalerweise im Magen und Darm abgebaute Speisen und Nahrungsreste 
werden unter den in der Einteilung angefiihrten Umstanden im Verdauungs­
schlauch unverandert liegen bleiben, hier aufquellen (BROWN, UNGER), sich 
zusammenballen, mit anderen Teilen des Magen-Darminhalts verschleimen, 
verfilzen oder mit anorganischen Salzen durchtranken. AIle moglichen sonst 
harmlosen Uberbleibsel (Knorpel, Obstschalen, Spargelfasern, Apfelsinen­
schlauche u. dgl.) konnen somit Veranlassung zu ernsten Storungen geben. 
Ich erinnere an die sog. Hafersteine (ASCHOFF, HAARLEY, MARCHAND, WOLLA­
STON), die auf reichlichen GenuB von Haferkleienbrot, Hafergriitz- und Hafer-
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flockenspeisen, Verabreichung von Haferschleimklysmen (PATERSON) zuriick­
zufuhren sind. Aber auch vereinzelte derartige pflanzliche Gebilde wurden 
als Urheber schwerer Schadigungen beobachtet, wie eine Mitteilung NUSSBAUMS 
beweist: bei einer iilteren, an frischer, eitriger Bauchfellentzundung verstorbenen 
Frau stellte man als Ausgangspunkt bei sonst gesundem Darm einen spalt­
formig klaffenden Diinndarmdurchbruch fest, dessen Entstehung wahrend des 
Lebens auf Grund der hamorrhagisch entzundlichen Veriinderungen in Darm­
wand und unmittelbarer Umgebung als zweifelsfrei anzusprechen war. Die 
mikroskopische Untersuchung klarte die Zusammenhiinge: in dem Entzundungs­
herd selbst, wie auch in dem benachbarten, mit Eiter bedeckten Bauchfell­
uberzug lagen fremdartige Bildungen, die sich als Hafer- und Gerstenspelze 
erkennen lieBen. Die Verstorbene hatte vor ihreJIl Tode abwechselnd Gersten­
und Haferflocken erhalten. 

Abgesehen von solchen Ereignissen, geben die Karyopsen des Hafers, ebenso 
wie die den groBten Teil der Kleie ausmachenden Hulsen und Schalenstucke 
nicht nur den Kern, sondern als machtige und miteinander verfilzte Massen 
den gesamten organischen Bestand von Steinen abo Nach CLOQUET werden die 
Hafersteine besonders in Schottland angetroffen, wo die arme Bevolkerung 
sich hauptsachlich von grob zubereitetem Haferbrot und Hafergriitze ernahrt. 

1m -obermaB aufgenommene Fettmassen klumpen mit anderen Nahrungs­
bestandteilen zu "Fettsteinen" oder "Fettplomben" (NAUWERCK) zusammen 
(falsche Gallensteine nach Olkuren !), zumal, wenn die Ansammlung der Fette 
durch Ausstiilpungen und Ausbuchtungen der Magen-Darmwande begunstigt 
wird. 

HAYEM und CARRION sahen im Magen eines an Herzfehler Verstorbenen, der 
lange Zeit hindurch auf Milchkost gesetzt worden war, einen Fremdkorper 
von 22 g Gewicht und 6 cm Lange, der sich als aus Butter bestehend erwies. 
Starke, Fett und unlosliche Gallenbestandteile waren die Bausteine zweier von 
LANGENBECK im Darm aufgefundenen Gebilde. 

HeiBhunger und EBgier konnen zu ungewohnlichen Vorkommnissen fUhren, 
wie eine von E. KAUFMANN in seinem Lehrbuch mit aufgenommene Geschichte 
eines jungen Mannes beweist, der nach unmaBigem GenuB von MohnkloBen 
unter den schwersten Erscheinungen erkrankte. Bei der Operation zeigte sich 
der Darm bis zu Armdicke mit den KloBen vollgepfropft. Offenbar war hier 
die rein mechanische Wirkung der unzerkauten KloBmassen durch eine Lahmung 
der Darmmuskulatur (infolge Opiumwirkung 1) unterstutzt worden (s. auch 
PENKERT). Auch WILMS teilte eine entsprechende Beobachtung mit: hier 
handelte es sich um einen VerschluB durch Kartoffelreste, welche die Darm­
lichtung in etwa 80 cm Ausdehnung prall anfiillten. Die Verstopfung war in 
diesem Fall allerdings auf dem Boden alter, zur Abknickung der Darmschlinge 
fuhrender Verwachsungen entstanden. 

Selten einmal treten Erscheinungen von seiten des Magens in den Vorder­
grund; doch ist es vorgekommen, daB man bei einem nach reichlichen Genu13 
von Weintrauben unter heftigen Durchfallen und Erbrechen Erkrankten den 
Magen mit Traubentrebern uberladen und in ganzer Ausdehnung machtig er­
weitert fand (BORGGREVE). 

Eine bei MERvn.. zu findende Bemerkung sei hier noch angefuhrt. In den 
nordamerikanischen Staaten front man (besonders die Frauen) einem eigen­
artigen Tabaksgenu13: ein Stuck Baumrinde wird in Wasser aufgeweicht und mit 
feinem Schnupftabak bestreut. Diese Rinde wird bestandig im Munde umher­
gewalzt, der Tabak dabei hinuntergeschluckt. Bei der Sektion findet man die 
Darmschleimhaut von einer teigigen Lage von Schnupftabak formlich uberzogen. 
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b) Steine. 

a) Schellacksteinc. 

Bei Samern unter den Tischlern, die gewohnheitsmaBig alkoholische SchelIack· 
lOsung (Tischlerpolitur) genie Ben, setzen sich die Reste dieser als SchelIack· 
steine im Magen ab (FRIEDLANDER, GRAUER, HALLAS, MANASSE, K. SCHULTZE, 
TIDEMAND, VONNEGUT) . Eigenartig ist das nur gelegentliche Vorkommen. 
Scheinbar miissen gewisse, im CheInismus des Mageninhalts liegende Vor­
bedingungen gegeben sein; dann flillt nach Amsaugung des Alkohols von seiten 
der Magenwande der harzige Schellack aus und bildet, oft im Verein mit phos-

Abb. 17. 60 g schwerer SchellMkstein aus 
dem Magen eines Tischlers. 

(Pathoiog. Museum der Universltltt Berlin.) 

phorsaurer Ammoniakmagnesia und Kalk, 
Steine von dunkelgriinbrauner Farbe 
(Abb. 17), die in Alkohol und Ather lOs­
lich sind und mit leuchtender, ruBender 
Flamme verbrennen. In die Harzsubstanz 
eingeschlossen finden sich Speisereste, 
Pflanzenfasern, Sarzine u. dgl. 

1m Falle WENDT (DrechslergeseIle) entpuppte 
sich eine in der Magengegend vorspringende, 
tiber faustgroBe, sehr harte und druckempfind­
liche Geschwulst als ein 380 g schwerer, die 
Magenform nachahmender Schellackstein. Der­
selbe schwamm auf Wasser, sein Durchschnitt 
zeigte gleichmaBige Schichten einer braungelben, 
harten und stark zerkltifteten Masse. Die Aus­
sparungen waren zum Teil mit Luft, zum Teil 
mit ZerfaIlsstoffen und Speiseresten gefhllt; die 
Mitte des Steines wurde von einem Fasergewirr 
pflanzlichen Ursprungs eingenommen, das noch 
frisch und ohne Zeichen der Zersetzung war. 
Starke Dehnung und entsprechende Verdtinnung 
der Magenwand, die in der Pfortnergegend ein 
rundes Geschwtir aufwies, begleiteten den Befund. 

Weitere Angaben bei WOLFLER und LIEB­
LEIN, die selbst 7 FaIle von Schellacksteinen 
aufzahlen. LUBARSCH (mtindliche Mitteilung) 
sah in einem FaIle 13 rote ScheIlacksteine ver­
schiedener GroBe und Gestalt. 

{3) Steine aus mineralischen 
Arzneistoffen. 

Eine von der Regel abweichende Tatig-
keit der Verdauungsdriisen kann eine 

Umstimmung in der chemischen Zusammensetzung des Magen-Darminhalts 
schaffen, die zur Ausfallung aller moglichen mineralischen Arzneistoffe fiihrt 
und somit AnlaB zur Bildung eines Steines gibt. 

BORGGREVE sah bei einem Greis, der lange Zeit hindurch Magnesia- und Eisenpraparate 
eingenommen hatte, einen vorwiegend aus diesen Stoffen zusammen~e3etzten Stein. 

Salolniederschlage in Kornerform wies LEO im Stuhlgang eines IDlt Salol behandelten 
Kranken nacho Er erwagt die Moglichkeit einer durch vorhandene Pankreaserkrankung 
verursachten mangelnden Salolaufspaltung. 

Auch bei der Steinbildung des von HAMDI erwahnten Falles spielt das Salol eine Rolle: 
der weiBlich glanzende, kristallinische Stein war fast htihnereigroB; er lag im Magen eines 
50jahrigen Tiirken, dem man wegen Blasenerkrankung groBe Mengen von Salol verordnet 
hatte. 

MARSHALL sucht die Erklarung der Salolsteinbildung in dem iiber der 
Korpertemperatur liegenden Schmelzpunkte (42 0 ) des SaloIs. Mit der durch 
die Verdauung bedingten gesteigerten Warmeerzeugung im Magen schmilzt 
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das Salol, um mit Sinken der Warmegrade (durch Aufnahme kalter Getranke 
usw.) rasch zu groBen Klumpen auszufallen. 

Der jahrelange Gebrauch eines Tinctura myrrhae und rhataniae enthaltenden Mund­
wassers ftihrte zur Entstehung hirsekorn- bis haselnuBgroBer Steinchen, die vorwiegend aus 
gerbstoffhaltigem Farbstoff (Katechu und Rhatania) bestanden (NAUNYN). 

Kleine braune, den Niederschlagsbildungen der Harnsaure ahnelnde Massen sah 
ERICHSEN im Stuhlgang eines Sangers abgehen, der zur Besserung seiner Stimme Benzoe­
gummi zu kauen pflegte (s. auch GARNIER: Phosphatstein). 

y) Die Bezoare. 
Bezoare ist ein aus dem Arabischen kommendes Wort und bedeutet Gegengift 

(es wurden aus Tiermagen stammende Bezoarmassen zu Heilzwecken bei 
Epilepsie angewandt). Heute versteht man darunter eine bei Menschen und 

Abb. 18. Inneres und AuBenflAche einer Trichobezoare yom Kalb. (Sammlung des Kraukenhauses 
1m Friedrichshain, Berlin: Prof. L. PICK.) 

Tieren (Wollefressen der Schafe, "Lecklust" der Rinder, "Gemskugel") zu 
findende ball-, walzen-, nierenformige (STELZNER) oder einem MagenausguB 
gleichende Haargeschwulst von den verschiedensten Hartegraden (s. Abb. 18), 
schwankend zwischen der Dichte eines verfilzten Wollknauels und der Festig­
keit eines Steinballs. Die Haarkugeln der Wiederkauer bestehen, solange 
ihre Bildung noch nicht abgeschlossen ist, fast durchwegs aus spiralig tiber­
einandergelegenen, durch Schleim verbundenen Lagen von Deckhaaren oder 
Wolle. Der Uberzug ist glatt, glanzend, braunlich-schwarz, aus phosphor­
saurer Ammoniakmagnesia und Kalk zusammengesetzt. Beim Rind ist die 
Trichobezoare gewohnlich kugelig, beim Schaf mehr zylindrisch, mit abgerundeten 
Ecken. Die an der Oberflache rauhen Borstenballen der Schweine enthalten 
gewohnlich einen anders gearteten Fremdkorper als Kern; auch fehlt ihnen die 
AuBenflache von anorganischen Salzen. Eine eigenartige, mausepelzartige 
Auskleidung findet sich zuweilen an der Innenwand des Kuckucksmagens : er 
besteht aus unverdaulichen Haaren, den Resten der als Hauptnahrung dienenden 
Raupen. Seltsamerweise halten die Raubvogel keine Haare im Verdauungskanal 
fest; sie (besonders Eulen) fressen nach umfassender Mahlzeit erst wieder, 
wenn das sog. "Gewolle" ausgewtirgt ist (ROLL) . 

Die H~rballe im Magen der Tiere unterscheiden sich durch ihren mine­
ralischen lTberzug von den beim Menschen gefundenen. Bei diesen handelt 
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es sich fast durchgehends um Geschwiilste aus Haaren, selten um solche aus 
PflanzenIasern (Tricho- und Phytobezoaren: TREPLIN, HAMDI). Der Magen, in 
dem die Balle oft jahrelang unbemerkt liegen konnen, ist der Hauptfundort 
(Abb. 19(; gelegentlich werden sie auch im Darm gesehen. Offenbar war in 
diesen Fallen der noch wenig umfangreiche Knauel durch den MagenpfOrtner 
hindurchgepreBt worden. 

So fand HOPPE bei dem gleichen Patienten eine Bezoare sowohl im Magen wie auch 
an der Umbiegungsstelle des Zwolffingerdarms in den Diinndarm. Andere Verfasser 
(CARO, LANGDONDOWN, PERMANN, SPRENGEL, TEFFT, TURNER, WHRlGHT) berichten iiber 
Haargeschwiilste im Diinn- und Dickdarm. Bei TEFFT war der aufsteigende Diekdarm 
und der Blinddarm geradeswegs mit einer Haarmasse ausgestopft, die sich mit 22 em 
langem Fortsatz in den Diinndarm erstreekte. 

Abb. 19. Eine den Magen fast ganz ausfiillende. durch Gastrostomie entfernte Trichobezoare bei 
einem 5jahrigen Madchen. (Sammlung Prof. KONJETZNY. Kiel.) 

Zu sehweren Veranderungen der Darmwand kam es bei einem 17jahrigen Madchen, 
bei dem sich die Geschwulst in einer Schlinge nahe dem Blinddarm verfangen hatte. Der 
ganze schon recht morsehe Abschnitt war mit kotig durchtrankten Haarmassen prall an­
gefiillt, der Darm war an mehreren Stellen durchrissen, vereinzelte Haare lagen frei in der 
Bauchhohle (PERNIAN). 

Die Entstehungsweise der Bezoare hat man sich so vorzustellen, daB 
die betreffende Person, gewohnlich weiblichen Geschlechts, von Jugend auf 
(oft schon im Sauglingsalter!) Woll-, Baumwoll- und Kokosfasern, vor aHem 
aber die eigenen Haare (AbbeiBen der Haarspitzen!) in den Mund nahm, daran 
kaute und sie, meist bewuBt, herunterschluckte. Die Beweggriinde fur dieses 
absonderliche Tun sind gewohnlich in psychischer Minderwertigkeit (Infanti­
lismus), hysterischer Veranlagung zu suchen. Andere Ursachen sind zum 
mindesten selten. In Frage kommt noch das Anfeuchten der Finger bei Haar­
arbeitern, die Aufnahme schwerverdaulicher Pflanzenteile in groBeren Mengen 
zu GenuB oder Nahrungszwecken (bei Hungersnot!) 

So gab die von SCHULTEN angefiihrte Patientin an, daB sie sich mit Spinnen von Kuh­
haaren beschaftigt und die Finger oft an die Lippen gefiihrt habe. 1m FaIle SCHREIBER 
hatte eine 45jahrige litauische Bauerin in Massen von der bei ihren Landsleuten als Mittel 
gegen vielerlei Beschwerden geltenden Schwarzwurzel genossen (s. auch HICHENS and 
ODGERS). 
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Die Haare und Fasern bleiben im Magen liegen, mischen sich mit anderen 
Bestandteilen des Inhalts und verfilzen schlieBlich zu machtigen, bis zu mehreren 
Pfund schweren Ballen, deren Harte sich nach der Menge der sie durchsetzenden 
mineralischen Stoffe richtet. Die Geschwulst nimmt oft die abenteuerlichsten 
Formen an (JuwARA: damonische Kunstlerperiicke!); sie zeigt, je nach Ein­
wirkung des Magensaftes und -Inhalts verschiedenste Farbtone (z. B. tiefschwarze 
Farbe nach medikamentoser Eisenzufuhr), ist meist bedeckt mit griinlichem 
oder rotschwarzlichem Schleim oder auch mit brockelig-krumeligen Massen. 
SCHREIBER schildert eine 250 g wiegende Geschwulst folgendermaBen: dickes 
Kopfende, schmachtiger Leib (entsprechend Magengrund und -Pfortner); Ober­
flache schmutzig-gallig verfarbt, weist (als Abdrucke der Schleimhaut 1) Wulste 
und Furchen auf. Schnittflache von dunnem, gelblich verwaschenem Saum 
eingefaBt: so erinnert das Gebilde mit der mattglanzenden, gesprenkelten AuBen­
flache an eine angeschnittene, vertrocknete Dauerwurst. 

Der mikroskopische Befund ist, soweit untersucht, fast immer annahernd 
der gleiche. HUTTENBACH, SCHONBORN, SCHREIBER fanden neben Haaren: 
Sarzine, Starkekorner, Pflanzenzellen und -Fasern, Bakterienhaufen in den 
Ballen. BOLLINGER wies auf die Veranderungen der Haare selbst hin; sie sind 
aufgefasert, das Mark mit fettahnlichen, stark lichtbrechenden Kornchen 
bedeckt. 

Haufig ist der Magen mit Haarmengen vollkommen ausgefullt (BEATTIE, 
BERG, BOLLINGER, HUTTENBACH, KAMPMANN, MYSCH, RADLEY, SCHLESINGER, 
SCHONBORN, SCHREIBER, SCHULTEN, SCHWARZ, STELZNER, SWAIN, THORTON), 
ein Zustand, der auf die Dauer fUr den Bezoaretrager zu den schwersten Folge­
erscheinungen fuhren muB. Der Magen verandert Lage und Stellung, die Wand, 
deren muskulare Schichten sich durch den Reiz anfanglich zusammenzogen, 
erschlafft, dehnt und uberdehnt sich, es erscheinen auf der Oberflache weiBe, an 
Schwangerschaftsnarben gemahnende Gewebszuge (JUNGHANS). Bleibt die Wand­
verdunnung auf umschriebene Bezirke beschrankt, so kommt es zu Ausbuch­
tungen tmd Ausstiilpungen, besonders in der Gegend des Pfortners (SCHULTEN). 
Die normale Schleimhauttatigkeit hort auf, Schleimschichten schieben sich 
zwischen Geschwulst und Magenwandung. (Berichte uber die mikroskopische 
Untersuchung letzterer habe ich nirgends finden konnen.) - Oft erstreckt 
sich das Haarkniiuel mit Fortsatzen durch Magenein- und -ausgang hindurch 
in Speiserohre und Zwolffingerdarm. Ein volliges Verlegen des Pfortners oder 
der DarInlichtung gehort zu den Seltenheiten; die infolge dauernden Reiz­
zustandes der Magenschleimhaut auftretenden Beschwerden fuhren den Bezoare­
trager gewohnlich schon vorher zum Arzt. CLAIRMONT, RUSSELL, SmAND 
erwahnen im Gefolge einer Bezoare frische Geschwure am unteren Magenrand 
und Senkrechtstellung des Magens. PALEMON BEST sah eine machtige Ver­
dickung der Magenwand. Alte Geschwiirsbildungen, ja Wanddurchbruche werden 
von BEST, MALLIUS, RITCHIE beschrieben. (S. BARLING, DE LA CAMP, LAVE­
NANT, MATHIEU X und ausfUhrliche Angaben bei WOLFLER _und LIEBLEIN). 

2. Korper, die im wesentlichen aus menschlichen 
Sto:ffwechselerzeugnissen aufgebaut sind. 

a) Gallensteine. 
Den haufigsten AnlaB zu lebensbedrohenden Storungen geben Gallen· 

steine, die entweder auf vorgebildetem Wege oder durch eine Fistel in den 
Verdauungskanal gelangt sind. Erfahrungen sprechen dafiir, daB ein Stein 
bis HaselnuBgroBe sich durch die erweiterten Gallengange hindurchwindet. 

Handbuoh der patholog1schen Anatomle. IV /3. 40 
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Fur den in den Darm gelangten Gallenstein - im Magen wird er auBerst selten 
gefunden - verhalten sich die natiirlichen Engen, Abknickungen und Aus­
stulpungen usw. wie Fangstellen, und schon ein oft nur maBig groBer Stein -
(hockerige Steine werden haufiger festgehalten als zylindrische) - kann durch 
seine Festklemmung die Darmlichtung vollkommen versperren (Abb. 20). Nach 
KOENIGS Vorstellung legt sich der Stein zunachst quer und wird auf diese 
Weise festgestellt . Anfangs drangen ihn die Eigenbewegungen des Darm­
rohrs noch abwarts; er nimmt dabei die verschieblichen Innenschichten mit, 

die so herbeigefuhrte Schleimhauteinstul­
pung muB zum VerschluB beitragen. Viel­
leicht wirft dieser Erklarungsversuch Licht 
auf die Tatsache, daB Gallensteinein­
klemmung haufiger gefunden wird als 
solche durch andere Fre mdkorper (PRop­
PING). Andererseits verursacht der Gallen­
stein auf seiner Wanderung uberall dort, 
wo er auch nur vorubergehend liegen 
bleibt, entziindliche Verletzungen , aus 
welchen Reiz- und Krampfzustande der 
Darmmuskulatur herzuleiten sind (KORTE, 
SCHULLER, WIESINGER). Gewohnlich kommt 
es am Ort der Einklemmung selbst und 
oberhalb desselben zu umschriebener, oft 
bis auf die Serosa reichender Wandschadi­
gung mit folgender Lahmung der Muskel­
schichten; der Druck des gestauten Darm­
inhalts und die Spannung der Darmgase 
bedingen machtige Dehnung der Wand, 
deren Gewebe schlieBlich, dem dauernden 
Druck nachgebend, zerreil3t . 

Das sehr u mfangreiehe Se hrifttu m tiber 
den Fund von Gallensteinen im Verdauungs­
kanal und die dureh sie bedingten sehweren 
Erseheinungen, die mit geringen, von Stein­
besehaffenheit und sonstigen Umstanden ab­
hangigen Abweiehungen stets annahernd die 
gleichen sind, kann hier nicht bis ins einzelne 

Abb . 20. 1m Diinndarm eingekeilter berticksieht.igt werden. 
GaJlenstein:. . DICKSON konnte bei drei abgeschliffenen 

Pathoiog. Museum der Umversltat BerlIn. Steinen die vom Gallenblasenhals her in den 
Dickda;m eingebroehen und im Mastdarm liegen 

geblieben waren, noch die Steinabdrticke in der Gallenblaseninnenflache naehweisen. 
Weitere Berichte bei COURVOISIER, der 73 FaIle aufftihrt, darunter 28 mit DarmverschluB, 

D'ALLAINE, BARRY, CARL, DICKSON, DITTENS, (Gallenstein im S-fOrmigen Diekdarm mit 
Einsttilpung der eingeklemmten Teile), GATTI, BARKELEY HILL, KAREWSKY, KRAHN­
STOVER, LANDOW, LEDIARD, LESK, MOLLER, NAUNYN, ROBINSON, SCHLAPFER, THIROLOIX 
und LETIENNE, THIETZE, TITZE, WAGNER u. a . m.). 

b) BlaseD-, NiereD-, BauchspeicheldriiseDst.eiDe. 

Selten findet sich Durchbruch dieser Steine in den Darm. Entzundlich­
geschwurige Vorgange mit Verklebungen von Blase, Niere und Bauchspeichel­
druse benachbarten Darmschlingen gehen meist voran. Praktisch spielen die 
genannten Steine, wenn sie erst einmal in den Darm gelangt sind, kaum eine 
Rolle . 



Festklemmung von Gallensteinen im Darm. Echte und falsche Darmsteine. DarmgrieJ3. 627 

c) Darmsteine. (Kotballen.) 
WOLFLER und LIEBLEIN unterscheiden zwischen echten und falschen 

Darmsteinen, entsprechend der Zusammensetzung aus organischen und an­
organischen Bestandteilen. Da sich die Grenze nicht scharf ziehen laBt - beide 
Stoffgruppen sind in schwankendem Grade an dem Aufbau eines jeden Steines 
beteiligt - so mochte ich diese Zweiteilung nicht innehalten und (abgesehen 
von den an anderer Stelle beschriebenen mineralischen Niederschlagsbildungen 
und Hafersteinen) als Darmsteine im weiteren Sinne aile die steinartigen Gebilde 
zusammenfassen, die sich innerhalb des Darmrohrs aus dort vorhandenem Inhalt 
aufbauten. Die Statte der Bildung kann gelegentlich der Diinndarm sein (BARTH: 
Stein in einem Divertikel des unteren Ileums), ist jedoch meist der Blinddarm, 
der durch Form und Lage dazu wie geschaffen ist. Von hier aus gelangen die 
Steine in die verschiedenen Dickdarmabschnitte (WATSON). 

Als eine Vorstufe des Darmsteines kann man wohl den sog. "Darm­
gries" (Darmsand) bewerten, feinkornige, aus phosphorsaurem und oxal­
saurem Kalk bestehende Massen, die BALTES treffend mit schwarzem Schreib­
sand vergleicht. Sie enthalten zuweilen Pflanzenzellen als Kern (BIAGG!, EDER, 
VIBERT), in den AuBenschichten Tripelphosphatkristalle. EICHHORST beobachtete 
DarmgrieB bei einer leidenschaftlichen Birnenesserin; hier wurden die einzelnen 
Korner von sog. Steinzellen gebildet. 

Haufig findet sich Lithiasis intestinale mit Enteritis mucosa mem­
branacea vergesellschaftet (MATHIEU x). DIEULAFOY dachte sogar an Beziehungen 
zur Gicht. Gewohnlich mit schleimigen Ausscheidungen entleert, setzt sich der 
Darmsand im Wasser als lehmartiges, braunlich gefarbtes Pulver auf dem Boden 
des GefaBes abo Man konnte sich vorstellen, daB, begiinstigt durch anhaltende 
Verstopfung und Kotstauung, Abweichungen in Weite und Lage des Dickdarms, 
Massen dieser Kornchen sich zusammenklumpen, mit Schleim, Kotresten und 
Bakterienhaufen (BRUNN) innig mischen und durch Wasserentziehung im Darm 
schlieBlich eintrocknen (BROSCH). Wir haben dann den Darmstein vor uns, 
der in seinem fertigen Bau ring- selten strahlenformige Schichtung aufweist 
und, je nach Durchtrankung mit Bilirubin, mehr oder minder gelb gefarbt ist. 
Eine andere Art der Entstehung ware denkbar durch Anlagerung von Dick­
darminhalt an einen als Mittelpunkt dienenden Fremdkorper wie Borsten, 
Fruchtkerne u. dgl. (CLOQUET, FERGUS, GUETEBBOCK, HORN, MARcHAND, 
OBERNDOBFER, SCHUBERG, WIMMER), es kann aber auch ein Kotkliimpchen, 
ein Schleimhautpfropf u. a. sein. Nach SCHUBERG miissen zwei Voraussetzungen 
fiir die Anlagerung mineralischer Teile gegeben sein: Stauung und Alkaleszenz 
des Darminhalts, was die Seltenheit der Darmsteine im Diinndarm verstandlich 
macht. Hartnackige Verstopfungen oder Verengerungen des Darmrohrs, wie 
auch katarrhalische Erkrankungen der Schleimhaut begiinstigen demgemaB die 
Steinbildung (WIMMER). 

Die Festigkeit des Steins richtet sich nach der Menge der eingelagerten 
SaIze (im wesentlichen KalksaIze) und kann zwischen derb-kriimeligem Brei 
und der Harte eines Kirschsteines schwanken. Je mehr die Gebilde versteinern, 
um so beller und schwerer werden sie (bis zu 3 Pfund bei SACIN) und nebmen 
dabei die verschiedensten Formen an: kugelig bis oval, mehr oder weniger 
kristallinisch (ABERLE, GBAEVE, InSCHER, LICHTENSTEIN, RUBINSTEIN, SCHU­
BERG, SIMON, W ALDBAFF). 

Man kann beobachten, wie der von diesen harten Gefiigen dauernd auf den 
Darm ausgeiibte Druck anfanglich zu einer Dehnung, spater zu einer Verdickung 
der Wand fiihrt. BARTH schildert eine Dickdarmwand von iiber 4 mm im 
DurchmaB, mikroskopisch das Bild einer Massenzunahme samtlicher Schichten 

40* 
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darbietend, wobei sich die Driisenschicht durch sehr lange und dichte Drusen 
auszeichnete. Entziindliche Vorgange sind die gewohnlichen Begleiterschei­
nungen. 1st der auf die GefaBe ausgeiibte Druck so stark, daB die Blutzufuhr 
unterbunden wird, so stirbt das Gewebe in dem umschriebenen Bezirk ab, 
und trotz der ausgleichenden Wandverdickung kommt es zum Durchbruch 
(BOKSTROM, DOWNING). 

Auch die reinen, uberwiegend aus Kot bestehenden Ballen konnen so hart 
werden, daB sie zu ahnlichen Erscheinungen Veranlassung geben. 

GOBLET sah FaIle, bei denen im Bereich der die Lichtung abschlieBenden Kotmassen 
Geschwiire bestanden, die geradezu Abdriicke der Kotballen darstellten. 

E. KAUFMANN sezierte einen 48 jahrigen Mann, der seit 8 J ahren an Verstop£ung gelitten 
hatte. Er stieB im S-fiirmigen Darm, der hier einen Umfang von 39 cm hatte, auf eine 
faustgroBe, steinharte, im Innern mistartig trockene Kotgeschwulst; die ihr anliegende 
Schleimhaut war mit Geschwiiren bedeckt ("Sterkoraltrauma"). Siehe auch BAUER, 
HmTz und MATffiEU, LITTLE und CELLAWAY, MADELUNG, RIETHEJ;t, SMITH. 

tiber schwerste Entzundungsvorgange, Achsendrehung des Darms lediglich 
auf dem Boden der Kotstauung berichten BITTDORF, EDLEFSEN, HELBER, 
NOETZEL u. a. 

Schon beim Kind, ja beim Neugeborenen kann die~ Darmuberfiillung mit 
Kot bzw. Mekonium, die vielleicht auf angeborene mangelhafte Darmtatigkeit 
zuriickzufiihren ist, verhangnisvoll werden. 

PALTAUF sah Neugeborene, bei denen die tJberlastung des Dickdarms mit MeKonium 
infolge Geschwiirsbildung und Absterben des Wandgewebes zur Berstung fiihrte. (S. auch 
GIERKE, dies. Handb. IV/I, S. 1101). FANCONI beschrieb einen Fall von angeborenem 
DarmverschluB durch Eindickung des Mekoniums. -

Ein 3jahriges Kind erkrankte unter Zeichen eines vollkommenen Darmverschlusses. 
Die Leicheniiffnung lieB keine andere Ursache dafiir finden als prallste Fiillung des Dick­
darms mit Kotmassen (RIETHER). 

3. Lebende Schmarotzer als Fremdkorper. 
Von Fremdkorperwirkung der gewohnlich nur auf Grund ihrer biologischen 

Eigenschaften fur den Wirtskorper schadlichen Schmarotzer kann man sprechen, 
sobald dieselben infolge massenhaften Auftretens an einem Ort (man hat 
bis zu 500 gezahlt), Zusammenballung, ungiinstiger Lagerung zu einem mechani­
schen Hindernis werden. Meist handelt es sich urn Spulwiirmer, selten 
einmal urn einen aufgeknauelten Bandwurm (BLACK, STEINHAUER). CHRISTOW 
sah eine eingestulpte Diinndarmschlinge, die prall mit Bandwurmgliedern 
gefiillt war. Man muB die Einstiilpung als Folge einer durch Wandreizung 
bedingten auBergewohnlich starken Eigenbewegung der Darmschlinge auf­
fassen. Ballen sich die einzelnen Wurmglieder oder Wiirmer zu nicht mehr 
entwirrbaren Haufen zusammen, so kann es trotz Nachgiebigkeit des so ent­
standenen Fremdkorpers zu mehr oder minder vollkommenem VerschluB der 
Darmlichtung kommen (GOLDBERGER), ja es wird schwere Wandschadigung, 
Nachgeben des absterbenden Gewebes und Durchbruch beschrieben (BOLOFF). 
Wie weit dabei die im Verlaufe des Geschehens sich in der Schleimhaut ab­
spielenden Entziind ungsvorgange als erste Wandveranderungen anzu­
sehen und den LebensauBerungen der Schmarotzer zuzuschreiben sind, moge 
dahingestellt bleiben (GERLACH, GOEBEL). Weder PERLS noch SCHLOESSMANN 
konnten die Merkmale einer Entziindung nachweisen; dieser betonte nur das 
Vorkommen von Schleimhautblutungen in dem mit Wurmmassen vollgestopften 
Zwolffingerdarm. 

Entsprechend der haufigen Wurmerkrankung der Kinder wird es sich gewiihnlich um 
jugendliche Kranke handeln. Von einem unter schwersten Erscheinungen erkrankten 
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21/2jahrigen Kind teilt VENNING mit, daB, nachdem schon etwa 80 Spulwiirmer tells mit 
dem Stuhlgang, tells durch Erbrechen a!?gegangen waren, der Blinddarm und Wurmfortsatz 
noch prall mit Wiirmern gefiillt war. Ahnliche Beobachtungen bei CACKOWIC, EGEBERG, 
HALMA-GRAND, KELLY, MULLER, PERRIN, STEPP. 

Anhang: 

Der Wurmfortsatz als Fangort fiir Fremdkorper. 
Eine kurze Ubersicht iiber die im Wurmfortsatz vorkommenden Kotsteine 

und anderen Fremdkorper, soweit sie bisher nicht beriicksichtigt< wurden, sei 
noch angeschlossen, da die Streitfrage iiber die Bedeutung insbesondere der 
Kotsteine fiir das Zustandekommen der Wurmfortsatzentziindung nicht ruht 
(lliNSEMANN, RAMMSTEDT u. v. a.). Es ist nicht meine Aufgabe, Stellung dazu 
zu nehmen (s. Beitrag 6). Die meisten Verfasser lehnen diesen ursachlichen 
Zusammenhang ab, und schon VIRCHOW wies darauf hin, daB der Kotstein 
wohl als Folge, aber nicht als Veranlassung entziindlicher Ver­
anderungen anzusehen sel. SPRENGEL laBt die Frage offen, da er in etwa der 
Halfte der von ihm untersuchten Appendizitisfalle Kotsteine nachweisen konnte. 
ASCHOFF bezeichnete sie fmher geradezu als "Schutz" der Schleimhaut, von 
dem Gedanken ausgehend, daB es an den von Kotsteinen gedriickten Stellen 
zu Schleimdriisen- und Lymphgewebsschwund komme und so moglichenfalls 
geringere Empfanglichkeit fiir einen Entziindungsreiz bestehe. Doch hat er 
seine Ansicht spater dahingehend eingeschrankt, daB er dem Stein, wenn er als 
Pfropf die Entleerung des Wurmfortsatzes verhindert, immerhin eine gewisse 
Rolle bei der entziindlichen Umwandlung des Gewebes zuerkennt. (S. auch 
RAHM, RETZLAFF, WINCKLER.) Man muB auch an die Moglichkeit einer 
Beziehung zwischen SteinverschluB und akutem Anfall denken (HEILE). 

lch mochte hier lediglich die Tatsachen buchen, daB Fremdkorper in un­
geheurer Zahl und Mannigfaltigkeit in dem als Fangort dienenden Wurm­
fortsatz beobachtet worden sind, wahrend RmBERT in seinen vielen Fallen 
niemals einen nachweisen konnte, auch RAMMSTEDT in einer aus dem Jahre 
1909 stammenden Arbeit noch die Ansicht vertritt, daB wirkliche Fremdkorper 
selten seien und eingedickter Kot haufig solche vortausche. Es geniigt, einige 
FaIle herauszugreifen; die meisten ahneln oder gleichen sich im Krankheits­
verlauf und pathologisch-anatomischem Befund. Nachgewiesen wurden Kot­
steine, Nadeln (BROUGHTON and HEWETsoN), Borsten, Fruchtkerne, Splitter 
aller Art, Fischgraten (RUTHERFURD), Glasperlen (BONVOISIN et DE CUMONT) 
u. a. Wegen seiner Absonderlichkeit verdient der Befund von FRns noch hervor­
gehoben zu werden: hier entleerten sich bei der Operation aus dem Darm 
Massen von Quecksilber, das die Kranke auf Rat eines Kurpfuschers zu sich 
genommen hatte. 

Fall LOSSEN-RETZLAFF: 35jahriger Mann, der angeblich vor 18 Jahren eine Nadel 
verschluckt hatte. Es ergibt sich ein 14 cm langer, in Windungen verIaufender Wurm­
fortsatz, der eine kirschkerngroBe Hohle mitbegrenzt. In dieser liegt auBer hartem Kot 
eine schwarze, stark veranderte ~tecknadel, die sich mit ihrer Spitze in dem derben, 
die Wand der Hohle darstellenden Gewebe festgespieBt hat, im iibngen frei in der Hohle 
liegt. Nirgends mehr ein Beriihrungspunkt mit dem bindegewebig verdickten Wurm. 
Mikroskopisch findet man in diesem einen engen, mit verdiinnter Schleimhaut aus­
gekleideten Gang, der durch die Wandschichten hindurch von der Lichtung an die AuBen­
fIache fiihrt. 

Fall SIDNEY BOYD: Ein 14jahriger Knabe, bei dem wiederholt auf Entziindung hin­
weisender Schmerzanfalle beobachtet wurden. Operation: im Wurmende, neben zwei 
Haa.ren und einem Madenwurm, ein kleiner Zedernholzsplitter (der Knabe pflegte an einem 
Pinselatiel zu kauen). Ob hier eine Entziindung im Spiele war, ist mikroskopisch nicht 
erhanet worden. 
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Zwei FaIle RAMlIISTEDT: 1. ein junger Musketier litt, nach den Erscheinungen zu 
schlie.6en, an einer alteren Wurmfortsatzreizung. Es fand sich in del' Darmlichtung ein 
Emaillesplitter. Schwerere Entziindungserscheinungen fehlten. 2. Eine Frau, die iiber an­
dauernde Beschwerden klagte. In del' Lichtung des Wurmfortsatzes fiinf Samenkorner 
mit einem Kranz spitzer Hacheln, die als Samen del' Kornblume erkannt wurden (Korn­
blumensamen im Mehl!). Die Darmschleimhaut war an del' betreffenden Stelle nur etwas 
aufgelockert und geschwollen, jedoch ohne ausgesprochen entziindliche Gewebsverande­
rungen. 

Fall KELLOCK: del' Wurmfortsatz lag in einem Bruchsack. Das Ende des Wurmes 
war verdickt, in seinem Innern eine Nadel, die, fast quer zur Lichtung liegend, mit del' 
Spitze die Wand durchbohrt hatte. Sowohl das Gewebe del' Wand, wie das del' unmittelbaren 
Umgebung war frei von Entziindungszeichen. 

Ahnliche FaIle bei BLUMER, GRAEFE, HANSEMANN, LITTHAUER, LOFARO, 

REBENTISCH, SHEEN U. a. 
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8. Die tierischen Parasiten des Darmes1
• 

Von 

Walther Fischer- Hostock. 

:Mit 57 Abbildungen. 

Die tierischen Parasiten des Menschen, von den niedersten Formen, den 
Protozoen angefangen, bis zu den Wiirmern und Insekten, haben eine sehr wesent­
liche Bedeutung fUr die menschliche Pathologie. Wahrend wir iiber die Rolle 
del' hoheren tierischen Parasiten schon seit langem einigermaBen unterrichtet 
sind, ist die Kenntnis del' pathogenen Wirkung del' Protozoen noch verhaltnis­
maBig jung. Unsere Kenntnisse sind hier noch hochst liickenhaft. Da uns die 
Biologie so vieleI' Protozoen, abel' auch hoher organisierter Lebewesen, die wir 
im menschlichen Darmkanal antreffen, noch recht unvollkommen bekannt ist, 
ist natiirlich auch die Frage ihrer krankmachenden Wirkung sehr oft noch gar 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Die Anwesenheit irgendeines Lebewesens im 
menschlichen Darm braucht noch keineswegs zu be sagen, daB dies Lebewesen nun 
auch irgendeine krankmachende Wirkung ausiibt. So sind wir denn bei recht 
vielen Protozoen, und bei nicht wenigen Wiirmern und anderen Lebewesen, die 
wir im Darm antreffen, nicht in del' Lage, zu sagen, ob sie pathogen, ob sie unter 
bestimmten Umstanden pathogen, odeI' ob sie sichel' nur harmlose Saprophyten 
odeI' ganz zufallige Gaste im Darmkanal sind. Und finden wir eine krankhafte 
Reaktion des Darmkanals bei Anwesenheit irgendwelcher tierischer Lebewesen, 
so ist oft schwer, oft unmoglich zu entscheiden, wie weit diese selbst an del' krank­
ha£ten Reaktion schuld sind, und wieweit vielleicht pflanzliche Mikroorganismen 
primal' odeI' sekundar hier eine Rolle spielen. Dasselbe gilt sogar haufig dann, 
wenn wir tierische Parasiten inner hal b des Gewebes, also etwa in del' Schleim­
haut des Darmes antreffen. In solchem Fall liegt es natiirlich nahe, den Parasit 
fiir die etwa angetroffenen Veranderungen verantwortlich zu machen. Abel' das 
ist durchaus nicht immer richtig; es gibt Parasiten, die so ausgezeichnet dem 
Leben im menschlichen Gewebe angepaBt sind, daB ihre Anwesenheit keinerlei 
ortliche Reaktion hervorzurufen braucht; man denke nul' etwa an die Mikro­
filarien im Blute. 

Die pathogene Wirkung del' tierischen Parasiten kann sehr mannigfach sein. 
Wir haben zu unterscheiden die rein mechanischen Wirkungen, die wir 
wesentlich nul' bei groBeren Parasiten, z. B. Wiirmern, antreffen: Verstopfung 
von Gangen, Knauelbildung und ahnliches. Daneben kommt in Frage die 
traumatische Wirkung: Verletzung von Geweben durch den Parasiten, Ent­
ziehung von Blut und ahnliches. Eine besonders wichtige Rolle spielt aber dann 
auch die toxische Wirkung von Parasiten: sei es, ahnlich wie bei den Bakterien, 
daB es sich um eigentliche Exotoxine, also Absonderungsprodukte del' Parasiten 
handelt, die im Darm aufgesaugt werden, sei es, daB es sich um Endotoxine 

1 Die Bearbeitung dieses Kapitels war nrspriinglich von Prof. M. KOCH iibernommen, 
aber bis zu seinem Tode noch nicht soweit gefordert worden, daB in seinemNachlasse brauch­
bare Niederschrift vorhanden gewesen ware. Dagegen lag eine Reihe von Abbildungen 
vor, die Herr Kollege FISCHER zu seinem Beitrag aufgenommen hat. LUBARSCH. 
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handelt, die beim Zerfall der Parasiten auftreten. Oft spielt wesentlich nur 
e i n e solche toxische W irkung eine Rolle, oft verschiedene der genannten 
Wirkungen gleichzeitig, und es ist nicht immer leicht abzuschatzen, was dabei 
das wichtigste ist. Es soil hier tiber die tierischen Parasiten des Menschen vor­
ziiglich in Hinsicht auf ihre krankmachende Wirkung berichtet werden. Das 
rein Zoologisch-Deskriptive ist so weit beriicksichtigt, als unbedingt notig ist, 
vor allem auch, um die verschiedenen aufgestellten Arten voneinander unter­
scheiden zu konnen. Uber die Art des Eindringens in den Korper ist jeweils 
auch das Wichtigste angefiihrt. 

Abb. 1. Entamoeba histolytica in den Krypten der I,IEBERKUHNschen Driisen. 
(Aus JURGENS: Zur Kenntnis der Darmamoben. Taf. III, Fig. 8 u. 9.) 

Die pathologischen Reaktionen des Korpers auf die Anwesenheit der Para­
siten hin sollen hier besonders beriicksichtigt werden; wenn unsere Kenntnisse 
bier auch sehr oft noch hochst liickenhaft sind, so liegt das nicht zum mindesten 
auch an der Schwierigkeit, geeignetes Material lebensfrisch zur Untersuchung 
zu bekommen. 

A. Protozoen. 

I. Klasse: Rhizopoden. 
Ordnung: Amoebinae. 

1. Gattung: Entamoeba (CASAGRANDI und BARBAGALLO 1897). Syn.: Enta­
moeba Leidy; Spez. Entamoeba histolytica, die Ruhramobe (SCHAUDINN 
1903); Syn. : Amoeba dysenteriae (COUNCILMAN und LAFLEUR), Ent. tetragena 
Viereck, Ent. africana, Ent. minuta und mehrere andere Namen. 
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Vegetative Form (= Trophozoiten): etwa 20-40 Mikren groB, doch kommen 
auch Exemplare bis zu gegen 70 Mikren vor (RUGE). Das glasige, "hyaline" 
Ektoplasma auch in der Ruhe von dem kornig-vakuolaren Entoplasma gut zu 
sondern. Entoplasma mit neutralrotfarbbaren Granulis, und kleinen Vakuolen. 
Bakterien als lnhalt des Entoplasmas werden nur ganz ausnahmsweise ange­
troffen. Dagegen oft rote Blutzellen; bisweilen enthalten ein Viertel aller Amoben 
solche. Das Entoplasma stromt bei der Bewegung der Amobe in die Ekto­
plasma-Pseudopodien, doch meist nicht bis zu deren Spitze. Bewegung der 
Amobe verhaltnismaBig rasch. Kern im ungefarbten Praparat schwer sichtbar, 
4-8 Mikren; seine Lage in der Zelle wechselt. Rand des Kerns mit ziemlich 
feinen Chromatinkornchen; zentrales Karyosom, das aus einzelnen Kornchen 
besteht. Fortpflanzung durch Zweiteilung, nicht durch Sprossung. 

Prazystische, kleine, sog. Min u ta -Formen : 7 -18 Mikren groB, ohne Vakuolen 
des Entoplasmas. Dafur tritt vor der Enzystierung eine Glykogenvakuole auf. 
1m Plasma sog. Chromidialkorper, im frischen Praparat schwach grunlich ge­
farbt. Kerne im prazystischen Stadium mit groBeren Chromatinteilchen. 

Zysten: mit verhaltnismaBig dunner Wand, meist ganz rund. Durchschnitts­
groBe etwas uber 10 Mikren. Nach englischen Forschern waren verschiedene 
Rassen zu unterscheiden (7-9, 7-11, 10-13, 10-14, 11-15, 12-18 Mikren, 
die GroBe im einzelnen Fall immer ziemlich gleichmaBig eingehalten). Die 
Zysten enthalten 1 bis 4 Kerne, am haufigsten sieht man 1 oder 4 Kerne, sel­
tener 2. In den jungeren Stadien (1 Kernstadium) Glykogenvakuole. Typisch sind 
die sog. Chromidien, stark lichtbrechende, an den Enden abgerundete Stabchen 
von 5-10 Mikren Lange. Tote Zysten farben sich mit Eosin. Zysten mit mehr 
als 4 Kernen scheinen nach einigen Untersuchern doch gelegentlich vorzukommen; 
im Zweifelsfalle aber tut man gut, solche zunachst nicht fur Zysten der Ruhr­
amobe, sondern der Entamoeba coli zu halten, da Mischinfektionen mit beiden 
gar nichts Seltenes sind. Die Frage, unter welchen biologischen Verhaltnissen die 
groBen "Histolytika"-Formen und die kleinen "Minuta"-Formen auftreten, 
ist keineswegs gelost. Nach der herrschenden Ansicht sind es die kleinen Formen, 
die in das Zystenstadium ubergehen (siehe dagegen REICHENOW). 1m akuten 
Ruhranfall sieht man zunachst immer die groBen Formen, und nicht die kleinen. 
Die Ruhramobe ist ein Gewebsparasit, der sich von gelosten Stoffen nahrt, und 
anscheinend solche gewebsauf16sende Stoffe nach Art eines Sekrets bildet. Welche 
Umstande es sind, die zur Enzystierung der Amoben fiihren, wissen wir nicht. 

Die Ruhramobe ist nicht bloB in den warmen Landern, sondern auch in den 
gemaBigten Zonen weit verbreitet; daruber sind wir vor allem durch die syste­
matischen Untersuchungen aus der Zeit des Weltkriegs und nachher unter­
richtet. Nicht jede lnfektion fuhrt zu klinisch deutlich wahrnehmbaren Er­
scheinungen. Man bezeichnet solche anscheinend Gesunde, die aber dauernd 
oder periodisch Zysten ausscheiden, wohl auch a.ls "Zystentrager": keine sehr 
gut gewahlte Bezeichnung .. Denn die Ausscheidung der Zysten setzt die Anwesen­
heit der' Amoben, und zwar offenbar im Gewebe, nicht etwa im Darminhalt, 
voraus. Bei genauem Zusehen stellt sich heraus, daB von den "Tragern" doch 
ein recht groBer Prozentsatz tatsachliche Anzeichen einer Darmschadigung auf­
weist; viele Forscher rechnen vielleicht nur mit 10%' BRUMPT nur mit 2-3%' 
andere, wie Z. B. CRAIG, mit mindestens 50%, 

iller die Haufigkeit der Ruhramobeninfektion seien einige Angaben gemacht : 
BACH findet fur Bonn 1,4-3,9%, W. FISCHER in Gottingen 2%' REICHENOW 
Hamburg 9%, WENYON und O'CONNOR fanden bei gesunden englischen Soldaten 
5,3% infiziert; andere Untersuchungen ergaben fur englische Rekruten zwischen 
3,3 und 6,6%. BOECK findet die Histolytikainfektion in den Vereinigten Staaten 
zu 8-10%, ebenso schatzt CRAIG die Zahl auf 10%' In warmen Landern ist 

41· 
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die Haufigkeit oft noch groBer: JEPPS findet sie bei Malayen zu 14,5%, BRlJG 
in Java 16-21 %, FAUST in Peking sogar 34,5% gesunde Zystentrager (Chinesen). 
KOFOID und SWEZY geben fur die Panamagegend sogar Infektionsziffern zwischen 
40,5 und 53,7 0/ 0 an. Die Zahlen konnen nur einen ungefahren Anhaltspunkt 
geben; da nicht von allen Untersuchern mehrmals (gefordert wird eine 6malige 
Untersuchung!) untersucht wurde, sind manche Zahlen vermutlich zu niedrig. 

Die Infektion des Menschen erfolgt durch die Aufnahme der Zysten in den 
Darmkanal. Es kann sich dabei urn direkte Kontaktinfektion handeln, oder 

Abb. 2. Entamoeba gingivalis (Giemsafarbung). Leitz, Immersion. Ok. 6. 
(Fall von LEYDEN-LEVINTHAL. ) 

aber, wie es haufiger der Fall ist, urn Aufnahme von Zysten, die an Lebens­
mitteln (Obst!) haften, oder mit infiziertem Wasser. Auch muB mit einer Ver­
schleppung der Zysten durch Fliegen gerechnet werden, die sie an Nahrungs­
mitteln ubertragen konnen. 

Spez. Caudamoeba sinensis FAUST 1923. 16-17 Mikren lange Amobe, 
ausgezeichnet durch einen stachelartigen Anhang am Hinterende. In der Amobe, 
die bei Dysenterikern gefunden wurde, fanden sich auch rote Blutkorperchen. 
Kern 3-4,5 Mikren, mit zentralem Karyosom, Zysten unbekannt. Bis jetzt 
nur aus China bekannt. 

Spez. : EntamoebaHartmanniPRowAzEK 1912. Syn. : Ent. tenuisKuENEN 
und SWELLENGREBEL 1917, E. minutissima. Wird von manchen Autoren als 
besondere Spezies abgegrenzt. Vegetative Formen 6-lO Mikren, in der Ruhe 
keine Sonderung von Ekto- und Entoplasma. 1m Entoplasma Bakterien. Kern 
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2-3 Mikren, in der AuBenmembran ziemlich viel Chromatinkornchen, zentrales 
Karyosom etwa 1 Mikron, etwas unregelmaBig. Vor der Enzystierung tritt 
ein stabfOrmiger Chromidialkorper auf, der in den Zysten meist fehlt. Zysten 
rund-oval, 6-9 Mikren mit Chromidien und 1-4 Kernen. Nicht pathogen. 
Weit verbreitet: BACH - KIEFER finden im Rheinland 3-6,3% Infektion, 
KREDIET bei Hollandern 9%' BRUG in Java 6-8%. 

Spez.: Entamoeba buccalis PROWAZEK 1904. Syn.: Entamoebagingivalis. 
Vegetative Formen 6-35 Mikren, durchschnittlich etwa 17 Mikren groB. Ento­
und Exoplasma scharf gesondert, Ektoplasma pseudopodien klar, ziemlich 
stark lichtbrechend. Entoplasma sehr ahnlich wie bei Entamoeba coli, enthalt 
allerlei Triimmer, Leukozytenkerne, griinliche lichtbrechende Korperchen, 
Vakuolen; rote Blutkorperchen habe ich nur ein einziges Mal darin gefunden. 

Abb.3. Entamoeba gingivalis. KarminfArbung nach BEST. (Fall von LEYDEN-LEVINTHAL. ) 

Kern kleiner als bei der Ruhramobe, 2,5-4 Mikren. Chromatin etwas klumpig, 
in Ringen angeordnet, groBes etwas unregelmaBiges Karyosom. 

Die Amobe lebt in der Mundhohle, wo man sie im Zahnbelag, in kariOsen 
Zahnen, auch auf den Tonsillen leicht nachweisen kann. Sie ist sowohl in gut­
gepflegter Mundhohle zu finden, wie auch bei schlechter Zahnpflege; in solchen 
Fallen manchmal in besonders groBer Anzahl. Pathogene Bedeutung scheint 
ihr nicht zuzukommen. 

Ich {and in Gottingen bei nur einmaliger Untersuchung 51 % Infizierte, 
in Shanghai bei Personen mit Alveolarpyorrhoe 84%. WILLIAM findet in New 
York bei Kindern mit gesundem Zahnfleisch 29 %, bei Kindern mit krankem 
Zahnfleisch 91 % Infektion, MENDEL in Paris 85, und zwar wieder bei Alveolar­
pyorrhoe besonders haufig. 

Spez.: Entamoeba coli LOSCH 1875 em. SCHAUDINN 1903. Syn.: E.hominis, 
Councilmania lafleuri, u. a., z. B. Amoeba intestini vulg. (QUINCKE-Rooss 1893). 
Vegetative Formen 20-40, meist 20-30 Mikren. Ekto- und Endoplasma 
nicht so deutlich gesondert wie bei der Ruhramoba. Entoplasma oft stark 
vakuolar, enthalt Triimmer aller Art, Bakterien, Zellkerne, gelegentlich sogar 
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aufgefressene Flageilatenzysten; dagegen rote Blutkorperchen nur ganz aus· 
nahmsweise. Bewegung triiger als bei Histolytika. Kern 5-8 Mikren, mit ver­
haltnismaBig dicker Kernmembran, auch ziemlich gut sichtbar. Karyosom groB, 
exzentrisch. GroBere Chromatingranula als bei der Ruhramobe. Die prazystischen 
Stadien der Amobe ahneln denen der Ruhramobe sehr und sind nicht immer mit 
Sicherheit von ihr zu unterscheiden. 1m ganzen sind sie bei E. coli groBer. 
Zysten sehr charakteristisch: rund bis oval, mit dicker Wand, GroBe von 12,5 
bis 27 Mikren, meist 15-20. In eigenen Untersuchungen fand ich in einem 
Faile 25% unter 15 Mikren, 8% tiber 20; der haufigste Wert lag zwischen 16 und 
17 Mikren. Kerne in den Zysten deutlich, Zahl 1-8, manchmal auch mehr. 
Es tiberwiegen 2- und 8-kernige. Glykogenvakuole am groBten im Zweikern­
stadium. Chromidien splitterartig, besonders im Zweikernstadium. 

Die Entamoeba coli ist ein saprophytischer Bewohner des Dickdarms und 
tiber die ganze Welt verbreitet. lch fand sie in Gottingen in etwa 40%, BACH 

" 

Abb.4. Entamoeba nana. Aus: HEGNER-TALI,,u'EREO Fig. 29. 
a GroCe aktive Form; b prazystische Form; c aktive Form, mit Spharita; d Zyste; e Kerne. 

in Bonn in 15,8-23,2%, JUNG und SELL in Stidbayern in 13,4%' KREDIET findet 
sie bei Hollandern in 30%, DOBELL in England in 36-54%. Bei armenischen 
Kindern findet TER-MATEVOSIANTS 42% Infektionen, BARROW in Nordamerika 
in 12,5, PAULSON _und ANDREWS 21 % , BOECK bei Kindem in fast 50%. FUr 
Australien gibt MAPLESTONE 26,4% an, BRUG findet in Batavia die Haufigkeit 
bei Eingeborenen zu 25%' bei Europaern zu 19% usw. 

Die Entamoeba coli wird ganz allgemein als nicht krankmachend angesehen. 
Es existieren nur ganz wenige Beobachtungen, wonach Amoben, die in jeder 
Hinsicht den Typ der E. coli und nicht den der Ruhramobe aufwiesen, nach 
der Lage der Dinge und genauer klinischer Beobachtung doch offenbar eine 
pathogene Bedeutung zuzuschreiben war. Einen derartigen Fall hat Frl. 
GRUNEWALD unter meiner Leitung eingehend untersucht und beschrieben; 
auch sonst finden sich im Schrifttum einige wenige ahnliche Beobachtungen. 

Spez.: Entamoeba nana WENYON und O'CONNOR 1917. Syn.: Endolimax 
intest. KUENEN und SWELLENGREBEL. Endolimax nana WENYON O'CONNOR 
u. a. (Vahlkampfia nana BRUG 1917). 

Kleine, durchschnittlich 8 Mikren groBe Amobe (Grenzwerte 6 und 12 
Mikren). Bei Bewegung trage ausgestoBene stumpfe Pseudopodien. Bewegung 
im frischen Praparat rasch aufhorend. Entoplasma vakuolar, mit Bakterien, 
Triimmer u. a. Kern im frischen Praparat schwer sichtbar, 2-3 Mikren. 
Typisch: groBes, dichtes, homogenes Karyosom. Kernmembran ohne Chromatin. 
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Chromidien fein fadig. Zystenovoid, 8-lO: 4-5 Mikren. Kerne in den Zysten 
im frischen Praparat kaum sichtbar. Zahl der Kerne in den Zysten 1-4, 
auBerst selten mehr. Glykogenvakuole im Ein-Kernstadium. Die Amobe ist 
weit verbreitet, iiberwiegend beim mannlichen Geschlecht; lebt im Dickdarm 
und vielleicht auch im Diinndarm. Uber Krankheitserregung ist nichts bekannt. 

Vorkommen: BACH-KIEFER in Bonn 9,45%' REICHENOW Hamburg 12%' 
DOBELL und JEPPS bei meist dysenteriekranken Soldaten in mindestens 33%; 
sonst fur England angegeben 9-13% (DOBELL). KREDIET findet bei Hollandern 
25%, BRUG in Java lO-13%, BOECK in Amerika schatzt die Haufigkeit auf 25 
bis 31 % , KOFOID und SWEZY finden 42,8%' O'CONNOR fand in Samoa 21 °/0' 
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Abb. 5. Jodamoeba WILLLUISI. (Nach HEGNER-TALIAFERRO, Fig. 30.) 
a Aktive Form; b prazystische Form; c-f Zysten; bei c und e helle Glykogenvakuole. 

2. Gattung: Dientamoeba. Spez.: Dientamoeba fragilis JEPPS und 
DOBELL 1918. Sehr empfindliche, im frischen Praparat rasch absterbende Amobe. 
3,5-12 Mikren, meist 8-9 lang, mit deutlicher Sonderung von Ekto- und Ento­
plasma. Blattartige Pseudopodien. Entoplasma stark vakuolar. In etwa 80 % 

2 Kerne, 1-2,3 Mikren groB, schwer sichtbar. Ein Granulom des Karysoms 
groBer als die iibrigen. Helle Zone um das Karyosom. Zysten sind nicht bekannt.. 
Nicht pathogen, lebt anscheinend im Dickdarm. Aus verschiedenen Weltgegenden 
bekannt. BACH-KIEFER fanden in Bonn eine Haufigkeit von 0,5 % , NOLLER 
fand sie in Hamburg in fast 6%, REICHENOW in 5%. 

3. Gattung: Iodamoeba. Spez.: Jodamoeba Buetschlii PRowAZEK 1912. 
Syn.: Entamoeba WILLIAMSI, Entamoeba BUETSCHLII, Pseudolimax u. a. 
5-20, meist 9-13 Mikren groB, langsam beweglich. Keine deutliche Sonderung 
von Ekto- und Endoplasma. 1m Entoplasma wenig Vakuolen, feinste kleine Par­
tikel und Bakterien. Kern 2-3,5 (6) Mikren, mit groBem exzentrischen Karyo­
som, das 1/3-1/2 der KerngroBe ausmacht; um das Karyosom feine Kornchen. 
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Zysten meist zahlreich, unregelmiiBig, etwas oval, 7-15, meist 9 Mikren. Ent­
halten stark lichtbrechende Kornchen, meist I Kern mit exzentrischem Karyo­
som und eine grol3e Glykogenvakuole; daher haben die zuerst entdeckten Zysten 
von den Englandern die Bezeichnung: "iodine cysts" erhalten. Die Amobe ist 
iiberaH verbreitet, eine krankmachende Bedeutung kommt ihr nicht zu. Haufiger 
beim mannlichen Geschlecht als beim weiblichen. BACH und KIEFER fanden siE' 
im Rheinland bei 7 0/ 0 der Untersuchten, REICHENOW in Hamburg bei 5 0/ 0 : 

BOECK schatzt ihre Hailligkeit in Amerika zu 10-15%, KOFOID und SWEZY 
finden 21 0 /0 , Auch in den Tropen ist sie gefunden (O'CONNOR: Samoa 3,9 0/ 0 ), 

II. Klasse: Flagellaten. 

Ordnung: Protomonadinae. 
1. Gattung : Cercomonas. Die hierher gehorenden Spezies: Cercomonas 

longicauda und crassicauda sind wohl keine eigentlichen Darmparasiten, 

a b c d 

Abb.6. Embadomonas. (Aus HEGNER). a und b bewegliche Formen; c Beginn der Teilung; d Zyste. 

sondern Kotbewohner. Sie sind aber vielfach mit Darmparasiten, vor aHem 
Chilomastix, verwechselt worden. 

2. Gattung: Embadomonas. Spez.: Em badomonas intestinalis WENYON 
und O'CONNOR 1917. Syn.: Waskia intestinalis. 

4-9 Mikren lang, 1,5-6, meist 3-4 Mikren breit. Hat 2 Vordergeil3eln, 
so lang wie der Korper. I relativ grol3er Kern, mit zentralem Karyosom. Zyto­
plasma vakuolar. Zysten: 4,5-6 Mikren }ang, 3-4,5 breit. Lebt im Dick­
darm. Gefunden in DysenteriefaHen in Agypten und in Nordamerika (hier 
bis zu 6 0/ 0 infiziert). trber pathogene Bedeutung nichts Sicheres auszusagen. 

Embadomonas sinensis FAUST 1921. 14 Mikren lang, 4,2 breit. Vermehrt 
sich durch Langsteilung. Zysten 6,3 Mikren. Bei Amobenruhrpatienten in 
China gefunden. 

3. Gattung: Enteromonas. Spez.: Enteromonas hominis DA FONSECA 
1915. Vermutlich identisch mit Tricercomonas intestinalis und Tricho­
mastix. 

Sehr kleiner FlageHat, 4-6(8) Mikren lang. Drei vordere Geil3eln, einE' 
yierte nach hint en verlaufend. Kern liegt im Vorderende, kuglig, mit zentralem 
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Karyosom. Zysten 6-8: 3-4 Mikren. Gefunden in Brasilien, Agypten, Sudan, 
Indien, Guyana, Vereinigten Staaten. In Samoa bis 5,8% infiziert. 

Ordnung: Polymastigina. Familie: Tetramitidae. 
4. Gattung: Trichomonas. Spez.: Trichomonas intestinalis LEUCKART 

1879. Syn.: Trich. hominis Grassi, Cercomonas hom. Davaine. 

l> 

Abb. 7. Enteromonas hominis. (Aus HEGKER·TALIll'ERRO, Fig. 98.) 
a Bewegliche Form; b bewegliche Form, getarbt; c Zyste, getarbt . 

Abb. 8. Pentatrichomonas (reohts Phagozytose eines roten BlutkorperchcDs). 
(Aus HEGNER·TALIAFERRO, Fig. 93.) 

Birnformiger Flagellat mit zugespitztem Hinterende. Vom Basalkorper ent­
springen 4 GeiBeln, 3 nach vorn gerichtet, und qas Axostyl. Undulierende 
Membran mit Rippe. Schlitzformiges, ventral gelegenes, nach innen sichel­
formig sich fortsetzendes Zytostom. Lange meist 10-15 Milrren (5-20), Breite 
um 5 Mikren. Runder, vorn gelegener Kern. Zytoplasma vakuolar, kann auch 
fein gekornt aussehen, enthalt oftmals rote Blutzellen (REICHENOW u. a.). 
Zysten dieser Spezies nicht bekannt. Lebt im Dickdarm, oft in ungeheuren 
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Mengen, gelegentlich auch im Diinndarm; ist auch in den Gallenwegen schon 
gefunden worden. Kommt iiberall vor, stellenweise stark verbreitet: so in 
Borneo bei 63%' in Mittelamerika fand HEGNER iiber 20%' in Texas LYNCH 
12,5%, SMITIDES in Nordamerika 30%; bei britischen Truppen 2,5% (Gesunde), 
Darmkranke 8 %' Auf den Andamanen fand ANDERSON bei Dysenteriefallen 
fast 80% Infizierte. CHASSIN fand 9% der Soldaten aus Indochina mit Tricho­
monas infiziert; in Agypten WENYON 3%, in England weniger. KOFOID und 
SWEZY finden in Mittelamerika 7,4%. Sehr viele Infizierte weisen keinerlei krank­
hafte Erscheinungen auf. Doch wird es heute wohl keinem Zweifel mehr unter­
liegen konnen, daB die Infektion bisweilen sogar sehr erhebliche Erscheinungen, 
vor allem Darmerscheinungen machen kann, die mit dem Verschwinden der 
Flagellaten ebenfalls aufhoren. In der Regel sind mehr oder weniger schwere 
Diarrhoen, wasseriger oder auch mehr blutig schleimiger Art, meist ohne Fieber, 

bb. n. '!'l"ichomollns (gen . 'l'dtriehoDlonns) . (, ncb )fEo ~p.n-·l·ALl .~Ft;nx<o. Fig. 92. 

doch bisweilen mit Koliken verbunden und bisweilen durchaus dysenterische 
Anzeichen der Trichomonadeninfektion zur Last gelegt, ferner sogar schwere 
Anamie nach profusen Diarrhoen (GUERRICIDO). Aufnahme von roten Blut­
korperchen in Trichomonaden sah KESSEL. Einige ziemlich schwere, aber 
nach wenigen Tagen heilende Infektionen habe ich in Shanghai gesehen. Ver­
haltnismaBig haufig sind auch Kinder infiziert. Uber die Darmbefunde bei 
Trichomonadeninfektion ist wenig bekannt. Es sind gelegentlich oberflachliche 
Geschwiire mit diphtherischen BeIagen gesehen worden; ASKANAZY sah bei 
jahrelang dauernder Infektion geschwollene, verdickte Schleimhaut besonders 
im oberen Diinndarm und Geschwiire im Ileum und Wurmfortsatz. WENYON sah 
Trichomonaden im interglandularen Gewebe (wohl final). Kein Zweifel ist, daB 
bei irgendwelchen Darmerkrankungen (Dysenterie, aber auch anderweitigen 
Darmkatarrhen) die Ansiedelung oder Verbreitung der Trichomonaden im 
Darm gefordert wird. TSUCIDYA hiilt allerdings Trichomonas fiir einen harm­
losen Parasiten, der ofters Verstopfung, aber keinen Durchfall mache. 

Die als Tetra- und Pentatrichomonas beschriebenen Spezies sind wohl 
nur als Spielarten des Trichomonas intestinalis zu betrachten. 

Die Infektion erfolgt entweder direkt, oder durch Vermittlung von Fliegen; 
Trinkwasser scheint nicht selten eine Infektionsquelle zu sein. Wie weit dabei 
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Ratten- und Mauseflagellaten eine Rolle spielen, ist noch nicht geniigend 
bekannt. 

Spez.: Trichomonas buccalis. 7-12 Mikren lang, mit 4-16 Mikren 
groBen VordergeiBeln und fehlender HintergeiBel (oder nur auBerst kurzer 
HintergeiBel), sowie undeutlicher, etwa bis zu drei Viertel der KorperHinge 
reichender undulierender Membran. Axostyl stark farbbar. Lebt in der Mund· 
hohle, in kariosen Zahnen, im Zahnbelag. 

5. Gattung: Chilomastix. Spez.: Chilomastix mesnili WENYON 1910. 
Syn. : Tetramitus Mesnili. W ohl identisch mit D a vain es "Cercomonas hominis" . 
AuchFANAPEPEA PROWAZEK undDIFAEMUS GAEBEL 1914 sind hierher zu rechnen. 
Der Parasit ist oft mit Trichomonas verwechselt worden. Er besitzt aber kein 
Axostyl und keine undulierende Membran. 

Lange 10-24, meist urn 14 Mikren; Breite 5-6 (-10). GroBes spiralig 
verlaufendes Zytostom, das die Halfte bis zwei Drittel der Korperlange ausmacht. 
Drei diinne vordere GeiBeln, etwa so lang wie der Korper. Eine vierte im Z yto­
stom. Kern kugelig, vorne gelegen. Birnformige Zysten, 7-10: 4-6 Mikren 
groB, mit einem Kern. Der Flagellat hat eine Neigung zu spiraliger Verdrehung 
des Korpers. Lebt im Dick- und auch im Diinndarm. Uber die ganze Welt 
verbreitet. In England fand DOBELL 6-9% infiziert, in Agypten 3,2% (bei 
Gesunden); BOECK in Amerika 1,2%; andere bis 3,3%; KOFOID und SWEZY 
finden in New York 3,5-4%, in Kalifornien 5,3%; SMITHIES 8%, THOMAS 
und BAUMGARTEN gar 21% und BARROW sogar fast 74%; SCOTT in Honduras 
12,7%, fiber die Pathogenitat ist gar nichts Sicheres auszusagen, anscheinend 
sind die Verhaltnisse ahnlich wie bei den anderen Flagellaten. WENYON fand 
Chilomastix in dem Lumen von Dickdarmdriisen, konnte aber keinen Beweis 
fiir ihr Eindringen in das Gewebe erbringen. Vegetative Formen meist in 
diarrhoischem Stuhl; in festem Stuhl nur Zysten. CASTEX und GREENWAY 
machen Chilomastixinfektion fiir chronische Darmstorungen verantwortlich; 
nach Yatrenbehandlung verschwanden die Erscheinungen und die Flagellaten. 
VerhaltnismaBig oft sah SMITHIES Chilomastixinfektion bei Achylia gastrica. 
PONS sah bei einer Wochnerin stinkende Durchfalle und Infektion des Uterus 
mit Chilomastix. 

Familie Distomidae. 
1. Gattung: Lamblia. Spez. Lamblia intestinalis LAMBL 1859. Syn.: 

Dimorphus Grassi, Megastoma entericum Grassi; Giardia intestinalis. Diplozoer 
Flagellat, mit bilateral symmetrischer Anordnung aller Zellorgane. 

Korper im ganzen birnformig, 10-20, durchschnittlich 13,7 Mikren lang, 
6-10, durchschnittlich 6,6 Mikren breit. Ventral napfartige Vertierung (Saug­
napf), das Peristom, dorsal davon 2 ovale Kerne, etwas schrag gestellt. Zwischen 
den Kernen liegen 2 Paare von Basalkornern, von denen die 4 Paar GeiBeln aus­
gehen: VordergeiBeln, hintere SeitengeiBeln, Bauch- und SchwanzgeiBeln. 
Den Korper median durchziehen 2 nebeneinander liegende Faden, der sog. 
Achsenstab (= Rhizostyl). 

Zysten: 10-13 (gelegentlich sogar 16 Mikren, eigene Beobachtung) lang, 
7,5-9 Mikren breit, mit dicker Hiille. 1m Innern sind Kerne (meist 4) und 
GeiBeln, sowie sichelformige Gebilde, die sich von den Stiitzfibrillen des Saug­
organs ableiten, enthalten. 

Die Lamblien leben im Diinndarm (Duodenum, Jejunum), sind aber auch 
schon gelegentlich im Magen und im Dickdarm gefunden worden, ferner in 
den Gallenwegen. Mit ihren Saugorganen heften sie sich den Epithelzellen 
an. Uber die von ihnen im menschlichen Darm gesetzten Veranderungen ist 
so gut wie nichts bekannt. Nach FAlRISE und JACQUOT konnen sie auch 
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in die Unterschleimhaut eindringen. Die Autoren untersuchten einen Fall, wo 
auf dem Boden einer alten Dysenterie fast im ganzen Dickdarm Geschwiire vor­
handen waren, in deren Tiefe sie die Lamblien fanden, an der Oberflache Zysten ; 
auch in einem abgekapselten AbszeB fanden sie in diesem Falle Lamblien. 
SAVIGNAC hat auch in der Wand einer Appendix Lamblien gefunden. In mehreren 
Fallen wurden die Lamblien auch bei Cholezystitis gefunden (WESTPHAL und 
GEORGI, von REHREN, CASTE x, KNIGHTON, LABBE), doch liegen keine histo­
logischen Untersuchungen iiber die Beziehung der Lamblien zu den Ver­
anderungen der Gallenwege vor. 

Die pathogene Bedeutung der Lamblien ist viel umstritten gewesen. Man 
kann heute so viel sagen, daB den Lam blien immerhin eine gewisse krankmachende 
Bedeutung zukommt: sehr haufig in dem Sinn, daB sie sich bei bestehenden 
Darmyeranderungen, zumal bei Anaziditat, oder auf dem Boden von Ruhr und 

~ystell\\"and · - - --

Vordere Seitengcillcl- - -

- - Axost-yl 

Perl tomfilJrlllcn. -

Hintere Gclllel _ _ _ _ 

Abb. 10. Lamblia Intcstlnnlls. Zyste. (Aus HEGNER·TALlAFERIlO, Fig. 100.) 

Typhus (NIEKAU) besser anzusiedeln vermogen. In einer Anzahl von Fallen 
sind ganz offenbar die Lamblien allein schuld an mehr oder weniger schweren 
Darmsttirungen gewesen. BRUMPT rechnet, daB die Lamblien in etwa 100/ 0 

pathogene Bedeutung haben, SIMON dagegen findet, daB nur ein Drittel der mit 
Lamblien Infizierten keinerlei Krankheitserscheinungen aufwies. Gewohnlich 
beobachtet man Symptome einer Enteritis: wasserige bis schleimige Diarrhoen, 
in schweren Fallen sogar choleraartige Symptome (BECK, R. MULLER, RUGE­
ZUR VERTH u. a.). Auch blutige und eiterige Entleerungen sind gesehen worden 
(S. SIMON, DETRE). Haufig sind mehr chronische Beschwerden, maBiger Durch­
fall, etwa 4-6 Stiihle am Tag. Fieber besteht nicht. Ofters wird durch die 
Durchfalle schlieBlich die Resorptionsfahigkeit des Darms stark beeintrachtigt, 
es kommt zu Garungsdyspepsien u. a. (WEZLER). Die Lamblieninfektion 
ist wesentlich verbreiteter, als gemeinhin angenommen wird. In Deutschland 
wurden bei systematischen Untersuchungen gefunden: in Gottingen 2,5% 
Infektionen (W. FISCHER), in Hamburg 7 (REICHENOW), in Siidbayern 3,4010, 
(JUNG und SELL); in Bonn fand SIMON 23,4% (jiingstes Kind 9 Monate) . In 
England wurden Ziffern bis zu fast 40% gefunden (Kinder in Leeds, ZAHORSKY 
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und MAc LOWER), bei amerikanischen Kindern von BOECK sogar 48% (WENYON). 
In Agypten fand WENYON 4-16% Infektionen, MAPLESTONE in Australien 
(Nordqueensland) U,8, in Jamaica SCOTT 35,3, in Porto Rico HILL 47 % , 

in Cochinchina Noc sogar 50%. In China fand ich Lamblieninfektion recht 
haufig, und fast immer symptomlos. 

Die Infektion erfolgt vermutlich durch unmittelbare Beruhrung von Mensch 
zu Mensch; die Frage, ob die bei Tieren (Mausen) vorkommenden Lamblien 
auch fur den Menschen pathogen sind, ist noch keineswegs sicher entschieden. 
Nach STILES konnen Fliegen die Zysten ubertragen. Bei einer experimentellen 
Infektion des Menschen mit Zysten vergingen 25 Tage bis zum Auftreten von 
beweglichen Flagellaten im Stubl (ange£. bei HEGNER). Schon bei einem 
3 W ochen alten Kinde wurden Lamblien im Stuhl gefunden. 

Hier sind anzureihen kotbewohnende Flagellaten, die keine eigentlichen 
Darmparasiten sind: 

1. Bodo·Arten. Hierher gehoren: Bodo caudatus, Bodo edax und 
mehrere unter verschiedenen Namen beschriebene Flagellaten. Nach mehreren 
Untersuchern sind gleich auch die als Prowazekia Cruzi und Prowazekia 
javanensis beschriebenen Formen (ZARORSKY). 

Wurst-, birn- oder riibenformige Flagellaten, 8-25 Mikren lang, 3-6 
Mikren breit. Hinter dem Zytostom kleine kontraktile Vakuole. Eine kurze 
GeiBel, etwa so lang wie der Korper und eine etwa doppelt so lange zweite 
GeiBel. Relativ groBer Karyosomkern, davor Blepharoplast. Zysten etwa 
5-7 Mikren. 

2. Cercomonas-Arten (C. longicauda und Crassicauda, s. 0.). 
3. Compromonas subtilis DOBELL 1908. Ei-birnformig, 7-20, durch­

schnittlich 16 Mikren lang. Kleines langsgestelltes Zytostom. Eine GeiBel. 
Zysten rund bis oval, 7-8 Mikren. 

4. Helkesimastix faecicola. 4-6 Mikren lang. 
5. Toxobodo und Pirobodo intestinalis. 

III. Klasse: Infusorien. 

Ordnung: Heterotricbae. 
1. Gattung: Balantidium. Spez.: Balantidium coli MALMSTEN 1857 

(Syn.: Paramaecium coli). 
Oval, 30-200 Mikren, durchschnittlich etwa 86 Mikren lang, 20-70, 

durchschnittlich etwa 66 Mikren breit. Zilien 4-6 Mikren lang. Hufeisen­
formiger Makronukleus. Mikronukleus schwer sichtbar. Makronukleus etwa ein 
Drittel der Korperlange. Kontraktile Vakuolen meist kleiner als 5 Mikren 
Durchmesser. 

Bildet beim Menschen selten Zysten und zwar: Zysten mit einem Tier, kugelig 
bis oval, 50-60 Mikren, und auch Konjugationszysten. Vermehrung durch 
Transversalteilung, junge Exemplare 30 Mikren groB (BRUMPT). 

Sehr ahnlich, doch von Balantidium coli nach den neuesten Forschungen 
zu t:t:ennen ist das Balantidium suis: 35-120, durchschnittlich 86 Mikren 
lang und 20-60, durchschnittlich 43 Mikren breit. Balantidium suis kommt 
beim Menschen nicht vor, wohl aber Balantidium coli beim Schwein (HEGNER). 
Experimentelle Infektion ist mit Balantidien von Mfen und von Schweinen 
gegluckt (WALKER, BRUMPT; negative Ergebnisse hatte ZIEMANN mit Balan­
tidien von Mfen). Anscheinend gelingt die Infektion nur mit Zysten. Die 
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Infektionen gelangen z. T. per os, z. T. per rectum. Die Frage, wie del' Mensch 
sich infiziert, ist noch nicht restlos gelost; sicher sehr haufig durch Balantidium 
coli des Schweines. In Georgien, wo KIpSCHIDSE viel Infektionen sah, erwiesen 
sich liber 60 % der Schweine infiziert. Doch liegen auch Berichte iiber In­
fektionen vor, wo Infektion vom Schwein her wohl auszuschlieBen war. 

Balantidium coli kommt vor in Europa (Nordeuropa, doch nicht in England, 
Frankreich, Deutschland, aber auch Italien und Balkan). Aus Asien sind zahl­
reiche FaIle bekannt, ferner aus Afrika (Algier) und aus Nord-, Mittel- und Siid­
amerika, auch aus Ozeanien; in Tiflis sah KIPSCHIDSE in 4 Jahren 22 FalIe. 
In Parana fand PINTO eine Infektionsfrequenz von 1 % , in Kuba NEDERGARD 
etwa 1/2%, In Samoa O'CONNOR 1,7%' auf den Marianen SALECKER sogar 4% , 

Abb. 11. Balantidium coli. (Phot. von RHEINDORF, Prap. von M. KOCH.) 

Der Sitz der Parasiten ist der Dickdarm bis zur BAUHINschen Klappe: 
gelegentlich jedoch auch das untere Ileum (RSCHANITZIN). 

Spez.: Balantidium minutum. SCHAUDINN 1899. 20-32 Mikren lang, 
14-20 Milrren breit. GroBer Makronukleus. Einmal in Berlin gefunden, zu­
gleich mit Nyctotherus faba. Vermutlich nicht pathogen. In Brasilien von 
PINTO fiinfmal gefunden. Sitz vermutlich Diinndarm. 

Ein Balantidium minutum var. italicum; 31-35 Milrren lang, 14-25 Mikren 
breit, wird von SANGIORGI und DGDULENA als besondere Art abgetrennt. (Bei 
Soldaten gefunden). 

2. Gattung: Nyctotherus. Spez. : Nyctotherus {aba, SCHAUDINN 1899. 
26-28 Milrren lang, 16-18 Mikren breit. Makronukleus mit 4-5 groBen 
Chromatinklumpen der Kernmenbran. Von SCHAUDINN beim gleichen Fall 
wie Balantidium minutum gefunden, seither auch in Brasilien und Italien. 

Spez.: Nyctotherus giganteus KRAUSE 1906. Syn.: Balantidium gigan­
teum. 
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91-400 Mikren groB, 60-150 Mikren breit. Von P. KRAUSE bei einem Fall 
von Typhus ge£unden (£raglich ob tatsachlich zu Nyctotherus geh6rig, und 
nicht zu Colpoda cucullus (WENYON). 

Spez.: Nyctotherus africanus, CASTELLANI 1905. 40-50 Mikren lang, 
30-40 Mikren breit. Sehr feine Zilien. Bei einem schlafkranken Neger ge-

Abb. 12 a. Balantidium coli, in der Darmwand. Leitz, Obj. a 3, Ok. 1. Prap. M. KOCH. 

, 

Abb. 12b u . c. Balantidium coli. Leitz Obj. 6, Ok.!. Prap. M. KOCH. (Gleicher Fall wie Abb. 1'2 a .) 

funden, der an Durchfall und Verstopfung litt. Der Dickdarm war hyperamisch, 
aber ohne Geschwiire. 

Zufallige im Kot auftretende Zilaten sind: Colpoda cucullus, ferner 
Chilodon dentatus (bei einer 58jahrigen Frau mit dysenterischen Stiihlen 
gefunden, GUIART) und CHILODON uncinatus (im Schleim im Stuhl gefunden, 
MANSON). 
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Ordnung: Coczidien. 
Ais Darmparasiten kommen von den Kokzidien nul' 2 Gattungen in Frage, 

namlich: Eimeria und Isospora. 
1. Gattung: Eimeria. Bildet in del' Oozyste stets 4 Sporozoen mit je 2 Sporo­

zoiten_ 1m Kote sind die Sporozoiten schon fertig differenziert_ 
Spez_: Eimeria Wenyoni, DOBELL 1919. Kuglige Oozysten, 20 Mikren 

im Durchmesser_ 4 Sporozoiten, 10 : 7 Mikren groB_ Bis jetzt bekannt 4 Falle_ 
(Soldaten aus Gallipoli und Saloniki.) 

Eimeria oxyspora, DOBELL 1919_ Kuglige Zyste, 36 Mikren im Durch­
messer, 4 Sporen, 30-32 Mikren lang, 7,5 Mikren breit_ Bis jetzt dreimal 
gefunden. 

Eimeria Snydersi DOBELL 1921. Oozyste 40-48 Mikren, Sporen 
20-26:7-8 Mikren_ Einmal in Sumatra gefunden_ Nach WENYON ist indes 
die K snydersi identisch mit oxyspora; und diese Oozysten sind ver­
mutlich nicht von Darmparasiten des Menschen, sondern von Fischkokzidien 
(K clupearum, K sardinae) herriihrend. Nach BRuMPT ist bei franzosischen 
Truppen im Osten eine Infektion mit "Eimerien" (Eimeria Wenyoni) in Haufig­
keit von 0,2-0,33% gefunden. 

2_ Gattung: Isospora. Oozysten mit nur 2 Sporen, deren jede 4 Sporozoiten 
enthalt_ 

Isospora hominis (RrvOLTA 1878). Syn_ Coccidium bigeminum, Isospora 
bigemina_ Zyste 29 : 121/2 Mikren. Sporen: 2-14 : 7-9 Mikren_ Hierzu 
rechnet WENYON den VIRcHowschen Fall, und REICHENOW einen von mm 
beobachteten Fall; dann 3 FaIle BRUGS aus Java_ Ein weiterer Fall von 
FRAN'CHINI wird ebenfalls hierher gerechnet_ 

Isospora belli WENYON 1923. Oozysten 25-33 Mikren lang, etwa halb so 
breit. Sporozysten 12-14 : 7-9 Mikren_ Diese Art ist besonders bei Tiirken 
auf Gallipoli und iiberhaupt bei Truppen aus dem Osten, dann abel' auch in 
Nordamerika, Ostasien (China, WASSELL) und Mrika beobachtet. Del' REI­
CHENowsche Fall (mit 1_ hominis) wird von WENYON auch hierzu gerechnet. 
Vermutlich gehoren hierher auch noch andere aus neuester Zeit mitgeteilte 
FaIle (PETZETAKIS, SANGIORGI, CHATRIDSE, wohl auch del' Fall von RHODE 
und SCHULE). In del' Regel verlauft die Infektion mit Kokzidien symptomlos. 
In einigen Fallen sind aber DarmstOrungen, namlich schleimige Durchfalle 
(PETZETAKIS, ebenso eine Laboratoriumsinfektion von CONNAL) und ein Fall 
mit Darmbeschwerden (BRON VAN OSTADE) beschrieben worden. Die Isospora 
ist vermutlich, wie Isospora felis, eine Parasit del' Epithelien des Diinndarms_ 
Die Isospora belli ist anscheinend nicht ganz selten_ Bis jetzt sind iiber 150 FaIle 
beobachtet, die wohl hierher (und nicht zu Isospora hominis) zu rechnen sind_ 
Nach BRUMPT ware die Infektionsziffer 0,4-4% im Osten_ Infektionsziffern 
bis zu 3% sind nach WENYON von verschiedenen Untersuchern festgestellt 
worden_ 

B. Trematoden, Sangwiirmer. 
1. Familie: Fascioliden. 
Genus: Fasciola. Spez.: Fasciola hepatica L_ 1758_ Syn: Distomum 

hepaticum. 
Der Parasit kommt nur ganz gelegentlich beim Menschen VOl', und dann meist 

in den Gallenwegen; vereinzelt sind abel' schon Egel in del' Wand des Magens 
gefunden worden, verirrte junge Exemplare auch im Glaskorper ("Distomum 
oculi", "Monostomum lentis")_ 
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Junge Egel, die sich an der Schleimhaut des Mundes und des Pharynx 
festsetzen, machen Krankheitserscheinungen, die als "Distomatosis bucco­
pharyngea" zusammengefaBt worden sind. Die Anheftung der Egel macht 
Hyperamie, Odem, Dysphagie, bisweilen auch Erschwerung der Atmung. In 
einigen Fallen ist sogar Erstickung eingetreten; meist heilt das Leiden aber 
mit Entfernung der Wiirmer (bisweilen durch Erbrechen) rasch aus. KHOURI 
hat diese Erkrankung, die im Libanongebiet nicht selten ist und dort Hal z 0 um 
genannt wird, beschrieben. Die Egel gelangen durch den GenuB roher infizierter 
Ziegenleber in die Mundhohle. Nach BRUMPT ware indes noch genauer zu unter­
suchen, ob es sich bei diesen Egel tatsachlich um Fasziola handelt und nicht 
vielleicht um einen anderen Trematoden. Sonst geschieht die Infektion des 
Menschen mit Fasziola durch Aufnahme der Zerkarien, die sich nach Abwerfen 
ihres Ruderschwanzes an Wasserpflanzen, Grasern usw. enzystieren. 

Genus: Fasciolopsis. Spez.: Fasciolopsis Buski (Lankester 1857). Syn.: 
Distomum Buski, Distomum crassum. 3-10 cm langer Egel, je nach Kontrak­
tionszustand auBerst verschieden aussehend. Etwas iiber 1 cm, bisweilen bis zu 
2 cm breit, 2-3 mm dick. Mundsaugnapf 500 bis 700 Mikren im Durchmesser, 
Bauchsaugnapf 2,3 bis iiber 3 mm lang, ungefahr 2 mm im Durchmesser. Eier 
ellipsoid, groB, 130-140 (67-181) Mikren lang, 80-85 (43-120) breit, mit 
Deckei. 

Aus dem Ei reift das Mirazidium in 3 W ochen, dringt dann in Schnecken 
(namlich Planorbis coenosus und PI. Schmackeri und Segmentina lar­
gillierti oder nididellus ein, entwickelt sich dort zur Sporozyste, Redie und 
Zerkarie, in etwa 5-7 Wochen. Die 230 Mikren langen und 150 Mikren breiten 
Zerkarien mit 2-3mal so langem Schwanz enzystieren sich an Wasserpflanzen: 
so sah BARLOW an der WassernuB bis zu 40 Zysten. Infektion des Menschen 
erfolgt in China wohl vorzugsweise durch GenuB von Wasserniissen. BARLOW 
ha.t sich selbst mit Zysten infiziert; nach 32 Tagen wurden 124 Egel entfernt, 
die ersten Eier waren nach 30 Tagen nachzuweisen. 

Der Parasit lebt im Diinndarm des Menschen, manchmal nur in der Einzahl, 
bisweilen aber auch in groBen M€ngen. BARLOW hat einem Patienten 3721 
Exemplare abgetrieben! Die meisten Infektionen verlaufen symptomlos; bei 
schwerer Infektion wird iiber epiga.strischen Schmerz, chronische DurchfaIle, 
iiber Anamie, Odeme, epigastrische Schmerzen, Auftreibung des Bauches, sogar 
Bauchwassersucht berichtet (SWEET). Oft besteht Eosinophilie maBigen Grades. 
Pathologisch-anatomische Untersuchungen liegen so gut wie gar nicht vor; ich 
habe in einem FaIle, bei dem allerdings nur ein Egel gefunden wurde, keinerlei 
Veranderungen gesehen, die auf die Anwesenheit des Parasiten hatten bezogen 
werden konnen. 

Der Parasit ist in China weit verbreitet, zumal in Mittel- und Siidchina 
(so Provinz Chekiang, Kiangsu und in Kwangtung; stellenweise 28-41 % der 
Bevolkerung infiziert). Auch in Indochina ist er nicht selten (Annam 12%) 
und auch in Britisch-Indien und den Malayenstaaten beobachtet. Nahe ver­
wandt mit Fascialopsis Buski, und so viel bekannt, in der pathogenen Bedeutung 
ihm gleichzustellen, sind die Spezies: Fasciolopsis FiiIlebornii (ROD. 1907) 
und Fasciolopsis Rathouisi (PomIER 1887), vieIleicht auch Fasciolopsis 
goddardi WARD 1909. 

2. Familie: Echinostomidae. Besitzen einen Kopfkragen mit Stacheln. 
Spez.: Echinostoma ilocanum GARRISON 1908. Syn. Fascioletta ilocana. 
4-8 mm lang, 0,75-1,36 mm breit, 1/2 bis 1 mm dick, rotlich grau. 49 Stacheln 
am Kopfkragen (der eine wulstige Verdickung um den Mundsaugnapf darstellt.) 
Mundsaugnapf 0,13-0,18 mm, Bauchsaugnapf 0,4-0,52 mm. Eier 89-115 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 42 
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Mikren lang, 56-82 Mikren breit. Der Wurm ist au~. den Philippinen gefunden 
worden, auf der Insel Luzon solI er verbreitet sein. Uber seine krankmachende 
Bedeutung ist nichts bekannt. 

Spez.: Echinostoma malayanum LEIPER 1911. Einmal in den Malayen. 
staaten gefunden. Lebt im Diinndarm. Wurm 8-12 mm lang, etwa 3 mm 
breit. Eier 120-130: 80-90 Mikren. Kopfkragen mit 42 Stacheln. 

Spez.: Echinostomaperfoliatum var. japonicum. In Japan von TANABE 
beobachtet (auch Selbstinfektionsversuch!). Wurm 2-4 mm lang, 0,4 bis 1 mm 
breit. Am Mundsaugnapf 24 Hakchen. Eier 92-110: 57-70 Mikren. Der 
Parasit ist angeblich Erreger akuter Enteritis. 

3. Familie: Heterophydae. Kleine, beschuppte Egel. Saugnapfe ziemlich YOll­
einander entfernt. Genitalporus seitlich, hinter dem Bauchsaugllapf, mit mus­
kulosem Ringwulst (Genitalnapf). Hoden im Hinterende. 

Spez.: Heterophyes heterophyes von SIEBOLD 1852. Syn. Distomum 
heterophyes, Mesogonimus h, Coenogonimus h. Kleiner, nur bis 2 mm langeI'. 
0,4 mm breiter Egel. Eier 28-30: 16-18 Mikren. Der Wurm scheint in Agyptell 
nach Looss gar nicht selten zu sein, wird aber bei seiner geringen GroBe leicht 
iibersehen. LEIPER fand einmal bei einer Sektion 4000 Exemplare. Gefunden 
in Agypten, ferner in China und Japan. fiber pathogene Bedeutung fast nichts 
bekannt. SolI Durchfalle veranlassen. 

Spez.: Heterophyes nocens. In Japan in der Provinz Yamaguchi ge· 
funden, dort stellenweise verbreitet (22-30% infiziert !). Wurm etwa 1 mm lang, 
Mundsaugnapf 80 Mikren, Bauchsaugnapf etwa 210 Mikren. Die Wiirmer werden 
zwischen den Darmzotten gefunden. Eier 28: 15 Mikren. Infektion durch Ge­
nuB roher Fische, die Zwischenwirte sind. 

Spez.: Heterophyes Katsuradai, von Asada in einigen Fallen bei 
Japanern gefunden. 0,6-0,9 mm lang; 0,40 bis 0,55 mm breit, Bauchseite 
platt. BraunlichweiB. Besitzt schuppenartige Stacheln. Mundsaugnapf 61-6:3 
Mikren, Bauchsaugnapf 190-220 Mikren. Um den 110-140 : 70-85 Mikren 
groBen Genitalnapf ein Ring mit 52-57 Chitinstabchen. Eier dickschalig, oval. 
hellbraun. GroBe 26-26: 14-15 Mikren. Infektion durch SiiBwasserfische. 

Spez.: Metagonimus Yokogawai, KATSURADA 1913. Dem vorigen ahn­
lich; Genitalnapf mit Bauchnapf verbunden. Egell-2,5 mm lang, 0,4-0,73 mm 
breit. Mundsaugnapf 77-85 Mikren, Bauchsaugnapf 120-140 Mikren lang. 
Eier: 28-30 : 15-17 Mikren. Der Wurm lebt im Diinndarm, ist in Japan und 
Formosa ziemlich verbreitet, ebenso in Korea; auch in China ist er gefunden 
(FAUST). Er dringt in die Schleimhaut des Diinndarms, aber nicht tiefer bi,: 
in die Unterschleimhaut ein. Die Infektion kann sehr massig sein, bis zu 4000 
Wiirmer sind abgetrieben worden. fiber die pathogene Bedeutung ist wenig 
zuverlassiges bekannt. Erster Zwischenwirt sind Schnecken (Melania liber­
tina), zweiter FluBfische (Plecoglossus). Die Zerkarien sind 230 Mikren lang. 
83 breit, der Schwanz ist fast 300 Mikren lang. 

4. Familie: Paramphistomidae. Mit scheibenartigem breiten Hinterkorper, 
an dessen Hinterrand der Endsaugnapf liegt. 

Spez.: Gastrodiscus hominis LEWIS und MAc CONNELL 1876. Syn.: 
Amphistomum hominis. 4-8 mm langer Egel. Endsaugnapf 3-4 mm breit. 
Eier 150: 72 Mikren. 1m Coecum und Dickdarm vereinzelt gefunden (Malayen­
staaten, Indochina, Britisch Guyaaa). 

Spez.: CladorchisWatsoniCONYNGHAM 1904. Syn.: Watsonius Watsoni. 
Nur in einem Fall bei einem Neger in Nigeria in groBen Mengen gefunden. Die 
Darmmukosa war gerotet, aber sonst nicht verandert. 8-10 mm lang, 4--5 mm 
breit, 0,4 mm dick. Eier 130: 75-80 Mikren. 
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5. Familie: Schistosomidae. Getrennt geschlechtliche Trematoden. Mund­
und Bauchsaugnapf ziemlich nahe beieinander. Mannlicher Korper verbreitert 
sich hinter dem Bauchsaugnapf, bildet hier eine Rille, den Canalis gynaecophorus 
zur Aufnahme des Weibchens. Geschlechtsoffnung hinter dem Bauchsaug­
napf. Eier ohne Deckel. 

Spez.: Schistosomum haematobium BILHARZ 1852. Syn.: Distomum 
haematobium. Mannchen 12-14mm lang, Hinterleib dorsal mit stacheltragenden 
Warzchen besetzt. Bauchsaugnapf 0,28 mm Durchmesser. Hinterleib fast 
drehrund, mit einem Durchmesser von 0,4-0,5 mm. 4-5 Hoden. Weibchen: 
fadenformig, 16-20 mm lang, in der Mitte etwa 0,25 mm dick. Mundsaug­
napf miBt 70, Bauchsaugnapf 59 Mikren im Durchmesser. Keimstock liegt 
median in der vorderen Leibeshalfte. Uterus lang, enthalt mehrere Eier. Dotter­
stocke im hinteren Leibesabschnitt. 2 lange Darmschenkel, die sich nach Ver­
einigung zu einem zickzackformig verlaufenden, relativ kurzen unpaaren Schenkel 
zusammenschlieBen. Reife Eier 120-190: 50-73 Mikren; ohne Deckel, mit End­
stachel. Aus dem Ei entschliipft die Larve, das Mirazidium, bewimpert, etwa 
200 Mikren lang. Das Mirazidium dringt im SiiBwasser ein in die Fiihler von 
Schnecken, undzwarfolgender Arten: 3 Bullinusarten: B. contortus (Agypten), 
B. Dybowskii (Agypten), B africanus (Agypten, Sudan). Ferner: Physopsis 
africana, Planorbis corneus var. metidjensis (Portugal), Melania nodocincta 
(Njassaland) . 

In der Schnecke entwickeln sich Sporozysten und Tochtersporozysten; 
diese wandern in das Hepatopankreas und entwickeln sich schlieBlich zu 
Zerkarien. Durch ZerreiBung gelangen diese ins Freie; sie sind dann etwa 
500 Mikren lang und haben charakteristischen Gabelschwanz. Die Zerkarien 
dringen durch die Haut in den menschlichen Korper ein und siedeln sich in 
den Venen des Beckengebietes an; etwa 7 W ochen nach dem Eindringen sind 
sie zu fertigen Schistosomen ausgebildet. 

Die Weibchen legen ihre Eier in den kleinen Venen des Plexus vesicalis, 
hamorrhoidalis usw. abo Dadurch, daB diese Eier mit ihrem spitzen Stachel 
in die Gewebe eingepreBt werden, verursachen sie krankhafte Erscheinungen. 
Diese betreffen vorzugsweise die Blase. Aber nicht ganz selten gelangen die Eier 
auch in die Schleimhaut des Mast- und Dickdarms und veranlassen hier Ver­
anderungen, wie sie nachher bei Schist. Mansoni naher geschildert werden. 

Man hat fruher keine Trennung zwischen Schistosomum haematobium und 
Schistosomum Mansoni gemacht. Es scheint aber keinem Zweifel zu unterliegen, 
daB nicht bloB Schistosomum Mansoni, mit den seitenstachligen Eiern, sondern 
auch das Schistosomum haematobium mit den endstachligen Eiern Darm­
erkrankungen macht!. Da das Verbreitungsgebiet beider Wiirmer vielfach das­
selbe ist, war diese Frage auch nicht leicht zu entscheiden. Auch kommt gleich­
zeitige Infektion mit beiden Arten vor. Schistosomum haematobium ist vor­
zugsweise verbreitet im nordlichen und ostlichen Afrika, ferner auch in Vorder­
asien, Westindien und Zentralamerika; Schistosomum Mansoni ebenda, ferner 
in Siidafrika und in Siidamerika. 

Spez.: Schistosomum Mansoni, SAMBON 1907. Der Bau dieses Wurmes 
ahnelt sehr dem von Schistosomum haematobium. Mannchen 12 mm lang, 
Weibchen 12-16 mm. Doch bestehen gegeniiber Schistosomum haematobium 
fUr Schistosomum Mansoni folgende Unterschiede: Keimstock in der vorderen 
Leibeshalfte. Dotterstocke groB, die hinteren zwei Drittel des Leibes einnehmend. 

1 Anm.: Manche Forscher nehmen an, daB Schist. ha.ematobium auch seitenstachlige 
bilden konnen. Wenn das zutrifft, ware aus dem Ei allein nicht zu entscheiden, ob 
Infektion mit Schist. Mansoni vorliegt (vgl. PLAUT). 

42* 
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Uterus kurz , mit nur einem, sei tenstachligen Ei . Eierstock in der hinteren 
Korperhalfte. Langer unpaarer Darmschenkel. Ei 112-162: 60-70 Mikren, mit 
bis 20 Mikren langem Seitenstachel. Die aus dem Ei ausschliipfenden Mirazidien 
dringen in folgende SiiBwasserschnecken ein: Planorbisarten, namlich Planor bis 
boissyi Agypten, Planorbis olivaceus, Planorbis guadeloupensis Siidamerika, 
Planorbis centimetralis Brasilien, Physopsis (BuIlinusarten). Sporozysten 
entwickeln sich nach 3-4 Tagen, Tochtersporozysten nach 5-6 Tagen. Ein­
wandern in den Korper nach etwa 20 Tagen. Zerkarien werden ab etwa 30. Tag 
gebildet, sind 500 Mikren lang. Infektion des Menschen durch Eindringen der 
Zerkarien durch die Raut. Inkubation mindestens 4 W ochen, meist 3 Monate. 

Abb. 13. Darmwand bei Infektion mit Schistosomum japonicum. Vergr. 55mal. 
Zahlreiche, zum Teil verkalkte Eier in Schleim- und Unterschleimhaut. 

Das Eindringen der Zerkarien durch die Raut verursacht in der Regel eine 
fieberhafte Urtikaria. Sehr bald nachher ist auch im Blut eine Vermehrung 
der eosinophilen Zellen festzustellen, die bis zu 76 0/ 0 der weiBen BlutzeIlen be­
tragen konnen. 1m Sudan solI diese Eosinophilie allerdings fehlen. Die Ansied­
lung der Wiirmer in den Venen des Darmkanals fiihrt zu Ablagerung der Eier in 
den kleinen Venen, von wo aus sie dann leicht in das Gewebe (Schleim- und Unter­
schleimhaut, Subserosa usw.) gelangen, und hier teils mechanisch durch ihren 
spitzen Seitenstachel, teils durch chemische Wirkung beim Zerfall, mehr oder 
minder schwere Gewebsveranderungen veranlassen. Diese findet man vorzugs­
weise in der Schleim-, oft noch mehr in der Unterschleimhaut des Darmes, dann 
auch in der Subserosa. An der Oberflache kann das Darmepithel abgestoBen und 
die entziindete und odematose Schleimhaut sogar polypos vorgewulstet sein. Je 
nach der Starke der Infektion findet man aIle Ubergange von einfachem Katarrh 
mit starker Schleimbildung zu flachen Geschwiiren und bis zu ausgedehnten 
polyposen, manchmal dendritischen Wucherungen, die bisweilen so ausgedehnt 
und erheblich sind, daB sie richtige Verlegung veranlassen konnen. In den 



Schistosomum Mansoni. Entwicklung. Krankmach. Wirkg. Makro- u. mikroskop. Bef. 661 

GefaBen solcher Wucherungen sind nicht selten die Wiirmer anzutreffen. Die 
Reizung des Darmes durch die oft in zahllosen Mengen vorhandenen Eier macht 
klinisch haufig das ganz ausgesprochene Bild einer Dysenterie, mit zahlreichen 
Stuhlentleerungen, Tenesmen, Blut und Eiterbeimischung. Das klinische Bild 
kann vollig dem einer Amobenruhr oder auch einer Bazillenruhr gleichen und 
nur der Nachweis der Eier im StuhllaBt die richtige Diagnose stellen. Nicht immer 
jedoch braucht man Eier im Stuhl zu finden; besonders bei leichteren Infektionen, 
wo keine schwereren Veranderungen der Schleimhaut gesetzt werden, brauchen die 
Eier gar nicht aus der Schleimhaut in die Darmlichtung zu gelangen. Leichte 
Infektionen, die ganz symptomlos verlau£en, sind haufig. Die schwersten Darm­
veranderungen pflegt man im absteigenden Dick- und Mastdarm zu finden , 
doch kann auch Blinddarm, Wurmfortsatz, seltener del" Diinndarm und aUf;­
nahmsweise auch der Magen befallen sein. Selten sind groBere Geschwiire, die 
sogar durchbrechen konnen (LAMPE). :Folge der schweren Darmreizung ist oft 

Abb.14. Darmwand mit zahlreichen Eiern von Schistosomum japonicum. Vergr. 16mal. 

Vorfall, ferner AbszeBbildung, Fisteln; gelegentlich starke Polyposis, die sogar 
zur Verlegung fiihren kann (HUTClilNSON). 

Histologisch findet man um die Eier recht wechselnde Gewebsreaktion. 
Um manche Eier herum kann sie ganz fehlen, urn andere herum wieder sieht man 
Btarke Anhaufung von eosinophilen Leukozyten; wieder andere bilden den Kern 
eines Fremdkorpertuberkels mit Riesenzellen. Manche Eier sind vollstandig 
verkalkt, in anderen ist nur die Schale verkalkt, in andern auch das Mirazidium 
aufgelost. Die Eier konnen dann manchmal starke Verunstaltungen erfahren, 
doch kann man sie, auch wenn die Schale verkalkt ist, im Schnitt immer noch leicht 
als solche erkennen. Offenbar hangt die Reaktion um die Eier herum wesentlich 
davon ab, ob das Mirazidium im Ei noch erhalten ist oder nicht, und ob etwa 
die Schale des Eies fiir Zerfallsprodukte durchliissig geworden ist (eigene Unter­
suchungen; vgl. auch PLAUT. Um mirazidiumhaltige Eier findet man viel 
eosinophile Zellen (SINDERSON und MILLS) . In der Schleimhaut findet man 
meist weniger Eier als in der Unterschleimhaut; die Muscularis mucosae ist so 
ziemlich frei von Eiern, in der Muskelschicht findet man Eier hauptsachlich 
in den Spalten und Septen. In der Subserosa ist die Zahl der Eier dann wieder 
groBer und durch sie konnen auch Bauchfellreizungen veranlaBt sein. Eigen­
artig ist die von LETULLE beschriebene Endophlebitis in den Venen der Sub­
mukosa und Subserosa. 
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Die Anwesenheit der Wiirmer in den Venen fiihrt, allerdings selten, zu Throm­
bosen im Pfortadergebiet, sogar bis in die intrahepatischen .Aste hinein (MILLER). 
In der Nahe des Mters kann es zu Abszessen und Fisteln kommen. Eine 
fast auf den Wurmfortsatz beschrankte Infektion kann zu entziindlichen 
Geschwiilsten, mit den charakteristischen Befunden der FremdkorpertuberkeL 
fiihren (PLAUT, BAILEY und BULLARD). 

Spez.: Schistosomum japonicum KATSURADA 1904. Erreger der 
"Katayama" -Krankheit. Syn.: Schistosomum Cattoi Blanchard. Vorkommen: 
in Japan, Formosa, China (hier vor aHem im Yangtsegebiet, doch auch inSiid­
china). Gelegentlich auch auf den Philippinen und Sundainseln (bei Japanischen 
und chinesischen Arbeitern). Mannchen: 9 - 16 mm lang, ganz ahnlich wie 

Abb. 15. Schistosomum japonicum. Das schlankere Ma nne-hen im Canalis gynaecopborus des 
Weibchens. Vergr. 9mal. Pra.p. IlL KOCH. 

Schistosomum haematobium, doch ohne Warzen, nur um den Saugnapf und am 
Hinterende feinste Warzchen. 0,5-1 mm dick, 8 eHiptische Boden. Mundsaug­
napf miBt288, Bauchsaugnapf 344 Mikren imDurchmesser. Weibchen: bis21,8mm 
lang. Vorderende diinn. Mundsaugnapf 640, Bauchsaugnapf 520-720 Mikren 
Durchmesser. Eier ohne Stacheln, aber zumeist mit einer kleinsten knopf­
artigen Verdickung der Schale. Reife Eier: 85-65: 51-80 Mikren, doch kommen 
auch noch groBere Eier (bis 101 Mikren) vor. Die aus dem Ei entschliipfenden 
Mirazidien gelangen in SiiBwasserschnecken, namlich in die Arten : 0 nco mel ani a 
(= Blanfordia) nosophora, auch Katayama nosophora genannt (Japan, China), 
Oncomelania hupensis (China), Oncomelania formosana. 

Mancherorts sind bis 3-4% dieser Deckelschnecken mit Mirazidien infiziert 
gefunden worden. Bis zur Entwicklung der Zerkarien vergehen etwa 3 W ochen; 
die Zerkarien sind dann 550 Mikren lang. Die Zerkarien gelangen ins Wasser 
und konnen von hier aus in die Baut des Menschen eindringen: das geschieht 
vorzugsweise in Reisfeldern. 1m Menschen siedeln sie sich in den Venen des 
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Pfortadergebietes an. 20 Tage nach Infektion sind die Wiirmer schon geschlechts­
reif und in Kopula gefunden. Die Vedinderungen, die durch Infektion mit diesem 

Abb. 16. Darmwand bet Infektion mit Schistosomum japonicum. l\Iehrere Schrag- und Querschnitte 
von WOOMANN. Prap. M. KOCH. 

Wurm im Darm gesetzt werden, gleichen durchaus denen bei Infektion mit 
Schistosomum Mansoni; sie pflegen im Darm jedoch nicht immer so hochgradig 
zu sein, was zum Teil damit zusammenhangt, 
daB das Ei von Schistosomum japonicum nicht 
den scharfen Seitenstachel besitzt. Man findet 
die Veranderungen im ganzen Dickdarm, be­
sonders nahe dem Gekroseansatz, auch der 
Diinndarm ist nicht selten betroffen (TsUCHIJA, 
eigene Beobachtung). Polypose Schleimhaut­
wucherungen, manchmal mit dendritischen Ver­
zweigungen, sind nicht ungewohnlich (KATSU­
RADA). Die urn die Eier sich bildenden Knotchen 
sind mohnkorngroB und noch groBer, mattgrau 
bis gelbgrau (TSUNODA). Auf dem Boden solcher 
polyposer Wucherungen entwickelt sich bis­
weilen (wie iibrigens auch bei Schistosomum 
Mansoni), ein Karzinom (KASAMA). Nicht selten 
ist auch Phlebitis und Thrombose der Pfortader 
(KATO), dagegen scheinen die endophlebitischen 
Veranderungen an den kleinen Venen zu fehlen. 

Die Infektion ist haufiger beim mannlichen 
als beirn weiblichen Geschlecht. Angeborene 

Abb. 17. Darm bel Infektion mit 
Schistosomum japonicum. 

Prap. M. KOCH. 

Infektion" ist beobachtet worden. Die Infektion verursacht zunachst eine 
urtikariaartige Dermatitis, meist mit intermittierendem Fieber (in China 
friiher "Yangtsefieber" genannt). Diese febrile Periode dauert 3-6 Wochen. 
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Fltichtige Odeme sind dabei haufig. Auch eine Vermehrung der eosinophilen 
Zellen des Blutes ist die Regel. Bronchitis und andere Beschwerden werden oft 
beobachtet. Die Infektion braucht indes keine schweren Krankheitsanzeichen 
hervorzurufen. Es ist gar nicht ungewohnlich, daB man bei wiederholten Stuhl­
untersuchungen einmal Schistosomeneier findet, ohne daB der betreffende tiber 
irgendwelche Krankheitserscheinungen von seiten des Darmes zu klagen hatte. 
lch habe das ein paarmal in China beobachtet. Schwere Krankheitsanzeichen 
treten erst nach einigen Jahren auf, offenbar, wenn es sich um immer wiederhoIte 
und so sehlieBlich sehr massige Infektionen handeIt. Dabei stehen die Er­
scheinungen von seiten des Darmes ziemlich im Hintergrund, es tiberwiegen 

Abb . 18. ::;chistosomum japonicum in der Darmwand. Prap. :M. KOCH . 

Erscheinungen von seiten der Leber. Da die Eier mit dem Pfortaderblut in die 
Leber gelangen, bewirken sie dort schlieBlich Veranderungen, die das Bild einer 
charakterisitischen Zirrhose mit Bauchwassersucht zur Folge haben. 

Bei schwerer Darminfektion sind schlieBlich Darmkrebse gar nicht so selten 
beobachtet (9 FaIle von Adenokarzinom, K17SAMA; ahnliche Beobachtung von 
ROMAN und BURKE). 

C. Cestoden. Bandwiirmer. 
Ordnung: Cyclophyllidea. 

]. Familie: Taeniiden. Gattung: Taenia. 
Spez .: Taenia saginata GOEZE 1782. 4 - 10, sogar bis zu 30 Meter (As­

KANAZY) langer Bandwurm. Kopf 1,5-2 mm im Durchmesser. 4 halbkugelige , 
oft pigmentierte Saugnapfe, deren Durchmesser 0,7-0,8 mm betragt. Keine 
Haken. 1000 und mehr GIieder; die reifen 16-20 mm lang und 5-7 mm breit. 
RegelmaBig alternierende Genitalpapillen, die ziemlich in der Mitte eines Gliedes 
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am Rande munden. Uterus mit 25-30 Seitenasten. Eier: auBere Schale mit 
1-2 fadigen Anhangen. Embryonalschale dick, radiar gestreift, 30-40: 
20-30 Mikren. Die Wurmer sind manchmal durch verabreichte Arzneien ge­

Abb. 19. Taenia saginata . 
Reife Glieder. (Vergr. 2 :1.) 

P ra.p. M. KOCH. 

farbt (z. B. durch Eisen, Blei-, Wismutpraparate). MiB­
bildungen sind haufig: durchlochte Glieder ("Taenia 
fenestrata"), Bifurkation von Gliedern, uberzahlige 
Glieder u . a . Der Bandwurm lebt im Dunndarm, in der 
Einzahl oder auch in der Mehrzahl. Er kommt in jedem 
Lebensalter vor, ist auch schon bei 3-6 monatigen 
Sauglingen gesehen worden (MONTI, GRIMM). 

Die Anwesenheit des Bandwurms verursacht im Darm 
selbst nur ganz ausnahmsweise Veranderungen. Obschon 
der Kopf an der Schleimhaut haftet, hat ma n an der 
Anheftungsstelle nie irgendwelche schwere Veranderungen 
gesehen, wenngleich naturlich mikroskopisch hier Ver­
anderungen vorhanden sein mussen, die bis jetzt unseres 
Wissens kaum naher untersucht worden sind; MIRTO und 

Abb.20. Eiel' yon Taenia saginata. 450ma l vergrollert. 
Prap. M. KOCH. 

BosQ erwahnen, daB ein kleines Stuck Schleimhaut im Saugnapf aufgenommen 
war. Selten ist auch, daB durch groBere Bandwurmknauel eine Verlegung des 
Darms auftritt; nicht so ganz selten gelangen abgehende Glieder in den Wurm­
fortsatz uI).d konnen dadurch unter Umstanden Beschwerden verursachen; eine 
Anzahl solcher Falle, die unter der Diagnose "Appendizitis" operiert worden sind, 
ist bekannt. Chemisch-toxische Wirkungen kann der Bandwurm verursachen, 
doch pflegen sie meist nicht sehr erheblich zu sein, auch sind die Symptome 
recht unbestimmt. FaIle von Anamie, die nach Abtreibung des Bandwurms 
heilten, sind vereinzelt berichtet (SCRAUMANN) . In ganz wenigen Fallen ist mit 
Sicherheit nachgewiesen, daB eine Taenie die Darmwand durchbohrt hat . 
Wie FOLSCR des genaueren ausgefiihrt hat, geschieht dies durch knopf­
artiges Emporheben und Auszerren eines Wandzipfels der Schleimhaut, die 
dann hier zugrunde geht; die Schleimhaut reiBt ein, der Skolex bohrt sich jetzt 
zwischen der Muskulatur seinen Weg. In einem Fall von STIEDA-NAUWERCK 
war eine Taenie durch ein schlitzfOrmiges Loch 2,5 cm oberhalb der Papille bis 
ins Pankreas vorgedrungen, wo sie einen Knauel bildete. Der Kopf lag 2 cm von 
der Duodenalwand entfernt. 1m Faile PICKS, den FOLseR genauer beschrieben 
hat, war die Taenie 3 cm oberhalb der Papille in der Hinterwand eingedrungen, 
der Wurm fand sich mit zusammengeknaueltem Kopfteil im Pankreas. Ver­
mutlich war dies Eindringen kurz vor dem Tode erfolgt. FRAENKEL hat eine 
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Abl:>. 21. Taenia saginata mit mehrfachem Knoten, aus <lem Duodenum. Prap. 111. KOCH. 

Abb. 22. Taenia saginata im Pankreas. (Fall PICK. 1924.) 

Taenie mit dem Kopf im Ductus choledochus, in dessen Schleimhaut verborgen, 
ge£unden und LANGERHANS sah eine Taenie, die durch den Gallengang weit in 
den einzelnen Leberlappen hineinragte. Ganz ungewohnlich ist auch der Be­
fund von Bandwurmgliedern in einer entziindeten Gallenblase mit Steinen: 
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c\bb.23. Taenia in der DHrms~hleimhaut und Eintritt ins P a nkreas. (Fall NAUWERCK.) 

Abb. 2,1. Taenia saginata im Pankreas. (2 mal getroffen.) (Fall von NACWERCK.) 

Benedikt erhob diesen Befund bei einem 74jahrigen Mann; iiber 3 m Bandwurm 
mit Kopf fanden sich in der Gallenblase. Ferner sind, allerdings selten genug, 
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aueh Bandwiirmer in Abszessen, in der freien Bauehhahle, einmal der Kopf 
eines Bandwurms in dem entziindeten Eileiter (DANIELSEN) gefunden worden. 
Je naeh den Verhaltnissen muB im einzelnen Fall entsehieden werden, ob ein 
aktives Durchbohren des Bandwurms angenommen werden kann oder nicht. 

Die Infektion des Menschen erfolgt durch den GenuB rohen oder nicht ge­
niigend gekochten Rindfleisches, das die Finne dieses Bandwurms, den Cysti­
cercus hovis, enthalt. Der Zystizerkus ist 3/4-1 em lang, etwa 1/2 em breit. 
Zu seiner Entwicklung braucht er 1/4- 1/2 Jahr. Eine Ansiedlung der Finnen 
des Bandwurms im mensch lichen Karper ist nur ganz ausnahmsweise gesehen 
worden (Finnen im Him, im Auge, im Herz, in der Gegend der Mamilla). Die Finne 

Abb.25. Taenia saginata im Pankreaskopfteil. (Fall NAUWER CK.) 

findet sich besonders haufig im Musculus pterygoideus der Rinder. In Deutsch­
land wurden (nach BRAUN) noch 1906 etwa 3% der Rinder finnig erfunden, 
in den Jahren 1904-1918 im Durchschnitt nur noch 0,27% (Schwankung 
zwischen 0,17 und 0,38%, OSTERTAG); in Afrika hat man stellenweise iiber 20% 
finnige Rinder festgestellt und so ist denn auch dort in manchen Gegenden die 
Taenia saginata beim Menschen ungemein haufig. 

Die Haufigkeit dieses Bandwurms beim Menschen wird angegeben von 
DUOIrZELT, bei deutschen Feldsoldaten 3,2 % , ZIEGLER Freiburg 0,6 % , PEISER 
Berlin 1,5%, HAGEin ThiiringenO,3 % , LINDTROP fandin TransbaikaIien2 - 16%, 
KALANTARIAN bei armenischen Kindem 2,9 % , BRUG in Batavia 2 % , CROWELL 
und STITT bei Sektionen auf den Philippinen 0,2 -0,3 % und OPHULS im Sektions­
material von San Francisco 0,22 % , 

Spez. : Taenia solium LINNE 1767. Syn. : Taenia vulgaris WERNER 1782. 
Meist 2 - 3 Meter, doch auch bis zu 6, ja 8 Meter langer Bandwurm. Kopfdurch­
messer 0,6-1 mm. Kurzes Rostellum. das 2 Reihen von Haken tragt. Anzahl 
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der Haken 26-28 (selten mehr, bis zu 50). Die groBeren Haken messen 160-180 
Mikren, die kleineren 110-140. Rostellum manchmal schwarzlich pigmentiert. 
4 Saugnapfe, deren Durchmesser 0,4-0,5 mm betragt. 800-1000 Glieder. 
Reife -Glieder 10-12 mm lang, 5-6 mm breit. RegelmaBig abwechselnde 
Geschlechtspapillen, etwas hinter der Mitte des Gliedes ausmiindend. Uterus 
mit 6-10 Seitenasten. Eier in diinner Schale, dagegen Embryonalschale dick, 
gelbbraun radiar gestreift ; miBt 31-38 Mikren. Die Onkosphare mit 6 Hack­
chen. MiBbildungen des Wurmes sind nicht ganz selten: so z. B. hakenlose 
Kopfe (WAGNER), Verschmelzung von Proglottiden u. a. 

Der Bandwurm lebt im Diinndarm .in ein oder mehr Exemplaren. Bis zu 
59 Stuck sind bei einem Menschen gesehen worden (BRUMPT); KLEEFELD sah 

Abb. 26. Taenia solium, reife 
Glieder. (Vergr. 2 : 1.) 

Prllp. M. KOCH. 

Abb.27. Kopf von Taenia solium etwa 90fa.ch vergro/lert. 
Pr~p. M. KOCH. 

einmal41 Exemplare (MOSLER und PEIPER). tiber die pathogene Bedeutung des 
Bandwurms gilt das bei Taenia saginata gesagte. Die Anwesenheit des W urmes 
hat bei einem 9jahrigen Kind eine Verengung des Darms hervorgerufen, die 
operativ beseitigt wurde (STEINHAUS). Gelegentlich wird berichtet, daB eine 
schwere Blutarmut auf das Vorhandensein einer Taenia solium zuriickzufiihren 
sei; Heilung der Anamie nach Abtreiben des Wurmes (DARVIS). Auch Ent­
ziindungserscheinungen durch Bandwurmglieder im Wurmfortsatz sind be­
obachtet worden (POLLAG). Aus dem Ei entwickelt sich im Schwein der Cysti­
cercus cell ulosae, in etwa 2-4 Monaten. Der Zystizerkus, die Finne, wird 
6-20 mm lang und 5-10 mm dick; der Skolex schimmert als weiBlicher Fleck 
durch die Zystenwand. Der Mensch infiziert sich durch GenuB finnigen Schweine­
fleisches. In Deutschland betrug die Haufigkeit der Finnen beim Schwein 
1905: 0,3%0' 1911 etwa 1 : 7000, 1918 0,075%0 (OSTERTAG); friiher, vor der 
Zwangsfleischbeschau, viel mehr. In Madagaskar sind etwa 7 0/0 der Schweine 
finnig. Die Finne, der Cysticercus cellulosa, ist friiher beim Menschen ganz 
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entspreehend dem haufigeren Vorkommen des Bandwurms, viel haufiger gefundell 
worden, als heute. Man findet sie beim Mensehen besonders im Auge, im Gebim 
und in den Hirnhauten, dann aueh in Muskeln und in anderen Organen. In 

Berlin wurden in den 60 er J ahren bei Sektionen noeh 
bei 2 0/ 0 der Leichen Zystizerken gefunden, 1903 nur 
noeh 0,16, jetzt noeh weniger . Der Mensch kann sieh 
mit den Onkospharen infizieren, die aus den Eiern eines 
Bandwurms stammen, den er selbst beherbergt. Aueh 
ist eine Infektion dureh Verschlueken zerbroehener 
Glieder moglieh. 

Zur Zeit ist die Taenia solium in Deutschland ge­
radezu eine Seltenheit geworden, wahrend noeh 1894 
MOSLER in Greifswald Taenia solium etwas mehr als 

Abb. 28. Eier von Taenia h lb ft IT· . t f d h GR "\ I solium. 450mal vergrolJert. a so 0 as aenla saglna a an ; aue A~· TZ 
Prap. M. KOCH. erklart noeh die Taenia solium fur den "gewohn-

lichen" Bandwurm. Aueh in anderen europaisehen 
Landern ist die Taenia selten geworden, so in Frankreieh und nalien; nUl" 
in Portugal findet sie sich noeh fast doppelt so haufig wie Taenia saginata 

Abb. 29. Finnen von Taenia solium (Cysticercus cellulosae) im Muskel eines jiingeren Schwein&. 
Natiirliche GroBe. Prap. M. KOCH. 

(BETTENCOURT). Aueh aus Argentinien wird Vorkommen von Taenia solium 
gemeldet (BACIGALUPO). 

Spez.: Taenia afrieana. LIN STOW 1900. Nur in 2 Exemplaren bekannt. 
Etwa 1,3 m lang, ungefahr 600 Glieder, hinterste Glieder 7 mm lang, 12-15 mm 
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breit. Kopf miBt 1,38 mm, Saugnapfe 0,63 mm im Durchmesser. Eier 31: 39. 
Uterus mit 15-24 nicht gegabelten Seitenasten. 

Spez.: Taenia confusa WARD 1896. In 3 Exemplaren aus den Siidstaaten 
von Nordamerika bekannt. 8,5 m lang, etwa 800 Glieder. Hinterste Glieder 
35 mm lang, 4-5 mm breit. Kopf wahrscheinlich mit Rostellum und Hakchen. 
Eier 31: 42 Mikren. 

Spez.: Taenia philippina, GARRISON 1907. (Von BRAUN zu Taenia sagi­
nata gerechnet.) Nur 1 Exemplar aus Manila bekannt. Kopf 1- 1,5 mm 4 Saug­
napfe, 0,34-0,4 mm im Durchmesser. Keine Haken. Kurzer Hals. 800 Glieder, 
4-5 mm breit, bis 1 mm lang, reife 6 - 8 mm breit und lang. Uterus mit dicho­
tomen Seitenasten. Eier 31: 40 Mikren. 

2. Familie: Davaineideae. Spez.: Davainea mada­
gascariensis DAVAINE 1869. Syn. : Taenia madagasca­
riensis. Etwa 500- 700 Glieder, terminal 2-2,5 mm 
lang, 1-1,5 mm breit. Kopf breit, 0,3-0,4 mm im 
Durchmesser. Saugnapfe durchschnittlich 0,1 - 0,125 mm 
im Durchmesser. Rostellum mit 90-1I0 Haken in 
5 Reihen von 23 - 25 Mikren. Eier mit 2 Hullen, auBere 
leicht gelbbraun, innere miBt 50-64 : 19-23 Mikren. 
Zwischenwirt: Schaben ? Der Bandwurm ist in etwa 
10 Fallen, meist bei Kindern gefunden (Komoren, Mau­
ritius, Bangkok, Brit. Guyana, Philippinen). 

Spez. : Davainea asiatica von LIN STOW 1901. 
Nur ein Exemplar aus Turkestan bekannt, ohne Skolex. 
Glieder 0,16-0,18 mm breit. 

Spez. : Davainea formosana AKAsHl1916. 43 mm 
lang, mit kugligem 0,4-0,5 mm groBem Kopf. 2 Reihen 
Hakchen. Saugnapfe durchschnittlich 0,12 mm, Eier 
46 : 99 Mikren. Bei einem Kinde in Formosa ge­
funden. 

Gattung: Bertiella. Spez.: Bertiella sa tyri. Affen­
bandwurm, emmal bei einem 8jahrigen Madchen auf 
Mauritius gefunden. 1I5 mm langes Stuck. Breitestes 
Glied 15 mm breit, 0,57 mm lang. Eier 45 : 50 Mikren. 

Abb. 30. Dipylidium 
caninum (= Taenia cueu­
m erina ). Natiirl. GroBe. 

Prap. M. KOCH. 

3. Familie: Dipylidiidae. Spez.: Dipylidium caninum LINNE 1758. 
Syn.: Taenia canina. Taenia cucumerina BLOCH 1782. Taenia elliptica BATSCH 
1786 u. a . m. 15-35 cm langer Bandwurm, Glieder ziemlich schmal, 1,5-3 mm 
breit, reife Glieder 6-7 mm lang. Kopf : 0,35-0,45 breit, stumpfes Rostellum, 
keulenfOrmig, mit 3-4 Reihen von Hakchen, deren vordere II -15, deren hintere 
5-6 Mikren messen. Eisackchen mit 8-15 Eiern, diese 34-40 Mikren im Durch­
messer. Onkospharen messen 25-30 Mikren, mit 1I-14 Mikrenlangen Hakchen. 
Dieser Hunde- und Katzenbandwurm ist weit verbreitet. Vom Menschen sind 
bekannt etwa 90 FaIle, fast aIle bei Kindern. Auch familiares Vorkommen ist 
gesehen worden (LlNs sah in einer Famile 5 FaIle). Auch beim Saugling gefunden 
(KOHL bei einem 40 Tage alten Kind, FERGUSON und TUDHOPE in der 5. Lebens­
woche). Der Wurm kommt manchmal in vielen Exemplaren vor; LINS sah 
einmal 208 Stuck. Gefunden in Europa, besonders in Deutschland und Dane­
mark, dann in der Schweiz, Frankreich, England; ferner in Nordamerika, 
Afrika und den Philippinen. Das Zystizerkoid lebt in der Hundelaus (Tricho­
dectes canis), auch im H undefloh (Ctenocephalus) und im Menschenfloh. 
Die Onkospharen aus den Bandwurmeiern entwickeln sich in den Flohlarven, 
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der Embryo gelangt in die Leibeshohle und entwickelt sich dort zum Zysti­
zerkoid. Infektion des Menschen durch zu naher Beriihrung mit Hund und 
Katze. In einigen Fallen sind Darmkatarrhe auf die Anwesenheit dieses Band­
wurms zuriickgefiihrt worden, in andern Abmagerung, Krampfe, Blutarmut. 

4 . Familie: Hymenolepis. Spez. : Hymenolepis nana von SIEBOLD 1852. 

Abb. 31. 
Hymenolepis nana. 
20 mal vergrollert. 
Prap. M. KOCH. 

Syn.: Taenia minima. Taenia nana. Taenia aegyptiaca. 
1- 4 cm langer, 0,55-1,0 mm breiter Bandwurm, mit etwa 
100-200 Gliedern, die 0,014-0,03 mm lang sind. Durch­
messer des Kopfes 0,25-0,32 mm. Dickes Rostellum mit 
4 Saugnapfen, die 80-150 Mikren im Durchmesser haben. 
24-30 Haken, je 14-18 Mikren lang. Eier messen langs 
68 Mikren, die innere Hulle 30 : 48 Mikren. An beiden Polen 
des Eies eine kleine Verdickung. Onkospharen 16-19 Mikren, 
mit 3 Paar Embryonalhakchen. Farbe des Wurmes leicht 
rosa. Der Bandwurm lebt im unteren Diinndarm. Er wird 
bei seiner geringen GroBe sehr leicht iibersehen, zumal, wenn 
nur wenige Exemplare vorhanden sind. Es kommen aber 
auch sehr massige Infektionen mit tausend und mehr Wiirmern 
vor (Falle von SCHNELL, STORK und HANDEL). Der Parasit 
ist vie I weiter beim Menschen verbreitet, als friiher an­
genommen wurde, vorzugsweise bei Kindern. 1m nordlichen 
Europa wird er nur gelegentlich gefunden, im siidlichen bei 
Kindern viel Ofter, so z. B. in Sizilien bis zu 10% (GRASSI), 
in Madrid 7% (JOYEUX) , in Rumanien haufig (ZOTTA), in 
Portugal 6,5% (BETTENCOURT); in Algier sind bis zu 20% 
der Schulkinder infiziert (SOULrE) ebenso in Siidoran. Auch 
in den Vereinigten Staaten ist er nicht selten, fur Florida 
gibt WOOD sogar eine Infektionsziffer von 39 % an. In 
Buenos Aires findet BACIGALUPO 5 - 10% der Kinder infi­
ziert. Auch in Japan wird er in 3,6% gefunden (HOKI): 
ferner in Zentralchina und Nordchina (NAUCK und SHANYU). 
auch in Australien (WAITE, s. bei LEIPER) . Verschieden­
artige Krankheitssymptome sind auf die Infektion mit 
diesem Bandwurm zuriickgefiihrt und offenbar durchaus 
mit Berechtigung: so allerhand Darmstorungen, Bauch­
schmerzen, Durchfalle und Verstopfung; aber auch nervose 
Erscheinungen, wie Krampfe, epileptiforme Anfalle auch un­
regelmaBiges Fieber. 

Die Darmveranderungen bei Anwesenheit des Parasiten 
sind besonders in einem FaIle KORNFELDS untersucht worden, 
wo die Parasiten der SchleiInhaut noch fest hafteten (spaterhin 
werden sie bei der Sektion frei im Lumen gefunden). Er fand 
im Darminhalt reichlich ziihen gelblichen Schleim, in der 
Scbleimhaut punktformige Blutungen und ausgedehnte ober­
flachliche Geschwlire. Es bestand starke Blutiiberfiillung 

der Schleim- und Unterschleimhaut und Andeutung von Thrombenbildung in 
den Venen. Die Saugnapfe hatten die Schleirnhaut kugelformig ausgezogen. 
Die kleinen Hakchen machen an sich nur geringe Verletzungen, aber beim 
LosreiBen reiBen sie kleine Epithelfetzen mit. Bei Erwachsenen, die mit 
Hymenolepis nana infiziert waren, ist auffallend haufig gleichzeitig Tuberkulose 
gefunden worden. Die Finne scheint sich in den Darmzotten selbst zu ent­
wickeln, die Entwicklungsdauer ist etwa 2Wochen. Bei experimenteUer Infektion 
des Menschen wurden die Eier 19 Tage nach Infektion im Kot gefunden. 
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Spez.: Hymenolepis diminuta RUD 1819. Syn.: Taenia diminuta. 
Taenia flavopunetata WEINL. 1858. 20-60 em langer Bandwurm, mit 600 
bis 1000 Gliedern. Diese sind 0,66 mm lang, 3,5-4 mm breit. Vordere Segmente 
erseheinen gelblieh gefleekt. Kopf miBt 0,2-0,5 mm, keulenformig, mit rudi­
mentarem Rostellum, ohne Haken. 4 Saugnapfe. Eier 59-80, durehsehnittlieh 
64 Mikren, mit fein radiar gestreifter Sehale. OnkospharenhuIle miBt 33 Mikren 

Abb. 32. Hymenolepis diminuta RUD. 1819 in der Darmschleimhaut. 

im Durehmesser, Embryonalhakehen 16-18 Mikren lang. Die Finnen des 
Bandwurms leben in Insekten (Larven vom Rattenfloh, in Mehlkafern). In­
fektionsversuehe mit solchen Finnen waren beim Mensehen erfolgreieh. Be­
kannt sind nach BRAUN schon 73 FaIle, davon die Halfte aus Nord- und Sud­
amerika, aber auch FaIle aus Sizilien, belgisch Kongo, Deutsch-Ostafrika, 
sowie aus Australien und Asien (Georgien, HIPsclilTz). Bei einem 15 Monate 
alten Kinde wurden schon 8 Exemplare gefunden (GUNDRUM und SNYDER). 

Ordnung: Pseudophyllidea. 
Familie: Dibothriocephalidae. Spez.: Dibothriocephalus latus LINNE 1748. 

Syn.: Taenia lata. Bothriocephalus latus, baltieus, lattisimus. Diphytiobotrium 
Handbuch der pathologischen Anatomie. IVJ3. 43 
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6-8, selbst bis zu 12 Meter langer Bandwurm, von schmutzigweiBgrauer oder 
grauroter Farbe, mit braunlich durchschimmernden Uteri. 3-4000 Glieder. Kopf 
mandelformig, etwa2,5mm lang, besitzt 2 tiefe Sauggruben mit scharfen Randern. 
Glieder breiter als lang, die hintersten quadratisch, messen durchschnittlich 
10-20 mm. Uterus bildet eine zentral im Glied gelegene Rosette. Eier briiun­
lich, 60-75: 45-48 Mikren, enthalten mehrfach gefurchte Keimzellen nnd 

Abb.33. Hymenolepis diminuta RUD 1819 in der Darmschleimhaut. 
Starke VergroBerung. 

groBe Dotterzellen. Eier mit kleinem Deckel versehen. Aus dem Ei entwickelt 
sich im Wasser die bewimperte Onkosphare, in 10-20 Tagen. Gelangt sie in 
SiiBwasserkopepoden (Cyclops strenuus, Diaptomus gracilis), so entwickelt sich 
in deren Leibeshohle in 2-3 Wochen das Prozerkoid. Diese Prozerkoide gelangen 
in SiiBwasserfische, wo sie vom Darmkanal aus in die Muskulatur eindringen 
nnd sich hier in einigen W ochen in Plerozerkoide umwandeln. Der Mensch 
infiziert sich durch den GenuB von Fischfleisch, das solche Plerozerkoide enthalt : 
solche Fische sind: Hecht, Quappe, Barsch, verschiedene Salmoniden, Aschen u . a . 
Friihestens 21 Tage nach erfolgter Aufnahme der Plerozerkoiden hat man beim 
Menschen schon ein iiber 20 cm langes Bandwurmstiick abgehen sehen ; Eier 



Dibothriocephalus latus. Morphologie und Entwicklung. Infektionsart. 675 

Abb. 34a. Darm mit s tarker Infektion mit Hymenolepis nana. Kaiserling-Praparat. Ileum. Stark 
mit Pa.rasiten behaftete Stelle. Lupenvergr. etwa auf das Doppelte. 

(Nach KORNFELD, Virch. Arch. 258.) 

Abb. 34b. Darm mit starker Infektion mit Hymenolepis nana. Zahlreiche Blutaustritte der 
Schleimha.ut. (Nach KOR!\'FELD, Virch. Arch. 258.) 

43* 
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waren nach 24 Tagen im Stuhl nachweisbar. Nach 19 Tagen maB der Wurm 
schon 7 Meter (PASSEY und BRAINE). 

Abb. 35. Kopt Yon Dibothrio­
cephalus latus, von vorne und 
von der Seite. Vergr. etwa 

l5mal. Priip. M. KOCH. 

Der beim Menschen und auch bei Hund und Katze 
vorkommende Bandwurm ist in Europa vorzugsweise 
in den Ostseelandern verbreitet, dann in manchen 
Gegenden der Schweiz und Frankreichs, auch in 
Italien und Rumanien. In Finnland werden 13 bis 
18 0/ 0 der Bevolkerung infiziert ge£unden, in Dorpat 
fand man 1879 eine Infektionszif£er von lO% (SZYD­
LOWSKI), in Petersburg 1888 die Eier bei fast 8% 
der Untersuchten. In Archangelsk sind gar 40 0/ 0 der 
Bevolkerung mit dem Wurm behaftet (KOLPIKOFF). 
In der Westschweiz ist die Infektionsziffer, die fruher 
stellenweise 10-200/ 0 betrug, stark zuruckgegangen. 
In Asien ist der Bandwurm in vielen Landern, so 
in China und Japan doch i . g . selten gefunden 
worden, aber auch aus Mrika und aus Amerika 
neuerdings mit zunehmender Haufigkeit in Nord-

Abb. 36. Glieder von Dibothriocephalus latus. Abb. 37. Dibothriocephalus latus. Reife Glieder. 
Vergr. 2mal. Priip. M. KOCH. Vergr. 2 : 1. Priip. M. KOCH. 

amerika, besonders aus dem Gebiet der groBen Seen (Infektion durch finnische 
und wendische Einwanderer) sind Infektionen bekannt. 

Der Bothriocephalus latus kann ebenso, wie das fur die Taenien gilt, bei seinem 
Trager gastrointestinale Beschwerden auslOsen, auch Beschwerden nervoser 



Geographische Verbreitung und Haufigkeit der Infektion. Bothriozephalusanamie. 677 

Natur. Uber Durchbrechung der Darmwand und andere mechanisch durch den 
Wurm bedingte krankhafte Erscheinungen ist nichts bekannt. Dagegen ist der 
Wurm einigermaBen gefurchtet wegen der schweren perniziosen Anamien, die 
er nicht so selten veranlaBt. Allerdings tritt dies Ereignis noch nicht bei einem 
Rundertstel der den Bandwurm beherbegenden Personen ein; es ist auch unab­
hangig von der Zahl der Wurmer, die eine Person beherbergt: nach Roux sind 
bei einem Madchen 90 Bothrioz~rhalen abgetrieben, und nicht die geringsten 
Zeichen von Anamie bestanden. Uber die Pathogenese dieser Bandwurmanamie 
ist viel geschrieben; auch heute ist diese Frage langst noch nicht gelOst. Nach 
SCHAUMANN und SALTZMANN ist es die physiologische Wurmauflosung im Darm, 
welche die perniziose Anamie unterhalt oder auslOst. Nach SEYDERHELM wurde 
ein Bothriozephalusgift standig gebiIdet, das aber nur dann schadigend wirkt, 
wenn eine abnorme Durchlassigkeit der Darmwand fur dieses Gift vorhanden ist. 

Abb. 38. Eier von Dibothriocephalus latus. 
450 mal vergrOllert. Prll.p. M. KOCH. 

Abb. 39. Finnen von Dibothriocephalus latus 
aus der Muskulatur von Siillwasserfischen. 

Prap. M. KOCH. 

Auf konstitutionelle Einflusse, die dabei eine bedeutsame Rolle spielen sollen, 
hat insbesondere SCHAUMANN hingewiesen. Welche Rolle die Bothriozephalus­
anamie in Finnland spielt, geht aus der Angabe bei SCHAUMANN und SALTZ­
MANN hervor, wonach in Relsingfors 3-4% aller Krankenhausaufnahmen 
an Bothriozephalusanamie litten; Manner sind fast genau gleich oft befallen wie 
Frauen; von diesen Anamien fallen 0,3% auf das Alter bis zu 10 Jahren, 13,8 0/ 0 

auf das Alter von 10-19 Jahren, 26% auf das Alter von 20-29 Jahren, 18,4% 
auf das 4. und 19,6% auf das 5. Dezennium. Rochst eigentiimlich und noch nicht 
genugend aufgekHirt ist die Beobachtung, daB die Anamie bisweiIen auch nach 
Abtreiben des Wurmes bestehen bleibt. 

Spez.: Dibothriocephalus minor. Nur in einem Exemplar bekannt, 
ausTransbaikalien. 1Ocmlanger, 6mm breiterWurm. Eiermessen 70:40 Mikren. 

Spez.: Dibothriocephalus cordatus LEUCKART 1863. 80-115 cm lang, 
mit 400-600 Gliedern, die durchschnittlich 5-6 mm messen und breiter als 
lang sind. Breiter, 2 mm langer Kopf, ohne Rals. Eier: 75-80: 50 Mikren. 
In Gronland gefunden (ist Parasit der Seehunde). 

Gattung: Brannia. Spez.: Braunia jassyensus LEON 1908. Nur 1 Exem­
plar aus Rumanien bekannt. 18 cm lang, 12 mm breit. Dreieckiger Kopf, kleine 
Sauggruben. 
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Gat~.ung: Diplogonoporus. Spez.: Di plogonoporus grandis BLANCHARD 
1894. Uber 10 Meter langer Bandwurm. Glieder 1,5-2,5 mm breit, in jedem 
Glied nebeneinander 2 Geschlechtsapparate. Kopf unbekannt. Eier braunlich, 
63: 50 Mikren. Zweimal in Japan gefunden. In einem Fane von KURIMOTO 
bestand eine Anamie, die ganz der Bothriozephalenanamie glich. 

Spez.: Di plogonoporus bra uni LEON 1907. 3 Exemplare aus Rumanien 
bekannt. 1 mm langer lanzettformiger Kopf. Glieder sehr kurz, etwa 1 mm, 
6 mm breit. Eier sehr klein. 

Abb. 40. Endstiick eines Dibothriocephalus latus mit durchbrochenen Gliedern. Prap. M. KOOH. 

D. Nenlatoden, Rundwnrmer. 
1. Familie: Angnillnlidae. 
Genus: Rhabditis. 
Spez. Rhabditis hominis (KOBAYASHI 1914). 
Mannchen 0,9-1,2 mm lang, 30-50 Mikren breit. Spikulae 35-41 Mikren . 

Weibchen bis 2 mm lang, 120 Mikren breit. Uteruseier messen 28: 44 Mikren. 
1st bei Kindem in Japan in einer Haufigkeit von 1-2,5 0/ 0 beobachtet. Der Wurm 
scheint keine Krankheitserscheinungen zu machen. 

Spez.: Rhabditis usui (Rh. oblongata Biitschli) WATANABE. Weibchell 
1,6:0,07 mm , Mannchen 1,5:0,04 mm, als fakultativer Parasit von WATANABE 
gefunden. 

2. Familie: Angiostomidea. 
Genus: Strongyloides. 
Spez.: Strongyloides stercoralis (BAVAY 1877). 
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Syn.: Pseudorhabditis. Rhabdonema. Anguillula intestinalis. Strongyloides 
intestinalis usw. 

a) Parasitische Generation. 

Muttertier: hermaphroditisch (oder parthenogenetisch sich vermehrende 
Weibchen), auch genannt: Anguillula intestinalis. Intestinale, strongy­
loide Form. WeiBlicher Wurm 2,2-3 mm lang, 0,034-0,07 dick, mit fein 
quergestreifter Kutikula. Hinterende zugespitzt. Osophagus macht etwa ein 
Viertel der Korperlij,nge aus. Das Ovar flillt iiber die Halfte des Korpers aus. 
Eier 50-58: 30-34 Mikren, nicht ganz so regelmaBig segmentiert wie bei 
Ankylostomen. 

b) Frei lebende Generation (Anguillula stercoralis). 

1m Kot finden sich selten Eier, dagegen Larven, von einer Lange von etwa 
350 Mikren. Diese Larven haben die charakteristische sog. Rhabiditisform: 
scharf dreigeteilter Osophagus, durch eine Einschniirung in der hinteren Halfte 
und zwiebelartige Anschwellung hinter derselben charakteristisch. Der Kopf ist 
stumpf, die Mundbucht kurz und weit. Diese Rhabditisformen entwickeln 
sich bei bestimmter Temperatur (in der gemaBigten Zone) in etwa 48 Stunden 
unter 2 Hautungen wieder zu filariformen Tieren, die den Muttertieren 
ahnlich sind, nur daB die Geschlechtsorgane noch nicht ausgebildet sind. 

In den Tropen dagegen entwickelt sich die freilebende Generation in drei 
Tagen: die getrennt geschlechtlichen Formen von Rhabditis ster­
coralis. Das Mannchen miBt 700: 35 Mikren, das Hinterende ist eingebogen. 
Es besitzt zwei gekriimmte, 38 Mikren lange Spikulae. Das Weibchen hat einen 
spitzen Schwanz, miBt in der Lange etwa 1 mm und ist 50 Mikren breit. Die 
Eier dieser Weibchen gleichen denen der Muttertiere, sind etwas gelblich und 
messen 70: 45 Mikren. 

Aus diesen Eiern entwickeln sich wieder filariforme Larven, in 3 bis 
5 Tagen. Diese sind 0,2-0,35 mm lang, etwa 16 Mikren dick. Sie wachsen heran, 
machen zwei Hautungen durch und sind bei einer Lange von etwa 550 Mikren 
iDfektionstiichtig. 

Die Rhabditisformen sind in alterem Stuhl nicht mehr vorhanden, sondern 
nur noch filariforme. 

1m Stuhl sind, wie gesagt, meist keine Eier, sondern nur Larven vorhanden. 
Ob sich nun diese in 48 Stunden wieder zu filariformen infektiosen umwandeln. 
oder ob Heterogonie eintritt, d. h., daB sich jetzt zunachst die geschlecht­
lichen Formen, Rhabditis stercoralis und aus deren Eiern erst wieder infektiOse 
filariforme entwickeln, ist nach BRUMPT von uns noch unbekannten Einfliissen 
abhangig. Bei Europaern ist nach verschiedenen Untersuchern die erste Art 
haufiger, bei Eingeborenen in den Tropen meist Heterogonie und direkte 
Umwandlung (SANDGROUD). Nach NISmGORI fande im Sommer immer die 
unmittelbare Umwandlung in filariforme statt, im Winter trafe man meist 
Rhabditisformen; nach CHANDLER umgekehrt. 

Die Infektion des Menschen erfolgt dadurch, daB die filariformen Larven 
durch die Haut eindringen, genau, wie das bei Ankylostomen der Fall ist. Eine 
Infektion per os ist ebenfalls moglich. Bis zum Auftreten der Larven im Kot 
vergehen etwas iiber 14 Tage. Auch dauernde Selbstinfektion ist moglich, 
wie FULLEBORN bei einem Fall von 23jahriger Dauer beobachtet hat. Der 
Wurm lebt im Diinndarm, namlich im Duodenum und oberen Jejunum, auch 
gelegentlich im Magen. Er ist aber auch schon im Dickdarm gefunden worden, 
wie nach K URLOWS mikroskopischen Befunden, und dem rektoskopischen Befund 



680 WALTHER FISCHER: Die tierischen Parasiten des Darmes. 

im Faile von HERMSEN hervorgeht. Bei der Kleinheit des Parasiten wird er mit 
bloBem Augen leicht iibersehen. 

Die Wiirmer bohren sich, wie wir aus den Untersuchungen von ASKANAZY 
und neuerdings von OUDENDAL ",issen, in die Schleimhaut ein, und zwar in 
deren obersten Schichten. Man findet hier den Wurm gestreckt, meist parallel zur 
Langsachse des Darmes, aber auch gerollt vor. Man trifft ihn in den Krypten 
oder auch sonst im Epithel; er gelangt aber nie tiefer in die Darmwand als bis 
zur Muscularis mucosae (vgl. auch WILBRAND). Die Epithelien erfahren durch 
die Anwesenheit der Wiirmer gewisse Veranderungen, namlich Abplattung und 
Ausziehung. Eine starkere Gewebsreaktion auf die Anwesenheit der Wiirmer 
bleibt jedoch aus, so daB man im Geriist hochstens sparliche neutrophile 
Leukozyten oder vermehrte Lymphozyten (WILBRAND) findet; dagegen scheint 
nach den vorliegenden Beobachtungen eine eosinophile Zellreaktion auszubleiben. 
Makroskopisch findet man bei Strongyloidesinfektion die Schleimhaut meist 

Abb. 41. Trichocephalus dispar. 
Weibchen. Priip. M. KOCH. 

unverandert, bisweilen leicht hyperamisch, mit 
kleinsten Ekchymosen und Erosionen. 

Die Eier werden in die Krypten des Epi­
thels abgelegt, und man kann hier nach Aus­
schliipfen der Larven oft noch die Eihiillen 
vorfinden. Das Wandern der Larven im Epi­
the I kann zu AbstoBung von Epithelien fiihren 
(OUDENDAL). Die Bedeutung der Strongyloides­
infektion ist zu verschiedenen Zeiten recht 
verschieden beurteilt worden. Es besteht kein 
Zweifel, daB sehr viele Infektionen vollkommen 
symptomlos verlaufen. Aber die Infektion kann 
auch leichte und schwerere Darmerscheinungen 
hervorrufen; vor allem werden Diarrhoen und 
manchmal blutige Durchfalle mit der Infektion 
in Zusammenhang gebracht. Eine Zeitlang hat 
man die sog. Cochinchinadiarrhoe als 
durch Strongyloidesinfektion hervorgerufen an-
gesehen. Diese Auffassung trifft aber nicht zu: 

tatsachlich verbirgt sich unter dem Namen Cochinchinadiarrhoe eine Reihe ganz 
verschiedener ursachlicher Erkrankungen. Manche Strongyloidesinfektionen be­
wirken auch schwere Anamien, die sogar unter dem Bild der perniziosen Anamie 
erscheinen konnen (HERMSEN). Sogar Todesfalle sind der Infektion zur Last 
gelegt, wie FULLEBORN dies bei Negern, WILBRAND bei einem Hindu, mit 
unstillbarem Diarrhoen- und Hamoglobingehalt von 10%, STILES bei WeiBen 
gesehen hat. 

Geringere allgemeine Erscheinungen (Magendarmstorungen, Ubelkeit, Kopf­
schmerzen u. a.) sind bei der Infektion nicht so ganz selten, ebenso kommt 
ziemlich oft eine Eosinophilie des Blutes (bis zu 82 % eosinophile Zellen, 
HERMSEN) zur Beobachtung. Doch kann eine solche auch vollkommen fehlen. 
Uber Eindringen in den Harngeschlechtschlauch bei einer 55jahrigen Frau be­
richtet ROBITSCHEK; der Stuhl ist bei wiederholter Untersuchung frei von Larven. 

Strongyloidesinfektionen sind vorzugsweise in den warmen Landern haufig 
und oft genug mit Ankylostomeninfektion verbunden. In Panama wird mit 
einer Infektionsziffer von 18-31 % gerechnet, in Brasilien ist sie nach LUTZ 
stellenweise noch hoher (35%). In Asien wird fiir Tonkin sogar 51 % angegeben, 
in Siam 16%, in Britisch Indien 16,1% (Roy). In China ist die Infektion 
seltener (Shanghai 1-2%), in Japan etwas haufiger. 
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Auf den Philippinen werden 3% Infektionen gefunden, in Samoa 8%' in 
Sierra Leone (lliPLESTONE) 15%, In Deutschland und Europa sind Strongy­
loidesinfektionen ofters gefunden worden, fast immer da, wo auch Ankylostomen­
infektion vorhanden war (so z. B. auch bei den 
Arbeitern des Gotthardtunnels). 

2. Familie: Trichotrachelidea. 
Genus: Trichocephalus. 
Spez.: Trichocephalus trichiurus L. 1771. 

Syn.: Trichocephalus dispar., Trich. hominis, Tri­
churis trichiura. Mannchen 30-45 mm lang, mit 
fadenformigem diinnem Vorderende, das Hinter­
ende etwas dicker, spiralig eingerollt. Ein 2,5 mm 
langcs Spikulum. Weibchen 40-50 mm lang, das 
diinne V orderende fast doppelt so lang wie das 
diinnere Hinterende. Farbe der Wiirmer weiBlich, 
oft etwas braunlich, der Darmkanal dunkler durch­
schimmernd. 

Eier helldunkelgelbbraun, zitronenformig, an 
beiden Polen Schale durchbohrt und durch Pfropf 
geschlossen. Eiinhalt unsegmentiert. GroBe der 
Eier: 50-54: 23 Mikren. Die Reifung beansprucht 
angeblich ein halbes Jahr bis ein Jahr. 

Die Infektion des Menschen erfolgt direkt, ohne 
Vermittlung eines Zwischenwirts, durch Aufnahme 
der Eier, die mit Kot an Friichte, Gemiise usw. 
gelangt sind. Nach Einfiihrung der Eier in den 
Darmkanal vergehen etwa 4 Wochen bis zum Auf- Abb. 42. Trichocephalus dispar. 
treten der Eier im Stuhl (Infektionsversuche von Mannchen. Pril.p. M. KOCH. 

GRASSI, CALANDRUCCIO). 
Der Sitz der Wiirmer ist vornehmlich der Blinddarm, auch der Wurmfort­

satz. BRUMPT fand sie in diesem in 4% der Sektionsfalle, BALLAND in nicht 

Abb. 43. Eier von Trichocephalus dispar. Pril.p. M. KOCH. 

ganz 2%, wahrend er sie im Blinddarm in 52% der Leichen fand). Selten 
wird er auch im Kolon gefunden (bei starker Infektion) und ausnahmsweise 
im Diinndarm. 

Die Zahl der im Darm vorhandenen Wiirmer ist meist nicht erheblich, 1-10, 
gelegentlich auch mehr, 20-36 (LEWINSON) bis zu Hundert und in seltenen 
Fallen sind sogar Tausende von Wiirmern gezahlt worden (RUDOLPHI, CHRI­
STOFFERSEN, )bOSBRUGGER); in einem Fall von LEON waren die Wiirmer so zahl­
reich (18-21 auf einen Quadratzentimeter !), daB die Schleimhaut biirstenartig 
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damit besetzt war. Die Wtirmer haften in der Schleimhaut fest, so daB man sie 
mit dem Wasserstrahl bei der Sektion nicht wegsptilen kann; nur, wenn die 
Sektion sehr spat nach dem Tod vorgenommen wird, findet man viele Wtirmer 

Abb. 44. Unterster Diinndarm. Klappe lmd oberster Dickdarm. Einzelne graugelbliche Ruhrschorfe 
auf der Dickdarmschleimhaut. Zahlreicbe in die Schleimhaut eingebohrte Trichocephalen .mit 

freiem Rinterlelb (Sektion 613 der ehemaligen Deutschen Armeeprosektur III. 
Oberstabsarzt Prof. Dr. L. PICK). (Nach S. A. LEWINSOHN.) 

auch frei im Lumen. Die Farbe der Parasiten ist eine blaB-weiBliche bis rotlich­
braune, wobei der Darmkanal beinahe schwarz hervortreten kann (Abb.44). 

Makroskopisch erscheint die Schleimhaut bei den ja meist gering£tigigen 
Infektionen gar nicht verandert; bei starkerer Infektion kann man Blutiiber­
£iillung und Ekchymosen in der Mukosa feststellen. Vermehrte Schleimbildung 
ist eine Ausnahme. 
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Es sind aber auch FaIle bekannt, die zeigen, daB der Peitschenwurm nicht 
immer ein harmloser Parasit ist. In den von GRUBER-HABERER, von STAHR 
und von ANSCHUTZ mitgeteilten Beobachtungen fanden sich Ileocokaltumoren 
entziindlicher Natur infolge der Anwesenheit der Wiirmer. Die Schleimhaut war 
geschwollen und odematos, oberflachlich ulzeriert (Fall 1 von GRUBER­
HABERER) ; im Faile von ANSCHUTZ bestand cokocokale Invagination, in STAHRS 
Fallen oberflachliche nekrotisierende Entziindung mit Fibrinbelagen, im zweiten 
FaIle STAHRS ebenfalls Invagination. NAEBLER berichtet iiber coko·cokale Ein­
klemmung bei Anwesenheit von Trichozephalen in der Schleimhaut (Reaktions­
praparat); eigenartig ist auch ein von BRUMPT mitgeteilter und abgebildeter 
Fall. In einem zum Teil verodeten Wurmfortsatz fanden sich zwei herniose Aus· 
stiilpungen der Schleim­
hautundderiibrigenWand. 
schicht, eine dieser Aus­
stiilpungen schloB einen 
Peitschenwurm ein. Nach 
BRUMPT war hier gleich­
zeitig Tuberkulose mit im 
Spiel (Riesenzellen !). Ob 
es sich hier nicht doch um 
Fremdkorpertuberkel ge­
handelt hat 1 

Wie die histologischen 
Untersuchungen nament­
lich von AsKANAZY, CHRI­
STOFFERSEN, LEWIN SON 
und OUDENDAL lehren, 
bohrt sich der W urm (der 
nach FULLEBORN einen 
Bohrstachel besitzt), mit 
dem fadenformigen Kopf­
ende in das Oberflachenepi­
thel oder das Epithel der 
Driisen und Krypten in 
die Schleimhaut ein, ohne 

k "C 

gc gk , 

Abb. 45. Sektion 480/1917. Schnitt von Dickdarmschleimhaut. 
ParaH. H!l,mal.-Eos. Leitz Ok. 1, Obi. 3. TL 170 mm. Wurm 
im Tunnel mit freiem Kopf k; gk gekr!!'useltes Band, aus 
vakuolisiertem und symplasmatischem OberflMhenepithel ge­
bildet, den Wurm unmittelbar beriihrend; ve vakuolisierte 

Epithelien; ge granuiierte Epithelien; kr Krypten. 
(Nach S. A . LEWINSOHN.) 

jedoch in der Regel weiter in die Tiefe zu dringen (Abb. 45). Nur KAHANE 
hat Vordringen bis zur Muskularis gesehen. Das Vorhandensein des Wurmes 
ruft im Schleimhautgeriist nur geringfiigige oder gar keine Reaktion hervor: 
abgesehen von den oben erwahnten Fallen hat man um die Wiirmer keinerlei 
Ansammlung neutrophiler Leukozyten gefunden, manchmal aber eine starkere 
Anhaufung eosinophiler Zellen (so z. B. im Falle von H.iBLER), und auch 
Lymphozyten und Plasmazellen. Eigenartig sind die Veranderungen am 
Epithel. Es bilden sich tunnelartige Gange im Epithel, mit pyknotischen Ver­
anderungen der Kerne, die sich irisblendenartig anordnen. Am Oberflachen­
epithel kann man granulare und vakuolare Degeneration wahrnehmen, und 
die Bildung von epithelialen Symplasmen, die sich ziemlich stark mit Eosin 
zu farben pflegen. AIle diese Veranderungen werden teils als mechanische Wirkung 
des Parasiten, teils als toxisch bedingt aufgefaBt. 

Eine bakterielle Invasion wird durch das Eindringen des Wurmes in das 
Gewebe offenbar so gut wie nie hervorgerufen, wie das genau so auch fiir die 
anderen Darmparasiten zutrifft. Wie weit in den oben angefiihrten Fallen mit 
schwerer Entziindung von vornherein oder sekundar Bakterien mit im Spiele 
waren, laBt sich nicht entscheiden. 
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Der Wurm ist imstande, Blut zu saugen, wie zuerst ASKANAZY naeh­
gewiesen hat. Doeh spielt dies Blutsaugen bei den meist geringftigigen Infekten 
offenbar praktiseh keine groBe Rolle. Sehwere, sogar todliche Anamien (BONEM) 
Anamien, die auf Trichozephalen zurtickgefiihrt wurden, sind nur ganz selten 
beschrieben (BRUMPT und einige franzosische Forscher, JAMIESON, NITZULEscr), 
sogar das Bild einer perniziosen Anamie. TOBLER sah schon Anamie bei einem 
4jahrigen Knaben, der im Dickdarm je 1 Wurm auf 1 cm Flache beher­
bergte. Das sind aber sieher Ausnahmen. In der Kriegszeit ist allerdings auf das 
haufige Vorkommen von schon makroskopisch nachweisbarem oder okkultem 
Blut im Stuhl von Trichozephalentragern aufmerksam gemacht worden: das 
soIl sogar bei einem Drittel (POPOWSKI) der Infizierten der Fall sein! Andere 
Forscher haben allerdings sehr viel kleinere Zahlen gefunden. Als Ausdruck 

Abb. 46. Weibliebe Darmtriehinelle im abgesehabten Darmwanddetritus Q , in der 5. 'Yoehe an der 
Triehinellenimektion gestorben). Prap. B.1. GRUBER, Innsbruek 1926. 

einer allgemeinen Einwirkung auf den Korper kann das Vorhandensein einer 
Bluteosinophilie gelten, die manchmal gefunden wird (Werte bis zu 16%, 
CHRISTOFFERSEN) . Doch fehIt die Eosinophilie in den meisten Fallen. 

Enteritis und schwer beeinfluBbare Durchfalle, auch Darmkrampfe sind 
mit der Trichozephaleninfektion in Verbindung gebracht worden. KApPELER 
berichtet tiber einen Fall von Invaginatio coeco-colica; am Hals des invaginierten 
Abschnittes fanden sich Trichozephalen. Es ist sehr wohl moglich, daB hier die 
Wtirmer die Krampfe und damit schlieBlich die Invagination verursacht haben. 
Trichozephalus ist ein tiber die ganze Welt verbreiteter Darmparasit. In 
Deutschland sind in der Nachkriegszeit Infektionen in der Haufigkeit von zwei 
bis zu einigen 40% bei der Zivilbevolkerung gefunden worden, z. B. in Bonn 
bei Leichen nur 2% (eigene Untersuchung), bei Kindem in Bonn 4% (v. GOTT­
BERG), bei Geisteskranken in Gottingen 8%, bei Jugendlichen 16% (WILKE, 
bei Stuhluntersuchungen). PEISER findet in Berlin bei Sektionen etwas tiber 
6 0/0' CHRISTOFFERSEN in Danemark 29 %. Bei Soldaten wurden wesentlich hohere 
Werte gefunden: GMELIN 18%' WOLFF-DAU sogar 47,5%' TELEMANN und 
DOEHL durchschnittlich 32,5%. Bei kriegsgefangenen Russen wurden viel hohere 
Werte gefunden (PICK 65%, RHEINDORF 43%), bei Rumanen 72%. In Paris 
wird die Infektionshaufigkeit mit 30-38 (BRUMPT) angegeben, ftir Nordfrankreich 
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zu 80-85 (Verdun). Auch in den warmen Landern findet man hohe Ziffern: 
in Transkaukasien (Baku) 97 -lOO% (LINDTROP), in Batavia 79%, Samoa 91 %, 
Korea 94% , In China fand ich durchschnittlich 30% ' fiir Japan werden etwa 
50% angegeben. Auch in Nordamerika ist der Wurm nicht selten, SCHLOSS 
findet ihn bei Kindern in 11 %. Ganz auffallend niedrig und wohl nicht zu­
treffend ist die von OPHULS fiir Berkeley (Kalifornien) angegebene Zahl von 
0,2% bei Sektionen. 

Genus: Trichinella. Spez.: Trichinella spiralis OWEN 1835. Syn.: 
Trichina spiralis. Mannchen 1,4-1,6 mm lang, 30-40 Mikren breit. Am Hinter­
ende des Leibes zwei Paar kleine Papillen. Weibchen 3-4 mm lang, 60 Mikren 
breit. Haut sehr fein geringelt. Uteruseier 30: 40 Mikren. Das Weibchen setzt 
lebende Jungtrichinellen 
in Menge von Tausenden 
und mehr ab, die 80 bis 
120 Mikren lang und 
6 Mikren dick sind. 

Die erwachsenen Tiere, 
genannt Darmtrichinen, 
leben im Diinndarm, sind 
bei ganz schweren In­
fektionen auch schon im 
Dickdarm gefunden wor­
den (EISENHARDT). Sie 
leben in der Schleimhaut 
und das Weibchen setzt 
die Jungen direkt in die 
Spalten des Gewebes, 
eventuell in das zentrale 
ChylusgefaB abo Von da 
gelangen die Jungtrichi­
nellen mit der Lymphe in 
den Ductus thoracicus, 
ins Blut und siedeln sich 
schlieBlich im q uerge­
streiften Muskel (Zwerch- Abb.47. MlLnnliche und weibliche Darmtrichinellen im Darm­
fell, Hals-, Kaumuskeln scbleim vom InfiziertenMeerscbweincben. Prap. G.B. GRUBER 1925. 

mit Vorliebe befallen) an. 
1m Pfortaderblut sind die Jungtrichinellen nicht nachzuweisen, im der Darm­
lichtung auch nur ganz ausnahmsweise. Dagegen gelingt ihr Nachweis im 
stromenden Blut, ferner auch in den Korperfliissigkeiten und im Liquor 
eerebrospinalis. Viele Jungtrichinellen gelangen auch in die Bauchhohle, von 
da zum Ductus thoracicus und weiter. 

Die Einwanderung in den Muskeln beginnt meist vom 8. Tage naeh der 
Infektion und kann bis zum 25. und langer dauern. Die im Muskel sich nun 
ansiedelnden Jungtrichinellen wachsen dort noch weiter, bis sie eine Lange von 
etwa 1 mm erreicht haben. Sie rollen sich allmahlich ein, und werden von 
einer Kapsel umgeben, was 7 -9 Wochen nach Einwanderung beendet ist. Hier 
innerhalb der Kapsel konnen die Muskeltrichinen, selbst wenn die Kapsel ver­
kalken sollte, Jahre lang lebend (und infektionstiichtig bleiben) : bis zu 30 Jahre 
lang hat man feststellen konnen (in einem von mir beobachteten Falle 27 Jahre) . 

Der Mensch infiziert sich durch GenuB von Fleisch, das Muskeltrichinen 
enthalt, vorzugsweise von Schweinefleisch. 1m Magen wird durch die Salzsaure die 
Kapsel der Trichinen aufgelost, schon 48 Stunden nach dem GenuB des Fleisches 



686 'W ALTHER FISCHER: Die tierischen Parasiten des Da.rmes. 

sind die geschlechtsreifen Tiere in Kopula, nach i2 Stunden die Weibchen be­
fruchtet, und nach 6 - 7 Tagen werden die .Jungtrichinellen abgesetzt. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen des Darmes durch die Danu­
trichinellen sind verhaltnismaBig geringfugig. Sie sind ubrigens beim Menschen 
wenig bekannt, weil die Infektion mit Trichinellen, wenn sie zum Tod fuhrt, 
das erst nach 5-8 Wochen tut, zu einer Zeit, wo die Darmveranderungen schon 
abgeklungen sind. Stirbt ein Mensch in den fruhen Stadien der Trichinellen­
infektion, so wird der Charakter des Leidens meist verkannt, weil auch bei 
der Sektion die Infektion bei der Kleinheit der Wurmer wohl immer ubersehen 
wird. 'Vir miissen daher die Be£unde bei Tierinfektionen heranziehen, urn nns 

Abb. 48 . Mannliche und weibllche Darmtrichinellen im abgeschabten Darmwanddetritus. 
Prap. von G. B- GRUBER 1926. 

ein Bild der Befunde fur die fruhen Stadien der Infektion zu maehen_ Wir 
diirfen annehmen, daB Wir da den Darm in einem Zustand des Katarrhs finden. 
mit gelockerter Schleimhaut, von der Epithelien abgestoBen werden. In del' 
Darmlichtung findet sich eine vermehrte Menge von Sehleim. Die Triehinellen 
finden sich in den oberen Schichten der Schleimhaut, in ihrer Umgebung 
ist nur geringe Reaktion festzustellen: einige neutrophile Leukozyten und 
Lymphozyten; eosinophile Zellen meist nicht vermehrt_ Der Darmschleim ist 
frei von eosinophilen Zellen (BLANK). In der Banehhohle kann geringes Ex­
sndat mit starkerer Leukozytenmenge vorhanden sein. 

Die Darmtrichinellen gehen nach einigen W oehen zugrunde, auf welche 
Art und Weise, ist noch unbekannt. Bei sorgfaltiger Untersuehung des Stuhls 
£indet man bei Trichinelleninfektion nicht nur zu Anfang, und besonders in der 
2. Woche, im Stubl mannliche nnd weibliche Trichinellen (RIVAS), sondern 
noch bis zur 5. und sagar 7. Woche; spaterhin sind die Wurmer oft durch Kot 



Anatom. Veranderungen d. Darmes. Befunde imLymphknoten. Krankheitseracheinung. 687 

gallig gefarbt und abgetotet. Bei Untersuehung 8 Woehen naeh der Infektion 
fand sieh in der Submukosa und Muskularis noeh starkere Rundzelldureb­
setzung (PAVLICKA). 

Die Gekroselymphknoten sind stets gesehwollen, wie anfangs aueh die 
lymphatisehen Apparate des Darms selbst. Man hat aueh weibliehe Trichinellen 
in den mesenterialen Lymphknoten gefunden, aber keine Ansammlung eosino­
philer Leukozyten. 

Die klinisehen Erscheinungen der Triehinose sind zunaehst vorwiegend intesti­
naler N atur: Durehfall, Erbreehen, bisweilen sogar blutige Stuhle, spaterhin auch 
Verstopfung, Meteorismus. Zeichen einer Storung des Allgemeinbefindens sind 

Abb. 49. Enterojejunitis bei Tricbinelleninfektion. 5. Wocbe. Mebrere Querschnitte einer weiblicben 
Trlcbinelle mit Embryonen 1m Uterus (bel a) 1m Bereiche der mazerierten Mukosa. 

P~p. G. B. GRUBER 1924. 

Frosteln, Ubelkeit, Fieber. Mit dem Auswandern der Jungtriehinellen steigern 
sieh die Allgemeinerscheinungen, unter Nachlassen der Darmerscheinungen. 
Jetzt tritt Fieber auf, bis zu 41 Grad, Hautjueken, Urtikaria, Roseola. Sehr 
charakteristiseh sind ()deme der Lider, meist erhebliche Bronchitis, aueh 
nervose Storungen versehiedener Art, Verlust der Reflexe, Augenstorungen, 
Senkung des Blutdrucks. Besonders eharakteristisch sind die durch Ein­
wanderung der J ungtrichinellen in den Muskel entstehenden Muskelschmerzen 
und die durch den Muskelzerfall ausgelosten toxischen Symptome. Myokarditis 
(mit eosinophilen Zellinfiltraten) ist nicht selten gesehen worden, sogar riehtige 
Enzephalitis und Meningitis (HASSIN und DIAMOND). 

Der Tod erfolgt in der Regel erst in den spateren Stadien der Infektion, 
(meist 4.-8. Woehe); selten friiher, unter den klinischen Erscheinungen einer 
dysenterisehen oder eholerahnliehen Erkrankung. Es muS angenommen werden, 
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daB solche FaIle haufig klinisch und pathologisch-anatomisch verkannt werden. 
Durch toxische Wirkung zu erklaren sind die bei den Sektionen oft angetroffenen 
degenerativen Organveranderungen an Herz, Leber und Niere. Recht charakte­
ristisch ist die meist mit dem 8. Tage nach der Infektion einsetzende Eosinophilie 
des Blutes, die Werte bis zu 76% (HUBNER) erreichen kann. Doch geht die 
Eosinophilie weder parallel der Schwere der Infektion noch der Hohe der 
Erkrankung. 

Die Sterblichkeit an Trichinose hat in Deutschland von 19lO-1919 durch­
schnittlich etwa 7,5% betragen, war aber in den einzelnen Epidemien recht 
verschieden und hat im HochstmaB 37,5% betragen. 

Die Trichinelleninfektion ist fruher, bei Fehlen der Fleischbeschau, bei uns 
wesentlich haufiger gewesen als heute. Wahrend des Krieges hat die Zahl der 
Infektionen wieder bedeutend zugenommen, was durch Einfuhr nicht uber­
pruften Fleisches, durch absichtliche Unterlassung der Fleischbeschau usw. 
leicht zu verstehen ist. Doch ist jetzt die Gefahr der Infektion bei uns wieder 
auf ein MindestmaB herabgesetzt. 

In Berlin wurden bei Leichen im Jahre 1904 noch 5,6% mit Trichinellen 
gefunden (OPALKA; aIle positiven FaIle bei Leuten fiber 30 Jahren). BUSSE 
fand in Posen 1909 noch durchschnittlich 6,9% Infektion, bei Erwachsenen 
sogar 19%' dagegen gar keine Infektionen bei Leuten unter 40 Jahren. In Dane­
mark sind 1904-1905 noch 3%, 1905-1906 3,8% infiziert gefunden worden, 
1913-1915 aber niemand mehr. Fur Nordamerika liegen folgende Angaben vor: 
1894 bei Sektionen Trichinellenbefund in 14%, 1901 in 5,3%. Dabei ist in 
Amerika die Infektion der Schweine sehr wesentlich haufiger als bei uns: in 
Boston rechnet man mit 4-5% infizierten Schweinen, in Chikago sogar 8 bis 
27%. In Deutschland wurden in den Jahren 1920-1924 in Koln fiberhaupt 
keine trichinosen Schweine gefunden, in Posen 0,029%, in Hamburg 0,004%. 
In Sachsen war in 23 Jahren die Zahl durchschnittlich 0,0035%. Ratten sind 
stellenweise auBerordentlich stark infiziert (in Chikagoer Schlachthausern werden 
77-100% infiziert gefunden!). Der Hund ist bei uns verhaltnismaBig sehr viel 
mehr infiziert als das Schwein: in Chemnitz fiber 1 % der Hunde, in Munchen 
fast 2% der Hunde trichinos (vgl. besonders GRUBER). 

3. Familie: Spiruridae. 
Gattung: Physaloptera. Spaltformige Mundoffnung, je von stark aus­

gebildeter Lippe umgeben. Von der Lippenbasis springt nach vorn eine Haut­
falte vor. 

Spez.: Physaloptera caucasica (v. LINSTOW 1892). Mannchen 15 mm 
lang, 3/4 mm breit. Hinterleib mit 20 Papillen, deren 8 gestielt sind. Weibchen 
27 mm lang, etwas uber 1 mm breit. Eier 57: 39 Mikren. Einmal im Darm des 
Menschen gefunden. 

Spezies: Physaloptera mordens (LEIPER 1907). Mannchen 30-50 mm 
lang, Weibchen 40-55 mm, 2-3 mm dick. Zwei Spikula beimMannchen, 4, 6 und 
0,6 mm lang. Eier 44: 35 Mikren. 

Kommt vor in Transvaal, in Uganda und Port. Ostafrika. Sitz: angeheftet 
in der Wand des Magens und Dunndarms, gelegentlich auch des <Jsophagus. 
trber die pathogene Bedeutung nichts bekannt. 

4. Familie: Strongylidae. 
Gattung: Trichostrongylus. Mund mit 3 kleinen Lippen. Bursa des Mann­

chens mit 2 groBen SeitenIappen, ohne deutlichen Mittellappen. Kurze Spikulae. 
Spezies: Trichostrongyl us insta bilis (RAILLIET 1893). Syn.: Strongylus 

colubriformis. Strongylus instabilis. Strongylus subtilis. Farbe fein gelblich­
rotlich. Mannchen 4-5 mm lang. Weibchen 4,5-6,5 mm lang, etwa 90 Mikren 
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dick. Zwei Spikulae von 135-145 Mikren Lange. Vulva liegt im hinteren Viertel 
des Korpers. Eier den Ankylostomeneiem sehr ahnlich, aber schon mit 20 und 
mehr Furchungskugeln abgelegt. GroBe der Eier: 78-88: 42-48 MilITen. Lebt 
im oberen Duodenum, dicht hinter dem Pylorus. 

Nicht ganz selten in Agypten und Japan; bei armenischen Kindem in 17% 
gefunden, auch gelegentlich in RuBland, femer in China, sowie in den Ver­
einigten Staaten. 

Spezies: Trichostrongylus orientalis (JIMBO 1914). Mannchen farblos­
grauweiB, 3,8-4,8 mm lang, Weibchen 4,9-6,7 mm. Dicke 80-90 MilITen. 
Raut fein quer geringelt. Uterus enthiilt 10-20 Eier, 83-90: 47 Mikren, 
iihnlich denen von Ankylostoma, meist mindestens 16 Furchungskugeln ent­
haltend. 

1m Duodenum von Leichen von JIMBO in uber ein Drittel alier Falie gefunden. 
Vorkommen: Japan, Korea, Formosa. 

Spezies: Trichostrongylus probolurus (RAILLIET 1896). Mannchen 4,5 
bis 5,4 mm lang, Weibchen 4,5-6 mm lang, 80-90 Mikren dick. Spikulae 
126-134 Mikren lang. Eier: 76-80: 43-46 Mikren. Gelegentlich inAgypten 
gefunden. 

Spezies: Trichostrongylus vitrinus (Looss 1905). MaBe fast wie beim 
vorhergehenden, nur ist die Bursa groBer, die Spikulae liinger (160-170 MilITen). 
Eier: 84-90: 46-50 Mikren. Gelegentlich im Duodenum in Agypten gefunden. 

Gattung: Mecistocirrus. Spezies: Mecistocirrus fordi (DANIELS 1908). 
Syn.: Strongylus fordi, Nematodirus fordi. Mannchen 21 mm lang, 0,4 mm 
dick; Spikula auffaliend lang, 6-7,8 mm lang. Weibchen: 25 mm lang. Eier: 
1l0: 53 Mikren. Bedeutung unbekannt. Einmal in Rongkong gefunden. 

Gattung Haemonchus. Spezies: Haemonchus contortus (RUDOLPID 
1903). Syn.: Strongylus contortus. Wurm fein quergestreift, 40-50 Langs­
leisten. Mannchen 10-20 mm lang, 0,75 mm dick; Weibchen 20-30 mm lang, 
0,9-1 mm dick. Eier 70-95: 43-55 Mikren. 

Einmal in Rio de Janeiro von MAGALHAES gefunden, in groBer Anzahl. 
Der Wurm hatte eine schwere Anamie verursacht. Nach Abtreibung Heilung. 

Gattung: Oesophagostoma. Spezies: Oesophagostoma brumpti (RAILLIET 
und HENRY 1905). Mundkrone mit 12 Lamelien, an der Osophagusmundung 
drei scharfe Zahnchen. Mannchen 6-8 mm lang, 0,1-0,2 mm breit; Weibchen 
8,5-10,2 mm lang, 0,2-0,3 mm breit. Anus subterminal. 

Dieser besonders bei Affen vorkommende Wurm ist bei einem ostafrika­
nischen Neger gefunden worden. 1m Coecum und Kolon fanden sich bis erbs­
groBe Zysten, die im lnnem eine schwarzliche Masse und unreife Weibchen des 
Wurmes enthielten. In der Umgebung eosinophile Leukozyten. Erwachsene 
Wiirmer sind von JOYEUX nach Thymolverabreichung gefunden worden. 

Spezies: Oesophagostoma stephanostomum (STOSSICH 1904). Mann­
chen 17-22 mm lang, 0,75 mm dick; Weibchen 16-20 mm lang, 0,9 mm dick. 

Von THOMAS im Amazonenstaat in 187 Tumoren des Dunn- und Dickdarms 
gefunden; die bis bohnengroBen Tumoren enthielten je einen Wurm. 

Spezies: Oesophagostomum apiostomum (WILLACH 1891). Mannchen 
etwa 8, Weibchen 10 mm lang. Eier 63: 27 mm. 

Nach BRUMPT ist die Bezeichnung dieses in Westafrika gefundenen Wurmes 
als Oesophagostomum apiostomum unrichtig. 

Gattung: Ternidens. Spezies: Ternidens deminutus (RAILLIET und 
HENRY 1905). Syn.: Triodontophorus. Mannchen 9,5 mm lang, 0,5-0,56 mm 
breit; Weibchen 11-16 mm: 0,6-0,76 mm. Eier 40: 60 Mikren (60: 80 nach 
LEIPER). 

Handbuch der pat,hologischen Anatomie. IV /3. 44 



690 WALTHER FISCHER: Die tierischen Parasiten des Darmes. 

Wahrscheinlich Parasit des Dickdarms. Gefunden bei einem Neger von den 
Comoren, und in Nyassaland. Vermutlich haufiger als bekannt. Wird leicht 
mit Ankylostoma verwechselt. 

Gattung: Ankylostoma. Spezies: Ankylostoma duodenale (DUBINI 
1843). Syn.: Dochmius duodenalis Leuckart, Uncinaria duodenalis; "Haken­
worm" (hook-worm). Mannchen8-10 mm lang, 0,4-0,5mm dick. Darm und 
Genitale offnen sich in die Bursa copulatrix. Das Ende des Leibes ist glocken­
artig ausgebuchtet, diese "Bursa" hat je 5 Seitenrippen und eine Riickenrippe. 
Zwei spitze Spikulae. Der Kopf ist nach der Riickenseite etwas abgebogen. 
Beiderseits je ein Paar Zahne in der Mundkapsel, die hakenformig nach innen 
gebogen sind; die mittleren Zahne mit einem akzessorischen Zahnchen. Median 
ein griffelartiges Stilet. Die Mundoffnung steht schrag. 

Weibchen 11-13 mm lang, 0,3-0,5 mm dick. Farbe leicht rosa, bei 
Sektionen findet man auch blutig rot gefarbte Wiirmer. Hinterende des 
Weibchens mit Spitzchen. Vulva liegt am Anfang des zweiten Korperdrittels. 
Der Anus nahe dem Hinterende. In Kopula bilden die Tiere eine Y-fOrmige 
Figur. Eier 64-72: 36 Mikren, farblos. Enthalten frisch bochstens zwei 
Furchungskugeln. 

Abgestorbene Wiirmer in Starre bogenformig gekriimmt, hinteres Ende nach 
innen eingebogen. 

Aus dem Ei entwickeln sich nach anderthalb bis 2 Tagen die rhabditis­
artigen Larven, die beim Ausschliipfen etwa 250 Mikren lang und 16-18 Mikren 
dick sind. Nach 2-3 weiteren Tagen sind sie auf das 2-3fache herangewachsen; 
wenn jetzt die zweite Hautung vollzogen ist, und die Larven noch in ihrer Hiille 
stecken, nennt man sie "enzystierte" Larven. Diese enzystierten Larven sind 
infektionstiichtig, friihestens 5 Tage nach Ablage der Eier mit dem Stuhlgang. 
Sie messen jetzt etwa 560 Mikren in der Lange und gegen 20 in der Breite und 
sind filiform. 

Solche Larven dringen durch die Haut, und zwar an den Haarfollikeln, in 
den Korper ein, wobei die Larvenhiille abgestreift wird. Die etwa 20 p, breiten 
Larven wandern nun in die kleinen Venen, gelangen damit in die Lunge. Hier 
verlassen sie die Blutbahn, indem sie durch die GefaBe in die Alveolen durch­
brechen, und nun gelangen sie auf die Bronchialschleimhaut, in Trachea, Larynx, 
und schlieBlich durch die Speiserohre in den Magen und Diinndarm (Looss­
scher Weg). Ein sehr viel kleinerer Teil der Larven gelangt von den Lungen­
gefaBen aus in den groBen Kreislauf und somit in die verschiedensten Olgane 
auch in den Darm, wo sie sich dann ansiedeln (SAMBONScher Weg). Dieser eben 
genannte Weg ist aber nur ausnahmsweise beschritten. 

Auch eine Infektion per os ist moglich, wie man sie friiher fiir die aus­
schlieBliche hielt, und die auch in Versuchen sich als tatsachlich moglich er­
wiesen hatte. Bei oraler Infektion ist die Wanderung der Larven durch die 
Lunge zur Entwicklung offenbar nicht notwendig (vgl. FULLEBORN, YOKOGAWA). 
Tatsachlich aber spielt die orale Infektion gegeniiber der perkutanen eine ganz 
untergeordnete Rolle, verIauft auch weniger schwer (YOKOGAWA). 

Sind die Wiirmer nun in den Darm gelangt, so erfolgt nach 5 Tagen eine 
weitere Hautung, die erste im Korper, die dritte iiberhaupt. Die Larven sind 
jetzt allmahlich zu einer Lange von 3 mm herangewachsen. Eine provisorische 
Mundkapsel ist bei ihnen nun schon gebildet. Nach 14 Tagen erfolgt die 
letzte vierte Hautung. Die Wiirmer sind jetzt 4-8 mm lang, 0,12-0,14 mm 
dick. Nach 21 Tagen sind sie geschlechtsreif. Die ersten Eier sind im Stuhl 
nach 5-6 Wochen zu finden. Der ganze Entwicklungsgang yom Eindringen 
der Larven in den Korper bis zum ersten Auftreten von Eiern im Stuhl dauert 
45-50 Tage. 
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Die erwachsenen Wiirmer leben im Diinndarm, und zwar vorzugsweise im 
Jejunum, weniger im Duodenum; sie sind aber auch schon in tieferen Darm­
abschnitten (dann meist absterbende oder abgestorbene Wiirmer, Looss), in 
der Appendix (RIVAS) und femer im Magen (MANSON-BARR) gefunden worden. 
Ihre Zahl kann sehr verschieden sein. In schwer verseuchten Gegenden sind 
einige hunderte von Wiirmem nichts ungewohnliches, man hat schon bis iiber 
3000 bei einem Menschen gefunden. In Deli (Sumatra) ist nach KUENEN bei 
56% der infizierten Kulis die Wurmzahl groBer als 100. 

Mit ihren scharlen Mundwerkzeugen sind die Wiirmer in der Lage, sich in der 
Darmschleimhaut festzuheften, die Schleimhaut wird geradezu in die Mundkapsel 
hineingezogen. Trotzdem macht der Wurm an der Anheftungsstelle und deren 
Umgebung im Darm keine besonders schweren Veranderungen. Kleine Blut­
austritte sind allerdings dabei ganz gewohnlich (doch sieht man nicht an jeder 
Anheftungsstelle eines Wurmes eine Blutung); auch sieht man an den BiBstellen 
zentrale Nekrose der Schleimhaut, mit scholligem homogenem Zerlall der Zellen 
und in der Umgebung kleine Blutaustritte im Gewebe. Auch werden nicht 
selten kleinste oberllachliche Schleimhautfetzchen abgestoBen, die man im 
Stuhl finden kann. Selten hat man Wiirmer tiefer in der Schleimhaut und 
sogar Submukosa im Innem kleiner mit blutigem Inhalt angefiillter Zysten 
angetroffen. Bei schwerer Infektion findet man die Schleimhaut verdickt, durch 
Odem und Ansammlung von eosinophilen Zellen im Stroma, und gleiches trifft 
zu fiir die Unterschletmhaut, in der auch produktive Prozesse (Wucherung von 
Fibroblasten) gefunden werden. Hier sind auch CHARCOT-LEYDENSche Kristalle 
anzutreffen (LOHLEIN). 

Die groBe Bedeutung der Ankylostomeninfektion beruht aber nicht auf 
diesen, immerhin wenig bedeutsamen Darmveranderungen, vielmehr in den 
schweren Anamien, die diese Parasiten hervorzurufen vermogen. Es ist 
weniger die Menge von Blut, die von den Wiirmem selbst aufgenommen wird 1 -

bei der Kleinheit der Wiirmer wiirde selbst bei einer sehr massigen Infektion die 
so entzogene Menge Blut ziemlich bedeutungslos sein -, als vielmehr der 
Umstand, daB aus den BiBstellen dauemd Blut nachsickert. Die Ankylostomen 
bilden , wie LOEB und SMITH nachgewiesen haben, eine antikoagulierend 
wirkende hirudinartige Substanz. So kann denn durch dauemde Blutverluste 
schlieBlich eine sehr schwere Anamie entstehen, mit Hamoglobinwerten von 
100/ 0 und darunter. Es ist femer zu beriicksichtigen, daB die Wiirmer ihren 
Anheftungsort auch wechseln, so daB man mehr BiBstellen ala Wiirmer findet. 

Man rechnet praktisch, daB erst bei starkerer Infektion, mit mindestens 
50 oder besser 100 Wiirmem (SMILLIE und AUGUSTINE bezeichnen Infektionen 
mit bis zu 100 Wiirmem noch als "leichte"), eigentliche Krankheitserschei­
nungen sich geltend machen. Aber es gibt Falle;bei denen schon bei Anwesen­
heit von wenig Wiirmem (einige zwanzig) schon ganz erhebliche allgemeine 
Krankheitssymptome bestehen (STILES). Der Hamoglobinindex ist dabei ein 
ganz gutes MaB fiir die Schwere der Infektion und die Zahl der Wiirmer (letztere 
wird auch nach der Zahl der Wurmeier in einer bestimmten Menge Kots an­
nahemd zuverlassig berechnet). 

Abgesehen von der Anamie und ihren Folgen macht aber die Infektion auch 
noch weitere allgemeine und sehr bedeutsame Symptome. Ein Zeichen einer 
gewissen toxischen Wirkung ist wohl die meist vorhandene Eosinophilie des 
Blutes, die Werte bis zu iiber 70 0/ 0 erreichen kann, und diagnostisch einen 
gewissen Wert hat. 

1 Nur ein verhaltnismaBig kleiner Teil der Wiirmer, etwa 10%, erweist sich tatsii.chlich 
bluthaltig. 

44* 
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Offenbar toxischer Natur sind auch die manchmal sehr schweren Scha­
digungen in der Entwicklung. Nicht bloB ist bei infizierten Kindem die korper­
liche Entwicklung oft stark verzogert (ein 16jahriger kann wie ein IIjahriges 
Kind aussehen), sondern auch die geistige Entwicklung und die allgemeine 
Leistungsfahigkeit stark herabgesetzt, die Widerstandsfahigkeit gegenuber aller 
Art stark vermindert. 

Die Wanderung der Larven durch die Luftwege kann bei sehr massigen 
Infektionen Krankheitserscheinungen auslOsen: kleine Blutungen, sogar Hamo­
ptoe. Bei experimenteller Infektion hat man nach 4 Tagen Heiserkeit, Husten und 
zeitweise Stimmlosigkeit beobachtet. Die Verschleppung der Larven mit dem 
groBen Kreislauf kann zu kleinen Blutungen in den Organen fuhren, in die die 
Larven verschleppt sind (Netzhaut, Gehim, Niere). 

Das Eindringen der Larven durch die Haut vermag eine urtikarielle Der­
matitis auszulosen; ein Teil von dem, was klinisch als "ground-itch" bezeichnet 
wird, ist wohl der Ankylostomeninvasion zur Last zu legen. 

Selbst bei nicht allzuschweren Infektionen, bei denen nur eine maBige Anamie 
besteht, ist die allgemeine Schadigung des Korpers doch recht erheblich und 
beeintrachtigt die Leistungsfahigkeit wesentlich. Besonders auffallend ist die 
Widerstandsunfahigkeit der Ankylostomeninfizierten gegen Pneumonie. 

Die Ankylostomiasis, schlechthin auch die Wurmkrankheit genannt, ist 
wohl eine der verbreitetsten Krankheiten der Welt. Man rechnet, daB etwa 
600 Millionen Menschen damit infiziert sind und von diesen sind mindestens 
ein Drittel schwer in ihrer Gesundheit geschadigt. In vielen tropischen Landem 
geht die Infektionshaufigkeit so weit, daB man aIle Erwachsenen praktisch als 
infiziert ansehen kann, wie dies z. B. fur manche Distrikte Brasiliens zutrifft. 
Kinder bis zum vierten Jahr sind noch nicht so viel infiziert, aber man findet 
doch in Porto Rico im Alter von 4-5 Jahren schon etwa 40% infiziert. Die 
Infektionen erreichen im 3. Lebensjahrzehnt im allgemeinen ihre groBte Hohe 
und sinken bei alteren Leuten wieder etwas und spater sogar recht erheblich abo 
Eine intrauterine Infektion der Frucht ist moglich, bei einem 14 Tage alten 
Kinde sind schon Eier in den Fazes gefunden worden (HOWARD). 

In Deutschland hat die Wurmkrankheit im Ruhrgebiet fmher eine groBere 
Rolle gespielt, und war dort in den Jahren 1902-1903 wohl auf ihrem Hohe­
punkt. Durch systematische Bekampfung der Wurmkrankheit ist aber die 
Verseuchung stetig zurUckgegangen, so daB im Jahre 1924/25 von 4000 im 
Kohlenbergwerksdistrikt untersuchten Stuhlproben nur noch eine einzige Wurm­
eier enthielt (BRUHNS). Ein starker Ruckgang ist auch in den Bergwerksbezirken 
Belgiens und N ordfrankreichs zu verzeichnen: in den Bergwerken in franzosisch 
Lothringen betrug die Infektionsziffer 1913 noch uber 1%, im Lutticher Becken 
1903 noch 25% (in einigen Schiichten sogar 5O-60%), aber 1906 nur noch 5%, 
1912 noch 2% und 1923 nur noch 0,3 pro Mille (LAMBINET). 

Der Nachweis der Ankylostomeninfektion gelingt leicht durch den Nachweis 
der sehr charakteristischen Eier im Stuhl. Doch konnen bei leichter Infektion 
auch mehrere Untersuchungen negativ ausfallen: und mit der direkten Methode 
der Kotuntersuchung werden tatsachlich noch nicht 30% der leichten In­
fektionen aufgedeckt! Hier ist dann die Methode der Kohleagarkultur des 
Kotes angezeigt. 

Spezies: Ankylostoma ceylanicum. 
Ala besondere Art von Looss abgetrennt. Hat in der Mundkapsel 2 Paar 

ventraler Zahne; die Bursa ist gleich breit wie lang und hat einen dorsalen 
Lappen, der sich von den ventralen deutlich absetzt. Mannchen 5-8,5 mm, 
Weibchen 7-10 mm. Eier 65: 32 Mikren. In Indien, Ceylon und Siam ge­
funden. 
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Gattung: Necator. Spezies: Necator americanus (STILES 1912). Dieser 
Parasit ist wohl schon 1866 von MAREcHAL in franzosisch Guyana gefunden 
(Ie Dantec) und dann erst 1912 von STILES genauer beschrieben und von Anky­
lostoma abgetrennt. Mannchen 7-10 mm lang, hat 2 Spikulae mit Rakchen, 
etwa 0,9 mm lang. Weibchen 9-11 mm lang. Vulva vor der Korpermitte. 

Nekator ist schlanker als Ankylostoma (nur 0,3-0,34 mm dick) und auch 
etwas kiirzer; daher betragt das durchschnittliche Gewicht von Nekator fast 
nur halb so viel wie das von Ankylostoma. Typisch sind vor allem gegeniiber 
Ankylostoma die Verhaltnisse des Kopfes. Bei Nekator fehlen die Zahne, an 
ihre Stelle treten schneidende Platten. Bei Starre nehmen die abgestorbenen 
Nekatorwiirmer die Form eines Omega an, hinteres und vorderes Ende werden 
nach auBen gedreht. 

Nekator weist ungefahr die gleiche geographische Verbreitung auf, wie An­
kylostoma, urspriinglich ist Nekator wohl eine afrikanische und asiatische 
Spezies gewesen, die durch die Neger nach der Neuen Welt gebracht worden 
ist. In ihrer krankmachenden Wirkung sind beide Arlen einander gleich zu 
setzen. Doch wird im ganzen Nekator als die weniger gefahrliche Art angesehen. 
Nach SCHUFFNER ist das Verhaltnis von Ankylostoma zu Nekator bei Chinesen 
in Deli (Sumatra) wie 1: 3, bei Javanern 2-6: 94-98; auf den Fidschiinseln 
5: 95, bei Tamilen in Madras 8: 92, in Puraguay wie 9: 9l. 

5. Familie: Ascaridae. 
Gattung: Askaris. Spezies: Ascaris lumbricoides (LINNE 1758). Die 

Mannchen des Spulwurms sind 15-17 em lang und 3 mm dick. Am Kopf haben 
sie drei fein gezahnte Lippen, deren dorsale 2, deren ventrale je 1 Sinnespapille 
tragen. Das Korperende ist etwas gekriimmt. Zwei Spikulae, 2 mm lang. 
Weibchen 20-25 em, manchmal bis 40 em lang, dicker als das Mannchen, bis 
5 mm. Die Vulva liegt im vorderen Drittel. Farbe der Wiirmer: schmutzig­
graurosa oder gelblichrosa. Die Roden wie auch die Eierstocke als weiBliche 
Faden durch die Kutikula des Wurms durchschimmernd. Eier: 50-75 Mikren 
lang, 40-60 Mikren breit, mit zarter EiweiBhiille. 

Die unbefruchteten Eier mit stark lichtbrechendem kornigem Inhalt, die 
befruchteten haben einen gleichmaBigen Inhalt (nur eine Zelle bei frischen 
Eiern) und an beiden Enden einen sichelformigen Raum. Die EiweiBhiille ist 
durch den Kot meist braunlich gefarbt. 

Aus dem Ei entwickelt sich der Embryo, je nach der Temperatur, in 14-40 
Tagen; die aus dem Ei entschliipfenden Larven messen etwa 250 Mikren in der 
Lange. 

Gelangen die Larven bei der Aufnahme mit Lebensmitteln, besonders 
mit Gemiise und Friichten, in den menschlichen Darmkanal, so durchbohren 
die Larven die Wand und gelangen auf dem Wege der Venen zunachst in die 
Leber. Dort haben sie eine Lange von 250-600 Mikren und sind hier unter Urn­
standen schon nach 24 Stunden nach dem Ausschliipfen nachweisbar (SMIRNOW). 
Sie werden nun mit dem Blut weiter befOrdert, gelangen in die Lungenkapillaren, 
wo sie hauptsachlich vom 8.-10. Tag nach der Infektion doch oft schon nach 
2 Tagen nachweisbar sind. Sie sind hier etwas iiber 1 mm lang und machen 
in der Lunge eine zweite Rautung durch. Sie sind nun 1,5-2,4 mm lang, und 
zwar scheinen sie vorzugsweise in den Bronchen sich zu entwickeln, nachdem 
sie die Lungenkapillaren durchbohrt haben und von den Alveolen aus in die 
kleinen Bronchen gelangt sind. Von den Bronchen aus gelangen sie durch 
Luftrohre (nach SMIRNOW schon am 7. und 8. Tage) und Speiserohre in den 
Magen und Darm, wo sie sich ansiedeln. 5 Wochen nach der Infektion sind die 
Eier erstmals im Kot nachweisbar. 
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Ein Teil der Askaridenlarven, der die LungengefaBe nicht durchbohrt, ge­
langt mit dem Blutstrom weiter in den groBen Kreislauf und hier werden nun 
die Larven in aIle moglichen Organe gelangen konnen. Doch scheinen sich 
solche verirrte Larven in den Organen nicht weiter entwickeln zu konnen, 
sie sterben vielmehr ab, und es konnen sich etwa Fremkorpertuberkel um solch 
abgestorbenen Larven bilden. Uber solche V organge ist beim Menschen eigent­
lich noch nichts Sicheres bekannt, vielmehr sind uns diese Vorgange nur durch 
Tierversuche naher bekannt (vgl. vor allem FULLEBORN). Uber ein Askariden­
granulom im Netz berichtet ADELHEIM. 

Der Spulwurm lebt im Diinndarm. Er findet sich hier meist in einigen 
Exemplaren, selten nur ein einziger Wurm, aber oft eine groBe Anzahl, iiber 
hundert, ja bis zu tausend sind bei einem Menschen gesehen worden. Den 
Hohepunkt stellt wohl ein von FAucoNNEAu-DuFRESNE beobachteter Fall dar: 
hier gingen bei einem Knaben an einem Tage 600, in 3 Jahren iiber 5000 Wiirmer 

Abb. 50. Ascarus lumbricoides mit 2 ringformigen 
EinsChnUrungen aus dem menschlichen DUnndarm. 
(34jahr. rJ'. s. 28, III. 1914.) Aus dem NachlaC 

Y. HANsEMANNs. 

abo Askaris ist iiber die ganze 
Welt verbreitet, doch ist seine 
Haufigkeit in den einzelnen Gegen­
den recht verschieden. In Siid­
deutschland ist er im ganzen haufi­
ger als in Norddeutschland, bei 
Kindem haufiger als bei Erwach­
senen. Bei deutschen Soldaten im 
Weltkrieg wurden Askariden in der 
Haufigkeit von 12-63% gefunden. 
Bei Sektionen fand HART 16%' 
RossLE 13%, JAFFE in Wien 35 
bis 40%. In Bonn fand ich bei 
Sektionen ziemlich 20 0/0' in Rostock 
nur wenige Prozent. 

In den Tropen ist der Spulwurm 
mancherorts auBerordentlich hau­
fig : so werden fUr Borneo 79%' fiir 
Annam 72%' fUr Provo Szechuan 
(China) 87% (JOUVEAU-DuBREUIL) , 
fUr die Marianen und Komoren 

gar 93% Infektionen angegeben. Ganz auffallend niedrig ist die Zahl von 
noch nicht 0,2%, die OPHULS bei Sektionen in Berkeley (Kalifornien) findet. 

Der Wurm wird schon bei Sauglingen gefunden; in einem FaIle von DREYER 
gingen in kurzer Zeit bei einem 5/4 jahrigen Kinde 400 Spulwiirmer abo 

Die Askariden konnen auf die verschiedenste Weise krankmacbend wirken. 
Die rein traumatische Bedeutung, die ein Spulwurm haben kann, ist im ganzen 
gering. Er ist zwar zweifellos imstande, Blut aufzunehmen, doch spielt das 
praktisch gar keine Rolle. Dagegen ist es moglich, daB die Spulwiirmer durch 
Bohrung in die Darmwand einzudringen vermogen. Das geschieht wohl nie 
in einer unverletzten Darmwand, aber bisweilen in einer anderweitig, etwa 
durch Ulzerationen geschadigten Darmwand. Es liegen eine Menge von Be­
obachtungen vor, wo eine derartige traumatische Wirkung eines Spulwurms 
auch bei strenger Kritik durchaus anzunehmen ist. 

Man hat in solchen Fallen richtige Nekrosen der Schleimhaut gesehen, die 
ganz wie veratzte Stellen aussahen (SPIETH). TAKEUCHI sah quadratische 
Nekrosen der Schleimhaut, gegeniiber dem Gekroseansatz: 4 Nekrosen, bis zu 
15 cm lange Abschnitte! In diesem FaIle liegt nun allerdings wohl tatsachlich 
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mehr eine toxische Wirkung vor, die der mechanischen vermutlich vorausging 
und sie ubertraf. Neben Geschwiirsbildung kann es auch zu stark entzund­
lichen Wandinfiltraten kommen, die dann ganze "Tumoren" vortauschen und 
zur Resektion von Darmteilen AnlaB geben (vgl. FaIle von ANDRASSY und 
HIMMELHEBER) 

Zu den traumatischen Wirkungen sind auch zu rechnen die Durchbrechungen 
der Darmwand durch Spulwiirmer. In der Appendix sind solche Perforationen 
gar nicht selten gesehen, nach SCHLOESSMANN waren bei 3 0/ 0 der Appendix­
perforationen Askariden beteiligt. Es wird sich wohl ausnahmslos darum handeln, 
daB bei bestehender phlegmonoser oder gangranoser Appendizitis ein Spulwurm 
die schwer geschadigte Wand vollends zu durchbohren vermag - wenn nicht -, 
was fur recht viele FaIle zutrifft, der Durchtritt des 
Spulwurms erfolgte, nachdem einc Perforation schon 
eingetreten war. FaIle der letzteren Art sind den 
Chirurgen ganz gelaufig: daB etwa nach einer Laparo­
tomie beim Verbandwechsel in der freien Bauchhohle 
eine Askaris gefunden wird; oder daB eine Askaris durch 
eine insuffiziente Naht durchtritt, und ahnliches. In 
solchen Fallen ist dann allemal eine Peritonitis vor­
handen. Gelegentlich kann sie ganz umschrieben sein, 
und der Wurm dann sogar abgekapselt werden, wie dies 
z. B. fur einen NetzabszeB von FREUDENTHAL beschrieben 
ist; auch in einem MuskelabszeB in Hohe der ersten 
Rippe hat LEVY sogar einen lebenden Spulwurm ge­
funden. Uber Durchbrechungen des Darms durch Spul­
wurmer berichten DEGENHARDT, JAROSCHKA, KAISERLING, 
KOTZEBORN, ZIMCHESS u. m. a.). ALFUVA sah Durchbruch 
einer Askaris durch ein Leiomyom des Ileums, und fand 
in einem Gange auch einen verkalkten Wurm. 

Eine weitere Wirkung der Spulwiirmer, die teils 
mechanischer, teils wohl auch toxischer Natur ist, ist 
die Verstopfung einzelner Darmschlingen, durch Bildung 
ganzer Wurmknauel, aber auch bisweilen durch Spasmen, 
die bei Anwesenheit sogar eines einzigen Wurmes beob­
achtet worden sind. Solche FaIle von Wurmileus sind 
gar nicht so selten und von Chirurgen vielfach be­

Abb. 51. Gesohrumpftes 
gallig imbibiertes Askaris­
weibohen, aus dem Duotus 
oholedoohus eines 32jll.hr. 
Mannes, mit Sepsis naoh 
Cholangitis, Cholezystitis 

und LeberabszeB. 
(S. 266/21, Par. III.) 

Aus dem NaoblaB 
v. HANSEMANNS. 

schrieben. Am haufigsten erfolgt die Verstopfung im Ileum, selten einmal 
im Dickdarm. In einem solchen FaIle wurden aus der betreffenden Darmschlinge 
366 Askariden entfernt (HENNIG), in einem FaIle von LEVIN und PORTER gar 
851, bei einem lljahrigen Hottentotten; vgl. auch die Mitteilungen von GOLD­
BERGER, SCHAAL, SCHLOSSMANN, WATKINS, ZAMBELLI. 

Von groBer Wichtigkeit sind auch die ZufaIle, die durch Wanderung der 
Spulwiirmer, die ja nicht an der Darmwand festgehaftet leben, eintreten konnen. 
Es muB zwar zuvor bemerkt werden, daB nach dem Tode Wanderungen der 
Spulwiirmer etwas ganz gewohnliches sind, und daB sie dabei manchmal an 
Orte-°geiangen,o ° an die sie wahrend des Lebens vermutlich nicht gelangt 
waren. Das Fehlen irgendwelcher krankhafter Reaktionen zeigt deutlich an, 
ob eine solche postmortal war. Aber es sind zahllose FaIle bekannt, wo die 
Wiirmer wahrend des Lebens yom Darm aus gewandert sind und nun durch ihre 
Anwesenheit je nach der Lage des Falles Verstopfung von Gangen, Eiterungen 
und ahnliches bewirkt haben. 

An erster Stelle ware hier zu nennen das Eindringen von Spulwiirmer in 
die Gallenwege. Sie konnen in den Ductus choledochus, in den Hepatikus 
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und bis in die intrahepatischen Gallengange geraten, sogar in die Gallenblase. 
1m Schrifttum sind iiber 100 solcher Faile mitgeteilt, die zu gar nicht kleinem 
Teil auch operativ behandelt worden sind. Die Wirkung ist mehr oder weniger 
hochgradige Verstopfung des Gallenabflusses, Cholangitis und kann sogar zu 
richtigen cholangitischen Abszessen in der Leber fiihren, in denen bisweilen 
noch lebende, haufiger abgestorbene und mehr oder weniger aufgeloste Wiirmer 
gefunden wurden, bisweilen sogar in groBerer Anzahl, ein Dutzend und mehr 
(vgl. Mitteilungen von HORTOLANI, KORTZEBORN, PFLUGRADT, RABOLD, 
ROSENBERGER, TmERY, NOWICKI u. a.). In der Gallenblase kann ein Spul­
wurm sogar langere Zeit am Leben bleiben. Meist aber stirbt er hier abo In 
den meisten Fallen sind mit den Wiirmern gleichzeitig auch Steine in der 
Gallenblase gefunden worden, und es sind sogar Wiirmer als Kern von Gallen­
steinen gesehen worden (eigene Beobachtung). Haufiger liegt der Sachverhalt 
aber so, daB bei bestehendem Gallensteinleiden, infolge Erweiterung der Gallen­
wege nach Abgang von Steinen das Einwandern der Wiirmer leichter vor 
sich geht. 

Auch in den Ductus pancreaticus gelangen die Wiirmer nicht so ganz selten 
und konnen dadurch eine Pankreatitis veranlassen (NOVIS, PFANNER, RIGBY, 
SABRAzES, YAMAucm) und auch Fettgewebsnekrose (SIMMONDS). 

Auch in die Luftwege geraten die Spulwiirmer nicht so ganz selten, und 
haben dadurch schon zu Erstickung gefiihrt: bei SEIFERT sind einige 30 der­
artige FaIle angefiihrt. Auch im Mittelohr, im Canalis lacrymalis, selbst im 
Antrum mastoideum sind Spulwiirmer gefunden worden. 

Ganz ungewohnlich ist eine Verschleppung von Spulwiirmern in die Lungen­
arterie, infolge einer SchuBverletzung (TOBICZYK), ebenso in die Pfortader 
(TOBICZYK). 

JANtTSZ fiihrt ein intestinales Emphysem des Darmes auf die Anwesenheit 
yon Spulwiirmern zurftck, doch, wie uns scheint, nicht mit iiberzeugender 
Begriindung. 

1m vorderen Mediastinum sah LEON bei einem 3 jahrigen Knaben einen 
Spulwurm, der von den Bronchen aus dorthin gelangt war. 

Wichtig ist ferner die toxische Wirkung der Askariden. Es ist zwar iiber 
das Gift von Ascaris lumbricoides noch nicht allzu viel Sicheres bekannt. Doch 
hat ROST aus dem Darmextrakt von Askariden einen tonussteigernden Stoff 
hergestellt, der am Nerven angreift und aus der Haut der Askariden einen tonus­
herabsetzenden. Fiir die Spasmen und die Knauelbildung infolge Atonie der 
Darmwand konnen solche Gifte sehr wohl in Frage kommen. 

Allgemein toxische Symptome bei der Askarideninfektion sind, insbesondere 
bei Kindern, wohl bekannt. Man sieht solche Faile besonders gut ausgepragt 
in den Tropen. Symptome der allerverschiedensten Art miissen hier aufgezahlt 
werden; intestinale: von einfachem Darmkatarrh bis zu schwer dysenterischen 
und typhosen Erscheinungen; gelegentlich bietet sich auch einmal mehr das 
klinische Bild einer Appendizitis. Erscheinungen von seiten des Nervensystems 
besonders bei Kindern, sind nicht ungewohnlich: man hat Tetanie, hysterische 
Zufalle, Epilepsie u. a. beobachtet. Auch Meningismus tritt nicht selten auf. 
Gelegentlich sieht man auch hohes Fieber (von WINTERFELD), Tachykardie 
und anderes. 

AIle moglichen Beschwerden, wie Leibschmerzen, Meteorismus, EBlust­
stOrung, Perversionen des Appetits (Geophagie) werden mit mehr oder weniger 
Berechtigung einer bestehenden Askarideninfektion zur Last gelegt, dann auch 
Ernahrungsstorungen, Abmagerung, Anamien und jedenfalls ist in vielen der­
artigen Fallen nach dem Abtreiben der Wiirmer Heilung eingetreten. 
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Eine peritoneale Reizung bei Anwesenheit von Spulwiirmern im Darm hat 
man ein paarmal klinisch und bei der Operation feststellen konnen (Faile von 
HUBER, SCHLOSSMANN). 

Die Erscheinungen, die durch das Wandern der Larven im Korper bedingt 
sind, kennen wir beim Menschen noch kaum. Sie sind vermut­
lich meist auch wenig ausgesprochen, weil es sich in der Regel 
nicht um einmalige Masseninfektionen handelt, wie bei Tier­
yersuchen. Immerhin miissen wohl manche Lungenerscheinungen, 
die man auch friiher schon mit den Wiirmern bei Kindern irgend­
wie im Zusammenhang gebracht hat, jetzt auf die Durchwande­
rung der Lunge mit Larven bezogen werden (fieberhafte Atem­
beschwerden); vgl. Angaben von STEINER. Auch die Erfahrungen, 
die bei Selbstinfektion gemacht sind, sprechen dafiir. KOINO, 
cler etwa 2000 Askarideneier verschluckte, bekam eine fieberhafte 
Lungenentziindung; in dem blutigen Sputum lie Ben sich auch 
die Larven nachweisen. Wiederholt ist beobachtet, daB fieber­
hafte Bronchopneumonien nach Abtreiben der Wiirmer rasch 
geheilt wird (PmLp). 

Spezies: Ascaris texana und Ascaris maritima, je nur 
in einem Exemplar beim Menschen beobachtet und ungeniigend 
bekannt. 

Gattung: Belaskaris. Spezies: Belascaris mystax (ZEDER 
1800). Syn.: Fusaria mystax. Ascaris mystax u. a . Mannchen 
4-6 cm lang, oft gekriimmt. Vorderende mit pfeilformigen 
lateralen Fliigeln. Weibchen 4-18 cm. Eier 65-80 Mikren. 

1st bis jetzt Hmal beim Menschen gefunden. BEISELE trieb 
bei einem zweijahrigen Kinde insgesamt 77 Exemplare abo Der 
Parasit ist eigentlich ein Diinndarmbewohner der Katze. 

Gattung: Toxaskaris. Spezies: Toxascaris limbata (RAIL­
LIET et HENRY 1901). Syn.: Toxascaris marginata. Mannchen 
5-10 cm lang, Weibchen 9-12. Eier 75: 80 Mikren. 

Nur einmal von LEIPER in Agypten gefunden. Sonst Parasit 
des Hundes. 

Gattung: Oxyuris. Spezies: Oxyuris vermicularis (LINNE 
1767). Syn. : Ascaris vermicularis. Enterobius vermicularis, 
Fusaria vermicularis. Kleiner weiBlicher Wurm. Mannchen 
2,5, selten bis 5 mm lang, 0,5 mm dick. Am Mund 3 kleine 
Papillen. Hinterleib eingerollt. Spikulum 60 Mikren lang. 
Weibchen 9-12 mm lang, 0,6 mm dick. Anus 2 mm vor dem 
Korperende. Hinterende scharf zugespitzt. 

Eier asymmetrisch, die eine Seite starker gewolbt als die 
andere. GroBe: 50-54: 20-27 (16-32). Das Ei enthalt einen 
schon deutlich ausgebildetcn Embryo. 

Die Oxyuren, auch Spring- oder Madenwiirmer genannt, 

Abb.52. 
Oxyuris, 

Weibchen. 
Obj. 3, Ok. 1-

Leitz. 
Prll.p.M. KOCH. 

leben vorzugsweise im Blind- und oberen Dickdarm, auch im 
Wurmfortsatz, sowie im unteren Ileum. Die Weibchen begeben sich zur 
Eiablage in den Mastdarm und legen die Eier in der Umgebung des Mters ab; 
bei dieser Wanderung gelangen sie auch oftmals auf den Damm und die 

. Vulva. Der Mensch infiziert sich mit den in der Umgebung des Mters ab­
gelegten Eiern, sei es direkt, sei es daB durch beschmutzte Hande die Eier an 
irgendwelche Lebensmittel gebracht werden. Da die Ablage der Eier durch 
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die Weibchen Jucken veranlaBt, gelangen beim Kratzen die Eier sehr leicht 
unter die Nagel: im Nagelschmutz von Kindern sind in Halle bei 6ooio 
Oxyureneier nachgewiesen worden, im Nasenschleim bei 16% (Wn..HELMI und 
QUAST). Auch Fliegen scheinen die Eier an Lebensmittel usw. tibertragen zu 
konnen. Die Entwicklung nach Aufnahme per os geht sehr rasch vor sich: 
nach zwei im Diinndarm erfolgenden Hautungen sind die Wiirmer nach 
14 Tagen geschlechtsreif. 

In seltenen Fallen scheint auch eine Entwicklung der Larven aus den Eiern 
im Dickdarm selbst erfolgen zu konnen (RODENWALDT und RUCKEMANN, GOEBEL 
u. a.). Ferner konnen sich die Larven offenbar auch an anderen Orten als im 
Darm wenigstens bis zu einem gewissen Grad entwickeln, wenn sie z. B. in 

Abb. 53. Eier von Oxyuris vermicularis. Prap. ~L KOCH. 

die Nasenhohle gelangen, oder auch an andere Orte, wohin sie durch Wanderung 
del' Weibchen oder durch die Finger des Menschen verschleppt werden konnen. 

Der Wurm ist auf der ganzen Welt verbreitet, ist aber zur Zeit anscheinend 
in Europa wesentlich haufiger als in den warmen Landern. Die statistischen 
Angaben iiber seine Haufigkeit sind deshalb groBtenteils nicht verwertbar, weil 
die Angaben sehr oft auf den Befunden bei Stuhluntersuchungen beruhen, die 
tiber die Haufigkeit des Wurms gar nichts aussagen, da die Eier in der Regel 
gar nicht im Stuhl selbst zu finden sind. Angaben iiber Sektionsbefunde liegen 
aus fremden Landern nur sehr wenige vor, und auch hier ist zu sagen, daB sip 
nur dann als zuverlassig angesehen werden konnen, wenn der betreffende Unter­
sucher eigens auf die Anwesenheit von Oxyuren geachtet hat. 

In Deutschland hat die Verseuchung mit Oxyuren in der Kriegs- und Nach­
kriegszeit sehr stark zugenommen; jetzt allerdings ist sie wieder im Riickgang. 
Bei Untersuchung von Analschabseln wurden z. B. ge£unden in Halle 57% 
del' Schulkinder infiziert (v. DRIGALSKI), von JAPHA ebenda 66%. Ftir Mittel­
baden schatzt RAHMER ein Drittel der Bevolkerung infiziert. Sektionsbelunde 
ergeben etwas niedrigere Werte. Ich fand in Gottingen 15%, in Bonn nul' 5%' 
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in Rostock 18% Infektionen, LIENAU in Kiel etwas iiber 5%. BALLAND fand 
in Paris 14%. RHEINDORF schatzt die Zahl auf etwa 20%. ROUTSALAINEN 
findet in Helsingfors 31,7% Infektionen und KALANTARIAN bei armenischen 
Kindem gar 78%. In New York fand SCHLOSS bei Kindem von 2-12 Jahren 
etwas iiber 8% Infektion. 

Die Oxyuren konnen in verschiedener Hinsicht als krankmachende Para­
siten betrachtet werden. 

Zu besprechen ist zunachst die krankmachende Wirkung, die sie durch ihre 
Anwesenheit im Darm selbst - wenn wir zunachst von der Appendix absehen, 
siehe nachher - zu entfalten vermogen. Die Wiirmer finden sich entweder frei 
im Darm, doch manchmal auch der Darmschleimhaut selbst festhaftend. Doch 
gelangen sie kaum tiefer in die Darmwand, als bis in die tiefen Schichten der 
Schleimhaut. Nur in ganz wenigen bis jetzt bekannten Fallen hat die Anwesen· 
heit und das Eindringen der Wiirmer 
im Darm emsthafte Folgen gehabt. 

Hierher ware zu rechnen ein Fall 
von ANSCHUTZ: bei einem 24 jahrigen 
Manne cokocokale Invagination; der 
betreffende Darmabschnitt war auf 
der Mukosa mit Oxyuren besetzt 
und oberfliichlich ulzeriert ; histo­
logisch fand sich in den Wand­
schichten 0dem und starkste Infil­
tration mit eosinophilen Zellen. In 
einem FaIle von LAWEN und REIN­
HARDT bestand das Bild einer Colitis 
ulcerosa, mit Tausenden von Oxy­
uren. Es fanden sich halb steck­
nadelkopfgroBe bis iiber linsengroBe 
Geschwiire, Gewebsnekrosen, auf 
dem Grunde auch Thrombosen. 
NATHAN berichtet iiber einen peri- Abb.54. Oxyurenknotchen am Bauchfell. 
proktitischen AbszeB, in dem sich 
Oxyuren vorfanden. Endlich ware zu nennen ein von mir histologisch unter­
suchter, von SCHMIDT klinisch beobachteter Fall: hier hestand eine Darm­
fistel nach den Bauchdecken zu, aus der Fistel entleerten sich Oxyuren. 
Histologisch auch iiberall starkste Ansammlung eosinophiler Leukozyten. 

DaB die Oxyuren in die Darmwand selbst eindringen konnen, ist schon vor 
langerer Zeit gesehen worden, so z. B. von UNTERBERGER festgestellt. Nun ist 
dabei ganz charakteristisch, daB die Anwesenheit der lebenden Wiirmer ganz 
auffallend wenig oder iiberhaupt gar keine Gewebsreaktion aus16st (glatte Bohr­
gange). Anders die abgestorbenen Wiirmer; um sie herum kann man die Bildung 
von tuberkelartigen Wucherungen, also Fremdkorpertuberkel, mit Riesenzellen 
und oft starker Anhaufung eosinophiler Zellen feststellen (ASKANAZY, eigene 
Beobachtungen, ONOUFRIEFF, SAGREDO u. a .). Man hat nicht bloB abgestorbene 
Oxyurenweibchen, sondem auch bisweilen deren Eier gefunden, nicht selten 
verkalkt. 

Solche Befunde sind gemacht worden z. B. in den Lymphknotchen der 
Darmwand (WAGENER, HIPPIUS), gelegentlich auch noch weiter vom Darm­
lumen entfernt, so im Beckenbauchfell (KAUFMANN, KOLB, SCHNEIDER, 
STRADA), in periproktitischen Abszessen (FROHLICH, KONJETZNY, WEIGMANN), 
im EiIeiter (STRASSEN). 
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Besondere Beachtung gefunden haben die Oxyuren in ihrer Beziehung zur 
Appendizitis. Seit METSCHNIKOFF wurde von franzosischen Autoren und 
dann vor allem in sehr zahlreichen Arbeiten von RHEINDORF und demnachst 
noch vielen anderen, der Oxyurenbefund im Wurmfortsatz in Beziehung zur 
Appendizitis gebracht. 

Zunachst sei erwahnt, daB bei Sektionen in der Appendix haufig Oxyuren 
angetroffen werden. Es seien hier nur einige wenige Daten angefiihrt: 

BECKER fand in Hamburg 10%, BRAUCH in Freiburg 14,6%, RHEINDORF 
in etwa 20%, ich in Rostock bei 28%, LIENGME in St. Gallen in 9%, BRUMPT 
in Paris etwa 4% der Sektionen im Wurmfortsatz Oxyuren. 

Wesentlich hoher sind nun die ZahIen, die man fiir operativ entferntc 
Wurmfortsatze erheben kann. Man findet in ihnen Oxyuren meist nicht in 
allzugroBer Zahl, zwischen 1 und einem Dutzend, selten nur mehr (bis iiber 
100). Aber ein recht groBer Prozentsatz der operativ entfernten Appendizes 
zumal jiingerer Menschen - beim weiblichen Geschlecht doppelt so haufig als 
beim mannlichen - enthalt Oxyuren. Ich fiihre einige Zahlen an: 

BECKER Hamburg findet 35%, MARSCH Hamburg 50-60%' RHEINHARDT. 
LAWEN Leipzig 17,6%, STEICHELE Niirnberg 10%, ich in Rostock 42%; 
LIENGME St. Gallen 13,4%' HARRIS und BROWN Nordamerika 19%' GOWOROFF 
RuBland 28%, SSOLOWJEW bei 46,5 % , RJANITZIN sogar in 60%. In der 
Regel findet man viel mehr weibliche Oxyuren als mannliche, etwa auf 
5 Weibchen 1 Mannchen (iihnlich auch SSOLOWJEW). 

RHEINDORF hat nun in zahlreichen Arbeiten den Beweis zu fiihren versucht, 
daB die Oxyuren eine wesentliche Rolle bei der Entstehung der Appendizitii-l 
spielen und hat insbesondere durch seine histologischen Befunde diese Ansicht 
zu stiitzen versucht. Nachdem von ASCHOFF und seinen Schiilern dargetan ist, 
wie vieles von dem, was Rheindorf abbildet, tatsachlich Kunstprodukte sind, 
und nicht eine vitale Reaktion des Gewebes auf die Anwesenheit der Wiirmer, 
braucht an dieser Stelle auf diese Fragen nicht weiter eingegangen zu werden. 
Wie ich an anderer Stelle ausgefiihrt habe, sprechen eine Menge anderer Tat­
sachen iiberzeugend gegen die Annahme, in den Oxyuren und iiberhaupt in 
Wiirmern (in Frage kamen vor allem noch Trichozephalen) die wesentliche 
Ursache der akuten Appendizitis zu sehen, und es ist weder fiir die Oxyuren, noch 
fiir andere Wiirmer der Beweis erbracht, daB sie etwa den Boden fiir das Ein­
dringen von pathogenen Bakterien schaffen konnten. Auch die Tatsache, daB die 
Appendizitis in Nordamerika, wo die Verwurmung wesentlich geringer ist als 
bei uns, nicht seltener als bei uns ist, vielleicht sogar noch haufiger, spricht 
neben vielen anderen Tatsachen gegen die Ansicht RHEINDORFS. Jiingst hat noch 
ROSSLE hervorgehoben, daB in Basel, wo Appendizitis sehr haufig ist, Darm­
parasiten auffallend selten zu finden sind. 

Die Oxyuren machen also nicht die gefiirchtete, so oft zum Durchbruch 
fiihrende eitrige und gangranose Appendizitis; aber sie sind trotzdem fiir den 
Wurmfortsatz keineswegs gleichgiiltig. Es kann keinem Zweifel unterliegen, 
daB das Bild der Appendicopathia ex oxyure, wie es ASCHOFF umschrieben hat, 
zu Recht besteht und daB die Wiirmer durch ihre Anwesenheit in der Appendix 
zu Schmerzen, zu Spasmen, zu Erscheinungen AnlaB geben konnen, die vom 
klinischen Bild der akuten Appendizitis auch klinisch sehr schwer zu unter­
scheiden sind. Daher werden solche FaIle so oft operiert und demgemaB so 
oft Wurmfortsatze entfernt, die zwar ein paar Oxyuren enthalten, histologisch 
aber oft vollig unversehrt sind: und das trifft besonders fiir Jugendliche und 
fiir das weibliche Geschlecht etwa doppelt so haufig zu wie fiir das mannliche. 

Weiterhin sind von Bedeutung die Erscheinungen, die das Wandern der 
Weibchen zur Eiablage auslOsen kann: insbesondere wird dadurch Juckreiz 
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Abb. 55. In den Fazes erscheinende Eier von Eingeweidewiirmern (samtlich etwa 400 mal ver­
gr60ert) aus Handb. d. Tropenkrankh., 2. Aufl., 2. Bd. Leipzig 1914, Beit.rag Loos, A.: Wiirmer 
und die von Ihnen hervorgerufenen Erkranknngen. 1. Het. heterophyes. 2. Clonorch. sinensis. 3. Fasc. 
hepatica. 4. Fasciolops. buski (a. d. Uterus d. erw. Wurmes). 5. Opisth. felineus. 6. Dicroc. lanceatum. 
7. BUharzia haematobia, normal. 8. Schist. haemat. (a. d. Uterus d. Weibch. nur gelegentl. u . meist 
verlmlkt i. d . Stiihi.). 9. Bilharzia japonica, normal. 10. Parag. westermani (a. d. Uterus d. erw. 
Wurmes). 11. Taen. solium. 12. Taen. saginata. 13. Diplogonop. grandis. Nach JJIMA u. KURIMOTO. 
14. Dibothrioc. latus. 15. Hymenolep. nana. 16. Oxyur. vermic. 17. Asc. lumbricoid. , normal. 
18. Asc. lumbricoid., anormal. 19. Ankyl. duodenale. 20. Necator americ. 21. Trichostr .. instabilis. 

22. Strongyloid. stercoral. (nur gelegentl. i. d. Stiihi.). 23. Trichoc. trichiur. 
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ausgelOst, der zum Kratzen veranlaBt und so entstehen haufig Ekzeme der 
Aftergegend, Intertrigo, Vulvitis; ferner bisweilen periproktitische Fisteln, 
Prolaps; selbst Enuresis und anderes wird auf solche Oxyureninfekte zuriick­
gefiihrt. 1m Darm selbst fiihren die Oxyuren kaum je zu erheblichen katarrha­
lischen Prozessen, dagegen wird Obstipation manchmal auf die Oxyureninfektion 
bezogen. 

Eine allgemeine giftige Wirkung scheint die Oxyureuinfektion nur sehr 
selten zu haben. Immerhin sind einige FaIle mit epileptiformen AnfaIlen und 
psychischen Storungen beobachtet worden, die nach Abtreiben der Oxyuren 
geheilt sind. Obschon der Parasit auch Blut zu saugen vermag, verursacht er 
auch bei schweren Infektionen anscheinend nie irgendwelche Anamie. 

E. Blutegel-Hirudinei. 
Ais Parasiten des Menschen kommen von den Blutegeln nur in Frage aus 

dem Genus Limnatis die Spezies Limnatis nilotica (SAVIGNY 1820). Syn.: 
BdeIla nilotica, Haemopis sanguisuga. Ausgewachsen 8-10 em lang, I-P/2 em 
breit. Riicken braungrau, selten etwas mit Stich ins rotliche. Bauch dunkIer, 
grauschwarz. Seitlich 2-6 Reihen schwarzer Flecke, in Streifen angeordnet. 

Der Egel kommt in den Landern urn das Mittelmeer vor, und lebt im Wasser. 
Beim Trinken von Wasser (besonders aus Pfiitzen und in der Dunkelheit) 
kommt es Ofters vor, daB junge Egel mit dem Wasser geschluckt werden. Sie 
heften sich mit Vorliebe im Nasenrachenraum, hinter dem Zapfchen, an der Epi­
glottis, nicht ganz selten auch im Kehlkopf, nur ganz ausnahmsweise in der 
Speiserohre fest, und verursachen da Blutungen und je nach Sitz Atem­
stOrungen u. a. 1m Weltkrieg sind solche FaIle in groBerer Zahl beobachtet 
worden, auf dem Balkan, in der Tiirkei, in Mesopotamien (vgl. SEYFARTH und 
zahlreiche Angaben bei SEIFFERT). In einem FaIle SEYFARTHS sind 8 Egel aus 
der Mundhohle, einer von der Epiglottis und einer aus dem oberen Osophagus 
beim gleichen Menschen entfernt worden. In den Magen scheint die Limnatis 
nie zu gelangen. 

F. Acanthocephala (Kratzer). 
Von diesen kommen als Parasiten nur in Frage Echinorhynchus (Giganto­

rhynchus) gigas (GOEZE 1782). Eier dieses Wurmes, 80-100 Mikren groB, sind 
zweimal in Brasilien im Stuhl gefunden worden; auch wurden 2 mannliche 
und 2 weibliche Exemplare bei einem 16jahrigen Madchen abgetrieben. Es 
bestand Anamie, auch Blut im Stuhl; die Krankheitssymptome schwanden 
nach Abtreibung der Wiirmer (FIGUEREIDO). 

G. Arthropoden. 

a) Milben nnd .Kafer. 
Nicht als eigentliche Parasiten, aber als Pseudoparasiten des Darmkanals 

miissen hier angefiihrt werden: 
1. )Iilben, die gelegentlich in den Fazes angetroffen werden. Es handelt 

sich dann regelmiiBig urn tote Exemplare von ganz kleinen Milben, und zwar 
urn deren 6beinige Jugendform. 
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Gefunden wurden: Tyroglyph us f arinae, Tyroglyph us longior. 
Tyroglyphus farinae ist ausgewachsen beim Mannchen 0,32-0,16 mm, das 

Weibchen fast doppelt so groB. Gelegentlich gelangen die Eier solcher Milben 
mit altern Kase, mit Mehl, Hafergriitze u. a. in den Darmkanal, oder auch die 
Milben selbst, und konnen dann im Kot angetroffen werden. Sie machen aber 
anscheinend keinerlei Beschwerden und die klinisch in manchen Fallen be­
schriebenen Symptome sind wohl nicht den Milben, vielmehr den verdorbenen 
Lebensmitteln zur Last zu legen. 

Gelegentlich sind auch beobachtet worden Milben von der Spezies: 
Glycyphagus prunorum, Glycyphagus domesticus und Tyro­

glyphus siro .. 
2. Kafer. 
Lebende Kafer sind mehrmals im frischen Kot in den Tropen beobachtet 

worden. Es handelt sich urn Kafer der Arten: Onthophagus bifasciatus 
und Cacco bius mutans. Vermutlich sind diese kotliebenden Kafer yom After 
aus ein Stiick weit in das Rektum eingedrungen und dann mit dem Kot ent­
leert worden (Beobachtungen von FLETCHER aus Ceylon und Bengalen, bei 
Kindern). 

b) Linguatuliden und Porocephalen. 
Die von den meisten Forschern zu den Arachnoiden, den Spinnentieren, 

gerechneten "Zungenwiirmer" kommen gelegentlich als Parasiten des mensch­
lichen Darmkanals in Frage: der Mensch kann namlich die Larven dieser 
Tiere als Zwischenwirt im Darm und in anderen Organen beherbergen. 

Genus: Linguatulidae. Spezies: Linguatula rhinaria (Prr.GER 1802). 
Syn.: Taenia rhinaria. Linguatula taenioides. Linguatula serrata. Pentasto­
mum taenioides. 

Die Larven dieses Zungenwurmes werden meist bezeichnet als Pentasto­
mum. Erwachsenes Tier wurmartig, abgeplattet, weiBlich, mit 90 Ringeln 
und glatten Randern. Statt gekriimmte krallenartige Mundhaken. Mannchen 
18-20 mm lang, 3-4 mm breit, leicht zugespitzt; Weibchen 8-13 mm lang, 
8-10 mm breit, etwas gelblich. Eier: 0,09: 0,07 mm. 

Die erwachsenen Tiere leben in der Nasenhohle von Hund, Wolf, Fuchs, 
Pferd; selten einmal sind sie beim Menschen gefunden worden. So gelangen 
mit dem Nasenschleim die Eier irgendwie ins Freie, an Gras und werden von 
da yom Menschen aufgenommen und verschluckt; so entwickeln sich dann im 
Darmkanal die Larven, die durch die Darmwand dringen und sich in der Darm­
serosa, in Lymphknoten, in der Peritonealserosa, oft auf der Leber oder der 
Milz ansiedeln und einkapseln. In diesen Zysten gehen die Larven meist zu­
grunde und werden verkalkt. Wenn sie aber hier nicht absterben, so konnen 
bei einer GroBe von etwa 4-6 mm die Larven die Zystenwand durchbohren 
und nun ins Freie gelangen, in die Leibeshohle, in die Pleurahohle, oder auch 
wieder in das Darmlumen, so schlieBlich nach auBen gelangen und in den 
Endwirt zur Ansiedlung in der Nase kommen. 

Die Einwanderung der Larven durch die Darmwand konnte bei massiger 
Infektion vielleicht krankhafte Veranderungen machen: bekannt ist dariiber 
nichts. Die zweite Larve, die nach der Enzystierung aus der Zyste ausschliipft, 
ist einmal (DE FAHRIA und TRAVASSOS) nebenAnkylostomen im Darm gefunden 
worden. 

Die enzystierten Larven, schlechthin Pentastomen genannt, sind keine 
seltenen Befunde beim Menschen. M. KOCH fand friiher in Berlin (Charite) sie 
in einer Hanfigkeit von beinahe 12%; spater wurden sie wesentlich seltener 
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angetroffen (3,2%, SONOBE, und 3,6% Krankenhaus Bethanien, LANGNER). 
Der Nachweis der Pentastomen gelingt auch bei verkalkten Exemplaren durch 

Abb. 56. Porocephalus armillatus im l\Ienschendarm mit dem (abgebrochenen) Hinterende au s der 
gesprengten Kapsel ins Darmlumen hineinragend. Hamalaun·Eosin. Vergr. etwa 15ma!. 

(Aus FULLEBORN, Arch. f. Schiffs· u. Tropenhyg. 23.) 

Abb. 57. Porocepha lus 
armillatus im Menschen­
darm. Ram.-Eosin. Vergr. 
5ma!. (Aus FtiLLEBORN, 

Arch. f. Schiffs- u. 
Tropenhyg. 23.) 

Bauchhohle). Wenn 

den Befund der kleinen Chitinhakchen (zwei Paar zu 
jeder Seite der MundOffnung). 

Genus: Porozephalus. Drehrunde Zungenwiirmer, 
mit weniger Ringeln als Linguatula. Spezies: Poro­
cephalus armillatus (WYMANN 1848). Syn.: Lin­
guatula armillata. Pentastoma constrictum. Poro­
cephalus constrictus. Erwachsene Tiere: Mannchen 3 bis 
4,5 em lang, 3-4 mm dick. Weibchen: 9-12 em lang, 
5-9 mm dick. Zahl der Ringel beim Mannchen 16 
bis 17, beim Weibchen 18-22. 4 Haken, etwa 1 mm 
lang. Eier 108: 80 Mikren. 

Die Tiere leben im erwachsenen Zustand besonders 
in Schlangen. Infektion des Menschen kann erfolgen 
durch Eier, die ins Wasser geraten sind, wohl nicht 
durch GenuB von Riesenschlangen, wie bisweilen an­
gegeben. 

Porocephalus armillatus ist beim Menschen in Afrika, 
besonders Westairika, ein im Larvenzustand haufig an­
getroffener Parasit. LOHLEIN fand die Larven in Kamerun 
bei etwa 8 0/ 0 der Neger, ahnlich auch SEIFERT, SCHAFER 
gar in 15% und MOUCRET im belgischen Kongo fast 
bei einem Viertel der Leichen. Der Sitz der eingekapselten 
Larven war zumeist die Leber, doch gelegent lich auch 
die Diinndarmwand (z. B. SCHAFER: 12mal Leber, 8mal 
Diinnd arm , 3 mal Gekr6se, einmal Dickdarm, Milz, freie 
die Larve in der Zyste nicht abstirbt, sondern sich 
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weiter entwickelt und beim Platzen der Zyste aus ihr austritt, kann dies Ereig­
nis unter Umstanden krankmachende Folgen haben, etwa Bauchfellentziindung. 
Das Wandern der Larve als solche scheint keine besondere Folgen zu haben. 
Bei kritischer Untersuchung der vorliegenden Mitteilungen finden LOHLEIN wie 
auch FULLEBORN, daB in keinem einzigen Fall bis jetzt die Wanderung einer 
solchen Larve den Tod herbeigefiihrt hatte, wie einige altere Autoren angeben. 
BRODEN und RHODAIN fanden bei einem experimentell infizierten Schlafkranken 
in der Bauchhohle freie Larven, ohne daB irgendwelche peritoneale Reizung 
bestand. FULLEBORN bildet ein Praparat ab, wo man das Rinterende einer 
Larve aus der geplatzten Zyste in das Darmlumen hineinragen sieht. Die 
Infektion kann bisweilen sehr massig sein, SEIFFERT sah in einem FaIle iiber 
300 Exemplare. 

Spezies: Porocephalus moniliformis (DIESING 1835). Mannchen mit 26, 
Weibchen mit 28 und mehr Ringeln. 

Zwei FaIle beim Menschen bekannt: einer aus Sumatra (Tod an Dysenterie, 
Sitz der Larven in der Serosa des Diinndarms); einer von den Philippinen 
(Sitz: Leber). 

Ob auch von den anderen bekannten Porozephalusarten die Larven ge­
legentlich beim Menschen vorkommen, ist noch fraglich. Nach VAN THIEL 
sind beim Menschen auch die Larven von Porocephalus subulifer gefunden. 

c) Fliegenlarven. 
Das Vorkommen von Fliegenlarven im Darmkanal wird als Myiasis interna 

bezeichnet. Fliegenlarven als Darmparasiten werden gar nicht so ganz selten 
gefunden und im Schrifttum sind auch mehrere Rundert einschlagige FaIle 
mitgeteilt. 

Allerdings muB der Befund von Fliegenlarven im Kot immer kritisch be­
urteilt werden; in der Mehrzahl aIler FaIle, die der Arzt zu Gesicht bekommt, 
handelt es sich darum, daB die Fliegen ihre Eier in den schon abgesetzten Kot 
abgelegt haben und nun, wenn der Arzt ihn zur Untersuchung bekommt, schon 
Larven entwickelt sind. Werden Eier in der Niihe des Afters abgelegt, so 
konnen die Larven leicht in den Anus wandern und im frischen Kot erscheinen 
(vgl. Fan von RENNIE, bei einem 4 Monate alten Kinde). 

Die Myiasis interna entsteht dadurch, daB Fliegeneier mit irgendwelchen 
Nahrungsmitteln aufgenommen worden sind, und nun im Magen und Darm 
aus den Eiern die Larven ausschliipfen und durch ihre Anwesenheit Beschwerden, 
oft sehr erhebliche!, machen. Solche sind: Nausea, Erbrechen, Magenschmerzen, 
richtige Koliken; aber auch DurchfaIle, bisweilen sogar mit etwas Eiter und 
Blut. So sah FRANCHINI bei Myiasis intestinalis steIlenweise hamorrhagische 
Punkte in der Rektalschleimhaut. In einigen Fallen sind typhose Symptome, 
mit Fieber, beobachtet (LE DANTEC) und in 2 Fallen solI nach Ansicht der 
Autoren sogar der Tod durch solche Myiasis interna hervorgerufen worden sein. 

Die Beschwerden dauern in der Regel nicht lang, da bei zweckmaBiger Be­
handlung durch Abfiihren rasch Reilung eintritt. Ganz ungewohnlich ist ein 
Fall von BLANKMEYER: hier soIl ein Kranker 12 Jahre an Myiasis interna 
gelitten haben, auf Abfiihrmittel sollen 1000-1500 Larven entleert worden 
sein (angef. bei CASTELLANI-CHALMERS). 

Es sind bis jetzt einige 20 Spezies bei Myiasis interna beobachtet worden. 
D\e wichtigsten in Frage kommenden sind folgende: 

Familie: Muscidea. Genus: Fannia. Spezies: Fannia canicularis und 
Fannia scalaris. Syn.: auch "Anthomyia" und Romalomyia. Larven 6 

Randbuch der pathoiogischen Anatomie. IV!3. 45 
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bis 8 mm lang, mit eigen<1rtigen dornen- und borstenformigen Anhangen an 
den 10 Korpersegmenten. 

Dann folgen an Haufigkeit Larven von: 
Spezies: Sarcophaga carnaria, der Fleischfliege, die ihre Eier gem an 

Fleisch ablegt. 
Spezies: Sarcophaga fuscicauda. MilchweiBe 1,5 cm lange Larve, 

12 gliedrig. Am ganzen Korper bedornt. Die Larven dieser Fliege sind von 
HOFFMANN im Stuhl eines Chinesen 8 Tage lang, zu je 40-50 Stuck gefunden, 
es bestand heftiger Darmkatarrh (EYSELL). 

Andere Spezies sind: Sarcophaga haematodes und Sarcophaga 
haemorrhoidalis. 

Weiterhin sind von Muskiden beobachtet die Larven von: Teichomyza 
fusca (Larven am Hinterende gegabelt), Drosophila (legt ihre Eier an Fruchten 
ab), Piophila casei (Eiablage an Kase), Hydrotaea meteorica, Calli­
phora vomitoria (SchmeiBfliege), Luc: 1ia macellaria (Syn. Chrysomyia); 
von Syrphiden: Eristalis tenax MUMFORD, von Leptiden: Aphio­
chaeta ferruginea (in Indien). 

In warmen Landern wird gelegentlich beobachtet, daB Fliegen ihre Eier 
beim Menschen in der Nahe des Afters absetzen. Die ausschlupfenden Larven 
sind von hier aus manchmal in das Gewebe eingedrungen und haben peri­
proktitische Abszesse verursacht. 1m belgischen Kongo ist das bei Larven von 
Chryso myia chloropyga beschrieben, auch in einem AbszeB zwischen Rektum 
und Tube wurden 16 Larven angetroffen (MOUCHET). 

Von den Ostriden sind nach BRAUN gelegentlich die Larven auch in der 
Mundhohle angetroffen worden, so von Oestrus ovis (Nordafrika) und ferner 
im Magen die Larve von Gastrophilus (PORTSCIDNSKY). 

H. Fische. 
DaB lebende Fische bei hastige.r:n Essen bisweilen verschluckt warden and 

die Fische nun im Rachen oder Osophagus stecken bleiben, und hier unter 
Umstanden recht ernsthafte Verletzungen setzen, sei hier anhangsweise er­
wahnt. GUDGER zahlt aIle in der Literatur bekannten derartigen FaIle auf, 
wobei sich sogar ganz stattliche Fische (SchoIlen!) finden. Bei 20 Fallen aus 
allen Weltteilen blieben die lebenden Fische 10 mal im Pharynx, 5 mal in der 
Speiserohre stecken, 4 mal gerieten die Fische sogar in die Trachea. Besonders 
aus Japan wird solches Steckenbleiben lebend gegessener Fische (verschiedener 
Arten!) erwahnt. 
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9. Die Geschwulste des Darmes. 
Von 

s. Oberndorfer-Mlinchen. 

Mit 160 Abbildungen. 

Vorbemerkung. 

Regeneration und Hypertrophie. 
Ehe wir uns mit den Geschwiilsten des Darmes eingehender befassen wollen, 

sollen in kurzem noch gesondert die Erscheinungsformen der regenerativen 
und rer.aratorischen Vorgange geschildert werden, vor allem deshalb, weil von 
ihnen Ubergangsbilder zu den Tumoren fiihren; dann weil bei den meisten 
Gewachsen Teilbilder vorhanden sind, bei denen die Frage offen bleibt, ob man 
sie als Teilerscheinungen des Gewachskomplexes auffassen solI oder ob sie vom 
Tumorwachstum unabhangige nur zufallige Hypertrophien und Regenerate 
desselben Bodens sind. 

Die Regenerationsfahigkeit des Darmes ist eine hohe; besonders seine 
inneren Schichten konnen nach ausgedehnter Zerstorung vollstandige Wieder­
herstellung erfahren. Man denke an die groBen geschwiirigen Zerstorungen, die 
Typhus a.bdominalis setzt und an die Unmoglichkeit, in der Mehrzahl der FaIle 
wenigstens, es einem Darm anzusehen, ob er einen schwereren Typhus durch­
gemacht hat: so sehr fehlen Narbenbildungen, so sehr regeneriert sich die 
Schleimhaut und das beim Typhus besonders in Mitleidenschaft gezogene 
lymphatische Gewebe. Regeneration des Epithels der Schleimhaut ist eine 
auBerordentlich groBartige bei schwereren Enteritiden, bei denen man im frisch 
sezierten Darm reihenweise das Epithel abgehoben sieht; in anderen ahnlichen 
Fallen kann man nach einiger Zeit vollig wiederhergestelltes ruhendes Epithel 
nachweisen. Man denke weiter an die Regenerate der Schleimhaut nach 
Dysenterien, an die Auskleidungen der kleinen SchleimhautabszeBhohlen durch 
neue Schleimhaut bei der sog. follikularen Ruhr, man denke an die oft restlose 
Wiederherstellung der Schleimhaut bei der Appendicitis acuta, wenn nur Teile 
des Schleimhautzylinders erhalten geblieben sind und so die Verodung der 
Lichtung hintangehalten wird. Die Regenerate der Schleimhaut geben meist 
dasselbe geordnete Bild wieder wie die urspriingliche Schleimhaut. Nur selten 
wird die Harmonie der Gewebe nicht wieder hergestellt. So konnen am Uber­
gang der Schleimhaut eines kiinstlichen Afters zur auBeren Haut die un­
mittelbar anstoBenden DrUsen betrachtliche Verlangerungen, Verzweigungen, 
Vordringen gegen die Tiefe, Fehlen hoherer Differenzierung wie z. B. Zotten­
bildung aufweisen (Abb. 1). Die Beispiele an der Schleimhaut lieBen sich 
unschwer in groBer Zahl aufzahlen. 

Die Unterschleimhaut weist meist auch nach starken entziindlichen Infil­
traten, wenn der ProzeB vollig abgeklungen ist,· den alten lockeren Bau, der 
erst die Verschiebungsmoglichkeit der Schleimhaut auf der Muskularis ergibt, 
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Abb. 1. Anus praeternaturalis des Sigmoids. Ubergang der Epidermis (reehts oben) auf (lic 
Schleimhaut. Atypische, stark vergr5Berte Driisen. Obj. 5. Oku!. 2. Balg!. 65 em. 

Abb. 2. Uberschiissige tumorartige Regeneration ,on lymphatisehem Gewebe in der Appendix, 
nach destruierender, schleimhautzersWrender Appendizitis. Reehts Reste der Schleimhaut mit 
normal entwickeltem Iymphoidem Gewebe. E. 1216 /26. Planar 1 : 4,5. F = 3,5 em. Balgl. 40 om. 
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wieder auf. Ausnahmen sind es, wenn die Submukosa naeh entziindliehen Ver­
anderungen dauernd Narbencharakter beibehalt, wie dies z. B. nahezu immer 
der Fall bei der abgelaufenen Appendizitis ist. Der starkeren Sklerosierung der 
Submukosa der Appendix entsprechend wird man in solchen Fallen mit Sieher­
heit von vorangegangenen akut entziindlichen Veranderungen reden konnen. 

Der groBen Regenerationsmoglichkeit der Lymphapparate (und zu ihnen 
gehort aueh das lymphoide Stratum proprium der Schleimhaut) haben wir 

Abb. 3. E. 186/25. Querschnitt durch einen Wurmfortsatz nach destruierender Appendizitis. 
Atypische hypertrophische Schleimhautregeneration. Schleimhautteile liegen auch in der 

Muskelnarbenmasse. 

oben bei der Besprechung der R egeneration der Typhusdarmschleimhaut Er­
wahnung getan. Diese Regeneration schieBt oft iiber das Ziel hinaus, und 
ab und zu sieht man nieht nur vollige Regeneration der etwa zugrunde ge­
gangenen Knotehen, sondern ausgedehnte Neubildung von Follikeln, die fast 
gewachsartiges AusmaB erreichen kann. Wir haben solehe Bilder aueh am 
Wurmfortsatz naeh teilweise ulzerierender Entziindung gesehen (Abb. 2). Aber 
aueh in Sehiehten, in denen normalerweise Lymphknotchen nicht vorkommen, 
in Muskularis und Subserosa konnen solehe gehauft gesehen werden; allerdings 
handelt es sich hier weniger um Regenerate als um Neusehopfungen gewohn­
lieh auf entziindlicher Basis. leh erinnere an derartige Bilder besonders bei 
der hypertrophisehen Ileocokaltuberkulose, aber auch am Rande von Darm­
krebsen und anderen Neubildungen ki.innen sie gesehenwerden. 
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Nicht groB ist die Regeneration der Muscularis propria, groBer ganz zweifellos 
die der Muscularis mucosae. Zerstorungen der Muscularis propria werden 
gewohnlich durch Narben gedeckt, auch hier denke man an die so zahlreichen 
Muskelnarben, die man besonders im Wurmfortsatz neben vollig wieder­
hergestellten Schleimhautzylindern treffen kann. 

Von der Regenerationsfahigkeit der Serosa zu sprechen, ist unnotig. Sie 
allein ermoglicht ja die Vornahme der Bauchoperationen, ohne ihre groBe 
Leistungsfahigkeit wiirden ausgedehnte Verwachsungen der Bauchorgane nach 
jeder Bauchoperation unbedingte Folge sein. 

Ein Wort ist noch iiber die Regenerationsfahigkeit der Nerven und Nerven­
plexus des Darmes zu sagen. Sie ist im allgemeinen schwer zu beweisen. DaB 
sie vorkommt, beweisen die nicht seltenen kleinen Neurome, die man wohl als 
Ausdruck iiberschiissiger Regeneration auffassen darf. Selbst die Ganglienzellen 
scheinen uns der Regeneration fahig zu sein. Bei Neuromen des Darmes glauben 
wir sicher solche gesehen zu haben, vielleicht spricht auch die nicht selten 
anzutreffende Zweikernigkeit der Ganglienzellen der Plexus fUr diese heute 
doch noch etwas unsichere Annahme. 

Von der Regeneration ist die Hypertrophie vielfach nicht zu trennen. Auch 
hier gibt die Schleimhaut des Wurmfortsatzes in ihren Ausheilungsbildern nach 
akuter Entziindung oft pragnante Beispiele. So sieht man nicht selten die 
Schleimhaut nicht nur in ganzer Ausdehnung wieder hergestellt, sondern viel 
starker als dies normal vorkommt, gewulstet, selbst die einzelnen Krypten 
erscheinen dabei vertieft und oft verzweigt und auch die einzelnen Epithelien 
erschienen uns ab und zu groBer als normale zu sein (Abb. 3). 

Hypertrophien des Bindegewebes der Unterschleimhaut leiten zu Polypen­
bildungen iiber: daB hier zwischen hypertrophischen Regeneraten und Ge­
schwulstbildungen die Ubergange besonders flieBende sind, sieht man an den 
sog. entziindlichen Polypen, deren haufigste Vertreter die Ruhrpolypen sind, 
die auf dem Boden hypertrophischer Narben aus den stehengebliebenen Schleim­
hautinseln bei der ulzerierenden Ruhr auftreten konnen. Wir werden auf sie 
bei den Polypenbildungen noch zu sprechen kommen (Abb.99). 

Kaum zu erwahnen ist die oft gewaltige MaBe erreichende Hypertrophie 
der Muskulatur, wenn Hindernisse in der Fortbewegung des Darminhaltes 
iiberwunden werden sollen. Oberhalb von Verengungen kann die Muscularis 
propria hierbei Dickezunahmen bis 10 mm erfahren. Nicht nur die Zahl der 
Muskelelemente, wahrscheinlich ihre GroBe und Dickenzunahme ist das Sub­
strat der makroskopisch sichtbaren VergroBerung (Abb. 105, 107). 

Einleitung. 
1m Nachstehenden sind die hauptsachlichsten Geschwulstarten, die im 

Darm vorkommen, nicht in gleicher Ausfiihrlichkeit behandelt. 
Einen groBeren Raum nimmt die Besprechung der Myome, der Neurome, 

der Sarkome, der Karzinoide ein, teils weil sie wie die Karzinoide nur im Darm 
vorkommen, teils weil sie wie die Neurome, die Myome, die Sarkome, im Darm 
besondere Eigenheiten aufweisen. Die Fibrome sind nur kurz behandelt. Bei 
dieser Geschwulstform im Darm ist man immer im Zweifel, ob man richtig dia­
gnostiziert, ob es sich nicht um uncharakteristische Myome oder gar Neurinome 
handelt. Manche Forscher gehen ja so weit, aIle Fibrome des Darmes den Neu­
romen zuzuziihlen. Nur anhangsweise behandelt sind die Endotheliome: Wir 
miissen die ketzerische Ansicht bekennen, an die Endotheliome des Darmes nicht 
recht zu glauben. Wir haben noch nie einen Tumor gesehen, den wir mit gutem 
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Gewissen als dieser Geschwulstform zugehtirig bezeichnen hatten konnen. Das 
einzige Gewachs derart, der vielleicht mit einigem Recht als Endotheliom an­
gesprochen werden konnte, war klein, umschrieben und erscheint uns mehr die 
Bezeichnung eines gutartigen, zellreichen kapiilaren Angioms zu verdienen 
(Abb. 22 u. 23), denn den problematischen eines Endothelioms und ebenso 
haben uns die Angaben des Schrifttums von wirklichen Endotheliomen des 
Darmes nicht iiberzeugt. Aile Gewachse mesenchymaler Art, die nicht mit 
Sicherheit yom gefaBauskleidenden Gewebe abgeleitet werden konnen, aile 
Gewachse, die nicht auch in ihrem ungeordneten Wachstum wenigstens die 
Neigung, GefaBlichtungen zu bilden, haben, sind unserer Ansicht nach den 
Sarkomen einzugliedern. 

VerhaltnismaBig kurz sind die Darmkrebse behandelt. BORRMANN hat in 
seiner Bearbeitung der Magengewachse die Histogenese, insbesondere die 
Wachstumsformen der Karzinome in diesem Handbuch ausfiihrlich beschrieben, 
denn die Darmkarzinome sind, was ihre formale Entstehung anlangt, von 
den Magenkarzinomen nicht zu unterscheiden. Da dieselben Fragen bei der 
Erorterung der Darmkarzinome wie bei der der Magenkarzinome gegeben 
sind, ware es unnotige Wiederholung, hier ebenso ausfiihrlich dieselben Fragen 
zu behandeln. 

Ebenso wurde die Statistik und die Metastasen der Darmkarzinome nur 
kurz behandelt; STAEMMLER ist vor wenigen Monaten auf diese Kapitel in der 
Deutschen Chirurgie so ausfiihrlich eingegangen, daB es sich auch hier im 
groBen und ganzen nur um eine Wiederholung der dortigen Zusammenstellungen 
handeln konnte. 

A. Byome, Myofibrome. 
Die Myome sind nicht seltene Geschwiilste. STEINER zahlt 1898 bereits 

37 im Schrifttum beschriebene Faile, wovon 16 auf den Diinndarm, 14 auf 
den Dickdarm tre££en, HAKE 1912 mit den STEINERSchen Fallen zusammen 53. 
Dabei ist zu bedenken, daB nur die groBeren und ganz groBen Myome mit­
geteilt werden, da die kleinen Geschwiilste als alIzuhaufige Befunde der Mit­
teilung unwert sind. 

Die statistische Zusammenstellung gibt auch ein Bild iiber die Beteiligung 
der verschiedenen Altersstufen an der Haufigkeit der Myome: STEINER fand 
lO FaIle im Alter zwischen 1 und 29,33 im Alter zwischen 30 und 55, 25 im Alter 
zwischen 60 und 80 Jahren. Die Geschwulst scheint also im hoheren Alter 
haufiger zu sein; bei Kindern ist sie auBerordentlich selten, ihre Wachstums­
tendenz ist also o££enbar eine geringe, ihr Wachstum dehnt sich wahrscheinlich 
iiber viele Jahrzehnte aus, denn die Anlage zu Myomen ist doch mit aller 
Wahrscheinlichkeit eine angeborene. 

Ein Unterschied in der Haufigkeit des Auftretens der Geschwulst in beiden 
Geschlechtern scheint nicht vorhanden zu sein. STEINER zahlt unter seinen 
37 Fallen 18 Manner und 19 Frauen. Ausgangspunkt ist meist die Muscularis 
propria, anscheinend haufiger die Zirkularis als die Longitudinalis. Die Muscu­
laris mucosae kommt als Ausgangspunkt kaum in Betracht. Nicht ausgeschlossen 
ist, daB die muskulare Wand kleiner GefaBe in der Muskularis und auch der Sub­
mukosa den Mutterboden vieler Geschwiilstchen bildet (KLEBS, COREN). 

Je nach ihrem Ausgangspunkt und je nach dem Ort des geringsten Wider­
standes wachsen die Geschwiilste und wolben sich, solange sie noch klein sind, 
bald gegen die Mukosa vor, konnen dann leicht mit den noch haufigeren Lipomen 
der Submukosa verwechselt werden; bald bilden sie V orwolbungen der Serosa, 
oder sie buchten sich in benachbarte Organe, z. B. ein Duodenalmyom 

Handbuch der pathologischen Anatomle. IVi3. 46 
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(BOUVIER) in das Pankreas, ein Appendixmyom in den Leistenkanal (RosI) ein. 
Wenn sie in der Mitte der Zirkularis entstehen, so konnen sie die umgebenden 
Muskelschichten serosa- wie mukosawarts verdrangen, so daB diese kappen­
artig die kleine Geschwulst umgeben; bei GroBerwerden der Geschwiilste ver­
schwindet diese Kappenbildung. 

Ebenso kommt es bei starkerem Wachstum der Geschwiilste allmahlich 
zur Stielbildung: man findet dann entweder polypose in die Darmlichtung ein­
ragende oder in die Bauchhohle eintauchende gestielte Geschwiilste, die einerseits 
von Schleimhaut, andererseits von Serosa iiberzogen sind. Man unterscheidet dem­
zufolge innere und auBere Myome, neben ihnen nehmen die Formen eine 
Mittelstellung ein, die gewachsartig sowohl die Serosa vorwolben, als auch portio­

Abb. 4. Fibromyom des Dunn­
uarms; die pilzforrnige Geschwulst 
liegt in elner grabenfOrmigen Ein­
ziehnng der Schlelmhant, nnd eben­
so bedingt sein seroser Fortsatz eine 
nabelforrnige Einziehung der um­
gebenden Wand. S. 564 /19. Welb 
lo6S Jahre. 'I. der natiirl. GroBe. 

artig ins Darmlumen sehen; hierbei konnen sich 
durch Einsinken der Schleimhaut am Rand der 
Geschwiilste rezessusartige Einbuchtungen der 
Oberflache bilden, wodurch der Vergleich mit 
der Portio uteri noch treffender wird (ROSENOW, 
GOLDSCHMIDT) (Abb. 4). Eine Unterabteilung 
dieser Form stellen die divertikularen Myome dar, 
die erst in jiingster Zeit groBere Beriicksichtigung 
erfahren haben. Sie zeigen eine zentrale, oft mit 
atypischer Schleimhaut ausgekleidete Dellenbil­
dung, die manches Mal recht tiefgreifen kann. 
CHRISTELLER nimmt an, daB diese Dellenbildung 
nicht gleich von Anfang an vorhanden sei, son­
dern sich an zuerst kegelartig ins Darmlumen 
vorwolbenden Myomen bilde. Durch Tiefergreifen 
der Dellenbildung komme es zur Schiisselbildung 
mit iiberhangendem Rand, schlieBlich nach auBen 
also serosawarts zu, sich vorwolbenden schalen­
artigen Halbkugeln. Manche vertreten die An­
sicht, daB die Dellenbildung Folge eines Zerfalles 
der Myome mit sekundarer Epithelialisierung der 
Geschwiirsinnenflache sei. 

Nun kommen regionare regressive Verande­
rungen in Myomen, so Odeme, zystische Erwei­
chungen (ANSCHUTZ und KONJETZNY), Blutungen, 
Nekrosen mit folgenden Verkalkungen (Abb. 5), 
auch Ulzerationen der bedeckenden Schleimhaut 
zweifellos vor, sie sind auch in divertikularen 
Myomen beschrieben: aber trotzdem ist hier eine 

primare Geschwiirsbildung oder Erweichung des Zentrums als Ursache dieser 
Divertikelbildung im allgemeinen nicht anzunehmen; dagegen spricht der ana­
tomischeAufbau der Divertikelinnenflache: ware eine Ulzeration vorausgegangen, 
so miiBte eine sekundare Epithelialisierung Epithelbelag auf Myoingrundlage 
zeigen; so aber sieht man nach CHRISTELLER auch im tiefsten Grund dieser 
divertikularen Myome immer Schleimhaut, wenn sie auch in ihrem Aufbau ver­
andert ist, ferner Muscularis mucosae und Unterschleimhaut; die Schleimhaut­
auskleidung muB also vorgebildet sein; ebenso kann auch Zug (HIRSCHEL) 
unmoglich die Divertikelbildung veranlassen; denn gewohnlich werden Ver­
wachsungsstrange zwischen der Serosaflache dieser Myome und ihrer Umgebung 
nicht gefunden. Auch Einschmelzungsvorgange im Innern der Myome, die ein 
Einsinken der Schleimhautflache nach sich ziehen wiirden, werden gewohnlich 
nicht beobachtet, wiirden auch sonstige Riickstande hinterlassen. Es miissen 
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also im Inneren der Geschwulst tatige Faktoren sein, die dieses eigenartige 
Wachstum in Dellenform bedingen. 

CHRISTELLER und PUSKEPELLIES denken an zentrale primare Zusammen­
ziehungen der Myomfasern, die schlieBlich solche Einziehungen der InnenfHiche 
zur Folge haben konnten; man konnte an kreisformig angeordnete, besser kugel­
schalenartig gerichtete Muskelfasern denken, deren Kontraktion die oben be­
schriebene Wirkung hatte. Dies erscheint uns vollig unklar. Ein Beweis fUr der­
artig exzentrisch wirkende Muskelztige ist nicht erbracht. Die Autoren nehmen 
auch an, daB das GroBerwerden der Delle durch Druck der Ingesta zustande 
kommen konne: diese Erklarung erscheint ebenso gezwungen, vor allem ist 
der Druck der Ingesta doch besonders im Dtinndarm, dem Hauptsitz dieser 

Abb.5. Verkalkendes Myom des Diinndarms. Planar·F.l: 3,5 cm, Balgl. 75 cm. 

divertikularen Myome ein recht problematischer, im besten Fall ein so 
geringer, daB man sich eine, wenn auch allmahlich einsetzende Eindellung 
durch ihn nicht vorstellen kann. Naherliegend ist es, an Stelle der Annahme 
dieser Druckdellen oder der einer eigenartigen Kontraktion der Muskulatur an 
eine besondere Wachstumsrichtung dieser Geschwiilste zu denken, die organoid 
im Sinne einer Schlauchbildung wirkt. Wir kommen darauf noch zurtick. 

Neben diesen divertikularen Formen der Myome, die sich teils in die Schleim­
haut vorwOlben, teils die Serosa ausstiilpen (s. Abb. 2), kommen noch rein 
subserose Myome mit Divertikelbildung der Schleimhaut vor. So beschreibt 
HIRSCHEL einen Fall von Myom des Jejunum, das taubeneigroB und hutformig 
dem Darm aufsaB, nur mit einer schmalen Brticke mit dem Darm verbunden 
war. Das Myom war innen hohl, die birnformige Hohlung verjtingte sich in 
engem Kanal gegen die Darmlichtung zu. 

Uber die Entstehungsursachen der Myome wissen wir sehr wenig, ebensowenig 
wie tiber die Entstehung der Myome an anderen Korperteilen. Reize besonderer 
Art anzunehmen, entbehrt vorlaufig noch der Begriindung. VIRCHOW nahm bei 

46* 
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einem ahnliehen Tumor des Magens an, daB hier primar ein AbszeB bestand, 
der sich entleert habe; durch den Reiz des Abszesses, moglicherweise aueh dureh 
in ihn gelangte Fremdkorper, habe sieh dann eine Hyperplasie der Muskulatur 
gebildet. Aueh fur eine derartige Anschauung wird man Beweise nieht finden 
konnen. 

Ebensowenig sind Wattefasern, die WENDEL in einem Falle von Fibromyom 
des Duodenums in den alten Narbenmassen einer benaehbart liegenden Gastro­
duodenostomie fand, irgendwie in Zusammenhang mit den Entstehungsgrunden 
der Gesehwulst zu bringen. 

Formalgenetiseh sind versprengte Keime angenommen worden, bedingt dureh 
StOrungen und Gewebsverwerfungen in der Zeit der Darmentwieklung. Fur 
eine solehe Annahme konnten Beobaehtungen spreehen, wie die LOKWOODS, 
der ein Myom in der Nahe des Ductus omphalomesenterieus fand. Immerhin 
hat die Annahme viel fur sieh, daB die Myome des Darmtraktus zu Organoid­
bildungen (Hamartomen) und MiBbildungen in naher Beziehung stehen. Damuf 
haben wir schon bei den divertikularen Myomen hingewiesen. Fur eine solehe 
Annahme sprieht aueh die haufig zu beobaehtende Multiplizitat (STEINER: 
.30 Geseh'wiilste in einem Fall, LAFFORGUE, TILP) , aueh Verbindung der Darm­
myome mit anderen Gesehwulsten. Charakteristiseh ist hier besonders der Fall 
von TILP, wo neben einem groBen Myom des Ileums, neben mehreren kleinen 
auBeren Myomen des Jejunums und Ileums, neben mehreren kleinen inneren 
Myomen des Duodenums sieh zahlreiehe gleiehartige Gesehwulstehen im Magen­
fundus fanden, wo weiterhin zahlreiehe Hautmyome, zahlreiehe Diekdarm­
lipome, ferner ein Uterusmyom gefunden wurden; oder ein Fall von FABYAN, 
wo neben Darmmyomen Hautfibrome, wohl Hautneurinome, in groBerer Zahl 
yorhanden waren. 

Das sprieht doeh unbedingt fur weitgehende Verwerfungen und Storungen, 
nieht nur des Darmmesenehyms, sondern uberhaupt der ganzen Mesenehym­
anlage. Damit steht nieht im Wider8prueh, daB die Zellbezirke, aus denen diese 
Gesehwulstehen hervorgehen, mit ihrem Waehstum gewohnlich im vorgeschrit­
tenen Alter, mindestens erst naeh der Geschlechtsreife einzusetzen seheinen. 

trberhaupt gehoren diese Geschwulste, insbesondere die divertikularen 
Myome auch insofern zu den auf embryonalen Storungen sich aufbauenden 
Geschwiilsten, als die Schleimhaut hier, wie oben schon kurz angedeutet, keines­
wegs den normalen Aufbau der Umgebung der Gesehwiilste aufweist, sondern 
weitgehende Anderung zeigt, die eben nur im Sinne einer MiBbildung der 
Epithel- und der mesenehymalen Anlage des Darmes an diesen Stellen zu 
deuten ist. Wir stimmen LAUCHE vollig bei, daB es nicht berechtigt ist, hier 
von reinen Myomen zu sprechen, sondern daB es sieh um verwickeIt gebaute 
Gewaehse, um Adenomyome handelt, also um dysontogenetisehe Heterotopien. 
So sah LAUCHE in einem Fall von divertikularem Jejunummyom eine ganz 
atypisehe Schleimhaut in der Delle: heterotope Drusen yom Aussehen der 
Pylorusdriisen gingen vom Fundus der Krypten aus und senkten sich tief in 
die Untersehleimhaut der Myomdelle ein. 

Die Myome konnen betrachtliche GroBe zeigen, so spricht FOXWELL von einer 
subserosen Geschwulst, die die GroBe dreier RoBkastanien hatte, ROSENOW von 
einer ganseeigroBen subserosen Geschwulst, GOLDSCHMIDT von einem zweimanns­
faustgroBen, lappigen, gestieIten, divertikularen Gewaehs mit bleistiftdicken 
GefaBen, LIEBLEIN von einem kindskopfgroBen auBeren Myom (15: 101/ 2 : 10 em), 
HEGLUNT und WALSTROM von einem mannskopfgroBen auBeren Jejunummyom 
(10 : 141/2 : 8 em, wohl besser kindskopfgroB), LAUENSTEIN von einem apfel­
groBen gestielten Tumor des Querdarms, DANIELS von einem ebenfalls ge­
stielten nierengroBen Gewaehs des IleumE'. Riesengesehwulste stellen aueh die 
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von KEY -ABEGG und HEINRICH KOCH beschriebenen dar: so wog das des ersteren 
1280 g, sprang zu einem Viertel seines Volumens in die Darmlichtung vor, 
drei Viertel der Geschwulst saBen der Serosa auf. Der KocHsche Tumor wog 
iiber 1700 g, er saB dem Rektum auf, mit dessen Muskulatur sein Stiel innig 
verwachsen war. Derartig groBe mehr oder minder gestielte subserose Knoten 
konnen auch durch ihr Gewicht Knickungen des Darmes und damit Darm­
okklusionen herbeifiihren. 

Die auBeren, insbesondere die gestielten Myome sind, wie aIle gestielten 
Organe oder Geschwiilste, der Moglichkeit der Drehung und den ihr folgenden 

Abb.6. RontgenbiId: Verkalkter biliardlrugelgroLler freier Korper im Douglas mit dichterem Kern, 
wabrscheinlich urspriinglich gestieltes und dann abgeschniirtes Fibromyom der Darmserosa. 

Nebenbefund bei Autopsie. PS. 57/26. Mann 62 Jahre. 'I. nattirl. GroLle. 

regressiven Veranderungen ausgesetzt: Blutungen, Odemen, Hamorrhagien, 
partiellen oder totalen Infarzierungen, hyalinen Degenerationen, Verkalkungen, 
Nekrosen (DANIELS, RANZI, PODLOBA). SchlieBlich kann es auch zu volligen 
Losungen des Stiels und Umwandlung in freie Korper der Bauchhohle kommen. 
Ein derartig abgeschniirtes Fibromyom ist vielleicht auch der in Abb. 6 dar­
gestellte, fast biIlardkugelgroBe, in bindegewebige Adhasionen des Douglas ein­
gebettete verkalkte "freie" Korper gewesen, der zufallig bei der Sektion eines 
an Leberkrebs zugrunde gegangenen 62jahrigen Mannes gefunden wurde und 
der wahrend des Lebens nie Storungen ausgelost hatte. Allerdings war bei 
dem woW seit vielen J ahren von groBeren GefaBverbindungen abgetrennten 
Gewachs, das im mikroskopischen Bild aus kernlosen, hyalinen, nekrotischen 
und groBenteils verkalkten Schichten bestand, nicht mehr mit Sicherheit der 
urspriingliche Bau zu ergriinden. Es ist natiirlich nicht ausgeschlossen, daB 
ein Fibrom oder subseroses Lipom diese Umwandlung durchmachte. Auch 
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sekundare Verwachsungen der in ihrer Ernahrung geschadigten, gestielten 
Myome mit Nachbarorganen kommen vor und konnen je nach Art der Ver­
wachsungen ihrerseits wieder besondere Beschwerden auslosen. Derartige Ver­
wachsungen mit Eierstocken und dem Uterus, wie sie insbesondere bei den 
subserosen Myomen des Mastdarms vorkommen konnen, konnen dann leicht 
zu Verwechslungen mit Eierstocksgewachsen fUhren (LEXER). Selbstverstand­
lich wird es in gegebenen Fallen zu erortern sein, ob man derartige Myome, 
die entweder noch gestielt auf dem Mesenterium sitzen oder durch diinne Ver­
wachsungen mit ihm vereint sind oder gar als freie Korper in der Bauchhohle 
liegen, besonders wenn es sich um Frauen mit Uterusmyomen handelt, nicht als 
abgestoBene und reimplantierte Uterusmyome auffassen darf. BLAND-SUTTON 
allerdings meint, daB man die Haufigkeit dieser "wandernden Uterustumoren·· 
nicht iiberschatzen diirfe. Tatsachlich kommen derartige Myome in der Bauch· 
hohle von Mannern nicht seltener als bei Frauen vor; im ganzen sind sie ja iiber­
haupt nicht haufig, und das spricht tatsachlich fiir die Bedeutung des Ursprung;; 
vom Darm derartiger nicht sehr fest mit ihrer Unterlage verwachsener Gewachse. 

Wie bei allen derartigen Geschwiilsten, die leicht Ernahrungsstorung aus­
gesetzt sind, kann es auch hier zu Erweiterungen der Venen, schlieBlich zu 
groBen Teleangiektasien und kavernomahnlichen Bildungen kommen. Eine 
andere Wirkung der Myome, insbesondere groBer, subseroser, kann sein, daB 
sie durch ihre Schwere eine Darmschlinge spitzwinkelig gegen das kleine 
Becken herabziehen und so zu Abknickungen und Ileus fiihren. 

Bei den inneren Myomen steht die Ulzerationsmoglichkeit und die mit ihr 
yerbundene Gefahr der inneren Blutung oben an, die manchmal um so groBer 
ist, als nicht selten die Myome des Darmes auBerst reich an BlutgefaBen sind. 
In einer Reihe von Fallen haben erst starke Blutungen auf das Gewachs auf­
merksam gemacht und dann zur nicht schweren operativen Beseitigung des 
blutenden Tumors gefiihrt (RANZI, GOLDSCHMIDT, ROSENOW, IIAKE). Die 
Blutungen konnen auch todlich sein. (Bei 14 blutenden Myomen HAKES trat 
8mal mittelbar oder unmittelbar der Tod infolge der Blutungen ein.) Ebenso 
wie die auBeren Myome konnen auch die inneren Myome starken regressiven Um­
wandlungen unterliegen. Auch konnen die inneren Myome durch Abschniirung 
im ganzen abgestoBen werden. Ursache dieses AbreiBens (das !,"leiche gilt fiir 
Lipome, Polyp en usw.) sind die standigen Zug-, Druck- und rotatorischen 
Schadigungen, die auf diese gestielten Geschwiilste einwirken, schlieBlich auch 
die verstarkte Peristaltik, die diese Pseudofremdkorper auszustoBen versucht. 
Endlich spielt eine gewisse Rolle besonders bei den umfangreicheren Neu­
bildungen das Eigengewicht dieser Wucherungen (SEELIG). 

In seltenen Fallen kann diese verstarkte Peristaltik auch zur Invagination 
des Basisstiickes in den nachsten Diinndarmteil fiihren (SILVESTRE, KAUF­

MANN). Dabei wird gewohnlich, wie bei den Invaginationen iiberhaupt, das 
das Myom tragende Darmstiick in das folgende eingestiilpt. Doch kann auch 
der umgekehrte Weg vorkommen: es kann die zufiihrende Darmschlinge sich 
iiber die die Geschwulst tragende Schlinge schieben, gewissermaBen auf sie 
gleiten (WENDEL). 

Auch andere eigenartige Komplikationen konnen sich durch ein Darm­
myom gelegentlich ausbilden: so hat ein breitbasig aber doch gestielt auf­
sitzendes walnuBgroBes Myom des Zwolffingerdarms, dessen unterer Rand un­
mittelbar der Papilla duodenalis aufsaB, sich iiber die Papille gelegt und so 
die Vorbedingung fiir einen Okklusionsileus geschaffen (WENDEL). 

Durchbruch eines Myoms, insbesondere eines divertikularen, durch Ver­
jauchung des Knotens in die Bauchhohle, liegt durchaus im Bereiche der Mog­
lichkeit, die Lit,eratur weist bisher einen Fall derart anscheinend nicht auf 
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Eine besondere Rolle kommt auch den auBeren Myomen des Mastdarms 
wegen der Lage dieses Darmabschnittes in der Kreuzbeinhohlung zu. Hier konnen 
die Gewachse, wenn sie sich an der hinteren oder seitlichen Wand des Rektums 
ausbilden, die Kreuzbeinhohle vollstandig ausfiillen, den Mastdarm vom 
Kreuzbein abdrangen und so zu dessen hochstgradigen Verengerung fiihren 
(BECKER), dadurch schlieBlich aueh bosartige Gewachse der Mastdarmschleimhaut 

Abb. i . Fibromyom des Darmes (Obstruktionsileus verurslWhend, reseziert) ; gestieltcr fingerglied­
groBer, derber faserreicher hyaliner Tumor, von Darmschleimhaut iiberzogen; in ihm Lymphozyten­
herde in Follikelform. Keine Differenzierung del' Muscularis mucosae von dem submukosen Tumor. 
Die Polymorphie der Kerne ist sichtbar. PS. 31. 3. 07. Ma nn 51 Jahre. Obj.5. Ok. Periplanat 4 x. 

Balgl. 67 em. 

vortauschen, besonders wenn es durch Ulzeration der Schleimhaut infolge 
Druckes durch die darunterliegenden Gesehwulst zu starkeren Blutungen kommt. 

Das histologische Bild der Darmmyome ist ein einfaches. Es handelt sieh 
in reinen Fallen um glatte Muskelfasern, die biindelformig angeordnet sich 
durchfleehten und sieh dureh ihre stiibchenartigen Kerne, die eine gewisse 
Vielgestaltigkeit zeigen konnen (Abb. 7), sowie durch Gelbreaktion bei van 
Giesonfarbung kennzeichnen. BlutgefaBe sind im Innern der Geschwiilste nieht 
haufig, sie konnen aber an den Randern manchmal groBe sinusartige Er­
weiterungen zeigen; Bindegewebsfasern sind im allgemeinen spiirlich, doeh 
kommen auch aIle Ubergange zu bindegewebsreichen Fibromyomen vor; braune 
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Farbstoffbildung (Lipofuszin) in diesen Myomen wird nicht beobachtet, im 
Gegensatz zu der haufigen "braunen Atrophie" der Darmmuskulatur. Diese 
reinen Bilder bieten im allgemeinen nur die kleinen Geschwulste. In groBeren 
Geschwulsten, und dazu gehoren auch eine Reihe der divertikularen Myome, 
ist das Bild oft ein anderes: hier find en sich reichlich hyaline Zuge in der 
Geschwulst, die oft auch die sonst deckende Unterschleimhaut und Muscularis 
mucosae ersetzen konnen. Neben den hyalinen Bandern treten Zuge mehr 
spindeliger, uncharakteristischer Zellen auf, die eine gewisse Vielgestaltigkeit 
der Kerne, groBere Kerne, mehrere Kerne, auch synzytiale Bilder auf­
weisen, wobei die Stabchenform der Kerne vollstandig zuriicktritt. Bei 
solchem Aufbau ist es klar, daB Meinungsverschiedenheiten uber den gutartigen 
Charakter dieser Geschwulste auftauchen, so zahlt z. B. NASETTI unter 140 
Myomen des Darmes 38 bosartige. Eine derartige Beurteilung des Charakters 
der meisten Myome des Darmes ist aber wohl doch eine sehr subjektive. Histo­
logische Momente durfen hier keine ausschlaggebende Rolle spielen: weiB man 
doeh von den Uterusmyomen her, wie schwer hier die Grenze zwischen Myom 
und bosartig entartendem Myom zu ziehen ist. Aueh im Darm sind Myome 
beobachtet worden, die trotz histologisch "gutartiger Struktur" infiltrierendes 
Wachstum aufwiesen und sogar zu Metastasen, ganz ahnlich wie dies bei Uterus­
myomen beobachtet wurde, AniaB geben konnen (BOHMANNSON, angefiihrt 
nach SCHILDT). 

Es ist aber auch keine Frage, daB eine Reihe von Darmgeschwulsten als Myome 
beschrieben wurden, die keine sind; man vergleiche sie mit Fibromyomen des 
Uterus und der Unterschied wird deutlich werden. Manchmal sieht man auch 
Tumoren, die ganz aus protoplasmareichen, spindeligen Gebilden bestehen, 
deren gewellt stabchenartige Kerne oft in den parallel laufenden Zugen in 
Reihen geordnet "pallisadenartig" "in Paradestellung" gerichtet sind (OBERN­
DORFER, LAUCHE). Lockeres, feinst faseriges Gewebe verbindet die Zellen 
der Bundel miteinander. 

Neuestens rechnen GOSSET, BERTRAND und L6wy derartig aufgebaute 
Gewaehse den Neurofibromen, "den Schwanniomen" zu, und manches spricht 
fUr eine derartige Annahme in einer Reihe von Fallen. GOSSET usw. zahlen 
zu diesen Sehwanniomen z. B. 68 Magengewachse, die im Sehrifttum unter 
den versehiedensten Bezeiehnungen: Spindelzellsarkom, Fibrosarkom, Myo­
sarkom, malignes Leiomyom, Angiosarkom, alveolares Sarkom, malignes 
Blastom, Hamangioendothelioblastom, plexiformes Sarkom, lymphangiektati­
sches Myom, gemischtzelliges Sarkom, atypisches Epitheliom, Gliom, Fibro­
gliom, Sehwanniom gefUhrt werden. 

Diese Verallgemeinerung dureh GOSSET besteht sieher zu unrecht, denn er 
fiihrt z. B. hier auch eine Reme Epithelheterotopien adenomatOsen Charakters 
mit an. Sicher sind die divertikularen Myome, ebenso die Adenomyome 
und die reinen aus glatten Muskelfasern mit stabchenformigem Kern auf­
gebauten Geschwiilste, die GOSSET auch unter seine Schwanniome zahlt, aus­
zllschalten. Von den indifferenteren Formen mag ein Teil in die GOSsETsche 
Gruppe gehoren und gerade unter den eigentiimlichen, mehr spindelzelligen 
Geschwiilsten mit den 6fters parallel gestellten Kernen sind sicher manche, 
die mit Myomen nichts zu tun haben. Man erinnere sich auch der ab und zu 
vorkommenden FaIle von gemeinsamem Vorkommen von "Darmmyomen" und 
"multiplen Ha utfibromen". Immerhin wird es notwendig sein, in kiinftigen Fallen 
die Histologie dieser Gewachse besonders zu beriicksichtigen; gerade altere, in 
der Literatur niedergelegte FaIle erlauben oft mangels einer genauen Be­
schreibung eine sichere Klassifizierung der als Myome beschriebenen Be­
obachtungen nicht. 
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Das was hier iiber die Myome und ihren Beziehungen zu den Schwanniomen 
GOSSETS gesagt wurde, gilt in gleicher Weise fiir die Myosarkome. 

l\lyoma sarcomatodes. 
Laufende Ubergange fiihren yom zellreichen Myom zum Myoma sarcoma­

todes, d . h. zur bosartigen Form der Muskelgeschwulst, einer der umstrittensten 
Geschwulstformen des Darmes. Der makroskopischen Form nach konnen diese 
Geschwiilste groBe Ahnlichkeit mit Lymphosarkomen, aber auch mit gutartigen 
Fibromen und Myomen haben; man kann auch hier 2 Typen unterscheiden: 
die eine bildet breite massige In­
filtrationen der ganzen Darm­
wand, hat groBe Neigung zur 
Ulzeration und Verjauchung; Pus­
KEPELIES beschreibt solche FaIle 
im Blind- und Zwolffingerdarm ; 
die andere Form baucht sich mit 
Stiel entweder in das Darmlumen 
vor (nuBgroBer Polyp im unteren 
Diinndarm mitfolgender Intussus­
zeption, GHON und HINTZ), oder 
bildet einen gestielten Tumor auf 
der Serosa (GHON und HINTZ, 
RIEKENBERG). Ahnlich ist das von 
UDS abgebildete Gewachs eines 
70jahrigen Mannes (Abb. 8). Dabei 
kann die Schleimhaut divertikel­
artig ausgezogen werden (GHON 
und HINTZ). Histologisch ist die 
Abstammung derGeschwulstzellen 
von der glatten Muskulatur nicht 
immer klar. Das Charakteristikum 
sollten die langen, stabchenarti­
gen Kerne, die Langs- und Quer­
schnitte des langen, spindelartigen 
Zellkorpers, die bei der Ausdeh­
nung des kernlosen Zellteiles oft 
zu rundlichen oder kleinspinde­
ligen, kernfreien Scheiben fiihren, 

Abb. 8. Gestieltes polyposes Myosarkom einer unteren 
Diinndarmseblinge. Der klelnkartoffeJgroBe Knoten bat 
rotlieh brli.unliehe Farbe und 1st von halbtester Konsl­
stenz. Mlkroskopiseh besteht er aus einem Fleehtwerk 
spindllger Zellen, die in Ziigen vereinigt, sleh in den 
versehiedensten Riehtungen kreuzen. Stli.behenformlge 
Kerne der Gesehwulstzelien, mehrkernige Zelien, z. T. 
von Riesenzelieharakter, ausgedehnte Blutungen In die 
Gesehwulst, reiebliehe Elnlagerung von Hil.moslderin. 

(Nebenbetund.) PS. 21/10. Mann 70 Jahre. 

bilden, aber gerade diese Eigenschaften fehlen vielen der beschriebenen Ge­
schwiilste. Siehe die verschiedenen Zell- und Kernformen in Abb. 9, 10, 11, 12. 
Sehr haufig dagegen besteht eine gewisse Kernvielgestaltigkeit, hyperchroma­
tische Kerne, KernvergroBerungen, auch mehrkernige Zellen sind nicht selten. 
Angedeutet kann diese Kernpolymorphie schon in den gutartigen Myomen sein 
(s. Abb. 7). Zur Diagnose notwendig aber ist, daB die Stabchenform der Kerne, 
wenigstens teilweise, noch erhalten ist. Ohne dieses Unterscheidungsmerkmal ist 
die Abgrenzung der Myosarkome von anderen Spindelzellsarkomen nicht immer 
durchzufiihrEm und auf die Bezeichnung Myoma sarcomatodes zu verzichten. 

Die Darmmuskelsarkome sind meist recht gefaBreiche Geschwiilste. Zahl­
reiche oft weite, nur aus Endothelhautchen bestehende GefaBraume, die mit 
Blut prall gefiillt sind, durchziehen sie oft. Die Geschwulstzellen konnen dabei 
peritheliomartig Zellmantel um GefaBe bilden, wobei sie kreisfOrmig das GefaB 
umgeben oder strahlig zur GefaBachse stehen konnen. Gerade dieser innige 
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Zusammenhang mit den GefaBen laBt die Annahme nicht als unmoglich er­
Hcheinen, daB die GefaBwandmuskulatur an der Entstehung dieser bosartigen 
Geschwulste wesentlichen Anteil haben konne. Der abgebildete Fall (Abb. 12) 
unserer Beobachtung spricht auBerordentlich fur diese Annahme: man betrachte 
die konzentrisch um das Endot.helrohr angeordneten Spindelzellen, die an anderen 

Abb. 9. )Iyosarkolll des Diinndarms; in der 
)Iitte Riesenkernbildung. PS. 21 !10. 

)Iann 70 J a hre. 

.-\bb. 10. Die Riesenkernbildnng in dem )Iyo· 
sarkomschnitt von Abb. 9 bei Qlimmersion 
Apochromat (1,5 mm): Polymorphie der Kerne, 
groteske Kernformen. PS. 21 /10 . )lann 70 Jahre. 

Stellen auch speichenformig von der GefaBwand in der Umgebung ausstrahlen. 
Die reichliche Blutversorgung, gleichzeitig auch die Dunne der GefaBraume, 
macht es auch begreiflich, daB Blutungen in diesen Geschwulsten nicht 
selten sind. StOrungen in der Blutversorgung konnen auch Nekrosen und Ver­
jauchungen derartiger Geschwulste begiinstigen . 

-. ... 
i 

. , 
., 'f t? , . ' - ... .' . -:-

. . 
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Ahh. 11. Myosarkom des Diinndarms: starkere Vergrollerung des oberen Telles von Abb. 12 ; 
'Virtelbildung der Geschwnlstzellen urn kleine Geralle. PS. 21/10. Mann 70 Jahre. 

Die sarkomatOsen Myome konnen reine Zufallsbefunde bei der Autopsie 
darstellen (RIEKENBERG). In anderen Fallen beherrscht von ihnen ausgehende 
Metastasenbildung das Bild. So zeigt der Fall 1 von GRON und HINTZ Meta­
stasen in fast allen Organen, auf der Schleimhautseite des Diinndarms allein 
50 hirse- bis kirschkerngroBe, scharf begrenzte Knoten, die teils gestielt, 
teils pilzformig ins Darmlumen vorsprangen. Ware nicht in diesem Falle die 
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:Metastasierung in anderen Organen, so aueh in der Haut, zu beobaehten ge­
wesen, so hatte man in solehem Falle aueh an ein primar-multiples Auftreten 
des sarkomatosen Myoms in einem Organsystem, hier also im Darm, denken 
konnen, und die Gesehwulstbildung wieder auf EntwieklungsstOrung der glatten 
:Muskulatur des Darmrohres zuruckfiihren konnen. 

Es spree hen wohl manehe Beobaehtungen fur Storungen in der Entwiek­
lung, die der Entstehung dieser Geschwiilste ursaehlieh zugrunde liegen. Ein 
wiehtiges Moment ist hier wiederum die Multiplizitat verschiedenartiger Ge­
sehwiilste im selben Organsystem. Nur so kann ein Fall von GRON und HINTZ 
gedeutet werden, wo neb en einem myosarkomatOsem Magengewaehs zahlreiehe 

_-\.bb. 12. :Myosarkom: zentral kleine mit Blut prall gefiillte Vene. Kleine Blutungen der Peripherie. 
Die Geschwulstzellen sind oben langs-, unten quergeschnitten, die Rerne entsprechend oben Uinglich 
stabchenftirmig, unten mehr rund. PS. 21/10. :Mann 70 Jahre. Vergr. Romp. Okul. 4. Objekt 

Zeif.l DD. 

Angiokavernome im Ileum, Lipome im Magen und sehlieBlieh ein zerfallenes 
Karzinom im Magenfundus gefunden wurde. GRON und HINTZ besehreiben 
aueh einen Fall, wo neben einem Myosarkom an der Ubergangsstelle vom 
Duodenum ins Jejunum ein Adenokarzinom des Magens gesehen wurde. 

FibrOllle, entziindliche FibrOllle, l\'Iyxollle des Darmes. 
Die Fibrome des Darmes sind sehr seltene Gesehwiilste. Wir haben nur 

ganz wenige FaIle gesehen, so das in Abb . 13 wiedergegebene, das mit seinem 
fibros hyalinen Bau eine andere Deutung nieht zulieB. Die mitgeteilten FaIle 
von Darmfibromen sind meist ungenugend besehrieben (DIETRICH, STETTER) 
und lassen Stellungnahme zu ihrer Diagnose nieht zu. Die Sehwierigkeit liegt 
in ihrer Abgrenzung gegen die gleiehgestalteten Myome, noeh mehr in dem 
mit den Neurofibromen gleiehen Bau. Insbesondere die multiplen Fibrome des 
Darmes moehten wir diesen zurechnen. (WINKLERS multiple subserose Fibrome 
des Wurmfortsatzes!) Wenn die Neurofibrome gar noeh hyaline Degeneration 
aufweisen, wird ihre histologisehe Abgrenzung von den Fibromen kaum mog­
lich sein. Wir bilden einen derartigen Fall bei den Neurinomen ab (Abb. 34), 
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den wir erst nach langer Nachpriifung den Neurinomen beirechnen zu mussen 
glaubten. Unklar ist auch die Natur des als Fibrom beschriebenen riesigen 
Gewachses des Wurmfortsatzes, dessen Zeichnung KELLY und HURDON geben, 
ebenso die Beschreibung eines 700 g schweren "Fibroms des Coecums" von 
J. C. FAURE und BERNARD DESPLAS, der zuerst fur Schwangerschaft, dann fur 
Myom gehalten, zu starken Blutungen fuhrte, sich als von der Unterschleim­
haut ausgehendes Gewachs des Blinddarms bei der Operation erkennen lieB, 
der im Douglas beweglich lag. 

Ein Fibrom an der Spitze eines MECKELschen Divertikels beschreibt ESAU, 
ein Angiofibrom an der Spitze der Appendix MIESCHER; wir glauben diese Ge­
schwulst den GefaBgeschwiilsten zuteilen zu mussen und haben sie dort erwahnt. 

Abb. 13. Kleines, gestieltes, submukoses Fibrom des Diinndarms, ohne Grenze an das Stratum 
proprium mucosae allscWieBelld (Zellarme, blutgefABarme Geschwulst). S. 446/21. Planar: 1: 4,5. 

F = 3,5 cm. Baigl. 69 cm. 

Der Wurmfortsatz, uberhaupt der ganze Blinddarm, sind anscheinend Lieb­
lingssitze der gutartigen Geschwiilste der Bindegewebsreihe; wir werden das auch 
bei der Besprechung der Lipome zu erwahnen haben. DANDY beschreibt ein 
spindelformiges Myxom der Mitte der Appendix, das unter starker Wandver­
diekung die Liehtung des Rohres bis auf einen sehmalen Spalt vollig verschloB, 
Schleim- und Unterschleimhaut vollig ersetzte, von ersterer nur einige Lymph­
knotchen versehonte und die Muskulatur stark durchsetzte. Histologiseh werden 
als kennzeiehnende Bestandteile spindlige und sternformige Zellen mit feinsten 
sieh verbindenden Auslaufern beschrieben. Wahrseheinlieh handelt es sieh aueh 
hier eher um ein Fibrom, das schleimgewebsahnlicher Quellung unterlag. 

Wir machen auch hier auf die Ansicht BERTRAND, GOSSETS und LowYs auf­
merksam, die auch aHe diese Geschwiilste den Schwanniomen zurechnen wollen. 

Eigenartig sind Geschwiilste, wie sie MONNIER beschreibt und wie wir sie 
beobaehtet haben: MONNIER sah bei einem 29jahrigen Mann eine walnuBgroBe 
Verdickung der Basis des Wurmfortsatzes, mit v6lliger Verodung der Liehtung. 
Unterhalb der Geschwulst hatte eine akut destruierende Appendizitis zu einer 
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Durchbrechung des Wurms gefuhrt. Das die Wurmmundung verschlieBende 
Gewachs war hart, weiB, stellenweise von etwas gallertigem Aussehen, ersetzte 

. \IJIJ. 11. I "nlglullt 11111 l·llI· ~III ~ihlllli '"m I-'IIJI""II .11 .. , z U· 
trolOIl 'l'cllc..l\c. WIII'nlrUr "t~~ III tI n Ullnlllllll'l.n ( pCI'lItioll~' 
pri\pnrot : ~l\n,·H. Il,', Il'\ ,\~.) ,'tnrkc 1I~'p(,I'nmi dr. 11Jtz · 

11 r",·"!:i""tlllll~. ' 0 ll('r ""tllrl. ,rilll, I';. t0fl7 '25. 
\\'eilJ .; I J ,,11I '. 

Schleimhaut und Muskularis vollstandig. Histologisch bestand es aus fibros 
schleimigem Gewebe. Ganz ahnlich, nur groBer und grotesker im Aussehen 
war unser Fall (Abb. 14 und 15). Er betraf eine 51jahrige Frau, bei der die 
~\ppendektomie folgendes merkwurdige Bild bot: 
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Der Wurmfortsatz war, wie sich bei der COkotomie herausstellte, anscheinend in einer 
Lange von 6-7 cm invaginiert, sein distaler Teil, der noch aullerhalb des Blinddarmslag, 
war etwas verdickt, seine Serosa gerotet, die Schleimhaut dieses Teiles abgesehen von ihrer 
Rotung war unverandert bis auf die unmittelbare ttbergangsstelle zum eingestiilpten Teil; 
hier bestanden akute zerstorende appendizitische Veranderungen mit starker umgeber.der 
Fibrinausscheidung. Der proximale eingestiilpte Teil der Appendix (Abb. 15), der eine Lich­
tung nicht mehr besall, war in einen iiber daumengliedgroJ3en weiBen homogenen Knoten 
umgewandelt, der im mikroskopischen Praparat aus derbem Bindegewebe, das stellenweise 
auch Schleimgewebscharakter angenommen hatte, bestand. Diesem Gewebe waren neutro­
phile und eosinophile Leukozyten in den der akut appendizitisch veranderten Stelle benach­
barten Teilen in grollerer Zahl beigemengt, auch bestand keine scharfe Grenze zwischen 
den Fibrinmassen des Lichtungsstumpfes und dem Geschwulstgewebe; denn das organi­
sierende Bindegewebe des Entziindungsbereiches schloll an die Geschwulst direkt an. 

Gerade diese Ubergange lassen doch daran denken, daB diese Geschwiilste, 
also die FaIle von DANDY, MONNIER, unser Fall, den echten Geschwiilsten 
nur mit Vorsicht zugezahlt werden durfen. Uns scheint eher die Annahme 
das Richtige zu treffen, daB es sich hier mehr urn keloidartige Bildungen handelt, 
die unter dem EinfluB rezidivierender und chronischer Wurmfortsatzent­
zundungen die Geschwulstform angenommen haben. 

Lipome. 
Neben den polyposen Schleimhautwucherungen sind die haufigsten der gut­

artigen Darmgeschwiilstchen die Lipome; meistens sind es kleine, bis bohnen­
groBe, durch die Schleimhaut gelblich durchscheinende, in der Unterschleimhaut 

Abb. 16. Flaches submukoses Lipom des Querdarms. Die obere Grenze des Lipoms bildet die binde­
gewebig verdichtete Muscularis mucosae; im Lipom und besonders an dessen Basis vermehrte und 
zum Teil vergroJlerte Gefii.Jle. E. 1021 /24. Vergr. Planar F. 1 : 4,5; F = 3,5 em. Balg\. 35 cm. 

gelegene, entweder aus reinem Fettgewebe (Abb. 16) oder aus mit Bindegewebe 
gemischtem Fettgewebe aufgebaute Gebilde, die manchmal auch gestielt sein 
konnen und dann polypenahnlich in die Darmlichtung hineinhangen (Abb. 17). 
Neben diesen kleinen Geschwiilstchen, uber die bei der Haufigkeit ihres Vor­
kommens eine Statistik aufzustellen unzweckmaBig ware, werden aber auch 
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manchmal Geschwiilste von betrachtlicher GroBe gefunden. EHRLICH stellt 
deren 52 aus dem Schrifttum zusammen, von denen 3 im Magen, 6 im Duo­
denum, 6 im Jejunum, 9 im Ileum, 24 im Kolon gefunden wurden; im Dickdarm 
also so viel wie im ganzen Diinndarm; das mannliche und weibliche Geschlecht 
beteiligen sich dabei in ziemlich gleicher Weise (20 Manner und 23 Frauen). 

Abb.17. Lipoma duodeni. Gestieltes Lipom des Duodenum, unterhalb der P a pilla duodeni; in den 
Ductus chOledochus ist eine Sonde eingefiihrt. 'I. der natiirl. GroJ3e. S. 40 /12. Mann 75 Jahre. 

DEROCQ zahlt 1924 104 FaIle von wohl nur groBeren submukosen Lipomen, von 
denen 49 auf den Diinndarm, 52 auf den Dickdarm trafen. Unter denen, bei 
denen das Geschlecht angegeben war, waren 56 Manner, 38 Frauen. POLAK 
spricht 1928 von 123 veroffentlichten Fallen. Auch diese Angaben haben wenig 
Bedeutung, well eben doch .nur ganz ausnahmsweise FaIle von Lipomen des 
Darmes, wenn sie auch groB sind, der Veroffentlichung fiir wert gehalten werden. 
Das Alter der betroffenen Individuen schwankt zwischen dem 3. und 9. Jahr­
zehnt; bei Sauglingen und kleinen Kindern sind sie sehr selten (CHANDLER: 
subseroses gestieltes Lipom des S romanum, eine Achsendrehung des Darmes 
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verursachend bei einem 13 Monate alten Kind). Wahrscheinlich sind sie aber 
auch hier schon in del' Anlage vorhanden; denn gerade bei den Lipomen muG 
man an angeborene Anlage denken , dafiir spricht schon die haufig zu be­
obachtende Multiplizitat. Charakteristisch hierfiir ist ein Fall von SCHNELLER , 

der bei einem 55 Jahre alten Individuum im Duodenum und oberen Jejunum, 

Abb. 18. Einstillpung eines submukosen Lipoms des untersten Ileums und der Ileocokalklappe 
in das Coecum: submukose Lipome im Coecmnkopf. Subseros gestielte traubenformige Lipome der 

Serosa des eingestillpten Ileum; Oberfliichennekrose der eingestillpten Ileumlipome. 
S. 179/27. Weib 73 Jahre. 

am Gekroseansatz (bei fettarmem Gekrose) zahlreiche, bis haselnuBgroBe Fett­
geschwiilstchen fand, ebenso auch zahlreiche submukose Geschwiilste im gleichen 
Darmabschnitt, die nach unten immer zahlreicher wurden, manchmal gestieIt 
waren; im ganzen wurden in dem 120 cm langen Darmstiick 90 Geschwiilstchen 
gezahlt. Einige hatten offen bar zum Leoensende Invaginationen hervorgerufen. 

Invaginationen durch Darmlipome submukosen aber auch subserosen Sitzes 
sind .nicht selten (HENGSTENBERG). Ganz charakteristisch in diesem Sinne 
ist auch unsere Beobachtung bei einer 73 Jahre alten Frau (Abb. 18). 

Das operativ entfernte Praparat zeigte eine Invagination des untersten Deums und des 
Blinddarmkopfes in den aufsteigenden Diinndarm, der von einem fast faustgroBen knolligen 
Gewachs a usgefiillt erschien ; denn an der Deoc6kalkla ppe des eingestiiipten Darmstiickes, der 
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Schleimhaut breit aufsitzend, wolbte sich ein kinderfaustgroBer gelappter gelblicher Tumor 
vor; neben ihm lag dem Coecumkopf ein zweiter breit auf, der von HandtellergroBe und 
ebenfalls lappigem Bau war, und aus dem Invaginationstrichter ragten mehrere gelappte 
bis iiber pflaumen- und handtellergroBe gestielte, also der Serosa aufsitzende Geschwiilste 
hervor. AIle waren reine Lipome, das groBe an der lleocokalklappe war offenbar die Ursache 
der Invagination. 

Bemerkenswert ist, was auch SCHNELLER besonders hervorhebt, was aber 
im iibrigen eine bekannte Tatsache ist, daB sich diese Lipome trotz starker 
Abmagerung gut erhalten haben; das spricht fiir ihre Eigengesetzlichkeit gegen­
iiber dem Stoffwechsel des iibrigen Fettgewebes. Das Befallensein nur eines 
bestimmten Darmabschnittes, das korrespondierende Vorkommen subseroser 
und submukoser Lipome laBt an eine segmentale Verwerfung lipoplastogenen 
Mesenchyms bei der Darmbildung denken. 

Ahnlich zu beurteilen ist ein Fall von HAHN, wo 4 dicht nebeneinander 
liegende Lipome, deren groBtes KleinhiihnereigroBe besaB, wahrend die anderen 
HaselnuBgroBe hatten, zu einer Invagination und damit zum Ileus gefiihrt 
hatten. Auch hier lag an der AuBenseite des betreffenden Diinndarmstiickes 
eine weitere walnuBgroBe unregelmaBig knollige Geschwulst. 

Fiir die friihe embryonale Anlage der Lipome spricht auch das von EUGEN 
ALBRECHT hervorgehobene haufige Zusammenvorkommen von Lipomen und 
Fibromen in der Gegend des Diverticulum Vateri, weiter von Divertikeln an dieser 
Stelle, von Lipomen und Polypen im Coecum bzw. im aufsteigenden Dickdarm 
und Kavernomen der Leber. DaB Duodenum und Coecum Lieblingssitze der 
Lipome sind, erklart ALBRECHT damit, daB gerade diese beiden Darmabschnitte 
Punkte sind, die zur Zeit der Leberentwicklung Puncta fixa des Darmes dar­
stellen, daB in ihnen deshalb leichter als an anderen Darmstellen bei der 
Leberentwicklung kleine Spaltbildungen, Lockerungen der ganzen oder eines 
Teiles der Darmwand auftreten konnen. Damit wiirden die Lipome des Darmes 
zu der Gruppe der Spaltenlipome gehoren. 

Auf gleiche Weise sind die Divertikel des Duodenums zu erklaren und damit 
ware auch der entl3tehungf'geschichtliche Zusammenhang des ALBREcHTschen 
Komplexes gewahrt. Allerdings scheint mir dieser Komplex doch verhaltnismaBig 
selten zu sein. Ich habe seit Jahren besonders darauf geachtet und ihn nur 
in wenigl'm Fallen feststellen konnen. 

Fiir die Vorliebe der Lipome zu den Spaltbildungen im Bereich der Darmwand zeugt die 
in Abb. 19 wiedergegebene Beobachtung: bei der 66 Jahre alten Frau, die unter extremer 
Abmagerung an chronischer Lungentuberkulose zugrunde gegangen war, fanden sich imDuo­
denum und Jejunum zahlreiche groBe Pulsionsdivertikel; direkt neben ihnen, sich an dieselbe 
Spalte der Darmmuskulatur drangend, saBen mehrere, den Divertikeln gleichgroBe Lipome. 

Die Lipome konnen betrachtliche GroBe erreichen, so beschreibt TRoMP 

eine 4 cm Durchmesser haltende Fettkugel, die an 3 cm langem, 3 cm dickem 
Stiel oberhalb der Ileocokalklappe hing, KoTHNY ein Gewachs von der ungeheuren 
Ausdehnung von 14: 8: 9 cm. Diese groBen gestielten Lipome, deren Stieloft 
sehr lang und sehr diinn sein kann (Stiele von Fadendicke und 10-15 cm 
Lange sind nicht selten), konnen vollstandig abgerissen und so von selbst ab­
gestoBen werden. Den Mechanismus haben wir kurz bei den gestielten Myomen 
erortert. Derartige spontane Abgange kleinerer Geschwiilstchen sind nicht 
allzu selten: HlLLER erwahnt 4 spontane Abgange, V6CKLER deren 9. Wir sahen 
erst vor kurzem den Spontanabgang eines feigengroBen Lipoms, freilich unter 
sehr stiirmischen und bedrohlichen Erscheinungen (DarmverschluB und Ileus), 
die mit demAbstoBen des Gewachses verschwanden. Allerdings handelt es sich bei 
derartig groBen Lipomen meist nicht um ein Abdrehen des Stieles, sondern 
um durch die Geschwiilste herbeigefiihrte Darminvaginationen, bei denen dann, 
wenn es zur Selbstheilung kommen sollte, entweder das ganze Invaginatum, 
oder die gangranos gewordene (eingekeilte) Geschwulst allein abgestoBen wird. 

Handbuch der pathologischen Anlltomie. Iv/a. 47 
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Die Lange der manehes Mal dabei sieh absto13enden Darmstiieke kann sehr 
betraehtliehe Grade erreiehen: NINAUS sah 26 Tage naeh dem Beginn ileus­
artiger Erseheinungen den Abgang einer 120 em langen und 12 em breiten 
Diinndarmsehlinge, deren einem Ende die Ursaehe der Invagination, ein taler­
gro13es Lipom anhing. Fiir die relative Haufigkeit der Invagination spricht 
eine 23 FaIle fassende Zusammenstellung KASEMEYERS. 

Zu erwahnen ist noeh, da13 aueh naeh dem Spontanabgang derartiger Invagi­
nate Verengungserseheinungen im Darm dureh narbige Sehrumpfung der Ab­
losungsstelle des Invaginatums auftreten und erneut Ileuserseheinungen auslOsen 
konnen. 

Wie in den hoheren Darmabsehnitten zur Invagination, konnen Lipome 
des Mastdarms zum Vorfall der Rektumschleimhaut fiihren (EHRLICH). Wenn 

Abb.19. Multiple Pulsionsdivertikel des Diinndarms neben (gelbgefarbten) "fissuralen" Lipomen 
am Mesenterialansatz. S. 12/26. 'Veib 66 Jahre. 

sieh invaginierte Gesehwiilste nieht absto13en, fiihren sie entweder direkt zum 
tOdliehen Ileus, oder zum Tod auf dem Umweg einer Peritonitis, eventuell 
aueh zur Perforation des Darmes (SITSEN). 

Regressive oder entziindliehe Erseheinungen in den Darmsehleimhautlipomen 
sind sehr selten, wie sieh iiberhaupt das Lipom au13eren schad lichen Einfliissen 
gegeniiber reeht refraktar verhalt. Nur HAHN teilt mit, da13 eines seiner zur In­
vagination fiihrenden Lipome, das zwischen drei unveranderten lag, vollig nekro­
tisch war, eine angenagte, von krupposem Belag bedeekte Oberflaehe aufwies. 
Dasselbe war in unserem in Abb. 18 wiedergegebenen Fall zu sehen. 

Die Lipome des Gekroses und des Gekroseansatzes sind versehiedent­
Heh im vorhergehenden schon beriihrt worden. Besonders deutlieh tritt ilire 
Autonomie gegeniiber den Einsehmelzungsvorgangen des iibrigen Korperfett­
gewebes bei starker Abmagerung hervor, hier werden die gelben Knoten, die nur 
von den diinnen Blattern des Mesenteriums bedeekt werden, au13erordentlieh 
deutlieh. Die Gro13e dieser subserosen Lipome sehwankt, am haufigsten sind 
die kleinen bis haselnu13gro13en. Doeh kommen aueh Riesengesehwiilste vor. So 
besehreibt MALAPERT ein Lipom einer Appendix epiploiea sigmoidea von 6650 g 
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Gewicht. Die gewohnlichen sog. Lipome der Appendices epiploicae gehoren 
im allgemeinen nicht zu den echten Geschwiilsten, sie sind mehr Ausdruck 
einer Fettmast. Doch sind sie von den echten Lipomen, zu denen aIle Uber­
gange fUhren, nicht scharf abzugrenzen. Erwahnt sei, daB Achsendrehungen 
usw. dieser Lipome zur Bildung freier Korper im Bauchraum fuhren konnen. 
Die subserosen und am Gekroseansatz liegenden Lipome sind im allgemeinen 
reine ZufaIlsbefunde bei Autopsien. Eine Ausnahme stellt ein Fall von FLORIAN 
HAHN dar, wo ein pendelndes, walnuBgroBes, subseroses Lipom einer Dunn­
darmschlinge in einen kleinen Schlitz des Mesokolons sich einzwangend, seine 
Dunndarmschlinge miteinzog und dadurch zur Einklemmung fuhrte; oder ein 
Fall von AD. EBNER, in dem ein gut apfelgroBes "Fibrolipom" der Mesoappendix 
die Appendix stark abplattete und so wahrscheinlich appendizitische Be­
schwerden auslOste. Der Fall verdient auch insofern einige Beachtung, als die 
Geschwulst hier, was bei breitaufsitzenden Lipomen selten vorkommt, zentrale 
kugelige Nekrose zeigte. Ab und zu sind die Lipome auBerordentlich blut­
gefaBreich, so daB man an eine Mischung mit GefaBgeschwulst denken konnte 
(GHON und HINTZ). 

Li}loidome. 
Bei der Besprechung der Lipome des Gekroses mussen auch jene eigen­

tumlichen massigen, oft geschwulstartigen Ablagerungen lipoider Substanzen 
erwahnt werden, die in adiposen Mesenterien, aber auch in echten knolligen 
Lipomen des Gekroses gefunden werden. So sahen wir einmal eine fast faust­
groBe lappige Geschwulst, der zwischen den beiden Blattern des Mesenterium 
lag, in der unten zu beschreibenden Weise verandert. Diese durch ihre erhohte 
Konsistenz schon bei der Betastung des Mesenterium sich knollig anfuhlenden 
Gebilde zeichnen sich auf der Schnittflache durch bald weiBe, bald braunliche, 
bald kraftig gelbe Farbe aus. In ihrer Mitte trifft man fast regelmaBig einen 
Gekroselymphknoten, der sich durch rostbraune Farbe auszeichnet, rostbraune 
Streifen ziehen zu ihr, das veranderte Fettgewebe manchmal septierend. 
1m histologischen Bild sind die Veranderungen in allen Fallen nahezu dieselben 
(Abb.20). Der Lymphknoten ist derb, seine Randfollikel klein und deutlich, 
Sinus weit, Retikulum weitmaschig und nahezu vollig leer von Lymphzellen, 
im Retikulum ist im ganzen etwas braunes Pigment abgelagert. In un­
mittelbarer Nahe des Lymphknotens fallen die zahlreichen GefaBdurchschnitte 
auf, kleine Arterien, Venen, gefUllte Kapillaren und daneben eine groBere Reihe 
dickwandiger GefaBe, d. h. kleiner Endothelrohren, die von dicken disso­
ziiertem Mantel glatter Muskelfasern umgeben sind: es handelt sich bei ihnen 
zweifellos um LymphgefaBe mit stark hypertrophierter Muskelwand, auch 
finden sie sich regelmaBig, wenn sie uberhaupt Inhalt aufweisen, mit homogenem 
Gerinnungsinhalt, dem einige Lymphozyten beigemengt sein konnen, gefullt. 
Die Muskelfasern dieser verdickten GefaBe sind ausnahmslos stark braunlich 
pigmentiert, das Pigment ist kornig, fUllt die Muskelzellen manchmal vollig 
aus, gibt keine Eisenreaktion, farbt sich aber mit Fettfarbstoffen etwas an. 
In dem diese GefaBe umgebenden Bindegewebe, in geringer Menge in den Lymph­
knoten selbst, in gtoBer Menge in dem diese umgebenden Fettgewebe sind 
lipoide Massen in groBter Menge abgelagert, zum Teil in den Fettzellen selbst, 
zum Teil in wabigen xanthomzellartigen Gebilden. 

Die Entstehung dieser Lipoidome ist unklar. Wir fanden sie fast ausschlieB­
lich bei alten fettsuchtigen Leuten, die Herzinsuffizienzerscheinungen boten. 
Stauungen im LymphgefaBapparat des Mesenterium mussen jedenfalls dabei 
eine Rolle spielen, worauf schon die starke Verdickung der mesenterialen Lymph­
gefaBe hinweist. Lokale Storungen im Fettstoffwechsel mussen mit vorhanden 
sein. Die Masse dieser Lipoidome des Gekroses kann so groB sein, daB sie 

47* 
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_\.bb.20. Sog. "Lipoidom" des Gekriises. Lipomatiise Pseudogeschwulst mit massenhaft doppelt· 
brechenden Lipoideinlagerungen und braunen nicht eisenhaltigen Pigmentmassen in del' Umgebung 
eines Gekriiselymphknotens: doppeltbrechend sind zum Teil die 8udangetal'bten Fettzellen, die 
Intel'stitien zwischen den Pigmentablagerungsstatten. Vergr. Komp. Ok. Zei3 4. Obj. Apochl'om. 

Zei3, 16 mm (HlLmatoxylin-Sudanfarbung) . 

Abb.21. Hamangiom des obel'en Diinndarms. Rechts zufiihrender, links abfiihrender Schenkel: 
streifen- und lappenal'tige Wiilste und Strange, fast weintraubenartige Gebilde von blaul'oter Fal'hp 

mit angedeutetel' ringfiirmiger Anordnung. Vel'dickung und Vel'engung del' Lichtung. 
(Aus ROEDELIUS: Hamangiom des Darmes. Virchows Arch. 246, 428.) 

durch ihr Gewicht zu Abknickungen des unter der Mesenterialwurzel liegenden 
Duodenum fiihren konnen. So sahen wir einmal einen Duodenalileus auf diese 
'Veise zustande gekommen (SCHLAGENHAUFER, LUTZ, HIRSCH, VERSE). 
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Hamangiome. 
Diese im ganzen seltenen Geschwiilste kommen in drei Formen vor: die 

eine ist die des kavernosen Hamangioms, bei der weitgehende Zerteilungen 
der ganzen Darmwand durch die Blutraume auch klinisch die Erscheinungen 
des bosartigen Gewachses hervorrufen konnen; die zweite ist die des kapillaren 
umschriebenen Hamangioms, die dritte die der Teleangiektasien, die makro­
skopisch bei ihrer oft geringen GroBe fur Varizen angesehen werden konnen. 

Abb. 22. Sullmukoses kleines kapillares Hamangiom des oberelj. Diinndarms. Zwischen den mit roten 
Blutkorperchen prall gefiillten Kapillaren liegen den Kapillarauskleidungszellen Ithnliche grolle 
protoplasmareiche Spindelzellen (Gefltllwand?.eJlen ~ Perizyten ~ Endothelien ~ Polyblasten 1); kleine 
RundzeJleinlagerungen. Gutartige Geschwnlst. S. 322/20. Mann 43 Jahre. Vergr. Zeill. Apochromat. 

Obj. 16 mm. Ok. Periplanat. '" x. Balg!. 100 cm. 

Von der ersten Gruppe, die haufiger als in anderen Darmteilen im Mastdarm 
ihren Sitz hat (BARKER, KAUSCH, LEBOUCQ) zahlt RODELIUS 9 auf. Sein Fall 
mag als charakteristisch fur das morphologische Verhalten der ganzen Gruppe 
gelten : 

Bei einer 36jahrigen Frau, die akut an lleuserseheinungen erkrankt war, fand sieh 
eine untere Jejunumschlinge von 15 em Lange, blaurot verfarbt durch zahlreiche, blau­
schwarze, teils rundliche, teils wurmartige Hervorragungen. Das ganze Gebilde fiihlte sich 
wie ein komprimierbarer Schwamm an und war betraehtlich verdickt. Vom mittleren 
Teile der Darmschlinge gingen ins Mesenterium gelbe, graurotliche nnd blaue Wiilste und 
Strange ab, die dicM beieinanderstanden und so dem ganzen Mesenteriumdarmstiick das 
Aussehen einer blauen Weintraube gaben. Das Darmlumen war durch die auBerordent· 
liche Gefallentwicklung hochgradig verengt (Abb. 21). 
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~Iikroskopisch waren aIle Darmschichten yon einzeIstehenden und kommunizierenden, 
mehr oder weniger mit Blut gefiillten HohIraumen mit endothelialer Auskieidung durchsetzt. 
Ganz ahnlich dem RODELIUsschen FaIle ist der von LANDOIS. der im unteren Diinndarm 
seinen Sitz hatte. 

Welche nahe Beziehungen diese Geschwiilste zu MiBbildungen haben konnen, 
beweist ein Fall KASPARs, der bei einem 15jahrigen Knaben an der Spitze 
eines MECKELschen Divertikels eine liber haselnuBgroBe dunkelblaurote Ge­
schwulst, sich in das Innere vorstulpend, fand, die histologisch das Bild des 
Angioma cavernosum bot; das Gewiichs an der Divertikelspitze war Ursache 
eines Invaginationsileus. 

Abb. 23. Ausschnitt aus Abb. 22 bei starker Vergrollerung. "Submukoses kleines kapillares Ham· 
angiom des oberen Diinndarms." Deutlich die groOen groOkernigen Zellen mit deutlichen Kern· 
korperchen zwischen den prall gefiillten Kapillaren; die Wandzellen del' groOen KapiIIaren sind zum 
Teil nieder. flach, den gewohnlichen Endothelien entsprechend, zum Teil groO nnd iibereinstimmend 
mit den perika pillaren Zellen. Jugendlicher Tumor. S. 322 /20. Mann 43 Jahre. Vergr. Ok. 4 x 

Periplanat. Leitz. Objekt. Apochrom. Zeill 8 mm. Ba.\gl. 100 cm. 

In eine zweite Gruppe gehort ein Geschwiilstchen, dem Abb.22 und 23 
elltstammen; das Geschwiilstchen selbst war ein hanfkorngroBes submukoses 
rotes Knotchen der Venenwand des oberen Dlinndarms, das ursprlinglich als 
Varix oder als hyperamisches Karzinoid angesehen wurde, bei der mikroskopi­
schen Untersuchung aber folgendes eigentiimliche Bild bot: das vorstechendste 
waren die prall gefiillten erweiterten zahlreichen Kapillaren, deren auskleidende 
Zellen groBe protoplasmareiche Endothelien waren. Zellen derselben Art flillten 
die Zwischenraume zwischen den einzelnen Kapillaren aus, mit ihren feinen 
Fortsatzen ein feines Netzwerk bildend. Die Geschwulst war vollig umschrieben. 
Wir sehen in dem Bild eine starke Wucherung gefaBbildender Zellen, Angio­
blasten; denn es sind neben den bluthaltigen Kapillaren auch solide GefaB­
sprossen zu sehen, eine Wucherung, die aber noch als gutartige, wenn auch als 
ganz jugendliche anzusprechen ist. Allerdings vermochten auch wir nicht mit 
Sicherheit den endotheliomatosen Charakter dieser Bilder zu bestreiten. Es 
gehort eben eine derartige Neubildung zu jenen Formen, die in die gewohnte 
Systematik der Geschwiilste nicht einzureihen sind. 
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Die Geschwiilste der dritten Gruppe sind verhaltnismaBig haufiger. Man 
sieht dann im Diinndarm meist multipel, manchmal in sehr groBer Anzahl 
(MAc CALLUM zahlte in einem FaIle 40 Knoten) auftretend, hamkorn- bis 
pfennigstiickgroBe, blauliche, etwas erhabene Verfarbungen der Schleim­
haut, die auf den ersten Blick an kleine Hamatome der Unterschleimhaut 
erinnern konnten, leicht auch als Varizen der Submukosa aufgefaBt werden 
konnen. Die Schleimhaut zieht iiber sie weg, die Geschwiilstchen liegen nicht 
am Mesenterialansatz, haben auch keine bestimmte Lage; schneidet man sie ein, 
so findet sich an Stelle des erwarteten kleinen, flachen Hamatoms ein feines, 
schwammartiges Gebilde, aus dessen Maschen kleinste Bluttropfchen vorquellen. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man in der Unterschleimhaut 
gelegene, die Schleimhaut meist vorwolbende, aber auch auf sie iibergreifende 
Systeme kleiner, mit Endothel ausgekleideter Hohlraume, deren Verbindung 
mit kleinen Venen des Darmes manchmal nachzuweisen ist. In seltenen Fallen 
greifen die Blutraume auch auf die inneren Schichten der Muskularis iiber. 

n 
II 

Abb. 24. Varizen des Jejunums. a Schleimhautseite. b Serosaseite. S. 454/25. Weib 72 Jahre. 
N atiirl. GroBe. 

Die Hohlraume liegen entweder dicht beieinander, Endothelrohr neben 
Endothelrohr, seltener trennen sie breitere Septen; in ihnen konnen sparliche 
glatte Muskelfasern und elastische Fasern vorkommen. Wucherungsvorgange 
des Endothels sind in diesen Geschwiilsten sehr selten, nur OCUBO beschreibt 
eine Neubildung kleinster GefaBe in der Umgebung der Kavernome als ihr 
Vorstadium (Abb. 24). Der Geschwulstcharakter dieser Gebilde wird in neuerer 
Zeit unseres Erachtens mit Recht bestritten, denn Rekonstruktionen von PAUL 
MOLLER zeigen, daB sich die vermeintliche Vielheit von Blutraumen auf er­
weiterte und dicht nebeneinander liegende Teile eines und desselben Kanals 
zuriickfiihren lassen, der weiter verfolgt, sich deutlich als Vene erweist. Danach 
sind also diese sog. multiplen Hamangiome nichts anderes als Phlebektasien 
mit je einer zu- und abfiihrenden Vene, und sind von den echten Geschwiilsten 
des Darmes abzugrenzen. Stauungen scheinen auf ihre Entstehung keinen 
EinfluB zu haben. 

Ob in einem Fall TUFFIERS (7jahrige dauernde Blutungen und schlieBlich 
Verblutung aus erbsengroBen submukosen Angiomen des Sigmoids) nicht auch 
solche Phlebektasien vorlagen, entzieht sich bei dem Fehlen eines mikroskopi­
schen Befundes der Beurteilung. Jedenfalls konnten auch Phlebektasien, 
Varizen, das klinische Bild erklaren, zumal im Dickdarm die starkeren mecha­
nischen Schadigungen, die die Darmwand treffen, eher erhebliche Blutungen 
auslosen konnen, als im Diinndarm, dem Hauptsitz dieser Bildungen. 
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Von diesen harmlosen, als Nebenbefunden meist bei alteren Individuen 
sich findenden GefaBerweiterungen, fiihren aber Ubergange zu groBen GefaB­
geschwiilsten, die fiir den Trager verhangnisvoll werden konnen, schlieBlich 
auch zu lebensbedrohenden Blutungen oder Stenoseerscheinungen fiihren konnen 
(RODELIUS) (E. KAUFMANN: Angiom des Blinddarms mit beginnender Invagi­
nation). 

Sitzen die groBeren Geschwiilste im Mastdarm, so konnten sie anfangIich zu 
Verwechslungen mit Hamorrhoiden AniaB geben. Insbesondere, wenn sie noch 
zu V orlall des unteren Rektums vor den Afterring fiihren. In einem Falle von 
REINBACH, bei einem 31/ 2 jahrigen Knaben, fanden sich an der Analhaut halb­
kugelige, blaulich-vorragende Tumoren, die trotz mehrfacher, operativer Eingriffe 
immer wiederum zu Blutungen und so schlieBlich zur hochgradigsten Anamie 
fiihrten, bis eine vollige Resektion des Mastdarms den ganzen Krankheitsherd 
entfernte. Das Rektum und das perirektale Gewebe war hier durch groBe, prall 
gefiillte Blutraume, die durch Liicken der Muskularis miteinander in Ver­
bindung standen, durchsetzt. Ahnlich wie bei Hamorrhoiden waren zahlreiche 
der Blutraume thrombosiert oder obliteriert, was, bei dem langsamen Blut­
umlauf, der in diesen Blutraumen geradeso wie bei Hamorrhoiden herrscht, 
leicht verstandlich ist (HENNIG und SCHUTT, DUJARIER, Topous KHAN). 

Bemerkenswert ist, daB in mehreren der beschriebenen FaIle auch andere 
GefaBgebiete angiomatose Veranderungen zeigten, so bestand in dem von 
HENNIG und SCHUTT mitgeteilten Fall daneben noch ein ausgedehntes Lymph­
angioma cavernosum des Knies, im FaIle von KAUSCH eine ausgedehnte 
Varizenbildung am Bein bis zur Beckenschaufel und den Labien hinauf. Der­
artige Beobachtungen lassen an Entwicklungsstorungen des GefaBmesenchyms 
denken. 

Klar ist die Beziehung zu Fehlbildungen, wenn neben der GefaBkomponente 
noch andere Gewebsteile iibertriebenes Wachstum zeigen: so fand SUSSIG bei 
einem drei Monate alten Madchen, das wegen eines Invaginationstumors operiert 
wurde, als Ursache der Invagination eine walnuBgroBe papillomatose Geschwulst 
der Innenwand des unteren Jejunums aufsitzend, die sowohl starke GroBen­
zunahme aller die Schleimhaut aufbauenden Gewebe, also Verlangerung der 
Driisen, Vermehrung der PANETHschen ZeIlen, Verbreiterung und scheinbare 
Verschmelzung von Zotten, Zystenbildungen aufwies, als auch besonders starke 
GefaBentwicklung in Schleimhaut und Unterschleimhaut zeigte, was zur Diagnose 
"plexiformes Angiom" berechtigte. Bemerkenswert ist dabei, daB ein Teil der 
GefaBe durch besonders starke Wandverdickung auffiel, die bedingt war durch 
einen dicken Endothelzellwucherungsmantel um das Lumen. .Bei dem kom­
plexen Charakter der Wucherungen reiht SUSSIG seine Beobachtungen den 
Darmhamartomen an. 

Zu den Fehlbildungen gehort auch nach der Beschreibung von MIEscHER 
ein Gewachs, das die Stelle des Darmfortsatzes einnahm. Es bestand aus einem 
vielfach geschlangelt verlaufenden gelappten Band, das der Hauptsache nach 
aus erweiterten und zum Teil verdickten Ge£aBen, Arterien und Venen bestand, 
die von einem dichten vielschichtigen Bindegewebsmantel umhiillt waren. Von 
dem Wurm£ortsatz, seinen Driisen, seinen Lymphapparaten, seiner Muskulatur 
war nichts vorhanden. Histologisch wird die Geschwulst als Angiofibrom 
bezeichnet; offenbar liegt ein Choristom vor, das durch Entwicklung der Ge£aB­
komponente allein an Stelle der ganzen Appendix zustande gekommen war. 
Allerdings muB auch bei diesem eigenartigen Gebilde an die Moglichkeit gedacht 
werden, daB ein Narbenprodukt an Stelle des durch akute Entziindung zer­
storten Wurmfortsatzes vorliegt, ein Einwand, den MIESCHER auch erwahnt. 
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Kleine sog. "Chylangiome". 
Man findet nicht allzu selten bei alteren Leuten im oberen Diinndarm, also 

im Duodenum und Jejunum, bald einzelne, bald zahlreiche, bis erbsengroBe, 
besonders auf den Kuppen der Schleimhautfalten lokalisierte, gelbliche, leicht 
hervorragende, feinzottig gegliederte Geschwiilstchen, die sog. kavernosen 
Chylangiome des Darmes (Abb. 25). Sie liegen meistens in einem umschriebenen 
Darmstiick in ziemlicher Nahe beieinander, oft mehrere auf der Kuppe jeder 
KERKRINGschen Falte; im oberen Diinndarm kann man so oft hunderte dieser 
Gebilde zahlen; doch kommen auch groJ3ere 
Abstande zwischen ihnen vor; so sah ich bei 
einem 39 Jahre alten Mann nur vier derartige 
Bildungen im unteren Jejunum, immer durch 
ein 10-15 cm langes, intaktes Darmstiick 
voneinander getrennt. 

Mikroskopisch ist das Bild ein enheitliches 
(Abb.26). Sie stellen ein System kavern6ser, 
unregelmaJ3iger Hohlraume dar, die die ganze 
Schleim- und Unterschleimhaut durchsetzen, 
sehr selten auf die Muskularis iibergreifen, sich 
scharf von der unveranderten Umgebung ab­
heben; die Hohlraume dringen auch in das Zot­
tengeriist selbst vor; die Zotten werden dadurch 
zu plump en, kolbigen, kiirbisflaschenahnlichen 
Formen aufgetrieben. Die Hohlraume sind 
von niederem Endothel ausgekleidet, das aber 
auch streckenweise fehlen kann. Ihr Inhalt 
ist homogen, geronnen, hie und da findet man 
der Gerinnung beigemengt einige abgeschuppte 
Endothelien, ab und zu einen Leukozyten; 
auch Kornchenzellen mit Fetttr6pfchen k6nnen 
vorkommen. Zellige Reaktion in der Um­
gebung der Hohlraume, deren Wand auch 
vereinzelte glatte Muskelfasern enthalten kann, 
fehlt gew6hnlich, doch kommen im Zwischen­
gewebe auch kleine Lymphozytengruppen vor. 
SCHUJENINOFF sah dort auch einmal Corpora 
amylacea abgelagert. Endothelwucherungen 
sind nie zu sehen; auf die Muskulatur greift 

Abb. 25. Multiple sog. kaverniise Chyl­
angiome (Chylangiektasien) des Jeju­
num; der zottenartige Aufbau ist gut 
sichtbar. S. 413/25. Mann 57 Jahre. 

3/. der natiirl. Griille. 

die GefaBerweiterung nur sehr selten iiber (DANISCH, KROMPECHER, PRZEWOSKI, 
ZENKER, SCHUJENINOFF, DAWIDOFF). 

Bei diesen Gebilden handelt es sich wahrscheinlich urn keine echten Ge­
schwiilste, sondern mehr Ektasien von Chyluskapillaren durch VerschluB oder 
Verstopfung abfiihrender ChylusgefaBe in der Darmwand selbst oder im Gekr6se, 
die eine Stauung im Wurzelgebiet der ChylusgefaBe bedingen. Allerdings 
miissen es besondere Umstande sein, deren Kenntnis sich vorlaufig unserem 
Nachweis meistens entzieht, denn es ist histologisch meist nicht zu erkennen, 
warum es bei der weitgehenden Anastomose der ChylusgefaBe im Darmrohr zu 
solchen Stauungen kommen kann; denn gerade dort, wo wir oft sichere 
Thrombose und VerschluB von ChylusgefaBen im Gekr6seansatz sehen, wo die 
groBeren ChylusgefaBe oft durch Stauung stark gefiillt hervortreten, so z. B. 
bei Tuberkulose des Darmes, bei Krebsmetastasen in den Gekroselymphknoten, 
sind solche umschriebene Erweiterungen in der Schleimhaut nicht zu sehen. 
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Auch fehlen sie gewohnlich bei starken Narbenbildungen im Mesenterium, bC'i 
welchen groBere Teile abfuhrender ChylusgefaBe ausgefallen sein mussen, bzw. die 
Chylusab£uhr groBe Umwege einschlagen muB; sie fehien bei VerschluB des Ductus 
thoraeicus, man sieht sie nie bei Ascites chylosus; ein Zufallsbefund war es 
wohl, daB wir sie einmal in einem inkarzerierten Darmstuck fanden. Kausal­
genetisch ist aber vielleicht nochmal daran zu erinnern, daB es hauptsachlich 
altere Leute sind, bei denen sie gefunden werden, und daB in der Mehrzahl diesel' 
FaIle doch Herzinsuffizienzerscheinungen bestanden haben. Allgemeine Stauung 
scheint also eine Rolle mitzuspielen. Eine chronische Mesenteritis, wie sie 
HENSCHEN annimmt, haben wir nieht finden konnen, eher kann man in 

.-\.bb_ 26. Kleines sog. Cbylangiom des oberen Diinndarms : kavernose Lympbraume in der Sebleim· 
baut, sieb in die Zotten fortsetzend, und in der Untersebleimbaut. S. 444/25. Mann 60 Jabre. 

Lupenvergr. Planar 1 : 4,5. Balgl. 106 em. 

ihnen Altersruekbildungsvorgange, an die HENSCHEN auch denkt, sehen. Die 
Gebilde selbst stellen meist einen Nebenbefund dar und entbehren jeder klini­
sehen Bedeutung. Nur konnte es dureh Bersten derartig erweiterter Chylus­
raume aueh einmal zur Chylorrhoe in die Darmliehtung kommen, die allerdings 
uber bescheidene MaBe nie hinausginge. Angaben hieruber sind sparlieh; nur 
TAKANO erwahnt einen Fall, wo ein kavernoses Chylangiom des Gekroses sieh 
in die Darmwand fortsetzte, hier dasselbe Bild wie die gewohnliehen Chyl­
angiome der Darmsehleim- und Untersehleimhaut hervorrief und wo ein Dureh­
bruch der erweiterten GefaBraume in die Darmliehtung naehzuweisen war. 

Zystische Lymphangiome. 
Sehr selten sind zystische Lymphangiome, die sich in die Darmliehtung 

vorwolben; so besehreibt KAUFMANN eine derartige walnuBgroBe Gesehwulst, 
die submukos in der Vorderwand des Rektums saB, PERMAN multiple kleine 
solitare submukose Zystchen in einer 50 em langen Jejunumschlinge, die zu 
einer betrachtlichen Verengung der Darmlichtung gefiihrt hatten. Wie bei diesen 
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Choristomen muB man auch bei einer kleinen submukosen Geschwulst des Ileums, 
die STAMMLER beschreibt, an eine Fehlbildung denken: hier waren eine Reihe 
kleiner Lymphzystchen nebeneinander gelagert; das Eigentiimliche des Falles 
bestand aber auch darin, daB diese Zystchen von einem dicken Mantel xanthom­
artiger Fettkornchenzellen umgeben waren, die wie typische Xanthomzellen 
auch Iucht selten sich durch mehrfache Kerne auszeichneten. Von groBerer 
klinischer Bedeutung konnen die Lymphangiome, insbesondere die zystischen 
Lymphangiome des Gekroses werden. Die Beschreibung eines speziellen Falles 

_\.bb.27. Angeborene1 zystische Lymphangiome der Aullenflache des Diinndarms; Kompression 
des Diinndarmes. Akute Ileuserschelnungen. Resektion. Die Lymphangiome sind teils throm­
bosiert mit beginnender Organisation von der Wand aus, tells mit fiiissigem gelblich wa llrigem 
Inhalt gefiiJlt. E. 512/19. Mann 3 .Jahre. 'I. der natiirl. Grolle. (Operiert Dr. MULLER· Landsberg.) 

wird ein gutes Bild des Aussehens des histologischen Baus, des Schicksals der 
Zysten und ihrer klinischen Bedeutung geben und eine allgemeine Beschreibung 
ersparen: 

Es handelt sieh urn ein dreijiihriges Kind, das plotzlieh unter ileusartigen Erseheinungen 
erkrankt. Bei der Laparotomie findet sieh eine mannsfaustgroBe, blau erseheinende Zyste, 
die anseheinend in zwei halbkugelformige Hiilften geteilt ist. Diese beiden Hiilften umfassen 
ein 4 em langes Dtinndarmsttiek und pressen es bis auf Bleistiftdieke zusammen (Abb. 27). 
Die Zysten sind untrennbar mit der Darmwand verwaehsen, an die groBen Zysten sehlieBen 
sieh tiber das ganze Gekrose hin verstreut, eine Reihe kleinerer Zysten von HaselnuB­
bis PflaumengroBe an. Sie haben mehr gelbweiBe Farbe, man ziihlt ihrer 30-40, sie er­
streeken sieh weit hinauf bis zur Radix mesenterii. Die weitere Untersuehung des rese­
zierten Darmsttiekes mit den anhiingenden Zysten ergibt, daB die Zysten einkammerig 
sind, daB die gelblieh durehseheinenden milehige, triibe Fltissigkeit enthalten, in der man 
neben spiirliehen Fettsaurenadeln und einigen Cholestearinkristallen kleintropfigen, fettigen 
Detritus findet. Die bliiulieh seheinenden Zysten, insbesondere die groBen, die den Darm 
zusammendrtieken, sind von Gerinnungsmassen ausgefiillt, die zum Teil fest anhaften und 
sieh meist nieht ausdriicken lassen. 



748 S. OBERNDORFER: Die Geschwiilste des Darmes. 

Die mikroskopische Untersuchung der Zysten ergibt groBtenteils binde­
gewebige Wand, der hie und da glatte Muskelzellen beigemengt sind (Abb.28). 
Die Zysten mit £Iussigem Inhalt lassen als Auskleidung der Wand niederes, 

Abb. 28. Organisation eines Lymphangioma cysticum des Darmansatzes. Unten und oben Zysten· 
wand, letztere mit breit polyposem Gerinnungspfropf, der weitgehend organisiert ist. Schwache 

Yergr. E.512 /19. Knabe 3 Jahre. Obj. 5. Ok. 2. Balgl. 35 cm. 

flaches Endothel, das aber auch stellenweise fehlt, ersehen; der geronnene Inhalt 
der groBen Zysten ist von lymphozytenartigen Zellen und von Fibrinfaden 
mehr oder minder stark durchsetzt, auch Leukozyten sind beigemengt 

Abb. 29. Organisation eines zystischen thrombosierten Lymphangioms des Darmansatzes. Oben 
die felnfaserigen E'ibrinnetze deutlich. E. 512/19. Knabe 3 Jahre. Starke Yergr. von Abb. 28. 

Obj. ZeiJ3. Apochromat. 8 mm. Ok. Periplan. 4. Balgl. 68 cm. 

(Abb. 29). Von der Innenwand der Zyste aus wuchert jugendliches, zell­
reiches Gewebe, mit zahlreichen Ge£aBsprossen, reich an Rundzellen in den 
Hohlraum ein. Es ist anzunehmen, daB die Ileuserscheinungen erst durch die 
Thrombose der groBen Zysten zustande gekommen waren (ARTUR MULLER, 
SCHNEBEL, HOFFMANN). 
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Es sind eine Reihe derartiger zystischer Lymphangiome des Darmes und 
seines Gekroses beschrieben. Sie kommen in allen Lebensaltern vor. HOFF­
)IANN beschreibt eine kindskopfgroBe Geschwulst, die plotzlich nach anstrengen­
der militarischer Ubung entstanden sein solI. Ein derartig plOtzliches Ent­
stehen ist ofter beobachtet worden (KIESSLING, PmLIPP, obiger Fall). Die Er­
kliirung fUr dieses plOtzliche Auftreten lautet verschieden: die Schwere der 
Geschwiilste kann plotzlich zu Abknickungen, Stenosen, zu Torsionen, zu Vol­
yulus fUhren, es konnen aber auch die Zysten auf einmal stark an GroBe 
zunehmen, durch ErguB benachbarter, plOtzlich in sie einbrechender Lymph­
oder Chylusgefid3e, es konnen Thrombosen des Inhaltes die Elastizitat der Zysten 
yermindern und so unvermittelt auftretende KreislaufsstOrungen im Darm aus­
losen, dic bei dem fliissigen Inhalt hintangehalten waren; es konnen schlieBlich 
auch Blutumlaufssti.irungen im Darm zu Blutiiberfiillungen der Zystenwande, 
zu Blutungen manchmal betrachtlicher Art ins Innere der Zysten AnlaB geben 
und so das Volum der Zysten in kurzer Zeit stark anschwellen lassen. Findet 
man doch nicht allzu selten den Zysteninhalt blutig verfarbt oder ausgedehnte 
Blutungen in einzelnen Zysten, deren Schwestergebilde durch ihren chylOsen 
Inhalt die urspriingliche Natur auch dieser Blutzysten nicht verkennen lassen. 
SCHNEBEL teilt eine mannsfaustgroBe Geschwulst mit, die im Becken fest ein­
gekeilt, mit der Beckenwand in bindegewebige Verbindung getreten war und 
ebenfalls Ileuserscheinungen ausgelOst hatte. 

Auch vielkammerige Geschwiilste der Art sind beschrieben worden: PHILIPP 
u. a., FORSTER und CHLOMSKY 9 FaIle. Aus ihnen konnen sich aber durch 
ZerreiBen der Zwischenwande auch einkammerige groBe Zysten bilden. So 
sah FORSTER bei einem 19jahrigen schmachtigen Jungen ausgedehnte viel 
kammerige Zysten, die zusammen mehrere Liter gelbbrauner Fliissigkeit ent­
hielten und einer weichen elastischen mannskopfgroBen vielhockerigeren 
nicbt fluktuierenden Geschwulst des Mesocolon transversum aufsaBen. Die Wand 
der Zysten war von Endothel ausgekleidet, neben Bindegewebe fanden sich 
in ihr noch glatte Muskelfasern, Lymphozyteninfiltrationen, selbst Lymph­
knotchen mit Keimzentren, die stellenweise sogar polypenformig in die Lymph­
riiume vorsprangen. 

Fiir die echte Geschwulstnatur dieser Zysten, mogen sie sich nun aus abge­
irrtem LymphgefaBgewebe, mogen sie sich auf normalem Gewebe entwickelt 
haben, spricht neben ihrem multiplen Vorkommen, das das ganze Gekrose 
in Mitleidenschaft ziehen kann, auch der Nachweis kleinkavernosen Gewebes 
in der Wand der Septen und in der weiteren Zystenumgebung, der Nachweis 
yon Lymphknotchen und sprossenden Lymphkapillaren, die sich wieder zu 
groBeren Lympbraumen erweitern (PmLIPP u. a.) 

Fur die Geschwulstnatur sprechen auch Bilder, wie sie GODEL beschreibt: 
er sah in dem bindegewebigen Geriist, das die Zysten trennte, epithelnester­
ahnliche Wucherungen von Endothelien, die in Zugen angeordnet waren, die 
sich ununterbrochen fortsetzten in Rohren mit niederer endothelialer Ausklei­
dung und die dann zu den zystischen Gebilden iiberfiihrten. Es entstehen 
so Bilder, die den manchmal beschriebenen Endotheliomen des Mesenteriums 
und des Retroperitoneums ahnlich sehen. 

Eine Trennung dieser zystischen Gebilde des Gekroses und solcher des 
groBen Netzes, ebenso der des Retroperitoneums laBt sich nicht durchfiihren. 
Bei den peritonealen Lymphzysten dieser Art kann differentialdiagnostisch 
nur die manchmal gIOBe Pseudozysten bildende Pseudomyxomatose des Peri­
toneum in Betracht kommen. Der Nachweis des Muzins einerseits, des Chylus 
andererseits wird in erster Linie die Herkunft aufkIaren. 
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Das Ofter beobachtete Wiederkehren dieser zystischen Geschwiilste nach 
anscheinend radikaler Entfernung bietet der Erklarung Imine Schwierigkeiten. 
Es ist natiirlich nicht der Ausdruck einer Bosartigkeit dieser Gebilde, vielmehr 
der der VergroBerung zur Zeit der radikalen Operation schon bestehender 
kleiner Geschwiilstchen: es kann auch der Fortfall der groBeren Zysten die 
bessere Lymphversorgung der kleinen herbeigefiihrt haben und so schlieBlich 
Ursache des sog. Rezidivs geworden sein. 

Starkere Stauung im LymphgefaBsystem des Bauchfells durch diese groBen 
Lymphzysten kommt anscheinend nicht vor. Die Resorption des Chylus scheint 
im groBen und ganzen ungestort zu verlaufen, wohl weil neben den in die Zyste 
sich ergieBenden ChylusgefaBen eine groBe Reihe anderer in ihrem natiirlichen 
AbfluB nicht gehemmt ist; die Darmaufsaugung wird durch diese Zysten an­
scheinend nie gestort, auch das Vorkommen von Ascites chylosus bei derartigen 
Zysten des Darms ist bisher nicht beschrieben. 

Gro6e kavernose Lymphangiome. 
1m Gegensatz zu den zystischen Lymphangiomen stellen diese mehr solide 

Neubildungen dar. 

Sie kommen hauptsachlich im Gekrose vor; im Vergleich zu den zystischen 
Lymphangiomen sind sie sehr selten. TAKANO beschreibt einen derartigen Fall 
von fast kindskopfgroBem Gewachs bei einer 22jahrigen Frau, das den ganzen 
Mesenterialabschnitt einer 35 cm langen Diinndarmschlinge einnahm, auf der 
Schnittflache iiberall schwammartigen Aufbau durch ATII~inanrlprl?,ge!'ung erbser. 
bis bohnengroBer Hohlraume, die mit milchweiBem, brockeligem Inhalt ge£iillt 
waren, zeigte. Die Hohlraume wurden von einem mit Fettzellen gemischtem 
bindegewebigem Geriist umschlossen. 

Mikroskopisch ist der Be£und dieser mesenterialen, kavernosen Lymphangiome 
ein ahnlicher wie bei den Darmschleimhautlymphangiomen; allerdings tritt der 
Geschwulstcharakter hier deutlich hervor: die Hohlraume sind, wenigstens die 
kleineren von einschichtigem Endothel ausgekleidet, das in den groBeren Hohl­
raumen nicht immer vollstandig angetro££en wird. Durch Schwund der Zwischen­
wande, infolge zunehmender Dehnung und Verdiinnung kann es zu Einrissen 
kommen, benachbarte Hohlraume konnen dadurch zu einer Vereinigung gelangen. 
Von Bedeutung ist, daB sich in dem die Hohlraume umgebenden Geriist Rundzell­
einlagerungen in wechselnder Ausdehnung, und zwar besonders an den Stellen, an 
denen der ProzeB o£fenbar im Fortschreiten begrif£en ist, £inden (OBERNDORFEB). 
Hier sieht man dann auch Endothelsprossen und Lymphkapillaren, deren Uber­
gang in die Hohlraume sich ab und zu nachweisen laBt. Zweifellos liegen hier 
Wucherungszentren der Geschwulst vor, die in einem retikuliiren, lymphoiden 
Muttergewebe vor sich gehen. Ein Teil der Rundzellen sind nicht Lympho­
zyten, sondern Histozyten (Gewebsbildner). Auch iindet man in kleinen Hohl­
raumen manchmal rote Blutkorperchen in etwas groBerer Menge, die weniger 
Folge von Blutungen zu sein scheinen, als der Ausdruck von Verbindungen 
zwischen Lymphraumen und Blutkapillaren sind. Diese von TAKANO aus­
gesprochene Vermutung konnen wir nur bestatigen aus ganz gleichen Beobach­
tungen, die die Betrachtung eines groBen Lymphangioma pendulum der Magen­
serosa (OBERNDORFER) ergab; hier waren die histologischen Befunde fast voll­
standig die gleichen wie sie TAKANO beschrieben hat. Auffallend ist, daB aIle 
diese wenigen beschriebenen Faile Frauen betrafen, doch kann das bei der 
geringen Zahl der Beobachtungen reiner Zufall sein. 
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Neurome, Neurinome, Neurofibrome, Neurinofibrome, 
Rankenneurome, Ganglioneurome. 

Die Bezeichnungen dieser Geschwulstgruppen wechseln: auch wir sprechen 
im folgenden bei den einfacher gebauten Geschwiilsten bald von Neuromen, 
bald von Neurinomen und Neurofibromen. Synonym sind Neurinome und 
:Neurinofibrome. Rankenneurome und Ganglioneurome stellen besondere und 
besonders zu bezeichnende Formen der Gruppe dar. 

In seiner grundlegenden Arbeit uber die Neurofibromatose der Haut hat 
v. RECKLINGSHAUSEN auch ahnlicher Geschwiilste im und am Darm Erwahnung 
getan. Er beschreiht, neben serosen bzw. subserosen zum Teil ausgedehnten 
Knoten an Magen und Jejunum auch solche, die in der Unterschleimhaut ihren 
Sitz hatten und gegen das Darmlumen vorragten. 1m histologischen Bild zeigten 
sie dieselben Befunde wie die Hautneurofibrome; sie waren aufgebaut aus 
spindeligen Zellen mit ovalem Kern. In ahnlichen Geschwiilsten des Gekroses 
gelang auch der Nachweis des Zusammenhanges der Knoten mit feinsten 
Nervenfasern. Als eigentumliche Gebilde in ihnen wurden plumpe, abgerundete, 
mit Fortsatzen versehene Korper mit leicht kornigem Protoplasma geschildert, 
die groBte Ahnlichkeit mit atrophischen Ganglienzellen zu haben schienen. 
Ahnlich dieser Beschreibung war das Bild eines walnuBgroBen submukosen 
Gewachses oberhalb der Ileocokalklappe, das wir beobachtet haben. Auch wir 
halten die darin vorhandenen groBen zelligen Gebilde fur Ganglienzellen, aller­
dings nicht fur atrophische wie nach der RECKLINGHAUSENSchen Beschreibung; 
eine Besonderheit des Falles waren die zahlreichen erweiterten Lymphraume, 
die dieses Geschwulstgewebe durchzogen (Abb. 34). 

Andere Untersucher (MODRZEJEWSKI, KOHTZ, HERXHEIMER, ROTH u. a.) heben 
weiterhin hervor, daB die Lieblingstelle fur den Ausgangspunkt dieser Ge­
schwiilste der Zwischenraum zwischen den beiden Lagen der Muscularis propria 
des Darmes sei, daB es also naheliegend ware, sie vom Plexus myentericus ab­
zuleiten. Dabei konne .die auBere Langsmuskulatur stark ausgedehnt werden 
und schlieBlich auch ganz verschwinden, so daB der subserose Ursprung der 
Geschwiilste vorgetauscht werde. Die histologische Beschreibung wird dahin 
erweitert, daB die die Geschwiilste zusammensetzenden Spindelzellen, in Bundeln 
gruppiert, sich in den verschiedensten Richtungen kreuzten und daB die Ahn­
lichkeit mit Myomen sehr groB sei, wenn nicht vor allem die eiformigen Kerne 
gegen die myogene Natur sprechen wurden. Auf diese Kernform ist allerdings 
kein aIlzugroBes Gewicht zu legen. 

Multiplizitat dieser Geschwiilste im Darm ist selten, so haufig auch Multi­
plizitat dieser Neurofibrome im auBeren Keimblatt zu treffen ist. Wir erwahnen 
hier nur zwei FaIle ausgesprochener Multiplizitat, einen von HERXHEIMER­
ROTH mit 12 Knoten im obersten Jejunum, von Stecknadel- bis iiber WalnuB­
groBe, die in deutlichen Beziehungen zum Plexus myentericus standen, und den 
auBerordentlichen Fall von GUBERMANN, der mir allerdings nur im kurzen 
Referat zuganglich war. Hier wurden bei einem 70jahrigen Mann im ganzen 
Darmkanal vom Pylorus bis zum Sphincter internus im ganzen nicht weniger 
als 250 dieser die Schleimhaut vorwolbenden festen mohnkorn- bis erbsengroBen 
Knoten gefunden, die sich durch rote Farbung, also wohl groBen Gehalt an 
BlutgefaBen auszeichneten und offenbar aus SpindelzeIlen, denen Ganglien­
zellen beigemengt gewesen sein sollen, aufgebaut waren. GUBERMANN nennt sie 
teleangiekta tische N eurofibrome. 

1m ganzen stellt die eine Form der Neurofibrome des Magendarm­
kanals, die knoten bildende, keinen allzu seltenen Befund dar, und j edenfalls 
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ist sie wesentlich haufiger als sie gemeiniglich diagnostiziert wird. Die GroBe 
dieser Geschwiilste schwankt in den im Schrifttum erwahnten Fallen von 
StecknadelkopfgroBe bis WelschnuBgroBe; sie besitzen eine gewisse Durch­
sichtigkeit, sind von sehr derber Konsistenz und von grauer, grauweiBlicher 
oder weiBrotlicher Farbe. Subserose Knoten bilden oft einen Stiel und 
konnen dann wie Polypen in die Bauchhohle hineinragen. Aus dieser Be­
schreibung geht schon hervor, daB sie sich makroskopisch von Fibromen oder 
Myomen des Darmes nicht zu unterscheiden brauchen. Manche der Myome 
werden hier einzureihen sein. Davon haben wir schon bei der Beschreibung 
der Myome gesprochen und der neuen Ansichten GOSSETS Erwahnung getan, 

Abb.30. Neurinom des Darmes. Kleiner in die Muskularis eingesprengter Tumor. Kernreihen­
und Biischelbildung durch rhythmisches Wachstum veranla/lt. S. 279/24. Vergr. Compo Ok. 4. 

Obj. Apochrom. ZeiJ.l 16 =. Balgl. 54 Cill. 

der den groBten Teil der Myome, insbesondere die divertikularen Myome als 
Neurome, Schwanniome, ansieht, der aber unseres Erachtens viel zu weit 
geht . 

Von den Nelll"omen bevorzugt werden, neben Magen, Jejunum und Ileum, 
anscheinend auch der Querdarm. Auch scheint die Mehrzahl der Knoten 
dem Gekroseansatz gegeniiber oder doch mit Vorliebe von ihm entfernt zu 
liegen. 

Erganzend ist noch zur histologischen Kennzeichnung nachzutragen, daB die 
Geschwiilste bei der van Giesonfarbung im Gegensatz zu den bindegewebigen 
Geschwiilsten gelbliche bis gelbblauliche Farbe annehmen, eine Eigenschaft, 
die sie mit den Myomen teilen, wobei die sie oft in groBer Menge durchziehenden 
bindegewebigen Fasern leuchtend rot erscheinen. Bindegewebiger Natur sind 
auch wahrscheinlich die von v. RECKLINGHAUSEN beschriebenen homogenen 
lichtbrechenden Bander, die sich inmitten der Herde finden. Thre Deutung als 
Ganglienzellen ist sicher nicht richtig, doch kommen tatsachlich auch echte 
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Ganglienzellen in diesen Geschwiilsten vor, die sich dann zwischen Fasern, 
die sie umflechten, eingelagert finden (ASKANAZY). Markhaltige Nervenfasern 
fehlen gewohnlich (Abb.31). 

Wir erinnern hier auch an die Neurome ASKANAZYS, die am Grund und in 
den Narben verheilender Ulcera rotunda des Magens gefunden worden sind. 
Sie konnen vollkommen den Bildern wie sie eben geschildert worden sind, 
entsprechen, auch Ganglien konnen in ihnen nachzuweisen sein. Wahrschein­
lich handelt es sich hier weniger urn echte Gewachse als urn eine Art Amputa.tions­
neurome, die durch Hyperplasie sich regenerierender, bei der Geschwiirsbildung 
angeschnittener Nervenfasern oder Plexus entstanden sind. Immerhin haben 
die hier zu beobachtenden Bilder groBte Ahnlichkeit mit den spater zu be­
schreibenden axialen Neuromen in der verodeten Wurmfortsatznarbe. 

Abb . 31. Neurom (neurofibrose Wucherlmg eines Darmga nglions) irn Grund eines Magenkarzinoms 
mit Ganglienzellen. E. 736 /24. Vergr. Apocbrom. Zeifl ~ . Komp. Ok. 4. Baigl. 50 em . 

Die Diagnose der "Neurome" ist im allgemeinen nicht schwer, die Gruppierung 
der Zellen in Biindelform, der gewellte Verlauf der Fasern, die oft facherformig 
auseinanderstrahlen, das gegen Bindegewebe sprechende Verhalten der van 
Giesonfarbung, oft aber nur die AusschlieBung aller anderen in Betracht 
kommenden Gewachsarten fiihrt zur richtigen Diagnose. 

Eine Eigentiimlichkeit ist auch die bei ihnen oft anzutreffende eigenartige 
rhythmische Parallelstellung der Kerne im Faserverlauf (Abb. 30). Sie findet 
sich zwar auch in der glatten Muskulatur (OBERNDORFER: "Paradestellung", 
"Ruhestellung der Kerne", besonders in chronisch indurierten und alt verodeten 
Appendizes), in Myomen usw.; was die Ursache dieser eigentiimlichen Kern­
lagerungen ist, ist nicht sicher; wahrend in der glatten Muskulatur Kern­
verschiehungen wahrscheinlicher in Betracht kommen, wird bei den Neu­
romen mehr an rhythmische Wachstumsvorgange zu denken sein (LAUCHE, 
KRUMBEIN). 

Handbuch der patholog\schen Anatomie. IV /3. 48 
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Histogenetisch werden sie gerade wie die VEROCAYSchen Neurofibrome, die 
Neurinome uberhaupt von dem eigentumlichen wahrscheinlich ektodermalen 
Nervenbindegewebe, dem Aquivalent der SCHWANNschen Scheiden abgeleitet 
und daher ruhrt auch die von franzosischen Forschern neuerdings mit Vorliebe 
gebrauchte Bezeichnung "Schwannom" oder "Schwanniom". 

Nach GOSSET solI die zystische Degeneration dieser Schwannome haufig 
sein, sie sei teils nur mikroskopisch erkennbar und verdanke einer Verflussigung 
des Zellprotoplasmas uber einem der Kernpole ihre Entstehung; sie konne aber 
auch weitergreifen und so zu groBeren zystischen Erweichungen AnlaB geben. 
Vielfach bedinge diese zystische Degeneration auch Bilder, die der schleimigen 
Degeneration ahnlich werden konnten. Blutungen in dem erweichten Gewebe 
konnten auftreten und die Zysten sich schlieBlich in die Schleimhaut eroffnen. 
Uberhaupt charakterisiere eine auBerordentliche Verschiedenartigkeit diese 
GeschwUlste, was an und fUr sich bei der bekannt groBen Variationsbreite 
im histologischen Bild auch der peripheren Neurinome nichts Auffallendes hat. 
Man konnte tatsachlich mit einigem Recht als Lehre aufstellen, aIle die faserigen 
Gewachse, die der Diagnose Schwierigkeit machen, als Neurinome anzusehen. 
Neugebildete Nervenfibrillen seien allerdings in den Geschwiilsten nicht nach­
zuweisen, vielleicht sind sie in friiher Zeit vorhanden und degenerieren dann 
schon in den ersten Entwicklungsperioden der Geschwulst. 

GOSSET usw. unterscheiden bei ihren Magenneuromen, und dieselbe Eiu­
teilung ist auch fUr die Darmneurome gestattet., je nach dem Grad der zystischen 
Degeneration das "Schwannome massif", das "Schwannome en degenerescence 
mvxoide", dann den "gestielten zvstischen Tumor" und schlieBlich auch aber­
ri~rende Formen, die a~ch reichlich Muskelfasern einschlieBen konnen; schlieB­
lich sollen sogar Ubergangsformen zu den reinen Myomen des Darmes vor­
kommen. 

Diese Auffassung GOSSETS usw. wird lebhafte Kritik hervorrufen, im ganzen 
aber den Erfolg haben, daB man mit der Diagnose "Neurinom" vieIleicht etwas 
freigiebiger sein wird. Insbesondere werden die "Fibrome" des Darmes, die 
an und fUr sich selten sind, noch mehr eingeengt werden. 

Weiterhin werden aIle Ubergange dieser Neurofibrome zu Sarkomen, die 
sich wieder oft durch groBen Reichtum an GefaBen auszeichnen und zu Blu­
tungen neigen, beschrieben. Nicht allzu selten sind die Neurofibrome des 
Darmes Teilerscheinungen der RECKLINGHAusENschen Neurofibromatose (OBERN­
DORFER, MODRZJEWSKI). 

Klinisch sind diese knotigen Neurofibrome ziemlich bedeutungslos, wenn 
sie nicht als gestielte Gewachse der Serosa Abdrehungs- oder Knickungs­
erscheinungen hervorrufen oder als in das Darmlumen ragende, also als fUhrende 
GeschwUlste eine Invagination herbeifUhren (BANNERJEE und CHRISTELLER) oder 
gar sarkomatos entarten. 

Neuerdings ist mehr als von diesen knotenformigen Neurofibromen die 
Rede von den eigentumlichen Gebilden, die als Neurome in narbenbildender 
chronischer Appendizitis usw. beschrieben worden sind (MARESCH, MASSON, 
SCHWEITZER) (Abb. 32 u. 33). Sie stellen scharf abgegrenzte, nur mit feinsten 
fibrillaren Fasern in das Nachbargewebe reichende Herde dar, entweder in Form 
axialer Strange bei Wurmfortsatzverooung oder als kleine Knotchen, die in die 
zentrale Narbe eingelagert sind. Die GroBe dieser Knotchen schwankt zwischen 
der eines kleinen Stecknadelkopfes bis zu groBeren rundlichen oder ovalen Gebilden. 
Manchmal bilden sie auch die saumformige Auskleidung der kleinen Spaltraume, 
die sich als Rest der Lichtung bei verooender Appendizitis finden. Auch hier 
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kann Knotchenform der Gebilde beobachtet werden (Abb. 32 u. 33). Die Knotchen 
wolben sich dann gegen den Rest der Unterschleimhaut, andererseits auch in das 
spaltformige Lumen vor, das sie so teilweise zum VerschluB bringen konnen. Ihr 
Hauptsitz ist der Rest der Schleimhaut. Bei den groBeren langlichen Formen ist 
noch zu erwahnen, daB sie ofters Einschniirungen zeigen, so daB perlschnurartige 
Bilder entstehen. Ahnliche Wucherungen finden sich auch bei erhaltenem 
Schleimhautzylinder bei der sog. chronischen Appendizitis in Stratum proprium 
der Schleimhant. 1m histologischen Bild zeigen diese Herde eine mehr oderweniger 

Abh.32. Obliterierende Appendizitls: zcntrale Spaltbildung mit umgebendem knotenfOrmigen 
Neurom. S.65/26. Weib 70 Jahre. 

groBe Anzahl heller, kurzspindeliger, wenig scharf begrenzter Zellen, mit rund­
lichem bis kurzelliptischem, ehromatinarmem Kern. Diese Zellen scheinen ein­
gelagert in eine bei sehwaeher VergroBerung homogene, kornige Masse, die bei 
starker VergroBerung eine deutliehe faserige Struktur erkennen laBt. Diese 
Fibrillen durehsetzen in Biindelform die Gebilde, durchfleehten sieh, erseheinen 
deshalb im Schnitt bald langs, bald schrag getroffen und sind zum Teil wirtel­
artig aufgerollt. In Transversalschnitten kann sieh das Bild eines feinsten 
Fasernetzes ergeben. Dureh schmalste Bindegewebsziige werden die einzelnen 
Herde in zahlreiche kleinere Bezirke aufgeteilt. Kapillaren durehziehen in 
wechselnder Menge die Geschwulst, auch die Fasermasse und der Zellreichtum 
wechselt, bald sind die Knotchen sehr zellreich, bald finden sich in kornig 
aussehendem, scharf begrenztem diehtem FaserfiIz nur sparliehe, chromatin-

48* 
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reichere Kerne (SCHWEITZER). Knotchen- und saumartige Bildungen treten 
bei der Trichrommethode nach MASSON an in BOuINscher Flussigkeit fixierten 
Wurmfortsatzen besonders deutlich hervor; sie erscheinen leuchtend rot, mit 
einem Stich ins Violette, sich scharf abhebend von dem tiefblaugefarbten um­
gebenden Bindegewebe. Van Giesonfarbung tont sie gelblich, Neurofibrillen­
farbung nach BIELSCHOWSKY scheint keine sicheren Resultate zu geben, mit 
WEIGERTScher Markscheidenfarbung lassen sich in einem kleinen Teil der 

Abb.33. Obllterierende Appendlzitis: zentrale SpaltbUdung mit umgebendem Neurom. Starke 
VergroJlerung aus Abb. 32. S. 65 /26. Weib 70 Jahre. 

FaIle kleinste Fasern nachweisen, doch ist dies kein Beweis fur die Neubildung 
solcher Fasern. 

Auch hier werden ganglienzellenahnliche Gebilde beschrieben, die in ver­
schiedener Menge in das neuromartige Gewebe eingestreut sind (Abb. 34). MASSON 
unterscheidet 4 Formen von ganglionaren Gebilden: REM+Ksche Zellen mit 
scharf begrenztem Zelleib (Type nevroglique), dann spharische, in denen im 
granulafreien Bezirk sich Nisslkorper ahnliche Chromatinschollen nachw~isen 
lassen (Type ganglionnaire), als dritteArtZellen, die neben argentaffinenKornern 
(auf ihre Bedeutung kommen wir noch spater zu sprechen) auch feine Vakuolen 
enthalten (Type glandulaire), als vierte Form kommen Zellen von kubischer 
und zylindrischer Form mit mittelstandigem Kern vor, die einen kleinen Hohl-
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raum umschlieBen und am basalen Pol silberreduzierende Granulierung zeigen 
(Type intestinale). 

Es wird angenommen, daB bei den entziindlichen und ulzerierenden Prozessen 
im Wurmfortsatz Nervenplexusteile freigelegt oder partiell zerstort werden, die 
dann zu einer Neubildung von Nervenfasern AniaB geben konnen. Es handelt 
sich anscheinend um echte Geschwulstbildungen, die in die Gruppe der Neurinome 
VEROCAYS gehoren, auch groBe Almlichkeit mit den Amputationsneuromen be­
sitzen. Diese Verwandtschaft mit den Amputationsneuromen betont auchMAsSON. 

Allerdings darf man nicht verkennen, daB die Einreihung dieser Geschwiilste 
noch nicht gesichert ist. Betont doch selbst MASSON, daB sie zum groBen Teil 

Abb. 34. Fibroneurom des untersten Ileum, direkt oberhalb der Klappe (makroskopiseh: walnuLl­
groLler, von Sehleimhaut uberzogener, diese vorwolbender Tumor). Faserbiindel mit Andeutung 
rhythmiseher Kernanordnungen. Erweiterte LympbgefiiLle. Die groLlen in Spaltraumen liegenden 
Zellen sind vielleieht Ganglien desl AUERBACHsehen Plexus. S. 564 /19. Weib 68 Jahre. Vergr. 

Komp. Ok. 4. Obj. Apoehrom. 16 mm. Balgl, 42 em. 

nur REMAKSche Kerne enthalten, daB Neuriten in ihnen mit Sicherheit noch 
nicht nachgewiesen sind; auf ihre Beziehungen zu den SCHMIDT-CIACCIO-Zellen 
kommen wir unten noch zu sprechen. 

Diese Appendixneurome oder besser Neurinome kommen verhaltnismaBig 
haufig vor. SCHWEITZER findet sie unter 12 verooeten Wurmfortsatzen fiinfmal, 
in einer weiteren Reihe von 20 Wurmfortsatzen 12 mal, das wiirde 60 0/ 0 bei 
allen chronisch veranderten Wurmfortsatzen bedeuten. MASSON will sie fast 
regelmaBig bei obliterierender Appendizitis nachweis en konnen, was wir nach 
Priifung von Wurmfortsatzverodungen in ReihenschniUe bestatigen konnen. 

Es ist naheliegend, diese nach destruierender Appendizitis im zentralen 
Mukosagranulom im Reste der Schleimhaut sitzenden Gebilde von dem sub­
mukosen Plexus des Darmes abzuleiten, wenn auch nach den iiblichen 
Darstellungen der Darmplexus der Nachweis von Nervenfasern in der 
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Mukosa nicht gelingt. Doch scheinen tatsacblich Nervenfasern in der 
Schleimhaut vorzukommen, bei Fischen hat sie A. S. DAGIEL nachgewiesen und 
sogar ihren Herantritt an das Darmepithel beobachtet. MASSON betont den 
groBen Gehalt der Muscularis mucosae an Nervenfasern, die die Muskelfasern 
zum Teil umscheiden und ebenso das Vorkommen eines nervosen in der Schleim­
haut gelegenen Plexus (Plexus periglandulaire). Derartige Verbindungen der 
Darmnervenplexus mit der Darmschleimhaut sind auch, theoretisch genommen, 
ein unbedingbes Erfordernis. Einen gewissen Beweis dafur bildet auch unsere 
Beobachtung ausgedehnten neurogenen Gewebes mit Fasermassen und selbst 
Ganglienzellen in der Schleimhaut in einem Fall von Riesenwuchs der Appendix, 
auf dessen Beschreibung ich bei den "Ganglioneuromen" des Darmes noch naher 
einzugehen haben werde (Abb. 36). 

Eine andere Deutung der Entstehung dieser Gebildehat inneuester Zeit MASSON 
gegeben. Wie erwahnt, beschreibt er zwischen den Fibrillenzugen der im Stratum 
proprium mucosae liegenden Neurome Ganglienzellen oder ahnliche Korper 
mit argentaffiner Granulierung. Diese Granula sind nicht selten kapuzenartig 
urn den Kern angeordnet. Dadurch werden diese Zellen auBerordentlich ahnlich 
den Zellen, die als SCHMIDT-KuLTSCHITZKY -CIACCIO -Zellen des Darmepithels 
beschrieben worden sind, die neben ihrer Chromierbarkeit auch diese Silber­
impragnation zeigen (MASSON). Diese besonderen Darmepithelien werden nun 
gewissermaBen als entodermale Neuroblasten aufgefaBt, die sich aus dem Ver­
band der Epithelien losen sollen, sich in das Stratum proprium der Mukosa 
verlagern und hier in innige Verbindung mit Nervenfasern treten, wahrschein­
lich diese Nervenfasern sogar bilden konnen. Der weitere SchluB folgb, daB 
die svmnathischen Nerven des Darmes uberhaunt entodermaler Natur waren: 
damit wurden diese kleinen Neurome eine auBerordentlich groBe grundsatz­
Hche Bedeutung gewinnen. 

Eine Entscheidung konnen erst ausgedehnte weitere Untersuchungen geben. 
Hier sei nur vorlaufig erwahnt, daB damit diese Neurome auch histogenetisch in 
Verwandtschaft gestellt wurden zu den sog. Karzinoiden des Darmes, die MASSON 
ebenfalls von den SCHMIDT-KuLTSCHITZKy-CIACCIOSchen Zellen ableitet. 

Wir werden bei der Besprechung der Karzinoide einer neueren Arbeit Er­
wahnung tun, die diese kiihne Hypothese MASSONS ablehnt, allerdings nicht 
minder kuhn diese Zellen erst in embryonaler Zeit von dem Darmplexus in 
das Epithel einwandern laBt, sie also fUr neurogener Natur halt. 

Vielleicht kommt diesen Neuromen auch eine gewisse klinische Bedeutung 
zu; es ist moglich, daB sie zu Schmerzempfindungen AnlaB geben konnen, daB 
die Beschwerden bei manchen verOdeten Appendizes, die Entzundungs­
erscheinungen nicht mehr erkennen lassen, auf sie zUrUckzufuhren sind. Fur 
diese Moglichkeit spricht eine Beobachtung von STORK, der auBerordentlich 
starke Schmerzanfalle bei einem peptischen Magenulkus auf ein derartiges 
Neurom am Ulkusgrund zurUckfiihrt. Immerhin wird man in der Zuriick­
fiihrung klinischer Symptome auf diese Knotchen vorsichtig sein miissen, 
da sie ja, wie SCHWEITZER nachweist, und wie die tagliche Untersuchung ob­
literierter Appendizes, die keinerlei Erscheinungen machen, immer wieder er­
gibt, haufige Befunde darstellen. 

Eine Gruppe fiir sich, aber durch groBe Verwandtschaft mit den Neuromen 
ausgezeichnet, stellen die FaIle von sog. Ganglioneuromen, Neurofibromatosen, 
Rankenneuromen, Ganglioneurofibromatosen mit oder ohne Kombination mit 
Riesenwuchs bestimmter Darmabschnitte dar. Es sind nur im ganzen 
6 FaIle, die in diese Gruppe gehoren, bekannt geworden (BALTISBERGER, 
HEINE, OBERNDORFER, PICK, SCHMINCKE, SCHULTZE). Es handelt sich urn 
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eigenartige Wucherungen, deren Gruppierung in die Geschwiilste nicht ohne 
~chwierigkeit gelingt, da sie zwischen Blastomen und Fehlbildungen bzw. 
Uberschuf3bildungen (Hamartomen: EUGEN ALBRECHT) stehen. 

In dem von uns beobachteten Fall handelt es sich urn einen riesigen Wurm­
fortsatz von 16 em Lange und iiber Daumendicke, der operativ wegen akuter ent­
ziindlicher Erscheinungen entfernt wurde (Abb. 35). Auch sein reseziertes Gekrose 
war auffallend stark verdickt; der Wurmfortsatz war von sehr fester Konsistenz, 
sein Lumen nur spaltformig, aIle Schichten hatten an Breite zugenommen, die 
Schleimhaut war in starren, teilweise dachziegelartigen FaIten aufgeworfen. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab nun neben einer wahren Hypertrophie 
aller Schichten (z. B. waren die LIEBERKUHN8Chen bis 860 fJ lang, bis 130 fJ dick) 
eine auBerordentliche Vermehrung und Wu­
cherung der Nervenfasern der Plexus und 
auch der Ganglienzellen. Diese waren auch 
ausgesprochen stark vergrof3ert, ebenso 
waren auch die bei der Operation durch­
trennten Nervenbiindel des Mesenteriolum 
auffallend verdickt, also makroskopisch 
schon erkennbar; mikroskopisch zeigten sie 
zum Teil Schwellung, stellenweise myxo­
matose Beschaffenheit, markscheidenhaItige 
Fasern waren vereinzelt noch nachzuweisen. 
Die dicken Nervenbiindel- und Fasermassen 
umkreisten stellenweise die Subserosa, 
drangen dann durch die auBere Muskel­
schicht durch und fiihrten zu einer mach­
tigen Ausbreitung zwischen den beiden 
Muskellagen, entsprechend dem AUERBACH­
schen Plexus. Von hier aus durchbrachen 
sie strahlenformig die innere Muskelschicht, 
fiihrten zu einem dichten Netzwerk in der 
Unterschleimhaut, in der neben Langsziigen 
auch quirlartig angeordnete nachzuweisen 
waren. Die Masse der N erven betrugim ganzen 
mindestens 1/3 der betrachtlich verdickten 
Submukosa. Die Muscularis mucosae fehlte, 
Nervenfasern griffen auf das Stratum pro-

Abb. 35. Ganglioneuromatose des Wurm­
fortsatzes mit Riesenwuchs (OBERN­
DORFER: Z. Neur. 72, 1921). Operiert Hof­
rat Dr. MADLENER-Kempten. E. 753/20. 

Mann 28 Jahre. 'I. d. natiirl. Gro/3e. 

prium mucosae iiber, £iihrten auch hier manchmal zu kugeligen Knotenformen 
(Abb. 36). An Stelle des retikulierten Stratum proprium mucosae mit seinen 
zahlreichen Rundzellen war ein welliges, faseriges, eigenartiges Gewebe mit 
rundlichen bis langsovalen, hellen Kernen getreten (ganz ahnliche Schilderung 
bei BALTISBERGER), in das nur sparliche Reste von Lymphknotchen eingesprengt 
waren und das die gut erhaItenen LIEBERKUHNschen Krypten umspann. Das 
Stratum proprium mucosae erhielt dadurch ein festes derbes Gefiige, es lief3 
sich am besten vergleichen mit dem fiir die Neurinome charakteristischen 
Gewebe; gleichen Befund schildert HEINE. 

Hier wie auch in den anderen Schichten haben wir die in Neurinomen ofters 
beschriebenen LANGHANSSchen Blasenzellen (nach WEGELIN Vakuolenbildungen 
in gewucherten Endothelien des Endoneuriums) vermiBt. Neugebildete Nerven­
fasern konnten wir nirgends mit Sicherheit nachweisen, degenerierte Nerven­
fasern waren bcsonders in den auBeren Schichten vielfach zu treffen. 

Weiterhin fanden sich neb en den Fasermassen der verdickten N ervenbiindel in 
allen Schichten, mit Ausnahme der Schleimhaut, wo sie sehr sparlich waren, 
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zahlreiche Ganglienzellen (iihnlich auch bei BALTISBERGER), die gegell ihre gewohn­
liche Zahl stark vermehrt waren (Abb. 37); sie umgaben teilweise in dichter 
reihenformiger Anordnung die einzelnen Nervenbiindel; Querschnitte der­
selben waren oft von einem strahlig angeordneten Kranz von GanglienzeIIen um­
geben (Abb. 38); dabei waren diese oft so dicht aneinandergelagert, daB Zelleib 
hart an ZeIIeib grenzte und manches Mal war eine scharfe Grenze zwischen den 
einzelnen GanglienzeIIen nicht mehr zu ziehen. Wie erwahnt war die GroBe 

Abb.3G. Ganglioneuromatose der Appendix mit Rlesenwuchs (cf. Abb. 35). Schnltt durch Mukosa 
und Submukosa. M88sige Nervenfaserziige In der stark verbreiterten Submukosa. Welliges faseriges 
Grundgewebe der Mukosa. VergroBerte Driisen. E. 753/20. Mann 28 Jahre. Ok. 4. Apochromat. 16 mm . 

der einzelnen Ganglienzellen stark erhoht, urn das Zwei- bis Dreifache der Norm. 
Die Form war eine verschiedene, es wechselten Pyramidenformen mit runden, 
vieleckigen Zellen usw. Die Kerne hatten die gewohnliche Form der Ganglien­
zellkerne, waren groB, hell, blaschenfOrmig, meist mit deutlichen Kernkorperchen 
versehen. Nisslschollen waren in ihrem Zelleib deutlich nachzuweisen. Neben 
diesen groBen Ganglienzellen waren auch kleinere mit dunklem Kern, ohne 
deutliches Kernkorperchen nicht selten anzutreffen. 

Neben diesen Ganglienzellen fanden sich nun in allen Schichten, besonders 
aber im Gebiet des AUERBAcHschen Plexus, in starkerem Grade auch in der 
Subserosa, in vermindertem Grade in der Unterschleimhaut nur ganz vereinzelt im 
Stratum proprium mucosae, eigenartige andere ZeIIformen. Sie steIIten entweder 
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langliche, gestreckte, dtinne Zellen dar (Abb. 39), manchmal mit einem Kern 
wie die Ganglienzellen, manchmal mit dunkleren Kernen, mit Andeutung der 
Thioningranulierung, oder banderartige, lange Protoplasmaztige, mit einer Viel­
zahl von Kernen; auch hier war teilweise Thioningranulierung und Kerne yom 
Aussehen der Ganglienzellen vorhanden. Die Lange dieser Synzytien erreichte 
manchmal eine Ausdehnung von tiber 200 fl. Die ganze Anordnung dieser syn­
zytialen Bander geht aus den Abbildungen besser als aus der eingehendsten 

Abb. 3i. Ganglioneuromatose der Appendix mit Riesenwuchs (cf. Abb. 35). Wucherungen von 
Fasern und Ganglienzellen im Plexus submucosus. E . 753/20. Mann 28 .Tahre. Ok. 4. Objekti .... 

Zeill AA. 

Beschreibung hervor. Neben den synzytialen Bandern kamen noch ganz unregel­
maBig gestaltete, plumpe Protoplasmamassen mit vielenKernen (Abb. 40), zum Teil 
ebenfalls von Ganglienzellkerncharakter vor, die eine eigenttimlich zerfranste 
Oberflache zeigten und den Gedanken nahe legten, als ob sich aus ihnen einzelne 
Zellindividuen abtrennten und so isolierte Ganglienzellen werden konnten. 

Offenbar bilden die kleineren, helleren, spindeligen Zellen, ebenso die groBen 
bandformigen Synzytien und die plumpen riesenzellahnlichen Protoplasma­
massen eine Einheit. Ihre groBe Ahnlichkeit mit Ganglienzellen, die Ubergange zu 
diesen, die man zu sehen glaubt, lassen sie als nahe verwandt mit jenen er­
scheinen, als unreife Ganglienaquivalente ansehen. Wir miissen aber zugeben, 
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niemaIs etwas gesehen zu haben, was wir als autochthone Neubildung von 
marklosen oder markhaltigen Nervenfasern aus diesen Gebilden hatten an· 
sprechen konnen. PICK hat unserer Auffassung widersprochen, sieht die Syn· 
zytien usw. fUr Produkte der SCHWANNschen Scheidenzellen an, also fur 
N ervengerustwerkaq uivalente, als N eurinom bestandteile. Grundsatzlich bedeutet 
das keine groBe Anderung in der Beurteilung auch bezuglich der Genese der 
Geschwulste, bei der genetischen Verwandtschaft der SCHW ANNschen Zellen 

Abb.38. Ganglioneuromatose der Appendix mit 
Riesenwuchs (cf. Abb. 35). Ganglion im Plexus 
submucosus. Vergro/3erte und vermehrte. noch radiar 
gestellte Ganglien (embryonaler Typus). E. 753/20. 
:Mann 28 Jahre. Romp. Ok. 4. Obj. Apochromat 4 mm. 

Abb.39. Ganglioneuromatose derAppendix 
mit Riesenwuchs (cf. Abb. 35). Synzytiale 
Faserzuge in der Submukosa. Synzytia,!e 
Bander bis 200 It lang. E. 753/20. Mann 
28 Jahre. Romp. Ok. 4. Apochromat. 4 mm. 

und der Neuroblasten. Doch sind die Ahnlichkeiten der synzytialen Gebilde 
mit den Ganglienzellen so groB, daB ich mich der PIcKschen Ablehnung ihres 
ganglionaren Charakters nicht anschlieBen kann, ebensowenig HEINES Auf· 
fassung, der in diesen Synzytien atrophische Kernwucherungen des Fett· 
gewebes sieht. Wir mussen gestehen, daB uns solche Fettgewebswucherungen 
uberhaupt und gar im Darmkanal zwischen seinen Mnskelschichten nicht be­
kannt sind. 

Neubildung von Ganglienzellen wird postembryonal allerdings sehr selten 
beobachtet und es sind nur wenige FaIle sog. Ganglioneurome bekannt, in denen 
tatsachlich eine Neubildung von Ganglienzellen aus unreifen, undifferenzierten 
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Vorstadien angenommen werden darf. In den in Frage stehenden Fallen 
liegt offenbar ein ahnlicher Vorgang vor, also eine starke Wucherung der sym­
pathischen Zellen mit groBer Neigung zur Ausreifung. Eine Analogie findet 
diese Neubildung von Ganglienzellen in den ersten Perioden der Entwicklung 
des Nervensystems: nach L. STRETTER besteht die neurale Platte ursprlinglich 
aus voneinander sich abgrenzenden Ektodermzellen, die bei ihrer weiteren 
Vermehrung ihre Grenzen verwischen lassen und so ein Synzytium bilden, das 
sich spater zu einem Myelospongium auflockert; dieses laBt aus sich heraus 

• 
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~ _ wJ' • ... -
Abb.40. Ganglioneuromatose der Appendix mit Riesenwuchs (cf. Abb. 35). Synzytiale, klein· 
bllnderige Wucherungsformen im nervosen Gewebe; Vorstadien der gro/3eren Synzytien und der 

Ganglienzellen. E. 753/20. Mann 28 Jahre. Komp. Ok. 4. Aprochrom. Zei/3 4 rom. 

dann Spongioblasten und Neuroblasten differenzieren (Ende des 1. Embryonal­
monats). Die Bilder, die wir hier sehen, wiederholen also die embryonale 
Entstehung der nervosen Apparate. 

Betrachtet man nur die starke Wucherung des nervosen Anteiles, mliBte 
man zu der Uberzeugung kommen, daB hier eine echte Geschwulstform vor­
liegt. Die Bezeichnung konnte schwanken zwischen Ganglioneuromatose, wenn 
man Ganglienzellneubildung anerkennt und in den Vordergrund stellt (OBERN­
DORFER), Neurofibromatose oder Neurinomatose, wenn man die Ganglienzell­
differenzierung nicht anerkennt (PICK und BIELSCHOWSKY), wenn man also die 
synzytialen Gebilde mehr von Spongioblasten ableitet. 

Es kommt aber eines hinzu, was den Geschwulstcharakter nicht ganz rein 
erscheinen laBt, das ist die gewaltige Hypertrophie aller, auch nicht neurogener 
Bestandteile des Darmteiles, eine Hypertrophie, an der selbst die epithelialen 
Bestandteile wie die LIEBERKLTHNschen Krypten vollen Anteil nehmen. Diese 
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Hypertrophie ist auch in den anderen bekannt gewordenen _Fallen groBenteils 
vorhanden gewesen, so bei PIcK-LuTZ eine Riesendtinndarmschlinge beim 
Pferd, scharf gegen den tibrigen Dtinndarm abgegrenzt; bei SCHULZ eine Wurm­
fortsatzgeschwulst, bei HEINE in Form einer distalen kolbigen Auftreibung 
des Wurmiortsatzes. PICK zieht daraus den SchluB, daB hier eine sektoren­
fOrmige Storung der embryonalen Anlage bestimmter Darmteile vorliege, daB 
also das Wesentliche eine sektorenformige UberschuBbildung ware, die sich dann 
mit geschwulstmaBiger ExzeBbildung der einen Komponente, des nervosen An­
teiles verbindet. 

Die bekannt gewordenen vier FaIle nach PICK stellen, jeder fUr sich, einen 
Typus dar, der stufenformig in Starke und Ausbreitung der Veranderungen 
tiber den anderen steht. Als niederste Gruppe werden die FaIle von bloBer 
Neurinomatose der Nerven im Darmteil und zugehorigem Gekrose ohne 
Riesenwuchs an Nerven oder Darm zu bezeichnen sein (SCHMINCKE). Ihr 
folgt als zweite Gruppe Riesenwuchs und Neurinomatose der Nervengeflechte 
des Darmteils ohne Riesenwuchs am Darm selbst (Fall A. SCHULTZ, HEINE). 
Dieser Gruppe schlieBt sich eine Riesenwuchs- und Neurofibromatose (Ganglio­
neuromatose!) des Darmteils mit Riesenwuchs der Nerven des zugehorigen 
Gekroses ohne besondere N eurinomatose dieser mesenterialen N erven an (OBERN­
DORFER); als letzte ausgebildete Gruppe waren dann die FaIle von Nervenriesen­
wuchs mit Neurofibromatose des Darmteils, Nervenriesenwuchs mit Neuro­
fibromatose bzw. Rankenneurom des zugehorigen Mesenteriums zu bezeichnen 
(PICK-LuTZ, BALTISBERGER). 

Auf die Ahnlichkeit der quirlartigen nervosen Bildungen, die besonders im 
Stratum proprium mucosae auftreten, mit den Neuromen (MARESCH-MASSON) 
in der Appendixwand, sei hier noch hl:'~onders hing0wiesen. Die neurinomatOse 
"\XlucheIlwg ozw. der Ersatz des Stratum proprium mucosae durch sie, das 
V orkommen von Ganglienzellen in nachster Nahe der Epithelmassen der 
LIEBERKUHNschen Krypten (unser Fall und Fall BALTISBERGER) erweckt die 
Erinnerung an die MASsoNsche Lehre, daB die sympathischen Nerven des 
Darmes nicht von auBen an den Darm gelangen, sondern Bildungen des Ento­
derms, und zwar bestimmter entodermaler Zellen waren. 

Die nachtragliche Untersuchung unseres Falles auf argentaffine Zellen laBt 
allerdings eine Neueinstellung dieser Gewachse im MASsoNschen Sinne nicht 
notwendig erscheinen. Denn wir fanden wohl argentaffine Zellen in den LIEBER­
KUHNschen Krypten, auch vereinzelte ausgewanderte Zellen in der Drusen­
umgebung, wie auch unter gewohnlichen Verhaltnissen. Starkere Wucherungen 
dieser Zellen, oder gar Beziehungen dieser Zellen zu den Synzytien oder An· 
deutung von Argentaffinitat in den Synzytien lieBen sieh nicht nachweisen, 
fehlten also anscheinend vollkommen. 

Uberblickt man das Ganze, was tiber diese Geschwulstgruppe bekannt ist, 
so fallt immer wieder auf, wie flieBend die Ubergange zwischen den undifferen­
zierten knotigen Neurofibromformen bis zu den verwickelt aufgebauten Gan­
glioneuromen mit Riesenwuchs ganzer Darmteile sind. Mag ahnliches auch 
bei anderen GeschwUlsten der Fall sein, so ausgesprochen sind die Beziehungen 
zu den MiBbildungen selten wie gerade hier. Dazu kommt noch, daB in einer 
ganzen Anzahl die Veranderungen im Gebiet des Magendarmschlauchs Teilerschei­
nungen einer Veranderung des sympathischen Systems im ganzen Korper sind, 
daB in einer Reihe von Fallen ausgesprochene Erblichkeit (z. B. unser Fall: 
Neurinomatose bei Verwandten des Tragers unserer Geschwulst) besteht. So 
ware es gestattet, diese ganze Gruppe aus einer Besprechung der Darm­
geschwiilste herauszunehmen und sie bei den MiBbildungen, in engerer Be­
zeichnung bei den Darmhamartomen abzubandeln, wenn nicht eben doch 



Beziehungen der Neurome und Ganglioneurome zu MiBbildungen. Sarkome. Einteilung. 765 

gerade bei den einfacher gebauten Bildungen der Gewachscharakter so aus­
gesprochen ware. 

Die Ursachen der Verschiedenheit im Aufbau der mit dem sympathischen 
System des Darms in Beziehung stehenden Geschwiilste liegen vielleicht, wie 
dies HERXHEIMER annimmt, in der Verschiedenheit des teratogenetischen 
Terminationspunktes der einzelnen Formen. 

Die Sarkome. 
STAMMLER teilt die Darmsarkome ein in zwei Hauptgruppen: 
1. Das sich aus der Kontinuitat des Darmes scharf heraushebende Sarkom 

(prominentes Sarkom), das sich entweder nach innen oder nach auBen ent­
wickelt (inneres oder auBeres Sarkom) und unterscheidct weiter der Form nach 

a) das knotige, knollige, breit aufsitzende Sarkom, 
b) das polypose gestielte Sarkom; 
2. das in der Kontinuitat des Darmes entwickelte Sarkom, das wieder 

zerfallt in 
a) das ortlich eng begrenzte Sarkom, das die Darmwand auf kiirzere 

Strecken durchsetzt, 
b) die diffuse Sarkomatosis, die bald in Form einer ganz gleichmaBigen 

Infiltration der Darmwand auf tritt, bald zu auBerordentlich zahlreichen aber 
mehr umschriebenen plattenformigen Einlagerungen fiihrt. 

A.hnlich ist die Einteilung von KONJETZNY fur die Magensarkome, die aber 
ebenso fur die Darmsarkome passen wiirde: 

Er teilt ein: in exogastrische und endogastrische, auf den Darm 
angewendet also in exointestinale und endointestinale, dann wieder in 
flachenhaft expansive oder infiltrierend sich ausbreitende Sarkome und 
gliedert ihnen als eigenes Kapitel das Lymphosarkom an. 

Beide Einteilungen richten sich ausschlieBlich nach der makroskopischen Er­
scheinungsform der Geschwiilste, beriicksichtigen aber nicht die Vielgestaltigkeit 
des Darmsarkoms, die bei gleichem histologischen Aufbau gegeben sein kann (ganz 
im Gegensatz zu der groBeren Bestandigkeit und Abhangigkeit der Karzinome 
in ihrem makroskopischen Aussehen vom mikroskopischen Aufbau), eine Poly­
morphie, die besonders durch die zweite Eigentumlichkeit der Darmsarkome, 
ihr hiiufiges primar multiples Auftreten deutlich in Erscheinung tritt. Es wird 
deshalb zweckmaBiger sein, von vornherein auf die auBere Form als Ein­
teilungsmaBstab zu verzichten - eine derartige Einteilung mag ubrigens vom 
rein chirurgischen Gesichtspunkt aus gesehen, voHkommen berechtigt sein -
und den geweblichen Bau zur Einteilung heranzuziehen. 

Wir kommen dann zur Aufstellung von drei Hauptgruppen des Darm­
sarkoms, die wegen ihrer relativen Haufigkeit vor allem besprochen werden 
mussen, das sind die Myosarkome, die sich von den Myomen nicht scharf 
abgrenzen lassen, deshalb oben bei jenen bereits besprochen worden sind; dann 
die Lymphosarkome, die weitaushaufigste und bedeutungsvollste Sarkomform 
im Darm, an dritter Stelle verdient das Melanosarkom des Mastdarms 
genannt zu werden. Aile ubrigen Sarkomformen, das Spindelzellsarkom, das 
polymorphzellige Sarkom, kommen im Vergleich zu diesen drei Hauptformen 
an Bedeutung und an Haufigkeit kaum in Betracht, verdienen deshalb kaum 
mehr als kasuistische Beachtung. 

Statistische Zusammenstellungen uber die Haufigkeit der Darmsarkome 
uberhaupt, dann iiber die Bevorzugung der einzelnen Darmabschnitte usw., 
geben ein sehr mangelhaftes Bild, weil die Einzelzusammenstellungen meist 
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nur iiber geringes Material verfiigen, groBe zusammenfassende Statistiken iiber 
Tausende von Fallen, die allein ein klares Bild zeichnen wiirden, noch fehlen. 
Immerhin geben einzelne von ihnen den tatsachlichen Verhaltnissen vielleicht 
nahekommende Anhaltspunkte: MULLER (angef. nach GOTO) findet unter 521 
Karzinomsektionen iiberhaupt 41 mal Darmkarzinome, unter 102 Sarkom­
fallen nur 1 Darmsarkom, eine Zahl, die mir viel zu gering zu sein scheint. 
LAUENSTEIN zahlt unter 8407 Sektionen III Sarkome, darunter 6 Darmsarkome, 
von ihnen wieder 3 im Rektum, Zahlen, die den tatsachlichen Verhaltnissen 
wohl naher kommen. A. BAR findet unter 160 Ileocokalgewachsen 10 Sarkome, 
WORTMANN unter 203 bosartigen Darmgeschwiilsten 198 Karzinome und 5 Sar­
kome, von denen 1 im Rektum, 1 im Coecum, 3 im Diinndarm lokalisiert waren, 
wahrend Diinndarmkarzinome iiberhaupt nicht zur Beobachtung kamen. 
STORCH zahlt unter einem Operationsmaterial neben 101 Dickdarm- und 69 Mast­
darmkarzinomen nur 2 Diinndarmsarkome. Hieraus geht schon erstens die 
Seltenheit der Sarkome des Darmschlauchs im Vergleich zu den Karzinomen 
hervor, dann aber auch die Vorliebe der Sarkome fiir den Diinndarm. Ein 
besseres Bild iiber die Lokalisation der Sarkome in den einzelnen Darmabschnitten 
gibt die Zusammenstellung von CORNER und FAIRBANK: unter 175 Sarkomen 
des Verdauungsapparates finden sie 14 Sarkome des Osophagus, 58 des Magens, 
65 des Diinndarms, 20 des Coecums, 11 des Kolon, 7 des Rektums. Bei den 
Dunndarmsarkomen fanden LIBMANN und WORTMANN unter 58 Fallen 15 im 
Duodenum, 20 im Jejunum, 15 im Ileum und 8, die iiber den gesamten Diinn­
darm ausgebreitet waren. In seltenen Fallen kann auch der Wurmfortsatz 
Ausgangspunkt der Sarkome sein (SIMON, WINKLER, BEATSON, JONES). 

Ferner lassen die Statistiken ein tJberwiegen des mannlichen Geschlechtes 
an der Erkrankung an Darmsarkom erkennen. Allerdings mogen hier die Fehler­
quelien besonders reichiich sein, denn im groBen und ganzen entschlieBen sich 
die Manner leichter zur Krankenhausbehandlung und operativer Behandlung 
als die Frauen, werden also eher statistisch erfaBt. Dieselben Grlinde sind gegen 
die tJberschatzung einer Sektionssaalstatistik anzufiihren. Die bekanntgegebenen 
Zahlen haben also nur sehr bedingten Wert. GOTO zahlt beim Ileocokalsarkom 
neben 15 Mannern 7 Frauen, auch LIBMANN meint, daB Manner doppelt groBe 
Beteiligung am Darmsarkom gegeniiber den Frauen haben, EINAR KEY findet beim 
Rektumsarkom ein Verhaltnis von 12 Mannern: 3 Frauen beim unpigmentierten, 
18: 10 beim pigmentierten Rektumsarkom, CORNER und FAIRBANK geben wieder 
beim Rektumsarkom ein Verhaltnis von 5: 1 an. 

MADELUNG und BALTZER zahlen unter ihren 14 Fallen nur ein Weib auf. 
Das Sarkom wird in allen Altersstufen gefunden: MADELUNG und BALTZER 
halten das 3. und 4. Jahrzehnt fur besonders gefahrdet; aber auch hier mogen 
auBere Grlinde den Wert der Statistik stark beeintrachtigen. Das friihe Kindes­
alter stellt eine nicht unbetrachtliche Zahl zu den Initgeteilten Fallen, STERN 
beobachtete ein Sarkom beim Neugeborenen, FaIle von 3-6jahrigen sind nicht 
selten im Schrifttum zu finden (WORTMANN, KRAFT, DUKEN). 

Rnndzellensarkome nud Lymphosarkome des Darmes. 
Die weitaus groBte Rolle, klinisch wie anatomisch, spielt unter den Darm­

sarkomen das sog. Lymphosarkom rSynonyma: Lymphoblastisches Sarkom, 
Lymphoma sarcomatosum, Lymphoblastom fur groBzellige Tumoren, Lympho­
zytom fiir kleinzellige Tumoren, (RmBERT), KUNDRATsche Lymphosarkomatose). 

Eine Unterscheidung des Lymphosarkoms vom Rundzellsarkom des Darmes 
unterlassen wir absichtlich und gestehen, daB uns eine Unterscheidung zweier 
verschiedener Rundzellsarkomformen im Darm nicht moglich erscheint. StAMMLER 
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nennt z. B. das Rundzellsarkom die haufigste Form des Darmsarkoms. Charak­
terist,isch fUr es sei das Fehlen der Kollagenfaserfarbung, die dem Lympho­
sarkom zukomme; allerdings konnten bei dem Wachsen des Sarkoms in einem 
bj~ ~egewebigen Organ oft die Geschwulstzellen die ortlichen Bindegewebszellen 
auseinander drangen und auf das feinste durchsetzen. Tauschungsbilder ent­
standen, indem sich zwischen den Geschwulstzellen die feinsten Faserchen des 
ortlichen Bindegewebes nachweisen lieBen; man unterscheide sie aber an dem 
Beibehalten der urspriinglich parallelen Anordnung der Bindegewebe von 
Fasern, die zum Gewachs selbst gehorten. Fiir das Lymphosarkom sei also das 
"Retikulum" zwischen den Sarkomzellen charakteristisch und fiir die Diagnose 
ausschlaggebend; je sparlicher es werde, um so weicher werde das Gewachs, und 
um so schwerer sei es vom Rundzellsarkom zu unterscheiden; in anderen Fallen 
sei es machtig stark entwickelt, so daB die Zellen an Masse verhaltnismaBig 
zuriicktraten (harte Lymphosarkome). 

Also auch STAMMLER hebt die Schwierigkeit, ja Unmoglichkeit der Unter­
scheidung beider Sarkomformen hervor. Tatsachlich kann man die von STAMM­
LER als differentialdiagnostisch charakteristischen Geriistbefunde nebeneinander 
in demselben Fall von Lymphosarkom sehen. Auch makroskopisch wird sich eine 
Unterscheidung kaum treffen lassen. Nach STAMMLER ist das Rundzellsarkom 
meist infiltrierend, bald groBere, bald kleinere Strecken des Darmes ringfOrmig 
einnehmend, oft mit einer Erweiterung der Darmlichtung verbunden, weich, 
die Schichten der Darmwand nur durch die diffuse Durchsetzung mit Geschwulst­
zellen nicht mehr erkennen lassend; eine Beschreibung, die auf die KUNDRAT­
sche Lymphosarkomatose vollig paBt; daB das Lymphosarkom gewohnlich 
eine etwas derbere Konsistenz als das Rundzellsarkom aufweise, etwas weniger 
Zellsaft abstreifen lasse wie jenes, wie STAMMLER anfiihrt, wird sich auch nicht 
aufrechterhalten lassen, da in multiplen und ausgedehnten Lymphosarkomen 
die Konsistenz der einzelnen Infiltrationsbezirke vielfach geringe Verschieden­
heit aufweist. Wir sind also nach unseren, an Zahl nicht geringen eigenen 
Beobachtungen der "Oberzeugung, daB die Hauptmasse der als "Rundzell­
sarkome" beschriebenen Sarkome des Darms, dem sog. "Lymphosarkom" 
KUNDRATS beizuzahlen ist, da durchgreifende histologische Unterscheidungs­
moglichkeiten zweier Rundzellsarkomformen des Darmes nicht vorhanden sind. 

Auf die Stellung des Lymphosarkoms in der Geschwulstlehre gehen wir weiter 
unten ein: hier wollen wir uns fiirs erste mit seiner Erscheinungsweise beschaf­
tigen: wir unterscheiden umschriebene, auf einen umschriebenen Darmbezirk 
sich beschrankende Geschwiilsten und andererseits solche, die an verschiedensten 
Stellen des Darmes auftreten, den Eindruck einer Organsystemerkrankung 
machen, daneben Lymphosarkome als Teilerscheinung einer allgemeinen Lympho­
sarkomatose; bei dieser letzten Gruppe mag es zweifelhaft erscheinen, ob nicht 
in einer Reihe der mitgeteilten FaIle doch die Darmgeschwiilste die primaren 
Neubildungen gewesen sind. 

Ehe wir auf die zusammenfassende Beschreibung gehen, sollen die von uns 
beobachteten FaIle kurz angefiihrt werden: 

1. S. 7/08. Mann, 23 Jahre (Dr. BRANDTS). SpUrt seit einiger Zeit Schmerzen in der 
Lebergegend, muB haufiger erbrechen, magert abo Wegen Karzinomverdacht Gastro­
enterostomie. Unter zunehmender Schwache Tod. 

Befund: Das Duodenum ist stark erweitert, mit dem Mesocolon transversum ver­
wachsen; die ganze Duodenalwand ist von weiBen Einlagerungen durchsetzt, die die Falten 
zum Verstreichen bringen, die stellenweise aber auch fiinfmarkstiickgroBe, plattenartige 
Knoten bilden. 1m Bereiche der Infiltration, die das ganze Duodenum erfaBt, ist das 
Darmrohr stark erweitert. Geschwulstverdickung der Leberkapsel, atrophische LeberziIThose. 

2. S. 10/06. Mann, 44 Jahre (Dr. BRANDTS). Seit einigen Monaten zunehmende 
Schwellung des rechten Hodensackes. Es wird gleichzeitig vom Arzt eine groBe Ge­
schwulst in der Ileocokalgegend festgestellt, Tod an intestinaler Verblutung. 
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Autoptischer Befund: Die Hodenhiillen sind von weiJ3en GeschwuIstmassen durchsetzt, die 
rechte SkrotaIhaIfte bis auf ZweifaustgroJ3e verdickt. Das Cavum vallinaIe und der Hoden 
seIbst aber sind ohne Veriinderungen. Der ProcessuE vaginalis ist offen, die im Leben ge­
fiihIte GeschwuIst entspricht dem untersten Ileum und dem BIinddarm, die beide erweitert 
und besonders stark verdickt und von weiJ3en Geschwulstmassen durchsetzt sind (Abb. 41). 
Die Gewiichsmassen greifen auf das Mesocoecum iiber und bilden hier einen faustgroJ3en 
Knoten. 1m Gekrose mehrere bis kastaniengroJ3e weiche Lymphknoten. Der Wurmfortsatz 
ist stark verdickt, weimich. Auf dem Durchschnitt betriigt die Dicke der geschwulstdnrch­

Abb.41. Lymphosarkomatose des untersten lleums und 
des Coecums; zunehmende Wandverdickung, die im Coecum 
2 -3 cm Dicke erreicht. Ausgedehnte Ulzeration der 
Coecuminfiltration. Starke Erweiterung des Coecumkopfes 
(unten.) PS. 10./1906. Mann 44 Jahre. '/2 dernatiirl. GroBe. 

setzten Coecumwand 2-3 em. Die 
ScWeimhaut ist diffus infiltriert, 
aber groJ3enteils noch erhalten, 
griinlich verfiirbt; teerartige Massen 
im Blinddarm. 

3. S. 289/07. Weib, 38 Jahre 
(Dr. BRANDTS). 3 Monat vor Eintritt 
ins Krankenhaus vor den Mahlzeiten 
Ubelkeit und Erbrechen. Zunahme 
der Darmbeschwerden. Zunahme 
der Kachexie. Am Rals und in 
den Schliisselbeingruben lassen sich 
bis hiihnereigroJ3e Lymphknoten. 
pakete nachweisen. Zunehmen­
der Kriifteverfall. Tod. Bei der 
Autopsie findet sich eine billard­
kugelgroJ3e, weiJ3e, derbe Ge­
schwulst in der Kontinuitat einer 
Diinndarmschlinge ungefahr 2 m 
oberhalb der Ileocokalklappe. Man 
sieht bei Eroffnen des Darmes 
diese Stelle aneurysmatisch erwei­
tert und die e",nze W?!l.d hcch­
gradigverdickt, von gelbweiBen Ge· 
schwulstmassen durchsetzt, die die 
Schichtung der Darmwand nicht 
mehr erkennen lassen. Kraterfor­
mige, ungefahr walnuJ3groJ3e Ulze· 
ration der Infiltration an ihrer dem 
Gekroseansatz gegeniiberliegenden 
Seite. Oberhalb dieses groBen 
Tumors mehrfache bis zehnpfennig­
stiickgroJ3e Geschwiilste z. T. mit 
geschwiirigem Zerfall der Diinn­
darmschleimhaut mit verdickten, 
wallartigen, grauweiJ3en Riindern, 
von denen grauweiJ3e Leisten gegen 
das Zentrum vorspringen (Abb.42). 
Ein Schnitt durch diese Geschwiire 
zeigt nnr Geschwnlstinfiltration der 
SchIeim- und Unterschleimhaut. 
Metastasen in den benachbarten 
Lymphknoten, in den periaorti. 
schen, inguinalen, mesenterialen 
und mediastinaIen, den Bifurka-
tions- und Hals-Lymphknoten, der 

rechten Tuba Eustachii, der rechten Parotis, dem rechten MittRlohr, mit eitriger Otitis 
media, weitere Metastasen auf Peri- und Epikard, in der Milz. 

Nebenbefund: Chronische ulzeriermde Tuberkulose der linken Lungenspitze mit 
frischerer Ausbreitung in der Umgebung. Atrophische Leberzirrhose. 

4. S. 173/09. Mann, 68 Jahre aIt (Dr. MAYER). Vor 4 Monaten Fall auf einen Brunnen· 
trog, gleich darauf starke Schmerzen in der rechten Unterbauchseite, Verstopfung, fiihl­
harer Widerstand in der rechten Unterbauchseite. Einige Tage nacbher hetriichtliche GroJ3en· 
zunahme der Resistenz. Klinischer Befund einige Monate spiiter: kindskopfgroJ3es, nicht 
verschiebliches, hartes Gewiichs der rechten Bauchseite. Operation: der Tumor ist mit dem 
Os ileum und mit dem seitlichen Teil des Peritoneum parietale verwachsen. Blinddarm 
scheint in der Geschwulst aufgegangen zu sein. 
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Sektion; Radix mesenterii und die periaortischen Driisen von groBen Geschwiilsten 
durchsetzt. Die Geschwiilste sind weiB. weich, hirnahnlich, schlieBen vereinzelt kasige, 
trockene Einl~ger:ungen ein .. Das Co~cum ist in eine kindskopfgroBe Hohlgeschwulst um­
gewandelt, mIt biS 3,5 cm dICken, welBen, derben. homogenen Geschwulstwanden, die aus­
gedehnt ulzeriert, griin bis schwarz verfarbt und nekrotisch sind. 

De.r Wurmfort~atz ist nicht verandert. Die gleiche Erweiterung und Verdickung wie 
der Blmddarm welst das unterste Ileum auf; 20 cm oberhalb ist das Darmrohr wiederum 
spindelformig erweitert, die Falten sind infiltriert, ebenso wie die ganze Wand, besonders 
stark am Mesenterialansatz. In der Mit-t.e dieser 10 cm langen Infiltration ein spindel­
formiges Geschwiir, mit gezackten, 
langsam abfallenden, geroteten 
Randern. 14 cm oberhalb dieser 
Stelle weitere weiBliche Infiltratio­
nen der ganzen Wand dieser mit dem 
Coecum verwachsenen Schlinge. 

5. P. S. 09. Weib, 36 Jahre. 
Heftige Diarrh6en seit einigen Mo­
naten. Odeme der Unterschenkel. 
ApfelsinengroBe, gut verschieb­
liche Geschwulst in Nabelhohe zu 
fiihlen, die bei der Operation in 
der Gegend des Pankreaskopfes 
sitzt, mit Duodenum und oberen 
Jejunum verwachsen erscheint. 
Gastroenterostomie. Bei der Sek­
tion bidet sich gleich unterhalb 
des Pfurtners eine sehr starke 
Erweiterung des Duodenums, mit 
starkerer wei Blicher Infiltration 
eines fiinfmarkstiickgroBen Ab­
schnitts. Unterhalb dieser eine 
weitere handtellergroBe, weiBe In­
filtration, die auf Pankreaskopf, 
Mesocolon transversum und Radix 
mesenterii iibertritt. 

6.151/12. Mann, 59 Jahre (Dis­
sertation ScnUBERTH). Sterbend 
eingeliefert. Befund; 12 cm ober· 
halb der Ileocokalklappe wulstige, 
iiber hiihnereigroBe Verdickungen 
der ganzen Wand des Ileums; auf­
geschnitten zeigt sich hif'r eine 
kinderhandtellergroBe, weiBe, die 
ganze Wan d durchsetzende Infiltra­
tion, die zentral eine unregelmaBig 
ausgebuchtete tiefe Geschwiirsbil­
dung zeigt, die in ihrer Mitte in 
PfennigstiickgroBe durchgebrochen 
ist. Die Umgebung der Perforation 
ist in MarkstiickgroBe schmutzig­
gelb verfarbt. Das untere Ileum 

Abb. 42. Multiple Lympbosarkomatose. Inflltrationen des 
unteren Diinndarms in der Umgebung eines grolleren zir­
kullU'en Infiltrates des untersten IIeums. Bemerkenswcrt 
1st die etellenweise gut slcbtbare wallartige Einsenkung 
der Geschwulstperipberie. S. 289/1907. Weib 38 Jahre. 

• J 10 der natiirl. Grolle. 

weist im Zusammenhang mit diesem Gewachs weiBliche derbe Serosainfiltration auf, 
die noch auf das Coecum iibergreift. dieses mit dem Wurmfort.'latz durchsetzend. 1m Bereiche 
der groBen Geschwulst ist das Diinndarmlumen erweitert. 1m iibrigen Diinndarm, und zwar 
in sf'iner ganzen Ausdehnung finden sich zahlreiche weiBliche Einlagerungen, insbesondere auf 
der Kuppenhohe der Falten, die zum Teil zirkumskript zitronenkerngroB sind, und dann die 
Zottenstruktur noch erkennen lassen, zum Teil derbe, mehr flachenformige Infiltration 
zeigen. Daneben vereinzelte bis pfennigstiickgroBe, rundliche, plattige Einlagerungen. 
DUTch diese Einlagerungen sieht der Diinndarm wie gefleckt aus. 1m Magen, Pylorusgegend, 
zahlreiche linsen- bis zweipfennigstiickgroBe, breite knotige Verdickungen. In beiden 
Nieren ebenso hanfkorn- bis pfennigstiickgroBe, weiBliche Einlagerungen; zahlreiche Ge­
schwulstknoten im Mesenterium, vollstandige Dnrchsetzung des Pankreas von Geschwulst­
massen, ebenso des linken Rodens. Auch die Prostata zeigt weiBliche Geschwulsteinlagerungen. 

7. P. 94/13. Mann, 20 Jahre. Massenhaft groBe weiBe Geschwulstknoten von Erbsen- bis 
HaselnuBj;rroBe im groBen Netz, die ihm traubiges Aussehen geben; ebenso knotige Einlage­
rungen im Mesenterium. Der Douglasraum ist von einer zweifaustgroBen Geschwulstmasse 
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ausgefiillt. Die Appendix ist in ihrer Mitte spindelig aufgetrieben, weil3lich und geht 
hier ohne scharfe Grenze in die umgebenden Geschwulstmassen iiber. Dicke weil3e Ge· 
schwulstmassen auch am parietalen Peritoneum, in del' Leber, im Retroperitoneum. 
Pleura, Lungen; Mediastinum ebenfalls infiltriert; einzelne Herde in del' Wirbelsaule 
(Abb. 43). 

8. 257/13. Mann, 63 Jahre. Sterbend eingeliefert. Nach Eroffnung del' Bauchhohle 
zeigt sich dasschmutziggrau verfarbte Netz von zahlreichen, gl'auen, derbenKnotchen durch­
setzt, ebenso das pal'ietale Peritoneum; die Pleura diaphl'agmatica ebenso das Perikard 

Abb. 43. PrimiLres Lymphosarkom der proxi­
malen Appendixbalfte, das J~umen der Appen­
dix stark erweit.ernd. Ausgedehnte Lympho­
sarkomatose des Mesenteriolums und des 
Netzes. P. 10/1913. Mann 20 Jahre. 'I, der 

sind von dicken weiBgelben Massen bedeckt, 
Geschwulstmassen der gleichen Art vereinigen 
Colon transversum mit Magen. 

Handbreit oberhalb des Pylorus beginnen 
weiJ.llichgelbe. teils vereinzelt liegende, teils 
konfluierte derbe Verdickungen del' Sehleim­
haut, die pyloruswarts zunehmen; ebenso ist 
del' Anfangsteil des Duodenum wulstig ver­
dickt, die Falten sind starr, flieBen miteinander 
zusammen. 1m Diinndarm find en sieh zahlreiehe 
verschieden groBe, im ganzen aber kleine, 
weiJ.llich derbe, leicht vorragende Kn6tchen, 
das Mesenterium ebenso das Pankreas sind von 
weiBen derben Geschwulstmassen durehsetzt. 
In del' rechten Lungenspitze findet sieh eine 
walnuBgroBe tuberkulOse Kaverne in narbiger 
Umgebung. 

9. 281/15. Mann, 15 Jahre. Pl6tzliehe Er­
krankung mit Erbreehen, 0belkeit, Sehmerzen 
in del' Unterbauehgegend. Diagnose: Appendi. 
zitis. Es wird Appendix und Coecum entfernt, 
die von wciBen Gesehwulstmassen dick dureh­
setzt sind . Sarkomatosis des umgebenden 
r6:dtvIieu.ill.5, de;; ~fC:;Cllt8r'1~!!!.~ , der Rod.e!!, 
del' Leberkapsel, Nierenamyloid. 

10. 152/18. Mann, 51 Jahre. Seit }lonaten 
Miidigkeit, Abmagerung, Beschwerden von 
seiten des Magendarmschlauehs. V crstopfung, 
Meteorismus. Resistenz in del' rechten und 
linken Unterbauchgegend. Aszites. Odeme. 
Tod naeh weiteren 4 Monaten. 

Befund: GroBes Netz derb, fleischig, zu­
sammengewachsen; kugelartiger Kncten im 
Mesenterium, del' aufs Ileocoecum iibergeht; 
Innenflache dieses Darmteils zeigt hoch­
gradige Verdickung del' ganzen Wand, starke 
Wulstung der nicht ulzerierten Schleimhaut; 
weiBliche Farbe del' Gesehwulstmassen. Ascites 
chylosus. 

n. 251/18. Mann, 55 Jahre. Leibschmer­
zen, unabhangig von del' Nahnmgsaufnahme, 

dauernde Durchfalle. Diagnose: Magenkal'zinom, Gastroenterostomia retrocoliea. 
Befund (Tod 3 Jahre nach del' Gastroenterostomie): Eine mittlere Diinndarmschlinge 

ist mit Colon descendens stark verwaehsen; sie weist in 5 em Breite eine weiJ.llichgelbe 
markige Infiltration der.ganzen Wand auf, die bis 3/4 cm dick ist; zentral perforierende, 
durch die Verwachsurtg mit dem Dickdarm abgedeckte Ulzeration; im Mesentcrium markige, 
weiche, weiBe Geschwulstmassen. 0brige Darmwand unverandert. 

natiirI. GroBe. 

12. 619/24. Weib, 28 Jahre. Erkrankung VOl' 6 Woehen. Leibsehmerzen, Erbrechen, 
Stauung des Breies im Duodenum bei Rontgendurchleuchtung. 

Befund: Geschwulst im oberen Jejunum: FiinfmarkstiickgroBes, hamorrhagisch ge­
quollenes Infiltrat mit zentraler. graugelb verdickter Ulzeration. 1m unteren Jejunum 
zahlreiche plattenartige, weiBe, das Niveau der umgebertden Schleimhaut iiberragende, 
qUergesteIlte, bis fingernagelgroBe Einlagerungen; die zum oberen Jejunum geh6renden 
Lymphknoten sind bis pfiaumengroB, weiB, homogen. 

13. 571/21. Mann, 65 Jahre. Seit 30 Jahren Magenbeschwerden; Verschlimmerung 
seit fast 2 Jahren, die VOl' einem Jahr zur Gastroenterostomie und NahtverschluB des 
Pylorus fiihrten. Tod. 
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Abb. 44. ~Iultiple lymphosarkomatose Infiltrate des Diinndarms. Beachtenswert ist die sackartige 
aneurysmaahnliche Erweiterung der oberen, die diffuse bandformige Erweiterung im Bereichc des 

unteren Infiltrates. S. 26/21. :Mann 40 Jahre. 31. der natiirl. Groile. 
49* 
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Befund: Uber den ganzen Diinndarm verstreut zahlreiche erbsen· bis walnuBgroBe 
Gewachsknoten von griinlichschwarzlicher Farbe; ein haselnuBgroBer, ulzerierter Tumor 
an der Flexura coli dextra. Drusen des Mesenteriums stark vergroBert, weiB, homogen. 
Darmschlingen stark miteinander verwachsen. 

14. 26/21. Mann, 40 Jahre. Vor 4 Jahren Malaria; Bifurkationsdriisen tuberkulos; seit 
2 Monaten brennende Schmerzen im Osophagus, 
die beim Aufrichten schwacher werden; geringe 
Nahrungsaufnahme wegen der Schmerzen, Er· 
brechen. Magen, oberer Diinndarm nnd Dick­
darm zu einem von Geschwiilsten durchsetzten 
konvolut verbacken (s. Abb. 44). 

Abb. 45. KUNDRATsche Lymphosarkoma­
tose des Magen-Darmkanals; ausgedehnte 
sekundare L~phosarkomatose des Samen­
strangea mit tJ'bergreifen auf den Hoden 
(unten), ausgedehnte Verkasung des Lym­
phosarkoms. Klinisch ala 1. Hodentumor 
angesprochen. S. 516/28. Mann 68 Jahre. 

Befund: Oberer Diinndarm an mehreren Stellen 
spindelig erweitert, bei starker weiBer Infiltration 
der ganzen Wand; im obersten Duodenum ein 
handtellergroBer Ulkus mit weiBem, dickem, 
homogenem Rand und Grund; ahnlich Ulzera­
tionen im Magen. 

Gekroselymphknoten bis zu apfelgroBen,weiBen, 
weichen Geschwiilsten angeschwollen. Metastasen 
im rechten Schilddriisenlappen und in der linken 
Nebenniere, Pleura, Peritoneum, Nierenkapsel. 

15. 167/21. Weib, 52 Jahre. Zunehmende 
Schwache: Odeme. 

Befund: Mittlerer Diinndarm in ein durch Ver­
wachsungen gebildetes Paket umgewandelt. Oberes 
Ileum faustgroB erweitert und verdickt, weiBlich 
infiltriert; zentrale oberflachlich mit Schorf be­
deckte Geschwiirsbildung; wenige Zentimeter ab­
warts eine zweite Erweiterung des Diinndarms 
mit starker Wandinfiltration und glatter, falten­
loser Innenflache; sie ist oherll:ichlid.l uizeriert; 
7.ngehcrig091· Gekroselymphknoten bis faustgroB, 
weill, weich, homogen, mit zentralem Zerfall, der 
griinlich-schleimigen Charakter hat. 

16. E. 288/26. Mann, 16 Jahre. Das Mesen­
terium ist in ganzer Ausdehnung knollig verdickt, 
durch weiBliche Geschwulstmassen aufgetrieben. 
Die Diinndarmserosa ist vielfach weiBlich vcr­
dickt, am Ubergang yom Jejunum ins Ileum 
findet sich eine schwielige Auftreibung des Darm­
rohres, in deren Bereiehe die Darmwand eine 
Dicke von F/2 cm zeigt und dureh weiBliche 
Massen, die ihre einzelnen Schichten verwasehen, 
durcbsetzt ist. Die Mitte dieser Infiltration ist 
oberflachlich ulzeriert, die Serosa zeigt entspre­
ehend der Geschwiirsbildung der Innenflache eine 
schalenartige, halbnuBschalengrolle, rotliehe Vor­
wolbung. An der kleinen Magenkriimmung ist 
nur die Serosa weiBlich infiltriert und verdickt: 
verdickt und weiBlich infiltriert sind samtliche 
Appendices epiploicae des absteigenden Dick­
darmes. Der Wurmfortsatz ist 12 em lang, in 
seiner ganzen Ausdehnung iiber kleinfingerdick; 
auf seiner Serosa, ebenso auf der des Coecum­
kopfes und im Anfangsteile des Colon ascendens 
finden sich kleine, warzige, weiBliche Verdickun­
gen. Auf der Schnittfliiche ist die Wand des 
Wurmfortsatzes gleichmallig bis zu 1/2 em Dicke 

weiBlich infiltriert, die Schleimhautfalten starr. An der Miindung des Wurmfortsatzes 
greift die Infiltration etwas auf die Coecumwand iiber. Infiltrationen in der Umgebung 
der Vasa spermatica, weiBliche Flecken in beiden Nieren. 

17. S. 516/28. Mann, 68 Jahre. Im Vordergrnnd der klinischen Erscheinungen stand 
ein miichtiges Gewaehs des rechten Rodens, das sich flaschenhalsfOrmig in den Leisten­
ring fortsetzte. Die Sektion ergab neben mehreren groBen tellemrtigen, wei Ben Magen­
geschwiiren im unteren Diinndarm eine 7 em breite, spindeH~rmige Erweiternng des 
Rohres, in dessen Bereiche die ganze Darmwand markig-weiBlich umgewandelt war 
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und die zentral ausgedehnt ulzeriert war. Oberhalb dieser grol3en Infiltration fand sich 
eine weitere kleine, ebenfalls mit zentraler Geschwnrsbildung. Ausgedehnte -weil3e Ge­
schwulstinfiltration in der Umgebung der Aorta, Eindringen der Geschwulst in die Cava 
inferior in Form kleiner Wiirzchen der Intima, Vbergreifen der retroperitonealen Geschwulst­
massen auf den Samenstrang und Einmauerung des Hodens (Abb. 45). Umwandlung beider 
Nebennieren in Geschwulstmassen, ebenso grobe Geschwulstinfiltration der Lungen­
wurzeldriisen. Kleine Geschwulsteinschmelzungsherde in den Wirbeln. Atrophische 
Leberzirrhose. 

Unser Material setzt sich also zusammen aus 13 Mannern, 4 Frauen, zeigt 
also das schon oben erwahnte Uberwiegen der Manner an der Erkrankung; das 
Erkrankungaalter kann jedes Jahrzehnt sein, fast die Halfte der FaIle fallt 
allerdings in das 6. und 7. Jahrzehnt. Was den klinischen Verlauf betrifft, so 
sind die meisten unserer FaIle, von den ersten Erscheinungen an, innerhalb eines 
Jahres zugrunde gegangen, nur bei zweien wird mehrjahrige Dauer der voraus­
gehenden Storungen allgemeiner und intestinaler Natur angegeben. Die inte­
stinalen StOrungen konnen starkster Art sein, dauernde krampfartige Schmerzen, 
schwerste Verdauungsstorungen mit monatelang anhaltenden, stinkenden, gas­
haltigen Stiihlen werden geschildert. In einem von LEHMKUHL mitgeteilten FaIle 
hatte der Stuhl wie bei schwerem Ikterus graufettige glanzende Beschaffenheit, 
war reich an Fetttropfen, Fettsaurenadeln und unverdauten Muskelstiicken, ein 
Befund, der bei der Ausbreitung der Geschwulsterkrankung auf weite Darm­
abschnitte wohl Folge der aufgehobenen Sekretion, der gestOrten Resorption 
und Fermentbildung, sowie der Ansiedelung von Dickdarmbakterien im Diinn­
darm ist. 

Von den befallenen Darmabschnitten steht das Ileum und das Ileocoecum an 
erster Stelle mit 9 Fallen, ihm folgt als weitere Lieblingsatelle das Duodenum 
mit 4 Fallen; einmal ist ausschlieBlich die Appendix betroffen, nur einmal das 
Colon transversum (Flexura coli dextra) miterkrankt. Die Gekroselymph­
knoten sind fast ausnahmslos ebenfalls in den Erkrankung,prozeB einbezogen, 
Metastasen in anderen Organen, manchmal von sehr groBer Ausdehnung 
wurden in 4 Fallen beobachtet. Erwahnenswert ist noch, daB unter diesen 
Fallen 2mal kavernose Lungentub~rulose beobachtet wurde, daB einmal (Fall 4) 
ein schweres den Bauch treffende Trauma unmittelbar den ersten Symptomen 
von seiten der Geschwulst voranging. 

Die Lymphosarkome sind, was aueh aus der Beschreibung unserer 17 FaIle 
ersichtlich ist, ihrem glnzen Charaktar nach infiltrierende N eubildungen, die sich 
von ihrem Ausgangapunkt aus rasch auf die verschiedenen Darmschichten aus­
breiten. Sie bestehen meist aus kleinen Zellen, sind sehr gefaBarm, zeichnen 
sich demnach durch ihre weiBe Farbe, ihre halbweiche, oft hirnahnliche 
Konsistenz aus, die ofters das Abstreifen oder manchmal auch AbflieBen weiBen 
Geschwulstsaftes gestattet, bzw. erkennen laBt. Die schon makroskopisch er­
kennbare Infiltration aller Schichten bewirkt ein ausgedehntes Auseinander­
drangen und ausg3dehnte ZerstOrung aller Wandbestandteile, so der elastischen, 
bindfg3webigen und besonders der muskularen Schichten des Darmes; ganz im 
Gegensatz zu den karzinomatosen Infiltrationen, bei dem die Muskelziige 
erhalten bleiben, eher noch hyp~rtroI>hieren die Muskelbiind 31 streifenformig, 
den Lymphspalten entsprechend durchsetzt, aber nicht zerstort werden; not­
wendige Folge muB sein, daB die Geschwulstbildung, mag sie auch den ganzen 
Umfang des Darmes treffen, nur in seltenen Fallen zu Einer Verengerung des 
Lumens und damit zu einem klinisch sich bemerkbar machenden Durchg:tngs­
hindernis fiihrt [KRAFT, FROHMANN, E. KAUFMANN bei einem Rektumsarkom, 
EXNER (Fall VL)] , wie es bei den Darmkrebsen die Regel ist; denn bei diesen 
bewirkt sowohl die GroBe der sich in das Darmlumen vorwolbenden Geschwulst, 
als besonders das Bestreben des Geriists, sich narbig zusammenzuziehen, eine 
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Verkleinerung der Darmliehtung: bei den Sarkomen, und vor allem bei den 
Lymphosarkomen ist es hingegen eine der eharakteristisehsten Eigensehaften, 
daB sieh das Darmlumen mit dem Fortsehreiten der Geschwulst immer mehr 
erweitert, daB also Verengungserseheinungen ausbleiben (Abb.44). 

Diese Erweiterung des Lumens wird je naeh der Ausbreitung der Gesehwulst 
auf den ganzen Um£ang oder auf Teile des Darmlumens eine bald saekformige 
aneurysmatisehe, bald mehr diffus spindelige oder zylindrisehe sein. Die Er­
weiterung kann auBerordentlieh groBe AusmaBe annehmen, und FaIle von faust­
bis kindskopfgroBen Erweiterungen der Darmliehtung sind nieht selten. Ursaehe 
der Erweiterung wird neb en dem Auseinanderdrangen der Mus~elfasern 
dureh die Gesehwulst, dem Fehlen jeder haltenden Muskelbinde der im Darm 
herrsehende Innendruek sein, der aueh bei maBiger GroBe die weiehe unelasti­
sehe Wand leieht dehnen kann; die haufigen Ulzerationen der Sehleimhautseite 
der Gesehwulst spielen bei dem Zustandekommen der Erweiterung eine nur 
unwesentliehe Rolle - fOrdernd mag sogar der Darmgasdruek in einzelnen 
Fallen die Erweiterung beeinflussen. Dazu mag aueh kommen, daB der dureh 
die Gesehwulstinfiltration gelahmte Darmabsehnitt aueh eine Anschoppung 
des Darminhaltes in groBerer Ausdehnung erlauben kann, der wieder dureh 
sein Gewieht allein dehnungsfOrdernd wirkt. 

Die Wandung dieser weiten gesehwulstinfiltrierten Saeke kann eine Dicke von 
5-10 em erreiehen. Naeh diesem anatomisehen Befund ist es begrei£Iieh, daB das 
Rontgenbild naeh Kontrastmahlzeit einen ganz eharakteristisehen Sehatten gibt: 
eine breite sinuose dunkleEinlagerung im Verlauf des sonst maBig gefiilltenDiinn­
darms, die aueh auffallend lange der peristaltisehen Fortsehaffung Widerstand 
leistet, obwohl kliniseh Stenoseerseheinungen vollig fehlen konnen (1. FREUD). 

Die Sehleimhautseite des Darmes kann beim Lymphosarkom versehiPllenes 
Aussehen haben, je naeh dp.r Ausbrcitung dtJl' Gesehwulst. Es kommen Falle vor, 
hei denen die Erkrankung sieh aussehlieBlieh auf die follikularen Apparate des 
Darmes, die Einzelknotehen und die PEYERSehen Platten erstreekt (primar mul­
tiple Entwieklung (EUGEN ALBRECHT); hier finden wir dann diese in maehtige 
weiBe Platten und Knoten umgewandelt, und der Vergleieh mit auBergewohnlieh 
starken markigen Typhusinfiltraten ist naheliegend (BOHM). In extremen Fallen 
kann der ganze Darm vom Duodenum bis zum Rektum markige Sehwellung in 
riesigem Format, wobei die Solitarfollikel bis erbsengroBe Gebilde werden konnen, 
zeigen. In anderen Fallen tritt die Erkrankung der follikularen Apparate mehr 
zuriiek, der betreffende Teil der Darmwand ist diffus gesehwollen, weiB markig, 
kann sieh aueh polypos ins Innere des Darmes vorwolben. Die Falten konnen 
sieh als starke Wiilste darstellen (MAc CALLUM), in wieder anderen Fallen 
sind neben diffus veranderten Bezirken nur die Kuppen der Falten und hier wieder 
ab und zu nur die magenwarts geriehteten Faltenwande weiBlieh durehsetzt. 
Hiebei ist die Ausbreitung der Infiltration und damit der Verfarbung meist nur 
eine fleekformige, der ganze Darm kann dadureh ein auBerordentlieh buntes 
Aussehen bekommen (VONWYL). Auf die Erklarung dieser eigentiimliehen Er­
seheinungsweise kommen wir spater zuriiek. In manehen anderen Fallen 
tritt die Erkrankung mehr in Form kleiner zirkumskripter, oft sogar fast 
polyposer Gesehwiilste auf, VONWYL zahlte deren einmal iiber 200 in Pilzform, 
die naeh seiner Untersuehung nieht mit Solitarfollikeln inZusammenhang standen. 
In wieder anderen Fallen kann die ganze Darmsehleimhaut sowohl wie aueh 
die iibrige ganze Darmwand vom Pylorus bis zum Coecum (LEMKUHL), in weiteren 
Fallen vom Pfortner bis zum After gleiehmaBig durehsetzt und in ein halbweiehes 
weites Rohr umgewandelt sein. (KORD LUTGERS, Gr,INSKI.) Diese partielle starre 
Infiltration begiinstigt aueh Invaginationen, die nieht selten zu beobaehten sind. 
(GOTO unter 24 Fallen 8 Invaginationen.) (MATTES, STERN.) 



Grob-anatomische Befunde. Geschwiirs- und Metastasenbildung. 775 

Schlechte Ernahrung des Gewebes infolge ungeniigender GefaBentwicklung, 
die meist wieder Folge rapiden Geschwulstwachstums ist, dem das GefaB­
wachstum nicht gleichen Schritt halt, begiinstigt vielfach den Zerfall der 
Geschwiilste, beginnendan der Innenflache, wo beste Gelegenheit fiir die Infektion 
der widerstandslosen des Epitheliiberzugs durch die Geschwulstentwicklung ver­
lustig gegangenen Geschwulstmassen, gegeben ist. Mechanische Schadigungen 
kommen hinzu, und so finden sich bei groBeren Geschwiilsten fast ausnahmslos 
a usgedehnte N ekrosen der Innenflache und oft tiefgreifender geschwiiriger Zerfall. 

Der Geschwiirsgrund zeigt sich dann meist schmutziggriin, gallig verfarbt und 
hebt sich dadurch in scharfer Weise vom iibrigen weiBen Geschwulstgewebe 
abo Auch so kann die Ahnlichkeit besonders der plattenformigen Infiltrate 
mit Typhus im Stadium der Verschorfung eine weitgehende sein. Bei groBeren 
Geschwiilsten kann dazu noch ausgedehnter hamorrhagischer Zerfall, der zu tief­
greifenden Geschwiiren AniaB geben kann, treten; die FaIle sind nicht selten, 
in denen schlieBlich unter Zerfall aller Schichten der Darmwand Durchbrechung 
in die Bauchhohle und damit Peritonitis erfolgt. 1st vorher Verklebung mit 
der Nachbarschaft erfolgt, so kommt es zur Bildung abgekapselter Abszesse, 
die manches Mal erst die Aufmerksamkeit auf die Erkrankung lenken, und ebenso 
kann Durchbruch in eine adharente andere Darmschlinge erfolgen und so eine 
Fistula bimucosa entstehen (BOEHM). Greifen die Geschwiilste auf die Nach­
barschaft, vor allem auf das Gekrose iiber, was in der Mehrzahl der FaIle 
erst spater der Fall ist, so kann es am autoptischen Praparat schwer sein, mit 
aller Sicherheit den Darm als Ausgangspunkt der Erkrankung festzustellen. 
Die klinische Beobachtung, daB solche Geschwiilste urspriinglich gut beweglich 
waren, wird dann mit Sicherheit die Entscheidung fiir primare Darmerkrankung 
treffen lassen, denn ein klinisch verwertbares Zeichen fiir die Diagnose des Darm­
sarkoms ist gerade seine langer dauernde Beweglichkeit; differentialdiagnostisch 
ist dieses Zeichen auch deshalb gegen Karzinom zu verwenden, weil diese Ge­
schwulstform hauptsachlich den Dickdarm bevorzugt, der an und fUr sich 
groBtenteils fixiert ist. Wie auf das Mesenterium kann sich auch das Darm­
sarkom auf benachbarte Bauchorgane: Leber, Pankreas, Milz ausdehnen, selbst 
retroperitoneale Organe wie Nebennieren, Nieren in Mitleidenschaft ziehen. 
Ebenso konnen auch benachbarte und entferntere Teile des parietalen Bauchfells 
Infiltrate zeigen; so sah ich, wie oben des naheren beschrieben, in zwei Fallen 
eine machtige tumorartige Verdickung der Umgebung des Processus vaginalis 
peritonei bei offener Verbindung mit der Bauchhohle, anschlieBend an Lympho­
sarkom des Coecum und seines Retroperitoneum, das sich auf den Samenstrang 
fortsetzte. Bier war die VergroBerung des Skrotums das erste Anzeichen, das 
auf eine Geschwulstbildung im Darm iiberhaupt hinwies. Bei derartigen peri­
tonealen Metastasen kommt allerdings auch die Moglichkeit der Implantations­
metastasierung in Betracht, auf die wir spater nochmals eingehen werden. 

Metastasenbildung in den benachbarten Lymphknoten ist sehr haufig 
(Abb. 43), die Driisentumoren treten dann oft in Verbindung mit dem Ur­
sprungsgewachs und lassen sich dann nicht mehr von ihm abgrenzen. Metastasen­
bildung in entferntere Driisengruppen, in die retroperitonealen, periaortischen, 
inguinal en usw. lassen sich aIle auf dem Lymphweg erklaren, neben ihnen spielt 
aber auch die Metastasierung auf dem Blutweg eine im ganzen allerdings neben­
sachliche Rolle. Bilder wie die vorhin erwahnte Erkrankung des Processus vagi­
nalis yeritonei, die Erkrankung der Douglasserosa, lassen die Metastasierung auf 
dem Wege der Einpflanzung als vollig moglich erscheinen: sei es auf dem Wege 
der Einschwemmung abgeschuppter Zellen in diese Bauchfelltaschen, sei es 
auch durch eine gewisse Eigenbewegung, Wanderungsfahigkeit der Zellell, 
die ihnen nicht abgesprochen werden kann. In diesem Sinne sind vielleicht 
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Beobachtungen zu erklaren, z. B. wenn ein solitarer groBer peritonealer Knoten 
gegeniiber und in Beriihrung mit einem perforierenden Sarkom einer Diinndarm­
schlinge liegt. Ebenso ist die Einpflanzungsmetastasierung wahrscheinlich von 
nicht geringer Bedeutung Iiir die Ausbreitung der Geschwiilste im Verlauf der 
Darmlichtung. Hierfiir sprechen Beobachtungen von regelmaBiger Abnahme 
der Zahl und der GroBe der Tumorplatten im Darmkanal von oben nach unten, 
der Sitz der metastatischen Infiltrate auf der Rohe der Falten oder noch deut­
licher auf der magenwarts gerichteten Faltenseite, wie er manches Mal zu er­
kennen ist (VONWYL). Wir wollen aber bei der Besprechung der Metastasen­
bildung dureh die Lymphosarkome nochmals darauf aufmerksam machen, daB 
es, wenn auch alle Wahrseheinliehkeit dafiir sprechen mag, heute keineswegs 
mit unbedingter Sicherheit feststeht, daB hier wirkliehe Kolonien der Ursprungs­
gewachse vorliegen; die Grenzen zwischen autochthonen primaren Erkrankungen 
derselben Art an verschiedensten Stellen, sei es in einem Organsystem oder in 
den verschiedensten Organen und zwischen Erkrankungen, die durch Ver­
sehleppung von Zellen auf dem Blut- oder Lymphweg entstehen und zu 
Tochterherden fiihren, sind beim Lymphosarkom besonders schwer zu ziehen, 
wenn wir von Grenzen iiberhaupt hier sprechen konnen. 

Der histologische Aufbau der Lymphosarkome ist ein auBerordentlich 
vielgestaltiger; die Zellform schwankt in den verschiedenen Fallen sehr stark, ja 
es kann auch der gleiche Knoten an verschiedenen Stellen verschiedene Bilder 
aufweisen. Diese Variationsbreite erscheint oft erst deutlich bei Betrachtung 
der histologischen Praparate mit starken VergroBerungen; doeh kommen 
auch Geschwiilste mit groBter Eintonigkeit ihrer Bestandteile an allen ihren 
Stellen vor. 

G:nON und RO:r.IAN Wll,tJ.HidJ.tlititJl1 fulgentie Hauptzelliormen: 1. Lympho­
zyten = 5-8 P. groBe runde Zellen mit kompaktem rundem Kern, sparlichem 
mehr oder minder basophilem Protoplasma; daneben kommen groBe Lympho­
zyten 7 -11 P. im Durchmesser, mit chromatinreichem oft eingebuehtetem oder 
geschrumpftem Kern, mit sparliehem starker oder sehwiieher basophil, manchmal 
aueh schwaeh azidophil gefarbtem Protoplasma vor. 

2. Lymphoblasten: Zellen von groBter Versehiedenheit in Form und GroBe 
mit hellem feinstrukturierten oft nukleolenhaltigen Kern und mehr oder 
weniger basophilem oft vakuolisierten Protoplasma, das manehmal aueh einen 
hellen Hof urn den Kern zeigt; der Kern kann einfaeh oder mehrfach gebuehtet 
oder gekerbt sein (s. Abb. 46 a und b). 

3. Zellen mit oft feinsten Fortsatzen, die ein feinstes Netzwerk bilden konnen. 
In den Masehen dieser Zellnetze konnen die anderen Elementlt, so Lymphozyten 
oder Lymphoblasten liegen, oft ist aber aueh das Masehenwerk so eng, daB kein 
Platz fur andere Zellen in ihm ist. Das Netzwerk ahnelt dalYl dem der proto­
plasmatischen Glia. Diese Zellen konnen sieh aueh wie Makrophagen verhalten. 
(Direkte und indirekte Zellteilungen, ebenso wie Kernsprossungen konnen in all 
diesen bisher besehriebenen Zellformen vorkommen; im allgemeinen sind die 
Mitosen der kleineren Zellen zahlreieher) (Abb 46 b). 
. 4. Weiter kommen Zwergzellen vor, 1-3 p. im Durehmesser, mit rundlieher 
kompakter Kernmasse, schmalem, manehmal aber aueh etwas breiterem Proto­
plasmarand. Diese Zwergzellen sind nieht mit gesehrumpften karyorrhektischen 
Kernen zu verweehseln (Abb. 47). 

5. Riesenzellen: groBe Protoplasmamassen mit mehreren oft wie aufeinander 
gelagerten Kernen; die Kerne sind dunkel oder heller, ohne sehl' deutliehe 
Struktur (Abb.46b). Manehmal haben diese Riesenzellen groBte Ahnliehkeit 
mit den Megakaryozyten des Knoehenmarkes, ihr meist basophiles Protoplasma 
ist aber granulafrei. 
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6. Phagozytierende Gebilde: groBe Zellen mit hellem wabigem Protoplasma, 
in dem die Produkte der FreBtatigkeit liegen; GHON und ROMAN betonen aus­
driicklich, daB die Haufigkeit dieser Zellen nicht im Verhaltnis zur GroBe des 
Zerfalles im Gewachs zu stehen braucht. 

7. Plasmazellen, meist yom Charakter der kleinen Zellen yom MARSCHALKO­
schen Typus, auch Plasmamastzellen kommen vor. 

8. Freie Protoplasmateilchen, teils aus Kern, teils aus Protoplasmasubstanz, 
yom Kernzerfall herriihrend. Diese Gebilde finden sich auch vielfach in den 
Phagozyten. 

9. Neutrophile und eosinophile Leukozyten finden sich zumeist als Produkte 
des Zerfalls und der Ulzerationen in den Neubildungen. 

Die GefaBe inmitten der lymphosarkomatosen Infiltrationen sind meist 
nur erweiterte diinnwandige Kapillarcn ; in manchen Fallen bilden sie sinus· 
artige Erweiterungen an den Grenzen der Infilt.rationen gegen die gesunde 

o b 

Abb. 46. Zellforroen bel Lymphosarkomatose (KUNDRAT) des DUnn· 
darros. Vielgestaltlgkeit der Kerne, Riesenkerne, Riesenzellen. Ver· 
schiedenheit der GroOe des Protoplasmaroantels der Geschwulst· 
zellen. a oben rechts kieines GefaO. Gezeichnet mit Olimmersion '/". 

Romp. Ok. 4. 

Abb. 47 . Ziemlich gleich­
mlHlige kieine Rundzellfor· 
men eines Lyrophosarkoms 
des Diinndarros. (Zwerg' 
zellen.) lJez. bei Romp. 

Ok. 4. Olimmersion '/", 

Unterschleimhaut hin. Diese Grenze ist iibrigens oftmals eine ganz scharfe, 
und erinnert auch bei groBeren Geschwiilsten an die scharfe Abgrenzung der 
Einzelknotchen oder der Peyerplatten gegen ihre Umgebung (Abb. 48) . 

Die Hauptausbreitung der Geschwulstzellen in den Friihstadien der Er­
krankung erfolgt in der Unterschleimhaut, von ihr aus greift der ProzeB friih­
zeitig unter Durchbrechung der Muscularis mucosae auf die Schleimhaut iiber 
(Abb. 48): hier kommt es dann allmahlich zu einem vollstandigen Ersatz des 
Zotten- und des Schleimhautstromas: dessen Bestandteile werden mehr und 
mehr auseinandergedrangt, man sieht schlieBlich nur mehr hier und da einzelne 
eosinophile Zellen als Reste der Geriistteile, bis auch diese in der neuartigen 
Infiltration verschwinden. Auch die Driisen werden anfanglich mehr und mehr 
durch die Geschwlllstzellen auseinander gedriingt, manchmal kann man ihre 
Epithelwand von den Geschwulstzellen durchbrochen sehen, das auseinander­
gedrangte Epithel geht zugrunde. Die Zotten konnen durch die Infiltration plump 
und klobig werden, bis auch sie verschwinden und einer mehr oder minder glatten 
Oberflache Platz machen ; manches Mal sieht man auch im mikroskopischen Bilde 
in Anfangen das, was vorhin schon bei der makroskopischen Beschreibung er­
wahnt wurde: die einseitige Infiltration der Schleimhautkuppen an der magen­
warts gerichteten Seij;e (VONWYL) als Ausdruck der wahrscheinlich durch Ein­
pflanzung erfolgten Metastasierung. Die iibrige Darmwand kann dabei noch voll­
standig unverandert sein. In seltenen Fallen kommt es mitten in der Neubildung 
zum Auftreten von Lymphknotchen oder ahnlichen Haufenbildungen (BORST). 
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Das Retikulum der Lymphosarkome, ihr Stroma bediirfte noch genauer 
spezieller Untersuchungen. M. HULISCH hat in meinem Institut bei der Unter­
suchung eines KUNDRATschen Lymphosarkoms des Duodenums mittels der 
empfehlenswerten Tanninsilbermethode von ACHUCARRO-RANKE feinste Fibrillen 
nachgewiesen, aber ohne jede Andeutung einer regelmaBigen Anordnung der 
Fasern gegeniiber den Geschwulstzellen; auch die feinsten Fibrillen sind gegeniiber 
den Geschwulstzellen vollkommen selbstandig; die starkeren Stromaziige bieten 
bei gewohnlicher Impriignierung, noch besser bei Differenzierung mit rauchen­
der Salpetersaure das Bild plasmatischer Hautchen mit Kernen, in deren Rand­
teilen feine schwarze Fibrillen einzeln oder meist in Biindeln verlaufen; diese 
Gerilstfasern stehen wieder mit dem aJt.en vorgebildeten Stroma in Verbindung. 

Abb.48. Randteil eines grolleren Infiltrates bei Lymphosarkomatose des Dunndarmes. Zu beachten 
ist die wurzelfOrmige Ausdehnung des Infiltrates in die umgebende Unterschleimhaut sowie die 

starke venose Hyperamie des Infiltrationsbettes. Vergr. Obj. 1 'VINCKEf,. Ok. 4. 

Das Stroma ist also nicht von den Geschwulstzellen selbst gebildet, was a priori 
bei diesen lymphoiden Sarkomen anzunehmen ist. 

Weitere Untersuchungen dieses Geriists mit Silbermethoden ist schon des­
halb dringend notig, weil mit ilirer Hilfe vielleicht doch eine scharfe Trennung 
der reinen KUNDRATschen Lymphosarkomatose einerseits, der Rundzellsarkome 
oder der polymorphzelligen Sarkome des Darmes andererseits, die wir vielleicht 
willkiirlich bisher, da andere Unterscheidungsmerkmale fehlen, und Ubergange 
zu dem Bild der lymphozytaren KUNDRATschen Sarkomatose anscheinend 
gegeben sind, aIle in der Beschreibung der KUNDRATschen Lymphosarkoma­
tose zusammenfassen. 

Die oberflachlichen Schichten der Geschwiilste zeigen entsprechend dem 
makroskopisch haufig in Erscheinung tretenden Zerfall oft regressive Erschei­
nungen: Nekrosen, die manches Mal auch unter dem Bild der kasigen Nekrose 
mit gelblicher Farbe auftreten und so zu einer Verwechslung mit Tuberkulose 
oder Lymphogranulom AnlaB geben konnen. In der Mehrzahl der Falle wird 
die infarktahnliche Nekrose von leukozytarer Durchsetzung der Umgebung 
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abgegrenzt, oder leitet leukozytar - eitrige Infiltration den Zerfall ein. Dabei 
kann es zu ausgedehnten Blutungen ins Geschwulstgewebe und von hier aus 
zu ausgedehnten Blutungen, selbst Verblutungen durch Arrosion groBerer 
GefaBe in den Darm kommen. 

In manchen Fallen scheinen partielle Riickbildungen, Vemarbungen des 
Geschwulstgewebes vorzukommen (KUNDRAT, STORCK, V. HABERER, RUD. 
SCHMIDT, GHON-RoMAN): Hierbei kann sich an partielle Nekrosen ein Granu­
lationsprozeB anschlieBen, der, schlieBlich fester werdend, einzelne Geschwulst­
teile oder gauze Platten der Infiltrationen in derbes Bindegewebe verwandelt 
(R. SCHMIDT); manches Mal sind solche zentralgelegene narbige Teile von einem 
wallartigen Rand aus Geschwulstgewebe umgeben. SchlieBlich konnen solche 
vernarbte Stellen auch zu aneurysmaahnlichen Ausbuchtungen der Wand fiihren. 
Manche Untersucher berichten von der Moglichkeit auBerordentlich starker 
und rasch einsetzender Riickbildung selbst groBerer Geschwiilste: So sollen in 
einem FaIle bei einer Probelaparotomie eines 6 jahrigen Kindes mit Jejunum­
sarkom im ganzen Bauchraum zahlreiche bis walnuHgroBe Neubildungen zu 
sehen, das Bauchfell solI iiberall stark infiltriert gewesen sein; die 4 Tage 
spater erfolgende Autopsie ergab keine Driisenmetastasen, keine Infiltration 
des Wandperitoneum mehr; mikroskopisch solI der Tumor bei der Autopsie 
stark fettige Degeneration der Geschwulstzellen aufgewiesen haben, die dem 
bei der Probelaparotomie entfemten Stiick gefehlt habe. Wenn auch derartige 
Bescbreibungen (RUFF, SCHKARIN) ans Marchenhafte grenzen, so sind doch 
Riickbildungsvorgange auch betrachtlicher Art, wenn sie auch sehr selten 
sein mogen (ich habe sie nie gesehen), nicht aUE'geschlossen: man denke nur 
an derartige oft sebr ausgedehnte Riickbildungen bei leukamischen Infiltraten, 
die mit dem Lymphosarkom doch in vielen Beziehungen groBe Ahnlichkeit 
haben. 

Histogenetisch bildet den Ausgang der Lymphosarkome das vorgebildete 
lymphadenoide Gewebe, vor allem die Lympbknotchen und die PEYERsChen 
Haufen; es ist aber nicht ausgeschlossen, daB bei der nahen Verwandtschaft 
des Schleimhautgeriists mit dem eigentlichen adenoiden Gewebe auch von hier 
aus die bosartige Erkrankung ihren Ausgang nimmt; dagegen spricht auch nicht, 
daB manches Mal auch in groBen Gescbwiilsten, wenn auch in oft rudimentarer 
Weise, der Aufbau von Follikeln mit Keimzentren usw. wiederholt wird. 

Die Stellung der Lymphosarkome in den Geschwiilsten war lange Zeit eine 
beftig umstrittene, und auch heute noch ist ihre allgemeine Anerkennung als 
echte Geschwulstform keineswegs eine gesicherte. 

KUNDRAT selbst meint, daB sie den Lymphomen, namentlich der Pseudo­
leukamie naher stiinden als den Sarkomen: "ich bin dafiir, daB die Lympho­
sarkome von den Sarkomen abzutrennen und iiberhaupt nicht zu den Neubil­
dungen in engerem Sinne zu rechnen sind. Denn nach allem sind sie keine spon­
tan in einzelnen oder multiplen Herden auftretende atypische Gewebsbildungen, 
die sich metastatisch vervielfaltigen konnen, sondem Gewebsbildungen aus 
den Lymphdriisen, follikularen und adenoiden Geweben hervorgehend, die regio­
nar auftreten und fortschreiten nach den Wegen der Lymphbahnen; eine Pro­
pagation auf den Wegen der Blutbahn ~mmt ibnen selten, gewissermaBen nur 
gelegentlich zu". 

STERNBERG baIt an der alten von KUNDRAT gepragten Bezeichnung "Lym­
phosarkomatose" fest unter der Voraussetzung, daB hierunter eine atypische 
Wucherung der lymphatiscben Apparate, nicht aber eine wirkliche Rarkom­
bildung aus der Gruppe der Spindel- und Alveolarsarkome verstanden wird. 
Fiir diese Sonderstellung sprechen ihm vor allem die vorkommenden Ubergange 
von Pseudoleukamie und Lymphosarkomatosen. Auch EUGEN FRANKEL 
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(ebenso STOERCK) sieht Lymphosarkome und Pseudoleukamie zum mindesten 
als sehr nahe verwandte Prozesse an, deren Abtrennung von einander sehr 
schwierig ist (STOERCK). Er spricht von Lymphogarkomatosen nur bei lokali­
sierten geschwulstartigen Bildungen, wie sie eben im Dunn- und Dickdarm 
vorkommen, hier zu umfangreichen Geschwiilsten fiihren und mit VergroBe­
rung der regionaren Drusen einhergehen, bei denen also eine Erkrankung anderer 
Lymphdriisen in der Regel ausbleibt; das Wesentliche bei dieser Definition 
ist also, daB die Geschwiilste aruangs rein ortlich begrenzte Wucherungen, 
nicht Systemerkrankungen darstellen. GHON und ROMAN rechnen die Lympho­
sarkome wieder zu den echten Sarkomen, und zwar in uneingeschrankter Weise, 
dJt sie mit den echten Sarkomen aIle Eigenschaften gemeinsam hatten, so die der 
verschiedensten Formen der Gewebsreue. GHON und ROMAN scheint als beste 
Bezeichnung fur sie "lymphadenoides Sarkom" (Sarcoma lympadenoides). Ge­
rade mit dieser Bezeichnung ist sowohl die Entstehung, als auch ihre Ent­
wicklungsfahigkeit, und schlieBlieh auch der Bau dieser Neubildung::m am besten 
ausgedruekt, ebenso auch die Moglichkeit der verschiedenartigsten Formen als 
Ausdruck der verschiedenen Gewebsreue. 

BORST, der fur diese Tumoren die Bezeichnung "lymphobhstisehe Sar­
kome" vorzieht, betont eberuaIls, daB das "ganze Gebiet dieser Sarkomatosen 
mit oder ohne "Leukamie" noch nicht genugend aufgeklart sei". 

Das was eberualls zur Vorsicht, diese Neubildungen restlos den Sarkomen zu­
zureehnen, mahnen muB, ist ihre verhaltnismaBig nieht ungiinstig3 Prognose; wir 
haben oben schon erwahnt, daB manche Untersucher (SCHMIDT) Narbenbezirke 
neben lymphosarkomatosen Infiltrationen im Darm gesehen haben und sie auf 
partiell riickgebildete, also partiell geheilte Lymphosarkome zuruckgefiihrt 
haben: auch ihre P1'Ognose !'..ach opcmtivel' Entfem.wlg .iMt nicn-\; so schiecht, 
wie die der Extremitatenlymphosarkome; so hat z. B. BRUNNER einen voIl­
sta.ndig "lympho-sarkomatosen Magen" herausgenommen mit "Dauerheilung", 
EXNER stellt 8 FaIle von Lymphosarkom des Verdauungaschlauchs, von der 
Zunge und dem Nasenrachenraum angefangen bis zum Mastdarm zusammen, 
von denen vier 5-16 Jahre nach der Resektion gesund geblieben sind, wahrend 
von 2 anderen Nachricht nicht mehr zu erhalten war; unter den 4 geheilten 
befinden sich ein Magen- (20jabriger Mann) und ein Rektumsarkom (55 Jahre 
alte Frau), v. HABERER teilt einen Fall von partieller Ausschaltullg eines Magen­
und J ejunumgewachses mit Lymphknoten im Mesenterium mit, der sich 
7 Monate spater bei einer zweiten Laparotomie deutlich verkleinert erwies. 
Die Extremitatensarkome, insbesondere die rundzelligen geben dagegen, trotz 
der Moglichkeit der radikalsten Entfernung des Tumors durch siehere Ab­
setzung im Gesunden, schlechte Heilungsaussichten. 

EXNER meint daher, und wir schlieBen uns seiner Meinung an, daB die 
Lymphosarkome, die von Lymphknoten ausgehen, scharf zu trennen sind von 
denen, die vom adenoiden Gewebe und den Lymphknotchen der Schleimhallte 
ihren Ursprung nehmen; daB bei beiden Tllmorlokalisationen trotz gleichen 
geweblichen Baus die klinischen Eigenschaften verschieden seien; KUNDRATS 
pessimistisches Wort von dem "Noli me tangere" sei fUr die Lymphosarkome 
der Schleimhallte nicht mehr berechtigt. Er halt es fUr eine Forderung an die 
Zukunft, auf Grund der klinischen Erfahrungen, aueh anatomisch zwei Gruppen 
von klinisch sich verschieden verhaltenden Lymphosarkomen zu llnterscheiden, 
und dabei wird die Frage wieder erortert werden, ob die Lymphosarkome des 
Verdauungsschlallchs im engeren Sinne zu den Gewachsen zu zahlen waren. 

Bei der Zwitterstellung, die die Lymphosarkomatose einnimmt, ist es be­
greiflich, daB das Suchen nach Erregern in ihrer Geschichte eine groBe Rolle 
gespielt hat. Vor allem war es immer wieder der Tuberkelbazillus, nach dem 
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gefahndet wurde, und es sind eine Reihe von Fallen beschrieben, die einen Zu­
sammenhang nicht als ganz unwahrscheinlich anzunehmen erlauben (BRANDTS, 
GLINSKI, WORTMANN, RICKERT). So findet WORTMANN im Gekrose einer lympho­
sarkomatosen Diinndarmschlinge eines 14jahrigen Knaben einen zwetschgen­
kerngroBen verkasten und zum Teil verkalkenden Lymphknoten, NOTHNAGEL 
im Dunndarm zahlreiche lineare groBtenteils quergestellte Narben nach tuber­
kulosen Geschwuren, in denen grauweiBe knotige Geschwulstmassen vom 
Typus der Lymphosarkome saBen. Von groBerer Bedeutung als derartige 
vielleicht zufallige "Nebeneinanderbefunde" sind vor allem die Falle mit posi­
tivem Ergebnis bei Tierimpfungen mit Material aus der Mitte der Neubildungen. 
Ich habe in einem FaIle bei der ersten Tierpassage eine der Lymphosarkomatose 
ahnliche lymphatische Wucherung gesehen, die zweite Passage mit diesem 
Material ergab eine auBerordentlich verzogert verlaufende Tuberkulose mit 
Ausbildung schwerer zirrhotischer Prozesse in der Meerschweinchenleber 
(BRANDTS). Der Fall ist aber insofern nicht rein (hier mag auch Erwahnung 
£inden, daB auch bei menschlichem Darmlymphosarkom ab und zu atrophische 
Leberzirrhosen beobachtet werden - unsere Falle 1, 3, 17), als die Ursprungs­
geschwulst von einem Individuum mit kleinen Kavernen der Lungenspitze 
stammte, und wenn auch im Darm histologisch keine Spur von Tuberkulose 
ge£unden wurde, ist doch zufallige Verschleppung von Tuberkelbazillen selbst 
in das Innere der Geschwulst nicht ausgeschlossen. Ebensowenig einwandfrei 
sind die Tuberkelbazillenfunde in anderen Fallen, jedenfalls ist bis heute ein 
Zusammenhang mit Tuberkulose keineswegs irgendwie bewiesen. Das gleiche 
gilt von der MucHschen granularen Form der Erreger. 

Lymphogranulomatose Prozesse mit MucHschen Granula kommen zwar im 
Darm ofters vor, haben auch frUber genugend oft zur Verwechslung mit dem 
Lymphosarkom AnlaB gegeben, sind aber ihrer histologischen Natur nach so 
grundverschieden vom Lymphosarkom, daB schon ihrem Bau nach ein ur­
sachlicher Zusammenhang mit den ja auch noch hypothetischen Erregern der 
Lymphogranulomatose als ganz ausgeschlossen erscheint. 

Bakterien sind in den schleimhautwarts gelegenen oberflachlichen Teilen 
der Geschwiilste sehr haufig nachzuweisen, sind aber ausnahmslos vom Darm­
lumen eingewandert und haben mit der Entstehung der Geschwulste nichts 
zu tun. Ebenso erfolglos war das Suchen nach Spirochaten mit der Levaditi­
methode uSW. 

Trotz all dieser negativen Erfolge bei dem Suchen nach belebten Erregern 
im Lymphosarkom, und trotz all der Grunde, die uns heute ffir die reine 
Gewachsnatur der Lymphosarkome zu sprechen scheinen, ist es nicht aus­
geschlossen, daB fur das Lymphosarkom dereinst doch ebenso wie vielleicht 
fUr Leukamie und Pseudoleukamie ein belebter Erreger gefunden werden wird. 

Ais auslOsende Faktoren der Lymphosarkomatose werden neben entzund­
lichen Prozessen auch einmalige Gewalteinwirkungen genannt. Wie diese bei 
der Entstehung von Lymphosarkomen wirken sollten, ist unklar. 

In unserem Falle 4 traten unmittelbar nach dem Aufschlagen des Bauches 
Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend auf, nach einigen Tagen wurde 
die Resistenz schon bemerkt. 

MUNK berichtet von einer mannsfaustgroBen Geschwulst des unteren Ileums, 
die 4 W ochen nach einer Gewalteinwirkung (Geschleutwerden auf dem Boden 
und Kontusion des Bauches) entstanden sein soll; von einem zweiten Fall, der 
4 Monate nach einem nicht sehr bedeutenden Trauma, das den Leib traf, auf­
getreten ist; BESSEL-fuGEN von einem 71/iiahrigen Knaben, bei dem ein Lympho­
sarkom des Jejunums auf einen Faustschlag auf die rechte Bauchseite in kurzer 
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Zeit entstanden sein soil. Es ist schwer, hierzu eine entscheidende Steilung ein­
zunehmen. Treten so rasch wie in den ersten Fallen Tumoren nach einem 
Trauma auf, ist jedenfails die Wahrscheinlichkeit groBer, daB der Tumor zur 
Zeit des Traumas schon bestanden hat, daB das Trauma vielleicht erst die Auf­
merksamkeit auf ihn gelenkt hat. 1m iibrigen wird hier wie bei der Begut­
achtung aller "traumatischen Tumoren" von Fall zu Fall zu entscheiden sein, 
ob groBere oder geringere Wahrscheinlichkeit fiir den Zusammenhang spricht. 

Das gleiche gilt fUr friihere Krankheitsvorgange im Darm als Reizquelle, auf 
deren Basis die Tumoren erst entstehen. Hier wird bald die Appendizitis verant­
wortlich gemacht; wahrscheinlicher ist aber auch hier, daB ein schon vorhandenes 
Lymphosarkom vielleicht an der Miindungssteile des Wurmfortsatzes in das 
Coecum Stenose und dadurch Stauungserscheinungen im Wurmfortsatz veran­
laBte, die wiederum der beste Boden fiir die Entstehung einer Entziindung sind. 
Die Lymphosarkomatose ist dann natiirlich Ursache, nicht Folge der Appendix­
erkrankung gewesen. Weiterhin wird von tuberkulosen Geschwiiren im Darm ge­
sprochen, auf deren Boden das Lymphosarkom entstehen kann: auch hier ist ein 
Zusammenhang mehr als zweifelhaft: wiirden Appendizitis und Tuberkulose eine 
Roile spielen, so miiBten Lymphosarkome viel haufiger sein. V orkommen von 
Lymphosarkomatose nach oder mit diesen Erkrankungen ist also im ailgemeinen 
als Zufailsbefund anzusehen; damit ist nicht gesagt, das in spezieilen Failen 
Begutachter die Moglichkeit eines Zusammenhanges doch zugeben konnen. 

Ein "non liquet" besteht auch in der Frage der Beziehungen der Lympho­
sarkomatose zu Konstitutionsanomalien. Je nachdem man sich zu der Frage 
der "Tumorrasse" steilt, wird man auch Steilung zur Lymphosarkomatose als 
konstitutionell bedingter Erkrankung nehmen. Die Anhaltspunkte, die das 
Schrifttum bisher zugunsten der Konstitutionanomalie bringt, sind iiberaus spar­
lich und wenig iiberzeugend: so teilt R. SCHMIDT zwei Faile seiner Beobachtung 
mit, die beidc '\vcgcn dcr cigcntiimlichcn Haarfarbung auffielen: dunkelbraunes bi~ 
schwarzbraunes Haupthaar, rotblonder bis fuchsroter Schnurrbart, und eben­
solche Crines pubis. So wird angegeben, daB in einem Fall von Lymphosarko­
matose noch multiple Hautpapillome, ein Leberkavernom, ein Polyp des Uterus 
gefunden wurde, in einem anderen Faile noch Uterusmyome, Adenome der Schild­
driise, Atherome der Haut, Osteome der Falx cerebri und embryonale Nieren­
lappen gefunden wurden. Eine Multiplizitat derartig haufiger Tumoren und 
ihre Kombinationen besagt aber auch nichts fiir die, die eine "Tumorrasse" auch 
unter gewissen Bedingungen anzunehmen geneigt sind. 

Differentialdiagnose: So schwierig die richtige Diagnose in vielen Failen 
wahrend des Lebens sein mag, so verhaltnismaBig leicht ist sie bei der autop­
tischen Betrachtung. 1st die Erkrankung bereits weiter vorgeschritten, bestehen 
groBe Neubildungen im Darm, die die Neigung zur Erweiterung des Darmlumens 
zeigen, Geschwiilste, die weiche Konsistenz, hirnahnliche Farbe und Beschaffen­
heit haben, diffus aile Darmschichten durchsetzen und ihren Bau vollig ver­
wischen, so kann, wenn zudem eine Blutveranderung nicht besteht, ein Zweifel 
an der Diagnose Lymphosarkom nicht bestehen. DaB eine vollig scharfe Grenze 
gegen die Pseudoleukamie, bzw. aleukamische Lymphadenose nicht gezogen 
werden kann, haben wir oben schon erortert; das "lokale Leiden" wird aber die 
Entscheidung zugunsten des Lymphosarkoms failen lassen. Leukamische Infil­
trate konnen groBte Ahnlichkeit mit lymphosarkomatosen plattenartigen Infil­
trationen der Darmschleimhaut haben; hier entscheidet auch post mortem der 
Blutbefund, die Veranderung von Knochenmark, Lymphknoten und Milz, die 
bei Leukamie gewohnlich charakteristisch ist. Karzinom des Diinndarms kommt 
bei seiner auBersten Seltenheit differentialdiagnostisch nicht in Betracht. Dick­
darmkarzinome sind entweder verengende skirrhose oder ulzerierende oder 
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polypose Geschwiilste, haben wallartigen Rand und fast nie die Leichenblasse 
des Lymphosarkoms; auch ist bei ihnen der Bau insbesonders der Muskularis 
nie so vollstandig zersWrt wie beim Lymphosarkom, im Gegenteil zeigen sie 
gewohnlich die Muskelbiindelzeichnung iibertrieben deutlich. Markige Schwellung 
bei Typhus kann ahnliche Verdickungen und Verfarbungen der follikularen 
Apparate des Darmes, wie sie bei manchen Fallen des Lymphosarkoms vor­
kommen, entstehen lassen, immerhin wird der iibrige Befund, das geringe Her­
vortreten der Ulzerationen gegeniiber ausgedehnten wenn auch partiellen 
Schorfbildungen, wie man sie autoptisch bei Typhus fast nie vermiBt, ganz 
abgesehen von den Befunden an anderen Organen, Lymphknoten, Milz, jeden 
Zweifel in der Diagnose unterdriicken. 

Auch die hyperplastische Ileocokaltuberkulose wird ernstlich nie zu Zweifeln 
AnlaB geben, denn wenn sie auch betrachtliche Verdickungen der Darmwand 
verursacht, so sind die dabei immer vorhandenen Einengungen des Lumens, 
die Ulzerationen und wiederum die gut erhaltene Struktur der Muskularis, 
ebenso die Farbe der erkrankten Teile so weit von dem Befund bei Lympho­
sarkom verschieden, daB ein Irrtum kaum moglich ist. 

Schwieriger ist nur die Dif£erenzierung von metastatischem Sarkom oder 
von primaren Spindelzellsarkomen des Darmes. Entscheidet in dem einen Fall 
die Gesamtheit der Sektionsbefunde, so wird im anderen FaIle nur die mikro­
skopische Untersuchung das richtige Urteil sprechen lassen. 

Spindelzellsarkome, polymorpbzeUige Sarkome, 
Angiosarkome, alveoHire Sarkome. 

Die reinen Spindelzellsarkome des Darmes sind selten und ein groBer Teil 
der beschriebenen FaIle ist entweder den Myosarkomen oder selbst den N eurinomen 
beizuzahlen; eine exakte Zusammenstellung der sicheren FaIle ist um so schwerer, 
als die mikroskopische Beschreibung oft sehr mangelhaft ist, sich oft mit der 
Bezeichnung: histologisch "Spindelzellsarkom" allein begniigt (z. B. ROVSING). 
GOTO beschreibt 2 Spindelzellsarkome; sichere FaIle sind weiter wohl noch der von 
v. HANSEMANN untersuchte Fall 5 und WORTMANNS weiches Spindelzellsarkom 
mit zahlreichen Mitosen der hinteren Mastdarmwand bei einer 57jahrigen 
Frau, das talergroB, elastisch, mittelhart war, Zentralulzerationen zeigte; 3 Monate 
nach der Rektumresektion ging die Kranke an Lebermetastasen zugrunde; 
weiterhin sind einwandfrei die Falle von KORD-LuTGERS (Spindelzellsarkom 
des rechten Kolonknies bei einem 47jahrigen Mann, GOEBELS polyposes 
Spindelzellsarkom der Flexura lienalis. Wir haben bei einer 63 Jahre alten Frau 
(Abb. 49) ein zwei£austgroBes Spindelzellsarkom des Gekroses gesehen, das 
breit den unteren Diinndarm durchsetzte und durch Zerfall und Ulzeration 
mit seinem Lumen in Verbindung stand; es war nach dem autoptischen 
Be£und nicht sicher, ob Mesenterium oder Darm Ausgang des Gewachses war, 
letzteres erschien wahrscheinlicher. 

Unklar ist Fall 1 von STORCH: ap£elgroBes zystisch erweichtes Gewachs, 
der Konvexitat der unteren Jejunumschlinge pilz£ormig aufsitzend, gestielt 
in das Darmlumen hineinragend; histologisch ergab es das Bild eines er­
weichenden Spindelzellsarkoms: man denkt hier ebenso wie in der Beschrei­
bung von BATZDORFF: kleinapfelgroBer einer Diinndarmschlinge au£sitzender 
durchbrechender Tumor, in den yom Darmlumen ein schmaler Schleimhaut­
gang hineinfiihrt oder bei dem FaIle von BJORKENHEIN an ein divertikulares 
Myosarkom; BATZDORFF erortert die Frage, ob nicht hier ein sarkomatos 
degenerierendes Meckeldivertikel vorliegen konnte. 
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FaIle von Sarkomen in MECKELschen Divertikeln berichtcll BAHACS, so­
wie CRILE und U. V. POSTMANN. 

Gerade bei den SpindelzeIlensarkomen werden ofters Gewalteinwirkungen 
als auslOsende Ursache beschrieben: so solI sich im FaIle von KORD-LuTGERS 
das Gewachs P /2 Jahre nach einem Hufschlag in die rechte Bauchseite an dieser 
Stelle im FaIle 5 von MUNK bei einem 48jahrigen Manne 4 Monate nach 
heftigem StoB in die rechte untere Bauchseite ein Spindelsarkom des Blind­
darms entwickelt haben. 

Sehr selten sind polymorphzellige Sarkome, von groBen vielgestaltigen Zellen 
zusammengesetzt mit reichlicher GefaBentwicklung. Beherrschen bei den 
Lymphosarkomen die breiten aIle Schichten durchsetzenden Infiltrate der 

Abb.49. Spindeize\lsarkom des Mesenteriums, viellelcht priml\r des Darmes. Infiltration des 
Diinndarmes mit zentraier in die faustgroJle GeschwulstzerfallshiiWe fiihrender Uizeration. S. 248/17. 

Weib 63 Jahre. ' /10 der natiiri. Grii/3e. 

Darmwand das Bild, SO scheinen bei diesen seltenen Formen mehr platten­
artige knopfformige auf die innere Serosaschicht sich beschrankende Herde 
aufzutreten. 

421/19. Mann, 29 Jahre. Seit 3 Monaten Riickenschmerzen, DurchfalIe, Leibschmerzen. 
Auftreibung des Leibes. Starker Verfall, keine DurchfalIe (Abb. 50). 

Befund: Bei Eroffnung der Bauchhohle zeigt sich das Gekrose des Diinndarms ent­
faltet durch einen iiber zweifaustgroBen Knoten, der sich zwischen den Mesenterial­
bla.ttern entwickelt hat und einen zweidaumenstarken Fortsatz zur Flexura coli dextra hin 
sendet; neben diesem groBen Lymphknotengewachs finden sich im distalen Gekrose weiterfi 
kleinere bis haselnuBgroBe Knoten; die unteren 40 cm des Ileum zeigen auf der Serosa 
weitere knotig rotliche Verdickungen; die LymphgefaBe des Darmes zum Teil stark gefiillt 
ziehen als koralIenartige Bander vom Darm ins Mesenterium; haselnuBgroBe Geschwulst­
knoten im peripylorischen Gewebe. Auf der Schleimhaut des Magens mebrere hosen­
knopfgroBe weiBlichgelbe plattige Verdickungen, die pilzformig das umgebende Niveau 
iiberragen; ahnliche Knoten im Anfangsteil des Duodenums, im unteren Diinndarm zahl­
reiche knopfformige flache pilzahnliche, weiBrotIiche Geschwiilste der Schleimhaut, 
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zum Teil rotlieh gefarbt, daneben aueh flaehenformige Infiltration der benaehbarten 
Sehleimhaut, deren Falten dadureh starr verdiekt werden. Von den iibrigen Organen ist 
eine kirsehkemgroBe weiehe markige Metastase im linken .Leberlappen, femer ein betraeht­
lieher Milztumor aber ohne Gesehwul1!teinlagernng zn vermerken. Mikroskopiseh ergibt 
sieh iiberall das Bild des polymorphzelligen Sarkoms. Nur die Metastase in der Leber 

Abb.50. Sarkomatose des Diinndarms (und Sarkomatose des Gekrtises) (histologisch grollrund- und 
polymorphzellig) mit knopfftirmiger Knotenbildung und Infiltration der den Knoten benachbarten 

Schleimhautfalten. S. 421/19. Mann 29 Jahre. 'I. der natiirl. GrtiLle. 

zeigt im Gegensatz zn den Darmherden ein eintonigeres, dem kleineren Rundzellsarkom 
a.hnliehes Bild. 

Was sich als Gallertsarkome, Angiosarkome beschrieben findet, halt einer 
Kritik nicht stand; MUNK will ein Gallertsarkom als zweifaustgroBes Ge­
wachs des Blinddarms beobachtet haben; die Diagnose wurde nach einem Probe­
ausschnitt gestellt, ein genauer histologischer Be£und fehlt; und dasselbe gilt fur 
ein vom gleichen Verfasser beschriebenes "Angiosarkom" der Flexura lienalis, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 50 
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einen subserosen, nuBgroBen, blaulichen Tumor, der zur Knickung des Darme" 
fiihrte; das makroskopische Aussehen und der Sitz des Gewachses spricht mehr 
fUr ein gefaBreiches Myosarkom. 

Eine besondere Stellung nehmen die ungefarbten Sarkome des Mastdarms ein, 
die meist nicht Rundzellsarkome sind, ofters als Spindelzellsarkome, oft auch al" 
alveolare Sarkome beschrieben werden, und die zweifellos viel haufiger vorkommen 
als die Sarkome der iibrigen Dickdarmteile, vom Lymphosarkom abgesehen. 
In einer Zusammenstellung von 8407 Sektionen durch LAUENSTEIN finden sicl! 
unter III Sarkomfallen 6 Darmsarkome, unter diesen wieder 3 Rektumsarkome. 
HELLER stellt 25 Melanosarkome und 6 gewohnliche Sarkome des Rektum zu· 
sammen, von denen histologisch 3 aus Spindelzellen zusammengesetzt waren, 
eines einem Fibrosarkom entsprach (KARL MAAs). E. SCHUMANN benennt 
:3 Hauptformen, unter denen das Rektumsarkom erscheint: 

1. Die diffuse sarkomatose Infiltration (Retrecissement sarcomateux). 
2. Die knollig aufsitzenden hiiufig multiplen Gewachse. 
3. Die gestielten Sarkome. 
Die erste Form (GRENET) ist, wie DELBET hervorhebt, sehr zweifelhaft; Vel" 

wechslung mit chronischervielleicht luischer oder gonorrhoischer Proktitis (Rectite 
proliferante Delbet) ist in den wenigen beschriebenen Fallen bei den kummer· 
lichen histologischen Angaben nicht ausge3chlossen. Ein Beispiel fiir die Form 2 
ist ein Fall von SCHUMANN: bei einer 33jahrigen Frau wird die klaffende After· 
offnung ausgefiillt von einem oberhalb der Analgrenze dem Rektum aufsitzenden 
walnuBgroBen Knoten, der einem Hamorrhoid-Varix ahnlich war, iiber ihm wolbte 
sich ein zweiter iiber faustgroBer Tumor VOl'. Hervorgehoben wird del' auBer· 
ordentliche Reichtum des Tumors an GefaBen, seine zystische Erweichung, del' 
Aufbau der Geschwulst aus vieleckigen Zellen mit reichlichen Mitosen, aber auch 
reichlichen Degenerationsformen; Form 3 gibt dcr 2. F ... ll von SCHUMANN wieder: 
",ill ganseeigroUer, grobhockeriger, pilzartig ge3tielter K notpn il"" ~['..S:G.;;'Iill", J..Ll;V 

'mm 'Pp;] ........ !zericrt"l, .t.Ull1 Teil noch mit Schleimhaut iiberzogener Oberflache. 
Bemerkenswert ist nun der histologische Befund gerade in diesen beiden 

SCHUMANNschen Fallen: im 1. Fall wird die polyedrische Zellform des Sarkoms 
bei enormem GefaBgehalt hervorgehoben, im 2. Fall wird von groBen, teilH 
rundlichen, teils vieleckigen Geschwulstzellen, die mosaikartig dicht neben· 
einander liegen, und deren Nester durch maschige3 Bindegewebe voneinander 
getrennt sind, ge3chrieben; auch HELLER erwahnt in seinem knotigen Spindel. 
zellsarkom des Rektums die reichliche fibrillare Zwischensubstanz und H. SCHMIDT 
sieht im histologischen Praparat seines faustgroBen, knolligen, supraanal gelegenen 
Gewachses neben Spindelzellen, Rundzellen auch Zellen von epithelahnlichem 
Charakter, wobei die Zellhaufen durch bindegewebige Zuge voneinander ge· 
trennt waren; eisenhaltiges Pigment findet sich nul' im Zwischengewebe, nicht 
in den Geschwulstzellen, und obwohl neben weiBen Metastasen schwarzrote 
Knotchen auf dem Bauchfell vorhanden waren, spricht er sich gegen die 
Diagnose Melanosarkom aus. 

Damit haben wir schon unsere Stellungnahme zu der Diagnose dieser aus Vel'· 
schiedenen Zellen zusammengesetzten, vom Bindegewebe durchzogenen, oft 
alveolar aufgebauten Geschwiilste angedeutet. Unserer Ansicht handelt es 
sich in diesen Fallen um Tumoren, die Aquivalente der Melanosarkome sind, 
weiBe aus Pigmentzellen hervorgegangene Gewachse darstellen. Es ist be· 
kannt, und wir kommen bei den Melanosarkomen hierauf noch eingehend zu 
sprechen, daB die aus Melanoblasten hervorgehenden Geschwiilste oft unpig. 
mentiert sind, oder teilweise pigmentiert erscheinen, oder pigmentierte Metastasen 
wenn sie selbst auch unpigmentiert sind, liefel'll konnen. Der histologische Be· 
fund ist so charakteristisch, daB die Diagnose gar nicht anders lauten kann; 
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Abb.51. Struma maligna. Poiymorphzelliges Sarkom. Siehe Darmmetastasenbild in Abb. 52 u. 53. 
Sehwache Vergrollerung. S. 131/24. Mano 59 Jahre. Obj. Zeill Apochrom. 16 mm. Ok. 8 x Leitz 

PeripIao. BaIgI. 54 em. 

Ahb.52. KJeinknotige Metastase in der UnterschIeimhaut des Ileums: poIymorphzelIiges und 
Riesenzellsarkom. Metastase VOn Abb. 51. S. 131/24. Mann 59 Jahre. Romp. Ok. 2 Zeill. 

Obj. ZeiJl 5. BaigI. 65 Cill. 

50* 
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wir haben auf Grund eines Probeausschnittes eines solchen unpigmentierten 
"alveolaren Sarkoms des Rektums" die Diagnose: ungefarbtes Melanosarkom 
gestellt, und zu unserer Befriedigung dann bald darauf von pigmentierten 
Haut- und Lymphkotenmetastasen bei der betreffenden Patientin gehort. 

Sarkommetastasen im Darm. 
Metastasen von Sarkomen des iibrigen Korpers im Darm sind, wenn wir von 

den Systemerkrankungen der lymphatischen Sarkome, sowie von den zu general i­
sierten Ausbreitungen fiihrenden Melanosarkomen absehen, SeItenheiten. Wir 

Abb. 53. Struma m aligna. Metastase in Darmsubmukosa. Polymorphie der Geschwulstzellen. 
S. 131/24. Mann 59 Jahre. Obj. 8 mm. Ok. 4 X Periplanat. Balgl. 64 cm. Detail zu Ahb. 52. 

gehen hier auf die Kasuistik, die nichts Besonderes bringt, nicht naher ein. Wir 
beschranken uns nur auf die Wiedergabe eines der Falle unserer Beobachtung: 

Das Ursprungsgewachs war hier eine ausgedehnte Strumamaligna (SN.131j24) 
(Abb. 51), die an einzelnen Striingen zwar noch karzinomatoses Bild mit 
soliden Epithelstrangen groBerer Zellen gab, in ihrer Hauptmasse aber nicht 
anders denn als polymorphzelliges Sarkom mit groBer Neigung zu vielkernigen 
lmd Riesenzellbildungen zu deuten war. Bekannt ist, daB bei solchen bosartigen 
Strumen der Sarkomcharakter nur vorgetauscht sein kann durch die eigen­
artigen und diffusen Wucherungen des Epithels. Es mag demzufolge hier viel­
leicht auch ein derartiges Carcinoma sarcomatodes vorgelegen haben. 1m 
unteren Ileum und im Colon ascendens waren nun mehrfache Metastasen von 
MandelkerngroJ3e vorhanden, die ihr Ausbreitungsgebiet in der Schleim- und 
Unterschleimhaut hatten (Abb. 52) . Diese Knoten gaben nun, wie die Ab­
bildungen (Abb. 53) zeigen, genau den polymorphen Charakter der sarkoma­
tosen Zellwucherung des Primartumors wieder, nur daB die Vielgestaltigkeit der 
Zellen und Synzytien bier noch ausgesprocbener als im Ursprungsgewachs war. 
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Bosartiges Melanom. 
- (Melanosarkom und Melanokarzinom.) 

1m Schrifttum finden sich eine Reihe von Mitteilungen, die primare Melano­
sarkomatosen des Magendarmkanals oberhalb des Rektum betreffen. Da maligne 
pigmentbildende Geschwiilste sich nur dort finden kormen, wo Melanin auch 
physiologisch gebildet werden kann, also im Auge, evtI. in der Nebenniere, 
im Gehirn (Chromatophoren der Meningen !), evtI. auch in teratoiden Tumoren 
der Ovarien, sind alie Behauptungen von andersgelagerten primaren Melanomen 
mit dem groBten MiBtrauen zu betrachten und das gleiche gilt auch fiir die 
Darmmelanome. So ist bei einem neuestens veroffentlichten Fall von sog. 
primarem Melanom des Jejunum (Cox, HOAN et LEROY) eher die winzige Haut­
metastase der primare Tumor gewesen als der 20 cm Lange einnehmende Tumor 
des mittleren Diirmdarms. So glauben wir, daB sicher Metastasen vorlagen 
in dem Coecummelanom eines achtjahrigen Kindes von EWING, des Ileum von 
VAN DER NEER und KELLERT, des Ileum von TREvEs, wahrscheinlich gehort 
hierher auch der Fall von STAMMLER-KAUFMANN. 1m Falle von PERITZ, bei 
dem der hiihnereigroBe schwarze Ileocokaltumor zahlreiche mesenteriale und 
peritoneale Metastasen gesetzt hatte, der auch sonst ganz den Eindruck eines 
primaren Tumors gemacht hatte, war 2 Jahre vorher eine schorfbedeckte, 
pigmentierte Warze der Wange entfernt worden, die zweifellos den Primar­
tumor darstelite. Ahnliches wird sichel, werm auch unbemerkt in den anderen 
Fallen vorhanden gewesen sein. 

Das primare Melanosarkom des Darmes findet sich nur im Rektum und 
hier vorwiegend im untersten TeiL Es hat im groBen ganzen dieselbe Form wie 
die meisten nicht gefarbten Rektumsarkome, d. h. polypose und knollige Ge­
staltung (Form 2 und 3 des SCHUMANNschen Schemas). Uberwiegt die diffuse 
Infiltration, ist die Geschwulst ausgedehnter oder finden sich mehrere Knoten, 
so sind meistens die dem Analring nachststehenden am ·groBten; gegen das 
S romanum zu nimmt die Ausdehnung des Gewachses gewohnlich abo Ebenso 
wie die Ausdehnung der Geschwulst nimmt auch ihre Schwarzfarbung nach oben 
ab, eben als Folge der geringeren und wohl auch jiingeren Geschwulstinfil­
tration, und werm der Afterabschnitt als tiefschwarze einheitlich gefarbte Ge­
schwulst imponiert, so tritt nach oben zu fleck- und punktformige Pigmentierung 
unter zunehmender Verkleinerung der Herde auf. Wie bei den iibrigen Sar­
komen ist auch hier geschwiiriger Zerfall nicht selten, halt sich aber doch meistens 
in bescheideneren Grenzen; Ulzerationen in der Ausdehnung wie sie bei Lympho­
sarkomen vorkommen, fehlen hier zumeist. Verengungen des Darmes ruft das 
Melanosarkom im aligemeinen gerade so wenig wie das Darmsarkom iiberhaupt 
hervor, im Gegenteil wird von einigen Beschreibern auch hier die Erweiterung 
des Darmes als Folge des Gewachses hervorgehoben. Wie bei jedem Melano­
sarkom treten auch hier Metastasen friihzeitig und meist multipel auf, und 
oft weisen erst Metastasen besonders in den Leistenlymphknoten auf das Vor­
handensein eines primaren Tumors wahrscheinlich im Darm, werm die Ex­
tremitaten verdachtige Stellen nicht aufweisen, hin. 

Sehr charakteristisch ist dafiir folgender Fall, den wir zu untersuchen 
Gelegenheit hatten: 

(E. 9/24.) Bei einer alteren Frau treten in der rechten Schenkelbeuge all­
mahlich bis apfelgroBe Schwellungen der Leistenlymphknoten auf. Exzision 
derselben; nach einigen Monaten Blutbeimengung im Stuhl, Vortreten eines 
Knotens vor die Afteroffnung, der immer zuriickgedriickt werden muB, um 
die Entleerung zu ermoglichen: die Rektoskopie laBt mehrere pflaumen- bis 
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walnuBgroBe Geschwiilste besonders der Hinterwand des Rektums erkennen. 
Das untere Rektum wird entfernt; histologisch ergibt sich ein alveolar gebautes 
Sarkom, nach dessen Aufbau allein, obwohl Pigmentbildung nicht vorhanden 
war, ein ungefarbtes Melanosarkom diagnostiziert wurde; die nachtragliche 
Untersuchung der Leistenlymphknoten bestatigte diese Diagnose. 

Der Fall ist auch ein Beweis dafiir, daB sich, worauf wir schon bei den un­
gefarbten Sarkomen des Darmes hingewiesen haben, sich unter diesen vielfach 
Melanosarkome verbergen; wir sehen jeden Fall eines alveolar gebauten Sarkoms 
des Mastdarms, wie erwahnt, als melanoblastisches Sarkom an. 

Der Fall weist auch eindringlich auf die Wichtigkeit der Rektaluntersuchung 
bei solchen scheinbar primaren Leistenlymphknotenschwallungen hin. 

Das Melanosarkom bevorzugt das hohere Alter und steht damit in einem ge­
wissen Gegensatz zu den anderen Darmsarkomen. Der jiingste Fall scheint 
der von W. R. MEYER mitgeteilte zu sein; er betraf eine 24jahrige Frau. 
EINAR KEY berechnete das Durchschnittsalter fiir das gewohnliche Darmsar­
kom auf 37 Jahre, das des Melanosarkoms auf 50 Jahre. Die Falle von RAECKE, 
BREUER, SANDNER, BARNER, SIGERIST, KAUFMANN betreffen ausschlieBlich 
Manner im Alter von 48, 66, 55, 66, 70 Jahren. Auch hier sollen Manner eine 
starkere Beteiligung als Frauen aufweisen (18 : 10). 

Begreiflich ist, daB sowohl bei Prolapsen einzelner Geschwulstknoten vor 
den After als auch bei rektoskopischer Betrachtung hoher sitzender Melanome 
leicht die klinische Diagnose: "thrombosierte Hamorrhoidalknoten" wegen der 
dunklen Farbe der Knoten gestellt werden kann; diese falsche Diagnose ist oft 
urn so naheliegender, als die ersten Symptome, die auf eine Rektumveranderung 
hinweisen, Blutungen ahnlich den Hamorrhoidalblutungen sein konnen. Die 
mikroskopische Untersuchung wird aber alle Zweifel rasch zu losen imstande sein. 

UT:~ ..... ~: :~..:I~_ l\ ... ~l~_~~~_l.~_ :~.j. ..:I~_ ('t_~..:1 ..:I~_ U:~_~_.j.:~_ .. _~ :_ ..:I~_ ~:_ 
,,,.LV u"" .... J'-''-&.\JLI..I. ,£,'.L\.I,I."'.l.l.VOUl.J...D..V.LJ...I. ..LOU '-I. ........ '-A.LUI\..&. \...Lv.&. .L .I.5L.L1.V.LLU.l.V.L 1LLL.l.6 .LL.I. \..LV.I..1. ,"-,.U.J.-

zelnen Gc~~hwulstteilen, und auch der einzelnen Geschwulstzellen eine iiberaus 
verschiedene; wie vielfach die Geschwulstzellen keine Spur einer Pigmentierung 
aufweisen, so kommen auch Teile in den Geschwiilsten oder einzelne fiir sich 
stehende Geschwulstknoten vor, die der Pigmentierung vollig entbehren, sich 
makroskopisch von anderen Sarkomknoten nicht unterscheiden. In manchen 
Fallen konnen so eigenartige scheckige Zeichnungen der Gesamtgeschwulst 
auftreten. 

Das makroskopische Aussehen der rektalen Melanosarkome kann ein ganz 
verschiedenartiges sein und kann selbst bei genauer Betrachtung, wenn es in 
knotiger Form auf tritt, die Unterscheidung von groBeren Hamorrhoidalknoten 
sehr schwer machen; in anderen Fallen wiederholen sie das Bild blumenkohl­
artiger Mastdarmkrebse, die sich bei starkerem Wachstum aus dem After 
vorwolben, sich durch blauschwarze Farbe auszeichnen und meist infolge ihrer 
weichen Konsistenz, ihres BlutgefaBreichtums leicht zu Blutungen und zu 
Ulzerationenfiihren. In selteneren Fallen, wie z. B. indem von MEYER ist der ganze 
Mastdarm von einer groBzottigen schwarzbraunen zerfallenden Geschwulst aus­
gefiillt gewesen; die Geschwulstmassen griffen hier auch auf die Scheide iiber. 

Das mikroskopische Bild weicht von dem des Melanosarkoms an anderen 
Korperstellen nicht abo Auch hier sind zwei Formen zu unterscheiden: das Me­
lanom, das sich aus spindeligen bis polymorphen (E. KAUFMANN), meist nicht 
allzu kleinen Zellformen zusammensetzt und ganz den Charakter der gleich­
maBigen einheitlichen Zellwucherung, der die gewohnlichen Sarkome auszeichnet, 
aufweist, das das urspriingliche Gewebe groBtenteils ersetzt oder zerstort, und 
jene Art, die sich von dieser durch eine ausgesprochene alveolare Nesterbildung 
unterscheidet, ein deutliches nicht mit den Geschwulstzellen genetisch zusammen-
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hangendes Geriistwerk erkennen laBt, dessen Maschen von mosaikartigen 
epithelahnlichen Zellen ausgefiillt werden. Beiden Formen gemeinsam ist der 
gewohnlich groBe Gehalt an Mitosen, die UnregelmaBigkeit des Pigmentgehaltes 
der einzelnen Zellen. Die Form des abgelagerten Pigmentes ist in beiden 
Formen eine unregelmaBige: bald ist es feinkornig, bald grobschollig, bald 
stark braun bis fast schwarz, bald hellbraun, bald die Zelle ganz ausfiillend, 
so daB selbst der Zellkern nicht mehr erkennbar ist, bald nur in Form feinen 
Staubes iiber die Zelle ausgestreut. Daneben kommen zahlreiche Zellen vor, 
wahrscheinlich Jugendformen, die jeder Pigmentierung entbehren, wohl auch 
viel£ach durch Mutation nicht die Reife der anderen pigmentierten Zellen er­
reichen konnen: denn im allgemeinen ist das Pigment ein Ausdruck der Reife, 
die Menge des Pigmentes ein Ausdruck des Alters der Zelle, damit auch der 
verminderten Wucherungsfahigkeit: daraus geht hervor, daB die helleren und 
weiBen Teile die quoad Metastasierung die bedenklieheren sind. Die hellen 
pigmentlosen Zellen sind entweder zwischen die anderen Zellen eingestreut 
oder bilden auch groBere zusammenhangende Komplexe. Auch die Zell£orm 
kann in geringer Breite wechseln: Vielgestaltigkeit der Zellen und der Zellkerne 
kann vorhanden sein, auch mehrkernige und Riesenzellen sind zu beobachten, im 
allgemeinen herrscht aber doch die Einheitlichkeit der Zell£orm vor. 

Aus den zwei verschiedenen histologischen Erscheinungsformen des Melanoms 
Schliisse auf eine verschiedene Entstehung zu ziehen, ist naheliegend. Es ist hier 
nieht der Ort, um die ganze Ristogenese des Melanosarkoms zu besprechen. N ur so 
viel sei gesagt, daB nach der heute geltenden Meinung das Melanom sich aus einem 
Muttergewebe ableiten muB, das der Bildung von Melanin in normalen Ver­
haltnissen fahig ist. Solches Gewebe kommt nach unseren heutigen Begriffen nur 
dem Ektoderm zu, oder muB sich yom Ektoderm ableiten lassen. Das Melanom 
wird desbalb auch mehr und mehr als ektodermale Geschwulst angesprochen, 
und damit wird auch der karzinomahnliche Bau mancher Melanome verstandlich, 
ebenso aber auch der sarkomahnliche, denn wir wissen yom Melanosarkom der 
Raut, bzw. yom Naevus pigmentosus her, daB die sog. Navuszellnester, aus spinde­
ligen also bindegewebsahnlichen Zellen bestehen, und konnen in jugendlichen 
Navi ihr Abtropfen von der Epidermis, besser gesagt ihre Auswanderung in die 
Kutis oft deutlichbeobachten. Die Zellwucherungen der bosartigen Form der 
pigmentierten Geschwulst kann diesen mesenchymalen Charakter beibehalten und 
so als Sarkom imponieren. Doeh sei hier ausdriicklieh bemerkt, was aus dem 
Vorhergehenden schon deutlich ist, daB, wenn wir hier von Melanosarkomen 
spreehen, wir nur die Struktur vieler dieser Geschwiilste dem Rerkommen gemaB 
benennen wollen, aber nichts iiber die formale Entstehung dieser Geschwiilste 
aussagen. Es ware deshalb wohl vorzuziehen, auch hier im Darm nicht von 
Melanosarkomen, sondern besser und nichts vorausnehmend von bosartigen 
Melanomen zu sprechen. 

Nieht ohne weiteres klar ist die Ristogenese der primaren Melanome des 
Rektums. Das Entoderm des Darmes hat in keiner seiner Schichten normaler­
weise melanin-pigmentbildende Zellen. Dagegen ist die Afterhaut durch groBen 
Reichtum pigmentbildender Zellen ausgezeichnet, und ebenso ist bekannt, daB die 
Epidermisgrenze des Anus nicht eine scharfe Linie gegen die Mastdarmschleim­
haut bildet, sondern, daB nicht allzu selten versprengte Epidermisinseln sogar 
ziemlich hoch hinauf in die Rektalschleimhaut verlagert sein konnen (FOGES, 
MUNTER, BOHM, EICHHOFF). Von der Aftergrenze entfernt entstehende Rektum­
melanome lassen sich unschwer von solchen Epidermisverwerfungen ableiten 
und des weiteren kann sich bei chronischen Proktitiden das Plattenepithel iiber 
die Analgrenze auf die oberflachliche ulzerierte Mastdarmschleimhaut ausdehnen, 
insbesondere auf vorfallende Ramorrhoidalknoten, Polypen usw. iibergreifen 
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(EICHHOFF, MUNTER). Noeh einfaeher ist die Ableitung der tiefsitzenden Mela­
nome, die unmittelbar ihren Ausgang vom Afterepithel ableiten, sieh dann nur 
rektalwarts ausgedehnt haben (BURKHARD). Die Histogenese aus versprengten 
Epidermisteilen wird aber am manifesten Melanom des Rektums am histologisehen 
Praparat kaum jemals naehweisbar sein; die hypothetisehe Versprengungsinsel 
ist doeh auf jeden Fall Sitz des altesten Teiles der Gesehwulst und damit am 
friihesten vom Gewaehs zerstort und ersetzt . Altere Untersueher spreehen in 
der "Bliitezeit des Endothelioms" von Endothelien als Ausgangspunkt der 

Abb.54. Melanosarko=etastase des mittleren Diinndarms mit Einbruch in die Mukosa; zerfallende 
Metastase im angrenzenden Mesenterium. (t an Ileus.) E. 558/19. Weib 41 Jahre. 

alveolar oder plexiform aufgebauten Melanome; derartige Herkunft kommt nieht 
in Betraeht, es liegen hier eehte Melanome vom Charakter der Melanokarzi­
nome vor (BURKHARD). 

Natiirlieh muE der primare Charakter des Melanoms des Mastdarms sieher 
sein. Diese Sieherheit wird wohl nur in zur Autopsie gelangten Fallen zu er­
bringen sein, wenn jedes andere ektodermale Ursprungsgewaehs auszusehlieBen 
ist, denn metastatisehe Melanome am Mastdarm konnen die gleiehen makro­
wie mikroskopisehen Verhaltnisse bieten. 

Hier sei erwahnt, daB das Melanom der Analfurehe mit Ubergreifen auf das 
Rektum in der Tierpathologie und hier besonders bei alten Sehimmelpferden 
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Abb. 55. lIIelanokarzinom. lIIetastase im Darm, mit Infiltration der lIIuskularis und besonders 
der Submukosa. Zahlreiche nichtpigmentierte Zellen. E. 558/19. Obj. 5. Ok. 2. Balgl. 65 cm. 

Abb.56. Melanosarkom des Diinndarms, Metastase. Die pigmentierten Gesehwulstzellen ersetzen 
die LIEBERirCHNschen Krypten und behalten die senkrechte palisadenartige Anordnung der urspribg­
lichen Drusen mit Schonung der interglandularen Septen bei; nur an wenigen Stellen durchsetzen 

sie die Musc. mucosae und die Unterschleimhaut; sonst bildet Muse. mucos. seharfe Grenze. 
S. 403/25. Okular 3 x. Obi. Zei13 5. Balgl. 64 em. (Siehe makr. Abb. 57.) 
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cine sehr groBe Rolle spielt. Da es sich hier aber um erst sekundar auf die Schleim­
haut tibergreifende Geschwiilste handelt, sei trotz ihrer hochst eigenartigen 
Beziehungen zum gesamten Pigmentstoffwechsel ihrer an dieser Stelle nicht 
weiter gedacht (JAEGER)_ 

Metastatische Melanosarkome in andern Teilen des Darmes bei generali­
sierter Melanose sind nicht selten ; sie konnen dann ihre hauptsachliche Aus­
dehnung in Schleim- und Unterschleimhaut nehmen (Abb. 55 u. 57), sie sind 
meist knotig oder fleckig, konnen aber auch zu polyposen Formen ftihren, 

Abb. 57. Ungeheure Metastasierung eines Meianosarkoms (9 Monate nMh Entfernung einer 
meianotlschen Fingerwarze) in die ScWeimhaut des Jejunum und Ileum. S. 403 /25. Mann 55 Jahre. 

meist aber greifen sie bald auf die gesamten Darmschichten tiber, durchsetzen 
das benachbarte Gekrose, sehr oft brechen sie unter geschwiirigem Zerfall der 
Darminnenflache ins Darmlumen (Abb. 54) durch; in seltenen Fallen konnte 
dann auch einmal Schwarzfarbung des Kotes durch Melanin, wenn durch­
gebrochene erweichte Geschwulstknoten sich in den Darm entleeren, die klinische 
Diagnose des metastatischen Darmmelanoms ermoglichen. HARRISON erwahnt 
einen derartigen Fall aus der Tierpathologie. 

Die die Darmschleimhaut stark vorwolbenden und damit das Darmlumen ver­
engernden metastatischen Knoten konnen auch zu betrachtlichen Verengungen 
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des Darmlumens AnlaB geben. Wir zeigen in Abb. 55 einen derartig machtiges 
metastatisches Gewachs des mittleren Diinndarmes, das wegen plOtzlich auf­
tretenden Ileus die Darmresektion notwendig machte. 

Neben diesen groBknotigen Metastasen kommen in allerdings selteneren 
Fallen kleinknotige Metastasen vor: In extremen Fallen, wie in dem in Abb. 57 
wiedergegebenen, bei dem 9 Monate nach Entfernung einer melanotischen 
Fingerwarze explosionsartig diffuse Metastasierung auftrat, und ahnlich wie in 
dem in Bd. IV/I, S. 1015 dieses Handbuchs abgebildeten Fall von Duodenal­
metastase, war die ganze Diinndarm- und Dickdarmschleimhaut iibersat von 
tausenden feinster staubformiger bis hanfkorngroBer Knoten von tiefschwarzer 
Farbe (Abb. 57). Hier war auch das mikroskopische Bild eigenartig: Die 
Tumorinfiltration war fast nur auf die Schleimhaut begrcnzt, nach unten bildete 
die Muscularis mucosae die nur an wenigen Stellen durchbrochene scharfe 
Grenze. Die Drusen waren im Bereich der Infiltration zugrunde gegangen. 
Nun wiederholten die Geschwulststrange den Aufbau der Schleimhautdriisen 
(Abb.56), indem sie sich in senkrecht auf der Muscularis mucosae stehenden 
Reihen anordneten, von diinnen bindegewebigen Septen getrennt. Es ist keine 
Frage, daB diese eigenartige parallele Anordnung der Geschwulstzellstrange auf 
ihr Wachstum langs der interglandularen kapillarenfiihrenden Septen zurUck­
zufiihren ist. 

Endotbeliome. 
Wie wir eingangs schon erwahnt haben, stehen wir mit sehr groBem 

MiBtrauen der Diagnose Endotheliom gegeniiber. Jedenfalls haben wir noch 
niemals Gelegenheit gehabt, bei der Beurteilung einer Da.rmgeschwulst diese 
Diagnose ernstlich in Frage zu ziehen. Die einzige Geschwulst, die in ihrem 
histologischen Aufbau dem entsprechen wiirde, was man gemeiniglich unter 
Endotheliom verstehen darf, war klein, umschrieben, verdiente jedenfalls den 
Makel der Bezeichnung als oosartige Geschwulst nicht. Man findet Abbildungen 
dieses Geschwiilstchens auf Seite 741 und 742. 

Die Ausbeute, die man im Schrifttum iiber diese Geschwulstart erhaIt, 
ist sehr unbedeutend. Das, was wir selbst im Jahre 1901 als kleines Endo­
theliom des Diinndarms beschrieben haben, war ein Karzinoid; den Irrtum 
haben wir im Jahre 1907 richtig gestellt. 

Ein Karzinoid ist sicher auch ein von KASPAR beschriebenes Zylindrom in 
einem Meckelschen Divertikel; ebenso gehort in diese Gruppe auch das "suppu­
rating endotheliom" an gleichem Entstehungsort, das CAWARDINE gesehen hat. 

GoSSET, BERTRAND LOEWY wollen die als Hamangioendotheliome be­
schriebenen Tumoren ihren "Schwanniomen" zuziihlen. Die Lymphangio­
endotheliome des Mesenteriums sind wohl auch zum groBten Teil in die 
Gruppe der einfacheren Lymphangiome einzubeziehen. 

Gescbwnlstma6ige Epithelheterotopien. 
Wir gehen auf diese Bildungen nur insoweit ein, als sie zu Geschwiilsten 

oder wirklich geschwulstahnlichen Formationen fiihren. Dabei wird unter 
"Epithelheterotopien" eine Verlagerung von ortsfremdem oder ortsgehorigem 
Epithel an Stellen der Darmwand, wo es normalerweise nicht vorkommt, ver­
standen. Die Verlagerungen konnen angeborene oder erworbene sein, die Epithel­
wucherungen konnen dabei typische oder atypische sein: Eine Gleichsetzung 
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der Begriffe "Heterotopie" und "Atypie" ist natiirlieh nieht stattha.ft, ersteres 
ist ein topographiseher, letzterer ein morphologiseher Begriff (LAUCHE). 

Die Wueherungen, die hier in Betraeht kommen, stehen an der Grenze von 
Geschwiilsten, GewebsmiBbildungen, atypischen Regenerationen und Repa­
rationen, nachentziindliehen Vorgangen. Kliniseh sind sie keineswegs gleieh­
giiltige Gewebsveranderungen, sondern konnen zu weitgehenden SWrungen 
Anlall geben, in seltenen Fallen selbst Darmverengungen bedingen. 

Man mull zwei groBe Gruppen unterscheiden : 1. die Driisenwueherungen, 
die zweifellos von der Darmsehleimhaut ausgehen und 2. adenomaWse Wuehe­
rungen, die von der Serosa aus gegen die Darmliehtung vordringen. 

Abb.58. Serosaepithelwueherung des Diinndarms bei subakuter fibrinos eitriger Peritonitis. Unten 
Serosa mit deutliehem Serosaepithel, dureh einen klinstliehen Spalt getrennt, oben organisierende 
Entziindung mit strangformiger papillar gegliederter Serosaepithelwueherung (linke Seite!), libcr 

ihr liegt eine fibrinose Exsudatsehieht. S.30/11. Vergr. Lupe Planar 1 : 4,5 em (R = 3,5 em). 
Balgl. 100 em. 

Seroso-epitbeJiale W ncbernngen. 
Gerade diese haben in letzterer Zeit groBe Beachtung erfahren: Es wird oft 

vergessen, daB das Serosaepithel ein eehtes Epithel ist, das jederzeit aus der 
gewohnlichen flachen Form in hohe, kubisehe und zy1indrische Form iibergehen 
kann; man denke an die haufigen Serosaepithelzysten der Tube. Ebenso bekannt 
ist die Wueherungstendenz abgeschniirter und durch Pulpahernien iiberlagerter 
Serosaepithelien der Milzkapsel, die. AulaB zu den sog. Milzkapselzysten gibt. 
Wenn aueh diese Entstehungsweise ab und zu heute noeh bestritten wird, diese 
Milzhernien vielmehr von LymphgefaBender Milz abgeleitet werden (s. LUBARSCH 
in LUBARSCH - HENKES Handb. d. speziellen Pathol. Bd. 1/2, S. 718), wird 
doch an dem serosoepithelialen Ursprung dieser Zystenbildungen unbedingt 
festzuhalten sein. 

Serosoepitheliale Wucherungen unter umsehriebenen fibrinosen Auflagerungen 
der Darmsehlingen sind nicht selten zu sehen (Abb. 58 u. 59); diese epithelialen 
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Wucherungen inForm von soliden, schmalenZugen, die selbst ab und zu zudrusen­
ahnlichen Bildungen fUhren (Abb. 59), werden in der Mehrzahl der FaIle wohl 
rein abortiv bleiben und mit Ruckgang der Entzundung, bzw. Organisation 
des Exsudates spurlos verschwinden, immerhin konnten aber von ihnen auch 
in Ausnahmefallen bleibende drusenahnliche Wucherungen ausgehen. 

Diese geschwulstartigen adenomatosen, von der Serosa ausgehenden Wuche­
rungen - wir wollen ihre Histogenese vorlaufig unberucksichtigt lassen und 

Abb. 59. Au.schnitt aus der Auflagerung von Abb. 58 (linker Teil), vergro13ert. Die strangfOrmige 
Serosaepithelwucherung in dem jungen das Exsudat organisierenden gefiUlreichen Gewebe 1st deutlich. 

S.30{11. Vergr. Ok. Periplanat. 4 x. Zei13 Apochrom. Obj. 16 mm. Balg!. 100 cm. 

ihre Morphologie allein beschreiben - stellen zumeist makroskopisch um­
schriebene Verdickungen der Serosa, die aber auch zu wulstartigen, oder selbst 
polyposen Vorwolbungen der Darminnenhaut fUhren konnen, dar; sie treten 
manchmal auch in Mehrzahl auf (JOSSELIN DE JONG). Wenn auch diese Bil­
dungen sich meist nicht durch besondere GroBe auszeichnen, so kommen doch 
Wucherungen vor, die groBeren Geschwlilsten ahneln. So erschien in dem 
einen Fall von .J OSSELIN DE J ONG die am Ubergang der Flexura sigmoidea 
zum Colon pelvinum liegende Wucherung als mandarinengroBe, sich in das 
Darmlumen vorwolbende Geschwulst, allerdings durch die Verwachsungen mit 
dem Mesosigmoideum und den Fettanhangen groBer erscheinend als sie tat­
sachlich war. An Stelle von Verdickungen konnen sie auch manchmal unter 
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strahliger Narbenform und Einziehung del' Dal'mauBenseite vel'bol'gen sein . 
Auf del' Schnittflache durch ein derartiges Gebilde sieht man mit freiem AugE' 
die Muskularis besonders verdickt, von weiBlichen Strangen, ahnlich einem di!­
Muskularis durchsetzendem Karzinom durchzogen. (Betrachte zum Vergleich 
Abb. 147: karzinomatose Peritonitis.) Bei genauerel' Betrachtung ist manch­
mal auch festzustellen, daB die Muskularis nicht nur hypertrophierte, sondern 
auch selbst an del' Wucherung teilgenommen hat. Dann findet man Muskel· 
faserziige, die sich in den verschiedensten Richtungen kreuzen, die korb­
artig die einzelnen sie durchsetzenden Drusengange umgeben, der Wuche­
rung wird dadurch noch mehr der organoide Charakter aufgepragt (Abb.60). 

Abb. 60. Kleine vel'engel'nde, kleilllllandarinelll,'1.'oJ.\c Neubildung am Dbergang von Flcxura sig­
moidea ins Rektmn. Liegende peritoneale Adenomyose. LupenvergroJ.\erung; Verdickung del 
Muskularis; in del' Darmwand ortsfremde Driisen, mn ein Lmnen gruppiert, in zytogenem Geweb(· 
Iiegend. a Schleimhaut des Darmes. b Submukosa. c Muskularis. d Serosa mit e Fettgewebe. 
Das DarmIumen ist bei a' noch einmal getroffen, bei f eine frei iiber die Serosaoberflache hinaus­
J'agende Flocke von adenomatosem Gewebe mit blutiger Umgebung, (Aus JOSSEUX DE JONG : 

Peritoneale Adenomatose. Virchows Arch. 2;;0, 615 (1924). 

Mikroskopisch findet sich ein Gewirr von Driisenkanalchen (LAUCHE) aus ein­
schichtigem, oft hoherem Zylinderepithel, das manchmal selbst auch Flimmer­
haare tragt, aufgebaut; diese Kanalchen durchsetzen quer die Muscularii­
circularis, durchsetzen die Unterschleimhaut und bilden manches Mal, besonderf. 
unter der Muscularis mucosae halbmondartige, zystische Erweiterungen, wobei diE' 
Konvexitat dieser halbmondartigen Bildung nach der Muscularis mucosae hin 
gelagert ist. In diese halbmondformigen Erweiterungen miinden die aus del 
Muscularis propria aufsteigenden, driisigen Gebilde oft in Vielzahl ein. Die 
Wucherung macht gewohnlich an del' Muscularis mucosae-Grenze Halt. E" 
kommen aber auch Einbruche in die Schleimhaut selbst vor, allerdings wenigel 
lmter Zerstorung des praexistenten Gewebes, d. h. del' Muscularis mucosae all' 
durch Vordringen der Wucherung in vorhandene Gewebslucken der Musculari" 
mncosae. Die Drusen konnen so in die Darmlichtung munden (BIEBL), 
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iAbb.61). Ob LymphgefaBe hier als Wege benutzt werden, steht dahin (LAUCHE). 
Ein Eindringen der Kanale in SchleimhautdrUsen oder ein in Verbindungtreten mit 
den Schleimhautdrusen wird dabei nicht beobachtet. In seltenen Fallen sollen 
diese subserosen Drusen unter Erweiterung des Lumens flach in die Bauch­
fellserosa ubergehen, also in die Bauchhohle munden. Das umgebende Serosa­
t>pithel soll dabei ebenfalls hochzylindrischen Charakter annehmen konnen. 

Bemerkenswert ist nun, daB diese Drusen in einem zeHreichen kleinspindel. 
zelligen zytogenen Stroma liegen konnen, das sich yon den nmgebenden Schichten 

c\.bb.61. Adenomyosis (Endometliosis) des Darmes. Intramukose Ausbreitung der yon del' Serosa 
her vordringenden ortsfremden uterusschieimhautll.hnlichen Drusen mit Miindung in der Schieimhaut. 
3Iakroskopisch: Stark verengernde Stellen am Douglas. 59jll.hlige }'rau. Aus BIEBI,: Adenomyosis 

des Darmes. Vlrchows Arch. 261, 77 (1927). 

del' Darmwand scharf abhebt, in dessen Bereich aber auch das ursprungliche elasti­
:'lche Gewebe aufgelOst erscheint (R.MEYER). Dieses eigenartige Stroma hat wahr­
:'lcheinlich histolytische Eigenschaften und bahnt so dem folgenden Epithel den 
Weg durch die Muskulatur (R. MEYER und KrrAI). Dieses Geriist kann frischere 
Blutungen zeigen, oder als deren Folgen Ablagerung von braunem Blutpigment. 
Es muB also Neigung zu Blutungen in diesen Wucherungen vorhanden sein. 
Die Ausbildung des Epithels zu hohen zylindrischen Formen scheint von dem 
umgebenden zytogenen Gewebe abzuhangen. Denn dort, wo dieses fur gewohn­
lich fehlt, z. B. an den der Schleimhaut zugewendeten Seiten der submukosen 
Ampullen, ist das Epithel nieder, flach, dem Serosaepithel ahnlich. Die Drusen 
verlieren ferner ihr .zytogenes Gewebe, wenn sie in Lymphknoten oder in 



800 S. OBERNDORFER: Die GeschwiiIste des Darmes. 

Lymphfollikel eindringen, was unter Durchbrechung der Kapsel ab und zu 
geschieht (TOBLER). Derartige Drusen liegen dann reaktionslos von lymphoidem 
Gewebe umgeben. 

In all den beschriebenen Fallen handelt es sich ausnahmslos um Frauen im 
spateren zeugungsfahigen Alter, meist in der Nahe des Klimakteriums, bei denen 
gewohnlich Menstruationsabweichungen beobachtet wurden, und bei denen die 
durch diese Geschwiilste hervorgerufenen Beschwerden zur Zeit der Menstruation 

Abb.62. Deziduale Flocke an der Serosaseite des unteren Sigmoids. Erweiterung der Lymph· 
raume durch Odem. Dichte deziduale Haufen von Lymphe umgeben. Fran 36 Jahre. [Aus 
JOSSELIN DE JONG: Zur Frage der Endometriosis resp. Deciduosis externa peritonealis. Virchows 

Arch. 262, 744 (1926).] 

starker wurden. Nur in dem Fall von GROSS war die Tragerin der Sigmoid. 
verdickung, die sich auf der Serosaseite durch zahlreiche stecknadelkopfgroBe 
zystische Vorwolbungen kennzeichnete, schon 62 Jahre alt. Aber der Tumor wich 
im histologischen Bild ganz wesentlich von all den anderen eben geschilderten 
Bildungen ab, denn es fehlte ihm ein zytogenes periglandulares Gerust vollig, 
und das Epithel seiner Drusen war wesentlich niederer als in den anderen Fallen. 

Die groBe Ahnlichkeit der driisigen Wucherungen und des sie begleitenden 
zytogenen Stromas mit der Uteruskorpusschleimhaut laBt die Annahme zu, daB 
es sich hier um endometrioide Wucherungen handelt, die der Erorterung wert 
erscheinen. Histologisch spricht auch der Charakter des Epithels, dessen Bil· 
dungen manchmal groBte AhnIichkeit mit Korpusdrusen des Uterus haben, 
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vor allem aber der Charakter des Stromas, das aueh mit seiner Neigung zu Blu­
tungen, mit der Mi:iglichkeit seiner Umwandlung in Dezidua bei Sehwanger­
schaft vollstandig dem Sehleimhautgeriist des Uterus gleieht, fiir diese Ansieht 
(Abb.62). Auch der Fall GROSS fiigt sieh hier harmoniseh in diese Vorstellung: 
denn bei der 62jahrigen Frau, die langst in der Menopause war, entsprieht 
der Schwund des zytogenen Gewebes und die Atrophie des Epithels den im 
gleiehen Alter stets zu beobachtenden Anderungen des uterinen Epithels. 

Entstehungsgeschiehtlieh ist bei diesen Gesehwiilsten, die in eine Gruppe mit 
gleichartigen tumorartigen Wucherungen in Laparotomienarben und Hernien 
gehi:iren und die mit ihnen fast gleichen Aufbau tragen (TOBLER), daran zu 
erinnern, daB das Ci:ilomepithel der Wirbeltiere fruher wichtiges Gesehlechts- und 
Exkretionsorgan ist, dessen Wand iiberall zur Bildung von Gesehlechtszellen 
fahig ist. Ein Nachklang dieser friiheren nahen Beziehungen zum Gesehlechts­
apparat liegt noch in der ab und zu zu beobachtenden Fahigkeit del' Darm- oder 
parietalen Serosa zur dezidualen Umwandlung bei Schwangerschaft. Diese epi­
thelialen "\Vucherungen der Serosa werden mi:iglieherweise dureh lokalisierte Ent­
ziindungen ausgeli:ist. Jedenfalls laBt sieh dieser Entziindungsfaktol' in den 
meisten Fallen nicht ausschlieBen, ist im Gegenteil wahrseheinlieh (R. MEYER). 
Man hat aber auch an Menstrualblut als formbildenden hormonalen Faktor ge­
daeht, das durch retrograde Peristaltik von der Uterushi:ihle durch die Eileiter 
in die freie Bauehhi:ihle ausfliel3t und gewisse aus der Embryonalzeit herriihrende 
noch multipotente Ci:ilomzellen, die also die Fahigkeit, Endometrium zu bilden, 
noch beibehalten haben, zur spezifischen Reaktion bzw. Wucherung bringt 
(JOSSELIN DE JONG, WALZ u. a.). Neigen nun auch heute die meisten Forscher 
del' Ansicht zu, daB diese uterusdriisenahnliche Wuchel'ungen der Serosa auto­
chthon entstehen, so ist doch die bekannte Lehre von SAMPSON, del' diese Wuche­
rungen aus Einpflanzungen von Uterusepithelien, die mit Menstl'ualblut durch 
Retroperistaltik in die Bauchhi:ihle gelangen, ableitet, keineswegs endgiiltig zu 
Grabe getragen. Derartige Versehleppungen sollen nach SAMPSON auBerordentlich 
haufig sein. Er will sie bei 296 Operationen 64 mal getroffen haben an den ver­
schiedensten Stellcn, so besonders an den Eiersti:ieken, an der Uterusriickflache, 
an den Ligamenta lata, im Douglas, auf der Sigmoidserosa, sehr selten am 
Blind- und Diinndarm, nie am Netz. Neben losen Epithelien soll durch die 
Retroperistaltik der Eileiter und des Uterus, die im iibrigen sicher vorkommt, 
und die von SAMPSON selbst an der Lebenden beobachtet wurde, auch ein Durch­
wandern von Driisen und endometranen Stromabestandteilen durch Uterus 
und Tube in die Bauchhi:ihle vorkommen ki:innen. Ais begiinstigend fiir diesen 
Transport werden von SAMPSON lumenbeengende oder verstopfende Uterus­
polypen, Myome evtl. auch operative Eingriffe, wie Ausschabungen angenommen. 
Erwahnt mag noch werden, daB SAMPSON auch die Moglichkeit der bi:isartigen 
Entartung derartiger Gewebsverpflanzungen erwagt. Sollte dies zutreffen, so 
ware die Entstehung mancher sog. primarer (kryptogener) Bauchfellkrebse 
geklart. 

Fiir den Zusammenhang mit dem Geschleehtsapparat spricht auch der 
Lieblingssitz dieser Wucherungen: Mastdarm, S romanum, Wurmfortsatz, 
unteres Ileum: alle diese Darmabsehnitte ki:innen in dem DouGLAsschen Raum, 
den Schlammfang der Bauehhi:ihle, aber auch den Exkretionsort von Eileiter und 
Eierstock, in den retroperistaltiseh ausflieBendes Menstrualblut zuerst gelangen 
muB, eilltauchen. Der wichtigste Einwand gegen die SAMPsoNsche Lehre ist 
weniger die Fraglichkeit der Lebensfahigkeit des im Menstruum abgestoBenen 
uterinen Epithels als die fehlende experimentelle Begriindung, die insbesondere 
an Affenmaterial nicht zu schwer sein kann. Nur VOGT spricht in einer vor­
Iaufigen Mitteilung von positiven Versuchen, von hierhergehi:irigen Epithel-

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV/3. 51 
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wucherungen in der Milz und an anderen Stellen der Bauchhohle, dle er durch 
Aussaat von Uterusepithel in die Bauchhohle erzielt haben will. 

Mag nun die serosaepitheliale Wucherung oder Wucherung verpflanzter 
endometraner oder tubarer Schleimhautteilchen die Ursache dieser Wucherungs­
vorgange sein oder nicht - und wir glauben, daB die SAMPsoNsche Theorie 
noch nicht als vollkommen gesichert anzusehen ist, Bezeichnungen wie "ek­
topisches Mullerianom" sind zum mindesten noch ebenso verfriiht wie 
geschmacklos (K. VERNON BAILY) - fiir den schon erwahnten EinfluB von Ent­
zundungen auf diese Wucherungen spricht auch die Vorliebe ihrer Lokalisation 
auf der Serosa des Wurmfortsatzes (PICK, HUETER, SUZUKI). Das zytogene, diese 
Epithelwucherungen einbettende Gewebe darf aber natiirlich nicht als Ent­
zundungszeichen aufgefaBt werden, es ist nur Zeichen einer spezifischen Reaktion 
wohl auf bestimmte hormonale Reize. Trotz aller dieser Ansichten, die fur eine 
spate Entstehung dieser Wucherungen sprechen, laBt sich heute noch nicht mit 
Sicherheit die Annahme, daB bei all jenen "serosaepithelialen Wucherungen" 
doch Gewebsverirrungen, ursprungliche Epithelverlagerungen wenigstens teil­
weise vorliegen, mit Sicherheit ausschlieBen: Gerade eine neue Arbeit von 
SCHRIDDE und SCHONHOLZ laBt Nachuntersuchungen von diesem Gesichtspunkt 
aus dringend notwendig erscheinen. 

Auf jeden Fall ist die Bezeichnung "Adenomyositis" fur derartige Wuche­
rungen unzweckmaBig (HUETER), ebenso aber auch die Bezeichnung "Adeno­
myomatose", denn die glatte Muskulatur ist kein notwendiger Bestandteil dieser 
Wucherungen, wenn sie auch vielfach als Teil der organoiden Wucherungen, wie 
sie diese "Endometrioidome" - sit venia verbo - darstellen, oft geltenmussen. 

Abzugrenzen von diesen eigenartigen in ihrem ganzen Wesen noch recht un­
geklarten W ucherungen, wenn sie auch ihnen sehr ahnlich sein konnen, sind die 
ununterbrochen vom Uterus und den Adnexen auf die benachbarten Darm­
schlingen, insbesondere auf Rektum und S romanum ubergreifenden endo­
metranen Epithelwucherungen. 

Sie bilden die einfache Fortsetzung der sog. Adenomyometritis (Adeno­
myositis, Adenomyosis), jener in Auskratzungsprodukten nicht so sehr selten 
zu beobachtenden Veranderungen, bei der uterine DrUsen von zytogenem 
Gewebe vom Charakter des Uteruskorpusstromas begleitet, die ganze Uterus­
wand durchsetzen und sich in die benachbarten Darmteile hinein fortsetzen. Wie 
erwahnt sind diese Wucherungen auBerst ahnlich den obigen, die entfernt vom 
Uterus in der Bauchhohle gefunden worden sind, auch sie sind von zytogenem 
Geriist begleitet (R. MEYER). Ob tatsiichlich die Ursache dieser Wucherungen 
immer eine Entziindung ist, ist aber ebenso fraglich und FRANCKL schlagt des­
halb die nichts festlegende Bezeichnung "Adenomyosis" vor. Indes ist es wohl 
moglich, daB eine Entzundung den Boden vorbereitet, Gewebe einschmilzt oder 
auflockert, so daB in dem aufgewiihlten Gewebe die Bahn fiir vorsprossendes 
Epithel frei wird. Auf jeden Fall sind diese endometranen Driisenwucherungen 
mit ihrem zellreichen Geriistmantel gewohnlich nicht von Entziindungserschei­
nungen begleitet. Ebenso wie bei den sog. serosaepithelialen Wucherungen 
spielen aber vielleicht auch hier hormonale Einflusse eine Rolle. Allerdings ist 
bemerkenswert, daB derartige Adenomyosen des Uterus bei alten Leuten jenseits 
der Menopause haufiger beobachtet werden. 

Mnkoso-epitheliale Wnchernngen. 
GroBte ~~nlichkeit mit diesen vom Serosaepithel oder von der Uterus­

schleimhaut ausgehenden epithelialen Wucherungen haben Wucherungen, die 
von der Schleimhaut des Darmes selbst ihren Ausgang nehmen, sich nicht mit 
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der gewohnlichen Oberflachenausbreitung wie die polyposen Adenome begnugen, 
vielmehr die Neigung haben, ahnlich wie b' sartige Geschwulste, aber ohne 
solche zu sein, die Darmwand zu infiltrieren. Es 
mag dabei in ausgesprochenen Fallen die groBte 
Schwierigkeit haben, sie von den sog. seroso­
epithelialen Geschwiilstchen abzugrenzen und 
ebenso wird man in einzelnen Fallen, wenn die 
drusige Differenzierung bei ihnen nicht ausge­
sprochen ist, sie von manchen Formen der kar­
zinoiden Bildungen nur schwer abtrennen konnen. 

Ihre Ahnlichkeit mit den vom Serosaepithel 
ausgehenden Bildungen kann so weit gehen, daB 
ebenfalls halbmondformige Ampullen, in die 
kleinere Drusen munden (Abb. 64), an der Grenze 
von Schleim- und Unterschleimhaut auftreten, 
daB die Verbindung mit, bzw. das Hervorgehen 
aus der Mukosa, nur an ganz kleiner umschrie­
bener Stelle (Serienschnitte) erkennbar wird, 

Abb.63 . Angeborenes kleines En­
terom (Enterokystom) des oberen Je­
junums, polypos in der Schleimhaut 
sitzend. S. 189/06. Mann 43 Jahre. 

Natiirl. Gro13e. 

im ubrigen auch ganz fehlen kann. Ein Unterscheidungsmerkmal kann das 
zytogene Gewebe, das bei den von der Darmmukosa ausgehenden Geschwulsten 
fehlt, sein. 

Abb. 64. Angeborenes kleines Enterom (EnterokYstom) des oberen Jejunums. Driisenschlauche 
mit Verzweignngen, kleinen Zystenbildungen; leichter Rundzellinfiltration des Stromas, die ver­
dickte Submnkosa durchsetzend, den sog. heterotopen Endometriomen au13erst ahnlich. S. 189/06. 

Mann 43 Jahre. Komp. Okt. 4. Obj. WINCKEL Nr. 1. Mikroskopisches Bild von Abb. 65. 

Aber wir sahen oben in dem GRossschen Fall, daB das Fehlen des zytogenen 
Geriists sogar bei wahrscheinlich endometrioiden Wucherungen vorkommen 
kann, wenn eben die V oraussetzung fur die Funktion dieses endometroiden 

. 51* 
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Gewebes, die Menstruation fehlt; ein Unterseheidungsmerkmal ist selbstver· 
standlieh aueh das Gesehleeht, denn bei der von uns beobaehteten in Abb. 63 u. 64 
wiedergegebenen kleinen Gesehwulst handelte es sieh um einen Mann, bei dem 
die ganze Wueherung doeh wohl sicher nur entodermalen Ursprungs sein kann 
trotz groBter Ahnliehkeit seines histologischen Bildes mit dem Fall von GROSS 
und von BIEBL. Jedenfalls geht aus diesen groBen Ahnlichkeiten hervor, auf 
wie wenig festen FuBen heute noch diese ganze Lehre der "Endo metrioidome" 
steht. 

Stimmen die Voraussetzungen zu den "endometroiden von der Serosa aus· 
gehenden Wucherungen von JOSSELIN DE JONG, R . MEYER, SAMPSON und 
anderen, so mussen wir die ihnt;ln ahnlichen, aber sieher von der Darmschleim· 
haut ausgehenden Wueherungen im Gegensatz zu jenen als "Enterome" 

Abb. 65. Neben·Pankreas in der Muskularis und Subserosa des Jejunum in der :\Iitte des unteren 
Rildrandes, Ausfiihrungsgange in verdiekter Wand. S. 15/26. Mann 60 Jahre. Planar. E = 7,5 mm 

1 : 4,5. Balgl. 78 em. 

bezeichnen, deren Unterabteilung die Enterokystome darstellen. Zu den Ver· 
anderungen, die als Fehlbildungen der Darmschleimhaut zu bezeiehnen sind, 
zu denen also die Enterome, die Enterokystome gehoren, sind auch jene entero· 
genen Wucherungen zu zahlen, die entweder den Bau des reifen Pankreas 
nachahmen oder rudimentare oder partiale Pankreasanlagen darstellen. Diese 
Gebilde sind im ganzen Bereich des Dunndarms - wir selbst haben aueh 
einige im MECKELschen Divertikel (s. auch ALBRECHT und ARZT, BRUNNER) 
gesehen - nicht selten, und der aufmerksame Untersucher jedes bei der 
Autopsie gewonnenen Darmes wird sie im Laufe der Jahre zu Dutzenden 
beobaehtet haben. 

Sie bedingen meist makroskopisch eine Verdiekung der auBeren Sehichten 
des Darmes, in dem von uns abgebildeten Fall war auf der Serosaseite des 
Jejunum an einer Stelle eine munzenformige £lache, ungefahr einen Zentimeter 
im Durehmesser haltende Gesehwulst zu sehen, die wie die schwaehe VergroBe. 
rung der Abbildung vielleicht nieht ganz deutlich zeigt, folgendes Bild gibt 
(R. 15/26, Mann, 60 J.): 

Die Organinsel liegt im Bereich der Langsmuskelschicht (Abb. 65), die nur iiber der 
)Iitte der Geschwulst eine Liicke aufweist. Nach oben schlieBt sie die Muscularis circu· 
laris ab, die iiber der Mitte der Geschwulst deutlich verdickt ist. So ergibt sich als Bett 
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der ganzen Bildung eine muldenformige Hohlung. Die Wucherung selbst besteht aus reifem 
in groberen Lappchen angeordnetem Pankreasgewebe, zwischen dessen Lappen vermehrtes 
Fettgewebe liegt. 1m Pankreasgewebe sind verschiedentlich, wenn auch nicht sehr zahl­
reich Inseln zu sehen, ferner verhaItnismaBig groBe Ausfiihrungsgange, die von besonders 
dicken Bindegewebsmuskelmantel umgeben sind. Nur das unmittelbar unter der Serosa 
gelegene Teilchen der Bildung, das also nicht mehr von Muskularis gedeckt ist, zeigt ein 
etwas anderes Bild: hier erscheint das Driisengewebe atrophisch, das Zwischengewebe, 
ebenso die Ausfiihrungsgange mit ihrem dicken Mantel vermehrt. Ausfiihrungsgange durch 
die Darmwand mit Miindung in die Schleimhaut, die unbedingt vorauszusetzen sind, haben 
wir in den wenigen uns vorliegenden Schnitten nicht gefunden. 

Von derartigen Organbildungen an falschem Ort fiihren aile Ubergange 
zu differenzierteren Formen, wie wir schon erwahnt haben, die schlieBlich den 
Pankreascharakter dieser Bildungen vollig verschwinden lassen konnen. Sie 
finden sich vielfach in der Literatur als Adenomyome beschrieben (L. COHEN, 
THOREL). 

In wieder anderen Failen liegen pankreasgewebeahnliche Nester neben 
Ausfiihrungsgangen vom Charakter der Darm- oder Magenschleimhaut (in 
Trichter miindende Driisen). 

In solchen Failen muB man unbedingt annehmen, daB Driisen, Zysten­
bildungen und diese sog. versprengten Pankreasanlagen aus einem mit gleichen 
Entwicklungsfahigkeiten ausgestattetem ZeHbezirk urspriinglich hervorge­
gangen sind. 

Damit ist die Entstehung dieser hierhergehOrigen Geschwulstbildungen be­
riihrt: es wird sich bei ihnen um dysontogenetische Epithelheterotopien (LAUCHE, 
GALLUS BAUER), vieileicht um Bildungen aus Darmschleimhautknospungen 
(ELZE) handeln, die dann durch postfetales Wachstum weitere vom normalen 
Bau der Darmschleimhaut abweichende Differenzierung erfahren haben. (Epi­
theliofibrosen und Epitheliomyosen nach SCHRIDDE und SCHONHOLZ.) 

Wie es zu Pankreasanlagen und zu magendriisenahnlichen Gebilden in diesen 
Wucherungen kommen kann, konnen auch hierher gehorige in der Darmwand 
liegende Zystenbildungen Darmdriisenauskleidung, sogar mit Zottenbildung 
aufweisen. So beschreibt GALLUS BAUER folgende, eine Invagination hervor­
rufende Mischgeschwulst des Diinndarms bei einem 6jahrigen Knaben: 

Der welschnuBgroBe Knoten ist iiberzogen von entziindlicher hyperamischer Schleim­
haut, die teilweise ulzeriert ist. Unterhalb der Muscularis mucosae finden sich neben 
lockerem Bindegewebe ungeordnete Muskel und Bindegewebsziige, ferner einfache und 
verzweigte Zylinderepithelschlliuche, die zum Teil ringformig von glatter Musklllatur um­
geben sind; die Schlliuche bilden teilweise zystische Erweiterungen, in diesen Zysten 
zeigt die Schleimhaut auch Differenzierung im Sinne von Zottenbildungen; auch Fett­
gewebe ist in das Stroma eingelagert. 

In diese Gruppe gehoren auch zystische Bildungen der Darmwand an­
liegend, ohne mit deren Lumen zusammenhangend; sie werden vielfach unter 
dem Namen Enterokystome oder Entodermoide beschrieben. 

In einem von SORN mitgeteilten Faile bei einem lSjahrigen Madchen hatte 
sich die faustgroBe Zyste intraparietal und intramuskular in der Duodenum­
pyloruswand entwickelt und bestand aus einer schleimhautahnlichen Epithel­
auskleidung mit Andeutung von driisenartigen Einsenkungen, submukosa-lihn­
lichen Bindegewebsschichten und einer ungeordneten Muskularis. Bemerkens­
wert ist das Ergebnis der hier ausnahmsweise vorgenommenen chemischen 
Untersuchung des Zysteninhaltes, der, ein weiterer Beweis fiir die enterogene 
Natur dieser Zysten, diastatisches und tryptisches Ferment enthielt. 

So berichtet LOTHEISEN von einer der Coecumwand anliegenden .Darmzyste, 
die dickdarmschleimhautahnliche Auskleidung trug, KRATZEISEN von einer 
einer Diinndarmschlinge aufliegenden Doppelzyste, die zottenbildende Diinn­
darmschleimhaut trug, aber LIEBERKURNSche Driisen nicht ausgebildet hatte. 
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von einer iihnlichen Zyste an der Ileocokalklappe eines 10 Tage alten Knaben 
spricht HUETER. 

Ubergiinge zum MECKELSchen Divertikel sind ebenfalls denkbar und die 
ErkHirung, daB es sich bei derartigen groBeren Darmzysten auch ab und zu 
um abgeschnurte Reste des Ductus omphalomesentericns handle, liegt auf 
der Hand. Dies war wahrscheinlich bei einem von NASSE beschriebenen Entero­
kystom eines 9 Tage alten Knaben der Fall. Die Zyste lag innerhalb der 
Muskelwand eines Meckeldivertikels, war von hohem einschichtigen Zylinder-

--
Abb. 66. Aus einem kleinen Geschwiilstchen des oberen Diinndarms: Magenschlelmhalltdiiferenzierung: 
Ausstiilpung kleiner heller Driisenblw.cben aUB den, Trichtern aquivalenten Zystenr;l,umen der 

Geschwulst. Makroskopiscb: kleinfingergliedgroJJer, Bubmukiiser, auf der Muscularis propria 
verschieblicher Tumor. s. 615/19. Mann 41 Jahre. 

epithel bedeckt, das sich in Papillen erhob und schlauchformige Drusengiinge 
nach Art der LIEBERKuHNschen Krypten in die Tiefe trieb. 

Aber auch mit dem Darm in Verbindung stehende Kystome der Art sind be­
schrieben worden; erst jungst teilt STAMMLER einen derart.igen Fall mit: derb­
wandige hiihnereigroBe Zyste im groBen Netz mit "Perforation" in dpn 
Darm: Die Zystenwand zeigte aIle Darmwandschichten, die Drusen reichten 
zum Teil in die Submukosa und hatten den Charakter der "BRUNNERSchen 
Drusen". Selbstverstiindlich fehlte auch die Anlage der Darmplexus in dieser 
vollkommenen Darmwanrl nicht. 

Das gleiche gilt wohl auch von einem Fall KUGELMEIERS, wo sich dem 
unteren Ileum, in seinem Mesenterium liegend, ein mit ihm in seinem diastalen 
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Teil in Verbindung stehender N ebendarm angelagert fand, dessen blindes Ende mit 
einer fistelartigen Offnung mit einem kleinen zystischen Gebilde in Zusammen­
hang stand. Nebendarm wie kleine Zyste waren von Diinndarmschleimhaut 
ausgekleidet und hatten auch aIle sonstigen Bestandteile der Diinndarmwand; 
merkwiirdigerweise fand sich ein weiteres zystisches Gebilde von KleinhaselnuB­
groBe dem Mesenterium der Flexura duodenojejunalis angelagert, auch mit 
Diinndarmschleimhautauskleidung, nur war hier die Muskularis nicht in zwei 
voneinander geschiedene Lagen getrennt, sondern die beiden Schichten durch­
flochten sich regellos.. KUGELMEIER sieht den Nebendarm als MEcKELSChes 
Divertikel, also nicht als Darmverdopplung an, die beiden Zystenbildungen 
werden als eineArt Pulsionsdivertikel des MECKELSChen Divertikels angesprochen. 

Haufiger als diese groBen Zysten sind kleine erbsen-, stecknadelkopfgroBe, 
hanfkorngroBe Zystchen, die wieder makroskopisch dasselbe Bild wie die endo­
metrioiden Zysten geben konnen. 

Zystenbildungen des Darmes mit "Magenschleimhautauskleidung" konnen 
Bowohl in einfachen Entodermoiden als auch in solchen (Abb. 66), die vom 
MECKELschen Divertikel bzw. Ductus omphalomesentericus abzuleiten sind, vor­
kommen; man erinnere sich, daB Magenschleimhaut nicht selten an der Spitze 
des MECKELschen Divertikels beobachtet wird, auf welche Verhaltnisse beson­
ders SCHATZ die Aufmerksamkeit gelenkt hat. 

In seiner kausalen Erklarung dieser Schleimhautheterotopien denkt SCHATZ 
mehr an Einpflanzungen ortsfremder Epithelien in friihester Embryonalzeit, 
die aus den oberen Teilen des Verdauungsrohres abgestoBen, in der hin- und 
herfluktuierenden Lymphe des frei kommunizierenden Hohlraumsystems der 
Amnion-Vorderdarmhohle-Dottergang-Dottersack (bei Embryonen bis zu 
6,75 mm Lange) an anderen Orten zur Ansiedlung gelangen. 

SCHMINCKE weist neuerdings darauf hin, daB derartige "Enterokystome" 
bei der schwabischen Landbevolkerung haufig vorkommen, und sieht einen 
Grund in dieser auffallenden Haufung einer sonst doch seltenen Geschwulst­
bildung in der dortigen Haufigkeit der Verwandtenehen. 

Ausfiihrliche Literatur iiber diese mehr zu den "MiBbildUllf,en" gehorenden 
epithelialen Zystenbildungen findet sich bei FOERSTER (W. KOCH). Auf Dermoid­
zysten und teratoide Bildungen gehen wir am SchluB dieses Abschnittes ge­
sondert ein. 

Das Geriist der angeborenen Heterotopien wird nur in wenigen Fallen von 
der umgebenden Darmwand gebildet, die Wucherung ist dann eine rein epithe­
liale, die allerdings in ihrem Sinne die Architektonik des umgebenden Stromas 
andert; in anderen Fallen, und zwar in ihrer Mehrzahl sind die Keime Kom­
plexe epithelialer und mesenchymaler Natur, so daB gemeinsam mit dem 
Epithel das zu ihm passende besond2re Geriist zur Ausbildung kommt; es 
bilden sich dann urn die epithelialen ~ormationen korbartige Umflechtungen 
mit glatter Muskulatur, die oft sehr reich an elastischen Fasern ist. Ein zytogenes 
Stroma wie bei den serosaepithelialen Geschwiilsten oder ein adenoides wie 
bei dem Geriist vieler polyposer Geschwiilste fehlt hier gewohnlich. 

Erwahnenswert ist noch, daB in der Umgebung der einfacheren epithelialen 
W ucherungen dieser Art sinusartige GefaBerweiterungen, st.rotzend mit Blut 
gefiillte Raurne, vorkommen, so daB die Geschwiilstchen wie von kavemom­
artigem Gewebe umpolstert erscheinen. Manches Mal bilden diese Gefii.B­
erweiterungen einen wesentlichen Anteil am Aufbau der ganzen Geschwulst, 
bilden die Blutraume gewissermaBen das Geriist fiir die epithelialen Schlauche. 
Hier und da kommt es dann zu starkeren Blutungen; die Blutung kann sich in 
die epithelialen Schlauche hinein den Weg bahnen, wodurch dann Drusen und 
Zystenbildungen mit Blut getiiIlt erscheinen. Eigenartige Bilder entstehen, wenn 
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diese Blutmassen sich mit den vorher schon in den Lichtungen befindlichen 
Schleimmassen vermengen. 

Sehr schwer abzugrenzen sind die dysontogenetischen Epithelheterotopien 
von adenomatosen Regenerationen der Schleimhaut, wie sie ab und zu als Re­
generation en nach partiellen Zerstorungen der Schleimhaut beobachtet werden. 
Am Wurmfortsatz sind derartige Schleimhautregenerate nicht allzu selten. Die 
epitheliale Regeneration kann sich dabei auf die Schleimhaut beschranken, aber 
auch unter Durchbrechung der Muscularis mucosae oder besser gesagt, durch die 
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Abb. 67 . Schematische Zusarnmenstellung der dysontogenetischen:Heterotopien 
,(NachA. LAUCHE: Vlrchows Arch. 262 I, 56.) 

Liicken der durch die vorangegangenen akuten Entziindung zum Teil zerstorten 
Muscularis mucosae sich in Unterschleimhaut und Muscularis ausbreiten (regene­
ratorische Epithelheterotopien, LAUCHE) (Abb. 3). Dabei konnen Riesendriisen­
bildungen mit Zysten entstehen, die ortsfremden Drusen konnen azinosen Ver­
zweigungscharakter annehmen (hyperplasiogene Heterotopien, LAUCHE). In 
einem derartigen von uns beobachteten Fall war das Stroma von massenhaften 
Xanthomzellen, lipoidtropfchenfiihrenden Kornchenzellen iibersat.. (Makro­
skopische Ahnlichkeit mit Karzinoiden wegen der gelben }~arbe 1) 

Alle Ubergange fiihren von diesen Epithelheterotopien zu Karzinomen auf 
epithelregeneratorischer Grundlage. Hierher gehoren auch die nicht seltenen Falle 
von isoliertem Vorkommen LIEBERKUHNscher Krypten im lymphfollikularem 
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Stroma in der Unterschleimhaut oder selbst in der Subserosa der Appendix, aber 
auch des Dunn- und Dickdarms (PLAUT). Bemerkenswert ist, daB derartige 
Wucherungen besonders bei alteren Leuten beobachtet werden, was ebenfalls 
mehr ffir die entzundliche Entstehung spricht. Das Epithel zeigt dabei nie irgend­
welche Wucherungserscheinungen und behalt den Charakter der vollstandig 
ruhenden Druse bei. Vielleicht ist das Vorkommen derartiger Drusenverlage­
rungen auch auf atavistischer Grundlage erklarbar. Ausfiihrlich geht LAUCHE 
auf diese ganze Frage ein, dessen eindrucksvolles Schema wir auf S.808 wieder­
geben, es erortert seine Auffassung besser als viele W orte. 

LAucHE rechnet zu seinen Epithelheterotopien auch die Karzinoide; auf 
unsere andere Auffassung werden wir im Zusammenhang bei der Besprechung 
dieser Geschwiilstchen eingehen. 

Nicht in die geschwulstmaBigen Heterotopien gehoren auch die "Myxome" 
des Wurmfortsatzes, die von geplatzten entzundlich entstandenen Divertikeln der 
Appendix oder von Epithelaussaaten bei Durchbrechun, en des Wu:·mfortsatzes 
in die Umgebung ihren Ausgang nehmen und in seltenen Fallen zum Bild des 
Pseudomyxoma peritonei fiihren konnen (OBERNDORFER s. bei GaIlertkarzinom). 

Wie wir dies auf S. 906 ausfiihrlich schildern werden, kann es dabei durch 
Einpflanzung in die Bauchhohle ausgestoBener Schleimhautepithelien zur Bil­
dung massenhafter mit hohem Epithel ausgekleideter verschieden groBer Zysten 
auf der Serosa und dem serosen Uberzug der Bauchorgane kommen. Ja es 
kann selbst streckenweise das Serosaepithel durch dieses gewaltsam eingepflanzte 
Darmepithel ersetzt werden und so seinerseits zur Verstarkung des Schleim­
ergusses in die Bauchhohle beitragen. 

1m AnschluB an die geschwulstmaBigen Epithelheterotopien, die meist ein 
sehr wenig starkes Wachstum zeigen, erwahnen wir noch die wenigen FaIle 
von sog. "primaren Mesenterialkarzinomen", die, wenn sie richtig be­
obachtet und beschrieben sind, nur auf ungeordnetes Wachstum verlagerter 
enterogener Driisen bzw. Epithelversprengungen zuriickgefiihrt werden konnen. 
Einwandfrei erscheinen uns die FaIle von FRAUENDORFER und EISENBERG. 
Der erstere beschreibt einen mannskopfgroBen hockerigen Mesenterialtumor 
bei einem 31/ 2 jahrigen Knaben, der an einer Stelle zystisch erweicht war und 
der ungeordnete Driisengange, die mit hohem Driisenepithel ausgekleidet waren, 
in groBer Menge enthielt. Die Deutung FRAUENDORFER9, daB das Gewachs von 
versprengtem Nebennierengewebe abzuleiten ware, ist nach der histologischen 
Beschreibung und nach der Lage der Geschwulst auBerordentlich unwahr­
scheinlich. 1m FaIle EISENBERG war der Trager der mannskopfgroBen, hinter 
dem Querdarm liegenden und mit einer Diinndarmschlinge fest verwachsenen 
Geschwulst ein 25jahriges Madchen. An der Stelle der starksten Verwachsung 
mit dem Dunndarm zeigte dieser ein groBeres Geschwiir, dessen Rander dunn 
uberhangend waren und dessen Grund das hier zerfallene Geschwulstgewebe 
bildete. Auch dieses Gewachs zeigte ein Gewirr von teils runde teils schlauch­
formige Raume umkleidenden Driisen. Trotz der Verbindung mit der Darm­
schleimhaut ist bei der fehlenden Veranderung des Perforationsrandes, auch 
wegen des Sitzes der Geschwulst, wegen der radikalen Operierbarkeit der­
selben die Diagnose des primaren Gckrostkrebses gestattet. Allerdings wird 
sich in allen solchen Fallen die Frage aufwerfen lassen, ob es sich trotz des 
histologisch einwandfreien karzinomatosen Bildes in solchen Fallen nicht doch 
um karzinomahnliche MiBbildungen mit begrenztem Wachstum und nicht urn 
echte Karzinome oder erst karzinomattis gewordene MiBbildungen handelt. 
Sehr ffir eine solche Auffassung spricht das Ergebnis der mikroskopischen 
Untersuchung einer im Ligamentum gastrocolicum liegenden derben Geschwulst 
und einer zweiten im Gekrose hinter der BAUHINschen Klappe gelegenen 
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bei einer 59jahrigen Frau, deren lY.itteilung LUDWIG zu verdanken ist. Hier 
bildeten die eine Komponente der zweifellos bOsartigen Geschwulst reichliche die 
driisigen Epithelziige umrahmende und einbettende glatte Muskelfasermassen. 

Del'moidkystome. Teratoide Gewacbse. 
In losem Zusammenhang mit den eigentlichen Darmgeschwiilsten stehen 

die im ganzen seltenen Dermoidzysten und teratoiden Neubildungen des Gekroses, 
die aber, da sie nicht selten dem Darm ganz eng anliegen, auch von seiner Serosa 
umfaBt werden konnen, bei einer Besprechung der Darmgeschwiilste nicht 
vergessen werden diirfen. 

Von den Dermoidzysten sind zwei Gruppen zu unterscheiden: erstens die, 
die nicht primar im Mesenterium entstanden sind, vielmehr einer Abschniirung 
ovarialer Dermoide ihre eigentiimliche Lage verdanken; die abgeschniirten Zysten 
konnen sekundar am Mesenterium, oft entfernt yom Eierstock anwachsen, es 
kann aber auch durch Perforation oder Platzen von Eierstocksdermoiden zu 
einer zystenbildenden Einpflanzung wucherungsfahiger Plattenepithelien auf 
dem G,_krose kommen. (Multiple derartig entstandene Zystenbildungen in der 
Dissertation von SEGALL.) (Abb. 70.) 

Die zweite Gruppe bilden die echten Dermoide des Gekroses, die also primar 
ihren Sitz im Mesenterium haben, entweder aus verlagerten Keimzellen oder aus 
anderen Zellen hervorgegangen sind, die den Keimzellen ahnliche Entwicklungs­
fahigkeiten haben. Neben KeimzeIlen, die bei den nahen Beziehungen der Keim­
bahn zur Radix mesenterii leicht ins Mesenterium verlagcrt werden konnen, 
konnen auch Derivate des WOLFFschen Korpers und moglicherweise sogar 
Entodermzellen in Betracht kommen (SOMMER): kommen doch sogar im Darm 
Plattenepithelkarzinome, selbst mit Verhornung vor. Keimabschniirung von der 
vorderen Bauchspalte her, also ektodermaler Zellen nach der alten REMAKSchen 
Theorie, spielt wohl eine kaum nennenswerte Rolle, zudem miiBten Zysten dieser 
Hukunft nicht intramesenterial, sondern epimesenterial angelegt werden; aIler­
dings konnten diese urspriinglichen Lageverhaltnisse spater vollkommen ver­
wischt werden (LEXER). 

Die echten mesenterialen Dermoide liegen, wie erwahnt, intramesenterial, 
also zwischen den beiden Blattern des Gekroses, in das sie yom Retro­
peritoneum, ihrem primaren Sitz, eingewandert sind (LEXER). 

Eine Unterabteilung in Dermoidzysten des Dick- und Diinndarms ist unbe­
rechtigt, da in der Bildungszeit der Zysten eine Differenzierung des Mesenteriums 
des Dickdarms und des Diinndarms nicht moglich ist, das Mesenterium des ganzen 
Darmes einheitlich ist. 

Die Diagnose, ob bei den hierhergehorigen Zysten wirklich echte angeborene 
Dermoidzysten vorliegen, begegnet auch deshalb manches Mal besonderen 
Schwierigkeiten, da nicht selten das urspriingliche Plattenepithel mehr oder 
weniger geschadigt oder zugrunde gegangen ist. 

Die Zahl der sicheren FaIle ist aus all diesen Griinden eine beschrankte. 
SOMMER laBt in seinem kritischen Bericht zusammen mit seiner eigenen Be­
obachtung nur 22 Falle gelten, davon fallen 11 auf Frauen, 9 auf Manner, bei 
2 fehlt die Geschlechtsangabe; das Alter der Zystentrager lag zwischen 4 und 
71 Jahren; zwischen 20 und 40 Jahren, ebenso zwischen 40 und 60 Jahren fanden 
sich je 7, unter 20 Jahren waren 2, iiber 60 Jahren 2 Dermoidtrager. 

11 dieser Falle waren regellos ins Diinndarmgekrose eingelagert, 3 nahe 
der Plica duodenojejunalis, drei im Mesokolon des gesamten Dickdarms und 
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5 im Mesenteriolum der Appendix, das also mit ein Liehlingssitz der Geschwiilste 
zu sein scheint. Die GroBe der gefundenen Gcbilde schwankt zwischen Wal­
nuB- und MannskopfgroBe. 

Das Aussehen dieser Mesenterialdermoide weicht von dem der ovarialen nicht 
abo Es handelt sich in der Regel um einkammerige meist derbwandige weiBliche 
Geschwulste, von plastischem Habitus, die also den Fingereindruck stehen lassen, 
ein Hinweis darauf, daB plastische Substanzen die Hauptinhaltsmasse der Zysten 
bilden. Gefullt sind sie auch wie die Ovarialdermoide mit mehr oder minder 
£esten Fettsubstanzen, denen in Form gIanzend weiBer Schuppchen an Menge 
wechselnde Cholesterinkristalle beigemischt sind; ebenso fehlen bei dem echten 
aus einem polyvalenten Keim hervorgegangenen Dermoid des Mesenterium 
auch nicht die Haare, die, um eine bekannte Besonderheit zu erwahnen, keines­
wegs die Haarfarbe des Triigers wiederholen mussen, vielmehr mit Vorliebe 
blond sind. Ein Beispiel: 

Fall SOMMER: 19jahriges Madchen; es werden plotzlich krampfartige Schmerzen im 
rechten Unterbauch bemerkt. Fieber tritt auf. Die Laparotomie ergibt eine hiihnerei­
groBe weiBlich gefarbte Geschwulst zwischen IlEum und vVurmfortsatz, unter der Serosa 
des Coecum liegend, die die untersten Haustra des Coecums eindriickt, die Appendixbasis 
abklemmt, wodurch die fieberhaft einsetzenden akuten Erscheinungen ihre Erklarung 
finden. Die Zystenwand zeigt im mikroskopischen Bild derbe Bindegewebswand, mit 
schmalem in gleichmaBig dicker Schicht angeordnetem Plattenepithel, das vereinzelte 
Talg- und SchweiBdriisen gebildet hatte. Auch blonde Haare fanden sich; ein eigent. 
licher Dermoidwulst war nicht nachweisbar. 

Als Beispiele weniger differenzierter Dermoidkystome seien die FaIle von 
FORSTER und WILLEMS ange£uhrt, der erstere auch deshalb, weil hier eine G ewalt­
einwirkung vielleicht in einem gewissen Zusammenhang mit dem Wachstum der 
Geschwulst. zu bringen sind: 

14jahriger Knabe erhalt mit 2 Jahren einen Hufschlag gegen den Unterbauch, wird 
mit 4 Jahren iiberfahren; er wird wegeneinesVolvulusum 3600 operiert, im Gekrose 
einer oberen Jejunumschlinge nahe der Radix mesenterii wird dabei ein walnuBgroBer, 
wenig verschieblicher Tumor von derber Konsistenz gefunden, der zur Halfte aus dem 
Mesenterialiiberzug hervorragt. Die Zystenwand besteht aus derbem Bindegewebe ohne 
Muskulaturbeimengung, das Epithel hat Plattenepithelcharakter, den Inhalt bildet 
eine kriimlige Masse von gelbweiBer Farbe. 

Fall WILLEMS: Bei einem 43jahrigen Mann findet sich ein ganseeigroBer zystischer, 
mit dem Coecum fest verwachsener, dAn Wurmfortsatz ganz abplattender, zwischen die 
Blatter der Mesoappendix eingelagerter Tumor. Histologisch einfaches Dermoidkystom, mit 
teils kubischer, teils Plattenepithelauskleidung. 

In diesen Dermoidzysten fehIen aueh selten die bei Eierstockskystomen 
haufigen braunen Flecken. die zu leicht als Arte£akte, als Eintrocknungsflecken 
ausgesprochen werden (SOMMER). 

Neben solchen einfachen nur aus Epidermiskeimen aufgebauten Dermoiden 
kommen teratoide Geschwiilste vor, die Abkommlinge aller drei Keimblatter 
aufweisen, und diese fiihren wieder zu den organbildenden Teratomen uber, 
schlieBlich auch zu den £etalen Inklusionen. Hierzu ein Fall eigener Beob­
achtung: 

Operativ entfernte ungefahr kleinfaustgroBe N-ubildung aus dem Mesoisgmoid eines 
4 Monate alten Madchens. Sie hat soliden Aufbau, zeigt neben Fett- und Bindegewebe, 
den Hauptanteilen der Geschwulst, Einsprengungen yom Aufbau des Zentralnervengewebes 
(Abb. 68), aber ohne deutliche Ganglienzellen, ein bei Terat:>men bekanntlich nicht 
seltener Befund. Neben diesem Derivat des Neuroektoderms wurden noch Knorpel­
einsprengungen und PIa ttenepithelinseln, auch solche mit ausgedehnten Verhornungen, 
dann weiter kleine Zysten, von Zylinder- und Plattenepithel ausgekleidet, gefunden 
(Abb.69). 

Dermoidkystome und Teratome des Eierstocks, wohl auch solche des Mesen­
teriums oder prasakrale Tumoren dieser Art konnen, wie oben schon erwahnt, 
Darmgewachse vortauschen, indem sie mit dem Darm in entziindliche Ver­
waehsungen treten. So kommen Bilder vor, bei denen neben einer Dermoidzyste 
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des Eierstocks weitere groBe Dermoidzysten ohne Zusammenhang mit dem 
ovarialen Tumor am Gekrose oder im Netz sitzen. Trotz der manchmal 

Abb. 68. Intramesenteriales Teratom, mit Nervengewebe, Fettgewebe, Zysten und Driisen. P.40/11. 
Weib 4 Monate. Oc. periplan. 2 x. Obj. ZeiJ3 5. Balgl. 74 cm. 

Abb.69. Intramesenteriales Teratom, mit Plattenepithelzyste, Driisen, Fettgewebe. P. 40/11. 
Weib 6 Monate. Oc. periplan. 4 x. Obj. ZeiJ3 5. Balgl. 74 cm. 

betrachtlichen Entfernung vom Eierstock konnen derartige peritoneale Epi­
dermiszysten von der groBen Ovarzyste abstammen. 



Von Eierstocksdermoiden abstammende scheinbare primare Bauchfellkystome. 813 

Beweisend hierfiir ist der in Abb. 70 wiedergegebene Befund bei einer am metastasieren­
den Krebs der Flexura sigmoidea gestorbenen Frau. Man fand hier an der fiinffach 
nach links gedrehten Tube einen doppeltfaustgroBen, zystischen Tumor, von prall.elastischer 
Konsistenz an Stelle des Eierstocks. Mit diesem Tumor standen zwei weitere kleinere 
kugelige Geschwiilste, mit breiter Verwachsung, die mit einer Diinndarmschlinge und ihrem 
Mesenterium flachenf6rmig und sehr fest, mit dem groBen Netz strangf6rmig durch viele 
Spangen verwachsen waren. Von diesen Nebenzysten zogen strangf6rmige Verwachsungen 

Abb.70. Dermoidkystome des Ovar. Torsion der Tube. Abgesohntirte und wahrscheinlioh urspriing· 
Hoh zersprengte Dermoidzystenteile 1. im Netz (oberhaJb des groBen kugeligen Tumors) und 2. im 
Darmmesenterinm (unter der Dtinndarmschlinge liegende) zu neuen Gesohwtilsten ransgewachsen . 

S. 64 /66. Weib 70 Jahre. 

zu einem weiteren kartoffelgro/3en, zystischen Gewachs des groBen' Netzes. Wahrend die 
Innenwand der Hauptzyste eine leistenf6rmige Verdickung aufwies (Dermoidwulst) waren 
die anderen Zysten glatt, das Epithel der Zysteninnenwand war iiberall in Verlust geraten. 
Die Inhaltsmassen aller 3 Zysten waren fettige Detritusmassen mit reichlich Cholesterintafeln. 

Es kann sich hier nur urn eine Zersprengung der ursprunglichen solitaren 
Dermoidzyste gehandelt haben, eine Zersprengung, die wahrscheinlich im Zu­
sammenhang mit der alten Eilei' erdrehung stand. Die Zystenwand wurde nekro­
tisch, die ausgestoBenen Epithelmassen haben sich teils neben der Haupt­
geschwulst, teils im groBen Netz abgekapselt, und so zli den neuen Tochterzysten 
(einfachen Epidermiszysten) gefUhrt. (Diss. SEGALL.) (LACy-FIRTH, MOORE, 

KOLAZECK.) 
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Auf dieselbe Weise konnen auch sog. Paraffinome (Pseudoparaffinome) in 
der Bauchhohle entstehen: Knoten, die aus einem Granulationsgewebe be­
stehen, dem zahlreiche vielkernige groBe Riesenzellen beigemengt sind. Diese 
Riesenzellen (Fremdkorperriesenzellen) umrahmen die zersprengten Talgmassen, 
die bei Platz en von Dermoidkystomen in die Bauchhoble entleert wurden. 

Ovariale Dermoidkystome konnen auch infolge von Entzundungen in den 
Darm einbrechen und sich oft unter starken Blutungen in ihn entleeren 
(CORNIL). So beschreibt HONIGMANN eine 1,3 cm : 1,4 cm : 2,3 cm !-roBe tera­
toide Geschwulst, die nach Durchbruch ins Rektum spontan per anum geboren 
wurde, PORT den eigentumlichen Fall, daB sich bei einem jungeren Madchen 
bei der Defakation regelmaBig ein Buschel betrachtlich langer Haare vor den 
Anus drangte, die Teile einer Dermoidzystenwand mit Knochenbildung und 
einem wohl ausgebildeten Eckzahn waren. Ahnlich lag ein Fall DANZELS. 

Die Unterscheidung derartiger in den Darm durchbrecbender teratoider 
Neubildungen von abgestorbenen Extrauteringraviditaten, die sich ab und zu 
in den Darm entleeren, wird nicht immer ganz leicht sein. 

Fur die klinische Differentialdiagnose ist noch von Bedeutung, daB die 
teratoiden und dermoiden Geschwiilste des Gekroses, ebenso wie ubrigens auch 
die anderen zystischen Neubildungen deR Mesenteriums als charakteristische Lage 
die Mittellinie der Bauchhohle in Nabelhohe einnehmen, und daB im Vergleich 
zu anderen Geschwiilsten ihnen groBe Beweglichkeit besonders in horizontaler 
Richtung zukommt. Diese Lageverhaltnisse werden sich aber in vielen Fallen 
dem klinischen Nachweis entziehen. 

Karzinoide. 
Synonyme: kleine Dunndarmkarzinome, gelbe Appendixtumoren, Basalzellen­

krebs des Darmes, Basaliome (KROMPECHER), Pseudokarzinome (MILNER), karzi­
noide Darmtumoren (OBERNDORFER), Epithelioma solidum benignum intestini, 
Tumor pankreaticus intestini (SALTYKOW), Schleimhautnavi (ASCHOFF), Tumems 
endocrines (MAssoN). 

Die kleinen hier in Betracht kommenden Geschwiilstchen des Darmes und 
des Wurmfortsatzes stehen noch in voller Diskussion bezuglich ihrer Entstehung 
sowohl wie auch der Einreihung in das Geschwulstsystem. OBERNDORFER hat 
sie zuerst von den gewohnlichen Krebsen des Darmes scharf abgegrenzt, fiir sie 
die Bezeichnung "Karzinoide" vorgeschlagen, urn im Namen bereits ihre Unter­
scheidung von den echten Karzinomen auszudriicken, andererseits aber um 
gleichzeitig ihre Krebsiihnlichkeit zu betonen. Die friiher ofters gebrauchte 
Bezeichnung "kleine Dunndarmkarzinome" ist fallen zu lassen, seitdem man 
auch im Dickdarm, besonders haufig aber im Wurmfortsatz diese Geschwiilstchen 
beobachten konnte. In letzter Zeit ruckt eine ganz neue Betrachtungsweise 
in den Vordergrund, die, wenn sie richtig ist, die Eigenart dieser Geschwiilste 
noch scharfer auspragen wird. 

Wirwollen uns zuerst mit den Karzinoiden im allgemeinen, dann erst mit denen 
der einzelnenAbschnitte, die untereinander Verschiedenheiten aufweisen, befassen. 

Die Karzinoide des Diinndarmes stellen fast ausnahmslos Zufallsbefunde 
bei Sektionen dar (Abb. 72). Sie sind manchmal solitar, haufig mu1tipel (in 
dem abgebildeten FaIle ziihlt man 10 Knotchen (Abb. 73), in einem anderen 
bei einer 81jahrigen Frau (S. 310/28) fanden sich 15 Knotchen, darunter 
2 groBere, malign entartende. ASKANAZY berichtet von 32 Geschwiilstchen 
in einem FaIle, HAGEMANN aus dem Material von LUBARSCH von 30 und 
36 Knoten. Die einzelnen Geschwiilstchen sind dabei bald nur durch einen 
Zwischenraum von wenigen Millimetern auf derselben Schleimhautfalte, bald 
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durch mehrere Darmschlingen voneinander getrennt. Sie sind stecknadel- bis 
erbsengroB, in Ausnahmefallen konnen sie bis 1 cm im Durchmesser betragen 
(HAGEMANN spricht von "KirschgroBe"), ihre Oberflache entspricht entweder 
der einer Halbkugel, oder zeigt insbesondere bei den groBeren Formen eine Ein­
dellung an der Oberflache. Sie sitzen breit der Darmwand auf, bevorzugen die 
dem Mesenterialansatz gegeniiberliegenden Schleimhautteile, doch konnen sie 
auch an jeder anderen Stelle der Darmzirkumferenz sitzen. Ab und zu fiihren 
sie zu leichten Verzerrungen der angrenzenden Schleimhaut (Abb. 74) . Sie 
konnen leicht zu Verwechslungen mit anderen Gebilden fiihren: die kleinsten 
unteIscheiden sich kaum von geschwellten Lymphknotchen, die groBeren konnen 

Abb. 71. Appendixkarzinoid an der 
Appendixspitze. Ha.iblerung der distaien 
Anschwellung, "geiber Tumor". Die 
Serosa 1st an der Appendixspitze schalen­
fOnnig abgeiost; der geibe Tumor wird 

von der Muskuiaris umschiossen. 
E. 514/12. Weib 17 Jahre. 

Abb. 72. Karzlnoid des unteren Ileums; dem Mesenterial· 
ansatz gegeniiberliegend; durch die vorgeschrittene Lei­
chenmazeration der Schielmhaut ist die Versorgung des 
Karzinolds durch eln eigenes Gefal3 deutlich. Natiirliche 

GrijJ3e. S. 684 /19. Weib 81 Jahre. 

Tuberkeln ahnlich sein (Abb. 72); von Fibromen, Myomeu, Neurofibromen, von 
den seltenen Metastasen in der Darmschleimhaut konnen sie makroskopisch 
kaum mit Sicherheit abgegrenzt werden. Ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal 
gegen andere Gebilde ist ihre besonders feste Konsistenz. Ihre Oberflache zeigt 
entweder, allerdings nur in seltenen Fallen den feinen, samtartigen Charakter 
der Schleimhaut; dann sind iiber ihnen die Zotten noch erhalten; meist aber 
ist die Oberflache glatt, Ulzerationen kommen sehr selten vor. Die Serosa unter 
den Geschwiilstchen ist im allgemeinen unverandert, nur bei groBeren Ge­
schwiilstchen und solchen, die in die Muskularis vordringen, kann die Serosa 
in geringer Ausdehnung milchig verdickt, selten auch etwas eingezogen sein. 
Auf dem Durchschnitt sind die Knotchen grauweiB, gelbgrau, einzelne haben 
auch etwas starkere gelbe Farbung (Abb. 76). 

Ganz ausnahmsweise kommen groBere Geschwiilstchen, kuppenformige von 
HalbhaselnuBgroBe oder mehr plattenartige in der Innenwand des Darmes 
liegende vor. Bei diesen groBeren Gebilden kann schon makroskopisch auf dem 
Durchschnitt die Muskularis von weiBlichen Strangen ersetzt erscheinen, wesent­
lich verdickt sein, die Serosa trichterformige oder muldenformige Einziehung 
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Abb. 73. Multiple Karzinoide des mittleren 
Ileums. 'I,. der natiirl. Gro/3e. S. 91 /21. 

Mann 70 Jahre. 

Abb.74. Karzinoid des oberen Ileums, wUl'zelfiirmig 
in die Vmgebung einstrahlend. 'I,. der nati.ir!. Grii/3e. 

S. 534/20. Weib 45 Jahre. 

Abb. 7 j . :Multiple Kal'zinoiue des oberen -Ileulll'. 
Durehschnitt: die gelbe Farbe der Neubildungen ist 
deutlich, ebenso ihre dellenfOrmige Einsenkung in die 
Unterschleimhaut; der die "gelben Tum.oren" un1 · 
gebende rote Saum ist durch die erweiterten GefiWe des 
Geschwnlstbettes bedingt. S. 610 /19. \Veib 68 Jahre. 

Nati.irl. Grii/3e. 

Abb. 76. \Valnu/3gro/3es Karzinoid der Appendixmi.in­
dung, sich in das Coecum vorwiilbend. S. 528!26. 

Mann 41 Jahre. Etwa 'I. natlir!. Grii/3e. 
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zeigen. leh sah dureh einen solehen Knoten des oberen Diinndarms das Darm­
rohr stenosiert, die Stenose gab AnlaB zur operativen Entfemung der Gesehwulst. 
Bemerkenswert ist dann noch, daB Karzinoide auch an der Spitze der MECKEL­
schen Divertikeln gefunden wurden (OBERNDORFER, KASPAR) . 
1m Dickdarm (mit Ausnahme des Wurmfortsatzes) kommen 
sie ebenfalls vor, sind aber hier auBerordentlich selten. 
DIETRICH sah eines an der Flexura lienalis, SAI,TYROW eines 
an der Flexura sigmoidea, eines im R.ektum, ich ein uber 
bohnengroBes im Colon descendens. 

Eine besonders wichtige R.olle ~pielen die nicht seltenen 
Karzinoide des Wurmfortsatzes, die fast noch mehr Beachtung 
im Schrifttum als jene des Dunndarms fanden, und die, ebenso 
wie die des DUllildarms, fast ausnahmslos Nebenbefunde bei 
Sektionen, oder - hier haufiger - bei Appendektomien 
sind. R.OGG schatzt die Zahl der Karzinoide, die man bei 
Wurmfortsatz-Erkrankungen findet, auf 0,5 0/ 0 , Ihre Form 
ist eine andere als die der Dunndarmkarzinoide : wahrend jene 
meistenteils Knotchenform besitzen, meist von unversehrter 
Schleimhaut umgeben sind, herrscht bei diesen mohr der in­
tiltrierende Charakter vor: sie bedingen entweder stark ver­
dickte Faltenbildung der Wurmfortsatzschleimhaut (Abb. 77), 
die schon beim Aufschneiden durch ihre stark gelbe Farbe 
auffallen kann, oder - und das ist besonders haufig der Fall -
sie stellen Einlagerungen in den Narbenzylindem oder der Ver­
narbung entgegengehenden Hohlzylindern bei abgelaufener 
oder ehronischer Appendizitis dar (Abb. 72, 78a und b) . Diese 
Einlagerungen konnen bis KirschgroBe erreichen, dann er­
setzen sie die gewohnliche Struktur des Vernarbungszylinders 
und zeigen vom Wurmfortsatz nur noch die auBere Quer­
und Langsmuskulatur erhalten. Doch kommen auch knoten-

Abb.77. Appendix­
k arzinoid del' Spitze 
(geiber Tumor) ohne 
Verodung. Natiirl. 

Gro(le. E. 678/07. 
Weib 26 Jahre. 

Abb. 78. K arzinoid del' Appendix (Yorder - und Rtickseite des intensiv geibgeflirbtenieicht hockerigen. 
die Spitze del' obliterierten Appendix einnehmenden Tumors). Dllrchsetzllng aller Appendixschichten. 

S. U3 i20. Frau 69 J ahre. 'I, der nattir!. Gro(le. 

artige Bildungen; wie sie ausnahmslos die Dunndarmkarzinoide charakterisieren 
in der Appendix Yor. 

So sahen wir bei einem 41jahrigen Mann (S. 528/26) (Abb. 75), der an einer 
Lungenembolie zugrunde gegangen war, als Nebenbefund einen fast walnuB­
groBen Knoten des proximalen Teiles del> Wurmfortsatzes, der diesen in 
das Coecum einsttilpend, sich als pilzformiges Gebilde aus dem Coecumkop£ 
hel'vorhob. Die Geschwulst war an ihrer Oberflache leicht granuliert und saB 
breit del' Wurmfortsatzwand auf. ~-\.uf der Serosaseite war del' Einziehungstrichter 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. IY 3. 52 
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der Appendix, die aus diesem nur mehr in einer Lange von 3 cm vorragte, 
erkennbar. Auf dem Durchschnitte zeigte die Geschwulst ausgesprochene Gelb­
farbung. (Diss. HORSTMANN.) 

Auffallend in diesem FaIle war die ausgesprochene Gelbfarbung, die bei 
groBen Karzinoiden meist vermiBt wird. 

Wie schon erwahnt, herrscht in den Apl?~ndixgeschwiilsten eine tiefgelbe 
Verfarbung vor; es kommen aber auch aIle Ubergange zu grauer und weiBer 
Farbe vor, wodurch dann eine Abgrenzung von dem NarbenzyIinder unmog­
lich wird. So konnen sie Zufallsbefunde bei der mikroskopischen Unter­
suchung der wegen Entziindung entfernten Wurmfortsatze sein. Ein Unter­
scheidungsmerkmal der Appendixkarzinoide von den Diinndarmkarzinoiden 
besteht auch in ihrer Vorliebe fiir solitares Auftreten. 

Klinische Erscheinungen konnen durch die Geschwiilstchen des Wurmfort­
satzes zweifellos veranlaBt werden, wahrend sie im Dunndarm immer Neben­
befunde darstellen, abgesehen von den Ausnahmsfallen groBer und ins maligne 
umschlagender und dann stenosierend wirkender Formen. Thre Wirkung in der 
Appendix ist nicht anders als die einer anderen etwa bindegewebigen Stenose 
im Verlauf des Blinddarmanhanges. Wie diese konnen sic zu einer Retention 
von Darminhalt und von Sekretionsprodukten des distalen Wurmabschnittcs 
fiihren mit all den Folgeerscheinungen, die Infektionen auf diesen giinstigcn 
Nahrboden hervorrufen. Typisch ist hierfiir folgender Fall: 

W. Th., Frau 26 Jahre, erkrankt an akuter Appendizitis, Appendektomie. Die heraus­
genommene Appendix ergibt folgenden Befund (E. 216/12): 

8 em lang; die distale Halfte ist fast daumendiek, die proximale bleistiftdiek. Der 
Serosaiiberzug ist stark injiziert und mit fibrinosen Auflagerungen bedeekt. Beirn Auf­
sehneiden entleert sieh aus dem aufgetriebenen distalen Teil eitergemisehter kotahnlieher 
Inhalt; hier findet man aueh einen Jl/2 em langen, kleinfingerdieken gesehiehteten Kot­
stein. Die ganze Wand der Appendix ist hier verdiekt. Die distale aufgetriebene akut ent­
ziindete HaUte setzt sieh von der proxirnalen dureh eine bindegewebige zirkulare narbig 
eingezogene Serosaverdiekung ab; auf der Sehleimhautseite finden sieh im distalen Teil 
BIutungen und oberflaehliehe Substanzverluste der Sehleimhaut; im verdiekten narbig 
indurierten proximalen Teil nahe der eokalen Miindung des Wurmes liegt in der Sehleim­
haut ein vorspringender hirsekorngroJ3er, weiJ3lieh derber Knoten. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt im distalen Teil teils lymphozytar 
leukozytare Durchsetzung aller Schichten neben ausgedehnten Blutungen; die 
SchIeimhaut ist im proximalen Teil vorhanden, fehIt aber im Bereich der 
Serosanarbe; hier besteht bindegewebige Verodung des Lumens. Das kleine 
Knotchen stellt eine epithelial gegliederte Wucherung dar; die Zellnester be­
stehelJ. aus kleinen fettkornchenreichen Zellen, die groBtenteils doppellicht­
brechend sind; die Nester sind in den lumenwiirts gelegenen Teilen groB, an der 
Peripherie schmal und diinn. 

Karzinoide der Spitze des Wurmes machen so wenig Erscheinungen wie 
Spitzenobliterationen; eine Ausnahme stent ein Fall HUBSCHMANNS dar, wo ein 
bohnengroBes Spitzenkarzinoid des Wurmfortsatzes Ursache seiner Invagination 
in den BIinddarm WUlde (42jahrige Frau). 

Ein bemerkenswerter Unterschied besteht in dem Alter der Karzinoidtrager, 
je nachdem Diinndarm oder Wurmfortsatz der Sitz der Geschwiilstchen sind: In 
einer Zusammenstellung von W. V. SIMON von 186 Appendixkarzinoiden findet 
sich das erste Jahrfiinft mit 0,5%' das zweite mit 2,7%' das dritte mit 7%' 
das vierte mit 17,2%' das funfte mit 22,6%' das sechste mit 16,1 % , das siebente 
mit 11,3%' das achte mit 8,6%, das neunte mit 4,8%' das zehnte mit 4,3%' 
das elfte und zwolfte gemeinsam plit 1 Ufo, das dreizehnte und vierzehnte mit 
2,1 Ufo, die iibrigen insgesamt mit 1,0% vertreten. 

Von 29 Fallen von Appendixkarzinoiden, die ich gesehen ha be, fallen allein 16 
in die Zeit vor dem vollendeten 35. Jahre (s. Tab. 1). Der jiingste Fall betraf einen 



Alters- u. Geschlechtsstatistik. Unterschiede zwisch_ Uiinndarm- u_ Wurmfortsatzkarzin. 819 

8jahrigen Knaben, der ii.lteste eine 76 Jahre alte Frau. In die Zeit bis zum vollen­
deten 10. Lebensjahr fallen 2, in das zweite Dezennium 6, in das dritte 6, in das 
vierte 5, in das fiinfte 3, in das sechste 2, in das siebente 4 FaIle, in das achte 1 Fall. 

Tab. 1. Zusammenstellung der von uns beobachteten Wurmfortsatz-
karzinoide nach Alter und Geschlecht. 

1. E. 876/05 Mann 8 Jahre 17. E. 67/18 Weib 
2. S. 694/02 Weib 76 18. S. 347/19 
3. ,,27 19. S. 143/20 
4. E. 1507/05 Mann 35 20. S. 478/22 
5. S. 319/05 Weib 48 21. E. 904/24 " 
6. E. 1192/06 ? 22. E. 377/24 ? 

19 Jahre 
57 
69 
22 
38 

7. E. 559/08 ? 23. E. 106/26 Weib 17 
8. E. 678/07 Weib 26 24. S. 65/26 70 
9. S. 268/06 Mann 68 25. E. 665/26 34 

10. E. 344/11 Weib 35 26. E. 917/25 12 
11. S. 567/10 Mann 70 27. E. 864/25 28 
12. E. 216/12 Weib 26 28. E. 414/24 18 
13. E. 514/12 " 17 29. E. 811/26 " 37 
14. E. 821/13 Mann 26 30. S. 528/26 Mann 41 
15. P. S. 11/14 " 45 31. S. 350/27 Weib 60 
16. E. 68/17 Weib 19" I 32. E. 231/28 " 10 " 

Bei 29 Failen ist Alter und Geschlecht bekannt. Davon sind 11 Manner, 18 Frauen, also 
61 % Frauen, 39 0/ 0 Manner, das Durchschnittsalter betragt 40 Jahre, und zwar bei Mannern 
42 Jahre, bei Frauen 35 Jahre. Das Durchschnittsalter der 11 Sektionsfalle ist 57 Jahre, 
das Durchschnittsalter der in operiertenAppendizes gefundenenKarzinoide betragt 24 Jahre. 
Werden die Sektionsfalle abgezogen, so verhalten sich die Frauen zu Mannern wie 800/ 0 : 20%. 

In der SrnoNschen Statistik sind in 66% die Trager der Appendixkarzinoide 
unter dem 30. Lebensjahr. In unserem Material von 27 Fallen (bei 2 ist Alter 
nicht angegeben), fallen 45% vor das 30. Jahr; wenn wir die Sektionsfalle ab­
ziehen, die fast ausnahmslos altere Individuen betreffen, und nur die gelegentlich 
der Untersuchung operativ entfernter Wurmfortsatze gefundenen Karzinoide 
zahlen, kommen wir auf eine Prozentzahl von 72 der Trager vor dem 30. Lebens­
jahr. Dieselbe Feststellung des hohen Alters der Autopsiekarzinoide haben 
auch andere Untersucher gemacht. Um nur ein Beispiel aus letzter Zeit zu er­
wahnen: von 3 Autopsiefallen, die FORBUS anfiihrt, und bei deren 2 das Alter 
angegeben ist, handelt es sich um Leute jenseits des 60. Lebensjahres; die beiden 
operativen FaIle hingegen wurden bei Erkrankten vor dem 25. Jahre gesehen. 

Aus diesen Zusammenstellungen geht die groBe Beteiligung des jugendlichen 
Alters (bis 30 Jahre) am Appendixkarzinoid hervor. Der Hohepunkt liegt im 
Alter zwischen 21. und 25. Jahre, wahrend bekanntlich die Haupthaufigkeit des 
echten Darmkarzinoms das 5. und 6. Jahrzehnt stellt. ROLLESTON und JONES 
berechnen das Durchschnittsalter der Wurmfortsatzkarzinoide mit 24,2 Jahren. 
Tab. 2. Zusammenstellung der von uns beobachteten Diinndarmkarzinoide 

nach Alter und Geschlecht. 
1. Genf, Weib, 48 Jahre I 12. S. 534/20, Weib, 45 Jahre 
2. Genf, Weib, 30 Jahre 13. S. 91/21, Mann, 70 ,,(10 Knot-
3. S. 360/07, Weib, 70 Jahre chen) 
4. S. 276/03, Mann, 49 14. S. 143/22, " 65 " 
5. S. 268/06, " 68 ,,(Karzinoid 15. S. 567/24, Weib, 61 ,,(4Knotchen) 

im Meckel-Divertikel) 16. S. 65/25, Mann, 77 " 
6. S. 566/07, Mann, 52 Jahre (Metastasen) 
7. E. 142/08,? ? (malignes 17. S. 761/26, 41 

stenosierendes Karzinoid) 18. E. 492/25, " 48" (malign 
8. S. 191/11, Weib, 61 Jahre stenosierend, metastasierend) 
9. S. 219/14, Mann, 84 " 19. S. 614/27, Weib, 52 Jahre (malign 

10. S. 684/18, " 81 " metastasierend) 
11. S. 610/19, Weib, 68 " (4Knotchen) 20. S. 310/28, 81 Jahre. 

Das Durchschnittsalter der 19 dem Alter nach beka.nnten Faile ist 61 Jahre, Manner 
verhalten sich zu Frauen wie 10:9. 

Das DurchschnittSllolter de, 9 Frauen if:Tt 59 Jahre, der 10 Manner 63 Ja.hre. 

52* 
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Merkwiirdigerweise ist das Durchschnittsalter der Diinndarmkarzinoide 
(s. Tab. 2) im Gegensatz dazu wesentlich hoher, nach ROLLESTON -JONES 46,8 Jahre 
(in 19 Fallen, die ich selbst beobachtet habe, gar 61 Jahre im Vergleich zu dem 
Durchschnittsalter von 40 Jahren bei meinen Wurmfortsatzkarzinoiden). Von 
diesen 19 Fallen von Diinndarmkarzinoiden meiner Beobachtung war das Alter 
bis zum vollendeten 35. Lebensjahr mit nur I, das hohere Alter mit 18 Fallen 
beteiligt; der jiingste Fall 'war 30 Jahre, ihm folgen 5 FaIle aus dem fiinften, 
2 FaIle aus dem sechsten, 7 FaIle aus dem siebenten, I Fall aus dem achten, 
3 FaIle aus dem neunten Dezennium. Der alteste Fall war ein 84jahriger Greis. 
Das DurchscbnittsaIter der Diinndarmkarzinoide liegt also eher etwas hoher 
als das der echten Darmkarzinome. Das mag, wie hier vorausgenommen werden 
solI, daran liegen, daB das echte Darmkarzinom rasch zum Tode fiihrt, 
das Karzinoid aber als harmloses Gebilde wahrscheinlich jahrzehntelang be­
stehen kann. 

Der Grund, warum die Wurmfortsatzkarzinoide durchschnittlich in so friihem 
Alter gegeniiber dem Diinndarmkarzinoid auftreten, kann kein Zufall sein; nur 
zum Teil kann er darin liegen, daB die meisten Appendixkarzinoide an operativ 
entfernten Wurmfortsatzen gefunden werden, wahrend die Diinndarmkarzinoide 
ausschlieBlich Sektionsbefunde darstellen. Appendizitisanfalle betreffen vor­
wiegend das jugendliche Alter und erlauben so in vielen Fallen die Betrachtung 
des Wurmes, wahrend umgekehrt die Zahl der Autopsien jugendlicher Personen 
gegen die aus dem mittleren und hoheren Alter wesentlich zuriicktritt. Ein Grund 
des auffallenden Unterschiedes mag mit auch daran liegen, daB in der Regel der 
operativ entfernte Wurmfortsatz einer griindlichen makroskopischen und mikro­
skopischen Untersuchung unterzogen wird, wahrend griindlichste Durchsuchung 
des ganzen Darmes bei der Autopsie nicht iiberall die Regel ist. Trotzdem fallt 
es auf, daB Sektionsbefunde von Karzinoiden des Wurmfortsatzes bei alteren 
Leuten so gering sind. Die Verschiedenheit muB also tiefere Griinde haben. 
MILNER hat friiher behauptet, daB die Karzinoide der Appendix iiberhaupt 
keine Geschwiilste darstellen, sondern entziindliche Bildung, der Ausdruck 
einer proliferierenden Lymphangitis seien, eine Anschauung, die, wie wir sehen 
werden, nicht berechtigt ist. Immerhin ist aber auffallend, daB die Wurmfort­
satzkarzinoide sich so haufig in VerOdungsstadien des Wurmes finden. Ein 
Zusammenhang mit der Appendizitis scheint also naheliegend. Die bisherigen 
Theorien konnen das kaum erklaren. In neuester Zeit hat MASSON eine neue 
Anschauung gebracht, die, wenn sie sich bewahrheitet, geeignet ist, dieses 
Riitsel zu lOsen. Wir kommen darauf noch eingehend zuriick. 

Auch die Geschlechter beteiligen sich anscheinend in merklich unterschiedenem 
Grade am Karzinoid. 186 von SIMON zusammengestellte FaIle von Appen­
dixkarzinoid ergeben 65,1 % Frauen gegeniiber 34,90/ 0 Mannern. Bei meinen 
29 Fallen von Appendixkarzinoid treffen auf 18 Frauen II Miinner. Wenn 
wir die Sektionsfalle abziehen, ist der Unterschied noch auffallender: auf 80% 
Frauen treffen 29 0/ 0 Manner. DANISCH zahlt unter 10 fortlaufenden eigenen 
Fallen keinen einzigen Mann. Beim Diinndarmkarzinoid scheint dieses V or­
wiegen des weiblichen Geschlechts nicht so in Erscheinung zu treten: in meinen 
19 Fallen finden sich neben 9 Frauen 10 Manner. Hier scheint der Unterschied 
also nicht so groB zu sein. Als Erklarung fiir das -oberwiegen der Frauen bei der 
Beteiligung am Appendixkarzinoid wurde angenommen, daB bei ihnen anlaBlich 
der haufig vorgenommenen Laparotomien wegen innerer Geschlechtsorgan­
erkrankung der Wurmfortsatz eben auch haufig mitentfernt und so unter­
sucht werden kann. Der Einwand ist nicht ganz stichhaltig, sicher nicht 
bestiitigt durch unser Material, in dem gyniikologische Operationen sehr selten 
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sind, dann auch weil ein wesentlicher Unterschied der Geschlechter hei den 
reinen Wurmfortsatzoperationen nicht vorkommt. Allerdings ist dieses Ope­
rationsmaterial hei akuter Appendizitis nicht gleich dem anlaBlich anderer 
Laparotomien entfernter Appendizes. Rier wiegen chronische Veranderungen 
des Wurmfortsatzes meistens vor , die vielleicht mit der Entwicklung der 
Karzinoide noch mehr in Zusammenhang stehen als akute Stadien der Appendix­
erkrankung. Das sind Fragen, die noch der Erklarung harren. 

DaB das hohere Alter beim Diinndarmkarz.inoid eine wesentlich groBere 
Rolle als beim Appendixkarzinoid spielt, wurde damit zu erklaren gesucht, 
daB Reizungsvorgange, die fiir das Karzinoid in Betracht kommen, viel 
seltener und viel weniger stark im Diinndarm vorkommen, als in der zu 
Entziindungen leichter geneigten Appendix, daB das Diinndarmkarzinoid eben 

Abb. 79. Karzinoid des oberen Ileruns, banikorngroB in· Scbieimbaut (rechts) und Unterscbieimbaut 
liegend. Muscularis mucosae nocb erbalten, in das groBenteiis muskulare Stroma des GescbwiUst­
cbens iibergebend. Die Driisen der Scbieimbaut sind nur in winzigen atropbiscben Resten nocb 

erbalten. Weib 30 Jabre. 

infolge des Mangels dieser in der Appendix fiir das Karzinoidwachstum 
fordernd wirkender Reize zu seiner Entwicklung viel langerer Zeit bedarf als 
die im Wurmfortsatz lokalisierte Geschwulst. Vielleicht liegt es aber auch 
daran, daB das Diinndarmkarzinoid fast nur bei Sektionen festgestellt wird, 
wahrend das Appendixkarzinoidmaterial hauptsaehlich Operationen entstammt. 
Sahen wir doch aueh beim Appendixkarzinoid, das Sektionen entstammt, das 
hohe Durchschnittsalter, das fast dem des Diinndarmkarzinoids entsprieht. 

Das histologische Bild der Karzinoide ist, wenn auch im groBen ganzen die 
Verschiedenheiten nicht sehr groB sind, doeh nicht einformig. Die einfachsten 
Gesehwiilstchen bestehen aus dichtstehenden, groBeren und kleineren Nestern 
dieht gedrangter kleiner, epithelahnlicher Zellen mit ehromatinreiehem, dunklem, 
rundem Kern. Die am auBeren Rand der Nester gegen das Geriist hin gelagerten 
basalen Zellen haben mehr kubische Form, legen sich geordnet aneinander, so 
daB sich eine umrahmende Zellreihe von mehr kubischem bis zylindrisehem 
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Charakter von den Zellen der inneren Schichten gut abhebt. Die soliden Zell­
nester, oder besser gesagt die Querschnitte von Zellzugen, wie wir sie auf den 
Schnitten treffen, haben in einzelnen Geschwiilsten meist annahernd die gleiche 
GroBe; man kann so klein- und groBnestrige Geschwulstchen unterscheiden. 
Nicht so selten kommen in der Peripherie der Geschwulstchen, vorzugsweise 
gegen die Muscularis propria hin, besonders groBe Nester vor, die als Kranz 
die kleineren Nester der zentralen Teile umgeben. 

Der Hauptsitz der Geschwulstchen ist die Unterschleimhaut, die dadurch 
stark verdickt und kugelformig aufgetrieben wird. In anderen Fallen greifen die 
Nester durch Lucken der Muscularis mucosae auf die Schleimhaut uber (Abb. 80). 
Die Durchsetzung dieser erreicht aber nie die Grade, wie die der Submukosa; 
die Nester sind hier im ganzen sparlich, die Dicke der Schleimhaut wird durch 
die Infiltration im allgemeinen nicht wesentlich erhoht, wahrend die Unter­
schleimhaut gewohnlich um das Vielfache aufgetrieben ist. Uber die Beziehung 
der Nester zu den LIEBERKuHNschen Krypten der M ukosa ist volle Einigkeit 
unter den Beschreibern nicht vorhanden. Das liegt zum groBen Teil daran, daB 
die Darmschleimhaut bei dem fast ausschlieBlich autoptisch gewonnenen Material 
der Dunndarmkarzinoide gewohnlich schwere Leichenveranderungen und Auf­
losungen zeigt, ein V organg, unter dem der Uberzug der hervorragenden 
Karzinoide besonders leidet. Einige Untersucher behaupten den Zusammenhang 
der LIEBERKtHNschen Krypten mit den Epithelnestern. lch habe an meinem 
nicht kleinen Material, auch bei neuerdings darauf gerichteter Untersuchung, 
nie einen sicheren Zusammenhang der Drii.sen mit den Epithelnestern nach­
weisen konnen. Die Nester liegen neben den Drusen, oder haben die Drusen 
ganz verdrangt. Jedenfalls zeigen eine Reihe von Knotchen mit gut er­
haltener Oberflache keine Spur von LIEBERKUHNSchen Krypten mehr, aber 
Drusen konnen vorgetauscht werden durch drii.seniihnliche Zellanordnung in 
den Karzinoidnestern selbst, auf die wir unten weiter einzugehen haben. 

Das Geriist, das die Zellnester umgibt, ist nicht in allen Fallen einheitlich: 
Ein Teil der FaIle zeigt reichlich glatte Muskulatur, die korbgeflechtartig die 
Epithelhaufen umgibt, in anderen Fallen uberwiegt faseriges Bindegewebe mit 
oder ohne Beimengung glatter Muskelfasern; rundzellige Einlagerung im Stroma 
fehlt bei den gewohnlichen Karzinoiden nahezu vollig. Reich ist dagegen das 
Stroma an elastischen Fasern, die in.wechselnder, oft sehr bedeutender Menge die 
Nester umspinnen. Dabei zeigen etwaige Nester in der Schleimhaut, auch bei 
reichlichster Ablagerung elastischer Fasern in der Unterschleimhaut, nur spar­
liche dunne, elastische Faserumrahmung, unterscheiden sich also wesentlich gegen 
die der Submukosa. Bilden Muskelfasern einen groBen Teil des die Nester 
umspinnenden Gerusts, so stehen die Muskelfasern nicht im Zusammenhang 
mit der Muscularis mucosae in dem Sinn, daB diese sich um die einzelnen Zellkom­
plexe auffasert; gewohnlich ist vielmehr die Muscularis mucosae innormaler Dicke 
als Schleim- und Unterschleimhaut trennende Grenzschicht erhalten. Aber die 
Gesamtmuskulatur kann vermehrt und bei dem innigen Zusammenhang zwischen 
muskularem Stroma der Geschwulst und der Muscularis mucosae ist die Ab­
leitung der Muskelfasern um die Geschwulstnester von der Muscularis mucosae 
nicht ganz unwahrscheinlich, wenn auch die Ansicht, daB das muskulare 
Stroma der Geschwulst Bestandteil der Geschwulst selbst ist, vieles fur sich 
hat,. Bemerkenswert ist weiter, daB in einzelnen Fallen die Stromazuge in 
eigenartiger senkrechter Lage zur Muscularis mucosae ziehen, wodurch dann 
auch die Geschwulstnester eine speichenformige Anordnung zur Schleimhaut 
hin zeigen. Ein Zusammenhang zwischen Muscularis propria und muskularem 
Stroma der Nester ist nie nachzuweisen. 
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Das Stroma kann auch eigentiimliche Quellungserscheinungen auiweisen, 
hyaline Degenerationen, die manche Forscher die Bezeichnung "Zylindrome" 
fiir derartige Geschwiilste erwagen lieBen, so LUBARSCH bei den ersten Karzinoi­
den, die uberhaupt beschrieben wurden. Wahrscheinlich gehort hierher auch 
ein "Zylindrom des MEcKELschen Divertikels" von KASPAR; hier handelt es sich 
um eine nuBgroBe Geschwulst an der Spitze des Divertikels eines 13ja,hrigen 
Knaben; mikroskopisch bot er ein wirres Bild ineinander geschlungener kugeliger, 
keulenformiger und zylindrischer hyaliner Gebilde, in denen noch Reste elasti­
scher Fasern, Ruckbleibsel zugrunde gegangener GefaBe, enthalten waren; 
diese hya,linen Gebilde waren von niederen kubischen Zylinderepithelien ver­
bramt oder vielmehr zwischen den hyalinen leichte konzentrische Schichtung 

Abb.80. Karzinoid an <ler Spitze eines MECKELSchen Divertikels mit driisenahnlichen Bildungen 
in den polymorphen Zellbalken. S. 268/1906. Mann 68 Jahre. Vergr.: Zeill Obj. D. Ok. 4. 
[Entnommen: OBERNDORFER: Karzinoide Tumoren des Diinndarms. kFrankf. Z. Path. I, H . 3/4 , 

Taf. XI (1906).] 

aufweisenden Massen lagen die driisenahnliche Formen aufbauenden Epithel­
ziige. In deren Spaltraume waren vielfach Blutungen nachzuweisen. 

1st der KAsPARSche Tumor tatsachlich ein Karzinoid gewesen, so ware 
er ein schones Beispiel fur das mir aus manchen Bildern wahrscheinlich 
gewordene Zugrundegehen, fUr eine Selbstheilung, ein spontanes Verschwinden 
des Karzinoids durch Degeneration seiner Zellen oder scheinbares Erdriickt­
werden desselben durch Uberwiegen des Stromas. 

Kehren wir wieder zur mikroskopischen Beschreibung zuriick: 
Wahrend die Karzinoidnester gewohnlich mit ihren strahlig angeordneten 

Randzellen direkt dem Stroma anliegen, kann man ab und zu in den Knotchen, 
besonders am Rande derselben Nester seben, die vom Stroma durch eine endo­
theliale flache Zellage abgegrenzt sind (LymphgefaBe ~) . 

Neben den mehr zylindrischen, auf dem Durc~schnitt schei!>enformig er­
scheinenden Geschwulstneswrn - eine plastische Rekonstruktion -eines kleinen 
Karzinoids ware sehr wunschenswert, um die wahrscheinliche Netzstruktur 
der Strange sicherzustellen - kommen auch Formen vor, in denen die Zellen 
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mehr spindelig, schmal sind und schmale Strange aufbauen. Es entstehen dann 
Bilder, wie sie an manchen Stellen bei netzartig angeordneten Endotheliomen 
vorkommen: Die radiare Stellung der basalen zenen fant weg, die Geschwulst· 
zellen liegen mehr in der Langsrichtung der Geschwulststrange selbst. Dber­
gange dieser mehr spindeligen in die mehr ku bischen, bzw. vieleckigen Gebilde 
der gewohnlichen Form sind nicht selten. 

Haufig ist eine weitere Differenzierung im Innern der Geschwulstnester zu 
sehen, allerdings ausschlieBlich in den nach der erstbeschriebenen Art aufge­
bauten Nestern, wahrend die aus Spindelzellen zusammengesetzten Strange sie 
vermissen lassen. Diese Differenzierung besteht in einer rosettenformigen Gliede· 
rung der Zellen in den Nestern (Abb. 80), so daB ein Teil der Nester, manchmal 
auch aIle, kleine, strahlige Zellanordnungen einiger Zellgruppen in ihrem Innern 
aufweisen, wodurch Driisenlumenahnlichkeit entstehen kann. Dieses lumenartige 
Zentrum ist dabei klein, von einem homogenen Kliimpchen, anscheinend einem 
Sekrettropfen, ausgefiillt. Die radiar zu diesem Lumen stehenden Zellen haben 
ihre Kerne mehr gegen das Lumen hin verschoben. Manchmal ergibt sich 
das eigentiimliche Bild, daB die zentralen Nester eines Knotchens alle solid 
sind, wahrend die peripheren, besonders die gegen die Muscularis propria hin 
gelagerten Rosettenformen aufweisen. 

Neben den polyedrischen, rundlichen und spilldeligen Zellen kommen als 
Bausteine der Nester noch weitere Zellformen vor. Am weitesten geht in ihrer 
Differenzierung MASSON: (Abb. 811-3) er unterscheidet fiirs erste zwei Haupt­
gruppen der Geschwulstbalkenformell. die soliden und die blaschenfonnigen 
(Travees compactes - Travees vesiculaires). Die kompakten Balken setzen 
sich wieder zusammen aus polygonalen Zellen oder polygonalen palisaden­
artigen Zellformen oder Palisaden - und Spindelformen oder reinen Palisaden­
formen, bei welch letzteren die Zellen oft nur als eine Reihe hochzylindrischer 
Formen vom Stroma umgeben liegen und Bilder geben, die sehr an manche 
Gestaltungen von Oberflachenkarzinomen der Haut erinnern. Diesen Formen 
konnte man als wohl charakterisierte Gruppe noch die rein spindeligenZellformen 
anschlieBen. Die meisten der Karzinoide zeigen aber mehrere der beschriebenen 
Zellformen, die unregelmaBig gelagert miteillander abwechseln und aIle Ubergange 
von der einen zur anderen Form erkennen lassen. 

Die Grenze der Geschwiilstchen gegen die Muscularis propria hin ist in der 
Mehrzahl der FaIle besonders beim Diinndarmkarzinoid eine scharfe. Doch ist 
es immerhin nicht selten, daB auch die Muscularis propria und die Subserosa 
von Zellnestern durchsetzt werden (Abb. 93). Diese durchziehen dann die Spalt­
raume der Zirkularis, so daB eine parallele, bzw. strahlige Anordnung der hier 
meist langen und schmalen Geschwulstnester entsteht. Das Bild kann so an 
manche skirrhose die Muskularis durchsetzende Krebse des Magens oder des 
Darmes erinnern, zumal sich dabei starkste Schrumpfungen des Gewebes er­
gebell konnen. In der Subserosa tritt dann wieder die gewohnliche GroBe und 
Form der Nester auf. Auch in den Fallen, in denen die Muskularis von 
Geschwulstnestern durchsetzt ist, andert sich am histologischen Charakter der 
Geschwiilste nichts: die Zellen behalten das gleiche Aussehen, das Geriist 
wird nicht zellreicher, es herrscht vollige Ruhe im Gewebe der Umgebung. 

Eines ist noch zu erwahnen: Die Nervenplexus, insbesondere der Plexus 
AuerbacL zeigen ab und zu zweifellos leicht hypertrophische Vorgange: Es 
kommen Nervenverdickungen vor vom Aussehen der kleinen Neurinome, 
wie sie ASKANAZY beschrieben hat, auch scheinen ab ulld zu die Ganglienzellen 
vermehrt, vielleicht sogar etwas vergroBert zu sein. Auch an den Stellen der 
groBten Ausbreitung der NE'ster in der Unterschleimhaut trifft man manchmal 
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auffallend dicke Nervenfaserzuge. Es ist nicht immer leicht, derartige Nerven­
faserzuge ohne spezifische Farbung scharf von den bindegewebigen Stromafasern 
der GeschwUlste abzugrenzen. Zu erwahnen ist noch, daB das bindegewebige 
Gerust mancher Falle uberhaupt ein feinfaseriges Aussehen hat, das sich von 

a c b 

Abb. 81. Schema iiber die Differenzierung der argentaffinen Zellen der Appendixmukosa, die 
Neuromentstehung und die verschiedenen Formen der Appendixkarzinoide. [Nach P. MASSON: 

Ann. Anat. path. mM.-chir. 1, H. 1 (1924).] 

1. Grund einer LIEBERKUHNschen Krypte. a indifferente Zelle. h kelchfOrmigc Zelle. c argent· 
affine (KULTSCHITZKY) Zelle. 

2. Zusa=enhang der Neurome mit den KULTSCHITZKY-Zellen: n Nerven. a Zelle vom Typus 
der Ganglienzellen. b neurogliaahnliche Zelle. c "neurokrine" Zelle. d zylindrische Zellen vom 

Typus der KULTSCHITZKYSchen gelben Zellen mit argentaffinen basal liegenden. Kiirnchen. 

:l. Zusammensetzung der Karzinoide (Entstehung der verschiedenen Formen): a Driisenblaschen­
bildung aus zylindrischen Zenen. b Balkenbildung aus kleinen kubischen Zenen. c Balkenbildung 
aus palisadenartig angeordneten polygonalen Zellen. c Eindringen von Gefallen in palisaden' 
artigen Balken: "Angiotropismus" . d Zellbalken aus palisadenartigen und spindligen zenen. 
e reine Palisadenbildung; nahe Beziehtmg zu Kapillaren. f schieimige Imbibition des bindegewebigen 

Stromas. g Arteriole. h kleine Vene. i Kapillaren. 

dem des gewohnlichen Bindegewebes unterscheidet. Gewohnlich tritt das aber 
nicht besonders hervor. Diesem eigenartigen Bindegewebe kommt eine Be­
deutung zu, die wir spater noch zu wurdigen haben werden. 
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In ganz wenigen Fallen kann man in den sonst in volligel' Ruhe befind· 
lichen Zellnestern, die im allgemeinen Verschiedenheiten im Aufhau del' 
Kerne, im Chl'omatingehalt des Kerngeriistes usw. nicht erkennen lassen, 
die Zeichen stal'kerer Wucherungsvol'gange sehen. Dahei kann sich auch 
das Stroma beteiligen. Del'artige seltene Fane leiten bereits iiber zu den 
bosartigen Formen; wil' bespl'echen sie spater. 

Abb.82. Karzinoid der Appendix, "gelber Tumor" (Sudanfarbung). Von der Spitze submukiis 
in den proximalen Teil der Appendix iibergreifend. GroBe Nester mit lipoidreichen Zellen. Mukosa 

reaktionslos. E. 678 /07. 'Veib 26 Jahre. Vergr.: Zeill Okular 2. Objekti, AA. 

Ein wichtiges Untel'scheidungsmel'kmal del' Karzinoide gegen aIle anderen 
epithelialen Geschwiilste des Darmes sind Einlagerungen im Protoplasma del' 
Geschwulstzellen, die in ihrel' Eigenart die Besonderheit der Geschwiilstchen 
beweisen. Es ist in del' makl'oskopischen Beschreibung del' Schnittflachen del' 
Geschwiilstchen bel'eits hervorgehoben, daB bei den Appendixkarzinoiden sehl' 
haufig, bei den iibrigen Darmkal'zinoiden nicht selten gelbe Fal'bung besteht 
und hi'! zum Orangegelb fiihren, andererseits sich gegen graugelb und grau bis 
weiB verliel'en kann (Abb. 71 u. 77). Diese eigentiimliche Farbung hat ihl'en 
Grund in der Ablagerung groBel' Mengen gefarbter Neutralfette und Lipoide 
in ieinstel' Kornchenform im Protoplasma der Zellen (OBERNDORFER) (Abb. 82). 
Schon am ungefarbten mikroskopischen Praparate fiiUt die starke Durchsetzung 
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der Zellen mit feinsten lichtbrechenden Tropfchen auf, offenbar hat dies 
v. NOTHAFFT schon gesehen, denn er spricht bereits in seiner aus dem Jahr 
1895 stammenden Beschreibung von drei beginnenden Diinndarmkarzinomen, 
von denen man, wie er sich ausdriickt, vielleicht sagen konnte, sie seien nur 
karzinomahnliche Dinge, aber keine Krebse, von dem "fettkornchenhaltigen 
Protoplasma der die Zellziige zusammensetzenden polymorphen epithelahnlichen 
Gebilde". 

1m Polarisationsmikroskop erscheinen diese Tropfchen zum Teil doppelt 
lichtbrechend (Abb. 83), die Doppeltlichtbrechung wird deutlicher durch vor­
herige Erwarmung der Schnitte (OBERNDORFER). Die genaue Durchforschung 
mit verschiedenen Farbenreaktionen ergibt, daB Lipoide verschiedenster Art 

Abb. 83. Appendixkarzinoid. Ungefarbter Gefrierschnitt 1m polarisierten Licht; Polarisationskreuze 
der intra-zellularen Lipoide. S. 528/26. :Mann 41 Jahre. 

neben Neutralfetten abgelagert sind. Die gelbe Farbe, die am unge£arbten 
Praparat bereits erkennbar ist, liegt in den Fetttropfchen selbst und somit 
ist die Annahme, daB Lipochrome (Karotin?) diese Farbe bedingen (OBERN­
DORFER) berechtigt. 

Mit diesen Lipoiden stehen wahrscheinlich auch Kristallformen in Ver­
bindung, die FORBUS beobachtet hat. Er sah in einem Appendixkarzinoid 
eines jiingeren Mannes in einem der Zellnester, das ein mit nekrotischen Zell­
triimmern ausge£iilltes kleines Zentrum aufwies, kristallahnliche Aussparungen, 
die sicher urspriinglich Kristallagerstatten waren, deren Kristalle aber durch 
chemische Medien aufgelOst wur<;len. Die Kristallformen waren groBspindelig 
bzw. langgestreckt, rhomboid. Uber ihre nahere Zusammensetzung ist nichts 
bekannt, wahrscheinlich sind es Lipoidkristalle gewesen. 

Allerdings konnen andere Veranderungen im Wurm£ortsatz durch ihre 
gelbe Farbe zu einer Verwechslung mit Karzinoiden £iihren. In seltenen Fallen 
beobachtet man bei chronisch entziindlichen Erkrankungen Infiltrate von 
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Schaumzellen im Zwischengewebe des Wurmes, die durch ihre gelbe Farbe, ihre 
doppeltlichtbrechenden Kornchen, ihre Sudanfiirbbarkeit auffallen. Die Form 
dieser Zellen kann verschieden sein, sie sind einzeln ins Gewebe eingesprengt 
oder sind in Reihen gelagert, oder stellen kleine Haufen dar, fiillen manchmal 
auch kleine LymphgefiiBe aus. In einzelnen Exemplaren sind sie bei der 
chronisch entziindlichen Veriinderung des Wurmfortsatzes hiiufig; groBe Infil­
trate, wie wir sie einmal gesehen haben, sind sehr selten. Sie verdanken 
ihre Entstehung wahrscheinlich einem nicht ganz gewohnlichen Ablauf einer 
akuten Entziindung, wahrscheinlich der Resorption einer umschriebenen 
Eiterung, vielleicht spieit eine Iokale Chylusstauung mit. Bekannt ist ihr 
Auftreten auch bei aktinomykotischen Infiltraten. Sie gehoren zu den Xantho­
matosen, und haben mit Geschwulstbildungen im engeren Sinne nichts zu 
tun, sind als reine aber nicht gewohnliche entziindliche Reaktionsprodukte 
aufzufassen; ihr Aufbau, das Fehien von Nesterbildungen, ihr Vorkommen 
gemeinsam mit anderen Riickstiinden von Entziindung IiiBt bei der mikro­
skopischen Betrachtung eine Verwechslung mit Karzinoid nicht wahrscheinlich 
erscheinen (BROSS KASIMm). 

Weiterhin ergibt sich der bedeutsame Befund, daB sich in einem Teil der 
Karzinoide bei Chromfixierung gelb sich tingierende Granula vorfinden, manchmal 
in groBer Zahl im Zellprotoplasma, dabei immer in Kernniihe, am basalen Pol, 
also dem dem Stroma geniiherten Pol der Zellen. Die Zellen bekommen so­
mit Ahnlichkeit mit den normalerweise vorkommenden Kultschitzky-Schmitt­
Ciaccio-Zellen, die neben den PANETHschen Zellen im Fundusteil der LIEBER­
KUHNschen Krypten liegen (HUBSCHMANN, OBERNDORFER). In einem Fall -
und das scheint im Schrifttum noch nicht erwahnt zu sein - es war der Fall 
von Colon descendens-Karzinoid - kamen neben diesen Chromgranu1a auch 
eosinophile Granu1a wie in den P ANETHSchen Zellen in groBer Menge in den Zellen 
des Karzinoides vor. Der Fall steht scheinbar vereinzelt und IiiBt weitere 
Schliisse nicht zu. 

Wenn diese Einlagerungen vorhanden sind. sind aIle Zellen eines Nestes damit 
versehen, nicht nur einzelne Zellindividuen; gleichzeitig ist aber zu bemerken, daB 
nicht aIle Geschwiilstchen in ihren Zellen diese Einlagerungen haben miissen. Es 
kommen alle Ubergange von einlagerungsfreien Zellkomplexen zu Zellkomplexen 
mit reichlichster Granulierung vor. Dieser Nachweis groBer Mengen von Fett­
und lipoiden Stoffen, von chromierbaren Granula, von Lipochromen in den Zellen 
der Geschwiilstcben IiiBt die Sonderstellung dieser Geschwiilste gegeniiber den 
iibrigen epithelialen Geschwiilsten des Darmes scharf hervortreten, und die von 
mir seinerzeit geiiuBerte Vermutung, daB damit allein der Beweis, daB es sich 
nicht um gewohnliche Karzinome handeln kann, gegeben sei, hat im Laufe der 
Jahre mehr und mehr Bestatigung erfahren. Insbesondere haben die Unter­
suchungen von MASSON hier zur Erweiterung unserer Kenntnisse beigetragen 
(Abb. 84). MASSON hat nachgewiesen, daB die Karzinoidzellen ammoniakalisches 
Silberhydrat zu reduzieren imstande sind und sich damit den Kultschitzky-Zellen 
im Kryptengrund der LIEBERKUHNschen Driisen chemisch gieich verhalten, eine 
Beobachtung, die seither viele andere, wie z. B. HERRENSCHMITT und fuSE­
GAWA bestiitigen konnten. Die beste Silberimpragnation ergeben die nach 
MASSON in BOUINsche Fliissigkeit fixierten Karzinoide, die Technik ist bei 
MASSON und fuSEGAWA des niiheren angegeben. Die Anordnung der Silber­
granula ist in den Kultschitzky-Zellen die gleiche wie in denen der Karzinoide. 
Sie finden sich, wie schon die einfache Chromfiirbung der Granula zeigt, in den 
basalen Teilen, also den dem Geriist zugewandten Zellteilen. 1m iibrigen 
wechseln wie Chrom- und Lipoidgranuia so auch die Silbergranula an GroBe 
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und Zahl. Ohromgranula und Silbergranula sind wohl dasselbe, wahrschein­
lich liegt ihnen ein adrenalinartiger Korper zugrunde. Diese Feststellung ist 
wichtig fiir das Folgende_ 

Raben wir bisher die Karzinoide des Darmes und des Wurmfortsatzes mit 
Recht gleicbgesteIlt, so miissen wir noch, ehe wir auf die Anschauungen iiber die 
Ristogenese der Geschwiilste eingehen, einige Verschiedenheiten hervorheben : 
Bereits erwahnt ist, daB die Karzinoide des Diinndarms sehr haufig, aber nicht, 
immer multipel, die des Wurmfortsatzes meist solitar auftreten, manehmal 

Abb. 84_ 'Vurmfortsatzkarzinoid. Zellnest mit argentaffinen Zellen: feine graue bis sch"iirzliche 
Kornchen in allen K arzinoidzellen. SliberimprAgnation nach MASSON. Vergr. Apochromat 8 mm_ 

Ok. Leitz 4 x Periplanat. Balgauszug 60 cm. 

allerdings aucb in mehreren Knoten, die aber dann haufiger als jene in un­
unterbrochenem, submukosem Zusammenhang stehen. Die Appendixkarzinoide 
finden sich sehr haufig im verOdeten Wurmfortsatze, und zwar so, daB ent­
weder der ganze von der Muscularis propria umspannte Raum von Karzinoid 
solid ausgefiillt wird, oder daB in dem zentralen verschlieBenden Gewebs­
polster der Appendix , also auf die innersten Schichten des Narbenzylinders 
beschrankt, die karzinoide Wucherung anzutreffen iat. Aber es kommen auch, 
wenn auch ausnahmsweise, knotige Verdickungen bei erhaltener Schleimhaut 
vor: s6 sah ich in ein,em FaIle bei erhaltener Mukosa eine ungefahr 1 cm lange, 
plattenffu:mige ,. gelbliche Infiltration der Cnterschleimhaut mit, 2 starkeren 
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knotenformigen Erhebungen. 1m Gegensatz zu den Appendixkarzinoiden fehlt 
bei den Diinndarmkarzinoiden gewohnlich eine auf entziindliche Prozesse 
zuriickzufiihrende Schleim- oder Unterschleimhautveranderung, oder auch nur 
Induration des umgebenden Bindegewebes. Bei den Wurmfortsatzkarzinoiden 
ist die Infiltration der auBeren Schichten der Muscularis propria und selbst 
der Subserosa wesentlich haufiger als bei den Diinndarmkarzinoiden, bei denen 
sie annahernd nur in einem Drittel der Falle vorkommt. 

Die Appendixkarzinoide sitzen in der Mehrzahl der Falle in der mehr 
oder minder sklerosierten Appendix, iiber die also leichtere wiederholte oder 

Abb. 85. Ausgedehnter Yon fibrosem Mantel um­
gebener Kalkherd in einem haselnuJ3kerngroJ3en Kar­
zinoid der Appendix; der Kalkherd sltzt· tells In Mus­
cularis propria, tells in der fibros verdickten Serosa; 
er 1st allseitig von den das ursprilngliche Lumen 
ausfiillenden und auch strangformig die Muscularis 
propria durchsetzenden Karzlnoidstrangen umrahmt. 
S.143/20. Weib 69 Jahre. Vergr.: Apochromat Zeil3 

16 =. Komp. Ok. ZeiJ3 4. Balglange 40 em. 

schwerere Anfalle hinweggegangen 
sind (Abb. 71, 78, 85). Ein Beweis 
dafiir ist auch das Vorkommen 
alterer Verkalkungen im verodeten 
Wurm (Abb. 85), ein sicheres 
Zeichen lange Zeit zuriickliegender 
schwerer Entziindungen neben den 
karzinoiden Infiltrationen. Dieser 
Sitz des Karzinoids in entziindJich 
veranderten Wurmfortsatzen hat 
verschiedentlich zu der Auffassung 
gedrangt, daB die Appendixkarzi­
noide iiberhaupt keine epithelialen 
Gewachse, sondern entziindliche 
Bildungen waren. Und tatsachlich 
kann man sie auch in seltenen 
Fallen direkt im Bereich akut 
entziindJicher Infiltrationen der 
Appendix sehen; wir haben zwei­
mal eine derartige Beobachtung 
machen konnen. Insbesondere MIL­
NER war Rufer im Streit um die 
entziindliche Natur der "Appendix­
karzinoide". Er hat die Karzi­
noide als Produkte einer chronisch­
hyperplastischen Entziindung, einer 
hyperplastischen Lymphangitis, an­
gesehen und ihre Parenchymzellen 
als Endothelien, nicht als Epi­
thelien angesprochen. Damit er­
schlen ihm die Besonderheit der 

karzinomahnlichen Neubildung, die J ugendlichkeit der Befallenen, die aus­
nahmslose Gutartigkeit der Neubildungen geniigend erklart. Diese An­
schauung Mrr..NERs, SUDSUKIs, ebenso die NEUGEBAUERs, der insbesondere 
aus der Strangform der Karzinoidnester, wie sie manchmal insbesondere 
bei Spindelcharakter der einzelnen Bestandteile zu sehen ist, die entziind­
liche Endothelwucherung ableitete, ist allgemein abgelehnt worden (MAR­
CHAND, VERSE, KONJETZNY, OBERNDORFER); die Epithelnatur der Geschwiilst­
chen wird nirgends mehr bestritten. Auch kann die Annahme iibergangen 
werden, daB bei den Geschwiilstchen Endotheliome vorliegen wiirden, eine 
Diagnose, die in der "Bliitezeit der Endotheliome" auf Grund eines spindel­
zelligen KarzinoidbiIdes gestellt wurde, spater aber bei der Unmoglichkeit, 
derartige Formen von den groBnestrigen abzugrenzen, fallen gelassen wurde 
(OBERNDORFER). 
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Die ersten Beschreiber dachten bereits an hamartomartige Bildungen und 
es wurde bereits damals die Vermutung ausgesprochen, daB eine Verwandt­
schaft zwischen ibnen und den Adenomyomen des Diinndarms (TRAPPE) 
bestehe, die wiederum zu flieBenden Ubergangen zu den Nebenpankreasanlagen 
fiihre (OBERNDORFER), eine Auffassung, die urn so naher lie~t, als der Diinn­
darm offenbar die Fahigkeit hat, iiberalI Pankreasanlagen hervorsprieBen 
zu lassen (ALBRECHT). Mit der Annahme des Hamartomcharakters der Ge­
schwiilstchen war auch bereits StelIung zu der Frage: "Karzinom oder nicht" 
genommen. Wenn auch VERsE anfanglich die Kleinheit der Geschwulst, die 
zu der anderer Darmkarzinome so merkwiirdig kontrastierte, mit den geringen 
Reizungen, denen Geschwiilstchen im Diinndarm im Gegensatz zu den groberen 
Reizen im Dickdarm ausgesetzt seien, erklarte und in dem GroBenunterschied 
keinen Grund sah, die Geschwiilstchen nicht doch als echte Karzinome auf­
zufassen, so muBte diese Erklarung hinfalIig werden, als man die Appendix­
karzinoide in groBerer Anzahl kennen lernte und auch im Dickdarm, wenn auch 
iiberaus selten Karzinoide von demselben Aufbau und derselben GroBe wie im 
Diinndarm traf; denn hier waren aIle Bedingungen fiir ein groBeres Geschwulst­
wachstum - groBere Reibung durch festeren Kot usw. - gegeben. Die geringe 
Wachstumsneigung muBte also tatsachlich ein wesentliches Unterscheidungs­
merkmal der Karzinoide sein. 

Die Auffassung, daB die Karzinoide in eine Reihe mit den GewebsmiBbil­
dungen, den Adenomyomen und den Nebenpankreasbildungen zu stelIen sei, 
erweiterte SALTYKOW dahin (erst neuerdings betonen diesen Standpunkt wieder 
besonders SCHRIDDE und SCHOENHOLZ (Epitheliofibrose und Epitheliomyose), 
daB aIle drei Formen tatsachlich aus Pankreaskeimen abzuleiten waren, ver­
sprengt vom Mutterboden durch das riesige Langenwachstum des Darmes 
wahrend der embryonalen Entwicklung. Bleibe die Entwicklung dieser 
Pankreaskeime eine rudimentare, so komme es zur sog. Adenomyombildung, 
die den Ausfiihrungskanalen des Pankreas entspreche. Differenzierten sich 
aus diesen Ausfiihrungsganganlagen noch Azini, entstehe das ausgebildete 
Nebenpankreas; in einer dritten Form weiterer Differenzierung wiirden nur 
Inseln gebildet und diese Form stelIten die Karzinoide dar. So kommt SAL­
TYKOW zur Bezeichnung der Karzinoide als Tumor pancreaticus intcstini mit 
den Unterabteilungen "Adenomyom und Karzinoid". LAUCHE hat das in 
einem Schema sehr hiibsch dargestellt. Als Beweig fiir die Richtigkeit der 
Gleichstellung der Karzinoidnester mit LANGERHANSSchen Inseln wird von 
SALTYKOW auch die Durchdringung der Epithelnester mit Kapillaren aufge­
faBt. Diese Beobachtung ist tatsachlich in manchen Fallen zu machen, aber 
durchaus nicht immer, stellt im Gegenteil eher Ausnahmsbefunde dar. Immer­
hin liegt aber die Bedeutung ~er SALTYKowschen Anschauung darin, daB 
damit scharfer als bisher die A.hnlichkeit der Karzinoide mit den Organen 
innerer Sekretion hervorgehoben wurde. Den Hauptbeweis gegen die SALTY­
Kowsche Anschauung liefert wieder das chemische Verhalten der Karzinoid­
zellen, ihr Lipoidgehalt, ihre Chrom- und Argentaffinitat, die LANGERHANSschen 
Inseln keineswegs zukommen. 

Ebenso ist die Progonoblastomtheorie von MATHIAS, die gewisse A.hnlich­
keit mit der SALTYKowschen Anschauung hat, abzulehnen. Nach ibm konne 
von einem Organ in seinem phylogenetischen Ausbreitungsgebiet ein Rest ata­
vistisch auftreten an Stellen, wo in der normalen, fetalen Entwicklung dieses 
Organ nicht mehr vorhanden ist. Die Karzinoide stellten derartige Blastome 
dar, sich von Pankreasgewebe ableitend; fiir ihre nich t enterogene Natur 
spreche auch ibr eigentiimliches Stroma, das sich nicht ohne weiteres vom 
Mutterboden ableiten lasse. 
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Ein Beweis dafUr sei auch, daB z. B. subserose Karzinoidknoten neben Appen­
dixkarzinoiden ohne ununterbrochenen Zusammenhang mit diesen vorkamen, 
was eben fUr die Entstehung dieser Gebilde im stammesgeschichtlichen Aus­
breitungsgebiet des Pankreas spriiche; denn wie ein franzosischer Verfasser fest­
stellt, sind die Pankreasanlagen in der ganzen Bauchhohle verbreitet, "les visceres 
de la masse intestinale sont plonge dans une sorte de milieu pancreatique". 

Aber gerade diese ErkHirung von MATHIAS wird mit Recht von ENGEL be­
;;tritten; denn in der Tierreihe finden sich zwar vielfach, hauptsachlich den 
portalen und meseraischen Venen entlang angeordnete PankreasanIagen. Bei 
dieser stammesgeschichtlichen Zersplitterullg miiBten sich demnach die Karzi­
noide hauptsiichlich am Mesenterialansatz odet im Mesenterium finden, nicht wie 
es tatsiichlich der Fall ist, in den inneren Darmschichten, also den Orten, wo 
sie phylogenetisch am wenigsten zu erwarten sind. Sie miiBten sich auch im 
oberen Diinndarm und im Magen hiiufiger als im unteren Diinndarm und in 
der Appendix finden, wiihrend die Karzinoide im Gegenteil gerade umge­
kehrtes Verhalten zeigen. Naher erscheint ENGEL die ontogenetische Ableitung 
von embryonalen pluripotenten Epithelknospen zu sein, die ihren Lieblingssitz 
im Diinndarm haben, und die ahnlich wie die Mehrzahl der Karzinoide auch 
gegeniiber dem Gekroseansatz liegen und gewohnlich in der Unterschleimhaut 
lokalisiert sind. Derartige Knospen konnen auBerordentlich zahlreich sein, so 
wurden bei einem Embryo allein 32 derartige Knospen gesehen, von denen sich 
eine sogar bis in die Muskelelemente weiter entwickelt hatte. Auch ABRIKOSOFF 
sieht wie ENGEL in den Karzinoiden nur das Ergebnis einer embryonalen Ab­
schniirung epithelialer Komplexe des Darmes bzw. der Wurmfortsatzschleimhaut, 
einen Beweis erblickt er dafiir hauptsachlich darin, daB die Zellkomplexe des 
Karzinoids alle Ubergange von undifferenzierten Epithelien zu Epithelien, die 
sackartige Driisen, analog den LIEBERKUHNschen Driisen auskleiden, zeigen. 
Abgesehen von diesen wesentlichen entwicklungsgeschichtlichen Einwiinden 
ENGEL'! spricht, auch gegen die Progonoblastomtheorie das oben gegen die Insel­
theorie Gesagte: die eigentiimlichen Zelleinschliisse der Karzinoidzellen lassen 
sich durch phylogenetische Riickschlage der Differenzierung nicht erkliiren, 
sprechen aber ebenso auch gegen die ontogenetischen Erkliirungsversuche. 

An den chemischen Eigentiimlichkeiten der Karzinoidzellen scheitern auch 
die Erkliirungen KROMPECHER"!, der die Karzinoide in die Reihe der Basal­
zellkarzinome stellt, die bekanntlich vom basalen Epithel ausgehend, eigenartigste 
Epithelformationen mit Aufbau aus Plattenepithelien, Zylinderepithelien und 
spindeligen Epithelien bilden konnen. KROMPECHER leitet die Karzinoide ab 
von Indifferenzzonen (nach SCHAPER und COHEN), die im Dickdarm in den tieferen 
Teilen der Krypten, im Diinndarm zwischen den im Grund der Krypten ge­
lagerten sog. PANETHSchen Zellen und den hoher gelegenen sekretorischen Epi­
thelien eingeschlossen sein sollen, also von Zellen, die nicht etwa undifferenzierte 
embryonale Zellen darstellen, sondern postembryonal undifferenzierte Zellen, 
fahig der Metaplasie oder regeneratorischen Dysplasie sind. Die Anschauung 
krankt daran, daB eine Analogisierung zwischen den basalen anscheinend indif­
ferenten Epithelien der Epidermis und den Zellen, die zwischen P ANETHschen 
Zellen und iibrigen Driisenzellen liegen, wohl nicht gezogen werden kann. Sollten 
die KULTSCHITZKy-Zellen gemeint seien, so eind sie mit ihrer Chromaffinitat 
sicher nicht als indifferente Zellen anzusehen. Gegen die Anschauung KROM­
PEeHERs ist auch anzufiihren, daB im allgemeinen ein inniger Zusammenhang 
der Karzinoide im Sinne einer Aussprossung aus den LIEBERKUHNschen Krypten 
nicht besteht, trotz entgegenstehender Angaben (BURKHARDT, HAGEMANN). 
wiihrend die Basaliome KROMPECHERS diesen Zusammenhang kaum je vermissen 
lassen. Allerdings muG bei dieser Behauptung zugegeben werden, daB eine 
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Ableitung der Karzinoidnester von den Drusen vorgetauseht werden kann durch 
die haufigen, auch in der Schleimhaut vorkommenden Rosettenbildungcn der 
Nest.er; gegen den Zusammenhang spricht auch das haufige Vorkommen der 
Karzinoide in verodeten Wurmfortsatzen. Der Haupteinwand gegen die KROM­
PEcHERSche Lehre ist aber ebenfalls wieder die hohe Differenzierung. der 
Karzinoi<hellen, die sich im chemischen Verhalten ihrer Granula auBert. 

Bemerkenswert ist nun, daB HUBSCHMANN bereits im Jahre 1910 die Frage 
ventiliert hat., ob nicht die P ANETHschen Zellen oder die KULTSCHITZKYSchen 
Zellen als Mutterboden fur die Karzinoide in Betracht kommen konnten. OBERN­
dORFER hat dann die Gleichheit der Chromreaktion zwischen KULTSCHITZKY -Zellen 

Abb.86. Argentaffine Zellen (MASsoNsche Farbung) des Driisenfundus bei chrcniBcher Appen­
dizitis ) mit beginnender zentraler Narbenbildung in der Drwenumgebung. Auswanderung der argent­
affinen Zellen in daB umgebende Stratum proprium mucosae. (N ach MAsSON.) E. 400/24. Weib 33 Jahre. 

Vergr. : Apochromat 8 mm. Ok. Leitz 4 x Periplanat. Balgauszug 60 cm. 

und Karzinoid-Zellen betont und diese tibereinstimmung wurde noch bekraftigt 
durch den Nachweis der Argentaffinitat beider Zellarten. 

Hier setzen nun die schon erwahnten neuen Arbeiten von MASSON ein, die, 
wenn sie sich bestatigen sollten, zu einer befriedigenden Erklarung auch der 
merkwurdigen Beobachtung, daB sich die Karzinoide des Wurmes besonders in 
chronischer indurierender und verodender Wurmfortsatzentzundung, ausnahms­
weise, wie wir erwahnt haben, sogar bei akuten Entzundungen finden, zu 
kommen seheinen. MASSON geht aus von der von ibm gefundenen Argent.affinitat 
der KULTSCHITZKy-Zellen und der Zellen der Karzinoide; in beiden haben die 
Silberkorner dasselbe Aussehen, dieselbe Lagerung (in den basalen Teilen der 
Zellen, wahrend der Kern mehr lumenwarts gelagert ist, in den Karzinoiden 
mehr dem Lumen der Rosette zu) (Abb. 86). MASSON beschreibt nun, wie diese 
Zellen in den LIEBERKUHNschen Krypten insbesondere bei jugendlichen Indivi­
duen die Eigenschaft haben, sich amitotisch zu teilen, wobei sie ihre Silber­
granuia verlieren; die sich vermehrenden Zellen bilden Sprossen gegen die 
Muscularis mucosae zu, zuerst von synzytialem Charakter. Diese gegen 

Handbuflh der pathologischen Ana.tomie. IV /3. 53 
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das Stroma vorgetriebenen Sprossen schniiren sich mehr und mehr vom 
Fundus der LIEBERKUHNschen Krypte ab, die Zellen nehmen allmahlich 
wieder ihre Silbergranula an, schlieBlich reiBt die Verbindung zwischen SproB 
und LIEBERKUHNscher Krypte, der neue Zellkomplex liegt frei im Geriist 
neben der Krypte. Nun sollen diese Silberzellen in engste Beziehungen zu den 
feinsten Nervenauffaserungen in der Mukosa (Neuroglia) treten und, wenn sie 
nicht in der nachsten Nachbarschaft der Krypten bleiben, in diesem nervosen 
Gewebe weiter wuchern bis in die tiefsten Schichten der Schleimhaut hinein; dabei 
sollen sie ununterbrochene Ziige in den Nerveniasern bilden. In diesem Stadium 
lieBen sie sich nur bei chronisch sklerosierender oder verodender Appendizitis 
nachweisen, und zwar entweder im sklerosierten Gewebe oder in der Obliterations­
narbe. Mit der Zahl der auswandernden Zellen sollen sich nun auch die mark­
losen Nervenfasern im Stratum proprium mucosae oder in der Narbe vermehren, 
und es scheint nach MASSON, daB diese vermehrten Nerveniasern tatsachlich ihren 
Ausgang auch aus der innersten Schicht, also dem Stratum proprium oder dem 
an seiner Stelle befindlichen Verodungszylinder der Appendix, nehmen. Und 
daraus scheint wieder hervorzugehen, daB die argentaffinen Zellen tatsachlich 
an der Bildung von Nervenfasern beteiligt sind, daB sie die Mutterzellen vonjenen 
sein konnten. Auf diese Weise wird nun auch die Entstehung der "Neurome" des 
Darmes erkliirt; ein Beweis dafiir sei, daB in bestimmten Stadien dieser Neurinome 
- sie konnen labile, in gewissem Sinne reversible Gebilde darstellen, die nach 
MASSON sogar wieder vollstandig verschwinden konnen - auch massenhaft 
argentaffine Zellen nachweisbar seien, deren Verschwinden das Verschwinden 
der Neurome einleite. In allerletzter Zeit hat MASSON diese Frage des Neuro­
entoderms nochmals ausfiihrlich behandelt 1. 

Wie erwahnt, sollen nun die Zellen der Karzinoide diesen wuchernden argent­
affinen Zellen des Darmes auBerhalb der LIEBERKUHNschen Krypten entsprechen. 
Sie sind ebenfalls Trager argentaffiner Granula, allerdings nicht immer, denn 
die Silberkornchen scheinen an einen gewissen Reifegrad der Zellen gebunden 
zu sein (es ist also nicht verwunderlich, wenn die Argentaftinitat der Karzinoide 
nicht ein bestandigesMerkmal ihrer Zellen ist, wenn aIle 1Jbergange von silberkorn­
chenreichen zu silberkornchenarmen und silberkornchenfreienZellen vorkommen). 
Es sind das dieselben Schwankungen, die im iibrigen auch bei den anderen wesent­
lichsten Eigen"chaften der Karzinoide, den Lipoid- und Chromgranula bekannt 
sind (denn auch diese kommen nicht in allen Fallen in derselben Zahl und GroBe 
vor). Nun liegen die Zellhaufen des Karzinoids auch tatsachlich in einem eigen­
artigen Geriist, das ganz abgesehen von seinem Gehalt an glatten Muskelfasern 
und elastischen Fasern auch einen besonderen faserigen Bau aufweist. MASSON sieht 
in ihm dasselbe nervose Gewebe, das die Sprossen der LIEBERKUHNSchen Krypten 
normalerweise umspinnt, das in innigster genetischer Beziehung zu den Silber­
zellen selbst steht. Der SchluB wird gezogen, daB auch dieses Stroma der Kar­
zinoide den Silberzellen seine Entstehung verdankt. Es wurde oben schon damuf 
hingewiesen, daB in den N euromen zahlreiche argentaffine Zellen sein konnen: 
so wird die AhnIichkeit der Neurome mit den Karzinoiden immer klarer, die Auf­
fassung erscheint berechtigt, daB die Karzinoide sich in Neuromen entwickeln 
konnen, daB ihr Geriist eigentlich ein Neurom darstellt. 

1st dies richtig, so muB man auch gelegentlich Beobachtungen machen 
konnen, daB sich Karzinoide und Neurome nebeneinander finden, ihre Bestand­
teile sich evtI. durchflechten. Eine derartige Beobachtung haben wir auch 
gemacht (Abb. 87). Bei der mikroskopischen Untersuchung eines autoptisch 
gewonnenen Wurmfortsatzes einer 70jahrigen Frau (S. 65/26) sahen wir in dem 
voIlig verOdeten Organ ein axiales Neurom, das von seiner Umgebung ziemlich 

1 MASSON: Amer. J. Path. 4, 3 (1920). 
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scharf abgegrenzt war. Zwischen seinen wirbelartigen und parallel angeordneten 
Fasern lag ein typisches Karzinoid in Form groBerer und kleinerer Gruppen 
und Strange argentaffiner Zellen, die auch einzeln gelagert zwischen den Nerven­
faserziigen vorkamen. Diese ZeUstrange nahmen gegen die Spitze des Wurmfort­
satzes an Zahl zu und ersetzten die Neurombildung hier vollstandig (BARTH). 

Chromaffinitat und Argentaffinitat sind Eigenschaften, die sonst im Korper 
nur einem Organsystem zukommen, dem eigentlich chromaffinen System, dem 

Abb . 87. Scheibenfilrmige Neurome im Appendixobliterationszylinder. Durchsetzung derselben 
besonders in ihren Randpartien von Silberzellen. S. 65/26. Weib 70 Jahre. 

vom Sympathikus abzuleitenden Nebennierenmarksystem. Auch DANISCH findet 
bei ausgedehnten Vergleichsuntersuchungen aller Organe - es ist iibrigens 
dabei zu beachten, daB diese Silberreduzierbarkeit von der moglichst lebens­
frischen Fixation abhangt, ebenso wie die Chromierbarkeit, die auch auBerst 
hinfallig ist - nur in den vom Ektoderm abzuleitenden Teilen Stoffe, die imstande 
sind, ammoniakalisches Silber zu reduzieren, also Chrom- und Argentaffinitat nur 
in den Zellen der Paraganglien, der Nebenniere, in den Kultschitzkyzellen des 
Darmkanals. Chromaffin und argentaffin sind die Adrenalinkorner (s. HAM­
PERLs Einwande nachste Seite), und der weitere SchluB ist naheliegend, daB 
auch das "Pigment der Karzinoide", besser wohl die Granula der Karzinoid­
zellen und der KULTSCHiTZKYSchen Zellen Adrenalin oder dessen Vorstufen 

53* 
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enthalten. Dadurch erscheinen die Beziehungen zwischen Sympathikus und 
Silberzellen auch chemisch als iiuBerst enge. Nun wird dadurch auch die Frage 
akut, ob nicht diese Bildungen wegen all diesel' eigenartigen Eigenschaften dem 
endokrinen System anzugliedern seien; fur eine derartige Annahme sprechen 
sogar histologische .Ahnlichkeiten: man denke nur an die reichlichen Kapil­
laren, die die Karzinoidnester umspinnen, selbst in sie mit Einstiilpung del' 
Zellmassen eindringen, ein Befund, del' allerdings nicht hiiufig ist, von SAL· 
TYKOW verallgemeinert wurde, was ibm dann die Ahnlichkeit mit Langerhans­
inseln vortiiuschte; man denke ferner an die Blutsinus, die die iiuBere Zirkum· 
ferenz del' Karzinoide nicht selten umrahmen. Man denke an die Lagerung del' 
argentaffinen Korner in del' dem sezernierenden Teil del' KULTSCHITZKy-Ze!lp 
entgegengesetzten ZellhiiIfte. MASSON bejaht die Frage nach del' Endokrinitiit, 
und kommt so zu del' Bezeichnung "Tumeurs endokrines" fUr die KarzinOlde. 

1m vorhergehenden ist noch nichts uber die Natur del' Kl;LTSCHITZKy-Zelien 
gesagt, bzw. ,vllI'de vorliiufig mit MASSON als feststehend angenommen, daB die 
Zellen Differenzierungsprodukte des entodermalen Epithels seien. Neue Unter­
suchungen (DANISCH) lassen diese Zellen wieder in anderem Lichte erscheinen: 

DANISCH hat die Entstehung diesel' Zellen in del' fotalen Entwicklung niiher 
verfolgt. Nach ihm entwickeln sich diese argentaffinen Zellen in den primiiren An­
lagen del' sympathischen Ganglien aus undifwrenzierten embryonalen sympathi­
schen Elementen heraus und stimmen durch ihre Kernform, ihr fiirberisches Ver­
halten und die Reduktionsfiihigkeit von ammoniakalischem Silber weitgeheml 
mit den von KOHN beschriebenen chromaffinen Zellen des Sympathikus und del' 
Paraganglien uberein. Sie sollen nun in und entlang del' sich darmwiirts ent­
wickelnden Zellsprossen del' peripheren sympathischen Nerven wandern, finden 
sich in del' ersten Hiilfte des 4. Fotalmonats bereits in del' Umgebung und zwischen 
den sich ausdifferenzierenden Nervenfasern des MEISSNERschen Plexus und sollen 
in del' zweiten Hiilfte dieses Fotalmonats in das bereits einschichtige schon in 
Funktion befindliche Schleimhautepithel des Darmes einwandern. DANISCH be­
merkt auch, daB die Zahl diesel' eingewanderten Zellen im Verhiiltnis zur GroBe 
des embryonalen Wurmfortsatzes groB ist, da sie sich abel' nicht weitervermehren, 
erscheinen sie im extrauterinen Leben durch die Weiterentwicklung del' Kryptell 
und LIEBERKUHNschen Drusen auseinandergedriingt, mehr vereinzelt. 

Stimmt das, so wurde das Verstiindnis fur das Vorkommen diesel' merk­
wurdigen chromaffinen Zellen im Darmepithel, das die MASsoNsche Erkliirung 
riitselhaft liiBt, mit einem Schlage kliil'en. Man muBte dann annehmen, daB 
diese sympathikogenen Zellen spiiter wieder den umgekehrten Weg einschlagen, 
gewissermaBen die Tendenz haben, wieder in ihl' Muttel'gewebe, die nervosen 
Plexus des Darmes, zuruckzuwandern. 1hre Geschwulstform wurde dann nach 
DANISCH mit Recht den Phiiochromoblastomen odeI' Phiiochromozvtomen 
amrureihen sein (PICK und BIELSCHOWSKY). " 

Allerdings wollen wir nicht vel'schweigen, daB in allerletzter Zeit H.A.l~PERL 
auf Grund sehr eingehender Untersuchungen gezeigt hat, daB die SCHMIDT­
KULTSCHITzKIschen Zellen nicht nur im Darmepithel, sondern auch im Magen, 
in den BRUNNERschen Drusen des Duodenum, im Ductus pancreatic us vor­
kommen, daB sie auch im Dickdal'm normale Bestandteile sind, daB sie bei 
chronischen Gastritiden fast ein Charakteristikum del' chronischen Entziindung 
genannt werden durfen, daB sie in Darmpolypen, ja sogar in Darmkrebsen des 
Dickdarms mitten im Epithel del' Drusenschliiuche gesehen werden konnen. 

Diese Hiiufigkeit des Vorkommens del' KULTSCHITZKIschen Zellen im Epithel 
del' vel'schiedensten Darmabschnitte allein ist nun kein Einwand gegen ihl'e 
JH'n-ose Natur, wichtiger abel' ist, daB nach HAMPERL das chromaffine Pigment 
des N ebennierenmarkes nicht identisch mit dem del' gelben Zellen ist. Die 
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MASSONsche Versilberungsmethode gebe am Nebennierenmark negativen Aus­
fall. Chromaffin im eigentlichen Sinne des W ortes als Systembezeichnung 
seien also die gelben Zellen nicht. Diese chemische Differenz zwischen Neben­
nierenmarkzellen und gelben Zellen ist zweifellos von groBer Bedeutung, aber 
der Einwand HAMPERLs erscheint uns doch nicht ganz stichhaltig zu sein, da 
nach neueren Forschungen die nicht eisenhaltigen Pigmente, die Lipofuszine, 
das Melanin, das Pigment der Nebennieren sicher miteinander verwandt sind, 
so daB kleinere Differenzen im chemischen Verhalten nicht eine Nichtzusammen­
gehorigkeit der Pigmente beweisen. Aber alles ist noch problematisch und 
bedarf noch griindlicher weiterer Untersuchungen und eingehender vergleichender 
und anatomischer Untersuchungen iiber das Vorkommen dieser "Silberzellen" 
in der Tierreihe (CLARA berichtet neuerdings iiber die gleichen Zellen im Vogel­
darm). Vergleichend embryologische Untersuchungen iiber die Zeit und die Art 
des ersten Auftretens dieser Zellen im Darm, chemische Untersuchungen iiber die 
wirkliche Identitiit der silberreduzierenden Substanz mit dern Adrenalin bzw. 
dessen Verwandten werden notig sein, um hier Klarheit zu schaffen. Aber das 
eine geht aus dem bisher vorliegenden Material eindeutig hervor, daB die die 
Karzinoide aufbauenden Zellen wirklich etwas ganz Eigenartiges sind, und daB 
sich demzufolge die Karzinoide von Epithelheterotopien und anrleren epithelialen 
Tumoren des Darmes absolut unterscheiden miissen. 

Die Beurteilung dieser Geschwiilste erfiihrt nun neue und eigenartige Unter­
lagen: Fiirs erste erscheinen ib're Beziehungen zu entziindlichen Prozessen, 
wenigstens fiir die Karzinoide der Appendix kann dies behauptet werden, in 
neuem Licht.e, ohne daB aber deshalb die Tumornatur der Gebilde bestritten zu 
werden braucht, ja man konnte sogar glauben, daB sie bei akuten Entziin­
dungen plotzlich entstehen konnten. Und ebenso erbringt die MASsoNsche Be­
trachtung eine gewisse wenn auch unerwartete Stiitze der Basalzelltheorie 
KRoMPECHERs, nur daB es nicht undifferenzierte Basalzellen sind, aus denen 
die Geschwiilste hervorgehen, sondern hochst differenzierte Zellen allerdings des 
Driisenfundus. Und auch die SALTYKOWsche Auffassung kommt bei dieser 
MASsoNschen Theorie zu einem gewissen Recht, als die endokrine Natur jener 
Gebilde, wenn auch nicht als "LANGERHANssche Inseln", auf anderem Wege 
bestatigt erscheint. 

Auch die Ansicht derer, die immer wieder den kontinuierlichen Zusammenhang 
der Karzinoidinseln mit dem Fundus der LIEBERKUHNSchen Krypten behauptet 
haben, wiirde, wenn sie richtig sein sollte, nun begreiflich sein, und die ASCHOFF­
sche Auffassung der Karzinoide als Naevi des Darmes ware insofern histogenetisch 
richtig gedacht, als auch hier schlieBlich wie beirn jugendlichen Naevus pig­
mentosus ein Abtropfen bestimrnter Zellen aus dem Verband des Epithels in die 
subepitheliale Schichten vorkornmt, Zellen, die nach ihrer Eigenart dann aber 
eine vom Epithel abweichende W-eiterentwicklung erfahren, natiirlich immer die 
Richtigkeit der MAssoNschen Lehre vorausgesetzt. 

Was allerdings die innerste Bedeutung dieser Zellen ist, welcher Funktionen 
sie im Korperhaushalt fahig sind, entzieht sich vorlaufig unseren Vermutungen. 

Die Anschauungen MASSONS sind in letzter Zeit von HASEGAWA und von 
DANISCH aus dem Institut von MAFESCH bestatigt worden. Auch erscheinen 
nach den Praparaten unserer Untersuchungen die Schliisse MASSONS gut be­
griindet zu sein. 

1st die Ableitung der argentaffinenZellkomplexe des Stratum proprium mucosae 
aus den KULTSCIDTZKYSchen Zellen richtig, konnen tatsachlich Nervenfasern 
aus diesen Zellen entstehen - MAssoN scheut sich nicht, auszusprechen, daB die 
sympathischen Nervenfasern des Darmes aus dem Darmepithel hervorgehen -
was aber an sich noch h:vpothetisch, nach DANISCH sich vielmehr urngekehrt 
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verhalt - so sind die Neurome des Darmes ebenfalls Produkte dieser wuchernden 
Kultschitzkyzellen. 

Wir haben oben schon von dem Nebeneinandervorkommen von Neuromen 
und Karzinoiden gesprochen; wenn die nahe Verwandtschaft beider Bildungen 
begrundet ist, so mussen auch Ahnlichkeiten zwischen Karzinoiden und zell­
reichen neuromatosen Bildungen, wie wir sie bei dem ganglioneuromatosen 
Riesenwuchs des Wurmfortsatzes beschrieben haben und bei dem wir auf die 
eigentumlichen synzytialen Bildungen aufmerksam machten, vorkommen. Ahn­
liches sahen wir nun auch im Stroma eines Karzinoids: Auch die Kranken­
geschichte entbehrt der Besonderheit nicht: 

Abb. 88 . Bosartig infiltrierendes Karzlnoid des Wurmfortsatzes mit solider Metastase 1m Eierstock 
bei einem 19jahrigen lIIadchen. Schnitt dnrch die Mukosa; AuseinanderdrAngung der Driisen durch 
das kieinzellige und polymorphzellige in kieinen Strlingen und in Form einzeln gelagerter Zellen 
wachsende Geschwulstgewebe. Diffuse nicht sehr starke Rundzellinfiltration des grol3zelligen 
Stromas; operative Entfernung. Dauerheilung. E. 68/17. Vergr. Komp. Ok. 4. Apochrom. Obj. 16 mm. 

Balgllinge 40 cm. 

Es handelt sich um ein 19jahriges Madchen, das vor 4 Jahren bereits wegen 
Appendizitis einer Operation unterzogen wurde; die Appendix wurde damals aus 
nicht mehr feststellbaren Grunden nicht entfernt. Damals solI bereits eine Ge­
schwulst der Appendix vorhanden gewesen sein. Bei der wegen des Bauchgewachses 
vorgenommenen zweiten Operation (Sanitatsrat Dr. LAMPING, dem ich fur die 
tTberlassung der Krankengeschichte meinen besten Dank auch hier ausspreche) 
(E 68/17) fand sich das Bauchfell uberall verwachsen, nach der Losung der Ver­
wachsungen wird der kleinfingerdicke und lange, gelblich aussehende derbe 
Wurmfortsatz freigelegt, der innig verwachsen ist mit einem apfelgroBen eben­
falls weiBgelblich aussehenden glatten Gewachs von fester Konsistenz, das dem 
linken Ovar angehort. Dieser Ovarialtumor ist weiterhin der Uteruskante innig 
adharent. Entfernung von Wurmfortsatz und Eierstocksgewachs. 

Erneute Beobachtung der Patientin nach 7 Jahren ergibt vollige Gesundheit, 
in der Zwischenzeit eine Friihgeburt und ein Abort; die gynakologische Unter-
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suchung laBt eine pflaumengroBe Geschwulst an der linken Seite des Uterus, 
die vor 7 Jahren nicht vorhanden war, fiihlen. Da sie keine Beschwerden macht, 
mit Wahrscheinlichkeit auch fiir ein Myom zu halten ist, kommt vorlaufig eine 
weitere Operation nicht in Betracht. 

Der Wurmfortsatz zeigt, abgesehen von seiner Verdickung auf dem Schnitt 
anscheinend vollstandige Verodung und Durchsetzung mit weiBlichen Massen. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt nun folgende Verbaltnisse: 
das Lumen der Appendix ist auf dem Schnitt noch als schmaler Spalt erhalten; 
eine kontinuierliche Epithelauskleidung fehlt, doch sind in der Nahe des Spaltes 
noch sparliche aber gut erhaltene LIEBERKUHNsche Krypten zu sehen; weiter 
in deren Nahe noch einige kleinere 
Lymphkuotchen. Die Muscularis 
mucosae ist auch in Resten nicht 
mehr erhalten, das Stratum pro­
prium mucosae unddie Submukosa 
sind von Geschwulstgewebe vollig 
ersetzt, das auch die Muscularis 
propria durchdringt und wieder 
groBere Ausdehnung in der Sub­
serosa gewinnt. Dieses Geschwulst­
gewebe besitzt ein protoplasma­
reiches feinfaseriges Geriist, das 
manchmal kleine Quirle bildet, 
bald in breiteren Ziigen, bald in 
ganz feinem Netzwerk angeordnet 
ist. In diesem Stroma liegen an 
Zahl ebenfalls wechselnd Rund­
zellen, meist Lymphozyten, aber 
auch viele eosinophile Zellen 
(Abb. 88). 

In die Netzraume des Stroma 
sind die eigentlichen Geschwulst­
zellen eingelagert: diese sind in 
schmalen Ziigen und kleinen 
Nestern angeordnet, liegen auch 
vielfach einzeln von Stroma­
fasern umgeben, haben helles oft 
fein vakuoliertes Protoplasma 
ohne Fetttropfcheneiniagerungen, 
groBen hellen Kernen mit meh­

Abb. 89. Malignes infiltrierendes Karzinoid der Appen­
dix mit solider Metastaseim Eierstockbeieinem 19ja.hri­
gen Madchen. Schnitt aus dertieferen Unters<,hieimhaut 
und Muskuiaris. Eigenartige neurinomatoide Wuche­
rung des Strom as mit ausgedehnten Synzytienbildun­
gen; dazwischen die kleiner und dunkler gefa.rbten 
Geschwulstzellen. E. 68/17. Vergr.: Komp. Ok. 4. 

Apochromat. Obj. 8 =. Balgl. 50 cm. 

reren groberen Chromatinkornern. Die Kerne sind nicht immer gleich groB, 
ab und zu kommen groBere Kernformen vor, auch die ZellgroBe wechselt. 
Zwischen den Geschwulstzellen, in engem Zusammenhang mit dem Stroma, 
sieht man nun ab und zu groBere plasmatische Bildungen mit Kernansamm­
lungen, synzytienartige Ziige, aber auch Bilder, die mit der Randstellung ihrer 
Kerne an die LANGERHANSSchen Riesenzellen erinnern (Abb. 90). Manchmal 
sind diese Protoplasten auch in Form schmaler Ziige angeordnet mit dicht 
gedrangten Zellkernen, auch groBere Zelleinschliisse, Ganglienzellen ahnlich, 
sind ab und zu zu entdecken; eine scharfe Abgrenzung dieser Protoplasten von 
den eigentlichen Geschwulstzellen ist nicht immer zu ziehen. Am starksten aus­
gebildet ist diese Protoplastenbildung in der Subserosa. Die Mesenteriolum­
nerven sind nicht verandert, in den inneren Schichten des Wurmfortsatzes sind 
Nerven oder Plexus nicht mehr aus dem Geschwulstgewebe zu differenzieren. 
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Bei der Beschreibung dieser eigentumlichen Protoplastenbildungen, dieser 
eigenartigen Stromastruktur, die sich nicht immer scharf vom Geschwulst· 
gewebe abgrenzen laBt, wird man unwillkurlich erinnert werden an Bilder, 
wie wir sie oben bei den Ganglioneuromen bzw. Neurinomen der Appendix 
beschrieben haben. Der Fall steht vereinzelt da. Immerhin wird er erneut Ver­
anIassung geben mussen, die Beziehungen der Karzinoide zu den nervosen 
Teilen des Darmes genau zu priifen. 

Die Eierstocksgeschwulst bot ahnIiche Bilder wie die Appendix. Bemerkens­
wert ist auch das klinisch hier durch die Biopsie bewiesene ganz langsame 
Wachstum des Tumors (er wurde 4 Jahre vor der zweiten Operation schon 
gesehen), sein Auftreten bei einer ganz Jugendlichen (das Madchen war zur Zeit 
der ersten Operation erst 15 Jahre alt), sein, trotz seines langsamen Wachstums 
histologisch bosartiges Verhalten, wofur neben der Entdifferenzieru~g der Ge­
schwulstzellen, dem Fehlen lipoider Einlagerungen, vor allem das Ubergreifen 
auf ein anderes Organ und dessen Durchsetzung sicher sprechen. 

Um einem Einwand vorzugreifen: eine karzinomatose sekundare Infiltration 
der Appendix von primarem Ovarialkarzinom aus kommt nach dem histologi­
schen Bild, das dem des Karzinoids entspricbt, in diesem FaIle nicht in Be­
tracht. 

lUaligne Karzinoide. 
Bisher ist die .I!'rage der Bosartigkeit der Karzinoide nur gestreift worden. 

JedenfaIls ist aus dem Vorhergegangenen kIar, daB es sich bei den Karzinoiden 
nicht um besonders langsam wachsende, unter ungenugendem Wachstumsreiz 
stehende Karzinome handeIn kann (VERSE), oder daB die Karzinoide deshalb 
gutartig waren, weil sic, und das gilt vor allem fUr die Appendixkarzinoide. bei 
der weitgehenden Verodung von LymphgefaBen, wie sie die chronische Ent­
zundung oder vielmehr der Ablauf akuter Entzundungen des Wurmfortsatzes mit 
sich bringe (was ubrigens nicht richtig iRt, man betrachte nur die manchmal mit 
Lymphozyten voIlgestopften LymphgefaBe des Wurmfortsatzes bei der "chroni­
schen Appendizitis") sich nur unter ungewohnIichen Widerstanden ausbreiten 
konnten (HUBSCHMANN). Es ist im Gegenteil klar, daB die Karzinoide in der 
Mehrzahl der .I!'alle von vornherein gutartige Wucherungen sind, Wucherungen, 
die vielleicht nicht eiumal die Kardinalsymptome der Geschwulste, das langsame 
Entstehen, die Neigung zum fortschreitenden Wachstum, die Unmoglichkeit 
der restlosen Rii.ckbildung haben. Die nicht selten zu sehenden regressiven Ver­
anderungen in Karzinoiden lassen im Gegenteil die Auffassung zum mindesten 
als moglich erscbeinen, daB die Karzinoide ephemere, rasch entstebende Gebilde 
sind, die nur eine Zeitlang bestehen, um sich dann wieder restlos zuriickzubilden. 
Ein Beweis dafiir konnten auch Bilder sein, bei denen in derbem faserreichen 
Stroma nur vereinzelte ZelInester Iiegen (s. Abb. 20. HENKE - LUBARSCH 
Bd. IV. 1. W. KOCH). Ein Analogon hatten sie in den "Appendixneuromen", 
die auch als reversibel angesehen werden. Es wurde eine solche Annahme auch 
(~as haufigere Auftreten der Karzinoide im Wurmfortsatz Jugendlicher erklaren. 

Kein Zeichen der Bosartigkeit ist das Vorkommen der Zellnesterdurchsetzung 
der Muskularis. Kommt diese in den Dunndarmkarzinoiden schon nicbt 
allzu selten vor, so ist sie bei den Appendixkarzinoiden fast die Regel, ohne 
daB irgendwelche Anhaltspunkte fiir Malignitat mit diesem histologischen Ver­
halten zwangslaufig verbunden waren. Gegen Bosartigkeit spricht auch im all­
gemeinen die voIlstandige Ruhe der Zellkomplexe und des Stromas, wie sie ge­
wohnlich im Karzinoid herrscht, wenn auch ab und zu geringe Grade rundzelliger 
Infiltrationen beobachtet werden. Derartige Bilder erinnern immer wieder an 
die Gewebsruhe, die ein Teil der serosoepithelialen Wucherungen aufweist. 



Bosartige Karzinoide. Ihre Kennzeichen. Beispiele. 841 

Aber ebensowenig kann in Abrede gestellt werden, daB manche Karzinoide 
aIle Merkmale bosartiger Wucherungen aufweisen konnen. 1m Gegensatz zu der 
vorher betonten Gewebsruhe kann man manches Mal groBe UnregelmiWigkeit 
im Aufbau der Nester, in der Form der Zellen sehen, die Wucherung kann 
gegen die umgebende Serosa unscharf begrenzt sein, das Protoplasma del' 
Zellen kann sich heller farben, die KerngroBen konnen unregelmaBig werden, 
selbst Mitosen konnen in reicher Zahl auftreten. Als Beispiel folgender Fall: 

(360/07). Diinndarmknotchen von ErbsengroBe. Die Schleimhaut ist noch erhalten, selbst 
die Zottenbildung ist nicht gestort; doch sind einzelne Zotten aufgetrieben durch Ein­
lagerung von Geschwulstnestern, die im ganzen in der Schleimhaut in geringer, in der 
Unterschleimhaut in groBer Anzahl liegen, diese bis auf 6 mm verbreitern; die Driisen der 

Abb.90. Die Karzinoldmetastase wiederholt den histologischen Anfbau des Darmkarzinoids. 
Basalzellartige Zellnesterblldllng, zellarmes Stroma. Der Tumor wlLchst expansiv und komprimiert 
das angrenzende Lebergewebe. (Karzinoidmetastase in der Leber, Pr1\,parat von Prof. DIETRICH 

iiberlassen.) S. 58/11 . Obj. Zeill 5. Ok. PeripI. 4 x. Balgl. 74 em. 

Mukosa werden durch die Geschwulstnester vielfach auseinandergedrangt, eine Verbindung 
zwischen Krypten und Geschwulstnestern besteht nicht. Die Muscularis mucosae ist in 
normaler Dicke und normalem Aussehen erhalten, wenn auch von Nestern durchsetzt, die 
Muscularis propria wird von Geschwulstnestern nicht durchbrochen. Das Geschwulst· 
geriist, in dem sich glatte Muskelfasern nicht nachweisen lassen, ist locker gebaut, schlieBt 
Rundzellen in groBer Anzahl ein. Die Zellnester selbst sind zum Teil vielgestaltig, auch 
groBere Nester kommen besonders an der Peripherie des Geschwiilstchens vor, die dann 
auch vielfach mit benachbarten Nestern in breiter Anastomose stehen. Die Zellen der 
Nester sind der Hauptsache nach auffallend hell, haben hellen chromatinreichen Kern, 
nicht deutliche Zellgrenzen. Vielfach sirid dunkle pyknotische Zellen eingelagert, auch 
groBere Kerne mit dunkler Farbung, kleinere deutlich pyknotische Kerne und schlieBlich 
sind auch im ganzen allerdings nicht zah1reiche oft auBerordentlich unregelmaBige Mitosen 
zu sehen. Es fehlen vollstandig Fetttropfchen mit Doppeltbrechung im Protoplasma der 
Geschwulstzellen, ebenso Argentaffinitat oder Chromfarbung der Zellen. 

Die Differenzierung der Zellen ist also eine wesentlich geringere als im Bilde 
der meisten Karzinoide. Dies betonen auch GOSSET und MASSON, HASEGAWA 
als Eigenschaft der Zellen bosartiger Karzinoide. 
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Obwohl also in dem eben angefiihrten FaIle das Diinndarmgeschwiilst­
chen noch ziemlich umschrieben, auf Schleim- und L'nterschleimhaut beschriinkt 
war, ist die Abweichung vom gewohnlichen Aufbau doch eine so groBe, daB man 
derartige Bilder mindestens als Ubergangsformen zum bosartigen Wachstum 
ansprechen darf. Bemerkenswert ist auch die Anderung im Stromacharakter in 
Form der starken Rundzelldurchsetzung. 

Bosartigkeit ist unbestreitbar, wenn Metastasenbildung vorhanden ist. Ge­
wohnlich sind Sitz der Metastasen die benachbarten Lymphknoten und die Leber 
(Abb. 90), aber die sekundiire Erkrankung kann auch auf das ganze BauchfeIl, 
auf entfernte Organe, auf Ovarien iibergreifen, und gerade hier auBerordentlich 
groBe Wucherungen vom Aussehen der KRUKENBERGSchen Gewiichse setzen. 

Abb.91. Lymphdriise an der Spitze der Appendix mit Karzinoidmetastasen. Zufallsbefund bei 
Appendektomie. E. 825/25. Weib 28 Jahre. Planar. 1 : 4,5, F = 3,5 CIll. 

So fand z. B. HASEGAWA an der Spitze des Wurmfortsatzes eines 34jiihrigen 
Mannes ein Karzinoid, neb en ibm im Gekrose ein weiteres weiBliches Knotchen, 
das sich als Lymphknoten erkennen lieB; hier waren in den Randsinus in der 
fibrosen Kapsel und in LymphgefiiBen ohne eigenes Stroma Nester vom 
Aussehen der Karzinoidnester eingelagert. 

Hierher gehort ein eigener Fall: 
Wir fanden bei einer 28jahrigen Frau einen an der Spitze verodeten, sonst durch­

gangigen Wurmfortsatz (Einlauf Nr. 825/25). Ein Schnitt durch den offenen Teil zeigte 
keine Veranderungen, abgesehen von leichter Sklerose der Submukosa. Die anscheinend 
verodete. Stelle bot einen iiberraschenden Befund: hier war von der Appendixwand 
nichts zu sehen, das V'ermeintliche Endstiick hestand ausschlieBlich aus einem von 
diinner bindegewebiger Scheide umgehenen lymphatischeJl Organ mit Lymphknotchen 
und sparlichen Keimzentren (Abb. 91), das nun in auBerordentlichem MaBe durchsetzt war, 
ganz ahnIich wie die Lymphknoten im eben angefiihrten Fall von HASEGAWA, von groBen 
Strangen und Nestern, den Bausteinen der Karzinoide ganz gleicher epithelialer Zellen, die 
ohne eigenes Geriist die Sinus der Lymphdriise ausfiillten und erweiterten, ganz ahnliche 
Bilder wie bei Sinuskatarrh lieferten, von derartigen Endothelwucherungen sich nur durch 
ihre GroBe unterschieden; es handelte sich also um einen Lymphknoten und nicht um den 
verodeten Teil des Wurmfortsatzes (Abb. 92). In ihm selbst fand sich ein weiteres Gewachs 
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nicht. Die Patientin blieb auch seit 3 Jahren gesund. Die Erklarung dieses Befundes 
ist nicht einfach, aber es kann keinem Zweifel unterliegen, daB hier eine Metastase in einem 
mit der Spitze der Appendix fest verwachsenen Lymphknoten bestand und daB der primare 
Tumor ein Karzinoid gewesen sein muB. Da der primare Appendixtumor nicht mehr nach­
zuweisen war, muB man annehmen, daB er sich vollstandig zuriickgebildet hatte, was, 
wie wir schon oben erwahnt haben, wir fiir durchaus moglich halten. 

In einem weiteren FaIle von HASEGAWA bei einer 39jahrigen Frau mit 
Wurmfortsatzkarzinoid bestand ausgedehnte Karzinominfiltration des ganzen 

Abb.~92. Lymphdriise :an der Spitze der Appendix mit Karzinoidmetastasen. Vergr. von Abb. 91. 
E. 825/25. Weib 28 Jahre. 

BauchfeIls, daneben nocb Metastasen in den mesenterialen und retroperito­
nealen Lymphknoten; hier war aber auch die Abweichung vom gewohn­
lichen Aussehen der Karzinoidnester eine groBere, die zelligen Teile waren 
durchweg groBer, die Kernformen vielfach oval gegenuber der gewohnlichen 
runden Form, Mitosen waren zahlreich. Ahnliche FaIle, die als "bosartige 
Karzinoide" bezeichnet werden durfen, sind, um nur eine Auswahl von ihnen 
zu bringen, die von O. MEYER (Lymphknotenmetastasen bei Dunnwand­
karzinoid), der ahnliche Fall von VERSE, das Diinndarmkarzinoid von SCHOPPER 
mit starkem Obergreifen auf das Gekrose und Schrumpfung desselben mit 
Metastasen in Leber und Lymphknoten (hier bemerkenswerterweise auch Hetero­
plasien von BRUNNERschen Driisen an der Schleimhauttlache des Ileumkarzinoids) 
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ahnlich ein von mir selbst beobachteter Fall (PHILLIPP SCHMITT) mit diffuser 
Karzinose der Bauchserosa, Metastasen in Niere. Lunge, sogar in der Raut. 
Ferner zwei Fane von DIETRICH, mit auBerordentlichen Lebermetastasen, ahnliche 
Falle von RANSOM, EVRASTOFF-KREIDENKO, VERSE, LUBARSCH-RAGEMANN. 

Von unseren eigenen Fallen fiihren wir flinf an, deren jeder sich durch 
gewisse Besonderheiten auszeichnet: Der erste Fall hatte ausgedehnteste Meta­
stasenbildung: 

Abb.93. Stenosierendes stark retrahierendes malignes Karzinoid des oberen lleums mit kleinen 
Driisenmetastasen im Mesenterium, operativ entfernt. Infiltration aller Schichten; strangfiirmige 
Dnrchsetzung der verdickt.en Muskularis; EinroJlung der Muskularis. Mukosadriisen iiber dem 
Tumor zum Teil noch erhalten. E. 142 /08. Lupem-ergrollerung. Planar. 1 : 4,5, F = 7,5 em. 

Es handelt sich urn eine 52 Jahre alte Frau (S. 614/27), bei der im Vordergrund der 
klinischen Erscheinungen starke neuralgische Sehmerzen an Kreuz, Oberschenkeln und 
Hiiftgelenk, starke Druckempfindliehkeit der unteren Lendenwirbelsaule und des SteiB­
beins standen. 1m mittleren Diinndarm findet sieh ein groBerer, P/2 em Durehmesser 
messender, flaeh vorspringender, weiBlieher Knoten, dessen Sehleimhautflaehe geschwiirig zer­
fallend weiBlichen Grund zeigt. Die Serosa iiber diesen Knoten war gelblieh, etwas verdiekt, 
aber spiegelnd. 1m mikroskopischen Bild zeigte sich die Geschwulst aus soliden Strangen und 
Nestern groBerer blaB gefarbter, gleichartiger Epithelzellen zusammengesetzt, Lipoidgehalt 
konnte nicht nachgewiesen werden. Sonst entspraeh der Bau vollstandig dem eines Karzi­
noids. 1m iibrigen Korper waren zahlreiehe Metastasen, so war die Leber von erbsen- bis 
nuBgroBen, weiBlich-gelben Knoten iibersat, die Nieren waren von linsen- bis kirschgroBen 
Metastasen durehsetzt, der Gekroselymphknoten und die periaortischen waren samtlieh 
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stark vergroBert und von derberer Konsistenz; auch die Lungen waren auf Ober- und Schnitt­
flache Sitz zahlreieher erbsengroBer, weil3licher Knoten, del' 1. Lendenwirbel wies eben­
falls eine kirschkerngroBe, umschriebene, weil3liche Einlagerung auf. Samtliche Metastasen 
zeigten das gleiche Bild wie del' Primiirtumor. 

1m zweiten Fall (S. 3lO/28) war die groBe Zahl del' Karzinoide, deren groBtes 
bosartig entartet war, auffallend: 

81 Jahre alte Frau, im Mesenterium des oberen Ileums findet sich ein kirschgroBer 
Knoten, von sehr derber Konsistenz, del' zur Yerwachsung mit dem Gekrose del' benaeh­
barten Dtinndarmschlingen geftihrt hatte. Das ihm benachbarte Mesenterium ist strahlen­
formig zusammengerafft, offenbar durch Narbenzug, del' von dem Gewachs ausgeht. Ihm 
benaehbart findet sieh in 3 em Entfernuna auf del' Schleimhautseite des Dtinndarmes ein 
tiber erbsengroBes, graugelbes Knotchen, das an seinem oberen Pole in ein naches, bohnen­
~roBes Geschwiir mit zerfressenem Grunde tibergeht. Auf del' Serosaseite finden sieh dem 
Knoten entsprechend starke Rotung und weil3lich-knotenartige, fIache Verdickungen. 
Xeben diesen groBeren Knot-en finden sieh noeh in einem ungefiihr 1/ 2 III langen Ileulllstiick 

_\.bb. 94. Malignes gestieltes Karzinom des unteren Ileum. Natiirl. GreCe. (S. 761 /26.) 

14 andere hirsekorn- bis kleinapfelgroBe, graugelbliche Herdchen del' Schleimhaut, auf del' 
}Iuskularis verschieblich und gegenliber dem Gekroseansatz liegend, tiber denen die Serosa 
keine Veranderungen zeigt. 

Samtliehe Knotehen auf das ulzerierte und ebenso die als solehe wohl sieher 
aufzufassende Metastase in einem Gekroselymphknoten geben ganz typisehe 
Diinndarmkarzinoidbilder, bei denen aueh die Silberfarbung naeh MASSON 

positiv war. Der dritte Tumor (E 142/08) wurde dureh eine Operation gewonnen, 
es handelte sieh um eine daumengliedgroBe, anseheinend polypose Gesehwulst 
des oberen Ileums, die eine starke Einziehung der Darmwand hervorrief und 
so stark in das Innere vorsprang, somit Ursaehe eines Okklusionsileus ,vurde. 
Neben dem Gewaehs waren einige Gekroseknoten vergroBert. 

Das mikroskopische Bild ist in Abb. 93 wiedergegeben, man sieht hier die hauptsachlich 
in del' Unterschleimhaut entwickelte Neubildung, die Mukosa libel' ihm ist noch unversehrt. 
Die Geschwulst ist aus kleinen Nestern kleiner Epithelien aufgebaut, die Zellen enthalten 
keine Fetttropfchen, das Stroma ist ruhend. Die stark verdiekte Muskulatur wird von ihr 
parallel gelagerten Zellstrangen gleicher Art durchsetzt, in del' Subserosa nimmt die Nester-
bildung del' Geschwulstzellen an Zahl wieder zu. . 

Die Mesenterialdrlisen waren ebenfalls von den kleinen Epithelnestern durchsetzt. 
1m 4. Fall war das Karzinoid Nebenbefund bei einem 41jahrigen, an offener 

LUllgen- und Kehlkopftuberkulose zugrunde gegangenen Mann (S. 761/26): 
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21/2 cm oberhalb der Klappe saB am Mesenterialansatz des Diinndarmes ein kleinwal­
nuBgroJ3er gestielter Polyp mit glans-penisahnlicher Form des Kopfes, der in die Darm­
lichtung mit seinem 4 cm langen bandartigen Stiel hineinragte. Die neben seinem Ansatz 
liegenden Gekroselymphknoten waren stark geschwollen, bis kirschkerngroB. weiB derb. 
Mikroskopisch kleinnestriges Karzinoid mit gleichgebauten Metastasen in den Mesenterial­
driisen (Abb. 94). 

Klinische Erscheinungen waren von diesem Gewachs noch nicht ausgegangen. 
Neben ihm fanden sich im Ileum zahlreiche tuberkulose Geschwiire. 

Der 5. Fall ist ein Operationsfall, ist nach ausgedehnter Darmresektion 
geheilt (Abb. 95). 

Das einem 48 jahrigen Mann, der wegen Ileuserscheinungen zur Operation kam, 
resezierte Diinndarmstiick (E. 492/25) entstammt dem untersten Ileum. Es ist im 

Abb. 95 . Bosartiges Karzinoid des Ileums. Resektionspraparat. Die Geschwulst erhebt sieh pilzformig 
aus der infiltriei'ten Darm" and und wolbt sieh ins Darmlumen vor; die Durehsetzung der Darmwand 
am Gewaehssitz bedingt narbige Einziehung des Rohres (weiBliehe Verdiekung der Serosa l); das 
ebenfalls karzinomatos infiltrierte Mesenterium rafft die Darmschlingen und veranlaJ3t durch deren 
Kniekungen weitere Verengungen; starke Muskelhypertrophie 1m proximalen Teil des resezierten 
Da.rmes. Operation wegen Stenosenileus. Heilung. E. 492/25. Mann 48 Jahre. '/, der natiirl. Gr. 

. (FRITZ FALK: Inaug.-Dis8. Miinchen 1925.) 

ganzen 75 em lang, sein mit entferntes Gekrose ist stark verdiekt, stark ZUsammen­
geschrumpft, so daB es seine Darmschlingen in enge starre Falten mit seharfen Kniekungen 
legt. Die Schlingen selbst sind verdickt, dabei nicht erweitert, mit deutlieher Muskel­
hypertrophie. Nur das distale Ende des Resektionsstiiekes erreieht in einer Lange von 
5 em normales Aussehen und normale Wandstiirke. 25 em oberhalb dieser distalen 
Abtragungsstelle ist die verdiekte Darmwand in einer Breite von 1 em weiBlich narbig 
eingezogen. Rier ist aueh die Serosa noch starker verdiekt als sonst. Der geoffnete Darm 
zeigt hier auf der dem Gekroseansatz gegeniiberliegenden Seite eine ungefahr kirsch­
groBe pilzformige Gesehwulstbildung von sehr derber Konsistenz, die knotenformig ins 
Lumen hineinragt, an den Randern etwas iiberhangt; ihr sehr derber breiter Stiel zieht die 
Serosa triehterformig ein. Der Stiel wird von der hier stark verdickten Muskulatur, ins­
besondere der Muscularis eircularis gebildet, die faeherformig in den Gesehwulstkopf ein­
strahlt. Die Muskulatur ist hier bis P/2 em dick; der Muskularis liegt ein braunlich roter 
Infiltrationsmantel von ebenfalls sehr derber Konsistenz auf, der der ebenfalls stark ver­
diekten und verharteten Untersehleimhaut und Muskularis entsprieht. Beide Sehiehten lassen 
sich makroskopiseh nieht mehr voneinander unterscheiden. Eine Ulzeration der Oberflii.che 
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fehIt. Die Schleimhaut des iibrigen Darmstiickes ist iiberaII von normalem AUBBehen, wenn 
auch etwas derber als normal, wie iibrigens auch die iibrigen Darmschichten. Weitere 
GeschwnIstbildungen fehIen. Die starke Hypertrophie der ganzen Darmwand, insbesondere 
der Muskulatur auch jenseits der verengenden GeschwnIstbildung ist vor allem bedingt durch 
die scharfen Abknickungen des Darmrohres, die es durch das geschrumpfte Mesenterium 
erfiihrt. 

Das Gekrose zeigt auf dem Durchschnitt weIDlich derbe bohnengroBe GeschwnIst· 
infiltrationen, die von dem bindegewebig indurierten Fettgewebe umgeben werden. 

1m mikroskopischen Bild erscheint der am haufigsten zn beobachtende Karzinoid· 
charakter: unregelmaBige, im ganzen kleine und schmale Epithelnester durchsetzen die 
ganze Darmwand. Die Mu~cularis mucosae ist in Resten noch erhalten, auch sind noch 
einige LmBERKfuINsche Krypten hier und da anzutreffen. Zo~ten fehIen vollstandig; wo 
die OberfIache noch gut erhalten ist, wird sie von glatt-em Zylinderepithel iiberzogen, das 
nur Unterbrechungen durch die sparlichen Krypten erfahrt. Eine Verbindung irgend. 
welcher Art zwischen den LIEBERKUHNschen Krypten und den Geschwulstnestern fehIt 
vollkommen, die Krypten ~elbst sind nicht mehr regeImaBig, senkrecht zur Darmober· 
flache angeordnet, liegen vielfach schief, sind auch oft gekriimmt oder verzweigt. 

Das Epithel der GeschwnIststrange ist klein, undifferenziert, die Keme dunkel, rund­
lich. Deutliche Zylinderform der Basalzellen der GeschwnIststrange ist nicht zu erkennen, 
nur manchmal angedeutet. Dagegen weist Sudanfarbung das Vorhandensein 
reichlicher Fetttropfchen im Epithel nach, ferner die Untersuchung im 
polarisierten Licht reichlich doppellichtbrechende Substanzen in den 
Zellen. 

Das Geriist ist durchweg derb, faserreich, farbt sich leuchtend rot mit van Gieson; 
glatte Muskelfasern gehoren zum eigentlichen Stroma der GeschwnIst nicht; dort wo die 
Geschwulst die Muscularis propria durchsetzt, sind die GeschwuIstnester ebenfalis von 
derbem Bindegewebe umrahmt. 1m Stratum proprium mucosae iet noch jiingeres Binde­
gewebe vom Aussehen alteren Granulationsgewebe zwischen den Zellnestem und den 
restierenden Krypten ausgebildet. 

Die Gekroselymphknoten bieten fast dasselbe Bild wie das Darmgewachs; von 
Lymphdriisengewebe ist kein Rest mehr vorhaIiden; alles ist ersetzt durch derbes binde­
~ewebsreiches zellarmes Stroma, in dem die ZeIInester dichtgedrangt liegen; ihr Aufbau 
1St genau der gleiche wie im Haupttumor, nur sind die Nester vielfach etwas groBer und 
Ianger. Zellform, Zellinhalt, insbesondere der Fettgehalt der GeRchwnIstzeIlen ist der gleiche 
wie im Hauptgewachs. 

In solchen Fallen ist auch die Annahme, daB es sich um zerstreute prim are 
Organanlagen (MATHIAS), oder um koordinierte Geschwulstbildungen (SALTY­
KOW), gleichzeitig entstanden mit den Geschwulstbildungen im Darm handle, 
ausgeschlossen. 

Aber eines fallt weiter in der Beschreibung unseres obigen Falles a.uf: Da.s 
bOsartige Darmkarzinoid zeigt alle Eigenschaften des ruhenden gutartigen 
Karzinoids in seinem makroskopischen Aufbau, behaIt selbst die Mengen doppeJ­
lichtbrechenden Fettes, die die Zellen des typischen Karzinoids auszeichnen, bei. 
Die Metastasen im Gekrose, die vor allem mit an der Stenosenbildung im 
Darm, an den Abknickungen des Darmrohres durch die von ihnen veranlaBte 
narbige Schrumpfung des Mesenterium schuld sind, zeigen die gleiche Ruhe 
in Stroma wie im Geschwulstparenchym, behalten ihren Reichtum an doppel­
lichtbrechenden Substanzen in den Geschwulstzellen, lassen Mitosen vollig 
vermissen. Eine Abweichung vom Charakter der Zellformen, des Zellaufbaues, 
des Stromas ist also kein notwendiges Erfordernis, das erfiillt sein muB, will man 
die Diagnose bosartiges Karzinoid stellen. Einzig und allein die Metastasierung 
berechtigt zur Feststellung der Bosartigkeit. 

Polypen und Adenome des Darmes. 
Die gutartigen, von der Schleimhaut des Darmes ausgehenden Geschwiilste 

dieser Gruppe sind haufig, besonders haufig im Dickdarm, seltener im Diinndarm. 
1m allgemeinen nimmt ihre Haufigkeit sowohl im Diinndarm als auch im Dick­
darm distalwarts zu. Sie treten entweder einzeln auf, oder gehauft bis zu den 
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Formen der Polyposis intestinalis, bei der insbesondere im Dickdarm eine Ge­
schwulst neben der anderen sitzen kann, wobei die einzelnen Gebilde die ver­
schiedenste Form und GroBe annehmen konnen. Die Polypenbildung ist haufiger 
als die der flachen Wucherungen; im ganzen kommen diese im Darm viel 
seltener vor als im Magen. 

Das was man unter Polypen und Adenomen verstehen soIl, wird im Schrift­
tum nicht immer genugend auseinandergehalten. 

So sagt z. B. RIBBERT: "An diesen Geschwulstbildungen sind meist die 
Schleimdriisen beteiligt. Insofern werden Tumoren besonders im Magen als 
Adenome bezeichnet. Ihrer auBeren Form nach heiBen sie meist Schleimhaut­
polypen (Drusenpolypen); Adenome im engeren Sinne heiBen aIle Neubildungen, 
welche den Bau irgendeiner Druse in den Grundzugen wiedergeben." Und an 
anderer Stelle: "Die Adenome wiederholen den Bau des Organs in den Grund­
zugen, weichen aber bald mehr, bald weniger, teils durch die Mengen des Stutz­
gewebes, teils durch das Verhalten des Epithels von dem normalen Organ ab." 
Er teilt die Adenome in fibroepitheliale Geschwiilste der Schleimhaute, zu 
ihnen gehoren die polyposen Geschwulste, und in fibroepitheliale Geschwulste 
der Drusen, also die Adenome in engerem Sinne. 

BORST gruppiert die gutartigen fibroepithelialen Neubildungen des Darmes 
einerseits in solche, die die zottige Struktur der Darmschleimhaut (Papillome), 
und andererseits in solche, die den Typus der tu bulosen, alveolaren, folli­
kularen Drusen (Adenome), allerdings in geschwulstmaBig ubertriebener Weise, 
wicdergeben und spricht also von Papilloma recti, oder von papillosen Polypen 
des Darmes usw. Aber auch den Adenomen kann papillarer Charakter zukommen, 
z. B. dem Cystadenoma papilliferum. Wahrend er also den umfassenden Begriff 
Adenome im Sinne RIBBERTs nicht beibehalt, unterscheidet er wiederum zwischen 
Polypen und Papillomen, welch letztere Bezeichnung er mehr den hyper­
plastischen Bildungen der Darmschleimhaut vorbehalten wissen will, und es ist 
auch ohne weiteres zuzugeben, daB eine scharfe Grenze zwischen Schleimhaut­
hyperplasien, wie sie z. B. am Rande von Geschwuren auftreten, und beginnenden 
Geschwulstbildungen sehr schwer oder vielleicht gar nicht zu ziehen ist. 

VERSE betont die Unmoglichkeit, Adenome und Polypen streng voneinander 
zu unterscheiden, denn beide Formen gehen ineinander uber: er sagt unter 
anderem: "Ein Adenom, welchen Namen ich fUr die flachen beetartigen 
Wucherungen gebrauche, kann beispielsweise an den Randern polypos uber­
hangen, die Epithelien sind in den Adenomen dieselben wie in den gestielten 
Polypen." 

So konnten noch verschiedene andere Definitionen gegeben werden. Wir 
meinen, daB es sich aus rein auBerlichen praktischen Grunden empfiehlt, die 
Trennung der gutartigen fibroepithelialen Darmgeschwulste in Adenome und 
Polypen beizubehalten, also nicht von Darmadenomen in ubergeordnetem Sinne zu 
sprechen, vielmehr unter Adenomenflache beetartige Verdickungen der Schleim­
haut, die breit der Muscularis mucosae aufsitzen und eine starkere UnregelmaBig­
keit und Wucherung der Drusen ohne starke Geriistbeteiligung aufweisen, zu 
verstehen. Unter polypose Adenomen kann man dann, wenn man noch eine 
Unterabteilung machen will, Adenome mit beginnender, angedeuteter Stiel­
bildung einreihen; als Polypen aber waren dann aIle jene epithelialen Schleimhaut­
wucherungen zu bezeichnen, bei denen das Gerust starker in Erscheinung tritt, 
die Geschwulstbildung die Umgebung zirkumskript uberragt, eine deutliche 
Gliederung mit Stielbildung das Bild beherrscht. Die Adenome werden nicht 
immer scharf abzugrenzen sein von Epithelverlagerur_gen, und ferner ist immer 
daran festzuhalten, daB aIle Ubergange von Adenomen zu stark gegliederten 
Polypen fUhren. 
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Eben80 ist auch eine scharfe formale Unterscheidung zwischen polyposen 
Wucherungen als echten Gewachsen und hyperplastischen Bildungen auf ent­
ziindlicher und regenerativer Grundlage, wenigstens in ihren Anfangen, nicht 
immer zu treffen; auf die Rolle, die Entziindungen und andere Einfliisse bei 
der Entstehung der adenomatOsen Wucherungen in weitestem Sinne spielen, 
iiberhaupt auf ihre Entstehungsursachen gehen wir spater genauer ein. 

Die Formen der bier in Betracht kommenden Geschwiilste sind auBerordentlich 
mannigfaltige: Wenn wir vorlaufig - wir kommen noch darauf zuriick - von 
den Adenomen, deren Form eine einformige ist, absehen, so sind auf die unterste 
Stufe der Entwicklung der Polyp en jene Bilder 
zu stellen, in denen die durch die Zotten her­
vorgerufene feinsamtene Struktur der Darm­
schleimhaut vergrobert ersc1.eint. 1m mikro­
skopischen Bild sind dabei die Driisen ver­
langert, die Zotten plumper, Muscularis mucosae, 
Unterschleimhaut und Muscularis propria sind 
dabei noch nicht verandert. In weiteren Fallen 
kann sich die Muscularis mucosae verbreitern, 
mit einem Teil der sich ebenfalls verbreiternden 
Submukosa gegen das Darmlumen vorwolben. 
In ausgebildeten Fallen, also in den Wuche­
rungen, die wir als Polypen zu bezeichnen ge­
wohnt sind, trifft man ein mehr oder weniger 
derbes Geriistwerk, aus Unterschleimhaut und 
Muscularis mucosae bestehend, baumartig sich 
verastelnd, oder eine stammartige Verdickung 
darstellend, das von der mehr oder weniger ver­
dickten und veranderten Schleimhaut iiberzogen 
wird; oder es bleiben Muscularis mucosae und 
Submukosa selbst unverandert; das Geriist, 
iiber dem sich die epitheliale Wucherung auf­
baut, wird ausschlieBlich von Stratum proprium 
mucosae gebilcet. Die Form des Epithels kann 
dabei noch vollstandig dem normalen ent­
sprechen, nur die GroBe und Form der Driisen 
oder Zotten kann verandert sein, oder jene 
Umwandlung in nicht schleimbildendes Zylin­
derepithel zeigen, auf die wir bei der Be­
sprechung der Histologie und der Histogenese 
der Darmkarzinome noch ausfiihrlich zuriick- Abb. 96. Pseudopolyposis lymphatica. (Dtsch. Z. Chir. 202, 111.) 
kommen werden, denn Epithelcharakterande- (SCHMIEDEN-WESTHUES.) 

rungen treten hier wie dort ein. 
Von hier bis zu den groBten, gestielten oder breit aufsitzenden (iiber manns­

faustgroBen) polyposen, blumenkohlartigen, feinst gegliederten, zottigen Wuche­
rung!?? (Zottenpolypen) oder gelappten oder groben Knotenbildungen bestehen 
alle Ubergange. Die Geschwiilstchen zeigen manchmal auffallend langen Stiel, 
der bis 10 cm lang werden kann, sich auf Fadendiinne ausziehen kann und so 
durch die Peristaltik eine starke Verschiebung seines Kopfes distal von der 
Ansatzstelle erleiden kann. 

Die Stielbildung fassen wir nicht als autochthone Wachstumserscheinung der 
Polypen auf, sondern ganz im Einklang !nit HAUSER, SCHMIEDEN u. a. sehen 
wir die Stielbildung als Folge mechanischer Einwirkung auf urspriinglich flach 
der Darmwand aufsitzende Wucherungen an. Denn, auch darauf weisen 
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HAUSER, SCHMIEDEN hin, auch andere Schleimhautgeschwiilste des Darmes 
zeigen die gleiche Neigung zur Stielbildung: so haben wir an Myomen, Lipomen 
(Abb. 13, 17), an Karzinoiden, an Lymphknotchen (s. SCHMIED EN und WEST­
HUES, Abb. 96, 97), welchen Geschwiilsten primar ein polyposer Charakter sicher 
nicht zukommt, Stielbildung gesehen (s. Abb. 94, 95, 96) und erst vor kurzer 
Zeit wurde uns das Produkt einer ausgedehnten Resektion des Diinndarms 
wegen Ileus zugesandt, dessen Ursache ein gestieltes und dadurch Invagination 
veranlassendes Nebenpankreas war. 

Der Kopf des Polypen kann trotz des stark verdiinnten Stieles plump, 
kolbenformig bleiben. Die Farbe der Geschwiilstchen ist meist die der Schleim­
haut, doch weichen sie in ihrer Blutfiillung auch wiederum vielfach von der 
umgebenden Schleimhaut ab; bei stark blutiiberfiiIlter Schleimhaut konnen sie 

Abb. 97. Pseudopolyposis lymphatica. (Dtsch. Z. Chir. 202, 112.) (SCIDlIEDEN-WESTHUES. ) 

blaB, bei blutarmer Schleimhaut rot oder von Blutungen durchsetzt, rotlich 
getiipfelt oder fast schwarz rotverfarbt erscheinen. Nicht selten sind auch 
braunliche, bis tiefschwarze Tone in ihrem Schleimhautiiberzug gegeben, 
die auf Ablagerung von Blutpigment im Stroma zuriickzufiihren sind. Die 
schwarze Verfarbung kann zur Verwechslung mit melanotischen Gewachsen, 
die insbesondere im Rektum vorkommen, AnlaB geben. Es ist femer makro­
skopisch manchmal an der Oberflache die Ausbildung kleiner Zystchen zu 
sehen (Adenoma polyposum microcysticum) . Meist wird die Oberflache der 
Polypen von dichter Schleimkappe umgeben; auf Druck auf die Polypen tritt 
nicht selten Schleim in groBerer Menge, offenbar aus erweiterten Driisen­
raumen aus. 

Stieldrehungen der Polypen, besonders bei verlangertem und verdiinntem 
Stiel, sind nicht selten. Die Polypen konnen dann aIle Ubergange von der 
Stauungshyperamie zur hamorrhagischen Infarzierung, schlieBlich zur Nekrose 
zeigen, nicht selten ist auch die vollstandige AbstoBung derartiger stielgedrehter 
Neubildungen und ihr Abgang auf natiirlichem Wege. Auch ohne Stiel­
drehungen kommen, insbesondere an groBeren Polypen oberflachliche Nekrosen 
in Form von gelbbraunen Schorfbildungen vor. Die braunliche Verfarbung 
dieser Schorfe ist Folge der Imbibition mit Gallenfarbstoff. Wie jede gestielte 
Darmgeschwulst, so konnen auch die Darmpolypen, besonders die seltenen des 
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Diinndarms zur Invagination des Darmes fUhren, dadureh, daB der Kopf ·des 
Tumors, dureh die Peristaltik peripherwarts versehoben, seine Basisflaehe zum 
Einziehen bringt. BAUMANN beriehtet kiirzlieh iiber einen derartigen Fall, der 
hier wegen seiner typisehen klinisehen Erseheinungen im Leben und der 
eharakteristisehen anatomisehen Befunde Erwahnung finden solI: 

35jahriger Mann von asthenisehem Habitus. Die Mutter ist an Bauehkrebs 
gestorben; er selbst klagt seit P /2 Jahren iiber wiederholte Sehmerzanfalle im 

Abb.98. Polypilse Adenome des Wurmfortsatzes und der benachbarten Blinddarmwand. Invagination 
des polypils erkrankten Appendixteiles in das Coecum. S. 660/09. Mann_72 Jahre. 

(NOTHAAS: Inaug.-Diss. l\liinchen 1920.) 

Leib; im Gefolge einer dieser Anfalle einmal starke Darmblutung; er kommt 
wegen ileusartiger Erseheinungen zur Operation. Man findet 1 m oberhalb der 
BAUHINsehen Klappe ein 20 em langes blaurot verfarbtes Darmstiiek mit 
triehterformig eingezogenen Stellen; dieser resezierte Teil birgt in seinem Innern 
2 walnuBgroBe gestielte Polypen, deren Ansatz den trichterformig eingezogenen 
SerosasteUen entspricht; beim Absuehen des Darmes werden noeh weitere Polypen, 
die von auGen gefiihlt werden, entfernt. Breit aufsitzende Polypen des Duodenum 
bleiben zurUek; histologisch handelt es sich um polypose papillare Adenome. 

Anseheinend lag hier ein Fall von Polyposis zum mindesten des ganzen Diinn­
darms vor. 

Hierher gehoren auch die Vorfalle von Mastdarmpolypen, die beim Defaka­
tionsakt vor den After treten und hier zur schmerzhaften Einklemmung fiihren, 
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dadureh aueh spontan abgestoBen werden konnen. Ein eigenartiger Meehanismus 
kann bei polyposer Adenomatosis eine Invagination der Appendix bedingen 
(Abb.98): 

Bei einem 72jahrigen Mann (S. 660/09), der an akuter miliarer Tuberkulose nach 
chronischer Spitzentuberkulose zugrunde gegangen war, fanden sich als Nebenbefunde 
ein GRAWITzscher Tumor der linken Niere, dann eine auf das unterste Ileum, das Coecum 
und besonders den Wurmfortsatz sich erstreckende mUltiple Polypenbildung. 

Der Wurmfortsatz, der im ganzen 61/ S cm lang iat, ragt nur mit seinen terminalen 
31/ S cm in die Bauchhohle, der proximale Teil ist in daa Coecum ein- und umgestiilpt. 
Dieser eingestiilpte Teil imponiert bei oberfliichlicher Beobachtung ala kleinwalnuBgroBe 
kolbenartige oder besser blumenkohlartige Gesch wulst mit zentraler Offnung; diese Struktur 
i~t bedingt durch dichtstehende stark gegliederte bis iiber erbsengroBe warzige Erhebungen 
der Mukosa, die mikroskopisch polypose Adenome darstellen. 

Bemerkenswert ist noch, daB nicht nur das Stroma der Polypen, sondern auch Biimt­
liche Appendixwandschichten im Bereich der Wucherungen der Schleimhaut starke, be­
sonders eosinophile Leukozytendurchsetzung aufwiesen, also die Erscheinungen einer 
subakuten Appendizitis boten. 

Man muB sieh, wie das aus dem abgebildeten Fall hervorgeht, vorstellen, 
daB es bei krampfartiger peristaltiseher Zusammenziehung des Wurmfortsatzes 
leieht zu einem Prolaps der dem Cokalansatz benaehbarten polyposen Wuehe­
rung der Appendix in den Blinddarm kommen kann; die Polypen verhindern 
widerhakenartig ein Zuruekrutsehen der Sehleimhaut bei Naehlassen der Peri­
staltik in die Appendix. Wiederholung des gleiehen Vorgangs wird so nach 
und naeh zu einer vollstandigen Umstulpung des Wurmfortsatzes in den Blind­
darm fiihren mussen. Die Wirkung der peristaltisehen Bewegungen kann ver­
starkt, vielleieht aueh vollstandig ersetzt werden dureh das Emporwuehern der 
Polyp en gegen den Blinddarm und Naebziehen der distalen Appendix dureh 
die bei ihrem weiteren Waehstum in der Liehtung des Wurmfortsatzes nieht 
mehr Platz findenden driisigen Wueherungen. 

Wie sehon erwahnt, ist die Abgrenzung adenomatoser und polyposer Wuehe­
rungen von Hyperplasien auf sieher entzundlieher Grundlage und von hyper­
plastisehen Regeneraten, eine unseharfe: So sind mehrfaeh den bekannten 
Bilharziagesehwiilsten der Blase entspreehende fibroepitheliale Wueherungen, 
sieher ausgelost dureh den entzundungserregenden Reiz der Distomumeier, auf 
der Mastdarmsehleimhaut besehrieben worden. So beriehtet z. B. BELLELI 
von einer fleisehahnliehen kleinapfelgroBen Gesehwulst, die oberhalb des Mters 
im untersten Teil des Rektum saB, die aueh viele kleine Zystenbildungen 
erkennen lieB, und in deren Stroma reiehlieh Distomumeier eingelagert waren. 
(Nieht zu verweehseln sind derartige eehte Gesehwulstbildungen mit Granu­
lomen, die jenen auBerlieh sehr ahnlieh sein konnen, deren Ursaehe eben­
falls in Ausnahmefallen Parasiteneier sein konnen. Oxyuriseier: MARC ANTON 
RUFER.) 

Aueh auf dem Boden ehroniseher sehwerer, besonders dysenteriseher Darm­
entzundungen sieht man manehes Mal das Entstehen ausgedehntester um­
sehriebener Hyperplasien der Sehleimhaut, die makroskopiseh wenigstens den 
Wueherungen bei der diffusen Polyposis intestinalis an die Seite gestellt werden 
konnen. 

Wir fiihren folgendes Beispiel an: 
Altere Frau. Ala Kind immer Leibschmerzen, die nach dem zweiten Wochenbett ver­

starkt auftraten, dann 12 Jahre Besserung der Erscheinungen, bis nach 12 Jahren erneute 
Beschwerden auftraten. Nach weiterer Remission, die jahrelang wahrte, erneute krampf­
artige Anfalle mit ausstrahlenden Schmerzen zum rechten Hypogastrium, zum Magen und 
zur Hiifte. Man findet bei der dringend indizierten Laparotomie in der rechten Darmbein­
grube eine mannsfaustgroBe Gesch"ulst, die vom Blinddarm auszugehen scheint und mit 
rechtem Uterushorn und rechtem Eierstock fest verwachsen iet; die untere Diinndarm­
schlinge ist stark erweitert und verdickt. Eine Entfernung des Gewachses ist nicht moglich, 
Ileokolostomie (Geh. Rat Dr. KRECKE). 
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Autoptischer Befund: P. 37/18 (Abb. 99). 
Die stark erweiterte und verdiekte unterste Diinndarmsehlinge zeigt in einer Ausdehnung 

von ungefahr 35 em zusammenflieBende flache Ulzerationen mit derbem narbenartigen Grund, 
zwischen den en mehr oder minder groBe Schleimhautinseln erhalten sind; in diesen treten 
nun eigenartige polypose Wucherungen auf: die ganzen Sehleimhautreste zeigen fein zottige 
Oberflache, die stellenweise naeh der Klappe zu polypose Wucherungen iiberragen; wahrend 
diese anfanglich ganz vereinzelt auftreten, werden sie der Klappe zu immer 7.ahlreicher; 

Abb. 99. Chronische, ulzerierende (nekrotisierende) Entziindung des untersten Iieums bei ent· 
ziindlicher Verengung der Iieocokalklappe; pseudopolypose regenerative Wucherung der inselartig 

im Geschwiirsgrund stehen gebliebenen Schleimhautinseln. PS. 37 /18. 'Weib Eltwa 50 Jahre. 
3 J. der natiirl. GroBe. 

aueh nimmt ihre GroBe zu, so daB sich im Gegensatz zu den stecknadelkopfgroBen Wuche­
rungen der oberen Teile hier bis kirschkerngroBe Polypen finden, die meist mit feinem 
Stiel versehen sind; die zottige Struktur der iibrigen Schleimhaut wird dabei auch grober. 
Direkt an der Klappe wird die Muskulatur bis 1/2 em dick, die Lichtung wird hochgradig 
verengt, so daB nur ein mittlerer Sondenkopf passieren kann; der Blinddarm weist normale 
Wandverhaltnisse auf. Der WurIn£ortsatz ist birnformig erweitert, seine Schleimhaut sonst 
nicht verandert; nur die Spitze ist mit dem S romanum verwachsen, eine kleine Fistel 
verbindet die beiden Darmabschnitte. Fistelbildung findet sich aueh zwischen unterstem 
neum und Parametrium_ 
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Der Fall ist wohl nur so zu erklaren, daB sich nach einer schweren wahr­
scheinlich zur Geschwiirsbildung fiihrenden akuten Enteritis der untersten Ileum­
schlinge, die schlieBlich zu mehr und mehr zunehmender Verengerung der Klappen­
gegend, dann auch zur AbszeBbildung im Parametrium (Fistelbildung yom Darm 
ins Parametrium) fiihrte, die Entziindung chronisch gestaltete; die Ulzerationen 
griffen auf die Schleimhaut des unteren Ileums iiber, der chronische Reizzustand 
im unteren Ileum hat dann aber auch das gewohnliche MaB der regene­
ratorischen Hyperplasie stehen gebliebener Schleimhautinseln weit iiberschritten 
und die Wucherungen geschwulstahnlich gemacht. Leider kann uber den Epithel­
charakter dieser 'Vucherungen nichts gesagt werden, da der jauchend ulzerose 
ProzeB zu einer postmortalen volligen AbstoBung des Epithels der Wucherungen 
gefiihrt hat. Nur das Gerust der Wucherungen, wie es auch das Bild zeigt, laBt 
auf die Polypennatur der Wucherungen schlieBen. 

Gerade hier war der Ubergang kleinster Zottenhyperplasien zu zottigen und 
auch breitbasigen Polypen besonders schon zu sehen. Allerdings werden in 
solchen Fallen Narbenbildungen der Schleimhaut, Geschwiire usw. die entziind­
liche Entstehung des Prozesses leichter erschlieBen lassen; gerade in dem eben 
besprochenen Fall waren die Narbenbildungen ausgesprochen, dielleocokalklappe 
durch narbige Schrumpfung hochstgradig verengt, alle Schichten der Darm­
wand stark entziindlich durch3etzt. Doch konnen derartige entziindliche In­
filtrationen der Basis der Polypen bzw. der sie umgebenden Schleimhaut 
auch insofern Folgen der Polypenbildung selbst sein, als eine Entziindung der 
Polypen, der sie bei ihrer exponierten Lage nicht selten unterliegen, auch auf die 
umgebung, also sekundar ubergreifen kann. 

Noch einer seltenen Pseudopolypenform ist zu gedenken. Es finden sich 
ab und zu im Darm, besonders im Dunndarm, und hier wieder mehr in seinem 
unteren Teil nadelkopfgroBe bis hirsekorngroBe bald vereinzelt stehende bald 
in groBer Zahl ausgestreute polypose Wucherungen, die statt der erwarteten 
epithelialen Wucherung in der Schleimhaut liegende vergroBerte und dadurch 
Stielbildung veranlassende Lymphknotchen zeigen (Pseudopolyposis lymphatica). 
SCHMIED EN gibt davon eine schone Abbildung. Uber ihre Entstehung ist 
wenig bekannt. Vielleicht sind es doch auch hier entziindliche Prozesse chro­
nischer Art gewesen, die die Lymphknotchen zur VergroBerung gebracht haben 
(LEHMANN) (Abb. 96 und 97). 

Ebenso unscharf wie die Abgrenzung polypCiser Gebilde von hyperplastischen 
auf entziindlicher Basis beruhenden Wucherungen ist die Abgrenzung von 
Wucherungen, bei denen neben dem Epithelbindegewebe auch andere Gewebs­
bestandteile an der Geschwulstbildung selbst teilnehmen, bei denen also kom­
plexere Wucherungen vorliegen. Bei derartigen Wucherungen kann man dann 
im Zweifel sein, ob man sie den Polyp en oder den MiBbildungen oder anders­
artigen Geschwiilsten zurechnen sollte. So konnte man den bei den Angiomen 
des Darmes erwahnten Fall von SUSSIG ebenso gut den polyposen Wucherungen 
angliedern. 

Und ebenso unscharf konnen die Grenzen der "gutartigen" polyposen 
Wucherungen zum Darmkrebs sein; denn daran ist festzuhalten, daB alle 
Ubergange von gutartigem zu bosartigem Epithelwachstum vorkommen, und 
besonders bei den Darmgeschwiilsten sind Belege hierfiir unschwer zu finden. 

Die Polyposis adenomato~a diffllsa. 
Eine besondere Besprechung verdient die Polypenerkrankung, bei der in 

groBen Teilen des Darmschlauchs Polypen so gehauft auftreten, daB von einer 
Systemerkrankung gesprochen werden kann. 'Vir wollen zuerst an eiuem Fall 
eigener Beobachtung (Dissertation REGENSBURGER) der auch in den letzten 
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groBen Zusammenstellungen von STAMMLER und SCHOTTLER fehlt, das Wesent­
liche des klinischen wie anatomischen Bildes dieser eigenartigen Erkrankung 
beschreiben: 

Krankengeschichte: Weib 26 Jahre. Keine An­
haltspunkte fiir ahnliche Falle oder fiir gehauftes 
Auftroten von Darmkrebs in der Familie. Patientin 
selbst war im Alter von 6 Jahren aus spater nicht 
mehr erforschbarem Grunde ein halbes Jahr bettlagerig, 
soll dann mit 9 Jahren eine Ruhr (!) durchgemacht 
haben; spater solI eine Bauchfellentziindung bestanden 
haben, im AnschluB an eine Geburt traten dann haufig 
Schmerzen im Zusammenhang mit der Stuhlentleerung 
auf, nachdem schon 2 Jahre vorher ein Hamorrhoidal­
leiden (!) bemerkbar geworden war; die Schmerzen 
im Leib mit wechselnder Lokalisation sollen dann 
bald dauernde geworden sein, auch traten allgemeine 
ErEcheinungen wie Mattigkeit, Anamie auf. Sie kommt 
wegen Hamorrhoidalleiden (!) ins Krankenhaus und 
hier werden auch die tatsachlich bestehenden Hamor­
rhoiden abgetragen. Doch halt weiterhin dauernd 
fiitider Durchfall mit starken Schleimbeimengungen 
zum Stuhl an, die Blutarmut steigt schliel3lich bis zu 
20% Hamoglobin. 

Autoptischer Befund (491/08): Brust- und Bauch· 
organe, ebenso der Magen und der ganze Diinndarm, 
abgesehen von der schweren Blutarmut, ohne jeden Be· 
fund. Auch Ileociikalklappe und Blinddarm selbst sind 
noch unverandert, 15 cm unterhalb der KJappe findet 
sich eine gerstenkorngroBe breit aufsitzende papelfiir­
mige Erhebung der Schleimhaut mit glatter Oberflache, 
der nach weiteren 5 em zwei langsgestellte wulstartige 
Erhebungen von 13 em Lange folgen. 

In der Mitte des aufsteigenden Diekdarms be­
ginnt eine Reihe von mehreren quergestellten wul· 
stigen derben nicht ausstreichbaren Sehleimhaut· 
falten. Zwischen denselben liegen einige kleine steck­
nadelkopfgroBe bis apfelkerngroBe knopfartige Er­
hebungen. In der Umgebung dieser Sehleimhautfalten 
ist die gesamte Darmschleimhaut verdickt und leicht. 
granuliert. Seitlich von dieser Platte finden sieh wieder 
zwei hirsekorngroBe bzw. erbsenkorngroBe rundliche 
Wiilste. Am unteren Ende dieser Querwiilste findet 
sich der erste mit einem flachen Stiel aufsitzende 
kirsehkerngroBe Polyp. Hier, der Gogend der Flexura 
coli dextra. entspreehend, beginnt nun mit ziemlich 
scharfer Abgrenzung eine regellose und massenhafte 
bis zum S romanum reichende Polypenbildung. AlIe 
Ubergange von kleinsten steeknadelkopfgroBen Er­
hebungen, oder von verdiekten Sehleimhautfalten bis 
zu dattelgroBen breitaufsitzenden oder gestielten Go· 
schwiilsten sind hier vereinigt. Die griiBten Polypen 
finden sich in der Gogend der linken Flexura und 
stehen hier so dieht, daB sie das Darmrohr erheblich 
einengen. Die Polypon liegen, wenn auch zum griiBten 
Teil regellos, so doch oft beetartig gehauft, im unteren 
Dickdarm bevorzugen sie in gewissem MaBe den Verlauf 
der Tanien. Die Stielbildung ist eine auBerordentlich Abb. 100. Stiick des Dickdanns bel 
verschiedene: bei den einen ist der Stiel kaum an- angeborel1er Polyposis des Kolon. 

d Partielle bcginnende Vmwandlung 
ge eutet, bei den anderen wieder sehr lang ausgezogen, einiger Polypen in K a rzlnom. 
zum Teil sitzcn die Polyp en verdickten kammformigen S.491 /08. Weib 26 Jahre. 
SchIeimhautfalten auf, zum Teil sind die Kamme dieser '/, der natiirl. GrOLle. 
Falten wieder zu Sticlen ausgezogen; doch gehen auch 
zahlreiche Goschwiilste mit ihren Stielen aUs der anscheinend unveranderten Schleimhaut 
herv<;>r. Auch die Oberflache der Polypen ist auBerst wechselnd: die einen sind glatt, kugel­
formlg, die anderen zeigen dellenformige Einziehungen der sonst glatten Oberflache, wieder 
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andere zeigen feine Papillenbildung und bilden so blumenkohlartige Auswiichse. Manche 
der Polypen sind dunkelrot gefii.rbt, die Mehrzahl unterscheidet sich in der Farbe von der 
iibrigen Schleimhaut nicht. Ebenso ist auch die Konsistenz der einzelnen Wucherungen 
sehr verschieden, und zwar findet sich die Konsistenz vermindert entsprechend der Zu­
nahme der papillii.ren Zerkliiftung. 1m Rektum nimmt die Zahl der Polypen stark abo 
Herdformig gelagerte kleine Wucherungen beherrschen hier das Bild. Daneben kommen 
aber auch hier, wenn auch nur vereinzelt, breit aufsitzende oder gestielte Polypen vor; so 
nimmt die Mitte des Mastdarms ein iiber markstiickgroBes breitaufsitzendes kleinhockeriges 
Gewachs mit iiberhangenden Randern ein. 

Eine Zahlung der groBeren Polypen ergibt an breit aufsitzenden 55, an gestielten 103, 
im ganzen also 158 Polypen, wobei die kleinen Granulationen und auch die ebenfalls ge­
schwulstmaBig verdickten Falten nicht mitgezahlt sind. 

Mehrfache Polypenbildungen im. Darm sind nicht scharf abzutrennen von dem 
Bilde, das wir mit der Bezeichnung der diffusen Polyposis versehen. Der Unter­
schied ist ein rein mengenmaBiger, nicht wesenhafter, selbst das Moment der 
Erblichkeit, auf das wir unten noch eingehen werden, ermoglicht keine Unter­
scheidung, da wir iiber erbliche Einfliisse bei einfachen solitaren Wucherungen 
im. Darm nichts wissen. Immerhin bedingt aber die Masse der Polypenbildungen, 
der durch sie verursachte Reizzustand der ganzen Schleimhaut, der aber wieder 
vielleicht auch Ursache weiterer Polypenbildungen ist, die fast nie fehlende Ande­
rung im Epithelcharakter und zuletzt die so haufige Ausbildung eines Karzinoms 
auf der Polyposisgrundlage in selbst jugendlichem Alter ein so umschriebenes 
anatomisches wie auch klinisches Bild, daB die Berechtigung gegeben ist, die 
Polyposis diffusa des Darmes besonders hervorzuheben. 

Die Zahl der bisher beobachteten FaIle ist nicht groB; wir haben in einem 
weit iiber 10000 Autopsien umfassenden Material nur den einen oben beschrie­
benen Fall gesehen, rechnen allerdings Polypenbildungen selbst in Mehrzahl, 
wenn sie nicht besonders gehauft auftreten, nicht hinzu; wir verstehen eben unter 
der Polyposis eine auch das Krankheitsbild vollig beherrschende Erkrankung, 
nicht zufallige Sektionsbefunde mehrfacher, Erscheinungen nicht machender 
Polypen. So bringt VERsE in einer Zusammenstellung 57 FaIle, THORBECKE 
fiigt 22 hinzu, STAMMLER-SCHOTTLER zahlen zuletzt im ganzen ungefahr lOO 
FaIle, eine Zahl, die bei dem haufigen Befund einzelner und mehrfacher Polypen­
bildungen im Darm gering erscheint. Unter diesen lOO Fallen sind nach STAMM­
LER 62,8 0/ 0 Manner, 37,2 0/ 0 Frauen. 

Wichtig sind die Altersstufen, in denen die Polyposis gefunden wird, auch hier 
fiihre ich STAMMLER an: 

0--10 Jahre 6 Manner 4 Frauen Zusammen 10 
11-20 3 8 21 
21-30 8 10 18 
31-40 17 8 25 
41-50 6 3 9 
51-60 4 1 5 
61-70 6 2 8 
71-80 1 0 1 

61 Manner 36 Frauen Zusammen 97. 

Daraus geht schon die iiberwiegende Beteiligung der ersten Jahrzehnte 
an der Polyposis hervor. In die Zeit bis zum vollendeten 30. Lebensjahr fallt 
allein fast die Halfte der Erkrankungen, wahrend bekanntlich einzelne Darm­
polypen bei Kindersektionen, aber auch im friihen Erwachsenenalter doch recht 
selten sind. Auch die klinische Beobachtung, die iiber ein viel groBeres Material 
verfiigt, als die an Kindersektionen doch arme Sektionsstatistik, spricht fiir 
diese Seltenheit der Polypenbildungen im Kindesalter. So berichtet BOKAY 
(MERCKEL) von 0,043% Mastdarmpolypen bei 56970 Kindern zwischen dem 
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6. und 14. Lebensjahr, und METTENHEIMER hat unter 7506 Kindern nur IOmal 
Mastdarmpolypen gesehen, was einem Hundertsatz von 0,133 entspricht. 

Das friiheste Alter, in dem die Polyposis gefunden wurde, ist 21/2 Jahre 
(ALBu). Hier begannen die Polypenbildungen bei dem an wiederholten Darm· 
blutungen leidenden Madchen 7 em oberhalb des Mters. Aus der Feststellung, 
daB der Fall ALBus den jiingsten beobachteten darstellt, geht schon hervor, 
daB die Polyposis als solche nicht angeboren ist, sondern erst im Kindesalter 
in Erscheinung tritt. Es handelt sich also bei der Polyposis nicht um ein an­
geborenes, sondern konstitutionelles, und zwar wahrscheinlich auch erblich 
bedingtes Leiden, worauf die in einzelnen Fallen gemachten Beobachtungen 
gehaufter FaIle in einzelnen Familien sprechen. Wir werden uns damit noch 
naher zu beschaftigen haben. 

Die spateren Jahrzehnte beteiligen sich, wie sich aus der Statistik entnehmen 
laBt, in immer geringerem Grade an der Haufigkeit der Polyposis, anscheinend 
besteht auch bier ein Gegensatz zu den einzelnen Polypen, die im spateren Alter 
zweifellos haufiger getroffen werden. Die Erklarung liegt auf der Hand: die 
Polyposis adenomatosa diffusa stellt ein so schweres Leiden dar, daB ihre Trager 
ein hoheres Alter eben nicht erreichen konnen. 

Bei der Polyposis sind fast nie alle Teile des Darmes in gleicher Weise Sitz der 
Polypenbildungen. Lieblingsstelle und Sitz der meisten Polypen ist der Dick­
darm, und von seinen Abschnitten nimmt die erste Stelle der Mastdarm ein, 
dann schlieBen sicb die Flexuren an. Doch kommen auch FaIle vor (H. CZER­
MAR. 1), wo die groBte Zahl der Polypen und die dichteste Besetzung der Wand 
mit diesen im aufsteigenden Kolon zu treffen ist, die Neubildungen gegen das 
Rektum zu an Zahl immer mehr abnehmen. Yom Diinndarm ist es besonders 
das Duodenum, das haufig gemeinsam mit dem Dickdarm von Polypenbil­
dungen betroffen wird. 

Nach der Zusammenstellung von SCHOTTLER (STAMMLER) lokalisieren sich 
die Polypen in den 97 bekannten Fallen folgendermaBen: 

1. Mastdarm allein . . . . . . . . . . . . . 
2. Mastdarm und Dickdarm (inklusive Coecum) 
3. Mastdarm und Dickdarm und Diinndarm 
4. Mastdarm und Magen . . . . . . . . 
5. Flexura. sigmoidea allein . . . . . . . 
6. Querdarm allein . . . . . . . . . . . 
7. Verschiedene Abschnitte des Dickdarms 
8. Ileocokalgegend allein 
9. Ileum allein. . . . . . . . . . . . . 

10. Magen und Diinndarm ....... . 
11. Gesamter Darm . . . . . . . . . . . 

. 34mal 
35 " 
9 " 
1 " 
2 " 
1 " 

15 " 
2 " 
2 " 
1 " 
2 " 

Unter den klinischen Erscheinungen, die das schwere Krankheitsbild der Poly­
posis' auch wenn nicht wie so haufig eine krebsige Umwandlung der Wucherungen 
eintritt, bedingen, stehen, wie schon aus der oben angefiihrten Krankengeschichte 
hervorgeht, Durchfalle, Tenesmen, Blutungen im Vordergrund. Der Verlauf kann 
dabei ein schleichender sein, im FaIle CZERMAK bestanden die schweren Erschei­
nungen 8 Jahre. Charakteristisch sind auch die starken Schleimbeimengungen 
zum Stubl, eine Folge der oft gewaltig vergroBerten gereizten Schleimhaut­
oberflache des Dickdarms. Verwicklungen nicht seltener Art sind Vorfalle 
rektaler Polypen, manchmal auch der ganzen Rektalschleimhaut, und ebenso sind 
in einer Reihe von Fallen Darminvaginationen durch die Polypen alarmierende 
Symptome der Erkrankung oder Todesursache bei dem bis dahin unerkannten 
Leiden gewesen. Weitaus am haufigsten aber entwickelt sich auf dem Boden 
der Polyposis an einem oder mehreren der Polypen ein Karzinom, und gerade 
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die Dickdarmkrebse bei Jugendlichen beruhen nicbt selten auf dieser Poly­
posisgrundlage. Unter den 57 von VERSE zusammengestellten Fallen werden 
allein 23 Karzinome, unter den 22 Fallen von THORBECKE 11 Karzinome gezahlt. 
Die histologischen Befunde dieser auf der Basis von Polyposis entstandenen 
Karzinome unterscheiden sich nicht von denen anderer Darmkarzinome, ktinnen 
also mit jenen im Zusammenhang besprochen werden. 

Besondere Beachtung verdient das schon oben erwahnte haufige familiare 
Auftreten der Polyposis adenomatosa diffusa. lch fuhre als clarakteristisches 
Beispiel die drei von THORBECKE mitgeteilten FaIle an, die zwei Bruder und den 
5jahrigen Sohn des einen betreffen: 

a) 28 jahriger schwachlicher Mann, hat von jeher Neigung zu DurchfalIen, will nie nor­
malen Stuhl gehabt haben, bemerkt seit einem Jahre allmahlich starker werdende Blutungen 
beirn Stuhlgang, die auf Hamorrhoiden zurUckgefiihrt werden. Man findet beirn Abtasten 
des Rektum eine Anzahl fJottierender weicher Knoten, beim Pressen tritt eine faustgro.Be 
blasenmolenahnliche polyptise blutende Masse vor den Analring. Diese Geschwulst wird 
abgetragen. 4 Jahre spater treten starke Riicken- und Kreuzschmerzen auf, ebenso Durch­
falle und Blutungen. Man findet nun einen ausgedehnten Mastdarmkrebs, der reseziert 
wird. Bei der Autopsie findet sich die ganze Dickdarmschleimhaut mit kleinerbsengroBen bis 
haselnuBgroBen durchweg langgestielten traubenfiirmigen Polypen bedeckt, die besonders 
zahlreich am Blinddarm, an den Flexuren und in Rektumnahe waren. 

b) 26 Jahre, Bruder des vorigen. Leidet seit vielen Jahren an Hamorrhoiden, die mehr­
mals operiert wurden. Kommt mit eingeklemmtem ungefahr faustgroBem Paket einzelner 
Polypen in die Klinik. Abtragung der Geschwiilste. Danach langer ctauernde blutige Durch­
faIle, die aber spii.ter aufhoren. 12 Jahre spater finden sich bei der Untersuchung des Rek­
tum kleinerbsengroBe, langgestreckte Polypen. 

c) 5jahriger Sohn des vorigen. Seit erster Kinderzeit blutige Durchfalle. Auch hier 
zahllose Polypen auf der hinteren Rektumwand. 

Weitere FaIle von Polyposis, in denen Erblichkeit wahrscheinlich ist, sind 
folgende: 

nach VERSE 

BICKERSTETH 
CRIPPS 1 
DORNIG 
NIEMACK 
PAGET 

PAGET 
PORT 
SMITH 

BARTHELEMI 
LANGENBECK 1 
ZAHLMANN 

nach THORBECKE THORBECKE 

CZERMAK 

Iljahriger Knabe 
19jahriger Mann 
16jahriger Mann 
12jahrige Frau 
17jahriger Mann 

? Weib 
19jahriger Mann 
20jahriger Mann 

23jahriger Mann 
2 Zwillinge 
2 Geschwister 
27jahriger Mann 

46jahrige Frau 

Mutter ahnlich erkrankt 
Schwester mit 17 Jahren erkrankt 
Schwester mit 20 Jahren erkrankt 
Vater mit 40 Jahren erkrankt 
Vetter mit 29 Jahren erkrankt 
2 Sch western 
1 Schwester 
1 Schwester 
1 Bruder 17 Jahre 
1 Schwester 16 Jahre 
6 FaIle in der Familie 

1 Bruder 
1 Neffe 
Mutter an Darmkarzinom t 

Die angeborene Veranlagul'_g zur Polypenbildurg, die ibren starksten Aus­
druck in diesem erblich multiplen Auftreten der Polyposis diffusa findet, 
vergleicht VERSE mit Recht mit einer ahnlichen Disposition des Haut­
blattes, die ebenfalls hereditar ist, mit dem "Xeroderma pigmentosum", 
das wie die Polyposis, zwar auch nicht bei der Geburt schon besteht, aber 
in der Jugendzeit unter dem EinfluB des Lichtreizes auftritt und meistens 
zur Bildung multipler Hautkarzinome fiihrt. Wie bier werden auch bei der 
Polyposis, und vielleicht bei der Polypenbildung im Darm uberhaupt, also 
nicht nur bei den Fallen multiplen Auftretens, noch unbekannte Stoffe eine 
Rolle spielen, die bei der gewtihnlicben Ktirperbeschaffenheit unwirksam sind, bei 
besonders veranlagten lndividuen aber diese geweblichen Reaktionen des Ento­
derms auslOsen. 
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Adenome. 
Wir sehen hier von einer gesonderten Darstellung der flachen Adenome der 

Darmschleimhaut ab, da sie sich nur dem Grade, nicht dem Wesen nach von den 
polyposen Adenomen unterscheiden. Doch mussen die Adenome einzelner 
Drusengruppen, die besondere Geschwulstbilder geben, auch besonders beruck­
sichtigt werden. 

Hierher gehoren in erster Linie die Adenome der BRUNNERschen Drusen. 
Hierfiir ein Beispiel: 

68jahriger Mann (S. 450/07). 1m oberen Duodenum findet sich eine kleinkirsch­
groBe halbkugelformig mit leichter Stielbildung ins Lumen der rechten Seite vorspringende 
Geschwulst. die von anscheinend unveranderter Duodenalschleimhaut uberzogen ist. Diese 

Abb.101. Adenom der BRuNNERsehen DrUsen des Duodenum (zirkumskripter submuki\ser kugeliger 
Tumor. Vergr. Planar 1 : 4,5, F = 7,5 em. Balg!. 72 em. (S. 450/07. Mann 68 Jahre.) 

Schleimhaut zeigt auch im mikroskopischen Bild gewohnlichen Aufbau mit Zotten und 
BRUNNERSchen Drusen, welch letzt.ere sich teils iiber, teils unter der Muscularis mucosa 
einbetten; teilweise fehlen sie aber auch im Aufbau der Schleimhaut vollstandig. Der eigent­
liche Knoten setzt nicht unvermittelt unter der Muscularis mucosae ein, sondern grenzt 
sich von dieser noch durch eine diinne Schicht lockeren Bindegewebes von einer Dicke, 
die die der Muscularis mucosae urn das 2- und 3fache iibersteigt, abo Nur dort, wo die 
BRUNNERSchen Driisen nicht ausgebildet sind, fehlt auch diese bindegewebige Grenzschicht, 
der Tumor schlieBt dann direkt an die Muscularis mucosae an (Abb. 102). Die Geschwulst 
selbst baut sich ausschlieBlich aus dicht gelagerten zylindrischen Driisen auf, die aIle 
Eigenschaften der BRUNNERSchen Driisen beibehalten, gleichmiWiges Kaliber besitzen und 
von verhaltnismaBig groBen eiureihigen und einzeiligen Zellen mi~.ganz hellem Protoplasma 
und basal gestelltem Kern aufgebaut werden und so groBe Ahnlichkeit mit Schleim­
driisenzellen hab~n. Vereinzelte groBere und kleinere Ausfiihrungsgange durchziehen die 
Driisenmasse. (Ahnliche FaIle von SCAGLIOSI, KONJETZNY (Abb. 101 u. 102). 

Von derartigen verhaltnismaBig einfach gebauten Geschwulsten, die nicht 
ohne weiteres den Hamartomen zugezahlt werden miissen, fiihren nun wieder 
flieBende Ubergange zu komplexeren Geschwulstbildungen, an deren Ende 
das Nebenpankreas steht. Wir haben bei den geschwulstmaBigen Epithel­
heterotopien bereits einen derartigen Fall erwahnt (HANS SCHMIDT), und ebenso 
sind auch Faile von Karzinoiden beschrieben worden, wo in der Umgebung 
der Karzinoidnester derartige GeschwuIstbildungen BRUNNERscher Drusen zu 
sehen waren. In einem Fall von Magenkarzinoid unserer Beobachtung waren 
derartige Bilder ebenfalls festzustellen. 
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Abh.102. Adenom der BRl7NxERschen Drusen. Dnten }\;Iitte und recht.s Ausfiihrungsgange. S. 450 /07. 
Starke Yergr. von Abb. 101. 

Abb. 103. Adenomatose Regeneration der WurmfortsatzscWeimhaut mit Zystenbildung nach fruherer 
akuter Appendizitis (ZnfaUsbefund bei einer Appendektomie). Makroskopisch: kolbige Auftreibung 
des Wurmfortsatzendes von Haselnuflkerngrofle; auf dem Schnitt poroser Bau. Drusenartige \Vllche . 
rungen, zum Teil mit zystischer Dilatation i.n der Muskelnah~ der Appendix. E. 377/24. Vergr. Lupe 

Planar. ZeIl3 1 : 3,5, 1 : 4,,, em. 
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Zu den Adenomen ziihlen wir auch die geschwulstmaBigen Regenerationen, 
die manchmal zu ganz betrachtlichen Geschwiilsten AnlaB geben konnen .. In 
der Einleitung haben wir bereits (Abb. 102) auf die starken Hyperplasien der 
regenerierenden Schleimhaut der Appendix nach partieller ZerstOrung der 
Schleimhaut aufmerksam gemacht, die an Stelle des einfachen Schleimhaut­
zylinders machtige Schleimhautfaltungen, mit Divertikelbildungen in die Muskel­
lucken hervorrufen, also im ganzen zu einer betrachtlichen Oberflachenver­
groBerung der Wurmfortsatzschleimhaut fuhren kann. 

Daneben kommen aber auch geschwulstmaBige Wucherungen, zweifellos 
auch auf regenerativer Grundlage vor; sie sind im ganzen selten. 

In Abb. 103 handelt es sich um einen solchen Fall; naheres aus der Kranken­
geschichte ist nicht bekannt, da die Appendix einer alteren chirurgischen Prapa­
ratensammlung entstammt und ohne Signierung war. Die am Ende stark 
kolbig aufgetriebene Appendix besitzt hier eine Lichtung nicht mehr. 

Der ganze von der atrophischen Muscularis propria umschlossene Raum 
wird von einem Gewirr groBer und kleiner Drusenraume durchsetzt, die im ganzen 
den Eindruck des Adenokarzinoms machen konnten, wftrde nicht die Ruhe des ein­
zeiligen becherzellenbildenden Epithels, die vollige Ruhe im Stroma, die scharfe 
Begrenzung der Wucherung auf den Narbenzylinder diese Diagnose ausschlieBen. 

Entstehnngsnrsache der Darmpolypen nnd der 
Darmkarzinome. 

Was die Entstehungsursache der epithelialen Wucherungen der Darmschleim­
haut angeht - wir behandeln hier Polypen und Karzinome zusammen, weil 
flieBende Ubergange von den einen zu den anderen fUhren -, so gehen wir von 
der Formentstehur.g aus, die uns zweifellos zeigt, daB die ersten, fur einsetzende 
Wucherung spreehenden Veranderungen im Epithel liegen. Anfangs- wie 
Gerustveranderungen sind uns im Darm mit Sieherheit nicht bekannt. 

Was veranlaBt nun diese Epithelveranderungen? 
Angeborene Undifferenziertheit oder falsehe Differenzierung einzelner Zellen 

oder Zellgruppen konnte angenommen werden. Die Frage naeh der Entstehungs­
ursaehe wftrde dadurch allerdings nur in die Embryonalzeit versehoben, aber 
dadureh der Losung nieht nahergebraeht werden. Aber, bleiben wir bei dieser 
Annahme, so erkliirt sie nieht, warum Polypen und Karzinome zumeist an ganz 
bestimmten Stellen des Darmes gefunden werden, so an den Flexuren, an den 
Orten physiologischer Engen, auf den Kuppen der Schleimhautfalten, warum 
in jedem Krebs, in jedem Polypen die formale Genese eine multizentrische, 
nicht vielmehr eine unizentrisehe ist, warum die auftretenden metaplastischen 
Zellen nach und naeh und immer wieder an anderen Stellen neu, und nicht 
an den benachbarten Zellbezirken, die aIle unter gleiehen Bedingungen stehen, 
mit einem Sehlage auftreten. 

Die neueren experimentellen Krebsarbeiten zeigen, daB auf dem Boden 
chronisch entzundlicher Reize meist durch chemische Einflusse veranlaBt, 
Krebse und Warzenbildungen, auch Polypenbildungen auf Schleimhauten ent­
stehen konnen. Chemische Stoffe konnen vielleicht auch bei der Entstehung 
der Darmpolyposis und Darmkarzinosis wirksam sein. Vielleicht liegt hierin 
die Bevorzugung des Dickdarmes bei der Karzinombildung. Aber andererseits 
zeigen wiederum dieselben experimentellen Krebsarbeiten mit aller Deutlich­
keit, daB, soIl die Reizwirkung zur Geltung kommen, eine Organveranlagung 
dazu kommen muB: denn die Karzinome treten fast nur im Vormagen der Ratte 
auf, auch wenn Spiropteralarven an anderen Schleimhauten zu finden sind, und 
weiter ist bekannt, daB spontane Polypenbildungen auch bei der Ratte fast 
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nur im V ormagen auftreten. Bei Teereinspritzungen in den Mastdarm der Ratte 
wollen BUSCHKE und LANG auch Karzinome nicht etwa in dem am starksten dem 
Reiz ausgesetztenMastdarm beobachtet haben, sondern ebenfalls im Vormagen 
sich Geschwiilste entwickeln gesehen haben. 

Auf jeden Fall liegen die Verhaltnisse im Darm verwickelter als im Magen, 
in dem sich auch klinisch vorangehende Storungen leichter iiberblicken lassen. 
Das der Krebsbildung vorangeher:.de etwaige entziindliche oder hyperplastische 
oder ulzerative Stadium ist kaum je naher zu prazisieren; und mag man sich 
zum Ulkuskarzinom des Magens stellen wie man will (eine gewisse Rolle spielt 
das Ulkus jedenfalls in der Krebsentst{hur_g mancher FaIle) - bei dem Magen­
karzinom konnen jedenfalls Umbauverhaltnisse der Schleimhaut in naherer 
oder weiterer Entfernung yom Kar7inom auf vorbereitende, das Wachstum des 
Karzinoms einleitende V orgar_ge hindeuten, im Darm fehlen ahnliche Anhalts­
punkte vollstandig, auch fehlt hier das Riesenuntersuchungsmaterial, das in den 
wegen chronischen Geschwiirs resezierten Magenteilen immer zur Verfiigung steht. 

1m Gegenteil, die tagliche Erfahrung lehrt, daB ausgesucht chronische Reize 
im Darm, chronische Entziindungsprozesse kiirzerer oder langerer Dauer fast 
niemals zur Entstehung eines Darmkarzinoms fUhren. Man denke an die so 
zahlreichen unter Vernarbung und oft langsam heilenden, oft mit atypischen 
Regeneraten der Schleimhaut verbundenen chronischen Appendizitiden, an die 
zahlreichen Fane chronischer, tuberkulOser Geschwiire, die jahrelang bestehen, 
mit ausgedehnten Narben heilen konnen, in deren Umgebung ausgedehnte 
hyperplastische Wucherungen der Schleimhaut oft nachzuweisen sind; man 
denke an die ausgedehnten Narbenbildungen, wie sie im Gefolge der Ruhr 
auftreten und vergleiche damit die auBerst seltenen Falle wirklicher Krebs­
bildungen, die sicher im Zusammenhang mit derartigen chronisch-entziindlichen 
Prozessen stehen (HERZOG). Kommen, wie z. B. bei Ruhr, wirklich gering­
gradige Polypenbildungen vor (Ruhrpolypen), so sind Ruhrkrebse sicher aller­
groBte Seltenheit. Wenn sich bei solch alten Tuberkulosen oder Narbenprozessen 
anderer Art im Darm auch ein Karzinom entwickelt, so bevorzugt es fast 
regelmiiBig von chronischem EntziindungsprozeB freie Stellen. 

Dasselbe gilt von Parasiten oder Ablagerungen von Parasiteneiern. Bil­
harziaeier, die jahrelang die Rektumschleimhaut im entziindlichen Zustand 
halten konnen, sind wohl ausnahmsweise mit der Bildung polyposer Wuche­
rungen in Zusammenhang gebracht worden; daB sie Krebse veranlassen, wird 
nirgends behauptet. 

Grobere GewaUeinwirkungen spielen sicher kaum eine Rolle. Damit ist 
nicht gesagt, daB man sich bei der volligen Unkenntnis der Entstehungsursache 
der Karzinome in Begutachtungsfallen nicht doch unter gegebenen Umstiinden 
fUr die Moglichkeit eines Zusammenhanges aussprechen darf. 

DaB mechanische Einfliisse fUr die Krebsentstehung im Darme von Bedeu­
tung sind, geht schon aus der Beobachtung der hauptsachlichsten Lokalisationen 
des Darmkrebses und auch der Polypen hervor. Jejunum und lleum werden, 
wenn wir von den anders gelagerten Fallen bosartiger Karzinoide absehen, fast 
ganz verschont; im Duodenum hingegen ist Hauptsitz der Karzinome die vor­
springende Papille. 1m Dickdarm sind Lieblingssitze der Krebse alle die Stellen 
physiologischer Enge oder Knickungen, so die lleocokalklappe, die Miindung des 
Wurmfortsatz~s, die Dickdarmbiegungen, die Flexura sigmoidea und hier wieder 
besonders die t"bergangsstellen der fixierten in die Gekrose zeigenden Abschnitte. 
An erster Stelle unter allen Darmkarzinomstatten steht der Mastdarm, in dem die 
eingedickten Kotmassen lagern. FUr Polypen gilt ahnliches wie fUr das Karzinom. 

Sie, aus denen die Karzinome zum groBen Teile hervorgehen, haben vielfach 
dieselben Lieblingssitze wie jene. SCHMIEDEN betont wieder die alte Beobachtung, 
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die auch aus unseren Abbildungen hervorgeht, daB die Polypen mit Vorliebe 
auf den Schleimhautfaltenkuppen und nicht in deren Grunde liegen. 

Ob Lymphknotchen, die am Grunde von Darmpolypen kleinsten Formates 
nicht allzu selten gefunden werden, mit den Wucherungen im Zusammenhang 
stehen, wie dies SCHMJEDEN fiir moglich halt, ist sehr die Frage. GewiB kommen 
auch bei ruhender Schleimhaut iiber Lymphknotchen manchmal ganz umschrie­
bene DriisenvergroBerungen und Driisenverzweigungen vor, die sogar in die Unter­
schleimhaut eintauchen konnen (SCHULZE sche Bilder, ORTH). Aber derartige Bilder 
kommen auch ohne Lymphknotchen ab und z·u zur Beobachtung (Abb. 104), 
und weiterhin ware es doch merkwiirdig, warum bei einem Zusammenhang 
iiber den tausenden Lymphknotchen des Darmes derartige Beobachtungen so 

Abb. 104. Dickdarmpoiyp. Einzeiliges dunkles Zylinderepitbei mit geringer Scbleimbildung der 
DrtisenschIll.ncbe. Ziri<:tlDlRkripte TiefenWllcberung eines Driisenscblaucbes durch die kaum erkenn­
bare Muscularis mucosae in die Submukosa; bler beginnende azinose Sprossung. Kleinzeillge Rund­
zellinfiltration. besonders in nnmittelbarer Umgebung dieser atypiscben Driise. S. 409/09. Vergr. 

Peripianat. Ok. 4 x . Apochromat. Obj. 16 mm. Baig!. 54 cm. 

groBe Seltenheiten sind. Bei dem Zusammenvorkommen von Lymphknotchen 
und Driisenwucherungen oder beginnenden Polypen ist auch an sekundare 
Neubildung und nicht Praexistenz der Lymphknotchen zu denken. Unbestreitbar 
ist die Rolle erblicher Einfliisse in manchen Fallen. Man kennt eine Reihe 
von Krebsfamilien, in denen eine groBere Anzahl der Mitglieder an Darmkrebs 
zugrunde gegangen sind, z. B. JUNGLlNG: Mutter und drei ihrer Geschwister 
sind an Rekturnkarzinom zugrunde gegangen, der 12jahrige Sohn leidet an 
Darmpolyposis; besonders zahlreich sind derartige Falle in V crbindung mit 
der Polyposis (ZAHLMANN, TRORBECKE, CZERMAC). Aber die Falle sind doch 
zu selten, urn allgemein, auch in den Fallen von fchlender Polyposis, der Ver­
erbung eine ausschlaggebende Rolle zuzusprechen. 

Der Darmkrebs ist, wenn wir wieder von den Karzinoiden absehen, in der 
groBen Mehrzahl der Falle eine Erkrankung des reiferen Alters. Seltener findet 
man es, besonders das unter den Darmkarzinomen vorhf>ITschende Mastdarm­
karzinom, vor dem 50. Lebensjahre; es ist das haufigste Karzinom des mannlichen 
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Greisenalters, und gerade deshalb wird es nicht selten als zufiHliger Sektions­
befund bei Greisensektionen gefunden, zufiillig deshalb, weil gerade beim Darm­
krebs die aIte Erfahrung immer wieder bestiitigt wird, daB je hOher das Alter, 
desto gutartiger der Verlauf des Karzinoms ist, ausgedriickt durch geringere 
Wachstumskraft, durch geringere Neigung zur Metastasierung, durch gering­
gradige Neigung zur narbigen Schrumpfung und damit zur Stenosebildung. 

Doch kommen auch Karzinome bei Jugendlichen vor: Am..FELD beschreibt 
sogar ein Adenokarzinom am blinden Ende einer Sirenenbildung, also ein Kar­
zinom des Enddarmes bei einem Neugeborenen, also ein angeborenes Kar­
zinom. Andere FiiIle jugendlicher Karzinome sind mitgeteilt von DUNCAN: 
Diinndarmkarzinom mit Ulzeration und Metastasen bei einem 31/ 2 jiihrigen 
Knaben, von ZUPPINGER ein Zylinderepithelkrebs der Flexura sigmoidea bei 
einem 12jiihrigen Miidchen, weitere FiiIle von PALTAUF, WILDE, KRASTING, 
RUCZYNSKI, WERTHEIMER, BRUNING, DE LA CAMP). 

Uberblicken wir all das, was wir iiber die Entstehungsursachen der Polypen 
und Karzinome gesagt haben, so ist das Ergebnis ein sehr diirftiges. Wir 
miissen uns vorlaufig zufrieden geben mit der allerdings sehr wenig sagenden 
Annahme einer notwendigen Veranlagung zur Entstehung dieser Geschwulst­
bildungen, ohne die bei wahrscheinlich gleichen Reizen eine derartige Wuche­
rung eben nicht zustande kommen kann. 

Statistik dt>r Darmkarzinome. 
Einige Zahlen sollen ein anniiherndes Bild der Hiiufigkeit der Darmkarzi­

nome iiberhaupt und ihrer einzelnen Lokalisationen geben: 
NOTHNAGEL ziihlt unter 41838 Sektionen 3585 Krebskranke, unter diesen 

343 Darmkarzinome, also machen diese ungefiihr 10 0/ 0 der Krebse aus. MULLER­
Bern ziihlt unter 5621 Sektionen 521 Karzinome, unter diesen 41 Darmkarzi­
nome, was 7,9 0/ 0 ausmacht. Erheblich hoher sind die Zahlen der vom Zentral­
komitee fiir Krebsforschur.g veranstaIteten Sammelforschung des deutschen 
pathol. Instituts aus den Jahren 1921 und 1922, die Geh. Rat LUBARSCH zur 
Verfiigung steIlte: unter 9829 KrebsfiiIlen 1608 Darmkrebse = 16,4%. Eine 
Zusammenstellung aus unserem Sektionsmaterial aus den Jahren 1906/07 
(FORSTER) ergibt unter 945 Sektionen 176 Karzinome, unter ihnen 47 Darm­
karzinome (5% der Sektionen), also eine Hiiufigkeitszahl von ungefiihr 27% 
Imter den Karzinomen, eine zweite Statistik aus den Jahren 1908/09 iiber 1371 
Autopsien (NOBILING) ergab 212 Karzinome, unter diesen wieder 42 Darm­
karzinome, also fast 20 0/ 0 der Karzinome; 3 0/ 0 der Sektionen. 

Eine Zusammenstellung unseres Materials aus den Jahren 1922-1924, 
dann aus den Jahren 1925-1928 ergibt folgende Zahlen: 

1922-1925 1925-1928 
Zahl der Sektionen: 

2168 
darunter b6sartige Gewachse; nur Karzinome 

358-17,04% 
Von diesen Karzinomen trafen auf den Magendarmschlauch 

157-7,25% des Sektionsmateriales 
Prozentzahl der Magendarmkarzinome unter den Karzinomen 

48,9% 
Unter den Magendarmkarzinomen sind Darmkarzinome: 

51-32,5% 
Darmkarzinome: Prozentzahl unter allen Karzinomen: 

15,9% 
Darmkarzinome in Prozent des ganzen Sektionsmaterials: 

2,35% 

3600 

533-15% 

257-7,14% 

48,2% 

100-38,9% 

15% 

2,8% 
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leh weise auf die fast gleichen Prozentzahlen der beiden 4 Jahre hin, die 
sieher nicht im Sinne einer Zunahme der Karzinome im letzten Jahrzehnt 
hinzeigen. 

Die Darmkarzinome verteilten sieh auf die einzelnen Darmabschnitte fol­
gendermaBen: 

9 Diinndarm, 
17 Coecum, 

1 Appendix, 
2 Colon ascendens, 
8 Colon transversum, 
5 Colon descendens, 

109 S romanum und Rektum. 

Da.gegen Krebsstatistik (LUBARSCH) 1608: 
Duodenum 69 
Diinndarm 22 
W urmfortsa tz 7 
Dickdarm 664 
Mastdarm 846. 

S romanum und Rektumkarzinome wurden in meiner Statistik deswegen 
zusammengezahlt, weil aus den Sektionsprotokollen nicht immer mit volliger 
Sicherheit der genaue Sitz der unteren Dickdarmkarzinome zu ersehen war. 

Dem Geschlecht nach verteilten sich die Darmkrebse auf 84 Manner, 
67 Frauen. Die Zahlen der einzelnen Jahre schwanken aber so stark, daB daraus 
keine Schliisse gezogen werden konnen. 

Auffallend ist die bedeutende Steigerung der Beteiligung der Darmkarzi­
nome an der Gesamtzahl der Krebse in unserem Sektionsmaterial, von 27 bzw. 
20% auf 48,9%. Eine einwandfreie Erklarung fiir diese Haufigkeitssteige­
rung steht uns nicht zur Verfiigung. Es ist aber vielleicht von Wert hinzu­
zufiigen, daB das den Statistiken von FORSTER, N OBILING und das den 
Jahren 1922-1924 zugrundeliegende Material unter der gleichen Leitung 
seziert wurde. 

Wertvoll ist der Vergleich mit dem Sektionsmaterial aus anderen lnstituten; 
ich fiihre hier nur aus der sorgHiltigen Zusammenstellung STAMMLERS (Chemnitz) 
eine Zahl an: Unter 6576 Sektionen findet er 78 Darmkrebse, was emer 
Durchschnittsprozentzahl von 1,18 entsprieht. 

Eine Zusammenstellung von WOLFGANG RAU ergibt aus dem Dresdener 
pathologischen lnstitut (gleichzeitig unter Vergleich der Zahlen in Friedens­
und Kriegszeit) bei: 

Mll.nnersektionen Karzinome darunter OJ. der Gesamtsektionen Darmkarzinome 
2589 (Friedenszeit) 297 49 = 16,3% 1,89% 
2933 (Kriegszeit) 340 49 = 14,2% 1,67% 

Weibersektionen 
2316 (Friedenszeit) 255 36 = 13.9% 1,56% 
2555 (Kriegszeit) 240 41 = 13,2% 1,60% 

Ein wesentlicher Unterschied zwischen Kriegs- und Friedenszeit ergibt sich 
hiernach nicht. Sowohl aus meiner obigen Statistik wie aus der LUBARscHschen 
geht das auBerordentlich starke Uberwiegen der Dickdarmkrebse gegeniiber 
denen des Diinndarms hervor. Bei mir 94,1 Dickdarmkrebse; in der Sammel­
forschungsstatistik (ohne Duodenum) sogar 98%. Die Seltenheit des Wurm­
fortsatzkrebses erhellt ebenfalls aus beiden Statistiken. Der Unterschied der 
Sammelforschungsstatistik, daB der Mastdarmkrebs langst nicht so stark iiber­
wiegt wie in meiner, beruht augenscheinlich auf den Verschiedenheiten in der 
Abgrenzung zwischen dem Dick- und Mastdarm. Sehr deutlich ist in der 
Sammelforsehung auch das Uberwiegen des mannlichen Gesehlechtes iiber 
das weibliche. 1m ganzen 508 Darmkrebse bei 5175 mannliehen Krebsfallen -
9,8% gegeniiber 338 Darmkrebsen bei 4654 weiblichen Krebsfallen: 7,3%. 
Wie sehr aber hier nur groBe Zahlen einigermaBen verwertbar sind, zeigt unsere 

Handbuch der patbologischen Anatomic. TV/3. 55 
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Zusammenstellung aus 1920/21: 1m ersten Jahr fanden wir unter 21 Dick­
darmkarzinomen 7 Manner, 14 Frauen, im zweiten Jahre bei 35 Dickdarm­
krebsen 24 Manner, 11 Frauen, also Zahlen, die sich untereinander zu obiger 
GroBstatistik, wenigstens was die des ersten Bericht~jahres anlangt, geradezu 
gegensatzlich verhalten. 

Auf den Dickdarm allein trifft weitaus der groBte Teil aller Darmkrebse: 
So fallen in der RAuschen Statistik auf den gesamten Dickdarm unter 49 
Fallen 47, unter 49 Fallen 45, unter 36 Fallen 34, unter 41 Fallen 31 Karzinome. 
Der Mastdarmkrebs allein zeigt dabei Zahlen von 26, 17, 20, 17, hat also beim 
Manne eine prozentuale Beteiligung am Karzinom..t.: iiberhaupt mit 8,7 bzw. 
5,0%, beim Weib mit 7,8 bzw. 7%. 

Einteilung der Darmkrebse. 
Die Einteilung der Darmkarzinome nach ihrer auBeren Form ulld nach ihrem 

histologischen Verhalten wird von fast jedem Autor in anderer Weise durchge­
fiihrt, wenn auch die Verschiedenheiten dabei z. T. nicht sehr groB sind. Eine 
Einteilung muB beruhen auf einer scharfen Trennung der makroskopischell 
Form und des histologischen Befundes, wenn auch der makroskopischen ~'orm 
in der Mehrzahl der Falle ein bestimmter histologischer Befund entspricht; es 
ist aber unlogisch, diesen in einer Benennung nach makroskopis~hen Grundsatzen 
vorwegzunehmen. Ehenso laBt der mikroskopische Befund meistens, aber nicht 
immer, auf die auBere Form des Gewachses schlieBen. Weiterhin wird die Ein­
teilung erschwert durch den Wechsel der Bilder, die der einzelne Krebs bieten 
kann, die Haufigkeit der Ubergange des einen in den anderen Typus, sowohl del' 
Form als auch dem histologischen Aufbau nacho 

Von den Einteilungen nach den makroskopischen Formen seien von neueren 
folgende angefiihrt: 

ASCHOFF 1. Blumenkohlartige, polypose papillare Form. Mikr.: meist Adeno­
karzinom. 

2. Geschwiirsbildende weiche Krebse mit wallartigem Rand. Mikr. Adeno-
karzinome z. T. medullare Karzinome. 

3. Harte Krebse (Skirrhen). 
4. Gallertkrebse. 

Gegen diese Einteilung ist einzuwenden, daB die unter 2 angefiihrten, ge­
schwiirsbildenden, weichen Krebse, die hauptsachlichste Form des Darmkarzi­
noms, die Bezeichnung "weich" in der Mehrzahl der FaIle nicht verdienen, 
sondern vielfach recht hart sind, an Harte der 3. Form nichts nachzugeben 
brauchen, ohne daB man sie den skirrhosen Krebsen beiziihlen konnte. Die 
Konsistenz als Einteilungsgrundsatz mitzuverwenden, erscheint deshalb nicht 
ratsam. 

BORRMANN teilt die Karzinome (allerdings hauptsiichlich die Magenkarzi­
nome) folgendermaBen ein: 

1. Das breitbasig aufsitzende, scharf begrenzte polypose Karzinom mit 
geringer Ulzeration. 

2. Das ausgedehnt ulzerierte Karzinom mit aufgeworfenen Randern; jell­
seits des Randes fallt die Wand steil ab und wird diinn. 

3. Ulzeriertes Karzinom ohne steilen Abfall zu fast gewohnlicher Dicke. 
Die Geschwulstinfiltration geht iiber den Geschwiirsrand hinaus. 

4. Mehr oder minder diffuse Karzinome. 
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Das Gallertkarzinom fehlt in dieser Einteilung, auch wird in der Praxis 
2 und 3 nicht immer zu trennen sein. Besser ware es deshalb 2 und 3 in eine 
Hauptform zusammenzufassen. 

SCHMAUS-HERXHEIMER teilen ein in: 
1. Knotige oder pilzformige Geschwiilste, sekundi.i.r ulzerierend, 
2. flachenhafte Geschwiilste, hauptsachlich in Unterschleimhaut und Mus­

kularis weiterwachsend, ohne starker hervorzuragen. 
Gegen diese Einteilung ist zu erinnern, daB die Haupteigenschaft der flachen­

haften Tumoren, die wenn auch sekundare, aber das Bild beherrschende Ulze­
ration in der Einteilung nicht zum Ausdruck kommt. Ein schiisselformiges 
Karzinom mit wallartig aufgeworfenem, hohen Rand laBt sich unter der all­
gemeinen Bezeichnung "flachenhafte Geschwulst" kaum vorstellen. 

Besser entspricht die Einteilung von ANSCHUTZ-KONJETZNY : 
1. Solitare, polypose Karzinome. 

Unterabteilung: multiple polypose Karzinome. 
2. Umschriebene ulzerierende Karzinome. 
3. "Obergangsformen; teils umschriebene, teils infiltrierende Karzinome. 
4. Infiltrierend wachsende Karzinome. 
Hier ist die unter 3 angefiihrte "Obergangsform iiberfliissig, da Voraussetzung 

ist, daB die verschiedenen Karzinome im makroskopischen Verhalten haufig 
Obergange zeigen. 

Die letzte Einteilung stammt von STAMMLER: Er unterscheidet 
A. Karzinome, die weit ins Darmrohr vorspringen: 

a) Fungos-polypose Krebse. 
b) Zottig-papillare Krebse. 

B. Karzinome, die sich wesentlich in die Tiefe entwickeln. 
a) Karzinome, bei denen die Geschwiirsbildung im Vordergrund stehL 
b) Karzinome, die nicht oder nur unwesentlich ulzeriert sind. 

Diese Einteilung entspricht fast allen Bediirfnissen, nur sind die Unter­
.abteilungen von B Hauptgruppen. Auch fehlt das von jeder anderen Form sich 
unterscheidende Gallertkarzinom. Wir wiirden deshalb folgende Einteilung 
vorschlagen, die auch fiir die chirurgische Beschreibung einfach und praktisch 
·erscheint : 

1. Polypose (papillare) Karzinome. 
2. Wallartige umschriebene evtl. ulzerierende Karzinome. 
3. Diffuse infiltrierende Karzinome. 
4. Gallertkrebse. 
Die Einteilung der Darmkrebse nach dem mikroskopischen Verhalten ist 

wesentlich einheitlicher. Von fast allen wird das differenzierte, driisenbildende 
Karzinom von dem soliden Karzinom scharf getrennt. In der Bildung von 
Unterabteilungen gehen die Schemata weit auseinander. 

HAUSER: 
a) Carcinoma cylindrocellulare adenomatosum. 
b) Carcinoma cylindrocellulare solidum. 
c) Mischformen (simplex, scirrhosum, microcysticum, gelatinosum). 
BORRMANN: 
a) Carcinoma solidum. 
b) Zylinderzellkrebs (Abart Cystocarcinoma papilliferum). 
c) Gallertkrebs. 
d) Diffuses polymorphzelliges Karzinom. 
e) Adenoma malignum. 
i) Mischformen. 

55* 
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PETERSEN -COLMERS : 
A. Carcinoma adenomatosum. 

a) simplex, b) papilliferum, c) microcysticum, d) gelatinosum. 
B. Carcinoma solidum. 

a) alveolare, b) dif£usum, c) gelatinosum. 
C. Mischformen. 
Es ist auf£allend, daB hier das Carcinoma gelatinosum sowohl zu den soliden 

als auch zu den adenomatosen Formen geziihlt wird, wahrend es der Haupt­
sache nach, will man es nicht als eigene Form aufstellen, zu den reinen adeno­
matosen Karzinomen geh6rt. 

Von ANSCHUTZ-KoNJETZNY wird folgende Aufstellung gegeben: 
a) Carcinoma adenomatosum. 
b) Carcinoma solidum. 

1. Carcinoma cylindrocellulare. 
2. Carcinoma solidum globocC'Uulare. 

c) Mischformen. 
d) Carcinoma fibrosum. 
e) Seltenere Formen. 
Hier stort die eigene Gruppe des Carcinoma fibrosum, die besser Unter­

abteilung von a und b ware. 
Die umfassendste Einteilung stammt von KAUFMANN. Es werden 4 Haupt­

formen aufgestellt, deren Bezeichnung nach dem vorherrschenden Bild der 
Geschwulst gewahlt wird. Es wird dabei von vornherein betont, daB aIle Uber­
gange vorkommen. 

A. Zylinderzellkrebse: 
a) Glandulare Form: Adenokarzinom. 
b) Carcinoma cylindrocellulare solidum. 
c) Papillarer Zylinderzellkrebs (Carcinoma villosum oder papillosum). 

B. Carcinoma solidum globocellulare: (Carcinoma medullare, dabei sind die 
Zellen klein, unregelmaBig, oft annahernd rund, durch gegenseitige Abplattung 
eckig. Es kommen auch Ubergange zu polymorph:lelligen Karzinomen vor. 

a) Kleinalveolares Karzinom. 
b) GroBalveolares Karzinom. 

C. Skirrhus: Faserkrebs, Carcinoma fibrosum, Abart von A und B, kann 
sich auch mit B kombinieren. 

D. Gallert- oder Kolloidkrebs (Carcinoma gelatinosum oder colloides). 
E. Seltenere Formen: 

a) primare Plattenepithelkrebse. 
b) Flimmerepithelkrebse. 
c) Karzinosarkome. 

Hier ist auch dem Gallertkrebs seine histologische Sonderstellung in der 
Reihe der mikroskopischen Darmkarzinombilder gewahrt. 

N ach BORRMANN sind die verschiedenen histologischen Bilder des Verdauungs­
schlauchskarzinoms (wohl des Karzinoms iiberhaupt) bedingt durch folgende 
Umstande: 

1. Das Vordringen der Karzinomzellen auf dem Wege der Saftspalten und 
LymphgefaBe. 

2. Die Form der wachsenden Zellen selbst. 
3. Die Schnelligkeit, in der sie wachsen. 
4. Das Verhalten der Krebszellen auf dem neuen Boden (Wand der Lymph. 

gefaBe), in welchen sie vordringen . 
.3. Absonderungserscheinungen oder Zerfallsvorgange in den Krebszellen. 
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6. Das Verhalten der dem Gewachse benachbarten Gewebe. vor allem des 
die LymphgefaBe umgebenden Bindegewebes. ' 

Diese Umwelteinflusse sind es auch, die es ermoglichen, daB Metastasen der 
Karzinome von dem urspriinglichen Krebs ganz abweichende histologische 
Bilder geben (Adenokarzinommetastase bei primarem Carcinoma solidum scir­
rhosum, Adenokarzinom-Metastase mit fehlender Schleimbildung bei primarem 
Gallertkrebs usw.). 

Makroskopisches Verhalten der Darmkrebse. 
Die Form des Darmkarzinoms ist im wesentlichen eine einttinigere als die 

des Magenkrebses. Skirrhose Formen mit infiltrierender Ausbreitung, die 
im Magen am haufigsten sind, kommen vereinzelt im Duodenum, etwas 
haufiger im Rektum vor, sind aber in den ubrigen Darmabschnitten selt-en. 1m 
Duodenum ist auch das Ulkuskarzinom in charakteristischer Ulkuserscheinung 
entspreohend dem Ulkuskarzinom des Magens beschrieben worden, entstanden 
auf dem Boden eines Ulcus pepticum callosum. Haufig sind aber derartige Ulkus­
kaJ'zinome im Duodenum, trotz der Haufigkeit der Ulzera und der Ulkusnarben 
in diesem Abschnitt sicher nicht. (Gegensatz zu EWALD.) Histologisch solI es 
sich bei diesen Ulkuskrebsen meist um infiltrierende skirrhose Formen mit 
kleinen, undifferenzierten Epithelien handeln. 

Weitaus die haufigste histologische Grundlage der Darmkrebse aller Lokali­
sationen ist das Adenokarzinom mit seiner Unterabteilung, dem Zylinderepithel­
krebs. Die GroBe spielt keine Rolle. Neben faustgroBen massigen knotigen 
Bildungen konnen kleinste flache adenomattise Wandverdickungen ohne Spur 
von Ulzerationen histologisch reine Krebsbilder geben. Seine charakteristische 
Form ist die polypose (Abb. 105), die sich auch in den meisten der weit zerfallenen 
Geschwiilsten noch erschlieBen laBt. Wallartige polypos gegliederte, meist stark 
gerotete weiche oder hartere Rander umgeben bei diesen ulzerierten Krebsen 
einen zentralen Zerfallsdefekt, oder wenn zentraler Zerfall £ehIt (dieser findet 
sich in der Mehrzahl der bei der Autopsie ge£undenen, also vorgeschrittenen FaIle), 
ist die ganze Wucherung eine gegliederte, wobei aber grobere Gliederung weitaus 
haufiger ist als feinzottige. Nur der Zottenkrebs des Duodenum kann hier eine 
Ausnahme machen: hier sind die feingegliederten Zottengeschwiilste nicht aIlzu 
selten. Je starker das Geriist der Krebse ausgebildet ist, desto grober ist 
die Gliederung der Oberflache dieser Adenokarzinome, je feiner es ist, desto 
zierlicher sind die feinzottigen Gebilde. Auch kommen polypose Karzinome 
vor mit dunnem langem Stiel, deren Basis selbst nicht karzinomatos ist 
(HANs SCHMID), ebenso aber auch Karzinome in Form flacher kleiner warziger 
SchIeimhautverdickung. Das Zylinderzellkarzinom tritt selten von Anfang an 
als solches auf, dagegen nimmt das AdenokaJ'zinom in vorgeschrittenerem 
Stadium, haufig besonders in den tieferen Schichten, diesen Charakter an. 
Dabei vergroBern sich die Zellnester unter Zuriicktreten des Gerustes, das 
Karzinom nimmt die Eigenschaft des medullaren an. 

Eine Zusammenstellung von KAPPERS ergibt unter 55 wahIlos zusammen­
gestellten Darmkarzinomen 72,7 0/ 0 Adeno- und Zylinderzellkarzinome, II 0/0 

gelatinose, 9,1 0/ 0 Misch- und Zwischenformen. Die uberwiegende Beteiligung 
des Adenokarzinoms geht, insbesondere wenn man mit Recht das gelatinose 
ihm zurechnet, aus diesen Zahlen deutlich hervor. Das urspriingliche Binde­
gewebe des Darmes ist ohne groBen EinfluB auf Form und Gestaltung des Krebses. 
Es wird umgewandelt oder groBtenteils ersetzt durch ein von den Geschwulst­
zellen induziertes neugebildetes Bindegewebslager, das verschiedenste Aus­
bildung, Reifegrade, Machtigkeit erlangen kann. Je starker der Reifegrad des 



Abb. 105. l\Iultiple polYPOse, ringitirmige und verengende Karzinome der Ileoctikalklappe, des Blind· 
darms und des Colon ascendens. Starke Verengung der Ileoctikalklappe. Hypertrophie der Muskularis 

im untersten Ileum (oben). Nebenbefund: weiteres prlmll.res, skirrhtises Karzinom des Magens. 
Sekt. 99/20. Weib 84 Jahre. a/. der natfui. Grillle. 
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neugebildetenBindegewebes ist, desto mehr besteht auch die Neigung zur narbigen 
Schrumpfung, zur Einschnurungdes Darmes (Siegel- oder Serviettenringkarzinom), 
desto mehr tritt die Hauptgefahr des Darmkrebses bzw. sein vorstechendstes 
.-lnzeichen, die Darmverengung und der DarmverschluB, in den Vordergrund. 

Bekannt ist, daB der DarmverschluB ganz plotzlich auftreten kann. Meist 
sind es akute Schwellungen, Einkeilungen von Randwucherungen, Blutungen in 
das Gewebeusw., die dieseakuten 
Erscheinungen verursachen. In 
selteneren Fallen sind es Speise­
reste schwer verdaulicher oder 
unverdaulicher Art, die sich 
oberhalb der Stenose stauen und 
die enge Offnung vollig verlegen, 
wie wir dies an einem charak­
teristischen Beispiel auf S. 877 
sehen werden. 

Eigenartig war die U rsache 
des plOtz lichen Verschlusses im 
folgenden Fall: 
.. S. 250/18. Mann, 75 Jahre. Am 
Ubergang der Flexura sigmoidea ins 
Rektum sitzt ein kreisfol miges stark 
verengerndes, zentral ulzerierendes 
Adenokarzinom, das noch fUr einen 
kleinen Finger durchgangig ist. Diese 
enge Offnung wird vollkommen ver­
schlossen durch einen langgestielten 
Polypen, dessen Ursprung direkt 
oberhalb des oberen Geschwulst­
randes sitzt, und der, herunterge­
schlagen, in den Stenosekanal einge­
klemmt ist. Die Einklemmung hat zu 
bandartiger Abplattung des Polypen 
gefiihrt. Oberhalb des Polypen sitzen 
noch weitere groBere und kleinere 
Polypen (Abb. 106). 

Fur die plotzliche Einklem­
mung und vollstandige Ver­
schluBbildung des Darms spricht 
der klinisch ziemlich unvermittelt 
einsetzende vollige VerschluB. 
Gewohnlich ist dann das Bild 
des Krebses so, daB auf der 
Darminnenflache ein bandformi­
ges Geschwiir von groBerer oder 
geringerer Breite entweder den 
gauzen Umfang des betreffenden 

Abb. 106. Zirkulares, stenosierendes Karzllom des 1Jber­
gangs der Flexura slgmoidea in das Rektum neben Poly­
posis; Einklemmung eines langgestielten Polypen in den 
stenosierenden Krebsring unter Abplattung des Polypen; 
klelnerer warziger, gekri.immter Polyp oberbalb der 
Stenose (Jinks), war bei der Autop.ie ebenfalls In den 
Karzinomring eingeklemmt; die von ihm verursachte 
Druckrinne ist am linken Rand der Stenose deutlich. 
Akuter Jleusinfolge EinkiemmungderPolypen. S. 250 /18., 

Mann 75 Jahre, 3f. dcr natiirl. Griifle. 

Darmabschnittes odernur einen geringeren Teil desselben umfaBt, und daB dieses 
Geschwiir von mehr oder minder aufgeworfenen Randern umgeben ist; das dichte 
schrumpfende Gerust dieser Geschwiire aufweisenden Karzinome rafft den Darm­
zylinder ein. Aber auch ohne Geschwiirsbildung im Gewachs kann dieser Narben­
zug, dessen Ursache also nicht entzundliche Stromaveranderungen sein mussen, 
Stenosen veranlassen. Aber auch nicht ringformige Geschwure konnen durch 
Narbenzu~rihre Gerustes auf die Umgebung Verengungen veranlassen; man sieht 
dann am aufgeschnittenen Darm ahnlich wie bei einem chronischen Magen­
ulkus, ahnlich auch wie wir das beim malignen Karzinoid beschrieben haben, 
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radiare Ji'altung der benachbarten Schleimhaut zum Karzinom hin. Die zu­
fiihrenden Darmschlingen zeigen dann je nach dem Grade der verengenden 
\Virkung, die das Karzinom ausiibt, grofiere oder geringere Erweiterung, der sich 
dann meist eine oft nicht unbetrachtliche Arbeitshypertrophie der Muskulatur 
anschlieBt: Darmschlingen von Oberarm, ja von Oberschenkeldicke oberhalb 

Abb. 107. Stenosierendes Karzinom am obersten Rektum mit enormer Fiillung der stark hyper­
trophischen Flexura sigmoidea. Auf der rechten Korperseitc licgt die Pars descendens der Flexura 

sigmoidea. Mit Coecurn fest bindegewebig verwachscn. S. 19/09, N. Sp. \Vcib 65 Jahre. 
(Aus OBERNDORFER: Pathologisch-anatomische Sinusbilder des Abdomens. MUnchen 1922.) 

des Karzinoms, so besonders bei Mastdarm- oder Sigmoidkrebsen sind hier 
llicht selten (Abb. 107). Bekannt ist die Wirkung derartiger auBerordentlicher 
Darmblahungen und Fiillungen oberhalb einer Stenose auf die anderen Bauch­
organe: die Leber wird hoch in das Hypochondrium hinaufgedrangt, oder vom 
Querdarm abgedrangt und iiberlagert, so daB ihre Dampfung bei der PerkussiOIl 
vollstandig verschwinden kann. Selbst der Magen kann iiberlagert werden, 
die distal vom Gewachs liegenden Diinndarmschlingen sind aber vollstandig 
zusammengefallen, leer, konnen wie ein Konvolut von Hiihnerdarmschlingen 
ins kleine Becken hinabgedrangt sein. 
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Auf einem Durchschnitt durch die Mehrzahl der Darmkarzinome, nUl" die gela­
tinosen machen eine Ausnahme, erscheint die Geschwulst weiBlich, Muscularis 
mucosae und Submukosa, vielfach auch die Muscularis propria, besonders 
in ihren inneren Schichten, werden von strangformigen oder massigen weiBen 
Strangen durchsetzt, die Muscularis erscheint dadurch stark verdickt, oder 
auch vollstandig durch Aufhebung ihrer Struktur ersetzt; auch die Serosa kann 
sich dabei stark verdicken, milchiges oder weiBes Aussehen gewinnen, nicht 
selten ist sie aber auch stark gerotet und weist eine starke Neubildung von Ge­
faBen auf. Nicht hiiufig ist es, daB die Serosa von den Geschwulstmassen durch­
brochen oder auch nur vorgewolbt wird; es besteht hier ein gewisser Gegensatz 
zu den Magenkarzinomen, besonders denen der kleinen Knrvatur. So stellen 
wir Befunde wie folgende Ausnahmen dar: 

Mann, 68 Jahre (619/23). Klinische Diagnose: LungenabszeB. Autoptiseher Befund: 
Am tlbergang von Flexura sigmoidea ins Colon deseendens wolbt siph ins Mesosigmoid 

ALb. 108. Perforation eines :!IIagenpyloruskarzinoms in den Querdarm (Fistula bimucosa). Glatter 
Dnrchbrueh ohne karzinomatose Infiltration der Kolonfistelrander. Der Durchbruch erfolgte wahr· 
scheinlic?h mittels einer peripylorischen perforierenden Abszellbildung. Kleine Schleimhautmetastase 

(Impfmetastase 1 n unterhalb der Kolonfistel. '/. der natiirl. Grolle. 

ein fast faustgroBer dunkelblau-roter Knoten vor. Entspreehend diesem Knoten findet 
sieh auf der Innenseite des Darmes ein kleines 3 em im Durehmesser fuBendes tiefes Ge­
sehwiir mit wallartig aufgeworfenen Randern, dessen Grund weit ins Mesosigmoid hinein­
reieht und dessen weiBe GesehwuIstumrahmung in den Mesosigmoidtumor ubergeht. 

Der Fall war aueh noeh in anderer Hinsicht bemerkenswert. Furs erste war sein mikro­
skopisehes Bild vom gewohnliehen abweiehend, da die zierlieh gebauten Krebsdrusen­
sehlauehe in dem ihr Inneres ausfiillenden Detritus konzentriseh gesehiehtete Kalkkorner 
gebildet hatten: wir geben Abbildungen davon in Abb. 140, 141, dann aber aueh, weil 
sieh im gleiehen Fall ein weiteres Gewaehs von KleinapfelgroBe in der linken Lungen­
spitze in der Umgebung einer tuberkulosen Kaverne ausgebildet hatte, so daB tuberkuloses 
Gewebe und Krebs dieht nebeneinander und dureheinander lagen. 'Wurde dieser Knoten 
ursprunglieh als Metastase gedeutet, so war die tlberrasehung bei der mikroskopisehen 
Untersuehung urn so groBer, als sieh hier ein Kankroid zeigte: es lag also keine Metastase, 
sondern ein zweiter primarer Krebs yor (ungedruekte Dissertation NUSSBAUM). 

Selten ist auch, daB das Karzinom sich in der Serosa ausbreitet, hier nach 
Durchbrechung derselben zu groBen erweichenden Geschwulstmassen fuhrt-, 
die dann sekundar in einen benachbarten Darmteil einbrechen. Dieser Einbruch 
kann zu einer fist-ulOsen Geschwiirsbildung fiihren, die ganz glat-te Randel', 
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die auch mikroskopisch keine Geschwulstinfiltration aufzuweisen brauchen, zeigt. 
Solche Geschwiire konnen sich nur bilden, wenn Erweichung der auBerhalb 
der Darmwand liegenden Geschwulstmassen eingetreten ist und die verfliissigten 
Zerfallsmassen den Weg in die benachbarte Darmschlinge nach Art der Fistel­
bildungen im Darm bei gewohnlichen periintestinalen Abszessen gefunden 
haben (Abb. 108). 

In anderen Fallen iibertrifft wohl die peritoneale Ausbreitung des Karzinoms 
seine Ausdehnung auf der Schleimhautseite, doch kann auch hier wieder der 
riicklaufige Weg eingeschlagen werden (Abb. 109). So hat das Colon transversum­

Abb. 109. Ringfiirmiger Krebs des Colon transver­
sum mit die Scbleimbaut unterminierendem Durcb­
hmcb in das Colon ascendens (Sonde dl1rcb den 
Fistelgang!). Polypenbildung des durcbgebrocbenen 
Karzinoms im Colon ascendens (unteres Ende der 
Sonde). S. 259/25. Mann 51 J a bre . 1/, der natur\. 

GrOBe. 

Karzinom eines 51jahrigen Mannes 
(S. 259/25) nach breiter Unterminie­
rung der Schleim- und Unterschleim­
haut und nach Durchbruch in das 
gegen die Umgebung langst abge­
deckte BauchfeIl von unten her die 
zufiihrende Dickdarmstelle durch­
brochen unter Bildung groBer, poly­
pose Primarkrebse vortauschender 
wulstiger ·Wucherungen. 

Wesentlich haufiger als dieses 
Wachstum in das Gekrose oder die 
Serosa eyentuell sogar unter Pseudo­
divertikelbildung, unter Vorwolbung 
dieser erfolgt die Massenzunahme 
der Geschwulstbildung gegen die 
Darmlichtung: wohl deshalb, weil 
in der Mehrzahl der FaIle die Mus­
cularis propria yom Krebs nicht 
durchbrochen wird. Dabei findet sich 
llicht selten die den Tumor deckende 
Serosa narbig eingezogen, oft so 
stark, daB der Darm fast durch­
schniirt erscheint, und gerade diese 
narbigen Einziehungen konnen siche­
rer Wegweiser fi.ir den die Bauch­
hohle eroffnenden Chirurgen sein. 

Nur im Mastdarm kommt es ver­
hiiJtnismaBig oft zu einem Durch­
wuchern der ganzen Darmwand und 
massigen Einbruch ins perirektale 

Gewebe, der auch vor den Beckenorganen, Scheide, Uterus, Harnblase nicht 
halt macht, selbst auf den knochernen Beckenring iibergreift. Besonders 
ausgedehnt konnen diese Durchbriiche beim Gallertkarzinom sein, das ja an 
und fUr sich zu den ausgedehntesten ZerstOrungen und groBflachigen Ausdeh­
nungen fiihrt. Dabei konnen daml Verengungserscheinungen vollig fehlen, im 
Gegenteil der betreffende Darmteil eher erweitert sein. Einige Beispiele hiefiir: 

1. Mann, 69 Jahre (209/24); das ganze Rektum ist in eine groBe Hohle umgewandelt. 
die mit weiBgrauen, weichen Zerfallsmassen austapeziert ist. In diesen ist die ganze 
Rektumwand aufgegaI;lgen, die Massen greifen auf das Kreuzbein selbst iiber. (Mikroskop: 
Adenokarzinom mit Ubergang in Kolloidkarzinom.) Keine Metastasen. 

2. Weib, 62 Jahre (S. 543/23), seit drei Jahren ist das Bestehen einer Darmgeschwulst 
bekannt; man findet an Stelle des Rektum eine faustgroBe an den Randern noch polypose 
Gliederung zeigende Zerfallshohlel . die durch eine markstiickgroBe Fistel mit der Vagina in 
Yerbindung steht; ausgedehntes Ubergreifen allf den Douglas und den Beckenring. Keine 
~Ietastasen. 
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3. Mann (Greis) (494/23) fehlende Vorgeschichte. Das ganze Rektum ineine zweifaustgro& 
Jauchehohle umgewandelt, die auch die ganze Rtickwand der Blase ersetzt, die Harnleiter 
ummauert (Pyelonephritis) und allseitig mit dem knochernen Beckenring in inniger Ver· 
einigung steht. Nur kleine Metastasen in beiden Lungen. 

lch weise bei Fall 2 und 3 auf die mehrjahrige Dauer, ferner auch auf das 
Fehlen der Metastasen iiberhaupt oder die Ausbildung nlir kleiner Metastasen 
in diesen ausgedehnten KarzinomfiUlen hin. 

Abb.110. Karzinom des Seheitels der nach rechts .erlagerten Flexura sigmoidea mit .ollstiindigel· 
Zerstorung des Flexurscheitels und Verwandlung desselben in eine zweifaustgrolle Zerfallshohle, die 
gegen die Bauchhohle von dem mit ihr verwachsenen stark verdickten ausgespreizten GekrOse dCI' 
untersten Ileumschlinge abgedeckt ist. Lebermetastasen. Keine Stenose. S . 398/13. Mann 61 Jahre. 

(Aus OBERNDORFER : Pathologisch'anatomische Sinusbilder des Abdomens. Miinchen 1922.) 

DaB diese Einmauerung des Mastdarmkrebses durch Ubergreifen auf seine 
Umgebung ein Spatsymptom ist, nur bei sehr weit vorgeschrittenen Krebsen zu 
beobachten ist, mit Ulzerationen und eher mit Erweiterungen als Verengerungen 
des Darmes einhergeht, all dieses ist ein wichtiges differentialdiagnostisches 
Merkmal gegeniiber den auf luischer oder gonorrhoischer Grundlage sich ent­
wickelnden Proktitiden und Periproktitiden, deren Kennzeichen die verhaltnis­
maBig friih einsetzende, schwielige Umwandlung der Rektumumgebung, die 
feste Einmauerung, aber auch die hochgradige Verengung des ganzen Mastdarms 



876 S. OBERNDORFER: Die Geschwiilste des Darmes. 

ist. Ahnliche Stenosen konnen entstehen durch Entziindung oder Durchbruch 
eines GRASER schen Divertikels in die Rektum- oder Sigmoidumgebung. Die 
Erscheinungsform dieser entziindlichen Prozesse macht ihre Bezeichnung als 
"Pseudokarzinome" begreiflich. 

Greift ein Krebs einer im Becken liegenden Darmschlinge auf Parametrien, 
EierstOcke, evtl. sogar auf den Uterus iiber, so kann auch Verwechslung mit einem 
primaren Genitalkrebs moglich sein. Es kann zu perforierenden Fisteln (Rekto­
bzw. Sigmoideo - vaginalen, uterinen, vesikalen Fisteln) kommen, geradeso 
wie bei primaren in den Darm einbrechenden Krebsen der Geschlechtsorgane. 
Nicht selten sind Verlotungen eines Darmkarzinoms, das auf die Serosa iiberge­
griffen hat, mit benachbarten Darmschlingen (Abb. llO). Erfolgt hier Ulzeration 
und Erweichung der Geschwulstmassen, so bilden sich neue Wege in die ad­
harenten Schlingen, eine Fist,ula bimucosa entsteht, die dann zu eigenartiger 
Zirkulation des Darminhaltes fiihren, in seltenen Fallen aber auch die Kot­
stauung in den zufiihrenden Schlingen wesentlich erleichtern kann, wenn bei 
der Fistelbildung die primiire Geschwulst selbst zerfallt. Auch kann durch 
derartigen Einbluch eines Karzinoms in eine andere oft entfernte Scblinge ein 
zweites primares Karzinom vorgetauscht werden: 

1. Mann, 56 Jahre (S. 62/23). 1m Mastdarm finden sich zwei ungefahr gleichgroBe (fiinf­
markstiickgroBe) Geschwiire mit wallartig aufgeworfenen Randern. Zwischen Rektum und 
Blase lagert sich ein in die Blase fistu16s perforierender kleinapfelgroBer Geschwulstknoten 
mit zentraler Erweichung; von beiden Geschwiilsten fiihren Fisteln in dicsen Knoten. Da 
der untere dem After zunachst liegende Knoten erst spater beobachtet wurde, ist seine Ent­
stehung fraglos auf Durchbruch des vor dem Rektum liegenden, mit dem oberen Knoten 
in direkter Verbindung stehenden Knoten in den untersten Rektumabschnitt zuriick­
zufiilIren. 

2. S. 180111. Bei einer 60jahrigen Frau mit chronischem Ileus scheinen nach Er­
offnung der Bauchhohle drei auBerordentlich nebeneinanderliegende enorm gefiillte sagittal­
gestellte Dickdarmschlingen die ganze Bauchhohle auszufiillen. Die genauere Unter­
suchung zeigt, daB die zwei rechts liegenden Dickdarmschlingen die Teile des girlanden­
formig bis zum Becken reichenden Colon transversum sind, deren tiefster Punkt mit einem 
groBen zerfallenden Krebs des unteren Sigmoidschenkels fistu16s verbunden sind (Cir­
culus vitiosus!). 

Noch ahnlicher wird diese Vortauschung multipler primarer Karzinome, 
wenn es am Durchbruchsrand zu polyposen Wucherungen kommt: 

Mann, 51 Jahre (259/25). Die Autopsie ergibt eine diffuse eitrige Peritonitis, ausgehend 
von einer kleinen Perforationsoffnung in der Mitte des Querdarms, der in einen kindskopf­
groBen, mit dem Netz fest verwachsenen und von ihm vollig eingehiillten Knoten um­
gewandelt ist. Weiterhin ist dieses in V-formiger Schlinge herabhangende Colon trans­
versum breit mit dem Colon ascendens verwachsen; der aufgeschnittene Dickdarm zeigt 
nun in der Pars transversa ein 15 cm langes zirkulares, jauchig zerfallendes, dickwandiges 
Geschwiir mit wallartig aufgeworfenen Randern, die stellenweise bis haselnuBgroBe poly­
pOse Knoten einschlieBen. Dort, wo das Colon transversum dicht mit dem Ascendens ver­
wachsen ist, befindet sich eine fiir einen Finger durchgangige Fistel, die in das Ascendens 
fiihrt; hier ist die Miindung der Fistel umrahmt von 6 bis walnuBgroBen, weichen, weiBrot­
lichen oberflachlich miBfarbenen breit gestielten Geschwulstknoten, zwischen denen iiberall 
noch Reste erhaltener Schleimhaut ohne Wandverdickung erkennbar sind. (Nebenbefund: 
kleine bis kirschkerngroBe Lipome in Funiculus spermaticus.) (Abb. 109.) 

Erfolgt der Durchbruch nicbt in ein Hohlorgan, sondern in die Bauchdecken, 
in das Beckenbindegewebe, in peritoneale Taschen, so bilden sich Kotabszesse 
von oft sehr betracbtlicher Ausdehnung, die das Bild beherrschen konnen. 

Mann,59 Jahre (544/24) kommt zur Autopsie mit der Diagnose: "rechtsseitiger Psoas­
abszeB". Die weitere Untersuchung ergibt ein verengendes polyposes verjauchendes 
Karzinom an der Flexura coli dextra, das breit auf das retroperitoneale Gewebe iibergreift. 
unter Verjauchung bis unter den Musculus psoas dringt; der JaucheabszeB senkt sich dem 
Psoas entlang unter dem Leistenband bis zum Oberschenkel herab, ganz nach Art der 
gewohnlichen von Wirbelsaulenkaries ausgehenden Psoasabszesse. 
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In seltenen Fallen kommen auch Krebse, meist im Dickdarm vor, bei denen 
makroskopisch ein Gewachs nicht zu sehen ist, bei denen das Bild bedingt 
wird durch eine schmale, kreisformige, einer alten tuberkulOsen ganz ahnliche 
Geschwiirsbildung, deren Rander reaktionslos erscheinen konnen, jedenfalls 
Wulstungen oder polypose Verdickungen nicht aufzuweisen brauchen. Nicht 
selten sieht man in solchen Fallen den Darm entweder von selbst eingerissen, 
oder er reiBt quer bei leichtem Zug bei der Herausnahme ein. Die Deutung der­
artiger SpontanzerreiBungen kann einige Schwierigkeiten machen; mikroskopisch 
ist das Bild auf einem Schnitt durch den Rand des Geschwiirs sofort klar: Es 
handelt sich meist um Adenokarzinome, bei denen die Ulzerationen gegeniiber 
der Wucherung von Geschwulstparenchym und Stroma das Bild beherrschen. 

Die Folgen der Darmverengung auf die zufiihrenden Darmschlingen sind oben 
schon angedeutet worden, sie beruhen in erster Linie auf einer Erweiterung der 
Darmschlingen und schlieBlicher Verdickung ihrer Wand, besonders ihrer 
Muskulatur. Die Muskelhypertrophie der zufiihrenden Schlingen ist reine 
Arbeitshypertrophie und ist veranlaBt weniger durch den Ausfall der Musku­
latur im krebsig erkrankten Darmabschnitt, also der Einschaltung eines 
paralytischen Darmstiickes, als durch die Verengung. Denn fiir den geringen 
EinfluB der Schwachung der Musknlatur an schmaler zirkularer, also eng um­
schriebener Stelle der Muskulatur auf die Entstehung der Hypertrophie spricht 
auch die Beobachtung beim Lymphosarkom des Darmes, bei dem die Darm­
muskulatur in ungeheuerer Ausdehnung, jedenfalls in viel groBerer Ausdeh­
nung als es je beim Karzinom der Fall ist, auseinander gezerrt und vielfach auch 
wirklich auf nicht unbetrachtlichen Strecken vollig im Geschwulstgewebe auf­
gegangen sein kann, bei dem aber trotzdem in der Regel Muskelhypertrophien 
ausbleiben, eben weil diese Geschwulst durch den ausgedehnten geschwiirigen 
Zerfall und Erweiterung des Geschwulstbezirks eher zu einer Erleichterung als 
Erschwerung der Passage fiihrt. 

Durch die Kotstauung kann es im zufiihrenden Teil des Darmes zu aus­
gedehnten Schleimhautnekrosen und dann zu dekubitaler Geschwiirsbildung 
kommen. Diese Geschwiire konnen durchdringende sein und ebenfalls zur 
Durchbrechung fiihren, also entfernt vom Karzinom kann eine Perforation ein­
treten, die indirekt auch Folge des Karzinoms ist. Ein eigenartiger Fall unserer 
Beobachtung mag hier eingereiht werden: 

Ein 57jahriger Mann, der schon seit einigen Monaten an Leibschmerzen leidet und 
selbst seit einiger Zeit eine Geschwulst in der rechten Unterbauchgegend flihIte, erkrankt 
mit starken Leibschmerzen und fast volliger StuhlverhaItung. 1m Krankenhaus wird im 
linken Unterbauch eine kindskopfgroBe eifOrmige Geschwulst gefiihlt. Anus praeternaturalis. 
Peritonitis. Tod. Bei der Sektion finden sich in der Bauchhohle und zwischen den ver­
klebten Darmschlingen Kotmassen und eine groBe Anzahl von Kirschkernen und Stiickchen 
gekochter Steinpilze. Der Darm ist stark geblaht, das S romanum von Oberarmdicke. 
An dessen unterer Seite eine fUr einen Finger durchgangige Durchbruchsoffnung. Der Dick­
darm enthii.lt maximale Mengen von Kot, die mit Kirschkernen und Pilzstiicken unter­
mischt sind. Nach unten zu nimmt die Darmerweiterung immer mehr zu, die Zahl der 
Kirschkerne wird immer groBer. An der Ubergangsstelle von Flexura sigmoidea ins Rektum 
liegen die Kirschkerne gehauft iibereinander in 3-4 em dicker Schicht. Direkt darunter 
eine ringformige, das Darmlumen umgreifende, aber nur maBig verengernde Geschwulst mit 
wallartig erhobenen Randern und gesehwiirigem Grunde. Von der Flexura coli dextra an 
ist die Darmschleimhaut von Gesehwiiren bedeckt, zuerst kleinen, dann immer groBer wer­
denden, zusammenflieBenden, die zerfetzte, z. T. unterminierte Rander haben. Von der 
Flexura sinistra an nehmen sie an Ausdehnung besonders zu, so daB nur mehr schmale 
Schleimhautstiicke zwischen ihnen erhalten bleiben. 5 em oberhalb des Karzinoms liegt das 
pfennigstiiekgroBe, perforierende nicht karzinomatose Geschwiir. Es werden im ganzen 556 
Kirschkerne = 180 g im Dickdarm und in der Bauchhohle gezahlt, weiter 137 g unver­
daute Pilzstiicke. Die Kirschkerne entsprechen etwa 15 Pfund Kirschen. Der im Leben ge­
fUhlte Tumor war der mit Kirschkernen gefiillte unterste Dickdarm. (Diss. BORGGREVE. 
Xhnliche FaIle ven CRUVEILIDER, LIEBLEIN-WOLFF.) 
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Neben diesen Druckgeschwiiren, die zu umschriebenem Durchbruch fiihren 
konnen, kann durch ubergroBe Dehnung auch eine Diastase del' Muskelbinden 
del' Darmwand eintreten, und so selbst diinnflussiger Kot, also auch ohne 
Jochartigc Durchbrechnng durchgepreBt werden. 

Histologie 
Histogenese. 

der Darmpolypen und der Darmkrebse und ihre 
Verhaitllis der Darmpolypen zu den Darmkrebsell. 

Prakallzerose Verantlel·ungen. 
Die Magen- und Darmkrebse haben das hauptsachlichbte Material in del' 

Bearbeitung del' alten Streitfrage, wo sich die ersten Veranderungen bei del' 
epithelialen Geschwulstbildung einstellen, gelie£ert. Auf dem Gebiete del' Epi­
thelveranderungen an Polypen und polyposen Karzinomen sind die Meinungen 
am starksten aufeinandergestoBen und die heute angenommene Stellungnahme 
stent ein KompromiB del' diametral entgegenstehenden alten Lehrmeinungen 
dar: RIBBERT VOl' aHem hat lange die Meinung, daB eine bindegewebige Ver­
anderung del' epithelialen W ucherung vorangehe, den Weg fur die epitheliale 
Wucherung erst bahne, daB also die epitheliale Wucherung gewissermaBen 
erst sekundar del' die Bahn bereitenden Bindegewebswucherung folge, verteidigt. 
Diese primare bindegewebige Umwandlung solIe nach diesel' Lehre als ganz 
llmschriebener Vorgang auftreten, zu einer Isolierung, einer partiellen Aus­
.schaltung eines kleinen Epithelbezirkes £uhren. Diese Ausschaltung des Epi­
thelbezirkes gebe den dadurch in ihrem Stoffwechsel gestorten Zellen den Reiz 
:.lUI' Fortpflanzung. Die Geschwulstentstehung sei also eine rein unizentrische. 
Eine primare Charakteranderung des Epithels wurde dabei von RIBBERT langere 
Zeit abgelehnt, eine Anpassung del' Zelle an die geanderten Verhaltnisse, auch 
ein Ruckschlag del' Zellform in niedere Formen schlie13lich zugegeben. Diese 
_-\.bsprengung del' Zellen wurde nach dem COHNHEIMschen Vorgange ursprung­
lich in die embryonale Zeit verlegt, spatere Verlagerung abel' auch fur 
moglich gehalten: die letzte Ursache des Krebses wurde also in del' Ab­
.sprengung yon Zellen aus dem Verband del' Schwesterzellen gesehen. 

Diese Lehre lehnte YOI' allem HAUSER ab, del' zur Erklarung del' Krebsent­
:3tehung die allmahliche Umwandlung des Epithels, die Erwerbung Heuer Eigen­
schaften durch das Epithel, wenn es zur atjpischen Wucherung schreite, for­
derte und feststellte. 

Diese HAUsERsche Lehre hat in del' Folgezeit, da sie falsch aufgefaBt wurde, 
zu mancher Verwirrung AniaB gegeben, da schlieBlich in jedem Krebs Uber­
gang gesunder Schleimhaut in manifeste Karzinome gesucht und dem Zug 
del' Zeit entsprechend auch gefunden wurde. 

Eine Klarung del' Frage haben insbesondere die Untersuchungen von VERSE, 
von v. HANSEMANN, PETERSEN, KONJETZNY, in neuester Zeit von SCHMIEDEN 
und WESTHUES gebracht. 

Ehe wir uns des genaueren mit del' formalen Entstehung beschaftigen -
Polypen und Karzinome betraQLhten wir auch hier gemeinsam - schildern wir 
das histologische Bild, das uns in Schleimhautpolypen entgegentritt. 

Einfachste Formen stellen jene dar, bei denen auf umschriebenem Gebiete 
die Darmdriisen nul' vergroBert zu sein scheinen, odeI' ihre rein zylindrische 
Form aufgeben, bauchige Wolbungen, odeI' Kugelstabform durch abwechselnde 
Erweiterungen und Verengerungen des Lumens annehmen. Auch Verzweigungen 
del' Drusen, die die normale LIEBERKuHNsche Krypte nicht kennt, sind dabei 
nicht selten. Das Epithel kann dabei vollig den Charakter des ruhenden Darm­
epithels beibehalten (Abb. 104, 1I4, 1I5). 
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In anderen Fallen wird die Schleimbildung des wuchernden Epithels 
nicht geringer, sondern groBer, an Stelle der gewohnlich ovalen Schleimtropfen 
konnen groBe kugelige Tropfen die Zellen machtig aufblahen, die Driisenraume 
konnen durch die vermehrte Schleimbildung aufgetrieben werden, zystische 
Form annehmen und die Bilder sind selbst bei vollig umschriebenen Wuche­
rungen nicht allzu selten, bei denen mitten zwischen unregelmaBig geformten 
Driisen kugelige Hohlraume liegen. 

Solche Schleimkugeln ohne Epithelauskleidung entstl'hl'n (s. auch Abb. 125) 
vielleicht auch durch Austritt aus stark schleimgefiillten Driisen, vielleicht 
durch "Platzen" derselben; der Schleim bleibt dann reaktionslos im Geriist; 
wahrscheinlich erscheint uns fiir die Mehrzahl dieser llicht seltenen Gebildl' 
diese Entstehungsweise nicht zu sein. Vielmehr nehmen wir an, daB hier, wil' 
dies in ungeheuerer Ausdehnung bei den Gallertkrebsen die Regel ist, iibertriebenl' 
Schleimbildung an umschriebener Stelle die Zellen einer Driise erschopft und 
zugrunde gerichtet hat (Abb. 119, 122, 123). 

Das Stroma derartiger makroskopisch meist in Form flacher Schleimhaut­
verdickungen erscheinender Gebilde kann dem normalen retikulierten, bindl'­
gewebsfaserarmen Stroma der Schleimhaut vollig gleich sein; die Rundzellen, 
die das Retikulum ausfiillen, brauchen von denen der benachbarten iibrigl'n 
Schleimhaut nicht abzuweichen. 

In anderenFallen tritt eine Veranderungdes Geriistes mehr in den Vordergrund. 
Das Stratum proprium mucosae wird derber, faserreicher, treibt papillenahnliche 
Sprossen iiber das Niveau der umgebenden Schleimhaut hinaus, die dem ganzen 
dann den Charakter der zottigen Geschwulst geben; alle Ubergange fiihren von 
diesen feinzottigen Geschwiilsten zu groben polyposen Formen. Dabei nehmen 
die Rundzellen des Stromas ab, nur hier und dort sind noch lymphoide Zell­
anhaufungen, normale oder atrophische Knotchen in den basalen Schleimhaut­
abschnitten zu treffen. Nicht selten sind auch diese Follikel stark verdiinnt und 
in die Lange gezogen, so daB man sich der Vorstellung nicht erwehren kann, 
daB sie mit der Wucherung der Schleimhaut, in der sie verankert liegen, gleich 
einemelastischenBande gedehnt worden sind. Die Muscularis mucosae kanndabl'i 
noch ala ununterbrochenes Band erhalten sein, kann aber auch Verdickungen 
zeigen, was auf eine gewisse Mitwucherung auch der muskulOsen Bestandteile bl'i 
der Polypenbildung schlieBen laBt. In anderen Fallen, und zwar bei Wuchl'­
rungen ganz umschriebener, geordneter, also gutartiger Natur, kannaber auch die 
Muscularis mucosae vielfach durchbrochen sein oder ganz fehlen, das subepithe1iale 
Stroma dann mit dem der Unterschleimhaut in direkter Verbindung stehen. 

Zeigen die einen Polypen, wie erwiihnt, ein Stroma, das den retikularl'n 
Charakter groBtenteils aufgegeben hat und mehr faserige Beschaffenheit angl'­
nommen hat, so weisen andere wieder eine vermehrte Zellenbildung des Stromas 
auf: neben einfachen Rundzellen treten gehauft Plasmazellen und vor allem in 
groBer Anzahl eosinophile Zellen auf. Es ist wohl berechtigt, derartige Stroma­
zellulationen als Ausdruck starkerer Reizwirkung aufzufassen. 

Eines der charakteristischsten Merkmale der Adenome, Polypen und auch 
der karzinomatosen Wucherungen des Darmes ijt die Umwandlung des Epithels, 
die wir schon ofters beriihrt haben, und die ganz zweifellos auch starkster Aus­
druck der neuen Eigenschaften, die die jungen Geschlechtsfolgen der wuchernden 
Zellen aHmahlich gewonnen haben, ist. Diese Umwandlung des Epithels tritt 
nicht in langsamem tJbergang von normalem Epithel der Umgebung auf, son­
dern steht unvermittelt neben unveranderten Zellen. Es ist also anzunehmen, 
daB diese Umwandlung durch plotzliche Mutation erfolgt. 

Die Umwandlung des Epithels im Bereich der epithelialen Wucherungen 
steht nicht immer in Abhangigkeit von der GroBe und Ausdehnung del' 
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Wucherungen. 1m Gegenteil, wir werden spater sehen, daB es gerade kleinste 
adenomatOse Wucherungen sein konnen, die starkste Umwandlung des Epithels 
aufweisen. 

Mitten im Epithelbelag der Oberflache kleiner Drusenwucherungsbezirke, 
aber auch im Halsteil der Drusen selbst sieht man hier und dort die Becherzel1-
bildung und die Schleimbildung aufhOren; die Epithelien nehmen dunklere 
Farbung an, die Zellen rucken dicht aneinander, die Kerne werden dunkler, 

.\.bb. 111. :lystiseh·polyposes Adenom des )Iastdarms. Spontaner Abgang unter starken Blutungen: 
starke, faser· und zellreiehe Stromaentwieklung; Zylinderepithel iiberall einzeilig; gutartiger Tumor. 

E.I026/24. Mann 47 Jahre. Vergr.: Planar 1 : 4,5; F = 3,5 em; Balgauszug 55 em. 

dichter, chromatinreicher. Diese Epithelumwandlung kann man gelegentlich 
auch in den Adenomen sehen (Abb. HI), die sich durch VergroBerung der Drusen, 
durch starke Schleimbildung auszeichnen; sie kommen selbst, wie dies SCHMIEDE~ 
gesehen hat, in entzundlich polyposen Wucherungen, in Polypen, die sich auf 
dem Boden ubrig gebliebener Schleimhautinseln bei Ruhr entwickeln, vor, also 
Gebilden, die sich durch starkere Wucherungsfahigkeit nicht auszeichnen. 

Mit dieser Epithelumbildung verlangern sich meistens auch die Drusen, 
ihre Halsteile zeigen insbesondere friihzeitige kelchglasartige Ausweitungen, 
die Zellen sind dunkler, nehmen die Merkmale an, die wir oben geschildert 
haben. Die Entdifferenzierung der Zellen ist dabei nicht uberall gleich. 
maBig, bald starker, bald schwacher, Ubergange zwischen den verschiedenen 
Zellformen der entdifferenzierenden Reilie kommen vor (s. Abb. H2.) Die 
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Polypengliederung nimmt meistens mit der zunehmenden Zellentdifferen­
zierung zu, doch durchaus nicht immer stehen Zellveranderung und Polypen­
groBe in gleichem Verhaltnis, groBere und blumenkohlartige Formen sind aber 
in dieser Gruppe haufiger. Die Zellumwandlung nimmt wie envahnt, im oberen 
Teil der Neubildung ihren Beginn und ihre groBte Ausdehnung. Das Zentrum 
des polyposen Gebildes kann urspriinglichen Drusenbau beibehalten, bei ge­
gliederten Polypen konnen zwischen den einzelnen Gliedern auch ganze Seg­
mente im ganzen gut erhaltener Mukosa eingeschoben sein. Wichtig ist, daB 
bei diesen manchmal recht groBen Polypen die Wucherung vollstandig geord­
neten organoiden Charakter in allen Teilen der Geschwulst zeigt. 

Abb.113. Detailbild zu Abb. 111. Zystisch-polyposes Adenom des Rektums; Spontanabgang des 
Knotcns . Das Epithel ist nur in einzelnen Driisen der Oberflil.che dunkel, aber einzeilig. Das zell­
reiehe und besonders fascrreiche breite Geriist (ohne Rundzellen) umgibt die einzelnen Drusen-

sehlauehe. E. 1026/24. Vergr.: Okular Periplanar 4. Obj. Apochrom. 16 mID. Balgl. 54 em. 

Diese Umwandlung des Epithels beginnt, wie wir es beschrieben haben, 
gewohnlich in den oberen Teilen des beginnenden oder schon ausgesprochenen 
Polypen (Abb. U3). Ganz zweifellos setzt diese Veranderung zu gleicher Zeit 
an verschiedenen benachbarten interglandularen Oberflachen oder verschiedenen 
Halsteilen der Driisen ein, ist also gewohnlich eine ausgesprochen multizentrische 
(Abb. 114); dies haben im Gegensatz zu RIBBERTS und BORRMANNS unizentrischer 
Auffassung u. a. HAUSER, VERSE, V. HANSEMANN, KONJETZNY, SCHMIEDEN 
immer wieder betont. Die verschiedenen Zentren konnen sich bei weiterer 
Ausdehnung vereinigen. Auch im Driisenfundus konnen ahnliche Epithel­
umwandlungsbilder gesehen werden, doch sind dies, wie SCHMIEDEN hervorhebt, 
Ausnahmen. Im Gegenteil iiberfliigelt oft die fortschreitende Wucherung der 
oberflachlichen Driisenteile die beginnende des Driisengrundes und verdrangt 
hier das Epithel, ehe es Zeit gehabt hat, seine Entdifferenzierungsneigung ZUlli 
richtigen Ausdruck zu bringen. 

Es ist berechtigt, nach diesen Driisenepithelveranderungen eine Gruppierung 
der Polypen je nach ihrer klinischen und prognostischen Bedeutung vorzunehmen. 
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Abb. 114. Rand eines Poiypen des Mastdarms, operativ entfernt. Die Driisen der Ubergangsstelle 
sind in Form etwas unregelmlUlig, es besteht Neigung zur zystisehen Erweiterung; oberfill.chlieh 
sind einige DriiSenmiindungen von dunklem Zylinderepithei ausgekleidet (multizentrisehe Epithei­
umwandiung). E. 362/14. Mann 59 Jahre. Vergr.: Okular Peripianat 4 x. Obj. Apoehromat ZeiB 

16 mm. Baigi. 43 em. 

Abb. 115. Segment aus der Oberfiitehe eines Rektumpoiypen. Papillare Gliederung dunklen und 
hohen Zylinderepitheis der vergroBerten und unregeimaBig erweiterten Halsteile der Driisen. Driisen­
verzweigungen. Starke Sehleimbildung des nieht entdliferenzierten Fundusdriisenepithels. E. 362/14. 
Mann 59 J ahre. Vergr. : Okular Peripianat 4 x. Obj. Apoehrom. ZeiB 16 mm. Ba\g\li.nge 43 om. 

56* 
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Denn das unterliegt ja keinem Zweifel, daB die polypos adenomatosen Wuche­
rungen als Vorstadien der Darmkrebse eine ganz bedeutende, wenn nicht die 
ausschlaggebende Rolle spielen; dafiir spricht schon die Haufigkeit des Zu­
sammenvorkommens von Polypen und Darmkrebsen, die Haufigkeit karzino­
matoser Wucherungen oder die partiellen Karzinombildungen in wohl charakte­
risierten Polypen, im iibrigen die polypose Natur der meisten Darmkrebse 
iiberhaupt. 

_~bb. 116. Oberflaehe eines langgestielten Diekd.a.rmpolypen mit (reehts) angrenzender unveranderter 
Sebleimhaut. Partielle Umwandlung des Beeherzellepithels in dunkles hohes Zyllnderepithel (zum 
Teil Flaehsehnitt) der Driisenverzweigungen. Keine Verbindung der einzeinen Driisengange mit­
einander (auf Karzinom ll.u13erst verdaehtiges prll.kanzeroses Stadium). S. 55/62. Mann 56 Jahre. 

Vergr. Planar 1 : 4,5, F = 7,5 em. Balgi. 45 em. 

SCHMmDEN, der angroBem Material die Aufmerksamkeit aufdiese auchklinisch 
auBerst wichtigen Fragen erneut gelenkt hat, unterscheidet je nach ihrer prognosti­
schen Bedeutung drei gut gegeneinander abgrenzbare Gruppen von Polypen: 

In die erste Gruppe zahl t er aIle Polypen ohne nennenswerte 
Entdifferenzierung des Epithels. (Wir verfehlen nicht, wiederum darauf 
hinzuweisen, daB der Ausdruck Entdifferenzierung falsch ist, denn der Verlust 
alter Eigenschaften, die geringere Qualitatshohe der Zellen charakterisiert diese 
Epithelumwandlungen sicher nicht ausreichend, s. Abb. 112 a, b, c.) Die Polypen 
der ersten Gruppe sind fast unbedingt gutartig, eine spatere Umwandlung ihrer 
Form, selbst die Moglichkeit der Entstehung von Karzinomen aus solchen 
Polypen wird nicht geleugnet. Diese Polypen sind gewohnlich lange schmal 
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gestielte Gebilde, ihr Epithel entspricht dem des umgebenden Schleimhaut­
epithels, wenn es auch diesem gegeniiber, wie wir hinzufiigen sich durch 
starkere Schleimbildung, geriuge UnregelmaBigkeit der Driisenformen, selbst 
korkzieherartige Schlangelung der Driisen, wie wir es oben bei den einfachen 
Adenomen geschildert haben, unterscheiden kann. 

In Gruppe 2, die nach SCHMIEDEN kaum flieBende Ubergange zu der ziem­
lich isoliert stehenden Gruppe 1 zeigt, sind die Polypen zu zahlen, bei denen 
schon bei geringster GroBe in friihesten Stadien eine langsam zunehmende 
Entdifferenzierung des Epithels einsetzt, besonders eine Entdifferenzierung 
des Oberflachenepithels und der Driisenhalsabschnitte, eine Entdifferenzierung, 

Abb. 117. Rand eines organoiden Polypen des untersten lieums mit angrenzender unverll.nderter 
Diinnda.rmschleimhaut. Scharfe Grenze des Polypen gegen die normale Schleimhaut; Vielgel3taltig­
keit der Drusen des Polypen mit Neigung zu zystischer Erweiterung. S. 737/24. Mann 55 Jahre. 

LupenvergroJ3erung: Planar 1 : 4,5 cm, F = 3,5 cm. Balgl. 45 cm. 

die sich auf die Umgebung iiberschiebt; oft sind dann ganze DrUsen in gleicher 
Weise von dem neuen Epithel gebildet (Abb. 112d, e, f). 

Gruppe 3. Die Entdifferenzierung oder besser gesagt, die Umdifferenzierung 
der Zellen kann auf diesem Stadium stehen bleiben, aber auch fortschreiten. 
Die Zellen drangen sich dann noch dichter aneinander, die Kerne werden viel­
leicht noch langer, behalten ihre wie zur Parade aufgestellten gleichmaBig 
ausgerichtete Parallelstellung nicht bei, sondern beginnen sich iibereinander 
zu schieben, die Epithelreihe faltet sich (Abb. 115), knospenartige Vorspriinge 
treten in der zylindrischen Lichtung auf. Alles dieses ist noch vereinbar mit 
vollstandig geordnetem organoidem Aufbau (Abb.116). Geht der ProzeB noch 
weiter, so verstarken sich auch die Zellveranderungen: Die Zellen geben ihre 
Parallelstellung auf, streben mehr der Kugelform zu, die erst dunkel gewordenen 
Zellkerne werden in den jiingeren Generationen wieder heller, blaschenfOrmiger, 
die Zellen schieben sich iibereinander, Vielschichtigkeit des Epithels in un­
geordneter Form mischt sich mit der Vielzeiligkeit des V orstadiums, Mitosen 
werden in verstarkter Zahl sichtbar. 
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Bei derartigen Bildern (Abb.1I7) ist dann meist auch die Anordnung der 
Drusen, der ursprungliche facherformige Bau des ganzen warzigen Gebildes 
aufgehoben, das Wachstum wird ein ungeordnetes, Anastomosen junger Drusen­
sprossen treten auf, ein labyrinthartiges Netzwerk anastomosierender Strange 
entsteht; an dem eingetretenen bosartigen destruierenden Wachstum ist nich t 
mehr zu zweifeln. 

Besonderer Beachtung verdient, daB, wie SCHMIEDEN betont, die Polypen 
dieser Gruppe meist kleine, oft nur erbsengroBe Gebilde sind, also in ihren 
Anfangen schon rasch das geordnete differenzierte Wachstum aufgeben. Nach 
SCHMIEDE'" finden sich in der Mehrzahl der FiiIle, wo sich im mikroskopischen 

Abb. llS. Adenokarzinom des Sigmoids. Rand des Tumors: oberfliichlich in der Grenzzone, 
Einwuchern der den Driisen anfanglich p ar allel gelagerten Krebsschlauche mit dunklerem Epithel. 
Organa hnliche Struktur in der Mitte des Schnittes. 1m rechten Teil des Karzinomschnittes Lymph­
follikel, Yon KrebszUgen mnwachsen. S . 428 /21. Mann 45 Jahre. Planar 1 : 4,5, F = 3,5 cm. 

Balgl. 45 cm. 

Bild solche Strukturen an kleinen Polyp en ergeben, an anderen Stellen bereits 
ausgesprochene Karzinome. DaB demzufolge bei solchen Bildern das chirurgische 
Vorgehen einradikales und nicht konservatives sein solI, liegt auf der Hand. 

Als das wesentlichste und ausschlaggebende Ke111lzeichen der Bosartigkeit 
wird seit jeher die Tiefenwucherung zahlreicher Drusen oder epithelialer Strange, 
die massige Uberschreitung der Schranke der Muscularis mucosae durch die epi­
theliale Wucherung angesehen (Abb. 118). Denn in geringem Grade und ver­
einzelt kommt auch bei unbedingt gutartigen Wucherungen ein Durchbrechen 
der Muscularis mucosae, eine Verlagerung driisiger Gebilde in die Submukosa, 
sei es durch angeborene oder erworbene Lucken der Muscularis mucosae, sei es 
auch durch einfache in ihren Ursachen unbekannten Hyperplasien einer einzelnen 
Druse vor (A b b. 104). Bei ausgesprochener Tiefenwucherung veranderten Epithels 
ist die Diagnose "Karzinom" nicht schwer. LaBt sich aber diese Diagnose 
auch steIlen, wenn die Tiefenwucherung fehlt, wenn vielleicht nur ein oberflach­
lich entnommenes Stuck, das an die Muscularis mucosae gar nicht hinreicht, 
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der Diagnosenstellung untersteht 1 Das ist moglich, denn noch bedeutungs­
voller als die 'l'iefenwucherung, besonders in Anfangsfallen, ist, wie wir das 
aus der obigen Beschreibung wiederholend besonders hervorheben wollen, das 
ungeordnete Wachstum der wuchernden Drusen oberhalb der Muscularis mucosae, 
das Verschwinden der organoiden Struktur, die die Polypen trotz starker Ent­
differenzierung des Epithels noch haben konnen, die ausgedehnte Anastomo­
sierung der neugebildeten Drusenschlauche oder soliden Zellstrange. 

Das Geriist hat sich mit der starken Entdifferenzierung der epithelialen 
Wucherung ebenfalls stark vedindert, wahrend es bei den Polypen der Gruppe 1 
und 2 und auch bei Anfangsfiillen der Gruppe 3 starkere Abweichungen von 
dem gewohnlichen Stroma der Mukosa nicht in allen Fallen aufweisen muB, 
wenn wir von starkeren und polymorphen Rundzellinfiltrationen absehen. 

Abb. 119. Bestrahltes Adenokarzinom des Rektum. Wilhrend links die Driisenschlauche des 
Karzlnoms dicht stehen und Verschleimung nur ausnahmsweise zeigen, finnen slch rechts 2 graLle 

Schleimseen ohne Epithelreste. E. 667114. Okular: Periplanat. 4 x. Obj. 5. 

Das Gerust der Adenokarzinome kann von verschiedenartigsten Aussehen 
sein. In den oberflachlichen polyposen Teilen kann es den Aufbau des Stratum 
proprium mucosae beibehalten; in anderen Fallen, hesonders gegen die Tiefe zu, 
nimmt es meist mehr faserigen Charakter an. Sein Gehalt an Rundzellen, unter 
denen Eosinophile, Plasmazellen und vielfach auch polymorphzellige Leukozyten 
vorkommen, ist wechselnd. 1m allgemeinen hat man den Eindruck, daB zellige 
Durchsetzung des Geriists, Plasmazellen und Leukozyten in den hosartigeren, 
rasch wachsenden Krehsen hesonders stark vorkommen. Vielleicht machen In­
filtrationen mit eosinophilenZellen hier eine gewisseAusnahme: mir fiel inletzter 
Zeit gerade an Proheausschnitten sehr lange bestehender Mastdarmkrebse der 
hesonders groBe Reichtum an diesen Zellen auf. SCHOCH hat vor kurzer Zeit 
bei Portiokarzinomen ahnliche Vermutungen geauBert. Fermentative, yom 
wuchernden Epithel ausgehende Stoffe, die hier ursachlich in Betracht kommen, 
anzunehmenJ ist naheliegend. Selhstverstandlich ist auch auf die Menge und 
Art der rundzelligen Infiltration der etwaige geschwiirige Zerfall des Gewachses 
von ausschlaggebender Bedeutung und umgekehrt wird lockeres, zellreicheres 
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Geriist auch wiederum den Zerfall der Geschwulst beschleunigen, doch sei 
eigens bemerkt, daB sich auch nicht zerfallende Krebse dumh den groBen Gehal t 
an Rundzellen verschiedenster Art in ihrem Stroma auszeichnen konnen. 

Tritt im allgemeinen beim Adenokarzinom und insbesondere bei seiner soliden 
Wachstumsform, dem Carcinoma cylindrocellulare solidum, die Funktion der 
Schleimbildung in den Geschwulstzellen ganz zuriick, so beherrscht sie in anderen 
Fallen wieder das Bild. Schon oben wurde darauf hingewiesen, daB in manchen 
der polyposen Adenome stellenweise vermehrte Schleimbildung auf tritt, daB 
die Drusen im Lumen durch massige Schleimbildungen kugelig werden konnen 
(Abb. 120) und daB iibermaBige Schleimbildung zur Erschopfung, zum Absterben 
und zum schlieBlichen Verschwinden der Epithelien fiihren kann . ... 

Abb. 120. Schleimkrebs des Mastdarms, durch Resektion gcwonnen. Ausgedehnte Schleimbildung 
und Verschleimung der Driisenepithelien; Epithel zum Teil als Randbelag der Alveolen noch 
erhalten, zum Teil in den Schleimmassen schwimmend, znm Teil zugrnnde gegangen. Sparliches 
Stroma. E. 146/25. Mann 51 Jahre. Vergr. Kompensat. Ok. 2. Obi. Apochromat. Zell3 16 mm. 

Beim Schleimkrebs, dem Carcinoma gelatinosum, tritt die iibermaBige Schleim­
bildung von vorneherein stark in den Vordergrund. Histologisch findet sich 
dann ein Bild von zahlreichen verschieden groBen und verschieden gestalteten 
Hohlraumen, die im allgemeinen nur durch sparliche Faserziige voneinander ge­
trennt sind und die mit Schleimmassen ausgefiillt sind. Epithelien fehlen als Belag 
dieser Hohlraume fast vollstandig, an anderen Stellen liegen einzelne, oder in 
Bandern zusammenhiingende Epithelien mitten in den Schleimmassen, gerade als 
ob sie in funen ertrunken waren (Abb. 121). Da und dort ist noch ein Segment 
des Hohlraumes von zylindrischen Becherzellen ausgekleidet, an anderen Stellen 
sind diese Wandzellen kubisch, fur Kern kann pyknotisch sein, die Zelle aIle 
Zeichen der Degeneration aufweisen, nicht selten durch Vortreibung des Kernes 
an den Rand der geblahten Zelle typische Siegelringform darbietend. Nur 
in den Randteilen, besonders der Tiefe, also dort, wo sich die Geschwulst 
gegen die U:rngebung vorschiebt, ist die Auskleidung der Hohlraume eine 
ausgesprochenere, das Epithel besser erhalten. Hier treten auch gewohnlich 
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Driisengange auf mit dunklem, vielzeiligem Epithel, schmalem Lumen, ohne 
SchIeimbiidung. 

Dieses dunkle vielzeilige Epithel an den Randteilen des vorgeschritteneren 
Schleimkrebses wird wohl auch seinen Beginn eingeleitet haben, verschwindet 
aber in der einsetzenden Schleimabsonderung bald, so daB man nicht allzuselten 
mit Schleimmassen ausgefiillte Hohlraume unmittelbar an unveranderte Driisen 
der Randschleimhaut anstoBen sieht. 

Auch die Ausbildung des Geriists, die in der Mitte der Geschwiilste meist 
sehr gering ist, nimmt haufig gegen den Rand zu. Neben den groBalveolaren, 
groBblasigen, stromaarmen Schleimkrebsen wird in im ganzen selteneren Fallen 
aber auch ein verschleimender Krebs beobachtet, bei dem Driisenlichtungen, die 

Abb. 121. GaUertkrebs des Rektum, in der Submukosa in der Umgebung fortschreitend in Form 
sehmaler verschleimender Ziige. Reiehliches rundzellig infiltriertes Stroma; die dariiber liegende 
Mukosa zeigt leichte reaktive Wucherung (Verzweigung) einzelner Driisen, aber keine Epithel· 
umwandlung. E H6/25. Mann 51 Jahre. Vergr.: Kompensat. Ok. 2. Apochromat. Zeil3 16 mm. 

sich mit Schleim ausfiillen, nicht gebildet werden, der Ausgang also kein diffe­
renziertes Adenokarzinom ist, sondern kleine einzeIne Zellen oder solide Zell­
balken verschleimen direkt und liegen dann als einzelnstehende Schleimkugeln 
oder schmale SchIeimstrange im meist ebenfalls vermehrtem Stroma (Carcinoma 
gelatinosum scirrhosum) . Die rundzellige Infiltration ist dabei meist unbedeutend 
(Abb. 121). 

Eine Ausnahme yon dem gewohnlichen Bild des Gallertkarzinoms bzw. 
verschleimenden Adenokarzinoms machte ein Duodenalkarzinom eines 75jahrigen 
Mannes (Abb. 122 u . 123). Wahrend die SchIeimkrebse gewohnlich starkere 
Verschleimung in ihren altesten Teilen, also in ihren zentralen Teilen zeigen, 
an der Peripherie mehr die nicht verschleimende jiingere Adenokarzinomwuche­
rung zu sehen ist, sind hier an den Randteilen der Geschwulst, wo sie sich unter 
der benachbarten Schleimhaut weiterschiebt und Strange von unten herauf in' 
die Mukosa vorschickt, elektiv diese oberhalb der Muscularis mucosae liegenden 
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Abb.122. Adenocarcinoma polyposUlll des Duodenums; wahrend submukos die EpithelschHiuche 
des Karzinoms geringe VerschleiInung zeigen, sind die in die Sehleimhaut vorgedrungenen SehHiuche 

ausnahmslos volllg verscbleimt. S. 628/22. Mann 75 Jahre. Ok. 2. Obj. 5. Balgldnge 66 em. 
Ubersichtsbild zu Abb. 123. 

Abb. 123. Adenocarcinom polyposUlll des DuodenUlll. Wii,hrend unter der SchleiInhaut die Krebs· 
driisenschlii,uche noch crhalten sind, sind die in die SchleiInhaut vorgedrungenen ausnahmslos durch 
Versehleimung zugrunde gegangen. Ok. 2. Obj. Apochromat. 8 mm. Balgl. 64 em. Starke Vergr. 

zu Abb. 122. 
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Ziige starkst verschleimt, wiihrend die sich ihnen anschlieBenden in der oberen 
Submukosa liegenden DrUsen nahezu keine Verschleimung aufweisen. Diese 
eigenartige Gestaltung war nur auf einen kleinen Bezirk beschrankt. 

Erwahnenswert ist noch, daB in der Umgebung, insbesonders umschriebener 
Karzinome nicht selten eine Art Korbgeflecht stark erweiterter, oft kavernoser 
Kapillaren besteht, eine GefaBreaktion, die wir auch in der Umgebung anderer 
Darmgewachse, so der Karzinoide, der Myome usw. erwahnt haben. 

Veranderungen im Epithel del' an die Krebse 
anstoJ3enden Schleimhaut. 

Gewohnlich setzt sich das Karzinom mit scharfer Grenze, normale Zelle 
neben dunkler Zelle von der Umgebung ab, so daB fiir die iiberwiegende Mehrzahl 
der FaIle aus solchen Bildern schon die Wahrscheinlichkeit hervorgeht, daB sich 
das Karzinom, mag es auch multizentrisch entstanden sein, durch eigenes 
Wachstum ausdehnt und nicht gewissermaBen eine Infektion benachbarten 
Epithels schafft, neue Karzinomzentren setzt und sich so durch appositionelles 
Wachstum vergroBert (Abb. 124, 127). 

1st auch die scharfe Grenze zwischen Krebs und Umgebung die Regel, 
bleibt die umgebende Schleimhaut auch meist in volliger Ruhe, so finden sich 
doch andererseits nicht allzuselten Veranderungen der Grenzschleimhaut, die 
mit den oben beschriebenen Anfangen polyposer bzw. adenomatoser Wuche­
rungen zweifellos Ahnlichkeit haben (Abb. 125). So konnen auch hier unvermittelt 
im Verband der SchwesterdrUsen Driisen mit dunklem Epithel gesehen werden, 
andere Driisen zeigen nur in ihrem Halsteile dunkles Epithel (Abb. 126). Haufiger 
als diese Epithelumwandlung sind bei ruhendem Epithel VergroBerungen der 
Driisen, Driisenteilungen, SproBbildungen der Driisen, erhohte Schleimbildung. 
Auch das Stroma kann in einiger Entfernung vom Karzinom inselartige 
Veranderungen zeigen, Verminderung, aber auch Vermehrung der Rundzellen, 
Vermehrung des Fasergewebes, Andeutungen von Polypenbildung (HAUSER, 
KONJETZNY, LOHMER. u. a.). Wir besprechen diese Fragen absichtlich nicht 
ausfiihrlich, da sie von BORRMANN bei dem Kapitel der Magengewachse ein­
gehend bearbeitet wurden. 

Es ist natiirlich, die Moglichkeit gegeben, daB aIle diese Veranderungen 
in der Umgebung der Karzinome primare sind und sich unabhangig vom Karzi­
nom entwickelt haben. Aber andererseits ist doch auch daran zu denken, daB 
Karzinome und Polyp en den Boden fUr ahnliche Bildungen in der Nachbar­
Bchaft erst schaffen konnen. Nicht wahrscheinlich ist die aber immerhin nicht 
unmogHche Einimpfung und folgende Wucherung abgestoBener Zellen in der 
Nachbarschaft. Wahrscheinlicher sind chemisch-toxische entziindliche Ein­
fliisse, die vom Hauptgewachs ausgehen. In diesem Sinne werden immer wieder 
Bilder gedeutet, bei denen in unmittelbarer Umgebung von Karzinomen ein 
Kranz kleinster Polypen und Adenome aufgeschossen ist (CZERMAK). 

Zu iihnlichen Bildern wie diese isolierten Schleimhautveranderungen der 
Geschwulstumgebung kann die Ausbreitung des Karzinoms AniaB geben, wenn 
im Schnitte die Kontinuitat der Wucherung nicht ersichtlich ist (Abb. 127). 

Dieses Hiniiberschieben des Epithels aus der Geschwulst auf die Umgebung 
kann an ganz umschriebenen Stellen erfolgen, und zwar sowohl von der 
Oberflache her, wobei Geschwulstepithel sich in die Miindungen der angren­
zenden LIEBERKUHNschen Krypten hineinschiebt unter Verdrangung des ur­
spriinglichen Epithels, so daB Bilder entstehen konnen, bei denen eine normale 
Krypte in einen Driisenhals iibergeht, der von neugebildeten, dem Karzinom 
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Abb. 124. Polyposes Adenokarzinom'des Blinddarms mit starker Epitbelumwandlung (dunkles bobe!! 
Zylinderepitbel mit spltrlicher Becherzellblldung). Scharfe Grenze zwiscben Geschwnlstepithel und 

a.ltem Drusenepitbel: Abhebung des alten Driisenepithels durcb das Geschwulstepithel am 
Grenzstreifen. E 1165. Vergr.: Komp. Ok. 2. Obj. Apocbromat 16 mm. 

_-\'hh.125. Flacbes _-\.denom. Atypische Hyperplasie der Driisen del' Rektumschleimbaut in der 
unmittelba.ren Umgebung eines AdenokarzinoDlS. Re!'hts unten: Krebsschlltuche; oben zystische 
En>eiterung einer Drusenmiindung. Die Drusen zeigen ieicht gewellten Verlaut und Faltung del' 

Epitheldecke. E. 37/22. Vergr.: Komp. Ok. 2. Apochromat. Obj. 16 rum. 
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entstammendemEpithel ausgekleidet wird. Ebenso kann aber auch dasKarzinom 
oberhalb der Muscularis mucosae seine Driisensprossen in die benachbarte 
Schleimhaut vortreiben und dabei zu interglandularen Epithelschlauchen fiihren, 
die in Weite und GroBe weitgehende Ahnlichkeit mit den urspriinglichen 
LIEBERKUHNschen Krypten haben konnen, sich von ihnen nur durch ihr anderes 
Epithel unterscheiden (Organmimikry nach PETERSEN und COLMERS). Dieses 
Ubergreifen der Epithelziige auf die Umgebung kann auch in der Schleimhaut 

Abb.126. Randzono eines Rektumkarzinoms. Karzinomdurchbrueh von untcn in die Sehleimhaut; 
es fiUlt trotz der schwachen VergrtiJlerung die steUenweise erfolgende Umwandlung des Drii.sen­
epithels maneher SehlAuehe in dunkles Zylinderepithel in einiger Entfernung vom Karzinom auf 
(Charakteranderung des Epithels in der Umgebung eines Karzinoms). E. 37/22. Vergr.: Planar 

1; 4,5 em, F = 3,5 em. Balgl. 40 em. 

intraglanddar vor sich gehen unter Verdrangung des Epithels, also ahnlich wie 
bei der Verdrangung des Epithels von oben her, so daB sich z. B. eine Geschw ulst­
driise in den normalen Driisenhals fortsetzt. Dieselben Bilder konnen entstehen 
bei Fortwuchern der Geschwulst im submukosen LymphgefaBnetz. Die Muscula­
ris mucosae wird dann von unten her durchstoBen, -die Geschwulstepithelien 
gewinnen AnschluB an die normalen Epithelien der Schleimhaut (Abb. 127). 

Man kann so mit PETERSEN und COLMERS ein aufsteigendes, horizontales 
und oberflachliches oder absteigendes Wachstum der Krebsstrange unter­
scheiden. Die Ausbreitung der Karzinome erfolgt dabei, abgesehen von der 
Oberflachenausbreitung auf dem Wege des LymphgefaBnetzes, besonders in 
dem von KUNEO nachgewiesenen periglandularen und subglandularen Netz. 
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das dnrch Schaltstiicke mit dem submukosen und von hier wieder durch Schalt­
stucke durch die Muscularis mit dem subserosen Lymphnetz verbunden ist. 

Deutlich geht auch diese Ausbreitung auf dem Lymphweg aus Bildern 
hervor, in denen die Adenokarzinomwucherung auf die benachbarte auBere 
Raut, so z. B. bei tiefsitzenden Rektumkarzinomen auf die Afterhaut, dann 
auch auf Nerven oder Plexus des Darmes selbst erfolgt. 1m ersten Fall kann, wie 
dies Abn. 128 zeigt, das subepitheliale Lymphnetz, des sen Endot.helauskleidung 

Abb. 127. Adenokarzinom des Coeeum. MikrDskopisehes Ober.siehtshild vom Rand der Gesehwulst. 
)Iukose Einwueherung von der Innenflii.che aus auf die benachbarte Mukosa. Dunkles, mehrzeiliges 
Epithel der Krebssehlauehe. In der Tiefe atypisehe Erweiterung der krebsigen Driisenliehtungen, 

vermehrte Sehleimbildung. S. 188/1902. Lupenvergroflerung. Planar 1 : 4,5 em, F' = 3,5 em. 

deutlich hervortritt, mit den Krebsdriisenschlauchen vollig ausgefullt sein, 
im zweiten Fall sind die Nerven in ihren Lymphscheiden zusammengepreBt 
durch in diese eingebrochene Epithelstrange (Abb. 129). 

Einfugen mochten wir hier, daB gerade bei diesen in den Nervenlymph­
scheiden fortwuchernden Krebszugen die Krebszellen oft eine ganz auffallende 
Vielgestaltigkeit gegenuber den Zellen der Nachbarstrange aufweisen konnen. 

Zu dem Einwuchern von Gescbwulststrangen in die Schleimhautdrusen 
ist noch zu bemerken, daB im groBen und ganzen dieser Vorgang nicM allzu 
hanfig ist, man mnB oft eine ganze Reihe von Praparaten durchsehen, um an 
und zu auf ein entsprechendes Bild zu stoBen. Aber jedenfalls ist BORRMANN 
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Abb. 128. VorUrIDgen eines Schleimkrebses des Mastdarms (mehrzeiliges dunkles Zyllnderepithel) 
in die anale Sehleimhaut. Verdrii.ngen und Aushohlen des gesehiehteten Plattenepithels; die Rand­
driisen des Karzlnoms zeigen noeh keine stii.rkere Versehleimung. E.35/1902. Okulal' Kompensat. 4. 

Apoehromat Zeil3 .16 mm. 

Abb. 129. Adenokarzinom der Papilla duodenalis. Einwuchern von Krebszellen in die Nerven des 
AUEBBAcHSchen Plexus; synzyj;lale Formen der Krebszellen; rundzellige Durchsetzung des GerUsts. 

8.244/12. Weib 53 Jahre. Vergr.: Ok. 4 x Periplanat. Obj. Apoehromat. Zei13 16 =. 
BalgUinge 96 em. (Aus BEHNITrAUBE.) 
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nicht beizustimmen, daB derartige partielle Ersetzung von DriisenepitheJ 
durch Geschwulstepithel nicht vorkommt. Zuzugeben ist aber, daB die Mem· 
brana propria der Driisen gegen Vordringen des Karzinomepithels lange Zeit 
erfolgreichen Widerstand leistet (BORRMANN). Die Beriihrungszonen zwischen 
normalen und Krebsepithelien in derartig gemischten Driisen sind meist ganz 
scharfe; ein allmahliches Ubergehen kommt nicht vor. Das krebsige Epithel 
verdrangt das urspriingliche Driisenepithel und hebt es von der Wand abo Nicht 
selten sieht man aber auch den krebsigen Teil vom normalen durch eine schmale 
nur mikroskopisch sichtbare, von Geschwiirsbildung oder oberflachlicher Ein­
senkung in geringer Ausdehnung, vielleicht nur LIEBERKUHNsche Driisenbreite, 
getrennt. 

Die Hauptfrage ist nun, ob die Anderung im Charakter des Epithels der die 
Karzinome umgebenden Schleimhaut, die wir oben geschildert haben - hier 
ist nicht die Rede von den in die Nachbarschaft vorgeschobenen Krebsepithel­
ziigen, die isolierte und selbstandige Epithelumwandlung vortauschen - als 
beginnende, mit dem Haupttumor also nicht in Zusammenhang stehende, 
jugendliche, neuauftretende Krebsbildung oder krebsige Umwandlung des 
Epithels aufzufassen ist, also ob in der Peripherie der Krebse immer neue Krebs­
zentren entstehen konnen, oder ob das Karzinomwachstum trotzdem ein uni­
zentrisches ist, die eigenartigen Bilder ortliche Reaktionen des Epithels auf das 
benachbarte Karzinom, karzinomahnliche, aber nicht karzinomatose Epithel­
veranderungen darstellen. 

BORRMANN lehnt im Banne der RIBBERTSchen Lehre diese Bildung neuer 
Krebszentren an den Randern der Krebse strikte ab, wie er auch die 
primare Veranderung im Epithelch.arakter ablehnt. LORMER und VERSE aber 
kommen zu einer Bestatigung der alten Lehre HAUSERs von der primaren Ver­
anderung des Epithels; sie fiihre schlieBlich zu Aggressivitat gegen benach­
bartes Gewebe; diese Veranderung brauche urspriinglich nicht unizentrisch 
oder gar unizellular sein, man konne von vornherein mit einer auf einen 
groBeren Gewebsbereich ausgedehnten Umwandlung des urspriinglichen Epi­
thelcharakters, also mit urspriinglich multiplen Krebszentren, wahrschein­
lich unter Einschaltung eines adenomatosen Zwischenstadiums rechnen. Und 
wie eine Plurizentritat das erste Auftreten des Karzinoms kennzeichne, 
so konnten ahnliche Umbildungen des Epithels auch an einzelnen DrUsen oder 
an groBeren Schleimhautbebirken der Nachbarschaft auftreten. Allerdings 
nimmt auch VERSE an, daB dieser Vorgang nur vereinzelt vorkommt, daB 
eine eigentliche fortschreitende Degeneration des benachbarten Epithels im 
Sinne einer Kontaktinfektion aber nicht anzuerkennen ist. Vorkommen von 
Ubergangsbildern diirfen also nicht bestritten werden, aber im ganzen sind sie 
selten. Die Ausbreitung des Karzinoms erfolgt der Hauptsache nach von einem 
Zentrum aus, nicht durch fortwahrende Neuinfektion der Umgebung. Wir 
stimmen auf Grund zahlreicher Untersuchungen VERSES SchluBfolgerungen 
voll und ganz beL 

Praktisch ist die Lehre von HAUSER, LORMER, VERSE, von groBter Bedeutung, 
weil sie auch das neue Auftreten von Krebsen nach restloser Entfernung des 
Ursprungsgewachses als neugebildetes auf veranlagter Schleimhaut entstandenes 
verstandlich macht, natiirlich nur in den Ausnahmefallen, wo der urspriing­
liche Krebs im Gesunden wirklich entfernt werden konnte. Diese Auffassung 
stimmt auch am besten niit den Ergebnissen der modernen Krebsforschung iiber­
ein, mit den Bildern, wie man sie dem Auftreten der Krebswucherung, sowohl 
beirn Spiropterakarzinom des Rattenmagens als auch beirn Teerkrebs voran­
gehen sieht. Die Karzinombildung tritt plOtzlich und multizentrisch auf an 
Orten, an denen der Epithelcharakter sich nach zahlreichen Zellgenerationen 
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allmahlich oder auch plotzlich verandert hat. Allerdings ist die Krebswucherung 
nicht auf den ganzen Bezirk der betreffenden, kanzerogenen Reizen ausgesetzten 
Schleimhaut ausgedehnt. Die Frage, warum es nur an einzelnen Bezirken 
zur Krebsbildung kommt, ist immer noch nicht gelOst. Es ist nicht ganz aus­
geschlossen, daB hier doch im gewissen Sinne nach RmBERT angeborene Dispo­
sitionen bestimmter Epithelgruppen eine Rolle spielen. DaB in seltenen Fallen 
tatsachlich auf der Basis versprengter Keime wirklich ein Karzinom entstehen 
kann, beweisen FaIle wie jener, wo ein Gallertkarzinom bei einem 21 jahrigen 
Madchen aU88chlieBlich in der Unterschleimhaut sich entwickelt hat, das 
nirgends ein Ubergreifen iiber die Muscularis mucosae in die Schleimhaut hinein 
aufweist (MAx WEBER). 

Hetel'ologe Karzinome. 
Keimversprengungen oder Keime, die sich in ihrer Differenzierung im Gegen­

satz zu den umgebenden Schwesterepithelien aus irgendwelchen Griinden vor 
friihester Entwicklung an unterscheiden, also wahrscheinlich auf indifferenteren 
Stufe stehen geblieben sind, was biologisch schlieBlich gleichbedeutend ware 
mit einer fmlktionellen Separierung dieser Zellen au,; dem Verband der Schwester­
zellen, konnen AnlaB zu Karzinomen geben, die wesentliche Abweichungen von 
den gewohnlichen Karzinomtypen im Verdauungstraktus aufweisen. 

Hierher gehoren vor allem die Kankroide, wie sie im Coecum beobachtet 
worden sind (HERXHEIMER): Tn einem Gallertkarzinom trifft plan auf Platten­
epithelinseln mit Schichtungskugeln und Hornmassen, deutlicher Faserung in 
den Epithelien; aIle Ubergan~e zu schleimbildenden Krebszellen von diesen 
epidermoiden Zellen fehlen. Ahnlich ist ein Fall PRoBST von Karzinom der 
Flexura sigmoidea mit dem Bild teils des Adenokarzinoms, teils des Kankroids, 
und ein Fall von PLENGE aus dam Berliner Material LUB mscHl, wo mitten 
unter d:m Zylinderl pitheli.m Inseln verhornender Pflasterepithelien auftreten. 
Einzig steht d<tgegen der Fall von M. SCRMIDTMANN da aus dem Kieler 
Material LUBARSCHl, wo ein reines Kankroid ded Blinddarms mit rein-kan­
kroiden Lymphknotenmetastas::m vorlag. Makroskopisch kann in solchen 
Fallen schon das weiBliche Aussehen, das epidermisahnlich ist, an der Ober­
flaehe solcher Darmkrebse auffallen. Nieht hierher gehoren die nicht seltenen 
Plattenepithelkarzinome im Rektum, die einem starkeren Vorschieben des 
Analepithels auf angeborener oder erworbener Grundlage ins Rektum ihre Ent­
stehung verdanken. Dieses Vorschieben des Analepithels ins Rektum kann 
manchmal auf ziemlich weite Strecken hin nachgewiesen werden. So sah BORM 
in einem FaIle von Rektumplattenepithelkarzinom, vier blauweiBe glatte verhornte 
Plattenepithellangsstreifen von sehr derber Konsistenz sich weit ins Rektum 
vorschieben. Einen ahnlichen Fall beschreibt EICKHOFF. Wir haben auch beim 
Melanom bereits darauf Bezug genommen, daB fiir die Rektummelanome die­
selbe Genese, aus atypisch hinaufgeschobenem Analepithel anzunehmen ist. 

In gewissem Sinne gehoren zu den heterologen Karzinomen auch jene Falle 
von Darmkarzinomen, in deren Stroma sich echtes Knochengewebe bildet (G. B. 
GRUBER, OHLECKER, KAZEGAWA). Das osteoblastische Gewebe geht aus den 
Stromazellen hervor; wahrscheinlich wird in einem Teil der FaIle Verkalkung 
nekrotischer Partien der Tumoren der Knochenbildung vorangehen, in einem 
anderen Teil hyalinfibroses Stroma Umwandlung in Knochensubstanz erleiden, 
wie dies gewohnlich bei den heterotopen Knochenbildungen der Fall ist. Klein­
herdige Verkalkungen ill Innern der Driisen bei Adenokarzinomen sind nicht 
selten. Auch sie konnen in Ausnahmefallen Grundstock von Knochenbildungen 
werdEn, wenn sie auf das Stroma iibergreifen (NUSSBAUM). Offenbar muB die 

Handbuch der patho\ogiscben Anatomle. IV/3. 57 
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Tendenz zur Knochenbildung zum mindesten in einem Teil der Faile eine dem 
betreffenden Karzinom besonders eingepragte Eigenschaft sein, kann also nicht 
etwas rein Zufalliges, von dem Eintritt der Nekrose und ihrer zufaUigen Beladung 
mit Kalksalzen Abhangiges sein, denn in dem Faile OHLECKERS hat auch die 
Douglasmetastase des primaren Diinndarmkarzinoms ebenso Knochen gebildet 
wie der Haupttumor. Die Knochenbalkchen konnen am Grundder Krebsgeschwiire 
derartiger Faile stalaktitenartig vortretende spitze Nadeln bilden (KAZEGAWA). 

Karzinome der einzelntn Darmabschnitte. 
Wir haben eingangs schon hervorgehoben, daB der Krebs bestimmte Darm­

teile mit Vorliebe befailt, andere, wie z. B. das Jejunum und das Ileum fast 
elektiv verschont. Wir woilen auf die spezieile Pathologie der Krebse der ein­
zelnen Lokalisationen noch naher eingehen. 

A. Diinndarmkarzinome. 

1. Krebse des Duodenums. 
Eine gewisse Sondersteilung nimmt vor ailem der Krebs des Duodenum ein: 

er ist im ganzen eine recht seltene Erkrankung. Seine klinische Eigenart ist 
begriindet in seiner Magennahe, weshalb durch ihm hervorgerufene Verenge­
rungen zu ahnlichen Bildern wie sie der PiOrtnerkrebs des Magens veranlaBt, 
fiihren konnen; dann aber auch in seiner nahen raumlichen Beziehung zu den 
Ausfiihrungsgangen von Leber und Pankreas, wodurch ein noch kleiner Krebs, 
also das Geschwulstwachstum im Beginn bereits schwerste Erscheinungen durch 
VerschluB dieser Ausfiihrungsgange auslOsen kann. 

Was die Haufigkeit des Duodenalkarzinoms anlangt, so sei wieder auf die 
groBe Statistik NOTHNAGELS hingewiesen: Hier werden unter 41 838 Sektionen 
mit 343 Darmkrebsen nur 7 Duodenalkrebse aufgezahlt. Die Zahl scheint uns 
zu gering zu sein, denn wir haben in den letzten 8 Jahren bei einer 
Sektionszahl von 5768, ailein 13 Krebse des Duodenum gefunden. Auch die 
Zahlen der groBen Krebsstatistik - 69 Falle auf 1608 Darmkrebse = 4,2 0/ 0 

ergeben etwas hohere Zahlen. Immerhin nimmt das Dllodenalkarzinom unbe­
dingt den letzten Platz unter den Darmkarzinomen iiberhaupt ein, wenn wir 
wieder von den bosartigen Karzinoiden, die im Diinndarm vielleicht sogar etwas 
haufiger sind und den noch selteneren einfachen Diinndarmkrebsen, absehen, 
andererseits aber den ersten Platz unter den Diinndarmkarzinomen ein. 

Die autoptische Diagnose des primaren Duodenalkarzinoms ist meistens 
nicht einfach, weil ohne mikroskopische Untersuchung die Abgrenzung vom 
Karzinom des Ductus choledochus oder des Pankreaskopfes, die beide haufiger 
sind, oft unmoglich ist. Leicht ist die Diagnose nur bei der besonderen Form des 
Karzinoms der Papilla duodenalis, dem Zottenkrebs. 

Man unterscheidet beim Duodenalkarzinom drei Lieblingssteilen, je nach 
der raumlichen Beziehung des Karzinoms zur Papille, also einen suprapapillaren, 
einen papillaren und einen infrapapillaren Krebs; am haufigsten sind die Karzi­
nome der Papille oder der Papillenumgebung. Nach einer Zusammensteilung von 
GEISER gehoren von 71 Duodenalkrebsen 11 der Pars horizontalis, also dem 
suprapapillaren Teil an, 51 dagegen der Papillengegend, und nur wieder 9 dem 
dritten Abschnitt, der Pars horizontalis inferior . 

.Ahnlich ist das Verhaltnis in der letzten Zusammensteilung von STAMMLER: 
unter 127 Duodenalkarzinomen failen: 

Auf Karzinom der Papille und der Papillenumgebung, wobei die 
Papillenkarzinome iiberwiegen . . . . . 95 

Auf Karzinome der Pars superior duodeni. . . . . . . 20 
Auf Karzinome der Pars horizontalis inferior. . . . . . 12 
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Auch diese letzte Zahl erscheint uns viel zu hoch; wir selbst haben in groBem 
Material noch nie einen Fall von Karzinom des unteren Drittel des Duodenum 
gesehen. Die Ursache kann darin liegen, daB die iiberwiegende Mehrzahl dar 
beobachteten Karzinome der Papillengegend und des pylorusnahen Teiles, da 
sie nicht so selten sind, eine Beschreibung nicht erfahrt, wahrend umgekehrt 
gerade die sehr seltenen FaIle von Krebs des unteren Duodenum mehr der Mit­
teilung wert erscheinen. 

Klinisch entsprechen der obigen Einteilung der Duodenalkarzinome die 
Bezeichnungen: parapylorisch, periampuliar, prajejunal (MELCHIOR); die para­
pylorischen wie die prajejunalen Karzinome gehoren der Hauptsache nach den 
mehr infiltrierenden skirrhosen Formen an, die leicht zur Ulzeration neigen, aber 
auch groBe Neigung zur narbigen Schrumpfung besitzen. Sie sind der Mehrzahl 
der FaIle nach Adenokarzinome, wenn auch hiiufig in ihren tieferen Teilen die 
Driisenbildung verloren geht. Abzuleiten sind diese Adenokarzinome der Haupt­
sache nach von den LIEBERKUHNschen Krypten; Ausgang von den BRUNNER­
schen Driisen ist sehr selten (OLIVIER, SCAGLIOSI). Nur wenige als BRUNNER­
driisenkarzinome beschriebene FaIle halten einer ernsteren Kritik stand: So ist 
diese Hockunft wahrscheinlich in einem FaIle von Ulkuskarzinom, allerdings des 
Magens von KONJETZNY (Dtsch. Z. f. Chir. 154, FaIl2), wo flieBende Ubergange 
yon Wucherung der Brunnerschen Driisen zu adenomartigen Bildern und davon 
ausgehende atypische und skirrhose Infiltrationen nebeneinander sichtbar 
waren. Eigentlich sind derartige Magenkarzinome histogenetisch als Duodenal­
karzillome anzusprechen, wenn auch Brunnerdriisen im Pylorusteil des Magens 
nicht selten getroffell werden. Sehr zweifelhaft ist die Deutung der Epithel­
wncherungen als Karzinome in den 4 Fallen SCAGLIOSlS, wo jedesmal in der Um­
gebung von Duodenalulzerationen beginnende karzinomatose Umwandlung der 
BRUNNERSchen Driisen zu beobachten gewesen sein soli. Waren diese Beobach­
tungen richtig, so miiBte das Duodenalkarzinom zu den haufigsten Darmkarzino­
men iiberhaupt gehoren; wahrscheinlicher ist die Deutung in den Fallen SCAG­
LIOSlS, daB es sich hiebei urn. atypische Driisenwucherungen in der Geschwiirs­
umgebung gehandelt hat, wie sie bei Magenulzerationen nicht selten vor­
kommen, aber nicht als bosartige angesprochen werden diirfen. Es ist bier 
wieder die Schwierigkeit zu betonen, Krebse als "beginnende" anzusprechen. 

Damit kommen wir auch auf die Frage, ob das Bestehen eines chronischen 
Ulcus duodeni zur Karzinomentwicklung veranlagt, ob die Ulkuskarzinome im 
Duodenum etwa haufiger sind. Gegen eine derartige Annahme bestehen die­
selben Bedenken, die gegen die Uberschatzung des chronischen Magenulkus als 
das Karzinomwachstum vorbereitenden Boden geltend gemacht worden sind. 
Die allgemeine Ansicht geht doch heute dahin, daB wirkliche Ulkuskarzinome 
im Magen sehr selten sind, daB die sichere Diagnose eines Karzinoms auf Ulkus­
basis nur dann erlaubt ist, wenn entweder am Rand eines sonst aIle Charaktere 
des chronischen Geschwiirs zeigenden Ulkus an einer Stelle Karzinombildung 
zu beobachten ist, oder wenn der Grund eines typischen Ulkus mit Randkarzinom 
noch die bindegewebige Ersetzung der Muscularis propria entfernt vom 
Karzinom auf weist, die ein Charakteristikum des chronischen Magenulkus ist, 
oder dann, wenn die von HAuSER zuerst beschriebene Aufrollung der Muscu­
laris propria am Ulkusrand auch besteht. 

Wie selten die Chirurgen eine Karzinomentstehung auf Grund eines Ulcus 
duodeni annehmen, geht aus folgender von ORATOR gegebenen Zusammenstellung 
hervor: 

MAyo fand bei 261 Ulcera duodeni . . . . . 
PERRY und CHAw fanden bei groI3em Material 
MOYNIHAM fand bei 305 Ulcera duodeni . . . 
MELCHIOR fand bei 716 Ulcera duodeni . . . 
HABERER fand bei gro13em Material ..... 

1 Karzinom, 
2 Karzinome, 
1 Karzinom, 
7 (7) Karzinome, 
2 Ka.rzinome. 

57* 
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Wie die eigentlich zum Duodenum gehorenden BRUNNERSchen Drusen im 
Magen den Mutterboden von Karzinomen bilden konnen, so konnen auch im 
Duodenum Karzinome gefunden werden, die heterotopem Magenschleimhaut. 
epithel ihre Entstehung verdanken: haben doch PASCHKIS und ORATOR nacho 
gewiesen, daB dieses Hiniiberreichen pylorischer Schleimhaut ins Duodenum 
nicht zu den groBten Seltenheiten gehort. Wahrscheinlicb ist diese Ent. 
stehungsart in einem Falle von ORATOR, wo bei einem 58 jahrigen Manne dicht 
neben dem Pylorus an der Vorderwand des Duodenums, ebenso an der Hinter· 
wand je ein tiefgreifendes Ulkus mit tiefer Nischenbildung und harten Randem 
gefunden wurde: histologisch wies die Schleimhaut des Duodenum in Ge· 
schwiirsumgebung noch atypische wenn auch atrophische Pylorusdriisen auf; 
das Epithel pylorischer Griibchen zeigte Tiefenwucherung, der Karzinom­
charakter war teils tubular, teils diffus infiltrierend, teilweise sogar schleimbildend. 

Vielleicht gehort in diese Gruppe der auf Magenschleimhautbasis entstandenen 
Karzinome auch ein Fall, den EWALD schon vor 40 Jahren beschrieben 1.at. 

Bei der Haufigkeit versprengten Pankreasgewebes auch im oberen Duodenum 
ist das Entstehen von Duodenalkarzinomen auf dieser Grundlage moglich (SCAG­
LIOSI), haufig sind sie nicht. Dagegen spricbt schon der Adenokarzinomcharak­
ter, den die meisten Duodenalkarzinome aufweisen, wahrend pankreatogenen 
Karzinomen mehr der Typus des Carcinoma simplex zukommen wiirde. 

Auch die Karzinome der Papille und der nachsten Papillenumgebung konnen 
in Form flacher Infiltrate mit mehr oder minder groBer Ulzeration vorkommen, 
sehr selten ist der Schleimkrebs: 

Bei einem 65jiihrigen Mann (P 20/13) trifft man an der Grenze von horizrmtalem 
und absteigendem Teil ein zirkulares, 5 cm breites, mit wallartigem Rand versehenes 
Geschwiir, dessen Grund gallertiges AusEehen hat; aus dem Grund des Geschwurs er­
hebt sich ein haEelnuBgroBer, gallertig aussehender Hocker, der die Mundungs.,telle des Chole­
dochus, diese stark verengernd, umschlieBt (Status nach Chc1ezystostomie wegen Ikterus). 
Mikroskopisch bestatigt sich die makroskopisch gestellte Diagnose: Schleimkrebs. 

Die Mehrzahl der Papillenkrebse gehort den Formen des Zottenkrebses an, 
und zwar zeichnen sich diese Krebse haufig durch besonders zierlich gestaltete, 
oft lange diinne Zotten, manchmal von einer Lange bis zu 2 cm aus. Sie sitzen 
breitbasig der Darmwand auf und verschlieBen nicht selten die Papillenmiindung 
voilstandig. Da sie in ihrer Gestalt am meisten den Zottenkrebsen der Hamblase 
ahneln, so haben sie mit ihnen auch den lockeren Aufbau, das diinne Geriist, 
das vielfach fast nur aus dem diinnen axialen GefaB zu bestehen scheint, gemein­
sam. Sie sind gewohnlich von hohem Zylinderepithel ausgekleidet, das in den 
Fallen unserer Beobachtung ziemlich regelmaBig, einzeilig war (Abb. 130). 

VerschlieBen die Karzinome, mogen sie zottig oder infiltrierend bzw. ulze­
rierend sein, die Papille, so kommt es zu schweren Gallen· und Pankreassaft· 
stauungen. In einem dieser Falle sahen wir im AnschluB an die Verlegung des 
Ductus pancreaticus ausgedehnte AbszeBbildung im Pankreas entstehen. 

Selbst Pankreasfettgewebsnekrose kann die Folge sein: 
Frau, 61 Ja.hre, friiher gallensteinleidend, akut fieberhaft erkrankt. Klinische Diagnose: 

Darmgrippe, Cholecystitis acuta? Bei der Sektion ist die Bauchhohle frei von Entzundungs­
erscheinungen. Mit der Eroffnung der Bursa omentalis deckt man einen groBen, das 
Pankreas umspiilenden AbszeB auf, ebenso sind Pankreaskopf und Schwanzteil selbst 
ausgedehnt von Abszessen durchsetzt. Doch ist der Pankreaskopfteil nicht verhartet. In 
seiner Umgebung liegen einzelne stearintropfenartige, weiBe runde Herde. Einzelne peri­
pankreatische Lymphknotensind vergroBert, auf dem Schnitt weiBlich, verMrtet. NachEroff­
nung des Magens und des Duodenums ergibt sich folgendes Bild: neben der Papilla duo­
denalis ist die Duodenalschleimhaut in ZweimarkstuckgroBe ulzeriert, die Ulkusrander sind 
hart, aufgeworfen, weiBlich. In die Ulzeration munden Fistelgange, die vom Pankreaskopf 
ausgehen. Andere dieser Pankreasabszesse entleeren sich fistulos in das obere Duodenum. 
1m Ductus hepaticus und Choledochus sind massenhaft hanfkorn- bis erbsengroBe facettierte 
braune Steine, die Gallengangsschleimhaut selbst ist unverandert, ebenso seine Mundungs-
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stelle nicht yom Krebs ergriffen. (Status nach Cholezystektomie.) Der Ductus pancreaticus 
ist in seinem Miindungsteil nicht mehr nachzuwei~en. 

Sehr schwer kann die Abgrenzung derartiger primarer Duodenalkarzinome 
von solchen des Pankreaskopfes sein, da altere Pankreaskopfkarzinome ins 
Duodenum vordringen konnen, andererseits aber auch Duodenalkarzinome den 
anliegenden Pankreaskopf infiltrieren konnen. Polyposer Charakter der Ge­
schwulst wird in solchen Fallen als entscheidend fur die Diagnose: "primares 
Duodenalkarzinom" angesehen werden durfen, da die Pankreaskopfkarzinome in 
der iiberwiegenden Zahl der FaIle skirrhose infiltrierende sind. 

Abb.130. Polyposes Karzinom der Papilla. duodenalls, auf die benaehbarte Sehleimhaut fiber 
gre1fend. AuffaUend hohes Zyllnderepithel, weite und lange Driisensehlil.uehe, fast kern Stroma 

PS.99/11 . Komp. Ok. 4. Apoehrom. Obj. Zeia 16 rom. Balgl. 40 em. 

So wurde folgender Fall ala primares Duodenalkarzinom angesprochen: 
Mann, 46 Jahre (P 1/15), Status naeh frischer Cholezystektomie. 5 cm unterhalb des 

Pylorus wolbt sich in die Lichtung des Duodenums eine walnuBgroBe, zerkliiftete teilweise 
eitrig zerfallende knollige weiche Geschwulst vor, die hier das Duodenalrohr verengt. Die 
Geschwulst grenzt an die linke Seite des Miindungsteiles des Choledochus an, der von den 
Geschwulstmassen durchsetzt und dadurch ebenfalls verengert wird. Die Schleimhaut seines 
oberen Teiles ist unverandert. Der Kopfteil des Pankreas ist ebenfalls in Geschwulstmassen 
aufgegangen, diese Geschwulstmassen grenzen leberwarts an eine groBere AbszeBhohle an. 

Histogenetisch ist nicht mit aller Sicherheit auszuschlieBen, ob nicht diese 
Zottengeschwulste vom Mundungsepithel des Choledochus oder Pankreatikus 
ausgehen; allerdings spricht gegen Choledochuskarzinom gerade ihr ganz lockerer 
Bau, wahrend bekanntlich die Gallengangskarzinome sich gewohnlich durch 
mehr skirrhosen Charakter auszeichnen und geringe Neigung zur Oberflachen­
entwicklung haben: fur die Abstammung vom Duodenalepithel konnte man 
gerade den Zottencharakter als Beweis ansehen. Merkwiirdig bleibt, daB nur die 
Karzinome der Papille und der Papillenumgebung mit Vorliebe diesen ausge­
sprochen feinpapillaren Habitus bieten. Vielleicht daB hier doch der Ductus 
pancreaticus mit seinem Mundungsgebietsepithel eine groBere Rolle spielt, als 
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man sie ihm bisher zuzuschreiben geneigt ist. Auf jeden Fall ist es berechtigt, 
diesen "Cancers Vawriens" eine Sonderstellung zuzuerkennen. 

2. Krebse des Jejunum und Ileum. 

Die Karzinome des iibrigen Diinndarms spielen, abgesehen von den bosartigen 
Karzinoiden, keine wesentliche Rolle. Und diese, die sich von den Karzinoiden 
gewohnlich nicht durch ihre Zellform, sondem durch ihre Tiefenausbreitung, 
ihre starkere Stenosewirkung, ihre Metastasen auszeichnen, haben wir bei den 
Karzinoiden eingehend erortert. 

Das Karzinom des Jejunums und Ileums gehort zu den seltenstenKarzinom­
lokalisationen iiberhaupt. So verzeichnetdiegroBeKrebsstatistik (LUBARSCH) nur 
22 ziemlich gleichmiWig auf Miinner und Frauen verteilte Diinndarmkrebse unter 
1608 Darmkrebsen = 1,3 0/0. Die Schriftumangaben scheinen dem allerdings zu 
widersprechen. So fiihrt HINZ 52, STAMMLER mit 4 eigenen Beobachtungen 71 FaIle 
an. Priift man die Angaben, so kommt man zu der Ausscheidung einer groBen 
Anzahl der FaIle. Ein Teil von ihnen gehort den gutartigen oder bosartig werden­
den Karzinoiden an, die wir oben besprochenhaben; ihr Charakteristikum ist die 
haufige primare MuItiplizitat, das Fehlen echter Driisenbildungen, die Schmalheit 
der Epithelziige, die Reaktionslosigkeit des Stromas, die Vermehrung der elasti­
schen Fasem im Geriist, der Lipoidreichtum und die Argentaffinitat ihrer Zellen, 
die in nicht wenigen Fallen festzustellen ist; bei den bosartigen Karzinoiden 
ist die besonders starke Durchsetzung der Muskularis bemerkenswert, auch ihre 
Neigung zur narbigen Schrumpfung des Stromas und Einziehung der Serosa. In 
die Reihe der Karzinoide, die vielfach falschlich in der Statistik der Diinndarm­
karzinome aufgefiihrt werden, gehoren die FaIle von BUNTING, von v. NOTT­
HAFFT, von LUBARSCH (1). Andere sind ganz ungeniigend beschrieben, so daB 
sie einer emsten Kritik nicht standhalten, vielfach fehIt selbst die mikrosko­
pische Beschreibung, se z. B. im ersten Fall von KANZLER, in 5 von den 6 Fallen 
SCHLIEP8. Unter diesen sind der Beschreibung nach Fall 5 und 6 wahrscheinlich 
Sarkome; auch sind die FaIle nicht einwandfrei, in denen starke Verwachsungen 
dieser Diinndarmgesch wiilste mit dem Colon transversum bestanden haben; wenn 
nicht ganz eingehende Beschreibung vorliegt, liegt es naher, an das U-bergreifen 
eines primaren Kolonkalzinoms auf eine angewachsene Diinndarmschlinge zu 
denken (1. und 5. Fall von HlNz). 

Die immerhin seItenen metastatischen Karzinome im Diinndarm konnen eben­
falls primare Diinndarmkarzinome vortauschen. Dies ist z. B. der Fall bei den 
primar-multiplen Karzinomen des Darmes, die FmSTERER und v. MURALT 
mitteilen. Der letztere Fall verdient naheres Eingehen, eben weil derartige 
Verwechslungen naheliegen. 

13jahriger Knabe, vor 4 Jahren Bauchwassersucht, seit der Zeit haufig einsetzende 
Schmerzen im Unterleib. Zuletzt Erbrechen, Ileus. Laparotomie, Appendikostomie. Tod. 
Auf der Diinndarmserosa werden an verschiedenen Stellen kleine triibe Herde beobachtet. 
Das Colon a.scendens ist nahe seinem Beginn fixiert und stenosiert, narbige Strange ziehen 
von hier aus gegen da.s Gekrose mit seinen groJ3enteils metastatisch erkrankten Driisen. 
1m ganzen Diinndarm finden sich in unregelmaJ3iger Zerstreuung im ganzen ungefahr 40 
subserOse, flache Verdickungen, die auch auf dem Schnitt der Hauptsache nach der Sub­
serosa angehoren. Bei den groJ3eren Knoten ist die Serosa leicht trichterformig eingezogen, 
die Muskularis dabei hufeisenformig gegen die Schleimhaut zu umgebogen. 1m untersten 
Teil des Jejunum drangt ein haselnu/3gro/3er Knoten mit unverschieblichem Schleimhaut­
iiberzug ins Lumen vor, auch hier ist die Serosa narbig eingezogen. Die Muskularis ist von 
weiJ3en Strii.ngen durchsetzt. 4 em von der oben erwahnten Coecumstenose nach aufwarts 
findet sich ein weiterer groJ3erer Knoten mit wallartigem Rand und zentraler Ulzeration. 
Das mikroskopische Bild aller dieser Gewachse ist das des Carcinoma eylindrocellulare, 
zum Teil mit Driisenschlauchbildung und partieller Verschleimung. Vom Jejunumtumor 
wird besonders neben der hufeisenformigen Aufbaumung der Muskularisstiimpfe die auf-
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fallende Lange der Driisenschlauchbildung hervorgehoben, die sich nach der Abbildung 
facherformig gegen die Oberflache hin auftreiben. 

Unseres Erachtens ist es gerade die facherfOrmige Ausstrahlung, die lang­
gestreckte Form der Driisenschlauche, die Serosaverdickung und ihre Ein­
ziehung, das multiple Vorkommen der reinen Serosametastasen, die die sekundare 
N atur all dieser Diinndarmgeschwiilste beweisen. Das wallartige Blindarmgewachs 
mit seiner zentralen Ulzeration und seiner nicht regelmaBigen, nicht facher­
formigen Durchsetzung und Ersetzung der Muskulatur wird in diesem MURALT­
schen FaIle das Ursprungsgewachs gewesen sein. 

Die einwandfreien FaIle von Diinndarmkarzinomen zeichnell sich durch ihre 
groBe Neigung zur zirkularen Ausbreitung entsprechend dem Verlauf der Darm­
lyruphgefaBe aus. Ebenso wie die Dickdarmkarzinome sind sie zentral meisten­
teils ulzeriert und haben bei ihrem meist sehr derbem Stroma ausgesprochene 
Neigung zur Verengerung des Darmlumens, der eine mehr oder minder starke 
Erweiterung und Hypertrophie der Muskulatur der zufiihrenden Darmschlinge 
entspricht. Polypose zottige und knollige Gewachse werden seltener angegeben 
(2. Fall KANzLER, THOREL: 20 jahriger Mann mit walnuBgroBem knolligen Adeno­
karzinom des Ileums, eine Invagination veranlassend; oberhalb des Karzinoms 
mehrfache gestielte Polypen). FaIle wie der von KUKULA, bei denen eine Er­
weiterung des Darmes, bedingt durch den Tumor, beschrieben wird, gehoren 
zu den Ausnahmen und lassen, wenn auch der Verfasser von einem medullarell 
Zylinderzellkarzinom spricht, die Moglichkeit nicht ganz ausgeschlossen erschei­
nen, daB hier Verwechslung mit Sarkom' vorliegt, dessen Charakteristikum die 
Erweiterung des Lumens im Bereiche der Neubildung ist. 

Das mikroskopische Bild, das die Mehrzahl der Falle von Diinndarmkarzi­
nomen bieten, ist das des Adenokarzinoms, evtl. mit Ubergang in Carcinoma 
cylindro-cellulare mit mehr oder minder skirrhosen Charakter. Schleimkrebse 
im Diinndarm sind sehr selten, nur im einen Falle von KASPAR und im 2. der 
von KANzLER beschriebenen Falle scheint partielle Gallertkrebsbildung vor­
handen gewesen zu sein. Gerade dieser Fall KANZLERS ist auch noch in 
anderer Beziehung bemerkenswert: 

Von dem 25 em oberhalb der Ileocokalklappe sitzenden Gewachs ging ein bleistift­
dicker Strang aus, der es an die hintere Bauchwand fixierte. Der Autor selbst halt 
diese Bildung fiir eine entziindliche Adhasion, stellt aber die Frage zur Erorterung, ob 
mer nicht etwa ein Rest des MECKELschen Divertikels vorliege und so die Geschwulst· 
bildung im Zusammenhang mit dem Ductus omphalomesentericu.'1 zu stellen ware. 

Tatsachlich ist bei Karzinomen des Ileum auf einen derartigen Zusammen­
hang mit Divertikeln oder rudimentaren Gewebskomplexen, die mit dem Ductus 
omphalomesentericus zusammenhangen, zu achten, besonders bei den Gewachsen, 
die ungefahr 50 em von der Ileocokalklappe entfernt liegen, also dem haufigsten 
Sitz des Meckelschen Divertikels entsprechen. DaB Meckelsche Divertikel 
selbst nicht selten Sitz von epithelialen Neubildungen sind, haben wir bei den 
geschwulstmaBigen Epitheldystopien und den Karzinoiden schon ausfiihrlicher 
dargetan. Echte Karzinome im MECKELschen Divertikel scheinen allerdings 
bisher nicht beschrieben zu sl,lin, vielleicht liegt in CAWARDINES "Suppurating 
endotheliom" ein derartiges Gewachs vor. 

Bei der Haufigkeit entziindlicher Vorgange und deren narbiger Oberbleibselll 
im Diinndarm (man denke an die nicht selten chronisch-vernarbenden, tuber­
kulosen Geschwiire), sollte man annehmen, daB ab und zu auf deren Boden die 
Entwicklung eines Karzinoms zu sehen sein miiBte. Zudem bei der Heilung 
derartiger Geschwiire atypische, auch wiederholte Epithelregenerationen zur 
Tagesordnung gehoren. Tatsachlich sind aber derartige Falle, in denen ein Zu­
sammenhang mit chronisch-entziindlichen Prozessen annehmbar erscheint, im 
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Darm iiberhaupt auBerste Seltenheiten. Zu diesen seltenen Fallen gehort der von 
HERZOG beschriebene: 

Bei einem 47jahrigen Mann mit chronischer Lungentuberkulose fanden sich verschiedene 
stenosierende chronische tuberkuliise Ulzerationen im Jejunum und lleum; an 2 Stellen 
waren an diesen Geschwiiren neben groBen verkasten Herden ausgedehnte epitheliale 
Schlauchwucherungen mit starker Epithelzellveranderung und Wucherung in die Tiefe. 
daneben auch Neigung zu polypiisen Wucherungen zu sehen. 

HERZOG nimmt an, daB mit den tuberkulosen Herden auch die epithelialen 
Schleimhautwucherungen einsetzten, die dann spater krebsig wurden, daB also 
den unmittelbaren AnlaB zur krebsigen Wucherung der von tuberkulosem 
Granulationsgewebe ausgehende Reiz bildete. 

Ein Fall von RIEDEL, wo bei einem 49jiihrigen Mann, der einen aktinomyko­
tischen Herd im Nebenhoden hatte und bei dem ein kleinapfelgroBes Adeno­
karzinom auch auf Fimare Darmaktinomykose zuriickgefiihrt wurde, ist viel 
zu unklar und ungenau beschrieben, um als gesichert gelten zu konnen. 

Nicht unerwahnt in diesem Zusammenhang darf bleiben, daB iiberhaupt 
auch Nebeneinandervorkommen von tuberkulOsen Geschwiiren und Karzinomen 
im Diinndarm, aber auch im iibrigen Darm, sehr selten ist. Ursache mag sein, 
daB die Tuberkulosen eben das Krebsalter selten erleben, weiterhin, daB die 
Tuberkulose des Alters mehr den chronischen nicht kavernos zerfallenden Formen 
angehort und damit seltener zu Darmgeschwiiren AniaB gibt. 

B. Dickdarmkrebse. 

Das Dickdarmkarzinom befallt am haufigsten, wenn wir vom Rektum ab­
sehen, Coecum mit Ascendens und Sigma, ihnen schlieBen sich die Karzinome 
des Colon descendens an; am seltensten sind die Karzinome des Colon trans­
versum. Eine Zusammenstellung von 72 Fallen aus der SCHMIEDENSchen 
Klinik ergibt Zahlen, wie sie wohl auch anderem Material entsprechen (A. W. 
FISCHER): 

Coecum, Colon ascendens . 
Flexura hepatica .. 
Colon transversum . 
Flexura lienalis . 
Colon descend ens 
Sigma •..... 

: } 36,1% 

9,7% 

} 20,8% 

33,4% 

1. Kre bse der Ileoc okalgegend. 

Die Karzinome der Ileocokalgegend, das sind vor allem die Klappen­
karzinome, sind reine Dickdarmkarzinome. Sie sind haufiger Karzinome von 
polypos-adenomatosen Typus denn solche mit skirrhosen Eigenschaften, doch 
kommen auch solche mit derbenInfiltrationen und Neigung zur Geschwiirsbildung 
vor. Denselben Charakter weisen die Karzinome des Blinddarms, der beiden 
Kolonflexuren, die Karzinome des Sigmoids auf. Es hieBe immer Wiederholungen 
bringen, wollte man sie einzeln genauer beschreiben. Selbstverstandlich konnen 
auch aIle diese Karzinome unter dem Bilde des Schleimkrebes erscheinen, 
sind dann meist massiger, konnen zu machtigen, oft mehrere Zentimeter dicken 
Infiltrationen der ganzen Dicke der Darmwand fiihren, zeichnen sich neben ihrer 
iiberstarken Schleimbildung durch ihre vom spiirlichen Stroma herriihrende 
wabige Beschaffenheit aus und zeigen oft ausgedehnten ulzerosen Zerfall. 

Differentialdiagnostisch kann in manchcn Fallen die Abgrenzung des infil­
trierenden lleocokalkarzinoms von der sog. hypertrophischen lleocokaltuberkulose 
schwer werden; auch bei dieser kann es zu ausgedehnten Verdickungen der ganzen 
Darmwand, die ganz geschwulstartiges Aussehen haben kann, kommen, die Ulze­
rationen konnen ebenfalls ausgedehnte sein, wahrend andererseits die kasige 



Krebse der Ileocokalgegend und des Wurrofortsatzes. Verschiedene Typen. 905 

Nekrose ganz zurUcktritt. Die mikroskopische Untersuchung deckt aber im 
Zweifelsfall den richtigen Sachverhalt unschwer auf. 

2. Karzinome des Wurmfortsatzes. 
Eine gewisse Sonderstellung nimmt auch der Krebs des Wurmfortsatzes ein. 

Die haufigen Karzinoide haben wir schon eingehend besprochen, ebenso ihre 
bosartige Abart. Und ebenso scheiden hier auch die Karzinome aus, die von der 
Nachbarschaft auf die Appendix ubergreifen, so die Karzinome des Blinddarms~ 
der Geschlechtsorgane usw. Legt man diese Kriterien an, so schrumpft die Zahl 
der echten VOID Wurmfortsatz ausgehenden Karzinome sehr zusammen. Denn 

Abb. 131. Pseudomyxome des \Vurmfortsatzes (Ruckansicht des Blinddarms). An der Appendixspitze 
hA.ngen 2 groJle dtinnwandige Schleimdi,ertikcl. S.673/23. Weib 67 J ahre. 'I. dcr nattirl. Grolle. 

weitaus die meisten beschriebenen Falle gehoren den Karzinoiden an, den gut­
artigen sowohl wie auch den bosartigen. Es ist allerdings sehr schwer, eine 
Unterscheidung zu treffen, ob ein wenig differenziertes Karzinom den Charakter 
eines malignen Karzinoids hat oder nicht. Denn die wesentlichen Eigenschaften 
derKarzinoide: gelbe Farbe, Lipoidreichtun, Argentaffinitat usw. lassen gerade 
auch bei entdifferenzierten Formen der bOsartigen Karzinoide im Stich. Anderer­
seits ist es auch nicht berechtigt, wegen dieser gegenwartigen Schwierigkeit 
der Differenzierung alle soliden kleinnestrigen, kleinzelligen Karzinome des 
Wurmfortsatzes, die evtl. auch metastasieren, den Karzinoiden zuzurechnen 
und so der Appendix eine Sonderstellung im Bereiche des ubrigen Magen-Darm­
schlauchs 7lUzuweisen. 

Man wird ,deshalb auch beim Wurmfortsatz 3 Karzinomtypen unterscheiden 
mussen, dabei als 1. eine karzinoidahnliche Form aufstellen, die dem meist 
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skirrhosen Carcinoma solidum der anderen Magendarmabschnitte entspricht, 
dessen Zellen wenig differenziert sind, kleine, auch rundliche Form haben und 
im faserreichen Geriist liegen. Allerdings kommen auch derartige Karzinome 
in der Appendix vor, die auffallend groBe Alveolen ausbilden und weiterhin 
sind auch Karzinome beschrieben worden, bei denen die einzelnen Epithelien 
besonders groB polyedrisch waren mit groBem, blaschenformigem Kern. So haben 
LEJARS und MENETRIER ZellgroBen von 30-40 fl beschrieben. 

Die 2. Gruppe bilden die Adenokarzinome. Hier ist die Wand verdickt, 
von weiBen Geschwulstmassen durchsetzt, haufig sind Adhasionen mit der 
Umgebung. Das Karzinom kann sich nur auf einen Teil der Appendix be­
schranken, so beschreibt HARNIK ein derartiges Karzinom bei einer 59 Jahre 
alten Frau, das das proximale Appendixstiick bis zu Daumendicke aufgetrieben 
hatte und die 'V and hier diffus durchsetzte, wahrend die distale Halfte der Appen­
dix normale Struktur und normale Dicke zeigte. Almlich ein Fall von AMANN und 
HELD, bei dem das Adenokarzinom auch kleine Zysten bildete. Diese Karzinome 
des Wurmfortsatzes sind auch deshalb von Bedeutung, weil sie trotz ihrer Klein­
heit, die die Geschwiilste nicht selten iibersehen laBt, oft ausgedehnte Metastasen 
machen konnen, die dann im Krankheitsbild in den Vordergrund treten. Und be­
sonders sind es Eierstocksmetastasen, die wegen ihrer GroBe (es kommen bis kinds­
kopfgroBe Gewachse vor) durchaus den Eindruck primarer Geschwiilste machen, 
manchmal auch wegen der iiberwiegenden Bildung des Stromas, die auf manchen 
Gesichtsfeldern Karzinomzellen vermissen laBt, an Sarkome denken lassen. 

Eine Untergruppe des Adenokarzinoms bildet der Schleimkrebs, der groBe 
_-\.usdehnung erreichen kann, auch in der Form der Polypenbildung erscheinen, 
und sich in den Blinddarm verwolben kann. 

Dabei kOlmen sich wieder groBe diagnostische Schwierigkeiten ergeben in 
der Abgrenzung derartiger Schleimkrebse von Schleimmassen, die in der Um­
gebung des Wurmfortsatzes liegen und hier abgekapselt sind und deren Ent­
stehung entweder auf Durchbruch eines Schleimhydrops der Appendix (FRANKEL, 
HONNECKER, MERCKEL) (Abb.131) oder auf Schleimbildung auBerhalb des Wurm­
fortsatzes liegender wucherungsfahiger Epithelien zUrUckzufiihren ist; die Her· 
kunft derartiger versprengter Epithelien, selbst mit Driisenbildungen ist gegeben 
durch Perforation der Appendix bei akuter Entziindung, bei der wucherungs­
fiihiges Epithel in die Umgebung geschleudert werden kann (FRANKEL, OBERN­
DORFER). Als Beispiel hiefiir diene folgender Fall, der gleichzeitig auch zeigt, 
wie derartige ausgestoBene Epithelien jahrelang, wahrscheinlich dauernd fern 
vom Darmrohr erhalten bleiben konnen. Natiirlich konnen sie auch einmal 
Ursache bOsartigen Wachstums werden: 

Mann, 74 Jahre, proximal verodeter, distal noch etwas offener Wurmfortsatz, mit kleinen, 
bis in die MUBkulatur vordringenden Schleimhautdivertikel. 1m Mesenteriolum zwischen 
Blinddarm und Wurmfortsatz ist einerbsengroBer kugeliger, weiBer Herd. Dieser Herd stellt 
eine Schleimmasse dar, die allseitig von derbem Bindegewebe umscblossen ist; an ihrem 
Rand ist noch ein kleines Segment von Zylinderepithelien erhalten. 

Hier steht Divertikelbildung, Wurmfortsatzverodung und extraappendikale 
epitheliale Schleimbildung in ursachlichem Zusammenhang. 

Vielleicht kann auch einfache Dehiszenz eines durch die Schleimmassen stark 
gedehnten Hydrops der Appendix ohne direkte Durchbruchsappendizitis zu 
diesem Austritt von Schleimmassen fiihren. Wenigstens nimmt ALBRECHT 
in einem derartigen FaIle, in dem groBere gallertige Massen pericokal in Fett­
und Bindegewebe eingeschlossen waren, diese Entstehung an. 

Ganz iihnliche Bilder wie diese kleinen, harmlosen Schleimablagerungen 
konnen Adenokarzinommetastasen geben. Ganz verwickelt werden Bilder, 
wenn sich ausnahmsweise derartige Pseudomyxome mit Adenokarzinomen 
kombinieren; dann kann es unmoglich werden, anzugeben, was Pseudomyxom· 
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produkt und was Karzinommetastase ist. Ich fiihre als Beispiel einen Fall 
unserer Beobachtung an, den KAUFMANN beschrieben hat: 

S 337/10. Mann, 61 Jahre, seit Jahren Magenschmerzen, angehaltener Stubl. PlOtz­
lich eintretende vollige Stuhlverhaltung, Koterbrechen, starke Leibschmerzen, Meteo­
rismus. Bei der Anlage eines Anus praeternaturalis wird der Darm mit dem Wandperi­
toneum innig verwachsen gefunden. Tod am 5. Tage nach Beginn der ileusartigen Er­
scheinungen. 

Sektion ergab nun folgendes eigenartige Bild: Zwischen den festen Verwachsungen 
der Baucheingeweide liegen iiberall gelbe Schleimmassen, die beim LOsen der Verwachsungen 
vorquellen. Die Leber ist mit einer dicken Lage dieser Gallertmassen bedeckt. In dem die 
Leber bedeckenden ebenfalls von Schleimmassen iiberzogenen Zwerchfell sind mehrere 
bis pflaumengroJ3e umschriebene, von derber Bindegewebskapsel umschlossene Schleim­
zysten eingelagert. Zwischen Magen und Zwerchfell liegt eine iiber faustgroJ3e Hohle, die 

Abb. 132. Pseudomyxoma peritonei oder Sehleimkrebsherd bei geborstenem Hydrops appendieis 
und Gallertkarzinom der Appendixbasis; Gallertmassen des Peritoneums, von Bindegewebe zerteUt 
in Organisation. S. 337/1077. Mann 61 Jahre. Ok. Periplan. '" x. Ob. ZeiB 5. Balglll.nge 74 em. 

mit eitrig aussehenden, z. T. aber auch gallertigen Massen ausgefiillt ist. Zwischen ihnen 
trifft man auch hier auf umschriebene kugelige Gallertzysten von Stecknadelkopf- bis 
HaselnuJ3gro/3e, die ebenfalls eigene Bindegewebskapsel haben. Ein ahnliches Bild bietet 
die angrenzende Milzkapsel. Der Miindungsstelle des Wurmfortsatzes in das Coecum ent­
sprechend, wOlbt sich eine polypos-gallertige, iiber pflaumengroJ3e Wuchemng in das Coecum 
vor. An Stelle der Appendixliegt dem Coecum fest adharent ein posthornformig gekriimmtes, 
diinnwandiges Rohr an, das nicht mehr mit dem Coecum in offener Verbindung steht, 
~ slat~wand!g ist und das .mit Gallert~assen vollig ~usgefiillt ist. Auch dieser Appendix­
teil 1St In pentoneale Schlelmmassen emgebettet. Dleselben Massen von derben, binde­
gewebigen Ziigen durchset·zt fUllen auch den DouGLAsschen Raum vollig aus . 

. Mikroskopischer Befund: 1m posthornfonnigen Rest der Appendix sind nur die 
belden stark verdiinnten Muskellagen, die von einer diinnell Bindegewebsschicht innen 
iiberkleidet sind, erhalten; die Bindegewebsscbicht trii.gt innen teilweise noch kubisches 
Epithel. Die Wand des diinnen Sackes ist an einer Stelle durchbrochen, hier quellen Schleim­
massen durch die Schichten, diese auseinanderdrangend, vor ullll crgieJ3en sich auf die Sack­
au/3enseite, werden aber auch hier noch zum groJ3ten Teile durch bindegewebige diinne 
Schicht von der freien BauchhOhle abgegrenzt. Die die MUl:!kelschichten des Wurmfortsatz­
sackes durchsetzenden Schleimmassen weisen Zerteilung durch feinstes Bindegewebe auf, 
daB mit sich stellenweise Rundzellen in etwas groJ3erer Anzahl fUhrt. Noch erhaltene Epi­
thelien fehlen in diesen Schleimmassen (Abb. 132). 
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1m Bereich der polypos.gallertigen Wucherung des proximalen Appendixteiles hin­
gegen finden sich ausgedehnte, driisige, epitheliale Wucherungen; hier sind Submukosa 
und Muskularis von zahlreichen groBeren zystischen und kleineren strangformigen Hohl­
raumen durchsetzt. 1m Gegensatz zu dem niederen Epithel des distalen Hydrops der Appen­
dix haben diese Hohlraume Austapezierung zum Teil von hohem, vielfach mehrzeiligem dunk­
lem Zylinderepithel. Neben den zystischen Bildungen kommen auch solide Zylinderepithel­
strangformationen vor, an anderen Stellen wieder nimmt die Hohe des Zylinderepithels abo 
wird dabei wieder kubisch, selbst flach. Auch diese Hohlraume sind alle mit Schleim aus­
gefiillt, manchmal fehlen auch iiber diesen SchleimillMsen epitheliale Reste. 

Die umschriebenen Zystenbildungen der Bauchhohle zeigen derb-fibrose, sklero­
tische, also offenbar alte, kernarme Bindegewebshiille; nur ganz vereinzelt findet man 
in ihnen noch banderartige Anordn~ng guterhaltener zylindrischer Zellen. Dort wo die 

Abb.133. Pseudomyxoma peritonei oder Gallertkarzino=etastase bel geborstenem Hydrops 
appendicls und Galiertkarzinom der Appendixwurzei. Gallertmassen an der Leberkapsei mit hoher 

Zylinderepitheizellumrahmung. S. 337 /10. Mann 61 Jahre. Ok. Peripian. 4 X. Ob. Zeill 5. L 
Baigl. 74 em. 

bindegewebige Abkapselung weniger stark ist, weisen die Schleimmassen ahnliche Or­
ganisat~on und Verteilungsvorgange wie die in der Umgebung des Appendixhydrops auf. 

Nach rueser Beschreibung liegt sicher ein Adenokarzinom der Wurmfortsatz­
miindung in den Blinddarm vor, ebenso sicher ein einfacher, teilweise geplatzter 
oder durch eine Perforationsoffnung sich nach auBen entleerender, nicht krebsiger 
Hydrops des rustalen Appenruxteiles. In den Schleimmassen der peritonealen 
Hohle sind im allgemeinen Anhaltspunkte fiir ihre Herkunft aus Metastasen, 
also fiir epithelial destruierendes Wachstum nicht zu sehen. 1m Gegenteil 
sind dort, wo noch Epithelien gefunden werden, ruese gleichmaBig einzeilig, viel­
fach mit allen Zeichen der Atrophie versehen; rue derbe, hyaline, kernarme Binde­
gewebswand der umschriebenen kleinen Zysten des Peritoneums laBt mit Sicher­
heit auf ein hoheres Alter rueser Kapselbildungen schlieBen. In den weniger 
umschriebenen, von Bindegewebe wenig durchsetzten Douglasschleimmassen 
sind noch reichlicher epithelausgekleidete Alveolen und Zysten anzutreffen 
(Abb. 133). Nach dem ganzen Befund muB das Pseudomyxom, ebenso auch 
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die Mehrzahl der peritonealen Schleimmassen viel alter sein als das Miindungs­
karzinom des Wurmfortsatzes; wahrscheinlich sind die Schleimmassen imDouglas­
Produkte dieses Karzinoms, dessen rasches Wachstum und Schleimbildung in 
die Bauchhohle die plotzlich eintretenden lleuserscheinungen auslOste. 

Nehmen wir an, daB die nichtorganisierten Schleimmassen Karzinomprodukte 
sind, die abgekapselte~ Schleimmassen hingegen Produkte des Pseudomyxoms, 
so bekommt der Fall Ahnlichkeit mit dem von MERKEL beschriebenen, bei dem 
allerdings ein Teil der Zysten, besonders die der Milzkapsel neben regelrechter 

" 

d 

Abb. 134. Polyposes Adenokarzinom des Wurmfortsatzes . Querschnitte (VergroJ.lerung: 31 /, mal). 
a distaler Teil: der Tumor durchsetzt die Schleimhaut und fWIt das Lumen vollig aus. b Einbruch 
des Schleimhautgewachses in UnterschIeimhaut und durch eine MuskuIarisliicke im Mesenteriolum. 

c In der tieferen submukosen Schicht liegender divertikelartiger Fortsatz des Krebses. 
d cokaler Teil der GeschwuIst. E.676/14. Mann 46 J a hre. 

Driisenepithelauskleidung sogar Papillenbildungen, selbst driisenahnliche For­
mationen zeigte. MERKEL sieht diese Wucherungen ebenfalls als Produkte gut­
artigen, iiberpflanzten Darmepithels an. Allerdings konnte gegen diese Ver­
mutung die Gliederung, die Differenzierung des Zystenepithels sprechen, die bei 
den gewohnlichen Pseudomyxomen fehlt. Aber man erinnere sich der zotten­
bildenden Fahigkeit des Epithels ovarialer Zysten, und man wird diesen Ein­
wand nicht als durchschlagend betrachten konnen. Eine sichere Entscheidung 
wird allerdings in dem einen oder anderen Sinne nicht zu treffen sein. AhnIich 
den beschriebenen Fallen sind die von HENCKE, von HUETER, von RICHTER, 
von HELLY. HELLY entscheidet sich aus dem Befund sparlicher niederer 
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Epithelien, die teilweise Blaschen eines Pseudomyxoma peritonei auskleiden, 
filr die Diagnose Gallertkrebs. 

Die dritte Hauptgruppe der Wurmfortsatzkrebse stellen die polyposen 
Adenokarzinome dar, teils mit, teils ohne starkere Schleimbildung. Zu ersteren 
gehort der bekannte prachtvolle Fall, den ELTING bei einem 81 jahrigen Mann 
gefunden hat (angefiihrt nach KELLY und HURDON) . Aus der Mitte der kolbig 
aufgequollenen Appendix wolbt sich durch eine kleine Durchbruchsoffnung ein 

Abb. 135. Polyposes Adenokarzinolll des Wurmfortsatzes (mikroskopbcbes BUd von Abb. 134), in 
die Unterschleimhaut einbrechend. Starke eosinophll,zellige Infiltration des Zottenstromas. 

Zufallsbefund bei Appendektomie. E. 676 /14. Mann 46 .Ta hre. 

kinderfaustgroBes baumartig feinst verzweigtes, traubiges Gebilde YOr, das, 
groBte Ahnlichkeit mit einer Traubenmole hat. 

Ein ausgepragtes Beispiel der zweiten Form haben wir hier abgebildet: die 
uber daumendicke, aufgetriebene Appendix eines 46 jahrigen Mannes zeigt auf 
Querschnitten hohe, dichtstehende, bliitterartigeFalten (Abb.134a, b, c, d). Die 
Wand der Appendix ist stellenweise weiBlich infiltriert, die mikroskopische Unter· 
suchung (Abb. 135) zeigt eine groBartige, feine Polypenbildung; die flachen, 
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blii.tterartigen Polypen haben alB Geriist nur ein axiales GefaB, sind von hohem, 
vielzeiligem, mehrfach vielschichtigem Zylinderepithel ausgekleidet; keine Spur 
von Verschleimung; zahlreiche Mitosen; starke Durchwanderung des Epithel­
belages durch Leukozyten. Die epithelialen Ziige greifen wurzelartig auf die 
Appendixwand iiber. Wenn die Bezeichnung bosartiges "Adenom", "Adenoma 
destruens" (ZIEGLER) bei DarmgeschwiilBten ratsam ware, bei solchen Fallen 
wiirde sie den bistologischen Charakter am besten ausdriicken. AhnIich ist ein 
von RAMMSTETT beschriebener Fall. 

Bemerkenswert ist, daB fast aIle diese reinen Karzinome des Wurmfortsatzes 
- unseren Fall in Abb. 134 und 135 der einen 46 jahrigen Mann betrifft, aus­
genommen - dem Greisenalter angehoren. Der Gegensatz zu den bosartigen Karzi­
noiden, die das jugendliche und mittlere Alter bevorzugen, ist deutlich. Wir erinnern 
aber auch daran, daB die bei Autopsien gefundenen Karzinoide des Wurmfort­
satzes auch fast ausnahmsloslndividuen in vorgeriicktemLebensalter angehorten. 

Zu den Wurmfortsatzkrebsen sind in ihrer Mehrzahl auch die Karzinome 
des Blinddarmkopfes zu ziihlen, die direkt an der Miindung der Appendix sitzen, 
den Miindungstrichter ringformig umgeben, und ganz ahnlich wie wir dies bei den 
Appendixpapillomen beschrieben haben, durch Ubergreifen auf die Appendix 
selbst diese partieIl invaginieren konnen. Bei diesen meist ausgedehnten Karzi­
nomen wird die Frage nicht mehr zu entscheiden sein, ob nicht vielleicht das 
Miindungsgebiet des Wurmfortsatzes selbst Ausgangsort des Blinddarmgewachses 
gewesen ist. Zwei Beispiele: 

1. Praparat iiberlassen von Dr. NEUBURGER-EGLFING 2/27). Mann, 61 Jahre. 1m Coecum­
kopf findet sich ein walnuBgroBer knolliger braunroter gallertiger Knoten, der den Blind­
darmkopf fast vollig ausfiillt, und die Appendixmiindung verschlieBt. Knollige Massen setzen 
sich auf die AuBenfliiche des Wurmfortsatzes fort, dessen proximaler Teil ist, wie Son­
dierung zeigt, in der Geschwu!st aufgegangen, der distale Teil ist in eine trichterformige 
Einziehung der AuBenseite des Coecum zum Teil eingezogen. Neben dem Blinddarmkrebs 
sitzt ein kleinerbsengroBer flacher Polyp, ein weiterer gleichgroBer direkt oberhalb der 
Klappe im untersten lleum. Mikroskopisch: Schleimkrebs. 

2. E. 749/27. Mann, 37 Jahre_ Hier war der Coecumkopf von einer mehr flach polyp6sen 
kinderhandtellergroBen Wucherung eingenommen, deren verdickte Rander ebenfalls knol­
Iige Gliederung zeigten. Die Appendixmiindung Iiegt auch hier in der Mitte der Geschwiirs­
bildung. Auch hier ist das proximale Appendixstiick trichterformig ins Coecum eingezogen. 
Mikroskopisch: Adenokarzinom. 

3. Carcinoma des S romanum und des Mastdarms. 
Die groBte Mannigfaltigkeit der Form unter den Darmkrebsen weisen die 

des Mastdarms und des Sigmoid auf, die Darmteile, die weitaus der haufigste 
Sitz des Darmkarzinoms ist. Dieses haufige Befallensein laBt als ursachliches 
Moment in erster Linie an den Druck der vorbeigleitenden eingedickten Kot­
massen denken, der hier starker ist als an jedem anderen Darmteil. Auch ist 
dabei nicht zu vergessen, daB das Rektum starker alB jeder andere Darmteil 
Traumen, die zu Schleimhautverletzungen fiihren konnen, ausgesetzt ist, zum 
groBen Teil auch Verletzungen durch kleine Fremdkorper, die mit dem einge­
dickten Kot den Darm verlassen. DaB diese "Reize" nicht das ausschlaggebende 
Moment sind, liegt auf der Hand; fiir die hier sehr in Betracht kommenden 
konstitutionellen Einfliisse spricht schon das haufige Vorkommen von Polypen 
und Adenomen neben den Karzinomen. Auch spielt hier die Vererbung eine 
nicht unbedeutende Rolle. 

Das makroskopische Verhalten des Mastdarmkrebses ist, wie erwahnt, ein 
auBerordentlich wechselndes; wir sind auf seine Form teilweiseschon oben ausfiihr­
lich zu sprechen gekommen und wollen bier nur kurz wiederholen: rein skirrhos 
infiltrierende Formen, die die Schleimhaut wenig verandern, nur verharten, 
das Lumen aber langsam verengern, wechseln mit weichen, medullaren Krebsen 
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hirnahnlicher Konsistenz abo PolYJIose Formen konnen einen Reichtum von 
feinsten Zotten aufweisen, wie er sonst fast nur in der Blase, ausnahmsweise 
im Duodenum, selten an anderen Dickdarmgeschwiilsten vorkommt. Der Schleim­
krebs kann zu machtigen, soliden, schleimigen Infiltrationen der ganzen Wand, 
diese auf mehrere Zentimeter verdickend, fiihren. 

Wie bei jedem Darmkarzinom, so ist auch beim Rektumkarzinom, soweit 
es zur Verengung fiihrt, und diese tritt fast immer im Laufe der Entwicklung 
des Krebses ein, die Hauptgefahr die Kotretention, der Ileus. Sie findet sicb 
.beim Rektum- und auch Sigmoidkarzinom im allgemeinen friiher als bei 

_l\.bb. 136. Ausgedehnter Einbruch eines·Sigmold·Rektum-Karzinoms in die Riickwa nd der Harnblase 
in Form polyposer Massen. S.382/26. Mann 56 Jahre. 1/, der natiirl. GroJ3e. 

Krebsen anderer Darmabschnitte, da die hier eingedickten Kotmassen schwerer 
durl :hgehen konnen als diinnere, nicht eingedickte Kotmassen im oberen Darm­
abschnitt. Die Folgen der Verengung konnen ungeheuere Erweiterungen des 
ganzen Mastdarms, schlieBlich aucb des ganzen Dickdarms sein (Abb. 107) . 
Weiterhin stellt es eine Eigentiimlichkeit des Rektumkarzinoms dar, daB es, 
wenn auch im Durchschnitt selten, iiber die Darmwand hinausgreifen und auf 
das umgebende Gewebe i~. Becken, selbst auf die Beckenknochen iibergreifen 
kann. Die Ursache dieses Ubergreifens des Mastdarmkrebses auf die Umgebung 
liegt in dem Fehlen des Bauchf..Jlliiberzugs am Rektum, dr.s dem Uberschreiten 
der Darmwandgrenze durch das Karzinom in allen anderen Darmteilen eine 
gewisse Schranke entgegensetzt. Greift der Mastdarmkrebs auf das periproktale 
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Gewebe iiber, so kann es zu machtigen Kotabszessen kommen, die fistulos 
nach auBen durchbrechen konnen, ab und zu auch bis in die Bauchhohle 
sich vorwolben oder sich in verwachsene Darmschlingen, diese durchbohrend, 
den Weg bahnen. Auch Durchbriiche in Blase, Uterus und Vagina kommen 
vor (Abb. 136). 

Verwechslungen mit primarem Prostatakrebs sind moglich. Die Gefahr 
der Metastasierung beim Mastdarmkrebs ist nicht allzu groB, jedenfalls lange 
nicht so groB wie beim Magenkarzinom, auch kommen Metastasen, wenn 
sich solche ausbilden, selten in den ersten Stadien der Geschwulstbildung 
vor. Die benachbarten Lymphknoten des Rektum bleiben gewohnlich lange 
frei von Geschwulsteinlagerungen; nicht seIten sind, wenn es zu einer Aus­
breitung kommt, die Leistenlymphknoten zuerst metastatisch erkrankt. 
Rezidive nach Totalexstirpation des Mastdarmkrebses sind nicht seIten. Man 
denkt dabei an regionare Dispositionen, die sich ja auch an der bei Rektum­
karzinomen nicht seItenen Polyposis des Rektums ausdriickt. Man denke aber bei 
Rezidiven immer auch an die Moglichkeit von Implantation durch Einimpfung 
des Geschwulstmaterials bei der Operation, dann aber auch daran, daB das 
Rektumkarzinom submukos in LympbgefaBen, makroskopisch unerkennbar, 
weit iiber die auBeren Grenzen des Tumors hinauskriechen kann. WINKLER 
hat derartige krebsige Infiltrationen von Lymphstrangen bis 8 cm Entfernung 
vom Rauptgewachs nachweisen konnen. 

Der Lage nach unterscheidet man, wenn man von rein analen Karzinomen 
absieht, die mehr der auBeren Raut angehoren, beim Mastdarmkrebs folgende 
Formen: 1. die ampullaren Karzinome, die meistens von der Rinterwand der 
Ampulle ausgehen, urspriinglich schalenartige Infiltrate darstellen mit Neigung 
zur ringformigen Ausbreitung; es sind die Karzinome, die durch digitale Unter­
suchung, noch leichter durch Rektoskopie schon in Friihstadien erkannt werden 
konnen; 2. die hochsitzenden Karzinome oberhalb der Douglasumschlagsfalte, 
die also im Beckenteil des Dickdarms liegen; eine Abgrenzung dieser von 
unteren Sigmoidkarzinomen wird nicht immer durchzufiihren sein. Zum SchluB 
mag noch bemerkt werden, daB die klinische und makroskopische Differential­
diagnose des Rektumkarzinoms nicht immer leicht ist. Erwahnt haben wir 
schon, daB Lues und chronische Gonorrhoe, aber auch durchwachsende Prostata­
karzinome ahnliche Bilder erzeugen konnen (TIETZE, RUSTECK). 

Seltenere Beobachtungen an Darmkarzinomen. 
Blutungen in Adenokarzinome, Kalkkonkretionen, 

Fremdkorpergranulome. 
Wir wollen hier nicht eine Sammlung kasuistischer Seltenheiten bringen, 

wie sie beim Darmkarzinom in iiberreicher Zahl zur Verfiigung stehen wiirden, 
sondern nur auf einige Beobachtungen eingehen, die auch diagnostische Bedeu­
tung haben konnen: 

Fiirs erste wollen wir die eigenartigen Bilder besprechen, die reichlich schleim­
bildende Karzinome geben, wenn infolge schwerer Kreislaufsstorungen aus­
gedehnte Blutungen in die Geschwulst erfolgen, ohne daB das Gewachs infarziert 
und nekrotisch wird (Abb. 137 u. 139). 

Es ist bemerkenswert, daB dabei trotz der Blutumlaufsstorungen die Schleim­
bildung weiter gehen kann, denn die Blutmassen sind durchweg vom Epithel 
durch die Schleimmassen abgedrangt, zerteilt und zusammengeschoben, so daB 
sie nirgends in unmittelbarer Beriihrung mit dem Epithel stehen. Die Bilder, 
insbesondere wie sie Abb. 139 gibt, konnen auch daran denken lassen, daB 
die Epithelwucherung in dem blutgemischten neuen Nahrboden besonders 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV 13. 58 



."'bb. 137 ..... denokal'zinomatoser, gestielter Polyp des Diekdmms, obcl'fli\chlich nekrotisch mit 
au.gedehnten Blutungen in die Sehleimmasseu der sehleimig entartendcn Krebsdrilsenz,stell. 

Lupen,ergrollernn!\,. Planar 1 : 4,5 em (F = 3,5 em). Balg!. 55 em. 

'-!'bb. 13S. Adenokarzinom des Diekdarms in beginnender hfunorrhagischer Inial'ziel'Ullg'. Au.,' 
gedehnte Blutungen im Krebsgeriist und in die zurn Teil erweiterten Driisenrilurne. l\fisehung de,; 

Sehlclms mit den Blutungen. 'l'"ergr. Lupe "'iukel 1. Oknlar 2. 
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giinstige Bedingungen findet, denn die Auslaufer der Epithelziige wei sen aIle 
Merkmale junger Zellen auf. 

Noch deutlicher erscheint die Abdrangung del' Blutmassen durch die Schleim­
massen in Abb. 139, wo die Einhiillung der Blutmassen durch den hier gefarbten 

ALb. 139. Ausschnitt aus Abb. 137. Adenokarzinomatoser Polyp des Dickdarms mit ausgedehnten 
B1l1tungen in die Sebleimmassen des Gallertkarzinoms (obere Oberflii.cbe des Polypen) bei stiirkerer 

Vergrijllerung. Planar 1 : 4,5 em (F ~ 3,5 em). Okular 2. Balg!. 100 em. 

Schleim besonders stark vorgeschritten ist. Man denkt bei solchen Bildern 
auch daran, daB hier weniger aktive, als rein physikalische Vorgange vorliegen 
mogen, veranlaBt durch das Einstromen von Blut in den Schleim, daB also 
die Einhiillung der Blutmassen durch den Schleim nicht Folge starkerer Schleim­
absonderung nach der Blutung ist. 

58* 
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\Veiter verdienen die seltenen FaIle von Kalkkonkrementbildung in Adeno­
karzinomen des Darmes einige Beachtung. Besser als die Beschreibung gibt 

Abb.HO. Adenokarzinom des R ektum mit kleinen K a lkkonkrementen (Psammomkiirnern) ill uell 
Driisensehlauehen. S. 619/23. Mann 68 J ahre. Komp. Ok. 4. Apoehrom. Obj.16mm. B algliinge;'1 em. 

Abb. HI. Adenokarzinom (Mastdarm) mit Kalkherden in den Krebsnestern (Mitte des llildes); 
reehts unten durehbrieht der Kalkherd das bier noeh auskleidende Zylinderepithel und setzt sich im 
Geriist fort. S.619/23. Mann 68 J a hre. Obj.5. Okular 2. Balgl. 64 em. (Inaug.-Diss. NUSSBAu)f.) 

AufschluB iiber die dabei entstehenden Bilder Abb. 140. Wir sehen hier in 
den Triimmermassen, die die zierlich gebauten kleinzystischen Raume ausfiillen, 
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Abb. 1,12. Fremdk6rpergranulom mit RiesenzeIIen in del' Subserosa eines Adenokarzinoms des 
Rektums: kristaIIahnIiche Fremdk6rper (wahrscheinlich durch Einpressen von Darminhalt her 
ent.standen) finden sich neben und in den langlichen RiesenzeIIen des rechten Granulomrandes, 
kleincre FI'emdkorper in dem flaschenfilrmigen Synzytium des linken Granulomrandes. E. 48/20. 

Vcrgr.: Okular Periplanat ,1 x . Apochromat Zeif3 16 mm. BaIgI. 66 cm. 

Abb.143. Fremdkorpergranulom mit RiesenzeIIen in del' Subserosa eines Adenokarzinoms des Rektum. 
(Vergr. yon Abb. 142). E. 48/20. Vergr.: Okular 4 x. Periplanat. Obj. Apochromat ZeiJ3 8 mm. 

BaIgI. 75 em. 

zahlreiche kleine Kalkkonkremente von deutlich konzentrischem Bau. Diese 
Kalkkonkremente konnen sich vergroBern (Abb. 141), durch ZusammenflieBen 
mit benachbarten Konkrementen zu groBen und unregelmaBigen Inkrustationen 
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fiihren, und schlieBlich selbst die Epithelumrahmung des Krebsschlauches 
durchbrechen, sich in das umgebende Stroma fortsetzen. Die Abbildung Hillt 
jedenfalls die Moglichkeit gegeben erscheinen, daB es auch auf diesem Wege 
zu starkeren Verkalkungen selbst zu Knochenbildungen (OEHLECKER) in Karzi­
nomen kommt. Einen derartigen Fall von fast vollstandiger Verkalkung eines 
papillaren Mastdarmkrebses bei einem 23jahrigen Soldaten hat LUBARSCH 
gelegentlich erwahnt. 

Ais letzten Punkt besprechen wir die Fremdkorpergranulome, die man 
gelegentlich in der von Krebs freien Umgebung von Darmkrebsen sieht. Auf den 
ersten Blick konnen sie Ahnlichkeit mit Tuberkeln, noch mehr mit Neuromen 
bzw. Ganglioneuromen haben. Man vergleiche mit der Abb. 142 die von den 
Ganglienzellaquivalenten, die wir bei der sog. Ganglioneuromatose des Wurm­
fortsatzes eingefiigt haben (Abb. 39 u. 40). 

Die hier in Betracht kommenden Granulome sind zell- und faserreich und 
schlieBen eine Reihe groBer teils langlicher teils polymorpher Synzytien ein. 
Bei genauer Betrachtung sieht man, daB diese sich wieder um kristaIlahnliche 
oder vielgestaltige Einschliisse gebildet haben (Abb. 143). Fadengranulome 
kommen natiirlich bei diesen Granulomen nicht in Betracht; unsere FaIle ent­
stammen nicht exstirpierten Karzinomen. Fadengranulome geben natiirlich 
ahnliches Bild. Die Fremdkorper miissen in diesen Fallen der Darminhaltsmasse 
entstammen; bemerkenswert ist, daB der Zerfall des Krebses hier kein nennens­
werter war, die Fremdkorper miissen also gewissermaBen in die Geschwulst 
eingepreBt und vielleicht durch Fremdkorperwanderung bis in die Subserosa 
yorgedrungen sein. 

Spontanabsto6ung von Krebsen. 
GestieIte polypose Karzinome konnen ebenso wie gestielte gutartige Ge­

schwiilste (Lipome, Polypen, polypose Myome) teilweise oder ganz von selbst ab­
gestoBen werden dadurch, daB sich entweder ein diinner Stiel immer mehr auszieht 
und verdiinnt und schlieBlich durchreiBt, oder daB Ulzerationen am Stiel zu einem 
partiellen AbstoBen der Geschwulstmassen fiihren. Dabei kann, wie bei den gut­
artigen Geschwiilsten, die PeristaItik die AbstoBung beschleunigen. So er­
scheinen, wenn auch seIten, manchmal recht massige Geschwulstteile im Stuhl, 
wir haben bis faustgroBe Geschwulstteile sich abstoBen gesehen; kleine Ge­
schwulstteilchen im Stuhl finden sich, wenn man darauf achtet, dagegen haufiger 
und wir haben im Laufe der Jahre eine groBe Anzahl derartiger von selbst ab­
gegangener Gewebsfetzen zu untersuchen Gelegenheit gehabt, die eine einwand­
freie histologische Diagnose ermoglichten (ADLER, SALOMON). Je tiefer der 
Krebs sitzt, desto besser sind die Gewebe erhalten (Abb. 144), es konnen aber 
auch selbst vom Mastdarm stammende Teile noch vorziigliche Farbung ergeben. 
Es gelingt sogar in manchen Fallen, trotz vollstandiger Nekrose des abgestoBenen 
und spontan abgegangenen Gewebsstiickes die sichere Diagnose zu stellen: 
so ist in dem in Abb. 145 wiedergegebenenPraparat die inselartige Einsprengung 
von Schleimmassen in nekrotisches Bindegewebe so eindeutig, daB an der Diagnose 
Gallertkarzinom nicht gezweifelt werden kann. Es ist also nicht unberechtigt, 
die Forderung aufzustellen, bei Verdacht auf bosartiger Darmgeschwulst auch 
den Stuhl einer sorgfaltigen Daueruntersuchung zu unterstellen (BOAS). RODAR! 
hat sogar geraten, entsprechend den Magenspiilungen beiKarzinomen Probedarm­
spiilungen vorzunehmen, um so den Nallhweis von Karzinomteilen zu erleichtern. 

Auch Darminvaginationen konnen Ursache massiger AbstoBung polyposer 
Karzinc,me, die ihrerseits die Invagination veranlaBten, .verden. Es liegt durch­
aus im Bereich der Moglichkeit, daB bei derartigen Invaginationen das ganze 



Abb. 144. Adenokarzinom des Dickdarms (spontan abgegangener krebsiger Polyp), dunkles 
mebrzeiliges Zyllnderepithel, starke Anastomosenblldung der DriisenschIAuche. Durchsetzung 
der Unterschleimhaut. E.310/12. Vergr. Planar 1 : 4,5 cm, F = 7,5 cm. Balgl. 55 cm. 

Abb. 145. Spont.anabgang aus dem Darm; vollig nekrotisches Gewebsstiick, das durch die nester· 
artige Einlagerung von Schleim in bindegewebiges Gerust mit Sicherhelt ala Krebsknoten (Carcinoma 

gelatinosum) erkannt wird. E.788/10. Planar 1 : 4,5 cm, F = 3,5 cm. Balgl. 35 cm. 
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Karzinom sich abstoBen und Spontanheilung eintreten kann. Den Beginn eines 
derartigen Vorganges ~eigt Abb. 146. 

Ein 73jahriger Mann leidet seit 2 Jahren an haufigen Durchfallen und Inkontinell7., 
starke Gewichtsabnahme in den letzten Jahren. Seit 8 Tagen starke Durehfalle mit schlei­
mig-blutigen Beimengungen. Die Mastdarmuntersuchung ergibt 8 em oberhalb der After­
offnung eine weiche, zottige, sich schwammig anfiihlende Geschwulst, cUe den obersten Teil 
des Rektums zirkular umgibt. 3 \Vochen nach der Aufnahme Erbrechen, Abgang von mit 
Schleim und Blut untermischtem Stuh!. Tod (Abb. 146). 

AlJb. 146. Polyposes Adenokarzinom des S romanum, sich in das Rektmll invaginierend. Hamor­
I'hagische Infarziernng des invaginierten Krebses; Demarkation. Beginnende AbstoBung der Ge-
8chwu\st. S.592/19. Mann 73 Jahre. ' I, der natiirl. GroBe. (E. SEELIG: Inaug.-Diss. (ungedrnckt,). 

l\Iiinchen 1919.) 

Die Sektion (Nr. 592/19) zeigt eine faustgroBe Einstiilpung des unteren Sigmoids in 
das obere Rektum. An der Spitze des eingestiilpten Darmstticks findet sich eine kartoffel­
groBe, das obere Rektum vollig ausftillende, weiche Geschwulst, oberflachlich stellenweise 
mit grtinlichen Schorfen bedeckt. Die Geschwulst ist dunkelrot verfarbt, die Verfarbung 
grenzt sich a,n dem breiten Stiel des Invaginatums mit scharfer Grenze von der blassen 
umgebenden Schleimhaut abo Hier ist deutlich beginnende Demarkation zu sehen. Auf 
der knollig-polyposen Kuppe findet sich exzentrisch ein schmaler Querspalt, der das ur­
spriingliche Lumen des Invaginatums darstellt, das also ringformig von der Geschwulst 
umgeben war. Auf der Schnittflache des eingestiilpten Teiles ist ebenfalls tiberal! die 
dunkelrote Verfarbung zu finden, weiterhin Thromben in den erweiterten Venen. Der an­
grenzende Darm ist blaB. 

Mikroskopisch handelt es sich um ein Adenokarzinom mit tJbergang in Carcinoma 
cylindrocellula.re. 
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Hier liegt also eine beginnende hamorrhagische Infarzierung des ganzen Sig­
moidinvaginats mit dem ausgedehnten Krebs vor. Es ist anzunehmen, daB 
sich hier, wenn das Leben langer erhalten geblieben ware, der ganze Krebs 
restlos abgestoBen hatte. Allerdings ist die Gefahr, die derartige Invagination 
mit sich bringt" selbst eine auBerordentlich groBe. Immerhin zeigen derartige 
Ansatze der SpontanabstoBung eines Karzinoms die Berechtigung einer Ope­
rationsmethode, inoperable Karzinome durch operative Invagination zur Spontan­
abstoBung zu bringen. 

Metastasen der Darmkarzinome. 
Die Zahlen der Metastasenbildungen der Darmkarzinome hangen ausschlieB­

lich von dem Material, das zur Verfugung steht, ab: So wird der Chirurg zu 
anderen Zahlen kommen als die pathologisch-anatomische Statistik, und diese 
wird wieder von den verschiedenen Verhaltnissen der die Sektionen liefemden 
Krankenabteilungen abhangen. Sind im Sektionsmaterial die latenten Karzinome 
zahlreicher, die zufallig bei Sektionen gefunden werden, zahlreicher auch die Zahl 
der Gestorbenen nach Dickdarmkarzinomresektionen, die doch nur, wenn die 
Aussichten einer Operation Erfolg versprechen, vorgenommen werden, so wird 
die Zahl der gefundenen Metastasen und der Metastasen uberhaupt geringer 
sein als bei einem Material, das viele nicht operierte oder rezidivierende Falle 
enthalt. Die Frage, wie oft und wann ein Darmkrebs (es handelt sich fast 
ausschlieBlich urn Dickdarmkarzinome), Metastasen macht, kann deshalb besser 
an dem Friihmaterial, das in die Hand der Chirurgen kommt als an dem sehr 
gemischten Material der pathologischen Institute beantwortet werden. 

Wir verzichten deshalb auf groBere Zusammenstellungen der verschiedenen 
Statistiken, zumal auch STAMMLER vor kurzer Zeit sich dieser Arbeit in muster­
giiltiger Weise unterzogen hat. Wir bringen nur einzelne Zahlen aus dem uns 
zur Verfugung stehenden Material der letzten Jahre: 

Unter den 100 Karzinomen der Jahre 1925-1928 (darunter 77 Sigmoid­
Rektumkarzinome) waren 59 frei von allen Metastasen, eine verhaltnismaGig 
sehr groBe Anzahl, die die Erfolge versprechende Operierbarkeit des Darm­
karzinoms wieder beweist. Die Karzinommetastasen hatten verschiedensten 
Sitz, waren meist multipel, selten solitar. Von solitaren Metastasen haben wir 
eine solitare Metastase eines Dickdarmkarzinoms im Stirnhirn, einen anderen 
Fall von Metastasen osteoplastischer Natur nur in der Tibia, im Humerus, in 
Rippen hervor. 20 mal war der Sitz der Metastasen in der Leber, 8 mal die Lunge, 
1 mal die Milz, 1 mal die Nebennieren, 1 mal brachen erweichte Metastasen 
eines Rektumkarzinoms in die Vena meseraica ein und fUhrten so zu Geschwulst­
thrombosen der Pfortader. 

In den meisten der metastasierenden Falle waren die Becken- und die 
periaortischen Lymphknoten miterkrankt. 

Primare Multiplizitat von Darmkarzinomen, Darmkarzinome neben 
anderen primaren Karzinomen. 

Primare Multiplizitat von Darmkrebsen, insbesondere solchen des Dick­
darmes ist nicht selten. Die FaIle, in denen eine primare Multiplizitat vor­
getauscht wird durch auf dem Lymphweg submukos fortschreitendes und dann 
wieder in die Mukosa durchbrechendes Karzinom sind selten gegenuber den 
a.uf dem Boden der Polyposis entstehenden primar multiplen Karzinomen. Wir 
haben einen dmartigen Fall, bei dem das ganze Colon ascendens von Polypen in 
allen Stadien der malignen Degeneration neben drei ausgesprochenen ringfor­
migen groBen Karzinomen in Abb. 105 wiedergegeben; genaue Untersuchung von 



922 S. OBERNDORFER: Die Geschwiilste des Darmes. 

Polypen, neben denen im Dickdarm an anderen, wenn auch entfernten Stellen, 
sich Karzinome finden, ergeben immer wieder die Entdeckung karzinoma­
tOser Umwandlung. Wir haben oben darauf hingewiesen, welch groBen Nach­
druck SCHMIEDEN auf diese verhiingnisvolle Rolle der Darmpolypen gelegt hat. 

Wenn man von primiirer Multiplizitiit von Karzinomen spricht, muB man 
immer der Idealforderungen BILLROTHs gedenken, die erfiillt sein sollen, wenn 
man auf Anerkennung der Multiplizitiit ho££en will. Die Forderungen BILLROTHS 
sind folgende: 

1. Die Karzinome sollen verschiedene histologische Struktur haben. 
2. Sie sollen sich histogenetisch vom Mutterboden ableiten lassen. 
3. Sie sollen selbstiindige und getrennte Metastasenbildung aufweisen. 
Diese Forderungen lassen sich nur in einem Teil der sicher primiir multiplen 

Krebse erfullen: Metastasenbildung fehlt hiiufig uberhaupt; die histogenetische 
Ableitung vom Mutterboden war zu einer Zeit erfullbar, in der man an jedem 
Krebs Ubergiinge gesunden Gewebes im Krebsgewebe gefunden hat und der 
geweblich verschiedene Bau liiBt im Stich, wenn die Karzinome im selben 
Organsystem gefunden werden. So wird man wohl auch in Zukunft ohne be­
stimmte Regeln von Fall zu Fall entscheiden mussen, ob nach dem histologischen 
Bau und vor allem nach dem makroskopischen Aussehen die Annahme primiirer 
:Multiplizitiit gerechtfertigt ist. 

Wir gehen auf die groBe Kasuistik der primiir multiplen b6sartigen Ge­
schwiilste unter Beteiligung des Darmschlauchs nicht niiher ein, erwiihnen nur 
einige unserer Fiille der letzten Jahre, die unserer Ansicht nach allen Anspriichen, 
die man an die Anerkennung der primiiren Multiplizitiit stellt, gerecht werden. 

1. 669/26. Mann, 73 Jahre. a) GroJ3es abgeweidetes Karzinom des Rektum; b) groBeb 
abgeweidetes Karzinom des Pyloruskanals, letzteres mit starker Infiltration der Umgebung. 
Metastasen wahrscheinlich des Magenkarzinoms in den perigastrischen Driisen in derLeber. 
Beide Gewachs:l histologisch gleichartige Adenokarzinome. Klinische Erscheinungen bestan­
den nur von seiten des Mastdarmkrebses. 

2. 143/27. Weib,78 Jahre. a) Scirrhus mammae sinistrae mit Cancer en cuirasse der 
Umgebung. Histologisch skirrhoses entdifferenziertes Karzinom. b) PolypOses Karzinom 
des Rektum mit breitem Durchbruch in die Vagina. Keine Metastasen. Histologisch: 
Adenokarzinom. 

3. 654/27. Weib, 81 Jahre. a) Stenosierendes dreimarkstiickgroJ3es Ulkus des Rektum 
mit wallartig aufgeworfenem Rand. Starke Verwachsung mit Kreuzbein und Becken­
bindegewebe; b) kleines ulzeriertes Karzinom am Pylorus mit wallartig aufgeworfenen 
Randern. Histologisch beide Adenokarzinome. Keine Metastasen. 

4. 783/27. Mann, 77 Jahre. a) FiinfmarkstiickgroBe flache Geschwulst an der Flexura 
coli sinistra mit wallartigen Randern und zentraler Ulzeration (Adenokarzinom); b) Pro­
statakarzinom der Pars posterior bei Prostatahypertrophie des vorderen Teiles. Vber­
greifen des Karzinoms auf das periprostatische Gewebe. Histologisch skirrhoses Karzinom. 
Keine Metastasen. 

5. 799/27. Weib, 70 Jahre. Tod an perityphlitischen AbszeB. a) Karzinom des Pylorus­
kanals (kleinnestriges Carcinoma simplex in Form eines fiinfmarkstiickgroBen GeschwUrs 
mit derben Randern). b) Sigmoidrektumkrebs, ebenfalls fiinfmarkstiickgroB, ulzerierend, 
mit wallartigem Bau. Histologisch: Adenokarzinom.. . 

6. 619/23. Mann, 68 Jahre. Tod an ulzeroser Lungentuberkulose. a) Zll'kulares Adeno­
karzinom am Vbergang von Flexura sigmoidea ins Colon descendens; b) Kankroid im 
Oberlappen der linken Lunge auf dem Boden einer alten tuberkulosen Kaverne. 

Die Fiille zeigen ohne Kommentar, wie wenig auf sie aIle Forderungen BILL­
ROTHS angewendet werden k6nnen, sei es, daB Metastasen fehien oder daB 
der histologische Aufbau der gieiche ist. Der makroskopische Befund aber 
spricht in allen Fiillen fur die Annahme primiirer Multiplizitiit. 

Sekundiire Karzinome im und am Darme. 
Sekundiire Karzinome sind im allgemeinen im Darm nicht hiiufig, wenn man 

yon der einfachen Bauchfellkarzinose absieht. Diese, besonders die ununter-
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Abb. U7 . Einschniirung des Diinndarms durch karzinomaWse Peritonitis mit Schrumpfung des 
Karzinomstromas. Die schmalen und sparlichen Karzinomdriisenstrilnge sind nur schwer zu 

erkennen in der stark verdickten Subserosa ; die iibrigen Darmschichten sind frei von Ca. 
Vergr.: Planar 1: 4,5. F = 35 mm. Balg!ll.nge 46 cm. 

Abb. US. Multiple Einschniirungen und Knickungen des unteren Ileums bei schrumpfender Peri­
tonealkarzinose nach I. Gallenbla8enkarzinom. S. 22S /0S. Weib 72 Jahre ", der naUirl. GroBe. 
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brochene Ausbreitung skirrhoser Krebse des Magens oder der Gallenblase usw. 
oder des Darmes bildet gleichmaBige zuckerguBartige (Abb. 147) cder streifige, 
fleckige Verdickungen auf der Serosa, oder sie kriecht in der Subserosa Yorwarts, 
manchmal dabei eine betriichtliche Verdickung und Einschniirung der ganzen 
Darmwand veranlassend (Abb. 148). In extremen Fallen kann es so zu einer 
Infiltration des ganzen Darmes von der Kardia bis zum Beginn des Rektums 

Abb. 149. Peritoneale Karzinose. AlIe Darmschlingen 
und das groCe Netz sind in ein groCes Konvolut zu­
sammengebacken, schwimmen als schwarzlich gefiirb­
ter Knoten im hii.morrhagischen Aszites; weillliche 
KrebsinfiItration der Wandserosa. Weib 58 Jahre. 
(Aus OBERNDORFER: Pathologisch-anatomische Situs-

bilder des Abdomens. Mtinchen 1922.) 

kommen, das Mesenterium kann da­
bei unter starker Verkiirzung in die 
Verdickung einbezogen werden. Ver­
wachsungen oder Strangbildungen 
oder fliichenformige Verwachsungen 
der Darmschlingen untereinander 
sind dann, wenn der ProzeB ein 
hauptsiichlich peritonealer ist, fast 
regelmaBig vorhanden, fehlen aber 
bei vorwiegend subseroser Aus­
breitung. Auch das parietale Peri­
toneum beteiligt sich meistens an 
dem InfiltrationsprozeB. Die zu­
sammengerafften, am verkiirzten 
und geschrumpften Gekrose han­
genden Diinndarmschlingen bilden 
dabei ein festes kugelformiges Kon­
volut, das auf dem bei dieser Form 
der Bauchfellkarzinose nie fehlen­
den, meist hamorrhagischen As­
zites schwimmt (Abb. 149). 

Die Ausbreitung dieser diffusen 
Karzinose geschieht wohl der Haupt­
sache nach auf dem Lymphwege, 
wahrscheinlich in der Weise, daB 
durch die Peristaltik die Krebszellen 
immer weiter distal geschoben wer­
den. Dabei ist die Vorstellung er­
laubt, daB bei der Absperrung 
der gegen das Gekrose verlaufen­
den abfiihrenden Lymphwege sich 
neue longitudinale LymphgefaB­
anastomosen eroffnen. Die Blockade 
ist veranlaBt durch Ausfiillung 
der abfiihrenden Lymphwege mit 
Krebszellen, die riicklaufig von den 
zuerst metastatisch erkrankten 
mesenterialen Lymphknoten her­
kommen. Die Verlegung kann aber 
auch bedingt sein durch einfache 

Stauung und Eindickung des an seinem AbfluB gehinderten Chylus in den 
LymphgefaBen (Abb. 150). Dann finden sich die erweiterten, perlschnurartig 
aussehenden, den Darm fast ringformig umfassenden, und auf das Gekrose 
iibergreifenden LymphgefiiBe mit fettigen amorphen Massen ausgefiillt, die 
sich makroskopisch von miliaren Karzinomen der Darmserosa kaum unter­
scheiden lassen (Abb. 151). Es ist aber auch moglich, daB die der Achse des 
Darmes folgende krebsige Infiltration gar Imine ununterbrochene, wirklich in 
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der Langsriehtung fortsehreitende ist, sondern daB dieses Langsfortsehreiten nur 
vorgetauseht wird dureh immer neue zur Darmwand vordringende Krebszellen, 

Abb.150. Chylllsretentionen in erweiterten Chylusgefiillen, besonders der L:nterschleimhaut und 
Subserosa des Diinndarms, Lymphangitis carcinomatosa makroskopisch vortauschend, bei Rezidiv­
karzinom nach Resektion eines Colon transversum· Karzinoms; die Chylusstauung ist bedingt d ureh 

l\fetastasen in den Gekroselymphknoten. S. 344/24. 'Veib 24 Jahre. Vergr. Planar 1 : 4,5 
(R = 3,5 em). 

Abb.151. Perlschnurartige Lymphstauungen, nicht "Lymphangitis carcinomatosa" der subserosen 
Lymphgeiallen des Diinndarms bei Narbenbildung im Mesenterium. (NatiirL Grelle.) 

die von den Gekroselymphknoten herkommen, immer neue LymphgefiiBe des 
Darmes mit Zel1en fUllen. Dieser Weg ist aber sieher nieht der allgemeine, 
denn die FaIle sind nieht allzuselten, in denen die Erkrankung des Gekroses 
und der Gekroselymphknoten keine bedeutende ist. 
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In manchen Fallen sieht man umschriebene Serosakarzinosen. Der Weg: 
hierzu ist einmal der der Einimpfung freier, in die Bauchhohle gelangter 
Zellen, sei es, daB sie aus dem primaren Krebs ausgewandert sind odel 
daB sie abgestoBen wurden. Es konnen aber auch derartige Serosametastasell 
a,uf dem Lymph- oder Blutwege entstehen. Die umschriebene Serosa· 
metastase zeigt nicht zu selten starke Neigung zur narbigen Schrumpfnng. 
die das umschlossene Darmstiick dann stark verengt. 

Abb. 152. Stenosenileus: durch Ulllschriebene karzinomatiise Peritonitis. Einschniirung dc' 
,mtersten Ileus bis auf Bleistiftdicke (die ringiiirmige Absetzung des zusammengeschnurrten Darm· 
stiickes von der stark geblahten vorhergehenden Schlinge, die verdickte Appendix, die k arzino· 
matiisen strangulierenden Adhasionen iiber dem Colon ascendens und zur Leberbasis hin sind deut· 
lich zu sehen und zeichnen sich durch ihre gelbweif.le Farbe aus) . 1. Karzinom des Pylorus. S . :?6:?ll:!. 

)Iann 49 Jahre. . 

49jahriger Mann (S. 262/12). Vor langerer Zeit Resektion des pylorischen ?IIagenteil­
".\·egen Karzinom. Anlegung einer Gastrojejunostomia retrocolica; allmahlich bildet siel! 
··in Ileus (lUS, mit auBerordentlicher Auftreibung des ganzen Leibes (Abb. 152). 

Die Sektion ergibt bis oberarmdiek aufgetriebene Diinndarmschlingen, die a.Ile Bauch· 
organe. auch Dickdarm und Leber vollstandig tiberlagern. Nach Linkslagerung des Diinn· 
,larmkonvolutes sieht man die untersten 12 cm des Ileums in einen bleistiftdicken, weiBen. 
?ylindrischen Strang umgewandelt, der in scharfer Grenze mit pliitzlich einsetzender Volum· 
verminderung von dem geblahten proximalen Darme abgeht. Breite, weiBe, derbe Strang,· 
verbindcn diesen verengten Teil mit der hinteren Bauchwand, ziehen von ihm auch ZUlll 

Blinddarm uncI 'Yurmfortsatz, zu Colon ascendens und selbst zum rechten Kolonlmie. Drl' 
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"tenosierte lleumteil ist kaum fiir eine dicke Knopfsonde durchgangig, die Schleimhaut 
(lieses Abschnitt.s ist aber, wenn auch weiBlieh infilt.riert., nirgends unterbrochen; auch die 

a b 

.\ hb. 153. Karzinommetastase eines primaren Lungenkarzinoms im Ileum; groller Serosaknoten (a 
ins Darmlumen einbrechend (b), die Rander hier aufwerfend; unveranderte Sehleimhaut del' 

Umgebung. S.477i'!.7. 'Veib 51 Jahre. '/10 der natiir!. Grolle. 

Abb.I54. Karzinometastase in der Wand des Duodenum bei primarem Karzinom des Pyloru,. 
Die Tumorinflltration sltzt groJ3tentells in Muskularis und Submukosa, die Muscularis mucosa.: 
wird nur am rechten Rand des Schnittes von einigen Krebsschlauchen durchbrochen, sonst ist die 
){nkosa unverandert. S. 113 /21. Weib 57 J ahre. Vergr. : Plnnar 1 : 4,5, F = 7,5 cm. Balg!. 55 em. 

iibrigen Darmwandschichten sind von weiBlichen lnfiltraten durchsetzt. 1m mikro' 
;;kopiBchen Bild war die Schleim- und Unterschleimhaut des eingeschniirten Darmstiickes 
frei von Krebszellen. Die verdickte Subserosa hingegen zeigte in derbem fast hyalinen 
~arbengewebe zahlreiche schmale dichtstehende Zuge ldeinster EpitheJien (Abb. i47). 
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Manchmal sind derartige Verengungen durch sekundare Krebse erstes 
Symptom der Krebskrankheit bei latent bleibender primarer Geschwulst. 

Eine besondere Bedeutung haben die Serosametastasen im Douglas, die 
manchmal plattenformige derbe Infiltrate darstellen und starke Stenosen des 
Rektum veranlassen konnen. Das Rektum kann dabei ganz nach Art besonders 
weit vorgeschrittener primarer Mastdarmkrebse eingemauert werden (DANN), 
eine radikale Operation wird dadurch ganz unmoglich sein; die Differential­
diagnose gegeniiber dem primaren Rektumkarzinom kann dann nur durch die 
mikroskopische Untersuchung des Praparates, durch die eigenartige Durch­
setzung der Schleimhaut, die von primarer Krebsbildung wesentlich abweicbt 

Abb. 155. Metastatisebes Karzinomknotehen im Ileum bei 1. Brustdriisenkrebs; diffuse Gesehwulst­
zellinfiltration der Sehleimhaut, nesterartige, zum Teil noeh driisenbildende Krebswueherung mit 
derberer Stromabildung in den tieferen Sehiehten der Untersehleimhaut. S. 517/24. Weib 45 Jahre. 

Vergr.: 01.."Ular 2, Planar 1 : 4,5, F = 7,5 em. 

oder gar durch das vollige Freibleiben der Schleimhaut von Krebsnestern 
unschwer gestellt werden. Zu erwahnen ist noch, daB in Ausnahmefallen der­
artige Serosametastasen des Douglas groBe Neigung zur Knocl.enbildung in 
ihrem Geriist zeigten (OEHLECKER). 

Seltener als diese Serosa- und Subserosametastasen mit diffuser oder flacben­
hafter Ausbreitung, aber doch ab und zu anzutreffen sind knotenformige Krebs­
metastasen im Darm. Ihr Verbreitungsweg ist hauptsachlich die Blutbahn, 
Bur ausnahmsweise spielt bei ihnen die Verschleppung auf den Lymphweg 
~ine Rolle. Sie treten selten einzeln, meist mehrfach auf (ASKANAZY zahlte 
in einem seiner Faile 50 derartige Knoten), finden sich seltener im Diinn­
darm und wenn dieser ergriffen wird, dann im unteren Ileum. Meist aber trifft 
man sie im Blinddarm oder Colon ascendens; sie stellen stecknadel-, meist aber 
kirschkern- bis haselnuBgroBe derbe Knoten dar, die knopfformig in die Dalm­
lichtung vorspringen, hier aber meist von unveranderter Schleimhaut iiber­
zogen werden; manchmal allerdings ist aber auch iiber ihnen die Schleimhaut 
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oberflachlich gesch\\iirig oder mit schmutzig-gelbgriinem, gallig-gefarbtem Schorf 
bedeckt (Abb. 153a und b). Die Serosa kann iiber diesen Knoten, die oft erst 
am aufgeschnittenen Darm erkannt werden, vollstandig unverandert, aber auch 
leicht narbig eingezogen sein (KRUSI) . 

Wir fiihren einige unserer FaIle der letzten Jahre an: 
1. 57jahriger Mann (462/24). Skirrhiises Karzinom des Magens. 1m Querdarm finden 

sich mehrfach kirschkerngroBe Hervorragungen der Darmschleimhaut, die schiefrig-grau 
sind, auf dem Schnitt weiBgraue Infiltrate der Subserosa, Muskularis und Submukosa dar­
stellen, die Mukosa ist tiber ihnen teilweise noch verschieblich. Die mesokolischen Lymph­
knoten sind ebenfalls von Geschwulstmassen durchsetzt, bis kirschkerngroB, weiB. 

Almlich war die Ausbreitung des metastatischen Karzinoms in dem FaIle von meta­
statischen Duodenalkrebsherden, dem Abb. 154 entstammt. 

Abb. 156. Lympbangitis duodeni eareinomatosa bei I. Magenkarzinom. Die teilweise grollen 
kugeligen Krebsnester liegen reaktionslos in den LympbgefitOen der Sebleimbaut, zum Teil in deren 

Zotten (reebts oben) und in der Unterscbleimbaut; die Zotten werden dadurch zum Teil 
ballonformig aufgetrieben. S.424/09. Planar 1 : 4,5, F = 3,5 em. LupenvergroOerung. 

2. 45 jahrige Frau (517/24). Mammakarzinom. Auf Bestrahlung rapide Versehleehte­
rung. Rasches Auftreten von Metastasen, so, wie die Autopsie zeigt, in Pleura, Lungen, 
Leber, Nieren, Nebennieren, Pankreas, Uterus, aber auch in Form kleiner hanfkorn- bis 
erbsengroBer Kniitchen im Magen, besonders aber in der Schleimhaut des Duodenums. Auf 
dem Schnitt sitzt die Geschwulst hier im Gegensatz zum vorigen Fall in Schleim- und 
Unterschleimhaut, wahrend Muskularis und Subserosa freibleiben (Abb. 155). 

Derartige Metastasierung ist nur auf dem Blutwege denkbar, wahrend im 
ersten Fall die Verbreitung der Geschwulstzellen auf dem Lymphweg der wahr­
scheinlichste ist. Tm folgenden Fall ist wieder die Annahme naherliegend, daB 
von einem Magenkrebs, der auf seine Serosa ubergegriffen hat, Zellen in die 
Bauchhohle abgeschwemmt wurden, sich im Schlammfang des Bauchfells, 
im Douglas festsetzten und von hier aus in den Darm einbrachen: 

3. 76 Jahre alte Frau (172/23). Verengernder und geschwiiriger Krebs des Pylorus. Mul­
tiple Metastasen. Handbreit oberhalb des Afters finden sich im Mastdarm 6 die Schleim­
haut vorwiilbende derbe bis kirschkerngroBe Knoten, tiber denen die Schleimhaut zum Teil 
noch verschieblich ist, zum Teil aber auch oberflachliche Ulzeration zeigt. Die Knoten sitzen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IV /3. 59 
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hauptsachlieh in Muskularis und Submukosa, einige kleinere haben mehr oberflachlieheu 
Sitz. Weitere kleinere Knoten sind aber auch auf der Serosa zu sehen . 

.Ahnliche Bilder konnen schlieBlich auch Implantationen in der Darmnarbe 
nach Darmresektionen wegen Karzinom hervorrufen. 

44jahriger Mann (P 97/14). Vor langerer Zeit Resektion des Colon transversum wegen 
Karzinom. Man findet bei der Sektion im Kolonrest eine ringformige Narbe mit noeh deut ­
lichen von Serosa iiberdeckten Knopfnahten. Links neben der Narbe setzt eine starke Ver­
dickung des Colon transversum-Restes und des Mesokolon ein; in letzterem sind groBe Ge­
schwulstmassen. Auf der Schleimhautseite wolben sich in HandtellergroBe im Bereich 
dieser Verdickungen pilzfOrmige weiehe Wucherungen vor, die gehauft in der kreisform;gen 
Nahtlinie reihenformig angeordnet nebeneinander stehen mit Zwischenraumen zwischen 

Abb. 15i. Adenokarzinommetastase im Hauttriebter cines Anus praeternaturalis des Colon descenden; 
bei I. Adenokarzinom des Rektums. Vergr. Oku!. 2. Obj. Zeill 5. Balg!. 65 em. 

den einzelnen Pilzen. Eine direkte Kontinuitat dieser Schleimhautknoten mit den Geschwulst.­
infiltrationen des Mesokolon bestand nicht. Die Knoten stehen untereinander auch nicht. 
in Verbindung in mikroskopisch erkennbarer Art. Dieses Rezidiv an der Nahtstelle macht, 
es bei der isolierten Stellung der einzelnen Polypen sehr wahrscheinlich, daB die Mutter­
zellen dieser sekundaren Geschwiilste bei der Resektion des Primartumors in die Naht 
linie eingeimpft wurden. 

Das mikroskopische Bild der metastatischen Karzinome weicht in mancher 
Hinsicht von dem der Ursprungsgewachse des Darmes abo Vor aHem ist die Haupt­
ausbreitung dieser metastatischen Karzinome die Subserosa, Muskularis odeI' 
Submukosa, oder die Subserosa und Muskularis allein. Diese Darmschichten zeigen 
dann meist neben der bei diesen metastatischen Karzinomen fast nie fehlenden 
Schrumpfung des Krebsstromas, die aHein geeignet ist, eine Verdickung diesel' 
Schichten hervorzurufen, starke Bindegewebsvermehrung, selbst wirklichp 
Muskelhypertrophien umschriebener Art konnen hier vorkommen. Das kann 
makroskopisch schon erkennbar sein an den machtigen Muskelfeldern zwischpn 
den weiBen, sie durchziehenden Krebsstrangen. 

Die Durchsetzung der Dnterschleimhaut ist meist eine umschriebene. Wird die 
Muscularis mucosae von unten her durchbrochen, und breitet sich die Geschwulst 
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in der Schleimhaut aus, so konnen sich manchmal Driisen und Schleimhautstroma 
vollig passiv verhalten; man sieht dann, wie der in den Lymphspalten und 
Gangen sich ausbreitende Krebs die Drusen beiseite schiebt und auseinander 
drangt, sie selbst aber nicht verandert. Auch die Zottenstruktur kann so er­
halten bleiben, doch blahen sich die einzelnen Zotten, wenn die Krebsstrange 
sich in sie hinein fortsetzen, manchmal ballonformig auf. Die Krebsstrange 
erscheinen hier wie Fremdkorper in der wenig veranderten Umgebung. 

Die hamatogenen Krebsmetastasen im Darm konnen den Aufbau ihrer Primal'­
geschwulst wiederholen, in anderen Fallen weichen sie wieder stark von dem Bild 
des Ursprungsgewachses abo Abb. 158 zeigt den urspriinglichen Drusencharaktel' 
des primaren Magenkarzinoms in der Duodenalmetastase nur an wenigen Stellen, 

Abb. 158. Sarkomahnliche Metastase eines skirrhiisen Mammakrebse8 in Subserosa, ::\luskularis und 
Unterschleimhaut des Diinndarms. Kleinzellige Krebsinfiltration, Auseinanderdriingen der Ziige der 

Muscularis propria . S. 590 /22. W eib 54 Jahre. 

sonst ist die 'Vucherung stark entdifferenziert. Die Mammakarzinommetastase 
im Ileum (Abb. 155) laBt in ihrem auBeren submukosen Teil noch reichliche 
Drusenbildung erkennen, die innere Ausbreitung in Schleim- und Unterschleim­
haut gibt einganz entdifferenziertes sarkomahnliches Bild. Mit kleinen Rundzellen, 
die vielfach einzeln im Stroma liegen. In dem FaIle, dem Abb. 159 entstammt, 
war der Primartumor ein groBdrusiges Adenokarzinom, dessen Driisenschlauche 
von hohem Zylinderepithel ausgekleidet waren. Die Metastase im Anus praeter­
naturalis, deren LymphgefaBausbreitung aus den geschwulstzellgefullten endo­
thelausgekleideten Raumen ohne weiteres hervorgeht, zeigt grobnestrigen 
Ban mit Kleindriisenbildnng in den einzelnen Nestern. 

In ganz f'eltenen Fallen sind derartige Metastasen im Darm nur mikrosko­
pisch klein. So beschreibt WAGNER kleinste , nur auf zwei Wurmfortsatz­
knotchen beschrankte Metastasen eines Brustdriisenkrebses. Rier kommt wohl 
nur der embolische Weg in Betracht. 

Ein Wort verdient noch die Frage der £reien und spontanen Impfmeta­
stasen auf der Darmschleimhaut. Sie stellen, wenn sie iiberhaupt vorkommen, 

59* 
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wohl grbl3te Ausnahmen dar, denn von der Oberflache von Krebsen abgestoJ3ene 
Zellen werden wohl im allgemeinen schwer veriindert sein; doch ist das 

_~1Jb. 159. Knotenformiges Karzinomrezidiv des Dickdarms. Die Schleimhaut (postmorta le ]\Iazera tion 
ties Driisenepithels) ist groJ3tenteils unverandert; in der .... erdichteten rundzellig infiltrierten Unter · 
8chleimhallt liegen fremdkorperartig die sparlichen Nester des undifferenzierten Karzinoms. PS. 4/02. 

Vergr.: Obj. Apochromat ZeiJ3 16 mm. Oknlar 4 x Periplanat. Balgl. 54 cm. 

Abb. 160. Dickdarmkarzinommetastase im Gehirn: man beaehte im rechten oberen Viertel die rela tive 
Reaktionslosigkeit des Gehirns gegeniiber den vordringenden Driisenschlanchen. S. !2Rl21. Obj . 5. 

Oknl. Periplanat. 4 x. B algl. 68 em. 
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V orkommen derartiger Impfmetastasen immerhin im Bereich der Moglichkeit 
(BoRRMANN). Einwandfreie FaIle sind bisher nicht mitgeteilt (vgl. auch 
SCHATZ). Ebenso verschieden wie die Metastasen, die andere Krebse im Darm 
setzen, in ihrem histologisehen Verhalten gegenuber dem Ursprungsgewaehs 
sein konnen, ebenso groB kann auch die Verschiedenheit der Metastasen der 
Darmkarzinome in anderen Organen sein. Andererseits ist aber die Uberein­
stirn mung der Bilder von Mutter- und Toehtergeschwulst manehmal verbliiffend. 
Auf diese Metastasen der Darmgesehwulste wollen wir nicht eingehen. Als 
einziges Beispiel fur die Wiederholung des Bildes des Erstgewaehses in der 
Metastase erwahnen wir nur die einer Hirnmetastase eines primaren Sigmoid­
karzinoms, die in der fremden Umwelt neben der merkwiirdigen Reaktions­
losigkeit der Hirnsubstanz gegenuber der Nellbildllng den prtwhtvollen Drusen­
bau des Ursprungsgewaehses v611ig wiedergibt. 
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Abbaupigment, braunes Achylie, senile 5. 
- - Ablagerung in der Darmwand 72-75. ADDlsoNsche Krankheit, Melanosis coli und 
- - Ablagerung in der Magenwand 35. 83. 

- Chemisches Verha.lten 74. Adenokarzinom, 
- - Entstehung des 74, 75. - Darmes des 869. 
- - Fettgeha.lt, Bedeutung des 75. - Blutungen in 913. 
- - Melanosis coli und 83. - GelatinOses 869. 
Abfiihrmittel, - - Kalkkonkrementbildung in 916-918. 
- Darmentziindung durch 272. - - Stroma der 887. 
- Darminvagination nach Zufuhr von reich- - - VerkaJkungen im Innem von 897. 

lichen 198. - Dickdarms des, Infarzierung hamorrha-
Abmagerung, gischer mit 914. 
- Fettbriiche bei 146. - Duodenums des 893. 
- Hernia epigastrica infolge 146. - Sirenenbildung eines 864. 
Abnutzungspigment s. Abbaupigment. - Wurmfortsatzes des 906. 
Abszesse, - COkumkopfes des 911. 
- Appendizitische 539-542. Adenolla.rzinome des Wurmiortsatzes, poly-
- - Schicksal der 542. pOse 910. 
- Intraperitonea.le, Lage der 541. Adenoma polyposum microcysticum des Dar-
- Periappendizitische 539, 641. mes 850. 
- - Durchbruch durch die Bauchdecken I Adenomatosis, polyp6se, Invagination der 

544. Appendix infolge 852. 
- - - in da8 Rektum 544. 1 Adenome, 

- Einbruch, Blinddarm, in den 544. - BRUNNEBSChen Driisen der 859. 
- Colon ascendens in das 544. - Hamartome als 859. 
- Ga.llenblase, in die 544. - Darmes, des 847-854, 859-861. 

- - Hambla.se, in die 544. - Alkoholismus bei 343. 
- - Hiiftgelenk, in das 544. - Begriffsbestimmung der 848. 
- - Deum, in da.s 544. - Epithelumwandlung in 878-880. 

- Periproktitische, Darmperforation infolge 1- - Invagination durch 199. 
Ruhr, bazillarerbei 432. - - Polyp6se, Glykogenabla.gerung, in den 

- - Mastdarmsyphilis, bei der 396. Darmepithelien 63. 
- - Oxyuren durch 698. - - Schleimbildungen in 888. 
- Posta.ppendizitische 539. Adenomyomatose der'Darmwand 802. 
- Retrofaszia.le, Lage der 641. Adenomyom des Diinndarms, und Karzinoide 
- Retroperitonea.le, Lage der 641. 831. 
- subphrenische, Appendizitis infolge 543. Adenomyome des Darmes, rudimentiire und 
- - Darmperforation infolge, Ruhr, bazil- Pankrea.sanlage 805. 

lii.rer bei 432. Adenomyometritis, Darmveranderungen bei 
- tlberw:eifen der, Brustfell auf 543. S02. 
- - Herzbeu1le1 auf 543. Adenomyosis, Darmverii.nderungen bei 802. 
- - Lungen auf 543. Adenomyositis des Darmes 802. 
Subphrenischer, Zwerchfelldefekt nach Adhii.sion, GERSuNYsche 182. 

155. Adhii.sionen, 
AClH).tbocepha.la. 701. - Bauchorgane der, Entstehung der 179, 
Achroamyloid, in der Magenwand 24. 180. 
Achsendrehung im Bruchsack, Arten der - - Formender,DaueradhasionenI80,181. 

117. - - - Plastisch-progressive lSO-181. 
- - Brucheinklemmung durch 117. 1- - Loka.lisation aer ISO. ' 
Achsendrehungen des Colon ascendens 213. - - - Bevorzugte dar l81. 
- Flexura. sigmoidea. der, physiologische 1- Darmes des, Volvulus dureh 205. 

209. - Mesokolische 181. 
- Magana, des 214. - Prii.formierte, und Appendizitis 540. 
- Zokwns, des 213. Adnexe, Weibliche, Appendizitis bei 546-
Achylia. gastrica 4. I 548. 
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Adnexentziindungen, 
- DarmverschluB durch 222. 
- Sigmoiditis bei 303. 
!eroPhaaie 6 • 
.Athernarkose, 
- Magenda.rmatonie nach 224. 
- Meteorismus nach 224 . 
.Atzgifte, Darmsohleimhautveranderungen 

durch 338, 339. 
Mfen, 
- Anthropoide, Appendizitis, experimen-

telle bei 573_ 
- BaIantidieninfektion bei 456. 
- Wurmfortsatz bei 474. 
- Wurmfortsatz der, menschlicher Wurm-

fortsatz und 475. 
After s. Anus. 
- Fissuren am 229. 
- Fisteln, tuberkulOi!e am 388. 
- Rhagaden am 229. 
- Sphinkter, Dauertonus des 229. 
- Sphinkterkrampf, Ursachen des 229. 
- KiinBtlicher, Atrophie des Darmes bei 43. 
- - Prolaps bei 201. 
- Widernatiirlicher, und Kotfisteln 603. 
Agglutination der Choleravibrionen 457. 
Agone, Invagination in der 193-194. 
Agranulozytose, Magen-Darmveranderungen 

bei 411. 
Akron, Wurmfortsatz als 536, 569. 
Aktinomykose, chronische, des Peritoneum, 

Verwachsungen bei 181. 
- Darmes des 399, 400. 

- aszendierende 398. 
- Ausbreitung, extra- und intraperito-

neale der 399. 
- &fund, histologischer 399. 
- LeberabszeBSe bei 399. 
- Lokalisation, primii.re 399. 
- Geschwiirsbild~g bei 399. 
- Granulom, extramurales 399. 
- - intramurales 399. 
- - subserOi!eB 399. 
- Jliufigkeit 398. 
- Karzinom und 400. 
- Pylephlebitis ~i 399. 
- TUberkulose und 400. 
- 8enkungsabszesse 399. 
- t1bergreifen auf Nachbarorgane der 

399. 
- Darmentziindung, chronische infolge 297. 
- M.astdarms des 400. 
- Peritoneum des, Eink1emmungen, innere 

bei 181. 
- Wurmfortsatzes des, Schaumzelleninfil-

trate bei 828. 
Alkaptonurie, 
- Ochronosis coli und 75. 
- - - Knorpel der und 75. 
Alkohohsmus, chronischer, Darmwandver­

inderangen bei 343. 
AllesfreBBer, Wurmtortsatz bei 475. 
Allgemeinerkrankungen, Darmveriinderungen 

bei 346-352. 
Alter, 
- Appendizitis und 573. 

Alter, 
- Appendixkarzinoide und 818, 819. 
- Diinndarmkarzinoide und 819. 
- Karzinom des Darmes und 864. 
- Polyposis adenomatosa diffusa. und 856. 
- WurinfortsatzgroBe und 490. 
Alterserweiterung des Enddarms 336. 
Alterskyphose, KompreBBion des Darmes bei 

223. 
Aleukie, hiimorrhagische, BOg., Darmschleim­

hautnekrose bei 348. 
Amoben, Bedeutung, pathogene der, im 

Tierversuch 453. 
- Darmwand in der, bei Ruhr 448, 449. 
- Eindringen der, in die Darmschleimhaut 

449. 
- Gewebe des Darmes in 448. 
- Morphologie der 451. 
- Ziichtung, kiinstliche von 453. 
Amobiasis 417. 
- Harnwege der 454. 
- Raut der 454. 
- Penis des 454. 
Amoebinae, als tierische Parasiten, 642-648. 
.Amobenruhr, s. Dysenterie, s. Tropenruhr, s. 

Amoebiasis 441-454. 
- Adhasionsbildungen bei 446. 
- Balantidieninfektion bei 451. 
- Bazillenruhr, Komplikation mit 446,451. 
- - Unterschiede 442. 
- Bronchienerkrankungen. metastatische 

bei 454. 
- Darmabszesse bei 448. 
- Darmes des, makroskopiscli. 444-446. 
- - mikroskopisch 447. , 
- Darmstenosen infolge 446. 
- Erkrankungen metastatische bei der 454. 
- Europa in 442. 
- Experimentell erzeugte 447. 
- Folgezustinde 451. 
- Geschwiirsbildung bei der 445, 446. 
- - Chronische, bei, Driisenwucherung am 

Rande der 330. 
- Heilung der, durch Emetin 454. 
- HirnabszeBBe, metastatische bei 454. 
- Inkubationszeit 453. 
- LokaIisation der, im Darm 443. 
- Lungenerkrankungen, rnetastatische bei 

454. 
- - Tuberkulose und 454. 
- Lymphat. Darmapparate bei 445, 450. 
- Mischinfektionen bei 451. 
- Nodularabszesse bei 324. 
- Para~husinfektion und 451. 
- 8chleimhautverdickungen, polypOse nach 

447. 
- Stuhl bei, Befunde, mikroskopische im 

453. 
-- Typhusinfektion und 445, 451. 
- Verbreitung, geographische der 442. 
- Vereinigten Staaten, in den 442. 
- Wurmfortsatzbeteiligung an der 552. 
- Zystitis bei 454. 
Amphistomum hominis 658. 
Amputationsneurome und zentrales Neurom 

des Wurmfortsatzes 429. 
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Amyloidabla.gerung s. a. Magen. 
Magenwa.nd in der 22-24. 
- Geschwiirsbildung und 23. 
- Haufigkeit 23. 
- Histochemisch 23. 
- Hyalin- und 24. 
- Knotige, lokale 23, 24. 

- Fremdkorperriesenzellen bei 24. 
- Osteoide Bildungen bei 24. 
- Verkalkungen bei 24. 
Lokalisation 23. 
Makroskopisch 23. 

- Mikroskopisch 22. 
Amyloidablagerungen, Darm im 55, 57 -62. 
- - Hamosiderina.blagerungen bei 58. 
- - Knotchenform in 60, 61. 
Amyloiddosis, allgemeine, 
- - Beteiligung des Darms 61. 

- GrundkraDkheiten 61. 
- Haufigkeit 61. 
lsolierte, lokale, Beteiligung des Darmes 

bei 61, 62. 
Lokale multiple, Beteiligung des Darmes 

61, 62. 
- Allgemeine und, Zusammentreffen von 

Darmbeteiligung bei 61, 61. 
Amyloid der Milz, bei Ruhr, chronische 

439. 
Anadenia gastrica 4. 
Anaemia perniciosa, progressiva, 
- - Darmlymphknotchenatrophie der 

318. 
- Darmschleimhautatrophie bei 298. 

300. 
- Leichenveranderungen und 42. 
- Dibothriocephalus la.tus durch den 

677. 
- Diinndarmstrikturen, tuberkulOse bei 

389. 
- Form intestinale der, infolge Darm­

wandganglienveranderungen 333. 
- Haufigkeit derselben 6, 7. 
- Magenatrophie bei 6, 7. 

- Haufigkeit derselben 7. 
Schleimhautatrophie im Magen­

darmkanal bei 7. 
- Haufigkeit derselben 7. 
Schleimhauterkrankungen im Magen­

d.a.rmkanal, sonatige, bei 8. 
- Verfettung der Diinndarmepithelien 

bei 50. 
Anamie, aplastische und Schleimhautatro­

phie von Magen und Darm 10. 
Ankylostoma duodenale bei 690. 
Haemonchus contomus durch 688. 

- Taenia. saginata durch 665. 
- Taenia. solium durch 669. 
- Trichocephalus dispar durch 682. 
Anaerobier, Appendizitis bei 550. 
AnaHisteln, tuberkulose 388, 398. 
Analprolaps 201. 
- Geschwiirsbildungen bei 201. 
Anatomie, vergleichende, des Wurmfortsatzes 

473-483. 

Aneurysmen, mykotische, embolische Darm· 
abszesse, bei 293. 

Angina, PLAUT-VINCENTSChe, Darmschleim. 
hautnekrose bei 348. 

Angiofibrom, an der Appendixspitze 732. 
Angiokavernome des Darmes 730. 
Angiome des Darmes, und Polypen 854. 
Angiosarkome des Darmes 783-785. 
Angiosarkom des Magena, und Schwanniome 

728. 
Anguillula intestinalis 679 -681. 
- stercoralis 679-680. 
Anguillulida.e, ala Darmparasiten 678_ 
Ankylostoma 689-692_ 

ceylanicum 691-692. 
duodenale 689 - 691_ 

- - Anamie durch 690. 
- - Loossscher Weg der Larven von 689. 
Ankylostomiasis 691. 
- Verbreitung der 691. 
Anthrakose s. Kohlenstaub. 

Darmes des 83. 
- - Histochem. 85, 86. 
- Diinndarms des 86_ 
Anthomyia. 703_ 
Anthropoiden siehe auch Menschena.ffen_ 
- Appendizitis bei 481. 
- Wurmfortsatzformen bei 446-478. 
- Wurmfortsatzlange bei 478-479. 
- Wurmfortsatz beiHiiufigkeit derTrichter-

form des 476. 
- Wurmfortsatzverlauf bei den 479-482. 
Anthropologie, Wurmfortsatz in d. 473-482. 
Antipepsin 2. 
Antiperista.ltik, schlechte, Invagina.tionen im 

Kindesa.lter durch 198. 
Anulus ihguinalis abdominalis 128. 
Anus, 
- Fremdkorper im 220. 
- Infiltrate, papulos·ulzerOse am 395. 
- Kondylome, syphilitische am 395. 

Praenatura.lis, Becherzellenvermehrung 
im ausgeschalteten Darmschlingen 
bei 270. . 

- Phlegmone der Da.rmwand ber 293. 
Primaraffekte, syphilitische, am 395. 
sa.cralis 20l. 
Sphinkterkrampf, Ursachen des 229. 
Syphilis des 395-398. 
Uterinus 607. 
Vaginalis 607. 
Veranderungen ulcerOs-elephantiastische, 

am, Syphilis infolge 396_ 
- Vorfa.ll einer tiefsitzenden Invagination 

201. 
- Vorfa.ll, typischer, des Rektums 20l. 
Aphiochaeta ferruginea, Larven der, alaDarm-

parasiten 706. 
Apla.sie des Wurmfortsa.tzes 491. 
Apoplexie, Darmspasmen bei 224_ 
Appendektomie s. Wurmfortsatzentfernung. 

Anzeige, klinische zur 538. 
Beurteilung, pathologisch-a.natomische, 

der herausgeschnittenen Wurmfort· 
satze bei537. 
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Appendices epiploicae, 
Bruchinhalt als 106. 
- Hernia obturatoria in 138. 
Dickdarmdivertikel im 232. 
HIRSCHSPRUNGscher Krankheit, bei 

227, 228. 
Lipome der 138. 
Locher des, Darmeinklemmung in 175. 

Appendizitis 469-575. 
- Abgang, trichterformiger, des Wurmfort­

satzes und 555. 
Abszesse bei 

Durchbruch, unbemerkter, in den 
Darm 542. 

Lage der, bei 541, 542. 
Langwierige, Pfortaderthrombose bei 

545. 
- Miliare, der Wurmfortsatzwand 515. 

- Durchbruch der 515. 
MHz in der 545. 
Periappendizitische 539. 
- Darmgase in 541. 
- Durchbruch durch die Bauch-

decken 544. 
- Einbriiche in Hohlorgane 543, 544. 
- Kotsteine in 541. 
- Kotiibertritt in 541. 
Postappendizitische 539. 
Resorption der 542. 
Schicksal der 542. 
Subphrenische infolge 543. 

Adnexe, weibliche bei 546-548. 
Akute 507-517_ 
- Ausheilungsstadium der 517 -522. 

Fettablagerung in der Darmwand 51. 
- Folgezustande der 518. 
- Experimentell erzeugte bei, Schim-

pansen 481. 
Lymphatisches Gewebe bei, Vermin­

derung des 500. 
Lymphoide 506. 
Regeneration der Darmschleimhaut 

bei 717. 
Simplex sive superficialis (SPRENGEL) 

510. 
Adhii,sionen, priiJormierte bei 540. 
Aktinomykose durch, Schaumzellen bei 

828_ 
Aktinomykotische 399. 
Alte, abgelaufene, Oxyuren bei 565. 
Alter und 573. 

- Anaerobier bei 550. 
AnfaiJ. von 
- BegiJpl des 500. 
- Akuter, Kotstein und 629. 
- Kotstefukoliken und 558. 
- Vorginge bei 506. 
.Anfa.IIsfreie, schleichend verlaufende 

521. 
Anthropoiden bei 481. 
Anfall; klinischer, Oxyurensymptome 

und 564. 
- Anzeiehen der, Kotstein als 560. 
- Arterienannagung bei 545. 
- Askariden und 567. 
- Auftreten, familia.res, der 573. 

Appendizitis, 
- Ausheilung der 522. 

- Spurlose 522. 
Bakterienbefunde bei der 550-552. 
- Bewertung der 550-552. 
Bakterien, in Schnittpraparaten bei 549. 
Bakterienbeteiligung bei der, Hypothese 

der 552. 
Bakterienflora bei 550. 
- Untersuchungen, vergleichende, iiber 

550. 
- Fehlende bei 551. 
Bakteriennachweis durch Ziichtung bei 

549. 
Bacterium coli bei 550, 551. 
- Entziindungserreger nicht als 551. 
Bandwurm und 567, 665. 
Bauchfellentziindung und, Abtrennung, 

amtliche, der 572. 
Bauchfell bei, Friihexsudat 538. 
Bacillus ramosus bei 551. 
Befunde, bakteriologische, bei der 
- - Haufige 551. 
- - RegelmaBige 551. 
Befunde, eindeutige, bei der, Statistiken 

und 538. 
Beginn der, durch Kreislaufstorung 537. 
Benennung der 502-503. 
Beteiligung anderer Organe auf dem 

Blutwege 544-545. 
Lymphwege 544-54..'>. 

Beurteilung, pathologisch-anatomische, 
herausgeschnittener Wurmfortsii,tze 
537. 

chronica, Bindegewebsbildung, kollagene 
bei der 519. 

Blinddarm bei 546. 
Blutungen, traumatische bei 509. 
Borsten, verschluckte, dureh 555. 
Bruchsack im 106, 118, 119, 542, 543. 
Cavite close und 503, 554. 
Chinesen bei 481. 
Chronische 517 -522. 
- Appendicis granulosa haemorrhagica 

und 503. 
Fetta.blagerung in der Darmwand 51. 
Folgezustinde der akuten Appendizitis 

und 518. 
Granulationsgewebe in der Schleim­

. haut 11. Unterschleimhaut bei der 519. 
Kapillarenneubildung bei 519. 

- Karzinoide bei 817. 
Klinische Zustande, morphologische 

Befttnde und Scheinbeziehungen zur 
518. 

Lymphatisches Gewebe bei, 
- Hyperregeneration des 500 . 
- Hyperregeneration, BOg., des, und 

518. 
Lymphatischer Schleimhautappara t, 

kriiJtig entwickelter, bei der 518. 
Lymphknotchengrenzen, unscharfe, 

bei der 519. 
Lymphknotchenzwischenraume der 

Unterschleimhaut, Vorgange in den 
519. 
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Appendizitis, Chronische, 
- - Morphologischer Rinsicht in 518. 

Neurombildung bei 754. 
Oxyurendurch 566. 
Pseudoappendizitis, lymphatische, u. 

518. 
Restzustande der akuten Appendizitis 

und 518. 
Rundzellansammlungen und 519. 
Schaumzelleninfiltrate bei 828. 
SCHNlTZLERSches Schema zur 517, 518. 
Symptomenkomplex, 
- Chronischer, . Wurmfortsatzent-

fernung nach 519. 
- Klinischer der 517. 
von vornherein chronische 521. 
Vorgange, granulierende, bei der 519. 

Diagnose, 
- Bestatigung der 538. 
- Klinische, Neigung, wechselnde, zur 

572. 
Diplokokken bei 550. 
- Grampositive bei 549, 551. 
Disposition, familiare, zur 573. 
Dissezierende 515-516. 
Divertikel, falsche, des Wurmfortsatzes, 

nach 530. 
Diinndarmdivertikelentziindung und 294. 
Durchbruch, 
- Geschwiiriger, bei der 516. 
- Miliarer, sog., bei der 515. 
Eierstock bei 546. 
Eileiter, roohter, und 546. 
Einschmelzung, spaltformige, bei der 515. 
Einteilung der 503-507. 

Beschreibende 507. 
Einfache 504. 
Ristologische, Bediirfnisse del' Praxis 

und 537. . 
- Beziehungen, wlSichere, zu klini­

schen Bildern 537. 
Eintrittspforte der Erreger bei 552. 
Eiterungen bei, Einbruch in benachbarte 

Rohlorgane 543. 
Eiterung, subaponeurotische, infolge 538. 
Eitrige, Fischgrate duroh 563. 
Empyem des Wurmfortsatzes nach 531. 
Enterokokken bei 553. 
Entstehung, 

Enterogene 552 -554. 
Hamatogene 552-554. 
- Influenzabazillen durch 554. 
- Pneumokokken durch 554. 
Kotsteine und 629. 

Entziindung, 
- Intraperitoneale, infolge 538. 
- Retrqperitoneale, infolge 538. 
Eosinophile bei 512. 
Epidemien 571. 
Epidemiologie der 571-572. 

Berlin 572. 
Ernahrung und 572. 
Koln 572. 
M6glichkeit einer epidemiologischen 

Welle 572. 

Appendizitis, 
...: - Epidemiologie, Zahl der Erkrankungen 

571. 
Zahl der Todesfalle 571. . 
Zahlen der Todesfalle 572. 
- Mannern bei 572. 
- Sterbetafel in del' preuBischen 

572. 
Epithelliicken der Wurmfortsatzschleim­

haut und 506. 
Ergebnisse, bak~riologische, Bedeutung 

der 551. 
Erkrankungszahl der 571. 
Ernahrungsfaktoren der 573. 
Erreger der 549. 
- Enterokokken und 551. 
- Kolibazillen und 551. 
- Erythrodiapedese bei der 536. 
Experimentelle 574-575. 

Abschniirung des Wurmfortsatzes bei 
574. 

Cavite close 575. 
Einspritzung von KolibazilIen· durch 

574. 
Epidemiologie der, 

Berechnungen innerhalb der Ap­
pendizitiszugange 571. 

Fadenverschlu13, volligen, durch 574. 
Gangran des Kaninchenblinddarms 

durch GefaBunterbindung 574. 
Glaskugeln als Fremdkorper zur Er-

regung von 574. 
Runden, bei 574. 
Kaninchen, bei 574. 
Kotstauung in einer abgeschlossenen 

Rohle durch 574. 
Primaraffekt AsCHOFFE bei der 

575. 
Spontantyphlitis bei 
- Runden 574. 
- Laboratoriumkaninchen 575. 
Typhlitis, hamatogene, kiinstliche, u. 

575. . 
VerschiuB dauernder, kothaltiger 

Blinddarme bei 575. 
Exsudat an del: Serosa 514. 
Faktoren, allgemeine, der 569-574. 
FaIle, verschleppte, von, Pfortaderthrom-

bose bei 545. 
Fasern, elastische, Neubildung von nach 

525. 
Fettgewebswucherung nach 527. 
Fleischnahrung und Raufigkeit der 

573. 
FolgezuBtande der, Veranderungen, histo­

logische, als 522. 
Formen der 

Anfa,lIfreie 521. 
Chronische, von vornherein 521. 
Granulierende 521. 
Oberflachlich granulierende der 520. 
- Anordnung, segmentare, bei der 

521. 
- Seltenheit der 520. 
Trennung der akuten von den chroni­

schen 504. 
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Appendizitis, 
- Formen, besonders schwere, bei Kotsteine 

559. 
Fragen, 
- Ethnologische, iiber die Entstehung 

der 573. 
- Soziale, iiber die Entstehung der 

573. 
Frauen bei 573. 
Fremdkorper durch 554-560. 
- Verschluckte nackte durch 555. 

- Frisch abgelaufene, Zusammentreffen von 
Oxyuren und 564. 

Friihstadien der, 
- BauchfellerguJ3, keimfreier, im 550. 
- Serosabelage, keimfreie, in 550. 
Ganglienveranderungen in der Darmwand 

bei 333. 
Gangrii,n bei, durch sekundii,res Ein-

dringen, Darmbakterien von 537. 
Gangranose 503. 
- Kotstein bei 559. 
- Leukozytenex8udation ohne 537. 
Gefii,J3nerven bei der 536. 
GefaJ3nervenreizung bei der 570. 
Geschichte der 502-503. 
Geschlecht und 573. 
Geschwiire bei der, ZusammenflieBen der 

514. 
Gewalteinwirkung auf einen normalen 

Wurmfortsatz durch 568. 
GewILlteinwirkungen durch 567 -569. 
Gewebseosinophilie und 513. 
Gewebsrea.ktion, lymphatische, nach 523. 
Glomerulonephritis, akuter, na.ch 545. 
Granulierende 521. 
- Narbenbildung bei der 522. 
Granulosa ha.emorrhlLgiclL 503. 
Greisenalter, im 573. 
Grippe und 571. 
- Angaben fiir Marinetruppen iiber 

571. 
Hamaturie bei 545. 
Haufigkeit der 
- Chilenen bei 482. 

Chinesen bei 481. 
- Negern bei 482. 
- Persern bei 481. 
- Pflanzenkost und 48l. 
- Rasseverschiedenheiten des Wurm-

fortsatzes und 482. 
- Statistiken iiber 538. 
HirnILbszesse nach 545. 
Hohle, geschlossene, Bedeutung fiir die 

Entstehung der 555. 
Hydrops des Wurmfortsatzes nach 531 

bis 533. 
Ikterus bei 545. 
Infektion durch vom Darm her 569. 
Infektionen, hamatogene, durch 569. 

- Infektion ruhende, sog. und 552. 
- Infektionskrankheit ILls 549. 
- Infektionsweg bei 552-554. 
- Influenzabazillen bei 554. 

Ja.hreskurv.e der, und Mandelentziindung 
571. 

Appendizitis, 
- Karzinoidentstehung und 837. 
- Katarrhalis acuta 519. 
- Katarrhalische, oberflachliche 562. 
- - Oxyuren infolge 562. 
- Kindesalter, im 573. 
- Klima und 571. 
- Klinisch-anatomische Zusammenhii,nge 

bei der kiinftigen Erforschung der 
537. 

- Klinisch chronische, histologischer Typus 
der 518. 

- Klinische Bilder der, Beziehungen un­
sichere, zur 537. 

- Klinische Daten, Vieldeutigkeit der 
505. 

- Kolibazilleninfektion durch 575. 
- Kombinationsformen der 535-538. 
- Komplikationen bei der 514-517. 
- Konstitution, spastische, und 57l. 
- Kotstauung 
- - infolge 533-554. 
- - - GERLACHSChe KlILppe und 555. 
- - und 503. 
- Kotsteine bei 553, 554, 556-560, 

629. 
- Bedeutung der 558. 
- Entziindung, riickfallige, und 559. 
- Faktor, verschlimmernder, als 558. 
- Ursache als 558. 
- Wanddurchbruch im Bereich der 

559. 
- Kotsteinkoliken bei 558. 
- KrILnzschla.gaderthrombose nach 545. 
- KreislILufstorungen bei der 569. 
- Latente, Perforation durch Trauma bei 

568. 
- Leberabszesse nach 545. 
- Leber bei, Bindegewebswucherungen in 

der 545. 
- Lebensgewohnheiten und 573. 
- Leukodiapedese, nach Stase 537. 
- Literatur der 502-503. 

- Vermengung klinischer und patho-
logisch-anatomischer Betrachtungs­
weisen in der 503. 

Lymphatisches Gewebe bei 
- Neubildung in den AuBenschichten 

von 522-524. 
- Neubildung von, als sekundare Ge· 

websreaktion 524. 
- Lymphknotchenentziindung, primare, 

und 503. 
- Lymphknotchen, stILrk entwickelte, des 

Wurmfortsatzes und 555. 
Lymphknoten, regionare, bei, Schwellung 

der 544. 
Magengeschwiire, peptische, ILls zweite 

Krankheit nach 548. 
Mahlzeiten, zu haufige, ILls Ursache der 

573. 
Mandelentziindung und, JILhreskurve der 

571. 
Miinnern bei 573. 
Mesenteria.Ina.rbenbildung nach 205. 
Mesenteriolumbeteiligung bei 538. 
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Appendizitis, 
- Meaenteriolumschrumpfung bei 542. 
- Mikroskopischer Befund und klinischer 

Verlauf, bei, Beziehungen, unge­
stfitzte, zwischen 506. 

- Milz bei, AbszeBbildung in der 545. 
- Mitbedingung der, Kotstein durch 560. 
- Mukozele des Wurmfortsatzes nach 531 

bis 533. 
- Muskelinsuffizienz des Wurmfortsatzes 

und 555. 
Muskuiatur, Segmentierung nach 525. 
Myxoglobuloae des Wurmfortsatzes nach 

533-535. 
Nabelhernie in der 543. 
Narbenbildung nach 524-535. 
- Folgen der 527 -535. 
- Pigmentablagerung in 524. 
- Ruhestellung der Muskelkerne bei 527. 
- Schleimhaut in der, Epithel, erhal-

tenem bei 524. 
- Unterschleimhaut in der 529. 

- Abtrennung von, Muskelfaaerbiindel 
bei 524. 

- - Bindegewebszfige, herdformige, 
radiar angeordnete bei 524. 

- Vakatwucherung des Fettgewebes bei 
527. 

- NationalBitten alB Ursache der 573. 
- Nekroae, 
- - Anamische, infolge Staae, bei 537. 
- Netz, Schutzorgan alB 540. 
- Netztumoren, SCHNITZLERBChe, nach 542. 
- Niere bei- 545. 
- Nierenabszesae nach 545. 

OberfIachlich granulierende 520. 
Obliteration (VerOdung) der Wurmfort-

satzlichtung 
- nach 527. 
- und,· physiologische sogenannte 527. 
Odemskleroae des Wurmfortsatzes im 

8inne KBOMPEBOHERB und 526. 
Ordnung, zeitliche, bei der 505. 
Oxyu1'enauswanderung bei 564. 
Oxyuren 00, 
- Haufigkeit, prozentuale, der Befunde 

von 563. 
- Nebenbefund alB 560. 
- Rolle, ursachliche, der, keine Anhalts-

punkte fiir 565. 
Oxyuren durch 563, 699. 
- Schleimhautverletzungen infolge 560. 
Oxyuren und, 

Verquickung mit klinischen Gesichts­
punkten 565. 

Zusammenhang zwischen, Fragen in 
statistischer Hinsicht nach 563 bis 
566. 

Parotitis nach 545. 
Pathogeneae der, Anschauungen GUSTAV 

RICKERS fiber 536. 
Perforation 503. 
- Breite, bei der 517. 
Perforierende, vorwiegend bei Kotstein 

559. 

Appendizitis, 
- Peritonitis appendicularis ohne Perfora-

tion des Wurmfortsatzes nach 538. 
- Peritonitis, begrenzte, infolge 539. 
- - Verklebungen bei 540. 
- - Verwachsungen bei 540. 

Pflanzenkost und 481. 
Pfortaderskleroae nach 545. 
Pfortaderthromboae nach 544, 545. 
Phlegmone, 
- Beginnende bei 512. 
- der Muskelschichten bei 514. 
- Ringformige, bei der 514. 
- ZusammenflieBen der 514. 
Phlegmonosa 512-513. 

Oxyuren durch 562. 
Peroxydaaereaktion bei der 512. 
fficerosa 513, 514. 
- Eiterdurchbruch in das Meaen­

teriolum 516. 
- Geschwiiriger Durchbruch .bei der 

516. 
- Gewebszerfall bei der 517. 

Phlegmonoae echte, Trauma durch 568. 
Piasmazellulare 546. 
Plattchenthromben bei 
- Kotteilchen, eingepreBte, alB 509. 
- und Schleimhautblutungen bei der 

509. 
Pleuraempyem nach 543. 
Pneumokokken bei 550, 554. 
Primaraffekt ASCHOFFB, experimentell 

erzeugter 575. 
Primarinfekt bei 511-512. 
- Form, groBe tiefgreifende, des 512. 
- Form, kleine oberflachliche, des 512. 
Primarinfekte, 
- Mehrere 511. 
- Oberflii.chliche bei, Ausheilung der 522. 
- Oberflachliche, miliare, multiple 512. 
- Oxyuren und 562. 
- Zeitangaben fiber, Wert, geringer 512. 
Rasaenmischung und 482. 

- Rasaenverschiedenheiten 
- - bei der 481. 
- - des Wurmfortsatzes und 482. 
- Restzustande der 518. 
- RIOKERS Lehre fiber die 569. 
- Rontgenbrei im Wurmfortsatz und 555. 
- Rfickfall der 535-538. 
- - Kotsteine und 559. 
- Rudimentare 512, 526. 
- Ruhende 505. 

- Sogenannte 552. 
Sauglingsalter, im 573. 
Schleimhautblutungen bei, 

Bildungen, kiinstliche, alB 509. 
Diapedeae durch 510. 
Embolische, bei 510. 
Infarzierung, rote, der Schleimhaut 

durch 510. 
- Opemtionstrauma durch 510. 
- und Plattchenthromben bei der 509. 
Schleimhautverletzungen durch Fremd­

karper, bei -514. 
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ApIJElndizitis, Appendizitis, 
- Schleichende, Entstehung einer akuten - UIzerOse, echte, durch Trauma 568. 

Appendizitis durch Trauma bei 569. - Unfallbegutachtung in der 569. 
Schleichend verIaufende 521. - Ureter bei 545. 
Schrotkomer durch 555. - Ursachen der 548-574. 
Schub, akuter 535-538. - Faktor, bakterieller 548-554. 
Serosabeteiligung bei der 538. - - Faktoren, nichtbakterielle 554-574. 
Serosaerkrankung yom Eileiter aus und - - Faktoren, ortliche 544-569. 

547. - - Statistiken fiber 538. 
Simplex 503. - Vegetarismus und Hii.ufigkeit der 573. 
Sommer im 571. - Venen, Annagung bei 545. 
Spontane, bei Tieren 575. - Veranderungen, gewehliche, bei, Ab-
Spulwiinner und 694. hangigk.eit von den GefiBeintritten 
Stabchen, grampositive, der 537. 
- bei 549. - Verbreitungsweg der Erreger 552-553. 
- Anaerobe bei 551. - Verengung (Striktur) der Wurmfortsatz-
Stase bei der 536. lichtung nach 527. 
- Leukodiapedese nach 537. - VerIauf, klinischer u. histologisches Bild, 
- Nekrose, anamische, infolge 537. Beziehungen, ungestiitzte, zwischen 
Statistiken der 506. 
- .Hii.ufigkeit fiber 538. - Verklebungen infolge 540. 
- Ursachen fiber 538. - Vermengung klinischer und pathologisch-
- Verwertung von eindeutigen Befunden anatomischer Betrachtungsweisen 

bei den 538. bei der 540. 
Status lymphaticus und 555. - Verooung der Wurmfortsatzlichtung nach 
Sterblichkeit an, Altersklassen nach 574. 527. 
Streptokokkennachweis bei 550. - Verscblimmerung der, durch Kotstein 560. 
- Streptococcus viridans bei 553, 554. - Verschlu8pIatten nach 536. 
Striktur (Verengung) der Wurmfortsatz- - Verwachsungen 540. 

lichtung nach 527. - Verwachsungsstrange, vemarbte nach, 
- Einschnfirungen bei 527. bei Mesenteriolumschrumpfung 542. 
Subchronische 517-522. - Vorgii.nge, 
Superficialis acuta 519. - - Exsudative bei der 507-517. 
- Ausheilung der 522. - - Granulierende, bei der 517 -522. 
- CatarrhaJis 508. - Vorkrankheiten der 569-571. 
- - Oxyuren und 562. - DurchfaJI und 570. 
- Exulcerans 509. - Gelenkrheumatismus als 570. 
- Haemorrhagica 509-510. - Mandelentziindung als 570. 
Symptomenkomplex, klinischer, der, - Stoffwechselkrankheiten als 570. 

durch .Oxyuren 565. - Typhus abdominalis als 5.70. 
Syphilis und 395. - Untersuchungen, epidemiologische, 

- Theorien, vaskulare, der 536. fiber 570. 
- Todesfii.lle an der, Za.hl der 572. - Untersuchungen, klinische, iiber 570. 

- Moglichkeit einer epidemiologischen - Vergiftungen als 570. 
Welle 572. - - Verstopfung und 570~ 

- Neigung, wechselnde, zur klinischen - Vorspiel 569. 
Diagnose der 572. - Wandabsze8 bei der 5J4. 

- Operationstechnik, verbesserte, und - WandausstiiJpungen nach 
572. - - am Entziindungsort 530. 

- Trauma duroh 567-500. - - fern yom EntzUndungsort 530. 
- - Entstehuitg aus einer schleichenden - Wanddurchbruch im. Kotsteinbereich, bei 

Appendizitis 569. 559. 
- Trias, abdominelle, und 548. - Wanclga.ngran bei der 517. 
- Trichocephalus dispar bei 482. - Wandhernien des Wurmfortsatzes als 
- Trichozephalus durch 567. FoJ.ge der ~. . 
- Tumor, sogenannter, bei 540. - Wandnekrose bei der 517. 
- - Tastbefund 540. - Welle, epidemiologische, Moglichkeit einer 

Typhlitis, selbstandige, nach 302. 572. 
ttbergangsbilder, pathologisch-anatomi- - Widerstiinde der Biegungsstelle des Wurm-

sche, bei der, und klinische Zeit- fortsatzes und ihre Bedeutung fiir 
angaben 504-506. die Entstehung der 555. 

- ttbergreifen auf das Bauchfell der 538 bis - Winter im 571. 
542. 1- Wfirmer, parasitare, bei 560-567. 

- ttbergreifen auf andere Organe durch - - Rolle der 560. 
Bauchfellvermittlung 543-544. - Wurmfortsatz, normaler, und 469-472. 
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APJl8ndizitis, 
- Zeitangaben, klinische, bei der, und pa­

thologisch-ana.tomische Vbergangs­
bilder 504. 

- Zusammenhinge, klinisch-anatomische, 
bei der 537. 

Appendicopatbia, 
- Oxyurica 567. 
- Ex oxyure 699. 
Appendosta.se 506. 
- Appendizitisa.nfa.ll u. 506. 
Appendix s. Wurmfortsa.tz. 
- Be.la.ntidieninfektion des 455. 
- Nekrose bei Darmabklemmung 187. 
- Ruhrbazillire, bei 425. 
Appendixtumoren, gelbe s. Karzinoide des 

Darmes. 
Arbeitshypertrophie der Darmmuskulatur bei 

Karzmom 872. 
Arcus femoralis, 
- Anatomie des 134. 
Arenolithen 218. 
Argentaffine Zellen 
- LnmBB.K.funischen Krypten in 41. 
ArgenWfinitit der Ka.rzinoidzellen 833. 
- - Kultschitzkyzellen und 833. 
- - Pigment und 835. 
Argentophile Zellen (MASSONs) Wurmfort-

satz im 472. 
Argyrose des Ma.~en 35. 
Arsen ala GefaBgift 343. 
Arsenige Siure, Darmverinderungen durch 

272. . 
Arsenmelanose und Melanosis coli 83. 
Arsenvergiftung, 
- Cholera a.siatische und 459. 
- Darmentztindung, verschorfende, chro-

nische bei 291. 
- Darmverinderungen bei 339, 343. 
- Darmkatarrh akuter, bei 274-287. 
Arteria, 
- Appendicularis 471 495. 
- - Verla.uf der 496. 
- lleo<ioecalis anterior, Bedeutung fiir die 

Bildung der Plica. ileocoeca.lis an­
terior 167. 

- lleocolica., ramus colicus 471. 
- - - lliacus 471. 
- Mesenterica. inferior, DuodenalverschluB 

arterio-mesenteria.ler und 189. 
- - - Rece88U8 duodenojejuna.lis und 158. 
- - superior, Dyspraxia. intermittens angi-

sclerotica intestinalis und 225. 
- Obturatoria, Anomalien der 134. 
Arteriitis in der Serosa. und Submukosa. des 

Dickdarms bei HmsCHSPBUNGscher Krank­
heit 227. 

Arteriolennekrose, akute, 
- Nierensklerose, maligner, bei 345. 
- ~ - Unterschleimhaut des Darmes in 

der 345. 
Arterio mesenterialer Duodena.lverschluB 189. 
Arthritis, 
- Deformans, Ruhrinfektion und 441. 
- Seli)se, bazilli.rer Ruhr bei 440. 
Arthropoden 701-702. 

Arzneimittelablagerungen im Magen 35. 
Arzneistoffe, mineralische, Steine ala Fremd­

korper des Magendarmkana.la 622-623. 
Ascaris, 
- Lumbricoides 692-696. 

- Ga.llenwegen in den 694. 
- arven, Wandern der 696. 

- - Lungenerscheinungen durch 696. 
- - Wanderung der 694. 
- - Wirkung, toxische der 695. 
- Maritima 696. 
- Mysta.x 696. 
- Texana 696. 
Ascariden, 
- Appendizitis und 567. 
- Darminvaginationen durch 198. 
- DarmverschluB durch 220. 
- Kniuelbildung der 220. 
- Ruhrgeschwiiren in 441. 
- StoffWechselprodukte der 220. 
- - Wirkung der 221. 
AsCHoFFSCher Primirinfekt und Oxyuren 

562. 
Ascites, 
- chronischer bei Bruchentwicklung 124. 
- hamorrhagischer, bei Peritonealkarzinose 

924. 
- Nabelbruchentstehung na.ch 141. 
Aspirationspneumonien bei der asiatischen 

Cholera 462. 
Atavismus, Driisenwucherungen, submukose 

in Darmlymphknotchen ala 328. 
L'athrepsie de PABBOT 362. 
Atonie des DarmeB 223. 
Atresia, 
- Acquisita des Darmes 221. 
- QmgenitaJis des Darmes 221. 
Atrop'hie, Darmes des 42. . 
Atzltift;e, Darmentztindung, akute, verschor-

fende durch 291. 
AUBBBACHSCher Plexus des Dtinndarmes 41. 
Ausscheidungsenteritis 340, 345. 
AusschuBOffnung, fehlende bei BtreifschuB-

verletzungen des Magen-Darmkana1s 594. 
Avertinarkose, rektale, Kolitis, verschorfende 

nach 339. 
~<\Zidophile Zellen der Darmschleimhaut, 
- - - Genese der, Chromaffine Zellen 

und 268. 

Bacterium coli, 
- Appendizitis bei 550, 551. 
- Commune und Pneumatosis cystoides 

intestini 409. 
- Dtinndarm der Siuglinge in 354. 
- Infektion, endogene mit 355. 
- lymphaticum aerogenes und Pneumato· 

sis cystoides intestini 409. 
- Wurmfotsa.tz im 551. 
Bakterielle Proze88e, normale im Darmkanal 

272. 
Bakterienbesiedlung des Neugeborenendarms 

273. 
Bakterienverteilung im Darmkanal 354. 
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Bakterium alcaligenes. Bauchfell, 
- Ba1antidium coli und Symbiose von 454. - Plica dUodenojejunalis posterior 160. 
BaIa.ntidienkolitis 454-456. - - suspensoria duodeni 160. 
- DeutschIa.nd in 454. - Rezessus des s. Rezessus. 

Erkrankungen, metastatische bei 456. - Strangbildungen, DarmverschluB infolge 
- Geschwiirsbildung bei 455. 176. 
- makroskopisch 455. - Taschenbildung 162, 163. 
- mikroskopisch 455. - - Entwicklungsgeschichtlicher Herkunft 
BaIa.ntidieninfektion bei Amobenruhr 451. 175-176. 
BaIa.ntidium coli 653. - - - Einklemmungeninnerebeil75-178. 

Bact. aJcaligenes und Symbiose von 454. - - Hernieninnere,Entstehungdurch 163. 
Blutkorperchen, rote in 456. - - KeimdrUsendeszensus bei 175. 
Eindringen in die Darmwand 456. - - Zustandekommen der 161. 
Infektion mit 454. - Verschieblichkeit des 125. 
- Affen bei 456. Bauchfellausstiilpungen 122. 
- experimentell erzeugte 455. Bauchfellentziindung. 
Nachweis im Gewebe 455. - Appendizitis und, Abtrennung, amtliche 
- Leber in 456. der 572. 
- Lunge in 456. - Bruchappendizitis nach 118. 
- Lymphknoten in 456. BauchfellerguB, keimfreier, im Friihstadium 
- Schleim in 455. der Appendizitis 550. 
- Urin in 456. Bauchfellfalten der obliterierten Nabelarterie 

Balantidium minutum 654. 168. 
Balantidium suis 653. Bauchfellfaltenbildung 175-183. 
Bandwurm, aufgeknaulter, Fremdkorperwir- - Urachus, obliterierter, durch den 168. 

kung des 628. Bauchfellkarzinome, Verhalten des Bruch-
Bandwiirmer aIs Darmparasiten 664-678. sackes bei 117. 
Bandwurmglieder im Wurmfortsatz 567. Bauchfellstrangbildungen 175-183. 
Bartolinitis, gonorrhoische, Periproctitis ul- Bauchfelltuberkulose, 

cerosa infolge 327.. - Bruchentwicklung nach 124. 
Basaliome des Darmes s. Karzinoide des Dar- - Verhalten des Bruchsackes bei 119. 

meso Bauchform, Umgestaltung der 100. 
Basalzellenkarzinome und Karzinoid des Bauchhohle, 

Darmes 832. - Blutung in die bei Netztorsion 216. 
Batonnets siderophiles der Ruhramoben 452. - Druckverhaltnisse, normale 124. 
Bauchbriiche 139. - Fremdkorper freie, in der, Operationen 
- Seitliche, Inkarzerationsfrequenz 144. nach 220. 
Bauchdecken, - Korper freie der, abgeschniirtes Fibro-

Abszesse, periappendizitische, Durch- myom des Darmes aIs 725. 
bruch durch 544. Bauchnarbenbriiche 141-143. 

Durchbohrung der, durch Fremdkorper Bruchsackentziindung bei 143. 
610. Bruchsackrupturen bei 120. 

Eroffnung der, durch Fremdkorper 612. - echte und gleichmaBige Narbenaus-
tJberdehnung der und Hernienentwick- dehnungen 142. 

lung 123. Entstehung der 142. 
Bauchdeckenbruch, postoperativer 142. - Narbenprolaps und 142. 
Bauchdeckendehnung 142. Bauchpresse, 
Bauchdeckenelastizitat und Hernienbildung - Darmberstung bei heftiger Anspannung 

123. . der 600. 
Bauckdeckenliihmung 142. - und Hernienentwicklung 124. 
Bauchdeckennaht, Art der, Bauchnarben- Bauchspalten 140. 

briiche und 142. Bauchspeicheldriisensteine aIs Fremdkorper 
Baucheingeweide, Senkung der 99. des Magendarmkanals 626. 
Bauchfell s. auch Peritoneum. Bauchtonsille, Wurmfortsatz als 480. 
- Appendizitis, tJbergreifen auf 538-542. Bauchwand, 
- Atrophie im Tru:vEsschen Felde und - Arterien und Nerven der und Hernienbil-

Mesenterialliickenbildung 174. dung 102. 
Ausstiilpungen des, angeborene 101. Fehlen einzelner Schichten und Hernien-
- erworbene 101. bildung 102. 
Becken des, Duplikatur 176. i - Pseudohernien der 147. 
Blindsackchen, SElLEBBChes des 127. i - Schrichere Stellen der und Hernienbil-
Durchbohrung des, durch Fremdkorper dung 101, 102. 

610. Bauchwandhernien, 
Elastizitit des 125. - :La.teraJe 139-149. 

- Friihexsudat, infolge Appendizitis 538. - MediaJe 139-149. 
- JONNESco-JACKSoNsche Membrandes 176. - Seitliche 147-149. 
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Bauchwandhernien, 
- Vorbedingung fUr Darmdurchbriiche als 

604. 
Bauchwandlahmungen, Entstehung von 148. 
BAUHINsche Klappe, Besserung der fehler­

hafte, Funktion nach Appendektomie 519. 
Bazillen, fusiforme, 

Darmgeschiiren, leukamischen in 41l. 
und Spirochaten in Darmschleimhaut­

nekrosen 348. 
- Angina, PuUT-VINCENTSCher bei 

348. 
- Inanitionsatrophie bei 348. 
- Leukamie bei 348. 
- Noma bei 348. 
- Skorbut bei 348. 

Bazillenruhr s. Rubr. 
Akutes Stadium der 422-430. 
- Blutungen im 422. 
- Beliige kleieformige im 424. 
- Darmentziindung, pseudomembranos-

kruppose im 422. 
- verschorfende im 422. 
Darmwandblutungen bei 425. 
Dickdarmveranderungen im Lokali-

sation der 424, 425. 
Gangran im 43l. 
Geschwiirsbildung im 430. 

- Lymphatischer Apparat des Darmes 
im 426-428. 

- Makrophagen im Exsudat jm 426. 
- Makroskopisch 422. 
- Mikroskopisch 422. 
- Nekrosen bei der Ausdehnung des 428. 
- Nekrotisierung oberflachliche im mi-

kroskopisch 425-426. 
Amobeninfektion und 45l. 
Chronische Stadien der 430, 43l. 
- Haufigkeit der 438. 
Erreger der 418, 419. 
Geisterzellen im Stuhl bei 453. 
Spatstadien der 430, 431. 
Stuhl bei, Befunde, mikroskopische im 453. 

- toxische 430. 
Bazillose, blaue, ESCHERICHs, als Infekt endo­

gener 355. 
Bazillus, 

Bifidus im Darm der Sauglinge 354. 
Enteritidis GARTNER, Brechdurchfall, 

akuter durch Infektion mit 285. 
Exilis im Darm kiinstlich ernahrter Kin­

der 354. 
Lactis aerogenes im Diinndarm der Saug­

linge 354. 
Paratyphus B, 
- Brechdurchfall, akuter durch Infek­

tion mit 284. 
- Darmentziindung, katarrhalisch­

eitrige durch Infektion mit 284 bis 
285. 

Perfringens, 
- Darm der Sauglinge im 354. 

- - Kot im 651-
- Phlegmonisemphysematosa.e im Kot 551. 
- RamoBUB im Kot 551-
Bdella nilotica 701. 

Becherzellenmetaplasie in den Magendriisen 
20. 

Becherzellenvermehrung in ausgeschalteten 
Darmschlingen 270. 

Becken, 
- Bauchfellduplikatur im 176. 
- MiBbildungen des, Darmkompression bei 

222. 
Beckenboden, Briiche des, Haufigkeit 149. 
Beckenorgane, Konstriktion durch Ge­

schwiilste, bOsartige 222. 
Beckenschaufel, tThergreifen der Darmaktino­

mykose auf 399. 
Beckenschiisse, Darmveranderungen, ent­

ziindliche bei 336. 
Belascaris mystax 696. 
Benzoe, Darmsteine durch fortgesetzten Ge­

nuB von 219. 
Berlin, Appendizitissterblichkeit in 572. 
Bezoare, 

Befund, mikroskopischer 625. 
Entstehungsweise der 624. 

- Fremdkorper des Magendarmkanals als 
623-625. 

Bertiella. satyri 67l. 
Beruf und Hernienentstehung 121. 
Betrachtungsweisen, klinische und patholo-

gische Vermengung von 503. 
Bettelsackba.uch 100. 
Bildungsma.ngel des Wurmfortsatzes siebe 

Aplasie. 
Bilharziaeier, Wucherungen, polypose der 

Rektalschleimbaut durch 862. 
Bilirubin, Vorkommen in der Magenschleim-

haut 34. 
Blahsucht 219. 
- Menschen bei 219. 
- Tieren bei 219. 
Blasenafter, widernatiirlicher 607. 
- Schleimhautklappenbildung bei 607. 
BlasenfisteIn bei Mastdarmsyphilis 396. 
Blasensteine als Fremdkorper des Magen-

darmkanals 626. 
Blasenzellen, LANGHANssche in Neurinomen 

des Darmes 759. 
Blastom, malignes des Magens, Schwanniome 

und 728. 
Blaufordia nosophora, Zwischenwirt von 

Schistosomum japonicum 662. 
Bleikolik, Darmspasmen bei der 224. 
Bleivergiftung, 
- Darmverengerungen, spastische infolge 

224. 
- Hamatoporphyrie bei, Darminhalt in 72. 
Bleivergiftungen, Darmwandveranderungen 

bei 343. 
Blinddarm, 
- Abba.upigment, braunes, Ablagerung von 

73. 
- Abszesse, periappendizitische, Einbriiche 

von 544. 
Hera.bsteigen des 473. 
Kothaltiger, 
- Primii.ra.ffekt AsCHOFFS baim 576. 
- VerschluB dauernder des 575. 
- Nekrotisierung, breite baim 576. 
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Blinddarm, 
- age, 
- - Extraperitoneale des 483. 
- - Intraperitonea.le des 483. 
- Melanosis (Ochronosis) des 76. 
- Saugetiere der, Wurmiortsatz des Men-

schen und 473. 
- Wurmfortsatz und, Wechselwirkungen 

zwischen 546. 
BlinddArme, 
Blinddarmartige Darmaussackungen bei Tie-

ren 473. 
Blinddarmentziindung 502. 
Blindsa.ckbildungen bei niederen Tieren 473. 
Blutegel 701. 
Blutgift, Quecksilber alB 342. 
Blutschatten im Darminhalt 28l. 
Blutung, innere bei Myom des Darmcs 725. 
Bodo, 
- Ca.udatus 653. 
- Edax 653. 
Borsten, verschluckte, Appendizitis durch 

555. 
Bothriocephalus latus 673-677; s. auch Di-

bothriocephalus latus. 
Botulismus, Darmveranderungen bei 285. 
Botulismusgift, Darmwirkung des 272. 
Braunia. jassyensus 677. 
Brechakt, Bedeutung fiir Magenvolvulusent­

stebung 215. 
Brecbdurchfall, akuter s. aucb Cholera no-

stras. 
- Atiologie des 284. 
- Darmkatarrh, akuter bei 274-287. 
- Nahrungsmittelvergiftungen bei 285. 
- - Bacillus enteritidis GARTNER als Er-

reger 285. 
Broncbien, 
- Abszesse, subpbreniscbe, Einbruch in die 

.'143. 
- Entziindung, dipbtberiscbe bei der asia.­

tischen Cholera 462. 
- Entziindungen, akute bei bazillarer Rubr 

439. 
- Erkrankungen der bei Amobenrubr 454. 
- Scbleimbautverii.nderungen der bei Queck-

silbervergiftung 342. 
Broncbopneumonien bei bazillarer Rubr 

439. 
Brucb s. Hernien und Unterleibsbriiche. 
- typiscber 101. 
Briicbe, 
- Beckenboden des 149. 
- Hii.ufigkeit der 120, 12l. 
- Traumatiscbe, ecbte 126. 
Bruchanlage, 
- Angeborene 122. 
- Entwicklung nacb Bauchdecken-

scbwacbung 124. 
- Kongenitale, der Scbenkelhernien 135. 
- Unfall und 126. 
- Weiterausbildung der 124. 
Brucbanlagen, 
- Entwicklungsgescbicbtlicb bedingte 122. 
- - Bedeutung der 122. 
Brucbappendizitis ll8. 

Bruchappendizitis 
- und Brucheinklemmung des Wurmfort-

satzes ll9. 
Brucbbe1"8itsebaft 126. 
Brucbeinklemmung ll2-117. 
- Acbsen«lrebung von Darmschlingen im 

Bruchsack und 117. 
- Darmwandbruch bei ll4-116. 
- Darmwandveranderungen bei 114-116. 
- elastische, Entstehung der ll2. 
- - Folgen der 112. 
- Inkarzeration, retrograde 113, 114. 
- - - Entstehung der 113, 114. 
- Koteinklemmung 113. 
- Scheineinklemmung und 117. 
- schlaffe, Entstehung der 113. 

- Folgen der 113, 114. 
Schniirfurchenbildung bei 
- Histologisch 116. 
- Makroskopiscb 116. 
Schniirring bei 112. 
Stenosenbildung der Darmwand nach 116, 

117. 
- Wurmfortsatzes des und Bruchappendizi-

tis 119. 
Bruchentstebung, 
- Arbeit, EinfluB der 123, 125. 
- Arten der 126. 
- Bauchdeckeniiberdehnung bei 123. 
- Bauchwandelastizitat und 122, 123. 
- Dauer der 125. 
- Konstitution und 123. 
- mehrfache, Alter und 123. 
- Schwangerscbaft nach 124. 
- Theorie der 12l. 
- Unfall unci i26. 
- Untererniihrung und 123. 
Brucldormen, 
- EinzeIne 134. 
- Typische, Entstehung der 12l. 
Bruchh'iillen, 
- AuQere 108. 
- Nekrose der 120. 
Brucbinbalt 105-107. 
- Appendices epiploicae 106. 
- ~vertikel alB 106. 
- Dickdarm alB 106. 
- - G1eitbriicken bei 106. 
- Diinndarm alB 105. 
- Genitalien, weibliche als 107. 
- Gallenblase alB 107. 
- Hamblase alB 107. 
- Hamb1asendivertikel alB 107. 
- Hernia diaphragmatica sternalis bei 154. 
- Roden alB 107. 
- Leber alB 107. 
- Magen alB 106. 
- Mesenterium alB 106. 
- Milz alB 107. 
- Nabelbruch bei 141. 
- Netz alB 105. 
- - Lipomatose Verdickungen des 106. 
- - Ligamentum colicum Ralleri des 

Netzes 106. 
- Niere alB 107. 
- Pankrea.s alB 107. 
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Bruchinhalt, I Brnchsa.ck 
- Schenkelhernie bei 135. : - KOrper, 
- Tubargraviditii.t aIs 107. I - - Freie 105. 
- Tumor des Lig. teres uteri 107. I - - Gestielte 105. 
- Ureter alB 107. ! - Loorer, Entziindung des 11S, 119. 
- Uterus gravider aIs 107. I - Peritonitis, diffuser bei 117. 
- Wurmfortsatz aIs 100. . - Proliferationsvorgii.nge am 104-105. 
Bruchkanal 101. . - - Erklii.rung der 105. 
Bruchkrankheit, hereditii.re, famiIiii.re 120. ~ - RosenkranzfOrmiger 103. 
Bmchpforte 101-102. I - Ruptur des, bei Duodenojejunalhernien 
- Anlage der 122. 164. 
- Foramen BoCDALEKI 153. - Rupturen, spontane 120. 
- Foramen WINSLOW! als 102. - - - Bauchnarbenbriichen bei 120. 
-- Inneren Briichen bei 102. - Schenkelhernien der, Muskelfasern im 135. 
- Pa,ra.()sophagea.le 154. - Spulwiirmer im 1I9. 

Strangbildungen, intraperitoneale an der - Tuberkulose, 
179, ISO. 1- - des Bauchfells bei 117, 119. 

- Wanderung der, bei Duodenojejunal- . - - Kotfistelentstehung bei 119. 
hernien 164. ! - - Selbstii.ndige 119. 

- Weite der 102. - Verii.ndemngen des 103. 
- Zwerchfelldefekt aIs 151-15S. - - Ursachen 1I7. 
- Zwerchfellhernien der - VerMung, partielle des, bei Schenkel-
- - Entwicklungsgeschichtlich bedingte hernien 135. 

150. - Vorgebildeter 121. 
- - Traumatisch bedingte 150. - Wacbstumsvorgii.nge, selbstii.ndige am 
Bmchring 101. 103. 
Bmchsack 103-105. - Wand, Muskelfasern in der 105. 
- Abhebung der Deckzellenla.ge im 105. - Wanderung 103. 
- Achsend.rehung von Darmschlingen im - Zwerchsackformiger 103. 

1I7. - Zysten 103. 
- Appendizitis im 106, 11S, 542, 543. Bmchwasser lIS. 
- Bauchbmch bei 139. BRUNNEBSChe DrUsen 40. 
- Bauchfel1.ka.rzinose bei 1I7. - - Fettablagerung in 49. 
- Bruchwa.sser, steriles 11S. Bmstfell, 'Vbergreifen subphrenischer 
- Divertikel 103, 1I4. Abszesse auf daB 543_ 
- Drucka.trophie des, bei Netzbriichen 145. Bmsthohle, Relaxatio (Eventratio) diaphrag-
-Einstiilpung des 103. matica 157_ 
- Elastizitii.t des 125. BJIlinusa.rten, Zwischenwirte von Distomum 
- Entstehungdurch Entwicklungsstorungen ha.ematobium 659. 

121. Bursa. omeJI.taIis, Hernien der 102, 169-172. 
- Entstehung des, durch Narbenbildung Buttersii.urebazillen bei Meteorismus 403. 

121. Buttersii.urebildung im Darm, bei Gii.rung 274. 
Entziindung 117 -120. 
- Bauchnarbenbmch bei 143. 
- Bmchwasser bei lIS. 
- Chylusaustritt .bei lIS. 
- Darmtuberkulose bei lIS. 
- Enteritis bei 11S. 
- Meta.staBtische 11S. 
- Naoolbmch bei 142. 
- Typhus bei 11S. 
-Entziindungen, 
- Adnexerkrankungen nach 11S. 
- eitrige 11S. 
- Entstehung der 117-11S. 
- Fortgeleitete 11S. 
- Netzeinklemmung bei 11S. 
- Perityphlitis bei 11S. 

- - PuerperaJinfektionen nach lIS. 
- Fahlen ilea, 
- - Gleitbriichen bei 110. 
- - Netzbriichen bei 145. 
- Fremdkorper im 119. 
- Gleitbriichen bei 10S-109, 110. 
- Hernia. femoralis pectinea der 136. 
- Hernien ohne 119. 

• Caccobius mutans 702. 
! Cachexie gastro-intestinale 362. 
: Caecum s. Coecum. i Calliphora vornitaria. 705. 
,Canalis mesentericus, offener, Eingeweide-
i verIa.gerungen bei 155. 
, - obturatorius, Anatomie des 137. 
I Cancers Vateriens 902. 
: Carcinom siehe auch Karzinom. 
! Carcinoma sarcomatodes dar Schilddriise, 
, mit Darmmetastasen 7SS. 

- gelatinosum 88S. 
: Carnivoren siehe Fleischfresser. 
Caudamoeba sinensis 644. 
Cavite close, 
- Appendizitis bei 503. 
- A~tisentstehung infolge Bildung 

emer li04. 
- Appendizitis, experimentelle bei 575. 
Cavum ischiol'eCtale, Hernien des Becken­

bodens im 149. 
Cercomonas 653. 
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Cercomonas 'Choleradarm, DarmscWeiruhautentziindung 
- crassica.uda. 648. bei dem, und Ernahrungsstorungen der 
- hominis Da.va.ine 649. Siiuglinge 358. 
- Longica.uda. 648. I Cholera.epidemien in Europa 456. 
Cestoden a.ls Da.rmparasiten 664-678. I Cholera nostra.s s. auch Br~hdurchfall, akut. 
CH.mcoT-LEYDENSChe Kristalle im Stuhl" - - Ana.tom. Befund bel 274:-287. 

bei .Aniobenruhr 453. i - - Da.rmkatarrh,. akuter, bel 274-287. 
Chilenen, Appendizitis bei den 482. I Choleratyphoid 458. 
Chilodon denda.tus 655. ! Choleravibrionen, Degenerationsformen der 
Chilomastix mesnili 651. 457. 
Chinesen, Appendizitis bei 481. . Kultur vo~ 457. 
Chloroformnarkose - MorphologIC der 457. 
_ Magenda.rmatoIrie nach 224. - Nachweis! Agglutinati~n d~rch 457. 
_ Meteorismus nach 224. - Da.r~alt der LelChe m 457. 
Ch I ·· . D hI'mh t kro bel' Galle, III der 463. o alnle, armsc el au ne sen Ga.ll n g . d n 457 346 e we en, me. 
Ch I st"t' be' b ill- Ruh 440 Herzblut, im 457. o ezy I IS I a~ are r,. Kulturverfahren durch 457. 
Cholezystogastrotolnl':, Magen-, Gallenbla-, Liquor cerebrospinalis im 457. 

sen-, Bauch,,:andflstel na?h 603. , __ PFEIFFERScher Versuch durch 457. 
Choledochuskarzmome 901, slehe auch Kar-I __ Zottenstroma in 283. 

zinom, ! Chromaffine Zellen in LIEBERKitHNschen 
Cholera asiatische 456 -.463.. • Krypten 41. 

- Befunde, anato~lsche bel 284, 456. I' - - WurmfortsatzschIeimhaut, der 470. 
- Da.rmbefunde bel der 457. - Gelbe Zellen der Darmschleimhaut 268. 
- Da.rmentziindung, akute, ver- I Chromaffinitat der Karzinoidzellen Pigment 

schorfende bei 290. : und 835. ' 
- Da.rmkatarrh, akuter bei 274-287. I Chromfixierung bei Karzinoidzellen 828. 
- Darmveranderungen bei, makrosko- Chromidien der Ruhramoben 452, 643. 

pisch 457 -459. ,Chrysomyia ehloropyga, Larven von als 
- mikroskopisch 459. I Da.rmparasiten 705. 
Erreger der 457. Chrysosis 83. 
Exanthel)J.e bei der 461. - des Da.rmes 86. 
Fechterstellung bei der 461. - des Magen 35. 
Gangran der Haut bei 463. Chylangiom, kavernoses des Mesenteriums 
Ga.lle bei der 463. 746. 
Genitale, weibliehes bei der 463. Chylangioma. eavernosum et Cystieum in-
Harnblasenblutungen bei der 463. testini ilei 53. 
Hautveranderungen bei der 461. Chylangiome, sog., des Darmes 745-746. 
Herzveriinderungen bei der 462. - - - Ekta,sien der Chyluskapillaren und 
Knochenmark, rotes, bei, erythropIa- 745. 

stische und granulozytiire Hyper- Chylorrhoo 746_ 
plasie 462. Chylusa.ustritt bei Bruchsaekentziindung 1I8. 

Korpermuskulatur, Veranderungen Chylusgefa/3e, Lympha.ngiombildung und 53. 
bei der 462_ - Stauung in den, bei Tuberkulose 52. 

Leber bei der 462. Chylusretentionszysten, nekrotische, Kalk-
Leiehenveranderungen bei der 461. ablagerungen in 65. 

- Lymphozytenformen bei der 460. Chylusstauung, Lipoida.bla.gerungen in der 
- Magenveranderungen bei 459. Unterschleimha.ut des Da.rmes, bei 52. 
- Milzveranderungen bei der 462. Clad!B'Chis Watsoni 658. 
- Mischinfektionen bei der 461. Coccidien als Darmpara.siten 656. 
- Nephrose bei der 463. Cochinchinadia.rrhoe, Strongyloides stereo-
- Nervensystemveranderungen bei der mlis 680. 

463. COkala.fter 205. 
- Organe, blutbereitende, bei der 462. COka.le Randarterie des Wurmfortsatzes 471. 
- Pankreas bei der 462. -COkalgleitbruche, linksseitige 1I0. 
- Peritoneumveranderungen bei der COkalliernien 1I0. 

461. COkalinva.ginationen, 
- Respirationstraktus bei der 462. - Mecha.nismus der 194. 

Speiserohrenveranderungen bei der - Haufigkeit der 195. 
462. Cokaltuberkulose, Da.rmsteinbildung bei 218. 

Stadium asphyetieum 458. CokalvolvuIus 188. 
Stadium coma.tosum 458. - Da.rmga.se durch 219. 
Vox cholerica bei der 462. - Haufigkeit des 213. 
Zyanose bei der 462. Coecum, 

- Weltkrieg im 456. - Abklemmungen des 213. 
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Coecum, 
Abknickungen des, bei starker Blahungl88. 
Achsendrehungen des 188. 
- Sacktyp bei 213. 
- Schlingentyp bei 213. 
Bildungsanomalien des 213. 
- Sacktyp 213. 
- Schlingentyp 213. 
Bruchinhalt als, bei Nabelbruch 141. 
Descensus des, Ausbleiben des 484. 
Fundus, Lage des 470, 483. 
Geschwiire, tuberkulose, im 376. 
Gleitbriiche des Ill. 
Hernien, innere, des 112. 
Ileocokaltumor, tuberkuloser 384, 385. 
Ileum, EinmiindungAwinkel des 181. 
Kankroide des 897. 
Karzinom des 911. 
Liberum, Invaginationen bei 194. 
Mobile 97. 
- Achsendrehungen bei 188. 
- Wurmfortsatzlage bei 484. 
Pigmentierungen im, bei Alkoholismus 

343. 
Ruhr, bazillarer, bei, Veranderungen im 

425. 
Torsionen des 213. 

Coitus per anum, Periproktitis, chronische 
nach 398. 

Coliea mucinosa, Becherzellen, Verhalten bei 
269. 

Coliea mucosa (NOTHNAGEL) 56. 
- - Histol. Verhalten 270. 
- - Hungerdarm und 270. 
Colitis, Balantidieninfektion durch 454. 
Colitis cystiea, 
- - BecherzellenvermehfUIl6 bei 270. 

Darmgeschwiir, follikulares, und 326. 
Driisenbiischelbildungen bei 312. 
Driisenwucherungen, submukoser, in· 

folge 327. 
Formen der 436. 
Ruhr bazillare, chronische und 327. 
Ruhr, bazillare, chronische nach 436. 
profunda, Driisenwucherungen, sub· 

mukose, und 331. 
- Entziindung, chronischer bei 298. 
Superficialis 44, 332. 
- Entziindung, chronischer bei 298. 

Gangraenosa idiopathica alimentaria post· 
operativa 337. 

gravis ulcerosa sive suppurativa 437. 
hyperplastiea polyposa, nach chronischer 

bazillarer Ruhr 435. 
membranacea, DarmgrieB bei 219. 
- Darmsand bei 219. 
mucinosa, histologisches Verhalten 270. 
mucosa der Sauglinge 55. 
pigmentosa 75. 
Postoperative, infolge Kapillarlahmung 

337. 
Purulenta ulcerosa , bei Ernahrungs. 

stiirungen der Sauglinge 360. 
Ulcerosa 302. 
- Oxyuren durch 698. 
UlzerOBe, bei Lymphogranulomatose 401. 

Colitis, 
- verschorfende, bei rektaler Avertinnarkose 

339. 
Colicolitis contagiosa 355. 
- - Infekt, ektogener, als 355. 
Colon ascendens, 

Abklemmungen des 213. 
Abknickungen des 213. 
Abszesse, periappendizitische, Ein· 

bruch in daS 544. 
Achsendrehungen des, Sacktyp beim 

213. 
- Schlingentyp beim 213. 
Bildungsanomalien des 213. 
- Sacktyp 213. 
- Schlingentyp 213. 
Gleitbriiche des Ill. 
Ileocokaltumor, tuberkulOser 384,385. 
Torsionen des 213. 

Descendens, Abkuickungen des 187. 
- Pseudomembranbildung an dem 212. 
Flexura lienalis, Doppelflintenstenose der 

182. 
- Sigmoidea s. Flexura sigmoidea. 
- - Verwachsungen an der 182. 
Invagination des 196. 
JACKsoNsche Membranen des 182. 
ptose des und Gleitbriiche IlO. 
Transversum, 

Achsendrehungen des 214. 
Adhasionen, mesokolische am 181. 
Flexura lienalis, Abknickungen an der 

187. 
HIRSCHSPRUNGSche Krankheit bei 226. 
Koloptose, fixierte 182. 
Kompression des, bei Gastroenteros· 

tomie 192. 
Lage des 98. 
Torsionen des 189. 
Ventilverschliisse 189. 
Verwachsungen,doppelflintenlaufartig 

am 189. 
Colopathia mucinosa (ASCHOFF) 56. 
Colpoda cucullus 655. 
Compromonas subtilis 653. 
Condylomata lata bei angeborener Darm· 

syphilis 321. 
Ctenocephalus, Zwischenwirt von Dipylidium 

caninum 671. 
Curettage, ZerreiBung von Diinndarmschlin· 

gen bei der 598. 
Cyclops strenuus, Zwischenwirt des Dibo· 

thriocephalus latus 674. 
Cylindrom, sog., im MECKELsches Divertikel 

795. 
Cysticercus bovis, Infektion mit 668. 
- Cellulosae 669. 

Dammgegend, 
- Fisteln, syphilitische, der 396. 
- Hernien der 149. 
Darm, 

Abbaupigment, braunes, in dem 
- Ablagerung von, Bedeutung des· 

selben 74. 

Handbucb der patbologlscben Anatomle. IV /3. 63 
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Da.rm, 
- Abbaupigment, braunes, in dem 
- - - Hii.ufigkeit 73. 

- - Loka.lisa.tion 73. 
Abfiihrmittel, reichliche, Darminvagina­

tion nach Zufuhr von 19S. 
Abklemmung des, 

Diinndarmgekr6se durch 223. 
Einklemmung und IS6. 
Gangran bei IS7. 
Mecha.nismus der IS6. 
Mesenteriumveranderungen durch 192. 
Nekrose bei IS7_ 
Seitliche IS3, IS6. 
- Inkarzerationen und 179. 
Torsionen des und IS7. 
Ursachen IS7. 
ZirkulatioIl88tOrungen bei IS6. 

Abknickungen des (lnflexionen) 183. 
Amobenruhr bei 446. 
DuodenalverschluB, arteriomesenteri­

aler IS9. 
Eisenpigmentablagerungen im Mesen-

terium nach 211. 
Lageanomalien durch 188. 
Mechanismus der IS7, 18S. 
seitliche, bei PlaidverschluB 187. 
VentilverschluB bei 18S. 
Volvulus und 207. 

- ZirkulationBStorungen bei 186. 
Abkiihlung des, bei Operationen durch 

funktionelle Darmstorungen 224. 
AbriB des, durch Zug 591. 
Abschniirungen des (Strangulation) IS3. 

Folgen IS6. 
- Mechanismus der 185. 
- Typen des IS5, 186. 
- Volvulus bei 207. 
Abszesse, 
Entziindung, chronischer, phlegmonoser, 

interstitieller bei 304. 
Amobenruhr bei 448. 
embolische, GefaBveranderungen in 

der Submukosa bei 292. 
- histologischer Befund bei 292. 
- Entstehung der 292. 
Hohlgeschwiirsbildung infolge 3OS. 
Loka.lisa.tion der 292. 

Achsendrehung im Bruchsack von Schlin­
gen des 117. 

Achaendrehungen des IS7. 
AbknickungsverschluB bei 188. 
Abschniirungen bei IS5. 
Arten des 203. 
Brucheinklemmung bei 114. 
Disposition zu 203. 
Eisenpigmentablagerung im Mesente-

rium nach 211. 
Entstehung der 209, 210. 
Folgen der 207. 
Mesenteriumverhii.ltnisse bei 203, 204. 
Ovarialzyste durch 207. 
Peristaltik, EinfluB der 206. 
physiologische, der Flexura. sigmoidea. 

209. 

Darm, 
- Achsendrehungen des 
- - Riickbildung, spontane der 212, 214. 
- Adenokarzinom siehe Adenokarzinom. 
- Adenoma polyposum microcysticum 850. 
- Adenome des siehe Adenome. 
- - Invagina.tion durch 129. 
- Adenomyome des, und rudiment are 

PankreasanIage S05. 
- Adenomyoma.tose des S02. 
- Adenomyometritis, bei S02. 
- Adenomyosis, bei S02. 
- Adenomyositis, bei S02. 
- Adhasionen des, 
- - Lokalisation 181. 
- - Mesokolische lSI. 
- - Rotation bei IS7. 
- - Volvulus infolge 205. 
- Mter, kiinstlicher 201. 
- - - doppellaufiger 201. 
- - - einschenkliger 201, 202. 
- Agranolozytose bei 411. 
- Aktinomykose des, siehe Aktinomykose. 
- Alterserweiterung des Enddarms 336. 
- Amobenruhr bei 444. 
- Aymloid, lokales, Grundkrankheiten bei 

62. 
- Amyloidablagerungen im, 
- - Amyloidosis, allgemeiner bei, 61. 
- - - Haufigkeit 61. 
- - - Grundkrankheiten 61. 
- - - isolierter, lokaler bei 61, 62. 
- - - lokaler und allgemeiner, Zusam-

mentreffen von 61, 62. 
- - - lokale, multiple bei 61, 62. 
- - Epithelzellen in 57 ~ 
- - Geschwiiren, Verhalten bei 59. 
- - GeschwiirsbilduI).g und 59. 
- - Hii.ufigkeit 57, 58. 
- - isolierte 57, 5S. 
- - Knotohenform, in 60. 
- - Lokalisation im neum 58. 
- - lymphatisoher Apparat bei 57, 58. 
- - ma.kroskopisch 58. 
- - mikroskopisch 57, 60. 
- Angiokavemome des 730. 
- Angiosarkome des, siehe Angiosarkome 

des Darmes. 
- Anthrakose des, 
- - Gekroselymphknotchenbeteiligung 

85. 
- - Hii.mosiderinablagerungen bei 86. 
- - Histochemisch S5, S6. 
- - Makroskop. 84. 
- - Mikroskop. 84. 
- Arterien, 
- - Amyloidabla.gerungen 60. 
- - Periarteriitis nodosa 346. 
- Arteriitis, obliterierende, bei Syphilis 393. 
- Atresien, 
- - angeborene des 223. 
- - - Nabelsohnurbruch und 109. 
- Atrophie des 42--44. 
- - Emahrungsstorungen der Sauglinge u. 

352. 
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Dann, 
- Atrophien deB, 
- - After, klintlicher und 43. 
- - Entziindung, chroniBche und 43. 
- -. Ern&hru.ngBBtorungender Kinder, und 

42. 
- - Hunger bei 361. 
- - Leiclienverinderungen und 42. 
- - Muskelatrophie, progressive und 44. 
- Atonie 223. 
- - Ganglienzellenveranderungen, infolge 

333. 
- - Spasmen und 224. 
- - Ursachen 224. 
- Auftreibung des, bei Brucheinklemmung 

115. 
- Ausdehnung einzelner Teile des, durch 

FremdkOrper 611. 
- Auseinanderbersten des, durch Spreng­

wirkung eines Ge!!chosses 595. 
- Auseinanderplatzen der urspriinglich ge­

sunden Darmwand infolge An­
spannung der Bauchpresse 600. 

- Aussackungen, blinddannartige des, bei 
. Tieren 473. 

- Ausstiilpungen des, s. Evagination, Pro­
laps, Vorfall. 

- Austrocknung bei Operationen, Storungen 
funktionelle, durch 224. 

- Bakterielle Prozesse im, Bedeutung der 
272, 273. 

- Bakterien, . 
- - Ansiedlung der 273. 
- - Befund, Aiiderung des 273. 
- - Gangrin des Wurmfortsatzes, durch, 

sekundires Eindringen, von 537. 
- - Nahrung~uB auf 273. 
- - normale 273. 
- - Verteilung der 3M. 
- - Wucherung, abnorme der, Intoxika.-

tion, allgemeine, durch 273. 
- - Zersetzungsprodukte, abnorme der 

273. 
- Balantidieninfektion des 456. 
- Basaliome des siehe Karzinoide deB Dar-

mes. 
- Basalzellenkrebs des, siehe Karzinoide des 

Dannes. 
- Bewegung, Ganglienverii.nderungen und 

333. 
- Berstung des 591. 
- - Anspannung der Bauchpresse bei 600. 
- - ErhOhung des Innendrucks durch 598. 
- - Gestalt der Platzwunden bei der 599. 
- - Innendruckschwankungen durch 598 

bis 600. 
- - Mastdarmvorfall bei 600. 
- - Neugeborenen bei 600. 
- Bindegewebszellen des, Abbaupigment, 

braunes, in 73. 
- Blihsucht des 219. 
- Bleikolik, Spasmen bei der 224. 
- Blutarmut, Amyloidablagerungen bei 58. 
- Blutgefii.Be des, 
- - Amoben, bei Ruhr in 448. 
- - Fett und Lipoidstii.ubchen in 49. 

Darm, 
- Blutgefii.Blichtungen, Fett in den 54. 
- Blutgefii.Bwandungen, Lipoideinlagerun-

gen in den 54. 
- Blutungen im, 
- - FremdkOrper durch 610. 
- - Geschwtiren, tuberkulose aus 388. 
- - Balantidienkolitis bei 455. 
- - Geschwtirsbildungen, sterkoralen bei 

336. 
- - Geschwtiren, syphylitischen, bei 395. 
- - innere, bei Myom 726. 
- - InvaF'ination bei 196, 198. 
- - Leukii.mie, bei 411. 
- - Lymphogranulomatose bei 403. 
- - traumatische, bei GeschwtirBbildungen 

307. 
- - Volvulus nach 207. 
- Bruchreposition nach 205. 
- Buchten, Schlupfwinkel fiir Fremdkorper 

alB 609. 
- Cholera, asiatischer bei 457. 
- Chrysosis des 86. 
- Chylangiome, sog. des 7~746. 
- - Ektasien der Chyluskapillaren und 

745. 
- Chylorrhee 746. 
- Chylusgefa.Be des, 
- - Lipoid- u. Fettablagerungen in den 52. 
- - Lymphangiombildung 53. 
- - Stauung in den, Tuberkulose bei 52. 
- Chyluskapillaren, Ektasien der 7~. 
- Coecum mobile 97. 
- Colitis cystica superficialis 332. 
- Colon transversum, Lagen des 98. 
- Kompression des, durch MECKELschen 

Divertikel 177. 
- Decollement des 589. 
- Degenerationen, sog. des 48, 83. 
- Dehnungsgeschwtire des 336. 
- Dekubitalgeschwtire im, 
- - Stenose, bei karzinomatoser 878. 
- - Sterkorale 336. 
- Dermoidkystome des Mesenterium und 

814; siehe Dennoidkystome des Mesen-
teriUmB. 

- Diphtherie 
- - Bazillenruhr bei 424. 
- - Sogenaimte 334. 
- - - Operationen nach 337. 
- - sterkOrale des 291, 334-336. 
- DivertiJrel 
- - Achsendrehungen durch 207. 
- - Echte 46, 231. 
- - Entziindung, phlegmonose, eines 293. 
- - Erworbene, Entstehung der 294. . 
- - - Entziindung der 294. 
- - - - chronische, der 294. 
- - - - Formen 295. 
- - - GrOBe 294. 
- - - Lokalisation 294. 
- - Falsche 46, 231. 
- - GrOBe der 232. 
- - Lokalisation 232. 
- - Magendriisen, heterotope in, bei pep-

ti8che Geschwiire 295. 
63· 
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Dann, Divertikel, 
- - Muskelatrophie, progressiver bei 44. 
- - Ruhr, bazillii.rer bei 424. 
- - Volvulus bei 205. 
- - Zahl der 232. 
- Divertikelbildungen des 231-234. 
- Divertikulitis 235. 
- Dottergangrest, Prolaps des 203. 
- Drehung, Ausbleiben der, bei Nabel-

schnurbriichen 140. 
- Driisen, atavistische, im lymphatischen 

Gewebe 316. 
- DrUsen des, 
- - Heterotope, lymphatische Gewebe in 

316. 
- DuodenalverschluB, arterio-mesenterialer 

189-191. 
- Durchbohrungen des, 
- - Fremdkorper durch 590, 600--601. 
- - Schmarotzer durch 600--601. 
- Durchbruch nach auBen, durch Fremd-

korper 612. 
- Durchbriiche des, bei umschriebene Kreis­

laufstorungen 598. 
- Dysenterie, tuberkulose 385. 
- Einbruch appendizitischer Abszesse in den 

542. 
- Eigenverletzungen des 593. 
- Eileiterfistel 608. 
- Ein1.lemmung des, 
- - Siehe Einklemmung u. Inkarzeration. 
- - Appendices epiploicae-, Lochern in 

175. 
- Einklemmungen, innere des, 
- - - Abklemmung und 186. 
- - - Abschntirung und 185. 
- - - Achsendrehungen bei 185. 
- - - Blase, perforiertes in der 179. 
- - - Darmwandbriiche bei 185. 
- - - Falten, entziindlicher Herkunft 

durch 179-183. 
- - - - postoperativer Herkunft 179 

bis 183. 
- - - Faszienabsprengungen in 179. 
- - - Faszienrissen in 179. 
- - - Folgen der 186. 
- - - Inkarzeration, retrograde bei 186. 
- - - Koteinklemmung bei 185. 
- - - Mechanismus des 183, 184. 
- - - Mesenterialliicken in 173-175. 
- - - Mesenterium des MECKELschen 

Divertikels im 179. 
- - - Strange, entziindlicher Herkunft 

durch 179-183. 
- - - - P08toperativer Herkunft 179 

bis 183. 
- - - Taschen durch, entziindlicher Her­

kunft 179-183. 
- - - - P08toperativer Herkunft 179 

bis 183. 
- - - Uterus perforiertem, in dem 179. 
- - - Zirkulationsstorungen bei, Bedeu-

tung der 184-186. 
- Einklemmungen, plotzliche, des 
- - - Krebs durch 871. 

Dann, 
- Einklemmungen, plotzliche, des 
- - - TREVEsschem Felde, bei Neugebo-

renen im 174. 
- - - Volvulus bei 207. 
- - - Verooung des Lumens durch 221. 
- Einscheidungen des s. Invagination. 
- Einzellymphknotchen siehe Solitarfollikel 
- EiweiBabbau im 263. 
- EiweiBfaulnis im, Produkte der 273-274. 
- Endometrioidome des 802. 
- Endotheliome des 720; siehe auch Endo-

theliome des Darmes. 
- - Wirkliche' des 721. 
- Engen; physiologische, des 217. 
- - Schlupfwinkel, fiir Fremdkorper als 

609. 
- Enteritis follicularis apostematosa, Ne-

krose der Lymphfollikel und 323. 
- Enterokystome des 804, 805. 
- Enterome des s. Enterome. 
- Entstehung des, Nabelschnurbriichen bei 

140. 
- Entodermoide des 805. 
- Entziindung des 
- - Allgemeinerkrankungen bei 346 bis 

352. 
- - Brucheinklemmung be i 115. 
- - akute, 
- - - Abszedierende 292. 
- - - AUERBAcHscher Plexus bei 332. 
- - - Ausheilungsvorgange 297. 
- - - diphtherische, bei der asiatischen 

Cholera 458, 461. 
- - - Eitrige 292-296. 
- - - Fibrinos-pseudomembranose 287. 
- - - Fibrinose, reine, Belage bei 289. 
- - - Gangraneszierende 289. 
- - - Katarrhalische, Atiologie der 254 

bis 287. 
- - - Katarrhalisch-eitrige, durch In­

fektion mit Bacillus paratyphus B, 
284-285. 

- - - Kruppose 287. 
- - - Lymphfollikel bei, Driisenwuche-

rungen, submukose in 328. 
- - - MEISSNERscher Plexus bei 332. 
- - - Membranose 287-292. 
- - - - Atiologie der 292-293. 
- - - Nekrose der Lymphfollikel des 

Darmes bei 323. 
- - - Nekrotisierende 287-292. 
- - - - Cholera, asiatischer, bei 458. 
- - - - Ruhr, bazillarer bei 424. 
- - - phlegmonose 292. 
- - - Pseudomembranose, Formen der 

289. 
- - - Pseudomembranose-krupptise, Ba­

zillenruhr bei 422. 
- - - verschorfende, Atiologie der 290 

bis 292. 
- - - - Ruhrbazillen bei 422-424. 
- - - - oberflii.chliche, Belage bei 289. 
- - - - tiefere, Belage bei, 289, 290. 
- - - - Geschwiirsbildung bei 290, 307. 
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Darm, 
- Entziindung, chronische, des 296-304. 
- - - AUERBAcHscher Plexus bei 332. 
- - - Begriffsbestimmung der 296. 
- - - Darmkatarrh des Sauglings und 

299. 
- - - Diagnose der 297. 
- - - Follikelmelanose und 301. 
- - - Hamosiderinablagerungen bei 301. 
- - - Lymphfollikel bei, und sUbmukose 

Driisenwucherungen 328. 
- - - MEISSNERscher Plexus bei 332. 
- - - Mesenterialschrumpfung bei 209, 

210. 
- - - Padatrophie und 298. 
- - - phlegmonose, interstitielle, Ent-

stehung der 302. 
- - - phlegmonose, interstitielle, For­

men, verschiedene der 302. 
- - - PolypOse Hyperplasie der Schleim-

haut infolge 298, 299. 
- - - Polyposis intestinalis infolge 852. 
- - - Schleimhautatrophie bei 298. 
- - - Schleimhauthyperplasien bei 298. 
- - - Spezifische 297. 
- - - Stauungskatarrh der Schleimhaut 

und 300. 
- - - Zystenbildungen nach 436. 
- - Durchfalle bei 333. 
- - - Ganglienzellenverminderung und 

333. 
- - Einwirkungen, 
- - - chemischer, infolge 333. 
- - - Mechanischer, infolge 346. 
- - - Physikalischer infolge 346. 
- - Eitrig-katarrhalische, bei Sepsis 351. 
- - Entstehung, Allgemeines iiber 272 bis 

274. 
- - - Epitheldefekten bei 272. 
- - EpithelabstoJ3ung bei 278. 
- - Fibrinos-eitrige, bei Sepsis 351. 
- - Ganglienveranderungen bei 332, 333. 
- - GegenstoJ3 durch 336_ 
- - katarrhalische 274-287; siehe auch 

Darmkatarrh. 
- - - Arsenvergiftung bei 339_ 
- - - Leichenveranderungen und 356, 

358. 
- - katarrhalisch-eitrige, bei Paratyphus 

287. 
- - - Ruhr bei 287. 
- - Kontusion nach 336. 
- - Lymphat. Gewebe, Beteiligung an 312. 

320. 
- - Mesenteriumbeteiligung bei 204. 
- - nekrotisierende, 
- - - Ateriitis, nekrotisierende, infolge 

Sepsis bei 349. 
- - - Leukamie bei 409. 
- - phlegmonos-interstitielle, Ernii.hrungs-

storungen des Sauglings bei 360_ 
- - Postoperative 337. 
- - Prellung nach 336. 
- - Pseudomembranose, bei Uramie 343 

bis 345. 

Darm, 
- Entziindung, des 
- - Spulwiirmer durch 221. 
- - Sterkorale, submukose Driisenwuche-

rungen, in Lymphfollikel bei 328. 
- - Verschorfende, 
- - - Fibrinose, bei Leukii.mie 409. 
- - - Grippe bei 346. 
- - - Hypertonie und 345. 
- - - Veranderungen der Lymphfollikel 

bei 323. 
- Epithelien des, Glykogenablagerung in 

den 63. 
- Epithelheterotopien, geschwulstmaJ3ige 

des 795-796. 
- Epitheliofibrosen 805. 
- Epitheliomyosen 805. 
- Epithelknospen der und Karzinoide 832. 
- Erkrankungen, entziindliche, 
- - -" Entstehung der 273. 
- - - Lymphfollikelveranderungen bei 

320-321. 
- - infektiose, 
- - - Diatfehler als Ursache von 273. 
- Erweiterungen des, 
- - Amobenruhr nach 451. 
- - Angeborene, HIRscHsPRUNGsche 

Krankbeit und 228. 
- - Atonie bei 223. 
- Evaginationen des, 
- ~ Begriffsbestimmung 201. 
- - Hammerdarm bei 202. 
- - MECKELschen Divertikel des 202. 
- - Nabeldottergangfisteln und 202. 
- Fettplomben des 64. 
- Fettresorption 202. 
- Fibrome des 720. 
- - Entziindliche 731-734. 
- - Invaginationen durch 199. 
- - Neurinome und 732. 
- Fibromyome, abgeschniirte, des 725. 
- Fistelbildung 202, 203. 
- Fisteln des 601-608. 
- - Angeborene 601. 
- - 4Jd;inomykose bei 399. 
- - AuJ3ere des 603-604. 
- - Bauchnarbenbruch bei 143. 
- - Geburt als Ursache von 607. 
- - Innere des 604-608. 
- - Entziindung, chronischer phlegmono-

ser interstitieller bei 304. 
- - Karzinom, zerfallendem bei 873, 874, 

876. 
- - Nabelschnurbruch bei 140. 
- - Oxyuren durch 638. 
- - Uneigentliche 608. 
- Fistula bimucosa des 
- - - Lymphosarkom, zerfallendem, bei 

775. 
- - - Tuberkulose 388. 
- Flora des 
- - Darminhalt und 364. 
- - Normale 272. 
- Follikel des, 
- - Balantidieninfektion an den 456. 



998 Sachverzeichnis. 

Darm, 
- Follikel des 
- - Geschwiir, lent:ikulii.res, tuberkuloBes, 

Entwicklung des 377. 
- - Hyperplasie der, Kennzeichen 313. 
- - NekroBe, tuberkulose 377. 
- - Schwellungen, Darminvaginationen im 

Sa.uglingsalter durch 198. 
- Follikulal"l.'bszesse, bei bazillii.rer Ruhr435. 
- Follikulargeschwiir, tuberkuloses, typi-

sches 378. 
- Fremdkorper des 608-630; siehe auch 

Fremdkorper. 
- - Darmphlegmonen durch 293. 
- - Divertikulitis durch 294. 
- - Fische, lebende aIs 705. 
- - Folgezusta.nde, krankhafte bei 218. 
- - Geschwiirsbildung durch 305. 
- - Invaginationen durch 19S. 
- - Kotfisteln infolge 604. 
- - Obstkerne 19S. 
- - Operationen nach 220. 
- - Steinbildung um 21S. 
- - VerschluB durch 217. 
- - Entziindung dumh 337. 
- - - Chronische, phlegmonose, intersti-

tielle infolge 304. 
- Gallenblasenfisteln 606. 
- Gallenfarbstoffablagerungen in dem 71. 
- - Neugeborenen bei 71. 
- - - Icterus neonatorum und 71. 
- Gallensteine, eingeklemmte im 22Q. 
- Gallertsarkom des 7S5. 
- Ganglien des siehe auch Darmwand. 
'- - Lei<ihenveranderungen, an den 332. 
- - Ruhr, bazillii.rer bei 42S. 
- Ganglienzellen des, 
- Ganglienzellenvera.nderungen, Spasmen 

bei 225. 
- Ganglion coeliacum, Vera.nderungen bei 

Spasmen bei 225. 
- Ganglioneurofibromatosen des, siehe 

Ganglioneurofibromatosen des 75S. 
- Ganglioneuromatose des 764. 
- Ganglioneurome des, siehe Ganglioneu-

rome des Darmes. 
- - Abbaupigment, braunes in 73, 74. 
- - Kalkablagerungen in den 65. 
- - Lipdideinlagerungen 54. 
- Gangrii.n des, 
- - Abklemmung bei 187. 
- - Bruoheinklemmung bei 112. 
- - Flecktyphus, Komplikation als 34S. 
- - Kontusionsblutung infolge 336. 
- - uIIll!chriebene, Volvulus nsch 207. 
- Gii.rung der Kohlehydrate, Produkte der 

273. 
- Gii.rungsileus des 219. 
- - Ursachen. 219. 
- Girungsvorga.nge, abnorme im, bei endo-

gener lnfektion 353. 
- Gasaufblii.hung der Flexura sigmoidea 209. 
- Gasbla.hungen, und MesenteriaIschrump-

lung: 212. 
Gasbrancf des 403. 
Gasentwickhmg, starke im 403. 

Darm, 
Gasfiillung, starke, Divertikelbildung bei 

235. 
Gase in periappendizitischen Abszessen 

541. 
Gefa.Be des 

Bleivergiftung bei 343. 
Liihmung der, bei Peritonitis 224. 
Thrombenbildung bei Milzbrand 405. 
Thrombose, primare, von, bei Uramie 

345. 
Tonussteigerung d., Peritonitis bei 224. 

- Verletzungen durch Fischgraten 61S. 
GefaBveranderungen, 
- Lymphogranulomatose bei 401. 
- ROntgenverbrennung bei 33S. 
- Syphilis, angeborener, bei 392. 
GegenstoBwirkungen auf den 336. 
Gekr6sebriiche lOS, 155 (s. a. Gleit-

briiche). 
Gelbsucht bei 71. 
Geschwiilstchen, serosoepitheliale und 

Wucherungen, serosoepitheliale, 
803. 

Geschwiilste, 
Entziindliche 303. 
- Entstehung der 303-304. 
- Mesenterium bei 304. 
Geschwiirsheilung und Entstehung 

von 312. 
Invagination durch 19S, 199. 
Lumeneinengung durch 221. 
Peristaltik bei 199. 
Volvulus durch 205. 
Zystische, vielkammerige, des 749. 

Geschwiire, 
- Aktinomykotische 399. 
- Amobenruhr bei 

- Ausheilung der 447. 
- - GroBe der 445 -446. 
- - Formen der 445-446. 
- - Mischinfektionen bei 445, 451. 
- Amyloidablagerung und 59. 

Ascaris lumbricoides bei 693-694. 
Aussehen der 3OS. 
Booillen fusiforme in 411. 
Balantidium coli, Infektion mit 455. 
Begriffsbestimm,ung ·304. 

- Bildung 304-312. 
- Blutungen, traumat~hen, nach 307. 
- Cholera, asia tischer, bei 459. 
- - Ausheilung der 461. 
- Chronische, Driisenwucherungen bei 

330. 
- Darmdriisen, Tiefertreten der, bei 310, 

311. 
Dehnung, iibermii.Biger, infolge 221, 

334. 
Diphtherie bei 347. 
Druck infolge 336. 

- Driisen, ateristische, in den Lymph­
follikeln und 326. 

- Driisenwucherung, regenerative bei 
311. 

Driisenwucherungen, submukose, in­
folge 326. 
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Darm, 
- Geschwiire, 

- Dysenterische, 
- - Folgezustii.nde 302. 
- - Heilung der 309. 
- ~ Phlegm.one in der Umgebung von 

293,294. 
- EmboIisch-metastatische 3OS. 
- Entziindung infolge 307. 
- Entziindung, verschorfender bei 290. 
- Ernii.hrungsstOrungen der Sauglinge 

bei 360. 
- Fa.BdeckeIartige, bei chronischer Ruhr 

436. 
- Fistulii.re, bei zerfallendem Karzinom 

873. 
- - Follikulii.re 304. 

- Colitis cystica. infolge 326. 
- Entstehung der 3OS, 324. 
- Gangranose, disseminierte, bei 

Skorbut 348. 
- Katarrha.Iische 325. 
- Lymphatisches Gewebe und 312. 
- Nekrose der Lymphfollikel und 

323. 
- .Oberflii.chliche, bei Skorbut 348. 
- Ruhr, ba.zillii.rer, chronischer bei 

436. 
- Schrumpfnieren bei 344. 

- Form der 308. 
- Fremdkorperverletzung infolge 217, 

334. 
- Fremdkorper, durch, Vorbedingungen 

fUr 611. 
- Ga.llensteine, eingekiemmte, durch 

220. 
- Geschwulstbildung und 312. 
- Geschwiilste, zerfa.llenden bei 308. 
- Heilung der 304-312. 
- - Schleimzystenbildung und 310. 
- HmsOJlSPBUNG8che, KraDkheit bei22S. 
- Hohlgeschwiire, 
- - FIa.schenformige 308. 
- - Knopfartige 3OS. 
- - Schornsteinartige 3OS. 
- Invagina.tionen durch 19S. 
- Karzinom bei S77. 
- Katarrha.Iische 304, 325. 
- - Entstehung der 307. 
- - Schicksal der 325, 326. 
- - Schleimhautblutungen na.ch 307. 

- - Kontusionsblutung infolge 336. 
- Kotsteine durch 219. 
- Limgsgestellte 3OS. 
- Lentikulii.re 304. 
- - Entstehung der 324. 
- - Lymphfollikel und 324. 
- - Pa.ra.typhus bei 325. 
- Lepr6ae 411. 
- Leuk.imi.e bei 30S, 324, 411. 
- Lymphogranulomatose bei 308, 401 

bis 403. 
- Lymphosarkom bei 775. 
- :Milzbmnd bei 404. 
- Peptische, 
- - Entatehung der 305. 

Dann, 
- Geschwiire, peptische, 
- - - Formen der 305. 

- Peria.rteriitis nodosa. bei 350. 
- - Regeneration von, Driisenneubildung 

bei 310, 311, 330. 
- - Reinigung des 3OS. 

- Ringformige 30S. 
- ROntgenbestrahlung nach 307. 
- ROntgenverbrennung infolge 337, 33S. 
- Rotz bei 411. 
- Ruhr, bazillii.rer, bei 430. 

- Askariden in 441. 
- Ausheilungsvorgange bei 433. 
- Formen der 430. 
- Lokalisation der 430. 
- Mischinfektionen bei 441. 
Schicksal der 3OS. 

- Schleimhautregeneration bei 309. 
- SinuOse 304. 
- - Heilung der 30S. 
- Spiroohii.ten in 411. 

Sterkora.le 335-336. 
- - Entstehung der 305. 
- Syphilitische 392. 
- Syphilis, angeborener, bei 391. 
- Tuberkulose bei, siehe Tuberkulose. 
- Tuberkuloae, 

- DrUsen, bei, Spro88UDg8vorgange 
an den 311. 

- Formen der 378-380. 
- Ganglienzellenveranderungen im 

Bereich der 332. 
- Haufigkeit der 390. 
- Krebsentstehung und 299. 

- - Phlegmone in der Umgebung dieser 
293. 

- - Typische 379. 
- Typhoae, 
- - Amobiasis und 445-451. 
- - Entamoeba coli in 452. 

- - - Entstehung in Lympbknoten 308. 
- - Urimie bei 343-345. 

- Verletzungen, stumpfer infolge 306. 
Gewicht des 39. 
Glykogenablagerung in dem 
- Adenomen, polyp6sen, bei 63. 
- Ganglienzellen des MEIsSIOm8chen 

Geflechtes in 63. 
- Kernen in 63. 
- Krebs bei 63. 
- Ruhr bei 63. 
- Tuberkulose des Darmes, bei 63. 
- Typhus bei 63. 
- ZwOlffingerda.rmgeschwiir bei 63. 

- Gmnulome, 
- - Mykoside, des 411. 
- - Syphilitische 392. 
- GrieS -219. 
- - Fremdk6rper des Magenda.rmkanals 

aJs 627. 
- Grippe 346, 347. 
- GBti:NJlA.GBliIICher Raum 40, 49. 
- Gmnmen des 392. 
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Da.rm, 
Hamangioendotheliome des, s. Ham­

angioendotheliome. 
Hamangiome des 741-745. 

Charakter, endotheliomatosem, mit 
742. 

EntwickIungsstorungen, sonstige, bei 
744. 

Hamorrhoiden und 744. 
Phlebektasien und 743. 
Varizen der Submukosa. und 743. 

Hamartome des, und Neurome 759. 
Hii.mochromatose, 
- Makroskopisch 72 -73. 
- Mikroskopisch 72-73. 
Hii.mosiderinablagerungen im 67 -71. 
Hamosiderose des, bei Hungeratrophie 361. 
HarnIeiterfisteIn 607. 
HohIgeschwiire des, Entstehung der 326. 
Hungeratrophie des 361. 
Hyaline Ablagerungen im 56, 57. 
Hypertrophie des 717-720, 763-764. 
- Angeborene, HmscHsPRUNGsche 

Krankheit und 228. 
Deus, paralytischer, bei Strikturen 221; 

s. a. DarmverschluB. 
Infarkt, anamischer 116. 
Infarzierung, hamorrhagische, 
- BrucheinkIemmung bei 1I2, 1I5. 
- Volvulus nach 207. 
Inflexionen s. Abknickungen 183. 
Inhalt s. a. Kot. 
- Amoben in 443. 
- Bazillenruhr bei 422. 

Blutschatten als 281. 
Choleravibrionen im, Leiche der 457. 
Darmflora und 354. 
Entziindung, akuter katarrhalischer, 

bei 275. 
Fische, lebende, als 705. 
Fremdkorper 217. 
Garungen, abnorme, Darmkatarrh, 

akuter, durch 286. 
GasentwickIung, starke, im 403. 
HmscHSPRUNGscher Krankheit bei 

227, 228. 
Normaler, 
- Aminos8.uren in 263. 
- Peptone in 263. 
Reaktion des, Balantidieninfektion 

und 456. 
ReiswasserstuhI, mikroskopischer Be-

fund bei 278. 
Stagnationen des 
- Endogene Infektion durch 273. 
- Folgen der 336. 
Umstimmung in der chemischen Zu­

sammensetzung dog, Ausfallung von 
mineralischen Arzneistoffen infolge 
622. 

Veranderungen bei BrucheinkIemmung 
1I5. 

Volvulus bei 206. 
Wasserstoffionenkonzentration, Be­

deutung der 283. 
Wegstorung des, Volvulus bei 206, 207. 

Darm, 
- Inhalt, 

Zersetzung des, Darmkatarrh akuter, 
durch 286. 

Zersetzungsprodukte, abnorme, dtirch 
Bakterieneinwirkung 273, 274. 

Zersetzungsvorgange, pathologische, 
im 355, 356. 

- Folgen von 272, 273. 
- Ursachen der 272-273. 
Zersetzungen des, bei Mesenterial­

schrumpfung 212. 
Inkarzeration des, 

AbkIemmungen, seitliche und 179. 
MECKELsches Divertikel, fixiertes, 

durch 178. 
Mesenterium des MECKELschen Diver-

tikels im 179. 
Retrograde 113. 
Torsionen und 179. 
Veranderungen bei 1I5-116. 
Volvulus, sekundaren durch 207. 

Innervation des, Stiirung, zentrale, der 
224. 

Intussuszeption s. DarmverschluB. 
Invagination s. DarmverschluB. 

Agonale 195. 
Bleibende 198. 
- Ursachen der 198. 
Blutungen bei 196. 
Darmpolypen durch 851. 
Darmwandblutungen, umschriebener, 

infolge 198, 199. 
Entstehung, doppelte, der 193. 
- ExperimenteIIe Untersuchungen 

tiber 197. 
- Paralytische Theorie tiber 197. 
- Spastische Theorie tiber 197. 
Erzeugung, kiinstliche, der 198. 
Formveranderungen bei 196. 
Fremdkorper durch 218. 
Geschlecht und 195. 
Geschwiilste durch 199. 
Geschwiirsbildung 197, 198. 
Hii.ufigkeit 193, 195. 
- Sommermonaten, in 198. 
Infarzierung, hamorrhagische, durch 

Venenkompression 196. 
Infiltrate, entziindliche, infolge 199. 
Jejunogastrische 200. 
Ka.rzinom bei 918-921. 
Laterale 194. 
Lipome durch 738. 
Lebensalter und 195. 
Lokalisationen 195. 
Lymphosarkomen bei 775. 
Mechanismus der 199. 
MECKELsches Divertikel und 199. 
Mehrfache 193. 
Myom bei 726. 
Narbenbildung bei 197. 
Nebenpankreas, gestieItes, durch 850. 
Parasiten durch 198. 
Postoperative 201. 
Retrograde 194. 
Sii.uglingsalter im 198. 
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Darm, Darm, 
- Invagination, Sauglingsalter, im - Katarrh, chronisch hyperplastischer 298. 

- Antiperistaltik, schlechte, durch - Katarrh, desquamativer, echter, bei Er-
198. nahrungsstorungen des Sauglings 

- - Diatfehler durch 198. 359. 
- - Haufigkeit 198. - Katarrh, eitriger, 
- Schleimhautnekrosen bei 196. - - Bazillenruhr bei 290. 
- oSekundare, des, durch Inversion des - - Echter, bei Ernahrungsstorungen der 

MECKELschen Divertikels 177: Sauglinge 359. 
Selbstheilung 197. - Katarrh, 
Sequesterbildung bei 196. - - Enteritis nodularis und 317. 
Spulwiirmer durch 221. - - Ernahrungsstorungen der Sauglinge 
Stenosen bei 221. und 352. 
Strikturen infolge 199. - - Grippe bei 346. 
Traumen durch 200. - - Nephritis bei 345. 
- Korperliche 200. - - der Sauglinge 299. 
- Psychische 200. - - - Geschwiirsbildung bei 325. 
Ursachen 198. - - - Schwellung der Lymphfollikel des 
Voriibergehende 198. Darmes bei 321. 
Wurmfortsatzes des 200. - - Schleimhauthyperplasie bei 298. 
- Umgestiilpter bei 199. - - Uramie bei 345. 
Zentrale 194. - Knickung durch das MECKELschen Diver-
Zirkulationsstorungen bei 196. tikels 177. 

- Kalkablagerungen im 63-67. - Kolibesiedlung, abnorme 355, 356. 
- - Dystrophische 66. - Kolikanfalle, bei Dyspraxia intermittens 
- - Haufigkeit 64. angiosclerotica intestinalis 225. 
- - Kalkgicht bei 66. - Kompression, 
- - Kalkmetastase 66. 1- - Lineare 186. 
- Kanal, 1- - MECKELsches Divertikel durch 178. 
- - Anomalien,entwicklungsgeschichtliche - Kompressionen, VerschluB durch 221, 

der Lage und Form des 96-100. 222. 
- - Garungsvorgange, abnorme im 353. - KompressionsverschluB, Ursachen 222. 
- Kankroide des 897, s. a. Kankroide. - Konkrementbildungen 66. 
- Kapillaren, Fetttropfen in, bei Lebertran- - Kontusionsverletzung des 336. 

fiitterung 49. - Koprolithen des 219. 
- Karzinoide des s. Karzinoide des Darmes - Koprostase 219. 

758. - Kotdivertikel 46. 
- Karzinommetastasen im 428--433. - Koteinklemmung 113. 
- Katarrh, akuter, - Kotfisteln, 
- - Atiologie des 284--286. - - Evaginationen bei 201, 202. 
- - Blutzellen, weiBe bei 281-283. - - Prolaps bei 201, 202. 
- - Cholera, asiatischer bei 458. - KotverschluB 219. 
- - Darminhalt bei 275, 286. - - Arten des 219, 220. 
- - Diapedesisblutungen bei 280. - Krebse 721 s. auch Karzinome des 
- - Eitriger, Geschwiirsbildung bei 307. Darmes. 
- - Epithelveranderungen bei 274, 279- - - Invagination durch 199. 

281. . - - KaIkablagerungen bei 65. 
- - Geschwiirsbildung bei 307. - - Metastasen 721. 
- - GRUNHAGENScher Raum bei 277,279, - - Ruhr, bazillarer, chronischer nach 

281. 435. 
- - Koma, diabetischen im 346. - - Statistik der 721. 
- - Komplikationen des 284. - - Tuberkulose Geschwiire und 299. 
- - Makroskopischer Befund bei 275,276. - - Ulzerierter, Phlegmone in der Umge-
- - Mikroskopischer Befund bei bung eines 293. 
- - - Kadaverose Veranderungen und - Krypten, Epithel der 267. 

276-27~. - Lii.b.inung, 
- - - Kunstprodukte und 276. 277. - - Darmbakterien bei 273. 
- - Ruhrbazillen als Erreger des 285. - - Gasansammlung durch 224. 
- - Schleimmembranenbildung bei 278. - - Passagestorungen bei 187. 
- - Typhus bei 285. - - Peritonitis durch 224. 
- - Zirkulationsstorungen bei 280. - - Querschnittslasionen bei 224. 
- - Zottenhamatome bei 280-281. - - Rontgen-Tiefenbestrahlung des 337. 
- - Zottenstromaveranderungen bei 281. - Lii.nge des, bei Lebenden 490, 498. 
- Katarrh, atrophierender, bei Ernahrungs- - Leukii.mie, 

storungen der Sauglinge, Leichen- - - Akuter bei 409-411. 
veranderungen und 357. - - Chronischer bei 409. 
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Darm, 
- Lichtung, 
- - Einengung der 22l. 
- - - Bedeutung fiir Fremdkorper 609. 
- - Erweiterung der 
- - - Lymphosarkomen bei 774. 
- - - Stenosenbildung bei 22l. 
- - Kalkablagerungen in der 66. 
- - Spirocb&tenfuride in, bei angeborener 

Syphilis 39l. 
- - VerOdung der 22l. 
- - VerschluB durch lebende Schmarotzer 

628. 
- Ligatur des, durch MECKELSches Diver-

tikel 178. 
- Lipoidome des 739. 
- Lipome des 734-739. 
- - Fibrome u. Zusammenvorkommenin d. 

Gegend des Divertikulum Vateri 737. 
- - Invagination durch 199. 
- - Multiplizitat der 736. 
- - Spaltenlipome als 738. 
- Lymphangiome, 
- - Kavernose, groDe 750. 
- - Vielkammerige 749. 
- - zystische des 746--750. 
- Lymphangitis, tuberkulose des 383. 
- Lymphhahnen, des 
- - Amoben in, bei Ruhr 448. 
- - Balantidium coli in den 455. 
- LymphgefaBe des, Pigmentablagerungen 

. bei Melanosis im 78. 
- Lymphatisches Gewebe des, 
- - Amobenruhr bei 445, 446. 
- - Bau, feinerer der 314. 
- - Bala.ntidieninfektion bei 456. 
- - Cholera bei 458. 
- - Diphtherie bei 347. 
- - Driiseneinsenkungen im 316. 
- - Entwicklung der Driisenwucherungen 

submukose und 327. 
- - Entziindliche Veranderungen, Betei-

ligung an 312. 
- - Fibroblastenherde im 320. 
- - FollikelauDenzone sog. des 319. 
- - Follikelnarben im 320. 
- - Follikelzentren, hyaline im 320. 
- - Funktion, normale des 312. 
- - Funktionszentren im 319. 
- - GefaDe des 314. 
- - Himosid.erinablagerungen 70. 
- - Hungeratropbie bei 315, 36l. 
- - Hyperplasie des, bei eiweiBreicher Er-

n&hrung 315. 
- - Hyperplasie des 
- - - GefaDendothelzellen bei 318. 
- - - Kennzeichen der 317. 
- - Kapsel des 314. 
- - Keimzentren in 315. 
- - Kohlenstaubablagerungen 84. 
- - Lymphoepitheliales Organ als 316. 
- - Plasmazellen im 318. 
- - Quecksilber Salvarsanvergiftung bei 

342. 
- - Reduktion, infolge Rontgenbestrah­

lung 320. 

Darm, 
- Lymphatisches Gewebe des, 
- - Regenerationsmoglichkeit der 719. 
- - Riickbildung des 318. 
- - Ruhr, bazillarer, bei 426--428. 
- - Schwellung des 317. 
- - Sepsis bei 35l. 
- - Stroma des 314. 
- - Syphilis, erworbener bei 393. 
- - Tieren bei 315. 
- - Typhus bei 320. 
- - Typhuszellen, graDe in 320. 
- - Verdauung bei 315. 
- - Zysten im 436. 
- Lymphfollikel des, 
- - Abszedierung in 324. 
- - - Grippe bei 347. 
- - Bleivergiftung bei 343. 
- - Cholera, asiatischer bei 46l. 
- - Diphtherie bei 347. 
- - Driisen, atavistische in 326, 327. 
- - - Schleimzystenentstehung aus 33l. 
- - Driisenwucherungen, submukose in 

326, 327. 
- - - Angeborene 327, 328. 
- - - Erworbene 328. 
- - - Ruhr, chronischer bei 33l. 
- - - Tieren bei 327. 
- - Epithel der Schleimhaut und 329, 330. 
- - Funktionszentren und 322. 
- - Geschwiirsbildungen in dem 308. 
- - Grippe bei 32l. 
- - Makrophagen in dem 322. 
- - Narben in dem 297. 
- - - Diphtherie bei 347. 
- - Nekrose der, 

, - - - Enteritis follicula.ris apostematosa 
und 323. 

- - - Erniihrungsstorungen der 8a.ug-
linge bei 359. 

- - - Entziindungen bei 323. 
- - - Geschwiirsbildung und 324. 
- - Neubildung von 719. 
- - Prima.rkomplex, tuberkulosen intesti-

I nalem bei 373. . 
- - Quecksilbersalvarsanvergiftung bei 

321. 
- - Resorption in den, bei experimentellen 

. Untersuchungen 264. 

. - - Ruhr, bazillarer bei 323. 
i - - Scbar1ach bei 32l. 
- - Schwellung der, 
- - - Beurteilung der 321, 322. 
- - - Darmbtarrhen bei 32l. 
- - - Ernii.hrungsstorungen bei 32l. 
- - - - der 8a.uglinge bei 359. 
- - - Grippe bei 347. 
- - - Status lympbaticus und 322. 

1
- - Sepsis bei 32l. 
,- - Syphilis, angeborener bei 321, 39~. 
- -'-- Tuberkelverfiitterung und ResorptIon 

in den 264. 
- - Tuberkelknotchenentwicklung in 376. 
- - Uriimie bei 323. 
- - Verii.nderungen bei entziindlichen Er-

krankungen 320, 321. 
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DarIn, Lymphfo1likel, 
- - Verii.nderungen bei entziindliohen Er-

Jaanlmngen, 
- - - Oxyda.sereaktion l>ei 323. 
- - Vereiterung von 323. 
- ~ - der Geschwiirsbildung, sekund.ii.re 

na.ch 308. 
- - WBlL8cher Krankheit bei 321, 348. 
- - Pseudomelanose der 321. 
- Lymphogranulomatose 400-403. 
- - MUCHSChe Granula bei 781. 
- Lymphosarkome des, s. Lymphosarkome 

des. 
- Luftzystenbildung im, s. Pneumatosis. 
- Mekoniumileus 219. 
-. Mekoniumkorperchen 71. 

Melanin, echtes Ablagerung von 72. 
Melanokarzinom des, s. Melanokarzinom 

des. 
Melanom, malignes der, s. Melanom malig­

nes d. 
- Mela.nosarkom des, s. Melanosarkom des 

Darmes. 
- Melanosis (Ochronosis) 75-83. 
- - Experimentell erzeugte 77. 
- - Loka.lisation 76. 
- - Makroskopisch 76, 77. 
- - Mikroskopisch 77. 
- Melanosis coli, bei Tieren 83. 
- Mesenterium commune 96. 
- Meta.stasen in, von Sarkomen 788. 
- Meteorismus, bei Peritonitis 224. 
- Milzbrand des 403-405. 
- MiBbildungen des, Neurinomatose ala 764. 
- Monozytenleukamie bei 409. 
- Muskula.ris, 

- Entziindung, verschorfender bei 288, 
289. 

- Mastzellenin dar, Entziindung, akuter, 
katarrha.lischer bei 282. 

Muscularis mucosae, Geschwiirsheilung 
bei dar 433. 

- Mucularis propria, Regeneration der 720. 
- Muskulatur des, 

- Abbaupigment, braunes in der 73,74. 
- Adhisionsbildung bei 181. 
- Amyloidablagerungen in 58, 60. 
- Arbeitshypertrophie bei karzinoma-

taser Sf.enose-872, 877. 
- Atrophie, braune dar 728. 
- AtrophieD, gleichformige, 
- - ODstipation, habituelle und 45. 
- - Ursa.che dar 45, 46. 

- Varstopiung, und 45. 
- Atrophien, sekund.ii.re 46. 
- Atrophien, umschriebene 46-48. 
- - Divertikelbildung und 234. 
- - Divertikeln, echten, bei 46. 
- BlutgefiWe der, Amoben in 449. 
- Brucheinklemmung bei 116. 
- Hyaline Entartung 56. 
- - Abhii.ngigkeit von 57. 
- Hypertrophie der 720. 

- Geschwiiren, dysenterischen bei 
431. 

- - Kotsteinen bei 219. 

Darm, 
- Muskula.tur des, Hypertrophie dar, 
- - - Stenosen bei 221. 

- Invagina.tionen bei, Schiidigung der 
198. 

- - Kalkablagerungen in der 
- - - Experimentell erzeugte 64. 
- - - Kalkgicht bei 64, 66. 
- - Kontraktion der, bei bazil.lii.rer Ruhr 

430. 
- Kunstprodukte bei fehlerhafter Fixie-

rung 358. 
- Lii.hmung bei Peritonitis 224. 
- Nekrosen bei Gasbrand in der 403. 
- Pigmenteinlagerungen 54. 
- RussELSChe Korperchen 57. 
- Sarkome der 729. 
- Tonussteigerung bei Peritonitis 224. 
- Tuberk.elknotcnenbildung in der 318. 
- Verfettung der, 

- Alter im 53, 54. 
- Bleivergiftung bei 343. 
- Entziindungen bei 53. 
- Fettleibigkeit bei 53. 
- Geschwiirsbildung bei 53. 
- Haufigkeit 53. 
- Saufem bei 53. 
- Splenomega.lie bei 54. 
- Stuhlverstopfung und 53. 
- Tuberkulose bei 53, 54. 
- Vergiftungen bei 53. 
- Wurmfortsatz im 54. 

- Wucherungen, serosaepithelialen bei 
796. 

- Zerstorung der, infolge Stenosenbil­
dung 308. 

- Myofibrome des 721-731. 
- Myoma, sarcomatodes, und Schwanniome 

729. 
- My<!me des, s. auch Myoma des Darmes. 
- - .!uBere des 722. 

- Divertikulire des 722. 
- Innere des. 722. 
- Invaginationen durch 199. 
- Kalkablagerungen in 65. 
- Mikroskopisch 727 -731. 

- Myosarkome des, s. Myosarkome. 
- Myxome des 731-734. 
- Nabeldarmfisteln 203. 
- Nabeldottergangfisteln 202. 
- Narbenstenosen dar, bei Tuberkulose 

382. 
- Narben, tuberkulOse, Invaginationen 

durch 199. 
- Nebenpa.nkrea.san1a.ge, s. Nebenpankreas-

a.nla.ge. 
- Nekrose, 
- - Animische bei Invagination 196. 
- - bei Brucheinldemmung 112. 
- - durch Druck bei Abklemmung 187. 
- Nerven des, 

- Neurinomatose der 764. 
- ....,. Riesenwuchs und 764. 

- - ~~nera.tionsfii.higk.eit dar 720. 
- - Riesenwuchs dar 764. 
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Darm, 
Nervenplexus des, Prozesse, hypertrophi. 

sche an den bei Karzinoiden 824 
bis 825. 

Neurinofibrome des, s. Neurinofibromedes 
Darmes. 

Neurinome des 732; s. Neurinome des 
Darmes. 

Neurofibromatosen des, s. Neurofibroma· 
tosen des Darmes. 

- der Haut bei 751. 
Neurofibrome des 728. 
- Schwanniome und 728. 
- teleangiektatische des 751. 
Neurome des 720; s. Neurome des Darmes. 
NodularabszeBbildung 324. 
Noma des 348. 
Normaler, 
- Bakterielle ProzesBe im 272. 
- Neugeborenen der, Becherzellen in 

270. 
Obturation, s. DarmverschluB durch Ob· 

turation. 
ObturationsverschluB, Spiilwiirmer durch 

271. 
Ochronosis, s. Melanosis 75-83. 
Offnungen des, 
- Kiinstliche 201. 
- Natiirliche 201. 
Papillome der, s. Papillome. 
- Invaginationen durch 199. 
Paralyse 223. 
Parese 223. 
Parasiten des, s. a. Parasiten des Darmes. 

Askariden 198. 
Darminvagination dumh 198. 
Divertikulitis, eitrige durch 295. 
Oxyuren 198. 
Tierische des, s. auch Parasiten 641 

bis 705. 
Trichozephalen 198. 

Perforation, 
Askaridophage 601. 
Ausheilung von 432. 
Balantidienkolitis bei 455. 
Brucheinklemmung bei 112-116. 
Fremdkorper durch 218. 
- Eingewanderte durch 220. 
Gallensteine, eingeklemmte durch 220. 
Geschwiiren syphilitischen bei 395. 
IImscB:sl'BUNGscher Krankheit bei 

228. 
Kontussionsverletzung nach 337. 
Kotsteine durch 219. 
Lymphosarkom, zerfallendem bei 775. 
Ruhr, bazillarer bei 432. 
Spulwiirmer dumh 694. 

PeriBtaItik, Tumoren und 199. 
Phlebitis, obliterierende, bei Syphilis 

393. 
Phlegmone 293. 
- Erreger der 293. 
- Hamatogen entstandene 293. 
Pigmente, hiimoglobinogene Ablagerung 

von 67-72. 

Darm, 

I-
I 

PlaidverschluB 188. 
Plattenepithelkarzinom des 897. 
Platzwunden, Gestalt der 599. 
Plexus AUERBAcHSCher des 
- Durchfall bei Erkrankung des 333. 
- Entziindung bei 332. 
Plexus, MEISSNEBSCher, Entziindung bei 

332. 
Pneumatosis cystoides intestini. s. Pneu­

matosis. 
Polypen des s. Polypen. 
Polyposis adenomatosa diffusa, s. Poly­

posis. 
Porphyrinurie bei 72. 
Primarkomplex, tuberkuloser im 371 bis 

376. 
Pseudokarzinome des, 8. Karzinoide. 
Pseudopolyposis lymphatica 854. 
Pseudomelanose, 

Fleckformige, unregelmaBige 69. 
Makroskopisch 67. 
Mikroskopisch 70, 71. 
NoduIare 68, 69. 
Perinoduliire 69. 
Ursachen 71. 

Rankenneurome des, s. Rankenneurome 
des Darmes. 

Regeneration des 717-720. 
Regenerationsfiihigkeit des 717. 
Resektionen, Taschenbildung, kiinstliche 

bei 179. 
Resorption, s. Schleimhaut. 
Riesenwuchs des 758-764. 
RohrverschluB, durch Fremdkorper 611. 
Rontgenverbrennung des 337. 
Rotation um die Liingsachse des 187. 
Rotz bei 411. 
Ruhr bei 
- Amobeninfektion durch 444. 
- Heilungsvorgange bei 309. 
Ruhr, bazillarer bei, 
- Heilungsvorgiinge am 433. 
- Komplikationen 441. 
Rundzellensarkome des, s. Rundzellensar-

kome. 
Ruptur, spontane, bei Karzinom 877. 
RussELsche Korperchen, bei Krebs 57. 
Saft 55. 
- Ruhrbazillenschii.d.igung dumh 421. 
Sand 68, 219. 

Colitis membranacea bei 219. 
- Gicht bei 219. 
- HmsCHSl'BUNGsche Krankheit bei 228. 
Saprophyten des, 
- Darmkatarrh, akuter durch 286. 
- Wildwerden von 286. 
SarkQme des, s. Sarkome des 
- Invagination dumh 199. 
Schiidigungen des, 
- Gifte, exogene durch 272. 
- Werkzeuge, arztliche dumh 597 -598. 
Schlagaderwandungen, Abbaupigment, 

braunes, in 73. 
Schleim, s. Schleimhaut 55. 



Sachverzeichnis. 1005 

Darm, 
Schleimhaut, 

Ablosungen, experimentell erzeugte bei 
Tieren 591. 

Amoben, in der 
- Eindringen von 449. 
- Ruhr bei 444, 447, 448. 
Amyloidablagerungen in 57. 
Atrophie der 44-45. 
- Anaemia perniciosa, bei 10, 42, 

300. 
- Leichenveranderungen und 42. 
Colitis, superficialis cystica 44. 
Entziindung, chronischer, bei 298. 
Ernahrungsstorungen der Saug-

linge bei 356, 357. 
- - Leichenveranderungen und 357, 

358. 
- - Chronische der Sauglinge, bei 

361, 362. 
- Ganglienzellenveranderung infolge 

333. 
- Hunger bei 270. 
- Leichenveranderungen und 357, 

358. 
- Lymphatische Apparate bei 45. 
- Makroskopisch 44. 
- Megacolon idiopathicum secunda-

rium bei 44. 
Mikroskopisch 44. 
Milzbrand intestinaler bei 405. 

- Nephritis, chronischer bei 300. 
- Senile 44. 
- Ursachen 44. 
Aufsaugungsstorungen der, bei Er­

nahrungsstorungen 353 -355. 
Aufsaugungsvorgange und Entziin-

dung 261, 262. 
Ausheilungsvorgange an der 297. 
Ausstiilpungen, herniose, der 231. 
Bau, normaler, der 261-272. 
Becherzellen, 
- Bedeutung der 267. 
- Verhalten bei Sekretionsstorungen 

269. 
- Vermehrung der 269. 
- - in ausgeschalteten Darm-

schlingen 270. 
Befund, histologischer, Kunstprodukte 

und 276, 277. 
Belage, 
- Diphtherische, bei asiatischer Cho­

lera 458, 459. 
- Fibrinos-eitrige, bei bazillii.rer Ruhr 

425. 
- Kleienformige bei Bazillarruhr 

424. 
Bindegewebe, Verhalten bei reich­

licher Fettzufuhr 49. 
Blutungen in der, 

Amobenruhr bei 445. 
- Cholera, asiatischer, bei 458. 
- Entziindung, akuter 276. 
- Entziindung, verschorfender, bei 

290. 
- Geschwiirsbildung infolge 306. 

Darm, 
Schleimhaut, Blutungen in der, 

Katarrhalischer 280, 281. 
Periarteriitis nodosa bei 350. 
Skorbut bei 347 u. 348. 
Stase durch 306. 
Stauung durch 300. 
- Erosionen, hamorrhagische in­
folge 306. 
Uramie bei 344. 

Brucheinklemmung bei 115. 
Chromaffine, gelbe Zellen, Genese der, 

azidophile Zellen und 268. 
ChylusgefaBe der, bei Fettresorption 

der 262. 
Chylusretentionszysten, nekrotische, 

Kalkablagerungen in 65. 
Colitis cystica superficialis bei 332. 
Condylomata lata der 391. 
Defekte der, infolge Entziindung 272. 
Diapedeseblutungen bei Entziindung 

akuter, katarrhalischer 280. 
Divertikelbildung der, Myomen, ul­

zerosen bei 723. 
Drucknekrose des, infolge Fremd­

korper 334. 
Driisen, 

Atavistische der 436. 
- - Lymphknotchen in 327. 
- Bildung, sekundare, Regeneration 

bei 297. 
- Driisenbiischelbildungen in der Co­

litis cystica bei 312. 
- Lymphatisches Gewebe und 313. 
- Reduktion der, bei Anaemia perni-

ciosa 298. 
- Sprossungserscheinungen an den 

297. 
- - Geschwiirsbildungen bei 315. 
- Tiefertreten der bei Geschwiirsbil-

dungen 310, 311. 
- Umwandlung, zystische der, bei 

Anaemia, perniciosa 298. 
- Verfettung der, bei Alkoholismus 

343. 
- Wucherungen, 
- - Chronische Geschwiirsbildung 

bei 330. 
- - Regenerative Geschwiirsbil­

dung bei 311. 
- - Submukose der 327. 
- - - und Colitis cystica profunda 

331. 
- - - Ruhr, chronischer bei 331. 
- Wucherungserscheinungen, 
- - Adenomartige, bei Wundheilung 

309. 
- - Hohlgeschwiirsbildungen bei 

308. 
- - Polypenbildung und 298, 299. 
- Wucherungsvorgange an den, Re-

generation bei der 298. 
Durchlassigkeit, erhohte, 

Bakterien fiir 273. 
- Ursachen fiir 272, 273. 
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Darm, Darm, 
Schleimhaut, Einrisse, Schleimhaut, EpitheI, 

- Erschiitterungeu durch 589. 
- Innendruck, iiberma8igem durch 

589. 
- von innen 589. 
Eisenresorption, experimentelle Un-

tersuchungen iiber 264. 
Emphysembildung, postmortale 403. 
Enterokystome der 804. 
Enterome der 804. 
Entziindung, 
- Abszedierende, bei ErnahrungssW­

rungen der Sauglinge 360. 
- Katarrhalische, echte bei Ernah­

rungBBWrungen der Sauglinge 359. 
Entziindungs- und Aufsaugungsvor­

gange 261, 262. 
Epithel der 267. 
- Ablosung intravitale und postmor­

tale 277, 278. 
- Absto8ung des, Cholera, asiati-

scher, bei 460. 
- Brucheinklemmung bei 115, 116. 
~ Cholesterinresoption in der 262. 
- Entziindungen bei 278-281-
Darmkatarrh, akutem bei 274. 
- Degeneration, 
- - ErnahrungssWrungen der Saug· 

linge bei 357. 
- - Infekten, parenteralen der 

Sauglinge bei 355. 
- Durchlassigkeit der 262. 
- - Anderung 353, 356. 
- - fiir Eiwei8abbauprodukte und 

zellulare Zusammensetzung des Zot­
tenstroma 263. 

ErhOhung der 264. 
- - Ernabrungsanderung bei 354. 
- - Lymphknotchenbereich im 264. 
- - Wasserstoffionenkonzentration 

und 359. 
- Entziindung, katarrhalischer, bei 

279-281. '-
- Fettablagerungen und LiPOidabla-

1 
_ 

gerungen in, experimentell erzeugte _ 
50, 51. . 

- Fettresorption 262. 
- Funktionseinflu8 auf 267, 268. _ 
- Heteropien, dysontogenetische des i _ 

und adenomatose Regenerationen i _ 
808. . 

- - Geschwulstma8ige der 796. 
- Indifferenzzonen des und Karzi-: 

noide 832. : _ 

- Nekrose, Entziindung fibrinOs-ex­
sudativer bei 287. 

- Proliferationen des, Cholera asia­
tischer bei 460. 

- Regeneration, 
- - Driisenbildung, sekundarer mit 

297. 
- Formen der 297. 

- - Tuberkulose bei 383. 
- ROntgenempfindlichkeit des 338. 
- Transformation, mukoide des, bei 

Gastroenteritis der Sauglinge 357. 
- Umwandlung in 
- - Becherzellen 270. 
- - GeschwUlsten in 878, 884. 

- - Veranderungen in der Umgebung 
von Karzinomen 891-897. 

- Verfettung, 
- - Anaemia perniciosa progresi va 

bei 50. 
- - Entziindung bei 50, 51. 
- - Vergiftungen bei 50, 51. 
- Verschleimung bei ErnahrungssW· 

rungen der Sauglinge 357. 
Wucherungen, regenerative des 
- Colitis cystica und 327. 
- Geschwulstbildung und 327. 
Zellen, SCHMIDTsche des 

Chromierbarkeit der 758. 
- Neuromzellen und 758. 
- Silberimpragnation der 758. 
- Zerstorung der, Ruhr, baziI-

liirer bei 425. 
Epitheliofibrosen 805. 
Epitheliomyosen 805. 
Erosionen, hamorrhagische der 

Alkoholismus chronischem bei 343. 
- Entstehung 306, 307. 
- Leukamie bei 409. 
- Sepsis bei der 349. 
Fettablagerung, physiologische 48. 

Hunger bei 49. 
Verdauung bei 49. 
Wurmiorisatz im 51. 
- Normal 51. 
- Entziindung bei 51. 

Follikelmelanose 300. 
- Bedeutung der 301. 
Gangran der, Ruhr, bazillarer bei 43L 
Gefa8e, 
- Quecksilberablageruilg in den 340. 
- Quecksilbergiftung bei Stase in den 

341, 342. 
- Thromben in, Quecksilbervergif­

tung in den 340. - Kadaverose Veranderungen am 
276-278. 

- Knospen der und Karzinoide 832. 
- KULTsCHlTZKY-Zellen, s. KULT-

Geriistzellen, Verfettung der, 
- - - Entziindung bei 50, 51. 

SCHlTZKY -Zellen. 
- Labilitat des kindlichen 356. 
- Lymphatisches Gewebe und 313, 

329. 
- Membranbildung, Entziindung, 

katarrhalischer, bei 279, 280. 

- - - Experimentell erzeugte 51. 
- - - Vergiftungen bei 50, 51. 
- - Geschwiilste der, gelbe Zellen und ihre 

Bedeutung ffir 269. 
Geschwulstmetastasen in der und Kar-

, zinoide 815. 
. - - Goldablagerungen in der 86. 
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Darm. 
SchIeimha.ut, 

Granulationspfropfe der, Ruhr, bazil­
lii.rer, chronischer, naoh 435. 

Granulozytengehalt, wechselnder, bei 
Ema.hrungsstorungen der Siiuglinge 
359. 

GRUNHAGENSoher Raum, 
· Entziindung, akuter katarrhali­
scher, bei 277. 
· Exsudation im, bei Emahrungssto­
rungen der Sauglinge 360. 

Hamatombildung, bei Brucheinklem­
mung ll5. 

Hamosiderinablagerungen in der 69 
bis 71. 

Hamosiderinfleckung der 5S. 
Amyloidablagerungen bei 5S. 

Heterotopien, 
Angeborene, Stroma dar S07. 
Hyporplasiogene, der SOS. 
Implantation ortsfremder Epithe-

lien infolge S07. 
Hyperplasien der, 

Entziindung, chronischer, bei 29S. 
Polypose, nach chronischer Ruhr 

435. 
Implantationsmetastasen, karzinoma­

tose, auf der 932-933. 
Infarzierung, hamorrhagische, 

Geschwiirsbildung infolge 305, 306. 
Quecksilbervergiftung bei 340 bis 

34l. 
Kadaverose Verinderungen, frUb­

zeitiga, an der 276. 
Kal.k.kD.otchen 65. 
Karzinom, umgebenda, Epithelver­

anderungen in dar 896. 
Knospungen, als Produkte von muko­

so-epitheliale Wucherungen 805. 
Kontusionsblutungen, 

Verletzungen, stumpfe, durch 306. 
. Geschwiirsbildung bei 306. 

Krypten, LIEBERKtiHNsche, dar, 
Kultschitzkyzellen.im Fundus der 
~2S. 
Lymphatisches Gewebe und 313. 

Corona tubulorum 313. 
Regeneration der SchIeimhaut, bei 

309. 
· Zystenhildung aus 332. 

LmBERKfumsche Krypten, 
Argentaffine Zellen 41. 
Chi:omaffine Zellen 41. 
Gelbe Zellen 40. 
PANETHSche Zellen 40. 
SCHMIDTsche Zellen 40. 

Lipoidahlagerungen, physiologische 49. 
Hunger bei 49. 
Verdauung bei 49. 

Lymphapparate der, bei Entziindung 
akuter katarrhalischer 2Sl. 

Lymphgafa.6stii.mmchen der 315. 
Lymphraum, subepithelialer, der Er­

weiterung bei Emiihrungsstorungen 
dar Sii.uglinga 359. 

Darm, 
Schleimhaut, Lysolvergiftung bei 271. 

Makrophagen in der, Ruhr, bazillarer, 
bei 426. 

Mekoniumkorperchenbildung 270. 
Morphologisches Verhalten bei dar Ver­

dauung 263-265. 
Muscularis mucosa dar, 

Ausheilungsvorgange an der 297. 
Neubildung der 310. 
Ruhr, bazillii.rer, bei 42S. 

Navi, s. Karzinoide. 
Narben, bei tuberkulosem intestina­

lem Primarkomplex 374. 
Nekrosen, 

Aleukie, hamorrhagischer sog., bei 
348. 
Amobenruhr bei 447, 448. 
Anamische, bei Kindem 307. 
Anamische, bei Spasmophilie 307. 
Angina, l'LAuT-VmzENTscher, bei 

348. 
Blutungen nach, Ursachen 307. 
Brucheinklemmung bei 115. 
Cholamische 346. 
Geschwfirsbildung bei 306. 
Inanitionsatrophie bei 348. 
Invagination bei 196. 
Leukii.mie, akuter,. bei 348. 
Periarteriitis nodosa bei 350. 
Quecksilbervergiftungen bei 340. 
Rontgenverbrennung infolge 337. 

Neurogliazellen der und Karzinoid­
zellen 834. 

Odem der, bei akuter katarrhalischer 
Entziindung 276. 

P ANETHSche Zellen, 
Bedeutung der 267. 
Vorkommen der 26S. 

Pankreasanlage, rudimentare S04. 
Pigmentierungen der, bei chronischen 

Alkoholismus343. 
Plexus periglandulii.re der 75S. 
Pneumatosis cystoides intestini 406. 
Polypon, s. Polypon. 

Eisenimprii.gnation elastischer Fa­
sem 65. 

Invagination infolge 199. 
Verkalkung elastischer Fasem bei 

64. 
Purpura haemorrhagica hei 350. 
Regeneration der 309. 

Appendicitis acuta bei 717. 
Enteritiden bei 717. 
Ruhr bei 433, 717. 
Typhus bei 717. 

Regenerationen, 
Adenomatose und dysonto-geneti­

sche Epithelheterotopien 808. 
Geschwulstmallige, und Adenome 

861. 
Pathologische, bei chronischer Ge­

schwiirsbildung 331. 
Reizung dar, 

Ema.hrungsfehIer durch 204. 
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Darm, 
- Schleimhaut, Reizung der, 
- - - Speisen durch 273. 
- - Resorption 261-272. 
- - - Experimentelle Untersuchungen 

uber 263-265. 
- - - Fettsubstanzen von 262. 
- - Resorptionsverhaltnisse bei Ernah-

rungsstorungen 353, 354. 
- - Resorptionsvorgang und seine Be­

deutung fiir Zellform und zellulare 
Leistung 265. 

- - Retentionszysten der 436. 
- - Retikulo-endotheliales System und 

261, 262. 
- - Retikulumzellen, 
- - - Fettablagerung, bei Vergiftungen 

50. 
- - - Malariamelanin in den 72. 
- - - Verhalten bei reichlicher Fett-

zufuhr 49. 
- - Rundzelleninfiltrate, bei alimentare 

Intoxikationen 357. 
- - RUSsELsche Korperchen 57. 
- - Schadigungen der, 
- - - Taenia saginata durch 665. 
- - - Zusammenhangstrennungen, er-

worbenen, bei 589. 
- - Schleim, Absonderung, vermehrte, 
- - - Entziindung bei 55. 
- - - - Colitis mucosa der Sauglinge 55. 
- - - Nervos, 
- - - - Colica mucosa 56. 
- - - - Colopathia mucinosa 56. 
- - - - Enteritis chronica mucosa 56. 
- - Schleim, chcmisch 55. 

Schleim, Muzingehalt 55. 
Schleimbildung, vermehrte, Stauungs­

katarrh bei 300. 
Schleimmembranen, Bildung der 278. 
Schleimsekretion, 

- - - Vermehrte, Ursachen 270, 271. 
- - - Verstarkte, Entzundung, akuter 

katarrhalischer, bei 276. 
Schleimzellenmeta plasie 56. 
Schleimzystenbildung und Geschwiirs­

heilung 310. 
Sekretionsstorungen, Becherzellen bei 

269. 
- - Stauungskatarrh der 300. 
- - Stroma der, 
- - - Bau retikularer 265. 
- - - Ernahrung, verschiedener, bei 265, 
- - - Farbung, bei Farbstoffutterung 

301. 
- - - Granulocyten im 265, 266. 
- - - - Eosinophile und 266. 
- - - Hunger bei 265. 
- - - Infiltration, leukozytare, bei fibri-

noser exsudativer Entziindung 287. 
- - - Lymphoblastische Fahigkeiten des 

265. 
- - - Lymphoide Zellen der, 
- - - - Lymphozyten, kleine 265. 
- - - - Plas.mazellen 265. 

Darm, 
- Schleimhaut, Stroma der, lymphoide 

Zellen, 
- - - - Reizformen, lymphoblastische 

265. 
- - - Phagozyten in 265, 283. 
- - - Pigmentierung nach Entzundung 

301. 
- - - Veranderungen bei Ernahrungs­

storungen der Sauglinge 353, 358. 
- - - Wanderzellen 265. 
- - - Zusammensetzung des, Ernahrung, 

EinfluB auf die 267. 
- - - Zusammensetzung, zellulare, des, 

bei akutem Darmkatarrh 281-283. 
- - Struktur der, und Verdauung 261. 
- - Submukosa, 
- - - Blutungen in der, Entzundung. 

akuter katarrhalischer, bei 281. 
- - - Nekrose der, Entziindung, ver­

schorfender, bei 288. 
- - Tuberkel in der 377, 378. 
- - Tunica propria, Infarzierung, hamor-

rhagische, bei Brucheinklemmung 
115. 

- - Ulzerationen der, bei Myomen 722. 
- - Uramie bei 271. 
- - Venensteine in der 65. 
- - Veranderungen der, 
- - - Atzgifte durch 338. 
- - - AIkoholismus bei 343. 
- - - Arsenvergiftung bei 339-343. 
- - - Fremdkorperreizung durch 217. 
- - - Laugen durch 338. 
- - - Prakanzerose, der 878-891. 
- - - Quecksilbervergiftung infolge 439 

bis 443. 
- - - Sauren durch 338. 
- - - Sublimatvergiftung bei 340. 
- - - Trichocephalus dispar durch 682. 
- - - Uramie bei 340. 
- - - Wismutvergiftung infolge 339-343. 
- - Veratzung der 291. 
- - Verdickungen, polypose, bei der Amo-

benruhr 447. 
- - Verfettung der, Lokalisation 50, 51. 
- - Verletzungen, 
- - - Geschwiirsbildung nach 305. 
- - - Klistierrohr durch 305. 
- - - Kotballen durch 305. 
- - Vorstiilpung der 588. 
- - - Zusammenhangstrennungen, er-

worbenen, bei 588. 
- - Werkzeuge, arztliche, durch 597-598. 
- - Wucherungen, mukoso-epitheliale, der 

802-810. 
- - Zellen, gelbe, der 267-269. 
- - - Aussehen der 268. 
- - - Bedcutung der 267, 269. 
- - - Genese der 268. 
- - - Vorkommen der 268, 269. 
- - Zirkulationsstorungen, bei Entziin-

dung, akuter katarrhalischer, 280, 
281. 

- - Zotten, 
- - - Geriist, bei Hungeratrophie 361. 
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Darm, 
- Schleimhaut, Zotten, 
- - - Infarzierung, hamorrhagische, der 

280. 
- - - Infiltration, plasmazellulare, Ent­

ziindung, akuter katarrhalischer, bei 
281, 282. 

- - - Lymphatisches Gewebe und 313. 
- - - LymphgefaBe der 315. 
- - - Melanose, 
- - - - Entstehung der 301. 
- - - - Experimentelle Untersuchun-

gen iiber 301. 
- - - - Nephritis, chronischer, bei 300. 
- - - Neubildung in der 297. 
- - - Polypen der 849. 
- - - Pseudomelanose, 
- - - - Epitheldurchlassigkeit und 264. 
- - - - Nephritis bei 343-345. 
- - - Ruhr, bazillarer, bei 428. 
- - - Stroma, 
- - - - Bakterien im 283. 
- - - - Infiltration, lymphozytare, des, 

bei Entziindung, katarrhalischer 
281. 

- - - - Veranderungen am, bei Entziin­
dung, akuter katarrhalischer 281. 

- - - - Zellulare Zusammensetzung des, 
und Beziehung zur Durchlii.ssigkeit 
des Epithels fiir EiweiBabbaupro­
dukte 263. 

- - - - Zellulare Zusammensetzung des 
bei verschiedener Kostformen 265. 

- - - TEICHMANNSche Netze der 315. 
- - Zysten der, 
- - - Entstehung der 331. 
- - - - Darmphlegmone und 294. 
- - - Hohlgeschwiirsbildung aus 308, 

326, 327. 
Schleimzysten, submukose 436. 
Schlingen, ausgeschaltete, Becherzellen­

vermehrung in 270. 
Schmarotzer, lebende, Fremdkorperwir­

kung 628. 
Schniirfurchen des, bei Achsendrehungen 

206. 
SchuBwunden des 590. 

- Schwannomsog. Schwanniomdes 728,754. 
- Schwanniome des 
- - Myoma sarcomatodes und 729. 
- - Neurofibrome und 728. 
- Sekretion, Storung der, und Darmbak-

terien 273. 
- Selbststrangulation des 185. 
- Selbstzerreillung des 600. 
- - Neugeborenen bei, infolge angeborene 

Fehler, infolge Verschiebung des 
Innendrucks 600. 

- Sequester, AbstoBung des 196. 
- Serosa, 
- - BlutgefaBe, Amyloidablagerungen in 

60. 
- - Deckzellenbelag, Lipoidablagerungen 

in den 54. 
- - Endothelwucherung, bei verschorfen­

der Entziindung 288, 289. 

Darm, 
- Serosa, 
- - Epithelheterotopien, geschwulst-

maBige, der 796. 
- - Fettgewebsnekrosen 54. 
- - - Kallmblagerung bei 65. 
- - Karzinosen, zirkumskripte, der 925 

bis 927. 
- - Kunstprodukte an der 358. 
- - Pneumatosis cystoides intestini bei 

406. 
- - Regenerationsfahigkeit der 720. 
- - Tuberkelknotchen in der 380. 
- - Umwandlung, deziduale, bei Gravidi-

tat 801. 
- - Verletzung der, nach Adhasionsbil­

dung 180. 
- - Wucherungen, epitheliale, der, s. a. 

Wucherungen, serosoepitheliale, des 
Darmes. 

- - Wucherungen, serosoepitheliale, der 
796-802. 

- Solitarfollikel des, 
- - Amobeninfektion und 450. 
- - Nekrose der, bei fibrinoser exsuda-

tiver Entziindung 288. 
Spasmen, 

- - Artonie und 224. 
- - Bleikolik bei der 224. 
- - Eingeweidewiirmer durch 220. 
- - Fremdkorperreizung durch 219. 
- - Ganglienzellenveranderungen bei 225. 
- - Gehirnkrankheiten bei 224. 
- - Idiopathische, neurogene 225. 
- - Invagination durch 197. 
- - Lokale, bei Strikturen 221. 
- - Muskulatur der, durch Fremdkorper-

reizung 217. 
- - Reflektorische 224. 
- - Riickenmarkskrankheiten bei 224. 
- - Tumoren durch 199. 
- - Vagusinnervation, gesteigerter, bei 

225. 
- - Vaguskern, dorsaler, des, Erkrankung 

225. 
- - Zerebrale Veranderungen durch 225. 
- Sperre, Peritonitis bei 224. 
- Spindelzellsarkome des, s. Spindelzell-

sarkome des Darms. 
Spiilungen, diagnostische, Krebs bei 919. 
Steine 66. 

- - Art der Entstehung 627. 
- - Bau der 627. 
- - Begleiterscheinungen bei 628. 
- - DarmverschluB durch 218. 
- - Echte 627. 
- - - Zusammensetzung der 627. 
- - Einteilung der 218. 
- - - Echte 218. 
- - - Gemischte 218. 
- - - Medikamentose 219. 
- - Entstehung der 218, 219. 
- - Falsche 627. 
- - - Zusammensetzung der 627. 
- - Fremdkorper des Magendarmkanals 

als 627-628. 
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Darm, Darm, 
- Steine, Gallensteine als 220. - SubmukOBa, 
- - Gicht und 627. - Ruhrba.zillennachweis in der 420. 
- - GroBe der 218. - Schleimzysten in der, Ruhr, chroni-
- - Kotstauung infolge 628. scher na.ch 436. 
- Stenosen, - Stromazellen der, Verfettung der 295. 
- - Amobenruhr bei 446. - Tuberkelknotchenbildung in der 378. 
- - Angeborene 223. - Varicen der, und Hii.ma.ngiome 743. 
- - Becherzellenvermehrung bei 270. - Venenthrombosen, bei Brucheinklem-
- - Divertikulitis durch 876. mung 116. 
- - Entziindliche 303. - Verii.nderungen in der, bei Entziindung 
- - Entstehung der 303, 304. 295. 
- - Karzinom infolge 871, 877. - Verbreiterungder, bei Entziindung 295. 
- - - Arbeitshypertrophie der Muskula- - Wucherungen, Beroa-epithelialer, in der 

tur bei 877. 798. 
- - - Dekubitalgeschwiire bei 878. Subserosa. des, 
- - Karzinome, sekundii.re, des Darmes - Amploidablagerungen 60. 

durch 927. - Blutungen in der, Ruhr bazillii.rer bei 
- - MECKELBchem Divertikel bei 177. 428. 
- - - Entziindungen bei 178. Goldablagerungen in der 86. 
- - - Verwachsungen nach 178. - Fettgewebsnekrosen, Kalkablagerung 
- - Narbige, Entstehung von 309. 65. 
- - Pneumatosis cystoides intestini 406. - Karzinommetastasen in der 928. 
- - Ringformige 116. - Parasiten, verkalkte 65. 
- - - KanaHormige nach Brucheinklem- - Pneumatosis, Lokalisation in der 87. 

mung 117. - Tuberkelknotchen in der 380. 
- - Ruhr, bazillii.rer chronischer, nach 437. Syphilis des, s. Syphilis. 
- - Syphilis bei 393. - Angeborene, Lymphfollikelverande-
- - Taenia solium durch 669. rungen bei 321. 
- - Tuberkulose, sekundii.rer, bei 381. - Strikturen, multiple bei 221. 
- - VerschluB durch 221. Tonsille 312, 469. 
- Stichverletzungen des 590. Tonus des, und Volvulus 206. 
- Storungen,funktionelle, Ursachender 224. Torsionen des 183, 203. 
- Strangulation des, siehe auch Abschnii- Abklemmungen des und 186. 

rungen 183. - Brucheinklemmung bei 114. 
- MECKELBches Divertikel, fixiertes - Inkarzerationen und 179. 

durch 178. 1- - Volvulus und 207. 
- Verknotung durch 186. I' _- - ZirkulatiODBStorungen 186. 
Strikturbildung 221. Trichinen 684. 
- DarmverschluB durch 221. I Trommelsucht des 219. 
Strikturen, zirkulii.re, multiple, infolge Tuberkulose des, s. Tuberkulose. 

Syphilis 393. - Ruhr, ba.zillii.re und 441. 
Submukosa. des, s. a. Darmschleimhaut. - Schleimhauthyperplasien bei 298. 
- AbszeBbildung in der, Geschwiirsbil- - - Strikturen, multiple bei 221. 

dung, sekundii.re bei 308. - Tumeurs endocrines, siehe Karzinoide. 
- Amoben in der, bei Ruhr 448. Tumoren des, 
- Arteriolensklerose, akute in der, bei - Divertikulitis, chronischer bei 294. 

maliJEner Nierensklerose 345. - Karzinoide, siehe Karzinoide des Dar-
AUSBtiilpungen, herniOse der 231. meso 
Bindegewebe, Hypertrophie des 720. - Kernen, paJlisa.denartigen, mit 728. 
Blutge£ii.Be des, Balantidium coli in - - Paradestellung in 728. 

den 455. - teratoide des und Mesenterium, siehe 
- Driisenwucherungeninder,Geschwiirs- Tumoren. 

bildung infolge 326. - ttberfiillung des, Volvulus infolge 217. 
GaJIertkarzinom der 897. - Ulcera jejuni peptica, GastroenteroanOBto-

- Gefii.Bverdickung in der 343. mie na.ch 305. 
- Infarzierung, hii.morrhagische, bei Ulkuskarzinom 862. 

Brucheinklemmung 115. Unterschleimhaut der, S. a. Darmsub-
- Infiltrate, leukozymre, bei ba.zillii.re mukosa.. 

Ruhr 428. - Amyloidablagerungen 58. 
- Lymphatisches Gewebe in der 313. - Arteriitis in der, bei Sepsis 349. 
- Lymphogranulomatose, isolierte, Be- - Bindegewebszellen, 

ginn in der 401. - Pigmentablagerungen bei Melano-
- Karzinoide in der 822. sis in den 78. 
- Nekrose der, Amobenruhr bei 448. - Verhalten bei reichlicher Fettzu-
- Retentionszysten der 331. fohr 49. 



Saohverzeichnis. 1011 

DarIn, 
- Unterschleimha.ut des. 

- Blutungen in dar. bei Skorbut 348. 
- Condylomata lata. in der 391. 
- GefiBverii.nderungen bei Tuberkulose 

in dar 389. 
GoldabIagerungen 86. 

- Ka.lkknotchen 65. 
- Lip()idab1agerungen. 
- - Bindegewebszellen in 52. 
- - ChyluBBta.uung bei 52. 
- - Pbysiologische. in dar 48. 
- - Splenomegalie bei 52. 
- - Wurmfortsatz im 52. 
- Lipome. abgestorbene. VerkaJkung 

von 65. 
- Periarteriitis in der, bei Sepsis 349. 
- Retikulumzellen, Verhalten bei reich-

licher Fettzufuhr 49. 
- Rundzelleninfiltrate in dar, bei Er­

nii.hrungBBtOrungen der Siuglinge 
357. 

- RussEL8Che Korperchen 57. 
- ZerstOrung bei chronischer Ruhr, 

Schleimzysten durch 331. 
- VentilverschluB des 187. 
- Varanderungen, Allgemeinerkrankungen 

bei 346-352. 
- Diphtherie bei 346-35:.0. 
- entziindliche, 

- Einwirkungen, 
- - Chemischer, infolge 333-346. 

- Mechanischer, infolge 333 bis 
346. 

- - physika.lischer, infolge 336 bis 
346. 

- Gewalteinwirkungen, mecha.nisch. 
infolge 336, 337. 

- Ernii.hrunglllltOrungen der SiugIinge 
bei 352-365. 

- Genicksta.rre 348. 
- Grippe bei 346-352. 
- Invagination bei 196. 

Praka.nzerOse 878, 891. 
- Sepsis bei 349-352. 
- Skorbut bei 346-352. 
- Sprue bei 349. 
- Tuberkulose bei, siebe Tuberkulose. 
- uramische, 
- - Hypertonie und 345. 
- - Peria.rteriitis nodosa und 346. 

- Vemoppelung, Nebendarm und 807. 
- Verengerungen des 220, 221. 

- Geschwiirsbildung oberha.lb von 334. 
- GranulationspfrOpfe durch, Bach ba.-

zillirer, chronischer Ruhr 435. 
- spastische, 
- - Bleiver~ bei 224. 
- - Hysterlschen, bei 224. 
- - Morphinisten bei 224. 
- - NikotinabUBUB bei 224. 

- Varknotung 186,203. 
- HiufigKeit in RuBla.nd 215. 
- Phasen dar Knotenbildung 215. 

- - Vorbed.in@Dgen des 215. 
- - Zustandeliommen 215. 

Darm, 
- Vergiftungen, bei 338-343. 
- Verletzungen, 
- - AbrlB, volliger, des Diinndarm vom 

Zwolffingerdarm 592. 
- Auseinanderber&ten durch die Spreng-

wirkung eines Geschosses 595. 
- Durchschiillsen bei 594. 
- Emphysem, retroperitonea.les bei 590. 
- Fischgraten, durch 618. 
- Fremdkorper, durch, Phlegmone dar 

Darmwand nach 293. 
- FuBtritt, durch 591. 

Geburt bei 600. 
GegenstoB durch 336. 
Gewalt, scharfe durch 593-596. 
Gewalt, stumpfe durch 591-593. 
Grana.tsplitter durch 595. 

- Infanteriegeschosse durch 595. 
- KolbensW8e durch 591. 
- Kontusion durch 336. 
- Minensprengstiicke durch 595. 
- Pfihlung durch 596-597. 
- Prellschiisse durch 595. 
- Punktion durch, Phlegmone dar Darm-

wand na.ch 293. 
- Pufferquetschung durch 591. 

Querschlii.ger durch 595. 
ScbrapnellgeschoBBe durch 594. 
SchuB durch, Selbstheilung von 596. 
Schwangerscba.ft bei 600. 
Sprengwirkung des GeschOBBeB durch 

594. 
Steckschiillse durch 593. 
Stich durch 596. 
StreifschiiBBe durch 594. 
Sturz durch 591. 

- Subkutane, Kotfisteln na.ch 604. 
- Vberfa.hrung durch 591. 
- Stumpfe, GeschwiirBbildung infolge 

306. 
- Verschiittung durch 591. 
- Wand.zerstorimgen des Zwolffingar-

darms bei 592. 
- Werkzeuge, ii.rztliche durch 597-598. 
- ZerreiBung des Zwolffingerdarmes 592. 

- VEROoAYsche Neurofibrome des 754. 
- Verschlingungen 203. 
- VerschluB, 

- Abklemmung, seitliche, durch 186. 
- Abknickungen durch 188. 
- - Torsionen bei 187. 
- - VentilverschluB bei 188. 
- - Zirku1ationsstorungen bei 188. 
- Abschniirung durch 185. 
- Adnexentziindungen durch 222. 
- Aktinomykose des Peritoneum bei 

181. 
- Atonie bei 224. 
- Atonie, EinfluB der 188. 
- Bandwurmknii.uelbildung bei 221. 
- Brucheinklemmung bei 112. 113. 
- Douglasabszesse durch 222. 
- DuodenalverschluB, a.rterio-mesente-

rialem durch 189-191. 

64* 
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Dann, Darm, 
VerschluB, Echinokokkuszyste der Leber VerschluB, Stenose durch 221. 

dumh 223. - Strangkompression durch 186. 
Einklemmungen, innere bei, Strang. - Strikturbildung durch 221. 

kompression durch 185, 186. - Torsion dumh 188. 
Evagination des offenen MECKELSchen - Tuberkulose, chronischer des Perito-

DivertikeIs, durch 178. neums bei 181. 
- Flexuravolvulus durch 210-212. - Uterus, 
- Fonnen des 183. - - Graviden durch 222. 
- Fremdkorper dumh 198, 217. - - Myomatosen dumh 222. 

- Operationen nach 220. - Valvulae rectales, abnorm groBe durch 
Gallenblasenerkrankungen bei 222, 230. 

223. - - VentilverschluB durch 187. 
GalleDSteine dumh 220. 1- - Verknotung durch 186. 
- Erklii.rungsversuch des 626. - - Volvulus und 203. 
Geschwiilste des weiblichen Genital- - - Vorfall zweischenkligem bei 202. 

apparates durch 222. - - Wiirmer durch 220. 
Geschwiiren, syphilitischen, durch 395. - - Wringverschliisse durch 187. 
GeschwiirsbildUIJ.g oberhalb eines 335. - - Zokalvolvulus durch 213. 
Ha.emangioma cavernosum durch 741. - Verstopfung, Dyspraxia intennittens an-
lIii.matozelen nach rupturierten Tu- giosclerotica intestinalis bei 225. 

ba.rgraviditaten 222. - Verwachsungen des, 
Haferileus 218. - - Amobenruhr bei 446. 
HannonikaverschluB durch 188. - - Traktionsdivertikel bei 23l. 

- Intussuszeption durch 192-203. - Volvulus des, 
Invagination durch 192-203. - - Adhasionen bei 205. 
- Selbstheilung bei 197. - - Achsendrehungen, latente und 206. 
- MECKELsches Divertikel des 200. - - Drucksteigerungen, intraabdominellen 
- mehrfache 193. plotzlichen bei 207. 
Karzinom durch 871. - - Gekrosestiel, schmalen durch 210. 
- Rektums des 912. - - Hernien bei 205. 
- Sigmoids des 912. - - Herniotomien nach 205. 
Kompression dumh 222. - - Incompletus 194. 
- lienare dumh 186. - - MECKELschen Divertikel bei 178. 

- Kot durch 219. - - Mesenterialschrumpfung infolge 205. 
Kotsteine durch 219. - - Mesenteriumnarben ala Ursache des 
Lipoidome des Mesenteriums durch 204. 

739. - - Mesenterialliicken dumh 205. 
Lipome durch 738. - - Operationen nach 205. 
Mechanismen, funktionelle, durch 223 1- - Peristaltik und 206. 

bis 225. - - Spulwiirmer durch 221. 
MECKELsches Divertikel durch, Bruch- - - Typen des 203. 

sack im 179. - VorIall, zweischenkliger 202. 
Mekoniumeindickung durch 219. - Wand, 

- Mesenterialachsendrehung durch 206. - - Aktinomykose der 399, 400. 
- Myom dumh 726. - - Dehnung der, 
- Narbenstenose nach bazillarer, chroni- - - - Leichenveranderungen infolge 357. 

scher Ruhr dumh 437. - - - Meteorismus infolge 358. 
- Obstkerne dumh 218. - - Durchbohrungder, FremdkOrperdurch 
- Obturation dumh 186, 217 -222. 616. 
- Pankreasgeschwiilste dumh 223. - - Gangra.n der 289. 
- Pankreaszysten dumh 223. - - Infiltrate gummOse in der 392-393. 
- Pankreatitis, - - Leukozytosen, fliichtige der 359. 
- - Hamorrhagischer bei 223. - - Nekrose der, 
- - Sklerosierender, chronischer bei - - - Radiumbestrahlung nach 337. 

223. - - - Rontgenbestrahlung nach 337. 
- Parametrische Prozesse dumh 222. - - Spirochitenfunde in der, Syphilis an-
- Perimetrische Prozesse dumh 222. geborener bei 391. 
- Pla.idverschluB 188. - - Verdicknngen der, bei Amobenruhr 
- Prostata.ka.rzinom dumh 222. 446. 
- Rotation bei 187. - - - Ruhr, baziIIa.re bei, in Spatstadien 
- Selbststrangu1a.tion infolge 185. und 430. 
- SpaIImen dumh 198, 223, 224. - - Vitalfirbung der 263. 
- - Tod bei 224. - - - Basischen Farbstoffen mit 263. 
- Spu1wiirmer dumh 694. - - - Sauren Farbstoffen mit 264. 
- Steine dumh 218. . - - - Tieren bei 264. 
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Dann, 
- Wandbruch, 
- - Einklemmung eines 114. 
- - Schenkelhernie aIs 135. 
- Wandbriiche i06. 
- - Darmatonie bei 224. 
- - Darmspasmen bei 224. 
- - Einklemmungen, inneren bei 185. 
- - Traktionsdivertikel bei 231. 
- - Zwerchfelldefekten, traumatischen, 

nach 156. 
- Wandganglien, 
- - Entziindung, chronisch-parenchyma-

tose und interstitielle der 333. 
- - Kapselzellenwucherungen und 333. 
- - - Gliaknotchen und 333. 
- - Veranderungen der, 
- - - Bleivergiftungen bei 343. 
- - - Darmbewegung und 333. 
- - - Entziindungen bei 332-333. 
- - Verfettung der, 
- - - Anaemia perniciosa infolge 333. 
- - - Atrophie der Schleimhaut infolge 

333. 
- - Zellen, verkalkte in der 333. 
- Wasserstoffionenkonzentration, konstante 

Erhaltung der, bakterieller Einflu.6 
auf die 273. 

- Wegstorungen, funktionelle 223. 
- Wringverschlusse 188, 203. 
- Wucherungen, 
- - Mukoso-epitheliale, siehe Wucherun-

gen seroso-epitheliale des Dannes. 
- - Seroso-epitheliale in 796--802. 
- Wunden, Heilung von, Tieren bei 309. 
- Wurmer, Verschlu.6 durch 220. 
- Zerrei.6ung des, Gegensto.6 durch 591. 
- Zerrei.6ungen des, Kreislaufstorungen um-

schriebenen bei 598. 
- Zerquetschung des 591. 
- Zersetzungsvorgange, 
- - Pathologische in 272. 
- - Ursachen 272. 
- Zirkulationsstorungen, Brucheinklem-

mung bei 115. 
- Zotten, s. auch Darmschleimhautzotten. 
- Zottenkrebse im Duodenum 900. 
- ZottenpseudomeIanose 68. 
- - Ursachen 70-71. 
- Zottenstroma, siehe Schleimhaut. 
- Zusammenballungen, knauelartige im, 

durch Verschlucken, gewohnheits­
ma.6iges, von Gegenstanden 611. 

- Zusammenhangstrennungen, 
- - Angeborene des 587. 
- - Erworbene des 587-608. 
- - - Berstung durch Schwankungen des 

Innendruckes durch 598--600. 
- - - Bezirken umschriebenen, in 588. 
- - - Decollement 589. 
- - - Durchbohrung 590. 
- - - - Fremdkorper, durch 600-601. 
- - - - SchmarotzEr durch 600-601. 
- - - Durchrei.6en, volliges, einzelner 

Diinndarmschlingen 590. 
- - - Durchrisse 588. 

Dann, 
- Zusammenhangstrennungen, erworbene d. 
- - - Eiurisse 588. 
- - - - von innen 589. 
- - - Emphysem, retroperitoneales bei 

590. 
- - - Erschutterungen durch 589. 
- - - Fisteln 590, 601-608. 
- - - Formen, subkutane, der. Zustande-

kommen der 587. 
- - - Gewalt, scharfe, durch 593-596. 
- - - Gewalt, stumpfe, durch 589. 
- - - Innendruck, uberma.6igen, durch 

589. 
- - - Kotphlegmone bei Dickdarmver-

letzung 590. 
- - - Pfahlung durch 596--597. 
- - - Pufferverletzungen durch 589. 
- - - SchaQigungen von arztlichen Werk-

zeugen, durch 597-'-598. 
- - - Schleimhautschadigungen nach 

589. 
- - - Schleimhautvorstiilpung bei 588. 
- - - - Selbstheilung der 588: 
- - - Schu.6 durch 590. 
- - - Stich durch 590. 
- - - Uberfahrung durch 589. 
- - - Umfang, ganzem in 588, 590. 
- - - Ursachen, innere, bedingte durch 

587. 
- - - Verletzungen bei der Geburt infolge 

600. 
- - - Verletzungen bei der Schwanger­

schaft infolge 600. 
- - - Wandschichten, alle durchsetzend 

589. 
- - - Durchbruche infol!le umschriebe­

ner Kreislaufstorungen 598. 
- Zylinderepithelkrebs des, 8. Zylinder-

epithelkrebs. 
- Zylindrome, sog., Karzinoide als 823. 
- Zysten des 436, 805, s. Zysten. 
- - Inhalt 805_ 
- - Pneumatosis cystoi desintestini bei 407 . 
- - Vielkammerige des 749. 
- Zystenbildungen der Wand des, Volvulus 

durch 205. 
Dauertonus des rektoanalen Verschlusses als 

Ursache der HmsCHSPRUNGSchen Krank­
heit 229. 

Davainea 
- Asiatica 671. 
- Fonnosana 671. 
- Madagascariensis 671. 
Decollement des Darmes 589. 
Degeneration, 
- Magens des, s. Magen 10. 
- Sogenannte, Darmes des 48, 83. 
- Wachsige, der KorpermuskuIatur bei der 

asiatischen Cholera 462. 
Dehnungsgeschwiire, 
- Dannes des, Entstehung der 334-336. 
- Koprostatische, Entstehung der 335, 336. 
Dekomposition, 
- Dyspeptische, der Sauglinge 352. 
- Einfache 352. 
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Dekortikation der Darmwand bei Gleit· 
briichen 110. 

Dekubita1geschwiire bei karzinomatoser 
Darmstenose 878. 

Dermoide, mesenteriale 810-
Dermoidkystome des Mesenteriu~ 810--814. 
Dermoidzyste des Eierstocks, Wurmfortsatz-

eroHnung durch den Zahn einer 548. 
DesceDBUB testiculi und Gleitbruchbildung 

109. 
Deutschland, Balantidienkolitis in 455. 
Dextroposition des Dickdarms 96. 
Diabetes, 
- Darmschleimhautverii.nderungen im 

Koma 346. 
- Magendarmatonie bei 224. 
- Magenschleimhaut bei 11. 
Diii.tfehler, 
- Bedeutung der, 
- - Darmerkrankungen, infekhioser, fiir 

273. 
- Invagination des Darmes im Sii.uglings-

alter durch 198. 
- Ruhrinfektion und 421. 
- Volvulus der Flexura sigmoidea durch212. 
Diapedeseblutungen, Wurmfortsatzschleim­

haut in der 510. 
Diaphragma, s. Zwerchfell. 
Diaptomus gracilis, Zwischenwirt des Dibo-

thriocephalus latus 674. 
DiarrhOe 274. 
Diastase der M. recti bei Kindern 147. 
Diathese, hii.morrhagische, 
- "Darmschleimhautblutungen bei, Nekro-

sen 307. 
- Darmverii.nderungen bei 347, 348. 
Dibothriocephalidae 673-678. 
Dibothriocephalus 
- Cordatus 677. 
- Latus 673-677. 
- - Plerozerkoide 674. 
- - Prozerkoide 674. 
- - Zwischenwirte des 674. 
- Minor 677. 
Dickdarm, 
- Abbaupigment, braunes, in, Ablagerung 

von 73. 
- Abknickung des 188. 
- -Entstehung des 230. 
- - HmsoHsPBUNGBChe Krankheit bei 230. 
- Ahk:lemmungen des 188, s. a. Darm. 
- Achsendrehungen des 214. 
- - Hi.~it der 214. 
- - LokaliSation 214. 
- - Riickbildung, spontane 214. 
- - Vorbedingwigen fiir 214. 
- Adhiisionsbildungen des 181-183. 
- Aktinomykose des 399. 
- Amobeniohr des 443. 
- Ausscheidungskrankheiten des, Ruhr und 

421. 
- Balantidieninfektion des 455. 
- Bazillenruhr bei 422. 
- Bruchinhalt als 106. 
- - Epigastrischen Hernien in 144. 
- - Gleitbriicken bei 106. 

Dickdarm, 
- Cholera bei 457. 
- - Mikroskopische Befunde 461. 
- Coecum mobile 97. 
- Colitis cystica, s. ColitiS cystica. 
- Colon transversum, Lagen des 98. 
- Darmsteine, echte, und 218. 
- Dextroposition des 96. 
- Divertikulitis 235. 
- - Chronische 235. 
- Divertikel 232. 
- - Entstehung der 233, 294. 
- - Entziindung 235. 
- - - Mesenterialnarbenbildung durch 

210. 
- - GroBe der 232. 
- - Erworbene, 
- - - Entstehung der 294. 
- - - Entziindung der 294. 
- - Mikroskopisch 233. 
- - Sitz der 232. 
- Entziindung, 
- - Akute nekrotisierende, bei bazillii.rer 

Ruhr 424. 
- - Akute verschorfende, bei bazillii.rer 

Ruhr 424. 
- - Chronische, 
- - Schleimhauthyperplasien bei 298. 
- - - Colitis cystica infolge 327. 
- - Verschorfende, des, 
- - - Kotstauung infolge 336. 
- - - Urii.mie bei 343-345. 
- Epithelien, VergroBerung der, bei HIRSCH-

Sl'BUNGsche Krankheit 226. 
- Erweiterungen des, bei HIRSOHSPRUNG­

scher Krankheit 226. 
- Faltenbildung, abnorme, im, bei HIRSCH­

sPBUNGSche Krankheit 230. 
- Fistelbildung, Gallensteineinbruch durch 

220. 
- Flexura sigmoidea, 
- - Doppelbildungen 97. 

I __ Fehlen der 97. 
- - Insertionsanomalien 97. 
- - Situs inversus bei 97. 
- - HUGIERSChe Lage 37. 
- Flora 354. 
- Follikel, s. a. Einzelknotchen. 
- - Anatomie, normale der 313, 314. 
- Gi.rungsileus des 219. 
- Gefii.Bliioken in, und Divertikelbildung 

233. 
- GekrOse, MiBbildungen des 171, 172. 
- - Eingeweidevorfii.l1e und 172. 
- Geschwiirsbildung, bei HIRSOHSPBUNG-

scher Krankheit 228. 
- Geschwiire, tuberknlose, des, Sohleim­

hautveriinderungen, polypOse, bei, 
Ausheilung der 384. 

- Haustra des, Geschwiire, dysenterische, 
im Bereich der 430. 

- HIRSOHSPBUNGBChe Krankheit 44, 225. 
- lleocokaltumor, tuberknlOser, des 385. 
- Infarzierung, hii.morrhagische, Kompres-

sion der Arteria mesenterica superior 
bei 190. 
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Dickdarm, I Dickdarm, 
- Invaginationen, - Ruhr. bazillii.rer. bei 
- - Doppelte im 193. - - - Lokalisation der Veranderungen im 
- - GrOBe der 196. 424, 425. 
- - Hiufigkeit der 195. - - - Verinderungen bei der 424. 
- Kalkausscheidung in dem 63. - - Chronische, HohlgeBchwiire," bei 308. 
- Karzinoide des 817, B. a. Karzinoide deB - Schleimhaut 41. 

Dickdarms. - - Cholera, asiatiBcher, bei 458. 
- Karzinome des, s. Karzinome des Dick- - - Colitis superficia.lis cystica 44. 

darms. - - LnmER.KUmTBche Krypten 42. 
- Katarrh, - - Lymphknotchen 42. 
- - Akuter 284. - - - Einzellymphknotchen 42. 
- - Chronischer des, Amyloidablagerungen - - - Tonsilla processus vermiformis 42. 

bei 61. - - Sekretionsneurose der 270. 
- KompressionsverschluB des - - Tuberkulose, hyperplastische, in 384 
- - Gallenblasenerkrank:ungen durch 223. bis 385. 
- - Gallensteine durch 223. - - Verinderungen, 
- Kotdivertikel, multiple 46. - - - HmsCHSPBUNGsche Krankheit bei 
- Kotsteine 219. 228. 
- Lageanomalien, Leberanlage, abnorme, - - - Quecksilbervergiftungen bei 340. 

und 140. - - - Ulzeros-polypase, bei Tuberkulose 
- Linge des 40, 41. 385. 
- - Wurmfortsatzl.ii.nge und 472. - - Verbreiterung der, HmsCHSPBUNG-
- Linksverlagerung des 204. scher KraDkheit bei 226. 
- Lymp~ollikel des 312. _ Schleimkolik des 270. 
- - Da;rnwucherungen, Bubmukose, in _ Schrumpfung des, nach bazillirer chro-

S hi .- .... _. 270 nischer Ruhr 437. 
- - c eunzy"..,n m . Se 
- Magenfisteln 605, 606. . 1- ~sa.te' "t' be' RIB h =:, ~n idiopa.thi~m secundari~m 44. - - n. b~eitl 226. SCHSPBUNGBC er :c (OchronoB~) deB 76-83. __ Nervenverinderungen, HmsCH-
- - W~ortsa.tz bel 500. sPBUNGBcher Krankheit bei 226. = Meseeon=uunm 96 - - Peria.rteriitis bei HmsCHSPBUNGBcher 

. e . Krankheit 226. 
- - EntWlcklung des 37. __ Verdickung der, HmsCHSPBUNGBCher 
- - Form des 97, 98. Krankheit bei 226. 
- Muskula.tur 42. S'-, .... - 't' de 96 H rt hie be· Hms h - llllD~"UpoBl Ion B • - - yper lOp ,1 CHSPBUNGBC er S liL:~ llikel N krose de be' E t .. 

Krankheit 226. - 0 .... nO .'. e r~ 1 n zun-
__ Tonus, schwacher, undHmsCHSPBUNG- dung fibrmOs-exsudatlver 288. 

Bcher Krankheit 229 - Submukosa., 
- Nekrose deB, durch Thro~benbildung in - - Ateriitis lM;li HmsCHSPBUNGscher 

del' Art. colica 592. Krankhelt 226. . 
_ Nerven des 42. ~ - Nervenverinderungen ~l HmsCH-
__ Plexus aorticus 42 SPBUNG8Cher Krankhelt 226. 
__ PlexuB collia.cus 42 - - Odem del', bei Urii.mie 34.'J. 
- - Plexus ha.emorrhoida.lis 42. - - Peria.rteriit~, bei HmsCHSPBUNGScher 
- - Plexus hypogaBtricus 42. ~nkhelt 2~. 
- Pigmentierungen im bei Alkoholismus - - Verdickung bel HIBSCHSPBUNGscher 

343.' Krankheit 226. 
- Polyposis - Stenosen des, Divertikelbildungen bei 235. 
- - Ad.enomatosa diffusa bei 857. - Strikturen, 
- - Entziindung, chronischer, infohte 299. - - H~rtrophie der Wandmuskulatur 
- Prellungen der Hinterwand des 336. bel 221. 
- Pulsionsdivertikel des 231. - - neus, pa.ra.lytischer, bei 221. 
- Quecksilbervergiftung 291. - Sympathikotonus, erhOhter, und HmsCH-
- Retroposition deB 96. SPBUNG8Che Krankheit 229. 
- Riesenwuchs, - Tamen, Geschwiire, dysenterische, auf 
- - An~rener deB 230. den 430. 
- - - CHSPBUNG8Che Krankheit und - Torsionen deB 188. 

228. - Traktionsdivertikel des 231. 
- - Teilweiser, hoherer Darmabschnitte - Tuberkulose, 

230. - - Chronische des, Polyposis infolge 299. 
- RDntgenschidigung des 338. - - ])ysenteriforme 387. 
- Ruhr 417-454. - - HyperpJastische narbige 384. 
- - Ba.zillire:r, bei, - Tumor, chronisch-entziindlicher 238. 
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Dickdarm, 
Vagusschwii.che, und HIRSCHSPRUNGsche 

Krankheit 229. 
- VentilverschluB des 230. 
- Verdiinnung der Wand bei HIRSCH-

SPRUNGscher Krankheit 227. 
Verlangerung des, bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 227. 
Verletzungen des, bei Kotphlegmone 590. 
VerschluB 188, s. a. Darm. 
- Mechanismen des 228-230. 
- Temporarer, des 230. 
Wandverdickungen des, bei HIRSCH­

sPRuNGscher Krankheit bei 225. 
Dientamoeba fragiIis 647. 
DlEunoNNES Nahrboden fiir Choleravibrio-

nen 457. 
Difaemus Gaebel 651. 
Dimorphus Grassi 651. 
Diphtherie 

Ba.:r.illen, Darmentziindung, akute ver-
schorfende durch 290, 291. 

Darmveranderungen bei 346-352. 
Pseudomelanose des Darmes bei 71. 
Sogenannte, des Darmes 334. 
- nach Operationen 337. 
Sterkorale, des Darmes 291, 334-336. 

Diphylliobotrium 673-678. 
Diplogonoporus 
- Brauni 678. 
- Grandis 678. 
Diplokokken, 
- Appendizitis bei 550. 
- Grampositive, Appendizitis bei 549, 551. 
Dipylidiidae 671-672. 
Dipylidium caninum 671. 
- Zwischenwirte 671. 
Disposition, familiare, zur Appendizitis 573. 
Distomum 

Crassum 657. 
- Zwischenwirte fiir 657. 
Haeniatobium 659. 
Hepaticum 656-657. 
Eier, Rektalschleimhautpolypen durch 

852. 
Divertikel, 

Angeborene, Diinndarmkarzinom und 903. 
Bildungen des, 

Angeborene 231. 
- Diinn- und Dickdarms des 231-234. 
- Erworbene 231. 
- Umschriebene, Zwerchfell des 157. 
Briiche, echte 106. 
Bruchsackes des 103. 
Echte, Darmes des, Muskelatrophien bei 

47. 
Falsche, 
- Diinndarmes des 46. 
- - Muscularis propria, Fehlen der 46. 
- Wurmfortsatzes des 530. 
GRABERSChes, Entziindung des, Darm­

stenose bei 876. 
MECKELSChes, 

Zylindrom, BOg. und 795. 
Endotheliom, suppurating und, Karzi­

noid als 795. 

Divertikel, MECKELsches, 
Karzinoide an der Spitze des 817. 
Karzinoid und 795. 
Nebendarm und 807. 
Pankreasanlage, rudimentare, und 804. 
Pulsionsdivertikel als 807. 
Suppurating Endotheliom und 903. 
Zylindrom, sog., Karzinoide als 823. 
Zysten der Darmwand, Vbergange zu 

806. 
Zwerchfells des, Bildung der 151. 

Divertikulitis 294. 
- Phlegmonose 235. 
- Ulzerose akute 235. 
Divertikulosen des Diinndarms 232. 
Diverticulum 

Nuckii 128. 
- Eierstockbruch im 121. 

- Vateri, Lipome und Fibrome in der Ge-
gend des, Zusammenvorkommen 
von 737. 

Dochmius duodenalis 689-691. 
DoppeHlintenstenose der Flexura lienalis coli 

182. 
Dottergang, 
- Abnormer, und Nabelschnurbruchent-

stehung 139. 
- Involution, gestorte, Fistelbildung bei202. 
Dottergangrest, Prolaps eines 203. 
Dotterstiel, entodermaler, Obliteration des 

139. 
Douglasabszesse, Darmverschlull durch 222. 
DOUGLAS, Serosametastasen bei Karzinom 

im, Knochenbildung im Stroma der 928. 
DouGLAsscher Raum, Hernien des 201. 
Drosophila 705. 
Druckgeschwiire, sterkorale 336. 
Drucknekrose der Darmschleimhaut, Fremd-

korper durch 334. 
Driisen, 

BRUNNERsche, 
- Adenome der 859. 
- Karzinom ausgehend von 899. 
Innersekretorische, bei bazillarer Ruhr 

441. 
DuodenaljejunalverschluB 189. 
Diinndarm, 

Abbaupigment, braunes im, Ablagerung 
von 73. 

Abklemmungen des 188; s. a. Darm. 
Abknickungen des 192. 
- Kompression durch 222. 
AbriB, voDiger des 592. 
Achsendrehungen, s. a. Volvulus. 
- Richtung der 207. 
- GroBe der 207. 
- Latente 206. 
Adenomyome des 231, s. Adenomyome. 
Adhasionen, hohe, Gastroenterotomietyp 

der 181. 
Amobenruhr des 443, 444. 
Anthrakose des 86. 
- Entstehung 86. 
Ba.lantidienkolitis bei 455. 
Bruchinhalt als 105. 
Divertikel, En,ziindungen in 235. 
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Diinndarm, Diinnda.rm. 
- Divertikel, Entziindung von 294. 

- Falsche des 46. 
Divertikulsoen 232. 
DurchreiBen, volliges des 590. 
Endotheliom des 795. 
- Karzinoid als 795. 
Entziindung, verschorfende des, Uramie 

bei 343-345. 
Follikel, s. Solitarknotchen. 
Garungserscheinungen, 
- endogene Infektion durch 273. 
- - - Kotstauung bei 273. 

1_ 

Garungsileus 219. 
HmscHsPRUNGscher Krankheit bei 227. : -
Infarzierung, hamorrhagische des, i -

- DuodenalverschluB, arteriomesen- -
terialen bei 190. 

- Kompression der Arteria mesente- i -

Ruhr, bazillare bei der, 
- - Chronische bei 431. 
- - Lymphknotchen bei 428. 
Schleimhaut des 40. 

Belage, kleienformige der, Ba.zillen-
ruhr bei 424. 

BRUNNERsche Driisen 40. 
Cholera., asia.tischer, bei 458. 
Erosionen, hamorrhagische, Stauung 

infolge 306. 
LIEBERKUHNSche Krypten 40. 
- PANETHsche Zellen 40. 
Lymphknoten, 
- Einzellymphknotchen 41. 
- PEYERSChe Haufen 41. 
Tunica propria 40. 
Zotten 40. 
Zylinderepithel 40. 

Serosa 41. rica superior bei 190. 
i - Solitarknotchen des, Anatomie, normale Infektion, endogene des 273, 353. 

Invaginationen, Haufigkeit der 195. 
Karzinoide des, s. Karzinoide des Darmes. i -

- • Ka.rzinome, s. Ka.rzinome des. i -

Ka.rzinome , kleine, s. Ka.rzinoide des ,I -

Darmes. -
Katarrh, a.kuter 284. 
Keima.rmut des 354. 
Koliinvasion des 355. 
Kompression des 178, 222. 
La.ge der Schlingen des 99. 
Lange des 40. 
LIEBERKfuINsche Krypten, P ANETHSChe 

Zellen, Bedeutung der 267, 268. 
Lymphatische Appa.ra.te, Anatomie, nor­

male der 312, 313. 
Lymphfollikel des, Driisenwucherungen, 

submukoae und 328. 
Lymphknotchen des, bei bazillarer Ruhr 

428. 
Melanosis des 75. 
Mesenterium des, 

Abklemmung durch das 213. 
Achsendrehungen bei 203-205. 
Veranderungen am Volvulus, durch 

204-206. 
Verknotung bei 215. 

Mesenterium commune 96. 
Muscula.ris propria 41. 
Myome, divertikulare des 231. 
Nerven des, 
- Ganglienzellen 41. 
- Plexus myentericus (AUERBACH) 41. 
- Plexus submucosus (MEISSNER) 41. 
Nodulus lymphaticus, s. Solitarknotchen. 
Normaler, ba.kterielle Prozesse im 272. 
Pankreasanlage, rudimentare im 804 bis 

des 312. 
Subserosa 41. 
Stenosen, 

lleus, paralytischer, bei 221. 
- Tuberkulose 384. 
- - Anaemia perniciosa. und 389. 
- Zersetzung des Inhaltes bei 274. 
Torsionen des 188, siehe auch Darm. 
Traktionsdivertikel des 231. 
Tuberkulose, stenosierende 384. 
Unterschleimha.ut 41. 
Verknotung des 215. 
Verlagerung in die Brusthohle 155, 

156. 
- Primare in den Recessus retromedia-

stina.lis 155. 
Verletzungen des, 
- Gewalt, scha.rfe, durch 593. 
- NahschuB durch 593. 
VerschluB, s. Darm. 
Volvulus des, 

Achsendrehungen, latente und 206. 
Folgen des 206-207. 
Komplika.tionen bei 207. 
MECKELSChem Divertikel bei 178. 
Mesenterialliicken durch 205. 
Mesenterialna.rbenbildungen bei 204. 
Mesenteriumschrumpfung bei 205. 
Mesenterialstiel, schma.lem bei 204. 
Mesenteriumbe80nderheiten bei 204. 
Mesenterium commune bei 204. 

- Schlingen, einzelner 205. 
Zellen, gelbe (Scmrmsche) der 267. 
ZerreiBung einzelner Schlingen, Ausscha-

ben beim 598. 
Zotten, Epithel der 267. 

805. Ductus 
PEYERSChe Ha.ufen (P. Pla.ques) des 312. 
- - Amobenruhr bei 445. 
Pneumatosis cystoides intestini bei 406. 
Primarkomplex, tuberkuloser im 374. 
Pulaionsdivertikel des 231. 
Riesenwuchs, partieller, des 764. 
Ruhr, bazillii.re des, 
- - Beteiligung bei der 424. 

Choledochus, Taenia saginata im 666. 
Omphalomesentericus, 

Darmzysten und 807. 
Persistierender, Nabelschnurbruch bei 

140. 
Myom in der Nahe des 724. 
Rudimentarer, Diinndarmkarzinom 

auf dem Boden eines 903. 
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Ductus, 
- Pancreaticus, gelbe Zellen des 269. 
Durchfall, 

Darmentziindung bei, Ganglienzellenver­
anderung und 333. 

Darmschleimhautentziindung, katarrha­
lische-eitrige, echte bei 359. 

Sauglinge der, bei Kohlenhydratiiber­
fiitterung 353. 

Stoffwechselatorungen infolge 353. 
Vorkrankheit der Appendizitis als 570. 

Durchfallserscheinungen, niedere, durch 
Fettsauren 274. 

Durchfallserkranlaungen, 
Darminvaginationen im Sauglingsalter in­

folge 198. 
Primare, bei Colitis purulenta ulcerosa 

360. 
Ursachen, verschiedene 272. 

Durchschnittsalter, 
- Appendixkarzinoid bei 819. 
- Diinndarmkarzinoid bei 820. 
Durchschiisse, 
- Darmveranderungen, entziindliche nach 

336. 
- Magen-Darmverletzungen durch 594. 
Duodenalgeschwiire, 
- Glykogenablagerung in der Darmwand 

bei 63. 
- Hernien, epigastrische, und 146. 
Duodenalileus, Lipoidome durch 739. 
Duodenalmyom 721. 
Duodenalsaft, 
- Ruhramoben in 452. 
- - Zysten ala 452. 
Duodenalsondierung 43. 
DuodenalverschluB, 

Arterio-mesenterialer 189-191. 
Arteria mesenterica inferior und 189. 
Arteria. mesenterica superior durchl90. 
Chronischer 192. 
Entstehung des 189, 192. 
Magendilatation, akute und 189. 
Mesenterium und 189. 
Zirku.lationsstorungen nach 190. 

Physiologischer 192. 
Duodenite ulcereu.se brightique 343. 
Duodenum, 

Achsendrehungen bei arterio-mesenteria-
1em VerschluB 190. 

Adenomyome des 231. 
Bruchinha.lt ala, Duodenojejuna.lhernien 

bei 166. 
BRUNN1CBsche DrUsen 40. 
- - Gelbe Zellen in 269. 
Cholera., asia.tischer, bei 458. 
Ende des 161. 
Fistelbildung, durch Gallensteine 220. 
Geschwiilste des, bei KompreBBionsver-

schluB 223. 
Geschwiir, 

Aktinomykose des 399. 
Gallensteine durch 220. 
Chronisches, Karzinomentwicklung 

auf dem Boden eines 899. 
Uramie bei, 343-345. 

Duodenum, 
Lymphogranulomatose des 401. 
Magenschleimhautinseln in, Karzinom-

entwicklung auf dem Boden von 899. 
Mesenterium commune bei 96. 
Musculus suspensorius des 160. 
Myome, divertikulare des 231. 
Papille der, Karzinome des 898, 899. 
Papillenbrzinom des 869. 
PEYERBChe Haufen im 313. 
Polyposis adenomatosa diffusa bei 857. 
Ulcuskarzinom im 869. 
VerschluB des, KompreBBion durch 223. 
- Geschwiilste, retroperitoneale. durch 

223. 
Wegstorungen, chronische des, Magendila­

tationen bei 191. 
Duodenojejunalhernien 112. 

Bruchinhalt bei 166. 
Bruchsack, 
- Bildung des 164. 
- Lage des 163. 
- Ruptur des 164. 
Entwicklungsstorungen und Bildung dar 

165, 166. 
Inka.rzeration, retrograde der 164, 165. 
LinkBBeitige, 
- Bruchpforte bei 164. 
- - Wanderung der 164. 

Dysenterie, siehe auch Ruhr. 
Darmgeschwiire bei 198. 
Invagination bei 198. 
Nachkrankheiten, Streptococcus lacticus 

ala Erreger von 286. 
Krankheit, zweite als 338. 
Rontgenschadigung infolge 338. 
Tropische, s. Amobenruhr. 
TuberkulOse 385. 

Dyspepsie, 
Epigastrische Hernien und 146. 

- Infektion, endogene, und 354. 
- a.kute der Sauglinge 
- - - Darmkat&rrh, akutem, infolge 286. 
- - - Darmschleimhautentwicklung, ka-

tarrhalisch-eitrige, echte bei 359. 
Dyspraxia. intermittens angiosclerotica. inte­

stinalis 225. 
Dystrophia., 

Dyspeptische, der Sauglinge 352. 
Einfa.che 352. 

der Sauglinge, ErnahrungBBoorungen, 
chronische bei 301. 

Echinokokkenzysten der Leber, 
- - Durchbruch in den Magen 606 .. 
- - KompressionsverschluB des ~ Darmes 

durch 223. 
Echinorhynchus gigas 701. 
Echinostoma ileocanum 657. 
- Malaganum 658. 
- Perfoliatum 658. 
Echinostomidae ala Darmparasiten 657. 
Eierstock, 
- Briiche im Diverticulum Nuckii 121. 

, - Rechter, Ligamentum ileo-ovariale des4 71. 
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Eierstock, 
- Wurmfortsatz und, 
- - Wechselwirkungen zwischen 546. 
Eileiter, 
- Darmfistel 608. 
- Gonorrhoische und Periappemdizitis plas-

mazellii.re 547. 
- Rechter, Wurmfortsatz und, Wechsel­

wirkungen zwischen 546. 
- Tuberkulose, kasige, Einbruch in den 

Diinndarm 389. 
Eimeria clupearum 656. 
- Oxyspora 656. 
- Sardineae 656. 
- Snydersi 656. 
- Wenyoni 656. 
Eingeweide 
- Bauches, des, Senkung der 99. 
- Senkung, DuodenalverschluB, arterio-me-

senteriales infolge 192. 
- Verlagerungen s. Eingeweidevorfalle. 
- Vorfalle, Netzbeutel in den, 
- - - Eintrittspforten fiir 17l. 
- - - Entwicklungsstorungen bei 172. 
- - - Hernien des Netzbeutels und 170. 
- - Zwerchfelldefekte bei 151-158. 
- Wiirmer, DarmverschluB durch 220. 
Einklemmung eines 
- Darmwandbruches 114. 
- elastische, eines Bruches 112. 
- innere s. auch Darm. 
- - Darmes des 172-183. 
- Innere des Darmes 
- - Bauchfelltaschen durch, entwick-

lungsgeschichtlicher Herkunft 175 
bis 178. 

- - Mesenterialliicken in 173-175. 
- Schlaffe eines Bruches 113. 
- Wurmfortsatzes des, Folgen der 543. 
Einscheidungen des Darmes s. Invagination. 
EinschuBoffnung, bei SteckschuBverletzung 

des Magen-Darmkanals 593. 
Eisen, Resorption in der Darmwand, experi­

mentellen Untersuchungen bei 264. 
Eisessigvergiftung, Darmschleimhautveran-

derungen bei 339. . 

Endokarditis, 
- Darmveranderungen bei 35l. 
- Ruhr, bazillii.rer bei 439. 
- Lenta, Darmveranderungen bei 349. 
- Ulzerose, Darmabszesse, embolische b. 292. 
- mcerosa, Darmphlegmone bei 293. 
Endolimax nana 646. 
Endometrioidome der Darmwand 802. 
- Darmes des, Wucherungen seroso-epi­

theliale und 804. 
Endophlebitis, produktive, Darmsyphilis bei 

394. 
Endotheliome des 
- Darmes 720-795. 
- - Karzinoide und 830. 
- Diinndarm 795. 
- - Karzinoide und 795. 
- Suppurating 903. 
- - MECKELschenDivertikel im, Karzinoid 

als 795. 
- Wirkliche, des Darmes 72l. 
Endovaskulitis, mykotische, in embolischen 

Darmabszessen 293. 
Entamoeba 
- Buccalis 645. 
- Buetschlii 647. 
- Coli 452, 645, 646. 
- - Gewebe im 452. 
- - Pathogene Eigenschaften der 452. 

, - - Ruhramoben und, Unterscheidung von 
452. 

- - Zysten der 452. 
- gingivalis 645. 
- Hartmanni 644. 
- Histolytica 642. 
- - Bau der 643. 
- - Chromidien der 643. 
- - Infektion mit, Haufigkeit der 643. 
- - Minutaformen des 643. 
- - Ruhramobe und 451. 
- - Verbreitung der 643. 
- - Zysten der 643. 
- - Zystentrager der 643. 
- nana 646. 
- Tenuis 644. 
- Tetragena 642. 

Eiterung, eosinophile Leukozyten bei 
EiweiB 

512. - Williamsi 647. 

- Abbau, Darm im 263. 
- Faulnis im Darm 274, 275, 353. 
~ Mast, Darmveranderungen bei 353. 
Ektasien der Darmchyluskapillaren 745. 
Ektopische Leistenbriiche 132. 
Emphysem, retroperitoneales 590. 
Empyem, 
- subphrenisches, Zwerchfelldefekt nacli 

155 
- Wurmfortsatzes des 53l. 
Embadomonas, 
- intestinalis 648. 
- sinensis 648. 
Emetin, Amobenruhr bei 454. 
Enzephalitis, 
- Darmspasmen bei 224. 
- Ruhrtoxin durch 439. 
Endoappendizitis phlegmonose 546. 

I Enterite scIeurreuse 303. 
Enteritis 
- Akute hii.morrhagische, Grippe bei 347. 
- - Nekrotisierende, Grippe bei 347. 
- Bruchsackentziindungen bei 118. 
- Chronica mucosa (ORTH) 56. 
- Chron. s. Darmentziindung chronische. 
- Cystica, lymphat. Gewebe des Darmes bei 

312. 
- Eitrige, metastatische, mit Follikularabs-

zessen 397. 
- Embolische 292, 349. 
- Fibrinosa purulenta et ulcerosa 360. 
- Follicularis, Iymphat. Gewebe des Dar-

mes bei 312. 
- - apostematosa, Nekrose der Lymph­

follikel des Darmes und 323. 
- - - Pseudodiphtheriebazillen und 325. 
- - syphilitica 392. 
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Enteritis, 
- haemorrhagica 281. 
- Infektion endogener infolge 355. 
- Katarrhalische s. Darmkatarrh. 
- Nodularis 317. 
- Regeneration in der Darmschleimhait bei 

717. 
- Ulzerose, Lymphogranulomatose, bei 401. 
Enterobius vermicularis 696. 
Enterokatarrh s. Darmkatarrh. 
Enterokokken, 
- Appendizitisentstehung und 553. 
- Darmbewohner regelmallige als 551. 
- Erregernatur der, keine Anhaltspunkte, 

fUr 551. 
Enterokokkus, im Diinndarm der Sauglinge 

354. 
Enterokystome des 
- Darmes 804, 805, 807. 
- - Pankreasanlage, rudimentare und 804. 
- MECKELscher Divertikel des 177. 
Enterolithen s. Darmsteine. 
Enterome des 
- Darmes 804. 
- - Pankreasanlage, rudimentare und 804. 
Enteromonas hominis 648. 
Enteropathia cyanotica 300. 
Enteroptose 99. 
- Habitus asthenicus (STILLER) und 100. 
- Magenvolvulus bei 214. 
- Ursachen der 100. 
Enterospasmus, 
- Erkrankungen des vegetativen Nerven· 

systems und 225. 
- Ganglienzellenveranderungen bei 225. 
- Hysterischen bei 225. 
Entodermoide des Darmes 805. 
Entwicklungsgeschichte des WUrInfortsatzes 

472. 
Entwicklungsstorungen, 
- Mesenterialliickenbildung als 174. 
- Nabelschnurbriiche und 139, 140. 
- Zwerchfellhernien durch 150. 
Entziindung, 
- Chronische, Begriffsbestimmung der 296. 
- - Darmes des, Atrophien und 43. 
Eosinophile, 
- Verhalten bei Eiterung 512. 
- Wurmfortsatzlymphknoten in den 473, 

499. 
- Wurmfortsatzschleimhaut in der 500. 
- - Durchtritt 501. 
Epidemiologie der Appendizitis 571-572. 
Epididymitis, 
- Darrnstorungen, funktionelle bei 224. 
- Ruhr, bazillarer bei 439. 
Epigastralgie 225. 
Epigastrium, Hernien des 143-147. 
Epilepsie, Bessserung nach Wurmfortsatz. 

entfernung nach 519. 
Epithelheterotopien, 
- Dysontogenetische im Darm 808. 
- Geschwulstmii.Bige des Darmes 795, 796. 
Epithelknospen, Karzinoide des Dannes und 

832. 
Epitheliofibrosen des Darmes 805. 

Epitheliofibrosen, 
Karzinoide des Darmes und 831. 

Epitheliom, atypisches des Magens, und 
Schwanniom 728. 

Epithelioma solidum benignum intestini s. 
Karzinoide des Darmes. 

Epitheliomyosen, 
- Darmes des 805. 
- Karzinoide und 831. 
Epithelumwandlung, 
- Allmii.hliche, Krebsentstehung bei der 478. 
- Darmgeschwiilste in 879-884. 
Epithelveranderungen der Schleimhaut in der 

Umgebung von Dannkarzinome 891-897. 
Epityphlitis 502. 
Erektionen des Wurmfortsatzes 498. 
Eristalis tenax 705. 
Erkaltungen, und Ruhrinfektion 421. 
Erkrankungsbereitschaft und Rasseverschie-

denheit 481. 
Ernahrung, 
- Appendizitissterblichkeit und 572. 
- EiweiBreiche, Dannlymphknotchenhyper-

plasie bei 315. 
- Unrationelle, Mesenterialperitonitis als 

Folge der 204. 
- Verschiedene, Darmschleimhaut bei 265. 
Ernahrungsanderung und Hernienbildungl23. 
Ernahrungskrankheiten der Kinder, endogene 

Infektion und 273. 
Ernahrungsschaden im Sauglingsalter 352. 
Ernahrungsst6rungen 
- Diatfehler durch 273. 
- Sii.uglings des, Colitis purulenta ulcerosa 

bei 360. 
- - Chronische, Darmveranderungen bei 

361, 362. 
- - - Dystrophie einfache 361. 
- - Darmatrophie und 42. 
- - Darmbakterienverteilung und 354. 
- - Dannentziindung abszedierende bei 

360. 
- - - Phlegmon6se, interstitielle bei 360. 
- - Darmschleimhautatrophie, angebliche 

bei 356, 357. 
- - Darmveranderungen bei den 352 bis. 

363. 
- - - Fehlen von 357. 
- - Einteilung der 352. 
- - lleitis exsudativa bei 360. 
- - Infektion, endogene 354. 
- - Infekte, parenterale infolge 355, 356. 
- - Jejunitis exsudativa bei 360. 
- - Komplikationen bei 363. 
- - Meteorismus bei 358. 
- - OrgaDverii.nderungen bei 362. 
- - Peritonitis bei 360. 
- - Ruhrinfektion, echte durch 285. 
- - Sohwellung der Lymphfollikel des: 

Darmes bei 321-322, 
- - ZUBtandekommen der 355. 
- Kleinkinder der, Darmentziindung, chro-

nische und 299. 
Ernii.hrungswene, und Appendizitis 572. 
Erythema nedosum, Dannvaginationen bei 

198. 
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EllIIigsii.urebildung im Darm, bei GiLrung 273. 
E1i!J.t mamellone s. Gastritis, chronisch hyper. 

trophierende. 
Ethnologie und Appendizitisentstehung 572. 
Europa, Amobenruhr in 442. 
- Cholera in 456. 
Evagination s. Vorfall, s. Prolaps. 
- Darmes des 20l. 
- MECKELBcher DivertikeIs, Offnen des 201, 

202. 
- - DarmverschluB durch 178. 
Eventratio diapbragmatica 157. 
Eventrationen 102, 106. 
- Bruchsack bei 139. 
- Gleitbriiche und 112. 
- Leistenbriichen bei 130. 
- Nabelschnurbriiche und 139. 
- Zwerchfellerweiterungen nach 151. 
Exantheme, bei der Cholera 461. 
Excavatio 
- Rectouterina, Heruien des Beckenbodens 

im 149. 
- Rectovesicalis, Hernien des Beckenbodens 

im 149. 
- Retromediastinalis peritonei 112, 155. 

Faltenbildung,intraperitoneale, entwicklungs­
geschichtliche Herkunft 172-179. 

- Erworbene 179-183. 
Farbstoff, 

Ablagerungen, im Magen 35. 
Basische, Vitalfarbung der Darmwand mit 

263. 
Saure, Vitalfarbung der Darmwand mit 

264. 
Faszienrisse, Einklemmungen, innere in 179. 
Fanapetea Prowazek 651. 
Fannia. canicularis 704. 
- Sca.laris 704. 
Fascia 
- Cooperi lOS. 
- Herniae propria lOS. 
- lliaca, Hernien der 168. 
- Prarenalis, Peritonealduplikatur und lS3. 
- Transversa 143. 
- Umbilicalis 14l. 
Faszienabsprengongen, Einklemmungen, in-

nere in 179. 
Fasciola heJi.l3tica 656. 
Fascioletta ilocana. 657. 
Faszioliden, aIs Darmparasiten 656-657. 
Fasciolopsis 
- Buski 657. 
- Zwischenwirte fiir 657. 
- Goddardi 657. 
- Rathonisi 657. 
- Fiillebornii 657. 
Faulnisemphysem der Magen·Darmschleim. 

haut 403. 
Fechterstellung, Cholera asiatischer bei 461. 
Fellarbeitern, Darmmilzbrand bei 404. 
Fermente, Wurmfortsatz von Kaninchen in 

499. 
Fettablagerungen, 
- Physiologische, Darmes des 48. 

Fettablagerungen, 
- Lipoidablagerungen und 48. 
- Magendriisen in 12-13. 
Fettbriiche 107 -lOS. 
- Bruchsack, Fehlen des 145. 
- Hiillen des lOS. 
- Lage der lOS. 
- Spontanbeilung bei lOS. 
- Umbildung zu echten Hernien 146. 
Fette, doppelt, lichtbrechende in den Karzi· 

noidzellen S27. 
Fettembolien, bei Leberfiitterung 49. 
Fetternahrung, einseitige, Hungerdarm bei 

353. 
Fettgewebsbriiche 144. 
- Netzbriiche und 145. 
- Linea alba sog. der 143-144. 
Fettgewebe, praperitoneales, Prolapse des 

144, 145. 
Fettgewebsnekrose, der Darmserosa 54. 
Fetthernien S. Fettbriiche. 
Fettplomben, des Darmes 54. 
Fettplomben, 
- Darmes des 54. 
- Magendarmkanals des IS. 
Fettpfropf, praperitonealer, bei epigastrischen 

Hernien 144. 
Fettsii.uren, niadere im Darm, Durchfallser­

scheinungen durch 274. 
Fettsteine, Fremdkorper des Magendarm. 

kanals aIs 621. 
Fettsubstanzen, Resorption in der Darm· 

schleimhaut 262. 
Fettsucht, 
- Magenschleimhaut bei 11. 
- Nabelbruchentstehung bei 14l. 
Fibrinthromben, Cholera asiatischer bei der 

46l. 
Fibroadenome, des MECKELBChen DivertikeIs 

200. 
FibroblaBtenherde in Darmlymphkuotchen 

320. 
Fibroepitheliome, Darm des 199. 
Fibrome, 

Darmes des 7, 20, 199. 
- - Entziindliche 731-734. 
- - Karzinoide und S15. 
- - Neurinome und 731, 732, 734. 
- MEOKELIlChen Divertikel des, Spitze an 

der 732. 
Fibromyom, 
- Abgeschniirte des Darmes 725. 
- Korper, freier aIs 725. 
- MECKELschen DivertikeIs des 177. 
Fibrosarkom des Magans, Schwanniome u.72S. 
Fieber, alimentares 353. 
Finnan S. ZyBtizerkus. 
Fische, lebende im Darm 705. 
Fischgrate, 
- Appendizitis eitrige, durch 563. 
- Darmwandverletzungen durch 61S. 
- Fremdkorper des Magendarmkanals als 

61S. 
Gefi8verletzungen durch 61S. 
Granulombildung nach Darmscbleimhaut­

verletzung durch eine 334. 
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Fistelbildung, Gallensteine als Ursache von 
606. 

Fisteln, 
Essentielle, des Magendarmkanals 603. 
Innere des, Magendarmrohres 604-608. 
des Magendarmkanals 

Angeborene 602. 
Au.6ere 603-604. 
Einfache 602. 
Fremdkorperwirkung durch 602. 
Grundlage, operativer auf 602. 
Innere 602. 
Mittelba.re 602. 
Mechanische 603. 
Verletzungen, alter infolge 602. 

- Zusammengesetzte 602. 
Offnungen, Form der 603. 
Postoperative des Magendarmrohres 603. 
Uneigentliche 608. 

- Verdauungsschlauches des 590. 
Fistulae bimucosa des Darmes 
- - - Darmtuberkulose bei 388. 
- - - Lymphosarkom, zerfallendem bei 

775. 
Fixierung, fehlerhafte, Darmwandverande· 

rungen als Kunstprodukte bei 356, 358. 
Flagellaten, als Parasiten, des Darmes 647 

bis 653. 
Flecktyphus, Darmgangran bei 348. 
Fleischfresser, Wurmfortsatz bei 474. 
Fleischnahrung, Appendizitisursache als 573. 
Fleischvergiftungen, 
- Bacillus enteritidis Gartner al& Erreger 

des 285. 
- Brechdurchfall akuter bei 285. 
Flexura 

Duodenojejunalis, Bauchfelltasche der, 
Bruchpforte als 158. 

Lienalis coli, Doppelflintenstenose der 
182. 

Sigmoidea, Achsendrehung, 
- Auslosung der 212. 
- Physiologische der 209. 
- - Narbenbildung im Mesosigmoid 

bei 209. 
- Verschlullmechanismus bei 212. 
- Volvulus und 212. 
Adhasionen 
- Bereich im der, 212. 
- Entstehung durch Entwicklungs. 

anomalien 211. 
- Entziindung chronische durch 211. 
Anheftungslinie, wechselnde der 208. 
Divertikelbildungen in der, Sitz der 

232. 
Divertikel, erworbene der, Entziin-

dung der 294. 
Gasaufbliihung des 209. 
Insertionsanomalien der 97. 
Lagen des, bei Darmverknotung 

215. 
Lange, wechselnde der 208. 
Mesenterium des 
- Narbenbildung in 209-211. 
- Schrumpfungsprozesse in 209 bis 

212. 

Flexura, Sigmoidea, 
Pseudomembranbildung an der 212. 
StranguIationsvolvulus der 208-212. 
Topographie der 208. 
Ventilverschlull bei HIRSCHSPRUNG-

scher Krankheit bei 212. 
Verwachsungen an der 182. 
Volvulus der 208-213. 
- Alterserweiterung des Enddarmes 

336. 
Haufigkeit des, im Alter 212. 

- - Osteuropa in 212. 
- Mechanismus des 212, 213. 
- Riickbildung spontane des 213. 
Wucherungen, geschwuIstmallige, sero-

so-epitheliale in der 797, 798. 
Fliegenlarven im Darmkanal 704-705. 
- Myiasis interna 704. 
Fotalerkrankungen, Zwerchfelliickenbildung 

bei 152. 
Follikelabszesse bei bazillarer Ruhr 435. 
Follikelmelanose, Entstehung der 300, 3OI. 
Follikelpseudomelanose, Darmerkrankungen 

entziindlichen bei 321. 
Follikelschwellungen, des Darmes, durch 

Invagination 198. 
Follikelzahl, LrnBECKSche 493, 494. 
Foramen Bochdaleki 151. 

Gro.6e des 151. 
- Hernienbildung und 102. 
- Zwerchfellhernien bei, Bruchpforte als 

153. 
Pleuroperitoneale 151. 
Winslowi 
- Bruchpforte als 102, 170. 
- Hernien des 170. 

Fossa, 
Coecalis, Hernien der 168. 
Duodenojugunalis, Formen der 159. 
- Treitzii, Recessus duodenomesocolici 

und 161. 
ileoappendicularis, Hernien der 168. 
iliaca, Fundus coeci und 483. 
Obturatoria 138. 
Ovalis der Schenkelgegend 134. 

Forsette de Landsert 159. 
Fovea inguinalis 

- Lateralis 128. 
- Medialis 128. 
inguinalis interna und Hernienbildung 

102. 
supravesicalis 129. 

Frage, soziale, und Appendizitisentstehung 
572. 

Frauenmilchernahrung, Darmbakterien bei 
354. 

Fremdkorper, 
im Bruchsack 119. 
des Darmes 

Appendizitis durch 554. 
Ausdehnung einzelner Darmteile durch 

611. 
Appendizitis durch, verschluckte, 

nackte 555. 
Darmverschlull durch 217, 611. 
Drucknekrose infolge 334. 
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Fremdkorper 
- des Darmes, 

Eroffnung der Bauckdecken durch 612. 
Geschwiirsbildung infolge 334. 
Glaskugeln ala, bei der Appendizitis 

experimentelle 574. 
Invaginationen durch 198. 
Schleimhautverletzungen durch 334-. 

Granulome neben Darmkarzinomen 917, 
91S. 
Magendarmkanala des 
- Ablga.erungBStatte von, Mastdarm ala 

617. 
Ampulla recti als Fundort von 617. 
Anritzen groBerer GefaBe durch 610. 

- AnspieBen groBerer GefaBe durch 610. 
- AusstoBung der, Selbstheilung von 

Kotfisteln nach 612. 
Bandwurm aufgeknauelter als 628. 
Blaseneteine ala 626. 
Bauchspeicheldriisensteine als 626. 
Bezoare als 623-625. 
Blutung tOdliche durch 610. 
DarmgrieB als 627. 
Darmsteine als 627 -62S. 

- Durchbohrung der Bauchdecken, des 
Bauchfells und der Darmwand 610. 

- Durchbruch nach auBen 612. 
- Eintrittspforte fiir 609. 
- Fettsteine als 621. 
- Fischgraten als 61S. 
- - DarmgefaJ3verletzungen durch 618. 
- - Darmwandverletzungen durch 618. 
- Fruchtkerne ala 617. 

Gallensteine als 625-626. 
Gegenstii.nde des taglichen Lebene ala 

als 609, 612-61S. 
- Scharfe und spitze ala 610. 
- Untersuchungs- und Heilzwecken 

dienende ala 619-620. 
Zuriickgelassene ala 619-620. 
Geschwiirsbildung infolge, Vorbedin­

gungen fiir 611. 
Gewebsbrand infolge, Vorbedingungen 

fiir 611. 
Glassplitter, Bedeutung der ala 610. 
Haargeschwulst als 623. 
Haarkugeln der Wiederkauer 623. 
Hafersteine ala 620. 

- Instrumente arztliche ala 619. 
Kiirper unbelebte als 612-620. 

- Kotfisteln 
- Mittelbare durch 612. 

- - Unmittelbare durch 612. 
- - Selbstheilung der 612. 
- Lebende 620. 
- Mastdarm als Ablagerungsstatte von 

617. 
- - ala Aufbewahrungsstatte von 617. 
- - als Eintrittspforte fiir 612. 
- Mineralreich aus dem 613-617. 
- Murphykniipfe als 619. 
- Nahrungareste unverdauliche ala 617, 

620-621. 
- Nierensteine ala 626. 
- Pflanzenreich aus dem 617 -61S. 

Fremdkiirper 
- des Darmes, 

Phytobezoare ala 624. 
Safolsteine ala 622. 
Schellacksteine als 622. 
Schmarotzer lebende als 62S. 
Selbstschutz gegen 610. 
Spulwiirmer als 628. 
Speisen unverdauliche als 620-621. 
Steine ala 622-625. 
- aus mineralischen Arzneistoffen ala 

622-623. 
- Stoffwechselerzeugnissen menschlichen 

aus 625-628. 
Tierreich aus dem 618. 
Trichobezoare 623, 624. 
Umstii.nde begiinstigende fiir die Bil­

dung von 608-630. 
- Veranderungen der 612. 
- Verhalten der Stiihle bei 618. 

Verschlucken gewohnheitsmaJ3iges von 
Gegenstanden 611. 

- von Gegenstanden durch, Beweg­
griinde fiir 614. 

- Lebender Tiere 620. 
Verschluckte, nackte, Druckgeschwiire 

im Wurmfortsatz durch 556. 
Waffenbruchstiicke ala 619. 
Wanderungen der, durch Organwan­
dungen 611. 

Wurmfortsatz als Fangort fiir 629 bis 
630. 

- Zusammenballungen, knauelartige 
durch gewohnheitsmaJ3iges Ver­
schlucken von Gegenstii.nden 611. 

Fremdkiirperriesenzellen, . 
- Anyloid, lokales, des Magena, und 24. 
- Pneumatosis cystoides intestini 407. 
Fremdkiirpertuberkel, Trichocephalus tri­

chinosus bei 682. 
FremdkorperverschluJ3 der Magenengen durch 

611. 
Fremdkiirperwirkung mechanische der Oxy­

uren 561. 
Friedenszeit, Karzinomhaufigkeit in der 865. 
Fruchtwasserresorption u. Mekoniumkorper­

chenbildung 270. 
Friibgeburt, Empfindlichkeit der 356. 
Fruchtkerne, als Fremdkiirper des Magen­

kanals 617. 
Fuchsinophile Korperchen s. RUSsELsche 

Korperchen. 
Funiculus spermaticus et testis, Hiillen des 

127, 128. 
Funktionswechsel des Wurmfortsatzes 480, 

501. 
Funktionszentren, in den Darmlymphfollikel 

317,322. 
Funktion, Zusammensetzung, zellige der 

Wurmfortsatz, Unterschleimhaut u. 499. 
Fussaria vermicularis 696. 
FuJ3tritt, Magen-Darmverletzungen durch 

591. 
Fiitterungstuberkulose 371. 
- Primii.re Haufigkeit der 375. 
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Galle, Choleravibrionennachweis in der 463. 
Gallenblase, 

Abszesse, periappendizitische, Einbruch 
in die 544. 

Bruchinhalt als lO7. 
Darmfisteln 606. 
Durchbruch in den Zwolffingerdarm 606. 
Empyem, KompressionsverschluB des Dar-

mes durch 223. 
Hydrops, KompressionsverschluB derDar­
mes durch 223. 
JACKSoNsche Membran und 182. 
Magen-Bauchwandfistel nach Cholezysto-

gastrostomie 603. 
Magenfisteln 605. 
Ruhrbazillennacllweis in der 420. 
Spulwiirmer in der 695. 
Taenia saginata in der 665. 
Wurmfortsatz und, Wechselwirkungen 

zwischen 548. 
Gallenfarbstoffablagerungen, 

Darm im 71-72. 
- Magen im 34. 
- Neugeborenen bei 71. 
Gallensteine, 

Ascaris lumbricoides als Kern von 695. 
DarmverschluB durch, Erklarungsversuch 

des 626. 
Fremdkorper des Magendarmkanals als 

625, 626. 
Keme von Darmsteinen als 218. 
KompressionsverschluB des Darmes durch 

223. 
ObturationsverschluB des Darmes durch 

220. 
Ursache von Fistelbildung als 606. 
Verdauungskanal im 626. 

Gallenwege, 
Choleravibrionen in den 457. 

- Krebse der, Darmverengerungen bei 223. 
- Spulwiirmer in den 694. 
Gallertkarzinom 889. 

Cokumkopfes des 311. 
Dickdarmes des 904. 
Diinndarm im 903. 
Plattenepithelinseln in 897. 
Rektum des 912. 
Submukosa der 897. 

Gallertsarkome des Darmes 785. 
Ganglienveranderungen in der Darmwand 

bei Entziindungen 332-333. 
Ganglienzellii.quivalente, und Fremdkorper­

granulome 918. 
Gangliel'lZCllen, 

Atrophische, Neurofibromatose des Dar­
mesbei 751. 

Darmes des, 
Abbaupigment, braunes in 73. 

- Kalkablagerungen in den 65. 
- Lipoideinlagerungen 54. 
- Pigmenteinlagerungen 54. 
Ganglioneuromen des Darmes in 760. 
Magen des, Lipoideinlagerungen 18. 
MEIssNERschen Geflechtes des, Glykogen-

ablagerung in den 63. 

Ganglion coeliacum, 
- Veranderungen bei Darmspasmen 225. 

Wurmfortsatz und, Wechselwirkungen 
zwischen 548. 

Ganglioneuromatose, 
- Darmes des 764. 
- Wurmfortsatzes des, Ganglienzellaquiva-

lente, und Fremdkorpergranulome 918 
Ganglioneurome des Darmes 758-765. 

Blasenzellen, LANGHANSSche in 759. 
Ganglienzellen in 760. 
Hamartome, als 759. 
Neuroblasten in 763. 
Spongioblasten in 763. 
Synzytienbildungen in 761. 
- Scheidenzellen, SCHwANNsche 762. 

Gangran der Darmwand 289. 
Gartnerbazillen, 
- Infektion mit 285. 
- - TOdliche bei Ratten 273. 
Garung, abnorme im Darme 273. 
Garungsdyspepsie, 
- Endogene Infektion durch Kotstauung 

bei 273. 
- Gasentwicklung bei 403. 
Garungsileus, 
- Menschen bei 219. 
- Tieren bei 219. 
Garungsvorgange, abnorme im Darme. ber 

endogener Infektion 353. 
Gasaufblahung, der Flexura sigmoidea 209. 
Gasbrandbazillus, WEIL-FRANKELScher als 

standiger Darmbewohner 403. 
Gasbrand des Darmes 403. 
Gasfaulnis, allgemeine mit Schaumorganen 

I 403. 
Gastritis, 

Chronische, Entziindung chronisch par­
enchymatose und interstitielle der, 
Ganglienzellen bei 333. 

Chronisch hypertrophierende 8, 13. 
Haemorrhagica, chronica, Pseudomela­

nose bei 32. 
pseudomembranose, gangraneszierende, 

bei asiatischer Cholera 459. 
Gastrodiscus hominis 658. 
Gastrektasie und Atrophie der Magen­

wand 6. 
Gastrozele und Hernia epigastrica 106. 
Gastroenteritis, 

Akute, Grippe bei 346. 
Parathyphosa, 
- Anatomischer Befund bei 284. 
- Darmentziindung, katarrhalische bei 

274-287. 
SaugUnge der, Epitheldegeneration bei 

357. 
Gastroenteroanastomia, 

Antecolica, Kompression des Colon trans­
versum bei 192. 

retrocolica posterior, Einklemmungen nach 
179. 

Gastroenterostomie, 
Becherzellenvermehrung in ausgeschal­

teten Darmschlingen 270. 
Darmphlegmone nach 293. 



Sachverzeichnis. 1025 

Gastroenterostomie, 
- Taschenbildung, kiinstliche bei 179. 
- Ulcera. jejuni peptica nach 305. 
Gastroenterostomietyp der hohen Diinndarm-

adhiisionen 181. 
Gastroptose 99. 
- Atrophie der Wagenwand und 6. 
Gastroskop, Gefahren des 598. 
GastrosukorrhOe 4. 
Gastroxynsis 4_ 
GegenstoB, Darmveranderungen, entziind-

liche infolge 336. 
Gekr6se s. auch Mesenterium. 
Gelbe Zellen( SCHMIDTsche) 00 Diinndarm 267. 
Gebii.rmutter, Magenfisteln 606. 
Geburt, 
- Darminvagination nach der 200. 
- Drucknekrosen der Mastdarmschleimhaut 

bei 398. 
- Fistelbildung nach 607. 
- Mastdarmscheidenfistel nach der 608. 
- MastdarmzerreiBungen bei der 608. 
GefaBgift, 
- Arsen ala 343. 
- Quecksilber ala 342. 
GefaIlkaniile der Bauchwand und Hernienbil-

dung 147. 
Gefallveranderungen in der Darmwand, 
- Rontgenverbrennung des Darmes bei 328. 
- Syphilis, angeborener bei 392. 
- - Erworbener bei 393, 394. 
Gegenstii.nde, 
- Tii.glichen Lebens, des, Fremdkorper des 

Magendarmkanala ala 612-618. 
- Verschlucken von, Beweggriinde fiir 614. 
- Untersuchungs- und Heilzwecken die-

nende, ala Fremdkorper des Magendarm­
kanala 619. 

- Zuriickgelassene ala, Fremdkorper des 
Magendarmkanala 619-620. 

Geisterzellen, 
- Ruhr, bazillii.rer, bei 426. 
- Stuhl 00, bei Bazillenruhr 453. 
Geisteskranke, KotverhaJtung bei 398. 
GekrOseanomaJien, Angeborene 204-
- Erworbene 204. 
- Hii.ufigkeit der 204. 
- - Polen in 204. 
- - RuIlland in 204. 
Gekrose&usbildung und BauchfelltaBChenbil­

dung und 167. 
- Entwicklung und Bauchfellta.schenbildung 

und 165. 
Gekroselymphknoten, 
- Kohlenstaubablagerungen in den 85. 
- Melanosis der, Tieren bei 83. 
GekrOsewurzel, schmale, abnorme 204. 
Gelatineeinbettung, Wurmkanale bei 561. 
Gelbe Zellen, LIEBEBKUHNsche Krypten in 40. 
Gelbsucht, Darm bei 71. 
Gelegenheitsappendektomien 505. 
GelenkeJ;krankungen, Ruhr, bazillarer, b. 440. 
Gelenkrheumatismus, 
- DaJ:m8Chleimhautblutungen bei 307. 
- DaJ:m8chleimhautnekrosen bei 307. 
- Vorkrankheit der Appendizitis als 570. 

Genickstarre, Darmveranderungen bei 348. 
Genitalien. weibliche, 
- Bruchinhalt ala 107. 
- Cholera asiatischer bei der 463. 
- Ruhr, bazillii.re .bei, Entziindung diphthe-

rische der 439. 
Genitalkrebs, primarer, Verwechslung mit 

Darmkrebs 876. 
GERLACHSChe Klappe, 
- Kotstauung 00 Wurmfortsatz durch 558. 
- Wurmfortsatzes 487. 
GeschoBwanderungen, durch Organwandun. 

gen 610. 
Geschlecht, Haufigkeit der, und Appendizitis 

573. 
- Appendixkarzinoide und 819. 
- Darmkarzinome und 865. 
- Diinndarmkarzinoide und 819. 
Geschwulstgewebe, 

Riickbildungen des, bei Lymphosarkom 
779. 

- Vernarbungen des, bei Lymphosarkom 
779. 

Geschwiir, 
- Definition des 304. 
- Magen des, und Amyloidablagerung 23. 
GERSUNYsche Adhiision .182. 
Gewaltbruch 125, 126. 
Gewalt, 

Scharfe, Magen-Darmverletzungen durch 
593-596. 

Stumpfe, 
- Magendarmverletzungen durch 591 

bis 593. 
- ZusammenhangBtrennungen des Ma­

gens und Darmes durch 589. 
Gewebseosinophilie, Wurmfortsatz in 501. 
Gewebsreaktion, lymphatische, Appendizitis 

nach 523-524. 
Ghost-cells, bei bazillii.rer Ruhr 426. 
Giardia intestinalis 651. 
Gibbon, 
- Wurmfort8&tz£orm beOO 476. 
- Wurmfortsatzlii.nge beim 479. 
Gicht, 
- Darmgriell 627. 
- Darmsand bei 219. 
Gigantorhynchus gigas 701. 
Glassplitter, Bedeutung als Fremdkorper des 

Magendarmkanala 610. 
Gleitbriiche 106. 
- S. a. DarmgekrOsebriiche·108-112. 
- Angeborene 109, 112. 
- - Entwicklung der 110. 
- - Kryptorchismus und 110. 
- Bruch8ack, Fehlen des 110. 
- Darmes des 155. 
- Dekortikation der Darmwand bei 110. 
- Descensus teBticuli und Bildung der 109. 
- Duodenojejunal.Hernien ala 112. 
- Einteilung nach der 13ruchsackform 110. 
- Erworbene 109. 
- - Primare 110. 
- - - Ptose des Colons und 110. 
- - Sekundii.re 110. 
- Eventrationen und 112. 

Handbuch der pathologlschen Anatomie. IV/3. 65 
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Gleitbriicbe, 
- Harnblase der, und Scbenkelhernie 135. 
- Haufigkeit der 112. 
- Herni8B, inDere, 
- - Appendix des 112. 
- - C3bm des 112. 
- lBolierte, 

- C6kum des Ill. 

GRUNHAGENScher Raum 
- Darmes des 40, 49. 
- Darmentziindungen bei 277, 278. 
Gubernaculum Hunteri 127. 
- Insertion, abnorme des 110. 
Gummen, Darmwand in der 392, 393. 

- Colon aaoendens des Ill. Ba.are, 
- - Ileum des Ill. - Menscblicbe, Wurmfortsa.tz im 558. 
- - Scbenkelbruch bei Ill. - Verscbluckte, KotBteinbildung und 557. 
- - Wurmfortsa.tzes des Ill. - - StatiBtik iiber 557, lXiB. 
- Ligamentum teres des 144. - - Z1l8a.mmenhang, ursiicbliober 558. 
- Maatdarmvorfall 112. Haargeschwu1st 623. 
- Prooessus vaginaIis perltonei bei 109. - Fremdkorper des Magendarmbnals als 
- Wurmfortaats, 8amenstrang in 110. 623. 
- Zustandeko:mmen der 110. Ha.arkugeln der Wiederkiuer 623. 
- ZwerohfeIIbemie ~. und 112 Habitus 
GLENABDsohe Kmnkhmt 99. - Asthenious (STILLER) und Enteroptose 
G1ia1mMcihen in Darmwandganglienverande- 100. 

rungen 333. - ViBzeroptOtiseber 6. 
Gllom des Magens, Sobwanniome und 728. Hama.ngioendothelioblastom des Magens, 
Glomerulonephritis, Schwanniome und 728. 
- Akute, Appendizitis nacb 545. Himangioendotheliome des Darms, Scbwan-
- Chronisehe, Darmveranderungen bei 345. niome und 795 • 
. Glyoophagus, Hamangiome des Darmes 741-745. 
- Domesticus 702. - Charakter, endotheIiomatosem, mit 742. 
- Prunosum. 702. - Hii.morrhoiden, Verwechslung mit 744. 
Glykogenablagerung - MEOKlWICher Divertikel des 177. 
- Darmwand in der 63. - PblebektaBien und 743. 
- Magen im 24-25. - Varizen der SubmukoBa und 743. 
Goldablagerungen s. Chrysosis 83. Hamatoidinablagerungen, im Magen 34. 
- Darm im 86. Himatopoetisehes System, Erkrankungen 
- Magen im 35. des, bei akuten, verschorfenden Darm-
Gonorrh<ie, entziindungen 290. 
- Akute des Rektums, Haufigkeit der 397. Hamatoporphyrie, akute, Da.rminha.lt bei 72. 
- Chronisehe, Proktitis fiBtulOse, sohwieIige Hamatozele nach Tuba.rgraviditaten, Darm-

bei 397, 398. verscbluJl durch 222. 
Gorilla, Hamaturie, Appendizitis bei 545. 
- Appendizitis bei 481. Hii.mochromatose, 
- Oxyuren beim 481. - Allgemeine, 
- WUrmfortsatzform heim 476. - - Abba.upigment, braunee, bei 35. 
- Wurmfortsatzl&nge beim 479. - - - Magen im 35. 
Granatsplltter,· - Darm bei 72-74. 
- Magcm-Darmverletzungen durch 595. Hamofullzin (RECKLINGHAUSEN) s. AbOOu-
- VerscbluJlpropf bei Darmverletzungen als pigment, braunes. 

695. Hii.mokonien 49. 
Granula, MUOlISChe, Hamonchus contortus 688 • 
....: Lymphogrannlomatose des Darmes bei Ha.emopis sanguisuga 701. 

781. Hii.morrhoidalinoten, thromboBierter, Me-
- Nachweis bei Lymphogranulomatose in- lanoearkom des Rektums und 790. 

teBRneJer 4O!L Hiimorrhoiden, 
Greisen, Bektumlta.lzinom bei 864. - Hii.mangiome .des Darmes ·und 744. 
Greisena.1ter. A dizitis im 573. - Mastdalmsyphilis bei 396. 
Granula~ bei Appendicitis chro- - SchleimhautproJapse 201. 

niea. 519. - VerJauchte, bei ohroniseher Proktitis 398. 
Grippe, I Hiim08lderin, 
- AppendizitiB und 571. - Ahlagerung von 
.- - Angaben fUr Ma.rinetruppen tiber 571. I - - Darmschleimha.ut in der, bei Amyloid-
- Darmentziindung, aJmte verschorfende, ablage~n 58-

bei 290. - - Darmwand m der 67, 71. 
- Darmverinderungen bei 34.6-352. - - :&Iagen im aJ-33, s. Magen. 
- - Sekundirlnfektion infolge 346. - - Wurmfortsatz im 500. 
- Verii.Dden:mgen der Lympbfollikel des - ChemiSches Verha.lten170. 

Darmes bei 321. Hamosiderose, Hungeratrophie der Organe 
GRUNHAGENSOher .Raum 277. bei 361. 
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Haferileus 219. i Hernia diaphragmatica, 
Hafersteine ala Fremdkorper des Magendarm- , - - Spuria, Prolaps und 150. 

ka.n&la 620. Sternalis 154. 
Ha.kenwurm 689-691. - - - Erwa.chsenen bei 154:. 
Ha.lkesimastix faecicola 653. - - - Bruchinha.lt .bei 154:. 
HalsIII8Jk, Tumoren des, ZwerehfelIii.hmung - Duodenojejunalis s. Duodenojejunal-

bei 157. hernien. 
Halzoum 657. Encystica. 103. 
Hamartome, - Entstehung der 131. 
- Adenome der BRuNNlllRSchen Driisen und , - Frauen bei 132. 

859. Epigastrica. 143-147. 
- Darmes des, Neurome und 759. - Gastrozele und 106. 
Hammerdarm, sog., Evaginationen bei 202. Femoralis s. &. Schenkelherine 106, 134 
HarmonikaverschluB des Darmes 18S. bis 137. 
Harnblase, - Interna pectinea 136. 
- Abszesse, periappendizitische, Einbruch - Pectinea, Brucksack der 136. 

in die 544. - Funiculi umbilicalis 139. 
Blutungen in der, bei asiatischer Cholera - Glutaei inferior 149. 

der 463. - - Superior 149. 
Bruchinhalt ala 107. - Incipiens 130. 
- Hernia obturatoria ala 138. Incompleta interstitialis 130. 

- Darmfisteln 607-60S. Inguinalis 127-134. 
- Divertikel ala Bruchinhalt 107. Properitonealis 132. 
- Durchbriiche von Rektumkarzinomen in - Antevesicalis 133. 

913. - Ilia.ca 133. 
Entleerung, plotzliche, Darmvolvulus in· - - Superficialis 133. 

folge 207. - Interha. abdominalis vera 15S. 
Gleitbruch der, Schenkelhernie und 135. - - Paravesica.lis 168. 
Hypertrophie der, bei HIR8CHSPRUNGscher - - Retrovesica.lis 16S. 

Krankheit 22S. - Intraabdmninalis 158. 
Pe$ration - Intravaginalis, MAYDurohe 137. 
- EingeweidevorfiiJIe nach 179. Ischiadica. 149, 150. 
- Einklemmungen nach 179. - - Anlage der 122. 
Steine der, Rektumkompression durch - - Hii.ufigkeit 149. 

222. - - Lokalisation der 149. 
- Vbergreifen der Darmaktinomykose auf - Latero.vascwaris 137. 

399. - Ligamenti Gunbernati 136. 
- - Loounaris pectinea. 136. Harn, 

- Kiltsteine 544. 
- Ruhrbazillennachweis im 439. 
Harnleiter-D.a.rmfisteln 607. 
Harnstoffausscheidung, 
- Darmveranderungen, experimentell er-

zeugte, durch 345. 
- - Urii.mie bei 345. 
Harnwege, 
- Amobiasis der 454. 
- Er~gen der, bei Ernii.hrungsstorun-

gen der Sii.uglinge 363. 
Haustra, des Dickdarm 4l. 
Haut, 
- Amobiasis der 45~. 
- Cholera, asiatischer, bei der 461. 
- Erkra$ngen, ekzematose, bei Darmver-

ii.nderungen 35l. 
- Karzinoidmetastasen in der 844. 
Herbivoren s. Pflanzenfasern. 
Hereditii.t, . 
- Karzinome der Dii.pne und 863, 864. 
- Polyposis adenomatosa diffusa, bei der 

856. 
Hernia 
- Adiposa 107, lOS. 

-.. - Pubici pectinea. 136. 
- Lumbalis 147 -149. 
- Mesooolica 158. 

Obturatoria 106, 137 -138. 
- ~e der 122. 
- Brucliinhalt bei, MECKELschea Diver-

tikel 138. 
- Bruehsack. vorgebildeter, bei 12l. 
- Doppelseitige 138. 
- Geschloohtsbeteiligung 137. 
- MEoKBL8Ches Divertikel in, Darmver-

schluB bei 179. 
- Mehrfa.che und 13S. 
- ROMllDGaches Symptom 138. 

- Pa.ra.jejunalis s. Parajejunalhernien. 
- Paraoesopbagea 1.54. 
- Pa.ra.umbilicalis 147. 
- Perinea.lis 149. 
- - Anlage der 122. 
- - Anterior 149. 
- - Posterior 149. 
- Pra.eva.sculal'is ·137. 
- - ScheDkelbogen im 135. 
- Recta.lis 149~ 
- - Mastdarmvorfall uad. 149. 
- Retroperitonea.lis ·101, . 158. - Completa 130. , 

- Cruralis, s. a. Schenkelhernie 134-137. Mesenterica.. PIlrietalis und rechts-
- Diaphragmatica, sog. 155. seitige ParajejuDalhemie 165. 

M'" 
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Hernia. 
- Retrovascularis 137. 
- ScrotaJis 130. 
- Suppubic& 133. 
- Suprapubica 147. 
- Supravesicalis para:rectaJis 133. 
- - Transrectalis enema. 133. 
- Valtinalis 149. 
- - 1!'unicuIa.ris 130. 
- - TesticuIa.ris 130. 
Hernie 
- en boutonniere 151. 
- en croissant 151. 
- en pointe 144. 
- - Lipom bei 144. 
- par bascule Tuftier Ill. 
Hernien, 
- .AnlaiI:e der 122. 
- Anlteoorene, 
- - "lmtwicklungsstorungen als 121. 
- - Vergr6Berung der 121. 
- - Zwerchfellbruch, Wurmfortsatz in 485. 
- AnDere 101. 
- Bauchnarbenbriiche 141-143. 
- - s. Bauchnarbenbriiche. 
- Bauchwandbriiche, seitIiche, s. Bauch-

wandbriiche, seitliche. 
- Bauchwandhernien s. Bauchwandhernien. 
- Bauchwand der, seitliche, Pseudohernien 

und 147. 
- Bildung, 
--.: - Bauchwand, 

- Arterien der und 102. 
- - - Feblen einzelner Schichten und 

102. 
- - Nerven der und 102. 
- - Schwachere Stellen der und 102. 
- Bruchsackwucherung und 104. 
- Foramen BOClIALBKI und 102. 

- - Fovea inguinalis intema. und 102. 
- - LeisteDkanal und 102. 
- - Nabe1gefiJ3e und 102. 
- - §peiserOlu:e entlang der 102. 
- - Trigonum inguinals und 102. 
- - Trigonum Petiti und 102. 
- Beckenboden des 14.9. 
- Begriffabestimm~ der 101. 
- BljJvlda.rmgegend m der. bei pathologi-

scher BezeBsusbildung 168. 
- Bruchanlagen. e~twiQklungsgeschichtIich 

bediDgte, Bedeutung der 122. 
- Bruchap~tia 100. 118. 119, 542, 543. 
- BruchOOieitsohaft 126. 
- BrnoheinklemmlUlg 112-117, s. a. Bruch-

einklemmUDg. 
- Brnchhiillen, iuBere lOS. 
- Brucb jnha,lt s. Bruchinhalt. 
- Bruchka.ual 101. 
- Bruchkrankheit, herediti.re, familiii.re 120. 
- Bruchpforte s. Bruchpforte. 
- BruchPfo~e 122-
-~101. 
- BruchsacK s. Bruchsack. 

. - Brucbsaokzysten 103.· 
-~l 103. 

Hernien, 
- Bruchsackentziindung 117 -120, s. Bruch-

sackentziindung. 
- Bruchsacklose 119. 
- Bruchsackrupturen 120. 
- Bruchsackwanderung 103. 
- Bruch, typischer 101, 102. 
- Bruchwasser 118. 
- Bursa omentaJis der 102, 169-172. 
- C6kalherien 110. 
- Dammgegend der 149. 
- DarmgekrOsebriiche 108. 
- Darmwandbriiche 106. 
- -. Eink1emmung eines 114. 
- Divertikelbriiche 106. 
- Doppelseis!f: 120. 
- DOUGLABn Raumes 201. 
- Duodenojejunalhernien 112. 
- Eventrationen und 102, 106. 
- Echte, Prolaps undo Unterschied 101. 
- Einteilung der, nach Entstehung 126. 
- Entstehung der 120-127. 
- - Arbeit,· EinfluB der 123, 125. 

- Alter und 123. 
- Arten der 126. 
- Aszites, chronischem, bei 124. 
- Bauchdeckeniiberdehnung bei 123. 
- Bauchfelltuberkulose bei 124. 
- Bauchinnendruck, EinfluB des 124. 
- Bauchwandelastizitit und 122. 
- Dauer der 125. 
- Einwirkun~en. 
- - DynalllIllChe durch 126. 
- - Statische durch 126. 
- Ermittlungen. statistische. iiber 120. 
- Ernii.hrungsinderung, EinfluB der 123. 

- - Gescblecht und 120. 
- Gewaltbruch aJs 125. 
- Konstitution und 123. 
- Krankheiten und 123. 
- Mesenteriumverhii.ltnisse, EinfluB der 

124. 
- Schwangerschaft nach 124. 
- Sichtbarwerden und 125. 
- Theorie der 121. 
- UnfaJI und 126. 
- Unterernahrung und 123. 
- Zugwirkung durch 124. 

- Epigastrische, echte 
- - Bruchlnhalt bei 144. 
- - Duodenalgeschwiir, und 146. 
- - Fettbriiche und 144. 
- - Entstehung nach Abmagerung 146. 
- - Fettpropf, praperitonealem, Dei 144. 
- - GrOBe der 146-
- - Inkarzeration bei, Haufigkeit der 

144-
- Klinik der 146. 

- - Lage der 146. 
- - Lipombildung bei 108. 
- - ~hwiir und 146. 
- - MelirfaChe 146. 
- - Symptomenkomplex, viszeraler bei 146. 
- - Ursachen, kongenitale, fiir 146. 
- Ernii.hrungsinderung und ihr EinfiuB auf 

123. 
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Hermen, 
-Fascia 

- Cooperi, Schenkelbriichen bei 108. 
- Iliaca. der 168. 

- Subperitoneale priiaponeurotische 
168. 

- - Subperintoneale suba.poneurotische 
168. 

- - Propia der lOS. 
- Fettbriiche 8. Fettbriiche. 
- Fettgewebsbriiche und 144. 
- - sog. der Linea alba. 143, 144. 
- Foramen 

- Bochda.leki 153. 
- - WinIIlowi des 170. 
- - - Eingeweidevorfiille in den Netz-

beutel und 170. 
- Fossa 

- Coeca.lis der (s. Fascia ilia.ca). 
- - lleoappendicularis, der 168. 
- Ge~ltbruch 125, 126. 
- Gleitbriiche 108. 
- Hiiufigkeit der 120. 
- - Alter und 120. 
- - Berufsart und 120. 
- - Geschlecht und 120. 
- HEssELlIAOH8Che 135, 136. 
- Indirek.te, 

- Leistenhoden bei 132. 
- - Angeborene, Hernia vagina.lis testicu-

la.ris. Hernia vaginalis funicularis 
130. 

- Innere 101-
- - Appendix des 112. 
- - Begriffsbestimmung, der 158-172. 
- - COOcum des 112. 
- Interpa.rietaJhernien 132. 
- Inkarzera.tion 
- -Darmverinderungen bei 114-116. 
- - Retrograde 106, 113. 
- LANGIEBBChe 136. 
- La.teralbriiche 106. 
- Leistenbriiche. angeborene ii.uBere 102. 
- Leiste weiche und Entstehung der 123. 
- Lendenbriiche s. Lendenbriiche. 
- Linea alba., der 143-147. 
- - Einteilung der, echte 143. 
- - - Hernie en pointe 144. 
- - - Fettgewebsbriiche sog. 144. 
- L.1TTBEll9he 106. 
- Mastdarmbriiche 149. 
- Mehrfache 120. 
- - Alter, EinfluB des 123. 
- - Hernia obtura.toria bei 138. 
- Mesokolische 172. 
- - Lucken in Mesocolon tmnsversum und 

172. 
- Nabelschnurbriiche 102, 139. 
- - s. Nabelschnurbriiche. 
- Nabelbriiche der Erwa.chsenen 141 bis 

143. 
- - Kinder 140-141. 
- Narbendiasta.se und 102. 
- Netzbeutels, des 170. 
- Ne1izbriiche 145. 
- Netztorsionen und 216. 

Hernien, 
- Paminguinale 134. 
- Pamumbilikalhemien 142. 
- Pa.rtia.lbriiche 106. 
- Phlegmone, periherniii.re na.ch Perityphli-

tis 119. 
- PreBbruch 126. 
- Pseudohernien des Kindesa.lters 147. 
- Recessus 

- lleocoeca.lis superior, des 168. 
- Intersigmoideus, der 168. 

- - Pericoeca.lis, der 167-168. 
- - Retrocoeca.lis, des 167, 168. 
- Regio duodenojejunaJis 158. 
- Rektusdiastase und 102. 
- Relaxa.tio diaphragmatica und 102. 
- Retroperitonea.le, der vorderen Bauch-

wand 101, 168. 
- RiBbruch 126. 
- Scheineinklemmung 117. 
- Schnurfurchenbildung bei Bmcheinklem· 

mung 116. 
Senkbruch 126. 
Sichtba.rwerden der 125. 
Spontanheilung 108. 

- Statistisches uber Entstehung der 120. 
- Stenosenbildung der Darmwand" na.ch 

Inka.rzera.tion 116-117. 
- Schenkelhernie 8. Schenkelhemie 134. 
- Supravesica.le 133. 
- Tieren, bei 129. 
- Tra.uma.tische, echte 126. 

TBElTzsche 125, 158. 
- Volvulus bei 207. 
- Wachstumsenergie spezifische der 127. 
- Wurmfortsatzendbruch, Wurmfortsatz-

schlingenbruch 119. 
- Zwerchfells, des, 8. Zwerchfellhemien. 
- - Trauma.tische, echte 157. 
- Zwerchfellshernie sog. Rha.chischisis ante· 

rior bei 112. 
Herniotomien, Darmvolvulus na.ch 205. 
Herza.trophie bei ba.zillii.rer Ruhr 439. 
Herzbeutelbeteiligung am postappendiziti. 

schen Pleura.em:eyem 543. 
Herzblut, Cholers.Vlbrionen im.457. 
- Ruhrba.zillennach.weis im 420. 
Herzdegenera.tionen bei ba.zillii.rer Ruhr 

439. 
Herzkompression, bei IImsoHsPBUNGBCher 

Krankheit 228. 
Herzverinderungen, bei asiatischer Cholera 

462. 
Heterogonie, bei Strongyloides stercoralis 679. 
Heterophyda.e, a.ls Darmparasiten 658. 
Heterophyes heterophyes 658. 
- Ka1isu:radai 658. 
- Nocens 658. 
Heterotopien, 
- Darm- und Magenschleimhaut, von 807. 
- Dysontogenetische, in divertikulii.ren 

Myomen des Darmes 724. 
Himabszesse, 
- Appendizitis na.ch 545. 
- :Meta.sta.tische, Amobenruhr Qei 454. 
Him-Purpura.blutungen, Uramien bei 345. 
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Hirntumoren, Darmspasmen bei 224. 
HmsoHsPRUNGsche Krankheit 225-235. 

Darmabknickungen bei 189. 
- Dauertonus des retroanalen Verschlus-

ses bei 230. 
Kla.ppenbildung, abnorme, bei 230. 
Lokalisation der 226-228. 
MegaQOlon idiopathicum secundarium 

und 44. 
Pathogenese der 228. 
Sphinkterkrampf bei 228, 230. 
Sym:p,tomenbild der 225-230. 
Ventilverschlull der Flexura sigmoidea 

bei 212. 
- Verii.nderungen des Darmes bei 225-228. 
Histotopographisches Schnittverfahren 523. 
Hitze, Ernii.hrungsstorungen der Kinder in 

Folge 355. 
Hirudinei 70l. 
Hoden, 
- Bruchinhalt als 107. 
- Hiillen des 127, 128. 

Rechter, Descensus mangelhafter, Meso­
kolonbildung bei 484. 

Leitband des 127. 
Plica. vascularis des, bei Kryptorchismus 

1l0. 
- Ruhr, bazillarer bei 439. 
Hodentorsion, Darmstorungen, funktionelle 

224. 
Hollenstein, Darmveratzung durch 339. 
Homalomyia 704. 

hook-worm 689-691. 
Hormone, Einflull auf serosoepitheliale Wu­

cherungen 802. 
Hiiftgelenk, Einbruch periappendizitischer 

Absze88e in daB 544. 
HUGlEBSChe Lage der Flexura sigmoidea 97. 
Hunde, 
- Appendizitis, experimentelle bei ,574. 
- Spontantyphlitis bei 574. 
- Trichinella Spiralis beim 687. 
Hundefloh, Zwischenwirt yom Dipylidium 

caninum 67l. 
Hundelaus, Zwischenwirt yom Dipylidium 

caninum 67l. 
Hungeratrophie, 
- Darmveranderungen bei 353. 
- Organe bei 36l. 
Hungerdarm 265, 361. 
- Becherzellenvermehrung im 278. 
- Colica. mucosa 270. 
- Fetternii.hrung einseitiger bei 353. 
- Schleimhaut, mikroskopischer Befund 265. 
Hyalinablagerungen, 

Darm, im 55, 56, 57. 
Magenwand, in der Amyloid- und 24. 
- Extrazellulii.r gebildetes 22. 
- Intrazellulii.r gebildetes s. RUSsELsche 

Korperchen 5, 19, 21. 
Hydatidenzyste, Magenfistel nach 603. 
Hydronephrosen, Kompression des Darmes 

durch 223. 
Hydrops des Wurmfortsatzes 531-533. 
Hydl'Otaea meteorica 705. 

Hymenolepsis, 
- Darmparasiten als 672-673. 
- Diminuta 673. 
- Nana 672-673. 
Hypadenia. gastrica 4. 
Hypertonie, Darmverii.nderungen, uramische 

und 345. 
Hypertrophie der Darmwandschichten 717 

bis 720. 
Hysterie, Darmverengerungen, spastische bei 

224. 

Ikterus, 
- S. a. Gelbsucht. 
- Appendizitis bei 545. 
- Neonatorum, Entstehung des 71. 
Ileitis 
- Exsudativa, bei Emahrungsstorungen des 

Saug!ings 360. 
Gangraenosa idiopathica alimentaria post­

operativa 337. 
Ileocokalgegend, Karzinome der 904. 
Ileocokalinvaginationen, Haufigkeit der 194, 

195. 
Ileocokalsegment, 
- Befestigung des 1l0, llI. 
- Bruchinhalt als llI. 
- Gleitbriiche des llI. 
Ileocokaltuberkulose, 
- Hypertrophische 719. 
- Lymphfollikel bei 719. 
Ileocokaltumor, 
- Tuberkuloser 384-385. 
- - Karzinom der lleocokalgegend und 

904. 
Ileocokalvolvulus, bei Mesenterium commune 

204, 207. 
Ileum, 
- Abszesse, periappendizitische, Einbruch 

in das 544. 
Amyloidablagerungen im, Hii.ufigkeit 58. 
Einmiindungswinkel in das Coecum 181. 
Gleitbruch des llI. 
Fixation des, an der hinteren Beckenwand 

181. 
Invagination des 193. 
Karzinome, s. Karzinome d. d. 
Katarrh, akuter 284. 
Knick LANES 181. 
Schleimhautveranderungen bei Queck-

silbervergiftung 340. 
Unteres, Achaendrehung des, 
- - Hii.ufigkeit der 204, 205. 

Ileus, 

- Mesenterialnarben nach 205. 
Fixation, retroperitoneale des, Ver­

knotung und 215. 
Lymphatisches Gewebe des, Wurm­

fortsatzes und 493. 

- Ligamentum mesenterio-mesocoelicum, 
persistierendem bei 176. 

- Spulwiirmer durch 694. 
- Vermino8Us 220. 
Immunisierung, Wurmfortsatz und 501 
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Implantation, 
- Ortsfremder Epithelien, Darm- und Ma­

gt"DaoJaJeimbautheterotopien infolge 807. 
- UteruBepithelien von, in der Darmaerosa 

8Cn. 
ImpIantationsm.etasta.sen, karzinomaWse, 
_ - Darmscbleimhaut in der 932-933. 
- - Da.rmna.rben in. 930. 
Inanitionsatrophie, Da.rmschleimhautnekro-

sen bei 348. 
Indifferenzzonen des Darmschleimhautepi­

theht, Karzinoide und 832. 
Indikationsappendektomien 505. 
Infanteriegeschosse, Magen-Darmverletzun-

gan durch 595. 
Inf&rkt, . 
- .Animischer bei Brucheinklemmung 116. 
- Hamouhagischer der Darmwand bei 

Brucheinklemmung 115. 
Infektion, 
- Endogene, des Diinndarms 353, 354. 
- Pa.renteraJ.e, ErnihrungssWrungen der 

Sauglinge infolge 355, 356. 
- Ruhende 552. 
Infektionskrankheiten, Magenschleimhaut­

verfettung bei 12. 
Infektionswege, bei Appendizitis 552, 554. 
Inflexionen des Darmes, s. Darma.bknik­

kungen 183. 
Influenzabazillen, Appendizitisentstehung, 

hii.ma.togene durch 554. 
Infusorian, als Darmparasiten 653-656. 
~lafter 201. 
Inbrzeration, s. auch EinklemmUng 183. 
- Darmes des. Veranderungen bei 114-116. 
- Hernien, epigastrischen, der Seltenheit144. 
- Hermen von, Unterernihrung und 123. 
- Retrograde 106. 
- - Bruohes eines 113. 

- I>armabschniirung na.ch 186. 
- Da.rmeinkleinmung, innerer, na.ch 186. 
- Duodenojejuna.ihernien, linksseitige, 

von 164. 
- Wurmfortsatzes des 119. 
Schenkelhernien der 135. 

- Wurmfortsatzes des, Verlauf des 119. 
- Zwerchfellprolapsen bei 156. 
lnnersekretorisChe Funktion des Wurmfort­

satzes 499 •. 
Instrumente, arztliche, als Fremdko:rper des 

Magendarmka.na.ls 619. 
Interpa.riel;a.lhernien 132 -134. 
- Bilo1mlAre 132. 
- Einteihing der 132-135. 
- Kryptorchismus bei 133. 
- Monolokulare 132. 
- Nabelbriiche als 141. 
Intersigmoidea.lhernien 169. 
Intestinalemphysem s. Pneumatosis cystoides 

intestinorum. 
Intoxibtion der Siuglinge 352. 
- Alimetii.re 353. 
- -. Siuglinge der, Darmveranderungen 

fehlende bei 3.57. 
Int1UlSWlZ6ption des Darmes 203. 
IntU8llU8Zipiens 192. 

Intussuszeptum 192. 
InwgiDanS 192. 
Invaginationen, 
- Agona.le 195. 
- calroc6ka.le, durch' Oxjuren 698. 
- Vitale, Entstehung der 196. 
Invagination, 
- Darmes des 192-203, s. a. Darm. 

- Entstehungsmechanismen 197. 
- Sekundire, durch Inversion des 

M:EcKELBChen Divertikels 177. 
- Selbstheilung OOi 197. 
- Urs&()hen 198. 

- jejunogastrische 200. 
- MECKELBChen Divertikels des 200. 
- Wurmfortsatzes des 200. 
Invaginationstumor 196. 
- Verwa.chsungen am Raise des, bei Selbst­

heilung der Darminvagination 197. 
Invaginatio 
- Coeco-oolica, bei Trichocephalus trichiurus 

683. 
- colica. 194. 
- Enterica. 194. 
- Ileocoeca.lis 194, 485. 
- ilia.ca. 193. 
- Ilia.ca.-ileocoeca.lis 194. 
- Ilia.ca. ileooelica 194. 
- IliocQlica. 194. 
- Jejuna.lis 194. 
- Sigmoidea. 194. 
- - Recta.Iis 194. 
Invaginatum 192. 
- Apex 193. 
- Hals des 193. 
- Demarkierung des 196. 
- Form des 196. 
- Nekrose, anii.mische, des 196. 
Inva.gina.t, Veranderungen des 197. 
Inversion, 
- des MECKELBChen Divertikeis. und sekun-

dire Invagination des Darmes 177. 
Iridozyklitis, bei bazillii.rer Ruhr 440. 
Isospora belli 656. 
- hominis 656. 

JACKSONsche Membran 182. 
Jahreskurve der Appendizitis und der Man­

deJentziindung 571. 
Jejunitis, 
- Degenerativa et necrotica.ns epithelidis, 

bei ErnihrungBBWrungen des Sauglings 
360. 

- Exsudativa, bei ErniihrungBStorungen des 
Sii.uglings 360. 

Jejunum, 
- Adhiisionen, mesokolische, des 181. 
- Anfa.ng des 161. 
- Karzinome des, s. Karzinome. 
- Katauh, akuter 284. 
- Lymphogranulomatose bel' 401. 
- Schleimha.utverii.nderungen, bei Ankylo-

stomiasis 690. 
- Syphilis, erworbene, bei 3,93. 
- Ulcera peptica. des, Entstehung der 305. 
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Jodamoeba. BuetBchlli 647. 
JONNESOO·JAoxsoNsche perikolische Mem· 

bran. Strangbildung der 176. 
Jugendliche, 
- Dickdarmkarzinom infolge Polyposis bei 

858. 
- Ka.rzinom des Dannes bei 864. 
Jungtrichinellen 684. 

Kada.verOse Veranderungen, friihzeitige der 
DarmschIeimhaut 276-278. 

Ka.1ka.bla.l!:erungen, 
- Darmfichtung in der 66. 
- Darmwand in der 63-67. 
- - Hii.ufigkeit 64. 
- Ma.gen im 25-31. 

- Chemisch 26. 
- - Dystropischen Vorgangen bei 26. 
- - KaIkmeta.sta.se bei 26-31. 
- - Schla.ga.dererkrankungen bei 26. 
Kalka.usscheidung, im Dickdarm 63. 
Kalkgicht, 
- Darm bei 64, 66. 
- Magen bei 30. 
Kalkknotchen, in der Schleim. und Unter­

schIeimhaut, des Darmes 65. 
Kalkkonkremente, in Darmkarzinomen 915 

bis 918. 
KaIkmeta.sta.se, 
- Dann, des 66. 
- Magen des, 

- Entstehung 30. 
- Experimentell erzeugte 30-31. 
- Grundkrankheiten 27. 
- Haufigkeit 27. 
- Lokalisa.tion, 27. 
- - Abweichende 30. 

Kalkstofiwechsel, Magen und 25. 
Kana.lbruch 130. 
Kaninchen, 
- Appendizitis, experimentelle bei 574. 
- Blindda.rm, Gangran durch GefaBunter-

bindung bei 574. 
Mela.nosis, 

- - Da.rmes des, und der Gekroselymph-
knoten 83. 

- - - Eisena.b1a.gerungen bei 83. 
Ka.nkroide des Darmes 897. 
Ka.pilIarthromben bei Uramie, in der Darm-

wand 345. 
Ka.rbunkel des Darmes, bei embolischen 

Darmabszessen 292. 
Ka.:rotin. Gelbfarbung von Karzinoidzellen 

durch 827. 
Ka.rzinoide 
- Appendix der, 

- Alter und 818, 819. 
- Durchschnittsalter bei 819. 
- Endotheliome und 830. 
- Entziindung, chronische und 820, 821. 
- Erscheinungen, klinische bei :&18. 
- Fii.rbung, gelbe der 818, 826. 

- Lipochrome durch 827. 
Genese, entziindliche der 830. 
Geschlecht und 819. 

Karzinoide, 
- Appendix der, 
- - Lymphangitis, hyperplastische aIs 830. 
- - Maligne 840-847. 
- - Verkalknngen neben Karzinoiden, In· 

filtrationen bei 830. 
-, - Verwechslung mit Schaumzellenin­

filtraten 828. 
- Da.rmes des 815-840. 

- Adenomyome des Diinndarmes und 
831. 

- Argentaffinitat der, Pigment nnd 835. 
- Basa.lzellenkarzinome und 832. 
- Ban, feinerer der 824. 
- Chroma.ffinitat nnd 835. 
- Chromfixierung bei 828. 
- Divertikel, MEOKELBChen im 795. 
- Epithelheteropien und 809. 
- Epitheliofibrose und 831. 
- Epitheliomyose nnd 831. 
- Epithelknospen und 832. 
- Farbung, gelbe, der 826. 
- - Lipochrome dnrch 827. 
- Fibrome und 815. 
- Fette, doppeltlichtbrechende in den 

Zellen der 827. 
- Ga.IIertkarzinom 889. 
- Geschwulstmetastasen in der Schleim-

but und 815. 
- Ha.uptsitz der 822. 
- Histologisch 821-822. 
- Indifferenzzonen nnd 832. 
- Lipoide in den Zellen der 826, 827. 
- Maligne 840-847. 
- Meta.sta.sen. KRUKENBERGsche Tu-

moren und 842. 
- Myome und 815. 
- Nebenpankreasan1a.gen und 831. 
- Nervenplexus des Darmes, Prozesse 

hypertrophische lion den 824, 825. 
- Neurofibrome und 815. 
- Neurome und 834. 
- - des Da.rmes und 758. 
- Neutralfette in den Zellen der 826, 

827. 
- P A.NETH8Che Zellen und 833. 
- Pigment und 835. 
- ProgonobIastomtheorie 831. 
- Reversibilitii.t der 840. 
- Stroma. der 822-823. 
- - Riesenzellen in 839. 
- - Synzytienbildungen in 839. 
- Tumeurs, endocrines a.Is 836. 
- Wucherungen, seroso-epitheliale und 

803. 
- Zellen der 

- Argentaffinitat der 833. 
- - Argenta.ffine Zellen der Darm-

schIeimhaut und 834. 
Granulierung der 828. 
- KULTSOBlTZKY-Zellen und 828. 
- Neuroglia und 834. 

- - Silberimpragna.tion bei 828. 
- Zylindrome, BOg. und 823. 
- - MEcxELBChen DivertikeIs und 823. 

- Diinndarmes des, Alter und 818, 819. 
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Karzinoide, 
- Diinnd.a.rmes des, 

- Durchschnittsalter .bei 820. 
- - Endotheliom und 795. 
- - Geschlecht und 819. 
- Trager, Alter der 818-820. 
- Wurmfortsatzes des 817. 
- - Karzinome und 905. 
Karzinome, 

Coecumkop£es des 911. 
Darmes des 119, 721, 861-933. 
- Adenokarzinom 869. 
- - Gelatinoaes 869. 
- Aktinomykose bei 400. 
- Alter und 864. 
- Amyloidablagerungen bei 61. 
- Arbeitshypertrophie der Darmmusku-

latur bei 872. 
- Ausbreitung des 896. 

- Lymphweg, auf dem 894. 
- Peritoneale des 874. 

- Blutungen in Adenokarzinomen 413 
bis 415. 

- Carcinoma. gelatinosum 888. 
- Darmstenose infolge 871, 877. 
- - Dekubitalgeschwiire bei 878. 
- Darmverschlul3 infolge 87l. 
- Einklemmungen, plotzliche des Dar-

mes bei 87l. 
- Einteilung der 866-869. 

Entstehung der, 
- - Mechanische Momente bei 862. 
- - Umwandlung, allmahliche des Epi-

thels bei der 878. 
- Epithelumwandlung in 878-884. 
- E})!the1veranderungen in der umgeben-

den Schleimhaut 891-897. 
- Fistelbildungen bei 873-874, 876. 
- Fremdkorpergranulome neben 917, 

918. 
Gallertkarzinom der Submukosa 897. 
Genese, kausale der 861-864. 
Genitalkrebs, primarer, Verwechs-

lung mit 876. 
Geschlecht und 865. 
Geschwiire, tuberkulOi!en in 383. 
Glykogenablagerung in den Darmepi-

thelien 63. 
- Haufigkeit der 864-866. 
- Hereditat bei 863,.864. 
- Heterologe 897 -898. 
- - Kaukroide und 897. 
- - Knoohengewebe in 897. 
- - Verkalkungen in 897. 
- Histogenese der 878. 
- Histologie der 878. 
- Infarzierung, hamorrhagische bei In-

vagination 920. 
- Invagination bei 818-92l. 
- Jugendlichen bei 864. 

Kalkablagerungen in 65. 
Kalkkonkremente in 915-918. 
Knochenbildungen in 918. 
Kotstauung bei 877. 
Krebsstrange, 

- - Nervenlymphscheiden in 894. 

Karzinome, 
- Darmes des, Krebstrange, 

- Wachstum der 893. 
Lieblingssitze der 862, 863. 
Lymphogranulomatose bei 401. 
Metastasen, 
- Abweichungen von Toohter- und 

Muttergeschwulst 933. 
- Haufigkeit der 92l. 
- Osteoplastische 92l. 
- Sitz der 92l. 

- Mischformen 869. 
- Multiplizitat, primare der 921, 922. 

- Polyposis recti und 92l. 
- Vortauschung von 876. 
Neugeborenen bei 864. 
Orga.mnimikry bei 893. 
Papillenkarzinom des Duodenums 869. 
Polypen und 878-89l. 
Polyposis adenomatosa diffusa bei 856, 

858. 
Psammomkorner in 916. 
Pseudodivertikelbildung bei 874. 
Pseudokarzinome und 876. 
Rezidiv, lokales 896. 

- Ruhr und 862. 
- Ruptur, spontane bei 877. 
- Schleimbildende 913. 

Schleimhautepithelveranderungen in 
der Umgebung von 891-897. 

Schleimkrebs 888. 
Sekundare 922-933. 
- Bauchfellkarzinose, diffuse, bei 922 

bis 925. 
- Implantation in der Darmnarbe 

nach Resektionen durch 930. 
- MetaBtasenimAppendixfollikel931. 
- Metastasierung auf dem Blutwege 

durch 929. 
- metastatische 
- - Abweichung von Primartumo-

ren 930. 
- - Ausbreitung der 930-931. 
- Serosakarzinosen, zirkumskripte 

926. 
- SerosametaBtasen im Douglas 927, 

928. 
- Stenosen bei 927. 
Serosametastasen, auf dem Blutweg 

entstandene bei 926. 
SpontanabstoBung 918-921. 
Statistik der 864-866. 
- Friedenszeiten der 865. 
- Kriegszeit der 865. 
Stuhluntersuchung bei 919. 

- Ulkuskarzinom im Duodenum 878. 
- Veranderungen, prakanzerose 878 bis 

891. 
- Verhalten, makroskopisches, der 869 

bis 878. 
- Zwischenformen der 869. 
- Zylinderepithelkrebs 869. 
Dickd.a.rmes des 904-913. 

Hii.ufigkeit der 866. 
Jugendlichen, bei infolge Polyposis 

adenomatosa diffusa 858. 
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Karzinome, 
- Dickdarmes, des, 
- - Einteilun~ des 899. 
- - Lokalisa.tlon des 904. 

Ductus clwledochus des 901, 902. 
- Ductus pancreaticus des 901. 
- Duodenums des 898-902. 

- BRUNNER-Driisenkarzinome 899. 
Cancers. V ATBRIENS 902. 
Gallertkarzinom und 889. 

- Geschwiirboden auf 899. 
- Hii.ufigkeit des 898. 

Kolloidkarzinom 900. 
Lokali.sation des 898, 899. 
Magenschleimhautbasis auf 900. 
Papille an der 900. 
Pankreasfettgewebsnekrose bei 900. 
Pankreaskopfka.rzinome und 901. 
Pankreatogene 900. 

- 898-904. 
Aktinomykose bei 904. 
Divertikel, Zusammenhang mit 903. 
Ductus omphalomesentericus, rudi-

mentii.rer Zusammenhang mit 903. 
Gallertkrebs 903. 
Geschwiiren, tuberku16sen auf 904. 
Karzinoide und 902. 
Makroskopisch' 903_ 
Meta.statische 902. 
Mikroskopisch 903. 
Seltenheit der 902. 
Suppurating endotheliom und 903. 
Zusammenhang mit chronisch-ent-

ziindlichen Prozessen 903. 
lieocokalgegend der 904. 
lieocokaltumor tuberkuloser und 904. 
Ileum des 902-904, s. a. Karzinom des 

Diinndarmes. 
Jejunum des 902-904; s. a. Karzinom 

des Diinndarins. 
Metastasen im Darm 928-933. 
Metastasierung, Blutwege auf 929. 
Mesenteriums des, primares 809. 
Rektums des 911-913_ 
- Durchbriiche in benachbarte Organe 

913. 
- Einmauerung des 875. 
- Formen des 912, 913. 
- Gefa.hren der Kotretention bei 912. 
- Hii.ufigkeit der 911. 
- K,otabszesse bei 913. 

Lage der 913. 
Metastasierung bei 913. 
Periproctitis, 
- Gonorrhoica. und 875. 
- Luica. und 875. 
Proktitis, 
- Gonorrhoische und 875. 
- Luische und 875. 
Prostatakarzinome, Verwechslung mit 

913_ 
Psewtokarzinome und 876. 
tJbergI'f;lifen auf die Umgebung 912. 
Sigmoid des 911-913. 
liens bei 912. 

Wurrnfortsatzes des 905-911. 

Karzinome, 
- Wurmfortsatzea, des 

- Abgrenzung gegen Pseudomyxoma 
906. 

- Adenokarzinome polypase 910. 
- Karzinoide und 905. 
- Kolloidkarzinom 906. 
- Typen der 903-909. 

Karzinose, diffuse des Bauchfells 117, 922 bis 
925. 

Kataplaaie des Wurmfortsatzes 480. 
Katayamakrankheit, Schistosomum japoni­

cum als Erreger der 662. 
Katayama nosophora, Zwischenwirt, von 

Schisto80mum japonicum 662. 
Kehlkopf, Entziindungen, akute, des, bei 

bazillii.rer Rullr 439. 
Keimarmut des Diinndarmes 354. 
Keinlzentren, in Lymphknotchen 315. 
KErrHsche Pleuraperitonealpassage 151. 
Keratitis, bei bazillii.rer Ruhr 440. 
KERKRINGsche Falten 41. 
Kindesalter, 
- Appendizitis im 573. 
- Pseudohernien des 147. 
Klappe, GERLACHSChe, des Wurmfortsatzes 

487. 
Klappeninvaginationen des Blinddarmes 194. 
Klima, Appendizitis und 571. 
Klimakterium, Wucherungen, seroso-epithe-

liale und 800. 
Klistierverletzungen, 
- Geschwiirsbildung infolge 305. 
- Mastdarmes infolge 398. 
Knochenbildungen, 
- Darmkarzinomen in 918. 
- Serosametastasen des Douglas in, bei Kar-

zinom 928. 
Knochenerkrankungen, bei bazillarer Ruhr 

441. 
Knochengewebe, echte, in Darmkarzinomen 

897. 
Knochenmark, rotos, bei asiatischer Cholera, 
- erythroblastisches 462. 
- granulozymre. Hyperplasie 462. 
Kohlenhydrate, Durchfalle der Sauglinge bei 

ttberfiitterung mit 353. 
Kohlenstaubre80rption in der normalen 

Darmwand 264. 
KOHLRAUSCHl'Whe Falte42. 
Kokkeninfektionen, Darmkatarrh, akuter 

durch 286. 
Kokainismus, Darmverengerungen, spa­

stische infolge 224. 
Kolbensto.6e, Magen-Darmverletzung durch 

591. 
Koliamobe, s. Entamoeba coli. 
Kolibazillen, 
- Appendizitis bei, keine Anha1tspunkte fiir 

die Erregernatur der 551. 
- Experinlentelle Appendizitis durch lnfek-

tion mit 574, 575. 
- Zottenstroma. im 283. 
Kolitis, 
- Akute, katarrhalische, s. Darmkatarrh, 

akuter und Colitis. 
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Kolitis, 
- Follikulii.re, geschwiirige, bei Grippe 347. 
- 8eDJatiindige 302. 
Kolloidchemie, Er6rterungen iiber Kot8teine 

557. 
Kolloidkarzinom, 
- Duodenums des 900. 
- Wurmfortea,tzes des 906. 
KOln, AppendizitiBsterblichkeit in 572. 
Koloptose, fixierte 182. 
Koma. diabetisohes, Da.rmschleimhautver. 

anderungen beim 346. 
KommabazillUB, s. Choleravibrio. 
Kompresisonen, 
- Da.rmes des, durch MECKELsches Diver· 

tikel 178. 
- Da.rmverschluB durch 222. 
Kondylome, breite am .After 395. 
Konjunktivitis, bei bazillii.rer Ruhr 440. 
Konstitution, 
- Anderung der, Darmerkrankungen und 

346. 
- BruchbereitBChaft und 126. 
- Hernienbildung 123. 
- SpaBtische, Appendizitis und 571. 
Koprolithen, 
- Obstipation chronischer bei 219. 
- Ursacnen fiir die Bildung 219. 
Koprostase, Koprolithen durch 219. 
KOrper, freier der BauchhOhle, Fibromyom 

abgescbniirteB des Da.rmes aIs 725. 
KOrpermuslmla.tur, s. Muskulatur. 
Kostformen, reizende, DarmstOrungen infolge 

272. 
Kost, pf1aszliche, Appendizitis und 481. 
Kot", 
- Abszesse, bei Rektumkarzinom 913. 

Ba.cillns = - perfringens im 551. 
- - PhJegmonis em.physematosa.e im 551. 
- - RamOBUB im 551. 
- Divertikel, multiple, ~ Dickdarmes 46. 
- Druclmtrophie der Wurmfortsatzschleim-

but 555. 
- EingepreOter, Verwecbslung mit Wand-

afiaUisen 562. 
- Einklemmung 113. 
- - Innerer bei 185. 
- Entleertmg, HmscusPRUNGsche Krank-

heit und 225. 
- Fisteln, 

- .Aflm widematiirlicher undo 603. 
,- - BmchsaoktuberImlose bei 119. 

- Da.rmverletzung, subkutaner nach 604. 
- Entstehung infolge BrucheitJklem-

mung 112. 
- ~es Divertikel und 603, 
- Nabelhruch nach 604. 
- unmittelbare 612. 
- Selbstheilung na.ch, AUBBtoBung der 

FremdkOrper 612. 
- Zuriiekhaltung von Fremdkorpern 

durch 604. 
- Fiillung und J'alt.enzahl der Wurmfort­

satzschleimhaut 491. 
- Kotsteine und 556. 

Kot, 
- Phlegmone, bei Dickdarmverletzungen 

590. 
- Reste, FremdkOrpilrentziindung der Da.rm-

schleimhaut urn 334. 
Stauung, 
- Appendizitis infolge 553-555. 
- Da.rmbakterien hei 273. 
- Darmsteine durch 628. 
- Da.rmstenose, karzinomatoser bei 877 . 
- Diphtherie, sterkorale infolge 291. 
- Divertikelbildung bei 235. 
- experimentelle, in abgeschlossener 

Hohle des Wurmfortsatzes 574. 
- Infektion, endogener bei 273. 
- Melanosis coli und 82. 
- Mesenterialschrumpfung durch 212. 
- Typhlitis stercoralis und 503. 
- Wurmfortsatz im, Ursachen der 554. 
Steine 66. 
- Abszessen, periappendizitischen in 541. 
- Appendizitis, 

- Anzeichen alii 560. 
- Bedeutung fiir die 558. 
- besonders schweren bei 559. 
- Entstehung durch 553, 554. 
- Gangraenosa vorwiegend bei 559. 
- Mitbedingu.ng der 560. 
- Perforierender vorwiegend bei 559. 
- Riickfall und 559. 
- Ursache aIs .558. 
- Verscblimmerung der 560. 
- Wanddurchbruch bei 559. 

- Bedeutung fiir die Appendizitisent-
stehung 629. 

Bildung 
- Entziindung, Zusammenhang mit 

559. 
- Wurmfortsatz im, Fremdkorper 

und 557. 
- Chemisch 557. 
- Entstehung der 219. 
- GrOBe der 219, 557. 
- Harehen, verschluckte und 557, 558. 
- - Statistik iiber 557, 558. 
- - Zusa.mmenhang ursii.chlicher 558. 
- Haare in, Freibleiben des Kernes von 

558. 
- Ham im 544. 
- Hii.rte der 557. 
- HmsoHSl'RUNGsche Krankheit bei 228. 
- Koliken und Appendizitisa.nfii.lle 558. 
- Kolloidchemische ErOrterungen iiber 

557. 
- Kot und, Unterschiede zwischen 557. 
- Morpho1ogie der 557. 
- ROntgenbild. im 557. 
- Schichtung der 557. 
- Wirkung, schiitzende, der 559. 
- Wismutbrei, eingetrockneter und 557. 
- Verinderungen des Darmes durch 219. 
- Wurmfortsatz im 556-560. 
- - Trauma und 568. 
- - Wacbstum dar 0.56. 

- Teilchen, eingepre8te, in der Wurmfort-
satzschleirilJu!,ut 509. 
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Kot, 
Vbertritt in periappendizitische Abszesse 

54l. 
- Verhaltung, Dekubita.lgeschwiire der 

Mastdarmschleimhaut bei 398. 
- VerschluB des Da.rmes durch 219. 
Krankheit, WEILsche, 
- Da.rmveranderungen bei 348. 
- Verii.nderungen der Lymphfollikel des 

Darmes bei 321. 
Krankheit, zweite, Dysenterie als 338. 
Kranzschlagaderthrombose, nach Appendi. 

zitis 545. 
Krebsstrii.nge, WachBtum von 893. 
Kreide, Darmsteine durch fortgesetzten Ge­

nuB von 219. 
Kriegszeit, Karzinomhaufigkeit in der 865. 
KRoMPECHERS Odemsklerose des Wurmfort-

satzes 526. 
KRUKENBERGsche Tumoren, s. Tumoren. 
Krypton, LlEBERKUHNsche 40. 
- -Subserosa. des Darmes in der 808, 809. 
Kryptorchismus 110. 
- -1llterparietalhernien und 134. 
Kuhmilchernahrung der Sauglinge, Darm-

bakterien bei 354. 
KULTSOHITZKY-Zellen der Darmschleimhaut, 
- Argentaffinitat der 833. 
- Genese der 836. 
- Karzinoidzellen und 828. 
- Neurome und 837. 
- Phaeochromobla.stome und 836. 
- Phaechromozytome und 836. 
- Pigment der 835. 
- Vorkommen im Epithel verschiedener 

Darmabschnitte 836. 

Laparotomie, Darmgeschwiirsbildungen nach 
307. 

Laparotomien, Bauchnarbenbriiche na.ch 142. 
URREYscher Raum des Zwerchfells 151. 
LARREYsche Spalte, 
- - Bmchpforte als 154. 
- - Zwerchfelldefekte und 153. 
Larven von Fliegen als Darmparasiten 704 

bis 705. 
Lateralbriiche 106. 
Lauge, Darmschleimhautveranderungen 

durch 338, 339. 
Lebensgewohnheiten, Haufigkeit der Appen­

dizitis und 573. 
Leber, 

Abszesse, 
- Aktinomykotische 399. 
- Amobenmhr bei, Heilung durch 

Emetin 454 
Appendizitis nach 545. 
Divertikulitis, eitrige nach 294. 
Pyelophlebitische, nach Divertikulitis 

235. 
- Ruhr, bazillii.rer bei 440. 
- Ruhrbazillennachweis in 440. 

- - Tropen in 454. 
- Amobenausscheidung durch 452. 
- Atrophie, 

- Akute, gelbe, bei bazillarer Ruhr 440. 
- Ruhr, chronischer, bei 440. 
Balantidienna.chweis in der 456. 
Bindegewebswucherungen bei Appendi-

zitis in der 545. 
Bmchinhalt als 107. 
Cholera, asiatischer, bei der 467. 
EchinokokkenzyBten der, Durchbmch in 

Kulturverfahren, zum Ruhrbazillennachweis 
420. i-

KUNDRATsche Lymphosa.rkomatose s. Lym-I 

den Magen 606. 
Echinokokkuszyste der, Kompressions­

verschluB des Darmes 223. 
phosarkom. I 

Kunstafter, einschenkliger, Prolaps bei 
WI. 

Kunstprodukte, 
- Fierung, fehlerhafter infolge 356, 358. 
- Histologische Befunde der Darmschleim-

haut und 276, 277. 
- Wurmkanii.le bei Paraffineinbettung 561. 

Laboratoriumskaninchen, Spontantyphilitis 
der 575. 

Lackmusagarnii.hrboden, 'zum Ruhrbazillen-
nachweis 419. . 

Lacuna 
- musculorum 134. 
- vasomm 134. 
Lamblia. inteBtinalis 651. 
Lamblien, Bedeutung, pathogene, der 652. 
Lamina. pubo-transversa.lis Donati 132. 
Lanes Ileum knik 181. 
LANEs letzter Knick (lest knik) 182. 
Lange, des Darmes 39. 
LANGHANSsche Bla.senzellen, in Neurinomen 

des Darmes 759. 
LANGIERBChe Hernien 136. 
LANzscher Punkt 484. 

Entwicklung der, Nabelschnurbmchent­
stehung und 140. 

Entwicklungsstorungen der, und Zwerch· 
fellhernien 152. 

Erkrankungen der, bei tropischer Dysen­
terie 454. 

Gewebe, Nekrose des, bei Amobenruhr 
454. 

Hamosiderose der, 
- Ernii.hrungsstorungen, chronische des 

Sauglings bei 362. 
- - Hungeratrophie bei 301. 
- Karzinoidmeta.sta.sen in der 842. 
- Krebse der, Da.rmverengerungen bei 223. 
- Nabelschnurbmch im 140. 
- Vbergt"eifen der Darma.ktinomykose auf 

399. 
- Verfettung der, bei geschwiiriger Darm­

tuberkulose 389. 
- - Ernii.hmngsstorungen der Sauglinge 

bei 362. 
Leberzirrhose, 
- atrophische, bei Lymphosa.rkom des Dar-

mes 78l. 
- Ruhr, bazillii.rer, bei 440. 
Leichenverii.nderungen, 
- Cholera, asiatischer, hei der 461. 
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Leichenvera.nderungen, 
- Darmes des 42. 
- Darmentziindung, kata.rrhaIische, und 

356,358. 
- Da.rmschleimhautvera.nderungen bei den 

EmihrungBStOrungen der Sauglinge u. 
357-358. 

- Darmwimd.l1;a.nglien, in den 332. 
- Fau1nisempnysem der Magenschleimha.ut 

403. 
Leiomyom, maJignes, des Magens, und 

Schwa.nniome 728. 
Leiste, Anatomie der 127-129. 
Leistenbruch, s. Leistenhernie. 
Leistenbriiche, 
- Aba.rten der 132. 
- Angeborene 120. 
- - AuJ3ere 102. 
- -:- Entstehung der 121. 
- Auflere. s. ind.irekte. 
- A:ppendizitis in 118. 
- DIrekte, Entstehung 132. 
- - Inhalt 132. 
- - Alter und 132. 
- - Innere 132. 
- Ektopische 132. 
- Erworbene 130. 
- Ind.irekte, 

- Angeborene 130. 
- - Gleitbriiche 130. 
- Einteilung chirurgische: Hernia com-

plata; Hernia incipiens; Hernia. in­
completa. interstitiaJis; Hernia scro­
tallii 130. 

- Entstehung der 121. 
- EntwicklungBStOrung alB 121. 
- Eventrationen bei 130. 
- Hyd.rozele und Hernia cystica bei 

131~ 
- Prooeasus VlIrIdnaJ.is peritonei; Oblite­

ration; Obliteration, partielle; Of· 
fenbleiben des 131. 

- Samenstrang, Lage des 130. 
- - Schrige, au8ere 129-132. 
- - Wag der 129, 130. 
- Inkomplette 132. 
- Innere,. 8. direkte. 
- Interpa.rietaie, s. Interparietalhernien, 
- - H"ernia inguinalis properitonealis ante-

vesicaliB 133. 
- Hernia. inguinaJis properitonealis iliaca 

133. 
- Hernia. inguinaJis ~iaJis 133. 
- Hernia supervesicalis pararectalis; 

transrectalis 133. 
- - :JUyptorchismus bei 133. 
- - Lage der 133-
- - Mii.nnem bei 133. 
- kiinstlich erzeugte 127. 
- MECKBLBChes Divertikel in, Darmver-

schluB bei 179. 
- Milz alB Bruchinhalt bei 107. 
- Niere alB Bruchhalt bei 107. 
- Ovarien alB Bruchinhalt bei 107. 
Leistenhernien 127 -134. 
- Doppelseitige 120. 

Leistenhernien, 
- DuodenojejunaIhernie alB Inhalt von 164. 
- Eingeklemmte, Tu~viditit in 107. 
- Gallenblase alB Bruchinhalt 107. 
- Haufigkeit der 120. 
- - Geschlecht und 120. 
- Rechtsseitige, Wurmfortsatz im 485. 
- Schrage, s. indirekte. 
- Ureter als Bruohinhalt bei 107. 
Leisf;enfisteln des Magendarmkanals 602. 
Leil!wngleitbriiche 112. 
LeiBteJlgriibchen, auDere, Lage der 128. 
Le~nhoden und Hemienbildung 132. 
Leistenkanal und Hernienbildung 102. 
- Umbildung desselben bei LeiBtenbriichen 

. 130. 
Leistenring 101. 
- Au8erer, Anatomie des 128. 
- Innerer 128. 
LeiBte, weiche 123. 
Lendenbriiche, s. Lendenhernien. 
Lendenbriiche, 
- Bruchsack bei 149. 

i - Entstehung der 148. 
I Lendenfisteln des Magendarmrohres 602. 
: Lendenhernien 147-149. 

- Echte 148. 
Lepra, 
- Darmverii.nderungen bei 411. 
- PeriproktitiB, chronische, bei 398. 
Leptidenlarven alB Darmparasiten 705. 
LEssHAlI'TschesDreieck, Lendenhernie im 149. 
Leukimie. 
- Akute, Darmhautblutungen, Nekrosen 

bei 307. 
- - DarmgeschwiirBbildung bei 324. 
- - Darmschleimhautnekrosen bei 348. 
- Amyloidablagerungen bei, im Darm 61. 
- Darmgeschwiire, typische bei 308. 
- Darmvera.nderungen bei 409-411. 
- Magenverinderungen bei 411. 
Leukozyten, 
- Darmkatarrh, akutem bei 282,283. 
- Eosinophile, in dar Darmschleimhaut 266. 
LeukozyteDgehalt, normaler. im Wurmfort­

satz 501. 
Leukozytosen, fluchtige, dar Darmwand 359. 
Lichen planus cachecticorum, bei chroni-

scher, bazilli.rer Ruhr 441. 
LnmBB.JdiJmsche Krypten 40. 
- - Epithelien cIer 1l'ettt~en in der 49. 
- - Fettresorption in den J!.'pithelien der 

262. 
Ligamentum 
- Colicum dextrum 176. 
- - Halleri des Netzes, Bruchinhalt als 106. 
- - Inferius 111. 
- - Superius 111. 
- Cooperi 134. 
- Cysto-duodeno-epiploicum 176. 
- Gastrooolicum, EingeweidevorfaU in das 

172. 
- - Bruchinhalt alB, in epigastrischen Her­

nien 144. 
- Deooolicum 110. 
- Deo-ovariale 471. 
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Ligamentum, 
lieo-pectineum 134. 
Inferius Tuffier Ill. 
Lacunare (GIM:BERNATI) 134. 
Laterocolicum ascendens 111. 
Latum, Ta.schenbildungen im 175. 
Mesenterio-mesooolicum, persistierendes, 

lieus durch 176. 
Parieto-colicum 176. 
Pouparti pectineum 134. 
Retroileocolicum 111. 
Superius Tuffier Ill. 
Teres, Gleitbruch des 144. 
Teres uteri, Tumor als des Bruchinha.lt 107. 

Ligatur OOS Darmes, MEcKELSChes Divertikel 
durch 178. 

Limnatis nilotica 701. 
Linea alba, 

Anatomie der 143. 
Bruch der, Gallenblase als Bruchinhalt 

bei 107. 
Fettgeschwulst, praperitoneale der 143. 
Fettgewebe der 146. 
Hernien der 143-147. 
"Vberdehnung der 142. 

Spigelii semilunaris, Hernien in der Um-
gebung der 147. 

Linguatula 
- Rhinaria 702. 
- Serrata 702. 
- Taenioides 702. 
Linguatuliden 702-704. 
Lipochrome, Gelbfarbung v. Karzinoidzellen 

durch 826-827. 
Lipoide, Begriffsbestimmung der 48. 
Lipoidinseln, 
- Magenschleimhaut der 14-17. 
- - Histochemisch 15-16. 
- - Krankheiten und 17. 
- - Mikroskopisch 15. 
Lipoidome des Darmes 739. 
Lipofuszin (BORST), s. Abbaupigment, 

. braunes. 
- KarzinoidzelIen in 828. 
Lipom derAppendix epiploica 738. 
Lipome, Darmes, des 199, 734-739. 

- Abgestorbene, Verkalkung von 65. 
- Multiplizitat der 736. 

Spaltenlipome und 738. 
ZusammeJil.vorkommen mit Fibromen 

in der Gegend des Diverticulum 
Vateri 737. 

Mesenteriums des 738. 
Mesenterialausatzes des 738. 
Praperitoneale. Hernienbildung und 147. 
Prolaps, peritonealer 107. 

- - Subseroser 107. . 
- MECKELsches Divertikel des 177, 200. 
Lipom, praperitoneales, und Hernie en pointe 

144. 
Lippenfisteln des Magendarmrohres 602. 
Lithiasis intestinalis 219. 
- - Gicht und, ~27. 
LrrTREsche Hernien 106. 
Liquor cerebrospinalis, Choleravibrionen­

nachweis im 457. 

Loosscher Weg der Larven von Ankylostoma 
duodenale 689. 

Lordose der LendenwirbelsauIe, und Nabel­
schnurbruchentstehung 140. 

Lucilia ma.cellaria. 705. 
Lues, des Da.rmes, 

Amyloida.bla.gerungen bei 61. 
- GeschwiirBbildung, chronische bei, Drii-

senwucherung am Rande der 330. 
- Magenfisteln infolge 603. 
Luftblasengekr6se 87. 
Luftrohre, 

Entziindungen, akute, bei bazillarer Ruhr 
439. 

Schleimha.utveranderungen der, bei Queck­
sUbervergiftung 342. 

Luftzystenbildung, des Darmes, s. Pneu­
matosis. 

Lungen, 
- Abszesse, subphrenische, ttbergreifen der 

543. 
Amobenruhr bei, Erkrankungen, meta-

sta.tische 454. 
Balantidiennachweis in den 456. 
Blahung, bei ba.zillarer Ruhr 439. 
Entwicklungsstorungen der, und Zwerch-

felldefekte 152. 
Entwicklungsstorungen der, und Zwerch-

fellhernien 152. 
Entziindung, durch Spulwiirmer 696. 
Karzinoidmetastasen in den 844. 
Kompression, bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 228. 
Tuberkulose, 

Da.rmtuberkulose bei, Entstehungs­
weise 376. 

Dysenterie, tuberkulose bei 387. 
Entstehung YOm Darm aus 375-376. 

Lymphapparate, des Darmes, Regenerations. 
moglichkeit der 719. 

Lymphatisches Gewebe, 
Darmes des, Bau feineres des 314 . 

Da.rmschleimhautatrophie bei 45. 
Funktion, normale des 312. 
Funktionszentren in 319. 
- Bedeutung der 319. 
Messungen des, Fo.llikelzahl, LIEBEK­

ache bei der 493, 494. 
Schwund des, im ..4Iter 318. 
V erii.nde~en an de'!:l' bei Muter 

ka.ta.rrhaJiSc4er EntzUpdung 281. 
Wurmfortsatzes~. Measungen des 493. 
- - :Rekonstruktion, riumliche des 493. 

Lymphatismus, Wurmiortaatzli.nge und 500. 
Lympha.ngi~ndotheliome des Mesenteriums, 

Lympha.ngiome und 795. 
Lymphangiome, groBe, ka.vernOse des Dar­

mes 750. 
Lymphangjoendotheliome des Mesente­

riums und 795. 
zystische, des Darmes 746-750. 
Vielka.mmerige 749. 

Lympbngitis, hyperplastische, Karzinoide 
der Appendix ~ Produkte einer 830. 

Lymphdriise, RosEmWLLERSche 134. 
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Lymphfollikel, Dannes des, 
- - Fibrob1a.Btenherde in 320. 
- - Funktionszentren in den 319. 
- - lleoc6kaltuberknlose, hypertrophi. 

acher, bei 719. 
Lymphgefi8e des Wunnfortsatzes 471. 
Lymphknotchen, Dannes des, 
- - Follikelau13enzone 319. 
- - Follikelnarben in 320. 
- - Follikelzentren, hyaline in 320. 
Lymphknoten, 
- Coko-appendikulare 472. 

Entziindung, primare, und Appendizitis 
503. 

lleo-appendikulare 472. 
Mesenterium des, Mesenterialschrumpfung 

durch chronische Entziindung der 210. 
- Me80-appendiknlare 472. 
- Ruhrbazillennachweis in 420. 
- Ruhrbazillen, Resistenz gegen 428. 
'Lymphoblaston, s. Lymphosarkom. 
- Lymphosarkomen des Dannes und 776. 
Lymphoblastenherde, in 'Darmlymphknot-

chen 319. 
Lymphoblastische Reizfonnen in der Darm-

wand 265. 
Lymphocyten, 
- Abarten der, bei der Cholera 460. 
- Kleine, in der Dannschleimhaut 265. 
- Zellart, dritte der, bei asiatischer Cholera 

der 460. 
Lymphocytom, s. Lymphosarkom. 
LymphoidZellimanhiuiungen bei akutem 

Darmkatarrh 281, 282. 
LymphogranulOmatose, 
- Amyloidablagerungen, im Dann bei 61. 
- Darmgeschwiire, typische, bei 308. 
- Darmes des 400-403. 

Grannla, MUOIISChe, Nachweis von 402. 
Isolierte 4Ol. 
Lokalisa.tion 401. 
Mesenteriallymphknoten bei 401,403. 
Mikroskopisch 401. 

- MUCHsche GranuIa bei '781. 
- TuberlrelbazillennachWeis bei 402. 

Lymphoma 'sarcomatosum, s. Lymphosar-
kom. 

Lymphonoduli ileocoeca}e" 47l. 
Lymphonodnli retroooecaies 471. 
Lymphosarkom des I>an:r,.es 766-783. 
- - Aufbau, histologiseher, des 776. 

Bakterienbefunde bei 781. 
Erweiterung des Da.rmlumens bei 774. 
Fonnen des 767, 780. 
GesChwiirsbildung bei 775. 
Hartes 767. 
Leberzirrhose, atrophische bei 78l. 
Metastasenbildung 775, 776. 
- Lymphdriisen, regionare und 775. 

- Nekrosen, infarktihnliche !lei 778. 
- Pseudoleukamie und 779. 
-. Retikulum des 778. 
- Riickbildungen des Geschwnlstgewe-

bes bei 779. 
- :&undzellensarkom und 767. 
- Trauma nach 781-782. 

Lymphosarkom des Darmes, 
- - Tuberkelbazillennachweis !lei 780 bis 

781-
Verhalten, klinisches des 780. 

- - Vernarbungen des Geschwnlstgewebes 
779. 

- - Zerfall des 775. 
Lymphosarkome, 
- Magens des, Dauerheilung bei 780. 
Lymphosarkomatose, 
- KUNDRATsche, s. Lymphosarkom. 
- Zwitterstellung der 780. 
Lymphscheiden des Nerven, Krebswucherung 

in 894. 
Lymphtransport, riicklaufiger, bei Hauchfell­

kauinose 924. 
Lymphweg, Ausbreitung von Dannkrebsen 

auf dem.894. 
LYsOlvergiftung, 

Dannschleimhautveranderung bei 339. 
- Schleimsekretion, vermehrte bei 271. 

MAC BURNEYscher Punkt, 
- Hernien in der Umgebung des 147. 
- Wurmfortsatza.bgangsstelle und 484. 
Magen, 
- Abbaupigment braunes 35. 
- - Hama.chroma.tose, bei 35. 
- AbriB des, durch Zug 591. 
- Achsendrehung des 

Liickenbildung im Mesokolon trans-
versum mit Eingeweidevorfall u. 171. 

Mesenterioaxiale 214. 
Organoaxiale 214. 
- WringverschluB bei 214. 

Amyloidabla.gerungen im 
- s. Amyloid 22-24. 
- Fremdkorperriesenzellen bei 24. 
- Osteoide Bildungen bei 24. 

- - Verkalkungen be~ 24. 
- Angioliarkom des und ,Schwanniom 728. 
- Argyrose-35-
- Atonie, Duodenalverschlu6, arterio-me-

senterialer bei 190. 
- ArzneimitteI, Ablagerungen von 35. 
- Atrophia des 3-10. 

- Einfa.che (reine) 3 .. 
- Erkranb.ngen und 5. 
- GastreJP;asien bei 6. 
- Gastroptosen bei 6. 
- MUSknlatur der 6. 

Sch1eimhautkatarrhen, chronischen 
bei 5. 

Senile 5. 
Schleimhaut der 
- An8emia perniciosa und 6. 
- Anaemia aplastische und 10. 
- Mikroskopisch 4. 
- Padatrophie und 5. 

- AllSheberung 43. 
BauchhOhlenfistel 605. 
Berstung des 591. 
- ErhOhung.desInnendruckes durch 598. 
- Innendruckschwankungen durch 598 

bis 600. 
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Magen, Berstung des, 
- - Gestalt der Platzwunden beim 599. 

Magen, Fisteln des, 
- - Innere des 604-60S. 

- - Magenerweiterung durch 599. 
- Blastom, mafumes, und Schwanniom 72S. 
- Blutgefi.8wa.naungen, Fettablagerungen 

in den IS. 
- Blutung tOdliche, infolge Fremdkorper 

- - Lues durch 603. 
- - Nierenentfemung na.ch 603. 
- - Operative, Glykogen bei 25. 
- Fremdkorper des, s. auch Fremdkorper. 

- im 6OS-630. 
610. Ga.llenblasenfistel 605. 

- Bruch und epigastrische Hernie 144. 
- Bruchinhalt 8Js 106. 

i - Ga.llenblasen-Bauchwandfistel, Chole-
I, zystogastrotomie nach 603. 

- - ~astrischen Hernien, in 144. 
- - N&oolbruch bei 141. 
- Cholera asiatischer bei 459. 
- Dea;eneration, BOg. 10. 
- Dicikdarmfistel 605, 606. 
- Dilatation 

- Akute, Duod.enalverschluB, arterio-
mesenterialer und IS9. 

- - Chronische, WegstOrungen, chronische 
des Duodenums infolge 191. 

- DrUsen, 
- BRUNNERsche, Karzinombildung aus 

S99. 
- Fettablagerungen in den 12, 13. 
- Hii.mosiderinablagerungen, in den 32. 

- - Heterotope, in Darmdivertikeln, Ge-
schwiire, _ peptische bei 295. 

- DuodenalverschluB, arterio-mesenterialem 
bei IS9. 

- Durchbohrungen des 
- - Fremdkorper durch 600-601. 
- - Schmarotzer durch 600-601. 
- Durchbruch 

- Da~wiirB, eines tuberkulOsen, 
in den 38S. 

- Echinokokkenzysten der Leber von 
606. 

- Kreislaufstorungen umschriebenen, bei 
59S. 

- Engen, VerschluB durch Fremdkorper 
611. 

- Enteroptose, bei, Volvulus bei 214. 
- EntwicklungsstOrungen des, bei Zwerch-

fe1Ihernien 152. 
- Entziindung, nekrotisierende des, bei 

bazillirer Ruhr 440. 
- Epitheliom atypisches des, Schwanniom 

und 728. 
- Erosionen, hiimorrhagische, bei Volvulus 

215. 
- Erweichung, Saure 1-3. 

- Beziehung zu bestimmten Krank-
haiten 2. 

- HiDiinbildung 1. 
- Mikroskopisch 1. 
- WeiDe 7. 

- Erweiterung, s. Gastrektasie 6. 
- - ~ des Ma.gens durch 599. 
- Farbstoffablagerungen im 35. 
- FElttplomben IS. 
- Fibrogliom des, und Schwanniom 728. 
- Fibrosarkom des, und Schwanniom 72S. 
- Fisteln des 601-608. 

- ~eborene des 602. 
- .Adere des 603-604. 

- - Hydatidenzyste na.ch 603. 

- GaJlenfa.rbstoffabIa.gerungen im 34. 
Ganglienzellen, LipoidabIagerungen in den 

IS. 
Gasbrand des 403. 
Gebii.rmutteriisteln 606. 
Gliom des, Schwanniom und 728. 
Glykogen, im 24-25. 
Geschwiir 
- Aktinomykose des 399. 
- Bildung und Amyloidablagerungen 23. 
- Chronisches des, GekrOsemiBbildungen 

und 172. 
- Karzinomentwicklung auf der Basis 

eines S99. 
- Lucken im Mesocolon transversum, 

bei 171. 
- Epigastrische Hernien und 146. 
- Glykogen im 25. 
- Krankheit, zweite aIs 146. 
- Leukamische 411. 
- Lucken im kleinen Netz, bei 171. 
- Mycosis fungoides bei 411. 
- Peptische, na.ch Appendizitis, Krank-

heit zweite a.ls 548. 
- Ruhr bazillii.rer bei 440. 
- Mechanische Schidigungen infolge 

157. 
- - - Zwerchfellprolaps bei 157. 
- Volvulus bei 214. 
- Z0tt6nmelanose bei 70. 
- Zwerchfelldefekt nach 155. 

- Hiimangioendothelioblastom des, und 
SChwanniom 728. 

- Hii.matoidinablagerungen in 34. 
- Hiimosid.erinablagerungen im 32-34. 
- - Entstehung, a.ls Aufsaugungsvorgang 

33. 
- - Ausscheidungsvorgang aIs 33. 
- LokaJisation 32. 
- Makroskopisch 32. 
- Mik:roskopisch 32. 
- Nodulire 32. 
- Perinodulire 32. 

- Hyalinablagerung im, extra.zellulii.r gebil-
• tee 22. 

- - Jntra.zellulirgebildetes 5, 19, 21. 
- Infarzierung, hiimorrha.gische, beiVolvulus 

215. 
- Inhalt, Umstimmung in der chemischen 

Zusammensetzung des, Ausfillung 
von Arzneistoffen durch 622. 

- Kalkablagerungen, im bei dystrophischen 
Vorga.ng 26. 

- - FettgeweJ:i8nekrose BOg. bei 26. 
- - Schl&gader in den 26. 
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Magen, Magen, 
- Karzinom des, s. auch Karzinom des Ma­

gens. 
Glykogenablagerung bei 25. 

- - Zottenpseudomelanose bei 70 .. 
- Katarrh, bei chronischer Ruhr 440. 
- Keimabtotung im 272. 
- Leiomyom, malignes des, Schwanniom 

und 728. 
Leukimie bei 411. 
Lymphknotchen, Hamosiderinablage-

rungen im 32. 
Lymphogranulomatose bei 401. 
Lymphosarkom des, Dauerheilung bei 780. 
Milzbrandkarbunkel im 405. 
Muskularis, Abbaupigment braunes in 

der 35. 
- - Ham08iderinablagerungen 32. 
- RUssELsche Korperchen in der 21. 
Muskulatur, Amyloidablagerungen in der 

22-24. 
- Eisenpigmentierung der 18. 
- Fetta.bla.gerung in der 18. 
Myom, lympha.ngiekta.tisches des, und 

Schwanniom 728. 
Myosa.rkom des, und Schwa.nniom 728. 

- Neurofibromatose der Ha.ut bei 751. 
Neurome des, und Schwanniom en de-

generescence myxoid 754. 
- Schwannom massif und 754. 
Na.hrungsbrei im, Stockung des 353. 
Normaler, Glykogen im 24, 25. 
- Verfettung und 11. 
Perfora.tion aska.ridopha.ge des 601. 
Pigmenta.blagerungen im, 

Anhamoglobinogene, im 
- Abba.upigment bra.unes 35. 
- Argyrose 35. 
- Arzneimitteln aus 35. 
- Melanin 35. 
Himoglobinogene, im 31-35. 
- Ga.llenfarbstoffe 34. . 
- Hamatoidin 34. 
- Hamosiderin 32, 33, 34. 

Pigmentindura.tion 32. 
Platzwunden des, Gestalt der 599. 
Pneuma.tosis cystoides 87. 
Resektion, tota.1e, Einklemmungen, innere 

na.ch 179. 
Saft, Schiidigung der Ruhrbazillen durch 

den 421. 
Sa.rkom, 
- Alveolares des, und Schwanniom 728. 
- Endogastrisches 765. 
- Exogastrisches 765. 
- Gemischzelliges des, und Schwanniom 

728. 
Plexiformes des, und Schwanniom 728. 

Schiidigungen des, durch arztliche Werk­
zeuge 597, 598. 

Schimmelpilzerkra.nkung des, bei bazil­
lii.rer Ruhr 44().. 

Schla.gader-Verkalkungen in den 26. 
Schlauch, SchleimhautBChiidigungendurch 

597. 
Schleim, s~ Schleimha.ut. 

Handbucb der pa.tbologiscben Ana.tomie. IV /3. 

Schleimha.ut, Ablosungen der, 
- - Pferdehufschlagen durch 589. 

- Tieren bei, experimeD,tell erregte 
591. 

- Amyloidablagerungen in der 22, 23, 24. 
- Bilirubinkrista.l1ablagerungen 34. 

Darmdrijsen der, P ANETHsche Zellen 
in 267. 

Darmzysten in 807. 
Driisen, 
- Becherzellenmet&pla.sie 20. 
- Wucherungen mukoso-epitheliale 

des Da.rmes, in 805. 
Einrisse, 
- Erschiitterungen durch 589. 
- Innendruck iibermalligen durch589. 
- von Innen der 589. 
Emphysem, postmorta.les der 403. 
Erosionen hamorrha.gische der 306. 
Hamosiderinablagerungen 32. 
Heterotopien infolge Impla.nta.tion 

ortsfremder Epithelien 807. 
Kalkmeta.tsa.se, s. Kalkmetastase 26 

bis 31. 
- Experimentell erzeugte 30, 31. 
Kata.rrh 20. 
- Chronischer, Glykogenablagerung 

bei 25. 
- Ursa.chen des 20, 21. 
Lipoidinseln der 14-17. 
- Histochemisch 15, 16. 
- Kra.nkheiten und 17. 
- Mikroskopisch 15. 
heterotopien, angeborene, Stroma, 

der 807. 
Infa.rzierung hamorrha.gische der, bei 

asiatischer Cholera 459. 
Inse1n im MEOKELSChen Divertikel177 . 
RussELSChe Korperchen 19, 21. 
- Aussehen 21. 
- Entstehung 21, 22. 
- Vorkommen 21. 
Schlidigungen 
- Magenschlauche durch 597. 
- Magen80nden durch 598. 
Schleim 19. 
- Bildung 20. 
- Chemisch 19. 
- Mikroskopisch 20. 
Schwellung, triibe der 11. 
Veratzung, Glykogenablagerung bei 25. 
Verfettung der 12. 

Fettsucht 11. 
Erzeugung, experimentelle 12. 
Infektionskrankheiten 12. 
Intertubulire 13. 
Veraiftungen 12. 
- Phosphor 12. 
- Pilz 12. 
Zuckerkrankheit 11. 

Zusa.mmenhangstrennungen, erworbene, 
- - Durchbohrungen durch Fremd­

kOrper infolge 600-601. 
- Durchbohrimg durch Schmarotzer 

infolge 600-601. 

66 
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Magen, IMagen, Verletzungen, 
Zusammenhangstrennungen, erworbene, '- - Stich durch 596. 
- - Durchrisse 588. ' - Streifschull durch 594. 
- - Vorstiilpung 588. Sturz durch 591. 
SchuBwunden des 590. - - Uberfahrung durch 591. 
Schwanniome des 728. - Verschiittung durch 591. 
Selbstverdauung 2, 3. - Werkzeuge, arztliche durch 597 -598. 
- Antifermente und Wasserstoffionen- Volvulus 214, 215. 

konzentration 3. Folgen des 215. 
SelbstzerreiBung des 600. Haufigkeit des 214. 
Senkung, s. Gastroptose 6. ldiopathischer 214. 

Isolierte 99. Infracolicus 214. 
Serosa, Komplikation als 214. 

Amyloidablagerungen in der 23. - Netzperforation und 171. 
Fettgewebsnekrosen, sog. der 26. - Supracolicus 214. 

Kalkablagerungen in den 26. - ZwerchfelIverletzungen nach 214. 
Hamosiderinablagerungen 37. I' - Wand, Durchstollung der, Gastroskopie 

- Lymphangioma pendulum der 750. bei der 598. 
Sonde,Schleimhautschadigungen durch Wurmf rt t d W hI· k 597. 1- o. sa z un, ec se Wlr ungen 
Speichelzellsarkome des, Schwanniome als ' Z .zWIschen 548. 

728. - erreiBung des, GegenstoB durch 591. 
Speiserohrenfistel 604. ' - - Kreislaufstiirungen umschriebenen bei 
Stauungsblutungen, Volvulus bei 215. i 598. 
Stichverletzungen des 590. Zerquetschung des 591. 
Subserosa, Zusammenhangstrennungen, angeborene 
- Fettablagerungen in der 18. des 587. 
_ Fettgewebsnekrosen sog. der 26. , Erworbene des 587-608. 

Kalkablagerungen in den 26. 1- - Berstung durch Schwankungen des 
--;- Hamatoidinablagerungen 34. InneJ?-druckes 598-600. 
Uberfiillung des, Volvulus infolge 207. - BeZlrken umschriebenen in 588. 
Unterschleimhaut, - Durchbriiche infolge umschriebe-

Amyloidablagerung in der 22-24. ner: ~eislaufstorungen 598. 
Argyrose 35. E~~ 588 .. 
Fettablagerung in der 12 17. Emnsse von rnnen 589. 
Goldablagerungen 35. ' E~schiitterungen durch 589. 
Hamatoidinablagerungen 34. Fisteln 601-608. 
Hamosiderinablagerungen 32. Formen subkutane, Zustande-
RussELsche Korperchen 21. kommen 587. 
Schlagadern, Kalkmetastase bei 27. - Gewalt, scharfe durch 593-596. 

Usuren, fettige 17. - Innendruck iibermalligen durch 
Verbindungen mit dem Zwolffingerdarm 589. 

605. - Pfahlung durch 596-597. 
Verkalkungen, Kalkmetastase bei, B. - Schadigungen vonarztlichen Werk-

Schleimhaut 26-31. zeugen durch 597-598. 
Verlagerung deB, Brusthiihle in qie Schleimhautabliisung 589. 

157. Schleimhautschadigungen bei 589. 
- Primare des, Recessus retromediasti- Schleimhautvorstiilpung bei588. 

nalis in den 155. - Selbstheilung der 588. 
Verletzungen, Stich durch 590. 

Durchschiissen bei 594. Schull durch 590. 
FuBtritt durch 591. Umfang ganzem in 588. 
Geburt bei 600. Ursachen, innere bedingte durch 
Gewalt, scharfe durch 593-596 587. 
_ Stumpfe durch 591-593. . - Verletzungen bei der Geburt durch 
Granatsplitter durch 595. 600. 
Infanteriegeschosse durch 595. - - Schwangerschaft infolge, bei der 
KolbenstiiBe durch 591. 600. 
MinensprengBtiicke durch 595. - Wandschichten aIle durchsetzend 
Prellschiisse durch 595. 589. 
Pufferquetschung durch 591. Magnesia, Darmsteine durch fortgesetzten 
Querschlager durch 595. GenuB von 219. 
SchrappnelIgeschosse durch 594. Mahlzeiten, zu haufige, Appendizitis und 
Schull durch, Selbstheilung von 596. 573. 
Schwangerschaft bei 600. Makrophagen, 
Steckschiisse durch 593. - Darmlymphfollikel in 322. 
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Makrophagen, 
- Dannschleimhaut, in der, bei bazillarer 

Ruhr 426. 
- - Entziindung verschorfender bei 288. 
Malariamelanin, in der Dannwand 72. 
Mandelentziindung, 
- Jahreskurve der 571. 
- - Appendizitis und 571. 
- Vorkrankheit der Appendizitis als 570. 
Masern, Darmveranderungen bei 347. 
Mastdarm, s. auch Dickdarm. 

Abbaupigment, braunes, im, Ablagerung 
von 73. 

Abknickungen des 222. 
- Kompression und 222. 
Ablagerungastatte von Fremdk6rpern 617. 
Aktinomykose des 400. 
Aufbewahrungsstelle von Fremdk6rpern 

617. 
Briiche 149. 
Dysenterie, chronische der 398. 
Eingangspforte fiir Fremdk6rper, ala 612. 
Fisteln 607. 

Obere 608. 
- Syphilitische 396. 
- Tuberkulose chronischer, bei 398. 
Geschwiire, Klistierverletzungen infolge 

305. 
- Thennometerverletzungen infolge 305. 
GonorrMe 397-398. 
HmsCHSPRUNGscher Krankheit bei 226. 
Karzinom des, Kalkablagerungen im 66. 
Klistierverletzungen des 398. 
Kohlrausche Falte 42. 
Kompressionen des 222. 

- Lange des 40, 4l. 
Melanosis des 76. 
Pfahlungsverletzungen des, durch gewalt-

sam eingefiihrte Fremdkorper 597. 
Primarkomplex, tuberkul6ser, im 374. 
Psammokarzinom des 66. 
Scheidelfistel 608. 
- Syphilitische 396. 
- Untere 608. 
Schleimhaut, Beschadigungen der 598. 
s. auch Dickdann 41, 42. 
Sphinkter ani tertius 42. 
Strikturen, Syphilis infolge 396. 
Syphilis, s. Syphilis des Mastdarms. 
Tuberkuloae des 386, 388. 
- Chronische, Fistelbildung bei 398: 
Verletzungen, Fremdkorper, gewaltsam 

eingefiihrte durch 597. 
Vorfall, DarmzerreiBung bei 600. 
- GIeitbriiche und 112. 
- Hernia rectalis und 149. 
ZerreiBungen, 
- Geburt bei der 608. 
- PreBluft durch 597. 

Mastzellen, 
Cholera, asiatischer bei, in der Sub­

mukOBa des Dannes 460. 
- Darmganglien in den, bei bazillarer Ruhr 

428. 
- Darmkatarrh, akuter bei 282. 

Mastzellen, 
- Wunnfortsatzlymphknoten in den 473. 

499. 
- Wurmfortsatzschleimhaut in der 500. 
MAYDLSChe Hernia intravaginalis 137. 
Mecistocirrus fordi 688. 
MECKELsches Divertikel 231. 

Bruchinhalt als 106. 
- Hernia obturia bei 138. 
Bruchsack im, DarmverschluB bei 179. 
Darmstenose am 178. 
Dannverknotung bei, Mechanismus d. 186. 
DarmverschluB bei 177. 
Diinndarmvolvulus bei 178. 
Fibrom an der Spitze des 732. 
Fixiertes, 

Inkarzeration des Darmes durch 178. 
- Ringfonn des 178. 
- - Darmeinkiemmung bei 178. 
- Strangulation des Darmes durch 178. 
GefaBstrang des 178. 
Geschwiilste des 200. 
Geschwulstbildungen des 177. 
Hamangiom, kavern6ses, an der Spitze 

eines 742. 
Invagination des Dannes bei 177. 
Invagination des 200. 
Inversion des, 
- Invagination sekundare, des Darmes 

und 177. 
- Ursachen 177. 
Knotenbildungen des 177, 178. 
Kompression des Dannes durch 178. 
Ligatur des Darmes durch 178. 
Magenschleimhautinseln im 177. 
Mesenterialliickenbildung bei 175. 
Mesenterialliicken des 178. 
Mesenterium des, Inkarzerationen im 179. 
Mesenteriolum des, Liickenbildung im 175. 
Nekrose durch Druck des, bei Darm-

abkIemmung 187. 
Offenes, Evaginationen des 202. 
- DannverschluB durch 178. 
Pankreasgewe be im 177. 
- Akzessorisches im 200. 
Ringbildungen des 176. 
Rolle fiir die Bildung der Kotfistel 603. 
Schleifenbildungen des 178. 
Strangbildungen am 176. 
Torsion des, mit Diinndannvolvulus 178. 
Umstiilpung, isolierte, des 200. 
Volvulus des Dannes bei 177. 

Mediastinum, 
- Hinteres, Zwerchfellhernien und 154. 
- Pleuranebensack bei Zwerchfelldefekten 

153. 
Medikamente, Dannsteine durch 219. 
Medulla oblongata, Veranderungen der, 

Dannspa.smen bei 225. 
Meerschweinchen, Melanosis, 
- Dannes des 83. 
- Gekr6se, Lymphknoten der 83. 
- - Eisenablagerungen und 83. 
Megacolon 

Congenitum und HmsCHSPRUNGsche 
Krankheit 228. 

00* 
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Megacolon. 
- ldiopathicum secundarium 44. 
Megasigmoid, Volvulus des 230. 
Megastoma entericum Grassi 651. 
Mehlnahrschaden, Darmveranderungen bei 

361. 
MEIssNERSCher Plexus des Dunndarms 41. 
Mekonium, 
- Keimfreiheit des 354. 
- Spirochatenfunde im 391. 
Mekoniumeindickung, DarmverschluB durch 

219. 
Mekoniumileus 219. 
- Ursachen 219. 
Mekoniumkorperchen 71. 
- Entstehung der 270. 
Melania 

Libertina, Zwischenwirt fUr Metagonimus 
Yokogawei 658. 

- Nodocincta, Zwischenwirt am Distomum 
haematobium als 659. 

Melanokarzinom des Darmes 789-795. 
Melanom, malignes, 

Analfurche der, bei Schimmelpferde 792. 
Darmes des 789-795. 
- Primares 789. 
Erscheinungsformen, histologische 791. 
Rektums des, primare, Histogenese der 

791. 
Melanosarkom, 

Darmes des 789-795. 
- Alter und 790. 
- Metastatisches, kleinknotiges 793. 
- Primares 789. 
Magendarmkanals des, primares 789. 
Metastasen, 
- Darm in 792-793. 
- - Kleinknotige 793. 
Rektums des 765. 

Makroskopisch 790. 
Mikroskopisch 790. 
Metastatisches 792. 
Primares 789. 
- Histogenese des 791. 

- Rektumsa.rkome, unpigmentierte und 786. 
Melanose 67. 
Melanosis coli 75-83. 

Abbaupigment, braunes, und 83. 
Blutungen und ihre Bedeutung fUr die 

Entstehung der 82. 
Experimentell erzeugte 83. 
Farbstoff bei, 

Abbaupigm.ent, braunes, und 80. 
- Chemische Natur des 80. 
- Echte Melanin und 80. 
- Entstehung des 83. 
Geschlechtsbeteiligung an der 81. 
Grundkrankheiten 81. 
Haufigkeit 8l. 
Kotstauung und 82. 
Lebensalter und 8l. 
Metallvergiftungen, bei 80. 
Morbus Addison bei83. 
Siderose und 82. 
Stuhlverstopfung und 81. 
Tieren bei 83. 

MehLllosis des Dickdarms, Wurmfortsatz bei 
500. 

Melanotisches Pigment im Magen 35. 
Membranbildung bei Darmkatarrh 278 bis 

281, 287 -292. 
Membran, 

GERSUNYsche 182-183. 
JACKsoNsche 182. 
LANES 181-183. 
- Entstehung der 183. 
- Haufigkeit der 183. 
Periodische JONNESCO·JACKSoNsche. 

Strangbildung der 176. 
Meningitis, Darmspasmen bei 224. 
Menschenaffen, Wurmiortsatz der 474. 
Menschenfloh, Zwischenwirt von Dipylidium 

caninum 67l. 
Menstrualblut, Implantation von Uterus-

epithelien in der Darmserosa aus 801. 
Mesenterialperitonitis, 
- Narbenbildung nach 204. 
- Ursachen 204. 
- - Ernahrung, unrationelle, als 204. 
Mesenteriitis, Narbenbildungen nach 204. 
Mesenterialachsendrehungen 203. 
- Einfache, Volvulus und 206. 
- Komplikationen der 206, 207. 
MesenterialgefaBe, 

Embolie bei 225. 
- Kompression der, bei Volvulus 207. 
- - Folgen der 207. 
- Thrombose der 225. 
Mesenteriolum, 

Appendizitis, Ubergreifen der 538. 
Eiterdurchbruch in das 516. 
MECKELschen Divertikel des, Luckenbil-

dung im 175. 
Processus vermiformis des, Lucken im 

175. 
Schrumpfung des, infolge Verwachsungs­

strange, vernarbte, nach Appendizitis, 
542. 

Wurmfortsatzes des 470. 
Mesenterium 

s. auch Gekrose. 
Alter im 203. 
Ansatz" abnorm schmaler, des 204. 
- Achsendrehungen bei 204. 
Ansatz des, Lipome des 738. 
Basis des, VerschmaIerungen und Ver-

kurzungen an der, 
Angeborene 204. 
Erworbene 204. 
- Polen in 204. 
- RuBland in 204. 

Bauchfellkarzinose, diffuser, bei 924. 
Blutungen am, bei Achsendrehungen 211. 
BruchiDhalt alB 106. 
Chylangiom, kavern6ses 746. 
Commune 96. 

Haufigkeit des 194. 
Ileocoka.lvolvulus bei 207. 
Invaginationen des Darmes bei 194. 
Mesenteria.lluckenbildung bei 175. 
Volvulus bei 204. 

Darminvagination bei 196. 
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Mesenterium, 
- Dermoide 811. 
- - Eohte des 810. 
- Dermoidkystome des 810-814. 
- - Ovarium und 811, 812. 
- des Diokdarms, s. Diokdarm. 
- Diverlikelbildungen in das 232. 
- Duodenalversohlull, a.rterio-mesenteriaJem 

bei 189. 
- Eisenpigmentablagerungen im, Aohsen­

drehungen naoh 211. 
Endotheliome des, und Lymphangiome, 

zystisohe, 749. 
- Entwioklungsstorungen des, Zwerohfell­

hernien bei 152. 
- Fettarmut des, Aohsendrehungen des 

Darmes bei 203. 
- Flexura sigmoidea der, 

- Narbenbildungen am 209. 
- Sohrnmpfungsprozesse am 208, 212. 
GefaBe des, 
- Embolie, Nekrose der Darmwand in­

folge 291. 
- Kompression der 170. 
- Thrombose des, Nekrose der Darm-

wand infolge 291. 
lleooolicum, Wurmforlsatzlage und 484. 
Implantation von Plattenepithelien auf 

dem, infolge Platzens ovarialer Der­
moide 810. 

- Inkarzeration, retrograde, eines Bruohes 
bei 114. 

- Karzinom, primii.res, des 809. 
- Linge des, 
- - Aohsendrehungen des Darmes und 203. 
- - Darmvolvulus und 203. 

Liberum, 
- - Diokdarminvaginationen als Folge 

eines 196. 
- - C6blvolvulus bei 213. 
- Lipome dtlB 738. 
- Liiokenbildung des, und sekundii.re Peri-

tonealfi.xa.tion 175. 
Liioken des. 
- Darmeinklemmung in 173-175. 
- Darmvolvulus duroh 205. 
- Hiufigkeit 173. 
- Lage der 173. 
- MECKBLBOhem Diverlikel bei 175. 
- Ursaohen 173, 174. 
Lymphangioendotheliome des, s. Lymph-

angioendotheliomedes Mesenterium. 
Lymphangiome, 
- GroBe kavernilse des 750. 
- Zystisohe des 746-750. 
Lymphknoten, 
- Cholera bei 457. 

Darmtuberkulose bei 389. 
Entziindung, ohronisohe, der, Mesen­

terialsohrumpfung bei 210. 
Ernii.hrungsst6rungen der SaugIinge 

bei 360. 
- Farbstoffablagerungen in den 264. 
- Lymphogranulomatose bei 401-403. 
- Ruhr, bazillarer, bei 428, 438. 

Mesenterium, Lymphknoten, 
- - Tuberkulose der, infolge Darmtuber­

kulose 389. 
- Verkreidung der, bei tuberkulosem in-

teBtinalem Primarkomplex 373. 
MeBOBigmoid, s. MeBOBigmoid. 
Narbenbildung im, 
- Aohsendrehungen, physiologisohen, bei 

209. 
Bruch, eingeklemmtem, bei 205. 
Sitz, haufigster, der 204. 

- Ursachen der 204. 
- N ekrosen in, bei erworbener DarmsyphiIis, 

395. 
Nerven des, 
- Neurinomatose der 764. 
- Riesenwuohs mit Neurofibromatose 

764. 
- Riesenwuohs ohne Neurinomatose der 

764. 
- Neurofibromatose der Haut bei 751. 

Peritonitis, ohronisohe des, Narbenbildung 
durch 209. 

Plica mesenterio-duodeno-sigmoidea 176. 
Pneumatosis cystoides intestini bei 407. 
Radix, sekundii.re, Bildung der, Hernien-

entstehung und 165. 
Ringbildungen im, Darmvolvulus duroh 

205. 
Riiokbildung, norma.le des 174. 
Schmalheit des 215. 
Schrumpfungen des, 
- Achsendrehungen und 209. 
- - Physiologisohe, duroh 209. 
- Bruch, eingeklemmtem, bei 205. 
- Da.rmentziindung, chronisoher, phleg-

mon6ser interstitieller, bei 304. 
- Traktionsdiverlikel bei 231. 
- Peritonitis na.oh 205. 
- Perityphlitis na.oh 213. 
- Volvulus duroh 205. 

- Thrombosen im, b6i Bruoheinklemmung 
114. 

TBEvJi:ssohes Feld des, 
- Bauchfellatrophie lm 174. 
- Liiokenbildung im 174. 
Tuberkelkn6tohen, subser6se, des 380. 

- Tumoren, tera.toide des 810-814. 
- Venen, Thrombophlebitis na.oh Diverliku-

litis 235. 
- Venenkompression im, bei Invagination 

196. 
- VentraJes, persistierendes 176. 
- Veranderungen des, bei Abklemmungen 

192. 
_. Verkiirzung, ma.ngelha.fte, Na.belsohnur-

bruolientstehung und 139. 
- Zwerohfellentwioklung und 151. 
Mesoappendix 470. 
- und Plica. ileoa.ppendioularis 167. 
Mesocolon asoendens, 
- Abnorm kurzes, und mangelhafter De. 

szensus der Keimdriisen 484. 
- Haufigkeit des 484. 
- Linge, a.bnorme, des ~3. 
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Mesocolon transversum, 
Liicken im 171. 

Eingeweidevorfalle bei 171. 
Entstehung 171. 
Komplikationen bei 171. 
Magenge8Ohwiir, chronisches, und 171. 
Volvulus des Magens und 171. 

Liickenbildung im, mesokolische Hernien 
und 172. 

Mesokolon, 
- Entziindung des, bei Amobenruhr 446. 
- Entwicklungssoorungen des, und Duo-

denojejunalhernienbildung 165, 166. 
Mesokoli8Ohe Adhasionen 181. 
Mesosigmoid, 

Anheftung des 208. 
Dermoid im 811. 
Entziindungen des, bei Amobenruhr 446. 
Formen des 208. 
Narben des 208. 
Schrumpfungen des 208. 
Schrumpfungsprozesse im 209-212. 
ttberdehntes, Ta80henbildung im 179. 

Mesocokum 470. 
- Haufigkeit des 483. 
Metagonimus Yokogawai 658. 
Metastasenbildungen bei Karzinoiden des 

Darmes 842. 
Metastasen 

Darmkarzinome der 721, 921. 
- Darmkrebs bei, osteoplastische 921. 
- Karzinom bei, Darm im 928-933. 
- Sarkomen von, Darm im 788. 
Metastatische Erkrankungen, 
- Amobenruhr bei 454. 
- Balantidienkolitis bei 456. 
Meteorismus, 

Athernarkose nach 224. 
Buttersaurebazillen bei 403. 
Chloroformnarkose nach 224. 
Cholera hei 4il7. 
Dyspraria intermittens angio8Olerotica 

intestinalis bei 225. 
Ernahrungsstorungen d. Sauglinge bei 358. 
Peritonitis bei 224. 

Methodik, fehlerhafte, Fixierung bei 358. 
Methylmerkaptanbildung im Darm bei Ei­

weiBfaulnis 274. 
Milben 701-702. 
Milchsaurebazillen ala Erreger des akuten 

Darmkatarrhes 286. 
Milchsaurebildung im Darm bei Garung 274. 
Milchnahrschaden, Darmveranderungen bei 

361. 
Miliartuberkulose, Darm bei 389. 
Milz, 
- AbszeBbildung in der, nach Appendizitis 

545. 
Amobenruhr bei, Erkrankungen, meta­

statische, der 454. 
Atrophie der, bei chronischer Ruhr 438. 
Blutungen in der, bei der Cholera 462. 

Milzbrand des Darmes 403-405. 
Entstehung des 404. 
- Atrophie der Ma.genschleimhaut 

und 405. 

Milz, 
Brand des Darmes, 
- Fellarbeitern bei 404. 
- Karbunkelbildung bei 404. 
- Mikroskopisch 404. 
Brandkarbunkel im Magen 405. 
Bruchinhalt als 107. 
Cholera, asiati8Oher, bei der 462. 
Einbruch eines tuberkulOsen Darmge-

schwiirs in die 388. 
Hamosiderose der, 
- Ernahrungsstorungen der Sauglinge 

bei 362. 
- Hungeratrophie bei 301. 
Infarkte, Ruhr, bazillarer, bei 439. 
Kapsel, Wucherungen des Serosaepithels 

796. 
Kapselzysten als seroso-epitheliale Wu­

cherungen 796. 
Lappung der, progonische Trias und 482. 
Lymphatisches Gewebe des Wurmfort­

satzes in der 493. 
Ruhr, 

Bazillarer, bei 438. 
- Bazillennachweis in der 420. 
- Chronischer, bei, Amyloidablagerun-

gen in der 439. 
Schwellungen, Darmverengerungen durch 

223. 
Ubergreifen der Darmaktinomykose auf 

die 399. 
Verlagerung, primare, Recessus retro­

mediastinalis in den 155. 
Minensprengstiicke, Magendarmverletzungen 

durch 595. 
Mineralien als Fremdkorper des Magendarm­

kanals 613-617. 
Minutaform, Ruhramoben der 452, 643. 
Mi8Ohinfektionen, Cholera, asiatischer, bei 

der 461. 
MiBbildungen, 
- Nabelschniirbruche als 139. 
- Darmes des, und Neurinomatose 764. 
Mittelohreiterung bei bazillarer Ruhr 439. 
Monozyten, 
- Darmlymphknotchenhyperplasie bei 318. 
- GroBe, bei akutem Darmkatarrh 282. 
Monozytenleukamie, Darmveranderungen bei 

409. 
Morphinismus, Darmverengerungen, spasti-

8Ohe, infolge 224. 
Mukozele des Wurmfortsatzes 531-533. 
Miilleranom, ektopisches 802. 
Murphyknopfe, 
- Fremdkorper des Magendarmkanals als 

619. 
- Obturationsver8OhluB durch 220. 
Muszidea 704-705. 
Muskelatrophie, 

Progressive, 
- Darmatrophie, bei 44. 
- Darmes des, Divertikelbildung bei 44. 
des Zwerchfells mit lipomatoser Pseudo­

hypertrophie 157. 
Muskeldefekt, kongenitaler, Pseudohernien 

der Bauchwand und 147. 
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MuskeHa.sern, glatte, Regeneration in der 
. Darmwand von 310. 
Muskeltrichinen 684. 
Muskulatur, 
- Degenerationen, wacllilige, bei der Cholera 

asiatica 462. 
Rupturen in der, bei der asiatischen 

Cholera 462. 
Starre der, bei der asiatischen Cholera 

Myxoglobulose, 
- Wurmfortsatzes deB, 
- - Pseudomyxoma peritonei und 56. 
Myxome, 
- Darmes des 731-734. 

Wurmfortsatzes des 809. 
- Wurmfortsatzmitte in der 732. 

461. Nabel, 
Musculus Arterie, obliterierende, Bauchfellfalten-

Suspensorius duodeni, Bauchfelltasche bildung der, Hernienentstehung und 
des 160. 168. 

- Transversus abdominis, Schutzfasern des Bildung des 140. 
132. Blaschen, Entwicklungsstorung der 140. 

Mutatiopen der Ruhrbazillen 419. Briiche, s. Nabelhernien. 
Muzin, ~halt des Darmschleims an 55. Darmfisteln 203. 
MY510siS fungoides, Magendarmveranderungen Divertikelfistel, echte 203. 

bei 411. Divertikelprolaps 203. 
Myiasis interna 704-705. Dottergangsfisteln an 201, 202. 
Myofibrome des Darmes 721-731. - Nabelbruch im 101. 
Myoma sarcomatodes des Darmes, Schwan- Faszie des 141. 

niome und 728. Fisteln 202. 
Myome, ~falle, Obliteration der 140. 

Darmes des 199, 721-731. Hernie, Appendizitis in der 543. 
Aullere 722. Bruchinhalt 141. 
Blutungen in 722. Bruchsack des 141. 
Divertikulare 722. Einflull des Alters 120. 
- Heterotopien, dysontogenetische, _ ~schlechts des 120. 

als 724. Erwachsenen der 141-143. 
Ductus omphalomesentericus, Nii.he _ Alter, Einlfull des 141. 

des 724. Bruchhilllen der 141. 
Erweichungen, zystische, in 722. _ Bruchsackentziindung bei 142. 
Fremdkorper in 724. _ Entstehung der 141. 
~fahr der inneren Blutung bei 726. _ ~hlechtsbeteiligung 141. 
~nese, kausale, der 723. _ Interparietale 141. 

- Histologisch 727 -731. _ Narbenbriiche, echte als 141. 
- Innere 722. _ Paraumbilikalhernien und 142. 
-, - Abschniirung in toto 726. _ Ursachen 141. 
- Karzinoide und 815. Kinder der 102, 140-141. 
- Kerne, pallisadenartige, bei 728. _ Entwicklung der 141. 
- Kerne, Paradestellung in bei 728. _ Ursa.chen 141. 
- Invagination des Basisstiickes bei 726. Kotfistel nach 604. 
- Multiplizitat 724. MEOKELsChes Divertikel, Darmver-
- Nekrosen in 722. schlull bei 179. 
- Neurofibrome und 728. Nabeld&rmfisteln bei 203. 

Okklusionsileus infolge 726. Nabeldottergangsfisteln im 107. 
- Perforation eines 727. Nekrose der Bruchhilllen bei 120. 
- Schleimhautu1zerationen bei 722. Pankrea.s als Bruchinhalt 107. 
- Subseri:ise 723. NabeInarbe 141. 
-Schwanniome und 728. NabeII'ing, Entstehung des 140. 
- Veranderungen, regressive, in 722. Nabelschleife, 
- Verkalkungen in 65, 722. _ Drehung der, Hernien, innere und 165. 
Duodenums des 721. _ Entwicklungsstorungen der, und Duo-
Magens des, lymphangiektatisches, denoieJ'unalhernienbildung 165, 166. 

Schwanniome und 728. • .J. D 
- MECKELSChen Divertikels, des 177. . Nabelschnurbruch und angeborene arm-
- Uterus des, Kompressionsverschlull durch atresie 109. 

222. Nabelschnurbriiche, 
- Wurmfortsatzes des 721. - Bruchsa.ckhiillen bei 139. 
Myosarkome, - Darmfistelentstehung bei 140. 
- Darmes des 765. Ductus emphalomesentericus, persistie-
- Magens deB, Schwanniome und 728. render bei 140. 
Myositis syphilitica des M. sphincter ani 395. - Einteilung der, Bauchbriiche,. einflloche. 
Myxoglobulose. Eventrationen 139. 
- Wurmfortsatzes des 56, 533 -535. - Entstehung der 139, 
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Nabelschnurbruche, 
Entstehung der, 
- Theorien uber 139. 
Entwicklungsstorung alB 121. 
Hii.ufigkeit der 139. 
Leber als Bruchinhalt bei 107. 
Mi.6bildungen und 139. 
Nabe1schnurlii.nge und Entstehung von 

139. 
Physiologischer 139. 
- Reposition des 139. 
Sogenannte 102. 
Ursachen fur 139, 140. 

Nii.hrboden, lliEUDONNES, bei der Cholera­
diagnose 457. 

Nahrungsangebot, abnormes. Ernii.hrungs­
sWrungen infolge 352, 353. 

Nahrungsbestandteile, unverdauliche als, : 
Fremdkorper des Magendarmkanals 617 .. 

Nahrungsmittelvergiftungen, 
Akute. Darmentzundung, katarrhalische 

bei 274-287. 
Bacillus enteritidis Gartner als Erreger 

der 285. 
Brechdurchfall. akuter bei 285. 

Nahrungsreste, unverdauliche, als Fremd· 
korper des Magendarmkanals 620-621. 

Nahrungsverwertung, Storung der, Darmver-
anderung bei 353. 

NahschuB, Diinndarmverletzungen durch 593. 
Narbenbriiche, 
- Entstehung der 123. 
- Echte. Nabelbruche, der Erwachsenen als 

141. 
Narbendiastase 102. 
Narbenprolaps urui Bauchnarbenbruch 142. 
Narben, tuberkulose, Darminvagination 

durch 199. 
Narkose, 
- Magendarmatonie nach 224. 
- Met..eorismus nach 224. 
Nationalsitten als Appendizitisursachen 573. 
Natron, kohlensaures, Vergiftungen mit, Ver-

fettung der Darmepithelien bei 50. 
Natroniaugenvergiftung, Darmschleimhaut-

veranderungen bei 339. 
Nebendarm, 
- Darmverdoppelung a.ls 807. 
- MECKELSChes Divertikel als 807. 
Nebennierenrinde, Fettschwund in der, bei 

Ernii.hru,ngssWrungen der 8auglinge 362. 
Nebenpankrea.s, gestieltes 850. 
Nebenpankrea.sa.nla.gen und Ka.rzinoide des 

Diinnda.rms 831. 
Neca.tor america.nus 692. 
Neger, Appendizitis bei, Haufigkeit der 482. 
Negern, Wurmfortsatzlii.nge bei 481. 
Nekrose, Eosinophile Leukozyten bei 512. 
Nematoden alB Darmparasiten 678-701. 
Nematodirus fordi 688. 
Nephritis, 
- Darmverii.nderungen bei 343-345. 
- chronische, 
- - Darmschleimha.utatrophie bei 300. 
- - Zottenmelanose bei 300. 
Nephrose bei der asiatischen Cholera. 463. 

N. phrenicus, 
- Atrophie des, Zwerchfellmuskulaturatro­

phie bei 157. 
Degeneration des, bei der asiatischen 

Cholera 463. 
Schii.digung des, bei der Geburt und 

Zwerchfellii.hmung 157. 
Nerven, 
- Riesenwuchs von, in Darm 764. 
- - - Mesenterium im 764. 
Nervensystem. 
-- Cholera, asiatischer, bei der 463. 
--- Entwicklung des 763. 
- zentrales, bei bazillarer Ruhr 439. 
Netz, s. Omentum. 

Beutel, 
- Bruchsack als 170, 171. 

Foramen Winslowi des 170. 
- Eingeweidevorfalle in dem 170-172. 
- - Eintrittspforten fur 171. 
- Lage des 170. 
Beutelhernie 170, 172. 
- Eingeweidevorfalle und 170. 
Bmche, 
- Bruchsack, Fehlen des 145. 
- Fetthernien und 145. 
Bruchinhalt als 105. 
- Hernia obturatoria im 138. 
Echinokokkuszysten des, Torsionen bei 

217. 
Einklemmung. Bruchsackentzundung 

nach lI8. 
GroBes, Lucken im 171. 
- - Eingeweidevorfalle im 171. 
- - Entstehung von 171. 
Infarzierung, hamorrhagische des 216. 
Kleines, Lucken im 171. 
Perforation 171. 
Schutzorgan als, bei Appendizitis 540. 
Strange, abnorme 176. 
- Entstehung der 179-180. 
Torsion 216. 
- Darmstorungen, funktionelle bei 224. 
Torsionen, Hernien mit, interherniare, in-

traabdominelle 216. 
- Mechanismus des 216. 
- Zahl der Umdrehungen bei 216. 
Tumor, 
~ entziindlicher 216. 
- Torsionen des Netzes und 216. 

- Tumoren, SCInUTzLEBsche. nach Appen-
dizitis 542. 

- Verdickungen, umschriebene, und Tor­
sionen 217. 

Neugeborenen, 
- Darm, Bakterienbesiedelung des 273. 

- Normaler, Becherzellen im 270. 
- Karzinom des Darmes bei 864. 
- Wurmfortsa.tzschleimhautdriisen, lange 

bei 491. 
Neurinofibrome des Darmes 751-766. 
Neurinomatose der Darmnerven 764. 
- Darmes des, MiBbildungen als 764. 
Neurinome, 

Darmes des 732, 751-766. 
- -Blasenzellen, LANGHANSSChe bei 759. 
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Neurinome, 
Darmes. des, 

- - Scheid.enzellen, SCHWANNsche, Syn-
zytien und 762. 

- - Synsytienbildung in 762. 
Neuroblasten, Ganglioneuromen in 763. 
Neurofibrome des Darmes 751-765. 
Neurofibromatosen des Darmes 758-765. 

Blasenzellen, LANGHANSsche bei 759. 
Ganglienzellen bei 751, 760. 
Ha.martome als 759. 
Neuroblasten in 763. 

Nieren, 
Exstirpation, Darmsttirungen, funktio­

nelle bei 224. 
Geschwiilste der, Darmkompressionen 

durch 223. 
Karzinoidmetastasen in der 844. 
Lappung der, und progonische Trias 482. 
Sklerose, maligne, 
- - Arteriolennekrose, akute bei 345. 
- - Darmveranderungen bei 345. 
Steine, 
- Darmst6rungen, funktionelle bei 224. 

Spongioblasten in 763. 1-
Synzytienbildungen in 761. 
Scheidenzellen, SCHW ANNsche in 762. , -

- Fremdktirper des Magendarmkanals 
als 626. 

Tuberkulose, kasige, Einbruch in den 
Dickdarm einer 389. Haut der, Darm bei 751. 

- Pradilektionsstellen der Geschwiilste 
751. 

Neurofibrome des Darmes, 
Knotenf6rmige 754. 
Neurofibromatose RECKLINGHAUSENS 

und 754. 
Karzinoide und 815. 
Telea.ngiektatische der 751. 
Vbergange zu Sarkomen der 754. 

Magendarmrohres des 728. 
VEROCAysche des Darmes 754. 

Neuroglia der Darmschleimhaut, Karzinoid­
zellen und 834. 

Neurokrine Zellen im Wurmfortsatz 472. 
Neurome des Darmes 751-765. 

Appendizitis, chronischer, bei 754. 
Diagnose-der 753. 
Ge bilde, ganglienzellenahnliche bei 

756. 
Hamartome und 759. 
Karzinoide und 834. 
- Darmes des und 758. 
- Entstehung der 834. 
Paradestellung der Kerne bei 753. 
Riesenwuchs bei 758, 764. 
Riickbildungserscheinungen a.n 834. 
Ruhestellung des Kernes bei 753. 
Schmerzempfindungen bei 758. 
Schwanniom und 754. 
Wachstumsprozesse, rhythmische, bei 

753. 
Zellen, argentaffine in, und SCHMIDT­

sche Zellen des Dll>rruepithels 758. 
Zentrales, Wurmfortsatzobliteration na.ch 

528-530. 
Neuritis, bei bazilliirer Ruhr 440. 
Neutralrot, VitaHiirnung der Darmwand mit 

263. 
NIEMANN-PICKsche Krankheit, 

Darmmuskulatur, Fettablagerung in 
der 54. 

- - - Unterschleimhaut, Fettablagerung 
in der 54. 

Nieren, 
- Abszesse, Appendizitis nach 545. 
- Appendizitis bei 545. 
- Bruchinhalt als 107. 

Cholera, asiatischer; bei der 462. 
- Entfernung, Magenfistel nach 603. 

Veranderungen bei bazillarer Ruhr 439. 
Zysten der, Darmkompressionen durch 

223. 
NikotinabuBUs, Darmverengerungen, spasti­

sche, infolge 224. 
Noma, Darmes des 348. 
Noduli lymphatici des Diinndarms, Anatomie 

normale 312-314. 
Normal, s. Norm. 
Norm, Idealistische 488. 
- Statistische 488. 
NUCKscher Kanal 128. 
Nyctotherus 

Africaneus 655. 
Faba 654. 

- Giganteus 654. 

OBERNDORFERsche Tumoren, Zellen, argent­
affine und 41. 

Obliteration, physiologische, sog., des Wurm­
fortsatzes 488. 

Obstipation, s. Stuhlverstopfung. 
- chronische, 

Achsendrehung der Flexura sigmoidea 
und 212. 

Koprolithenbildung bei 219. 
- Mesenterialschrumpfung und 212. 
Dekubita.lgeschwiire der Mastdarm­

schlelmhaut bei 318. 
Habituelle, Atrophien der Darmmuskula­

tur bei 45. 
Obstipation als Ursache lokaler Peritonitis 

183. 
Obturation, Darmverschlull durch 186, 217, 

222. 
Ochronosis, 
- Coli, s. Melanosis. 
- Knorpel der, und Ochronosis coli 75. 
Odemsklerose, des Wurmfortsatzes im Sinne 

KRoMPECHERS 526. 
Osophagitis, nekrotisierende, bei bazillarer 

Ruhr 440. 
Oesophagostoma 
- Apiostomum 689. 
- Brumpti 689. 
- Stephanostomum 689. 
Osophagusvarizen, Zottenpseudomelanose bei 

71. 
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Okklnsionsilens infolge Myom des Darmes 
726. 

Omentum 
Colicum, Reste des 176. 
Majns, s. Netz, groBes. 

Lymphangiome, zystische des 749. 
- Torsion des 216. 
- Zyste in dem, mit Perforation in den 

Darm 806. 
minns, siehe Netz, kleines. 
- Abnorm schlaffes 214. 
- Magenvolvulus beim 214. 

Omnivoren, s. Allesfresser. 
Oncomelania 

Forenosana, Zwischenwirt von Schistoso­
mum japonicum als 662. 

Hupensis, Zwischenwirt yom Schistoso­
mum japonicum 662. 

Nosophora, Zwischenwirt yom Schistoso-
mum japonicum 662. 

Onthophagus bifasciatus 703. 
Operationen, Darmentziindung nach 337. 
Orang-Utan, 

Wurmfortsatzform beim 476-478. 
- jugendlicher, Wurmfortsatzform beim478. 
- Wurmfortsatzlange beim 479. 
Organe, 

Blutbereitende, bei der asiatischen Cho­
lera 462. 

Rudimentare, 
- Wurmfortsatz als ein 473, 480. 

Organmimikry in Darmkarzinomen 893. 
Osteoide Bildungen und lokales Amyloid des 

Magens 24. 
Osteomyelitis, 

Amyloidablagerungen im Darm bei 61. 
- Darmabszesse, embolische bei 292. 
- Darmveranderungen bei 351. 
- Dysenterische 441. 
Ostium processus vermiformis 470. 
Ostridenlarven als Darmparasiten 705. 
Ovarialzyste, als Bruchinhalt, Hernia obtura-

toria in 138. 
Ovarialzysten, Darmvolvulus durch 207. 
Ovarialliernien, MiBbildungen und 107. 
Ovarialkystome, KompressionsverschluB 

durch 222. 
Ovarien, 

Blutungen in den, bei der asiatischen 
Cholera 463. 

Bruchinhalt als 107. 
- Hernia obturatoria in 138. 
Dermoide der, und Mesenterialdermoide 

811, 812. 
- Platzen von, Implantation von, Plat­

tenepithelien auf dem Mesenterium 
infolge 810. 

Dermoidkystome des, Platzen von, Paraf­
finome, sog., der Bauchhohle infolge 
814. 

Descensus der 128. 
- mangelhafter, Mesokolonbildung und 

484. 
Plica diaphragmatica der, Einklemmung 

des Darmes durch 175. 

Oxyuren, 
Appendizitis, 
- Akute und, Zusammentreffen von 564. 

Alte abgelaufene und 565. 
Chronische durch 566. 
Frisch abgelaufene und, Zusammen­

treffen von 564. 
Verquickung mit klinischen Gesichts­

punkten 565. 
Phlegmonose durch 562. 
Superficialis catarrhalis durch 562. 

Appendicopathia oxyurica 567. 
ASCHoFFscher Primarinfekt und 562. 
Auswanderung bei Appendizitis der 564. 
BohrkanaIe in der Wurmfortsatzschleim-

haut, Leukozytenarmut in 562. 
Bohrungen, 
- Wurmfortsatz im 561. 
- - ParasitennachweisimSpaltbei561. 
Darminvaginationen durch 198. 
Epithelzellenbildung durch 561. 
Fremdkorperwirkung, mechanische der 

561. 
Gewebe in, 

Fehlen reaktiver Entziindungsvor­
gange um 562. 

Reaktionen, leukozytare, um, Selten· 
heit der 562. 

Gorilla beim 481. 
Kutikularleiste der 561. 
Pseudoappendizitis durch 560, 567. 
Rolle, ursachliche bei Appendizitis, keine 

Anhaltspunkte fiir 565. 
Schleimhautspalten in 562, 563. 
- Fehlen von phlegmonosen Verande­

rungen in der Umgebung von 563. 
Symptome der, und klinischer Appendi­

zitisanfall 564, 565. 
Trager, Schulkil'lder, a.pp6\ldektomierte 

als 564. 
Veranderungen im Wurmfortsatz durch 

560, 563, 699. 
WandabszeB durch, Verwechslung mit 

eingepreBtem Kot 562. 
Wurmfortsatz im 560. 
- Haufigkeit, prozentuale 563. 
- Rolle der 560. 
- Schleimhautverletzungen durch 560. 
Wurmfortsatzen, nichtentziindlichen, ope­

rierten in 566. 
WurmkanaIe 561. 

Oxyuriseier, Rektalschleimhautpolypen in­
folge 852. 

Oxyuris vermicularis 697 -702. 

Padatrophie 10. 
- Darmentziindung, chronische, bei 299. 
PANETHsche Zellen 40. 

Bedeutung der 267, 268. 
Darmschleimhautepithels des, Karzi­

noide und 833. 
Vorkommen im Darm 268. 
Wurmfortsatzschleimhaut, in der 

470. 
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Pankreas, 
Anlage, rudimentare, Adenomyome des 

Darmes nnd 805. 
- - MECKELSChem Divertikel, im 804. 
Bruchinhalt 0.18 107. 
Erkra.nkungen, Darmstorungen, fnnktio. 

nelle bei 224. 
Gewebe im MECKELschem Divertikell77. 
Fettgewebsnekrose, 
- Karzinomen des Duodenums bei 900. 
- Spulwiirmer infolge der 695. 
Gewebe, abszessorisches im MECKELschen 

Divertikel 200. 
Keime, 
- Adenomyome und 831. 

- . - Karzinoide des Darmes und 831. 
- Nebenpa.nkreasbildungen und 831. 
Kopfbrzinome und Duodenalkarzinome 

901. 
Krebse, infiltrativ wachsende, Kompres· 

sionsverschluB des Duodenums 223. 
Nebenpa.nkreasanlage und Karzinoide 

831. 
- Taenia saginata im 665. 
- Verlagerung, primare, in den Recessus 

retromediastinalis 155. 
Zwerchfellhernien bei, als Bruchinhalt 

154. 
Zysten, Da.rmverschluB durch 223. 

Pankreatitis, chronische, sklerosierende,Da.rm 
verengerung durch 223. 

- Hii.morrhagische, akute, DarmverschluB 
durch Blutungen bei 223. 

- Spulwiirroer durch 695. 
Papilla duodenalis, Zottenkrebs der 898. 
Papillenkarzinom des Duodenums 869. 
Papillenkarzinome 900. 
Papillome des Da.rmes 199, 848. 
Para.ffineinbettung, WurmkanaIe als Kunst· 

produkte bei 56l. 
Paraffinome, sog. der Bauohhohle 814. 
Parajejunalhernien, rechtseitige 165. 

Bruohpforte bei 165. 
- - Lage der 165. 
- Brucksa.ck 165. 
- - Entwicklung abnorme des 165. 
Paralyse des Da.rmes 223. 
Paramaecium coli 653. 
Parametrische Prozesse, DarmverschluB 

durch 222. 
- Cholera asiatischer, bei der 462. 
Parasiten, tierische des Darmes 641-705. 

Acanthocephala 701. 
Amoebinae als 642 -648. 
Amphistomum hominis 658. 
Anguillula intestinalis 679-68l. 
Anguillulidae 678. 
Ankylostoma 689-692. 
- Ceylonicum 691-692. 
Anthomyialarven 704. 
Arthropoden 701-702. 
Ascaris lumbricoides 692-696. 
- Maritima 696. 
- Mystax 696. 
- Texana 696. 
Balantidium coli 653. 

Parasiten, tierische, des Darmes, 
Balantidium Minutum 654. 
- Suis 653. 
Bandwiirroer als 664-678. 
Edella nilotica 701. 
Belascaris mystax 696. 
Bertiella satyri 671. 
Blutegel als 70l. 
Bodo caudatus 653. 
- Edax 653. 
Bothriocephalus latus 673-677. 
Braunia jarsyensi 677. 
Caccobius mutans 702. 
Calliphora vomitaria, Larven von 

705. 
Caudamoeba sinensis 644. 
Cercomonas 653. 
- Crassicauda 648. 
- Hominis Davaine 649. 
- Longicauda 648. 
Cestoden als 664-678. 
Chilodon dentatus 655. 
Chilomastix mesnili 651. 
Chroysomyia chloropyga, Larven 

von 705. 
Cladorchis Watsoni 658. 
Cocciidien 0.18 656. 
Colpoda. cucullus 655. 
Compromonas subtilis 653. 
Davainea asiatica 671. 
- Formosana 671. 
- Madagascariensis 671. 
Dibothriocephalidae als 673-678. 
- Cordatus 677. 
- Latus 673-677. 
- Minor 677. 
Dientamoeba fragilis 647. 
Difa.emus Gaebel 651. 
Dimorphus Grassi 651. 
Diphylliobotrium 673-677. 
Diplogonoporus ha.ussi 678. 
- Grandis 678. 
Dipylidium ca.ninum 67l. 
Distomum crassum 657. 
- Haematobium 659. 
- Hepa.ticum 656-657. 
Dochmius duodenalis 689. 
Drosophila., Larven von 705. 
Echinorhynchus gigas 70l. 
Echinostomidea als 657 -658. 
Echinostoma. ilocanum 657. 
- Melaganum 658. 
- Perfoliatum 658. 
Eimeria clupea.rum 656. 

oxyspora 656. 
- &udinea.e 656. 
- Snydersi 656. 
- Wenyoni 656. 
Erubadomonas intestinalis 648. 
- Sinensis 648. 
Endolimax nana 646. 
Entamoeba buccalis 645. 

Buetschlii 647. 
Coli 645-646. 
Hartmanni 644. 
Histolytica 642. 
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Parasiten, tierische, des Darmes, 
Entamoeba minuta 642. 

Nana 646. 
- Tenuis 644. 
- Tetragena 642. 
- Williamsi 647. 
Enterobius vermicularis 696. 
Enteromonas hominis 648. 
Eristalis tenax, Larven von 700. 
Fanapetea Prowazek 651. 
Fannia canicularis, scalaris, Larven 

von 704. 
Fasciola hepatica 656-657. 
Fascioletta ilocana 657. 
Fascioliden als 656. 
Fasciolopsis Bucki 657. 
- Fiillebornii 657. 
- Goddardi 657. 
- Rathonisi 657. 
Fliegenlarven 704-705. 
Fusaria vermicularis 696. 
Gastrodiscus hominis 658. 
Giardia intestinalis 651. 
Gigantorhynchus gigos 701. 
GIycophagus domesticus 702. 
- Prunorum 702. 
Haemonchus contortus 688. 
Hakenwurm 689-691. 
Helkesimastix faecicola 653. 
Heterophydae 658. 
Heterophyes heterophyes 658. 
- Katsuradai 658. 
- Nocens 658. 
Hirudinei 701. 
Homalomyia, Larven von 704. 
Hook-worm 689-691. 
Hydrotaea meteorica, Larven von 

705. 
Hymenolepsis 672-673. 
- Diminuta 673. 
- Nana 672. 
Haemopis sanguisuga 701. 
Infusorien als 613-656. 
Invagination durch 198. 
Isospora belli 656. 
- Hominis 656. 
Jodamooba Buetschlii 647. 
Lamblia intestinalis 651. 
Larven von Fliegen als 704-705. 
Leptidenlarven 705. 
Limnatis nilotica 701. 
Linguatula rhinaria 702. 
- Serrata 702. 
- Taenioides 702. 
Linguatuliden 702 -704. 
Lucilia macellaria, Larven von 705. 
Mecistocirrus fordi 688. 
Megastoma entericum Grassi 651. 
Metagonimus Yokogawai 658. 
- Zwischenwirte von 658. 
Milben 701-702. 
Muscidealarven 704. 
Muskeltrichinen 684. 
Necator americanus 692. 
Nematoden 678-701. 
Nematodirus fordi688. 

Parasiten, tierische, des Darmes, 
Nyctotherus africaneus 655. 
- Faba 654. 

[= 
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- Giganteus 654. 
Oesophagostoma apiostomum 688. 
- Brumpti 688. 
- Stephanostomum 688. 
Onthophagus bifarciatus 702. 
Ostridenlarven als 705. 
Oxyuris vermicularis 696. 
Paramaecium coli 653. 
Paramphistomidae 658. 
Pentastomum taenioides 702. 
Pentatrichomonas 650. 
Physaloptera caucasica 687. 
- Mordeus 687. 
Piophila casei, Larven von 705. 
Pirobodo intestinalis 653. 
Porocephalen 702-704. 
Porocephalus 703-704. 
- Armillatus 703. 
- Moniliformis 703. 
- Subulifer 703. 
Prowazekia Cruzi 653. 
- Javanensis 653. 
Protozoon als 642-652. 
Pseudorrhabditis 678-681. 
Rhabditis hominis 678. 
- Vsui 678. 
Rhabdonema 679-681. 
Rhizopoden als 642-646. 
Ruhramobe 642. 
Rundwiirmer 678-701. 
Sarcophaga carnaria, Larven von 

705. 
- - Fuscicauda, Larven von 705. 
- - Haematodes, Larven von 705. 
- - Haemorrhoidalis, Larven von 

705. 
- Saugwiirmer als 656-664. 
- Schistosomidae 659-664. 
- Schistosomum haematobium als 

659-660. 
- - Japonicum 660-662. 
- - Erreger der Katayama-Krank-

heit 662. 
Spulwurm 692 -696. 
Strongylidae 687 -692. 
Strongyloides. 
- Intestinalis 678-681. 
- Stercoralis 678-681. 
Strongylus colubriformis 687. 

Contortus 688. 
- - Fordi 688. 
- Instabilis 687. 
- Subtilis 687. 
Syrphidenlarven 705. 
Taenia 664-671. 

Africana 670. 
Canina 671. 
Confusa 671. 
Cucumerina 671. 
Diminuta 673.· 
Elliptica 671. 
Fenestra 665. 
Fla.vopunctata 673.· 
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Paraslten, tierische des Datme3, 
Taenia Lata 673-677. 

Ma.dagascariensis 671. 
Medioca.nellata 664-671. 
Minima 672. 
Nana 672. 
Philippina 671. 
Rhinaria 702. 
Saginata. 664-671. 
Solium 668-670. 

Teichomyra fusca., Larven von 705. 
Ternidens deminutus 688. 
Tetramitus Mesnili 651. 
Tetmtrichomonas 650. 
Toxascaris limbata 696. 
Toxobodo 653. 
Trematoden 656-664. 
Tricercomonas intestinalis 648. 
Trichina spiralis 684-687. 
Trichinella spiralis 684-687. 
Trichocephalus 681-684. 
- Dispar 681. 
- Trichiurus 681. 
Trichomastix 648. 
Trichomonas buccalis 651. 
- Hominis Grassi 649. 
- - Intestinalis 649. 
Trichostrongylus instabilis 687. 
- Orientalis 688. 

~ - Probolurus 688. 
- Vitrinus 688. 
Trichuris trichiura 681. 
Triodontophorus 688. 
Tyroglyphus farniae 702. 
- Longior 702. 
- Siro 702. 
Uncinaria duodenalis 689-691. 
Waskia. intestinalis 648. 
Watsonius Watsoni 658. 
Wirkungen mecha.nische, der &41. 
- Toxische der 641. 
- Trauma.tischer 641. 
Zungenwiirmer 702. 

Verkalkte, der Da.rmwa.nd 65. 
Pa.rasiteneier, Granulombildung in der Da.rm· 

schleinlha.ut um 334. 
Para.typhus, 
- A, Darmentziindung a.kute, verschorfende 

bei 291. 
Amoebia.sis, Komplikation mit 451. 
Brechdurchfa.ll akuter und 284. 
Da.rtngeschwiire, lentikulare bei 325. 
Darmkatarrh akuter bei 284-286. 
- Eitriger bei 287. 
Enteritis fibrinosa. purulenta et ulcerosa. 

bei 360. 
Gesa.mkonstitution und Erkrankungen 

an 346. 
Rullr, bazillarer des Darmes bei 441. 
Sauglinge der 355. 
Sommerdiarrh6e der Kleinkinder und 286. 

Parese des Darmes 223. 
Para.mphistomidae als Darmparasiten 658. 
Pa.raumbilikalliernien und Nabelbriiche 142. 
Parotitis nach Appendizitis 545. 
- Rullr, bazillarer bei 440. 

Partialbriiche 106. 
Pathologie, vergleichende des Wurmfortsa.tzes 

473-483. 
Penis, Amoebiasis des 454. 
Pentastomum taenioides 702. 
Pentatrichomonas 650. 
Perfomtion askaridophage, des Magen., 

Darmrohres 60 1. 
Perforationsperitonitis, 
- Darmabszessen, embolische bei 292. 
- Ruhr, b&Zillarer bei 432. 
Periappendizitis plasmazellare 546. 
- - Pyosa.lpinx gonorrhoische und 547. 
Periarteritis, 

Nodosa., Darmveranderungen bei der 349 
bis 350. 

- - Uramische bei 346. 
Serosa. und Submucosa. des Dickdarms 

bei HIRSCHSPRUNGScher Krankheit 
in der 226, 227. 

Perikard, Blutungen in, bei asiatischer Cho· 
lera 462. 

Perikarditis bei bazillarer Ruhr 439. 
Perikolitis, Kotstagnation durch 183. 
Perimetrische Prozesse, DarmverschluB durch 

222. 
Periproktitis, 

Chronica 397. 
Gonorrhoica, Rektumkarzinom und 875. 
Gummtise 396. 
Luica, Rektumkarzinom und 875. 
Stenosierende, aktinomykotische 400. 
Syphilitische 398. 
Ulcertise, gonorrhoische 397. 

- - Mastdarmsyphilis und 395. 
Peristaltik, 

Erhtihte, Darmeinklemmung innere und 
184. 

- Thrombose der MesenterlalgefaBe bei 
225. 

Gesteigerte, Achsendrehungen infolge 206. 
- Darminvaginationen a.gonale bei 195. 
Magenvolvulus und 214. 
Steigerungen der, Samenstrangreizung 

durch 201. 
Wurmfortsa.tz des 498. 

Peritonealkarzinome, kryptogene, und seroso· 
epitheliale Wucherungen 801. 

Peritoneum, s. auch Bauchfell. 
Adhii.sionen des, Darmvolvulus infolge205. 
- GERSUNYsche 182. 
- Bildungen, Lokalisa.tion, bevorzugte 

181, 182. 
Aktinomykose des 399. 
- Einklemmungen innere bei 181. 
- Verwa.chsungen bei 181. 
Ausstiilpung des 122. 
Blinddarmes des 483. 
Cholera asiatischer, bei der 461. 
Duplikaturen des 183. 
Excavatio retromediastinalis des 112. 
Fixation sekundare des, Ausbleiben der 

175. 
- Mesenterialliickenbildung bei 175. 
Karzinoidmeta.stasen im 842. 
Karzinose diffuse des 922-925. 
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Peritoneum, I Pfahlung, 
- Karzinose, diffuse, des, - Unfreiwillige 596. 

- Entstehung durch riicIdaufigen I - Verletzungen des Magen - Darmrohres 
Lymphtransport 924. . durch 596 bis 597. 

- Wucherungen seroso-epitheliale und - - Eintrittspforten bei den 597. 
801. I'FEIFFERscher Versuch zur Choleradiagnose 

Membranbildungen des 181-183. 457. 
- Entstehung 183. Pferdehufschlage,Magenschleimhautablosung 
- Haufigkeit 183. durch 589. 
Mesosigmoid, des 208. Pflanzenfresser, Wurmfortsatz bei 474. 
Parietale Lucken in der Ruckwand 172. Pflanzenreich, Fremdkorper des Magendarm-
- - Hernien retroperitoneale und 172. kanals aus dem 617-618. 
ProceBSUS vaginalis des 109-110, 127. Pfortader-SIderose nach Appendizitis 545. 
Pseudomyxoma des, Mukozele des Wurm- i - Thrombophlelitis nach Divertikulitis 235. 

fortsatzes nach 533. - Thrombose, Appendizitis nach 544, 54,'5. 
Myxoglobulose des Wurmfortsatzes in- Physiologie des Wurmfortsatzes 497 -502. 

folge 533. Physiologisch s. Norm statistisch und ideali-
Lymphangiome zystische und 749. stische 488. 

Re~eBBUS duoden~jejunalis. 156. Physopsis, Zwischenwirt als 
RelZUng des, bel OperatlOnen, Darm- _ _ Distomum haematobium von 659. 

storungen funktionelle und 224. _ - Schistosomum Mansoni von 660. 
Tuberkulose, ?hronische. des, Einklem'l Phaochromoblastome, Kultschitzky-Zellen 

mungen mneren be~ 181. ,und 836. 
:- -:-. Verwachsungen bel 181. , Phaochromozytome, Kultschitzky-Zellen und 

Perlton~~l~, , 836. 
A~aslOnsbil~ung nach 179, 180. Phagozyten in der Darmschleimhaut 265. 
Aktm0ll?-~k,ot~sche 399, Phlebektasien des Darmes, Hamangiome und 
Appen~ltls ~olge 538-542. , 743. 
Appendikulans ohne PerforatIon des Phlebitis, produktive, bei Darmsyphilis 394. 

Wurmfortsatzes 538. Phl 'h '.. h P 't Wit' Be t A diz't' inf I 539 egmone, perl ermare nac erl yp 18 grenz e, ppen 1 IS 0 ge. 119 
Chronica mesenterialis 209. " f b ' 
Ch 'h h ' be d Fl Phosphorvergiftung, Ver ettung el romsc e, umsc rm ne, an er exura D 'th r der 51 

sigmoidea 211. - - armepl ~ len . 
Da bId b ' 187 - - Magenschlmmhaut der 12, 13, rma emmung el, Ph 10 te 
Darmtuberkulose bei, Geschwiirsdurch- YCsa p ,ra, 687 

bruch infol e 388. - aucaSlCa , 
Diff g ,- Mordens 687 . 

.. use, Bruchsack, Verhalten bel 117. Phytobezoare s, Darmsteine. 
Dunndarmvolvulus nach 207. G 'hte 218 624 
Ernahrungsstorungen der Sauglinge bei - emlSC " 

360, Pigment, 
Initialstadium der, Darmsperre 224. - Ablagerungen in der Darmwand, anhamo-
Lokale, Obstipation als Ursache 183. globinogenes 72-87. 
Mesenteriumschrumpfung nach 205. Hamoglobinogenes 67-72. 
Meteorismus bei 224, Magenwand in der, s. Magen 31-35. 
Nabelbruchsackentziindung nach 142. Wurmfortsatznarben in 524. 
Perforation des Darmes durch, AbszeIl- Gehalt, Wurmfortsatz des 500. 

bildung bei 293. Induration, Magen des 32. 
- Divertikelentziindung bei 295. Karzinoidzellen der 835. 
_ Phlegmone bei 295. Pigmentierungen intestinale, s. Zottenpseudo-

Ruhr, bazillarer bei 432. melanose. 
Perityphlitis 502. Pilzvergiftung, Verfettung bei 
- Bruchsackentziindung nach 118. - Darmepithelien der 50. 
- MesenteriaJnarbenbildung nach 205. - - MagenschleinIhaut der 12. 
- Periherniare Phlegmone nach 119. Piophila casei 705. 
Peroxydasereaktion im gesunden Wurmfort- Pirobodo intestinalis 653. 

satz 501. PlaidverschluIl, sog. des Darmes 187. 
Perser, Appendizitis bei 481. Planorbis, 
PETlTSChes Dreieck, Hernienbildung und 148. Boissyi, Zwischenwirt des Schistosomum 
PEYERsche Haufen, Mansonii 660, 

Diinndarm im, Anatomie normale 312 Centimetralis, Zwischenwirt von Schisto-
bis 313 somUlli Mansoni 660, 

Pseudomelanose, nodulare und peri- Coenosus, Zwischenwirt fiir Fasciolopsis 
nodulare 69. Buski als 657. 

Vorkommen 41. Guadeloupensis,Zwischenwirt von Schisto-
Pfii.h1ung als Sportverletzung 597. somum Mansoni 660. 
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Planorbis, I Pneumatosis, 
Oliva.ceus, Zwischenwirt von Schistoso- Cystoides intestini 86, 87, 405-409. 

mum Mansoni als 660. - - Ausheilung der 407. 
- Zwischenwirt von Distomum haemato- - Darmstenose bei 406. 

bium als 659. - FiuInisemphysem der Darmwand 
Plasmazellen, und 403. 
- Anhiufungen bei Darmkatarrh akuten Gasanalysen bei der 408. 

281-282. Gasbrand des Darmes und 403. 
- Darmlymphknotchen in 315. - Genese der 408-409. 
- Darmlymphknotchenhyperplasie bei 318. - - Theorie bakterielle 408-409. 
- Darmschieimhaut in der 265. - - - Mechanische 408. 
- Darmwand in der, bei der asiatischen - Mikroskopisch 407. 

Cholera 460. - Schweinen bei 406. 
- Wurmfortsatzlymphknoten in den 473. - Spaltpilzbefunde bei 409. 
- Wurmfortsatzschieimhaut in der 500. Pneumokokken, 
Plattenepitheikarzinome im Rektum 897. - Appendizitis bei 550. 
Platzwunden des Magen-Darmrohres, Gestalt - - Entstehung durch 554. 

der 599. Pneumostreptokokkensepsis, Darmverande-
Plecogl?s8U8, Zwische~wirt,zweiter,fiirMeta.- rungen bei 350. 

gonunus Yokogawsl 658. Pneumonien 
Plerozerkoide des Dibothriocephalus latus _ Ankylo~meninfizierten, bei 691. 

PI 674h· ··hi h t ... h 1- Aspiration durch, bei der a.sia.tischen Cho-
eura 0 enempyem na.c rauma.lBC em lera 462. 

Zwerchfellprolapse 156. . . 1_ Lobare, bei der asiatischen Cholera 462. 
Pleuranebensa.ck, Zwe~hfellherm~n be~ !53. _ Lobulare, bei der asiatischen Cholera 462. 
Pleuren, Blutungen m den, bel ba.zillii.rer I _ Magendarma.tonie bei 224. 
R~ ~9.. .. _ Meteorismus bei 224. 

PleurIt18 flbrmose bei bazillirer Rubr 439. 
Pleurope'ritonea.l, , Pneumothorax nach traumatischen Zwerch-
_ Membra.n 151 felldefekten 156. 
_ Passage 151. . Pol204 GekrOseanomalien, Haufigkeit der in 

Plexus, P li . lit· t P d h . de ·t Aorticus 42 0 omye 18 acu a, seu 0 ermen r sel -
Coeliacus 42. lichen Bauchwand und 148. 
haemorrhoida.lis 42. Polyposis rec~i, Multip~itat, primire von 
Hypogastricus 42. I>armka.rzmomen bel 321. 
Myentericus (Auerbach) des Diinndarms Polyneuritis bei ba.zillii.rer Ruhr 444. 

41. Polypen des Darmes 847-854. 
- Lipoideinlagerungen im 54. Adenoma polyposum microcysticum 

- Periglandulire der Darmschieimhaut 758. 850. 
- Submucosus (MEIsSNER) des Diinndarms - Angiome und 854. 

41. - Bilharziaeier infolge 862. 
Plica, - Begriffsbestimmung des 848. 

Diaphragmatica ovarii, Einklemmungs- - Distomumeier als Ursa.che von 852. 
ursache als 175. - Eisenimpragna.tion elastischer Fasem 

- Duodenojejuna.1is, Bildung der 162. bei 65. 
- - Plica mesenterio-duodenojejunalis und - Entstehung der, mechanische Mo-

176. mente bei der 862. 
- - Posterior 160. - Entziindungen, chronischer infolge 
- Ileoa.ppendikularis, s. Mesoappendix und 852. 

167. - Dysenterischer infolge 852. 
Ileocoecalis anterior 167. Epithelumwandlung in 878-884. 

- - EntBtehung der 167. Formen der 849. 
- Mesenterio-duodenosigmoidea 176. Genese, kausa.le der 861-864. 
- - Entstehung der 176. Gliederung der 882. 
- Parieta.coecalis 167. Gruppen der 884-886. 
- Parietocolica. 167. I - Histogenese der 878-891. 
- Pleuroperitonea.les bei der zwerchfellbil-t- Histologie der 878-891. 

dung 151. - Invagination des Darmes durch 851 
- SeInilunares, Dickdarm des 41. - Karzinome und 878-891. 
- Suspensoria duodeni 160. - - trberga.ngsbilder 886-887_ 
- Transversalis recti, Hernia. rectalis bei - - Zusammentreffen hiufiges 884. 

149. - Lieblingssitze der 862, 863. 
- Venosa &Is Bruchpforte 163. - LymphknOtchen am Grunde von 863. 
- Vesicoumbilica.lis media durch persistie- Multiple, Polyposis diffusa und 856. 

randen Urachus 176. Oxyuriseier als Ursache von 852. 
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Polypen des Darmes, 
- - Pseudopolyposis lymphatica und 854. 

Ruhr und 862. 
Schle,mkugeln im Stroma der 879. 
Stielbildung der 849, 850. 
Stieldrehungen der 850. 
Tiefenwucherung zahlreicher Driisen 

bei 886. 
- Zottenpolypen 849. 
Darmschleimhaut der, VerkaIkung ela­

stischer Fasern 64. 
- Rektums des, Prolapse bei 851. 
Polyposis adeqomatosa diffusa, Darmes des 

854-859. 
Altersstufe bei der 856. 
Auftreten, familiares des 858. 

- Dickdarmkarzinome bei Jugend­
lichen infolge 858. 

- Erscheinungen, klinische bei der 
857. 

- Hereditat bei 856, 858. 
- Polypenbildungen, mehrfache und 

856. 
- Lokalisation der 857. 
- Xeroderma pigmentosum und 858. 

- Intestinalis 848. 
- - Ursachen der 852. 
Porozephalen 702 -704. 
Porocephalus armillatus 703. 
- Moniliformis 704. 
- Subulifer 704. 
Porphyrinurie, angeborene 72. 
- Darminhalt bei 72. 
Portio, Nekrosen a.n der, bei der asiatischen 

Cholera 463. 
Prellung, Darmveranderungen entziindliche 

nach 336. 
Prellschiis3e, Ma.gen-Darmverletzungen durch 

595. 
PreBbruch 126. 
PreBluft, Mastda.rmzerreiBungen durch 597. 
Primaraffekte, syphilitische am Anus 395. 
Primarkomplex, 
- tuberkul5ser, intestinaler 371-376. 

- Falle reine 373. 
- Verdeckte 373-374. 

- Haufigkeit des 375. 
- Kennzeichen des 373, 374. 
- Lymphadenitis bei 373. 
- Lympbknoten beim 389. 
- Mehrlacher 374-375. 
- Perilymphadenitis bei 314. 
- Sitz des 374. 
- Vermeidung von Lymphknoten bei 

373. 
Lunge der 371. 
- Hii.ufigkeit der 375. 

Processus 
Vaginalis peritonei 102, 127. 

Gleitbriichen bei 108. 
Obliteration des 128. 
Offenbleiben des 121. 
- Frauen bei 132. 
- Haufigkeit 128. 
Tieren bei 129. 

Vermiformis, s. Wurmfortsatz. 

Processus vermiformis, 
- - Mesenteriolum des, Liickenbildung im 

175. 
Progonische Trias, sag. 482. 
Progonoblastomtheorie 831. 
Proktitis, 

Chronische, gonorrhoische 398. 
- Traumatische 398. 
- Ursachen fUr 398. 
Gonorrhoische, und Rektumkarzinom 875. 
- Rektumsarkom und 786. 
Luische, Rektumkarzinom und 875. 
- Rektumsarkom und 786. 
Selbstandige 302. 
Stenosierende aktinomykotische 400. 
Ulcerosa 397. 

Prolaps. s. Vorfa.ll, s. Evagination. 
Analschleimhaut der 201. 
Bauchorga.ne der, nach trauma.tischen 

Zwerchfelldefekten 155. 
Dotterga.ngrestes, eines 203. 
Eingeweide der, in den Netzbeutel170 bis 

172. 
- - Zwerchfelldefekte und 152, 153. 

Fettgewebes, praperitonealen des 144. 
Harnblase der 107. 
Hernien echte und, Unterschied 101. 
Lipome, subseroser 107. 
Lipome praperitonealer 107. 
Magens des, bei Zwerchfelldefekten, Ge­

schwiirsentstehung. und 157. 
Rektums des 201. 

- Zwerchfellhernien falsche und 150. 
Prolapsus mucosae recti 201. 
~ Recti totius 201. 
Prostatakarzinom, 
- Darmkompression durch 222. 
- Primarer, Verwechslung mit Rektumkar-

zinom 913. 
Proteusbazillen, Darmentziindung a.kute ver­

schorfende durch 290. 
Protozoon als Parasiten des Darmes 642 bis 

652. 
Erowazekia Cruzi 653. 
- Javanensis 553. 
Prozerkoide des Dibothriocephalus latus 674. 
Psammokarzinom des Mastdarms 66. 
Psammonkorner in Darmkarzinomen 916. 
Pseudoappendizitis, 
- Lymphatische 518. 
- Oxyuren als Ursache.der 560_ 
Pseudoappendizitiden durch Oxyuren 567. 
Pseudodiphtheriebazillen durch Enteritis fol-

licularis apostematosa 325. 
Pseudodivertikelbildung bei Darmkrebs 874. 
Pseudohernien der seitlichen Bauchwand 148. 

- Poliomyelitis acut&. nach 148. 
- - SchuBverletzungen nach 148. 
- - Thorakoplastik nach 148. 
- Kindesalters des 147. 
Pseudohypertrophie, lipomaWse, bei Zwerch-

fellmuskelatrophie 157. 
Pseudokarzinome, s. Karzinoide. 
- - Dlmr!.es des 876. 
Pseudoleukiimie und Lymphosarkom ~ 

Darmes 779. 
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Pseudomelanose, Darmes des 67. 
Amyloidablagerungen bei 58. 
Fleckformige, unregelmaBige 69. 
MiBige 69. 
Makroskopisch 67. 
Nodulare 69. 
Perinodulare 69. 

Magen des, perinodulare 33. 
Lymphfollikel bei entziindlichen Darm­

erkrankungen 296, 299. 
Magen des 32. 

Pseudomyxoma peritonei 809. 
- - MukozeledesWurmfortsatzesnach533. 

- e processau-vermiforme, Myxoglobu-
lose infolge 535. 

- Schleimkrebs des Wurmfortsatzes bei 
908. 
Wurmfortsatzes des. Abgrenzung gegen 

Karzinom 906-909. 
Pseudoparaffinome der Bauchhohle 814. 
Pseudopolyposis lymphatica 854. 
Pseudorhabditis 678-681. 
Puerpuralinfektionen, Bruchsackentziindung 

nach 118. 
Puerperale Infektionen, Darmentziindung 

akute verschorfende bei 290. 
Puerperalsepsis, 
- Darmveranderungen bei 351. 
- Periproktitis, eitrige bei 398. 
Pufferquetschung, Magen-Darmverletzungen 

durch 591. 
Pufferverletzungen, ZusammenhangBtren­

nungendes Magens undDarmes durch 589. 
Pulsionsdivertikel, 

MEOKEL8Chen Divertikels, des 807. 
- Dickdarms des 231. 
- Diinndarms, des 231. 
- Speiserohre des, Unterleibsbriiche und 124. 
Punktionsverletzung, Darmphlegmone durch 

293. 
Purpura abdominalis 

- Henoch 350. 
- - Invaginationen bei 198. 
Blutungen im Him, Darmverii.nderungen 

bei Urii.mie und 345. 
Haemorrhagica, Darmschleimhaut bei der 

350. 
- Streptokokkenseptikii.mien bei 350. 
Intraabdominelle, Darmschleimhaut­

nekrosen bei 307. 
Rheumatics., Invagination bei 198. 

Pyamie, 
- Darmgeschwiire, embolisch metastatische 

bei 308. 
Darmabszesse, embolische bei 292. 

- Periproktitis eitrige bei 398. 
Pyelonephritis, 
- Aszendierende, bei Ernahrungsstorungen 

des Sauglings 363. 
- Balantidieninfektion durch 456. 
Pylephlebitis bei Darmaktinomykose 399. 
Pylorus, beweglich.Magenvol vulus infolge 214. 
Pylorusdriisen, Darmgeschwiire, tuberkulose 

in 383. 
Pyocyaneusbazillen, Darmentziindung akute 

verschorfende durch 290. 

Pyosalpinx gonorrhoische, Periappendizitis 
plasmazellulare und 547. 

Pylephlebitis, eitrige, Divertikulitis eitrige 
na.ch 294. 

Quecksilber, 
Blutgift als 342. 
Gefii./3gift als 342. 
-Niederschlage, in der Darmwand 340, 

341. 
-Salvarsanvergiftung, 
- Darmveranderungen bei 342. 
- Verii.nderung der Lymphfollikel des 

Darmes bei 321. 
Vergiftung, 

Cholera, asiatische und 459. 
Darmentziindung, akut verschorfende, 

durch 291. 
Darmveranderungen bei, Stasetheorie 

342. 
Ruhr, echte und 419. 
Schleimhautverii.nderungen bei, 
- Bronchien der 342. 
- Luftrohre der 342. 
- Rachens des 342. 
Schwefelquecksilberausfallung bei 341. 
Tierversuche iiber 342. 
Tonsillenveranderungen bei 342. 
Veranderungen in den Lymphfollikeln 

des Darmes bei, Driisenwuche­
rungen submukOse 328. 

Querkolon, Erweiterung des, bei bazillii.rer 
Ruhr 431. 

Querschlii.ger, Magen-Darmverletzungen 
durch 595. 

Querschnittslasionen, Darmspasmen bei 224. 

Ra.chendiphtherie, Darmverii.nderungen bei 
347. 

Rachen, Schleimhs.utverii.nderungen des, 
bei Quecksilbervergiftung 342. 

Radiumbestrahlungen, Darmwandnekrosen 
nach 337. 

Ramus colicus der Arteria ileocolica 471. 
- iliacus der Arteria ileocolica 471. 
Rankenneurome des Darmes .751-765. 

Blasenzellen, LANGHANSSche in 759. 
Ganglienzellenneubildungen in 760. 
Hamartome als 759. 
Neuroblasten in 763. 
Spongioblasten in 763. 
Synzytienbildungen in 761. 
- Scheidenzellen, ScHWANNsche in 762. 

Rasseverschiedenheiten, 
Appendizitis bei der 481, 582. 
Erkrankungsbereitschaft und 481. 
Wurmfortsatzes des, Appendizitis und 

482. 
Recessus duodenojejunalis, 

Bruchpforte als 158. 
Lage des 158. 
Posterior 160. 
Sinister, s. venosus 159, 160. 
- Bildung des 161, 162. 

Handbuch der pathologlschen Anatomie. IV/3. 67 
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I Rektum, ReceBBUS duodenojejunalis sinister, 
- - Hernienbildung im, Haufigkeit 

163. 
der : - Perforationen des, bei bazillarer Ruhr 

- Superior 160, 161. 
Recessus duodenomesocolicus 161 

- Druckbildung in 163. 
Inferior 161. 
lleocoecalis inferior (s. ileo-appendicularis 

167. 
Superior 167. 
- Hernien des 168. 
Intermesocolicus transversus 161. 
Intersigmoideus, Hernien des 168, 169. 
Parajejunalis, s. mesenterico-parietalis 

161. 
- Entwicklung des 163. 
- Hernienbildung im 163. 
Pericoecales, Hernien der 167, 168. 
Retrocecalis 167. 
- Begrenzung des 167. 
- Entstehung des 167. 
- Hernien des 167. 
Retromediastinalis 155. 
Venosus, s. Recessus duodenojejunalis 

sinister. 
Regeneration der Darmwandschichten 717 

bis 720. 
Reiswasserstuhl, 
- Cholera asiatica bei 457 -458. 
- Mikroskopische Befunde im 278. 
Rekonstruktion, raum1iche, des lymphati-

schen Gewebes im Wurmfortsatze 493. 
RektalgonorrhOe, akute, Haufigkeit der 397. 
Rektalinvagination, tiefsitzender und 201. 
Rektalpolypen, Prolapse der 851. 
Rektalschleimhaut, Wurmfortsatzschleim-

haut, AhnIichkeit mit 492. 
Rektovaginalfisteln, syphilitische 396. 
Rektozele 149. 
Rektum, 

Abszesse, periappendizitische, Einbruch 
in das 544. 

Amobenruhr des 443. 
Ampulle des, Fundort von Fremdkorpern 

als 617. 
Dauertonus des rektoanalen Verschlusses 

bei HmsCHSPRUNGscher Krankheit 
229. 

Fremdkorper im 220. 
Gangriin bei asiatischer Cholera 459. 
Geschwiire, tuberkulose im 376. 
HmsCHSPRU£Gscher Krankheit bei 226. 
Karzinome, s. Karzinome des Rektums. 
- Greise der 864. 
- Ruhr, bazillarer, chronischer nach 

435. 
KompreBBionserscheinungen durch Blasen­

steine 222. 
Lymphogranulomatose des 401. 
Melanom, malignes, primii.res, Histogenese 

des 791. 
Melanosarkom des 765. 

Hamorrhoidalknoten, throm bosierter 
und 790. 

Metastatisches im 792. 
Primares des 789. 

432. 
Plattenepithelkarzinome im 897. 
Polypen im 201. 
Prolaps bei 201. 
- Entstehung 201. 
- Schleimhaut der 201. 
- Typischer 201. 
Ruhr, bazillarer, beiVeranderungen im425. 
Sarkom, 

Diffus infiltrierendes 786. 
Gestieltes 786. 
Knollig aufsitzendes 786. 
Melanosarkom und 786. 
Proktitis, gonorrhoische und luische 

und 786. 
Stenosen des, durch Serosametastasen im 

Douglas 928. 
Strikturen des, nach bazillarer chroni­

scher Ruhr 437. 
Syphilis des 395-398. 
Tuberkulose, hyperplastische des 385. 
- Sklerosierende 388. 
Valvulae rectales, HIRSCHSPRUNGSche 

Krankheit und 230. 
Rektusdiastase 102. 
- der Kleinen Kinder 147. 
Relationspathologie, Pathogenese der Appen-

dizitis 536. 
Relaxatio diaphragmatica 102, 157. 
-' Entstehung der 151. 
REMAKSche Zellen, in Neuromen des Darmes 

756. 
Resorption von Fettstoffen in der Darm­

schleimhaut 262. 
Resorptionsvorgange im Wurmfortsatz, 

Lymphozytenreichtum bei 500. 
Respirationstraktus, 
- Cholera, asiatischer bei der 462. 
- Ruhr, bazillarer bei 439. 
Retikulo-endotheliales System, 
- Darmwand der, Farbstoffspeicherung und 

264. 
EiweiBhaushalt und 261, 262. 
Kohlenhydrathaushalt und 262. 

Retrograde Inkarzeration eines Bruches 113, 
114. 

Retroperistaltik; 
- Tuben der, 801. 
- Uterus des 801. 
- Wurmfortsatzes des 497. 
Retroperitonealhernien der vorderen Bauch-

wand 168. 
Retroposition des Dickdarmes 96. 
Reversibilitat, 
- Appendixneurome der 840. 
- Neurome der 834. 
Rhabditisform der Strongyloides stercoralis 

679. 
Rhabditis hominis 678. 
- Stercoralis 679. 
Rhabdonema 678-681. 
Rhachischisis anterior, 

Hernia diaphragmatica, sog. und 155. 
r - Zwerchfellhernie sog. bei 112. 
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Rhizopoden, als Parasiten des Darmes 642 
bis 648. 

RICKERS Anschauungen iiber die Pathogenese 
der Appendizitis 536. 

RiesenWllChs, 
Angeborener des Dickdarmes 230. 
- 1Im.sOHSl'BUNGsche Kmnkheit und 

228. 
Dannes des 758-764. 
Darmnerven von 764. 
Mesenterialen Nerven 764. 

Riesebzellen s. a. Fremdkorperriesenzellen. 
Aktinomykose des Darml"s bei 399. 
Karzinoidstroma. im 839. 

- Lymphogranulomatose bei 4Ol. 
- Ly:rnphosarkomen des Darmes in 777. 
- PnliUma.tosis cystoides intestini bei 407. 
Rind, Melanosis bei, 
- Darmes des 83. 
- Gekr6selymphknoten der 83. 
- - Eisenablagerungen und 83. 
RiJlbruch 126. 
Rohrenfisteln des Magendarmrohres 602. 
Rohrenknochen, Mark rotes der, bei der 

asia.tischen Cholera 462. 
ROMBERSG8Ches Symptom bei Hernia ob-

turatoria. 138. 
Rontgenbestrahlung, 
- ~eschwiir infolge 307. 
- Darmfymphknotchenatrophie bei 320. 
- Darmwandnekrosen na.ch 337. 
Rontgenbild, Kotsteine im 557. 
ROntgentiefenbestrahlung, Darmlii.hmung 

na.ch 337. 
ROntgenuntersuchungen des Wurmfortsatzes 

497, 527. 
Rontgenverbrennung des Darmes, 
- Gefii.Jlverii.nderungen bei 338. 
- Hauterscheinungen ohne 337. 
RosENIliiLLEBsche Lymphdriise 134. 
Rotz, Darmverii.nderungen bei 411. 
Rudimentii.re Organe, s. Organe, rudimen-

tare. 
Ruhr, 

s. a. Amobiasis, Bazillenruhr und Dysen-
terie 417 -454. 

Allgemeininfektion als 42l. 
Amobe 642. 
s. a. Entamoeba histolytica 45l. 
- AUBBCheidung durch die Leber 452. 
- Bau der 642. 

Blutkorperchen in 451, 452. 
Chromidien der 452, 643. 
Entamoeba. coli und 452. 
- Unterscheidung der 452. 
Entdeckung der 418. 
Enzystierung der 452. 
Gewebe im 448. 
GroBe der 48l. 
Infektion mit Hii.ufigkeit der 643. 
Keme -der 451, 452. 
Minutaformen der 452, 643. 

- Morphologie der 451. 
Nachweis der, 
- Da.rmentleerungen in, Gewebe im 

451. 

Ruhr. 
- Amobe, Nachweis der, 

- - Leberabszessen in 454. 
- Untersuchungen, experimentelle, an 

Menschen 453. 
- Ziichtung, kiinstliche der 453. 
- Zysten der 452. 
- Zystentrager 643. 
AUBBCheidungskrankheit im Dickdarm 

als 421. 
Bazillii.re 417 -44l. 
- Akute, Driisenwucherungen, submu-

kose in Darmlymphknotchen bei 329_ 
- Amobenruhr und 44l. 
- Askariden bei 44l. 
- Chronische 431. 

- Darmschrumpfung nach 437. 
- Darmstenosen na.ch 437. 
- Darmtuberkulose, bei 385. 
- Granulationspfropfe der Schleim-

haut nach 435. 
- Haufigkeit der 438. 
- Hyperplasie, polyptiBe der Darm-

schleimhaut na.ch 435. 
- Krebs des Darmes na.ch 435. 
- Lichen planus ca.checticorum bei 

441. 
- Zysten der Darmschleimhaut nach 

436. 
Colitis cytica und 327. 
Colitis gravis ulcerosa siva suppuration 

und 437. 
- Darmperforation bei 432. 
- - Bakterienbefunde bei 432. 
- - Hii.ufigkeit der 432. 
- Darmwandganglienverii.nderungen bei 

332. 
- Darmes des, Komplika.tionen bei 44l. 
- Driisen, innersekretorische bei 441. 
- Enzephalitis bei 439. 
- Epididymitis bei 439. 
- Follikulii.re 435. 

Gangrii.neszierende 43l. 
GeleDkaffektionen bei 440. 
Genita.lien, weibliohe, Entziindung, 

diphtherische an den 439. 
GeschwiirBbildung bei der 430. 
- Chronische bei, Driisenwucherung 

am Rande 330. 
Grippe bei 346, 347. 
Heilungsvorgiinge bei der 433. 
Hoden bei 439. 

- Iridozyklitis bei 440. 
- Keratitis bei 440. 
- Konjunktivitis bei 440. 
- Knochenaffektionen bei 44l. 
- Leberveranderungen bei 440. 
- Lymphfollikel des Darmes bei 323. 
- Magengeschwiire bei 440. 
- Magenkata.rrh, chronischer bei 440. 
- Magenverii.nderungen bei 440. 
- Mesenteria.llymphknoten, Beteiligung 

an der 438. 
- MiIz bei 438. 
- Mischinfektionen bei 430, 432, 441-
- Mittelohreiterungen bei 439. 

67* 
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Ruhr, ba.zillare, 
Nachkra.nkheiten 438. 
Nervensystem, zentraJes bei 439. 
Neuritis bei 440. 
Nieren bei 439. 
Nodulare primare 427. 
Pa.ratyphus und 441. 
Pa.rotitis bei 440. 
Rezidiv, Entstehung bei 435. 
Respirationstra.ktus bei 439. 
Sauglinge der 355. 
- DUnnda.rmbeteiligung bei 424. 
Skorbut bei 347. 
Spermatozystitis bei 439. 
Tuberkulose und 441. 
Typhus und 441. 
Urethritis bei 439. 
Verda.uungstraktus bei 440. 
Zirkula.tionsa.ppara.t bei 439. 
Zystopyelitis bei 439. 

Bazillen, 
Darmka.ta.rrh, akuter einfa.cher durch 

Infektion mit 285. 
Endotoxin der 421. 
Entdeckung der 418. 
Infektion mit, 
- Vorbedingungen fiir 421. 
- Wege der 421. 
Mutationen der 419. 
Nachweis, 

Eiter im, Pa.rotitis bei 440. 
Ha.rn im 439. 
Haufigkeit des 419, 420. 
Leberabszessen in 440. 
Leichenorga.nen aus 419. 

Darm aus 420. 
Ga.Ilenbla.se aus 420. 
Herzblut a.us 420. 
Lymphknoten a.us 420. 
Milz a.us 420. 

Ma.geninha.lt im 440. 
- Stuhl a.us 419. 
- Urin aus 420. 
Ra.ssen, verschiedene 419. 
Typen d.er 419. 
- Gifta.rme 419. 
- Giftige 419. 
Unterscheidung der, 
- ~lutination durch 419. 
- KUlturverfahren durch 419. 
- Morphologische 419. 
Ziichtung, kulturelle 419. 

Colitis ulcerosa. und 302. 
Chronische, 

Darmentziindung, chronische infolge 
298. 

Driisenwucherungen, submukose bei 
331. 

Ga.nglienveranderungen in der Darm-
wa.nd bei 333. 

Ganglienzellen, verkalkte bei 333. 
Hohlgeschwiire, im Dickda.rm bei 308. 
Schleimhauthyperplasien bei 298. 
Schleimzysten bei, durch Zerstorung 

der Unterschleimhaut 331. 
Schleimzystenentstehung bei der 331. 

Ruhr. 
Da.rmentziindung, 
- Akute verschorfende bei 290. 
- Fibrinos-exsuda.tive bei 287. 
- Kata.rrha.lische bei 274-287. 
Da.rmka.tarrh einfa.cher bei 285. 
Darmkata.rrh, eitriger 285, 287, 290. 
- Membranbildung ohne 285. 
- Schorfbildung ohne 285. 
Darmpolyposis infolge 298. 
Differentialdiawlose durch mikroskopi-

sche Stuliluntersuchungen 453. 
Echte, 
- Bazillenbefund, typischen ohne 419. 
- Quecksilbervergiftung und 419. 
- Uramie und 419. 
Enteritis fibrinosa purulent a. et ulcerosa 

bei 360. 
Follikulare 326. 
Gesamtkonstitution und Erkrnnkung a.n 

Ruhr 346. 
Geschichtliches 417. 
Glykogena.blagerung in Da.rmepithelien 

bei 63. 
Heilungsvorgange bei der 309. 
Karzinome 862. 
Klinische Arbeiten iiber 417. 
Pathogenese der 421. 
Polypen 862. 
Regeneration der Darmschleimha.ut bei 

717. 
Rezidive, Entstehung der 421. 
Sauglingsalters des, Darmkata.rrh, a.kuter 

einfacher bei der 285. 
Sauglingen bei 422. 
Toxamie bei 422. 
Toxische, BOg. Darmka.ta.rrh akuter bei 

285. 
- Wurmfortsatzbeteiligung a.n der 552. 
Rundwiirmer, a.ls Da.rmparasiten 678-701. 
Rundzellensarkome des Darmes 766-783. 
Ruptur, sponta.ne des Da.rmes bei Ka.rzinom 

877. 
RussELBChe Korperchen 5, 19, 21. 
- Da.rm im 57. 
- - Krebs bei 57. 
RuLUa.nd, Haufigkeit der Gekorsea.noma.lien 

in 204. 

Salol, Darmsteine durch fortgesetzten GenuB 
von 219. 

Sa.lolsteinbildung, Erklarung der 622. 
Sa.lva.rsan- Quecksilbervergiftung, Verande­

rungen des Lymphfollikels des Da.rmes 
bei 321. 

SAMBoNscher Weg der Larven von Ankylo-
stoma. duodenale 689. 

Sa.menstrang, 
- Ans.tomie des 129. 
- Lage bei indirekten Leistenbriichen 129. 
- Reizung des, Darminva.gina.tion und 2Ol. 
- Wurmfortsatz im no. 
Sa.nduhrmagen, 
- Ma.genvolvulus bei 214. 
- Volvulus des ~gens bei 171. 
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Sa.prophyten dell Darmes aIs Erreger des 
aJruteB Da.rmka.ta.rrhs 286. 

S~haga 
- C&rna.ria 705. 
- Fuscicaude 705. 
- Ha.ema.todes 705. 
- Ha.emorrhoida.lis 705. 
Sarkome, 

Da.rmes des 199, 765-797. 
- Alveolare 783-788. 
- AmYloida.bla.gerungen bei 6l. 
- ~uJ3eres 765. 
- Breit a.ufsitzendes 765. 
- Endointestin&lis 765. 
- Exointestin&les 765. 
- Expa.nsiv wachsendes 765. 
- Gestieltes 765. 
- JIii.ufigkeit der 765. 
- Infiltrierend wa.chsende 765. 
- Inneres 765. 
- Knolliges 765. 
- Knotiges 765. 
- Lymphosarkome, s. Lymphosarkome. 
- MeIa.nosa.rkom des Rektums, s. Melano-

sarkom. 
- Meta.stase als 788. 
- Meta.sta.sen eines Carcinoma. sarcoma.-

todes der Schilddriise im Darm und 
788. 

- Muskula.tur der 730. 
- Myosa.rkome, s. Myos&rkome. 
- Neurofibrome, "Ubergange in 754. 
- Polymorphzellige 783-788. 
- PolypOses 765. 
- Prominentes 765. 
- Sta.tistiken iiber 766. 
Lymphadenoides 780. 
Lymphobla.stisches, s. Lymphosa.rkom. 
Magens des, 

Endogastrisehes 768. 
Exoga.strisehes 765. 
Schwanniome, und Alveolires 728. 
- Gemischtzelliges, und 728. 
- Plexiformes, und 728. 

MECKELSChen Divertikel des 177. 
Rektums des 786. 
- Formen des 186. 

- - MeIa.nosa.rkom und 786. 
- - Proktitis, gonorrhoische, und 786. 
- - Proktitis, luische, und 786. 
Saugetiere, Blinddarme der, Wurmfortsa.tz 

des Mensehen und 473. 
Sii.uglinge, ErnahrungsstOrungen der, s. Er-

nihrungsstOrungen. 
Sii.uglings&lter, 
- Appendizitis im 573. 
- Darmirivagination, Haufigkeit der, im 

198. 
- Ma.gendarmerkrankungen im, Befunde, 

a.na.tomisehe, bei 356-358. 
Sii.uglingsruhr, Diinndarmlieteiligung bei 424. 
Sa.ugwiirmer, aIs Da.rmparasiten 656-664. 
Sii.uren, Da.rmsehleimhautveranderungen 

durch 338. 
Schamlippen, groBe, Beckenbodenbriiche in 

den 149. 

Scharla.ch, 
- Da.rmverii.nderungen bei 347. 
- Septiseher, Da.rmveranderungen bei 351. 
- Veranderungen der LymphfoIlikel des 

Da.rmes bei 32l. 
Schaumorgane bei allgemeiner Gasfaulnis 

403. 
Schaumzellen, 
- Aktinomykose des Wurmfortsatzes bei 

828. 
- Infiltrate, Appendizitis, chronisehe, bei 

828. 
Scheide, 
- Darminvagina.tion bei 197. 
- Fisteln, syphilitische 396. 
- Geschwiire in der, bei der asia.tisehen 

Cholera 463. 
- Mastda.rmfistel 608. 
- - Mastdarmsyphilis bei 396. 
- Syphilis, gummose, der 395-396. 
Scheineinklemmung eines Unterleibsbruches 

117. 
Schella.cklOsung, a.lkoholische, Vorbedingun­

gen fiir, Steinbildung durch GenuB der 
622. 

Schella.cksteine, 
- Da.rme im 219. 
- Fremdkorper des Magenda.rmkanals aIs 

622. 
Schenkelbogen, Anatomie des 134. 
Schenkelbriiche, s. Schenkelhernien. 
Schenkelhernien 111, 134-137. 
- Ab&rten der, 

- Hernia. femoralis interns. pectinea. 136. 
- Hernia. femoralis pectinea. 136. 

I - - Hernia. ligamenti Gimberns.ti 136. 

1

- - Hernia. liga.menti la.cunaris pectinea. 
136. 

- - Hernia. ligamenti pubici pectinea. 136. 

I 
- Appendizitis in 118. 
- AuBere, 

- Formen der, Hernia. intravagina.lis, 
Hernia. la.tero-vascularis, Hernia. 
pra.evascularis, Hernia. retrovascu­
la.ris 137. 

: - - Lage der 136. 
- HBSsELBACHSChe Hernia 136. 
Bruchinh&lt bei 135. 

- Bruchsack, 
- - Muskelfa.sern im 135. 
- - Vorgebildeter bei 12l. 
- Doppelseitige 120. 
- DuodenojejUna.lhernie als Inha.lt von 

164. 
- Einteilung der 134. 
- Entstehung, 
- - Kongenit&le der 135. 
- - Trauma.tisehe der 137. 
- Fascia. Cooperi bei der 108. 
- Geschlechtsbeteiligung an 135. 
- Gleitbruch der Hamblase und 135. 
- Hiufigkeit der 120. 
- - Geschlecht und 120. 
- Hoden &Is Bruchinhalt bei 107. 
- Hiillen der 134. 
- Inka.rzeration der 135. 
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Schenkelhernien, Inkarzeration, I SCHNlTZLEBSChes Schema zur chronischen 
- - Retro~e, des Wurmfortsatzes 119. Appendizitis 617, 518. 
- Innere 134, \35. Schniirfurche bei Brucheinklemmung 116. 

- GroBe der 135. Schniirring bei Brucheinklemmung, Lage des 
Kindem bei 135. 112. 
!.age, rechtseitige, Ilii.ufigkeit der 135. Schrapnellgeschosse, Magendarmverletzun-
MECKELBChes Divertikel in, Darmver- gen durch 594. 

schlu8 bei 179. Schrotkomer, verschluckte, 
Properitonea.le 136. - Appendizitis durch 655. 
Totenkranz der Arteria. obturatoria bei - Wurmfortsatz im 498. 

134. Schrumpfnieren, Darmschleimhautverande-
Traumatische 127. rungen bei 343-345. 
s. a. Hernia. femoralis, crura.lis. Schiirzenbauch 100. 

8childdriise, Carcinoma sarcomatodes der Schu8verletzungen, 
788. - Bauchwandlli.hmungen na.ch 148. 

Schimpansen, 1- Magendarmrohres des, Selbstheilung von 
- Appendizitis bei 481. 696. 

- Akute, experimentell erzeugte bei Schu8wunden des Magens und Darmes 540. 
481. Schwangerschaft, 

- Jugendliche, Wurmfortsatz£orm bei - Bruchentwicklung na.ch 123, 124. 
476. - Fistelbildung infolge 607. 

- Wurmfortsatzlii.nge beim 479. - Nabelbruchentstehung nach 141. 
Schimmelp£erde, Melanom, malignes, der Schwanniom, 

Analfurche bei 792. s. a. Schwannom. 
8chisto80mida.e 659"':664. Darmes des, Hamangioendotheliome und 
Schisto80mum 795. 

Ha.ematobium 659. Magena des 728. 
- Zwischenwirte der 659. Magendarmrohres des 728. 
Japonicum 662-664. AngiOBlLrkom, Blastom, malignes, Epi-
- Erreger deB Yangtse£iebers aJs theliom, atypisches, Fibrogliom, 

663. Fibrosarkom, Gliom, Hamangio-
- Zwischenwirte von 662. endothelioblastom, Lei80myom, ma-
Mansoni 659-660. lignes, Myom, lymphangiektatisches 

Schlagooerverkalkungen im Magen 226. Myosarkom, Sarkom, alveolares, 
Schleimbildungen, Sarkom, gemischtzelliges, Sarkom, 
- Adenomen des Darmes im 888. plexiformes, Spindelzellsarkom und 
- Ca~inoma gelatinosum beim 888. 728. 
Schleimhaut Schwannom des Darmes 754. 

Polypen, Darmes des 199. s. a. Schwanniom. 
Prolapse bei Hamorrhoiden 201. - Degeneration, zystische, des 754. 
Navi, s. Karzinoide. - en degenerescence myxoide 754. 
Stroma., Erhohung der, Farbstoffspeiche- - - Ma88i£ 754. 

rung des 264, 265. Schwefelwasserstoffbildung im Darm bei Ei-
- Verletzungen, Fremdkorper durch 334. weiBfaulnis 274. 
Schleimkolik des Dickdarms 270. Schweine, 
Schleimkrebs, s. Carcinoma. gelatinolJUm. - Pneumatosis cystoides intestini 406. 
Schleimmembranbildung, bei Darmkata.rrh - Trichinella spira.lis beim 687. 

278, 279. Schwellung, triibe, der Magenschleimhaut 11. 
Schleimzellenmeta.plasie, im Darm 66. Schwertfortsatz, Liicken und Spaltbildungen 
8chleimzysten des Darmes, Entstehung der des, epigastrische Hernien bei 146. 

326, 327, 331. Segmentina largillierti, aJs Zwischenwirt fiir 
8chlingentyp, Fasciolopsis Bnski 657. 
- COkum des 213. SBlLBB8Ches Blindsii.ckchen 127, 128. 
- Colon a.scendena des 213: Sekretion des Wurmfortsatzes 499. 
Schmarotzer, lebende, Sekundarinfektion, Darmentziindung, ver-
- Durchbohrungen der Magen- und Dann- schorfende, bei Grippe infolge 346. 

wand durch 601. Selbstheilung der Invagination des Darmes 
- Fremdkorper des Magendarmkanals aJs 197. 

628. Selbststra.ngula.tion einer Da.rmschlinge 186. 
SClIMIDTBChe Zellen, Selbstverdauung des Magena 3. 
- Gelbe, des Diinndarms 267. Senkbruch 126. 
- LmBERKfuINsche Krypten in 40. Senkung der Baucheingeweide 99, 100. 
- WurmfortsatzschleiDi'Ii8.ut der 476. SenkungsabszeB, 
Schnittverfa.hren, histotopographisches 623. - Darma.ktinomykose bei 399. 
SOHNITZLEB8Che Netztumoren, nach Appen- - Darmtuberkulose bei 388. 

dizitis 542. Sepsis, 
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Sepsis, 
- Darminvagina.tionen bei 198. 

Da.rmschleim.ha.utblutungen bei 307. 
Darmschleim.ha.utnekrosen bei 307. 
Darmveranderungen bei 349-352. 
Diinnda.rmentziindung, akute, verschor-

fende bei 290. 
Lenta, Darmveranderungen bei der 349. 
Magendarma.tonie nooh 224. 
Meteorismus nooh 224. 
Veranderungen der Lymphfollikel bei 32l. 
- DriisenWllcherungen, submukose 328. 

Septum 
Femorale Cloqueti 134. 

- Recto-vagina.le, Gummen im 396. 
- Transversum, Zwerchfellentwicklung und 

151. 
Serosa.epithelzysten der Tube 796. 
Serosaka.rzinosen, zirkumskripte 925-927. 
Siderose, 
- Melanosis coli und der Darmschleimhaut 

82. 
- s. a. Pseudomelanose 321. 
Sigmoid, 

Adhasion GERBuNYsche des 182. 
Amobenruhr des 443. 
Auftreibung bei der HmSCHSPRUNGschen 

Krankheit 225. 
Geschwiire, tuberkuiose, und 376. 
Karzinome des, s. ;Karzinome des. 
LANEs letzter Knick 182. 
Perforationen des, bei bazillii.rer Ruhr 432. 
Ruhr, ba.zillarer, bei, Veranderungen im 

425. , 
Tuberkulose, hyperpia.stische, des 385. 
s. FIexura. sigmoidea.. 

Sigmoidvolvulus 230. 
- Dickda.rma.bknickungen und 189. 
Sigmoiditis 294. 
- Selbstii.ndige 302. 
- - Adnexentziindungen nooh 302. 
Silberimprii.gna.tion, Karzinoidzellen bei 828. 
Sinistroposition des Dickdarms 96. 
Sirenenbildung, Adenoka.rzinom einar 864. 
Situs inversus abdominaJis partiaJis mperior 

96. 
Sklerose der PfOl;ta.d.er, nooh Appendizitis 

545. 
Skolikoiditis 502. 
Skorbut, 

Da.r:mschleim.ha.utblutungen bei 307. 
Da.r:mschleimhautnekrosen bei 307. 

- Darmveranderungen bei 346-352. 
- Infantiler, Darmveranderungen bei 361. 
Sommer, Appendizitis im 571. 
Sommerdia.rrhOen der Kleinkinder, 
- Paratyphusbazilleninfektion durch 286. 
- Paratyphus und 355. 
- Ruhr und 355. , 
- Ruhrinfektion, echte, durch 285. 
Sommermonate, Darminva.gina.t;ionen, hau-

figere, in den 198. 
Boor, Darmdivertikelentziindung durch 295. 
Spa.!~l!Ome und Lipome des Darmes 738. 
SpaJ.tpiJzflora, bei ErnahrungsstOrungen der 

Siugllnge 354-356. 

Spasmen des Darmes, Invaginatiohsent­
stehung durch 197. 

Spasmophilie, Darmschleimhautnekrose, an-
amische, bei 307. 

Spatium sternooostale 151. 
Speicheldriisen, Regeneration der 311. 
Speisen, unverdauliche, alB Fremdkorper des 

MagendarmkanalB 620-621. 
Speiserohre, 

Cholera asiatischer, bei der 462. 
Entwicklungsstorungen der, und Zwerch­

fellhernien 154. 
- Hernien entlang der 102. 

Magenfistel der 605. 
Zwerchfelldurchtrittsstelle der, als Bruch­

pforte 154. 
Speiserohrenschleim.ha.ut, Erosionen, hamor-

rhagische, der 306. 
Spermatozystitis, bei bazillii.rer Ruhr 439. 
Spindelzellsa.rkome, 
- des Darmes 783-788. 
- des Magens, Schwauniom und 728. 
Spirillpm cholera.e 457. 
Spirochaten, in leukamischen Darmge­

schwiiren 411. 
Spiroohatenfunde, bei angeborener Da.rm­

syphilis 391. 
Spirochatensepsis 391. 
Sphincter ani, 

Erschla.ffung des, bei Infektionen 201. 
- Myositis syphilitica des 395. 
- Spasmen des, HmsCHSPRUNGsche Krank-

heit und 228, 229. 
- Tertius, s. Superior 42. 
Spla.nchnikus, Erregung, reflektorische, des, 

bei Peritonitis 224. 
Splenomegalie, lipoidzelliger, Lipoidablage­

rungen in der Darmwand 52. 
Spongiobla.sten, Ganglioneurome des Darmes 

und 763. 
SpontanabstoBung von Karzinomen des 

Darmes 918-921. 
Spontanfisteln des Magendarmrohres 

603. 
Spontantyphlitis, 
- Hunden bei 574. 
- Laboratoriumskaninchen 575. 
Sportverletzung, PfWung alB 597. 
Sprengwirkung eines Gescho88es, Magen-

darmverletzungen durch 594. 
Sprue, 
- Darmgasentwicklung, starke, bei 403. 
- Darmveranderungen bei 349. 
Spulwiirmer 692-696. 
- Bruchsa.ck im 119. 

Fremdkorperwirkung der 628. 
Gallenwegen in den 694. 

- Larven, Wandern der 696. 
- Lungenerscheinungen durch 696. 
- Wanderung der 694. 
- Wirkung, toxische, der 695. 
- s. Aska.riden. 
Sputum, verschlucktes, Darmtuberkulose. 

sekundare. durch 376. 
Sympathikus, Zwerchfelldurchtrittsstelle de{!. 

a.lB Bruchpforte 154. 
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Stabchen, grampositive I StreifschuB, Magendarmverletzungen durch. 
- .Anii.robe, bei Appendizitis 551. AusschuBoffnung, fehlende, bei 594. 
- Appendizitis bei 549. I Streptococcus 
Staphylococcus pyogenes citreus, im appen- • - La.cticus, Darmkatarrh, akuter, durch286. 

dizitischem AbszeB 550. Viridans, 
Staphylokokkenenteritis der Brustkinder, - Appendizitis bei 554. 

a.ls endogener Infekt 355. I· - - Appendizitisentstehung und 553. 
Statistik, . Streptokokken, 
- Da.rmka.rzinome der 721, 864-866. ' Darmgeschwiiren, leukiimischen, in 411. 
- Darmsa.rkome der 766. Enteritis, als endogener Infekt 355. 
- Hernienentstehung iiber 120. Enterokokken und 551. 
Status lymphaticus, Na.chweis, bei Appendizitis 550. 

Appendizitis und 555. Sepsis, Da.rmentziindung, akute, ver-
Enteritis nodularis und 317. schorfende, bei 290. 
Lympha.tisches Gewebe verschiedener Striktur, des Darmes 221. 

Gebiete beim 495. Strongylida.e, als Darmparasiten 687-692. 
Schwellung der Lymphfollikel des Darmes Strongyloides, 

und 322. Darmparasiten als 678-681. 
WurmfortsatzgroBe beim 490. Intestinalis 679-681. 

SteckschuB, Magendarmverletzungen durch, Stercoralis 678 -681. 
- EinschuBOffnungen bei 593. CochinchinadiarrhOe 680. 
Steine, Arzneistoffen, mineralischen, aus, Generation, 

Ausfallung infolge Umstimmung.in der . - Filariforme der 679. 
chemischen Zusammensetzung des: - - Freilebende der 679. 
Magendarminhalts durch 622. I - - Parasitische der 679-680. 

Fremdkorpern des Magenda.rmkanals: Heterogonie bei 679. 
als 622-623. Rhabditisform der 679. 

Fremdkorper des Magendarmkanals als Strongylus 
622 -625. Contortus 688. 

Stenosen des Darmes, Colubriformis 687. 
Kanalformige, nach Brucheinklemmung Fordi 688. 

117. Instabilis 687. 
MECKELschem Divertikel am 178. Subtilis 687. 
Ringformige, nachBrucheinklemmung1l6. Struma maligna, Metastasen im Darm 788. 

Sterblichkeit, an Appendizitis, nach Alters- Stuhl, 
kla.ssen 574. Amobenzysten im 452. 

Stichverletzungen, Cholera, asiatischer, bei 457, 458. 
- Magendarmrohres des 596. - Flora 354. 
- Magens und Darmes des 590. - Fremdkorpern des MagendarmkanaJs 618. 
Stieldrehungen bei Polypen des Darmes 850. - Milben im 701. 
Stielbildung, Darmgeschwiilsten bei mu- -Ruhrbazillennachweis im 420. 

kosen 849. Untersuchung, 
Stimmbandmuskeln, Degeneration, wachsige, - - Darmka.rzinomen bei 918. 

bei der Cholera asiatica 462. - - Ruhr bei, Differentialdiagnose 453. 
Stoffwechselerzeugnissen, menschlichen, - - Systematische, Amobenfunde bei 442. 

Fremdkorper des Magendarmkanals aus - Verstopfung, Melanosis bei 81. 
625-628. Sturz, Magendarmverletzungen durch 591. 

Stoffwechselkrankheiten, Vorkrankheiten der Sublimatvergiftung, 
Appendizitis als 57Q. - Atzwirkung bei 340. 

Stomatitis, - Verfettung dar Darmepithelien bei 50. 
Ruhr, bazillarer, bei 440. Succus entericus 55. 

- Nekrotisierende, Sulfonalvergiftung, Hamatoporphyrin im 
- - Leukamie bei 411. Da.rminhalt 72. 
- - Skorbut bei 348. Supra.vesika.lhernien 133. 
Strahlenpilzerkrankung, Wurmfortsatzbetei. SiiBwa.sserkopepoden, Zwischenwirt des Di-

ligung an der 552. bothriocephalus la.tus 674. 
Strangbildung, intraperitoneale, Symbiose von Balantidium coli und Bact. 

Einklemmung, innere, durch 172-183. aJca.ligenes 454. 
Entwicklungsgeschichtlicher Herkunft Sympathikotonus, erhohter, HmsCHSPRUNG-

172-179. sche Krankheit und 229. 
Erworbene, Symptom, ROJoERGsches, bei Hernia ob-
- Entstehung der 179, 183. turatoria 138. 
- - Entziindliche 179-183. Synzytienbildungen, im Ka.rzinoidstroma 839. 

- - - Postopera.tive 179-183. Syphilis, 
Strangula.tion des Darmes, s. Darmabschnii-. - Darmentziindung, chronische, infolge 297. 

rungen. I - Darmsperrungen bei 225. 
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Syphilis, 
Darmes des 390-408. 

Angeborene, 
Condylomata lata 39l. 

- GefaBveranderungen bei 392. 
- Geschwiirsbildung bei 39l. 
- Granulationsgewebe, spezifisches, 

bei 391, 392. 
- Haufigkeit der 390, 391, 392. 
- Periproktitis, gummose, bei 397. 
- Veranderungen, gewebliche, bei der 

39l. 
- Veranderungen der Lymphfollikel 

bei der 32l. 
Erworbene 392-395. 
- Appendizitis bei 395. 
- Enteritis follicularis syphilitica392. 
- GefaBveranderungen bei der 393, 

394. 
Geschwiirsbildung bei der 393. 
Geschwiirperforation bei 395. 
Lokalisation 392, 393. 
Mikroskopisch 393 -394. 
Nekrosen im Mesenterium bei 395. 
Strikturen, zirkulare multiple 394. 

Schleimzystenentstehung bei der 331. 
Mastdarms des 395 -398. 

Abszesse, periproktitische, bei 396. 
Fistelgange, verzweigte, bei 396. 
GefaBveranderungen bei 397. 
Gonorrhoo, chronische, und 397, 398. 
Myositis syphilitica des Sphincter ani 

395. 
Periproktitis, gummose, bei der 395. 
Periproctitis ulcerosa und 395. 
Primaraffekte am After 395. 

SyrphidenIa.rven als Darmparasiten 705. 
System, hamatopetisches, Erkrankungen des, 

bei verschorfende Darmentziindungen 
290. 

To. bische Krisen, Darmspasmen und 224. 
Taenia. 664-671. 

Africana 670. 
Canina 67l. 
Confusa. 671. 
cucumerina 67l. 
Diminuta 673. 
Elliptica 671. 
Fenestra. 665. 
Flavopunctata 673. 
Lata 673-677. 
Libera. 470. 
madagascariensis 67l. 
Mediocanellata 664-668. 
Minima. 672. 
Nana 672. 
Philippina. 671. 
Rhinaria 702. 
Saginata. 664-668. 

Anamie durch 665. 
Darmwandschadigungen durch 665. 
Gallenblase in der 666. 
Pankreas im 665. 
Schleimhautverletzungen durch 665. 

Taenia saginata, 
- Zysticercus bovis 668. 

- Solium 668 -670. 
- - Anamie durch 669. 
- - Cysticercus cellulosae 669. 
Taschenbildung, intraperitoneale, 
- - Entwicklungsgeschichtlicher Herkunft 

172, 174. 
- - Erworbene 179-183. 
Taschenbildungen, im Ligamentum latum 

175. 
TEICHMANNSche Netze 315. 
Teichomyza fusca 705. 
Teratome des Mesenteriums 810-814. 
Ternidens deminutus 688. 
Tetragena, s. Ruhramobe. 
Tetremitus Mesnili 651. 
Tetratrichomonas 650. 
Thermometer, Mastdarmgeschwiire infolge 

Verletzungen durch 305. 
Thorakoplastik, Pseudohernien der seitIichen 

Bauchwand nach 148. 
Thymusdriise, bei Hungeratrophie 361. 
Thrombose submukoser Darmvenen bei 

Brucheinklemmung 116. 
Thrombosen der Mesenterialvenen bei Bruch· 

einklemmung 114. 
Tiere, 

Garungsileus bei 219. 
Hernienbildung bei 129. 
Klassen, niedere, Blindsackbildungen bei 

473. 
Lebende, Verschlucken von 620. 

Tierreich, Fremdkorper des Magendarmkanal 
aus dem 618. 

Tonsilla processus vermiformis 42. 
Tonsillara bszesse , bei embolischen Darm· 

abszesse 292. 
Tonsillen, bei Quecksilbervergiftung 342. 
Tonsillitis nekrotisierende, Leukii.mie bei 411. 
Torsionen, 

Colon transversum des 189. 
Darmes des 183. 

- MECKELschen Divertikels des, mit Volvulus 
des Diinndarms 178. 

- Netzes des 216. 
Totenkranz, der Arteria. obturatoria 134. 
Toxascaris limbata 696. 
Toxikosen im Sauglingsalter 352. 
- Darmschleimhautentziindung, katarrhali· 

sche, echte bei 359. 
Toxobodo 653. 
Traktionsdivertikel, 
- Dickdarms des 23l. 
- Diinndarms des 231. 
- Speiserohre der und Unterleibsbriiche 124. 
Transformation mucoide, des Darmschleim· 

hautepithel bei der Gastroeuteritis bei 
Sauglingen 357. 

Transha.esio intestini 172. 
- - Hernien und 172. 
- - Supracolica. 172. 
- - Supragastrica 172. 
Trauma, s. Unfall. 

Appendizitis und 567 -569. 
- - Akute durch 569. 
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Trauma, Appendizitis und, 
Entstehung aus einer schleichenden 

durch Appendizitis 569. 
- Phlegmonose echte durch 568. 
- ulzerose echte durch 568. 
Bruchentwicklung und 126. 
Darmgeschwiirsbildungen nach 306, 307. 
Darmka.rzinomentstehung infolge 862. 
Darmpolypenentstehung infolge 862. 
Darmstorungen, funktionelle 224. 
Drucksteigerungen, intraabdominelle 

durch 207. 
Geburt bei, Zwerchfellahmung nach 157. 
Kotstein im Wurmfortsatz und 568. 
Lymphosarkom des Darmes nach 781 bis 

782. 
Mastdarmverletzungen infolga 398. 
Mesenteriumliickenbildung und 173, 174. 
Perforation bei latenter Appendizitis durch 

568. 
Proktitis, chronische, infolge 398. 
Psychisches, Darminvagination infolge 

200. 
Schenkelhernienentstehung und 137. 
Wurmfortsatzblutungen durch 568. 
Wurmfortsatzgangran durch 568. 
Wurmfortsatzschadigungen durch 568. 
WurmfortsatzzerreiBung durch 568. 
Zwerchfelldefekte nach 155. 
Zwerchfellhernien, 
- Angeborene nach 150. 
- Echte nach 157. 
- Erworbene nach 150. 

TREITZsche 
Falte 165, 166. 

- Hernie 125, 158. 
- - Entstehung der 165. 
- Tasche 165. 
Trematoden, als Darmparasiten 656-664. 
TREVEssches Feld, Liickenbildung im 174. 
Trias, 
- Abdominelle 548. 
- Progonische, sog. 482. 
Tricermonas intestinalis 648. 
Trichinella spiralis 684-687. 

Darmtrichinen 684. 
- - Jungtrichinellen 684. 
- - Tieren bei 687. 
Trichinose, klinische Erscheinungen, der 686. 
Trichobezoare 623. 
Trichocephalus, 

Appendizitis durch 567. 
Darminvagination durch 198. 
Darmparasiten als 681-684. 
Dispar 681. 
- Wurmfortsatz im 482. 
trichiurus, 

Anamien bei 682. 
Darmparasiten als 681. 
Darmschleimhautveranderungen 

durch 662. 

Trichomonas 
- Buccalis 651. 
- Hominis Grassi 649. 
- Intestinalis 649. 
Trichostrongylus 

Instabilis 687. 
- Orientalis 688. 
- Probolurus 688. 
- Vitrinus 688. 
Trichuris trichiura 681. 
Trigonum 

Inguinale 128. 
- Hernienbildung und 102. 
Lumbale inferius Petiti, Hernienbildung 

und 148. 
- Superius, 
- - Haufigkeit des 148. 
- - Hernienbildung und 149. 
Lumbocostale 151, 152. 
- Bildung des 152. 
Subinguinale 138. 

Triodontophorus 688. 
Trionalvergiftung, Hamatoporphyrin im 

Darminhalt bei 72. 
Trommelsucht, bei Menschen 219. 
- Tieren bei 219. 
Tropenruhr, s. Amobiasis. 
Trypanblau, Vitalfarbung der Darmwand mit 

264, 354. 
Tubargraviditat in eingeklemmter Leisten­

hernie 107. 
Tubargraviditaten, rupturierte, Darmver­

schluB durch Hamatozelen nach 222. 
Tube, 

Bruchinhalt als, in der Hernia obturatoria 
138. 

Oxyuren in 698. 
Retroperistaltik der, Implantation von 

Uterusepithelien in der Darmserosa 801. 
Serosaepithelzysten der 796. 

Tuberkelbazillen, 
Ansiedlung im Darm 376. 
Aufnahme durch die unversehrte Darm­

schleimhaut von 374. 
Lymphosarkomerreger und 780. 
Nachweis, bei intestinaler Lymphogranu­

lomatosa 402. 
Resorption, in Darmlymphknotchen der, 

bei Verfiitterung 264. 
Typus bovinus, Haufigkeit der Fiitte­

rungstuberkulose mit 375. 
Tuberkulome hypertrophique du coesum 384. 
Tuberkulose, 

Amyloidablagerungen im Darm bei 61. 
Bauchfells des, Verhalten des Bruch­

sackes bei 117. 
Bruchsacke im, bei Peritonealtuberkulose 

119. 
- selbstandige 119. 
Darmes des 371-390. 

Aktinomykose und 400. 

- - Haufigkeit von 683. -
Trichodectes canis, Zwischenwirt von DiPYli-\-

dium caninum 671. -
Trichomastix 648. 

Ausheilung, ungleichmaBige der 380. 
Bruchsackentziindung bei 118. 
chronische 297. 
Diisenwucherungen, submukose, in den 
Lymphfollikeln bei 328. 
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Tuberkulose, Darmes des, Tuberkulose, Darmes des, 
Follikelgeschwiir, lentikulares, Ent- Sekundare, 

wicklung des 377. - Ileocokaltumor, tuberkuli:iser 384, 
Fiitterung durch, Haufigkeit der 375. 385. 
Ganglienveranderungen in der Darm- - Lebertuberkel bei 389. 

wand bei 333. - Leberverfettung bei 389. 
Geschwiirsbildung, chronische bei, - Lentikulargeschwiire bei, Zusam-

Driisenwucherung in der Umgebung menflieBen von 378. 
330. - Lokalisation der 376. 

Geschwiire bei, Driisenwucherungen, - Lungentuberkulose und Gegensatz 
polyptise, vom Typ der Pylorus- zwischen 382. 
driisen 389. - - Parallelismus zwischen und 380 

Geschwiirsheilung bei 383-384. bis 381. 
Geschwiire bei, Invagination durch Lymphapparat des Darmes bei 377. 

198. Mastdarmfistelbildung bei 388. 
Glykogenablagerung in den, Darm- Miliartuberkulose bei 389. 

epithelien bei 63. Querstellung 379. 
Haufigkeit der 375. Rektumtuberkulose, sklerosierende 
Geschwiirsbildung, Ganglienzellenver- 388. 

anderung bei 332. - Ruhr, bazillarer, chronischer bei 
Kotfistelbildung bei 202. 385. 
Lungentuberkulose nach 375, 376. - Schleimhautinseln, papillomatose, 
Lymphogranulomatose und 401. Bildung der 383. 
Primare 375. - Schleimhauttuberkulose, hyper-
Primarkomplex, intestinaler 371 bis plastische, im Dickdarm 385. 

376. - Schleimhautveranderungen, ulce-
Schleimzystenentstehung bei 331. rose-polypose im Dickdarm bei 385 
Sekundare 376-390. bis 387. 
- Ansiedlung der Tuberkelbazillen SenkungsabszeBbildung bei 388. 

bei 376. - Serosatuberkel 380. 
- Ausbreitung der 380. Sputum, verschlucktes durch 376. 
- Charakter, verschiedenartiger der - Stenosenbildung bei der 381. 

380. - Verkasungserscheinungen bei 377. 
Diinndarmstenosen bei 384. - Vernarbungsprozesse, friihzeitige, 

- Dysenterie, tuberkulose, sog. 385. bei 383. 
- Entstehung, hamatogene 389. Stenosen bei, Entstehung der 384. 
- - "Obergreifen tuberkuloser Ver- Typus hovinus bei 375. 

anderungen durch 388. Eintrittspforten der 376. 
- Entwicklung der Tuberkelknot- Granulare 377. 

chen bei 377. Matsdarms des, chronische, Fistelbildung 
- - Lymphkuotchen und 376. bei 398. 
- Follikelnekrose bei 377. Peritoneums des, chronische, Verwach-
- Follikulargeschwiir, typisches bei sungen bei 181. 

377. Wurmfortsatzbeteiligung an der 552. 
- GefaBveranderungen, endangiti- Tumeurs endocrines, s. Karzinoide. 

sche bei 384. - - Karzinoide und 836. 
- Gekroselymphknoten bei 389. Tumoren, 
- Geschwiire bei, Blutung, ti:idliche KRUKENBERGsche, Karzinoidmetastasen 

aus 388. und 842. 
- - Chronische, Driisenwucherun- OBERNDoRFERSChe, argentaffine Zellen u_ 

gen, reaktive bei 383. 41. 
- Geschwiirsdurchbruch bei 388. Teratoide des Mesenteriums 810-814. 
- Geschwiirsdurchbriiche in andere Tumor pancreaticus intestini, s. Karzinoide 

Organe bei 388. des Darmes. 
Geschwiire bei, Tumorrasse, sog., Lymphosarkomatose und 

Fistelbildung der 388. ; 782. 
Karzinomentwicklung auf 904. I Tupfer, als Fremdkorper des Magendarm-
Lii.ngsstellung der 379, 380. kanals 619. 
Loblisation der 390. Tusche, Resorption in der Darmwand von 
Rasch verkasende bei 388. 264. 
Typische bei 379. Typhlitis, 

- Weiterverbreitung, kasige, der Hamatogene, kiinstliche 575. 
388.-Selbstandige 302. 

Geschwiirsrand bei 383. • - - Appendizitis nach 302. 
Granulare 377. I - Sterkoralis 502-503. 
Haufigkeit der 389, 390. , Typhlite tuberculeuse chronique 384. 
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Typhus, 
Darmes des, 
- Amobiasis bei 451. 
- Bruchsackentziindung bei U8. 
Darmentziindung, akute verschorfende 

290. 
Darmgeschwiire bei, 
- Invagination des Darmes infolge 198. 
- Lymphosarkom, zerfallendes und 775. 
Darmveranderungen bei Quecksilber-Sal­

varsanvergiftung und 342. 
Divertikelentziindung durch 295. 
Geschwiirsbildung, chronische Driisen­

wucherung am Rande bei 330. 
Glykogenablagerung in den, Darmepithe­

lien bei 63. 

Unfall, 
- Bruchentstehung und 126. 
Unfallbegutachtung, Appendizitis in der 569. 
Unterernabrung und Hernienbildung 123. 
- Inkarzeration von Hernien, und 123. 
Unterleibsbruch, s. Hernien, s. auch Bruch. 
Untersuchungsinstrumente, als Fremdkorper 

des MagendarmkanaIs 619-620. 
Uramie, 

Darmentziindung , akute verschorfende 
bei 291. 

Darmveranderungen bei 343-346. 
- Entstehungsweise der 345. 
Magendarmatonie bei 224. 
Meteorismus bei 224. 
Ruhr echte und 419. 

Kleinkinder der, Darmkatarrh, einfacher I -
bei 285. . -

Schleimsekretion vermehrte bei 271. 
Veranderungen der Lymphfollikel des 

Lymphatische Darmapparate, Atrophie 
nach 318. 

Lymphknotchenveriinderungen 0 h n e 285. 
Magendarmatonie bei 224. 
Meteorismus bei 224_ 
Nachkrankheiten bei, Streptococcus lac-

ticus als Erreger von 286. 
Periproktitis, eitrige bei 398. 
Pseudomelanosen des Darmes bei 71. 
Regeneration der Darmschleimhaut bei 

717. 
Ruhrinfektion und 441. 
Sauglinge der, Darmkatarrh, einfacher, 

bei 285. 
Schwellung, markige, der Lymphfollikel 

des Darmes bei 322. 
Veranderungen der Lymphfollikel des 

Darmes bei Sepsis, Quecksilber­
Salvarsanvergiftung und bei 321. 

Vorkrankheiten der Appendizitis als 570. 
Wurmfortsatzbeteiligung am 552. 
Wurmfortsatzzyste nach 533. 
Zellen, in Darmlymphknotchen 320. 

Tyroglyphus 
Farinae 702. 
Longier 702. 
Siro 702. 

Uberfahrungen, 
- Magen-Darmverletzungen durch 591. 
- Zusammenhangstrennungen des Magens 

und Darmes durch 589. 
Vberfiitterung der Sauglinge, Durchfalle bei 

353. 
V"bermiidung, DurchlassigkeitserhOhung der 

Darmschleimhautepithelien bei 273_ 
Ulcus, 
- Chronicum recti 397. 
- Jejunum pepticum nach Gastroentero-

stomie 305. 
Ulkuskarzinom im Duodenum 878. 
- - Haufigkeit des 899. 
- Magena des 862. 
Ulkusstenose des Magens, s. Sanduhrmagen. 
Uncinaria duodenalis 689-691. 
Unfall s. Trauma. 
- Achsendrehungen des Darmes durch 207. 

Darmes bei 323. 
- Driisenwucherungen submukose 328. 

Urachus, 
Abnormgelagerter, und Bauchfellstrang­

bildung 176. 
Obliterierter, Bauchfellfaltenbildung des, 

und Hernienentstehung 168. 
Persistierender, und Plica vesico-umbili-

calis nodosa 176. 
Ureter, Appendizitis, bei 545. 
- Bruchinha,lt aIs 107. 
- Kompression des, bei HmsCHSPRUNGScher 

Krankheit 228. 
Urethritis, bei bazilIarer Ruhr 439. 
Urin, Ba,lantidium coli im 456. 
- Ruhrbazillennachweis im 420. 
USKowscher Pfeiler 151. 
- - Zwerchfelldefekte und Entwicklungs­

storung des 152. 
Usuren, fettige, der Magenschleimhaut 17. 
Uterus, 

Bruchinhalt als, bei Hernia obturatoria 
138. 

- Nabelbruch, bei 141. 
Durchbriiche von Rektumkarzinomen in 

den 813. 
- Tuberkuloser Darmgeschwiire in den 

388. 
Entleerung, plotzliche, Da,rmvolvulus in­

folge 207. 
Epithelien, Implantationen in der Darm­

serosa 801. 
Infa,rzierung, hamorrhagische des, bei der 

a,sia,tischen Cholera 463. 
Gravider, aIs Bruchinhalt 107. 
- Darmkompression durch 222. 
Perforation des, Eingeweidevorfiillebeil 79. 
- Einklemmungen nach 179. 
Retroperistaltik des SOL 

Vagina, 
- Durchbriiche von Rektumkarzinomen in 

die 913. 
- Vasorum propria des Schenkelbogens 134. 
Vagus, 
- Innervation, pathologischer, Darmspas­

men infolge 225. 
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Vagus, Innervation, 
- Gesteigerte, Darmspa.smen bei 225. 
Kern, dorsaler, Erkrankung des, Darm· 

spasmen bei 225. 
Schwache, HmscHsPBUNGsche Krankheit 

und 229. 
Valvulae rectalis, abnorm groBe 230. 
V&rizen der Submukosa. des Darmes 743. 
- Hama.ngiome und 743. 
Vena, 

Cava, Kompression der, bei HIRSCH­
SFRUNGSChe Krankheit 228. 

lleocolica. 471. 
Mesenterica inferior, Recessus duodeno­

jejunalis und 158. 
- (mesemica) inferior, und Bildung des 

Recessus duodenojejunalis, 162. 
Omphalo-mesenterica.,obliterierte, Strang 

und Ringbildung der 177. 
Portae, Kompression der, bei HlRsCH-

SPRUNGscher Krankheit 228. 
VentilverschluB bei Darmabknickungen 188. 
- Dickdarms des 230. 
Ventre en besace, s. Bettelsackbauch. 
- Tablier, s. Schiirzenbauch. 
- TriloM 100. 
- Triple saillant 100. 
Veranderungen, prii.kanzerose 878-891. 
Verdauung, 

Darmschleimhaut bei, morphologisches 
Verhalten der 263-265. 

Kanal, Gallensteine in 626. 
Schlauch, Fehler angeborene des, bei Neu­

geborenen 600. 
- Lymphatisches Gewebe des, und 

Wurmfortsatzes 493. 
Storungen der Sauglinge, Zusta.ndekom­

men von 352. 
Traktus, bei bazillarer Ruhr 440. 

Vereinigte Staaten. Aroobenruhr in 442. 
Vergiftungen, 

Darmentziindung akute, verschorfende 
bei 291. 

Darmschleimhautveranderungen bei 338 
bis 343. 

Verfettung der Darmepithelien bei 50, 51. 
- Magenschleimhaut der bei 12. 

- Vorkrankheiten der, Appendizitis a.ls 570. 
Verkalkungen, 

Adenokarzinomen in 897. 
s. auch Magen und Darm. 
Amyloid, lokales, Magen des und 24. 
Appendixka.rzinoiden in 830. 
Myomen des Darmes in 722. 
Schlagaderwandungen des Magen in den 

26. 
Verkii.sungsrescheinungen, bei sekundarer 

Tuberkulose des Darmes 377. 
Verknotung mehrerer Darmabschnitte 215. 
Vermikulitis 502. 
Veroca.ysche Neurofibrome des Darmes 754. 
Versc~eimung des Darmschleimhautepithels 

bel Emii.hrung~orungen der Sauglinge 
357. 

Verschlucken von Gegenstanden, 
- - Beweggriinde fiir 614. 

Verschlucken vou Gegenstanden. 
- - GewohnheitsmaBiges, Gefahren des 611. 
- Lebender Tiere 620. 
Verschiittung, 
- Magen-Darmverletzungen durch 591. 
- Zwerchfelldefekte nach 155. 
Verstopfung, 
- Atrophie der Dickdarmmuskulaturund45. 
- Vorkrankheiten der Appendizitis und 570. 
Versuch, PFElFFERscher, zur Cholera.dia.gnose 

457. 
Vibrio cholerae 457. 
Vitalfii.rbung der Darmwand 263. 
- - Tieren von 264. 
- Gesamten Organismus des 354. 
Volvulus, 

Begriffsbestimmung 203. 
Bruchschlingen von, Entstehung des 117. 
COkaler 213. 
Diinndarms des 203-207. 
Erniihrungsanderung und Entstehung des 

123. 
Flexura sigmoidea der 208, 336. 
Inkompletus 194. 
lleocoecaler 213. 
Magens des 214. 
- Netzperforation und 171. 
Mega.sigmoids des 230. 
Ventriculi anterior et posterior, Liicken 

im Mesokolon transversuIri bei 171. 
- MECKELscher Divertikel bei 178. 

Vorfall, s. Evagination, Prolaps. 
- Zweischenkliger, des Darmes 202. 
Vorkrankheiten der Appendizitis 569-571. 
Vox cholerica. 462. 

Wandermilz, Kompression des Darmes durch 
223. 

Wandhernien des Wurmfortsatzes 530. 
Wanderzellen in der Darmschleimhaut 265. 
Waffen, Bruchstiicke von, als Fremdkorper 

des Magendarmka.naIs 619. 
Waskia intestinalis 648. 
Wasserstoffionenkonzentration, 

Darmlumen im 273, 283. 
- Erhaltung der 273. 
Durchlii.ssigkeit des Darmschleimhautepi­

theIs, abhangig von der 359. 
Kalkmetastase, experimenteU erzeugter, 

des Magen bei 31. 
Magensaft im 3. 

Watsonius Watsoni 658. 
WeiBe, Wurmfortsatzlange bei 481. 
Weltkrieg, Choleratodesfii.lle im 456. 
Werkzeuge, arztliche, Magendarmverletzun-

gen durch 597 -598. 
WHARTONSShe Sulze 139. 
Wiederkii.uer, Haarkugeln der 623. 
Wirbelsii.ulenmiBbildungen, und Hernia dia-

phragma.tica., sog. 155. 
Wirbelsii.ulenverkriinlmung, und Nabel­

schnurbruchentstehung 140. 
Wirbelsii.ule, ttbergreifen der Darmaktinomy­

kose auf 399. 
Winter, Appendizitis im 571. 
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Wismut, 
Brei, Kotsteine und eingedickter 557. 
Darmsteine infolge fortgesetzten Genusses 

von 219. 
Vergiftung, chronische, Darmentziindung, 

akute verschorfende bei 291. 
VergUtungen, Darmschleimhautverande­

rungen bei 339-343. 
WOLFFscher Korper, Zwerchfellbildung und 

151. 
Wringverschliisse des Darmes 188. 
Wucherungen, 

Mukoso-epitheliale des Darmes 802-810. 
- Darmschleimhautknospungen, aus 

805. 
Endometrioidome und 804. 
Enterokystome und 804-805. 
Enterome und 804. 
Entodermoide und 805. 
Epitheliofibrosen und 805. 
Epitheliomyosen und 805. 
Implantation ortsfremder Epithe-

lien infolge 807. 
Karzinoide und S09. 

- Klimakterium und 800. 
- Magenschleimhautdriisen und 805. 
- Mesenterialkarzinom, primares u. 

S09. 
- Nebendarm und S07. 
- Nester, pankreasgewebeahnliche in 

S05. 
- Pankreasanlage, rudimentare als 

S04' 
- Pseudomyxoma peritonei und 809. 
- Schleimhautheterotopien, angebo-

rene infolge 807 -SOS. 
- Zysten 805-S07. 
- Zysten des Omentum majus und 

S06. 
seroepitheliale des Darmes 796-S02. 

Adenomyomatose 802. 
- Adenomyositis S02. 
- Endometrioidome und S02. 
- Implantation von Darmepithelien 

durch SOl. 
Miilleranom, ektopisches S02. 
Myxome und S09. 
Stroma bei 799. 
- Blutungsneigung des 801. 
- Hormona.le Reize und 802. 

- - - Uteruskorpusdriisen und SOO. 
Wundheilung, Storung der, Bauchna.rben-

briiche nach 142. 
Wiirmer, parasitare, 
- - Wurmfortsatz in 560-567. 
- - - Rolle der 560. 
Wurmfortsatz, 

Abbaupigment, braunes, Ablagerung von 
73,74. 

Abgangsstelle des, 
Klappe, GERLACHsche der 487. 
La.ge des 484, 485. 
LANzscher Punkt und 484. 
MAc BURNEYScher Punkt und 484. 

Abgang trichterformiger des, Appendizitis 
und 555. 

Wurmfortsatz, 
AbgestoBener, Entleerung durch den 

Mter 544. 
AbstoBung des 491. 
Adnexe, weibliche und, Wechselwirkun­

gen zwischen 546-548. 
Mien bei 474. 
Mfen anthropoider, Appendizitis, experi­

mentelle 574. 
Mien der, menschlicher Wurmfortsatz u. 

475. 
Akron als 536, 569. 
Aktinomykose des 399, 400. 
Amobenruhr des 443. 
- Beteiligung an der 552. 
Angiofibrom an der Spitze des 732. 
Anatomie, vergleichende des 473-4S2. 
Anthropoiden der 
- Menschenahnlichen 474, 475. 
- Trichterform des 479. 
Anthropologie in der 473-4S2. 
Aplasie des 491. 
- angebliche 491. 
Appendizitis, Folgen der 522. 
Argentophile Zellen im 472. 
Arteria appendicula.ris 471. 
Arteria ileocolica. 471. 
Arterielle Versorgung des 471. 

Ana.stomosen durch 495. 
Arteria appendicula.ris durch 495. 
Ramus colicus durch 496. 
Ramus ilia.cus durch 496. 
Schlingentyp der 496. 
Segmentare 496. 
Verzweigungsformen in der Sub-

mukosa bei der 495. 
Bakterienbefunde im 550-552. 
- Bewertung der 550-552. 
Bakterienflora des 550. 
- Untersuchungen vergleichende iiber 

550. 
Bact. coli im 
- Befund regelmaBiger 551. 
- Entziindungserreger nicht a.ls 551. 
Ba.ndwurmglieder ,im 567. 
Ba.sis des, Form der 476. 
Bauchtonsille als 480. 
Bestandteile, Variabilitat der 491-497. 
Beurteilung patholog.-anatom. des heraus-

geschnittenen 537. 
Beweglichkeit des 497 -499. . 
Beweglichkeit des, Kotfiillung bel 497. 
Bewegungen, peristaltische des 49S. 
Bindegewebe, Variationen des 495. 
Blinddarm und, Wechselwirkungen zwi-

schen 546-548. 
Blinddarme des Saugetiere und 473. 
Blindsackbildungen der niederen Tier· 

klassen und 473. 
Blutungen im, durch Gewalteinwirkung 

568. 
Blutversorgung des 480. 
Biegungsstelle des, Widerstande der, Be· 

deutung der 554. 
Bruchinhalt als 106. 
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Wurmfortsatz, Bruchinhalt als, 
- Hernia obturatoria in 138. 
Darmtonsille aIs 469. 
Darmaussackungen, blinddarmartige bei 

niederen Tieren und 473. 
Divertikel, falsche des 530. 

- Doppelnatur des, Darmrohrteil als 506. 
- Lymphat. Organ als 506. 
Druckgeschwiire im, Fremdkorper durch 

556. 
Durchbriiche 517. 
Durchwanderung des 499. 
- Leukozyten, neutrophilen von 499. 
Eierstock und, Wechselbeziehungen zwi-

schen 546. 
Eigenbewegungen des 200. 
Eileiter, roohter und Wechselwirkungen 

zwischen 546. 
- - - Serosaerkrankung bei 577. 
Einklemmung des, Folgen der 543. 
Einschniirungen d., Entziindung nach 527. 
Empyem des 531. 
Endbruch 119. 
Enterokokken im 551. 
Entfernung des, 

Anzeige, klinische zur 538. 
BAUHINsche Klappe nach, Funktions-

besserung der 519. 
Epilepsie nach, Besserung der 519. 
Migrane, nach, Besserung der 519. 
Symptomenkomplex, chronischer, ge-

besserter durch 579. 
Entwicklungsgeschichte des 472-473. 
Entziindung des, s. Appendizitis. 
- Bruchsack im lI8. 
Erektionen des 498. 
Erkrankungsbereitschaft des, bei verschie-

denen Rassen 481. 
Eroffnung durch den Zahn einer Dermoid-

zyste des roohten Eierstocks 548. 
Fangort fUr Fremdkorper aIs629-630. 
Fermente im 499. 
Fettablagerung, normale im 51. 
- Entziindung bei 51. 
Fettgewebe des; Variationen des 495. 
Fettgewebswucherungen im, bei Narben-

bildung 527. 
Fistel603. 
Fleischfressem bei 474. 
Follikel, Metastasen eines Mammakarzi­

noms in 931. 
Formen des 475, 486-491. 

Abgangsstelle, woohselnde und 486. 
Anthropoiden bei 476-478. 
- jungen bei 476. 
Fotale, bei Erwachsenen 486. 
Kindem bei 476. 
Normale, bei Erwachsenen 486. 
Orang-Utan, jugendlichem bei 478. 
Schimpansen, jugendlichem bei 478. 
Schwankungen der 486. 

Fremdkorper im 555-556. 
Funktion, innersekretorische des 499. 
Funktionswoohsel des 480, 501. 
Gallenblase und, Wechselwirkungen zwi-

schen 548. 

Wurmfortsatz, 
Ganglion coeliacum und, Wechselwirkun-

gen zwischen 548. 
Gangran, Gewalteinwirkung infolge 568. 
GefaBe des 471-472. 
- Variationen der 495-497. 
GefaBverbindungen des 497. 
GefaBversorgung, segmentare des 497. 
GefaBsegmente des, und kotsteinartige 

Konkremente 537. 
Gelegenheitsappendektomien bei 505. 
GERLACHSChe Klappe, sog. des 487. 
- - Kotfiillung und 497. 
Geschwiilstchen des, Erscheinungen, kli-

nische bei 618. 
Geschwiilste, Darmwanddurchbriichen 

nach 601. 
Geschwiire, typhose des 570. 
Gestohlene, Blutungen, traumatische bei 

509. 
Gesunder, 

Bakterienflora des entziindeten und 
Unterschied, zahlenmaBiger, fehlen­
der 550. 

- Untersuchungen, vergleichende, 
iiber die 550. 

Bacterium coli im 551. 
Keimgehalt des 551. 

Gewebseosinophilie im 501. 
Gewebsreaktion, lymphatische am, nach 

Entziindung 523, 524. 
Gleitbriiche des Ill. 
GroBe des 490-491. 

Anteil des lymphat. Gewebes an der 
494. 

Lebensalter und 490. 
Schwankungen der 490. 
Status lymphaticus beim 490. 

Harehen, verschluckte im, Kotsteinbildung 
dureh 557, 558. 

Haare, menschliche im 558. 
Hiimosiderinablagerung im 500. 
Herabsteigen des 473. 
Hydrops des, 531-533. 

S. a. Mukozele. 
Gestielter 531. 
Inhalt, ba.kterienfreier bei 532. 
Myxoglobulose bei 533. 
Schleimbildung, extraappendikale 

nach Perforation eines 906. 
- Kolloidkarzinom und 906. 

Immunisierungsstatte als 501. 
Indikationsappendektomien bei 505. 
Infektion, ruhende, und 552. 
Inhalt, Stauung des, durch die GERLACH-

sche Klappe 555. 
Inkarzeration des Il9. 
- Retrograde 119. 
Innenfliiche, Komelung der 473. 
Invaginatio ileocoecalis bei der 485. 
Invagination des 200. 
- Adenomatosis, polyp5ser, infolge 852. 
- Obliteration bei 532. 
Karzinoide des, siehe Karzinoide der Ap­

pendix. 
Karzinome des, s. Karzinome des. 
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Wurmfortsatz, 
Kata.pIa.sie des 480. 
Knickungen des, durch Kotstauung 554. 
Kolloidkarzinom des 906. 
Konkremente, kotsteinartige im, und Ge· 

faJ3segmente 537. 
Kotfiillung des 497. 
- Beweglichkeit und 497. 
Kotsteine im 556-560. 
- Appendizitisentstehung durch 558. 
- Eigenschaften der 557. 
Kotsteinbildung im 556. 
- Fremdkorper und 557. 
- Zusammenhang mit Entziindung 559. 
Kotsteine des, 

Harchen in 
- Einknetung der 558. 
- Freibleiben des Kotkernes 558. 
- Kondensationspunkte als 558. 
Koliken 558. 
Wachstum der 556. 
Wirkung, schiitzende, der 559. 

Kot des, Verweildauer im 497. 
Lage des 482-486. 

Abgangsstelle und 484, 485. 
Bedingungen, veranderliche des 485. 
Coecum mobile bei 484. 
Mesenterium ileocolicum und 484. 
Mesocolon ascendens, abnorm langen, 

bei 483. 
Veranderungen, kadaverose und 485. 
Wechsel, zeitlicher der 485. 

Lange des, 
Anthropoiden bei 479. 
Dickdarmlange und 472. 
Lymphatismus und 500. 
Negern bei 481. 
Vergleich der 478. 
WeiBen bei 481. 
Zusammenziehungsfahigkeit und 490. 

Langsunterschiede, Spannungsanderun-
gen durch 498. 

Leukozytengehalt, 
- Eosinophile, Anteil der am 502. 
- Normaler 502. 
Lichtung, 

Oblitration (Verodung) der 527. 
- Neurom, zentralem, bei 528-530. 
- Physiologische sog. der 527. 
- Ruhestellung der Muskelkerne bei 

527, 528. 
Striktur (Verengerung) dar 527. 
- Verlegung der, Karzinoid durch 818. 
Ligamentum ileoovariale 471. 
LymphgefaBe des 471. 
Lymphatisches Gewebe des 312. 

Abgrenzung gegen die Unterschleim· 
haut 495. 

Eosinophile in 499. 
Flii.chenmessungen des 493. 
- Follikelzahl 493. 
Funktionswechsel und 480. 
Hyperregeneration, sog. des, 
- Appendizitis chronische und 518. 
- Entziindungen, chronische bei 500. 

Wurmfortsatz, 
Lymphatisches Gewebe des, 

lleum, unteren und des 493. 
Mastzellen im 499. 
Menge des 473. 
- Absolute des 494. 
- Anteil an der GroBe des Wurm-

fortsatzes des 494. 
- Knotchenflii.chenzahl und 494. 
- Status lymphaticus bei 494, 495. 
Messungen bei Menschen, des 493. 
Milz und 493. 
Neubildung in den AuBenschichten 

nach Appendizitis 522-524. 
Neutrophile im 499. 
Rekonstruktion, raumliche des 493. 
Resorptionsvorgangen bei 500. 

- Variationen des 492-495. 
Verdauungsschlauches, iibrigen und 

des 493. 
Verminderung des, nach akuter Ent­

ziindung 500. 
Volumenbestimmung des 493. 

Lymphknotchen des 470. 
Blutungen, embolische im Bereich 

der 553. 
Grenzen, unscharfe der 519. 
Mastzellen in den 473. 
Plasmazellen in den 473. 
Stark entwickelte, und Appendizitis 

555. 
Lymphknoten, Eosinophile in den 473. 
Lymphonoduli ileocoecales und 471. 
Lymphonoduli retrocoecales und 471. 
Magen und Wechselwirkungen zwischen 

548. 
Mandelkrypten und Analogie des 501. 
Melanose (Ochronosis) bei 76. 
- Dickdarmes des, bei 500. 
Mesenteriolum des 470. 
- Variationen des 495. 
Mukozele des 531-533. 

Form, gestielte der 531. 
Form, ungestielte der, Einstiilpung in 

den Blinddarm einer 532. -
Myxoglubulose bei 533. 
Pseudomyxoma peritonei nach 533. 
Wand, Knochenbildung in der 533. 
Wand der, Verkalkung in der 533. 

Miindung, Adenokarzinom der, Pseudo­
myxom bei 908. 

Muskelfaserbiindel, Abtrennung von, nach 
Entziindung 524. 

MuskeIinsuffizienz des, und Appendizitis 
555. 

Muskelkerne, Ruhestellung der, bei Nar­
benbildung 527. 

Muskelkernverteilung, rhythmische, bei 
Ruhestellung 528. 

Muscularis mucosae des, Liicken in der 
470. 

Muskulatur, 
Phlegmone des 514. 
Segmentierung der, nach Entziindung 

525. 
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Wurmfortsatz, 
- Muskula.tur, Variationen der 495. 
- - Verfettung der 54. 
- - Zunahme mit dem Alter 495. 
- - ZUlIIIommenziehungszustand der 495. 
- Myom des 72l. 
- MyXoglobulose des 56, 533-535. 
- - Pseudomyxoma peritonei nach 56, 533. 
- Myxome des 908. 
- Myxom, in der Mitte des 732. 
- Nabelfistel 203, 544. 
- Narben des 526. 

- Entziindung nach, Folgen der 527 
bis 535. 

. Kotstauung durch 554. 
- Pigmentablagerung im 524. 

- Nekrosen des, bei Agranulozytose 411. 
- Nerven des 472. 
- Neurokrine Zellen im 472. 

Neurome des 754. 
- Reversibilitit der 840. 
- Zentrales des, Obliteration bei 528 

bis 530. 
- Zentrales, VerOdung der Lichtung bei 

528-530. 
- Nichtentziindeter, 
- - Gewalteinwirkungen bei leerem 568. 
- - Gewalteinwirkungen bei Kotstein im 

568. 
- Norma.ler, 

- Appendizitis und 469-472. 
- Bau, makroskopischer 469-470. 
- Bau, mikroskopischer 470, 47l. 
- Kotsteinfreier, Entziindung durch 

Trauma. 568. 
Obliteration, 
- Entziindliche 489. 
- Neurombildung bei 754-758. 
- physiologische sog. des 488. 
Odemsklerose im Sinne KBolllPEOHERS 

des 526. 
Operierter, nichtentziindeter, Oxyuren. 

befund im 566. 
Ostium des 470. 
Oxyuris venicularis in 699. 

- Oxyurenbohrungen im 56l. 
- - Parasitennachweis im Spalt bei 56l. 

Oxyuren im, 
- Entziindung, abgelaufener mit 564,565. 
- FremdkOrperwirkung, mechanische der 

56l. 
Hiufigkeit prozentuale 563. 
Rolle der 560. 

- Verinderungen durch 560-563. 
- Verhiiltnisse, morphologische, bei 560 

bis 563. 
- WandabszeB. Verwechslung mit ein· 

gepreBtem Kot 562. 
- Parasitennachweis im Spalt bei Oxyuren. 

bohrungen 561. 
- Path0:f.e, vergleichende des 473 bis 

- Perforation durch Aska.riden 494. 
- Peristaltik des 498. 
- Peroxydasereaktion im 
- - Anteil der Eosinophilen an der 502. 

Wurmfortsatz, 
- Peroxyd.asereaktion, Normale 5Ol. 
- Phlegmone des 513-514. 
- - RlngfOrmige des 514. 
- Physiologie des 497 -502. 
- Pigmentablagerung im, beiNarbenbildung 

524. 
- Pigmentgehalt des 500. 
- Pflanzenfressern bei 474. 
- Plattchenthromben und eingepreBte Kot· 

teilchen, im 509. 
- Primii.rinfekt im 510-511. 

Randa.rterie, cOkale des 471. 
Rasseverschiedenheiten des, und Appen. 

dizitis 482. 
Retroperistaltik des 497. 
Riesenwuchs des 759, 764. 

- ROntgenbrei im, Verharren von 555. 
- ROntgenuntersuchungen des 497. 
- - Aussparungen in der Kontrastma.sse 

bei 527. 
- Rudimentires Organ als 473, 480, 48l. 
- Ruhestellung der Muskelkerne bei Narben· 

bildung 527, 528. 
- Ruhr bei, Beteiligung an der 552. 

Samenstrang im 110. 
Schidigungen, traumatische des 568,569. 
Schaurilzelleninfiltrate, 
- Aktinomykose bei 828. 
- Entziindung, chronischer bei 827. 
Schichten dem Bauchfell zugewandte Er-

krankun.g;en der 547. 
SchleimabsoncIerung des 499. 
Schleimhaut des, 
- Becherzellen der 470. 
- - Neugeborenen bei 473. 
- - Zahl der 491. 
- Blntungen im 510. 
- - Trauma.tische 509. 
- Bohrkanile der Oxyuren in der, Leu· 

kozytenarmut am 562. 
- Driisen, lange, 
- - Abnorme, bei Erwachsenen 491. 
- - Neugeborenen bei 491. 
- Eindringen von Ba.kterien in die 553. 
- Eindringen von Oxyuren in die, Reak· 

tionen, gewebliche auf 561. 
- Eosinophile, Durchtritt von 501. 
- .Epithel des 470. 

- ·Delle in der, Oxyuren durch 561. 
- Durchwanderung des 499. 
- ·Lucken der, Appendizitis und 506. 
- ·Schiden der 508. 
- Variationen des 491, 492. 

- Faltenbildung der 470. 
- Faltenzahi, bei Kotfiillung 491. 
- Granuiationsgewebe in der 519. 
- Hypertrophie der 720. 
- Infarzierung, rote der 510. 
- KOrnelung der 470. 
- Kotdruckatrophie der 555. 
- - in der Narbenbildung 524. 
- Regeneration, 

- AdenomatOse der, Epithelhetero. 
topien, dysontogenetische und 808. 
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Wurmiortsatz, 
Schleimhaut des, Regeneration, 

- GeschwulBtmaBige, Adenom und 
861. 

Rektumschleimhaut, Ahnlichkeit mit 
492. 

Schleimbildung der 499. 
Schwellungen, umschriebene, durch 

Kotstauung 554. 
Spalten, 
- Oxyuren in 563. 
- - Fehlen von phlegmonosen Ver-

anderungen in der Umgebung 563. 
PANETHsche Zellen der 268, 470. 
SCHMIDTsche Zellen der 470. 
Tunica propria, 
- Gewebseosinophilie der 501. 
MaBtzellen in der 500. 
Plasmazellen in der 500. 

Zellbild, funktionelles, der 499. 
- Zusammensetzung, zellige der 499. 
Verletzungen, 
- Fremdkorper durch 514. 
- Oxyuren durch 560. 
Wurmkanale in der 561. 

Schleimhydrops, Kolloidkarzinom und 
Perforation eines 906. 

Schlingenbruch 119. 
Schnittverfahren, histotopographisches, 

Anwendung des 523. 
Schrotkorner im 556. 
- Verschluckte im 498. 
Segmente des 496. 
Sekretion des 499. 
Serosa, 

Appendizitis bei 538. 
Belage, keimfreie, im Friihstadium 

der Appendizitis 550. 
Durchsetzung, leukozytare, der 548. 
Exsudat an der 514. 

Spiralform des, als unreifer Typus 479. 
Spitze, !.age der 484. 
Stmhlenpilzerkrankung, Beteiligung an 

der 552. . 
Streptokokken a.ls Enterokokken, im 55!. 
Submukosa, 
- AuBenschicht, bindegewebige 471. 
- Innenschicht, lymphatische 471. 
- Krypten, LmBERKiiH:Nsche, in der 808. 
Subserosa des, Krypten, LmBERKi:iHNsche 

in der 808. 
Taenia. libera des 470. 
Trichocepha.lus dispar im 482. 
Trichterform des 475, 486. 
- Anthropoiden bei 476-479. 
- Chilenen bei den 482. 
- Progonische Tria.s und 482. 
Trichterformiges Sta.dium des 472. 
Tuberkulose, Beteiligung a.n der 552. 
Typhus, 
- Beteiligung an 552. 
Typus, unreifer des, Spiralform a.ls 479. 
Unterschleimhaut, 

Abgrenzung gegen das lymphatische 
Gewebe 495. 

Wurmfortsatz, 
Granula.tionsgewebe in. der 519. 
Narbenbildung in der 522. 

- - Entziindung nach 524. 
- Zellbild, funktionelles, der 499. 
- Zusammensetzung, zellige, der 499. 
Vena ileo-colica 471. 
Veranderungen, histologische a.m, a.1s 

Folgezustande der Appendizitis 522. 
Verlauf des 482-486. 

Korkzieherformiger, bei Anthropoiden 
479. 

Leichen an 485. 
Operationsfallen bei 485. 
Vergleich des 479-482. 
Wechsel, zeitlicher, des 485. 

Verodung des, 
- Haufigkeit der 488. 
- Lokalisation der 488. 
- Verwa.chsungen bei 488. 
Verschlossener, Schleimbildung im 270. 
VerschluBplatten, nach Entziindung 536. 
Verwachsungen indem, VerOdung und 488. 
Vorgange, granulierende, &m 519. 
Wandabszesse durch Oxyuren, Verwechs-

lung mit eingepreBtem Kot 562. 
Wandausstiilpungen, umschriebene, des, 
- Entziindungsort am 530. 
- Entziindungsort fern vom 530. 
Wandhernien des 530. 
Wand, Spannungszustii.nde der, u. Appel'l­

dizitisanfall 506. 
Wechselwirkungen zwischen anderen Or-

ganen und 546-548. 
Wucherung, polypose, im 852. 
Wiirmer, parasitare, im 560-567. 
- Rolle der 560. 
Zahn als Fremdkorper im 556. 
ZahnbiirstenborBten im 558. 
Zellbewegung des 499-502. 
ZerreiBung, durch Gewalteinwirkung 568. 
Zusammenziehungsfahigkeit des 490. 
Zwerchfellbruch, a.ngeborenem, im 485. 
Zylinderform des 475, 486. 
Zysten, nach Typhus 533. 
Lichtung, 
- Verengerung (Striktur) der 527. 
- Verooung (Obliteration) der 527. 

Wurmileus 694. 
Wurmka.nii.le, 

Gela.tineeinbettung bei 561. 
Kunstprodukte a.ls 561. 
Oxyuren durch 561. 
Pa.ra.ffineinbettung bei 561. 
Wa.ndabszeB a.m Grunde eines, durch 

eingepreBtem, Kot 562. 
Wurmkra.nkheit 691. 

Xanthomatosen der Darmwand 827-828. 

Yangtsefieber 662-664. 

Zahn, 
- BiirBtenborsten im Wurmfortsatz 556, 588. 
Zellart, dritte, sog., der Lymphozyten, bei 

Cholera 460. 
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Zellbild, funktionelles, der Wurmfortaatz­
unterschleimhaut 499. 

Zellen, 
Argentaffine in den LmBERKfuINschen 

Krypten 41. 
- Neuromen des Darmes 758. 
Argentophile, im zentralen Wurmfortsatz­

neurom 529. 
Chromaffine, in LIEBERKfurNschen 

Krypten 41. 
Gelbe, in llEBERKfurNschen Krypten 40. 
Kultschitzkys, s. Kultschitzky-Zellen. 
neurokrine, im zentralen Wurmfortsatz-

neurom 529. 
P ANETHsche, in llEBERKfurNsche Krypten 

40. 
REMAKSche, bei Neuromen des Darmes 

bei 757. 
SCHMIDTsche des Darmepithels, und ar­

gentaffine Zellen in Neuromen des 
Darmes 758. 

Zwerchfelldefekte, 
Traumatische, 150, 151, 155, 157. 

Pleurahohlenempyem nach 156. 
Pneumothorax nach 156. 
Prolaps der Bauchorgane mit 155. 
Prolapsinkarzeration nach 156. 

s. auch Zwerchfelliicken. 
Zwerchfelldivertikel, 
- Bildungen umschriebene der 157. 
- Entstehung von 151. 
Zwerchfellentwicklung 151. 

Mesenteriumbildung und 151. 
- Pleuroperitoneaimembran und 151. 
- Plicae pleuroperitoneale und 151. 
- W OLFFschcr Korper und 151. 
Zwerchfellerweiterungen, diffuse 151. 
- Umschriebene 151. 
Zwerchfellhernien 150-158. 

Angeborene, nach intrauterinem Trauma 
150. 

- - llEBERKfurNsche Krypten in 40. I = 
ZelluloseaufschlieBung durch Darmbakterien . _ 

- Wurmfortsatz in 485. 
Begriffsbestimmung der 150. 
Bruchpfortenbildungen bei 150. 

273. ' . 
Ziliaten, Klasse der, Balantidium coli aus I -

Echte, Bruchpforten atypische bei 154. 
Einteilung der 150. der, Kolitis durch Infektion mit 454. i_ 

Zokum, s. Coecum. ! 
Entwicklungsstorung als 121. 
Erworbene, Entwicklungsstorungen nach Zotten, des Diinndarm 40. 

Zottenkrebs der Papilla duodenalis 898. 
Zottenmelanose, des Darm 67. 
Zottenpolypen des Darmes 849. 
Zottenpseudomelanose 68. 
- Epitheldurchlii.ssigkeit und 264, 265. 
- Mikroskopisch 69-70. 
- Ursachen 70-71. 
Zuckerkrankheit, s. Diabetes. 
Zungenerosionen, bei bazillarer Ruhr 440. 
Zungenwiirmer 702. 
Zweihohlenschiisse, Zwerchfelldefekte nach 

155. 
Zwerchfell, normale .Ana.tomie des 151. 
- Anlage, primare, Wachstumsverhaltnisse 

151, 152. 
- Bruch, s. Zwerchfellhernien. 
Zwerchfelldefekte, 

Angeborene, dorsale 151, 152. 
Entwicklungsstorungen aIs 151 bis 

153. 
Foramen lumbocostale, Beziehung zu 

151. 
Tieren bei 153. 
Wandern der 152. 

Entwicklungsgeschichtlich bedingte 150. 
Foramen pleuroperitoneale, Beziehung zu 

152. 
Linksseitige, mit Eingeweidevorfall, Lage, 

charakteristische der Eingeweide 
bei 153. 

Haufigkeit groBere der 151. 
Muskulare 153, 154. 
- Tieren bei 153, 154. 
- Prolapse durch 150. 
Prolaps der Eingeweide bei, Magenge­

schwiirentstehung und 157. 
- Rinder des 152. 
Sitz der 151. 

150. 
- Trauma durch 150. 

._ Excavatio retromediastinalis und 155. 
Falsche, Prolaps und 150. 
GroBe der 151. 
Hernie en bouttoniere 151. 
- croissant 151. 
Hernia diaphragmatica, sog. und 155. 
- - Sternalis 154. 
- - Bruchinhalt bei 154. 
Lage der 151. 
Liicken des Zwerchfells und 152. 
Magenvolvulus bei 214. 
Paraosophageale 154. 
Parastemale 154. 
Perikardialem Zwerohfell im 154. 
Pleuranebensack 153. 
Rechtsseitigen, Leber aIs Bruchinhalt bei 

107. 
Retrosternale 154. 
Sogenannte 112. 
Sympathikusdurchtrittsstelle und 154. 
Traumatische, echte 157. 
WirbeIsaulemiBbildungen und 155. 

Zwerchfellhochstand, 
- Idiopathischer, familiarer 157. 
- HmsCHSPRUNGScher Krankheit bei 228. 
- Lahmung mit 157. 
Zwerchfellahmung, 
- Einseitige, Geburtstrauma nach 157. 
Zvverchfellliicken, 

Angeborene zentrale 152. 
Entstehung der 152. 
Entwicklungsstorungen anderer Organe 

und 152. 
Genese der, Fotalerkrankungen 152. 

Lageanoma.lien der Frucht 152. 
Trauma der Mutter 152. 
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Zwerohfel1muskulatur, 
- Entartung lipomatose, mit Pseudohyper-

trophie 157. 
- Entwicldung der 151, 152. 
Zwerchfellnerven, Atrophie der 157. 
Zwerchfell, 

Primitives, serOBe, Bildung des 151. 
Prolapse, trauma.tische, Entwicldung der 

155. 
- Folgen der 155, 156. 
- Magenvolvulus bei 214. 
Recessus retromediastinalis 155. 
Relaxatio (Eventratio) diaphragmatica. 

157. 
Ruptur des 155. 
Verletzung, Hernienbildung nach 150. 

Zwolfiingerdarm, 
AbrlB, volliger des Diinndarms yom 592. 
BBUNNERSChe DrUsen des, Fettablagerung 

in Epithelzellen der 49. 
Durchbruch in die Gallenblase 606. 
Durchtrennung in ganzem Umfang 590. 
Fistel des 604. 
Ganglienzellen des MEIssNEBSChen Ge­

flechtes, Glykogenablagernng in den 
63. 

Geschwiir des, Glykogenab1a.gerung bei 
63. 

Verbindungen mit dem Magen 605. 
Verietzungen, AbreiBungen vollige bei 592. 

Zwolffingerdarm, 
Verietzungen, AbreiBungen, vollige. 

- - - GefaBeroffnungen, groBere bei 592. 
Thrombenbildung 592. 

- Wandzerstorungen des 592. 
Zyanose, der asiatischen Cholera. bei 462. 
Zylinderepithelkrebs des Darmes 869. 
Zylindrome, 
- Darmes des, sog., Karzinoide als 823. 
- MECKELSChen Divertikel im 200. 
- - Karzinoide als 823. 
Zysten, 

Brnchsackes des 103, 105. 
Darmes des 805. 

Ductus omphalomesentericus u. 806. 
Inhalt in 805. 
Magenschleimhautausldeidung der 807 . 
MECKELSChen Divertikels und 806, 

807. 
Nebendarm und 807. 
Vielkammerige 749. 

Nabe1schnurbruchsack im 141. 
Omentum majus im 806. 
- Perforation in den Darm 806. 

- Trager, von Entamoeba histologica 643. 
Zystitis, durch Amobeninfektion 454. 
- Balantidieninfektion durch 456. 
Zystopyelitis, bei bazillarer Ruhr 439. 
Zystizerkus des IV. Ventrikels, Darmspasmen 

bei 224. 




