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Yorwort.

In der hiermit beginnenden Monographieensammlung soll die Be-
arbeitung klinisch-physiologischer Fragen unter vorwiegender Beriick-
sichtigung der anatomischen und pathologisch-anatomischen Betrachtungs-
weise erfolgen. Die Fragestellungen kénnen aus jedem Gebiet der normalen
und pathologischen Anatomie einerseits und der Klinik oder der patho-
logischen Physiologie andererseits stammen, wenn sie nur die Verbunden-
heit der morphologischen und physiologischen Denkrichtung zum Aus-
druck bringen. Voraussetzung zur Aufnahme in diese Sammlung ist
aber die originelle Bearbeitung des betreffenden Problems durch einen
auf dem Gebiete bereits schatfenden Forscher. Die Darstellung muf} sich
hauptsichlich auf eigene Untersuchungen und Erfahrungen stiitzen,
wibrend die Beriicksichtigung der Literatur, wie sie in Handbiichern und
Sammelreferaten iiblich ist, zuriicktreten wird.

Aschoff. Elias. Eppinger.
Sternberg. Wenckebach.
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I. Anatomische und physiologische Vorbemerkungen.

Es konnte iiberfliissig erscheinen, einer Abhandlung iiber Atiologie
und Pathogenese des appendicitischen Anfalles ein anatomisches Kapitel
vorauszuschicken. Sind doch, wie ein Blick in die klare und kritisch-
abwigende Darstellung von E. CrrRISTELLER und E. Mavzr zeigt!,
die wesentlichen histologischen Vorgéinge des appendicitischen Anfalls,
von dem sog. Primérinfekt an bis zu dem phlegmonotsen, phlegmonds-
ulcerdsen und gangrénescierenden Stadium, in ihrer Entwicklung allgemein
anerkannt. In dem ebengenannten Werke findet der Leser auch eine
Ubersicht iiber die gesamte einschligige Literatur, auf welche hier nicht
weiter als notig einzugehen ist. Nach der heute giiltigen Darstellung
beginnt der appendicitische Anfall mit einer oberflichlichen Epithel-
lasion und einer entsprechenden leukocytiren Pfropfbildung in einer
der Schleimhautbuchten, gewohnlich des distalen Abschnittes des Wurm-
fortsatzes. Von hier aus breitet sich der entziindliche Prozefl keilférmig
bis zur Serosa aus, kriecht andererseits in den Schleimhautfurchen fort,
springt auf andere Furchen iiber und durchsetzt allméhlich unter
Konfluenz der von jedem Oberflichenherd ausgehenden Sektoren in
phlegmongser Form die ganze Wand. Der Proze staut sich férmlich
in der Muskulatur und in der Serosa und breitet sich in diesen beiden
Schichten, der Léngsrichtung des Wurmfortsatzes folgend, verhéltnis-
miBig schnell bis zum proximalen Abschnitt aus, wihrend die ent-
ziindlichen Zerstérungen der Schlesmhaut, sofern sie wie gewohnlich im
distalen Abschnitt ihren Anfang genommen haben, nur langsam nach-
folgen. Man hat diese eigenartige Ausbreitung des entziindlichen
Prozesses, welcher im ausgesprochenen Mafle die &ulleren Wandschichten
bevorzugt, mit dem Vorwértsdringen der von den Erregern gebildeten
Toxine in den Lymphspalten und Lymphgefalen des Wurmfortsatzes
zu erkldren versucht. Ich selbst habe mich dabei auf die Abbildung
des Lymphgefainetzes des Wurmfortsatzes bei KrrLry, die einzige,
welche damals vorlag 2, berufen. Mit dieser Art der Ausbreitung hingen
auch die Neigung zur Bildung von Wandabscessen, der urspriinglich
toxische und erst spiter infektitse Charakter der periappendicitischen
peritonealen Reizung, die Mitbeteiligung des Mesenteriolums und ver-
schiedenes andere zusammen.

1 CeErISTELLER, E. u. E. Mavyer: Wurmfortsatzentziindung (Appendicitis).
(Hexke-LusarscH: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. Bd.4, Abt. 3.
1929.)

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

Aschoff, Der appendie. Anfall. 1



2 Anatomische und physiologische Vorbemerkungen.

Da sich nun meine spiteren Ausfithrungen iiber die Entstehung des
Anfalles ganz auf diesen Anschauungen vom Ablauf des histologisch
verfolgbaren entziindlichen Prozesses aufbauen, ist es wichtig zu wissen,
ob diese bisherige Deutung noch zu Recht besteht, oder ob sie durch
eine andere ersetzt werden mufl. Wéahrend sich so gut wie alle Nach-
untersucher der oben geschilderten Auffassung angeschlossen haben, hat
RickERr! einen ganz abweichenden Standpunkt bekundet. Da RICKERs 2
theoretische Betrachtungen iiber die Relationspathologie auch bei den
Klinikern Eingang gefunden haben, und seine Lehre von der groBen
Bedeutung der vom Gefallnervensystem abhéingigen peristatischen
Storungen vielfach als bewiesen hingenommen werden, nimmt es nicht
wunder, daBl auch auf dem Gebiete der Appendicitis seine Lehre bei
den Klinikern Anklang findet. Da sich iibrigens Ricker auf angeblich
anatomische Irrtiimer meinerseits beruft, kann ich es noch weniger
umgehen, zu der anatomisch-histologischen Frage des appendicitischen
Anfalles kurz Stellung zu nehmen. RICKER behauptet, daB der appen-
dicitische Anfall mit einer durch reflektorische Reizung des Gefal-
nervensystems bedingten Zirkulationsstérung beginnt. In leichten Fillen
geht diese schnell voriiber, und fiihrt zu einer mehr oberflachlich lokali-
sierten Leukodiapedese, welche dem sog. Priméraffekt zur Grundlage
dienen soll. In schweren Fillen kommt es zur Erythrodiapedese, zur
Nekrose der Schleimhaut und zur sekundiren Einwanderung der Darm-
bakterien, wodurch der Prozef erst seinen mehr oder weniger gangrines-
cierenden Charakter erhdlt. Die eigenartige leukocytire Infiltration der
tieferen und &dufleren Wandschichten wird nicht auf eine Resorption
der bakteriellen Toxine, sondern ausschlieBlich auf die sich starker
bemerkbar machende nervos bedingte Zirkulationsstérung und auf die
Zerstreuung der Leukocyten mit dem Exsudatstrom zurickgefiihrt.

Man sieht aus alledem, daBl Ricker die Appendicitis nicht fiir eine
Infektionskrankheit hélt. Die Bakterien spielen nur eine sekundire
Rolle. Die Ausbreitung des Prozesses hat mit einem Fortwandern des
Entziindungsreizes in Lymphspalten und Lymphgefiflen des Gewebes
gar nichts zu tun.

Da es sich hier um eine grundséitzliche Frage handelt, ohne deren
klare Entscheidung alle spateren Ausfiihrungen in der Luft schweben,
mufl ich den Leser um Geduld bitten, wenn ich in diesen einleitenden
Vorbemerkungen zu RickErs Ausfithrung Stellung nehme, wie ich das
bereits in einer fritheren Arbeit durch meinen Mitarbeiter S. Rur? habe
tun lassen.

1 RICKER, G.: Der Stand der Lehre usw. Dtsch. Z. Chir. 202 (1927).

2 RICKER, G.: Pathologie als Naturwissenschaft (Relationspathologie). Julius
Springer 1924.

2 Rur, S.: Die Appendicitis im Lichte der Rickerschen GefaBnerventheorie.
Beitr. path. Anat. 75 (1926).



Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 3

Rickers Darstellung, daBl die leichten ebenso wie die schweren
Formen der Appendicitis durch primére, reflektorisch hervorgerufene
Zirkulationsstérungen entstehen, die ihrerseits zur Nekrose des Gewebes
und zur sekundiren Einwanderung von Mikroben des Darmes Ver-
anlassung geben, steht die Tatsache gegeniiber, daf schon bei den
leichtesten Fallen von Appendicitis, bei welchen nur ein Primérinfekt —
ohne Nekrose des Gewebes — nachzuweisen ist, bei dem Patienten in
der Regel deutliche Temperatursteigerungen und charakteristische Ver-
schiebungen des Leukocytenbildes wor der Operation nachgewiesen
werden konnen. Dieser klinische Befund ist ohne Annahme eines in-
fektiosen Agens, d. h. der Resorption bestimmter, die blutbildenden
Gewebe reizender Substanzen nicht zu erkléren. Jedenfalls bleibt es
unverstdndlich, wie eine o6rtliche Kreislaufstérung in der Schleimhaut
des Wurmfortsatzes, bei welcher noch keine Nekrose der Schleimhaut
und kein Eindringen von Mikroorganismen festzustellen ist, zu einer
solchen Anderung des Blutbildes und zur Temperatursteigerung fiihren
soll. Wenn Rickrr die Kreislaufstérungen bei der Appendicitis mit
der Infarktbildung in der Magenschleimhaut und dem daraus hervor-
gehenden Magengeschwiir vergleicht, so scheint mir schon der in der Regel
fieberfreie Verlauf der Magengeschwiirsbildung gegen eine solche Identi-
fizierung zu sprechen. Bakterien gibt es auch in den nekrotischen
Schichten des Magengeschwiirs in geniigender Menge. Ich sehe ganz
davon ab, daB es sich nach den Untersuchungen von STROHMEYER
einerseits und BUcHNER andererseits weder bei dem chronischen, noch
bei dem akuten Geschwiir um ,,Infarkte’ oder iiberhaupt um primére
Kreislaufstérungen handelt.

Muf} ich also Rickers Deutungen der histologischen Anfangsbilder
der Appendicitis als irrig ablehnen, so glaube ich auch beziiglich der
spateren Stadien an meiner Auffassung iiber das Fortwandern der Ent-
ziindungsreize in den Lymphspalten und LymphgefiBen der Wand-
schichten festhalten zu missen. RICKER hat dieselbe mit besonderer
Schirfe abgewiesen. ,,Lymphspalten® des Gewebes erkennt er iberhaupt
nicht an. Wie freilich ohne mit Fliissigkeit gefiillte Spalten die von ihm
angenommene ,,Zerstreuung’‘ der Leukocyten zustande kommen soll, ist
mir unverstidndlich. Wer einmal einen schwer entziindeten Wurmfortsatz
in Querschnitten aus den verschiedensten Abschnitten des Organs unter-
sucht hat, kann gar nicht anders, als eine Anhdufung von Leukocyten
in den Lymphspalten des Gewebes annehmen. Unter Lymphspalten
verstehe ich — wie wohl die meisten Autoren — die die Gewebslymphe
enthaltenden Spaltrdume der Geriistsubstanz. Sie sind also etwas anderes
als die vom regelmifBigen Endothel ausgekleideten Lymphgefdfle und
Lymphoapillaren. Ich hatte mich seinerzeit auf die KeLLysche Dar-
stellung der LymphgeféBanordnung im Wurmfortsatz berufen. RIckER
hilt diese Darstellung nicht fiir richtig, und beruft sich auf neuere An-
gaben von AacaarDp, der keine feineren Lymphgefifle in der Serosa,

1*



4 Anatomische und physiologische Vorbemerkungen.

wie sie KELLY gezeichnet hat, anerkennen will. Ich habe aber, um mir
selbst einen Kinblick in die verwickelten Lymphgefdfiverhéltnisse des
Wurmfortsatzes zu verschaffen, Herrn Dr. SExc veranlaB3t, moglichst
sorgfiltige Injektionspraparate des LymphgefdBnetzes an gesunden und
entziindlich verdnderten Wurmfortsitzen herzustellen.

Uber die Ergebnisse dieser Untersuchungen soll hier kurz berichtet
werden.

Befunde am Lymphgefiinetz des menschlichen
Wurmfortsatzes.

Von Dr. H. SENG.

Methodik: Die lebenswarmen, durch Operation erhaltenen Wurmfortsitze
wurden mit der von GErRoTA angegebenen Farbmasse (2 g kivuflicher, PreuBischblau-
Olfarbe in 3 g Terpentin und einigen Tropfen Ather gelost und durch terpentinbe-
feuchtetes Putzleder filtriert) durch subsertsen oder intramuskularen Einstich unter
langsamem Druck injiziert, wie es BARTELS in seinem Buch iiber das Lymphgefi -
system angibt. Um ein méglichst vollkommenes Ubersichtsbild zu erhalten, wurde
an der Spitze des Wurmfortsatzes eingestochen, mit proximalwirts gerichteter
Nadel. Es zeigte sich hierbei eine geringere Neigung zur Bildung von Extravasaten
als bei umgekehrtem Vorgehen. Das injizierte Organ wurde dann in Paraffin ein-
gebettet und in Quer-, Lings- und Flachschnitte in der Dicke von 50—200 u
zerlegt. Von den anfanglichen Versuchen, mit Rasiermesserschnitten oder mit Ein-
bettung in Gelatine gute Ubersichtsbilder zu erhalten, mufBte ich bald Abstand
nehmen, da es sich herausstellte, daf} der injizierte Farbstoff aus den angeschnittenen
Gefiaflen leichter austrat und das Praparat verschmutzte. Ebenso erwies sich die
bloBe Aufhellung der Schnitte mit Xylol vorteilhafter als ihre Gegenfarbung, weil
auch hier bei lingerer Behandlung die Farbe der Injektionsmasse verloren ging.

Da bis jetzt keine ausfiibrliche Darstellung des LymphgefaBnetzes der mensch-
lichen Appendix vorliegt, die Angaben fritherer Autoren, wie diejenigen von AUER-
BACH und AAGAARD! sich vorwiegend auf den Dimndarm von Tieren beziehen und
die Angaben vor RicKER und seinem Schiiler PAUL sehr kurz gehalten sind, glaube
ich etwas genauer auf diese Verhéltnisse eingehen zu missen. Ich méchte bemerken,
dafl meinen Ausfithrungen nur die Befunde an gesunden Wurmfortsitzen zugrunde
liegen, deren Entfernung bei anderen Bauchoperationen als notwendig betrachtet
worden war. An entziindlich verinderten Wurmfortsitzen liegen diese viel kom-
plizierter. Die Injektionen gelingen nicht in der gewiinschten Vollkommenheit.
Selbst bei gesundem Organ ist ein Fehlschlag nicht selten, entweder weil das
Material bei der Herausnahme aus dem Korper durch den Operateur gelitten
hat, oder weil es doch trotz aller Bemiithungen etwas zu spit in die Héande des
Anatomen kommt. Ich kann aber meine Darstellungen auf 4 gut gelungene In-
jektionspraparate stiitzen. Das mag gegeniiber der Gesamtzahl von 25 Injektions-
fallen ein geringes Ergebnis bedeuten. Dafiir aber bringen die 4 Priparate die fir
uns wichtigen Verhaltnisse in voller Klarheit heraus.

Wenn ich zur Beschreibung des LymphgefiBnetzes iibergehe, so beginne ich
am besten mit der Schleimhaut. Ich kann hier das Ergebnis der Quer- und Langs-
schnitte zusammenfassen, da sie sich gegenseitig nur unterstiitzen und ergénzen.
Es ist mir, wie ich von vornherein bemerken will, nie gelungen, das feinste Lymph-
capillarnetz zwischen den Driisen in der Schleimhaut selbst vollstindig zu fiillen.

1 Aacaarp, O. C.: Zur Anatomie der Lymphgefifle des Dinndarms. Z. Anat.
65 (1922).



Befunde am LymphgefiaBnetz des menschlichen Wurmfortsatzes. 5

Woran das liegt, ist schwer zu sagen. Es ist moglich, daB die gleich zu be-
schreibenden groberen LymphgefiBe der Submucosa, welche in der sog. &uBeren,
fibrosen Schicht derselben liegen, unter dem Injektionsdruck gummiballonartig auf-
getrieben werden und so stark nachgeben, da der Druck nicht mehrausreicht, um die
Farbmasse in das duBerst englumige, Widerstand bietende System, wie es, nach den
gelungenen Stellen zu urteilen, die Lymphcapillaren der Schleimhaut darstellen, tiber-
all in geniigender Menge hineinzutreiben. Sehe ich von diesen Capillargefaen der
Schleimhaut ab, so beginnt das nichste Lymphgefifinetz an der Grenze gegen die

Abb. 1. LymphgefiBinjektion. Querschnittssektor durch die Appendixwand. Man beachte

die Anastomosenbildung zwischen den groBen subseros gelegenen GefdBen durch die Muscu-

laris hindurch zu dem varikds gestalteten Plexus in der Submucosa externa. Rechts von

diesem das feine Geflecht der Submucosa interna. Subserosa und Léngsmuskulatur sind
einheitlich gezeichnet.

Submucosa zu, aus duBerst dicht gewobenen, feinsten Capillaren bestehend. Dieses
Netzwerk umspinnt vor allem auch die Follikel nicht nur an den basalen, sondern
auch an den seitlichen Partien bis dicht an die sog. Krypten der Schleimhaut
heran. Auf der Kuppe der Follikel scheint es zu fehlen, was jedoch eher auf un-
geniigende Fillung zuriickgefithrt werden muB. In dieses feinere Lymphgefafnetz
lagern sich hier und da groBere seenartige Lymphraume ein, die bereits in ge-
wohnlichem mikroskopischem Schnitt erkannt werden kénnen, und auch schon
von fritheren Autoren beschrieben worden sind. Das ganze zierliche Lymphgefaf3-
netz der inneren Submucoss geht nun ziemlich schnell in ein auffallend grobes,
weitmaschiges Geflecht der sog. duBeren Schicht der Submucosa, der fettgewebs-
haltigen fibrosen Schicht iiber. Ein Blick auf die beigegebenen Abbildungen
(Abb. 1) zeigt besser als jede Beschreibung, wie sehr dasselbe mit seinen groben,
férmlich varicenartigen Réumen in den Vordergrund tritt. Selbstverstindlich



6 Anatomische und physiologische Vorbemerkungen.

hingt diese unregelmiBige Erweiterung teilweise von der Injektion ab. Ganz
natiirliche Verhéltnisse werden sich wohl nie darstellen lassen. Ob auch Klappen-
ventile hierbei mitwirken, 148t sich bei dem komplizierten Bau des ganzen Systems
und der starken Fiillung mit Farbstoff nicht sicher entscheiden. Ich glaube, da8
man das innere und &uBere submukdse Lymphgefifnetzwerk als ein einheitliches,

Abb. 2. LymphgefiBinjektion. Lingsschnitt durch die Appendixwand in der Mesenteriolum-
gegend. Man beachte den Durchbruch der groBen mesenterialen GefiBe zu dem groberen
submukodsen System durch eine Pforte in der Muskulatur.

zusammenhéngendes betrachten muB. Ich mochte es gegeniiber dem Capillar-
system der Schleimhaut als das zweite Lymphgefifisystem der Appendix bezeichnen.
Es endigt ziemlich briisk an der Grenze gegen die Muskelschicht. Ahnliche Ver-
héltnisse hat Aacaarp fir das submukése Lymphgefafinetz des Hundedarmes ge-
zeichnet. Dieses submukdse Lymphgefafinetz besitzt nun zweierlei verschiedene
Abfuhrwege. Das eine méchte ich als das direkte, das andere als das indirekte
bezeichnen. Die direkten Abfuhrwege durchbrechen als mittelbreite Stamme die
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Muskelwand und miinden unmittelbar in die subserésen, bzw. mesenterialen Lymph-
gefdBe, allerdings nur in der Gegend des Mesenteriolumansatzes (Abb. 2). Es ist also
méglich, daBl bestimmte Stoffe aus der Mucosa und Submucosa direkt in die Lymph.-
knoten des Mesenteriolums mit Umgehung der Muscularis transportiert werden
kénnen. Das indirekte Abfuhrsystem besteht in engmaschigen und verhéltnis-
méfig spérlichen Verbindungsbriicken zu der dritten Lymphgefiflage des Wurm-
fortsatzes, namlich der der Muskelschicht (Abb. 3). Ich weill nicht, ob es an der
von mir angewandten Injektionstechnik liegt, oder ob die Verhiltnisse an der
menschlichen Appendix anders

liegen wie beim Darm des

Hundes. Das von AUERBACH

und AAGAARD so lebhaft be-

tonte interlamellire Netzwerk

zwischen den beiden Muskel-

schichten konnte ich an keinem

meiner Préparate auffinden.

Allerdings muB3 ich zugeben,

daB es mirauch nicht gelungen

ist, die feinsten Lymphgefal3-

netze in der Muskulatur, wie

sie fiir den Plexus myentericus

AUERBACH beschrieben sind,

zu injizieren. Auch daraus

mag sich der Unterschied er-

klaren. Was die mittleren und

groferen Lymphgefale be-

trifft, so kann ich nur betonen,

daB die Hauptmenge derselben

innerhalb der Ringmuskulatur

liegt. Hier folgen die Lymph-

gefafle im wesentlichen der

Faserrichtung. Das ganze dar-

stellbare Lymphgefanetz der

Muscularis interna steht nun

seinerseits wieder in Verbin-

dung mit einem vierten Lymph-

gefifinetz, welches man als das

der Serosa bezeichnen kann .

(Abb.1 u. 3). DieseBezeichnung J Mﬁ50~f_{lf1;,~ ot LS}lbm- ext:tt a
trifft allerdings nicht ganz zu,  Wang aes n&lf)ﬁg&g&%zegn.vgﬁgﬁgﬁgzn %%Zghég
insofern als der gr63te Teilder  dem grob-varikdsen Netzwerk der Submucosa externa
hierzu gehorigen GefiBe halbin und den lingsverlaufenden Lymphgefigen der
der Serosa, halb in der Lings-

muskulatur oder auch ganz in der Langsmuskulatur liegen kann. Jedenfalls ziehen,
wie auch AAGAARD beschrieben hat, vielfach feinere Queranastomosen, die freilich
an meinen Praparaten nicht so zahlreich sind wie bei diesem Autor, von dem
Lymphgefafnetz der Muscularis interna zu dem subserdsen Geflecht. Man sieht
sie besonders schon an der dem Mesenteriolum abgewandten Seite des Wurm-
fortsatzes. Was nun dieses vierte sog. subserdse Lymphgefalinetz anbelangt, so
muBl zunichst betont werden, dafl feinere Netzwerke, wie sie Krrry abbildet,
auch von mir nicht gefunden worden sind. Ich kann darin nur die Angaben von
RickEr und PavL bestitigen. Wohl aber fanden sich auffallend viele grobere
Lymphgefife mit netzartigen Verbindungen, die im wesentlichen in der Spalt-
richtung der Muscularis externa, d. h. in der Liangsrichtung des Wurmfortsatzes
angeordnet waren. Das gilt vor allem fiir die dem Mesenteriolum gegeniiber-
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liegende Wand. Nach dem Ansatz des Mesenteriolums zu konvergieren diese
groben Lymphbahnen mehr oder weniger stark und flieBen bald hier, bald dort
zu groBeren Stimmen zusammen, aus denen dann wieder die Lymphgefifie des
Mesenteriolums jhren Ursprung nehmen. Irgendeine GesetzméBigkeit ist aber
nirgends festzustellen. Vielmehr bilden, wie schon die makroskopische Beobachtung
bei der Injektion zeigt, die ganzen Lymphgefifie der subserdsen Schicht ein iiberall
zusammenhéngendes Netzwerk, welches in der Hauptsache der Langsrichtung
des Organs folgt und sich demgemiB von der Spitze bis zur Basis ohne Widerstand
fiillen lift. Aus ihm nehmen wahllos die abfithrenden Lymphgefifle des Mesen-
teriolums bald hier, bald dort ihren

Ursprung.
Uberblickt man noch einmal das
gesamte Lymphgefifisystem des
Wurmfortsatzes, so sieht man, daB
essich in4 Hauptsysteme teilen 1a8t:
in das Lymphcapillarnetz der
Schleimhaut, in das der Submucosa
mit einem inneren feinmaschigen
und #ufleren sehr grobmaschigen
Netz, in ein Lymphgefafinetz der
Muscularis interna und ein Lymph-
gefifinetz in der Subserosa. Von
diesen  vier Lymphgefafnetzen
hangen sowohl die beiden ersten,
wie die beiden letzten inniger mit-
einander zusammen und haben ihre
eigenen Abfuhrwege zum Mesen-
teriolum. AuBerdem bestehen aber
noch zwischen beiden Hauptgruppen
Verbindungsbriicken, so daBl Sub-
stanzen, welche in das mukése oder
submukose Netzwerk eindringen,
L nicht nur in das Mesenteriolum und
sap. ., Lomohctitinieion dos Surmtort:  dio sugoherigen Lymphlaoten be
tetes LymphgefaBnetz, besonders an derkonvexen fordert werdenkoénnen, sondernauch
Flache entwickelt. in das LymphgefaBnetz der Mus-
cularis und Subserosa. Gerade
in der Subserosa verlaufen besonders lange, der Langsrichtung des Wurmfort-
satzes entsprechende LymphgefaBle. Dies tritt sehr deutlich an der Konvexitit
des gebogenen Organs hervor (Abb.4). Eine solche Anordnung fehlt ganz und
gar dem submukosen Netzwerk, wodurch sich die beiden wesentlich voneinander
unterscheiden. Aus dieser Anordnung geht hervor, daBl ein in die Schleimhaut
und in die Submucosa eingedrungener Reizstoff von der Submucosa aus sehr leicht
in die Gebiete des Mesenterioluths und in die Lymphgefalinetze der Muscularis
und Subserosa, also mehr transversal, aber weniger leicht longitudinal fortbewegt
werden wird. Umgekehrt miissen Reizstoffe, welche in die subserésen Lymph-
gefifle vorgedrungen sind, sehr schnell von der Spitze gegen die Basis des Organs
transportiert werden, vor allem wieder an der dem Mesenteriolum abgewandten
Seite. Wahrend sich das submukése Netzwerk schwammartig auffiillen kann, wird
in dem subsertsen ein viel stirkeres AbflieBen stattfinden miissen. Dazu kommt
noch, daf Kontraktionsvorgénge in der Muscularis den Lymphstrom in dem weit-
maschigen subserésen Netzwerk, das ja gleichzeitig ein Netzwerk der Muscularis
externa ist, in der Richtung apikal-basal beférdern wird. Der direkte Abflufl
aus dem groben Schwamm des submukosen Netzwerkes in das Mesenteriolum
wird bei Kontraktionsvorgingen in der Muskelwand erschwert und dadurch die
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Lymphe erst recht in die Muskelschichten und in die Subserosa iibergepref3t werden.
Mag dem sein, wie es will, jedenfalls sind die LymphgefaBanordnungen in den
verschiedenen Schichten verschieden und daher funktionell anders zu bewerten.

Abb. 5. BlutgefaBinjektion. Querschnittssektor durch die Appendixwand. Die #uBeren

Wandschichten von der Muscularis interna ab sind einheitlich gezeichnet. Links unten in

der Submucosa externa zwei michtige GefaBiste, die sich rasch gegen die Submucosa
interna und Schleimhaut aufsplittern, wo sie zahlreiche Anastomosen eingehen.

Da ich gleichzeitig versuchte, an Leichenwurmfortsitzen BlutgefaBinjektionen
auszufiihren, so darf ich wohl kurz darauf eingehen. Ich kann im wesentlichen
das bestéitigen, was dariiber bekannt ist. Immer wieder tritt die segmentale An-
ordnung des GefaBsystems klar zutage. An den mikroskopischen Injektions-
praparaten ist die zu obiger Schilderung des LymphgefaBsystems ganz gegensitzliche
Verteilung des GefiBnetzes sehr deutlich. Von wenigen gréberen GefaBlen der
Submucosa aus verzweigt sich baumformig ein immer feineres Astwerk gegen die
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Mucosa zu, und dringt schlieBlich in dieselbe ein (Abb. 5). Von irgendwelchen
groBeren Anastomosen in der Submucosa oder zwischen dem submukédsen System
und dem System in der Muscularis und der Serosa ist nirgends etwas zu sehen,
die einzelnen GefaBbereiche sind nur durch das Capillarsystem in weiterem Sinne,
das sog. terminale Gefafgebiet, mit einander verbunden. Das einzige, was hier noch
als besonderes Ergebnis betont werden soll, ist die von neuem festgestellte Versorgung
der Follikel und ihrer Keimzentren mit Capillaren (W. Sceuvrze?!, Ors6s2, Rur3).
Frither hat Ricker dieses Vorkommen der Capillaren in den Keimzentren geleugnet,
um damit das Verschontbleiben derselben von den sog. peristatischen Vorgéngen zu
erklaren. Neuerdings 148t er die Frage offen. Jedenfalls ist die Versorgung der Keim-
zentren mit capillardhnlichen Gefafen so reichlich, dafl ein nervés bedingter peri-
statischer Zustand, wenn er itberhaupt an den peripheren gipfelnden Teilen des Blut-
gefaBsystems des Wurmfortsatzes angreift, auch die Follikel befallen miifite. Es
bleibt dann zur Erklirung des Ausbleibens peristatischer Zustéinde innerhab der
Keimzentren nichts anderes iibrig, als diesen Capillaren eine Sonderstellung unter den
anderen Capillaren einzuriumen. Betrachtet man diese Blutgefaversorgung als
Ganzes, so mul man sagen, da8 die reichlichste capillire Auflosung und damit die
wichtigste Kommunikation zwischen einem GefaBsektor und dem anderen gerade
in der Mucosa und den inneren Schichten der Submucosa zu finden ist. Wenn
also eine nervos bedingte Erregung des terminalen GefiBigebietes die Grundlage
des appendicitischen Prozesses darstellt und auch seine Ausbreitung beherrscht,
so miiBte sich der Vorgang der Peristase im Falle eines Weiterschreitens des
Prozesses vom distalen zum proximalen Ende des Wurmfortsatzes immer zunachst
in der Schleimhaut zeigen, d. h. die Schleimhautverinderungen miilten den Ver-
anderungen in der Muscularis und in der Submucosa immer voraneilen. Die Vor-
ginge miilten sich also umgekehrt abspielen, wie bei der Annahme einer Aus-
breitung durch das Lymphgefalnetz, wo die entziindlichen Verénderungen in der
Subserosa und Muscularis nach der ganzen oben geschilderten Art der Anordnung
des LymphgefaBsystems den Verdnderungen in der Schleimhaut voraneilen miiten.
In Wirklichkeit aber ist nun, wie im Haupttext weiter ausgefithrt werden wird, nur
das letztere der Fall. Die anatomischen Befunde sprechen also zugunsten der Annahme
einer Ausbreitung der appendicitischen Reizstoffe durch das LymphgefaBsystem.

Aus der von Dr. SENG gegebenen Schilderung des Lymphgefafinetzes
des menschlichen Wurmfortsatzes erklirt sich ohne weiteres die bevor-
zugte Lokalisation der entziindlichen Prozesse in den &dulleren Wand-
schichten und die schnelle Ausbreitung devselben in der Serosa gegen die
proximalen Abschnitte des Wurmfortsatzes zu. Natiirlich bewegen sich
die Entziindungsstoffe nicht nur in den Lymphgefden, sondern dringen
in gleicher Weise in die Gewebs- oder Lymphspalten ein und breiten
sich in ihnen aus. Da diese Gewebslymphspalten irgendwie rdumliche
Beziehungen zu den eigentlichen Lymphgefdflen besitzen miissen, weil
sonst ja ein Ubertritt der Gewebsabfuhrlymphe in die LymphgefiGe
nicht denkbar ist, so wird auch die Ausbreitung des Giftstoffes und die
davon abhingige Anlockung der Leukocyten der allgemeinen Anordnung
des LymphgefaBsystems folgen. So erklirt sich die keilférmige Ver-
breiterung der von einem Primirinfekt ausgehenden leukocytéren In-
filtration der tieferen Wandschichten.

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

2 Ors6s: Das Bindegewebsgeriist der Lymphknoten im normalen uud patho-

logischen Zustand. Beitr. path. Anat. 75 (1926).
3 Ru¥: L c. Tafel X, Abb. 2.
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Auf die schnelle Ausbreitung der entziindlichen Vorginge in Mus-
kulatur und Serosa der proximalen Abschnitte des Wurmfortsatzes, auch
bei noch so frithzeitiger Lokalisation des appendicitischen Infektes im
distalen Abschnitt desselben, hat an der Hand von Oxydasepriparaten
S. Rur besonders hingewiesen. Ich lasse hier noch einmal die photo-
graphischen Wiedergaben von Oxydasepridparaten einer Appendix im

Abb. 6. Fall von akuter phlegmondser Appendicitis. Querschnitt durch das distale Drittel.
P, Prim#rinfekt. Leukocyten im Schnitt als schwarze Punkte sichtbar (Oxydasereaktion).

Frithstadium des Anfalles folgen. In Abb. 6 sieht man bei P den Primér-
affekt als schwirzliche Leukocytenmasse aus einer Bucht hervorragen,
einem Follikel angeschmiegt. In den Wandungen {iberall Kkleinste
schwarze Piinktchen, die Leukocyten. Ganz &hnlich sieht man in den
Abb. 7 und 8, d. h. in den medialen und proximalen Abschnitten desselben
Wurmfortsatzes bei intakter Schleimhaut die Leukocyteninfiltrate der
Submucosa, Muscularis und Serosa. Der Querschnitt eines normalen
Wurmfortsatzes (Abb.9) zeigt nichts von Leukocyteninfiltraten in
diesen Schichten. Wie diese Leukocytenanhdufung in den &uBeren
Wandschichten der proximalen Wurmfortsatzabschnitte bei Primér-
infekt im distalen Abschnitt zustande kommen soll, wenn nicht die
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Entziindungsreize von dem letzteren aus dorthin getragen worden sind,
und wie dieser Transport ohne Beteiligung der Gewebslymphspalten
und der Lymphgefale moglich sein soll, ist schwer verstdndlich. Jeden-
falls kommt das BlutgefiBsystem als auslésender Faktor fiir diese Vor-
génge nicht in Frage, da die sich nach dem proximalen Ende des Wurm-

Abb. 7. Derselbe Fall wie Abb. 6. Querschnitt durch die Mitte des Wurmfortsatzes.
Phlegmone der Wand. Keine Schleimhautveranderung.

fortsatzes zu gleichmiBig verteilende Infiltration der dulleren Wand-
schichten mit der sektoralen Verteilung des Gefdfsystems gar nicht
erklart werden kann. Daf} die in den Lymphspalten und Gefalen weiter-
geschleppten Entziindungsreize von hier aus auf das capillgre und post-
capillire Blutgefifisystem, welches ja tiberall vorhanden ist, wirken, und
so die Exsudation und Emigration hervorrufen, braucht nicht hervor-
gehoben zu werden. Mit dieser Annahme lassen sich die beobachteten
Vorgénge viel einfacher deuten, als mit der eines ganz unbewiesenen
Reflexes auf die einzelnen sektorartig abgegrenzten Gebiete des Gefal3-
systems, eine Annahme, die es aullerdem ganz unerklart laBt, warum
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dieser Reflex im distalen Teil an der Schleimhaut, im proximalen Ab-
schnitt nur an der Serosa angreift. Denn das sind und bleiben ja die
charakteristischen Verhaltnisse bei der Mehrzahl aller nicht kompliziert
verlaufenden Appendicitisfille, so wie ich es noch einmal in den bei-
gegebenen Abbildungen zu zeigen versucht habe.

Ich darf damit die Deutung der histologisch zu erfassenden Vor-
génge, wie sie fiir den akuten Anfall charakteristisch sind, im Sinne

Abb. 8. Derselbe Wurmfortsatz wie Abb. 6 u. 7. Querschnitt durch das proximale Drittel.
Noch immer starke Leukocyteninfiltration der Wandschichten auBerhalb der Mucosa,
besonders in der Muscularis.
einer von den Schleimhautbuchten ausgehenden Infektion (entziindlicher
Primérinfekt), welche sehr schnell zu einer auf dem Wege der Gewebs-
spalten und Lymphgefafle fortschreitenden phlegmondsen Appendicitis
(entziindliche toxische Reizung der &uleren Wandschichten) mit proximal-
warts gerichteter Ausbreitung fithrt, auch durch RickErs Einwénde als
unwiderlegt betrachten. Wir werden nun sehen, ob sich die &tiologischen
Befunde mit dieser Auffassung der Appendicitis als einer Infektions-
krankheit in Einklang bringen lassen oder nicht. Ist das mdglich, so
wiirde damit die pathologisch-histologische Deutung des Gesamt-

vorganges im obigen Sinne erst recht gestiitzt.
Allerdings gehort noch eine andere Voraussetzung dazu, um die
Entstehung der Appendicitis aus einer mehr oder weniger umschriebenen
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Infektion einer Schleimhautbucht, besser gesagt Schleimhautfurche, ver-
stdndlich zu machen. Das ist die Annahme einer verhdltnismaBig trigen
Muskelarbeit des Wurmfortsatzes, welche nur in gréBeren Pausen ein-
setzt, d. h. wenn es die ortlichen Verhiltnisse verlangen, etwa zwecks
Austreibung eingedrungenen Kotes. Ich komme darauf spater zuriick.
Solange der Wurmfortsatz leer und mehr oder weniger gleichméBig
kontrahiert ist, muB in bezug auf die Bildung des Falten- und Furchen-

Abb. 9. Normaler Wurmfortsatz (Oxydasereaktion).

systems seiner Schleimhaut eine gewisse GesetzméBigkeit herrschen, so
wie sie auch fiir die Bildung der Hauptfaltensysteme am Magen und
Zwéolffingerdarm im leeren Zustand derselben anzunehmen ist. Es gibt
in allen diesen Abschnitten bestimmte bevorzugte Saftstrafien, welche
sich, wenn auch nicht in genau gleicher, so doch in &hnlicher Weise
immer wieder bilden und wéhrend der Leerperiode des Organs in dieser
Form verharren. Wie bedeutungsvoll diese SaftstraBlen oder Saft-
furchen der Schleimhaut fiir die Lokalisation der akuten und chronischen
Magen- und Zwolffingerdarmgeschwiire sind, hat BocENER ! fiir die akuten

! Btcrngr: Uber akute peptische Gastritis. Verh. dtsch. path. Ges. Wien
1929, S. 347.
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Atzungsgeschwiire, ich selbst fiir das Chronischwerden dieser Geschwiire
nachzuweisen versucht. Eine ganz &hnliche Rolle spielt beim Wurm-
fortsatz seine physiologische Abbiegung im distalen Abschnitt und seine
Furchenbildung in der funktionellen Leerperiode. Ich habe in fritheren
Arbeiten auf diese wichtigen Voraussetzungen fiir die Lokalisation des
appendicitischen Infektes immer wieder hingewiesen.

Ich méchte erginzend bemerken, daf auch der schon so oft durch-
gefithrte Vergleich der lymphknétchenreichen Schleimhaut des Wurm-
fortsatzes mit einer T'onsille nur dann haltbar ist, wenn man eine gewisse
Stetigkeit der Furchenbildung der Schlevmhaut in der Leerperiode annimmt.
Bei starkerer Fillung des Wurmfortsatzes mit Kot geht die Faltenbildung
vollig verloren. Wenn man also von einem Vergleich des Wurmfortsatz-
schleimhautreliefs mit der Reliefbildung einer Tonsille spricht, so kann
damit immer nur der Wurmfortsatz in der Leerperiode gemeint sein,
dessen Schleimhautfalten durch den ungew6hnlichen Reichtum an
lymphatischem Gewebe noch weiter konfiguriert sind.

Nun hat man bekanntlich in der Gaumenmandel eine besondere
Schutzeinrichtung erkennen wollen, die es ermdéglicht, virulente Keime
schon an der Eintrittspforte des Magendarmkanals abzufassen und sie
unschédlich zu machen. Ich habe an anderer Stelle! ausgefiithrt, daB
ich mich einer solchen Ansicht nicht anschlieBen kann, sondern auf die
Seite derjenigen Autoren treten mul}, welche in dem Haftenbleiben von
Mikroorganismen in den Buchten der Gaumenmandel etwas rein Zufilliges
sehen. Die unregelmaBig buchtige Oberflichengestalt der Mandel, deren
funktionellen Sinn wir noch nicht erkannt haben, ist keine Schutz-
einrichtung, sondern im Gegenteil eine Gefahrszone, welche unnotig oft
zum Haften pathogener Keime oder giftig gewordener gewohnlicher
Mundbewohner fithrt. Daher die Héufigkeit der gewohnlichen Anginen,
mit welcher nur die Haufigkeit der Appendicitis verglichen werden kann.
Daf} die gewohnliche Angina in ganz der gleichen Weise wie die Appen-
dicitis mit einem Priméirinfekt der Buchten beginnt, um sofort in ein
phlegmonéses Schwellungsstadium iiberzugehen, welches sich gelegentlich
zur richtigen Abscedierung wie bei dem WandabsceB der Appendix
verdichten kann, ist bekannt genug. Ich verweise auf die Arbeiten von
MacracuaLAN 2 und DietrIcE®. Ob es bei der Wiederkehr der Anginen
zu einer Resistenzverinderung des Gesamtorganismus im Sinne einer
Allergie kommt und ob die gewdhnliche Angina (Angina ohne AbsceB-
bildung und ohne Thrombophlebitis) wirklich die Quelle aller moglichen
sekundiren Erkrankungen bis zur Ulcusbildung im Magen ist, will ich
hier nicht erértern. So weit es sich um Beziehungen zwischen Angina
und Appendicitis handelt, wird darauf noch spéter einzugehen sein. Ich

1 AscHOFF, L.: Die lymphatischen Organe. Beih. z. med. Klin. 1926,) H. 1.

2 MacracHLAN: Tonsillitis. Publ. Med. School. Univ. Pittsburgh 1912.

3 DierricH, E.: Rachen und Tonsillen. (HENkE-LuBarscH: Handbuch der
speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 4, Abt. 1. 1926.)
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glaube aber schon jetzt sagen zu miissen, dafl man mit allen solchen
Schlufifolgerungen iiber sekundére Folgen einer Angina sehr vorsichtig
sein muB, auBer, wenn so charakteristische Wegweiser, wie die Tuberkel-
bildungen bei der priméren Phthise der Tonsillen oder die rheumatischen
Knoétchen bei der rheumatischen Angina (S. GrAFF!) die Eintrittspforte
offenbaren. Oder wenn ganz sichere klinische Abhangigkeiten, wie etwa
bei gewissen Formen der Nephritis bzw. Endokarditis, bei einer Angina
festgestellt werden kénnen.

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

Voraussetzung fir die Anreicherung einer besonderen Flora und das
Auftreten von Infekten ist aber eine gewisse T'rdgheit des Wurmfortsatzes,
vor allem in der Leerperiode. Wird er aber gefiillt, und dann wieder
entleert, so kommt, wie ich mich frither ausdriickte, mehr eine krampf-
artige Kontraktion des Gesamtorgans als eine peristaltische Bewegung
in Frage. Wenn tatsdchlich die Muskeltitigkeit des Wurmfortsatzes eine
so trage bzw. einseitige ist, so wird man mit Recht eine ,,gewisse Konstanz
der Furchen®, wie sie Voraussetzung fiir die Lokalisation der Infekte
ist, annehmen diirfen. Diese Anschauung ist aber nicht unwidersprochen
geblieben. Neuerdings hat sich vor allem Ricker? zu der Lehre bekannt,
daBl der Wurmfortsatz die ,,gleiche lebhafte Peristaltik wie der iibrige
Darm‘ hat. Nach ihm kann es also gar keine Konstanz der Furchen,
nicht einmal eine zeitweilige fiir die Leerperiode, geben. Nach ihm sollen
die Furchen erst durch die postoperative Kontraktion, zumal der Mus-
cularis mucosae entstehen. Demgegeniiber hat S. RUF zeigen konnen,
daB sich diese Furchen an jedem bei oder sofort nach der Operation
eroffneten Wurmfortsatz feststellen lassen, ohne daBl an demselben eine
operativ bedingte Kontraktion zu beobachten gewesen wire. Dal die
gréberen Furchen, in denen sich in der Regel die Primérinfekte finden,
nicht durch die Muscularis mucosae, sondern durch die Kontraktion
der Muscularis propria bedingt werden, bedarf keiner Erérterung. Das
zeigt jeder Vergleich eines leeren mit einem gefiillten Wurmfortsatz.

1 GrArrE, S.: Primarinfekt und Invasionsstelle beim Rheumatismus infectiosus
specificus. Dtsch. med. Wschr. 1930, Nr 15, 603.
2 RICKER, G.: L c.
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Wieweit die Anordnung der elastischen Fasersysteme der Muscularis
mucosae und die Anordnung des lymphatischen Gewebes mit dazu bei-
tragen, dafl die Hauptfurchen sich immer wieder in einer fiir jeden Ab-
schnitt charakteristischen Anordnung bilden, wie es so schén die Quer-
schnitte zeigen, hat RUF schon erdrtert. Das gilt natiirlich nur fiir den
in mehr oder weniger kontrahiertem Zustande, d. h. in der Leerperiode
befindlichen und darin fixierten Wurmfortsatz.

RossLe! hat den Versuch gemacht, durch Beobachtung am <iber-
lebenden Wurmfortsatz die Angaben von RICKER nachzupriifen. Er
glaubt, sie bis zu einem gewissen Grade bestétigen zu kénnen. Ich habe
schon in einer Arbeit mit PoxorNY? darauf hingewiesen, dafBl die Aus-
wertungsmoglichkeit der RoOssLeschen Befunde eine eng begrenzte ist.
Das gilt auch fiir die Beobachtungen der Réntgenologen. Auch die
neueste Verstfentlichung von Max Coux 2, der mir freundlicherweise seine
Rontgenplatten zeigte, kann mich in diesem Urteil nicht beirren. Zu-
néchst gibt Conx selbst zu, dafl sein Ausdruck ,,der Wurmfortsatz zeige
grofle Beweglichkeit™ auch die passiven Bewegungen desselben in sich
schlieBe. Die Behauptung Rickers, daf die Appendix eine ebenso
lebhafte Peristaltik wie der iibrige Darm besitze, lehnt Corx direkt ab.
Der Wurmfortsatz verhélt sich beziiglich seiner Entleerung sehr ver-
schieden. Bald dauert es wenige Stunden, bald einen, bald mehrere Tage,
ehe der Kontrastbrei aus dem Wurmfortsatz verschwindet. Wie er
verschwindet, weif3 der Rontgenologe nicht zu sagen. Die AusstoBung
geht jedenfalls so schnell vor sich, dafl man sie auch in Réntgenserien
bis jetzt nicht festhalten konnte. Wahrscheinlich liegt hier eine Gesamt-
kontraktion des Wurmfortsatzes vor, wie ich sie stets als wahrscheinlich
hingestellt, und wie sie RossLE am iiberlebenden Wurmfortsatz direkt
beobachtet hat. Das alles hat mit einer regelméiBigen Peristaltik im Sinne
Rickers, welche den Wurmfortsatz nicht zur Ruhe kommen 148t, gar
nichts zu tun. Auch RéssLE hat eine solche Peristaltik nie beobachtet.
Am Wurmfortsatz des Lebenden in situ fiihrte Gross? Reizungen aus.
Er beschreibt nichts von einer Peristaltik. DafBl der kotgefiillte Wurm-
fortsatz segmentédre Einschniirungen im Rontgenbilde zeigen kann, will
ich gern zugeben. Ob das fiir umschriebene Kontraktionen spricht,
weill ich nicht. Es kann ebenso gut der rontgenologische Ausdruck
eines Eindickungsprozesses mit Zerbrockelung der Inhaltmasse sein. Ob
diberhoupt der Wurmforisatz sich wihrend jeder Verdauwungsperiode gleich
wie der Darm regelmdfig mit Kot fiillt, kann bis heute kein Rontgenologe
sagen, vor allem nicht, ob sich der Wurmfortsatz stets bis zum distalen
Ende fillt.

! RossLE: Die Beweglichkeit des Wurmfortsatzes. Beitr. allg. Path. 77 (1927).

2 AscHOFF, L. u.O. PororNY: Uber die Beweglichkeit des Wurmfortsatzes.
Dtsch. Z. Chir. 1927, 203/204.

® Comn, M.: Zur Frage der Beweglichkeit und Bewegung des Wurmfortsatzes.
Fortschr. Rontgenstr. 38 (S.-A.).

% Gross, W.: Probleme der Appendixphysiologie. Arch. klin. Chir. 1927, 148.

Aschoff, Der appendic. Anfall. 2
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Auch die neuerdings von Czeral empfohlene Methode der Fiillung
des Wurmfortsatzes mit Kontrastbrei unter gleichzeitiger Verabreichung
eines salinischen Abfithrmittels kann tber die physiologischen Vorgénge
nichts aussagen. Um so weniger, als der Verfasser selbst sagt, dafl man
oft 2 oder 3 Versuche anstellen muB, bis sich der Wurmfortsatz fiillt.
Wenn der gleiche Verfasser von der herrschenden Ansicht sagt, daB
nach ihr die normale Appendix so gut wie niemals, die pathologisch
verdnderte nur in gewissen Fillen Darminhalt enthalten kann, so trifft
das jedenfalls fiir die Pathologen nicht zu. Diese haben immer die
gelegentlich und gar nicht so seltene Fiilllung des normalen und auch des
pathologisch verdnderten Wurmfortsatzes, sowohl am chirurgischen, wie
am Leichenmaterial festgestellt (s. Monographie). Aber wann und wie
die Fillung physiologischerweise vor sich geht, wie lange sie dauert
und wie sie verschwindet, das weil weder der Kliniker noch der Patho-
loge. Damit steht auch nicht in Widerspruch, dal der Kliniker, wie ich
mich selbst an den vorziiglichen réntgenologischen Momentbildern des
Kollegen ScurLLing an der hiesigen medizinischen Klinik iiberzeugen
konnte, bei Anwendung sehr diinnfliissigen Bariumbreies in iiber 609/,
aller Fille eine Fillung des Wurmfortsatzes erzielen kann. Sicherlich
ist das keine Nahrung von physiologischer Konsistenz. Und auch hier
findet die Entleerung so wechselnd und verzégert statt, dall eine regel-
mifige Fiillung bei jeder Bariumbreiaufnahme ausgeschlossen sein wiirde.
Aber eines scheint mir an den Bildern der Rontgenologen sehr wichtig
zu sein, daB ndmlich nicht nur der Wurmfortsatz, sondern auch das
Coecum, wenn auch in viel schwicherem Grade, eine herabgesetzte
Entleerungsfahigkeit zeigt!

Alle diese Schwierigkeiten gibt auch CorN zu. Er mifversteht mich
aber, wenn er meint, daB meine mechanische Theorie der Entstehung
der Appendicitis sich nicht mit seiner Beobachtung von sechswochiger
Retention des Kontrastbreies, die ohne Beschwerden ablief, vertrigt.
Comn glaubt anscheinend, daf ich eine Kotretention fir das Ausschlag-
gebende halte. Ich habe im Gegenteil betont, daB vollstandige Fiillung
des Wurmfortsatzes mit Kot (also im Cornschen Falle mit Kontrastbrei)
die Entstehung eines appendicitischen Anfalles eher erschwert als be-
giinstigt. Es ist die Stagnation des spezifischen Inhaltes des Wurm-
fortsatzes selbst, welche die Entstehung der Appendicitis ermdglicht.
Und diese Stagnation ist mit bloBem Auge gar nicht sichtbar. Man kann
auch ebenso gut sagen, es ist die fehlende oder ungeniigende Mischung
des Wurmfortsatzes mit den physiologischen bakteriellen und chemischen
Bestandteilen des Coecums, welche den wichtigsten Faktor fiir die
Entstehung des Anfalls darstellt. Das méchte ich in den nachfolgenden
Kapiteln noch genauer zu begrinden versuchen. Dann wird auch
Gelegenheit sein, zu priifen, welche der zahlreichen Theorien iiber die

1 Czera: Kann man Appendixerkrankungen durch die Réntgenuntersuchung
darstellen ? Wien. klin. Wschr. 1929, Nr 52.
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Funktion des Wurmfortsaizes die grofite Wahrscheinlichkeit fiir sich hat.
DaB der Wurmfortsatz kein lebenswichtiges Organ ist, steht fest. Damit
ist natiirlich nichts iiber seine organismische Bedeutung gesagt. Auch
die Milz kann man entfernen und erst recht die Gaumenmandeln. Trotz-
dem wird keiner behaupten, daB sie ,rudimentére Organe’ seien, wie
man es fiir den Wurmfortsatz behauptet hat. Bekanntlich hat man die
in so vielen Fillen bei Erwachsenen festzustellende, mehr oder weniger
weit reichende Obliteration als Zeichen einer phylogenetischen Riick-
bildung deuten wollen. Heute wissen wir, daBl es sich stets um die
Folgen. schwererer entziindlicher Vorginge handelt, einer der
schlagendsten Beweise fiir die Haufigkeit der Appendicitis iiberhaupt.
Ich kann also nur denjenigen Autoren zustimmen, welche, wie PETERS?,
dem Wurmfortsatz auch bei dem gesunden Menschen eine Funktion
zuschreiben. Aber welche? Kine besondere Art von Verdauung kommt
dem Wurmfortsatz schon wegen seiner Kleinheit nicht zu. Das ist bei dem
langen Blinddarm der Kaninchen oder den doppelten Blindddrmen der
Vogel etwas anderes (E. MuTaMaNK 2, E. MancoLp 3). Wichtig ist, dafl
letztere sich gern unabhingig vom iibrigen Darm und voneinander ent-
leeren. Die Zahl der Entleerungen ist abhéngig von der Art der Nahrung,
damit wohl auch die Art der Fiillung. Wahrend bei Weizenfiitterung tag-
lich etwa eine Blinddarmentleerung auf 10 sonstige Darmkotentleerungen
fallt, betragt dieses Verhaltnis bei Gerstefiitterung etwa 1 :7. Bei Kohl-
fiitterung werden die Entleerungen der Blinddérme ganz selten. Durch
Exstirpation der Blindddrme 148t sich zeigen, dafBl sie an dem Auf-
schlieBen der Rohfaser wesentlich beteiligt sein miissen. Fiir den Wurm-
fortsatz des Menschen, der ja dem Blinddarm der Tiere nicht gleich-
zusetzen ist, kommt, wie gesagt, solche spezifisch verdauende Tétigkeit
kaum in Frage. Wohl aber kann seine Fiillbarkeit oder Entleerbarkeit
sehr wohl von der Art der Nahrung beeinflufit sein. Dariiber wissen wir
noch gar nichts. In den Blindddrmen der Vogel spielt sich auch eine
starke Resorption von Wasser und darin gel6sten Substanzen ab. Das
trifft gewil auch fiir den menschlichen Wurmfortsatz zu, wie die weit
festere Konsistenz des etwa in ihm enthaltenen Kotes andeutet. Aber
auch damit kann die Funktion des Wurmfortsatzes nicht erschopft sein.
Seine Resorptionsfliche ist zu klein und daher auch zu unbedeutend.
Immerhin wére eine Beeinflussung der ganzen Dickdarmtatigkeit durch
Resorption bestimmter Stoffe im Wurmfortsatz denkbar, so wie meiner
Meinung nach durch Beriihrung der Gaumenmandeln mit dem Speise-
brei eine Aktivierung des lymphatischen Gewebes weit iiber die Tonsillen

1 Prrers, K.: Uber die Funktion des menschlichen Wurmfortsatzes. Miinch.
med. Wschr. 1918, Nr 48.

2 MureMANN, E.: Beitrige zur vergleichenden Anatomie des Blinddarms usw.
Anat. H. 48.

8 Mancorp, E.: Die physiologische Funktion des Blinddarmes, a]lgeﬁaein und
besonders bei Vogeln. Ges. naturforsch. Freunde Berlin, 11. Dez. 1928.
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hinaus moglich erscheint. Die Gaumen- wie die Wurmfortsatztonsillen
wiren dann als Einleitungsorgane bestimmter flaichenhaft ausgebreiteter
Prozesse anzusehen. Aber auch dariiber wissen wir nichts Sicheres.
So bleibt noch die weitere Moglichkeit, dal die Tonsillen und ebenso
der Wurmfortsatz neben anderen eben berithrten Aufgaben die Be-
stimmung hétten, eine besondere Flora von Mikroorganismen heran-
zuziichten, welche fiir die Verdauung bestimmter Nahrungsbestandteile
oder der gewohnlichen Nahrung bei bestimmten Umweltsbedingungen not-
wendig oder niitzlich ist. Beiden grofien Blindddrmen der Tiere, besonders
der Pflanzenfresser hat man bereits an ihre Bedeutung als ,,Impfstelle‘
fiir den iibrigen Darminhalt gedacht. Die folgenden Untersuchungen tiber
die Flora der Appendix werden Gelegenheit geben, dazu Stellung zu
nehmen. Daf aber dieser lymphatische Apparat der Appendix die ganze
motorische Verdauungstitigkeit des Dickdarmes bzw. den Zustrom des
Ileuminhalts in das Coecum regele, wie es Gross! annimmt, ist schwer
anzunehmen. Gross glaubt, in der von ihm nachgewiesenen funktionellen
Verbindung der Appendixmuskeln mit dem SchlieBmuskel der BAumIN-
schen Klappe (M. ileocolicus) — gelegentliche, isolierte Kontraktion des
letzteren bei elektrischer Reizung des Wurmfortsatzes — eine Begriindung
seiner Anschauung sehen zu diirfen. Auf die eigenartige Auffassung von
Gross iiber die Entstehung der Appendicitis aus einer Verschwirung
der Follikel (in Anlehnung an HELLMANN) brauche ich hier nicht ein-
zugehen, da gar keine eigenen mikroskopischen Untersuchungen oder
Belege beigebracht werden.

II. Untersuchungen zur Frage der Atiologie des
appendicitischen Anfalles.

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

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

1 Gross: L. c.
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entspricht. DaB gelegentlich ein in den Wurmfortsatz eindringender
Ascaris eine Reizung des Wurmfortsatzes auslésen kann, ist bekannt
(ScaHLossMANN, Bravucu?!). Solche Entziindungen haben aber mit der
gewdhnlichen Appendicitis nicht das geringste zu tun.

Viel wichtiger bleibt ja die noch immer ungeldste Frage: .,Durch
welche Mikroparasiten werden die akuten Anfille hervorgerufen und wie
kommt der einzelne Anfall zustande?< Es wiirde zu weit fiihren, wenn
ich hier die ganze Literatur iiber die als Erreger der Appendicitis aus-
gesprochenen Mikroorganismen erértern wollte. Ich mu8 mich darauf be-
schrinken, auf diejenigen Mikroorganismen einzugehen, welche ich selbst
als die Erreger der Appendicitis bezeichnen zu miissen geglaubt habe.
Von jeher war den bakteriologischen Untersuchern aufgefallen, da aus
den entziindlich erkrankten Wurmfortsitzen Streptokokken geziichtet
werden konnten. Aber erst TAVEL? stellte genauere Vergleiche zwischen
den bakteriologischen Ziichtungsergebnissen bei entziindeten und nicht
entziindeten Wurmfortsidtzen an. Er fand in beiden Féllen neben ver-
schiedenen anderen Mikroorganismen Diplokokken, Pneumokokken,
Streptokokken, Bacterium coli usw. Auch konnte er nachweisen, daB
bei stirkerer Entziindung die Mannigfaltigkeit der gefundenen Bakterien
abnimmt. Ahnliches konnte WINTERSTEIN ? feststellen, der gelegentlich
nut eine Art von Bakterien, so z. B. nur Influenzabacillen, in dem ent-
ziindeten Wurmfortsatz fand. Man konnte daraus sehr verschiedenes
schlieBen. Entweder, dafl es sich bei dem in Reinkultur gefundenen
Mikvoorganismus um den Erreger der Appendicitis handelte oder auch
umgekehrt, dafl in Folge der entziindlichen Reizung die gewohnliche
Bakterienflora des Darmes und des Wurmfortsatzes so weit abgeschwécht
und vernichtet worden war, daBl nur noch wenige Arten oder schlieBlich
nur noch eine Art von Mikroorganismen iibrig blieb. Fir diese letztere
Amnahme, der auch EpMUND MAYER in gewissem Sinne zuneigt, konnte
man die Tatsache ins Feld fithren, daf} &lteve Empyeme des Wurmfort-
satzes ganz keimfrei gefunden werden koénnen. Nun wissen wir aber,
daB sich an anderen Organen, z. B. an der Gallenblase, ganz dhnliche
Vorgénge abspielen kénnen. Die im frischen Anfall der Cholecystitis
mehr oder weniger bakterienhaltige Galle kann sich bei spaterer Empyem-
bildung als vollig steril erweisen. Da nun die Gallenblase normalerweise
keine Mikroorganismen enthilt, so kann man hier von einem Ver-
schwinden der normalen Bakterienflora nicht reden, sondern man muB
annehmen, dafl die gefundenen Mikroorganismen irgend etwas mit der
Entstehung der Cholecystitis zu tun haben. Der Umstand, da8 in dem
spiteren Gallenblasenempyem keine Mikroorganismen mehr gefunden
werden, muBl dann so erklirt werden, daBl eben die Erreger, ahnlich
wie in einem GehirnabsceB oder einem anderen Absce$3, abgestorben sind.

! BraucH, M.: Uber Appendicopathia oxyurica. Beitr. path. Anat. 71 (1922).

2 TavEL: Bacteriologie de ’appendicite. Rev. de Chir. 28, 607 (1903).
8 WINTERSTEIN: Zitiert nach E. CurisTeLLER und E. Mavsr, L ec.
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Allerdings muBte zugegeben werden, daB mit der Ziichtung der
Streptokokken aus dem Wurmfortsatz der Bewets fir ihre Erregernatur
noch keineswegs erbracht war. Auch dann nicht, als sich mehr und mehr
herausstellte, daf3 die bei der Appendicitis gefundenen Streptokokken
in erster Linie zu den schon so wie so im Darm vorkommenden Strepto-
kokken gehdrten, die bereits mehrfach beschrieben, denen aber die
Franzosen zuerst den Namen des Enterokokkus gegeben hatten. Ich
will hier auf die bei LOWENBERG! zusammengestellten franzoésischen
Arbeiten nicht weiter eingehen. Liest map sie durch, so hat man nicht
immer den Eindruck, daB ein sicherer Beweis fiir die Enterokokken-
natur der gefundenen Mikroorganismen erbracht worden ist, um so
weniger als heute viel feinere Methoden fiir die Differenzierung der
verschiedenen im Verdauungstractus vorkommenden Bakterien verlangt
werden. Immerhin bleibt es das Verdienst der Franzosen, auf die Mog-
lichkeit der entziindlichen Reizungen der Anhangsgebilde des Darm-
tractus, insbesondere der (allenblase, der Leber, des Pankreas, des
Wurmfortsatzes, schlieBlich auch der Harnwege und der Genitalien
durch die Streptokokkenformen des Darmkanals aufmerksam gemacht
zu haben.

Als ich seinerzeit in den Leukocytenpfrépfen des appendicitischen
Priméraffektes eine Phagocytose feiner grampositiver Diplostreptokokken
und feiner gebogener grampositiver Stdbchen feststellen konnte, sah
ich darin den erstmal gefithrten Beweis, daBl wirklich die Streptokokken,
welche von den verschiedensten Autoren geziichtet worden waren, auch
die Erreger der Appendicitis sein muBten. Sonst war das Bild der
Phagocytose nicht zu erkliren. Freilich muBte ich es offen lassen, um
welche Arten von Streptokokken bzw. Stdbchen es sich handelte. Nur
vermutungsweise konnte ich mich dahin dulern, daBl es sich um &hnliche
Erreger handeln diirfte, wie wir sie bei der Angina beobachten kénnten,
und daB vielleicht zwischen Angina und Appendicitis eine bestimmte
Beziehung besténde.

In neuerer Zeit hat man auch in Deutschland dem Enterokokkus
erhohte Aufmerksamkeit zugewendet. Ich verweise vor allem auf die
Arbeiten von ScaMrTz2, KurT MEYER3, W. LOWENBERG % und GUNDEL .
Sie alle beschiftigen sich auch mit der &tiologischen Bedeutung des
Enterokokkus fiir die verschiedensten Krankheiten, darunter auch fiir
die Appendicitis. Da meine eigenen Ergebnisse zu den ihrigen besondere
Beziehungen haben, so werde ich spéiter darauf zuriickkommen. Um

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

2 Scamrrz, H.: Uber Enterokokken. Zbl. Bakter. Orig. 67 (1912) u. 96 (1925).

3 MEYER, K.: Wurmfortsatz und ,,Streptokokken. Dtsch. med. Wschr. 1928,
Nr 29.

4 LOWENBERG, W.: L c.

5 GuNDEL, M.: Das biologische System der Streptokokken. Zbl. Bakter. Orig.
115 (1929).
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aber nicht einseitig zu erscheinen, muf} ich auch noch kurz der anderen
sog. Erreger der Appendicitis, besonders der Anaerobier gedenken. Man
hat ihnen von den verschiedensten Seiten eine besonders grofle Bedeutung
fiir die Auslosung des appendicitischen Anfalles zugesprochen. Ob mit
Recht, werden wir spéter sehen. Eine genauere Besprechung der fritheren
Arbeiten ist schon wegen der mangelhaften Klassifizierung der Anaerobier
eine recht undankbare Aufgabe. Der Leser wird mit mir um so lieber
darauf verzichten, wenn ich ihn auf die sehr griindliche und erschépfende
Arbeit WeiNBERGs! und seiner Mitarbeiter hinweise, welche alle bei der
Appendicitis gefundenen Mikroorganismen untersucht und beschrieben
haben. Diese Arbeit konnte als die Kronung aller bakteriologischen
Untersuchungen iiber die Appendicitis angesehen werden, wenn sie
nicht einen Mangel nach bestimmter Richtung aufwiese. Die Verfasser
haben zwar Wurmfortsdtze aus den verschiedensten Stadien der Ent-
ziindung untersucht, aber sie haben nicht angegeben, was fir Erreger
sie vorherrschend in den einzelnen Phasen der Entziindung angetroffen
haben.

Es wire ja sehr wohl denkbar, da der ganze Vorgang nur durch
einen Erreger ausgelost wiirde, daBl aber wegen der offenen Kommuni-
kation mit dem kothaltigen Darmlumen sehr bald alle méglichen Kot-
bakterien den Reaktionsherd besiedelten. Diese sekundaren Infekte
wirden dann das eigentliche Bild der akuten Appendicitis ganz iiber-
decken. Ob es so ist, ist eine andere Frage. Klargestellt kann das nur
werden, wenn man die frihen Stadien vergleicht. Das gilt ja fir alle
infektiosen Prozesse, wo Sekundirinfektionen méoglich sind. Ich erinnere
nur an die sekundéiren Streptokokkeninfektionen beim Scharlach, bei
der Influenza, bei der rheumatischen Endokarditis usw.

Ferner vermiBit man in der Arbeit der franzosischen Autoren eine
genaue Angabe dariiber, wie sich die Mikroorganismen im Zentrum des
Entziindungsherdes und in der Peripherie desselben dargestellt haben.
Wir werden sehen, dal die Verteilung keine einheitliche ist. Um zu
einem sicheren Urteil zu gelangen, miissen immer die verschiedensten
Stellen des Wurmfortsatzes abgeimpft, oder wenigstens bakterioskopisch
untersucht werden. Dennoch behalten die Arbeiten von WEINBERG
und seinen Mitarbeitern ihren groBen Wert, insbesondere in Hinsicht
auf die experimentellen Priifungen der Virulenz der gefundenen Erreger
in den verschiedensten Mischungen, worauf ich spiter zuriickkomme.

Ich habe an anderer Stelle bereits darauf hingewiesen, dal diejenigen
Autoren, welche sich auf anscheinend frischere Stadien beschrinkt haben,
auch weniger verwirrende Ergebnisse erzielten. Bei ihnen herrschten
Streptokokkenarten vor. So fand Kurr MEYER? auffallend hdufig den

1 WEINBERG, M., A. R. Prévor, J. DavesNE et Cl. RENARD: Recherches sur
la Bactériologie et la Sérotherapie des appendicites aigues. Ann. Inst. Pasteur
42 (1928).

2 MEeysr, K.: L c.
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Enterokokkus. Leider sind auch bei diesen Untersuchungen die friihen
Stadien von den spédteren Stadien nicht getrennt und die regionire
Verteilung der Mikroorganismen in den verschiedenen Teilen des
Wurmfortsatzes nicht Dberiicksichtigt worden. Andererseits konnte
FEeritz! gerade in Frithfillen die Streptokokken, die er allerdings nicht
weiter bestimmt hat, in dem Mesenteriolum sehr viel haufiger in Rein-
kultur finden, als in dem Wurmfortsatz selbst. Das spricht natiirlich
auch mehr fir die Streptokokken als die eigentlichen Erreger der
Appendicitis. Endlich haben R. HILGERMANN und W. PoHL? iiber sehr
umfangreiche bakteriologische Untersuchungen der Mundhéhle (Tonsillen)
und des exstirpierten Wurmfortsatzes berichtet. Sie wandten, wie das
auch WEINBERG und seine Mitarbeiter getan hatten, neben der Ziichtung
die bakterioskopische Abstrichmethode an, deren Wert ich besonders
bei der Untersuchung der Gasodemfille im Kriege schitzen gelernt
hatte, und die wir in Freiburg regelmiflig bei den Leichenéffnungen
auszuiiben pflegen. R. HiLcERMANN und W. PoHL stellten bei ihren
Untersuchungen fest, daBl auffallend héiufig die gleiche Flora in den
Abstrichen der Mandeln wie im entziindeten Wurmfortsatz gefunden
werden konnte. Sie denken daher an eine Infektion des Wurmfortsatzes
von den Tonsillen aus. Ob diese Infektion hdmatogen oder enterogen
vor sich geht, lassen sie offen, neigen aber anscheinend mehr zu der
Annahme der ersteren. Gegen diese Ergebnisse von HILGERMANN und
PonL, die so bestechend sind, und in denen ich die schonste Bestdtigung
meiner fritheren Angaben erblicken kénnte, miissen aber doch gewisse
Bedenken erhoben werden. Zunichst diirfen aus der hiufigen Uberein-
stimmung des bakteriologischen Befundes an den Mandeln und an dem
Eiter des Wurmfortsatzes keine weitergehenden Schliisse gezogen werden.
So nahe der Gedanke liegt, daBl eine Angina der Appendicitis voraus-
gegangen sein kann, und so oft auch ein solcher Zusammenhang behauptet
worden ist, so wenig haben sich diese Behauptungen exakt stiitzen
lassen. Und daB nun gar eine Appendicitis hdmatogen von einer Angina
entstanden wire, ist ebenso unbewiesen, wie die Annahme, sie wire die
Folge einer sog. oralen Sepsis. Zuverlissige klinische Angaben iiber
Blutbefunde in Friihstadien oder gar Vorstadien der Appendicitis, aus
welchen man auf eine hdmatogene Infektion schlieBen kénnte, liegen bis
jetzt nicht ver. Ich habe das schon frither betont. Dafl HILGERMANN
und PoHL in 50 schweren Féllen von Appendicitis 17mal Keime aus
dem Blut geziichtet haben, ist durchaus verstdndlich, beweist aber nur,
daB bei schwerer Appendicitis, wie bei allen schweren Infektionen, Keime
in die Blutbahn iiberzutreten pflegen. Auch die enterogene Metastase
von einer Angina in den Wurmfortsatz, welche selbstverstdndlich méglich

1 Fer1rz, H.: Appendicitis und Streptokokken. Dtsch. med. Wschr. 1928, Nr 47.

2 HiL¢erMANN, R. u. W. PonL: Beitrag zur Atiologie und Serumtherapie der
foudroyanten Appendicitis auf Grund der Beobachtungen bei 300 Fillen im Kreise
Deutsch-Krone. Arch. klin. Chir. 154 (1929).
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ist, und fiir welche zunichst die Befunde von HiLcERMANN und PonL
zu sprechen scheinen, muf} eine Ausnahme sein. Die Mehrzahl der akuten
Anfille entsteht ohne jedes Zeichen vorausgegangener Angina. Der
Umstand, daBl sich &hnliche oder gleiche Bakterien an den Tonsillen
und dem Wurmfortsatz finden, beweist solange nichts, als man nicht
weill, ob sie nicht physiologischerweise an beiden Stellen gleichzeitig
und unabhéngig voneinander, vielleicht in unscheinbarer Standorts-
variation vorkommen (GunNpEL). HrmeeErRMaNN und PorL haben zwar
solche Vergleichsuntersuchungen vorgenommen, berichten dariiber aber
so kurz, daB man sich iiber diesen Punkt kein Urteil bilden kann. Sie
behaupten, in wirklich gesunden Tonsillen die Erreger nicht gefunden
zu haben. Auch lehnen sie die Méglichkeit von Zufallsbefunden ab,
da Diphtheriebacillen bzw. die Erreger der PLauT-VINCENTschen Angina
niemals in normalen Wurmfortsitzen gefunden wiirden. Ich verweise
hier nur auf die Untersuchungen von WEINBERG und seinen Mitarbeitern,
welche im Gegensatz zu HILGERMANN und PoHL, niemals Diphtherie-
bacillen im entziindeten Wurmfortsatz gefunden haben wollen. Ich
komme auf diese auffallende Tatsache spidter noch einmal zuriick.
Stutzig machen auch die Angaben von HILGERMANN und PoEL, dafl
sie bei etwa 509/, der Fille oder noch ofters den Pneumokokkus
geziichtet haben. Das stimmt mit den sorgfiltigen Untersuchungen
von Kurr MEYER nicht iiberein. Ebensowenig mit unseren eigenen
Beobachtungen. Noch auffallender sind die Angaben iiber die hohe
Virulenz der gefundenen Streptokokken. Wie diese Widerspriiche zu
den Befunden anderer Autoren zu erkliren sind, ist schwer zu sagen.
Da. die genaue Differenzierung der Streptokokken in Enterokokken usw.,
etwa nach GUNDEL, von HmLGERMANN und PoHL noch nicht durch-
gefiihrt ist, so kann man keine endgiltige Stellung zu jhren Befunden
nehmen.

Jedenfalls bringen diese neuen Untersuchungen, welche die Angaben
dlterer Autoren iiber Streptokokkenbefunde bei akuter Appendicitis
bestétigen, keine Entscheidung. Entweder lassen die Autoren die Natur
der gefundenen Mikroorganismen als Erreger offen, wie K. MEYER,
welcher selbst sagt, dafl er die von ihm gefundenen Enterokokken nicht
fiir die Erreger der Appendicitis halten kann, oder sie lassen die andere
Frage, wie die Erreger in den Wurmfortsatz kommen, und wie sie den
Anfall auslésen, unentschieden (WENBERG und Mitarbeiter, HILGER-
MANN und PonL). Auf den Vorwurf von E. MAYER, ich hitte die Tat-
sache des normalen Vorkommens des Enterokokkus im Darm bei der
Beurteilung seiner dtiologischen Bedeutung nicht geniigend beriicksichtigt,
komme ich spéter zuriick.

Um hier zu einer groferen Klarheit zu kommen, glaubte ich auf Grund
meiner fritheren Untersuchungsergebnisse auf den Nachweis bestimmter
Mikroorganismen in den Primdrinfekten bzw. in den Friihstadien be-
sonderen Wert legen zu miissen. Da es nicht ganz leicht ist, ganz friihe
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Primérinfekte zur Untersuchung zu bekommen, muBte ich mich bei
meiner ersten Veroffentlichung mit dem Hinweis begniigen, daB sich
in dem Leukocytenpfropf des Priméirinfektes nur feine grampositive
Diplokokken und feine grampositive, leicht gebogene, an Diphtherie-
bacillen erinnernde Stiébchen gefunden hétten. Dagegen fehlten in dem
Leukocytenpfropf alle gewohnlichen Kotbacillen, besonders die gram-
negativen Kolibacillen und die plumpen Formen der Gasédemerreger.
Fiir die pathogene Natur der Diplokokken und feinen Stibchen sprach
nicht nur ihr alleiniges Vorkommen innerhalb des Leukocytenpfropfes,
sondern vor allem der Umstand, daBl sie so gut wie simtlich von den
Leukocyten phagocytiert waren. Damit war es zum erstenmal wahr-
scheinlich gemacht, daf Diplokokken, vielleicht auch grampositive
Stabchen die Erreger des Primérinfektes, d. h. des Anfangsstadiums der
akuten Appendicitis sind oder sein kénnen. Wenn bei Untersuchungen
spiterer Stadien der Appendicitis andere Mikroorganismen gefunden
oder geziichtet wurden, so konnte es sich sehr wohl um Sekundir-
infektionen handeln, die den Ablauf des Anfalls zu modifizieren und zu
komplizieren in der Lage waren, aber mit der Auslosung des Anfalles
nichts zu tun hatten. Ohne die vorausgegangene Titigkeit der Diplo-
kokken und etwa der feinen Stdbchen war meiner Meinung nach eine
Beteiligung der sog. Kotbakterien an dem appendicitischen ProzeB
ausgeschlossen. Eine primére Appendicitis, durch Kotbakterien hervor-
gerufen, erschien unwahrscheinlich. Dieser meiner damals gedufBerten
Auffassung haben sich auch HiLceErRMANN und Pomr auf Grund ihrer
Untersuchung angeschlossen. Wenn ich auch an der Richtigkeit ihrer
bakteriologischen Untersuchungen einen gewissen Zweifel nicht unter-
driicken kann, so stimme ich in den bakterioskopischen Befunden iiber
die Phagocytose der streptokokkendhnlichen Mikroorganismen und den
daraus gezogenen Schliissen weitgehend mit ihnen iiberein. Es ist schwer
zu verstehen, wie die Lehre von der dtiologischen Bedeutung der Kot-
bakterien als Ausléser des appendicitischen Prozesses noch immer das
Feld behaupten kann, obwohl gar keine dafiir beweisenden Unter-
suchungen vorliegen. Alle positiven Befunde von sog. Kotbakterien
beziehen sich immer auf bereits vorgeschrittene Fille von Appendicitis
oder beriicksichtigen nicht die Unterschiede zwischen dem eigentlichen
Entziindungsherd und dem iibrigen Wurmfortsatz und scheiden des-
wegen fiir unsere Frage aus.

Selbstverstindlich behalten diese Untersuchungen insbesondere die-
jenigen iiber die Anaerobier, wie sie von WEINBERG und seinen Mit-
arbeitern sowie neuerdings von L6HR und RassreLD! im ZEISSLERschen
Institut ausgefithrt worden sind, ihren besonderen Wert, zumal fiir die
Komplikationsformen der Appendicitis: Auf die groBe Schwierigkeit der
Isolierung, Ziichtung und Identifizierung dieser Anaerobier im gesunden

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

1. Bakterioskopische Ausstriche aus akut entziindeten
Wurmfortsiitzen.

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

Die Wurmfortsitze wurden alsbald nach ihrer Exstirpation und Ver-
bringung in das pathologische Institut duBerlich jodiert und dann durch
aseptische Einschnitte proximal, medial und distal eréffnet. Aus jedem
Einschnitt wurde etwas Material zur bakteriologischen Kultur und etwas
Material zum Ausstrichpréparat entnommen. In gleicher Weise haben
bereits WEINBERG und seine Mitarbeiter sowie HILGERMANN und PoHL
ihr Material bearbeitet, eine Methode, die ich nach meinen Erfahrungen
iiber die Bakterioskopie an Leichen als besonders wertvoll bezeichnen
mull. Ich habe dariiber kurz in der Festschrift fiir UrLENHUTH berichtet,
und dabei hervorgehoben, welche Bedeutung die Bakterioskopie fir die
Pathologie besitzt. WreINBERG und seine Mitarbeiter berichten leider
nur sehr kurz iiber ihre bakterioskopischen Befunde. HILGERMANN und
PonL stellen bereits fest, dal in den eitrigen Exsudaten die als Erreger
angesprochenen Mikroorganismen innerhalb der Zellen und zwischen

1 WarreN, SuiELDS: The etiology of acute appendicitis. Amer. J. Path.
1925 I, 241.
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Tabelle 1. Bakterioskopische Ausstriche
Journal- o Pathologisch-
Lfd. Ge- Klinisch D 3
Nr. D:It:;m Alter |sonlocht| Diagnose | des Angalls anatomische
1 2588 37J.| m. | Appendicitis | 10 Stunden | Appendicitis
17. XTII. 28 acuta phlegmonosa
2 88 19 J.| m. | Appendicitis | 24 Stunden Appendicitis
12. 1. 29 acuta phlegmonosa
ulcerosa
3 293 20 J.! m. | Appendicitis Appendicitis
5.11. 29 ‘ acuta phlegmonosa
ulcerosa
4 306 48 J. | m. | Appendicitis | Etwa 12 bis Appendicitis
6.11.2 9 acuta 18 Stunden phlegmonosa
5 337 17J.| m. Akute 36 Stunden Appendicitis
8. IL. 29 | Appendicitis phlegmonosa
; ulcerosa
6 345 24 J. Akute 12 Stunden Appendicitis
9. II. 29 Appendicitis necroticans
7 344 20 J. | m. Akute 24 Stunden Appendicitis
10. I1. 29 Appendicitis phlegmonosa
ulcerosa
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Leukocyten
im Ausstrich
gefunden ?

Art
der phagocytierten Mikroorganismen

Art der
nichtphagocytierten Mikroorganismen

ja

ja

ja

ja

In den Leukocyten feine positive!

Sehr viel positive feine Stabchen,

kiirzere und lingere Stabchen, | kurz und lang und gebogen, sowie

aber keine Diplokokken

positive Diplokokken, auch ver-

einzelte Faden und plumpe Stab-

chen, besonders proximal, wo keine

Phagocytose mehr besteht. Hier

auch negative! Stébchen, keine
Kotflora

In den Leukocyten feine positive | Proximalwirts nimmt die Phago-
Stabchen und feine positive Diplo- - cytose ab. Das distal phagocytierte
kokken, auch feine positive ge- | Bakteriengemisch findet sich proxi-
bogene Stibchen. Selten kurze, | mal zwischen den Leukocyten.

negative Stéabchen wie Koli und
negative Kokken (s. Abb. 10)

Distal und medial gar keine Mikro-

organismen, erst proximal Phago-

cytose von feinen positiven Diplo-
kokken

Distal in den Leukocyten sehr
sparliche grampositive Kokken,
daneben auch gramnegative, fei-
nere und dickere Stiabchen. Im

! medialen Abschnitt nur gram-

negative Stabchen phagocytiert.
Im proximalen Abschnitt gar
keine Phagocytose

| Distal keine sichere Phagocytose

nachweisbar, wohl aber proximal,
feine positive Kokken und nega-
tive Stabchen in den Leukocyten,
selten positive Stabchen und posi-
tive kleinere Kokken (Abb. 11)

Vereinzelt feine streptothrixdhn-
liche Fiaden phagocytiert

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

Keine Kotflora

Proximal vereinzelt negative Stéb-
chen. Keine Kotflora

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

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

Massenhaft feine gebogene, posi-
tive Stébchen(streptothrixahnlich),
ganz spérlich positive Kokken,
vereinzelt negative Stdbchen.
Keine Kotflora

Uberall zwischen den Leukocyten

massenhaft positive feine Diplo-

kokken und positive, feine, ge-

bogene Stabchen. Auch sparlich

negative Stdbchen. Keine Kot-
flora

1 Positiv = Grampositiv, Negativ = Gramnegativ.
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| Journal- s Pathologisch- |
Lid. | Ge- Klinischi D 8150 '
NT. ‘ Dalill:m Alter | ohiecht Dialtlglzjgsg des 31111(?;;.115 al})aigc;nl:)ss%he E
x
8 354 27 J.| m. | Appendicitis | seit 3 Tagen Appendicitis
12. II. 29 acuta phlegmonosa
9 355 8J. | w. | Appendicitis | 48 Stunden |  Appendicitis |
12. II. 29 acuta necroticans
10 387 26 J.; m. Akute 24 Stunden | Appendicitis phleg-
15. II. 29 Appendicitis monosa ulcerosa
mit Perforation
11 385 21 J. | w. Akute 24 Stunden Abklingende
15. II. 29 Appendicitis Appendicitis acuta
12 408 7J.| m. | Akute Wenige Appendicitis phleg-
19. II. 29 Appendicitis | Stunden monosa ulcerosa
13 406 14 J. | m. |Akute Appen-| 2 Tage Appendicitis per-
19. II. 29 dicitis mit Ab- forans
scel3
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Leukocyten
im Ausstrich
gefunden ?

Art
der phagocytierten Mikroorganismen

Art der
nichtphagocytierten Mikroorganismen

. e

ja

ja

ja

§

In den sehr reichlich vorhandenen
Leukocyten nur selten Phago-
cytose von feinen positiven Diplo-
kokken. Noch seltener von feinen
| positiven gebogenen Stiabchen
[ oder gar von negativen Stibchen.
Medialwarts nimmt die Phago-
cytose deutlich zu, um proximal-
warts wieder abzuklingen. Hier
treten auch feinste negative Stab-
chen in den Leukocyten auf

In den Leukocyten positive feine
Diplokokken, aber auch positive
feine gebogene Stibchen und be-
sonders proximalwirts auch feine
‘, negative Stébchen. Ganz selten
auch plumpe Diplokokken in den
Leukocyten. Alle verschiedenen
Mikroben finden sich gelegentlich
in ein und demselben Leukocyten
(Abb. 17)

In den Leukocyten positive Diplo-
kokken und noch mehr positive
feine gebogene Stibchen. Proxi-
malwirts werden in den Leuko-
cyten vorwiegend negative kiirzere
und lingere Stabchen neben posi-
tiven feinen gebogenen Stdbchen
gefunden. Die positiven Diplo-
kokken sind geschwunden

In den Leukocyten deutliche gram-
I negative feine Stabchen, oft in
'sehr groBer Zahl. Medialwarts
;Wil‘d das noch deutlicher, laBt
proximal etwas nach. Positive
i Mikroorganismen werden iiber-
! haupt nicht gefunden

| In den Leukocyten reichliche po-
isitive feine und grobere Diplo-
| kokken und positive feine ge-
t bogene Stabchen, keine negativen
| Bakterien (Abb. 13), medial eben-
falls deutliche Phagocytose. Hier
sind die Bakterien in den Leuko-
| cyten besser gefarbt. Proximal
, laBt die Phagocytose nach

|

In den Leukocyten vereinzelte
positive feine und kriftigere, oft
lanzettférmig gestaltete Diplo-
| kokken, sonst nichts. (In der
;Zﬁchtung Reinkultur von Pneu-
mokokken)

Dasselbe Bakteriengemisch wie
phagocytiert auch frei zwischen
den Leukocyten. Keine Kotflora

Ahnliches Bakteriengemisch wie
phagocytiert auch frei zwischen
den Leukocyten. Keine Kotflora

Uberall zwischen den Leukocyten

dasselbe Bakteriengemisch, ziem-

lich gleichartiz in allen Ab-
schnitten. Keine Kotflora

Uberall zwischen den Leukocyten

die gleichen feinen gramnegativen

Stabchen, ganz spérlich positive

Stabchen. Fast Reinkultur gram-

negativer Stabchen. Keine Kot-
flora,

Uberall zwischen den Leukocyten

reichlich positive zarte und plum-

pere Diplokokken, proximalwéirts

treten auch negative Stabchen auf.:
Keine Kotflora

Keine freien Mikroorganismen.
Keine Kotflora
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Journal- Pathologisch-
Lfd. Ge- Klinisch D
Nr. D;‘gj‘l . Alter | et Diagnose des Anfalls a’lgffgfgehe
14 407 14J.| m. Akute 48 Stunden | Appendicitis phleg-
19. II. 29 Appendicitis monosa ulcerosa
15 409 19 J.| w. |Letzte Woche | 24 Stunden | Appendicitis phleg-
18. II. 29 leichte Grippe. monosa ulcerosa
Akute Be-
schwerden
16 439 91/, J.| m. |Akute Appen- | 24 Stunden | Appendicitis phleg-
21. 1I. 29 dicitis mit monosa ulcerosa
Perforation
17 451 15 J.| m. | Appendicitis | 48 Stunden | Appendicitis per-
22. II. 29 mit Perfo- forans
ration
18 466 5J. | m. | Appendicitis | 36 Stunden | Appendicitis phleg-
25. 11. 29 mit monosa ulcerosa
Perforation perforans
19 ! 538 16 J.| w. Akute , 24 Stunden | Appendicitis phleg-
| 5. II1. 29 Appendicitis monosa
|
il
20 553 7Jd. w. Akute 24 Stunden | Appendicitis phleg-
16. IIT. 29 Appendicitis monosa
|
21 555 38 J.| m. Akute 24 Stunden | Appendicitis phleg-
8. I1I. 29 Appendicitis monosa
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Leukocyten
im Ausstrich
gefunden ?

Art
der phagocytierten Mikroorganismen

Art der
nichtphagocytierten Mikroorganismen

ja

ja

ja

ja

ja

ja

nein

spirliche
Leuko-
cyten

|
|
|

|

Trotz sehr reichlich vorhandener

Leukocyten nur spirliche Phago-

cytose positiver feiner Diplo-
kokken

Keine Phagocytose

Trotzreichlicher Leukocyten keine
Phagocytose, nur proximal zweifel-
hafte Phagocytose

Distal keine Phagocytose der Leu-
kocyten. Aber medial Phago-
cytose nur feinerer negativer
Stibchen, vereinzelt auch von

positiven Kokken und Stabchen

Keine sichere Phagocytose

In den Leukocyten viele feine posi-

tive Stdbchen, weniger Diplo-

kokken, ganz spirlich auch gram-

negative Stiabchen wie Koli.

Medial und proximal keine Leuko-
cyten

In den Leukocyten feine positive
Diplokokken, spérliche feine, posi-
tive Stdbchen, ganz selten auch

| negative kolidhnliche Stdbchen,

medial viel schwichere Phago-

cytose, distal wieder stirker, hier

aber dickere positive Stabchen

und negative Stéibchen betreff.
(Abb. 14)

Aschoff, Der appendic. Anfall.

Distal ungeheure Mengen positiver
feiner Diplokokken und feiner,
vereinzelt auch dickerer Stabchen
zwischen den Leukocyten. Medial-
und proximalwirts reichliches Auf-
treten gramnegativer feiner Stéb-
chen wie Influenzabacillen aus-
sehend. Keine Kotflora

Bakteriengemisch zwischen den
Leukocyten, positive Kokken und
Stiabchen. Negative Kokken und
Stibchen. Oft etwas dickere
Formen. Keine Kotflora

Uberall zwischen den Leukocyten

reichlich positive feine Kokken

und Stiabchen aber ebenso negative

Kokken und Stabchen. Keine
Kotflora

Distal fast gar keine Mikroben.

Medial viele Bakterien gleicher

Art, wie in den Leukocyten auch

zwischen den Leukocyten. Keine
Kotflora

Zwischen den Leukocyten feine
negative Stibchen, an Zahl zuriick-
tretend, auch positive Diplokokken
und feine gebogene positive Stib-
chen. Keine Kotflora

Distal positive Stibchen und
Kokken, vereinzelt auch Koli und
influenzadhnliche negative Stéb-
chen zwischen den Leukocyten.
Medial und proximal starke Zu-
nahme der negativen Stibchen.
Auch negative Diplokokken, aber
keine Gastdembacillen. Keine
richtige Kotflora

Massenhaft feine positive Diplo-
kokken im Inhalt und Stabchen,
auch etwas dickere Stibchen und
Kokken, ganz feine negative Stab-
chen. Keine Kotflora

Zwischen den Leukocyten so gut
wie keine Bakterien. Keine Kot-
flora
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Journal- i Pathologisch-
Ltd. Ge- Kl h D 2
Nr. Difl;n Alter | niccht| Diagmose | des Anfalls ApAbom Sene
22 593 37J. 1 w. Akute 36 Stunden | Appendicitis phleg-
11. IIL 29 Appendicitis monosa
23 612 19 J.| m. Akute Einige Tage | Appendicitis phleg-
13. ITI. 29 Appendicitis | konservative| monosa ulcerosa
Behandlung
24 630 19 J.| w. Akute 48 Stunden | Appendicitis phleg-
14. TIL. 29 Appendicitis monosa ulcerosa
25 641 10J.| m. Akute 72 Stunden | Appendicitis phleg-
14. ITI. 29 Appendicitis monosa ulcerosa
26 652 6J.| w Akute 24 Stunden | Appendicitis fugax
16. III. 29 Appendicitis
27 651 11J.| m. Akute Seit dem jAppendicitis phleg-
16. III. 29 Appendicitis Morgen monosa |
Beschwerden
28 669 29 J.| w. | Appendicitis |Seit 3 Tagen | Appendicitis phleg-
+18. I1I. 29 mit monosa ulcerosa
Perforation |
‘i
29 668 15 J. 1 m. Akute Appendicitis phleg-
18. III. 29 1 Appendicitis monosa
30 | 670 19J. m. Akute Seit gestern | Appendicitis fugax
| 18. I1I1. 29 J‘ Appendicitis | Mittag typi-
l sche Druck-
‘ schmerzen
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Leukocyten
im Ausstrich
gefunden

Art
der phagocytierten Mikroorganismen

Art der
nichtphagocytierten Mikroorganismen

ja

nein

ja

ja

|
1

ja

ja

nein

nein

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

dagegen nicht mehr zu finden

In den Leukocyten gramnegative
kolidhnliche Bakterien, keine posi-
tiven Bakterien (Abb. 18)

Distal sparliche Phagocytose

von positiven feinen Diplokokken

und allerfeinsten negativen Stéib-
chen

Distal schlecht nachweisbare,
medial sehr deutliche Phagocytose
ganz feiner positiver Diplokokken
(Abb. 12) mit Ubergangen zu
Streptokokken. Proximal abneh-
mende Phagocytose

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

Keine Phagocytose

Zwischen den Leukocyten so gut
wie keine Mikroorganismen. Keine
Kotflora

Kotflora

Auch zwischen den Leukocyten
nur gramnegative Bacillen (Rein-
kultur von Koli geziichtet).
Keine Kotflora

Uberall zwischen den Leukocyten
Unmengen von positiven ge-
bogenen Stibchen wund aller-
feinsten negativen Stabchen. Pro-
ximal auch negative kolidhnliche
Stabchen. Keine Kotflora

Zwischen den Leukocyten, be-

sonders medial, so gut wie nur

Diplostreptokokken.  Geziichtet

Reinkultur von Streptokokken.
Keine Kotflora

Zwischen den Leukocyten die-

selben Mikroorganismen, aber auch

dickere positive Stabchen, doch
keine typische Kotflora

Im Inhalt feine positive Diplo-

kokken, kurze positive Stabchen,

negative koliahnliche Bakterien.

Keine Gasédembacillen. Proximal-

wirts nehmen die grampositiven

Mikroorganismen zu, die nega-
tiven ab

Kotflora

Vorwiegend kurze, negative plumpe
Stabchen. Feine, zarte positive
gebogene Stiabchen und Diplo-
kokken. Gas6édembacillen fehlen.
Keine rechte Kotflora

3*
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Journal- e Pathologisch-
Lid. Ge- Kl h D 2
NT. D;I;.m Alter schI:cht Diﬁ;ﬁgsg des Antalls anﬁ"fa?gl“ggge
31 679 28 J.| m. Akute Seit: gestern | Appendicitis phleg-
19. ITI. 29 Appendicitis | Schmerzen monosa
32 680 36 J.| m. Akute Seit 2 Tagen | Appendicitis phleg-
19. I11. 29 Appendicitis | ziehende monosa ulcerosa
Schmerzen
33 717 7J.| m. Akute Beginn vor | Appendicitis phleg-
28. I1I. 29 Appendicitis 3 Tagen monosa ulcerosa
necroticans
34 745 18J.| w. Subakute | Beginn vor | Appendicitis phleg-
Appendicitis | 8 Tagen | monosa recurrens

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

Unter den oben berichteten 34 untersuchten Féllen fanden sich
5mal (20, 23, 29, 30, 33) keine Leukocyten. Das koénnte in Riicksicht
auf die Tatsache, dall die histologische Untersuchung in allen Fillen
eine akute Appendicitis sichergestellt hat, iiberraschen. Wir wissen aber,
wie spérlich oft der Eiter in ganz frisch entziindeten Wurmfortsitzen bei
enger Lichtung sein kann. Dann entgeht er der Untersuchung. Wenigstens
in den Féllen, wo auf eine vollige Eroffnung der Lichtung in der ganzen
Ausdehnung des Wurmfortsatzes im Interesse spéterer histologischer
Untersuchungen, die an den noch geschlossenen Teilen des Wurmfortsatzes
an Querschnittsbildern ausgefithrt werden miissen, verzichtet wird. In 5
weiteren Fillen (15, 16, 18, 28, 32) lieB sich keine Phagocytose nach-
weisen. Bedenkt man, wie schwer in anderen Fallen die Phagocytose nach-
gewiesen werden konnte, so nimmt es nicht wunder, daBl das Suchen
gelegentlich vergeblich ist. Man muf} als wahrscheinlich annehmen, daB3
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| Leukocyten

. ¢ Art Art der
“gegl‘;ssgggh der phagocytierten Mikroorganismen | nichtphagocytierten Mikroorganismen

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

proximal ist die Phagocytose deut-

licher und erstreckt sich auch auf

positive Bakterien, besonders viel
negative feine Stébchen

(Abb. 16)
ja Keine Phagocytose GroBe Mengen positiver Diplo-
kokken und zarter Stibchen. Ge-
ringere Mengen von negativen
Bakterien. Keine Kotflora
nein Sehr dichtes Bakteriengemisch von

feinen positiven und negativen

Kokken und Stébchen. Dazwi-

schen auffallend viel Strepto-
kokken. Keine Kotflora

Stabchen wie Koli (Abb. 19) terien zwischen den Leukocyten.
EReinkultur von Koli geziichtet.
Keine Kotflora

ja ‘Nur Phagocytose von negativen | Nur negative kolidhnliche Bak-
|

|

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

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

Abb. 11. J.-Nr. 337/29. Appendix proximal. Phagocytose grampositiver Diplokokken und
feiner Stébchen. 36stiindiger Anfall.
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Abb. 12. J.-Nr. 652/29. Appendix medial. Phagocytose grampositiver Diplokokken.
Abklingender akuter Anfall.

Abb.13. J.-Nr.408/29. Appendix distal. Phagocytose grampositiver Diplokokken und feiner
gebogener Stitbchen. Akuter Anfall.
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Abb. 14. J.-Nr. 355/29. Appendix proximal. Phagocytose grampositiver Diplokokken und
grampositiver Stdbchen. 48 stindiger Anfall.

Abb. 15. J.-Nr. 679/29. Appendix medial. Sparliche Phagocytose von grampositiven
Diplokokken. Etwa 24 stiindiger Anfall.
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Abb. 16. J.-Nr. 679/29. Dieselbe Appendix wie Abb. 15, aber proximal. Phagocytose
grampositiver Diplokokken und gramnegativer Stibchen.

Abb. 17. J.-Nr. 555/29. Appendix distal. Dauer des Anfalls unbekannt. Deutliche Phago-
cytose grampositiver Diplokokken a und Stidbchen b und ganz vereinzelt auch gram-
negativer Stabchen c.
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fanden sich distal in 7 Fallen (4, 7, 9, 10, 12, 17, 22) (Abb. 13), gram-
positive Kokken und gramnegative Bacillen nur in 3 Fillen (5, 17, 25).
Umgekehrt fanden sich im

medialen und proximalen Ab~

schnitt gramnegative Bak-

terien auch in solchen Fallen,

wo sie distal vermiBt worden

waren (8,9,10,17,22) (Abb. 14).

Zweifellos nahm die Phagocy-

tose positiver Diplokokken

proximalwirts ab, diejenige

gramnegativer Stabchenzu (31)

(Abb. 15 und 16). Auch trat

die Phagocytose der gram-

negativen Stdbchen, von be-

stimmten Féllen abgesehen,

gegeniiber  derjenigen von

grampositiven  Diplokokken

Abb. 18. J.-Nr. 630/29. Appendix distal. Phago- und grampositiven Stdbchen
cylose Eramnegntiver Stabchon, die sber g irnerhall der einzelnen Leuko-
Antall. cyten ganz zuriick (2, 8, 19, 21,

22) (Abb.17). So bleiben gegen-

iiber den 16 Fillen mit alleiniger oder fast ausschlieBlicher Phagocytose
grampositiver Mikroorganismen im distalen Abschnitt (70°/) nur 4 Falle
mit vorwiegender oder allei-

niger Phagocytose gramnega-

tiver Bacillen im gleichen Ab-

schnitt (4, 11, 24, 34), d. h.

129/, (Abb. 18 und 19) iibrig.

Man kann aus alledem nur den

Schlul} ziehen, dafB dort, wo in

der Regel die entziindliche Rei-

zung einsetzt, ndmlich im

distalen Abschnitt, die Phago-

cytose der grampositiven Diplo-

kokken das Beherrschende ist.

Nur in jedem zweiten Falle

finden sich auch grampositive

Stabchen, noch viel seltener

gramnegative Stdbchen mit-

ALIAL T 11920, Appends il Mlates - phogocytiert.  Eino _allinige
negativen Stdbchen. Phagocytose  gramnegativer

Stabchen im distalen Abschnitt

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

Welchen Schlufl darf man nun aus diesen Phagocytosebildern ziehen ?
Da wir gewohnt sind, bei der Pneumonie, der Gonorrhse, der Furunculose
usw. in den phagocytierten Mikroorganismen auch die Erreger zu sehen,
so diirfen wir wohl folgern, daBl auch hier bei der Appendicitis die
phagocytiert gefundenen Bakterien die Erreger sind. Dieser Auffassung
haben sich auch HiLcErRMANN und PoHL angeschlossen. Ist dieser Schluf3
erlaubt, so ergibt sich ohne weiteres, daf als Haupterreger nur ein
grampositiver Diplokokkus in Frage kommt. Welche Rolle die beiden
anderen Mikroorganismen spielen, ist schwer zu sagen. Will man auch
ihnen eine 4tiologische Bedeutung zuschieben, so muB3 man, auf Grund
der Bakterioskopie allein, den grampositiven Stidbchen die zweit-
wichtigste, den gramnegativen Bakterien die drittwichtigste Rolle zu-
sprechen. Es war die Regel, daB die gramnegativen Stdbchen an Zahl
sehr stark hinter den grampositiven Einschliissen zuriickblieben. Die
feinen gramnegativen Stdbchen, welche den Influenzabacillen vergleichbar
waren (s. unten), haben wir nie als einzige Mikroorganismen gefunden,
sondern immer neben grampositiven Diplokokken. Doch konnten sie ge-
legentlich, zumal innerhalb eines Leukocyten, die Diplokokken an Zahl
iiberwiegen. Man muf} aber bedenken, da nach Einleitung der Phagocytose
der grampositiven Diplokokken auch ein Mitphagocytiertwerden der
im Gemisch vorhandenen grampositiven Stdbchen und gramnegativen
Stabchen erfolgen kann, ohne dafl deswegen diesen Mikroorganismen die
Rolle als auslosender Erreger zugeschrieben werden miifite. So nimmt es
nicht wunder, dafl in ganz seltenen Fillen auch irgendwelche andere
Organismen, z. B. plumpe Bacillen phagocytiert gefunden werden. Daf
das Ausbleiben oder nur sehr seltene Vorkommen einer Phagocytose
solcher Mikroorganismen nicht an dem Fehlen derselben liegt, beweisen
alle die Fille, wo neben den phagocytierten grampositiven Kokken
bzw. Stabchen, andersartige, nichtphagocytierte Bakterien in reichlicher
Menge freiliegend zwischen den Leukocyten zu finden sind. Daraus geht
klar hervor, dall der Vorgang der Phagocytose nicht ein wahlloser, zu-
falliger ist, welcher nichts anderes bedeutet, als eine Beriihrungsfolge
zwischen einem beliebigen Mikroorganismus und der Oberfliche eines
Leukocyten, sondern daB es sich um spezifische Verdauungsvorginge
handelt, welche gelegentlich mit nichispezifischen Vorgangen der Bak-
terienaufnahme verbunden sein konnen.

Natiirlich kann man fiir alle phagocytiert gefundenen Arten von
Mikroorganismen die Spezifitdt des Vorganges behaupten. Man wird also
auch dort, wo man nur gramnegative Stibchen, sozusagen in Reinkultur,
gefunden hat, sagen kénnen, daB diese von Anfang an den Vorgang be-
herrscht und die ganze Appendicitis ausgelost haben. Welche Auffassung
die richtige ist, ob die eines nichtspezifischen Mitphagocytiertwerdens oder
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einer in allen Fillen spezifischen Phagocytose 148t sich vorldufig nicht
entscheiden. Verschiedene oben gemachte Uberlegungen sprechen aber
dafiir, daB nur die Phagocytose der grampositiven Diplokokken etwas
Spezifisches, die Phagocytose der anderen Mikroorganismen etwas Un-
spezifisches ist. Sicher mufl man zugeben, dafl unter dem EinfluB
virulent gewordener grampositiver Diplokokken noch andere Mikro-
organismen, welche sich neben den Diplokokken in der Lichtung des
Wurmfortsatzes befinden, angriffslustig werden kénnen, und sich als
sog. Misch- oder Nachinfektion an der Auslésung der entziindlichen
Prozesse beteiligen.

Daf} bestimmte Infektionen den Boden fiir andersartige Infektionen
bereiten konnen, ist uns lingst bekannt. Ich erinnere nur an den In-
fluenzaerreger und die Streptokokken der Grippe, an den Erreger des
Gelenkrheumatismus und den Streptococcus viridans. Noch ein letztes
ist wichtig: man spricht in der Literatur so oft von den Anaerobiern,
als den Erregern der Appendicitis. Auf die sorgfiltigen und ausfiihrlichen
Bearbeitungen dieses Themas durch WEINBERG und seine Mitarbeiter,
sowie durch LOBR und RassrELD habe ich bereits hingewiesen. Nach
den von mir soeben mitgeteilten Befunden scheiden diese Anaerobier
als auslosende Erreger einer akuten Appendicitis vollstindig aus. Ab-
sichtlich sind nur sog. Friihfille untersucht worden. Dabei habe ich mich
entweder nach der Zeitangabe der Kliniker, oder, wo eine solche nicht
beizubringen war, nach dem histologischen Bild oder nach beidem
gerichtet. Der Durchschnitt der Anfallsdauer bis zur Operation betrigt
fir die von mir untersuchten Fille hochgerechnet 34 Stunden, also
noch nicht 1'/, Tage. Nur in dieser Zeit kann man noch erwarten, die
eigentlichen Erreger anzutreffen. In spéiteren Zeiten pflegen sich in dem
bereits eitrig durchtrinkten oder gar abgestorbenen Gewebe der Wurm-
fortsatzwandungen ganz andere Mikroorganismen anzusiedeln. Zumal
wenn sich Kotreste oder Kotsteine in dem Wurmfortsatz befinden.
Diese spateren, fiir den Beginn der Appendicitis unwesentlichen Stadien
habe ich nicht weiter verfolgt.

Natiirlich wire es das beste, man konnte ausschlieBlich ganz frithe
Fille von 6—12 Stunden Dauer untersuchen. Aber leider sind so friith
operativ behandelte Fille selten. Da aber nach meiner Erfahrung der
Umschlag zum schlimmen Verlauf des Anfalles gerade wihrend des
2. Tages einzusetzen piflegt, so scheinen mir 48 Stunden die gebotene
Grenze fiir bakterioskopische Untersuchungen zu sein, die auch nur
selten bei der Auswahl unseres Materials iiberschritten, hiufig genug
unterboten wurde.

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

Sehr wichtig ist die Tatsache, daBl unter den 34 untersuchten Appen-
dices nur zweimal, d. h. in 49/, eine sog. Kotflora gefunden wurde, sonst
nie. Was -unter Kotflora zu verstehen ist, wird noch spéiter bei den
Untersuchungsergebnissen an nichterkrankten Wurmfortsitzen zu sagen
sein. Hier geniigt der Hinweis, dafl die gewShnliche Kotflora, wenigstens
des Erwachsenen, aus einem innigen Gemisch grampositiver und gram-
negativer Kokken und Stdbchen aller GréBen mit reichlicher Bei-
mengung sog. Gasddembacillenformen besteht. Dieser seltene Befund
einer Kotflora in akut erkrankten Wurmfortsétzen steht im starken
Gegensatz zu den Ausstrichbefunden an nichterkrankten Wurmfortsitzen
(s. spéter), wo sich in den medialen und proximalen Teilen 20mal, im
ganzen Wurmfortsatz auBerdem 15mal, d. h. also 25mal unter 60 unter-
suchten Fillen, d. h. in rund 409, eine Kotflora oder doch ein sehr dhn-
liches Bild nachweisen lie8. Die Flora der akut entziindlich verdnderten
Wurmfortsitze zeigt also eine sehr starke Zuriickdrangung der Kotflora
zugunsten der sog. Appendixflora. Das haben bereits TAVEL-LANZ! sowie
WiNTERNITZ? fiir ihre bakteriologischen Ziichtungen betont.

2. Bakterioskopisch untersuchte Schnittpriparate
akut entziindeter Wurmfortsitze.

An der Hand der eben beschriebenen bakterioskopischen Ausstrich-
priparate wird es leichter sein, die bakiterioskopischen Schnitiprdparate
zu verstehen. An solchen auf Bakterien gefirbten Querschnitten des
akut entziindlich veridnderten Wurmfortsatzes habe ich schon friither
ganz bestimmte Mikroorganismen gefunden und als Erreger gedeutet.

1 Taver-Laxnz: L. c.
2 WINTERNITZ: 1. c.
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Die jetzigen Untersuchungen bilden nur eine Fortsetzung der fritheren.
Leider war es nicht méglich, auch histologisch-bakterioskopisch die ver-
schiedenen Abschnitte so genau wie mit der einfachen Ausstrichmethode
zu untersuchen. Wir muBten uns damit begniigen, nach vorheriger
Orientierung an anderen mikroskopischen Schnitten, solche Stellen aus-
zuwéhlen, wo wir sicher sein konnten, Kiterzellen in der Lichtung zu
finden. Andererseits sollte es nach Moglichkeit vermieden werden, in

Abb. 20. J.-Nr. 2271/28. Primiraffekt (rechts in der Lichtung). Oxydase-Reaktion.

bereits nekrotische Bezirke hineinzugelangen. Am besten eignet sich
fir die gewiinschten Untersuchungen der Primdrinfekt (Abb. 20). Da
aber die Zahl der im ersten Beginn des Anfalles exstirpierten Wurmfort-
sétze natiirlicherweise gering ist, so muBte man auch vorgeschrittene
Fille nehmen, sich dann aber auf solche Stellen beschrinken, wo der
ProzeB noch méglichst frisch, d. h. im Fortschreiten war. Nach diesen
Gesichtspunkten sind die nachfolgenden 45 Fille ausgesucht und unter-
sucht (Tabelle 2).

Unter den 45 untersuchten Fillen ergaben 32 positive Ergebnisse.
In den iibrigen 13 Fillen fehlte entweder Eiter im Lumen (8, 12, 37)
oder es fand sich keine Phagocytose (1, 25, 26, 27, 31, 33, 36, 38, 39, 44).
Das bedeutet einen negativen Ausfall in 30°/,, d. h. in genau soviel
Fillen, im Prozentsatz gerechnet, wie bei der bakterioskopischen Unter-
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Aschoff, Der appendic. Anfall.
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54 Untersuchungen zur Frage der Atiologie des appendicitischen Anfalles.

Auch fiir die Schnittpriparate ist es bemerkenswert, dal die ge-
wohnliche Kotflora nur einmal andeutungsweise gefunden wurde. Frei-
lich muB man beriicksichtigen, daf in den Fillen der Tabelle 2 keine

Abb. 22. Dieselbe Appendix wie Abb. 20 und 21. Eiterzellen des Priméreffekt mit
Diplostreptokokken bei stirkerer Vergrofierung.

systematische Untersuchung der verschiedenen Abschnitte des Wurmfort-
satzes stattgefunden hat. Es wire also denkbar, daBl man bei noch weit-

Abb. 23. J.-Nr. 457/29. Akute Appendicitis.

Ausschnitt aus einem Teil des eitrigen Ex-

sudats. Gramgefirbtes Schnittpraparat.
Phagocytose von Diplokokken.

gehenderer mikroskopischer Unter-
suchung hier und da, besonders im
proximalen Abschnitt, eine Kotflora
gefunden bétte. Dennoch bleibt das
fast véllige Fehlen der gewShnlichen
Kotflora in den von uns untersuchten
mikroskopischen Querschnittsbildern
auffallend. Die Lehre, dal die Ap-
pendicitis durch die anaerobe Kot-
flora ausgeldst wird, wird jedenfalls
mit diesem negativen Nachweis
hinfallig.

Auch muB} betont werden, dal} in
der Regel die gleichen Mikroorganis-
men wie in den Leukocyten auch frei
zwischen denselben gefunden wurden
(20 [s. Abb. 23]). Es gibt aber auch

Fille, in welchen nur phagocytierte Mikroorganismen nachgewiesen werden
konnten, was fiir die dtiologische Bedeutung derselben von Wichtigkeit
ist (7, 9, 10, 28, 30, 36). Endlich sind die Fille zu nennen, bei welchen
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sich weder in den Leukocyten, noch zwischen ihnen Bakterien fanden
(25, 26, 33, 36), so daBl man an eine aseptische Eiterung denken konnte.
Doch ist immer zu bedenken, dal vereinzelte ganz feine Diplokokken,
vor allem; wenn sie schon in Auflésung begriffen sind, sich dem Nach-
weis entziehen kénnen. Jedenfalls ist es bemerkenswert, daB die Falle
mit vollig negativem Befund zum Teil gerade solche sind, wo sich so
gut wie kein Eiter in der Lichtung findet, also sehr lesichte und sehr
frith durch die Operation unter-
brochene Fille vorliegen (25, 33),
oder wo der Prozel umgekehrt
schon verhaltnisméBig lange ge-
dauert hat (36). Auch verweise
ich auf WEINBERG und seine
Mitarbeiter, die iiber einen Fall
akuter Appendicitis berichten,
in welchen selbst die Ziichtung
in den verschiedensten Né&hr-
boden negativ verlief.

Was nun die Art der Erreger
betrifft, so konnten unter den
grampositiven Diplokokken die-
selben zweimal mit ziemlicher
Wahrscheinlichkeit nach ihrer

s Abb. 24. J.-Nr. 2519/28. Akute Appendicitis.
Form als Pneumokokken dia- Nach GrAM gefarbtes Schnittpriparat.
gnostiziert werden (6, 15 [s. Abb. Phagoeytose von Diplokokken.

2417). In den restlichen Fillen

von grampositiven Diplokokken konnten nur feine positive Diplokokken
diagnostiziert werden. In den Fillen von Phagocytose gramnegativer
Stibchen lag einmal so gut wie sicher Bacterium coli vor. In den
anderen Fallen waren die Stébchen so klein, daB sie als gramnegative
Diplokokken erschienen. Man konnte sie auch als influenzadhnliche feine
kurze Stabchen bezeichnen. Jedenfalls entsprechen die Befunde ganz
denjenigen in den Ausstrichpriparaten. Auch nach den Befunden in den
Schnittpréparaten war die Reihenfolge der Erreger ihrer Hiufigkeit nach
die folgende: grampositive Diplokokken, darunter gelegentlich Pneumo-
kokken, grampositive feine Stébchen ohne genaues Charakteristicum,
ganz feine negative, influenzéhnliche und negative kolidhnliche, etwas
dickere Bacillen.

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

Journ.- : .
| N e o) Kinsehe | goitamer | Agstomisohe | pyger
atum
46 | 1641 (44 J. | w. Schwere 24 Std. Appendicitis +
10.7. Appendicitis phlegmonosa
1929
47 | 1768 |17 J. | w. Appendicitis | Anfall vor | Appendicitis | spir-
22.17. chronica Wochen phlegmonosa | lich
recurrens
48 [ 1772 |28 J. | w. Appendicitis 11 Std. Appendicitis | spir-
22.17. acuta phlegmonosa | lich
49 | 1777 |18 J. | m. Appendicitis 6 Std. Appendicitis +
23.17. . acuta phlegmonesa
50 | 1786 |20 J.| m. Appendicitis 12 Std. Appendicitis +
25.17. acuta, phlegmonosa
tritbes Exsudat incipiens,
auf 6—8 Std.
geschatzt
51 | 1794 (23 J.| w. Appendicitis | 3—4 Tage | Appendicitis +
26. 7. acuta phlegmonosa
ulcerosa
52 1834 |15 J.| w. Akute 24 Std. Appendicitis +
30.7. Appendicitis phlegmonosa
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strichen und kulturell untersuchte Appendiecitisfille.
Freiliegende i
Phagocytose Mikroorganismen Ausstrich Kultur
In den Leukocyten | Zwischen den Leu- | Feine positive Diplo-| Feine positive
nur ganz selten |kocyten feine posi- | kokken, besonders | Streptokokken,
feine positive tive Diplokokken | medial und proxi- Pneumokokken,
Diplokokken und | und spérliche gram- mal Bacterium coli
sparlich negative | negative Stéibchen commune
Stiabchen (Abb.25) (ADbb. 25)
Keine Keine Distal gar nichts im | Grampositive feine
Mikroorganismen | Mikroorganismen Grampréaparat, Diplokokken (keine
proximal ebenfalls. | Enterokokken),
Nur feine negative Baterium coli
Kokken mucosum
Keine Keine Feinere u. plumpere | Feine positive
Mikroorganismen | Mikroorganismen | positive Diplokok- |Diplokokken, Pneu-
ken in den Leuko- | mokokken, Bacte-
cyten. Zwischen rium coli
den Leukocyten
positive Stabchen u.
negative Stabchen
In den Leukocyten | Zwischen den Leu- | Spérliche Phago- |Feine,schwer ziicht-

sehr viel gramposi-
tive Diplokokken
und Stiabchen, letz-
tere oft kornig
plump

| Meist freie Leuko-
| cyten besonders
dort, wo Eiter reich-
lich. Gelegentlich
deutlich phagocyt.
positive Diplo-
kokken

In den Leukocyten
des Primérinfektes
ganz selten feine

Kokken

Keine
Mikroorganismen

kocyten dieselben
Mikroorganismen
in groBer Zahl. Ge-
legentlich auch
plumpere Gasédem-
bacillenform

Keine freien
Mikroorganismen

Keine freien
Mikroorganismen

Im Kresylviolett- |

praparat fraglich-

vereinzelte Stab-

chen zwischen den
Leukocyten

cytose positiver
Diplokokken

Phagocytose posi-
tiver Diplokokken
und negativer
Stabchen

pneumokokkendhn-

Stiabchen. Proximal-
warts auch verein-
zelte negative Stab-
chen und ganz feine
| im Zerfall begriffene
| Diplokokken (viel-
leicht primére In-
fektion mit letzte-
ren, dann erst Pha-
gocytose von Pneu-
mokokken und Bac-
terium coli)

Keine Mikroorga-

nismen in oder zwi-
schen den Leuko-

cyten

t

In den Leukocyten i

liche Gebilde und |
feine kurze positive |

bare Diplostrepto-
kokken (keine
Enterokokken)

Enterokokken und
Bacterium coli
commune

Streptokokken,

Pneumokokken,

Bacterium coli
commune

Negative feine
Stabchen und Diplo-
kokken
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Journ.-| : :
Lfd. Ge- Klinische Anatomische ;
Nr. | Nr. ) Alter | oopecnt Diagnose Zeitdauer Diagnose Eiter
|Datum
53 | 1835 132J.| w. Schwere Mehrere Appendicitis -+
30. 7. Appendicitis Tage phlegmonosa
ulcerosa

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

55 | 1885 |25 J.| m. Appendicitis 3 Tage Appendicitis +

2. 8. acuta, phlegmonosa
diffuse ulcerosa
Peritonitis necroticans

i

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

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

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

! Uber die Technik der bakteriologischen Ziichtungen s. nichstes Kapitel.
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Ph Freiliegende .
agocytose Mikroorganismen Ausstrich Kultur
Keine Keine Keine Phagocytose |Feinste anhamolyti-
Mikroorganismen | Mikroorganismen trotz reichlicher |sche Streptokokken
Leukocyten (keine Enterokok-

Ganz selten pneu-
mokokkenshnliche
Gebilde, oft schat-
tenhaft in den Leu-
kocyten

Reichlich gramposi-
tive Diplokokken
und positive Stab-
chen in den Leuko-
cyten, bald die
einen, bald die an-
deren in der Uber-
zahl

Keine freien
Mikroorganismen

Ganz selten frei-
liegend zwischen
i den Leukocyten
plumpe negative
Stabchen

Phagocytose von
positiven Diplo-
kokken

Reichlich Phago-
cytose grampositi-
ver Diplokokken,

| seltener positiver ge-

bogener Stabchen,
seltener dicker ge-
bogener Stéabchen

ken). Daneben spér-
lich Bacterium coli
commune

Reinkultur von
Pneumokokken

Enterokokken,
diphtheroide Stéib-
chen, Bacterium

coli commune

kultur) ziichten. In den Fillen von Reinkultur der Pneumokokken wurde
dieser Mikroorganismus auch schon nach dem Schnittpriparat als wahr-

Abb. 25. J.-Nr. 1641/29. Akute Appendicitis. Gramgefirbtes Schnittpriparat. Phagocytose
von grampositiven Diplokokken und ganz selten auch von gramnegativen Stdbchen.
Dieselben Mikroorganismen auch frei zwischen den Leukocyten.

scheinlicher Erreger bezeichnet.
Befunden eine weitgehende Ubereinstimmung nachweisen.

Jedenfalls lieB sich zwischen allen
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3. Ziichtungsergebnisse aus akut entziindeten
Wurmfortsitzen.

So wichtig die bakterioskopischen Ausstriche und die bakterioskopisch
untersuchten Schnittpriparate fir die Aufklirung der &tiologischen
Verhéltnisse waren, so konnten sie doch nur als Wegweiser betrachtet
werden. Zu sicheren Befunden konnten sie erst durch die Ziichtungs-
versuche werden, wie umgekehrt die Ziichtungsversuche ohne bakterio-
skopische Ausstrich- und Schnittpriaparate in der Luft schwebten. Fiir
uns kam aus verstindlichen Griinden nur die Ziichtung der 4 in den
bakterioskopischen Bildern gefundenen Hauptformen: der grampositiven
Streptokokken (einschlieBlich der Pneumokokken), der feinen gram-
positiven Stdbchen, der feinen influenzabacillendhnlichen gramnega-
tiven Stdbchen und der kolibacillendhnlichen, etwas dickeren gram-
negativen Stdibchen in Betracht. Auf alle anderen Mikroorganismen
brauchte auf Grund der bakterioskopischen Befunde kein Wert gelegt
werden. Die von uns angewandte Technik war die folgende 1:

Technik.

Von jeder Appendix wurden, wie bereits erwihnt direkte Ausstriche gemacht,
und zwar vom distalen, medialen und proximalen Teil, um zunichst eine bakterio-
skopische Ubersicht zu haben.

Die Ausstriche wurden gefirbt:

Mit LorrLERs Methylenblau,
nach GraM und gelegentlich
nach Zrerr und

nach NEISSER.

Zur Zichtung und Isolierung der Keime wurden sowohl aerobe als anaerobe

Methoden angewendet. Zunéchst wurde das Material gebracht auf:
Endoplatten,
BlutguBplatten,
Blutplatten (ScHOTTMULLER),
Serumplatten (LOFFLER),
Bouillon mit und ohne Zuckerzusatz,
Leberbouillon (anaerob),
Fortnerplatte (anaerob),
Liboriusschiittelkulturen (anaerob).

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

Dabei haben wir die Falle — und es waren deren eine ganze Anzahl, — die nicht
klar und einwandfrei in die Tabelle eingereiht werden konnten, ausgeschieden, um
durch die vielen Ubergangsformen das Bild nicht zu verwirren. Bei unseren tabel-
larischen Aufstellungen richteten wir uns nach den Arbeiten von GUNDEL, miissen

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

pleomorphe Streptokokken Typ Mundstreptokokken,

Enterokokken, Typ A,

anhdmolytische Streptokokken im engeren Sinne.

Uber unsere Befunde gibt die nachfolgende Tabelle 5 (S.64) Auskunft.

Ordnet man das Ergebnis dieser Tabelle nach den einzelnen geziich-
teten Bakterien, so ergibt sich: 15mal ein nicht himolysierender Strepto-
kokkus, darunter 4mal mit anderen grampositiven Diplostreptokokken,
2mal in Reinkultur, 13mal in Verbindung mit gramnegativen Bakterien.
11mal ein Enterokokkus, darunter 2mal mit anderen positiven Diplo-
streptokokken, 2mal in Reinkultur, 9mal mit gramnegativen Stdbchen.
7mal ein Pnreumokokkus, darunter 3mal mit anderen grampositiven
Diplostreptokokken, 3mal in Reinkultur, 4mal in Verbindung mit
gramnegativen Stédbchen. 8mal ein grampositives Stibchen, in der Regel
bis auf einen Fall mit grampositiven Diplostreptokokken, keinmal
in Reinkultur. 22mal Bacterium coli commune, darunter 6mal ohne
grampositive Diplostreptokokken, 2mal in Reinkultur, 6mal in Ver-
bindung mit influenzabacillendhnlichen Stdbchen. 7 mal Bacterium colt
mucosum, darunter 2mal ohne grampositive Diplostreptokokken, kein-
mal in Reinkultur, 2mal in Verbindung mit influenzabacillendhnlichen
Stabchen. 12mal ganz feine megative Stibchen, darunter 7mal ohne
grampositive Diplostreptokokken, 2mal in Reinkultur, 6mal in Ver-
bindung mit Bacterium coli commune.

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

1 Auf die Differenzierungsmethoden der Ann. Pickett-Thomson Res. Labor. 8

257 (1927, Nov.) ist hier nicht eingegangen worden, da sie keine wesentliche Ver-
besserung der in Deutschland iiblichen Methoden darstellen.
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Fiihrt man nun solche Vergleiche durch, so ergibt sich folgendes:

In 15 Fiallen von Ziichtung nichthdamolysierender Diplostreptokokken fanden
sich 15mal &hnlich aussehende Diplostreptokokken im Phagocytosepriaparat =
1009/,.

I/Ioi 11 Fillen von Ziichtung der Enterokokken fand sich eine positive Phagocytose
in 7 Fallen = 65,

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

In 8 Fillen von Ziichtung grampositiver Stdbchen fand sich eine positive Phago-
cytose in 2 Fillen = 25%.

In 22 Fillen von Ziichtung des Bacterium colt commune fand sich positive
Phagocytose in 11 Fallen = 50°/,.

In 7 Fillen von Ziichtung des Bacterium colt mucosum fand sich positive Phago-
cytose in 1 Fall = 149/,

In 12 Fallen von Ziichtung influenzabacillenihnlicher Stibchen fand sich positive
Phagocytose in 3 Féllen = 259,

Danach wiirde sich das Bild der Appendicitiserreger wesentlich
anders gestalten. Die nichthdmolysierenden feinen Diplostreptokokken
marschieren an der Spitze und neben ihnen die verwandten Pneumo-
kokken. Dann folgen in gewissem Abstand die Enterokokken. In zweiter
Linie stehen das Bacterium coli commune, die grampositiven Stéb-
chen, die influenzabacillendhnlichen feinen gramnegativen Stdbchen und
schlieBlich das Bacterium coli mucosum. Beriicksichtigt man auBerdem,
daB viermal im Ausstrichprdparat ein feiner grampositiver Diplostrepto-
kokkus gefunden, aber nicht geziichtet werden konnte, weil er anschei-
nend schon abgestorben war, und viermal grampositive Stdbchen phago-
cytiert gesehen wurden, ebenfalls ohne positive Ziichtungsergebnisse, da8
umgekehrt bei den gramnegativen Mikroorganismen, soweit sie phago-
cytiert gefunden wurden, die Kultur niemals versagte, so wird man
die phagocytosepositiven Fille ruhig als tiberhaupt positiv und ent-
scheidend bezeichnen diirfen. Dann ergeben sich folgende Zahlen fiir
diese beiden Kategorien:

19 Fille von feinen grampositiven Diplostreptokokken mit einer Phagocytose
in 19 Fallen = 1009/,

12 Fille von grampositiven Stabchen mit einer Phagocytose in 6 Fallen =
500/,

Nach dieser Statistik wiirden die feinen grampositiven Stdbchen
mit dem Bacterium coli commune in die gleiche Stufe riicken. Die
endgiiltige Rangordnung auf Grund der Zichtungsversuche und der bak-
terioskopischen Befunde wire dann die folgende:

Nicht hémolysierende Streptokokken und Pneumokokken = 100°/,.

Enterokokken = 65°/,.

Feine grampositive Stibchen und Bacterium coli commune = 509,.

Influenzabacillenihnliche gramnegative Stabchen = 25%/,.

Bacterium coli mucosum = 149/,

Aber auch diese Tabelle gibt die Verhiltnisse noch nicht richtig
wieder. Man konnte den Eindruck gewinnen, als ob die Enterokokken
gegeniitber den anhdmolytischen Streptokokken und den Pneumo-
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Tabelle 5. Kulturell
1929
1 306 48 J. | m. Appendicitis | 24 Std. | Appendicitis phleg-
6. 2. acuta monosa
2 337 17J.| m. Appendicitis | 36 Std. | Appendicitis phleg-
9. 2. acuta monosa ulcerosa
necroticans
3 345 24 J. lunbek.| Appendicitis | 12 Std. | Appendicitis ulce-
11. 2. acuta rosa necroticans
4 344 20 J.| m. Appendicitis | 24 Std. | Appendicitis phleg-
11. 2. acuta monosa ulcerosa
5 354 27 J.| m. Akute 3 Tage | Appendicitis phleg-
13. 2. Appendicitis monosa
6 355 8J. | w Akute 2 Tage Appendicitis
13. 2. Appendicitis necroticans
7 387 26 J.| m. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
15. 2. Appendicitis monosa ulcerosa
8 385 21J.| w. Akute 24 Std. | Fragliche Appen-
15.2. | Appendicitis dieitis
9 408 7J.] m. Akute Weunige | Appendicitis phleg-
19. 2. Appendicitis | Stunden | monosa ulcerosa
10 406 14 J.| m. Appendicitis | 48 Std. | Appendicitis ulce-
19. 2. mit Absce rosa necroticans
perforans
11 407 14 J.| m. Akute 45 Std. Appendicitis
19. 2. Appendicitis ulcerosa
12 409 19J.( w. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
19. 2. Appendicitis monosa ulcerosa
13 439 9%J. | m. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
22. 2. Appendicitis monosa ulcerosa
14 451 15J.| m. Akute 48 Std. | Appendicitis phleg-
23. 2. Appendicitis monosa ulcerosa
mit Perforation necroticans per-
forans
15 466 m. Akute 36 Std. | Appendicitis phleg-
25. 6. Appendicitis monosa ulcerosa
| mit Perforation perforans
16 538 16 J.| w. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
6. 3. Appendicitis monosa
17 553 7Jd.] w. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
8. 3. Appendicitis monosa
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Kulturergebnisse

Ausstrichbefunde

Anhémolytische Streptokokken (nicht
thermoresistent). Bact. coli commune
Diplostreptokokken (nicht galleresistent)
anhdmolytisch. Bact. coli commune

Anhéamolytische Streptokokken (keine
Enterokokken) Bact. coli commune, in
den Anaerobenkulturen auch feine ge-
bogene Stiabchen
Anhémolytische Streptokokken (keine
Enterokokken) Bact. coli commune

Spérlich wachsende Streptokokken.
Ebenso spérlich gebogene positive Stab-
chen sowohl in aeroben wie anaeroben
Kulturen. Sehr reichlich Bact. coli muc.

Influenzabacillen? Bact. coli commune.
Keine positiven Streptokokken
Sparlich wachsende Streptokokken, hé-
molysierend. Bact. coli commune. Feine
negative Stabchen. Kultur negativ in
bezug auf feine pos. gebogene Stabchen
Kultur negativ in bezug auf Strepto-
kokken, positiv in bezug auf feine
negative Stidbchen und Bact. coli
commune
Enterokokken. Daneben nicht thermo-
resistente feine Streptokokken. Bact.
coli commune
Pneumokokken

Influenzabacillen? Bact. coli commune

Proteus. Feine negative Stiabchen und
negative Kokken

Kultur negativ in bezug auf gramposi-
tive Mikroorganismen. Bact. coli com-
mune und andere negative Bakterien

Nur feine negative Stébchen in allen
Kulturen

Enterokokken

Schwer ziichtbare positive Diplokok-
ken. Bact. coli commune

Enterokokken

Aschoff, Der appendic. Anfall.

Phagocytose von positiven Diplokokken
und negativen Stabchen
Phagocytose von positiven Diplokokken,
aber auch negativen Stibchen

Phagocytose. Feine gebogene Stabchen

Spirliche Phagocytose grampositiv.
Diplokokken
Positive Diplokokken und gebogene
Stabchen phagocytiert, aber auch nega-
tive Stabchen phagocytiert

Phagocytose positiver Diplokokken und
feiner negativer Stéabchen
Phagocytose sparlich in bezug auf posi-
tive Diplokokken, reichlich in bezug auf
positiv gebogene Stibchen und feine
negative Stdbchen
Uberall Phagocytose feiner negativer
Stibchen

Phagocytose von feineren und groberen
positiven Diplokokken und positiven
Stabchen
Phagocytose lanzettformiger positiver
Diplokokken

Phagocytose von feinen positiven Diplo-
kokken. Zwischen den Leukocyten grofie
Mengen gramnegativer feinster
Stabchen
Keine sichere Phagocytose

Keine sichere Phagocytose. Grofies Bak-
teriengemisch zwischen den Leukocyten

Sparliche Phagocytose feiner positiver
Diplokokken. Vorwiegende Phagocytose
von feinen negativen Stébchen

Keine sichere Phagocytose
Schwierig, aber sicher nachzuweisende

Phagocytose von feinen positiven Diplo-
kokken und Stdbchen

Im Ausstrich kein Eiter gefunden

5
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A T e
18 555 38 J.| m. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
8. 3. Appendicitis monosa
19 593 37J.| w. Akute 36 Std. | Appendicitis phleg-
12. 3. Appendicitis monosa ulcerosa
mit Perforation
20 630 19J.| w. Akute 48 Std. | Appendicitis phleg-
14. 3. Appendicitis monosa ulcerosa
21 641 10 J.| m. Akute 3 Tage | Appendicitis phleg-
15. 3. Appendicitis monosa ulcerosa
22 652 6J. | w. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
17. 3. Appendicitis monosa fugax
23 651 11J.| m. Akute einige | Appendicitis phleg-
17. 3. Appendicitis | Stunden | monosa incipiens
24 669 29 J.| w. Akute 3 Tage | Appendicitis phleg-
18. 3. Appendicitis monosa ulcerosa
mit Perforation
25 679 23 J.| m. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
19. 3. Appendicitis monosa
26 680 36 J.| m. Akute 48 Std. | Appendicitis phleg-
19. 3. Appendicitis monosa ulcerosa
27 745 18 J.| w. Subakute 1—2 Appendicitis
27. 3. Appendicitis | Wochen recurrens
28 1408 72 J.| m. Akute 48 Std. | Appendicitis phleg-
10. 6. Appendicitis monosa necroti-
cans
29 1471 19 J.| w. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
18. 6. Appendicitis monosa
30 1472 16 J. | w. Akute 3 Tage | Appendicitis phleg-
18. 6. Appendicitis monosa
31 1540 16 J.| w. Akute kaum | Appendicitis phleg-
25. 6. Appendicitis | 24 Std. monosa
32 1641 44 J. | w. Akute un- Appendicitis phleg-
10. 7. Appendicitis | bekannt monosa
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Kulturergebnisse

Ausstrichbefunde

Keine Kultur von positiven Kokken.
| Bact. coli muc. Positive Stabchen
|

Enterokokken. Bact. coli commune.
Feine negative Stabchen. Plumpere posi-
i tive Stdbchen

Bact. coli commune in Reinkultur

| Spérliches Wachstum von Enterokokken.

Die freiliegenden feinen positiven Stib-

chen des Ausstriches konnten nicht ge-

ziichtet werden. Feine negative Stab-
chen

Reinkultur von Pneumokokken

Pneumokokken. Bact. coli commune.
Feine negative Stibchen

J
j Keine positiven Diplokokken zu ziichten.
|

Bact. coli commune. Negative feine
Stabchen. Feine gebogene positive
i Stabchen

[ Anhimolytische, seht empfindliche an-
| aerob wachsende Streptokokken. Spir-
| lich feine gebogene positive Stidbchen.
i Sparlich feine negative Stibchen

f

Enterokokken. Bact. coli commune.
Feine negative Diplokokken

Reinkultur von Bact. coli commune

; Enterokokken. Bact. coli commune.
! Feine gebogene positive Stibchen mit
spérlicher Polkérnchenfarbung

Enterokokken. Feine gebogene positive
Stabchen mit reichlicher Polkérnchen-
farbung. Bact. coli muc.

Anhimolytische Streptokokken. Entero-

kokken. Gebogene positive Stiabchen

mit sparlicher Polkérnchenfirbung. Bact.
coli muc.

Anhimolytische Streptokokken (keine
Enterokokken). Spérlich Bact. coli com-
mune

Pneumokokken. Spirlich anaerob wach-
" sende feine positive Streptokokken. Sehr
sparliches Wachstum feiner gebogener
positiver Stabchen ohne Polkérnchen-
farbung. Bact. coli commune

Deutliche Phagocytose feiner positiver
Kokken, daneben auch spirliche Phago-
cytose negativer Stabchen

Reichliche Phagocytose feinster positiver
Diplokokken, positiver gebogener Stib-
chen. Phagocytose negativer Stdbchen

Keine Phagocytose. Zwischen den Leu-
kocyten nur gramnegative Stibchen

Phagocytose positiver Diplokokken und

feiner negativer Stabchen. Zwischen den

Leukocyten massenhaft feine gebogene
positive Stabchen

Phagocytose von positiven Diplokokken

Phagocytose vorwiegend von positiven

feinen Diplokokken, aber auch feinen

gebogenen positiven Stibchen, feinen
und groberen negativen Stidbchen

Fragliche Phagocytose grampositiver
Diplokokken und Stabchen. Zwischen
den Leukocyten reichlich positive Diplo-
kokken, die aber nicht zu ziichten waren
(Schadigung!)
Phagocytose von feinen positiven Diplo-
kokken, im distalen Abschnitt auch von
feinen negativen Stébchen

Keine sichere Phagocytose

Phagocytose grammnegativer Bacillen,
sonst iiberhaupt keine Mikroorganismen

Spérliche Phagocytose von positiven

Diplokokken und Stibchen, vereinzelt

auch von negativen plumperen kurzen
Stabchen

Im Ausstrich kein Eiter

Phagocytose von feinen positiven Diplo-
kokken und negativen Stdbchen

Sparliche Phagocytose von feinen posi-
tiven Diplokokken. Nichts von anderen
Mikroorganismen

Phagocytose von feinen positiven Diplo-

kokken und negativen Stabchen. Zwi-

schen den Leukocyten Streptokokken-
ketten

5*
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| e B (e Aionie

33 1768 17J. w. Keine sichere | Mehrere | Appendicitis phleg-
22. 1. Diagnose Wochen monosa

Be-
schwer-
den

34 1772 28 J.| m. unbekannt un- Appendicitis phleg-
22. 7. bekannt monosa

35 1777 18 J.| m. Akute 6 Std. | Appendicitis phleg-
23. 7. Appendicitis monosa incipiens

36 1786 20 J. m. Akute 12 Std. | Appendicitis phleg-
25. 1. Appendicitis monosa

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

38 1834 15J.| w. Akute 24 Std. | Appendicitis phleg-
30. 7. Appendicitis monosa

39 1835 32J. w. Akute mehrere | Appendicitis phleg-
30. 7. | Appendicitis Tage monosa

40 1851 13J.| m. Akute un- Appendicitis phleg-
31.17. Appendicitis | bekannt monosa

41 1885 25J.| m. Akute 3 Tage | Appendicitis necro-

2.8. | Appendicitis ticans
i mit Perforation

kokken an Bedeutung zuriickstinden. Sieht man aber die Tabelle 5
genauer durch, so kann man leicht feststellen, dafl unter den 4 negativen
Fillen von Phagocytose bei Ziichitung von Enterokokken zweimal
im Ausstrich zufillig kein Eiter mit herausgebracht wurde, obwohl
bereits eine typische Appendicitis vorlag. In den beiden anderen Fiallen
konnte zwar keine Phagocytose von Diplostreptokokken, aber auch
keine solche von anderen Mikroorganismen gefunden werden. Man
darf wohl daraus schlieflen, dafl die in diesen Féllen, einmal sogar in
Reinkultur, geziichteten Enterokokken auch die Erreger gewesen,
aber nicht aufgefunden worden sind. Dal die Diplostreptokokken
innerhalb der Leukocyten zugrunde gehen oder nicht mebhr recht dar-
stellbar sein konnen, geht aus verschiedenen Beobachtungen bei der
Bakterioskopie hervor. Jedenfalls sprechen die Befunde dafiir, daB
auch bei den Enterokokken die Fahigkeit, eine Appendicitis zu erregen,
eine hohere ist, als sie den ausgerechneten 65°/, entspricht, daf sie viel-
mehr auf 90°, wenn nicht 100°/, geschitzt werden darf. Alle diese
Folgerungen, welche fiir die Streptokokkenarten zuldssig erscheinen,
finden bei den iibrigen Mikroorganismen (dem grampositiven Stdbchen,
dem Bact. coli, sowie den influenzaihnlichen Stiabchen) keine geniigen-
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Kulturergebnisse

Ausstrichbefunde

Sparlich anhidmolytische Streptokok-
ken. Bact. coli muc.

Pneumokokken. Anhimolytische
Streptokokken. Bact. coli commune

Anhémolytische Streptokokken
(schwer ziichtbar)

Enterokokken. Bact. coli commune

Pneumokokken. Streptococcus mue.
Bact. coli commune

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

Spirlich wachsende anhidmolytische
Streptokokken. Bact. coli commune

Pneumokokken in Reinkultur
Enterokokken. Positive Stabchen mit

Polkorperchenfarbung. Bact. coli com-
mune

Ganz seltene Phagocytose feinster posi-
tiver Diplokokken

Fragliche Phagocytose von Strepto-

kokken. Zwischen den Leukocyten

Diplokokken mit deutlichen Kapseln

Sparliche Phagocytose feiner positiver

Diplokokken. Sonst keine Bakterien

Phagocytose feiner positiver Kokken
und negativer Stdbchen

Phagocytose  pneumokokkenahnlicher
Diplokokken, sowie gramnegativer
Stabchen

Gar keine Mikroorganismen

Keine sichere Phagocytose. Zwischen
den Leukocyten ganz sparliche positive
Diplokokken und negative Stabchen
Phagocytose im Zerfall begriffener posi-
tiver Diplokokken. Keine anderen Mikro-

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

den Unterlagen. Wir wiirden dann die Gruppe der verschiedenen Strepto-
kokken, einschlieflich der Pneumokokken, mit 100%, oder nahezu 100/,
der anderen Gruppe mit 50—25%, gegeniiber zu stellen haben.

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

Dann wiirde als Héufigkeitsreihe der verschiedenen Mikroorganismen,
soweit sie als Erreger und Miterreger der Appendicitis in 41 genau unter-
suchten Fillen in Frage kommen, die folgende aufzustellen sein:

Anhimolytische Streptokokken ... 19mal als Erreger festgestellt

Enterokokken ..........o0un.. 9—11,, ., ' .

Bact. colicomm. ............... 11, ,»  oder Miterreger festgestellt
Pneumokokken ................. T 0 s ,»  festgestellt

Grampositive Stabchen .......... 4, ., . oder Miterreger festgestellt

Influenzabacillenihnliche Stibchen 3

Bact. coli mucosum

s ’ ” EH]

Miterreger festgestellt.

it

2
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Rechnet man, was aus spiter anzufithrenden Griinden wohl erlaubt
ist, die anhdmolytischen Streptokokken und die Enterokokken zu der
gemeinsamen Gruppe der gewdhnlichen Darmstreptokokken, so wiirde
die Tabelle in ihrem Anfang lauten:

Gewohnliche Darmstreptokokken 28—30 mal, d. h. in iiber 709/, als Erreger fest-
gestellt.

Natiirlich handelt es sich hier nur um eine verhdltnisméfBig grobe
Schatzung. Als wirkliche Erreger, nicht nur als Miterreger, kénnen nur
diejenigen Mikroorganismen in Betracht kommen, die, wenigstens
gelegentlich, in Reinkultur geziichtet worden sind. Das sind alle bis
auf die grampositiven Stéabchen und das Bact. coli muc. Feruner ist noch
bemerkenswert, daf die anhdmolytischen Streptokokken und die Pneumo-
kokken weniger oft miteinander als mit dem Bact. coli com. kombiniert
waren. Das stimmt auch mit den Ergebnissen von WEINBERG und
seinen Mitarbeitern iiberein. Es wiirde darauf hindeuten, daf3 das Bact.
coli comm. — von den seltenen Fillen abgesehen, wo es in Reinkultur
geziichtet und deswegen als Erreger angesehen werden muBte oder durfte
— nur als Miterreger in Betracht kommt. Die fithrende Rolle tillt den
Darmstreptokokken und den Pneumokokken zu. Unter ihnen ist aber
die Gruppe der Darmstreptokokken so iiberwiegend, dall man nicht
fehlgeht, wenn man sie als die Erreger der Appendicitis bezeichnet.

III. Untersuchungen zur Pathogenese der akuten
Appendicitis.

Gehen wir von der Uberzeugung aus, daB wir in den grampositiven nicht-
hamolysierenden Streptokokken, den Enterokokken und gelegentlich auch den
Pneumokokken die gewdhnlichen Erreger der Appendicitis gefunden haben, wihrend
wir dem Bact. coli comm. und den influenzaihnlichen gramnegativen Stébchen
nur die Rolle gelegentlicher Erreger, in der Regel sogar nur die, auch den gram-
positiven Stibchen und dem Bact. coli mucosum zukommende Rolle eines Mit-
erregers des ganzen Prozesses zuschreiben konnen, so erhebt sich sofort die zweite
viel schwierigere Frage, wie kommt es, daBl die erstgenannten Mikroorganismen
plétzlich so virulent werden kénnen, um eine akute Appendicitis hervorrufen zu
konnen? Ich gehe dabei von der noch weiter zu beweisenden Annahme aus,
dafl diese Bakterien schon sowieso im Kot und damit auch im Wurmfortsatz
vorhanden sind. Natiirlich mu8 man auch die andere Moglichkeit ercrtern, daf3
némlich diese Mikroorganismen zuféllig auf himatogenem oder enterogenem Wege
als dem Wurmfortsatze sonst fremde Bewohner dorthin verschleppt worden sind.
LoneaITANO! hat erst kiirzlich in einer gréBeren Monographie die Ansicht ver-
teidigt, daB alle Wurmfortsitze, welche akut erkranken, schon vorher durch
hamatogen-embolisch entstandene Schidigungen veridndert worden sind. Ich
will auf diese Vorstellung, die sich vorwiegend auf Untersuchungen am Leichen-
material stiitzt, nicht weiter eingehen. Nur das eine sei kurz gesagt: Was die etwaige
himatogene Entstehung der Appendicitis anbetrifft, so glaube ich geniigend ein-
dringlich gezeigt zu haben, daB der ganze appendicitische ProzeB an der Schleimhaut-
oberfliche gegen das Lumen zu und nicht in der Schleimhaut selbst entsteht. Somit

! LoneHITANO, A.: La morphologia e la patologia dell’appendice vermi-
forme. Milano: Cordani 1928.
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kann es sich bei den Erregern der Appendicitis, falls sie nicht durch ortsansissige
Bakterien ausgeldst wird, hochstens um zufillig auf dem Wege der Darmlichiung
in den Wurmfortsatz verschleppte Organismen handeln, also um eine enterogene
Infektion. HiLeErRMANN und PonL haben sich erst kiirzlich dahin ausgesprochen,
daB eine gesetzmiBige Abhangigkeit der bakteriologischen Befunde bei akuter
Appendicitis von der Flora der Tonsillen besteht. Beide sollen iibereinstimmen.
Ob die Erreger hiamatogen oder enterogen von den Tonsillen aus in den Wurmfortsatz
gelangen, lassen die Autoren offen. Ich habe schon oben meinen Bedenken gegeniiber
dieser Auffassung Ausdruck gegeben und komme weiter unten auf die Wider-
spriiche ihrer bakteriologischen Befunde zu denen anderer Autoren noch zuriick.
Jedenfalls scheint es mir in keiner Weise bewiesen, dal3 die von ihnen bei der
Appendicitis gefundenen Erreger immer erst aus der Mundhéhle in den Wurmfortsatz
hineingewandert sein miissen. Es ist selbstverstandlich, daB die Darmstreptokokken
von der Mundhohle oder vom After aus in den Darmkanal eingedrungen sind.
Ob das nur einmal im Leben oder immer wieder von neuem geschieht, und wie oft
es etwa geschieht, wissen wir nicht sicher. Doch das eine kann man feststellen,
ob nimlich die von uns in Ausstrichen der entziindeten Wurmfortséitze phagocytiert
gefundenen Mikroorganismen sich auch in nicht entziindeten Wurmfortsitzen
bakterioskopisch und kulturell feststellen lassen oder nicht. Ist das letztere der
Fall, so brauchen wir gar keine neue Einwanderung der Erreger von der Mundhdohle
aus anzunehmen. Gleichzeitig wére zu priifen, ob die von uns als pathogenes Zeichen
gedeutete Phagocytose nicht doch schon unter physiologischen Verhéaltnissen
vorkommt, mithin gar nichts beweist. Wir haben deswegen von einer gréferen
Zahl von Leichenwurmfortsitzen bakterioskopische Ausstriche angefertigt und
schlieBlich auch Kulturen von ihnen angelegt.

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

Beziiglich der Einzelergebnisse sei auf die Tabelle verwiesen. In
den ersten 5 Fallen, wo nur der Wurmfortsatz, und zwar in seinem
distalen Teil, untersucht wurde, ergab sich das zundchst gar nicht er-
wartete Bild einer gewissen Einférmigkeit der Flora. Es fanden sich
geradezu Reinkulturen feiner gebogener, grampositiver oder gramlabiler
Stabchen, welche wir anfangs als diphtheroide Stdbchen bezeichneten,
und welche wahrscheinlich den Mikroorganismen entsprechen, die in
friheren Kapiteln als Erreger zweiter Ordnung bei der Appendicitis
beschrieben worden sind. In anderen Fillen tiberwogen die feinen
Diplokokken, oder die negativen Stébchen herrschten vor. Oder es fand
sich ein Gemisch der positiv und negativ farbbaren feineren Mikro-
organismen. Als wir dann aber mehr zuféllig auch die proximalen Ab-
schnitte und vor allem das Coecum untersuchten, ergab sich die Tat-
sache, daB in der Regel wesentliche Unterschiede in der Qualitit und
Quantitit der Bakterienflora der Appendix und des Coecums bestehen
(Abb. 26—34). In der Tabelle sind diese Fille als ,,positiv‘ bezeichnet
worden. Sehr beachtenswert ist, dal der Umschwung der Bakterien-
flora von dem distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes aus bis zum
Coecum sich ganz allméhlich vollziehen kann, wie in der Mehrzahl
der positiven Fille, oder auch plotzlich und dann an verschiedenen
Stellen des Wurmfortsatzes, bzw. beim Ubergang in das Coecum
(40, 42, 43, 55). Es hingt das in erster Linie von der Ausdehnung
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der Kotmassen im Wurmfortsatz selbst ab. Leider haben wir dariiber
keine Protokolle oder Zeichnungen angefertigt, wie ich es in der Mono-
graphie getan habe. Nur eindrucksgemifB kann die Behauptung auf-
gestellt werden, daBl die sog. Kotflora wirklich an das Vorhandensein
von Kot gebunden war. In den Fillen also, in welchen die Wurmfort-
sdtze ganz mit Kot gefullt waren, ergab sich auch eine gleichméaBige
Ausbreitung der Kotflora iiber alle Teile des Wurmfortsatzes (9, 19,
22, 24, 32, 36, 50, 51, 56, 57, 58, 59, 60, 61, 62), d. h. in. 15 Fillen auf
60 = 259/,

Rechnet man die Fille mit beginnender Kotflora in den medialen
und proximalen Abschnitten dazu (11, 12, 13, 14, 16, 26, 27, 29, 33,
34, 35, 36, 37, 41, 44, 45, 47, 48, 53, 61), so wiren das noch 20 weitere
Fille, also mit den 15 zusammen 35 = 589/,.

Seinerzeit hatte ich iiber 62°, Kotbefunde im normalen Wurm-
fortsatz berichtet. Nun sind allerdings die untersuchten Wurmfortsitze
des Leichenmaterials nicht alle normal gewesen. In chronisch krank-
haft verdnderten Wurmfortsdtzen finden sich, vielleicht wegen der herab-
gesetzten Kontraktionsfahigkeit, hiufiger Kot oder Kotsteine. Es
stimmen also die jetzigen bakterioskopischen Befunde nicht ganz mit
den bakterioskopischen Kotbefunden aus meiner Monographie iiberein.
Doch ist zu bemerken, daB sich die damaligen Zahlen auf die Vorkriegs-
zeit mit ihren etwas anderen Erndhrungsverhéltnissen bezogen. Auch ist
beachtenswert, dal zu gewissen Jahreszeiten, so z. B. im Mérz die Zahl
der stark kothaltigen Wurmfortsitze sich hduft, womit ich nicht be-
haupten will, dal das tiberall und in allen Jahren so der Fall sein muB.
Es ergibt sich daraus nur, daB man das ganze Problem der Kotfiillung
des Wurmfortsatzes auch von dem Standpunkt der Jahreszeit einmal in
Angriff nehmen mufl, was, soweit ich weiB, noch nicht geschehen ist.
Der Wechsel in der Nahrung zwischen Sommer- und Winterzeit be-
dingt ja nicht nur Verinderungen der Kolistimme, sondern des ge-
samten Bakteriengemisches. DaB man auch kiinstlich durch Verfiitte-
rung bestimmter Koliarten das ganze Bild der Darmflora éndern kann,
hat NissLE? gezeigt. Leider erlaubt unser Material gar keine Schliisse auf
den, vielleicht bestimmenden Einflul der Nahrung, da wir iiber diese nichts
wissen. Hochsten kénnte der EinfluBl des Alters aus der Tabelle abgelesen
werden. Doch zeigt dieselbe, daB auch bei Sduglingen die Bilder sehr
wechseln (1, 2, 3, 4, 20, 21, 51, 54, 65). Bald findet sich im ganzen Wurm-
fortsatz eine gleichmiBige Kotflora (51), bald zeigen sich die charakteristi-
schen Verschiebungen zwischen den Diplokokken und feinem Stdbchen-
gemisch im distalen Teil bis zur Kotflora im Coecum (20, 21), bald handelt
es sich um gleichméBige Mischkultur grampositiver und gramnegativer
gleichlanger Stiabchen (65), bald um férmliche Reinkultur zarter gebogener

1 NissLE, A.: Uber die Bedeutung bakteriologischer Stuhluntersuchungen bei
nichtinfektiésen Darmkrankheiten. Arch. f. Hyg. 103 (1929).

Aschoff, Der appendic. Anfall. 6
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grampositiver Stibchen (1, 3), bald um eine Reinkultur staphylokokken-
ghnlicher Mikroorganismen (54). Letzterer Befund stellt eine nicht er-
klarbare Ausnahme dar.

Das betreffende Kind

war an Bronchopneu-

monie gestorben und

zeigte nichts von einer

Pyodermie. Auch gibt

es Fille von Pyodermie

(13) oder Staphylokok-

keninfektion (20) ohne

Staphylokokkenwuche-

rung im Wurmfortsatz.

Wichtig wire es, in Zu-

kunft den Bakterien-

gehalt des Wurmfort-

satzes bel genau kon-

trollierten Sduglingen,

die nicht an Darm-

krankheiten gestorben

sind, zu studieren. Abb. 26, S. 461/28. Appendix proximal.

Ebensowenjg wiefiir Ubergang zur Kotflora.

das Alter lie sich be-
zliglich der Grund-
krankheit ein bestim-
mender EinfluBl auf die
Appendixtlora feststel-
len. Unter den Fillen
von Empyem, Pneu-
monie oder Phthise (10,
18, 21, 26, 28, 33, 35,
45, 46, 48, 49, 51, 52,
54, 56, 57, 58, 59, 61,
63, 64) finden sich eben~
sogut ganz entgegen-
gesetzte Befunde wie
in den Fallen von Krebs,
Herzleiden, Apoplexie,
Nephritis (7, 8, 11, 15,
18, 19, 22, 23, 25, 27,
30, 31, 32, 34, 36, 38,
39, 41,43, 44, 53). Auch
Magendarmgeschwiire
zeigen wechselnden Befund (17, 37, 50). So geht es auch mit anderen
Krankheitsgruppen. Eine besondere Beziehung hat sich nicht feststellen

Abb. 28. S. 14/29. Appendix distal. Appendixflora.
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lassen. Insbesondere zeigte sich bei den septischen Infektionen (12, 13,
20, 29, 60) gar keine Beeinflussung der Appendixflora durch die betref-

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

Abb. 29. Derselbe Wurmfortsatz wie Abb. 28. Appendix
proximal. Ubergang zur Kotflora.

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

Das eine 148t sich
schon jetzt sagen. Wir
finden in den Buchten
der Tonsillen nicht nur
bakterioskopischdie uns
vom Wurmfortsatz her
bekannten feinen gram-
positiven  Streptokok-
ken, darunter auch
typische lanzettformige
pneumokokkenéhnliche
Formen in &hnlicher
Haufigkeit wie in der

Appendix, sondern kénnen auch in der Kultur ganz die gleichen
Streptokokkenarten, darunter auch die Enterokokken Typus B, ziichten,

6*
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wie wir sie aus entzindlich verdnderten und, wie wir noch. sehen werden,
auch aus sonst gesunden Leichenwurmfortsidtzen geziichtet haben. Unter
15 Féllen wahllos unter-

suchter Tonsillen von

Leichen haben wir

7 mal Streptococcus
haemolyticus,

10 mal Pneumokok-
kenund pneumokokken-
dhnliche Mikroorganis-
men?,

6 mal Enterokokken
Typus B,

4 mal anhdmolyti-
sche Streptokokken,

1 mal Enterococcus
Typus A,

2 mal Streptococcus

viridans
geziichtet. Das bezieht
sich natirlich nur auf Abb. 30. S. 15/29. Appendix distal. Appendixtlora.
das  Leichenmaterial.
Aber gerade hier fanden wir ja auch die eigenartigen Anreicherungen
der Diplostreptokokken in dem distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes.
Wenn also HmeermManN und PoHL schreiben (S. 262), daB sie ,,bei
Rachenabstrichen von 30 klinisch gesunden Menschen meist nur be-
langlose Keime und nur ganz selten pathogene Bakterien dhnlich denen
am Rachen appendicitiskranker Menschen® gefunden haben, so kann
das keine allgemeine Giiltigkeit beanspruchen. Héchstens kénnten
damit Unterschiede in der Virulenz der Keime gemeint sein. Dazu
koénnen wir auf Grund eigener Erfahrungen noch keine Stellung nehmen,
kommen aber spéter auf die Frage zuriick.

Neben den positiven Féllen und den Féllen von gleichmiBiger Kot-
flora finden sich nun noch Fille, die ich als atypische bezeichnet habe.
Hier handelt es sich darum, daB nicht der distale Abschnitt, wie ge-
wohnlich, von der Flora des Coecums am meisten abweicht, sondern
daB der mittlere oder gar proximale Abschnitt sich durch den stirkeren
Gehalt an grampositiven feinen Diplokokken oder Stibchen und gram-
negativen Bakterien auszeichnet, wihrend der distale Abschnitt eine

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

vorliegen (33). Oder

endlich der distale Ab-

schnitt enthédlt nicht

etwa, wie gewéhnlich,

grampositive Diplokok-

ken und Stdbchen,

sondern gramnegative

Stabchen in einer Art

Reinkultur, wihrend

die positiven Stdbchen

und Kokken erst mehr

proximalwirts auftre-

ten (37, 38, 41, 42).

Endlich sind Fille zu

nennen, wo das Coecum

keine Kotflora, sondern

ein dem Wurmfortsatz

Abb. 31. Derselbe Fall wie Abb. 30. Appendix medial. gl.emhes ?akterlenge-
Ubergang zur Kottlora. misch enthélt (31), oder

sonstwie durch Zuriick-

treten der Gastdem-

bacillen (34, 38, 48,

49) oder Hervortreten

grampositiver  Diplo-

kokken (35), oder Zu-

riicktreten der gram-

negativen Stabchen (43,

44) ausgezeichnet ist.

Uber die Griinde fiir

diese wechselnden Be-

funde 148t sich nichts

aussagen. Eswiirde sehr

genauer  mikroskopi-

scher, woméglich auch

chemischer und physi-

kalisch-chemischer Un-

tersuchungen des Kotes

) und des Inhaltes des

Abb. 32. Derselbe F%].(l)tgt)eraébb. 30, 31. Coecum. Wurmfortsatzes in sol-
chen Fillen bediirfen,

um unter Beriicksichtigung der bakterioskopischen Befunde und wenn
irgend moglich auch der bakteriologischen Ziichtungsergebnisse ein
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wenig Licht in die komplizierten Verhiltnisse zu werfen. Vor allem wird
auf eine etwaige Anderung der fiir das Wachstum der Mikroorganismen
so wichtigen, zweifellos auch von der Art der Nahrung beeinfluBten
Wasserstoffionenkonzentration in den einzelnen Abschnitten des Wurm-
fortsatzes zu achten sein. Ich mufBl mich hier auf die Wiedergabe der
Tatsachen und auf die Hinweise beschranken.

Noch ein Punkt bedarf der Erwidhnung. Mehrfach hatte ich in den
Protokollen diktiert, daBl die grampositiven Mikroorganismen sich ent-
weder schlecht farbten,

d. h. gramlabil waren,
oder einen richtigen
formlichen Zerfall zeig-
ten. Das erstere galt
vor allem fiir die feinge-
bogenen Stabchen. Ob
die verdnderte oder
schwankende Férbbar-
keit von dem pgy der
Umgebung oder vonden
sonstigen Lebensbedin-
gungen, dem Alter der
Stdbchen usw. abhéngt,
kann ich nicht sagen.
Das zu entscheiden ist
Sache der Bakteriologie.
Nur bin ich iiberzeugt,
daB es sich hier um die-  Apb. 33. S. 18/29. Zufallsbefund einer akuten Appen-

. : dicitis in der Leiche. Appendix proximal. Phagocytose von
selben Mikroorganismen Diplokokken. Nichts von Kotflora oder Ubergang dazu.

handelt, die sich der

Gramschen Farbung gegentiber bald positiv, bald negativ verhalten. DaB
solch ein Wechsel des Verhaltens vorkommt und der Ausfall der Gramfir-
bung fiir solche Mikroorganismen kein differentialdiagnostisches Merkmal
ist, habe ich fiir andere sich dhnlich verhaltende Bakterien, nimlich den
jetzt sog. Pararauschbrandbacillus (GrON-SAcHSschen Bacillus), den man
frither als Bacillus des malignen Odems bezeichnete, festgestellt. Aber
auch die Diplokokken verlieren gelegentlich ihre positive Reaktion
gegeniiber der Gramfirbung. Freilich ist das biufiger in entziindeten
Wurmfortsédtzen, und zwar innerhalb der Leukocyten festzustellen, wovon
ich schon gesprochen habe. Der , kérnige Zerfall”“ findet sich gerade an den
gastédembacillendhnlichen Stdbchen der Kotflora. Natiirlich muB man sich
fragen, ob das eine intravitale Erscheinung oder eine postmortale Ver-
dnderung ist. Jedenfalls muB man mit der Méglichkeit rechnen, daB
gewisse Mikroorganismen dieser Art im Wurmfortsatz zugrunde gehen
(Selbstreinigung des Wurmfortsatzes). Ich komme bei der Auswertung der
Befunde fiir die Pathogenese der Appendicitis noch kurz darauf zuriick.
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Als Uberraschung fand sich bei der Untersuchung des Leichen-
materials zweimal ein Wurmfortsatz mit appendicitischer Reizung (6, 28).
In dem einen Fall war der Tod infolge von Peritonitis nach einseitiger
Nierenexstirpation eingetreten, das andere Mal infolge von Phthise.
Einmal fanden sich gar keine Mikroorganismen zwischen oder in den
Leukocyten (6), das andere Mal grampositive Diplokokken in den
Leukocyten und spirliche gramnegative Stédbchen zwischen denselben.

Da man leicht den Einwand machen konnte, daB die verschiedene

Verteilung der Mikro-

organismen im Wurm-

fortsatz der Leiche ein

im wesentlichen post-

mortaler Vorgang wére,

begiinstigt durch den

stirkeren Zerfall der

gasbdeméahnlichen Ge-

bilde im distalen Ab-

schnitt des Wurmfort-

satzes, war es notig,

die gleichen Untersu-

chungen auch an ex-

stirpierten, noch lebens-

frischen Wurmfort-

sitzen auszufiithren. Na-

tiirlich kam hier nur ein

Vergleich des Inhaltes

Abb. 34. Derselbe Fall wie Abb. 33. Coecum. m dIStaleP’ medialen

Kotflora bzw. Ubergang dazu. und proxnnalen Ab-

schnitt miteinander,

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

Aus der Tabelle 148t sich leicht entnehmen, daB an den lebensfrisch
untersuchten Wurmfortsitzen die Bilder der Bakterienflora in ganz
der gleichen Weise schwanken wie in den Wurmfortsitzen, welche
den Leichen entnommen worden sind. Am hdufigsten finden sich
positive Fille, d. h. solche, bei welchen distal vorwiegend grampositive
Stibchen, wohl auch negative Stibchen, aber kaum irgendwelche
groberen oder plumperen positiven bzw. negativen Stabchen gefunden
worden sind. Vielfach nihert sich die Zusammensetzung demjenigen
Bild, welches wir als Kotflora bezeichnet haben. In bestimmten Fillen
stimmt es ganz mit diesem Bilde iiberein. Unter den 20 untersuchten
Fallen zeigte die Halfte ein positives Bild, entweder rein, oder angedeutet
2,7,8,9,11, 12, 13, 15, 16, 17). In anderen Fillen fand sich in allen
Abschnitten eine Kotflora (1, 4, 6, 10). Ein mehr gleichmaBiges, vor-
wiegend aus positiven Diplokokken, positiven Stibchen und Faden
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bestehendes Gemisch lag in Fall 3, ein vorwiegend aus negativen Bakterien
und Kokken bestehendes Gemisch in Fall 14, eine Mischung aus positiven
Diplokokken und Stéb-

chen mit negativen

Stabchen in den Fillen

18 u. 19 vor. Auch hier-

bei gab es noch Beson-

derheiten, in dem auch

bei relativer Gleich-

méBigkeit Schwankun-

gen zwischen vorwie-

gend positiven Mikro-

organismen wund vor-

wiegend negativen Mi-

kroorganismen vorkom-

men (Fall 19). Berech-

net man die Fille mit

vollstandiger oder teil-

weiser Kotflora (10 +

4 = 14) auf die Gesamt-

zahl, so ergibt sich Abb.85. J.-Nr. 702/29. Appendix distal. Appendixflora.
14 : 20 = 70%,. Diese

Zahl bersteigt etwas

die frither von mir an-

gegebene Zahl von 629/,

in der Norm kothal-

tiger Wurmfortsitze.

Aber nicht wesentlich.

Nimmt man nur die

Fille mit gleichméBiger

Kotflora, so wiirden das

4:20 =209, sein. Wir

hatten demgegeniiber

bei den Wurmfortsitzen

aus der Leiche die Zah-

len 589, (statt 709/)

und 259, (statt 209/,).

Man sieht ohne weiteres,

daB die Befunde an den

L_emhenwurmfortSé’tzen Abb. 36. Derselbe Fall wie Abb. 35. Appendix medial.
nichts Besonderes dar- Ubergang zur Kotflora.

bieten. Jedenfalls sind

sie nicht durch postmortale Verdnderungen zu erkliren, da sie mit den
Befunden an den lebensfrisch untersuchten zufillig exstirpierten Wurm-
fortsatzen so weitgehend iibereinstimmen. Man wird also die aus den
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Leichenwurmfortsdtzen gezogenen Schliisse auch auf die Verhéltnisse
bei den Lebenden iibertragen miissen.

SchlieBlich wiren noch Félle von abgelaufener Appendicitis zu
priiffen. Solche Wurmfortsitze werden ja sehr hiufig im Intervall
entfernt. Es wire denkbar, daf sich die Bakterienflora, wie wir sie
im gewohnlichen Wurmfortsatz finden, nach einem Anfall nicht wieder
bildet. Die Neubildung der Flora kann jedenfalls ebenso gut im Sinne
der Appendixflora wie im Sinne der Coecumflora geschehen. Ich habe
8 Fille daraufhin geprift, woriiber die Tabelle 8 Auskunft gibt.

Im groBen und ganzen fanden sich die gleichen Verhiltnisse wie in
den nicht entziindlich verdnderten Leichen- und zufillig exstirpierten
Wurmfortsdtzen. In der Regel sind in den distalen Abschnitten vor-
wiegend feine grampositive Diplokokken und Stdbchen mehr oder
weniger mit gramnegativen Bakterien gemischt vorhanden. Proximal-
warts nehmen die gramnegativen Bakterien und die plumperen gram-
positiven Formen bis zu den Gas6dembacillenformen zu (1, 2, 4, 5).
In anderen Fillen sind distal Reinkulturen von kolidhnlichen Bacillen
zu sehen, wiahrend proximalwirts die Kotflora das Bild beherrscht (7)
(Abb. 35 und .36). Oder es gibt gleichméafBige Bilder iiber den ganzen
Wurmfortsatz hin, und zwar gewohnlich eine Kotflora (6, 8), oder ein
Gemisch grampositiver oder gramnegativer Bakterien ohne die fiir die
Kotflora so charakteristischen Gasédembacillen.

IV. Schlubfolgerungen.

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

Wovon héngt nun diese verschiedene und doch im gewissen Sinne
regelmaBige Verteilung der bakteriologischen Flora im Wurmfortsatz,
die ja die Vorbedingung fiir das Entstehen der so hiufig distal lokali-
sierten Appendicitis ist, ab? Als wichtigstes Moment mdochte ich die
positive bzw. negative Kotfiillung anfithren. Je weiter hinauf und je
gleichméBiger der Wurmfortsatz mit Kot gefiillt ist, um so gleichmaBiger
ist im groBen und ganzen die Flora. Aber selbst bei Kotfiillung bis zum
distalen Ende lassen sich im Kot selbst Unterschiede der Flora fest-
stellen. Haben sich isolierte Kotballen gebildet, so findet sich hier
natiirlich ein anderes Bild als in der umgebenden nicht kothaltigen
Lichtung. Dort, wo nur eine Art Schleim das Lumen fiillt, tritt die
eigentliche Kotflora zugunsten der zarteren Mikroorganismen, besonders
der grampositiven zuriick. Da aber der Kot selbst in seiner Flora
wechselt, so mul es in erster Linie die rdumliche Beziehung zu der
Kotmasse im Coecum sein, welche die Bakterienflora des Wurmfort-
satzes in seinen verschiedenen Abschnitten bestimmt. Je mehr wir uns von
der Kotsdule des Coecums entfernen und je mehr wir uns dem blinden Ab-
schnitt des Wurmfortsatzes nihern, um so deutlicher wird die Abweichung
von dem Bilde der gewthnlichen Kotflora. Es miissen also in dem Sekret
des Wurmfortsatzes selbst Stoffe wirksam sein, welche die Entwicklung der
gewdhnlichen Kotflora hemmen (Selbstreinigung des Wurmfortsatzes).
Oder umgekehrt, die Kotflora kann nur dort aufblithen, wo wirklicher Kot
vorhanden ist. Wahrscheinlich wird auch noch eine gewisse Frische des
Kotes Voraussetzung fiir die Entwicklung der Kotflora sein. Umgekehrt
finden dort, wo die Kotflora nicht zur richtigen Entwicklung gelangt, die
mehrfach erwdhnten grampositiven Diplokokken und Stébchen neben
bestimmten gramnegativen Mikroorganismen einen besonders guten
Nihrboden. Leider war es bei den Leichenwurmfortsitzen nicht so
leicht festzustellen, wie sich die Flora zu den einzelnen Abbiegungen
des Wurmfortsatzes verhielt. Da nach dem chirurgischen Beobachtungs-
material zu beurteilen der distale Teil mehr oder weniger abgebogen
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zu sein pflegt, so kénnte man auch sagen, dal die Abbiegung mit ihrer
gewissen Sekretverinderung im abgebogenen Teil die Entwicklung der
Appendizflora, wie ich sie nennen méchte, gegeniiber der Coecumflora
begiinstigt. Mit der Feststellung der Haufigkeit des Vorkommens einer
richtigen Appendixflora im distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes ist
auch die gelegentlich von Réntgenologen zu hérende Behauptung, daf
sich der Wurmfortsatz bei jeder Verdauungsperiode genau so wie der
iibrige Dickdarm mit Kot bis zur Spitze fillt und wieder entleert oder
die Behauptung Rickers, dal der Wurmfortsatz die gleiche lebhafte
Peristaltik habe wie der iibrige Darm, widerlegt. Sonst kénnte auf eine
so kurze Strecke von wenigen Zentimetern, bei Fehlen eines wirksamen
Klappenmechanismus keine so groBle Verschiedenheit der Bakterienflora
eintreten. Oder man miilte annehmen, daB die kurze Zeit zwischen zwei
Verdauungsperioden geniigt, um jedesmal einen solchen Wechsel der Flora
in der Appendix herbeizufithren. Solange das nicht bewiesen ist, miissen
wir an einer unregelmiBigen bzw. mangelhaften Fillung des Wurm-
fortsatzes unter physiologischen Verhéltnissen festhalten und annehmen,
daB das Sekret der Wurmfortsatzschleimhaut in dem distalen Abschnitt
linger verweilt als im proximalen, und dadurch eine besondere Wirk-
samkeit erhilt. Ob diese Wirksamkeit des Sekrets einfach auf seiner
physikalisch-chemischen oder seiner chemischen Eigenart beruht, ver-
mégen wir nicht zu sagen. Dariiber miiiten noch vergleichende Unter-
suchungen des Inhaltes der verschiedenen Wurmfortsatzabschnitte und
des Coecuminhaltes stattfinden.

Jedenfalls ist es Tatsache, daf in den distalen Abschnitten des Wurm-
fortsatzes gerade diejenigen Organismen sich amzureichern pflegen, welche
auch den appendicitischen Anfall auslésen. Zwischen diesen beiden
Tatsachen mufBl eine Verbindung bestehen. Allerdings kénnte man
auch eine Vermutung ganz anderer Art aufstellen. Man kénnte sagen,
die Appendicitis wird durch ein unbekanntes Virus hervorgerufen.
Da nun in dem distalen Abschnitt des Wurmfortsatzes vorwiegend
grampositive Kokken und Stédbchen gefunden werden, so versteht man
leicht, daB sie bei dem Entziindungsvorgang phagocytiert werden. Deshalb
brauchen sie keineswegs die Erreger der Appendicitis zu sein. Solange
wir aber diesen unsichtbaren hypothetischen Erreger der Appendicitis
nicht kennen, und solange wir mit Wahrscheinlichkeit schlieBen diirfen,
daB die Appendicitis, wie die histologisch sehr &hnliche Cholecystitis,
durch bestimmte Bakterien hervorgerufen wird, so lange werden wir
uns an die sichtbaren und nicht an die unsichtbaren Mikroorganismen
halten.

Hier wire allerdings der Einwand berechtigt, daf die in dem distalen
Abschnitt nicht entziindeter Wurmfortsitze angereichert gefundenen
feinen Diplostreptokokken mit dem von uns aus entziindeten Wurm-
fortsitzen geziichteten Mikroorganismen gar nichts zu tun haben. Es
koénnte sich ja um ganz andere Mikroorganismen handeln. Jedenfalls
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muf} erst der Beweis geliefert werden, dafl auch aus ganz entziindungs-
freien Wurmfortsitzen die gleichen Mikroorganismen kulturell zu ge-
winnen sind wie aus den entziindeten. Wir haben dazu sowohl an-
geblich normale, vorwiegend gestohlene Wurmfortsitze wie auch Leichen-
wurmfortsitze beniitzt. Die Durchfithrung dieser Untersuchungen war
nicht so einfach, wie es urspriinglich schien. Um ganz sicher zu sein,
daB wir es wirklich mit entziindungsfreien Wurmfortsitzen zu tun
hatten, wurden alle fiir die bakterioskopischen und bakteriell-kulturellen
Untersuchungen eroffneten Wurmfortsitze nachtriglich gehédrtet und
mikroskopisch, besonders im Oxydasepriaparat, untersucht. Dabei stellte
sich mehrfach zu unserer schmerzlichen Uberraschung, natiirlich erst
nachtriaglich, heraus, daf die ganze bakteriologische Untersuchung
hinféllig war, weil sich histologisch doch eine Appendicitis fugax ergab,
die weder klinisch noch makroskopisch-anatomisch, noch im Ausstrich
festgestellt werden konnte. So blieb fiir die endgiiltige Verwertung
nur eine kleine, aber darum zuverlz'issige Zahl von Fallen iiber. Sie
folgen in der Tabelle 9.

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

Wir diirfen danach annehmen, dafBl diese Mikroorganismen schon
physiologischerweise wie in den Tonsillen (s. oben S. 83) so auch in der
Appendix vorkommen. Dall dabei die abgewandelten Enterokokken-
formen ebenso hiufig oder haufiger als die Mundstreptokokken ge-
funden werden, entspricht ganz dem von GuxprL fiir die Darmflora
entwickelten Standpunkt. Es handelt sich um einfache Standortsvarie-
téten der Mundstreptokokken iiberhaupt. Natiirlich stammen sie alle ein-
mal von der Mundhohlenflora. So auch die Pneumokokken und die hdmo-
lysierenden Streptokokken. Aber sie sind nicht etwa iiberraschend oder
in besonders grofer Zahl von der Mundhéhle aus in den Wurmfortsatz
vorgedrungen, um hier eine Appendicitis auszulosen, sondern sie leben
in ungeheuren Mengen schon physiologischerweise im distalen Ab-
schnitt des Wurmfortsatzes.

Mit der Anreicherung der sog. Appendixflora im distalen Abschnitt
des Wurmfortsatzes ist es aber nicht getan. Im Gegenteil wird dadurch
das Problem erst recht gestellt. Wir kénnen aus den oben angefiihrten
Griinden es ausschlieBen, daB die Erreger der Appendicitis, sei es
hématogen, sei es enterogen, sozusagen frisch in den Wurmfortsatz
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Tabelle 9. Untersuchungen von nicht entziindeten Wurmfortsitzen
auf Streptokokken.

Ergebnisse
II‘\If'Ifi Ii?i: scﬁgzht Histologische Diagnose der ba%&%rggé%%ischen
1 S., 23 J. Q Kein Zeichen von Anhémolytischer
Appendicitis Streptokokkus
2 M., 38 J. Q Keine Zeichen von Keine Streptokokken
Appendicitis
3 B., 39 J. 3 Keine appendicitische Enterokokken
Reizung Typ B
4 D., 13 J. Q Keine appendicitische Enterokokken
Reizung Typ A
5 H., 30 J. a8 Keine Zeichen von Keine Streptokokken
Appendicitis
6 R., 20 J. Q Keine Zeichen von Enterokokken
Appendicitis Typ A und Typ B
7 P., 50 J. 3 Keine Zeichen von Anhamolytische Strep-
Appendicitis tokokken und Entero-
kokken Typ B
8 K., 10 J. 3 Keine Zeichen einer Pneumokokken
Appendicitis
9 D., 20 J. Q Keine Zeichen einer Streptococcus
Appendicitis haemolyticus
10 K., 66 J. g Keine Zeichen einer Enterokokken
Appendicitis Typ B
11 B.,6 J. 3 Keine Zeichen einer Enterokokken
Appendicitis Typ B
12 S., 19 J. Q Keine Zeichen einer Enterokokken
i Appendicitis Typ B
13 M., 3 J. 3 | Keine appendicitische Enterokokken
f Reizung Typ A
14 K., 13 J. Q Keine appendicitische Anhéamolytische
{ Reizung Streptokokken
15 | F.,27J. ¢ | Keine appendicitische Hamolytische
| Reizung Streptokokken
16 W., 48 J. Q | Keine Zeichen einer Enterokokken
’ Appendicitis Typ B
17 D., 24 J. a Keine Zeichen einer Enterokokken
| 7 Appendicitis Typ B
18 B, 18 J. g * Keine Zeichen einer Enterokokken
| Appendicitis Typ A

hineingelangt sind, sondern wir miissen folgern, daB sie sich so gut wie
immer darin vorfinden. Es sind also dhnliche Verhiltnisse, wie wir sie
fir die Pneumokokken und Streptokokken der Mundhohle, fir die
Streptokokken der Vagina, fiir die Koli- und Proteusarten der Fossa
navicularis annehmen miissen. Es tritt demnach als wichtigste Frage
die nach der Ursache der Virulenzsteigerung an uuns heran. Schon im
Beginn meiner Appendicitisstudien habe ich die Moglichkeit erwogen,
,,0b mnicht eine spontane Virulenzsteigerung der in dem retinierten
Sekret an und fiir sich vorhandenen Bakterien stattfinden koénne‘

(Monographie 1908, S. 97).

Aschoff, Der appendic. Anfall.
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Nun wissen wir iiber die letzten Griinde solcher Virulenzsteigerung
nichts. Denkbar wére ja noch immer, daBl an sich harmlose Bewohner
der Appendix, welche bei einem bestimmten Individuum zufillig virulent
geworden sind, nun von diesem aus auf andere Individuen iibertragen
werden, sich dort mit den bereits vorhandenen avirulenten Appendix-
bewohnern mischen, aber doch geniigend starke Reize ausiiben, um eine
Appendicitis zu erzeugen. Fiir solche Kontagionsmoglichkeiten sprechen
besonders die neuerdings verdffentlichten Beobachtungen von Fowio
und RIEDER, sowie diejenigen von HILGERMANN und PomL. Allerdings
haben CHRISTELLER und E. MAYER gezeigt, daB die Ziffern der Er-
krankten bei Fonio und RiepEr!'?2 die Wahrscheinlichkeitszahlen nicht
iibertreffen. Vorldufig mufl also die Kontagiositdt der Appendicitis
noch als nicht geniigend gestiitzt angesehen werden. Dagegen scheint
mir an dem endemieartigen Anschwellen der Appendicitis kaum ein
Zweifel moglich. Ich glaube selbst eine solche Endemie im Kaiserstuhl
beobachtet zu haben. Foxto und RIEDER miissen andererseits zugeben,
daB eine direkte Erkrankung durch Kontagion schwer zu beweisen ist.
Sie glauben daher, daBl das Eindringen des Erregers in den Kérper
des Erkrankten schon lingere Zeit vorher stattgehabt hat. Dann tritt
doch wieder die Frage an uns heran, warum die stille Infektion zu einer
klinisch bemerkbaren geworden ist. Gegen eine jedesmalige frisch statt-
findende exogene Infektion spricht auch der Umstand, daB die Zahl
der akuten, aber leichten Appendicitisanfille noch sehr viel groSer ist,
als man gewdhnlich annimmt (LuamMany3). Um diese groe Héaufigkeit
zu erkldren, liegt die Annahme viel niher, daB die schon normalerweise
im Wurmfortsatz vorhandenen Mikroorganismen aus den verschiedensten
Griinden sehr leicht eine besondere Angriffsfihigkeit gegeniiber den
Wandungen des Wurmfortsatzes bekommen. Daran, dafl diese Mikro-
organismen irgend einmal von aufien auf dem Wege durch den Darmkanal
in den Wurmfortsatz hineingekommen sind, ist ja, wie oben bemerkt,
kein Zweifel. In welchem Lebensalter das geschieht, oder richtiger
gesagt, bis zu welchem Lebensalter die Besiedelung der Appendix mit
der sog. Appendixflora abgeschlossen ist, haben wir bisher nicht mit
Sicherheit feststellen kénnen, da uns das fiir solche Untersuchungen
nétige Leichenmaterial fehlte. Nach den Untersuchungen von SITTLER ¢,
der bei jedem Siugling Enterokokken oder ihnen verwandte Arten,
entsprechend den Angaben éalterer Autoren, im Darm nachzuweisen
vermochte, diirfen wir wohl annehmen, daB sich auch in der Appendix

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

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

3 Lummany, K.: Der Leukocytengehalt der Appendixwandschichten und seine
Bedeutung. Arch. klin. Chir. 151 (1928).

4 S1TTLER, P.: Beitrige zur Bakteriologie der Siuglingsflora. Zbl. Bakter. Orig.
47 (1908).
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sehr frithzeitig eine streptokokkenhaltige Flora ansiedelt. Jedenfalls
kénnen wir sagen, daB so gut wie jeder Mensch von seiner Kindheit ab
in seinem Wurmfortsatz die gewohnlichen Appendicitiserreger mit sich
herumtragt. Dabei sehe ich von den seltenen Fillen ab, wo eine echte
Appendicitis durch ungewohnliche Erreger verursacht wird. Das Vor-
kommen der gewohnlichen Appendicitiserreger im normalen Wurmfortsatz
wiirde uns auch die endemieartige Steigerung der Appendicitisanfille in
bestimmten Jahreszeiten, unter dem Einflu§ des Nahrungswechsels oder
sonstiger duBerer Faktoren verstindlich machen.

So kommen wir um die Frage nicht herum, warum die an sich harm-
losen Bewohner der Appendix plotzlich einen akuten Anfall auslsen.
Rickzer hat darauf die Antwort gegeben, da nervos bedingte Kreislauf-
storungen, welche zu einer himorrhagischen Infarcierung der Schleimhaut
fithren, erst den Boden fiir das Eindringen der Bakterien schaffen. Dem-
gegeniiber kann man nur betonen, daB histologische Untersuchungen
von Friithstadien der Appendicitis nie etwas von solchen hdmorrhagischen
Infarcierungen erkennen lassen. Die ohne theoretische Voreingenommen-
heit gedeuteten histologischen Bilder des Primérinfektes weisen sichtbar
auf eine primére Reizung der Schleimhaut durch die irgendwie virulent
gewordenen Appendicitiserreger ohne eine ernstere Kreislaufstérung in
der Schleimhaut hin. Daf3 nicht nachweisbare Kreislaufinderungen in
der Schleimhaut an der Virulenzsteigerung der Mikroorganismen beteiligt
sein kénnen, soll selbstverstandlich nicht geleugnet werden. Wir miissen
solche ja bei den sog. Erkaltungskrankheiten annehmen. Sie mogen
auch bei der Entstehung der Appendicitis eine einleitende Rolle spielen.
Aber gegeniiber RICKER behaupte ich, dall erstens solche Kreislauf-
storungen morphologisch bisher nicht fabar gewesen sind, und zweitens,
daB diese Kreislaufstérungen ohne die besonderen Erreger der Appen-
dicitis niemals zu einem appendicitischen Anfall fithren. Solange wir
nun tber die etwaigen Kreislaufstorungen nichts wissen, miissen wir
uns nach weiteren Bedingungen fiir das Virulentwerden der in der Appen-
dixflora enthaltenen Mikroorganismen umsehen.

Da wird man in erster Linie an eine iiber das physiologische MaB
hinausgehende Stagnation des Inhaltes denken miissen. Freilich eine
Kotstauung kann kaum der Grund sein. Denn im kotgefiillten Wurm-
fortsatz herrscht meist eine Mischflora vor, welche der ,,Coecumflora‘‘
mehr oder weniger gleicht. In einer solchen scheint aber der eine Mikro-
organismus durch den anderen formlich gehemmt zu werden. Es ist
auch nach meinen Erfahrungen eine Tatsache, daBl der akute Anfall
leichter in einem kotfreien, als in einem kothaltigen Wurmfortsatz
entsteht. Etwas anderes ist es mit den sog. Kotsteinen, d. h. den ein-
gedickten Kotmassen, welche man nicht mit dem gewo6hnlichen Kot
vergleichen darf. Thre Bakterioskopie und Bakteriologie verdient eine
besondere Bearbeitung. Jedenfalls wirken sie nicht als Bakterienherd
im Sinne der Auslésung einer akuten Appendicitis, sondern nur als

7*
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Gelegenheitsursache fiir eine Retention des Inhalts hinter, zum Teil auch
vor dem Stein. Daher die bekannte von mir immer wieder betonte Tat-
sache, daf3 der akute Anfall in einem kothaltigen Wurmfortsatz hinter dem
Kotstein, nicht #ber dem Kotstein beginnt. Alle diese Befunde sprechen
nicht zugunsten der von manchen Klinikern vertretenen Annahme, daG
entziindliche Verdnderungen des Typhlon, etwaige Verdnderungen seiner
Bakterienflora, im Sinn eines von dort ausgehenden Infektes der Appendix
einen EinfluB auf das Entstehen der Appendicitis hitten (J. Boas?).
Die Appendicitis entsteht ja rein ortlich, in der Regel im distalen Abschnitt
des Wurmfortsatzes, und ist im Beginn durch ganz normale Schleimhaut-
strecken, meist auch durch eine richtige Ubergangsflora von der Typhlon-
schleimhaut und dem Inhalt des Typhlon getrennt! Auch die Annahme
von HELE %, daB die Appendicitis eine durch fermentative Zersetzung
gestauten Kotes hervorgerufene toxische Schidigung der Wurmfortsatz-
schleimhaut wire, in welche letztere erst sekundir die gewohnlichen
Darmbakterien einwandern, ist mit den anatomischen, histologischen
und bakterioskopischen Befunden nicht vereinbar; wohl aber hat Hemws
darin recht, daf die phlegmondse Erkrankung des Wurmfortsatzes und
vor allem die Peritonitis in ihren ersten Anfingen rein toxischer Natur
ist und prognostisch ganz anders als die bakterielle Infektion der Bauch-
héhle zu bewerten ist. Aber diese entziindungserregenden, die ganze
Appendixwand so schnell durchdringenden Toxine stammen nicht aus
dem fermentativ zersetzten Darminhalt, sondern von den Darm-
streptokokken her. Im iibrigen sind die Experimente HrrLEs deswegen
nicht recht zu bewerten, weil es sich um den Blinddarm des Hundes,
nicht aber um den Wurmfortsatz handelt, welcher ja dem Hunde fehlt.
Heres Experimente treffen fiir die bei Ileus auftretenden schweren
Entziindungen der Darmwand, nicht aber fiir die akute Appendicitis zu.

Ist es also nicht der Kot, so kann es nur das flissige Eigensekret
des Wurmfortsatzes sein, welches unter normalen Bedingungen des Ab-
flusses den noétigen Schutz gegen die Mikroorganismen gewihrt, bei
einer das ‘physiologische MaB iiberschreitenden Stagnation aber an
schiitzender Kraft einbifit. Ob durch Eindickung oder sonstwie, steht
vorldufig dahin. WEINBERG® glaubt, in dem Schleim der Becherzellen
eine besondere Schutzeinrichtung gegen die Bakterien sehen zu miissen,
da er in demselben oft grole Mengen von Mikroben fand, was ich allerdings
nicht bestétigen kann. Die schiitzende Kraft des Wurmfortsatzsekretes
gegeniiber den Erregern miifite experimentell zu priifen sein. Solange
wir allerdings kein Versuchstier kennen, bei welchem man mit Hilfe
der Erreger eine sichere Appendicitis hervorrufen kann, wird man sich

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

2 Here: Die Ursache der akuten Appendicitis im Experiment. Miinch. med.
Wschr. 1925, Nr 6.

8 WEeINBERG: L c.



Erndhrung und Virulenzsteigerung der Appendixflora. 101

auf den Nachweis der wachstumshemmenden Wirkung des Wurm-
fortsatzsekretes auf die Erreger begniigen miissen. Damit wire freilich
die Frage noch nicht gelost, da es sich ja nicht um Wachstumshemmung,
sondern um Virulenzabschwéchung bzw. -steigerung handelt. So bleibt
es zundchst bei der Vermutung. Hervorzuheben ist noch, dall eine
sichtbare Stockung des Sekretes fiir die Virulenzsteigerung nicht nétig
zu sein scheint. Das zeigt geniigend die histologische Untersuchung
frisch entziindeter Wurmfortsiatze. Diese Auffassung, daB eine nicht
ohne weiteres erkennbare Stauung des Sekrets eine Virulenzsteigerung
der im distalen Teil ansdssigen Mikroorganismen hervorrufen kann,
scheint mir um so mehr berechtigt, als wir aus Erfahrung wissen, daf}
iiberall da, wo natiirliche Sekrete oder Exkrete in eine stirkere Stagnation
geraten, auch eine Einwanderung, bzw. Virulentwerden bereits einge-
wanderter Mikroorganismen, d. h. eine besondere Agressivitat derselben,
festzustellen ist, wie z. B. in den Harnwegen, in den Gallenwegen usf.

Will man die Vermutung einer Virulenzsteigerung durch Sekret-
verdnderung infolge Stagnation nicht gelten lassen, so kénnte man
annehmen, daB die fermentativen Vorginge, welche sich im Coecum
abspielen und zweifellos von der Art der Nahrung stark beeinflut werden,
eine gewisse Rolle spielen. Es ist nicht unméglich, daf durch Diffusion
eine Beeinflussung des Inhaltes in dem angeschlossenen Blindsack der
Appendix stattfindet. Eine abnorme Beschaffenheit der Coecumflora
kénnte somit, ohne dafl das Coecum selbst in Mitleidenschaft gezogen
ist, doch den Ausbruch eines appendicitischen Anfalles begiinstigen.
Jedenfalls gibt die Tatsache, daB die Appendicitis in den beiden ersten
Lebensjahren verhiltnisméBig selten ist, obwohl die Erreger als vor-
handen angenommen werden miissen, zu denken. Ferner ist es auf-
fallend, daB in den von uns untersuchten akut entziindeten Wurmfort-
sitzen nur in 4%, der Fille die sonst so gut wie immer im proximalen
Abschnitt des Wurmfortsatzes festzustellende Kotflora sich hat fest-
stellen lassen. Allerdings erlaubt dieser Befund deswegen keinen sicheren
Schlufl, weil der entziindliche Vorgang selbst die ,,Austreibung® der
Kotflora aus dem Wurmfortsatz hat bewirken kénnen. Dann lige nur
eine sekundére, aber keine primére Verschiebung der Flora im Wurm-
fortsatz vor.

Ich kann hier die vielfachen Behauptungen, dafl die A7t der Erndhrung
eine bestimmte Rolle bei der Entstehung der Appendicitis spiele, nicht
kritisch priifen, zumal die Unterlagen so ungeniigend sind. Denn alle
Angaben iiber Héaufigkeit und Nichthiufigkeit von Appendicitis bei
mehr vegetabilisch erndhrten oder mehr gemischte Kost genieBenden
fremden Voélkern stittzen sich auf Operationszahlen oder #rztliche Be-
richte, die schon deswegen ungenau sein miissen, weil alle nicht zur
drztlichen Beobachtung kommenden Fille unberiicksichtigt bleiben
{s. unten). Ich habe nicht den Eindruck, daB die Appendicitis etwa
bei reisessenden Volkern, wie den Japanern, besonders selten sei.
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Wenn die Nahrung {iberhaupt etwas mit der Appendicitis zu tun hat,
so ist es nicht die Grundart, sondern eher ein Wechsel! oder die Menge
der Nahrung. Hierbei mufl ich erwdhnen, daf nach Berichten aus
RuBland (Dr. HamperL) die H&ufigkeit der Appendicitis in Hunger-
jahren deutlich zuriickgegangen sei. Das kann verschiedene Griinde
haben. Einmal kann sich im Hungerzustand die ganze Flora des Wurm-
fortsatzes d4ndern. Darauf miiBte in geeigneten Féllen geachtet werden.
Oder die Moglichkeit zur Virulenzsteigerung wird geringer, sei es aus
biologischen Griinden (Anderung des Sekrets) oder aus chemischen
(Anderung des Kotchemismus) oder aus physikalischen (Fortfall stéir-
keren Druckes des sonst kotgefiillten Coecums auf den Wurmfortsatz
und seine Abbiegungen). Was die- Zusammensetzung der Nahrung
anbetrifft, so spielt, wie bereits angegeben, die Beladung der Nahrung
mit Infektionskeimen und eine dadurch hervorgerufene Typhlitis keine
Rolle.

Ist es also unwahrscheinlich, jedenfalls unbewiesen, daf die Grund-
nahrung nach ihrer Qualitidt die entscheidende Rolle spielt, so wird man
wieder auf die Stagnation zurtickkommen. Da in der Schleimhaut der Ap-
pendix PaNETH-Zellen vorkommen, die im tibrigen Dickdarm fehlen, so
miiBte man feststellen, ob vielleicht das mehr oder weniger reichliche Vor-
kommen dieser Zellart, welche die Appendix diinndarméhnlich macht, von
Wichtigkeit sein kann. Nach fritheren Untersuchungen sind aber die
PanerHschen Zellen hauptséichlich in dem proximalen Drittel anzutreffen.
Das wiirde gegen eine Bedeutung derselben fiir die Entstehung des Anfalls
sprechen. Neuere Untersuchungen haben mir kein geniigend eindeutiges
Bild ergeben. Doch gebe ich zu, daf hier noch genauere topographische
Untersuchungen einsetzen sollten. Vorldufig miissen wir diese histologischen
Eigentiimlichkeiten im Aufbau der Appendixschleimhaut bei Betrachtung
der zur Virulenzsteigerung fithrenden Faktoren auBer Betracht lassen.

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

1 Bei der Revision dieser Zeilen erhalte ich das Manuskript des Pathologen an
der Tung-chi-Universitit in Shanghai, Dr. HEINE, iiber die Appendicitis bei den
Chinesen (erscheint demnéchst im Arch. Schiffs- u. Tropenhyg.), in welchem der
Verfasser zu ganz dhnlichen Schliissen kommt.
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besonders mechanisch-funktionellen Bedingungen dieses Wurmfortsatz-
abschnittes in demselben zu einer Anreicherung und schlieflich zur
Virulenzsteigerung der spezifischen Appendixflora kommt. Auch mufB
die Tatsache, daBl die frische Entziindung sich gerade in den Furchen
lokalisiert, dafiir sprechen, daBl diese Furchen mehr oder weniger lange
Zeit persistieren, so dal eine geniigend anhaltende Wechselwirkung
zwischen Mikroorganismen und Schleimhaut zustande kommen kann.
Wie wichtig dieser Zeitfaktor fiir das Wirksamwerden einer stillen
Infektion ist, wissen wir geniigend aus anderen Beispielen.

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

! Unrenporr, E.: Uber Appendicitis in exotischen Landern. Arch. Schiffs- u.
Tropenhyg. 83 (1929).
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Der hier gemachten Annahme einer ortlichen Virulenzsteigerung
darmanséssiger Mikroorganismen steht allerdings die Behauptung von
HreervMaNN und Pomr, dafl die betreffenden Erreger erst von der
Mundhéhle aus in jedem Falle in die Appendix gelangt seien und
nun die Appendicitis ausgelost haben, entgegen. Danach muBl man
annehmen, dafl die Virulenzsteigerung der genannten Mikroorganismen
gar nicht im Wurmfortsatz vor sich geht, sondern ausschlieBlich in der
Mundhéhle. Das setzt aber voraus, daf jeder Appendicitis unmittelbar
eine akute Rhinitis, Stomatitis, Angina oder sonst eine entziindliche
Reizung der Mundhéhle oder des Nasengebietes vorausgeht. Das ist aber
nach allgemeiner Erfahrung nicht der Fall, wenn auch ausnahmsweise
eine an Pneumonie oder Grippe sich anschlieBende Appendicitis durch
direkte Verschleppung der Erreger entstanden sein mag (v. SEEMEN!).
Nimmt man aber mit FoN1o u. a. an, daB} zwischen der kontagits oder
spontan entstandenen Angina usw. und der sich spiter entwickelnden
Appendicitis ein Zeitraum von Wochen liegen kann, so stellt sich schon
wieder das Problem der &rtlichen Virulenzsteigerung in der Appendix
ein. Denn die Mikroorganismen, welche die Angina hervorgerufen
haben, werden zur Zeit der Anginenerkrankung in den Darmkanal
verschleppt worden sein und sich dort angesiedelt haben. Warum
haben sie nicht gleich eine Appendicitis hervorgerufen ?

HircerMANN und PorL werden darauf hinweisen, daf3 sie bei ihren
Untersuchungen an appendicitiskranken Menschen sowohl in den Ton-
sillen wie im Wurmfortsatz in iiberraschender Héufigkeit die gleichen
Erreger und zwar in wvirulentem Zustand angetroffen haben. Bei ihnen
spielen virulente Pneumokokken, sowie vielerlei Streptokokken und
endlich virulente Diphtheriebacillen die Hauptrolle. Die Virulenz der
Pneumokokken wurde an Mausen, die Virulenz der Streptokokken an
Meerschweinchen und Ma&usen, die Toxizitdt der Diphtheriebacillen
ebenfalls im Tierversuch gepriift. Abgesehen von einem geringen Prozent-
satz von Streptokokkenstimmen, bei denen ein ausdriicklicher Vermerk
fehlt, waren alle gefundenen Mikroorganismen der eben aufgezidhlten
Arten hoch pathogen. Diese Angaben sind so iiberraschend und stehen
mit den Befunden anderer Autoren (s. GUNDEL) in solchem Widerspruch,
daB eine weitere Verdffentlichung der Autoren abgewartet werden muf,
um diese Widerspriiche zu klaren. Was zunéchst die bei der Appendicitis
gefundenen Mikroorganismen anbetrifft, so haben alle bisherigen Unter-
sucher, die sich mit der Ziichtung von Erregern aus erkrankten Appendices
abgegeben haben, die echten Pneumokokken nur verhiltnismaBig selten
gefunden. K. MEYER glaubt sogar, sie vollig ausschlieBen zu kénnen.
Wir selbst fanden sie jedenfalls in einem viel bescheideneren Prozentsatz
als die sonstigen Streptokokken. Allerdings kénnen wir iiber die Virulenz
unserer Pneumokokkenstdmme nichts aussagen. Es wéire eine dankbare

1 v, SeEmEN: Zur Operation der Appendicitis acuta bei glelchzeltlger Grippe
und Pneumonie. Miinch. med. Wschr. 1928, Nr 5.
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Aufgabe, wenn diese Liicke durch Priifung der Virulenz von Pneumo-
kokkenstimmen sowohl aus entziindeten wie aus nicht entziindeten
Appendices ausgefiillt werden kénnte. Was die iibrigen von HILGERMANN
und PonL geziichteten Streptokokken anbelangt, so iiberrascht hier weniger
die relativ geringe Zahl als die ausgesprochene Virulenz. Freilich haben
HLeerMANN und PonL noch keine Differenzierungen ihrer Streptokokken
nach den neuesten Schemata, etwa demjenigen von GUNDEL durch-
gefithrt. Angeblich gehort der grofte Teil ihrer Streptokokken zu den
himolysierenden. Nun wissen wir aber, daB es auch hamolysierende
Enterokokken gibt. Solche hat auch K. MEYER, allerdings nur in zwei
Fillen gefunden. : Diese Enterokokken besitzen aber, wie alle Entero-
kokken, selbst bei frischer Ziichtung aus enteritischem Darm, in der
iiberwiegenden Mehrzahl keine besondere Tierpathogenitit (GUNDEL).
Entweder haben HmgeErMANN und PoHL tatsdchlich entgegen den
Befunden aller anderen Autoren den pyogenen héamolysierenden Strepto-
kokkus gefunden, oder ihre Angaben bleiben schwer versténdlich. Jeden-
falls sind die Widerspriiche zwischen ihren Befunden und anderen, auch
unseren Befunden zu groB, als da man die SchluBfolgerungen von Hrr-
GERMANN und PoxntL, ,,daB auf keinen Fall die iibliche Darmflora als Erreger
in Betracht kommt, sondern spezifisch pathogene Arten und zwar solche,
wie wir sie als Erreger von Angina zu sehen gewohnt sind‘‘ oder der Satz,
,,daB den Darmbakterien bei der Entstehung der von uns beobachteten
schweren Appendicitis keine Bedeutung als Erreger zukommt®, als
begriindet anerkennen kann.

Vielmehr dringt alles zu der Annahme, daf} die Erreger der Appendicitis
gewihnliche Bewohner des Wwurmfortsatzes sind. Von dem Bacterium
coli commune und vom Bacterium coli mucosum galt das als selbst-
verstdndlich. Dafl} aber auch gewisse, dem Darm’ eigentiimliche, von
den Streptokokken pyogenes und Pneumokokken zu trennende Strepto-
kokkenarten an der Auslosung des appendicitischen Anfalls beteiligt
sind, hat schon THIERCELIN! gezeigt. Ich habe in seiner ersten Arbeit
keine Zahlenangaben gefunden. Jedoch wird von spédteren Autoren,
so auch von WEINBERG, erwahnt, dall THIERCELIN in 21 Fillen von
Appendicitis den von ihm Enterokokkus genannten Streptococcus acidi
lact. entweder in Reinkultur oder in Mischkultur geziichtet hat. Auf
die Bedeutung dieser besonderen Streptokokkenart, welche allerdings
noch nicht streng von dhnlichen Streptokokken des Darmes geschieden
wurde, haben auch spitere Untersucher, wie TAVEL und Lanz, KroG1us,
RunEBERG, BAGGER und MicHELSEN hingewiesen. Erst mit Hilfe der
modernen differenzierenden Technik ist es WEINBERG und seinen Mit-
arbeitern einerseits, Kurtr MEYER andererseits gelungen, die Haufigkeit
des Vorkommens des echten, durch die Schwérzung des Asculinnéhr-
bodens charakterisierten Enterokokkus bei der Appendicitis nachzuweisen.

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

Nehmen wir an, dal die in den Leichenwurmfortsitzen gefundenen
,»»Streptokokken‘‘, allein oder in gelegentlicher Mischinfektion mit Bact. coli
bzw. anderen Mikroorganismen die Haupterreger der Appendicitis sind,
so bleibt nur noch ihre genauere Bestimmung nach den heute giiltigen
Differenzierungsmethoden iibrig. Ich verweise, auch wegen der neuesten
Literatur, auf die sehr sorgfaltige Arbeit von GUNDEL. Die von uns als
Enterokokken bezeichneten Stdmme stimmen mit seinem Enterokokkus B
vollstdndig iiberein. Schwieriger ist die Frage zu entscheiden, wohin die von
uns als anhédmolytische Streptokokken bezeichneten Typen zu stellen sind.
Sie stimmen zum Teil mit dem Typus A der Enterokokken im GUNDEL-
schen Streptokokkenschema iiberein. Andere fallen in die Rubrik der
anhamolytischen Streptokokken im engeren Sinne oder auch der variablen
Mundstreptokokken seiner Tabelle. Gleichgiiltig, um welche Formen es
sich im einzelnen bei den von uns als anhdmolytisch bezeichneten
Streptokokkenstdmmen gehandelt haben mag, wir werden sie alle mit
GuUNDEL als Standortsvarietiten der Mundstreptokokken, welche ge-
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legentlich in den Darmkanal gelangt sind und sich dort akklimatisiert
haben, anzusehen haben. Ob die Zeitdauer der Akklimatisation irgendwie
in der verschiedenen Typenbildung zum Ausdruck kommt, wissen wir
bis heute nicht. GUNDEL selbst glaubt, daf sein Typus A der Entero-
kokken mehr in den oberen Abschnitten des Diinndarms, der Typus B
mehr in den unteren vorkommt. Das kann fiir die Appendixflora, welche
ja etwas Besonderes darstellt, keine Giiltigkeit haben. Unter den Mikro-
organismen, welche gelegentlich von der Mundhohle aus tiefer in den
Darm herabwandern und sich dort wenigstens voriibergehend ansiedeln
kénnen, gehort nach unseren Ziichtungen aus Leichenwurmfortsitzen
auch der Pneumokokkus, in seltenen Féllen auch der hdmolysierende
Streptokokkus. Wie héufig die verschiedenen Streptokokkenarten im
nicht entziindeten Wurmfortsatz vorkommen, bedarf allerdings noch
einer viel griindlicheren systematischen Untersuchung als wir sie bisher
durchfiihren konnten, insbesondere nach den Seite der Virulenz hin 1.
Sind doch die in der Mundhohle bei Gesunden gefundenen pneumokokken-
dhnlichen Mikroorganismen nur in 10%/, aller untersuchten Fille virulent,
d. h. echte Pneumokokken gewesen (GUNDEL). WirTH2 hat in klinisch

1 Unsere eigenen, allerdings nicht sehr umfangreichen Versuche, die Virulenz
der aus entziindeten und normalen Wurmfortsiitzen geziichteten Enterokokken
zu bestimmen, habeu zu keirer Entscheidung gefiihrt. Wir verimpften die Entero-
kokken nach dem Vorbilde von WEINBERG fiir sich allein oder mit Bact. coli auf
Meerschweinchen. Uber die Ergebnisse wird noch besonders berichtet werden.
Hier sei nur folgendes mitgeteilt: Einen wesentlichen Unterschied zwischen den
Enterokokken aus kranken und gesunden Wurmfortsitzen konnten wir nicht fest-
stellen. Dagegen fiel uns auf, daB von den 6 mit Enterok. Typ. A geimpften Tieren
innerhalb von 3 Monaten kein einziges Tier gestorben ist. Von 2 Tieren, welche
auBer 2 com Enterok. Typ. A noch !/, ccm B. ¢. = Kultur erhielten, ist eines ein-
gegangen, allem Anschein nach an der Koliinfektion. Gegeniiber der Harmlosig-
keit des Enterok. Typ. A zeigt der Enterok. Typ. B eine groflere Giftigkeit. Von
22 Tieren, welche mit 2 cem einer 12—24 Stunden alten Bouillonkultur geimpft
worden waren, sind im Laufe von 3 Monaten 8 Tiere eingegangen. Noch auffalliger
war der Befund bei denjenigen Tieren, welche aufler 2 cem Bouillonkultur des
Enterok. Typ. B noch !/, cem Bouillonkultur des B. c. c. erhielten. Von diesen
Tieren sind simtliche innerhalb dreier Monate eingegangen. Dafi dem B. c. c.
eine besondere Wirksamkeit zukommt, geht auch daraus hervor, daB von 10 Tieren,
welche allein mit !/, ccm Bouillonkultur des B. c. c. geimpft worden waren, 8 Tiere
im Verlauf der 3 Monate eingegangen sind, zum Teil mit Milzabscessen, aus welchen
ebenfalls wieder Reinkulturen von B. c.c. geziichtet werden konnten. Setzte
man die Injektionsmenge auf !/, cem herab, so sank auch die toxische Wirkung.
Von 10 derartig behandelten Tieren sind nur 2 Tiere im Laufe der 3 Monate ein-
gegangen. Alle diese Tiere wurden mit anderen gesunden Tieren zusammen unter
gleichen Bedingungen gehalten. Von den letzteren ist keines in dieser Zeit von
selbst gestorben. Nur im Anschlufl an- den Wurf wurde ab und zu ein Todesfall
beobachtet. Daraus muB man schlielen, daB tatsichlich der Enterokokkus Typ. B
und das Bacterium coli commune in den angewandten Dosen giftig auf die Meer-
schweinchen wirken. Doch seheint es uns unerlaubt, diese Erfahrungen auf die
menschliche Pathologie zu iibertragen.

2 WirtE, E.: Uber die Bakterienflora der Mandeln. Z. Hals- usw. Heilk. 23
(1929)
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normalen Tonsillen iiberhaupt keine virulenten Pneumokokken gefunden.
Indes gibt GUNDEL selbst zu, daB die gewohnlichen Mundstreptokokken
unter besonderen Bedingungen in virulente Pneumokokkenformen
iibergehen konnen, so wie es WEBER und PmscH fir die Streptokokken
der Zahngranulome annehmen. Allerdings miissen dabei die jahres-
zeitlichen Schwankungen beriicksichtigt werden. Was aber in der Mund-
hohle méglich sein soll, muB auch in der Appendix méglich sein. So
weit unsere bisherige Erfahrung reicht, diirfen wir annehmen, daf alle
bei der gewdhnlichen Appendicitis bakterioskopisch phagocytiert ge-
fundenen und gleichzeitig kulturell geziichteten und somit als Erreger
oder Miterreger gekennzeichnete Mikroorganismen (Enterokokkus A und
B, anhdmolytische Streptokokken, Mundstreptokokken, Pneumokokken,
Bact. coli comm., influenzabacillendhnliche Stibchen) physiologischer-
weise im Wurmfortsatz vorkommen oder zeitweilig in ihm leben.

Sollte unsere Annahme, daB es sich bei den Erregern der Appendicitis
um die schon normalerweise vorkommenden Bewohner der Appendix
aus dem Formenreichtum der sog. Mund- und Darmstreptokokken
handelt, zutreffen, so wiirden sich daraus auch bestimmte Folgerungen
fir die Herstellung eines etwaigen Heilserums ergeben. HILGERMANN
und PoHL teilen in ihrer umfassenden Arbeit mit, daB sie mit einem
spezifischen Pneumokokken-Streptokokkenheilserum auffallend gute
Ergebnisse bei ihren Appendicitisfidllen erzielt haben. Ob sich ein solches
Serum auch mit avirulenten Stdmmen der verschiedenen Darm-Strepto-
kokken gewinnen l&8t, oder ob eine bestimmte Virulenz Voraussetzung
ist, und wie diese Virulenz gepriift werden soll, das alles sind Fragen,
welche hier nicht zur Erérterung stehen. Wir miissen uns mit dem
Hinweis begniigen. Nadtiirlich miiite dieses Serum mit einem Schutz-
serum gegen Pneumokokken gemischt werden, wie das schon HILGER-
MANN und PomL getan haben. Sollte aber unsere weitere Annahme
zutreffen, daBl unter bestimmten Umweltsbedingungen die Virulenz-
steigerung der normalen Bewohner des Wurmfortsatzes besonders
leicht eintritt, so dal man von einem epidemieartigen Anschwellen der
Appendicitisfille in einer bestimmten Gegend sprechen kann, so wire
natiirlich auch an eine Anwendung des spezifischen Antistreptokok-
kenserums als Schutzserum zu denken. Vielleicht lieBe sich damit
erreichen, daB die Virulenzsteigerung der vorhandenen Mikroorganismen
mehr oder weniger gehemmt oder unterdriickt wird.

SchluBsitze.

1. Als gewdhnliche Erreger oder Miterreger des appendicitischen
Anfalls miissen nach dem bakterioskopischen wnd histologischen Bilde
der Phagocytose folgende Mikroorganismen angesehen werden:

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

c) als dritthaufigster gelegentlich allein meist mit grampositiven
Mikroorganismen gemischt phagocytiert gefundener Erreger oder Mit-
erreger 'ein gramnegatives dem Bact. coli dhnliches Stabchen,

d) als vierthaufigster ganz selten allein, meist mit den anderen Mikro-
organismen (a—c) gemischt phagocytiert gefundener Erreger oder Mit-
erreger ein gramnegatives influenzabacillendhnliches Stdbchen.

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

a) den grampositiven Diplokokken der Enterokokkus Typus B nach
GUNDEL, ferner anhdmolytische Streptokokken (Enterokokkus Typus A,
anhédmolytische Streptokokken im engeren Sinne und Mundstreptokokken
nach GunpeL) und endlich der Pneumokokkus,

b) den gramnegativen kolidhnlichen Stdbchen das Bact. coli comm.
und das Bact. coli muec.,

¢) die feinen grampositiven leicht gebogenen Stibchen konnten
zwar gelegentlich geziichtet aber nicht sicher identifiziert werden. Viel-
leicht entsprechen sie, wenigstens zum Teil dem Bac. ramosus von
WeINBERG, jedenfalls sind es keine echten Diphtheriebacillen,

d) das influenzabacillendhnliche negative Stiabchen konnte zwar
geziichtet, aber bis auf einen fraglichen Fall nicht mit Influenzabacillen
identifiziert werden.

3. Bei gleichzeitiger Beriicksichtigung der bakterioskopischen, histo-
logischen und kulturellen Befunde miissen als Erreger der gewdhnlichen
Appendicitis angesehen werden:

a) in der Mehrzahl aller Falle (in etwas iiber 70°/;) die gewthnlichen
Darmstreptokokken (Enterokokkus A und B, anhidmolytische Strepto-
kokken, Mundstreptokokken),

b) in einer kleineren, aber doch nicht ganz unbetrichtlichen Zahl
(in etwa 17°/;) der Fille die Pneumokokken,

¢) ebenfalls in kleiner Zahl das Bact. coli comm., von welchem es
zweifelhaft bleibt, wie oft es wirklich als der auslésende Erreger, wie
weit nur als Miterreger in Betracht kommt.

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

a) das Bact. coli comm., soweit es nicht als primérer Erreger auftritt,

b) ein grampositives gebogenes Stédbchen, welches in der Kultur nicht
identifiziert, aber sicherlich kein gewohnlicher Diphtheriebacillus ist,

c) ein gramnegatives influenzadhnliches Stabchen, welches ebenfalls
in der Kultur nicht identifiziert werden konnte.
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5. Die Darmstreptokokken als héufigste Appendicitiserreger (und die
gelegentlichen Miterreger) finden sich schon normalerweise im Wurm-
fortsatz. Sie pflegen im distalen Abschnitt besonders angereichert zu
sein und bilden eine besondere Appendixflora gegeniiber der Coecumflora.
Beziiglich der zweithiufigsten Art der Erreger, nimlich der Pneumo-
kokken, muf} es im einzelnen Falle dahingestellt bleiben, ob sie schon
vor dem Anfall in der Appendix angesiedelt waren oder erst frisch in
virulenter Form von den oberen Atmungswegen her in den Wurmfortsatz
verschleppt worden sind.

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

V. Klinische Hinweise.

Da der Pathologe gendtigt ist, fiir seine Deutungen des pathologisch-
histologischen Bildes auf die klinischen Angaben zuriickzugreifen?, so
erscheint es begreiflich, wenn er versucht, umgekehrt aus seinen Be-
obachtungen Erfahrungen fiir den Kliniker zu sammeln. Deshalb habe
ich mich bemiiht, 1000 Fille von exstirpierten Wurmfortsitzen, bei
denen ich fast ausnahmslos selbst die histologische Untersuchung aus-
gefithrt habe, fiir eine solche Bearbeitung durchzusehen. Sie entstammen
den letzten 4 Jahren und sind der Reihe nach ohne besondere Auswahl
zusammengestellt. Ich weill sehr wohl, daf schon mehrfach gréBere
Statistiken iiber die Appendicitis angefertigt sind. Bald hat man die
Mortalitit, bald die Morbiditdt, bald das operative Material beriick-
sichtigt. Die genaueren Zusammenstellungen finden sich bei RENN
und GorrsTEIN. Ich glaube aber nicht, daB auler von HerLy, auf dessen
Zahlen ich spédter noch zuriickkomme, irgendwo ein Material verwendet
worden ist, welches sich auf eine fortlaufende ganz genaue histologische
Kontrolle der klinischen Diagnosen griindet, die von einem einheitlichen
Gesichtspunkt durchgefithrt worden ist. Ich verzichte wegen des Um-
fanges des Materials darauf, dasselbe hier im einzelnen auszufiihren,
doch stehen meine Tabellen, sowie die genaueren Berichte jedem Dozenten
auf Wunsch gern zur Verfigung.

Von den von mir durchgesehenen 1000 Wurmfortsatzfillen wurden uns
465 mit der Diagnose ,.akute Appendicitis: zugesandt. In vielen Fillen

1 An dieser Stelle mochte ich meinen klinischen Kollegen, LEXER, PANKOW,
Reex und HosEMANN, die mir ihr operatives Material zur bakteriologischen und
histologischen Untersuchung iiberlassen und alle Riickfragen bereitwilligst beant-
wortet haben, fiir diese so wertvolle Unterstiitzung meiner Arbeit aufrichtig danken.
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wurden die klassischen Symptome des Druckschmerzes, des Erbrechens,
des Fiebers auf dem klinischen Begleitzettel ausdriicklich vermerkt.
In einer kleineren Zahl von Fillen war allerdings die Diagnose etwas
zuriickhaltender gestellt worden. Ich habe hier aber nur solche Fille
beriicksichtigt, bei denen man nach dem ganzen Tenor des Berichtes
eine akute Appendicitis, einen akuten Anfall annehmen muBte. Die
Zeit bis zur Operation schwankte zwischen einigen Stunden bis zu 2
oder gar 4 Tagen. Wir werden daher sehr wechselnde Bilder der akuten
Appendicitis erwarten miissen. In der Darstellung von E. CHRISTELLER
und E. Mavyer wird besonders betont, daB keine ijereinstimmung
zwischen Kklinischen Stadien und anatomischem Bilde zu bestehen
braucht, und gewé6hnlich auch nicht besteht. Es ist daher nach diesen
Autoren unmoglich, eine der klinischen Zeitfolge und dem histologischen
Bilde gleichm#Big gerecht werdende Einteilung zu geben, wie ich es
seinerzeit versucht habe. Das ist insofern richtig, als nicht nur etwaige,
dem Anfall vorausgegangene friihere entziindliche Vorginge, die zu
Verwachsungen oder Konkrementbildung gefiihrt haben, sondern vor
allem auch die Reaktionsfahigkeit des Patienten in somatisch-psychischer
Hinsicht eine wechselnd starke Rolle bei der Verschiebung des klassischen
Bildes spielen. Wenn man sich aber daran gewohnt hat, ganz unab-
hangig von den klinischen Angaben aus dem histologischen Bilde heraus
die ungefihre Zeitdauer der Erkrankung zu bestimmen, und dann nach-
triglich die Kliniker befragt, ist man immer wieder erstaunt, wie hiufig
die Schatzung iibereinstimmt. Natiirlich nicht auf die Stunde. Ob aber
eine Appendicitis sich noch im Anfangsstadium des Primérinfektes mit
beginnender Wanderkrankung, etwa 6—12 Stunden nach Beginn des
Anfalls, oder ob sie sich im Stadium der diffusen phlegmonésen und
oberflachlich ulcerésen Entziindung (12—24 Stunden nach Beginn des An-
falls) befindet, oder ob sich bereits tiefer gehende ulcerdse oder gar nekroti-
sierende Verdnderungen beimischen- (24—48 Stunden), oder die Kom-
plikationen (Perforation und Gangrdn) das Bild beherrschen (nach der
48. Stunde) ist im groBen und ganzen festzulegen. Schwieriger wird die
Deutung, wenn die Entziindung sich im Laufe des 2. Tages wieder
zuriickzubilden beginnt, weil man im gegebenen Falle nicht wei3, ob der
ProzeB bereits in der Riickbildung oder erst in der Entwicklung ist.
Daraus konnen sich zweifellos gewisse zeitlich-diagnostische Irrtiimer
ergeben. Im allgemeinen wird es sich in der Regel nur um Verschiebungen
von einem viertel bis einem halben Tag, selten mehr handeln. Ich glaube
also, gerade auf Grund der jahrelang fortgesetzten Untersuchungen daran
festhalten zu sollen, daB sich die Einteilung, wie ich sie frither versucht
habe, durchaus bewdhrt hat, und daf} sie die Méglichkeit gibt, klinische
und histologische Gesichtspunkte unter einen Hut zu bringen. Die
seltenen Ausnahmen bestatigen nur die Regel.

Wenn ich nun von meinen Erfahrungen an den zahlreichen friiher
untersuchten Wurmfortsitzen ausgehe, so sind von den mir jetzt vor-
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liegenden Fillen akuter Appendicitis (darunter 4 Fille von gleich-
zeitiger Oxyureninfektion, die als solche spéter noch einmal gerechnet
werden) 271 als klassische Fille vom Primérinfekt an bis zur akuten
Gangrdn zu bezeichnen. Das wéren etwa 60°, Das Verhdltnis vom
ménnlichen zum weiblichen Geschlecht war 136 : 133, also so gut wie
gleich (s. auch HmeErMANN und Porr). Was das Alter anbetrifft, so
verteilen sich die Fille folgendermaBen: Auf das erste Jahrzehnt ent-
fallen 29, auf das zweite 90, auf das dritte 74, auf das vierte 40, auf das
fiinfte 18, auf das sechste 8, auf das siebente 6, auf das achte 2 Fille,
zusammen 267. Bei vier Fillen fehlte eine genaue Altersangabe. In
Hinsicht auf die kiirzlich erschienene Statistik von FLORCKEN und
Riemannl, welche akute Appendicitis bei Patienten iiber 50 Jahren
zu 8,99, fanden, ist bemerkenswert, dafl auch wir rund 79, solcher
Fille feststellen konnten. In weiteren 77 Féllen fand ich das, was
ich mit LuEMANN als rudimentére oder abortive Appendicitis bezeichnet
habe. Man kann diese ganz umschriebenen Reizungsformen mit den
iblichen Firbungen iiberhaupt nicht nachweisen. Erst bei syste-
matischer Anwendung der Oxydasereaktion gelingt es, den gegeniiber
der Norm vermehrten Leukocytengehalt der duBeren Wandschichten
aufzudecken. Der Primirinfekt selbst ist entweder nicht mehr oder in
kiimmerlich zuriickgebildetem Zustand zu finden. Natirlich muBl man
sich hiiten, etwaige operativ gesetzte Zirkulationsstérungen der Serosa
mit starker Randstellung der Leukocyten in den Gefiflen, wie sie sich
besonders bei linger dauernden Operationen im Gebiet der Bauchhohle
an dem bis zuletzt zuriickgelassenen und dann erst entfernten Wurm-
fortsatz einstellen, mit infektios entziindlichen Reaktionen im Sinne der
endogenen Appendicitis zu verwechseln. Nur die wirkliche Emigration
der Leukocyten und die Infiltration der Gewebsspalten spricht fiir
infektits-entziindliche Reizung. Endlich darf man von den Adnexen
oder sonst woher auf den Wurmfortsatz duBerlich fortgeleitete Reizungs-
zustdnde nicht mit vom Wurmfortsatzinneren selbst ausgehende Appen-
dicitiden verwechseln. Auf alle diese Dinge ist in den Arbeiten von
BravcH, S. Rur und LUEMANN genauer hingewiesen. Zu der wirklichen
fliichtigen Appendicitis gehoren die oben erwahnten 77 Fille. Da es sich
vielfach um ein Material handelt, wo der Wurmfortsatz erst am 2. und
3. Tage entfernt wurde, kann man sich fragen, ob nicht der Zustand
einfacher Riickbildung vorliegt. Das wird sicher fir manche Fille
zutreffen. Aber das Bemerkenswerte ist, daB sich der ProzeB auch in
den Fillen, wo der Wurmfortsatz zwischen dem 1. und 2. Tag entfernt
wurde, gar nicht zur vollen Hohe, zur stirkeren Infektion der Buchten,
zur phlegmondsen Infiltration der Wandschichten, zur Ulceration der
Schleimhaut entwickelt hat. Konnen sich auch die phlegmonédsen
leukocytéren Infiltrate, wie ich nach fritheren Untersuchungen annehmen

1 FrorckEN und Riemanw: Uber die akute Appendicitis im Alter. Dtsch. med.
Wschr. 1930, Nr 11, 431.
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mulB, auffallend schnell zuriickbilden, so doch schwerlich bis auf so
geringe Reste, wie wir sie hier nicht selten beobachten. Auch koénnen
groBere Defekte der Schleimhaut oder gar Nekrosen derselben ohne
Granulationsgewebsbildung gar nicht ausheilen. Sie kénnen keinesfalls
in 2—3 Tagen spurlos verschwunden sein. Fiir diese Fille von fliichtiger
Appendicitis, die uns in dieser Art bisher unbekannt waren, ist aber
gerade charakteristisch, daB sich die Stelle des urspriinglichen Primér-
infektes nur bei lingerem Suchen und auch nur im Oxydasepriparat,
manchmal iiberhaupt nicht mehr feststellen 1468t. Es mul also eine
Infektion sehr leichter Natur gewesen sein. Ob man das mit dem Aus-
druck abortiv oder rudimentdr oder mit der Bezeichnung Appendicitis
fugax bezeichnen will, bleibt sich gleich. Ich bin iiberzeugt, daB bei
einfacher Untersuchung im H. E.-Priparat diese Fille, auch von mir,
nicht immer richtig erkannt worden sind, so daB8 oft die Diagnose auf
Nichtvorhandensein einer Appendicitis gestellt sein mag, wo doch eine
solche vorlag. Wie weit bei diesen Féllen von ausgesprochener oder
fliichtiger Appendicitis das iibrige klinische Bild in entsprechender Weise
ausgebildet war, entzieht sich meinem Urteil. Insbesonders wére es
wichtig zu wissen, wie oft bei der fliichtigen Appendicitis die Leuko-
cytose, auf welche viele Kliniker (s. FoNIO) einen so grofien Wert legen,
vorhanden war oder nicht. Das milite einer besonderen Statistik
iiberlassen bleiben, um so mehr, als von amerikanischer Seite die allzu
starken Schwankungen der Leukocytenzahlen in Féllen von akuter
Appenciditis betont werden, die jedenfalls den prognostischen Wert
der Zahlungen sehr illusorisch erscheinen lassen (HELLwiG!). Bekanntlich
ist auch das Fieber kein zuverlissiger Index fiir das Bestehen oder gar
die Schwere einer Appendicitis. Dennoch muf sowohl die positive
Leukocytose wie das positive Fieber vom diagnostischen Standpunkt
aus volle Beriicksichtigung finden. Sicher ist, daB es klinisch vollig
symptomlos, gewissermafen latent verlaufende Appendicitisanfille gibt,
die sich 6fter wiederholen und schlieBlich das Bild einer chronisch ver-
laufenden Appendicitis bedingen kénnen (Foxio).

Das Verhéaltnis der beiden Geschlechter bei der Appendicitis fugax
betragt 49 Frauen : 28 Mannern. Die letzteren bilden also 579, der
ersteren. Das Verhiltnis von 1009/, wie wir es bei der vollausgebildeten
Appendicitis fanden, hat sich also bei der Appendicitis fugax zugunsten
des ménnlichen Geschlechtes verschoben. Das weibliche Geschlecht scheint
zu solchen appendicitischen Reizungen eher geneigt zu sein als das
ménnliche.

Die Zahlen der richtig als solche diagnostizierten Appendicitisfille
erhohen sich also auf 348, d. h. 74,5 oder rund 759%,.

Von den 259, Fehldiagnosen entfallen 27 Fille oder 5,9%, auf die so
oft zu Tauschungen Veranlassung gebende Appendicopathia oxyurica.

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

Aschoff, Der appendic. Anfall, 8
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Ich habe frither dieses Leiden auf 109/, aller Fehldiagnosen geschétzt.
Das traf auch sicher zu, solange man in der Indikation noch strenger
war. Beachten wir, dall unter den 465 sog. akuten Fillen nur 271 sind,
in denen wirklich das histologische Bild einer voll entwickelten histo-
logischen Appendicitis gefunden wurde, welche allein man frither als
sichere Appendicitis angesehen hétte, so ergibt sich fiir die Fille von
Appendicopathia oxyurica genau der Prozentsatz von 10. In 4 dieser
Fille von Oxyurengehalt der Appendix fand sich allerdings eine ganz
fliichtige Appendicitis (s. oben), so daf bei Abrechnung derselben nur
8,59/, Fehldiagnosen durch ein Oxyurenleiden bei der histologisch voll
ausgebildeten Appendicitis festzustellen waren.

Dann folgen 5 Fille von chronischer, d. h. in Schiiben verlaufender
Appendicitis, wo der Schub histologisch abgeklungen war, aber das
Bild einer akuten Appendicitis klinisch noch vorgetduscht wurde. Das
sind nur 19/, aller Fille, also eine zu vernachlassigende Zahl. Noch seltener
ist die Vortduschung einer akuten Appendicitis durch eine phthisische
Infektion der Appendix. Sie kommt in unserem Material von akuter
Appendicitis nur in 0,29/, aller Falle vor.

Dann aber bleibt noch die stattliche Zahl von 84 Fillen, in welchen
trotz eifrigsten Suchens, trotz Anwendung der Oxydasereaktion iiber-
haupt nichts Krankhaftes gefunden wurde. In 189/, der Fille war also
eine Fehldiagnose einer Appendicitis gestellt worden, wéhrend es sich in
Wirklichkeit um einen gesunden, jedenfalls nicht akut entziindeten
Wurmfortsatz handelte. Wie ist das moglich? Anfangs habe ich ge-
glaubt, daBl es sich in solchen Fillen nur oder doch vorwiegend um
Patienten weiblichen Geschlechtes handele, bei welchen irrtiimliche
Diagnosen auf Appendicitis unterlaufen koénnen, wihrend Adnex-
erkrankungen oder sonstige genitale Beschwerden noch physiologischer
Natur vorliegen. Indessen ergab die genaue Zusammenstellung, daB
unter den 84 Fillen nur 52 weibliche Patienten waren. Fiir die rest-
lichen, auf das méannliche Geschlecht entfallenden 32 Fille muBlte eine
andere Erklirung als bei den Frauen gesucht werden. Sieht man die
Falle durch, so fillt sofort auf, daB es sich mit wenigen Ausnahmen
(5 Fille) um ganz jugendliche Menschen handelt. Das Durchschnitts-
alter dieser, ohne diese 5 Félle, betrug 16 Jahre, einschlieBlich derselben
19,4 Jahre. In einem einzigen Falle ist eine Temperatur von 38 Grad
vermerkt, sonst nirgends Fieber. Das einzige Symptom ist Erbrechen,
gelegentlich auch Druckschmerz. Man darf wohl so gut wie sicher an-
nehmen, daf8 hier keine Appendicitis vorgelegen hat, sondern irgend
etwas anderes (Verstopfung, Enterospasmen, beginnende Pneumonie,
Kolitis, Angina, Grippe, bei den Fédllen im héheren Alter auch
Cholecystitis, Nierenkolik, Pyelonephritis usw. (Lieg!, CrLAIR-

1 Ligg, E.: Uber Pseudoappendicitis, insbesondere iiber das Bild des nervosen
Darmspasmus. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 82 (1920).
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MONT !, v. REDWITZ 2, KUTTNER 3). Auch Typhus kann als Appendicitis
imponieren und zur Operation Veranlassung geben, wie ich zwei-
mal erlebte (s. auch Liex) (die Fille sind in der Statistik nicht ent-
halten). Was sonst in meinen Fillen im einzelnen vorgelegen hat, vermag
ich deswegen nicht zu sagen, weil ich iiber den weiteren Verlauf derselben
nicht unterrichtet bin. Nur das eine kann ich betonen, daB fiir eine
funktionelle Schwiche im Sinne einer Appendostase (FRAENKEL) keine
morphologischen Grundlagen zu finden waren. Damit soll nicht gesagt
sein, daB nicht doch funktionelle Storungen am Wurmfortsatz bestanden.
Nur muB3 der Anatom hier sehr zuriickhaltend sein. Insbesondere kann
er nichts dariiber aussagen, ob wirklich eine Appendostase aus rein
funktionellen Griinden vorgelegen hat. Das wire ja nur mit Hilfe des
Rontgenbildes zu entscheiden. Die Kotfilllung war in diesen Fillen
zu wechselnd, um daraus irgendwelche Schliisse zu ziehen.

In den von mir festgestellten Fallen von intakter Appendix bei dem
klinischen Nachweis von appendicitischen Symptomen handelt es sich
also um das, was man auch Pseudoappendicitis genannt hat. Wenn
Liex diesen Namen preisgeben will und ihn fiir unangebracht halt,
so kann ich ihm darin nicht folgen. Sobald man weif, was diesen Fillen
zugrunde gelegen hat, wird man natiirlich den richtigen Namen anwenden.

DafB der Chirurg bei einem Jugendlichen leichter die Appendektomie
ausfiihrt, zumal wenn es sich anscheinend um einen ersten Anfall handelt,
ist zu verstehen. Damit soll nicht gesagt sein, dafl die akute Appen-
dicitis in so jungen Jahren nicht hiufig genug vorkommt. Wir wollen
nur betonen, daB die Fehldiagnose ,,akute Appendicitis* hauptséchlich
bei Jugendlichen gestellt wird, und sich nicht etwa auf die Fille einer
sog. chronischen oder larvierten Appendicitis beschrinkt.

Wie steht es nun mit der Appendicitis chronica? Ich verzichte hier
darauf, in eine genaue Erérterung dieses Begriffes einzutreten. Letzthin
ist das noch von klinischer Seite aus durch J. Boas4, KUTTNERS,
ScENITZLER 8, Fonto 7 und zahlreiche andere Kliniker geschehen.
Wihrend man frither unter diesem Begriff eine ganz schleichende, ohne
akute Reizerscheinungen verlaufende Erkrankung verstand, die den
Boden fiir den akuten Anfall erst vorbereitete, ist man heute allgemein
der Ansicht, daB es sich bei der sog. chronischen Wurmfortsatz-
entziindung um die Folgen einmaliger oder immer wiederholter, bald
"~ 1 Crammoxr, P.: Kann der Standpunkt des einweisendes Arztes bei der
Operation beriicksichtigt werden? Arch. klin. Chir. 148 (1927).

2 v, Repwitz: Die Chirurgie der Grippe. Erg. Chir. 14 (1921).

3 KurrNER, L.: Zur Diagnose und Therapie der chronischen Appendicitis.
Med. Klin. 1924, Nr 16.

¢ Boas, J.: L c.

5 KurrNER, L.: 1. c.

6 SCHNITZLER, J.: Uber sog. chronischen Appendicitis. Aus d. Fortbildungskurs
d. Wien. med. Fakultat. 1925, H. 33.

7 Fonio: Rontgenbehandlung bei der chronischen Appendicitis. Schweiz.

med. Wschr. 1927, Nr 50.
8*
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schwicherer (chronische anfallsfreie Appendicitis, Appendicitis larvata,
latente Appendicitis, ambulante Appendicitis), bald stérkerer akuter
Reizungen (chronische rezidivierende Appendicitis [Lieg], Residual-
appendicitis [J. Boas]) handelt. Insofern treffen sich die fritheren Gegner
(OBERNDORFER-ASCHOFF 1) auf einer gemeinsamen Linie. Ich stimme den
Ausfithrungen von J. Boas iiber die Begriffsbestimmungen der chronischen
Appendicitis, wie er sie auf der Wiener Tagung der Gesellschaft fiir
Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten gegeben hat, vollstéindig zu.

In meinem Material handelt es sich hier um insgesamt 347 Falle. Davon
wurden nach dem histologischen Bilde als vollig abgelaufen anerkannt
nur 32, d. h. 9%/, anscheinend eine sehr geringe Zahl 2. Dieselbe erklirt
sich dadurch, daf} in einer groferen Zahl von ebenfalls sicher chronisch-
appendicitischen Féllen, ndmlich in 141, Zeichen einer ganz frischen, freilich
sehr flichtigen, entweder rezidivierenden oder nach dem histologischen
Bilde erstmaligen Appendicitis gefunden wurden. Man sieht daraus wieder,
wie ungemein hiufig leichte appendicitische Anfalle ganz symptomlos ver-
laufen. Der Chirurg glaubt, im Intervall, d. h. im kalten Zustand, zu ope-
rieren und trifft doch genau den Augenblick, in welchem eine Reizung
iiber den Wurmfortsatz hinwegzieht. Insgesamt handelte sich es um 173
Fille von chronischer Appendicitis mit und ohne frischeren Reizzustand,
d. h. um 219/,. Diese Zahl bleibt gegeniiber derjenigen von 75/, richtig
diagnostizierter Falle akuter Appendicitis sehr weit zuriick. Das erklart
sich zundchst daraus, da die Zahl der Oxyureninfektionen, welche eine
Appendicitis, besonders chronischer Natur vortduschen, hier natiirlicher-
weise erheblich groBer ist. Sie betrigt 52 Fille, also 14,69/,. Auffallend war
hier die Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes, ndmlich 44 Frauen
zu 8 Ménnern. Bei den Féllen akuter Appendicitis war das Verhéltnis
nur 18 Frauen zu 9 Méiannern. Immerhin auch hier eine, freilich
schwichere Betonung des weiblichen Geschlechts. Man mufl daran
denken, daB die verschiedenen physiologisohen und pathologischen Vor-
ginge am OGenitalsystem ein gleichzeitiges stiarkeres Hervortreten der
Symptome des Wurmleidens begiinstigen und so einen akuten Anfall
oder ein chronisches Appendixleiden vortduschen. Jedenfalls ist die
Tatsache des starken Uberwiegens des weiblichen Geschlechtes bei der
Oxyureninfektion, welche so héufig zu der tduschenden Diagnose der
akuten und chronischen Appendicitis fithrt, bemerkenswert.

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

In Y/, aller Falle, d. h. in 120 = 34,7°/,, wurde bei der histologischen
Untersuchung so gut wie nichts gefunden. Der Prozentsatz der Fehl-

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

2 Wieweit bei solchen vollig abgelaufenen Fillen etwaige Narbenneurome
im Sinne Massoxns fiir die klinischen Symptome verantwortlich zu machen sind,

habe ich nicht systematisch gepriift. In Zukunft soll auch auf diesen Punkt ge-
achtet: werden.
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diagnosen stieg hier also auf fast das Doppelte der Zahl der Fehldiagnosen
bei der akuten Appendicitis, was ebenfalls leicht zu verstehen ist. Einmal
mogen mikroskopisch nicht erkennbare oder iibersehene Narbenzustinde
bzw. Verwachsungen von alten Anfillen her nachgewirkt haben. Aber
selbst bei Abzug von 5—109/, solcher Aistologischen Fehldiagnosen von dem
Gesamtprozentsatz der klinischen Fehldiagnosen bleibt die Ziffer derselben
noch groB genug. Ich werde im folgenden fiir meine Berechnungen die
nicht reduzierte Zahl der klinischen Fehldiagnosen von 120 Fallen zugrunde
legen. Mag diese Zahl auch etwas zu hoch gegriffen sein, so miissen doch
fir die Héaufigkeit der Fehldiagnose besondere Momente herangezogen
werden. Das durchschnittliche Alter der Fiélle, bei denen féalschlicherweise
eine chronische Appendicitis diagnostiziert worden ist, betrigt 26,6 Jahre.
Es sind also die etwas dlteren Patienten, bei denen irgendwelche chroni-
schen Reizzustdnde der Bauchorgane, besonders der Beckenorgane zur
Tauschung Veranlassung geben (s. oben). Bei beiden Geschlechtern
spielt zweifellos die chronische Cholecystitis eine Rolle. Auch Erosionen
und Ulcusbildungen, besonders des Duodenalabschnittes, mégen beteiligt
sein. Bei der Frau sind es die Fille von Retroflexio uteri, die oft bewuBt
zu einer Entfernung der Appendix auch ohne ganz sichere Diagnose
der chronischen Appendicitis, welche mehr gewohnheitsmiBig gestellt
wird, fithren. Unser Material zeigt unter den félschlich diagnostizierten
Fallen von chronischer Appendicitis, bei welchen anscheinend gesunde
Wurmfortsitze gefunden wurden, 95 Frauen auf 26 Méinner. Die Zahl
der Manner betrug also nur 27°/, von der der Frauen. Gegeniiber den
579, ménnlicher Fehldiagnosen bei der akuten Appendicitis bedeuten
die 27°/, ménnlicher Fehldiagnosen bei der chronischen Appendicitis
eine weitere Verschiebung der Zahl zugunsten des Mannes. Das ist bei
der groBlen Rolle, welche die Beckenorgane bei der Frau spielen, leicht
verstindlich. Die angefiihrten Zahlen unterstiitzen die klinische Er-
fahrung, daB bei einer nicht kleinen Zahl von Patienten mit sog. chroni-
scher Appendicitis trotz der Entfernung des Wurmfortsatzes keine
endgiiltige Heilung erzielt wird (v. HABERER!). Freilich diirfen die von
den Operationsnarben oder Operationsverwachsungen ausgehenden
Schmerzen auch nicht unterschétzt werden.

Eine weitere Aufklirung vermogen vielleicht die Befunde bei den
gelegentlich anderer Unterleibsoperationen mat entfernten Wurmfortsétzen
zu geben, denen wir uns jetzt zuwenden. Thre Gesamtzahl be-
tragt 155. Man sollte hier ganz intakte Wurmfortsitze oder hoch-
stens Folgen einer abgelaufenen Appendicitis, welche keine Be-
schwerden mehr gemacht hat, erwarten. Um so iiberraschender ist
das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung. In nicht weniger
als 16 Fillen wird eine richtige akute Appendicitis, in 33 Féllen eine
fliichtige, ganz leichte Appendicitis gefunden, insgesamt also in 49 Fallen

1 v. HaBeErER: Die chronische Appendicitis vom Standpunkte des Chirurgen.
Verh. Ges. Verdgskrkh. Wien 1925.
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ein akuter Reizzustand, d. h. in tber 339, aller Fille von gestohlenen
Wurmfortsitzen. Es ist das ein neuer Beweis fiir die vielfach, auch von
mir und meinen Mitarbeitern, betonte Tatsache, dall appendicitische
Reizungen, besonders leichten Charakters, viel haufiger sind, als wir anzu-
nehmen pflegen, und daB sie, was noch viel wichtiger ist, ganz unerkannt
verlaufen kénnen. Die Kliniker haben das letztere ja immer hervorgehoben,
und die obigen Befunde verbreitern nur die Basis fiir ihre Behauptungen
(Panrow!, Lieg, ScENITZLER, V. HABERER). Das Krankheitsbild der
Appendicitis larvata (s. STRASBURGER 2) findet damit seine Erklirung. Da-
mit soll das, was ich friiher iiber die wesentliche Ubereinstimmung des histo-
logischen Bildes mit dem klinischen Symptomenkomplex sagte, nicht um-
gestoBen werden. Es ist ndmlich sicher, daB bei diesen Féllen von zuféllig
entfernten Wurmfortsdtzen sehr héufig dem Wurmfortsatz klinischer-
seits gar nicht die Aufmerksamkeit geschenkt worden ist, die er immer
verdient. Wie man sich vor jeder eingreifenden Operation {iberzeugen
soll, ob nicht zuféllig eine Angina besteht, so sollte man sich vor den-
jenigen Operationen, welche erfahrungsgemifB zu einer Freilegung der
Wurmfortsatzgegend fithren, vergewissern, ob nicht eine Appendicitis
besteht, und den Patienten auf die Méglichkeit hinweisen. Man kann
sonst, wie die obigen Befunde zeigen, Uberraschungen erleben. Jedenfalls
mull man aus den histologischen Untersuchungsergebnissen die Folgerung
ziehen, daB3 die Mitentfernung des Wurmfortsatzes in allen Féllen, wo
sie aus operativen Griinden méglich und ungeféhrlich ist, dringend
geboten ist. Denn man kann nie wissen, ob man nicht einen Wurmfortsatz
mit beginnender Appendicitis zuriicklat. Ganz abgesehen davon, dafB
man den Triger auch in Zukunft der Gefahr einer akuten Appendicitis
aussetzt.

Von den 49 Féallen akuter appendicitischer Reizung bei zufillig ent-
fernten Wurmfortsitzen entfielen 36 auf das weibliche Geschlecht, nur
13 auf das ménnliche. Das liegt zweifellos daran, daB3 bei Frauen viel
mehr Operationen ausgefithrt werden, bei denen eine gleichzeitige Ent-
fernung des Wurmfortsatzes ohne weiteres moglich ist als bei Ménnern.

Im iibrigen zeigen die Fille von zuféllig entfernten Wurmfortsatzen
nichts Besonderes. 17 mal, d. h. in 11/, der Fille fand sich eine Appen-
dicopathia oxyurica, also etwa ebenso oft, wie unter den Fillen, die f4lsch-
licherweise als akute Appendicitis diagnostiziert worden waren. Man sieht
daraus wieder, wie falsch die Ansicht ist, daB die Appendicitis irgend etwas
mit einer Oxyureninfektion zu tun hat. Sonst wiirde man die Oxyuren
nicht so héufig in ganz unversehrten Wurmfortsidtzen finden, wihrend
Wurmbefunde in entziindlich verinderten Wurmfortsidtzen bekanntlich
viel seltener sind (s. BRaucH und die Zusammenstellung von E. CHRI-

1 Panrow, O.: Die Appendicitis beim Weibe und ihre Bedeutung fiir die Ge-
schlechtsorgane. Beitr. Geburtsh. 138, 50 (1909).

2 STRASBURGER, J.: Die einzelnen Erkrankungen des Darmes. Handbuch
der inneren Krankheiten. Bd. 3. 1926.
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STELLER und E. MAYER). In einem Falle wurde eine chronische Appen-
dicitis, in einem anderen eine Tuberkulose, in einem dritten eine peri-
appendicitische Entziindung gefunden. In 86 Féllen, d. h. in 559/, konnte
nichts Krankhaftes an dem zufillig entfernten Wurmfortsatz festgestellt
werden.

Eine letzte Gruppe bilden die Fille, in welchen die Kliniker die
Diagnose ,,subakute Appendicitis“ gestellt haben. Hier herrscht histo-
logisch das Bild der Appendicitis fugax vor. Ein weiterer Beweis fiir
meine Behauptung, daB in solchen Fillen, welche nicht durch Stein-
bildungen, Verwachsungen oder sonstwie kompliziert sind, das histo-
logische Bild dem klinischen Bild in der Regel entspricht. Unter den
35 Fallen dieser Kategorie gehéren 15, d. h. 439/, der Form der fliichtigen
Appendicitis an. In 8 Féallen, d. h. in 23°/, fand sich eine ausgesprochene
akute Appendicitis. Insgesamt wurde also in 23 Féllen, d. h. also in 659,
eine richtige Diagnose auf eine entziindliche Reizung der Appendix
gestellt, das entspricht etwa dem Prozentsatz der richtigen Diagnosen
bei den klinischen Féllen von akuter Appendicitis, nur dal im letzteren
Falle die Bilder der ausgesprochenen Appendicitis, im ersteren Falle die
Bilder der Appendicitis fugax in der Mehrzahl der Fille gefunden wurden.

In 4 Fillen lag eine Oxyureninfektion ohne appendicitische Reizung
vor. In 8 Fillen wurde iiberhaupt nichts gefunden. Jedenfalls ist der
Prozentsatz der vollig negativen Fille (23%,) verhdltnismidBig gering.
Bei den klinischen Fillen von chronischer Appendicitis betrug der
Prozentsatz von Fehldiagnosen 34,79, bei den klinischen Féllen der
akuten Appendicitis allerdings nur 17,6%, Der Fehlsatz bei der sub-
akuten Appendicitis liegt also genau in der Mitte zwischen den beiden
anderen Zahlen. Auch das spricht fir die Zuverldssigkeit des tabel-
larischen Materials.

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

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

1 Herry, K.: Appendicitis und Gelegenheitsappendektomie. Miinch. med.
Wschr. 1926.
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logisch-anatomischer Untersuchungen aufgestellt worden ist. Um diesen
Vergleich durchfiithren zu kénnen, muBl betont werden, daB ich diejenigen
Fille, bei denen Zeichen eines noch nachwirkenden chronischen Reiz-
zustandes, oder einer frither iiberstandenen Appendicitis nicht mit
Sicherheit festgestellt werden konnten, also auch alle zweifelhaften Fille,
in der Rubrik der negativen Befunde zusammengefalt habe. Hrrry
hat intakte Wurmfortsitze mit den Féllen von ruhender Appendicitis
zusammengefafit, was im groBen und ganzen meiner Rubrik negativer
Befunde entsprechen wiirde. Da ergibt sich nun, dafl Herry, der keine
gesonderte Berechnung fiir akute und chronische Appendicitisfille an-
gestellt hat, nur in 81/,%, der Fille keine Zeichen der Reizung gefunden
hat, wiahrend ich sie bei den akuten Fillen in 189/, bei den chronischen
Fallen sogar in 34,7, vermifite. Das kann natiirlich in der Verschieden-
heit der klinischen Indikationsstellung liegen. Wenn z. B. in Freiburg
eine chirurgisch aktivere Therapie betrieben wird, so muf} sich das auch
in einem Anstieg der histologisch negativen Félle duBlern. Nehme ich
fur die 189/, negativer Fille bei akuter Appendicitis noch die 5,99,
Oxyureninfektion hinzu, so komme ich auf 24°, Fehldiagnosen, was
etwa mit der Angabe erfahrener Kliniker iibereinstimmt. Hat doch
SonNENBURG die Fille von Fehldiagnosen bei Frauen sogar auf 339/,
berechnet. Bei der chronischen Appendicitis steigt die Zahl der Fehl-
diagnosen in meinem Material, einschlieflich der Oxyureninfektionen, auf
etwa 50%,. Das ist eine hohe Zahl, die aber nur anatomisch verwertet
werden darf. Klinisch m6gen darunter eine gréfere Zahl von Fillen
stecken, wo doch der Wurmfortsatz, sei es durch leichte Verwachsungen
und Lageverschiebungen, sei es durch Kotstauung chronischer Natur,
sei es durch Wurminfektion, sei es durch histologisch nicht erkannte
Narbenzusténde, die Quelle der Schmerzen gewesen ist. In den Fillen
von Wurminfektion wiirde man durch eine rechtzeitige Wurmkur die
Schmerzen vertreiben kénnen. Lasse ich aber die Wurminfektionen
beiseite, weil sie im Leben allméhlich schon selbst verschwinden, so bleiben
doch noch geniigend grofle Zahlen von Fehldiagnosen bei der akuten
und chronischen Appendicitis iibrig. Man kann auf Grund derselben
wohl verstehen, dafl die negativen Ergebnisse in bezug auf Beseitigung
der Schmerzen, je nach der Aktivitit des Chirurgen in ziemlich weiten
Grenzen schwanken miissen. Ich verweise hier besonders auf die Zu-
sammenstellung bei LIEK.

Viel auffallender und viel schwerer zu erkliren sind die Unterschiede
zwischen HELLY und mir in den Befunden bei den zufillig entfernten
Wurmfortsdtzen. Hier fand HELLY nur 369/, sozusagen intakt oder in
volliger Ruhe, ich aber 55°,. Noch bemerkenswerter ist, dafl Herry nur
in 13/,%, akute Reizzustinde fand, ich aber in 339%/,. Das mag seinen Grund
in der statistischen Verteilung haben, als gewil} viele Félle sog. ruhender
Appendicitis von HELLY zu den akuten Reizzustdnden zu rechnen sind,
da ja die Wurmfortsidtze von ihm nicht mit der Oxydasereaktion unter-
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sucht wurden, woriiber wenigstens nichts angegeben ist. Dadurch wiirde
der Prozentsatz bei Hrrry sich gewil erhéhen. Ob auch die Quelle
des Materials eine Rolle spielt, vermag ich nicht zu sagen. Auch unter
meinem Material von zufallig entfernten Wurmfortsitzen tiberwiegen
bei weitem die gynékologischen Fille.

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

Die folgenden Zahlen geben eine Ubersicht iiber meine Befunde,
zum Vergleich mit den Hrrryschen Befunden. Freilich ist dieser Ver-
gleich nur teilweise durchfiihrbar.

1. Akute Appendicitis 465
Darunter 271 echte akute Appendicitis = 599, Verhaltnis
von M. : W. = 100 : 100,
77 flichtige Appendicitis = 16°/,.
348 akute Reizzustinde = 759,
27 Appendicop. oxyur. = 5,99/, M.:W.=50:100,
5 Appendicitis chronica = 19/,
1 Appendicitis phthisica = 0,29/,
84 Fille negativ = 18°/; M. : W. = 57 : 100.
2. Chronische Appendicitis 347
Davon 32 wirkliche chronische Appendicitis = 99/,
141 ausgesprochene oder fliichtige akute Appen-
dicitis, mit etwaigen &lteren Verinderungen
= 40,6%,,
173 = 509/,
52 Appendicop. oxyur. = 14,6°/,, M :W.=18:100,
1 Appendicitis phthisica,
1 Appendixcarcinoid,
120 negativ = 34,7°/,, M. : W. = 27 : 100.
3. Zufillig entfernte
Appendices 145
Davon 16 akute Appendicitis,
33 flicchtige Appendicitis,

49 =33%, M.: W. =36 : 100,

17 Appendicop. oxyur. = 119,
1 Appendicitis phthisica,
1 Appendicitis chronica, ausgesprochen,
1 Periappendicitis,

86 negativ = 559, M. : W. = 14,5 : 100.
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Damit bin ich am SchluB3 der klinischen Hinweise. Ich mochte sie
kurz dahin zusammenfassen:

1. In Fillen einfacher Appendicitis (ohne vorausgegangene Stein-
bildung, ohne bestehende stidrkere Verwachsungen) entspricht das
histologische Bild in der Regel der auch klinisch festgestellten Phase der
Erkrankung, so daBl man die Periode des Primérinfektes (6.—12. Stunde),
diejenige der unkomplizierten Appendicitis phlegmonosa ulcerosa (12. bis
24. Stunde), die der tiefer greifenden phlegmonds-ulcerésen Appendicitis
(24.—48. Stunde) und die der ausgebildeten Komplikationen in Form
von Perforation und Gangrin (48. Stunde und spéter) wohl voneinander
trennen kann.

2. Eine wichtige Rolle im Krankheitsbild der Appendicitis spielt die
in auffallender Haufigkeit gefundene fliicchtige Form der appendicitischen
Reizung (Appendicitis fugax). Entweder entspricht sie dem klinischen
Bilde der subakuten Appendicitis, kann aber gelegentlich auch das Bild
des ausgesprochenen Anfalls vortduschen. Auch der sog. chronischen
rezidivierenden Appendicitis gibt sie ein besonderes Geprige. Besonders
bemerkenswert ist, da@ sie auch bei zuféllig entfernten Wurmfortsitzen
iiberraschend héufig gefunden wird. Auf Grund dieser Beobachtung
ist die Fortnahme des Wurmfortsatzes bei operativ giinstig liegenden
Bauchoperationen anderer Art im Interesse des Patienten nicht nur
gestattet, sondern geboten. Anscheinend ist das weibliche Geschlecht,
vermutlich durch stérkere Inanspruchnahme der Beckenorgane bei
den zyklischen Vorgidngen im Genitalapparat, zum Auftreten fliichtiger
Appendicitisformen mehr disponiert als das ménnliche.

3. Die Héufigkeit der klinischen Fehldiagnosen, sowohl bei der akuten
Appendicitis (18°/,), wie bei der subakuten (23°,) und endlich bei der
chronischen (34,7%,) bleibt nach wie vor beachtenswert. Bei den Fehl-
diagnosen der akuten Appendicitisfalle spielen das jugendliche Alter
der Patienten, Wurminfektionen, Stérungen seitens der weiblichen
Geschlechtsorgane, akute Magen-Darmerkrankungen, in fieberhaften
Fallen nicht selten Grippe oder auch Pneumonie eine Rolle. Bei den
Fehldiagnosen der subakuten und chronischen Appendicitis tritt der
Prozentsatz an Frauen gegeniiber denjenigen an Ménnern immer stirker
hervor. Es spricht das fiir die starke Beteiligung krankhafter Ver-
dnderungen der weiblichen Geschlechtsorgane an der Vortduschung
chronisch-appendicitischer Reizungen. Da es sich hier durchschnittlich
um etwas dltere Patienten handelt, so kommen fiir beide Geschlechter
auch chronische Erkrankungen an ferner liegenden Organen, besonders
der Gallenblase, in Betracht.
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Schutzserum gegen Appendicitis 108.
Stibchen, gramnegative, Phagocytose
derselben 37.
— grampositive, als Erreger der Appen-
dicitis 62.
— grampositive, Phagocytose derselben

Stagnation des spezifischen Inhalts in
der Appendix 18.

— und Virulenzsteigerung der Appen-
dixflora 99, 101.

Streptokokken als Erreger des Anfalls
21, 25, 70.

Streptokokken der Appendixflora, Dif-
- ferenzierung derselben 106.

— hémolysierende, als Erreger des An-
falls 61, 69.

— in nicht entziindeten Wurmfort-
sitzen 97.

— nicht hamolysierende, als FErreger
des Anfalls 61, 62, 69.

Tiere, Blinddarm und Wurmfortsatz 19.
Tonsillen, Bakterienbefunde 83.

Virulenz der Appendicitiserreger fiir
Meerschweinchen 107.

Virulenzsteigerung der Appendicitis-
erreger 103.

— der Appendixflora, Bedeutung fiir

den Anfall 97.

— — bei Stagnation 99.

— der darmanséissigen Mikroorganismen
als Auslosung des Anfalls 103.

Wurmfortsatz, s. Appendix.

Wurmfortsitze, zufillig entfernte, kli-
nisch und pathologisch-anatomische
Statistik 117.

Zichtungsergebnisse aus akut entziin-
deten Wurmfortsitzen 60.

— aus nicht entziindeten Darmfort-
sitzen 96,

— differentialdiagnostische Tabelle 60.

— Technik 60.
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Pathologische Anatomie und Histolégie des Verdau-

ungsschlauchs. (,Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo~
logie”, Band IV.)
Erster Teil: Rachen und Tonsillen, Speiserbhre, Magen und Darm,
Bauchfell. Mit 377 zum grofien Teil farbigen Abbildungen. XIV, 1127 Seiten. 1926.
RM 156.—, gebunden RM 159.—
Inhaltsiibersicht: A. Rachen und Tonsillen. Von Professor Dr. A. Dietrich=K&ln. — B. Speiserdhre.
Von Professor Dr. W. Fischer=Rostock. — C. Magen und Darm. 1. Mifbildungen. Von Obermedizinalrat
Professor Dr. W Kod=Berlin. 2. Die Magenveritzungen. Von Professor Dr. H. Merkel=Minden.
3. Die Kreislaufstdrungen des Magen=Darmkanals. Von Professor Dr. W. Fisder=Rostock. 4. Die peptischen
Schadigungen des Magens, des Duodenums und der Speiserdhre und das peptische postoperative feiunal:
geschwiir. Von Geh. Hofrat Professor Dr G. Hauser = Erlangen. 5. Geschwiilste des Magens und Duodenums,
Von Professor Dr. R. Borrmann=Bremen. 6. Bauchfell. Von Professor Dr. E. v. Gierke=Karlsruhe,

Zweiter Teil: Mit 682 Abbildungen. X, 1226 S. 1928. RM 194.—; gebunden RM 198.—

Inhaltsijbersicht: D. Mundhdhle. Von Professor Dr. C. Kaiserling=Kdnigsberg. Die Pathologie der
Zihne. Von Professor Dr. O. Rdmer=Leipzig. — E. Darm. 1. Der Typhus abdominalis. Von Privatdozent
Dr. E. Christeller=Berlin. 2 Der Paratyphus. Von Professor Dr. L. Pick=Berlin. 3. Die Entziindung
des Magens. Von Professor Dr. G.E.Konjetzny=Kiel. — Namen= und Sachverzeichnis von Teil I und II.

Dritter Teil: Mit 488 zum grofien Teil farbigen Abbildungen. XI, 1076 Seiten. 1929.
RM 194.—;, gebunden RM 198.—

Inhaltsiibersicht: 1. Atrophie und sogenannte Degenerationen des Magens und Darmes. Von Geh. Medizinal=
rat Professor Dr. O. Lubarsc=Berlin und Dr. H. Borchardt=Berlin. 2. Die erworbenen Lage= und
Gestaltsabweichungen des Darmrohres. Von Professor Dr. H. Siegmund=K&In. 3. Einfache Entziindungen
des Darmrohres. Von Professor Dr. H. Siegmund=K3In. 4. Spezifisdhe Entziindungen des Darmrohres.
Von Professor Dr. H. Siegmund=Kbéln. 5. Ruhr und asiatische Cholera. Von Professor Dr. W. Fischer=
Rostodk. 6. Wurmfortsatzentziindung (Appendizitis). Von Professor Dr. E. Christellert=Berlin
und Dr. E. Mayer=Berlin. 7. Zusammenhangstrennungen und Fremdk&rper des Magens und Darmes. Von
Dr. E. Petri=Berlin. 8. Die tierischen Parasiten des Darmes. Von Professor Dr. W. Fiscer=Rostock.
9. Die Geschwiilste des Darmes. Von Professor Dr. S. Oberndorfer=Mincen. Namen- und Sachverzeichnis.
Literaturverzeichnis in allen 3 Teilen am Sdilul3 jedes Beitrages. Jeder Band des Handbuches ist
einzeln kiuflich, jedoch verpflichtet die Abnahme eines Teiles eines Bandes zum Kauf des ganzen Bandes.

Mikroskopische Anatomie des Verdauungsapparates.

(,Handbuch der mikroskopischen Anatomie des Menschen’, Band V.)
Erster Teil: Mundh8hle, Speicheldriisen, Tonsillen, Rachen, Speise-
réhre, Serosa. Mit 276 zum Teil farbigen Abbildungen. VII, 374 Seiten. 1927,
RM 72.—,; gebunden RM 78.—

Inhaltsiibersicht: Die Mundhdhle. Von Professor Dr. S. Schumader=Innsbruck. — Die Zunge. Von
Professor Dr. S. Schumader=Innsbruck. — Die Speicheldriisen der Mundhdhle und die Bauchspeicheldriise.
Von Professor Dr. K. W. Zimmermann=Bern. — Der lymphatische Rachenring. Von Professor Dr.
T. Hellman=Lund. — Der Schfundkopf. Von Professor Dr. S. Schumader=Innsbruck. — Die Speise=
réhre. Von Professor Dr. S. Schumacher=Innsbrud. — Peritoneum einschlieBlich Netz. Von Professor
Dr. E. Seifert=Wiirzburg. — Namen= und Sachverzeichnis.

Zweiter Teil: In Vorbereitung.
Inhaltsitbersicht: Die Zihne. Von Dozent Dr.J. Lehner=Wien. — Der Magen. Von DozentDr.J.Lehner=
Wien. — Darm. Von Dozent Dr. V. Patzelt=Wien. — Leber. Von Professor Dr. W. Pfuhl- Greifswald.
Jeder Band ist einzeln kiuflich, jedoch verpflichtet die Abnahme eines Teiles eines Bandes zum' Kauf des
ganzen Bandes.

Normale und pathologische Physiologie der Verdauung

und des Verdauungsapparates. Bearbcitet von B. P. Babkin,
G. v. Bergmann, M. Bergmann, H. Bluntscli, A. Edstein, L. Elek,
H.Eppinger, R.Feulgen, H. Full, O. Goetze, F. Groebbels, N. Guleke,
G.Chr.Hirsch, H. Hummel, H. J. Jordan, H. Kalk, G. Katsd, Ph. Klee,
M.Kodmann, E.Magnus-Alsleben, . Marek, E.Nirenstein, . Palugyay,
H.Rietschel, E.Rominger, P.Rona, R.Rosemann, F.Rosenthal, A.Scheu-
nert, M. Scieblich, E. Shmitz, K. Suessenguth, P. Trendelenburg,
H. H. Weber, K. Westphal, R. Winkler. ¢,Handbudh der normalen und patho-
logischen Physiologie”, Band III.) Mit 292 Abbildungen. XIII, 1489 Seiten. 1927.

: RM 120.—,; gebunden RM 127.50

GrundriB der klinischen Stuhluntersuchung. Zusammenfassende
Darstellung der wichtigsten makroskopischen, mikroskopischen und chemischen Untersuchungs-
methoden und ihrer diagnostischen Bedeutung. Von Alfred Luger, Privatdozent fiir Innere
Medizin, ord. Assistent der II. Medizinischen Universititsklinik in Wien (Vorstand Professor
N.Ortner.> Unter Mitarbeit von N. Kovacs, Assistent am Serotherapeutischen Institut
in Wien (Vorstand Professor R. Kraus), E. Lauda, Assistent der II. Medizinischen Uni=
versitatsklinik in Wien (Vorstand Professor N. Ortner), E. Preissedier, Assistent der
1. Universititsfrauenklinik (Vorstand Professor F. Kermauner). Mit 41 Abbildungen im
Text und 144 teils farbigen Abbildungen auf 24 Tafeln. X, 341 Seiten. 1928,

RM 36.—, gebunden RM 39.—
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Erkrankungen der Verdauungsorgane. ( Handbuh der inneren
Medizin”. Zweite Auflage, herausgegebenvon G.v. Bergmann=~Berlin u. R. Staehelin=~
Basel, Band 1I.) In zwei Teilen.

Erster Teil: Mit 471 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 1052 Seiten. 1926.
Gebunden RM 75.—

Inhaltsiibersicht: Die Krankheiten der Speicheldriisen Von Professor Dr. A, Gigon=Basel. — Erkrankungen
des Oesophagus. Von Privatdozent Dr. M. Litdin=Basel. — Die Erkrankungen des Magens. Von Professor
Dr. G. v. Bergman n=Frankfurt a. M. und Professor Dr. G. Katsd=Frankfurt a. M. (Mit einem Beitrag
von Privatdozent Dr. H. H. BergFrankfurt a, M.) — Namen= und Sacverzeichnis.

Zweiter Teil. Mit 119 zum Teil farbigen Abbildungen. X, 724 Séiten. 1926,
Gebunden RM 48.—

Inhaltsiibersicht: Erkrankungen der Leber, der Gallenwege und des Pankreas. Von Professor Dr. F. Umber=
Berlin. — Die Erkrankungen des Darmes. A. Allgemeine Diagnostik und Therapie. Von Professor Dr. F.
Seiler=Bern. — B. Die einzelnen Erkrankungen des Darmes. Von Professor Dr. J. Strasburger=Frank=
furt a, M. — C. Die_tierischen Darmschmarotzer des Menschen mit AusschluB der Protozoen. I. Zoologischer
Teil. Von Professor Dr. F. Zschokke=Basel. II. Klinischer Teil. Von Professor Dr. J. Strasburger=
Frankfurt a. M. — Erkrankungen des Peritoneum. Von Professor Dr. ]. Strasburger=Frankfurt a. M.
— Namen= und Sachverzeichnis.

Jeder Band 2'351‘ einzeln kiuflich, jedodch verpflichtet die Abnahme eines Teiles eines Bandes zum Kauf
des ganzen Bandes.

® Adolf Schmidt’'s Klinik der Darmkrankheiten. zwcite Auf-
lage. Neubearbeitet und herausgegeben von Geh. Med.-Rat Professor Dr. €. von
Noorden, Frankfurt a. M., unter Mitarbeit von Dr. Horst Strassner, Kiel.

Mit zahlreichen meist farbigen Abbildungen. XXV, 915 Seiten. 1921.
RM 45—, gebunden RM 48.—

Darmkrankheiten. Von Privatdozent Dr. Walter Zweig, Wien. (Bildet
Band 12 der ,,Biicher der arztlichen Praxis.) V, 157 Seiten. 1929. RM 4.60

Die Krankheiten des Magens und Darmes.. Von Dr. Knud
Faber, ord. Professor an der Universitit Kopenhagen. Aus dem Dinischen {ibersetzt
von Professor Dr. H. Scholz, Ké&nigsberg i. Pr. (Bildet Band 10 der Sammlung ,,Fach~
biicher fiir Arzte’, herausgegeben von der Sdhriftleitung der ,Klinischen Wodhenschrift”’.)
Mit 70 Abbildungen. V, 284 Seiten. 1924. Gebunden RM 15.—

Die Bezieher der ,,Klinischen Wodhensdrift erhalten die ,,Fachbiicher** mit einem NachlaB3 von 10%.

Magenkrankheiten. von Professor Dr. Heinrich Schur, Wien. (Bildet
Band 20 der ,Biicher der #rztlichen Praxis’.) Mit 8 Textabbildungen. VII, leg Seiten.
1929. M 6.60

Die entziindiliche Grundlage der typischen Geschwiirs-

bildung im Magen und Duodenum. Von Professor Dr. G. E. Kon-
jetzny. (Budausgabe des gleichnamigen Beitrages in ,Ergebnisse der inneren Medizin
und Kinderheilkunde”, Band 37.) Mit 72 zum Teil farbigen Abbildungen. II, 15§/ISeiten.
1930. RM 18.—

& Uber die natiirlichen Heilungsvorgénge bei der Lungen-

phthise. Von L. Aschoff in Freiburg. (Sonderabdruck aus den ,,Verhandlungen
des 33. Deutschen Kongresses fiir innere Medizin”, Wiesbaden 1921.) Zweite, ver=
besserte Auflage. Mit 1 Abbildung im Text. 43 Seiten. 1922. RM 1.50

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

Die mit @ bezeichneten Werke sind im Verlage von J. F. Bergmann [ Miinchen erschienen.
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