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dung der Typhusbazillen von manchen Seiten energisch angezweifelt wird, indem
die pathologisch-anatomischen Verinderungen der Gallenblase als hiufige Folge-
erscheinung des Abdominaltyphus und irrelevant fiir die fikale Dauerausscheidung
der Erreger hingestellt wird.

So erscheint denn die Dauverausscheidung pathogener Bakterien als natiirliche
Folge einer iiberstandenen Infektionskrankheit, und mit dieser Auffassung diirfte
auch die Haufigkeit dieses Phinomens als ein normaler Vorgang hinlinglich er-
Kklart sein. Dagegen sind wir uns wohl bewuBt, daB wir fiir den im Wesen &hnlichen
‘Begriff der ,,Bazillentréiger* mit unseren Versuchen keine experimentelle Basis
gewinnen konnten; man miiBte sich denn entschlieBen, den scharfen Unterschied
der Begriffe ,,Bazillentriger* und ,,Dauerausscheider — den es praktisch ohne
diese kaum geben diirfte — aufzugeben und anzunehmen, daf auch die Bazillen-
triger einmal eine ganz leichte, ochne merkliche Gesundheitsstérung einhergehende
Erkrankung durchgemacht haben, die sie instand gesetzt hat, die pathogenen
Erreger als harmlose Saprophyten zu beherbergen und dauernd auszuscheiden.

XIIIL.

Ein Beitrag zur Pathologie des kongenitalen partiellen

Darmdefektes.
(Aus der chirurg. Abteilung des stddt. Krankenhauses zu Chikuzen-Wakamatsu, Japan.)

Von
Y. Noguchi,
Direktor der Abteilung.
(Hierzu 3 Textfiguren.)

Hochgradige Defekte des Darmkanals finden sich nur vergesellschaftet mit
anderen schweren Mifbildungen. Beim Akardiakus kann der Darm vollstindig
fehlen, Solche Fille bieten kein besonderes klinisches Interesse, und die #tiolo-
gischen Momente derselben werden entweder nur durch abnorme Keime (primér)
eder durch Erndhrungsstorung (sekundir) angedeutet.

Tch méchte mich hier darauf beschrinken, nur tiber die Genese des kongenitalen
partiellen Darmdefektes zu sprechen. Der Grad desselben weehselt zwischen
Defekt (Anintestinum) und Atresie. Wahrend die Atresie bzw. Stenose
des Darmes relativ héufig gefunden wird, kommt der Darmdefekt als angeborene
Anomalie duBerst selten zur Beobachtung.

Fiir die Atresie resp. Stenose des Darmes hat man bisher verschiedene &tiolo-
gische Momente angegeben. Die einen nehmen verschiedene Ursachen an, die
anderen fithren sdmtliche Fille auf eine einheitliche Ursache zuriick.
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Kuligal), WyB82), Braun?) usw. nehmen in ihren Arbeiten den
Standpunkt ein, daB sich nicht alle Fille einheitlich erkléren lassen.

Simpsont), Theremin?®), Silbermann®) u a. nehmen eine fotale Peritonitis
als Ursache der kongenitalen Darmatresien und -Stenosen an, wihrend Schottelius?) u. a.
die mitunter tatsichlich gefundenen Verwachsungen und Stringe als sekundére Erscheinungen
anffassen und einwenden, daf durch fotale Peritonitis wohl eine Stenose entstehen koune, nicht
aber eine Umwandlung des Darms in eineén fibrdsen Strang.

Rokitansky®), Kiittner (Petersburg)?) u. a. haben Achsendrehung des Darmes
als Ursache der Stenose resp. Atresie des Darmlumens angenommen. Besonders leicht wird diese
Achsendrehung zustande kommen, wenn der Darm durch Adhésionen oder den Ductus ompha-
lo-mesentericus fixiert ist. Wy 6§ glaubt anch, daB eine mit Mekonium gefiillte Darmschlinge
eine Achsendrehung machen konne.

Der Ductus omphalo-mesentericus kann doch auch noch in anderer Weise, besonders durch
Zug am Darm, diesen derartig anspannen und animisch machen, daB Gangrin mit folgender
Atresie eintritt. Der Ductus omphalo-mesentericus wurde hauptsichlich von Ahlfeld), Tré -
lat™) u. a. fiir die Entstehung einer Darmatresie verantwortlich gemacht.

Von Chiari?) und Brauni®) werden mehrere Fille mitgeteilt, in denen eine Invagma-
tion, zum Teil unter AbstoBung des Intussuszeptums als Ursache der Stenose nachgewiesen war.

Laméristt) mochte einen Teil der Fille als durch Abschniirung des Darmes im Nabel-
strang entstanden wissen,

Jenekel?®) hat die Atresia acquisita intestini eingeteilt in

a) Atresia intestini nach Inkarzeration,
b) Atresia intestini nach Strangulation
und eingehend dariiber berichtet.

Nach R. Kiittner (Dresden)®) u. a. sollen auch Embolien und Thrombosen der zu-
fiithrenden Mesenterialgefifie Darmstenosen hervor:rufen konnen, andere fassen diese als sekundire
Erscheinungen auf.

Nach Hempel?”) kommen moglicherweise auch Ulzerationen bei Darmkatarrh ursichlich
in Betracht.

In einer Anzahl von Fillen wurden die Stenosen durch Falten der Schleimhaut verursacht.
Grawitz) glaubt, bei einem solchen Fall, daf die Schleimhautialten gegen die Mitte zu ver-

1 Kuliga, Zieglers Beitr. 1903, Bd. 33, S. 480.

?) Wy B8, Beitr. z. klin. Chir. 1900, Bd. 26, S. 631.

3) Braun, Beitr. z klin. Chir. 1902, Bd. 84, S. 993.

%) Simpson, Edinburg med. and surg. Journal 1839, 8. 390.

5 Theremin, D. Ztschr. f. Chir. 1877, Bd. 8, 8. 384.

9 0. 8ilbermann, Jahrb. d. Kinderheilk. 1882, Bd. 18, S. 420.

") M. Schottelius, Schriften d. Ges. z Beforderung der ges. Naturwiss. zu Marburg
1881, Bd. 11, 7. Abh., §. 12. .

*) Rokitansky, Lehrb. d. path. Anat., Wien 1861, Bd. 3, S. 182,

%) Kiittner, Arch. £ Anat. 1872, Bd. b4, 8. 34.

)y Ahlfeld, Arch. f. Gyn. 1873, Bd. 5, 8. 130.

) Trélat, Bull de la Soc. de Paris 1858, 23. année, p. 243.

12) H. Chiari, Prager med. Wschr. 1888, Nr. 37, 8. 899.

1) Braun, a.a. 0.

) Laméris, Ned. Tijdschr. v. Geneesk. 1900, Deel II Nr. 9.

1) Jenckel, D. Ztschr. £ Chir. 1907, Bd. 90.

%) R. Kiittner, Journ. f. Chir. N. F. 1846, Bd. 5, S. 1.

) Hempel, Jahrb. £ Kinderheilk., Neue Reihe, Bd. 9, 4 S. 381.

18) Grawitaz, Arch. f. path. Anat. 1876, Bd. 68, 8. 1.
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wachsen seien. Es miifite also hier eine ,,Bpithelverwachsung® angenommen werden, sofern
nicht auf irgendeine Weise das Epithel zuvor zugrunde ginge.

v.Ammon')und Hiittenbrenner?) glanben Entwicklungshemmungen, abgeschen
von dem erwihnten EinfluB des Ductus omphalo-mesentericus als Ursache annehmen zu $ollen.

Uber lokale Entwicklungszunahme der Form wurde vonIbrahin ®) eingehend geschrieben.
Sehridde?) ist derselben Ansicht.

Kreuter®) hat im Jahre 1905 im Lichte der Entwicklungsgeschichte auf die Atiologie
der angeborenen Verengerungen und VerschlieBungen des Darmkanals eine interessante Arheit
verdffentlicht. Er hat durch diese Arbeit den Gedanken von Tandler®) anfgenommen, der
schon im Jahre 1902 eine Arbeit zur Entwicklungsgeschichte des menschlichen Duodenums im
frithen Embryonalstadium veréifentlichte und annahm, da8 in seltenen Fillen die physiologische
Atresie des Duodenums bestehen bleibe und sich in eine angeborene verwandle, und dieselbe weiter
verfolgt. Kreuter hat vor allem seine Untersuchungen auch auf den menschlichen Osophagus
ausgedehnt und hier seiner Ansicht nach ganz dhnliche Wucherungsvorgiinge des Epithels in der
4.—10. Embryonalwoche gefunden, wie sie von T'an d ler tiir das Duodenum geschildert worden
sind. Eine Zustimmung haben die Kreut e r schen Arbeiten neuerdings durch eine Arbeit von
Forssner?) gefunden. In gewisser Beziehung hat auch Karpa®) in seiner Arbeit , Zwei
Falle von Diinndarmatresie”, Fockens?) in seinem operativ geheilten Fall von kongenitaler
Diinndarmatresie den Kr e u t e r schen Anschauungen itber die Atiologie der angeborenen Darm-
atresien beigepflichtet.

Es gibt aber Auntoren, die gegen Kreuter sprechen, So hat Schridde0) die Uber-
zeugung gewonnen, dafl die Kreut erschen Beobachtungen in ihrer Hauptsache irrige und
daher die auf sie aufgebauten Schluffolgerungen villig unhaltbare seien. FEr fithrt die #tiologi-
schen Momente auf die Entwicklungszunahme der betreffenden Stelle zuriick.

Kreuter™) hilt demgegeniiber seine Beschreibung und Erklirung anfrecht, indem er
schreibt: ,,Die kongenitale Stenose und Atresie des menschlichen Osophagus resp. Magendarm-
traktus ist auf den physiologisch entstandenen Verstopfungsvorgang in der embryonalen Zeit
zuriickzufiithren. Dieser Verstopfungsvorgang wird in Vor-, Mittel- und Hinterdarm der mensch-
lichen Embryonen durch Zellproliferation des Epithels gemacht, die mit bestimmter Ordnung
vor sich geht. Es handelt sich um die kongenitale Atresie der Persistenz des embryonalen Zu-
standes, wie Tan dler am Duodenum vermutet hat.*

Kreuter hat schon bei Erforschung des Fischembryo grofie Variabilitit der ganzen Vor-
giinge gefunden und schlieft daraus, daf das Verhéltnis des embryonalen Verschlusses zur zuritek-
gebliehenen Stenose resp. Atresie des Darmes ganz proportional ist. Er will durch diese Variabilitit
der Stirke und des Damerzustandes des ganzen Entwicklungsbildes die zuriickgebliebene ver-
schiedene Atresie erkliren. ’

Y v. Ammon, Journ. d. Chir. und Augenheilk. von v. Walther und v. Ammon 1846,
Bd. 35, 8. 140.

?) Hiittenbrenner, Jahrb. f. Kinderheilk., N. F. IX, 8. 1.

3)1brahin,s Kreuter (Arch. f. klin. Chir. 1909, Bd. 88, Heft 1).

“YSchridde, a.a.0.

®) Kreutexr, D. Ztschr, f. Chir. 1905, Bd. 79. Hab.-Schr. Erlangen 1905.

) T. Tandler, Morphologisches Jahrbuch 1902, Bd. 29, 8. 187.

Y Forssner, Nordiskt medicinskt Arkiv. Abt. I, 1906. Merkel u. Bonnets Anatom. 1907,
Heft 102,

8) P. Karpa, Virch. Arch. 1906, Bd. 185, S. 208.

9) P. Fockens, Ztbl. £ Chir. 1911, Nr. 15. Originalmit.

10y Schridde, Wiesbaden 1907, J. F. Bergmann, Virch. Arch. 1908, Bd. 191,

1) Kreuter, Arch. f. klin. Chir. 1909, Bd. 88, Heift 1.
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Morphologisch scheinen sowohl Stenose (Textfig. 1) wie Atresie (Textfig. 2)
und Defekt des Darmes (Textfig. 3) miteinander ganz identisch zu sein, wie die
Bilder zeigen. Es entsteht aber die Frage, ob die Pathologie derselben einheitlich

sich erkliren 14Bt. Durch die Tandler-
Kreutersche Lehre 1aBt sich wohl die Atio-

logie der verschiedenen Grade der Stenose resp. *—-———‘\"/\(—//\/_T—
Atresie des Darmes erkléren. Q\\\\\\\\“/ /////
LaBt sich aber die Pathologie der kon- Fig. 1.

genitalen Kontinuitétstrennung des Darmes mit
ausgedehntem Defekt des zugehorigen Mesenteriums durch die sogen. Tandler-
Kreutersche Lehre erkliren ?

Ich werde zuerst einen eigenen Fall von kongenitalem Darm-Mesenterial-
Defekt beschreiben, um die Falle von Atresie resp. Stenose des Darmes vergleichen
zu konnen.

Einfriithgeborenesweibliches Kind!). - (26. Sept. 1907.) Hereditiit: Eltern
gesund. Vater, der in seinem 19. Lebensalter einmal an Schanker des Penis litt, wurde kurz vor
(70 Tage) der Geburt des Kindes wegen ' ‘

Karzinom am Colon descendens (schleimi- T

ges Adenokarzinom) in dem Krankenbaus * a (e ——
radikal operiert und geheilt. Mutter hat \\ ] ]/ >
schon dreimal geboren. Das erste Kind ist \\\\\\\\\\ \\{ l//// e

gesund, das zweite ist eine Woche nach der )

Geburt an unbekannter Krankheit, das

dritte am 28. Tage an Meningitis gestorben.

Das Kind wurde um 7% Uhr nach-
mittags, einen Monat frither als erwartet, in
asphyktischem Zustand geboren, von dem
das Kind durch kiinstliche Atmung sich bald
erholte. Geburt ging ganzglatt, die Blutung
dabei war gering. Da das Kind zu friih
geboren ist, bestand nicht genfigend Fett-
bildung, sondern reichliche Faltenbildung
der Haut. AuBerdem fand sich anscheinend
keine Abnormitit. Schreien konnte das
Kind ebenso wie andere Kinder.

Die Korperlinge betrug etwa 45 cm,
Korpergewicht 2200 g.

Kopf:'Durchschnitt 11,5 em,
Querschuitt 7,7 und 9 em,
Schrigschnitt 12,5 cm,
Max.-Umfang 35,6 c¢m,

*) Der Fall wurde auf dem XVIL japan.
anatom. Kongre am 25. Mirz 1909
demonstriert. Ref. ist im Bericht v.
med. Fakultit zn Fukuoka, Japan,
1909, April, Bd. 3, Heft. 1, zu finden.
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Umfang: Vorder-Hinterkopf 33 em,
Nabelschnur 37 cm,
Keine Kopfgeschwulstbildung.

Anfangs war die Stillung normal. Vom dritten Tage ab nach der Geburt war die Stillung
geringer. AuBer Schreien war nichts Besonderes zu bemerken. Vom finften Tage ab war das
Verlangen nach Nahrung weniger, und es trat Erbrechen nach der Stillung auf. Da seit der Geburt
Stublverhaltung bestand, wurde am vierten Tage nach der Geburt wmit Glyzerin klystiert; darauf

P

Fig. 8.

entleerte sich wenig gelblich-briunliche Masse. Eine Atresia ani wurde nicht gefunden. Am
sechsten Tage nahm das Kind keine Nahrung mehr zu sich und wurde im Schlafe durch Schreien
unterbrochen. So kam das Kind nach und nach herunter.

Am Bauch lieB sich keine besondere Auftreibung feststellen. Der Puls war sehr frequent,
sonst fanden sich keine anderen Krankheitserscheinungen, frith morgens um 7 Uhr am siebenten
Tage trat der Tod durch Kollaps ein. Bis dahin hatte das Kind keinen Harn entleert, weder kiinst-
lich, noch selbsténdig.

Die Obduktion ergab folzendes: Heruntergekommener Korper ohne Ikterus, ziemlich
viele Totenflecke. Nabelschnur getrocknet.

Bauch: Am Peritoneum und an den Gefifen des Nabelbandes sind keine entztindliche
Zeichen zu bemerken. Zwischen Duodenum und Jejunum fehlt anscheinend ein ziemlich aus-
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gedehntes Darmstiick mit dem zugehtrigem Mesenterium. Am Mesenterialrand des defekten
Teiles ist keine Spur von atresiertem Darm zu finden. Beide Stiimpfe des zu kommunizierenden
Teiles enden ganz blind. Es sind weder merkliche Narben, noeh andere entziindliche Folge-
erscheinungen dabei nachzuweisen. _

Die oberhalb des Defektes liegenden Teile, Magen und Duodenum, sind hochgradig dilatiert,
mit fauligen Gasen, schmutzig-briunlicher Fliissigkeit und koagulierter Mileh gefiillt. ‘

Umfang des Magens 12 cm,
des Duodenum 9 em,

,,  des Pylorus 2,2 ¢m (Durchmesser des Lumens 0,46 cm).

Der dilatierte Magendarm wird groftenteils durch Rippenbdgen verdeckt.

Die Magendarmwand ist verdickt, Schleimhant glatt und mit vielem Schleim bedeckt.

Der peripherische Teil des Darmes enthilt schmutzig-geiblich-griuliche Detritusmasse und
ist absolut kontrahiert.

Umfang des Diinndarms 0,6—1 em,

,,  des Dickdarms 14 em.

Die Untersuchung des Inhaltes des Diinndarmes ergibt Schleim, zahlreiche zylindrische
Epithelien, doch weder Lanugohérchen noch Vernix caseosa'), keine Plattenepithelien, keine
Cholestearin- und Bilirubinkristalle.

Im Dickdarm viel Schleim und Zylinderepithelien, ebenfalls weder Haare noch . Platten-
epithelien oder Cholestearinkristalle.

Die histologische Untersuchung ergab:

1. Im Magen und erweiterten Teil des Darmes findet sich bedeutende Hypertrophie der
Muskulatur, wihrend die Mukosa und Submukosa auffallend diinn ist; ihre Driisen sind abge-
plattet und aneinander gedréingt. Die Brumnner schen Driisen sind gut entwickelt.

2. In dem oberen Ende unterhalb des Defektes sind die Muskularis bis auf geringste Reste
von Muskelfasern geschwunden und durch Bindegewebe ersetzt.

8. Die Querfalten und Driisen unterhalb des Defektes sind gut entwickelt, doch ist die
Muskulatur sehwach.

Die tibrigen Organe sind vollstindig normal.

Duetus choledochus miindet an normaler Stelle.

Die Harnorgane sind gut entwickelt, die rechte Niere ist grofer als die linke. Die Harnblase
ist leer. Das Zwerchfell steht beiderseits an der Hohe des vierten Interkostalranmes.

Pathologisch-anatomische Diagnose:

1. Unreifes Kind.

2. Der kongenitale Defekt des Darmes besteht in einem entsprechenden Mesenterialfehler
oberhalb des Jejunums.

3. Sekundire Hypertrophie und Dilatation des Magens und des Duodenums.

DieUrsachedes Todes ist nicht auf die Frithgeburt, sondern anf den
Darmdefekt zuriickzufithren. Das Kind konnte wihrend des Fotallebens durch
normalen Verlauf des Plazentakreislaufes zunehmen. Nach der Geburt des Kindes,
wo der Lungenkreislauf anfing, fehlte dem Kinde die Funktion des Darmtraktus,
und zwar Digestion und Resorption des Nahrstoffes, um das Kind ernshren zu
konnen. Dilatation des Magens und des Duodenums ist als Nebenerscheinung
anzusehen.

Sehr merkwiirdig bei meinem Fall war, daf der Entwicklungsgrad des Darmes
im allgemeinen noch sehr sehlecht war und einem Fotus von 5 bis 6 Monaten ent-

sprach. Das Querkolon stand doeh schon vor dem Duodenum descendens, der

29

1) Vgl. Walz, Miinch. med. Wschr. 1906, Nr. 21.
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 209. Hft. 2. 15
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Blinddarm am rechten obéren Winkel der Bauchhohle. Der Diinndarm bildet
unterhalb des Defektes einen stark geschlingelten Kanal, der hier infolge der
Windungen sehr kurz erscheint.

Wichtig ist, daff die Entwicklung des Netzes und Mesenteriums sehr schlecht
ist und besonders letzteres nur an der oberen Darmstrecke angeheftet ist, so daB
der ganze Dinndarm unterhalb des Defektes beinahe wie ein Fortsatz aussieht.
Es ,laﬁt sich sicher nachweisen, dafl das Mesenterium weder Schrumpfungs- noch
Spaltungserscheinungen darbietet. Am Rand des Netzes findet man lockeres
Bindegewebe, MesenterialgefiBe und Nerven; dochkeinen Rest von atre-
siertem Darm.

Uber Darmdefekte ist bisher auffallend selten berichtet Worden eine genaue
Beschreibung dariiber ist nicht aufzufinden.

Durch ‘welche Ursache der Darmdefekt bei meinem Fall entstanden ist, das
ist eine wichtige Frage. Es handelt sich darum, festzustellen, ist die Ursache eine
primére oder eine sekundéire?

Einen teilweisen Darmdefekt, was mein Praparat zeigt, kann man &tiologisch
als primér nicht annehmen, da das Darmrohr embryologisch sich aus einzelnen
Abschnitten entwickelt; infolgedessen miissen wir den Grund desselben als sekundér
annehmen. Daran erinnert zuerst die Tandler-Kreutersche Lehre. Da
der Vorgang des Darmverschlusses nach dieser Lehre nur im Lumen des Darmtraktus
vorkommt, haben &ulere Wand des Darmes und Mesenterium nichts mit Atresie
zu tun. Bei Atresie bleibt nach dieser Lehre das Mesenterinm immer intakt, und
findet man an dem Rand des Mesenteriums der atresierten Stelle den Rest
des Darmes fadenformig oder als Stringe. Dies beweisen die
bisherigen zahlreichen Publikationen iber Atresie. Ein mit meinem Fall auf-
fallend shnliches Bild bietet ein Fall von Keith1). Doch besteht bei diesem
Fall eine diinne und weiche Randbildung des Mesenteriums an der Stelle der Atresie,
wie sie seine Fig. 6" zeigt.

Dieser Fall findet seine Erklarung durch die Tandler-Kreutersche
Lehre.

Bei meinem Fall ist es ganz anders; man findet hier nicht nur keine Spur des
Darmes an der defekten Stelle, sondern auch Fehler des entsprechenden Mesen-
teriums. Allerdings 148t sich mein Fall durch die Tandler-K reutersche
Lehre nicht erkliren. Andere #tiologische Angaben, die ich bereits erwéhute,
passen dazu auch nicht gut. So méchte ich meinen Fall als Folgederab -
normen Mesenteriumsentwicklung auffassen, da die abnorme
Entwicklung des Mesenteriums ziemlich verschieden auftritt. Ob dabei ein
primirer Defekt, die abnorme Entwicklung der Mesenterialkeime, eine Rolle
spielt oder ob eine sekundére Veranderung, eine Erkrankung der Mesenterial-
gefaBle usw., als Ursache anzusehen ist, das 146t sich nicht sicher erklaren. Es

1) Keith, Brit.-med. journ. 5. Febr. 1910,
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muf allerdings die Storung vor dem finften Entwicklungsmonat entstanden sein,
da im Inhalt des Darmes unterhalb des Defektes Bestandteile von Galle und
Fruchtwasser fehlen.

Infolge von schlechter und abnormer Entwicklung des Mesenteriums wird
das betreffende Darmstiick des Fotus zugrunde gehen, weil der Darm durch das
Mesenterium ernihrt wird. Da aber die Lichtungen des Digestionstraktus im
Fotus vollstandig keimfrei sind, wird die nekrotische Masse aseptisch resorbiert
werden und werden beide abnorme Darmstiimpte sich reaktionslos schliefen.

Wann und wie solche Prozesse vorkommen, das 148t sich aber nicht weiter

erkliren.

XIV.

Pylorusinvagination infolge polypdsen Myoms?).
(Aus dem pathologisch-anatomischen Institut des Stddtischen Krankenhauses Moabit.)

Von

Dr. Fr. Lotsch.
(Hierzu 8 Textfiguren.)

Ein Anfang August 1911 unter der klinischen Diagnose gutartige ,»Pylorus-
stenose* zur Sektion gekommener Fall ergab einen derart seltenen Befund, daf

seine Veroffentlichung gerechtfertigt erscheint.

Zuniichst teile ich die mir von Herrn Professor Dr. Z inn giitigst zur Ver-
fiigung gestellte Krankengeschichte mit,

Fran ‘Berta L., Witwe, Arbeiterin, 58 Jahre, Am 25. Juli 1911 auf die zweite innere Ab-
teilung des Stadtischen Krankenhauses Moabit aufgenommen.

Anamnese: Frither angeblich stets gesund, seit etwa 3/ Jahren magenleidend, Volle-
gefiihl, hiufiges, zuletzt fast tégliches Erbrechen bald nach den Mahlzeiten, hochgradige Ahb-
magerung.

Jetzige Klagen: Vollegefiihl, Brennen in der Magengegend, hiufiges Erbrechen,
starkes Dursteefiibl, Krifteverfall. -

Auinahmebefund: MittelgroBe, stark abgemagerte Fran, , sieht dusgetrocknet aus,
keine (deme, keine Driisenschwellungen.

Temperatur: 37,1.

Puls: 96.

Brustorgane o. Bes. Geringe Atherosklerose der peripherischen Arterien.

Abdomen aufgetrieben, grofe Kurvatur des Magens drei Querfinger unter Nabelhthe sicht-
bar. Sichtbare Magenperistaltilk. In der Pylorusgegend kein Tumor palpabel. Im Darm, dessen
Peristaltik ebenfalls durch die diinnen Bauchdecken siehtbar ist, fiihlbare Kotballen. Magen-
spiilung fordert reichlich Speisereste zutage.

928, VII. Am Abend geénossene Korinthen sind bei der Magenspillung am Morgen noch
nachweisbar. Der Magen ist nicht gentigend zu entleeren. FEine chemische Magensaftunter-
suchung ist deshalb unméglich. Die Magenaufblihung zeigt hochgradige Dilatation neben

1) Auszugsweise vorgetragen in der Januarsitzung dex Freien Vereinigung der Chirurgen Berlins,
15%



