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dung der Typhusbazillen yon manchen Seiten energisch angezweifelt wird, indem 
die pathologiseh-anatomisehen Veranderungen der Gallenblase als hiiufige Folge- 
erscheinung des Abdominaltyphus und irrelevant ffir die fi~kale Dauerausscheidung 
der Erreger hingestellt wird. 

So erseheint dean die Dauerausseheidung pathogener Bakterien als natfirliehe 
Folge einer iiberstandenen Infektionskrankheit, und mit dieser Auffassung dfirfte 
auch die I-Iaufigkeit dieses Ph~nomens als ein normaler Vorgang hinl~inglieh er- 
kliixt sein. Dagegen sind wir uns wohl bewufit, dal] wir fiir den im Wesen ahnlichen 
Begriff der ,,Bazillentriiger-'-' mit unseren Versuehen keine experimentelle Basis 
gewinnen konnten; man mfil~te sich denn entschliel]en, den schaffen Untersehied 
der Begriffe ,,Bazillentr~ger ''~ und ,,Dauerausscheider +: - -  den es praktisch ohne 
diese kaum geben dfirfte - -  aufzugeben und anzunehmen, dal~ aueh die Bazillen- 
t r ~ e r  einmal eine ganz leieh~e, ohne merkliehe Gesundheitsst6rung einhergehende 
Erkrankung durchgemaeht haben, die sie instand gesetzt hat, die pathogenen 
Erreger als harmlose Saprophyten zu beherbergen und dauernd auszuseheiden. 

XIII. 
Ein Beitrag zur Pathologie des kongenitalen partiellen 

Oarmdefektes. 
(Aus der chinlrg. Abteilung des st~dt. I~ankenhauses zu Chikuzen-Wakamatsu, Japan.) 

Von 

u ~ o g u c h i ,  
Direktor der Abteilung. 

(Hierza 3 Textfiguren.) 

ttochgradige Defekte des Darmkanals finden sich nur vergesellschaftet mit 
anderen schweren Mil~bildungen. Beim Akardiakus kann der Darm vollst~ndig 
fehlen. Solehe F~lle bieten kein besonderes klinisches Interesse, und die atiolo- 
gischen Momente derselben werden entweder nut dutch abnorme Keime (primar) 
oder dutch ErniihrungsstSrung (sehmdiir) angedeutet. 

Ieh m(ichte reich hier darauf besehr~nken, nur fiber die Genese des kongenitalen 
partiellen Darmdefektes zu sprechen. Der Grad desselben wechselt zwischen 
De fekt ( A n i n t e s t i n u m ) und Atresie. Wi~hrend die Atresie bzw. Stenose 
des Darmes relativ hiiufig gefunden wird, kommt der Darmddekt als angeborene 
Anomalie i~ul]erst selten zur Beobaehtung. 

Ffir die Atresie resp. Stenose des Darmes hat man bisher verschiedene iitiolo- 
gische Momente angegeben. Die einen nehmen verschiedene Ursachen an, die 
anderen fiihren samtliche F~tlle auf eine einheitliche ~Jrsache zurtick. 
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K u 1 i g a 1), W y l~ ~), B r a u n 3) usw. nehmen in ihren Arbeiten den 
Standpunkt ein, da]  sich nicht ~lle F~lle einheitlich erklaren ]assen. 

S i m p s o n ~), T h e r e m i n s), S i 1 b e r m a n n ~) u. a. nehmen eine ~Stale Peritonitis 
als Ursache der kongenitalen Daa'matresien und -Stenosen an, w~hrend S e h o t t e  1 i u s ~) u. a. 
die mitunter tats~ehlich gefundenen Verwacbsungen und Strange als sekund~re Erseheinungen 
auffassen und einwenden, dab dutch iSta/e Peritonitis wohl eine Stenose entstehen kSnne, nieht 
abet eine Umwandlung des Darms in einen fibrSsen 8trang. 

R o k i t a n s k y 8), K i i t  t n e r (Petersburg) o) u.  a. haben Aehsendrehung des Darmes 
als Ursaehe der Stenose resp. Atresie des Darmlumens angenommen. Besonders leicht wird diese 
Achsendrehung zustande kommen, wenn der Darm dutch Adhiisionen oder den Duetus ompha- 
lo-mesenterieus fixiert ist. W y l~ glaubt aueh, dab eine mit l~[ekonium geffillte Darmsehlinge 
eine Achsendrehung maehen kSnne. 

Der Duetus omphalo-mesentericus kann doeh aueh noch in anderer Weise, besonders durch 
Zug am Darm, diesen derartig anspannen and an~miseh maehen, da~ Gangr~n mit folgender 
Atresie eintritt. Der Duetus omphalo-mesenterieus wurde haupts~chlich yon A h 1 ~ e 1 dlo), T ~ ~ - 
I a t ~1) u. a. flit die Entstehung einer Darmatresie verantwortlleh gemaeht. 

Von C h i a r i 12) und B r a u n 1~) werden mehrere Falle mitgeteilt, in denen eine Invagina- 
tion, zum Tefl unter Abstol~ung des Intussuszeptums als Ursaehe der 8tenose naehgewiesen war. 

L a m 6 r i s 1~) mSehte einen Tell der Falle als dutch Abschniirung des Darmes im Nabel- 
strang entstanden wissen. 

J e n e k e 115) hat die Atresia acquisita intestini eingeteilt in 
a) Atresia intestini naeh Inkarzeration, 
b) Atresia intestiui naeh Strangulation 

und eingehend darfiber beriehtet. 
Naeh R. K ii t t n e r (Dresden) 1~) u. a. sollen auch Embolien und Thrombosen der zu- 

fiihrenden !~{esenterialgef~$e Darmstenosen hervorrufen kSnnen, andere fassen diese als sekund~re 
Erseheinungen auf. 

Nach H e m p e 1 ~7) kommen mSglieherweise auch Ulzerationen bei Darmkatarrh urs~chlieh 
in Betraeht. 

In einer Anzahl yon F~llen wurden die Stenosen dutch Falten der Sehleimbaut verursacbt. 
G r a w ! t z 18) glaubt, bei einem solehen Fall, dab die 8ebleimhautialten gegen die 1Kitte zu vet- 

1) K u 1 i g a ,  Zieglers Beitr. 1903, Bd. 33, S. 480. 
8) W y B, Beitr. z. klin. Chit. 1900, Bd. 26, S. 631. 
3) B r a u n ,  Beitr. z. klin. Chir. 1902, Bd. 34, S. 993. 
*) S i m p s o n ,  Edinburg reed. and surg. Journal 1839, S. 390. 
5) T h e r e m i n ,  D. Ztsehr. f. Chit. 1877, Bd. 8, S. 34. 
~) O. S i 1 b e r m a n n ,  Jahrb. d. Kinderheilk. 1882, Bd. 18, S. 420. 
~)1~. S c h o t t e 1 i u s ,  Sehriften d. Ges. z. BefSrdemng der ges. Naturwissl zu ~arburg 

1881, Bd. 11, 7. Abh., S. 12. 
')  R o k i t a n s k y ,  Lehrb. d. path. Anat., Wien 186i, Bd. 3, 8. 182. 
~) K fi ~ t n e r ,  Arch. f. Anat. 1872, Bd. 54, S. 34. 

lo) A h 1 f e 1 d ,  Arch. f. Gyn. 1873, Bd. 5, S. 130. 
1~) T r ~ l a t ,  Bull. de la Soc. de Paris 1858, 23. ann6e, p. 243. 
!,) H. C h i a r i ,  Prager *ned. Wsehr. 1888, Nr. 37, S. 399. 
13) B r a u n ,  a .a .O.  
~) L a m 6 r i s ,  Ned. Tijdschr. v. Geneesk. 1900, Deel II  Nr. 9. 
~s) J e n r k e 1, D. Ztsehr. f. Chir. 1907, Bd. 90. 
~) R. K i i t  t n e r ,  Journ. f. Chir. N .F .  1846, Bd. 5, S. 1. 
~) H e m p e  1, Jahrb. f. Kiuderheilk,, Neue Reihe, Bd. 9, 4 S. 381. 
is) G r a w i t z ,  Arch. f. path. Anat. 1876, Bd. 68, 8. 1. 
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wachsen seien. Es mfiBte also hier eine ,Epithelverwaehsung" angenommen werden, sofern 
nieht auf irgendeine Weise das Epithel zuvor zugrunde ginge. 

v. A m m o n 1) und H f i t  t e n b r e n n e r 2) glauben Entwicklungshemmungen, abgesehen 
yon dem erw~hnten EinfluB des Ductus omphalo-mesentericus als Ursache annehmen zu sollen. 

t iber lokale Entwicklungszunahme der Form wurde von I b r a h i n ~) eingehend geschrieben. 
S e h r i d d e 4) ist derselben Ansicht. 

K r e u t e r 5) hat  im Jahre 1905 im Lichte der Entwicklungsgeschichte auf die ~tiologie 
der angeborenen Verengerungen und VerschlieBungen des Darmkanals eine interessante Arbeit 
verSffentlicht. Er hat  dutch diese Arbeit den Gedanken yon T a n d 1 e r 6) aufgenommen, der 
schon im Jahre 1902 eine Arbeit zur Entwicklungsgeschichte des mensehlichen Duodenums im 
fl'fihen Embryonalstadium verSffentliehte und annahm, dab in seltenen F~illen die physiologisehe 
Atresie des Duodenums bestehen bleibe und sich in eine angeborene verwandle, und dieselbe welter 
veffo!gt. K r e u t e r hat  vo r allem seine Untersuehungen auch auf den menschlichen 0sophagus 
ausgedehn~ und hier seiner Ansieht nach ganz ~hnliche Wueherungsvorg~nge des Epithels in der 
4.--10. Embryonalwoche gefunden, wie sie yon T a n d 1 e r ffir alas Duodenum geschildert worden 
sind. Eine Zustimmung haben die K r e u t e r schen Arbeiten neuerdings dutch eine Arbeit yon 
F o r s s n e r 7) gefi]nden. In gewisser Beziehung hat  auch K a r p a s) in seiaer Arbeit ,,Zwei 
F~lle yon Dfinndarmatresie", F o e k e n s  9) in seinem operativ geheilten Fall yon kongenitaler 
Dfinndarmatresie den K r e u t e r schen Ansehauungen fiber die ~tiologie der angeborenen Darm- 
atresien beigepflichtet. 

Es gibt aber Autoren, die gegen K r e u t e r sprechen, So hat  S e h r i d d e ~o) die ~ber-  
zeugung gewonnen, dab die K r e u t e r schen Beobaehtungen in ihrer Hauptsache irrige und 
daher die auf sie aufgebauten SchluBfolgerungen vSllig unhaltbare seien. Er  fiihrt die i~tiologi- 
sehen 5Iomente auf die Entwicklungszunahme der betreffenden Stelle zurfick. 

K r e u t  e r  1~) h~lt demgegenfiber seine Bescbxeibung und ErldErung aufreeht, indem er 
schreibt: ,,Die kongenitale Stenose und Atresie des mensehlichen 0sophagus resp. ~agendarm- 
traktus ist auf den physiologiseh entstandenen Verstopfungsvorgang in der embryonalen Zeit 
zurfickzuffihren. Dieser Verstopfungsvorgang wird in Vor-, Mitten und Hinterdarm der mensch: 
lichen Embryonen durch Ze]lproliferation des Epithels gemaeht, die mit bestimmter Ordnung 
yor sieh geht. Es handelt sieh um die kongenitale Atresie tier Fersistenz des embryonalen Zu- 
standes, wie T a n d 1 e r am Duodenum vermutet hat ."  

K r e u t e r hat  sehon bei Erforschung des Fisehembryo groBe Variabilititt der ganzen Vor- 
g~nge gefunden und schlieSt daraus, daft das Verh~ltnis des embryonalen Versehlusses zur zurfick- 
gebliebenen Stenose resp. Atresie des Darmes ganz proportional ist. Er  will dutch diese Variabilititt 
der St~rke und des Dauerzustandes des ganzen Entwieklungsbildes die zurtiekgebliebene ver- 
sehiedene Atresie erkl~ren. 

1) v. A m m o n ,  Journ. d. Chir. und Augenheilk. von v. W a 1 t h e r und v. A m m o n 1846, 
Bd. 35, S. 140. 

2) H i i t t e n b r e n n e r ,  Jahrb. f. KinderheilL, N. F. IX,  S. 1. 
3) I b r a h i n ,  s. K r e u t e r (Arch. f. klin. Chit. 1909, Bd. 88, Heft 1). 
4) S c h r i d d e ,  a . a .O .  
5) K r e u t e r ,  D. Z~schr. f. Clair. 1905, Bd. 79. Hab.-Schr. Erlangen 1905. 
~) T. T a n d 1 e r ,  ~orphologisches Jahrbuch 1902, Bd. 29, S. 187. 
~) F o r s s n e r ,  Nordiskt medieinskr Arkiv. Abt. I, 1906. Merkel u. Bonnets Anatom. 1907, 

Heft 102. 
s) p. K a r p a ,  Virch. A2ch: 1906, Bd. 185, S. 208. 
9) p. F o c k e n s ,  Ztbl. f. Chit. 1911, Nr. 15. Originalmit. 

lo) S c h r i d d e ,  Wiesbaden 1907, J. F. Bergmann, Vireh. Arch, 1908, Bd. 191. 
11) K r e u t e r ,  Arch. fi klin. Chir. 1909, Bd. 88, Heft 1. 
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lV[orphologisch scheinen sowohl Stenose (Textfig. 1) ~,ie 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 erkl~ren 1/~l~t. Durch die T a n d 1 e r - 
K r e u t e r sehe Lehre li~l~t sich wohl die ~tio- 
logie tier verschiedenen Grade der Stenose resp. 
Atresie des Darmes erkl~ren. 

Lal~t sich aber die Pathologie der kon'  
genitalen Kontinuitatstrennung des Darmes mit 

- . . ~  -~ L f l  

Fig. 1. 

ausgedehntem Defekt des ,zugehSrigen ~esenteriums durch die sogen. T a n d le  r - 
K r e u t e r sche Lehre erkl/iren ? 

Ich werde zuerst cinch eigenen Fall yon kongenitalem Darm-l~esenterial- 
Defekt beschreiben, um die Fi~lle von Atresie rosp. Stenose des Darmes vergleichen 

zu kfnnen. 
E i n f r i i h g e b o r e n e s w e i b l i c h e s K i n d ~ ) .  (26. Sept. 1907.) Heredi~t:Eltern 

gesund. Vater, der in seinem 19. Lebensalter einmal an Sehanker des Penis litt, warde kurz vor 
(70 Tage) der Geburt des Kindes wegen 
Karzinom am Colon descendens (sehleimi- 
ges Adenokarzinom)in dem Krankenhaus 
radikal operiert und geheilt. Mutter hat 
schon dreimal geboren. Das erste Kind ist 
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�89 Uhr naeh- 
mittags, einen Monat friiher als erwartei, in 
asphyktischem Zustand geboren, yon dem 
alas Kind durch kiins~liche Atmung sich bald 
erholte. Geburt ging ganz glatt, di e Blutung 
dabei war gering. Da das Kir/d zu irfih 
geboren ist, bestand nicht geniigend Fett- 
bildung, sondern reichliche Faltenbildung 
der Haut. Aufierdem fand sieh ansch6inend 
keine Abnormiti~t. Schreien konnte alas 
Kind ebenso wie andere Kinder. 

Die KSrperli~nge betrug etwa 45 era, 
KSrpergewieh~ 2200 g. 

Kopf: Durchsehnitt 11,5 era, 
Quersehnitt 7,7 und 9 em, 
SchriigsehnRt 12,5 cm, 
~iax.-Umfang 35,5 era, 

~) Der Fall wurde auf dem XVII. japan. 
anatom. Kongrel] am 25. M~rz 1909 
demonstriert. Ref. ist im Bericht v. 
reed. Fakult~tt zu Fulmoka, Japan, 
1909, April, Bd. 3, Heft. 1, zu finden. 

c: 

Fig. 2. 

I 
,./r 
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Umfang; Vorder-Hinterkopf 33 cm, 
Nabelschnur 37 era, 
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 fiinften Tage ab war da~ 
Verlangen nach Nahrung weniger, und es-trat Erbreehen naeh der Stillung an/. Da seit der Gebur~ 
Stuhlverhaltung bestand, wurde am vierten Tage nar der Geburt mit Glyzerin ldystiert; darauf 

Fig. 3. 

entleerte sich wenig gelblich-br~iunliche ~asse. Eine Atresia ani wurde nicht gefunde n. Am 
sechsten Tage nahm das Kind keine Nahrung mehr zu sieh und wurde im Schlafe 'dutch Schreien 
unterbrochen. So kam das Kind nach und naeh herunter. 

Am Baueh lieB sieh keine 5esondere Auftreibung feststellen. Der h ] s  war sehr frequent, 
sonst fanden sieh keine anderen Krankheitserseheinnngen, friih morgens um 7 U ~  am siebenten 
Tage trat der Tod dureh Kollaps ein. Bis dahin hatte das Kind keinen Ham entleert, weder kiinst- 
lich, noch selbstandig. 

Die 0 b d u k ~ i o n ergab folgendes: Henmtergekommener KSrper ohne Ik~erus, ziemlich 
viele Totenfleeke. Nabelsehnur getroeknet. 

Baueh: Am Peritoneum and an den Gef~en des Nabelbandes sind keine entzfindliche 
Zeichen zu bemerken. Zwischen Duodenum und Jejunum fehlt anscheinend ein ziemlich aus- 
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gedehntes Darmsttick mit dem zugehSrigem Mesenterium. Am ~esenterialrand des defet~en 
Teiles ist keine Spur yon atresiertem Darm zu finden. Beide Stiimpfe des zu kommunizierenden 
Teiles enden ganz blind. Es sind weder merkliche Narben, noeh andere entziindliehe Fo]ger 
e~scheinungen dabei naehzuweisem 

Die oberhalb des Defektes liegenden Teile, Magen und Duodenum, sind hochgradig dilatiert, 
mit fauligen Gasen, sehmutzig-br~unlieher Fliissigkeit und koagulierter Milch gefiillt. 

Umfang des Magens 12 cm, 
,, des Duodenum 9 cm, 
,, des Pylorus 2,2 em (Durebmesser des Lumens 0,46 cm). 

Der dilatierte Magendarm wird grS•tenteils durch RippenbSgen verdeckt. 
Die Magendarmwand ist ~erdickt, Schleimhaut glatt und mit vielem Sehleim bedeckt. 
Der peripberiscbe Tell des Darmes enth~lt schmutzig-gelblich-gr~uhche Detritusmasse und 

ist absolut kontrahiert. 
Umfang des Diinndarms 0,6--1 cm, 

des Dickdarms 1,4 cm. 
Die Untorsuehung des Inbaltes des Diinndarmes ergibt Sehleim, zahlreiehe zylindrisehe 

Epithelien, doeh weder Lanugohiirchen noeh Vernix caseosa 1), keine P]attenepithelien, keine 
Cholestearin- und Bihmbinkristalle. 

Im Dickdarm vie] Sehleim und Zylinderepithelien, ebenfalls weder Haare noch Platten- 
epithelien oder Cholestearinkristalle. 

Die histologische Untersuehung ergab: 
1. Im 5Iagen und erweiterten Tell des Daxmes finder sieh bedeutende ttypertrophie der 

Muslnllatur, w~hrend die Mukosa und Submukosa auffallend dtinn ist; ibre Drfisen sind abge- 
platter und aneinander gedr~ngt. Die B r u n n e r schen Driisen sind gut entwickelt. 

2. In dem oberen Ende unterhalb des Defektes sind die Muskularis bis mff geringste Reste 
yon ]~fuskelfasern geschwunden und dureh Bindegewebe ersetzt. 

3. Die Querfalten und Driisen unterbalb des Defektes sind gut entwiekelt, doch ist die 
Muskulatur schwaeh. 

Die iibrigen Organe sind vollstandig normal. 
Ductus choledoehus miindet an normaler S~elle. 
Die Harnorgane shld gut entwiekolt, die rechte Niere ist grSl]er als die linke. Die ttarnblase 

ist leer, Das Zwerebfell stebt beiderseits an der HShe des vierten Interkostalraumes. 
P a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c b e  D i a g n o s e :  
1. Unreifes Kind. 
2. Der kongenitale Defekt des Darmes bestebt in einem entsprechenden Mesenterialfehler 

oberhalb des Jejunums. 
3. Sekund~re Hypertrophie und Dilatation des Magens und des Duodenums. 
D i e U r s a c h e d e s T o d e s ist nicht auf die Frtihgeburt,  sondern auf den 

Darmdefekt  zuriickzufiihren. Das Kind konnte wahrend des FOtallebens dutch 

normalen Verlauf des Plazentakreislaufes zunehmen. 5~aeh der Geburt des Kindes,  

we der Lungenkreislauf during, fehlte dem Kinde die Funkt ion  des Darmtraktus ,  

und zwar Digestion und Resorption des Nghrstoffes, um das Kind ernghren zu 

kSnnen. Dilatation des Magens und des Duodenums ist als 5~ebenerscheinung 
anzusehen. 

Sehr merkwiirdig bei meinem Fall war, dal~ der Entwicklungsgrad des Darmes  

im allgemeinen noch sehr schlecht war und einem FStus yon 5 bis 6 Monaten en t -  

sprach. Das QuerkoIon stand doch sehou vet  dem Duodenum descendens, der 

~) Vgl. W a 1 z,  Miinch. reed. Wschr. 1906, Nr. 21. 
Virchows Arohiv f. pathol. Anat. Bd, 209. ]=ift. 2. 1 5  
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Blinddarm am rechten oberen Winkel der Bauchhiihle. Der Dtinndarm bildet 
unterhalb des Defektes einen s~ark gesehliingelten Kanal, der hier infolge der 
Windungen sehr kurz erseheint. 

Wichtig ist, dab die Entwicklung des Netzes und Mesenteriums sehr schleeht 
ist und besonders letzteres nur an tier oberen Darmstreeke angeheftet ist, so dab 
der ganze Diinndarm unterhalb des Defektes beinahe wie ein Fortsatz aussieht. 
Es li~Bt sieh sicher naehweisen, dab das gesenterium weder Schrumpfungs- noeh 
Spaltungserseheinungen darbietet. Am Rand des Netzes finder man loekeres 
Biadegewebe, N[esenterialgefaBe und Nerven; doch k e i n e n R e s t v o n a t r e - 
s i e r t e m  D a r m .  

~Jber Darmdefekte ist bisher auffallend selten berichtet worden, eine genaue 
Besehreibung darfiber ist nicht a.ufzufinden. 

Dureh welehe Ursache der Darmdefekt bei meinem Fall entstanden ist, das 
ist eine wiehtige Frage. Es handelt sich datum, festzustellen, ist die Ursaehe eine 
prim~ire oder eine sekund~e ? 

Einen teilweisen Darmdefekt, was mein Pr~parat zeigt, kann man iitiologiseh 
als primer nieht annehmen, da das Darmrohr embryologiseh sieh aus einzelnen 
Abschnitten entwickelt; iMolgedessen miissen wir den Grand desselben als sekundiir 
aunehmen. Daran erinnert zuerst die T a n d 1 e r - K r e u t e r sehe Lehre. Da 
der Vorgang des Darmversehlusses naeh dieser Lehre nur imLumen des Darmtraktus 
vorkommt, haben iiuBere Wand des Darmes und Hesenterium nichts mit Atresie 
zu tun. Bei Atresie bleibt naeh dieser Lehre das gesenterium immer intakt, und 
findet man an dem Rand des Mesenteriums tier atresierten Stelle d e n R e s t 
d e s  D a r m e s  f a d e n f S r m i g  o d e r  a l s  S t r a n g e .  Dies beweisen die 
bisherigen zahlreichen Publikationen fiber Atresie. Ein mit meinem Fall auf- 
fallend iihnliehes Bild bietet ein Fall yon K e i t  h 1). Doeh besteht bei diesem 
Fall eine diinne und weiche Ra.ndbildung des Mesenteriums an der Stelle der Atresie, 
wie sie seine Fig. 6 ~ zeigt. 

Dieser Fall finder seine Erklarung dureh die T a n d 1 e r - K r e u t e r sche 

Lehre. 
Bei meinem Fall ist kS g~nz anders; man findet hier nicht nur keine Spur des 

Darmes an der defekten Stelle, sondern auch Fehler des entspreehenden ~esen- 
teriums. Allerdings li~itt sich mein Fall durch die T a n d 1 e r - K r e u t e r sche 
Lehre nicht erkl~en. Andere atiologische Angaben, die ich bereits erwahnte, 
passen dazu auch night gut. So mSchte ieh meinen Fall a 1 s F o 1 g e d e r a b - 
n o r m e n  ~ e s e n t e r i u m s e n t w i c k l u n g  attffassen, d~ die abnorme 
Entwieklung des Mesenteriums ziemlieh verschieden auftritt. Ob dabei ein 
primmer Defekt, die abnorme Entwicklung der Mesenterialkeime, eine Rolle 
spielt oder ob ei~e sekund~re Ver~nderung, eine Erkrankung der Mesenterial- 
gefiii~e usw., als Ursache anzusehen ist, das l~fit sich nicht sicher erkl~en. Es 

1) K e i t h ,  Brit. reed. joum. 5. Febr. 1910. 
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mu~ allerdings die St6rung vor dem fiinften Entwicklungsmonat entstandea sein, 
~a im In_halt des Darmes unterhalb des Defektes Bestandteile yon Galle und 

Frachtwasser fehlen. 
Infolge von schleehter und abnormer Entwicklang des Mesenteriums wird 

das betreffende Darmstfick des FStus zugrunde gehen, well der Darm dureh das 
Mesenterium ernfihrt wh'd. Da aber die Lichtungen des Digestionstraktus im 
FStus vollst~ndig keimfrei sind, wird die nekrotisehe Masse aseptisch resorbiert 
werden und werden beide abnorme Darmstiimp~e sich reaktionslos schliel~en. 

Warm und wie solche Prozesse vorkommen, das l ~ t  sich aber  nicht welter 

erkl~en. 

X I V .  �84 

Pylorusinvagination infolge polypiisen Myoms~). 
(Aus dem pathologiseh-anatomischen Institut des Stt~dtisehen Kra~kenhauses NIoabit.) 

Von 

Dr. F t .  L o t s e h .  

(Hierzu 3 Textfiguren.) 

Ein Anfang August 1911 unter der klinischen Diagnose gutartige ,,Pylorus- 
stenose" zur Sektion gekommener Fall ergab einen derart seltenen Befund, daI~ 

seine Ver0ffentlichung gereehtfertigt erscheint. 
ZuntichSt , tei leich die mix yon Herrn Professor Dr. Z i n n gtitigst zur Ver- 

ftigung gestellte Ki:ankengeschichte mit. 
Frau Bert~ L., Witwe, krbeitefin, 58 Jahre. Am 25. Juli 1911 auf die zweRe innere kb- 

teilung des St~d~isehen Krankenhauses NIoabit aufgenommen. 
k n a m n e s e : Friiher angeblieh stets gesund, seit etwa 3/~ Jahren magenleidend, VSlle- 

gefiihl, htiufiges, zuletzt fast ttigliches Erbreehen bald naeh den Mahlzeiten, hoehgradige Ab- 
magerung. 

J e t z i g e K 1 a g e n : VSllegeftihl, Brennen in der ~agengegend, ht~ufiges Erbrechen, 
starkes Durstgefiihl, Kr~tfteverfall; 

k u f n a h m e b e f u n d : ~ittelgrol~e, stark abgemagerte FraU; ,,sieht ausgetroeknet aus% 
keine 0deme: keine Driisenschwellm~gen. 

Temperatur: 37,1, 
Puls: 96. 
Brustorgane o. Bes. Geringe ktherosklerose der peripheriseheli Axterien. 
Abdomen au~getfieben, grolie Kurvatur des lVragens drd Querfinger unter NabetbShe sicht- 

bar. S[chtbare Ylagenperistaltik: In der Pylorusgegend kein Tumor palpabel. Im Darm, dessen 
Peristaltik ebenfalls durch die diilmen Bauehdecken siehtbar: ist, fiihlbare Kotballen. Magen- 
Spiilung fSrder~ reiehlich Speisereste zutage. 

28. u Am Abend genossene Korinthen sind bei der Magenspiilung am Fiorgen noeh 
imehweisbar. Der Magen ist nieht geniigend zu entleeren. Eine ehemische ~r 
suahung ist deshalb unmSglieh. Die )~Iageaaufbl~hung zeigt hochgradige DilatatiSn neben 

*) Auszugsweise vorgetragen in tier Januarsitzung der Freien Vereinigung der Cbirurgen Bertins, 

15" 


