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meinen nur gering sind im Verh~ltnis zu dem alles beherrsehenden Gesetze der 
Entwieklung, des Wa@s~ums; sondern, er ist wahrschsin]ieh auch darin zu suehen, 
dug die T~tigkeit der Nieren w~hrend des intrauterinen Lebens nieht sehr lebhaft 
ist. Die]enigen Abbauprodukte, welehe a~f dem Wege des Stoffweehsels ent- 
stehen und im Blute des FStus h'eisen, werden fiberwiegend dureh die Plaz~nta 
hindurch auf dem Wege des miitterliehen Blutes ausgesehieden, so dab die Nieren 
des FStus zu diesem Zweeke nut sehr wenig in Ansprueh genommen werden. Aueh 
noeh in den letzten Monaten des intrauterinen Lebens ist die T~tigkeit der Nieren 
s o  gering[tigig und so Meht zu entbehren, dab sieh nach den oben angsfiihrten 
Beispielen der FStns im Uterus bis zum 8. bis 9. Sehwangerschaftsmonat unge- 
hindert welter entwiekelt, selbst dann noeh, wenn sieh Nieren iiberhaupt nieht 
gebildet haben. Unter solehen Verhhltnissen kSnnen wir uns auch darfiber nieht 
wundern, daft in unserem Falle trotz der mangelhaften Entwieklung tier Nieren 
die Hypertrophie des Herzeus nicht erfolgt ist. ~ i t  dem Gesagten steht aueh die 
Yon B r o m a n erwhhnte Tatsaehe im Zusammenhang, dab bei halbseitigem 
Fehlen tier Niere die vorhandene einzige Niere s~ch znr Zeit des intrauterinen 
Lebens bloB in dem Mal~e sntwiekelt, a ts ob beide Nieren vorhanden w~en. Die 
kompensierende Hypertrophie setzt nur im extrauterinen Leben ein. 

x x .  
Zur Kenntnis der gutartigen Pylorushypertrophie 

Yon 

H. C h i a r i in Stra6burg. 
(Hierzu 3 Textfigm'em) 

Der Begrifi der Pylorushypertrophie wird seit jeher sehr weir gefa~t. Man 
versteht darunter jede Verdiekung der Wand des Pylorusteiles, die nicht dutch 
ein Neoplasma, zumal ein Karzinom, bedingt ist. Um die neoplastische Wand- 
verdiekung dabei bestimmt auszuschliet]en, setzt man gew~hnlich die Bezeichnung 
gutartig hinzu. ~ach der gegebenen Definition kSnnte also einer gutartigen Pylorus- 
hypertrophie: entweder eine Verdiekung der Nukosa oder der Submukosa oder der 
Nuskularis ,od6r der Subserosa und Serosa oder mehrerer Schiehten entspreehen. 
Dabei kann alas kausale Moment fiir eine solehe Yerdickang sehr versehiedenartig 
sein. 

Die g u t a  r t ! g e n P y ! o r u s:h y p e r t r0  p h i e  n zerfallen na'turgem~B 
in z w e i G r u p p e n. Eine GruPPe bilden die s e k u n d ~ r e n V e r d i e k u n - 
g e n d e ~ P y 1 o r u s dureh Mnskelhypertroph!e einerseits und narbige Bin@- 
g~websbildung anderseits; wie sie als Folge einer peptisehen Ulzeration oder einer 

1)~ Besprochen .ira naturw.-med. Vereine in Stral~burgl 21. Febr. 1913. 
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Xtzung in der, Pars pytoriea und im Duodenum auftreten, aber aueh dureh an&re 
Nomente, so dureh Schleimhautpolypen, peritonitische Adh~sionen, Pankreas- 
erkrankungen oder Gal]ensteinaffektionen veranlal~t werden kSnnen. Die iibrigen 
gutartigen Wandverdiekungen des Pylorus werden als i d i o p a t h i s e h e H y - 
p e r t r o p h i e n zusammengefal~t. Nur auf diese zweite Gruppe will ieh im 
folgenden eingehen. Sie hat stets besonderes Interesse erweekt, well es meist reeht 
sehwer ist, die einzelnen Formen derselben voneinander zu trennen. Und doeh 
mul~ man sieh bemiihen, die Trennung der einzdnen Formen mOgliehst seharf zu 
gestalten, well nur dadureh ein Fortsehritt in der Erkenntnis zu erhoffen ist. Wenn 
man yon der reinen Verdiekung der Mukosa bei der ehronisehen katarrhalisehen 
Gastritis hypertrophieans und yon der dureh Peritonitis bedingten reinen Ver- 
dickung der Serosa absieht, so kann man meiner Meinung ~naeh yon der idiopathi- 
sehen Pylorushypertrophie vier Formen unterseheiden, die sieh naeh folgendem 
Schema anordnen lassen: 

I d i o p a t h i s e h e  P y l o r u s h y p e r t r  o p h i e n  : 

I .  H y p e r t r o p h i e  v o n  C r a v e i l h i e r ,  f i b r o i d  i n d u r a -  
t i o n  ( H a n d f i e l d  J o n e s ) ,  C i r r h o s i s  v e n t r i e u l i  s i v e  
L i n i t i s  p l a s t i e a  ( B r i n t o n ) ,  f i b r o i d  d i s e a s e  of t h e  
s t o m a c h  ( W i l k s ) ,  S k l e r o s t e n o s e  ( K r o m p e e h e r ) .  

II. A n g e b o r e n e  S t e n o s e  d e s  S e h l e i m h a u t r o h r e s  d e s  
P y l o r u s  ( L a n d e r e r ,  lV[aier) m i t  m u s k u l g r e r  H y p e r -  
t r o p h i e .  

III. t t y p e r t r o p h i s e h e  P y l o r u s s t e n o s e  b e i  S a u g l i n g e n  
( t t i r  s e h s p r u n g ) .  

IV. R e i n e  m u s k u l g r e  P y l o r u s h y p e r t r o p h i e  b e i  E r -  
w a e h s e n e n .  

Was die e r s t e F o r m betrifft, so wurde sie zuerst yon C r u v e i 1 h i e r 
(1829) an der Hand eines Falles von einer 72 jghrigen Frau besehrieben. 

Die sehr betrgehtliche Wandverdiekung des Pylorus war dureh mgehgige entztindliehe Ver- 
dickung der Submukosa bedingt, ztt der sieh noeh Verdickung der Nuskularis gesellt hatte. Als 
-~tiologie verm~t~e~e C r u v e i I h i e r wiederhol~e Irri~ationen, und betonte er die Notwendig- 
keit der Unterscheidung dieser Affektion yon Karzinom. Diese Hyper~rophie yon C r u v e i 1 h i e r 
ist identiseh mit der yon A n d r a 1 (1837) erwghnten, nieht karzinomatSsen Hypertrophie der 
Submukosa der -Pars pyloriea, die sieh in die Muskularis l~inein fortsetzen kann und Pylorusstenose 
bedingen kann,und mit dervon R o k i t a n s k y (18:12 undlS61)als selten gesehildertenMassen- 
zunahme des submukSsen Bindegewebes mit VerdiehtUng desselben, wobei aueh die Nuskularis 
hyper~rophiert und.die yon krebsigen Verdiekungen wohl zu unterseheiden is~. 

Sie wurde yon zahh'eiehenAutoren s~udier~. B e n n e t (184=9) schilderte dasVorkommen einer 
nieht karzinoma~Ssen Hyper~r0phie der sgmtliehen Wandsehiehten des lagens  mit Strik~ur des 
Pylorus, die, wie sie sieh an ei~ Ulcus peptieum ansehlieflen kann, aueh selbsggndig vorkommen 
kann. Aueh Ms nieh~ karzinomatSse ttypertrophie tier Magenh~ute erwghn~e B r u e h (18~9) eine 
ganze Reihe Yon Fallen von Verdiekung tier Submukosa des Pylorusteiles teils aus eigener Beob- 
aeh~ung, teils aus der Literatur, und B r a n d (1851) mehrereF~lle yon Sgenosis pylori aus 
Hypertrophie bzw. Entztindung der Submukosa. Eine den ganzen l a g e n  betreffende Verdiekung 
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aller Wandschichten lediglieh durch gewuchertes Bindegewebe besehrieb H a r e (1853) als 
,,Hypertrophie des Nagens". Totale ,,8klerose" des ~[agens ohne Karzinom erw~hnten B a m - 
b e r g e r (1855), H a n d f i e 1 d J o n e s (1855), der sie ,,fibroid Induration" nannte, und 
$ n e 11 e n (1856), der sieh gegen den Gebraueh des Terminus ttypertrophie ~tir diese Affektion 
ausspraeh. Den Einwand, dab in diesen bisher genomnten F~llen denn doch ~TielMcht Karzinom 
der ~agenwand zugegen war, suchte S e h o c h (1857) durch Mitteilung weiterer F~lle yon 
,hypertrophischer Stenose des Pyloms" zu entkr~tften, in denen mikroskopisch (lurch L e b e r t 
(1858) Karzinom ausgeschlossen werden konnte und gezeigt wurde, daB es sieh um Wueherung 
yon ~ungem Bind~gewebe in den verschiedenen H~uten des Magens und Hypertrophie der Musku- 
laris handelte. B r i n t o n (1862) sehlug ifir diese Affektion den Namen ,,Cirrhosis ventriculi" 
oder ,Linitis plastiea" vor und spraeh sich gegen die Bezeiehnmg Hypertrophie aus, well die 
Mukosadabeiatrophischwerdenkann, W i l k s  (1862)gebrauehtedaffirdenNameneiner,,fibroid 
disease of the stomach". 1878 gab L e b e r t eine zusammenfassende Darstellung der ,,hyper- 
trophisehen Pylorusstenose". Sie kommt am h~ufigsten im mittleren Alter vor. Pathogenetiseh 
ist ehroniseher Magenkatarrh yon Bedeutung. Daraus entsteht eine plastisehe Entzfindung aller 
H~ute. Sie ffihrt zu einer mehr weniger hoehgradigen Verengerung des Nagenausganges, die 
Magenektasie bedingt. Die Krankheit hat 3 Stadien. Das erste wird gebildet dutch einen sub- 
akuten 1Kagenkatarrh, das zweite durch habituelle Dyspepsie, das dritte dutch Erweiterung des 
l agens  mit progressiver S~enose am Pylorus. Die Krankheit dauert dttrchsehnittlich mehrere 
Jahre. Ibm stimmte N a u w e r c k (1878) bei, der einen einsehlggigen Fall genau untersuehte. 
N o t h n a g e 1 (1879) Iiihrte die totale 8klerose des hiagens mit Wahrseheinliehkeit au~ eine 
Gastritis phlegmonosa zurfiek. V i c t o r H a n o t und G o m b a u 1 t (1882) besehrieben einen 
Fall yon stenosierender Pylorushypertrophie, in welehem alle Wandsehiehten dureh Bindegewebs- 
wucherung verdickt waren. Da die Wucherung aueh das kleine Netz betraf, meinten sie, dab das 
Prim~ire vMMeht eine Retroperitonitis callosa oder Perigastritis war. Einen einsehliigigen Fall 
mi t  einem dreimonatigen Kinde beschrieb P e d e n (1889). DaB die Sklerose tier Submukosa 
mit einer starken Hypertrophie der Muskularis sieh kombinieren kann, zeigte P i 11 i e t (1889) 
in einem Falle yon einem Greise. Sehr eingehend sehilderte T i I g e r (1893) seinen Fall von 
stenosierender Pylomshypertropkie, in welchem seiner IV[einung naeh der ProzeB mit einer ent- 
zfindlichen Hyperplasie tier lukosa  begonnen hatte, woran sick dann Wueherung des submukSsen 
Gewebes und eine funktionelle Hypertrophie der Mnskularis anschlo~. Totale Sklerose des Magens 
auf syphilitischer Basis publizierten t t e  m m a t e r und S t o k e s (1901), F e s e r (1903) und 
G r o B (1903). Des genaueren studierten in neuerer Zeit diese gutartige Hypertrophie v. S u r y 
(1907), der sie als einfaeh entziindliehe Magenschrumpfung bezeiehnete und C u r  t i s (1908), 
der wieder den Ausdmck Linitis plastica gebrauehte. Sie wiesen zurfick die Einwendungen von 
G a r r e t (1892), B r e t und P a v i o t (1894) sowie IV[ e i n  e 1 (1902) gegen die selbstandige 
Existenz einer einiaehen fibrSsen, nicht karzinomatSsen Induration der igagenwand. 

Eine sehr vollsti~ndige Zusammenstellung fiber die gastrische und gastrointestinale ,,Sklero- 
stenose" verdanken wir K r o m p e c h e r (1910). Er identiiiziert seine ,,Sklerostenose" mit der 
gutartigen Pylorushypertrophie von C r u v e i 1 h i e r xmd der Linitis plastica yon B r i n t o n. 
Das Wesentliehe ist die Sklerose der 8ubmtikosa und die Hypm'trophie der ~uskularis. Die Mukosa 
ist entweder normal dick oder verdfinnt, die Serosa gewShnlieh aueh verdiekt. Geringere Grade 
kSnnen symptomenlos sein, hShere Grade kSnnen zum Tode ifihren. Die Sklerose kann entweder 
nat die Pars pyloriea betreffen oder fiber den ganzen Magen ausgebreitet sein. Notwendig ist immer 
zur Sicherstellung der Diagnose eine genaue mikroskopische Untersuehung. K r o m p e c h e r 
hglt die Erkrankung ffir eine selbstiindige Krankheitsform und meint, dal~ sie gal" nieht so sdten 
sei, da er in 1 Vz Jahren 8 solehe Fiille zu untersuehen Gelegenheit hatte. Als gtiologische Momente 
itihrt er an Blutstauung, Lues, Perigastritis, Peritonitis und Retroperitonitis. Die Natur des 
Prozesses ist eine entzfindliche. Die gutartige Pylornssklerose und der entzfindliehe Sehrumpf- 
magen gehSren zusammen. 
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Nach meinen Erfahrungen kommt diese Sklerose im Magen and speziell in der 
Pars pylorica nur selten vor, und findet man bei zunt~chst da~tir imponierenden 
F~tllen doch zumeist mikrosk0pisch Xarzinom. Die reiae Sklerose bezw. Sklero- 
stenose existiert aber niehtsdestoweniger sieher. Ieh sah sic bei chroniseher Perito- 
nitis - -  der sogenannten Zuekergu6form und auch ohne Peritongalaffektion aus 
unbekannterUrsaohe, m0glicherweise aus Syphilis oder Gastritis submueosa phlegmo- 
nosa entstande~. Sic ist als ein Produkt chronischer Entziindimg der Magenwand 
anzusehen, und mul~ sic in der Tat als eine eigene Form yon Py]orushypertrophie 
anerkannt warden. Die Unterschddung yon Faserkrebs ist nur dureh die mikro- 
skopisehe Untersuehung mSglieh. 

Als z w e i t e F o r m i s t  anzufiihren die yon L a n d e r e r 1879 und M a i e r 
1885 zusammen in 31F~llen besehriebene angeborene Stenose des Pylorus, insofern 
mit der naeh diesen Autoren als eine kongenitale Stenose des Sehleimhautrohres 
im Pylorusteil anzusehenden Anomalie eine naeh ihrer Neinung gleiehfalls an- 
geborene Hypertrophic der ~uskularis verbunden sein kann. 

Die F~lle ohne Wandverdiekung bezeichneten L a n d e r e r and M a i e r als einfache, 
die mit Wandverdiekung als kombinierte Falle. Diese Pylorusstenose war entweder symptomenlos 
gewesen oder hatte dauernde Magenbesehwerden verursacht und die Erntthrung der Patienten 
geschadigt, einmal hatte sic als solche den Ted herbeigefiihrt. Die Falle betrafen fast durehweg 
erwachsene Personen zwischen 20 und 75 Jahren, nut einmal ein 12 jahriges ~adchen und cinmal 
ein 16�89 jtthriges Mttdchen. 9 Falle waren einfache, 22 kombinierte Ftille. Die Stenose dos Pylorus- 
ostiums war mituntet: sehr hochgadig, so dal] dasselbe nur 3 mm weir war. Aus der Literatm" er- 
w~thnte L a n d e r e r einen Fall yon B u d d ,  in welehem sieh ohne Wandverdiekung eine 
so hochgradige Striktur des Pylorus land, dal~ kaum cine Sonde dm-ehging. 

Diese Form yon Pylorusanomalie wurde yon einzelnen Autoren angegriffen. So meinte 
hi e i n e I (1902), daiS sic an der Grenze yon norma~en und pathologischen Verhaltnissen stehe 
und daiS nieht jedes Ostium pylorieum unter 1 cm Weirs als pathologisch betrachtet werden di~rfe, 
namlich dann nicht, wenn dabei alle StSrungen fehlen und durch eine krgftige Muskulatur und 
mal~ige Lebensweise die Enge des Pylorusostiums kompensiert wird. Er erw~hnte selbst einen 
Fall yon einem 56 j~ihrigen Manne, bei welchem das Pylorusostium nut 3 mm (!) welt war, die 
Pylorusmuskulatur hypertrophiert war und keine MagenerweiteruI}g bestanden hatte. DaiS die 
muskulgre Hypertrophic angeboren war, wie M a i e r meinte, wagte M e i n e 1 nicht zu ent- 
scheiden. K r o m p e c h e r (1910) rechnete die kombinierten F~lle yon L a n d e r e r und 
M a i e r zu seiner Sklerostenose. 

S t e r n (1898) auiSerte yon dieser Form yon Pylorusstenose, daiS es sieh empfehle, dabei 
eine absolute und relative Stenose zu unterscheiden. Bei der ersteren ist das Lumen hoehgradig 
verengt, bis auf 3 ram, bei tetzterer ist die Verengerung geringer, und kommt es dabei zu StSrungen 
erst durch Komplikationen, wie z. B. dutch Katan'h. Einen Fall yon hochgradiger Pylorusstenose 
bei einem ftinfjahrigen Xnaben, bei welchem erst im 5. Jahre nach Masern und Scharlach in Zu- 
sammenhang mit einem schweren Katarrh die Stenose in Erseheinung trat, So daiS operiert werden 
mniSte, beschrieb S o n n e n b u r g (1898)~ Zustimmend zu L a n d e r e r u n d  F[ a i e r ~uiSerte 
sich auch M a y 1 a r d (1904). Er operierte 7 F~lle yon augenscheinlieh angeborener Enge des 
Pylorusostiums bei Patientinnen im Alter von 20 bis 46 Jahren, welche alle seit lgngerer Zeit Magen- 
erschcinungen, abet niemals die Symptome eines Ulcus pepticum gehabt hatten: Die Gastro- 
jejunostomia posterior brachte stets Heilung oder wenigstens Besserung. Das Pytorusostium war 
in allen Fgllen sehr eng, und zwar auch im Zustande der Erschlaffung des Sphincter pylori dutch 
die Narkose. Eine Muskelhypertrophie bestand in keinem der 6 F~tle. Die F~lle gehSrten also 
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zu den einfachen Fgllen ira Sinne L a n d e r e r s und N a i e r s. N a y 1 a r d wits dabei aueh 
auf einen Fall yon M a y o R o b s o n and 3/[ o g n i h a m bin, die bei cintra 24 jghrigen Manne, 
der seit 5 Jahren an Magenbeschwerden gelitten hatte, eine bei der Operation fcstgeste]lte Stenose 
des Pylorus, dureh die nut der kleine Finger passieren konnte, a]s eine kongenitale Stenose auf- 
fal3ten. In demse]ben Jahre teilte darm M a y 1 a r d einen Fall yon einem 31 j~hrigen Nanne 
mit, der seit 3 Jahren Magenbeschwerden, aber niemals Bluterbrechen gehabt hatte und hech- 
gradig abgemagert war. ]3ei der Gastrojejunostomia posterior und bei der sp~teren Sektion zeigte 
sich die Pars pyloriea stark stenosiert nnd ihre Nuskulatur hypertrophiert, ohne dal~ sonstige 
pathologische Vergnderungen bestanden. N a y I a r d bezeichnete diesen Fall als cinch kom- 
binierten Fall der angeborencn Pylorusstenose ira Sinne M a i e r s .  

VielMeht gehSrt auch hierher der Fall yon E h 1 e r s (1907). Er betraf einen 56 j~hrigen 
Mann, der an Pneumonia crouposa gestorben war und yon dem iede Anamnese fehlte. Es land sich, 
bei ihm eine augenscheinlieh angeborene sehr starke Hypertrophic der Muskularis des/Jsophagus, 
zumal in der unteren H~lfte desselben, ohne Dilatation, Erweiterung des Magens und starke, 
wahrseheinlich auch angeborene Pylorusstenose (das Ostium pylorieum war nur fttr eine 2 mm 
dicke Sonde passierbar) mit Hypertrophic der zirkutgren Schicht der Muskularis (dieselbe war 
his 10 mm dick). 

i ch  mSehte  auch diese F o r m  yon Pylornsstenose bezw. Hyper t roph ie  als zu 

Recht  bes tehend ansehen. Meiner Erfahrung nach sind individuelle  geringere 

Wei t en  des Pylorusosf iums bei Erwachsenen keine Seltenheit .  So lange aber  das 

Ost ium nicht  unter  i cm im Durehmesser  mi6t ,  diirfte das in der ttegel, wie 

mi tun t e r  sogar auch eine stfirkere Verengerung, keine besondere pathologische Be- 

deu tung  haben.  Eine kraf t ige  Nusku la tu r  und geregelte Di~t  dt~rften doch den 

g la t t en  Ablauf des lJberganges der Inges ta  ve to  Magen in das Duodenum ermSg- 

lichen. Ers t  wenn Kompl ika t ionen  eintreten,  kann  es aueh bei geringerer Enge des 

Py lorusos t iums  zu einer absoluten Stenose im Sinne S t e r n s kommen,  die dann 

StSrungen bedingt .  

I eh  sah einen einschlfigigen Fal l ,  der mir  beaehtenswer t  erseheint.  

Es handelte sieh um einen 4~5 j~hrigen Mann, bei dem wegen starker Stenoseerseheinungen 
yon I-Ierrn Geheimrat Prof. Dr. 3I a d e 1 u n g,  dem ich aueh die Mitteilung der klinischen Daten 
verdanke, am 10. Februar 1910 die Gastroenterostomia posterior retroeolica und die tleseetio 
partis pylorieae ausgeftihrt win'den. Aus der Anamnese ging hervor, dab der Patient sehon als 
Kind manehe Speisen nicht hatte vertragen kSrmen. Im Dezember 1909 hatte h~ufiges Aufstofien 
mit i~belkeiten und dem Geftiht ~on Vollsein ira Magen begonnen und hatte sieh dazu Druek- 
empfindlichkeit am rechten Rippenbogen gesellt, Dabei war der Pat. abgemagert. Bei der Opera- 
tion imponierte der Pylorusteil des Nagens als h~'tliehes, gut bewegliches, ringf5rmiges Gebilde. 
10 Tage nach tier Operation war der Pat. geheil~ und ist derselbe bis ietzt vollkommen gesnnd. 
Die resezierte Pars pyloriea ventrieu]i wurde mir zar Untersuehung iibergeben. Sie bestand (siehe 
Textfig. 1) aus einem 3 cm langen St/Joke des Magens und einem daran ansehlieflenden 2 cm ]angen 
Stiicke des Duodenums. Im Fylorusostium real3 die Innenzirkumferenz 2,5 cm, bei st~rkerer 
Spannung 3 cm, was einem Kaliber yon 7,9 mm bis 9,5 ram entsprieht. Die Mukosa war nirgends 
mit L~ngsfalten versehen, /iberall versehieblieh unb im Bereiehe des Pylorusostiums sowie ,~on 
da 1�89 em naeh aufw~trts im Nagen nnd I cm welt naeh abwgrts im Duodenum deutlich verdiekt 
und weiglich verfgrbt. : Die Submukosa ersehicn nieht verdickt and war iiberall locker. Die 
zirkulgre Sehiehte der Muskularis war im Nagentefle des Stiiekes iiberall dicker, ira Pylorusostium 
stark verdickt, mit einem Durehmesser yon 8 ram. Die Langssehieht der Nusknlaris war nut" wenig 
verdiekt, auf 1 mm, die Serosa war normal Mikroskopiseh zeigte die weiglieh verdiekte Mukosa 
im Pylorusostium und dariiber und darnnter starke Rundzelleninfi]tration zwisehen den Pylorus- 
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dr[isen bzw. den B r u n n e r schen Drfisen. Die l~ylorusdrfisen erschienen dabei mitunter deutlich 
dflatiert. Ihr Epithel war abet unver~ndert, wie auch das der B r u n n e r schen Drtisen. Alle 
andern Schichten waren his auf die erw~hn~e Hypertrophie der Muskularis mit VergrS~erung der 
~uskelfase~'n vo]lst~ndig intakt. ~irgends war eine Narbe oder Ulzeration zu sehen. 

Aus den klinisehen Angaben u n d  dem geschilderten anatomisehen Befunde 
scheint mir hervorzugehen, dal~ hier ein Fall vorlag, in welehem yon Anfang an 
eine individuelle, abet mhl~ige Verengerung des Py]orusostiums, eine relative 
Stenose des Sclffeimhautrohres im Sinne S t e r n s bestanden hatte. I)ieselbe 
war stets kompensierbar gewesen. Erst als durch die wolff als Katarrh zu be- 
zeiehnende Affektion der Schleimhaut, yon der am Pr~parate die starke Infiltra- 
tion des intergtandularen Gewebes Zeugnis gab, die Verengerung zugenommen hatte, 
war die Stenose eine absolute geworden. Nun waren die klinisehen Symptome 
hervorgetreten und hatten das operative Eingreifen bedingt, im Sinne M a i e r s 
w~re der Fall wegen der Eypertroph~e der Muskularis a]s kombinierte Stenose zu 
bezeichnen. 

Die d r i t t e F o r m d e r  idiopathisehen Pylorushypertrophie ist die hyper, 
trophische Pylorusstenose bei Sauglingen. Seitdem H i r s c h s p r u n g (1888) 
als der Erste zwei solche Fhlle genauer geschildert hatte~ ist die 
einsclffiigige Kasuistik sehr grol~ geworden und wird jetzt al]- 
gemein zugegeben, dal~ es in der Tat eine Pylorusstenose beim 
S~ug]inge gibt, bei weleher aul~er der Hypertrophie der Musku- 
laris in der Pars pyloriea sonst keine pathologisehe Ver~nderung 
im Py]orusteile des Magens zu finden ist. Das Selffeimhautrohr 
ist nicht primer verengert, es wird nur dureh die starke Hyper- Fig. 1. 
trophie der Muskularis in reiclffiehe L~ngsfalten gelegt, woraus 
eine Verengerung des Lumens resultiert. Das Wesentliehe ist also eine 
idiopathische, rein muskul~re Stenose, welche aueh bei Ersclffaffung der Mus- 
kularis nieht sehwindet. Dieselbe ist in manchen F~llen a ls angeboren 
direkt zu erweisen und sonst ganz gewShnlieh mi t  Wahrscheinliehkeit als solehe 
anzunehmen. Die betreffenden Kinder kSnnen an dieser hypertrophischen Pylorus- 
stenose zugrunde gehen, wenn ihnen nicht dutch Bougierung oder eine Gastro- 
enterostomie geho]fen wird, es kann abet auch mit der Zeit die muskul~re Hyper- 
trophic und die dadurch bedingte Stenose von selbst wieder allm~lffieh sch~4nden 
und so ein Weiter]eben stattfinden. Die Genese der musku]~ren Hypertrophie 
wird tells auf eine urspriingliehe Bildungsanomalie zuriiekgefiihrt (H i r s c h -  
s p r  u n g), tei]s als Effekt yon Spasmus durch StSrungen in der Koordination 
der Innervation der Muskularis des ~agens und des Pylorus angesehen (S ~ i 11 
1899, T h o m s o n 1902). 

Ausffihrliehe Zusammenstellungen t~ber die :Literatur dieser hypertrophischen 
Pylorussten0se bei S~uglingen verdanl~en wh" I b r a h i m 1908, K a u p e 1909 
und P f a u n d 1 e r 1909. Auf die KombinatiOn der Hypertrophie der Musku- 
Jarls des Py]orusteiles mit idiopathiseher. Hypertrophie der Muskularis des 
0sophagus wieseu lffn S t i t 1 und C 1 i v e R i v i ~ r e (1902). 
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Ieh  selbst  ha t te  Gdegenhei t ,  drei F~lle zu sezieren. 
Der erste Fall betrai ein 9 wSehiges Kind, das vom 6. Lebenstage an erbroehen hatte. Dieser 

Fall wurde yon Herrn Dr. R o h n,  Assistenten an der Kinderklinik des Herrn Prof. Dr. G a n g - 
h o f n e r in Prag publiziert (1908). Der Magen war st~trker ausgedehnt. Die Pars pylorica bildete 
einen derben, walzeniSrmigen KSrper yon 3 cm L~nge and 1,5 cm Dicke. Die Muskularis war 
4 bis 4,5 mm dick und enthielt mitu'oskopisch hypertrophisehe Muskelfasern. Die Mukosa ersehien 
stark l~tngsgefaltet und liel~ auf ihrem sternfSrmigen Quersehnitte kein Lumen erkennen. Dieser 
Fall wurde als dutch angeborene Muskelhypertrophie bedingte Pylorusstenose aufgefal~t. Der 
zweite und der &'itte Fall wurden aus meinem 8tral~burger Institute yon Herrn Prof. Dr. T a n a k a 
aus Tokyo (ver5ffentlieht 1912). 

Der zweite Fall bezog sich auf einen 2 monatigen Knaben, welcher in der letzten Woehe des 
Lebens erbrochen hat,e, m~tehtige Peristaltik gezeigt hatte und an Marasmus gestorben war. Der 
Magen war im allgemeinen mit einer mgl~ig dieken Mukosa versehen, die Pars pyloriea bildete 
eine derbe Walze, die ein enges, sternfSrmiges Lumen enthielt und eine 7 ram dicke Wand besaJ]~ 
wovon 5 mm auf die Muskularis entfielen. Mi!u-oskopiseh zeig~en die sternfSrmig gefaltete Mukosa 
und die Submukosa normale Verhgltnisse, die Muskularis hingegen abnorme Mgchtigkeit. Ihre 
Dicke betrug 5 mm and war dabei namentlich die zirkuI~re 8ehiehte sehr m~ehtig. ~essungen 
tier einzelnen Muskelfasern beider 8ehichten tier Muskularis erwiesen eine betrgchtliehe Massen- 
zunahme tier einzelnen Muskelfasern. 

Im dritten Falle war es ein 4 monatiger Knabe, der yon der Geburt an erbrochen hatte und 
an Marasmus gestol"ben war. Aueh hier bfldete die Pars pylonca lediglieh dureh Hypertrophic 
ihrer Muskularis einen derben Zylinder yon 2 cm Lgnge. Der mikroskopische Befund war derselbe 
wie in dem friiheren Falle. 

Die v i e r t e F o r m d e r  id iopathisehen Py lo rushyper t roph ie  mSehte  ieh 

dahin  definieren, dal3 es sieh hier bei Fehlen  jeglicher sonstiger pathologischen Ver- 

g n d e r u n g e n  und  nament l ieh  aueh Fehlen einer abnormen Enge des .  

Sehle imhautrohres  um eine reine Hyper t roph ie  der Muskularis  des Pylorus  bei 

Erwachsenen  handel t .  Ihre  Exis tenz  kann  vermutungsweise  aus der dr i t ten  F o r m  

ersehlossen werden, da man  weil~, dab Kinder  mi t  muskulgrer  Pylorusstenose 

im Sguglingsal ter  forf leben kSnnen. D a  ist  es nun a priori  sehr wahrscheinlieh,  

dal~ gelegentl ich die Hyper t roph ie  der Py lo rusmusku la tu r  for tbestehen ble ib t  und 

spgterh in  noeh anatomiseh  naehgewiesen werden kann. 

In der Literatur finden sieh nut sehr sp~rliehe Angaben dariiber vor, die aus alter Zeit stammen 
und nieht als geniigend sicher bezeiehnet werden kSnnen. Der Fall yon G 1 u g e (1843) - -  
36 j~hriger Mann, partielle Hypertrophie der Muskularis im Pylorus - -  diirfte nach der Abbildung 
eher ein Karzinom gewesen sein. Die Angabe B r u c h s (1849) - -  47 jiihriger Nann, parfielle 
Hypertrophie der Muskularis des Magens, Verengerung des Pylorus - -  ist leider zu km'z erw~hnt, 
um sich daraus ein bestimmtes Urteil zu bilden; Der Fall yon B r a n d (1851) - -  Stenose des 
Pylorus bei einem erwachsenen Individuum aus reiner ttypertrophie der Muskalaris, entbehrt 
leider auch der mikroskopisehen Untersuchung, ist aber yon Interesse wegen des Hinweises auf 
das Vorkomme~ soleher Hypertrophie bei S~uglingen. 

F i i r  diese F o r m  ist  also die Beibringung neuen Beobachtungsmater ia ls  ch'in- 

gend notwendig,  und  will ich mir  daher erlauben, einen solchen Fa l l  vo~ einem 

70 j~ihrigen ~Ianne mitzutei len,  yon dem ich zu erweisen hoffe, dag er als reine 

muskuli ire Py lorushyper t rophie  aufzufassen ist. 

Der Fall gelangte am 8. Oktober 1912 -con der Klinik des Herrn Prof. Dr. W e n c k e b a c h 
zur Sektion. Die klinische Diagnose lautete auf Emphysema pulmonum, Arteriosclerosis, Myo- 
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degeneratio cordis~ Wie mir die Klinik giitigst mitteilte, hatte der Pat. w~hrend seines zwei- 
maligen, im ganzen 21,,/., Monate w~hrenden.Aufenthaltes auf der Klinkk im Jahre 1911 und vor 

Fig. 2. Fig. 3. 

dem Tode niemals Schling- oder Magenbeschwerden gezeig~ und wax daher auch keine genauere 
Untersuehung des Magens, namentlieh aueh nicht mit RSntgenstrahlen, vorgenommen worden. 

]3ei der Sektion land sich sehweres Lungenemphysem mit ehroniseher kataxrhaliseher Bron- 
chitis, ehronisehe katarrhalisehe Laryngitis mit Paehydermie an der hinteren Wand, ehroniseher 
~orbus ]3 r i g h t i i mit feiner Granulierung der barren und blutreiehen ~qieren mid Erweiterung 
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und Wandverdickung flier Abschnitte des Herzens, so dab das Herz auf das Doppelte vergr6gert 
ersehien. Der Befund im (}s0ph~gus und Nagen war folgender (siehe Textfig. 2 und 3): Das 
Kaliber des {)sophagus war im Bereiehe der obersten 4 em normal, dann folg~e eine 10 cm lange, 
spindelige Erweiterung des Lumens his auf 6,5 em Innenzirkumferenz, die bis zur Mitre des {)so- 
phagus herabreiehte, und daran sehlog rich wieder eine 15 em lange, nieht erweiterte Partie an, 
Die Mukosa war fiberall yon weiglieher Farbe und glatter Oberflgehe. Sic erschien nut etwas dicker 
und war aui dem Querschnitte des unteren 0sophagusendes als sternfiSrmig gefaltet zu erkennen. 
Die Submukosa lieg nirgends eine pathologische Beschaffenhe'it wahrnehmen. Die zirkulgre Lage 
der Nuskularis war durchweg dicker und nahm die Dieke yon oben nach unten konstant zu. In 
der tJsopMgusmitte malt sic 6 mm und blieb sic so dick bis zur Kardia, in der sic raseh an Dieke 
abn2nm und in die anscheinend normal dicke, innere Lage der Musknlaris des Nagens iiberging. 
In derselben Weise nahm die Dieke der gulteren Lage der Nuskularis des ~3sophagus yon oben nach 
unten zu. Sic war im unteren Ende des/3sophagus bis fast 3 mm dick. Im allgemeinen war abet 
ihre Diekenzunahme vM geringer als die der inneren Lage. Der Magen zeigte gew&nliehe Form 
und Dimensionen. Er enthielt nebst Luft blaggrauen Schleim und einige Speisebr{Jekel. Seine 
Nukosa war ohne pathologische Ver~tnderung, ebenso die Submukosa. Die Nuseularis zeigte 
abgesehen yon der Pars pyloriea keineVerdiekung. Die Pars pyloriea fiel durch ihre dickereWandung 
auf. Sic hob rich dadtrrch als eine 3 em lange Pattie vom iibrigen ~{agen ab. Dabei war die Grenze 
gegen alas Duodenum]sehr scharf, die gegen den Magenweniger seharf. Vom Duodenum aus konnte 
dutch sic der Zeigefinger leich~ hindurehgeffihr~ werden. A~ff einemDurehsehnitte zeigte ihreNukosa 
leich~e Lgngsfaltung. Die Jnnenzirkumferenz des Pylorusostiums betrug 5 cm, was einem Durch- 
messer yon 1,6 em entsprach. Ihre lVIuskularis war deutlich hypertrophisch. Im Sphincter pylori 
malt die zirkulare Schicht 8 mm in der Dicke. Die Lgngsmuskulatur war nur etwas dicker. Sic 
mal~ nut etwas fiber 1 mm in der Dicke. Der Diinn- und Dickdarm boten durchweg normale Ver- 
haltnisse. ~fikroskopisch waren im 0sophagus und in der Pars pylorica die Nusketfasem deutlich 
gr6lter, sonst aber f~nden rich in keiner der einzelnen Wandsehichten irgendwelehe pathologisehe 
Verhaltnisse. 

g e h t  man  in eine Epikrise dieses Falles ein, so mul~ vor allem betont  werden, 

dal~ t rotz  der muskul~ren Hyper t rophic  des t3sophagus und der Pars  pyloriea 

augenseheinlich keine gunktionsstiSrung seitens des tJsophagus und Nagens vor-  

handen gewesen war. Die t typer t rophie  der Nuskula tur  des {)sophagus, die nach 

unten an ?g~chtigkeit zunahm, hat te  wohl zu Dilatat ion in der mit t leren Part ie  

des {)sophagus geftihrt, es waren abcr doeh die Ingest~ dutch den (3sophagus hin- 
durchgegangen. Die Hyper t rophie  der l~{uskularis der Pars  pylorica ha t te  keine 

Erwei terung des Magens und keine Hyper t rophic  sciner Muskularis hervorgerufen. 

Es war also der Nageninha l t  dutch das Pylorusostium, welches eben nicht verengt  

war, anstandslos in das Duodenum befi~rdert worden. 

Welter mug  ge~ul~ert werden, dag bei dem Fehlen jeglicher Ursaehe ftir die 
t typer t rophie  der Nuskularis  des 0sophagus and  der Pars  pyt0riea diese Hyper -  
trophic augenscheinlieh eine angeborene gewesen war. Ich m~iehte diesdbe auf 
Grund der nunmehr  vorliegenden Erfahrungen itber die NiSgliehkeit des For t -  
lebens yon Xindern m i t  angeborener muskul~rer hypertrophischer Pylorusstenose 
air den Ausdruck einer Persistenz einer angeborenen solehen muskul~tren t lyper -  
t rophie ansehen und mir  vorstdlen,  .dab dieselbe naeh der iJ 'berMndung der pas -  
sagebehinderung in der ersten Zeit des Lebens dieses 70 jfihrigen Nannes  als eine 
harmlose muskulare  I-Iypertrophie zurtiekgeblieben war. 



271 

Nach  d e n  im  V o r h e r g e h e n d e n  Gesagten  s tehe  ich also auf  d e m  S t a n d p u n k t e ,  

da~,  abgesehen  yon  der  k~ ta r rha l i sehen  V e r d i e k u n g  der  Seh Ie imhau t  u n d  yon  tier 

pe r i ton i t i schen  Verd iekung ,  v i e r F o r m e n d e r i d i o p a t h i s o  h e n ,  g u t - 

a r t i g e n P y 1 o r u s h y p e r t r o p h i  e zu un te r sehe iden  sind, naml i eh  eine 

d u r e h  c h r o n i s e h e  E n t z t i n d u n g  d e r  S u b m u k o s a  b e d i n g t e  

S k l e r o s e  d e r  P a r s  p y l o r i c a ,  e i n e  a u s  a n g e b o r e n e r  E n g e  

d e s  S e h l e i m h a u t r o h r e s  e n t s t e h e n d e  m u s k u l ~ t ' r e  H y p e r -  

t r o p h i c  d e r  P a r s  p y l o r i e a  u n d e i n e  r e i n  m u s k u l ~ ' r e  H y p e r -  

t r o p h i c  d e r  P a r s  p y l o r i c a  o h n e  u r s p r i i n g l i e h e  E n g e  d e s  

S e h l e i m h a u t r o h r e s ,  die einersei ts  b e i  S ~ u g l i n g e n  z u r  Beob-  

a c h t u n g  gelangt ,  andersei ts  aber  aueh  ge legent l ich  in das e r w a e h s e n e u n d 

s p ~ t e r e L e b e n s a 1 t e r ve r sch l epp t  w e r d e n  kann.  

Alle diese F o r m e n  gehSren zu den se l teneren  Befanden ,  a m  hauf igs ten  d i i r f ten  

noeh  die Fa l l e  der  d r i t t en  F o r m  sein. Die  E x i s t e n z  der  ve r seh iedenen  F o r m e n  l a s t  

sic.h aber  doeh m i t  B e s t i m m t h e i t  behaup ten ,  was ieh gegeni iber  der  Xul~erung 

]3 e e k e y s (1911), der  das V o r k o m m e n  einer  g u t a r t i g e n  h y p e r t r o p h i s e h e n  P y -  

loruss tenose  bei  E r w a e h s e n e n  i~berhaupt  bezweife l t ,  b e t o n e n  m @ h t e .  Man  rout3 

nur  die e inze lnen  F~l le  genau  un t e r suehen  u n d  n a m e n t l i e h  fests tel len,  dab bezi igl ieh 

der Muskular is  wirkl ich  eine H y p e r t r o p h i c  und  n ieh t  b log  ein s t~rkerer  K e n -  

t r a k t i o n s z u s t a n d  vorl iegt .  
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XXI. 
e l  

Uber die Ver:,tnderungen an den Herzklappen bei akuten 
Infektionskrankheiten. 

(Aus dem II. Pathologisch-anatomischeIl Institute der kgl. ung. Universitgt zu Budapest.) 

Von 

Dr. L. C z i r e r ,  Assistent. 

(Hierza 5 Textfiguren.) 

Die Anfangserscheinungen der ausgedehnteren chronisehen Ver~nderungen an 
den Herzklappen - -  sowohl der halbmondfiirmigen ~fis aueh der atrioventrikularen - -  
sind, abgesehen yon den genau beobaehteten und gr~indlieh studierten einleitenden 
Symptomen der versehiedenen Endokarditisformen, noeh wenig erforseht. Wir 
pflegen diese Fi~lle racist in einem Stadium zu untersuehen, in dem der Krankheits- 
prozeg, wenn aueh nicht sehr vorgesehritten, so doeh sehon eine Zeit hindurch 
besteht, wodurch uns die 3ltiglichkeit genommen wird, auf die frtihesten p~tho/ 
logisehen geri~nderungen und ihre einleitenden Symptome Sehlugfolgerungen zu 
ziehen, wiewohl gerade diese am ehesten imstande wi~ren, in die Pathogenese der 
chronisehen Klappenaffektionen einiges Lieht zu bringen. 

Deshalb hMt ieh es flit notwendig, solche Untersuchungen vorzunehmen, die 
sich auf makroskopisch intakte Klappen erstreekten, um eventuelle Frtihaffektionen 
wahrzunehmen, um so mehr, als sich die diesbeziiglichen Daten der Literatur - -  
mit Ausnahme yon den Arbeiten B a 1 d a s s a r i s ~" - -  meist ~uf die schon mit 
freiem Auge wahrnehmb~ren Klappenfehler beziehen. Da in tier Literatur - -  ab- 
geschen yon B a 1 d a s s a r i ~ ~hnliche Untersuehungen nieht erwiihnt werden, 


