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liegen also der Wand nieht nut an, sondern hangen mit ihr kontinuierlich zusammen. 
Hier hatte offenbar schon der Thrombus zur Verlegung des Lumens gefiihrt. Aber 
diese Effahrungen fiber die enge Beziehung der Phlebolithen zur Venenwand sind 
mehr nebensachliche Ergebnisse. Das wesentlichste Interesse meiner Untersuchun- 
genliegt in der Feststelinng, dal~ die Venens te ine  vorwiegend  aus F ibr in -  
absche idung  he rvo rgegangene ,  dann konzen t r i s ch  organ is ie r te  und  
da rauf  v e r k a t k t e  Thromben  sind. 5~ur in den zentralen Teilen findet die 
Kalkablagerung nach unvollstandiger Organisation in die durch Verschmelzung 
der Thrombusbestandteile gebildeten homogenen Massen start. 

XVHI. 

Zur pathologischen Anatomie der Amiibendysenterie. 
(Aus dem Pathologlsch-Anatomisehen Institut der Universititt Kopenhagen.) 

V0n 

Privatdozent Dr. med. D. R. Chr is tof fersen ,  
ehemaligem 1. Assistenten am Institute. 

(Hierzu Taf. XI and 3 Textfiguren.) 

Wahrend Infektion mit Entamoeba histolytica als die Atiologie der endemi- 
schen Tropendysenterie jetzt allgemein betrachtet wird, harren noch mehrere 
Einzelheiten der pathologischen Vorgiinge bei dieser Krankheit, besonders die 
Frage yore ersten Anfang des anatomischen Prozesses, auf ihre entgtiltige Beant- 
wortung. Dies hi~ngt sicher damit zusammen, dafl die Untersuchungen tiber die 
bei AmSbendysenterie auftretenden Darmver~nderungen nut in geringerem Ma~e 
an einwandfreiem Material angestellt worden si~d. Die frtihesten Anfangsstadien 
sind im wesentlichen an experimentell infizierten Katzen and sehr selten an Men- 
schen untersucht worden, und liegen zwar zahlreiche Beobachtungen von roll 
entwickelten oder weiter vorgesehrittenen Prozessen bei der Amiibendysenterie 
des Mensehen vor, handelt es sieh fast immer um Falle, in denen der Einflul~ post- 
mortaler Ver~nderungen nicht ausznschlie~en ist. Dal~ die Nichtiibereinstimmungen 
der Auffassungen schon hierdureh erklart werden kSnnen, ist von Hara  hervor- 
gehoben worden. 
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Es wird allgemein anerkannt, dab die grS~eren, chronisch verlaufenden Darm- 
geschwiire sowie die zikatriziellen Yorgange vorwiegend in der Submukosa lokalio 
siert und hier besonders ausgesproehen sindi inwieweit aber die Mukosa oder die 
Submukosa vom Prozesse zuerst ergriffen wird, oder welche Wege die Am6ben bei 
der Invasion der Darmwand benutzen, ist noch zweifelhaft. 

Bekanntlich hat Kar tu l i s  die AmSben und deren Bedeutung bei der Tropen- 
dysenterie zuerst nachgewiesen. Seine frtihsten Arbeiten stammen aus den Jahren 
1885--1891 nnd enthalten die ersten Mitteilungen yon ~Tbertragung der AmSben- 
dysenterie auf Katzen. Kar tu l i s  unterwarf das Darmleiden der experimentell 
infizierten Katzen einer mikroskopischen Untersuchung und stellte die auf diese 
Weise erzielten Befunde mit den bei Mensehendysenterie vorkommenden zusammen. 
Seinen Untersuchungen gem~tl~ gestaltet sich die Infektion der Darmschleimhaut 
bei Katzen folgendermafien: Die Am6ben wandern naeh ZerstSrung des Oberfl~chen- 
epithels zwischen die Tubuli der Drtisen hinein; wo grSl~ere Anh~ufungen yon 
Parasiten vorhanden sind, werden die Drtisenepithelien abgestol3en und Ulzera- 
tionen gebildet, die jedoch nie bis an die Muscularis mucosae gelangen; dies wider- 
spricht den Verhi~Itnissen bei Menschendysenterie, wo die Ulzerationen in ausge- 
sprochenen F~llen eben die Submukosa ergreifen und bier am meisten entwickelt 
sin& 

Aus den folgenden Jahren datieren zahlreiche Arbeiten (Counei lmann und 
Laf leur ,  Kovs Schuberg ,  Quinke und Roos, Kruse und Pasqua le ,  
Roos, Boas und Janowski) ;  diese Verfasser konnten aUe die yon Kar tu l i s  
nachgewiesene Nichttibereinstimmung der Befunde bei der Katzendysenterie mit 
denjenigen der Menschendysenterie best~tigen. Counc i lmann und Laf leur  
waren ferner der Ansicht, dal~ die AmSben, zwischen den Epithelzellen der Ober- 
fihche sich vordr~tngend die Submukosa, wo die Ulzerationen ihren Anfang 
nehmen, invadieren. Kruse und Pasqua le  nahmen an, da6 nur ein Zusam- 
menwirken der AmSben mit Bakterien die Ulzerationea hervorrufe; dieser An- 
schauung scblol3 sieh auch Kovs  an, wi~hrend Roos sich eher der Auffassung 
zuneigte, dal~ die AmSben durch eigenes VermSgen imstande seien, das Darm- 
epithel und den oberen Tell der Drtisen zu zerstSren. 

Auf Grundlage der erwi~hnten Arbeiten erschien sp~ter eine von Kar tu t i s  
(in Nothnagels Hdb. 1900) verSffentlichte Gesamtdarstellung der Erkrankung. 
1Jber die Pathogenese sprach sieh aber Kar tu l i s  ziemlich vorbehalten aus; so sagt 
er z. B. : ,,Es ist indes noch nicht mit Sicherheit anzugeben, wie die AmSben in das 
Darmgewebe vordringen. Auch der Tierversueh bietet hier keinen geniigenden 
Aufschlufl." 

Ein paar Jahre spater (1902) wurde von Jt i rgens eine Reihe yon Unter- 
suchungen tiber die Katzendysenterie verSffentlicht, infolge welcher die I%krose 
in der Mukosa zuerst entsteht, am h~ufigsten nur an begrenzten Stellen, so da~ 
nur 2--3 Drtisenschlauche angegriffen werden, wfi]arend die benachbarten Drii- 
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sen ganz normal erscheinen kiinnen; dagegen sind die betroffenen Drtisen 
in ihrem ganzen Umfang, und zwar yon der Oberflaehe bis zum Boden, der Nekrose 
anheimgefallen. 5Tach Jt i rgens Auffassung geht der Proze$ dann folgender- 
mal~en vor sieh: Die Am(iben wandern zuerst in die gesunden Drtisen, die dadureh 
zum 5Tekrotisieren gebracht werden, und dringen dann dutch die auf diese Weise 
gebildeten Defekte in das Gewebe der Schleimhaut. 

Auch Dopte r  hat einen wertvollen Beitrag zur L(isung der �89 geleistet, 
indem er zwei Fi~lle ahi t  entwickelter, frischer AmSbendysenterie beim Mensehen 
untersuchte. Es gelang ihm, beim Studinm des yon diesem Patienten herriihrenden 
Materials im oberen Tell der Mukosa kleine Nekrosen, nebst zahlreichen AmSben, 
nachzuweisen; unterhalb der Nekrosen konnte er noch die blinden Enden der Drtisen 
erkennen, in und um welche Paxasiten ganz his an die Musculaxis mueosae verge- 
drungen waxen, ohne letztere zu durchbrechen. Die Amiiben mul~ten demnach 
die Mukosa zuerst angreifen, was mit Ji irgens '  Beobachtungen bei experimenteller 
Katzendysenterie sehr gut iibereinstimmte. Es fanden rich allerdings stellenweise 
kleine, nekrotische, am(ibenhaltige Gebiete in der Submukosa, oberhalb welcher 
die Mukosa vollstandig unverletzt war. Es gelang D opt e r, mittels Serienschnitten 
nachzuweisen, dal~ die Submukosaveranderungen, die Musculaxis mucosae dureh- 
setzend, mit einer die ganze Dicke der Mukosa einnehmenden Nekrose in Zusammen- 
hang waxen, so da$ die Ver~hlderungen in toto das Aussehen eines ,,bouton de che- 
mise" daxboten. Die Prozesse waxen aber zu entwickelt, um eine Feststellung der 
Invasionsweise der AmSben in die Mukosa zu ermSglichen. Dop te r  nahm dann 
zu der experimentellen Katzendysenterie seine Zuttucht. Ghiehwie J t i rgens 
konnte er in den frtihsten Stadien der Krankheit, die iiberhaupt zu seiner 
Untersuchung kamen, zahlreiche Amfben in den Lieberktihnschen Drtisen nach- 
weisen. Er land aber zugleich kleine H~ufchen yon Paxasiten in dem oberiliieh- 
lichen Teil des Stroma selbst, gerade unter dem Oberflaehenepithel, und mittels 
Seriensehnitten gelang es ihm, kleine, den amSbenhaltigen Gebieten entsprechende 
De~ekte im Oberflachenepithel festzustdlen. Hiervon ausgehend, land er die 
AmiJben im Stroma gleichmal~ig verteilt. In den tiefen Schiehten der Mukosa 
hatten sie sich zugleieh zwisehen die Membrana propria der Drtisen und die Epithel- 
zellen eingenistet, indem letztere weggedrangt waxen und zum Teil das Lumen 
der Driisen ausftillten, ohne sonst degenerative Veri~nderungen daxzubieten. Hieraus 
folgerte er, da$ die Amfben durch das Oberflachenepithel in das Stroma ein- 
wanderten und erst nachher die Driisen yon auBen angciffen, und da$ ferner der 
Prozefi immer als eine Nekrose der Mukosa anfiing~, um sich naehher durch die 
Museularis mucosae in die Submukosa zu verbreiten. Dagegen schien ibm das 
,,strfmende" Drtisensekret die Einwanderung der Amfben direkt in die Drtisen 
zu hindern. 

Die Nichtiibereinstimmung der anatomisehen Bilder bei Katzendysenterie mit 
denjenigen bei Menschen'dysenterie scheint demnaeh nach D o p t er s Untersuehung 
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darauf zu beruhen, da~ das friiher untersuchte Sektionsmaterial filtere Fiflle um, 
faint hatte. 

Ha ra  (1910) gelang es, nachzuweisen, dal~ die post mortem entstehenden Ver- 
anderungen der Schleimhaut yon Veranderungen und Verschwinden der Am6ben 
begleitet sind, indem die Parasiten bei Untersuchung 9--12 Stunden ~ach dem 
Tode iiberhaupt nicht mehr naclcgewiesen werden konnten. Nach Verlauf yon nur 
3 Stunden waren noch viele AmSben vorhanden, lieBen sieh abet kennbar schwieriger 
ffirben. H a r a schlug deshalb vor - -  ohne die F a b e r- B 1 o c h sche Konservierungs- 
methode zu kennen -- ,  Sektionsmaterial zu untersuchen, welches unmittelbar 
nach dem Tode durch Formalineinspritzung per anum konserviert war, und sprach 
als seine Uberzeugung aus, da~ man dann aus der Menschenleiche Prhparate wie 
aus Katzenkadavern erzielen kSnnen werde. Es stand indessen Ha ra  selbst kein 
derartiges Material zur Verftigung. (~brigens sind - -  seiner Ansicht nach - -  die 
AmSben selbst nicht imstande, das Darmepithel zu durchbrechen, es mu~ das- 
selbe erst dutch vorausgehenden Katarrh abgeschwiicht 'sein. 

GrSl~ere Darstellungen yon der pathologischen Anatomie und Pathogenese 
der AmSbendysenterie sind ferner yon Ruge (Menses Handbuch der Tropen- 
krankheiten) und yon Kar tu l i s  (Kolle u. Wassermanns Handbuch der patho- 
genen Mikroorganismen 1913) geliefert; beide Verfasser schliel~en sich am ehesten 
Jtir  g e n s' Auffassung der Pathogenese an. Ebenso H u b e r, dessen Untersuchun- 
gen an experimentell infizierten Kaninchen angestellt wurden. Dagegen ist Tanaka  
zu der Anschauung gelangt, dai} die AmSben als keine Urheber der Gewebszer- 
st6rung der Darmwand, sondern als sekundare Parasiten aufzufassen sind. Er 
land namlich nur AmSben in den Ulzerationen, wenn dieselben in die Submukosa 
hinabreichten, sein Material umfal~te aber 10 Sektionsf~lle, in denen die Anwesen- 
heit postmortaler Veri~nderungen nicht auszuschlie~en ist. Tanakas  Anschauung 
wird noch 1914 yon Mtihlmann vertreten. In demselben Jahre wird yon Izar  
behauptet, daft der nekrotische ProzeB in der Submukosa entsteht - -  Jiir gens '  
und Dop te r s  Untersuchungen ungeachtet -- ,  w~h~end die Veranderungen in der 
Mukosa, nach Izars  (~berzeugung, dutch ischamische und nekrotische Vorg~nge 
sowie durch bakterielle Infektion aus dem Darmlumen herbeigeftihrt werden. 

Es dtirfte aus dem oben Angeftihrten geniigend deutlich hervorgehen, datl 
unsere Kenntnis zu der Pathogenese der AmSbendysenterie auf ziemlich sparliehen 
einwandfreien Untersuchungenful~t, und zwar vorwiegend auf solchen, die - -  was 
die friihsten Stadien der Krankheit betrifft - -  beinahe alle an Katzen angestellt 
worden sind. Es ist dureh diese Untersuchungen gelungen, AmSben in normalen 
und degenerierten Driisen sowie gerade unterhalb des 0berflachenepithels nebst 
entsprechenden kleinen Defekten im letzteren nachzuweisen. 

Wenn Sektion unmittelbar nach dem Tode untersagt ist, k(innen die leichteren 
Ver~nderungen des Darmes nur in gegen Faulnis praserviertem Material in unge- 
sehadigtem Zustand erhalten werden. Um dysenterische Dfirme zu konservieren, 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 223. Heft 3. 23 
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hat Hara ,  wie erw/~hnt, vorgeschlagen, unmittelbar nach dem Tode Formalin- 
15sung per anum zu injizieren. Die schon im Jahre 1899 yon Fabe r  und Bloch  
angegebene vorziighche Konservierungsmethode, Nord. Med. Arkiv 1899, For- 
malin15sung in die PeritonaalhShle einzuspritzen, ist aber vorzuziehen, weil diese 
Methode eine gleichzeitige Konservierung Samtlicher Abdominalorgane ermSglicht. 
In dem bier zu besprechenden FaUe wurde diese Methode zur Anwendung gebracht ~) 
und, wie man ersehen wird, mit vollauf befriedigendem Erfolge. 

Der Pat. war ein 35jis Mann, welsher mit 26 Jahren eine Dysenterie durehgemaeht 
hatte. Er war zuerst im Jahre 1905 im Krankenhause zu Shanghai behandelt worden. W~hrend 
sp~terer Rezidive wurde er im Odense-I~'ankenhaus, in der Abt. B des Rigshospitals in Kopen- 
hagen, wiederh01entlich (1906, 1912, 1913) sowie in der Abt. D desselben, Hospitals behandelt. 
In der zuletzt genannten Abteilung wurde Appendikostomie vorgenommen, um das Darmleiden 
dureh die etablierte ~ffnnng mit Ausspiilungen behandeln zu kSnnen; der Zustand verschlechterte 
sich aber immer mehr, und Pat. starb am 15. Januar 1914in der Abt. Bunter zunehmendem Marasmus 
und periton~alen Symptomen. Die Diagnose wurde darch Naehweis -~on lebenden AmSben in 
den Stuhlausleerungen gestellt (Abt: B). Gleich nach dem Eintreten des Todes wurde Formalin- 
15sung ins Abdomen injiziert. Die am 16. ]. 1914 vorgenommene Sektion ergab: 

Eine stark emazierte m~nnliche Leiche. In Reg. sacrahs finder sich eine zweipfennigstiick- 
gTol~e Dekubitusulzeration, und in Reg. fossa iliaca ein bleistiftdicke AppendikostomieSffnung, 
durch welche etwas Darminhalt ausflieSt. Die BauehhShle enth~It eine fable, triibe Fliissigkeit 
von reichhchem Formalininhalt. Peritonaum an zahlreichen Stellen yon fibrinSsen Auflagerungen 
gedecku Der Magen ist gut konserviert. An der Yorder- und Hinterwand finden sich zwei unge- 
f~hr gleiche und kongruen~ gelagerte Ulzerationen, deren Schleimhaut fehlt mud deren Boden 
sehwarz h~morrhagiseh, dieRander dagegen unregelmal~ig gezaekt sind. Die Ulzerationen fangen 
bei der kleinen Kurvatur an, ca. 5 em vom Pylorus, und erstrecken sich in einer Breite yon a/~--I cm 
und in einer L~nge yon 11--14 cm auf bzw. der Vorder- und I-Iinterwand sehr~gw~'ts naeh unten 
und links, wo sie an der groSen Km'vatur enden. Es gelingt nicht, gri~Sere Thromben in den Ge- 
faSen des Yentrikels naehzuweisen. Die Drfisen an der kleinen Kurvatur sind nieht vergrSBert. 
Der lymphatisehe Apparat des Dfinndarms ~ritt ziemlich stark hervor, sonst finder sich abet in 
diesem Tell des Darmes nichts Pathologisches. 

Die Wand des gut fixierten Dickdarms iiberall verdickt, mist 2 5  ram. Die Serosafl~ehe 
mit feinen, um die IleozSkalsteUe zugleich h~morrhagisehen Fibrinschichten bekleidet. Hie und da 
fibrSse Adh~renzen. Die Innenseite des Darms yon Valv. Bauhini his zum Anus yon kleinen, 
unregelmaSigen Substanzverlusten (Hirsekorn- bis BohnengrSISe) durchsetzt, die bisweilen kom 
fluieren und dann grS~ere, stark um'egelm~lSige Ulzerationen bilden ; die grol~en, zaekigen Formen, 
die h~ufig als eine bei AmSbendysenterie typisehe Erscheinung bezeichnet werden, sind nicht vor- 
handen. Keine grSISeren Zikatrizen, keine hypertrophisehe Proliferation. Ulzerationen linden 
sich an der zSkalen SeRe der IleozSkalklappe, wahrend die dem Diinndarm zugekehrte Flache 
normal seheint. Appendix zwisehen ZSkum und tier AppendikostomieSffnung sehr stratum aus- 
gespannt, weft trod klaffend, mit griffeldiekem Lumen. Die angeh~rigen Lymphdriisen klein, 
welch, ohne andere siehtbare Veranderungen als eine sehwaehe Hyperplasie. 

In dem reichliches Fett enthaltenden l~Iesenterium liegt eine pflaumengroBe, in harte, 
verkalkte und kittartige Massen umgebildete, yon einer fibrSsen Kapsel umgebene Lymphdriise, 
daneben eine Menge bohnengroSe, weiehe Driisen. Die Leber yon normaler GrfSe, an der Ober- 

~) Fiir die ~berlassu~g der Krankengeschich~e mSchte ich auch an dieser S~elle dem Direktor 
der medizinischen Klinik der Universit~t Kopenhagen, Herrn Prof. Dr. K. Faber,  Chef- 
arzt der Abt. B des Rigshospita]s, meinen Dank ausspreehen. 
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fl~he mit fibrinSsen Auflagerungen bekleidet. Abszesse s ind nicht nachzuweisen,: an Schnitt- 
fl~chen finder sich auger 4 erbsengrol~en, verkalkten, zerstreut gelagerten Fooi nichts Patho- 
|ogisehes. Die ttiluslymphdriisen stark gesehwollen: Linksseitige frische, fibrin6se Pleuri~iS, Die 
iibrigen Organe bieten niehts Pathologisches dar, speziell keine Zeichen von frischer oder alter 
Tuberkulose. Das Zen t ra lne rvensys tem nieht untersueht. 

Bei der mikroskopischen  Untersuehung warden im Dickdarm zahlreiehe, mit ziemlich 
kleinen Zwisehenraumen gelagerte Ulzerationen (Fig. 1, Tar. XI) nachgewiesen, die dutch die 

Fig. 1. Alte, bis an die Submukosa hinabreiehende Ulzeration mit invertierten R~Lndern. Di- 
!atierte GeiaBe in Submukosa. Rundzellige Infiltration um die Gef~fle. 

Mukosa, die Museularis mucosae und ungleich tief in die Submukosa hinab gelangten. Die R~nder 
dieser Ulzerationen sind oft invertiert, was zusehends dutch die fibrSse Umwandlung der Sub- 
mukosa bedingt ist. Die Ulzerationen werden hierdurch ziemlich sehnial lind tier; ihr Boden und 
die W~i~de sind yon einer ungleich dicken Schieht yon nekrotischem Gewebe trod Fibrin!8~f- 
gebaut, in welcher zahlreiehe, so dicht aneinander gelagerte AmSben vorkommen, ddl~ si~ Steinen 
eines Pilasters ~hnlieh sehen. Peripheriseh Yon solchen Bezirken fmdet sieh eine gehich~ vo~ zell- 
reichem Granulationsgewebe mit gr06en Mengen yon Lymphozyten und zahlreichen dichtgeStetlten, 

23* 
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weiten Kapillaren. Das Granulationsgewebe ist von sehr ungleicher Dieke, bisweilen seheint es 
ganz zu fehlen, und die nekrotische Schicht geht dann in das normale Gewebe fast direkt fiber. 
Die ~bergangszone enthalt fiberaU erweiterte Kapillare und mitunter grS~ere tt~morrhagien. 
Die AmSben lassen sieh oft in: das gesunde Gewebe hinein verfolgen, wean auch nicbt in so grol~en 
Mengen wie in den nekrotisehen Gebieten. 

AuBer diesen alteren, zum Tell zikatriziell umgebildeten Ulzerationen w e r d e n e i n i g e 
U l z e r a t i o n e n  won e i n e m  g a n z  a n d e r n T y p u s u n d d e m A n s e h e i n e n a c h w o n  
n e u e r e m  D a t u m  v o r g e f u n d e n .  Diese Ulzerationen (Fig. 2, Taf. XI) gelangen mehr 

Fig. 2. Flache, die Mukosa nieht dm'ehbreehende Ulzeration yon jfingerem Datum. Unterhalb 
derselben werden noch Reste der Drfisensehl~uche wahrgenommen. Links ist das oberflachliehe 

Epithel zum Tell dureh AmSben losgemaeht. 

oder weniger tier in die Mukosa hinab, fiberschreiten aber nie die Grenzen dieser Schicht; ~fus- 
cula~is mucosae ist als eine zusammenh~ngende Schicht deutlich vorhanden, und am haufigsten 
finder man zugleieh wohlerhaltene, zwischen dem Boden der Ulzeration and Museularis mucosae 
getage~e ~berbleibsel der tieferen Drfisenteile. : Diese Ulzerationen sind flach lind schalen- 
fSrmig, der nicht invertierte Rand geht ganz sehtieht in  die umgebende Darmoberflache fiber. 
Zikatrizielle Veranderungen werden nirgends vergelunden dagegen in den oberen Teilen der Sub- 
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mukosa eine rundzellige Infiltration, die selbst in F~llen, wo die Ulzerationen nicht bis an die 
}fusculaxis mucosae hinabreichen, nie fehlt. Die Am~iben sind in ziemlich grol~en 
Mengen in den R~ndern der Ulzera t ionen  gelager t ,  s ic  kommen sogar 
aul~erhalb der Grenzen der Geschwfire naeh allen Riehtungen hin in 
dem n ich~ ,nekro t i schen  Gewebe vor. Sie l inden sich sowohl ira 
Stroma als auch in den Drfisen, and zwar nieht  nur in degener ier ten  
Gebieten,  sondern aueh im gesunden Gewebe, worauI ieh sp~ter 
zariickkomm'en werde. An Serielischnit~en kann man sieh le ieht  
iiberzeugen, daft diese Ulzera t ionen  nirgends die Muscularis  mueosae 
durehdringen. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dab die zuerst erwahnten Ulzerationen ~iltere 
und mehr chronische Prozesse sind, mit zikatrizieller Schrumpfung des umgeben- 
den Gewebes, besonders desjenigen der Submukosa, dem Befunde bei chroniseher 
Dysenterie ganz und gar entspreehend. Die mehr oberflaehlich gelagerten Gesehwiire, 
an welchen die Submukosa nieht beteiligt ist, sind dagegen sicher yon jtingerem 
Datum and durch ein neues Rezidiv herbeigefiihrt. Sie scheinen mit den bei der 
experimentellen Katzendysenterie vorgefundenen Veri~nderungen der Schleimhaut 
sehr gut tibereinzustimmen. Beim Menschen sind - -  wie oben erw~hnt - -  solche 
Ulzerationen bisher nur yon Dop ie r  nachgewiese~ worden. 

Die Ulzerationen im Diekdarm treten in so diehter Lagerung auf, dal~ nur kurze 
Strecken tibrigbleiben, auf welclmn das Oberflaehenepithel normal ist. Da~ aber 
tiberhaupt solche Gebiete nachzuweisen sind, verdanken wir der Formalinkonser- 
vierung. Die Mukosa ist indessen hier der Sitz eiuer sehr ausgesproehenen Hyper- 
iimie mit zahlreichen, stark erweiterten Kapillargefiil3en, stellenweise kommen auch 
Blutaustritte vor, Entztindungserscheinungen anderer Art werden aber nicht 
vorgefunden. 

Die Beziehung der AmSben zu dem die frischen Ulzerationen in der Mukosa 
umgebenden Gewebe m(ichte ich n~her besprechen. Man kann die Parasiten yon 
den R•ndern des Geschwiirs in die Maschen des Stroma verfolgen, und zwar in 
kleinerer Menge, je nachdem man sich yon der Ulzeration entfernt. Die Rand- 
partien, gleichwie das meist peripherische, stark hyperi~mische, yon kleinen Hamor- 
rhagien durchsetzte Gewebe enthalten nur vereinzelte AmSben. Nekrotisehe Ver- 
/~nderungen werden in den Umgebungen dieser zerstreut gelagerten AmSben nicht 
vorgefunden. Wo ein Geschwiir sich in das Darmlumen 5ffnet, hat sieh haufig 
das Oberfiaehenepithel in einer zusammenh~mgenden Verbramung yon dem 
Stroma gelockert; zwischen diesem gelockerten Gebiet und dem Stroma liegen 
dann Amiiben, wie in der Fig. 3, Taf. XI, abgebildet ist. 

Die in unmittelbarer N~he yon Geschwiiren gelagerten Driisen weisen hiichst 
verschiedene Veranderungen auf, die iibrigens mit den yon Kar tu l i s ,  J t i rgens 
und D o p t er beim Mensehen und bei Katzen naehgewiesenen gut iibereinstimmen. 
Seheinbar normale Drtisen (Fig. 2 u. 3, Tar. XI) kSnnen ganz dieht an den Ulzera- 
tionen gelagert sein. Ferner findet man Driisen, deren Lumen ein oder zwei AmSben 
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enthalt, was eine mfi~ige Abplattung der sonst nicht degenerierten Drtisenzellen 
herbeigefiihrt hat: Auch kSnnen die Driisenzellen in einer zusammenhfi~genden 
Schicht yon ihrer Bas~lmembran gelockert sein, und:in dem auf diese ~eise ent- 
standenen Raum haben sich dann die Parasiten eingenistet. 0der die Zellen weisen 
Degenerationserseheinungen und mitunter vollstiindige Zerstiirung auf, so da$ die 
Basaimembran die Begrenzung eines yon AmSben und den Resten der zugrunde 
gegangenen Epithelien ausgefiillten Hohlraumes bildet. Sehliel~heh finden sieh 
Gebiete, wo jede Spur yon den Drtisen in die gemeinsame Nekrose versehwunden 
ist. Samtliche hier beschriebenen Veranderungen sind aber nur in Verbindung 

Fig. 3. Eine Pattie der an Fig. 2 abgebildeten Ulzeration, starke Vergr(ifierung. a AmSbe unter- 
hall) des ge!ockerten Epithels gelagert. AmSben werden noch in dem das Geschwiir um- 

gebenden Gewebe vorgefunden. 

mit Ulzerationen nachzuweisen, wahrend sie an Stellen, wo keine Ulzerationen 
gebildet sind, fehlen. 

Die Kapillargei~i~e sind wie besprochen sehr erweitert und gesehl~i~g0t - 
und stellenweise, selbst in normal aussehendem Stromagewebe, yon Hiimorrhagien 
umgeben. Einige Gefafie enthalten AmSben, in der Mukosa bisweilen in so grol~en 
Mengen, dal~ das Lumen wie yon einem Thrombus ausgeFtillt seheint. In der Sub- 
mukosa habe ich einzelne Parasiten in  den Ge~ailen vorgefunden, hie aber in der 
Museularis mucosae, wo Melchior  in einem neulieh verSffcntlichten Fall amSben- 
haltige Blutgefal~e beobachtet hat. 

Das Einwandern der AmSben in die ~Darmschleimhaut sowi~ die Entstehung 
dcr jiingsten un~ kieinsten ~zerationen mui~ - -  wie sehon erwahnt - -  auf eine der 
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folgenden Weisen stattfinden :: e nt  we d e r kriechen die Parasiten durch das Ober- 
fl~chenepithel und ergreifen mittels ihrer nekrotisierenden Eigenschaften das 
Stroma, oder sie invadieren die gesunden Drtisen, zerstSren die Zellen derselben 
und wandern in das Stroma hinaus. Als dritte MSglichkeit liegt nattirlich das Ein: 
dringen beide Invasionswege eatlang vor. 

Die erste Anschauung wurde besonders yon Dop te r  verfochten, wiihrend 
sich Jfirgens der zweiten ansehlol~. Beide Verfasser haben aberihre Untersuehun- 
gen an Katzen angestellt. Um nun wo m6glieh das Verh~ltnis beim Mensehen 
niiher zu erforschen, habe ich in Serienschnitte zerlegte Darmstficke untersueht. 
Wenn man hoffen dtirfte, die AmSben in ungesehadigten Drtisen oder im Epithel 
der Oberiliiehe nachweisen zu kSnnen, waren selbstverst~ndlich die zwischen den 
Ulzerationen gelagerten, nieht veriinderten Sehleimhautgebiete in erster Reihe .zu 
untersuchen. Diese Gebiete waren aber sehr klein. Auch an einem andern Punkte 
legten mir diese Untersuchungen Sehwierigkeiten in den Weg. Am fixierten Pra- 
parat f~rben sieh die AmSben besonders gut mit H~matoxylin und treten demnach 
im Stroma und in dem nekrotischen Gewebe sehr deutlich hervor, wi~hrend sie 
gegen Epithelzellen weniger gut kontrastieren. Es war deshalb nieht leieht, die 
Beziehung der AmSben zum Epithel ganz genau festzustellen, selbst wenn das Auf- 
finden derselben an und ftir sich keine Schwierigkeiten darbietet. In den bei- 
geftigten Zeichnungen sind die Konturen der Parasiten ein wenig zu scharf wieder- 
gegeben. 

Bei der Durchmusterung des Oberfli~ehenepithels gelang es mir, die an der 
Fig. 4, Tat. XI, abgebildete Stelle zu finden. Das Epithel hat sich bier an einem 
Punkte yon der Basalmembran losgemacht, so dab zwischen derselben und dem 
Epithel ein kleiner Raum entstanden ist, in welchen sich eine AmSbe eingenistet 
hat. Das Stroma weist unterhalb der AmSbe die gewShnliche Hyperi~mie auf, 
scheint aber sonst nieht ver~ndert, und die Basalmembran tritt ebenso scharf wie 
anderswo hervor, Dagegen ist das gelockerte Epithel entsehieden geschi~digt. Die 
Kerne sind klein, dunkel und pyknotisch, die Zellen ebenfalls klein und undeutlieh, 
ihr Protoplasma aufgefasert. Die mittleren Zellen an dem Gipfel des erwi~hnten 
Epithelgebietes scheinen nekrotiseh, so da6 eine Art von Eingangstiir, durch welche 
die AmSben eingewandert sein kSnnen, gebildet zu sein seheint. An den folgenden 
Serienschnitten lair die Degeneration noch an einer Stelle im Epithel sieh ver- 
folgen; es kehrt aber dasselbe dann zu seinem alten Aussehen und seiner normalen 
Lage an der Basalmembran zurtiek. Auch an der andern Seite nimmt das Epithel 
bald ihren Platz an der Membran wieder ein (nut eine AmSbe wurde nachgewiesen), 
aber die schwach entwiekelte Degeneration einzelner Zellen bleibt noch an einigen 
Schnitten siehtbar, ohne dal~ AmSben irgendwo zu spiiren sind. Schliel~lieh gehen 
die degenerierten Zellen in den Rand einer Ulzeration fiber, und hier ist eine ganze 
Menge Parasiten vorhanden. 

Es ist demnach yon der MSglichkeit nicht abzusehen, da$ die bier nachge- 
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wiesene AmSbe yon dem Geschwiire herrtihre, und unterhalb des Epithels bis zur 
Stelle, wo sie jetzt beobaehtet wird, gewandert sei, stets yon einer GewebszerstSrung 
des iiberliegenden Epithels begleitet. Es liegt abet ebenso nahe, anzunehmen, 
dal~ die AmSbe, das Oberfiachenepithel zersttirend, dureh dasselbe hinein- 
gedrtmgen ist. Undletztere Auffassung seheint mir wahrscheinlicher als die erstere. 

Es gelang mir, an einer andern Stelle der Sehleimhaut die in der Fig. 5, Tar. XI 
abgebildeten Phanomene nachzuweisen. Hier zeigt sich die Epithelreihe an einem 
Punkte gebrochen, um einer eben im Epithel gelagerten Amiibe Platz zu geben. 
Die umliegenden Epithelzellen bieten leiehte degenerative Erscheinungen ~hnlieher 
Natur wie die besprochenen dar. Das Stroma ist gleichfalls hyper~misch, enth~lt 
abet sonst keine Entztindungserscheinungen. Es liegt nahe, anzunehmen, dab auch 
di.ese AmSbe im Begriff ist, das Epithel zu durchdringen, um in die tieferen Sehichten 
einzuwandern. Eine Untersuchung der vorausgehenden und naehfolgenden Serien- 
sehnitte ergibt, dal~ aueh bier schwaehe Degenerationserseheimmgen einiger weniger 
Zellen yon der Stelle aus, wo nur die eine AmSbe siehtbar war und bis zu einer 
Ulzeration, vorhanden sind. Dies Bild scheint abet noch mehr als das vorige auf 
einen yon Amiiben bedingten Durehbruch des Epithels zu deuten. ~[hnliche Bilder 
babe ich mehrmals in den untersuehten Priiparaten gefunden, nirgends aber so 
deutlich wie in den beschriebenen, die meiner Ansicht naeh daraufhin deuten, dait die 
AmSben wirklich imstande sind, das Oberfiachenepithel zu durchdringen und die 
Anfangsstadien der Ulzerationen hervorzurufen. 

Die Beziehung der AmSben zu den Driisen wurde danaeh in derselben Weise 
untersucht. Es gelang mir aber nicht, Amiiben in absolut normalen Driisen naeh- 
zuweisen. Zwar land ieh sie in Driisen, die mehr oder weniger ausgesproehene De- 
generationserscheinungen darboten, sowie auch in Driisen, die anscheinend vSUig 
unverletzt waren. In den Serienschnitten zeigten sich die Drtisen aber immer 
mit sehon entwickelten Ulzerationen in Verbindung stehend. Es ist mir demnach 
aicht m(iglich, zu entscheiden, inwieweit die Am(iben imstande seien, die Sehleim- 
haut dutch die Driisen anzugreifen wie es yon Ji i rgens behauptet worden ist. 

Die iibrige mikroskopische Untersuchung bot nichts Neues yon Interesse dar. 
In Gebieten, wo grS~ere Gesehwiire vorhanden waren, zeigte sieh die Muscularis  
mucosae zugrunde gegangen. Wo kleinere Ulzerationen gegen die Museularis 
mueosae hinabstrebten, waren die Muskelzellen derselben yon Amiiben und rund- 
zelligen Infiltrationen zersplittert. Die grS~ten Ulzerationen erstreekten sieh - -  
wie erwi~hat in die Submukosa hinab; Abszesse fanden sich nie, was wahr- 
seheinlicherweise darauf beruht, dal~ der Fall einen chronischen Verlauf gehabt 
hatte, warum die Submukosa vorwiegend zikatrizielle Prozesse enthielt. Au~erdem 
wurden stellenweise an einem kleineren Gebiete der Submukosa kleine Anhiiufungen 
yon Rundzellen, selbst aul~erhalb der Ulzerationen, naehgewiesen, und zwar am 
h~ufigsten um die Gefa~e; AmSben enthielten aber diese Infiltrate nieht. Die 
chronischen Veranderungen der Submukosa bestanden teils in fibrSser Umwand- 
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lung, teils in 2- bis 3facher Verdickung des Bindegewebes. Die Venen und Lymph- 
gefit~e des fibr6s verdickten Gewebes waxen betr~iehtlich erweitert, was der Sub- 
mukosa ein charakteristisehes Aussehen verlieh, indem es Gebiete gab, wo' das 
Bild - -  der Zusammendrangung der Gef}i~e wegen - -  beinahe angiomat5se Um- 
wandlung vorspiegeln konnte. Die Gef~i~wand schien iibrigens normal, und die 
Erweiterung ist wohl ausschliel~lieh der Sehrumpfung des fibrSsen Bindegewebes 
zuzuschreiben. In der ~ u s k u l a r i s  ~and sich ebenfalls dann and warm rundzellige 
Infiltration um die Geflil~e, AmSben wurden abet im Gegensatze zu der yon L a u r i t  z 
Melchior  neuerdings gemachten Beobachtung nicht nachgewiesen. Die Endothel- 
ausldeidung der Serosa war in gro~em Umfange zugrunde gegangen, gleichzcitig 
fanden sich l~'ibrinauflagerungen und Entziindungserscheinungen mit Blutungen 
in die Subserosa hinabreichend. 

Die Schleimhaut des Ditnndarms enthielt weder Ulzerationen noch h:mSben: auf der VaIvula 
Bauhinii wurden an der dem Dickdaxm zugekehrten Seite Geschw~'e nachgewiesen, die andere 
Seite war dagegen normal. Die Submukosa enthiel~ nur sehr wenige dilatierte Gef~l~e. An derperi- 
ton}ialen Fl~tche warden Fibrinexsudation, Granulationsgewebe und H~morrhagien vorgehmden. 
Der Ap p endix war mi~ einem abgepla~teten Epithel bekleide~, und es ianden sieh bier leiehte Ent- 
ziindungserscheinungen, dagegea weder Ulzerationen noch AmSben. 

Die Gefi~l~e des 1V[esenteriums waxen nicht erweRert und enthielten keine AmSben. Die 
kleinen, angeschwollenen Lymphdriisen waren etwas hyper~misch und hypeq)lastisch, abet otme 
Zeichen yon Amiibeninfektion. Die besp~ochene grSl~ere Yerkalkung bestand nut aus nekrotischem 
Gewebe, das mit Ka|k fes~ inkrustiert und you einer fibrSsen Kapsel umgeben war. Die Kapsel 
bot keine Entztindungserscheinungen und keine Anhaltspunkte einer Genese dar; es fund sich nichts, 
was einen tuberkulSsen Ursprung des Prozesses daxlegen konnte. 

Die erw~hnten Hiimorrhagien des Ven~rikels erwiesen sich bei tier mikroskopischen Unter- 
suchang als h~morrhaglsche Nekrosen, die in die Submukosa hinabreichten, stellen~veise yon einer. 
demaxkierenden Entziindung begrenzt. Sclmitte aus der kleinen Kurva~ur enthielten in dem hi~mor- 
rhagischen Geblete eine kleine, thrombosierte Arterie; an einer andem Stelle ~nlrde ein in purulentem 
Zerfall begriffener Thrombus in einer Arterie nachgewiesen. AmSben waxen nicht iestzusteUen. 

Die Leber enthielt - -  wie schon erwiilmt - -  einige verkalkte Foci, die bei der mikroskopi- 
schen Untersuchung ganz dieselhen Befunde wie die verkalkte Mesenteriald~iise daxboten. Keine 
Zeichen von Tuberkulose. Das eigentliche Lebergewebe war normal und ohne Entzfindungs- 
erscheinungen. 

Da es sich um einen Fall handelt, dessen Dauer eine mehrjahrige gewesen ist, 
findet man bier ~ wie sehon zu erwarten war ~ Stere zikatrizielle Veriinderungen, 
die jedoeh kein spezielles Interesse darbieten. Au~erdem wurden jtingere, nur 
auf die oberfliichlichen Schichten der Mukosa beschr~nkte Utzerationen vorge- 
funden, und da postmortale Veriinderungen ~ der guten Konservierung des Ma- 
terials wegen - -  auszuschliei~en sind, ist demnach  h i e rm i t  f e s tges t e l l t ,  dait 
die A m S b e n d y s e n t e r i e  aueh beim Menschen wie bei Ka tzen  Ulzera-  
t ionen  h e r v o r r u f e n  k a n n ,  welche in den moist  oberf l i ichl iehen 
Sch ieh ten  der  Mukosa en t s t ehen ,  um sich nach  und  naeh gegen die 
Muscular is  mucosae  hinab zu ve rb re i t en .  Meine Befunde stimmen bier 
nieht nur mit den von Dopte r  beobaehtcten, sondern auch mit den yon J t i rgens 
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und andern Verfassern erzielten Ergebnissen bei Katzendysenterie tiberein. Auch 
babe ich zahl re iche  Am~iben in tier Mukosa nachweisen  kSnnen,  was 
m i t  dem Befunde  bei der expe r imen te l l en  K a t z e n d y s e n t e r i e  gut  
i ibe re ins t immt .  In friiheren Untersuchungen sind oftmals nur einzelne Para- 
siren in der Mukosa bei der Menschendysenterie vorgefunden worden, w/~hrend bei 
infizierten Katzen eine groBe Anzahl vorkam, und diese abweichenden Befunde 
haben mehrere Verfasser veranlaBt, davor zu warnen, aus den Verhfiltnissen der 
AmSbendysenterie bei Katzen zu denen tier menscblichen Sehliisse zu ziehen; ein 
Verfasser (Sehuberg)  hat sogar dies als ganz unzul/~ssig bezeichnet, andere 
(Tanaka)  haben behauptet, dab die AmSbe erst, nachdem die Ulzerationen ge- 
bildet sind, das Gewebe angreife, weft man keine Parasiten in der Mukosa vor- 
land. Es ist indessen schon yon Hara  festgestellt worden, dab die Am(iben in der 
Sehleimhaut kurz nach dem Tode zugrunde gehen, und es di i r i te  aus meinem 
bier m i tge t e i l t en  Fal le  deut l ich  hervorgehen ,  dab die Nieht t iberein-  
s t immung  der B e f u n d e  bei  der  iV[enschendysenterie mi t  d e n e n  bei  
der expe r imen te l l en  K a t z e n d y s e n t e r i e  wegf/i l l t ,  wenn man, durch 
eine u n m i t t e l b a r  nach dem Tode bewerks t e l l i g t e  Konse rv ie rung  
nach der v o n F a b e r - B l o c h  angegebenen  Methode das Mater ia l  vor 
pos tmor t a l en  Ver/ inderungen seht i tz t .  

Wiebesproehen, ist es mir ferner  gelungen,  sowohl im Darmep i the l  
selbst  als auch gerade un t e rha lb  des Ep i the l s  ge lager te  AmSben 
naehzuweisen.  Im Epithel fand sich dann ein kleiner Defekt oberhalb der 
AmSbe (Fig. 4, Taft XI). Ich b e t r a c h t e  dies als einen A n h a l t s p u n k t  der 
iibrigens ganz na t t i r l i chen  Annahme,  dab die Am~ben tatsi~ehlich 
ims tande  sind, die Sch le imhau t  durch das Oberf l / ichenepi the l  anzu-  
gre i ten ,  allein - -  einwandfrei ist diese Annahme nicht, stimmt sie zwar mit 
der Dopters  gut iiberein. 

DaB ieh die Passage der "AmSben dutch das Epithel nicht mit Sieherheit babe 
feststellen kSnnen, beruht wahrseheinlieherweise darauf, dab der yon mir unter- 
suchte Fall yon chronischer Dauer war; es fanden sieh zu viele zikatrizielle Ver- 
anderungen, eine zu diehte Lagerung der Ulzerationen, und zu wenig gesundes 
Gewebe, in welchem der Durchbruch des Epithels h/itte nachgewiesen werden 
k6nnen. 

Erkl/~rung der Abbi ldungen  auf  Taf. X1. 
Fig. 4. a eine unterhalb des oberflachlichen Epithels gelagerte AmSbe; beine im Darmlumen 

gelagerte AmSbe; c das in Zerfall begriffene Epithel oberhalb der AmSbe, wahrscheinlich 
als der Inwsionsweg derselben anzusehen. 

Fig. 5. a eine im Epithel gelagerte AmSbe, wahrscheinlich im Begriffe, dasselbe zu dm'chbrechen: 
b ein im Epithel entstandener, ira Pr~parate keine AmSbe enthaltender Defekt. Die Kon- 
turen der AmSbe treten etwas sch~rfer in der Zeichnung als in der Wirklickkeit hervor. 
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XIX. 

Ein Fall yon komplettem Pseudohermaphroditismus 
masculinus. 

(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Univcrsili~t Kopenhagen.) 

Von 

Poul M~ller, 1. Prosektor. 

(~Iierzu 6 Textabbildungen.) 

Wie  in den Lehr -  und  H a n d b i i c h e r n  a l lgemein  angegeben  wird ,  i s t  der  m a n n -  

l iehe P s e u d o h e r m a p h r o d i t i s m u s  be i  w e i t e m  hauf iger  als der  weibl iehe.  Die  g ro$e  

Hauf igke i t  dieser MiSbi ldung  wi rd  indessen  ganz  ~be rwiegend  du rch  die zah l re i ehen  

F~l le  yon  m e h r  oder  minde r  we i t gehende r  H y p o s p a d i e  bed ing t ,  die m i t  oder  ohne  

K r y p t o r c h i s m u s ,  ira i ibr igen aber  m i t  n o r m a l e n  m a n n l i e h e n  Gen i t a l i a  i n t e r n a  vo r -  



'! r o,,, < ~././:~ ogI.,>.- 

t~  
i 

I ~' .KC 7-' . 


