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Fiinf Fille von angeborenem Darmverschlufi: Diinndarm-
atresien, Duodenalstenose, Meconiumileus.

Von

Guido Fanconi,
1. Assistent am Patholog. Institut.

Mit 16 Textabbildungen.

Im Laufe eines einzigen Jahres hatten wir in unserm Institut die
Gelegenheit, nicht weniger als fiinf Félle von angeborenem partiellen oder
totalem DarmverschluB genau zu untersuchen. Mit diesem, nicht ein-
mal so seltenem Leiden haben sich von jeher Pathologen, Chirurgen
und Pédiater eifrig beschiiftigt; dementsprechend hat sich dariiber eine
stattliche Literatur angesammelt, reich an trefflichen Beschreibungen
und scharfsinnigen Deutungsversuchen. Aber gerade der Umstand,
dafl immer neue Erkldrungen gegeben wurden, beweist, wie wenig die
alten geniigten, und wie nétig es ist, neue Fille genau zu erforschen
und der offentlichen Diskussion zu tibergeben. Leicht zu deuten sind
die Fille, wo ein Tumor von aufen den Darm komprimiert; hiufiger
kommen die Atresien und Stenosen des Darmes selbst vor, deren Genese
aber trotz der vielen Hypothesen meist noch ganz dunkel ist. Viel sel-
tener und wenig studiert sind die Félle, wo man als einziges Passage-
hindernis stark eingedicktés Meconium findet.

In unsern zwei ersten Fillen werden wir uns mit der Frage der
Diinndarmatresie zu beschiftigen haben. Auf die der Duodenalstenose
werden uns dann die zwei folgenden fiihren. Zuletzt werden wir uns
an Hand eines fiinften Falles mit dem Meconiumileus auseinanderzu-
setzen haben.

Erster Fall.

Auszug aus der Krankengeschichte (Ziircher Frauenklinik, Prof. Wy-
der). Die 34jihrige Mutter, eine gut genihrte, zweitgebiirende, sei nie krank ge-
wesen bis auf eine Grippe, 4 Monate vor der Geburt. Diese sei etwa 3 Wochen
vor dem Termin in Steiflage erfolgt.

Schon bei der Geburt bemerkt man, daB beim Kind kein Meconium abgeht.
In den folgenden Tagen entleeren sich einige erbsengroBe, griin gefirbte Kot-
ballen. Das Kind trinkt, gibt aber nach kurzer Zeit alles gallig gefiarbt wieder
heraus. Das Abdomen ist leicht aufgetrieben. Exitus letalis am 6. Tag.
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Abgekiirztes, durch den mikroskopischen Befund erginztes
Sektionsprotokoll. Obduzent Fanconi.

Die 49 om lange weibliche Kindesleiche ist in méB8igem Ernihrungszustand
und von intensiv ikterischer Hautfarbe.

Kopfhéhle: Meningen und Hirnsubstanz ziemlich stark hyperimisch,
sonst o. B.

Bauchhohle: Panniculus spirlich. Aus der Nabelvene ganz in der Nihe
des Nabels laBt sich etwas hellgelber Eiter ausdriicken, in dem grampositive
Diplostreptokokken nachweisbar sind.

Die Nabelarterien makro- und mikroskopisch o. B.

Das Netz ist spinngewebediinn und kurz. Es findet sich kein ErguB in der
Bauchhshle. Es fallt sofort (Abb. 1) die siuglingsarmdicke oberste Jejunal-
sehlinge auf, die ca. 10 cm analwiirts von der Flexura duodenojejunalis plotzlich
auf Federkieldicke sich verschmi-
lert und hier einige dunkelgriine,
lingengrofie Kotballen durchschim-
mern 1a8t. Weiter analwirts findet
man am etwas mehr als federkiel-
dicken Jejunum noch 7 Stellen, wo
es sich zu einem mehr oder weniger-
langen fadenfoérmigen Strang ver-
schmilert, oder wenigstens einge-
schuiirt erscheint. Die letzte von
aullen sichtbare Atresie befindet sich
ca. 50 cm analwirts von der Flexura
duodenojejunalis. Im Gegensatz zum
griinlich durchschimmernden Jeju-
num ist das Ileum tberall rosarot.
Der Magen tritt unter der Leber
alsca. hithnereigroBer Sack hervor.
Das Duodenum weitet sich allméh-
lich jenseits des kleinfingerdicken
J Pylorus zu einem ca. 3 cm im Durch-
messer breiten, fluktuierenden Sack
aus und geht unter der Radix mesen-
terii hindurch in die oberste, oben
beschriebene, erweiterte Jejunal-
schlinge iber. Das Kolon ist in gan-
zer Ausdehnung kaum bleistiftdick;
die federkieldicke Appendix liegt
in zweifacher Kriimmung auflen
Abb. 1. Ubersichtsbild vom Falle 1. Es sind nur Vorne dem Coecum auf. Die Darm-

zwel strangtérmige Atresien sichtbar. serosa ist iiberall spiegelnd wund

glatt; nirgends finden sich Vereb-

bungen oder Verwachsungen; an der gebldhten Jejunalschlinge ist sie etwas stirker

injiziert. Das Kolon ist in ganzer Ausdehnung mit einem Mesocolon versehen

{Mesenterium commune). Die Mesenterialdriisen sind im Bereich der geblihten
Schlinge bis linsengroB, sonst hochstens hirsekorngroB.

Milz und Nebennieren makro- und mikroskopisch o. B. An den Nieren fallen
die prachtvollen Harnsiureinfarkte und die dunkelgraurote Farbe (Hyperimie)
der Schnittflache auf. Im Rectum einige Brockel von hellgelbbraunem, breiigem
Kot, sonst sind die Beckenorgane o. B. Die Leber ist blutreich, sonst 0. B. Im
mikroskopischen Bild fillt es auf, dal einige intercellulire Gallencapillaren sowie
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einige kleine Gallengéinge 2. Ordnung (siehe spiiter) mit ockergelber Galle aus-
gefillt sind. Die Blutbildungsherde sind spédrlich und klein. Der ganze Darm-
tractus wird in Zusammenhang mit der Leber herausgenommen und in Formol
eingelegt. Die 1.—5., sowie die 8. von auflen sichtbare Atresien wurden in Serien-
schnitten untersucht.

Brusthdhle: Die linke Lunge ist hinten unten mit der Thoraxwand etwas
verklebt (beginnende Pleuritis fibrinosa). In der rechten einige bronchopneumo-
nische Herde. Thymus nur 3 g schwer. Es befindet sich am Isthmus der Schild-
dritse ein haselnuBgroBer, parenchymatdser Strumaknoten. Sonst ist die Brust-
hshle o. B.

Néhere Beschreibung des Darmtractus.

Magen, Duodenum und geblihter Teil des Jejunums enthalten graugelbliche,
nicht gallig gefdrbte, fein brockelige Massen, wohl geronnene Frauenmilch. Thre
Muscularis ist deutlich hypertrophisch, sie ist im mikroskopischen Bilde ca. doppelt
bis dreifach so dick als an den nicht dilatierten normalen Darmpartien.

Die erste Atresie ist von einer schriggestellten Schleimhautmembran
gebildet (Abb. 2), der von aullen nicht einmal eine Einschniirung entspricht, so
daB der dilatierte Darmteil sich direkt in den etwas mehr als federkieldicken fort-

setzt. Die Falte ist beiderseits von Darm-
mucosa iberzogen, dazwischen liegt eine
stellenweise nur ganz diinne Schicht von
submukésem Bindegewebe. Die Muscularis
verschmélert sich an der Abgangsstelle der
Talte, d. h. am Ubergang zum diinnen Darm-
teil ca. um das Dreifache, ohne auch nureinen
Buckel gegen die Falte hin zu bilden. Die
Mucosa im ditnnen Darmteil ist sehr niedrig;
@ entziindliche Verinderungen konnte ich nir-

Abb. 2. Die erste Schleimhautmembran,  Abb.8. Zwei Schleimhautmembranen trennen das
welche den stark dilatierten (3) von dem Lumen in drei Ficher.

normal dicken (a) Darmabschnitt trennt.

gends nachweisen. - Unterhalb der Membran ist der Darminhalt, nach Formol-
hiirtung, grasgriin, gegen die Mucosa durch eine weilliche Schicht, bestehend aus
desquamierten Epithelien und Schleim, abgetrennt.

Ahnliche, fast immer schriiggestellte Membranen fanden sich beim Auf-
schneiden des Darmes noch in gréBerer Zahl. Von auflen verriet sich nur eine,
indem der Darm.daselbst eine leichte Einschniirung aufwies. Fast alle erwiesen
sich, sei es bei der direkten Besichtigung, sei es in den Serienschnitten, als
durchgehende, das Lumen vollkommen verschlieBende Membranen. In einem
Schnitt (Abb. 3} sind zwei solcher Membranen zugleich getroffen, so daff der Darm

Virchows Archiv. Bd. 229. 14
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hier 3 Lumina zu haben scheint. Verfolgt man diese zwei Membranen in den Serien-

schnitten, so zeigt es sich, dafl die eine sicher das Lumen ganz verschliefit, die

andere dagegen nur eine Stenose verursacht. Im Bereiche der membrandsen Ver- .
schliisse gelang es mir nirgends, entziindliche Verinderungen nachzuweisen. Ich

mdchte aber hier bemerken, dal es recht schwierig ist, eine geringe Rundzell-

infiltration anzunehmen oder auszuschlieBen, da es sich um embryonales, schr

zellreiches Gewebe handelt. )

Neben diesen zahlreichen Membranverschliissen finden sich ebenfalls im
oberen Jejunum 5 strangférmige Atresien von 2—5 mm Lénge. Das Darm-
lumen- endet beiderseits blind, der dazwischen liegende Strang besteht aus allen
Darmschichten mit Ausnahme des Epithels. Vier von diesen Atresien habe ich
in Serienschnitten untersucht. .

Atresie Nr. 1 befand sich ca. 3 cm analwirts von der geblihten Jejunal-
schlinge. Die zum Strang fithrenden MesenterialgefiBe waren ebenso gut ent-
wickelt und mit Blut gefiillt wie die an normalen Darmteilen. In den Serien-
schnitten ist der Strang lings getroffen (Abb. 4). Beide Muscularisschichten sind
gut entwickelt, wenn auch be-
deutend dinner als am nor-
malen Darm. Sie bilden einen
im Durchmesser kaum 1 mm
messenden Schlauch, in- wel-
chem sich zartes, relativ zell-
reiches Bindegewebe findet.
Zahlreiche, weite Capillaren und
UbergangsgetiBe durchziehen
es. Um die Mucosakappe des
einen Blindendes, wo das sub-
mukoseBindegewebe nochrecht
breit ist, finden sich mehrere,
intensiv blau gefarbte Schollen.
Wendet man die Berlinerblau-
methode "an, so nehmen diese
Schollen den fiir Eisengehalt
typischen blauen Farbton an,
was gehr fiir ihre Kalknatur
spricht, da kalkgierige Grund-
substanzen héufig auch eisen-
gierig sind. '

Atregie Nr.2. Liegt ca.

Abb. 4. Strangférmige Atresie Nr, 1 (halbéchematisch). Bei 6 cm weiter analwiirts als Nr. 1.
« eine verkalkte Scholle irn analwirts gelegenen Blindende. Tar ‘atretische Strang ist ca.

: : 3 mm lang und ganz #dhnlich
gebaut wie der von Nr. 1. Auch hier dieselben submukds gelegenen, verkalkten
Partien in der Nihe der Schleimhautkuppe eines Blindendes. Die griofite dieser
verkalkten Schollen hat Ringform; die Mitte des Ringes ist von einer Gruppe von
Zellen eingenommen, worin gelapptkernige Wanderzellen vorherrschen.

Atresie Nr. '3 ist die interessanteste von allen, denn hier ist der Darm
nicht nur atretisch, sondern gar wie aufgeschlitzt, so dafl das submukose Gewebe
aus dem Muscularisschlauch in die freie Bauchhohle herausquillt. Makroskopisch
(Abb. 5} war es mir nicht méglich, dies zu erkennen; der strangférmige atretische
Darm schien sich auf einmal zn spalten, wobei der etwas dickere Ast bogenférmig
ins Mesenterium hinein' verlief, wihrend der diinnere als undeutliche Verdickung
am freien Mesenterialrande den Darm fortzusetzen schien. Erst die Serienschnitte
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(Abb. 6) klarten auf, daBl jener dickere Ast das aufgeschlitzte Muskelrohr dar-
stellt, und daBl das vermeintliche Mesenteriumstiick zwischen ithm und dem freien,
etwas verdickten Rand dem ausgetretenen submukéosen Bindegewebe entspricht.
Noch bevor sich die Muscularis wieder zu einem Rohr geschlossen hat, tritt in
“dem submukosen Bindegewebe ein mit
Epithel bekleidetes Lumen auf, um das sich
die Muscularis allméhlich zu einem Rohr
schlieBt, das allerdings noch weiterhin an
der dem Mesenterialansatz gegeniiberliegen-
den Seite viel diinner ist. Das ausgetretene
submulkose Gewebe ist, allerdings nur mikro-
skopisch nachweisbar, an verschiedenen app 5. Strangiérmige Atresie Nr. 3 (sche-
Stellen mit dem Mesenterium verwachsen. Bel matisch). Der Strich gibt die Lage von
der Durchsuchung des Mesenteriums mit der Abb. 6 an.

starken Vergroferung gelang es uns, an

einigen Stellen einige braungriinliche Koérner nachzuweisen, bei denen die Berliner-
blaureaktion negativ ausfiel, und die in einem zellreichen Bindegewebe eingekapselt
sind. Uberall liegen diese Herde dicht unter der Serosa, so daf die Deutung als
cingekapselte Meconiumpartikelchen, welche beim Aufschlitzungsvorgang des Dar-

Abb. 6. Strangférmige Atresie Nr. 3. Im ausgequollenen submukésen Bindegewebe ist die wieder
: anftretende Mucosa tangential getroffen. 2 = Muskelkappe.

mes in die freie Bauchhohle gelangten, wohl die nichstliegende ist. Im ausge-
tretenen submukésen Gewebe finden sich mehrere, z. T. braune, z. T. mit Himalaun
intensiv dunkelblau gefirbte, etwas iiberzellengroBe Partikelchen, die ohne Veriinde-
rung der Umgebung in den Bindegewebsmaschen liegen. Daneben finden sich einige
groBe Zellen mit relativ kleinem, bldschenformigem Kern, neben welchem mehr oder
weniger dicht gelagerte, dunkelbraune Kiigelchen liegen. Man hat alle Uberginge
von deutlichen Zellen zu jenen homogenen Klumpen, so daB man wohl das Recht
hat, diese als mit Pigment vollgepfropfte Zellen aufzufassen, an denen man einen
Zelleib nicht mehr erkennen kann, oder wo derselbe gar abgestorben ist. Sehr
wahrscheinlich riihrt die intensive blawe Farbung von einer beginnenden
Petrifikation her, denn ‘mit der Berlinerblaumethode werden sie ebenfalls blau
gefirbt. (Hisenadsorption kalkgieriger Substanzen.) In einigen Zellen findet man

14*
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blau und braungriin gefdrbte Kérner nebeneinander. Es ist natiirlich nicht aus-
geschlossen, daf ein Teil der eisenhaltigen Korner Blutpigment — von Blutungen
herrithrend — darstellt; das meiste ist aber phagocytiertes, zum Teil der Ver-
kalkung anheimgefallenes Meconium.

Die letzte der in Serienschnitten untersuchten Atresie Nr.4 ist quer
getroffen worden. Sie ist ca. 1/, cm lang, der Darm beiderseits enthilt grasgriines
Meconium. Die zufithrenden Mesenterialgefdlle sind dinner, aber ebenso gut
entwickelt und mit Blut gefiillt wie die zum gesunden Darm fithrenden Geféfle.
Wihrend dieser im Durchmesser ca. 5 mm ist, mifit das atretische Stiick kaum
3/, mm. Die Muscularis ist gut entwickelt und 148t beide Schichten deutlich er-
kennen, nur an einer Stelle ist der Ring nicht vollstindig, so da das submukdse
Gewebe in geringer Ausdehnung herausquellen kann. Leider konnte infolge eines
technischen Unfalles gerade-diese Stelle nicht weiter verfolgt werden. Das das
Muskelrohr ausfiillende Bindegewebe ist zart fibrillir, von zahlreichen weiten
Capillaren und Ubergangsgefifen durchsetzt, so daB man an Granulationsgewebe
erinnert wird. Die Zellkerne sind meist bldschenformig; viele Zellen enthalten
braune Pigmentkérner im Protoplasma. Kurz vor Beginn des spitz auslaufenden
Epithelrobres findet sich im submukésen Bindegewebe eine Liicke, in der nur
eine ganz leicht blduliche (Hamalaun-Eosin) tingierte, schleimige Masse auffillt,
als ob hier, auBerhalb des Epithelrohres, Darminhalt sich verirrt hiitte. Zirka in
der Mitte der Atresie findet sich im submukésem Bindegewebe ein Rundzell-
infiltrat; zwischen den blaschenformigen Kernen sieht man einige mit braunem
Pigment beladene Zellen, so dafi es naheliegt, das Intiltrat als entziindliches auf-
zufassen. Auch in diesem Falle finden sich im submukésen Gewebe, dezt, wo das
Epithelrohr beginnt., eigentiimliche, verkalkte Schollen, die ganz &hnlich aus-
sehen wie die hei den anderen Atresien erwdhnten.

Von aullen hatte man den Eindruck, daf unterhalb der Atresie der Darm-
inhalt nicht mehr gallig gefdirbt wére. Auf dem Querschnitte aber zeigte sich,
daB sowohl im Tleum als auch im Coecum und Appendix das allerdings infolge
der sehr hohen Lingsfalten der Mucosa stark eingeengte Lumen mit gras-
griinem Meconium ausgefiillt war. Im Coecum hatte dieser Meconiumstrang
cinen Durchmesser von ca. 2 mm. Um jedem spéteren Einwand zuvorzukommen,
bat ich den hiesigen Spitalchemiker, Herrn Dr. Herzfeld, chemisch einwandfrei
die Gegenwart von Biliverdin im grasgrimen Meconium nachzuweisen, was ihm
auch leicht gelang, und wofiir ich ihm hier meinen verbindlichsten Dank aus-
sprechen mochte.

Zusammenfassung.

Es handelt sich demnach um ein nicht ganz ausgetragenes Madchen
mit einem recht starken Icterus neonatoerum und septischen Erschei-
nungeén auf Grund einer frischen Nabelinfektion. Im Jejunum ca. 10 cm
analwarts von der Flexura jejunoduodenalis beginnend, finden sich eine
ganze Reihe membrandser Verschlilsse, die nur aus Mucosa bestehen.
Die meisten obturieren das Lumen vollstindig. Oberhalb der 1. Mem-
bran ist das Jejunum zu einem iiberdaumendicken Sack ausgeweitet,
der zum ebensosehr aufgetriebenen Duodenum tibergeht. Die Mus-
cularis dieser erweiterten Partien ist deutlich hypertrophisch. Neben
diesen Membranen finden sich ebenfalls im obern Jejunum finf strang-
férmige Atresien von 2—5 mm Lénge. Der lumenlose, also solide Strang
weist eine deutliche Ring- und Langsmuskulatur auf, die an den Atre-
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sien Nr. 3 und 4 eine Strecke weit aufgeschlitzt sind, so daf feinfibrilléres
Bindegewebe in die freie Abdominalhéhle herausquillt und mit der Nach-
barschaft einige, nur mikroskopisch nachweisbare Verwachsungen ein-
geht. An diesen Stellen sieht man an der Oberfliche des Mesenteriums
grinlichbraune eisenfreie Pigmentkorner in zellreichem Bindegewebe
eingekapselt, wohl Reste von ausgetretenem Meconium. Im heraus-
quellenden submukésen Gewebe, sowie in dem, welches innerhalb des
Muscularisschlauches liegt, finden sich zahlreiche groBe Zellen, die mit
griinlichbraunen, z. T. eisenhaltigen Pigmentkornern beladen sind.
Einige dieser Zellen sind so vollgepfropft, dall man gar keine zellige
Struktur mehr erkennen kann. In einigen dieser homogenen Pigment-
klumpen scheinen sich Kalksalze abgelagert zu haben. An drei Atresien
fallen im submukosen Gewebe um die Kuppe des blind endigenden
Epithelrohres herum verkalkte, eisenhaltige Schollen auf, die z.T.
aus zusammengesinterten zelligen Elementen zusammengesetzt scheinen.
Eine dieser Schollen (Atresie Nr.2) hat Ringform, und im Lumen dieses
Ringes liegen zwischen anderen einige gelapptkernige Wanderzellen.
In der Mitte der Afresie Nr. 4 liegt ein Rundzelleninfiltrat, worin einige
Zellen mit brauvnem Pigment beladen sind. Sowohl Ileum als auch
Coecum ist mit recht viel biliverdinhaltigem Meconium ausgefiillt.

Zweiter Fall.

Auszug aus der Krankengeschichte: (Sduglingsheim. Prof. Bern-
heim.) Vater 42, Mutter 32 Jahre alt, beide gesund. Frstes Kind lebe und
sel gesund, das zweite habe an einer Spina bifida gelitten und sei bald nach der
Geburt gestorben.

Unser Kind habe ein Geburtsgewicht von ca. 3500 g gehabt; die Geburt
sei spontan erfolgt. Bereits am 1. Lebenstag, bevor es etwas zu sich genommen
hédtte, habe es grinliche, diinne, stuhlige Massen erbrochen. Dieses Erbrechen
sei immer stirker, der Leib groBer und das Kind unruhiger geworden. Am 3. Tage
Aufnahme ins Séuglingsheim, wo lleus diagnostiziert wurde. Hier ging noch eine
schleimige, mit Meconium leicht verfiarbte, zapfenformige Entleerung ab. Am
4. Tage Laparatomie (durch Herrn Dr. Looser): ,,Nach Eréfinung des Peritoneums
liegt eine gewaltig geblahte, hiamorrhagisch suffundierte Dunndarmschlinge vor.
Ungefihr in der Mitte des Dinndarmes findet sich eine vollsténdig obliterierte.
Partie; auch das Mesenterium ist stark hdmorrhagisch infarziert. Es wird ein
Anus praeternaturalis am caudalen Ende der geblihten Diunndarmschlinge an-
gelegt. Sofort nach Eréffnung des Darmes flieBen etwa 50 com einer fast rein
blutigen und galligen Fliissigkeit ab. Am Morgen des 5. Tages, ca. 17 Stunden
nach der Operation Exitus letalis.

Gekiirztes Sektionsprotokoll. Obduzent Fanconi.

50 cm lange, gut ausgetragene, mannliche Kindesleiche, in gutem Ernéhrungs-
zustand und von gelber Hautfarbe (Ikterus). Der Bauch ist gar nicht aufge-
trieben. Im linken Hypogastrium eine zweischenklige, frische Operationswunde,
aus deren unterem Ende ein Gummidrain herausragt.

Kopthohle o. B.

Brust- und Bauchhéhle: In der Abdominalhéhle einige Kubikzentimeter
fliissigen Blutes. Unter dem stark geblihten Magen verlduft der bleistiftdicke
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Querdarm und darunter mehrere, bis daumendicke, schmutzig blaugriinlich ver-
farbte Dinndarmschlingen, die miteinander und mit der vorderen Bauchwand
fibrinds verklebt sind. Die Serosa ist matt und stark injiziert. Am Nabel fallt
nichts Besonderes auf, es bestehen keine Verwachsungen desselben mit irgend-
welchen Baucheingeweiden. Das Mesenterium der geblihten Diinndarmschlingen
ist zum Teil blutig durchtrinkt. Hebt man sich diese zur Seite, so sieht man,
wie der Anus praeter naturalis ca. 60—70 ¢m unterhalb der Flexura duodenojejun-
nalis und ca. 2 cm oberhalb des blinden Endes des geblahten Diinndarmes in diesen
einmiindet. Vom blinden Ende zieht dem freien Mesenteriumrande entlang ein
ca. 3 em langer, ditnner Strang zu cinem Konvolut von etwas itherfederkieldicken,
graurdtlich durchschimmernden Dinndarmschlingen, die mehrfach durch lingere
und kiirzere, breitere und feinere Bindegewebsbriden miteinander und mit der
Unterfliche der fast kleinfingerdicken, prallgefiillten Gallenblase verldtet sind.
Nach Loslésung einiger Verwachsungen ergibt-sich ein Bild, wie es etwas sche-
matisch auf Abb. 7 dargestellt ist. Der obenerwihnte ca. 3 em lange Strang

Abb. 7. Fall 11. Afretische Partie. Mit den Zahlen (= Abbildungsnummern) sind die Ent-
nahmestellen der drei abgebildeten Schnitte bezeichnet. @ = Anus praeternaturalis im geplihten
oberen Blindende,

geht in einen ca. Dbleistiftdicken, griinlich durchschimmernden, mit der Gallen-
blase verldteten Darmabschnitt von normaler Dicke iiber, der nach ca. 4 em Ver-
lauf wieder zu einem diinnen, in den Verwachsungen sich verlierenden Strang
itbergeht. Es gelingt noch, aus diesem eirie ca. 2 em lange Schlinge zu isolieren,
deren diinne, atretische Schenkel miteinander verwachsen sind. Gleich am Rande
des zentralen, unentwirrbaren Knotens beginnt der von nun an iiberfederkieldicke,
durchgéingig bleibende, untere Dinhdarm. Verfolgt man ihn weiter abwirts, so
gelangt man, nachdem man verschiedene Adhdsionen der Darmschlingen unter-
einander gelost hat, ca. 18 cm oberhalb der Bauhinschen Klappe, zu einem ca.
11/, cm langen Meckelschen Divertikel, welches, kaum diinner als der Dinndarm,
von dessen dem Mesenterium gegeniiberliegenden Seite abgeht. Die Spitze des-
selben ist etwas aufgetrieben und fithlt sich etwas fester an als der iibrige Teil.
Sie ist mit dem Mesenterium einer benachbarten Darmschlinge verwachsen. Das
Coecum ist kolbig aufgetrieben und -enthdlt nach Formalinhdrtung grasgriines
Meconium. Auch im ca. bleistiftdicken Dickdarm findet sich hie und da griines
Meconium. Das Rectum ist leer. Magen und Duodenum werden aufgeschnitten,
wobei sich viel Gas entleert. Durch Druck auf die prallgefillte Gallenblase ent-
leert sich aus der deutlich sichtharen Papilla Vateri dunkelbraungriine, dinnfliissige
Galle. Im geblahten Dimndarm findet sich eine rotbraune, flissige Masse, Die
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Schleimhaut, die im Magen schon graurdtlich war, ist hier dunkelbraunrot ge-
farbt. Die iibrigen Bauchorgane o. B.

Brusthohle o. B. Erwihnenswert ist nur diec betriichtlich vergroferte
Thyreoidea: die beiden fast haselnufigroBen parenchymatésen Lappen beriithren
sich beinahe hinter dem Oesophagus.

Mikroskopischer Befund.

) Es wurde sozusagen die ganze atretische Partie in Serienschnitten unter-
sucht; es sel hier an Hand von einigen Abbildungen nur das Wichtigste erwihnt.

ADbb. 8 zeigt einen Querschnitt durch den vom stark dilatierten Dinndarm-
blindsack abgehenden Strang. Er wird gebildet durch eine leichte Auftreibung
des freien Mesenterialendes, in
deren Mitte einsolider, aus glatten
Muskelfasern bestehender, kaum
1 mm dicker Strang verliuft.

" Vom freien Mesenterialende her
ragt ein keilférmiger, aus etwas
derberem Bindegewebe als die
Umgebung . bestehender Zapfen
bis zur Mitte dieses Muskel-

stranges-ein. Mit Riicksicht auf Abb. 8. @ = Muskelstrang als letater Rest des Darm-
das Verhalten von weiter unten rohres. Beibd eine frische, durch die letale, akute Perito-
nitis bedingte Blutung.

gelegenen Stellen darf man diesen
Befund wohl so deuten, daB hier
der Muscularisring unvollsténdig ist, so dafl das als submukés anzusprechende,
etwas derbere Gewebe mit dem. gewucherten Mesenterialgewebe in direkten
Kontakt treten konnte.” Kurz, man kann sagen, daf hier das urspritng-
liche Darmrohr wie aufgeschlitzt wurde.

Abb. 9 gibt einen Schnitt durch den zentralen, unentwirrbaren Kniuel
wieder. Bei a ist wohl die direkte Fortsetzung des Stranges von Abb. 8 getroffen.

Abb. 9. Schnitt durch den zentralen unentwirrbaren Kn#uel. «, b und ¢ siche Text. Bei d ver-
kalkte Schollen. '

Bei b ist dieser Strang wiederum getroffen, aber hier kann man sehr gut und
deutlich die zwei Schichten der Muscularis unterscheiden. Auch begreift man
hier viel besser, wie ich oben von einem Aufschlitzungsvorgang des Darmrohres
sprechen konnte, denn es sieht hier die Muscularis wie eine Kappe iiber dem etwas
derberen Bindegewebestrang ¢ aus. Sofort springen die in diesem Strang (d) ge-
legenen, unregelmifig begrenzten, verschieden groBen, von éiner Schicht dich-
teren Bindegewebes umkapselten Schollen in die Augen, welche sich mit Ham-
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alaun und nach der Berlinerblaumethode intensiv blau fiarben. An den groSten
Schollen sind nur die Randpartien blau, wihrend das Zentrum homogen gelb-
braun erscheint. Mit der Olimmersion erweist sich der blaue Rand als zusammenge-
setzt aus kleinen, stark gefarbten Kiigelchen und Faserchen, ein Bild, das wir bei be-
ginnender Verkalkung (z. B. beim Kalkinfarkt der Nierenpapille) zu sehen ge-
wohnt sind. Es unterliegt kaum einem Zweifel, dab wir es hier mit petrifizierenden,
nekrotischen, vielleicht Meconiummassen zu tun haben. Um diese Massen herum
finden sich, im Bindegewebe eingestreut, zahlreiche groBe, mit braunem, zum Teil
eisenfreiem, zum Teil eisenhaltigem kornigem Pigment beladene Zellen. Auch
extracelluldr sind hie und da Pigmentkorner gelagert. Weit von den Darmstrangen
entfernt liegen zwei verkalkte Schollen im Verwachsungsbindegewebe. Auf
dieser Abbildung kann man auch den Anfangsteil des wieder durchgingigen Dar-
mes sehen mit einem Rundzellinfiltrat in der Submucosa (Lymphfollikel). Wir
wollen uns merken, daf von einem invaginierten Darmstiick im Lumen nichts
zu sehen ist. Auch weiter analwirts konnte ich nirgends auch nur die Spur eines
Intussusceptums nachweisen.

Abb. 10 entspricht einem Schnitte kurz nach dem Verschwinden eines mit
Epithel ausgekleideten Lumens in der blinden, mit der Gallenblage verwachsenen
Darmschlinge.  An dieser
Stelle ist der Darm fast so
dick wie normal, auch ist ein
deutliches Lumen da, von
einer Mucosa ist aber noch
nichts zu sehen. Der Musgkel-
ring ist weit offen; es fehlt
ca. ein Drittel seiner Circum-
ferenz. Das Lumen ist fast
ganz von einem schwach ge-
farbten, wolkigen Schleim
(Bismarckbraunfarbung posi-
tiv) ausgefullt. Es finden
sichinihm (a) eigenttimliche,
zum Teil strang-, zum Teil
schlauchiérmige, mit van
Gieson sich intensiv rot fir-
bende, wohl hyalin degenerierte Bindegewebsbalken, welche sich durch ihre Gefdfi-
und Zellarmut vom gewdhnlichen submukdsen Gewebe unterscheiden. In ibrer
Niahe treten auch Riesenzellen mit- vielen zentral gelegenen Kernen auf. An
anderen Stellen ist der Schieimpfropf diclit durchsetzt mit solchen Riesenzellen
und einkernigen ,,Epitheloiden®, welche, zum Teil braunes Pigment im Proto-
plasma enthalten. Stellenweise hat man den Eindruck, desquamierte Darm-
epithelien vor sich za haben. Der offene Muskelring wird durch.eine breite Schicht
von ziemlich gefdfreichem Bindegewebe. geschlossen. Speziell um die Gefile
herum finden sich auch hier (b) groBe Zellen, deren reichliches Protoplasma bald
mehr vereinzelte, bald dicht gelagerte, braune oder mit Himalaun dunkelblau
gefdrbte Pigmentkdrner enthédlt. Die dunkelblau gefdrbten geben zugleich eine
positive Hisenreaktion, so daB man wohl das Recht hat, sie fiir petrifiziert an-
zusehen. ' : :

In anderen, nicht abgebildeten Schuitten enthalten die obenerwihnten
hyalinen Bindegewebsbalken verkalkte Schollen in ihrer Mitte. Hie und da treten
auch im Bindegewebe selbst feine Kalkkiigelchen auf. An einer Stelle ist das
Bindegewebe noch sehr zellreich: neben mehrkernigen Riesenzellen, wie sie oft
den Kalkschollen' angelagert vorkommen, treten hier mehrere Rundzellen vom

Abb. 10. ¢ und b siehe Text. Bei ¢ frische Blutung,
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Lymphocytentypus, vereinzelte Plasmazellen und sogar gelapptkernige Wander-
zellen auf. Bedenkt man noch, dafl die zahlreichen, frischen Bindegewebszellen
einen wurstfsrmigen, schwachgefirbten Kern vom Typus der Fibroblasten haben,
so kann man die Auffassung, hier ein junges entziindliches Gewebe vor sich zu
haben, nicht von der Hand weisen. Mit der Bismarckbraunfirbung gelang es,
besonders im submukosen Gewebe intensiv braungefirbte Streifen nachzuweisen,
wohl versprengte Roste der im urspriinglichen Lumen gelegenen Schleimmassen.

Es sei noch erwihnt, dafl in einer Bride, zwischen zweil normalen Darmschlin:
gen sich mehrere, mit braunen Pigmentkérnern (Meconium) vollgepfropfte Zellen
fanden.

Da, bei der Sektion wegen des eigentiimlichen Befundes eines so langen, mitten
in den Verwachsungen gelegenen Meckelschen Divertikels ein Zusammenhang
desselben mit den Atresien angenommen wurde, unterlief ich nicht, auch dieses in
Serienschnitten zu untersuchen. Zu meinem nicht geringen Erstaunen entpuppte
sich die etwas festere Auftreibung an seinem blinden Ende als ein ca. erbsen-
grofles Nebenpankreas, welches zur Hilfte submukés, zur anderen subserds
gelegen ist. Das Pankreasgewebe besteht aus ganz typischen Endstiicken,
in welche vereinzelte kleine Langerhanssche Inseln eingestreut sind. Auch Aus-
tihrungsginge mit kubischem, einschichtigem Epithel sind mehrfach getroffen;
sie miinden in einen axial gelegenen, mit einer Schicht hohen Zylinderepithels
ausgekleideten Ausfithrungsgang, welcher seinerseits auf dem hochsten Punkt
der ins Darmlumen sich vorwélbenden Kuppe in dieses einmiindet. Die diese
Kuppe auskleidende Darmmucosa weist genau denselben Bau wie iiberall sonst
im Diinndarm auf. Eine Metaplasie der Lieberkithnschen Driisen zu Pankreas-
driisen, wie sie H. Albrecht beschreibt, besteht also nicht. Die Wand des Meckel-
schen Divertikels ist fiberall intakt, so daB die Vermutung, es kénnte durch irgend-
eine Undichtigkeit desselben Darminhalt in die Bauchhdhle gelangt sein, ab-
zulehnen ist. ’

Es wurden eine ganze Reihe innerer Organe mikroskopisch untersucht. Es
sei hier nur erwahnt, daB in der Mucosa des stark dilatierten Diinndarmteiles
mehrere gelapptkernige, zum Teil eosinophile Zellen sich finden; auch in der Sub-
mucosa treten sie vereinzelt auf neben einigen plasmazellihnlichen Gebilden
mit diffus eosinophilem Protoplasma, welche aber mit Pyronin-Methylgrin sich
nicht besonders firben. Ob diese miBige zellige Infiltration als Ausdruck einer
intrauterin abgelaufenen Enteritis oder der finalen Ileusenteroperitonitis auf-
zufassen ist, auf deren Konto die zahlreichen, frischen serésen Blutungen (Abb. 8
und 10) zu setzen sind, 148t sich wohl nicht mehr entscheiden.

Zusammenfassung.

Auch in diesem Falle trat trotz Anlegung eines Anus practernaturalis
am 5. Tag der Tod ein, wegen einer Ileusperitonitis. Es bestehen zwei,
mehrere Zentimeter lange, atretische Partien im obern Ileum, welche
mehrfach miteinander und mit den benachbarten Darmschlingen z. T.
vermittels langer Strénge verwachsen sind. Die Kontinuitit des Darmes
scheint nirgends unterbrochen zu sein, stellenweise ist allerdings nur
ein ganz diinner Muskelstrang iibriggeblieben. Fast im ganzen Ver-
laufe der Atresie ist das Muscularisrochr wie aufgeschlitzt, so daB das
submukdse Bindegewebe herausquillt. Sowohl in diesem, wie auch im
gewucherten Mesenterialbindegewebe finden sich mehrere z.'T. ver-
kalkte nekrotische Massen, welche man am ehesten als Meconium-



218 Guido Fanconi:

schollen deuten diirfte, sowie grofie mit gelbbraunen, ebenfalls z. T.
verkalkten Pigmentkérnern beladene Zellen. Stellenweise weist das
Gewebe eine ganz deutliche entziindliche Infiltration auf. Auch in den
Stréngen, zwischen den normalen Darmschlingen 148t sich Meconium
nachweisen. An der Spitze eines seiner Lage nach dem Meckelschen
entsprechenden Divertikels findet sich ein erbsengrofes Nebenpankreas
mit gut entwickeltem Ausfihrungsgang.

Besprechung.

Bevor ich die zahlremhen Hypothesen zur Erkidrung der angeborenen
Atresien durchgehe, will ich versuchen, fiir diese zwei Fille zu bestim-
men, zu welcher Zeit frithestens die mifibildende Ursache
eingewirkt haben muf}, denn dies wird erlauben, eine ganze Reihe
von Hypothesen von vornherein auszuschlieen. Von groSter Wichtig-
keit fiir diese Frage ist die Tatsache, dafi unterhalb der Atresien Meco-
njum, und zwar speziell im ersten Fall in recht groBer Menge, vor-
handen war. Dafl der hier chemisch nachgewiesene Gallenfarbstoft
durch die Darmschleimhaut ausgeschieden worden sei, wie Giese und
Beneke in Fillen von Gallengangsatresien angenommen haben, ist
schon in ihren Fallen von ausgesprochenem Stauungsikterus unwahi-
scheinlich, noch mehr aber in unsern Fillen, wo die Galle frei in den
stark erweiterten obern Darmteil abflieBen konnte, und somit kein
Grund zu einer Cholaemie bestand. Es muB also in unsern Fillen die
Atresie sich erst dann ausgebildet haben, als die Gallensekretion ‘in
vollem Gange war. Kélliker fand, daB diese erst im dritten Monat
beginnt. Er gibt an, da8 sich vom dritten bis fiinften Monat eine gallen-
dhnliche Materie im Dinndarm findet. In der zweiten Halfte der
Schwangerschaft trifft man dieselbe auch im Dickdarm (zitiert nach
Lewis).

Es bot sich mir die Gelegenheit, zwei Foten daraufhin zu unter-
suchen. Bei dem einen von 18 cm Linge (Beginn des 5. Monats) liefl3
sich Meconium nur in den obersten Diinndarmschlingen nachweisen,
die untern, sowie der Dickdarm enthielten nur eine spirliche weille
Masse. " ' )

"Bei dem andern Foetus von 26 cm Linge (Beginn des 6. Monats)
reichte das Meconium bis scharf an die Bauhinsche Klappe heran, der
Dickdarm war noch volikommen frei davon.

In unserm ersten Falle finden wir zwischen den Atresien das Lumen
vollgepfropft mit griinlichem Meconium; solches fand sich auch im
Coecum und in der Appendix; ferner haben beide Kinder intra vitam
»einige erbsengrofie griingeffirbte Kotballen entleert”. Ich unterliel
auch nicht, das Meconium mikroskopisch zu untersuchen, allerdings

leider erst am formalingehérteten und in Alkohol aufbewahrten Pri-
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parat. Erst nach dem 5. Monat treten im Meconium Lanugohaare und
Plattenepithelgruppen auf. Ihr Nachweis unterhalb der Atresien wire
somit beweisend fiir deren Entstehung erst in der zweiten Halfte der
Schwangerschaft. In unserm zweiten Falle ist das Meconium sicher
frei davon; im ersten dagegen fand ich eigentiimliche, haaréhnliche
gallig imbibierte, oft zu kleinen Biischeln angeordnete Gebilde, in deren
Mitte hie und da eine feinschollige Marksubstanz sich unterscheiden lieB.
Es ist moglich, daBl es sich um zerfallende Lanugohaare handelt, beweisen
kann ich es aber nicht. Aber auch ohne diese mufl man angesichts der
groBen Menge von Meconium unterhalb der Atresien (speziell im ersten
Fall) annehmen, daB der Foetus schon recht groB sein mubBte, als der
Verschlufl eintrat. '

Mit dieser Feststellung verlieren fiir unsere beiden Fille die ent-
wicklungsgeschichtlichen Hypothesen zur Frklarung der Darmatresien
sehr an Wahrscheinlichkeit. Die von Tandler aufgestellte und von
Kreuter und Forssner weiter ausgearbeitete Hypothese, wonach
die Darmatresien auf Persistenzeinerin der friihen Embryonal-
zeit vorkommenden physiologischen Epithelokklusion des
Darmlumens beruhten, mufl hier entschieden abgelehnt werden;
trotz dem Bestreben der Autoren, dieser Theorie fiir alle Darmatresien
Allgemeingiiltigkeit zu verschaffen. Denn die von ihnen nachgewiesene
physiologische Okklusion besteht schon in der 5. Embryonalwoche, zu
einer Zeit, wo die Gallensekretion noch lange nicht begonnen hat. Fiir
ebenso unbrauchbar ist die Hilfshypothese Forssners zur Erklirung
der Falle mit Meconium unterhalb der Atresien, welche besagt, daB in
diesen Fiéllen zuerst nur eine fiir den Darminhalt noch passierbare
Stenose bestanden hétte, die durch Zerrungsvorgénge im weitern Ver-
laufe ganz obliteriert wire. Denn, wenn solche Zerrungsvorginge an
der ersten Atresie, die ein stark erweitertes Darmstiick mit einem ganz
diinnen verbindet, moglich erscheinen, so sind sie in den Féllen von mul-
fiplen und gar membrandsen Atresien ganz unverstindlich.

Andere Autoren, besonders die, welche membranése Verschliisse
beschrieben (W yss, Laborde, Petrik usw.), filhren diese auf eine
iibermaBige Entwicklung der Kerkringschen Falten zuriick.
Delamare fand "solche zuerst beim dreimonatigen Embryo; Meckel
stellte fest, dal man bis gegen den 7. Monat keine Spur von ihnen
findet. Dieser Widerspruch beruht wohl darauf, daB, wie Kuliga
richtig bemerkt, die Kerkringschen Falten keine festen Einrichtungen
sind, sondern nur einfache Schleimhautduplikaturen, die, wie ich mich
selber an kindlichen Dérmen iiberzeugen konnte, leicht sich verstreichen
lassen. Wie solche vergéngliche Gebilde, ohne daf eine Verwachsungen
ermdglichende Epithelschédigung vorausging, zu einer verschlieBenden
Membran auswachsen sollten, ist mir vollig ritselhaft. Und dann, wie die
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strangférmigen Afresien erkidren, die doch, wie ihr Nebeneinander-
vorkommen beweist, &hnlicher Genese wie.die Membranen sein miissen ?

Die dritte embryologische Hypothese, die einem abmnormen
Zuge durch den Ductus omphalomesentericus die Schuld fiir
den Darmverschluf} zuschiebt, mag fiir einige Falle (wie im Falle Ahl-
feld, Schellong) stimmen; sie fiir unsere Félle in Anspruch zu nehmen,
haben wir gar keinen Anhaltspunkdt.

Im zweiten Falle liel zuerst der Befund eines 1%/, ecm langen eigentiimlich
endenden Meckelschen Divertikels, welches zudem in der Mitte der peritonitischen
Verwachsungen zu liegen schien, die Vermutung auftauchen, es bestimde irgend

,ein Zusammenhang zwischen ihm und den Darmatresien. Der Nachweis eines
‘Nebenpankreas, sowie der Intaktheit der Divertikelwand machen aher einen
solchen Zusammenhang sehr unwahrscheinlich.

Schliefilich glaubten einige, in Anomalien der GeféaBversor-
gung den Grund fiir die Atresien gefunden zu haben (Wyss, Nobling).
In unsern Féllen haben wir die zu den atretischen Stellen fithrenden
Gefifle genau nachgesehen: sie bieten keine andere Abweichung von
der Norm dar, als dafB diejenigen, die zu den strangférmigen Atresien
fiihrten, etwas dinner waren als die andern, was aber nur als eine be-
greifliche Folge der Verkleinerung ihres Versorgungsgebietes aufzufassen
ist.- Somit kénnen wir fiir unsere Fille, die eine Gruppe von
Hypothesen, némlich die entwicklungsgeschichtlich be-
griindeten, ablehnen, und werden in der zweiten Gruppe,
welche sekundire pathologisch-anatomische Prozesse als
Ursache der Atresie annimmt, die fiir unsern Fall passende
Hypothese suchen miissen. _

Betrachten wir zuerst diejenigen Hypothesen, welche mechanisehe
Ursachen, wie Drehung des Darmes um die Mesenterialachse (Vol-
vulus) und Intussuszeption annehmen.

Die Achsendrehung wird von vielen Autoren als die Ursache der
angeborenen Atresien angesehen, und sie erscheint um so plausibler,
wenn ein abnorm, langes Mesenterium oder ein Mesenterium commune
besteht. In unserem ersten Falle bestand zwar ein solches Mesenterium
commune, es setzte aber iiberall so regelméBig am Darme an und bot
so gar keine Zeichen irgendeiner Drehung, dall die Apnahme eines
Volvulus von vornherein abzulehnen ist. Und wie sollte eine Achsen-
drehung so viele kurze, dicht nebeneinander gelagerte Atresien und
gar membrandse Verschlisse veranlassen kénnen ? Viel plausibler er-
scheint die Annahme eines Volvulus im zweiten Falle. Leider waren die
peritonealen Verwachsungen so komplizierter Natur, daf uns eine vol-
lige Kldrung der Mesenterialverhiltnisse nicht gelang. An der Radix
mesenterii ist keine abnorme Drehung zu konstatieren, auch setzt das
Mesenterium an den ersten 3 cm des atretischen Stranges bis an den
zentralen unentwirrbaren Knéuel ganz regelmiBig an, wie auf Abb. 7
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zu sehen ist. Die Schlingen, deren Enden sich in diesem Knéuel unver-
einigen, erwecken allerdings sehr den Verdacht, daf} sie durch eine
Achsendrehung zu dieser eigentiimlichen Lagerung gelangt seier.
Diese Achsendrehung aber, falls sie wirklich besteht und nicht nur durch
Verwachsungen an den Schlingenenden vorgetéuscht wird, konnte erst
sekundér entstanden sein, gerade als Folge dieser mannigfaltigen, peri-
tonealen Verwachsungen. Fiir diese Auffassung spricht auch das unver-
anderte Mesenterium der. ersten 3 cm des atretischen Stranges, denn
wie soll man hier die Afresie erkliren, wenn die Achsendrehung
die weiter unten gelagerte Schlinge betrifft? Ferner scheint mir das
Erhaltenbleiben eines Muskelstranges auch gegen eine primére Achsen-
drehung zu sprechen, denn warum sollten, wenn die ernéhrenden Mesen-
terialgefdfle durch den Volvulus abgeklemmt werden, nur die inneren
und nicht auch die dufleren Darmschichten nekrotisch werden ?. Diesen
schon von Kuliga formulierten Einwand suchten Ciechanowski
und Glinski zu entkriften durch die Annahme, dal beim Foetus,
-speziell wenn schon ein sehr langes Mesenterium bestiinde, andere Ver-
héltnisse vorliegen als beim Erwachsenen, insofern als ein Volvulus
nicht eine vollstindige Abschniirung der Blutzufuhr herbeizufiihren
brauchte. Mag diese Uberlegung fiir den Fall eines abnorm langen
Mesenteriums zu Recht bestehen ; fiir unsern Fall kénnen wir sie schon
deshalb ablehnen, weil ein solches sich nicht nachweisen liel3.

Wie steht es nun mit der Intussuszeptionstheorie? Chiari,
Braun und Karpa haben Fille beschrieben, bei denen sie in dem
blinden Ende des abfiithrenden Diinndarmteiles ein bald noch lebendes,
bald véllig nekrotisches Intussusceptum nachweisen konnten. Zwischen
diesem abfiihrenden Darmende und dem obern Blindsack bestand keine
Spur einer Verbindung mehr. In unsern Féllen dagegen war die Kon-
tinuitéit des Darmes nirgends unterbrochen : wenigstens ein ganz diinner
Muskelstrang liel sich iiberall nachweisen. Auflerdem spricht im ersten
Falle das Fehlen von jeglicher Spur eines Intussusceptums sowie die
membranartigen Verschliisse sehr gegen eine Intussuszeption. Schwie-
riger ist es, eine solche im zweiten Falle auszuschlieBen. Zwar konnten
wir in dem blinden Ende des abfithrenden Darmteiles kein Intussuscep-
tum nachweisen. Aber inmitten der atretischen Partien fanden sich im
submukdsen Bindegewebe {Abb. 9) oder in dem das epithellose Lumen
ausfillenden Schleim (Abb. 10) eigentiimliche Stringe von derbem,
hyalinem, stellenweise in der Mitte verkalktem Bindegewebe, welche
sich unter Umsténden als die Reste eines Intussusceptums auffassen
lieflen. Wir halten sie eher fiir Residuen einer Entziindung, einer Ente-
ritis (Abkapselung von verkalktem Meconium usw.); denn es wire
recht schwer sich vorzustellen, wie eine Intussuszeption zu einer Auf-
schlitzung des Darmes fithren sollte, da doch das &uflere Darmrohr
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(Intussuscipiens) ganz normal erndhrt wird. Auch spricht.das normale
Verhalten des Mesenteriums am Ubergang des obern dilatierten Blind-
endes zum atretischen Muskelstrang gegen eine Intussuszeption. Es
sind dies aber, und dies méchte ich betont haben, keine sicheren Beweise ;
und wenn wir auch eine andere Erkléarung fiir plausibler halten, méchten
wir.doch die Moglichkeit einer Intussuszeption, wenigstens fiir den
zweiten Fall, nicht ausgeschlossen haben.

Es bleibt noch "tibrig, diejenigen Hypothesen Revue passieren zu
lassen, die Entziindungsprozesse dem Darmverschlusse zugrunde
legen wollen. Da ist zuerst die f6tale Peritonitis, von deren Ablauf
noch vielfach bei der Sektion gefundene, abnorme peritoneale Ver-
wachsungen und Stréngen zeugen. Diese Verwachsungen sollfen nach
den Autoren eine Drehung oder Knickung oder, wenn sie zu Stringen
ausgezogen sind, eine Abschniirung des Darmes veranlassen und diesen
dann zur Atresie fithren. In unseren beiden Féllen fanden sich derartige
peritonitische Verwachsungen. Aber auch hier erhebt sich die Frage,
ob sie als die Urasche der Atresie und nicht nur als begleitende Neben-
erscheinungen aufzufassen sind. Zur Entscheidung dieser Frage scheint
mir unser erster Fall von Bedeutung zu sein. Es LieBen sich hier nur
mikroskopisch peritonische Verwachsungen, und zwar nur im Bereich
des aufgeschlitzten Muskelrohres nachweisen. Also bei ganz schweren
Darmverdnderungen nur ganz spirliche peritonitische Erscheinungen.
Mir scheint dies Grund genug zu sein, um der Peritonitis nur eine sekun-
dare Rolle zuzuschreiben. Finige Verfechter der Peritonitistheorie
(Theremin) sind allerdings so weit gegangen zu behaupten, daB unter
Umstinden nur die Atresien als letzte Reste der Peritonitis iibrig-
bleiben kénnten. Nehmen wir fiir einen Augenblick diesen sehr unwahr-
scheinlichen Standpunkt ein, wie dann die membrandsen Verschliisse
erkliren ! Und daB vur die Mucosaschicht geschédigt ist und nicht
die Muscularis und die Serosa, die doch dem Entziindungsherde ndher
gelegen wiren ¢

Im zweiten Falle tritt die Peritonitis adhaesiva sehr stark in den
Vordergrund, auch fehlen hier die membrangsen Verschliisse. Trotzdem
kann ich mjr nicht vorstellen, wie eine Peritonitis so ausgedehnte Atre-
sien veranlassen konnte, ferner warum auch hier vorwiegend die innern
Darmschichten bei einem von aulen einwirkenden Prozefl am meisten
gelitten haben sollten. Es spricht auch der Meconiumbefund in den Ver-
wachsungsstringen dafiir, dafl eine Meconiumaussaat in die Bauchhoéhle
die Peronitis erst ausgelost hat.

Kurz vor AbschluB dieser Arbeit hatte ich die Gelegenheit, einen Sdugling
zu sezieren, welcher am 11. Lebenstage nach itberstandener Melaena wohl an
den Folgen einer Bronchopneumome starb. Zu unserer Uberraschung fanden
wir alle Bauchorgane in ausgiebigster Weise bindegewebig miteinander verwach-
sen. In den Verwachsungen lagen ganze Klumpen von verkalkten, griinlichen
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Massen, in denen unser Spitalchemiker, Herr Dr. Herzfeld, einwandfrei Gallen-
farbstoffe nachweisen konnte. Es muf} also Meconium, und zwar in groBer Menge
‘in die freie Bauchhdhle ausgetreten sein. Es gelang uns aber am iiberall gut durch-
gingigen Darmtractus weder eine Perforationsstelle, noch ein die Melaena der
ersten Tage erklirendes Geschwiir zu finden. Ohne den augenfélligen Meconium-
befund hitte man wahrscheinlich in diesem Falle an eine primére Peritonitis ge-
dacht. So aber konnen wir mit ziemlicher Sicherheit behaupten, daf eine zur
Perforation fiihrende Darmerkrankung das Primére gewesen sein mull, von der
allerdings, wenigstens makroskopisch, sich nichts mehr nachweisen laft. Fiir die
entziindliche Genese derselben spricht die Angabe in der Krankengeschichte,
daB die Mutter im siebenten Monat der Schwangerschaft eine Woche lang an
Schnupfen und Husten gelitten habe. Es scheint mir dieser Fall in &tiologischer
Bezichung mit unseren zwel ersten zusammenzugeh6ren; nur hat die primére,
wohl entziindliche Erkrankung nicht zu einer Obliteration des Darmes, sondern
nur zu einer Perforationsperitonitis gefiithrt. Auch deshalb ist dieser Fall erwih-
nenswert, weil er zeigt, wie die ausgiebigsten und kompliziertesten peritonitischen
Verwachsungen keine Darmatresie zur Folge gehabt haben; eine Tatsache, welche
wir auch gegen die Peritonitishypothese zur Erklirung der Darmatresien ins Feld
fuhren konnen.

Wir kommen somit zu derjenigen Hypothese, die am ehesten dem
‘in unsern beiden Féllen erhobenen Befund gerecht werden diirfte,
wenn sie ihn auch nicht voll erklirt, ndmlich zu derjen'igen, welche eine
fétale Enteritis als Ursache der Atresie annimmt.

Betrachtet man einen Schnitt durch eine obliterierte Appendix
vermiformis, so mufl die Ahnlichkeit mit einigen Partien unserer Atre-
sien auffallen (Abb.4). Auch bei der Appendix kann sich der Quer-
schnitt beim Obliterationsvorgang sehr stark verkleinern, auch bei ihr
kann man nach einiger Zeit nichts mehr nachweisen, was fiir die abge-
laufene Entziindung spriche. Daher ja der Streit, ob die Obliteration
des Wurmfortsatzes ein Involutionsvorgang oder -die Folge einer Ent-
ziindung ist! Wir hétten also ein Analogon zur kongenitalen Darm-
atresie; ein Analogon allerdings, welches uns nur gestattet zu sagen,
dal moglicherweise in beiden Féllen eine &hnliche Pathogenese vorliegen
koénnte. Beweisender wére aber der Nachweis von Residuen einer Ent-
ziindung im Darmstrange. Und tatséchlich haben wir einige Rund-
zellinfiltrate (Fall 1, Atresie Nr. 4), eine Art entziindlichen Granulations-
gewebes (Iall 2) und drittens ausgiebige Verkalkungsvorginge gefunden.
Alle diese Verdnderungen kénnten allerdings auch nur Reparations-
vorginge nach einer Nekrose im Darminneren darstellen, wie sie etwa
infolge einer Erschwerung der Blutzufuhr (Achsendrehung) oder einer
Intussuszeption zustande kommen koénnte. Da wir aber weiter oben
die Unwahrscheinlichkeit einer solchen Annahme dargestellt haben,
kénnen wir mit einigem Recht behaupten, dafl sie doch von einer Ent-
ziindung herriihren miissen.

Mit der Annahme einer Enteritis, die zu jeder Zeit des Fatallebens
eintreten kann, wire der Meconiumbefund unterhalb der Atresien
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aichts Rétselhaftes mehr. Die membrantsen Verschliisse liefen sich.
dadurch erkliaren, dafl nur im Bereich des freien Randes der in unserm
Falle auffallend hohen Kerkringsschen Falten, eine fiirs Zustande-
kommen einer Verwachsung geniigend tief greifende, entziindliche
Mucosalésion eingetreten wire, wihrend im Gebiet der strangférmigen
Atresien diese eine groBere Ausdehnung gewonnen hétte. Schwer zu
erkldren diirfte die merkwiirdige ,,Aufschlitzung® des Darmrohres sein,
welche im zweiten Falle fast im Verlauf der ganzen atretischen Partie
sich nachweisen 1aft. Hin Analogon dafiir hétten wir allerdings in der
Appendicitis perforativa; hier bleibt aber die Eroffnung des Darm-
lumens meist auf ein kleines Gebiet beschrinkt. Vielleicht liegen aber
die Verhiltnisse beim Foetus anders als im extrauterinen Leben. Wenn,
wie ich zugebe, auch die Genese dieses Aufschlitzungsvorganges noch
dunkel bleibt, fiir einen Befund gibt er ohne weiteres die Erklarung,
namlich fiir die Peritonitis adhaesiva, welche in unsern Fillen schon
deshalb mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit als eine sekun-
diire Erscheinung aufgefaBt werden mub. .

‘Nun kommt aber die schwierige Frage, welcher Art die Enteritis.
gewesen sein mochte. Einen Anhaltspunkt bei dem ersten Fall finden
wir in der Anamnese der Mutter. Ks heillt ndmlich dort, sie hitte 4 Mo-
nate vor der Niederkunft eine Grippe durchgemacht, also als der Foetus
im 5.—6. Monat war. Ungefahr auf diese Periode haben wir oben die
Entstehungszeit der Atresie eingeschitzt. Es ist wahrscheinlich, daf
diese zeitliche Ubereinstimmung nicht bloB ein Zufall ist; wie aber die
beiden Tatsachen miteinander zu verkniipfen sind, muf ganz und gar der
Phantasie iberlassen bleiben. Vielleicht sind Bakterien, vielleicht auch nur
Toxine aus dem Blute der Mutter in den fotalen Kreislauf iibergetreten
und haben hier Verinderungen gemacht, als deren einzig nachweisbaren
Residuen die Darmatresien aufzufassen wiren. Fir den zweiten Fall
finden wir in der Anamnese gar keinen Anhaltspunkt: die Mutter ver-
sichert, wihrend der Graviditit immer gesund gewesen zu sein. Hin-
gegen heift es wiederum in der Krankengeschichte des an einer schweren
adhisiven Meconiumperitonitis leidenden S#uglings, daf die Mutter
im 7. Schwangerschaftsmonat eine Woche lang an Husten und Schnupfen
gelitten habe.

SchluBbetrachtung.

Am Schlusse der Besprechung dieser zwei Fille wollen wir uns die
Prage vorlegen, ob ihre Erforschung unsere Kenntnisse iiber die Genese
der Diinndarmatresien vertieft hat. In der neuesten Literatur auf diesem
Gebiete (Melchior, Odermatt) wird auf Grund der embryologischen
Befunde von Tandler, Kreuter und Forssner ,nur der Okklusions-
theorie allgemeine Bedeutung® zuerkannt. ,,Die vollkommene Gleich-
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artigkeit des anatomischen Bildes in den bekannten Iillen, schreibt
Odermatt, ,,JiBt uns doch mit Bestimmtheit eine einheitliche Genese
annehmen.“ Und diese einheitliche Genese sieht er in dem Persistieren
der von den obenerwihnten Autoren beschriebenen physiologischen
Epithelokklusionen des Darmtractus. Der Wert der Publikation unserer
beiden Fille bestiinde also darin, daB sie mit Bestimmtheit die ,,einheit-
liche Genese‘‘ ablehnen lassen. Denn ich glaube zur Gentige die Unmoglich-
keit, die Tandler-Okklusionstheorie auf sie anzuwenden, bewiesen zu
haben.

Das Bestreben, moglichst viele Fille von einem einzigen Standpunkte
zu betrachten, ist eine Grundbedingung fiir eine fruchtbare, wissenschaft-
liche Arbeit; darum unternahm ich es auch, nachdem ich mich in meinen
Fillen fiir die Enteritishypothese entschieden hatte, die in der Literatur
beschriebenen Félle vom Gesichtspunkte dieser einen Hypothese aus
durchzudenken. Bald kam aber ich zum Schlusse, daB8 es nicht angeht,
fiir so voneinander abweichende pathologisch-anatomische Bilder eine
gleiche Genese zu verlangen. Ich wire sonst Gefahr gelaufen, zu ganz
phantastischen Hilfshypothesen meine Zuflucht nehmen zu miissen,
wie es Forssner tat, als er um die Allgemeingiiltigkeit der Okklusions-
hypothese zu retten, in Fallen, wo sich Meconium unterhalb der Atresien
vorfindet, zu der geschraubten, obenerwihunten Erkldrurg (S.219)
gelangte, deren Absurditdt fiir unsere Fille wir ebendaselbst gezeigt
haben. . !

Darum will ich mich mit der Behauptung begniigen, dall
wenigstens fiir unsere Fi#lle die Enteritishypothese die
groBte Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, und dall somit der
heute das Feld beherrschenden Tandlerschen Okklusions-
theorie nicht Allgemeingiiltigkeit zugesprochen werden
kann. '

GroBeren praktischen und nicht geringeren theoretischen Wert
diirften die zwei von uns untersuchten Fille von Duodenalstenose
haben. Beide wurden lingere Zeit im hiesigen Kinderspital (Prof.
Feer) beobachtet, so dafl wir iiber genaue und lehrreiche Kranken-
geschichten verfiigen.

Dritter Fall.

Auszug aus der Krankengeschichte. Eltern gesund, einziges Kind.
Geburt am 1. XTI 1919. Geburtsgewicht 3000 g. Funf Tage lang Stillversuche
mit wenig Erfolg. Weil zu wenig Kindspech abgegangen, gab die Amme am
6. Tag einen Teeldffel Ricinussl. Am folgenden Tage brach das Kind zum ersten-
mal, und zwar im Bogen, ,,griin und gelb*. Von nun brach es nach jedem Schoppen.
Stubl nur auf Klystier, das alle 3 Tage gemacht wurde. Am 11. Tag Arzt ge-
rufen, der an Pylorospasmus denkt. ,,Merkwiirdigerweise sei das Erbrochene

Virchows Archiv, Bd. 229. 15



226 Guido Fanconi:

griin gewesen,’ der Arzt habe gesagt, es sei Galle. Am 21. T. 1920 Aufnahme
im Kinderspital, zur eventuellen Vornahme der Ramstedtschen Operation. .

Aus dem Aufnahmestatus einige wichtige Stellen:

»Zum Skelett abgemagerter Siugling von blafigrauem Aussehen. Macht
einen recht kranken Eindruck. Fillt auf durch seine mongoloide Augenstellung,
auch der Gesichtsausdruck ist etwas mongoloid.“ Abdomen etwas ein-
gesunken, sehr schlaff, sehr deutliche sichtbare Magenperistaltik.

. Am Tage vor dem Tode (25. I.) geht die Temperatur bis auf 38,1; die Nacht
darauf ist das Kind unruhig, trinkt aber gut. Am frithen Morgen plétzlicher Kol-
laps, der gegen 9 Uhr vormittags ad Exitum fiihrt.

Abgekiirztes Sektionsprotokoll. .(Obduzent Fanconi.)

Stark ‘abgemagerte, minnliche Siuglingsleiche, von 53 em Linge.

Kopfhohle o. B. :

Bauchhdéhle: Beim Erdffnen der Bauchhéhle flieBt eine briunlich triibe,
sauer riechende, etwas schleimige Fliissigkeit heraus. Im ganzen lassen sich etwa
30 cem herausschopfen. Die Dirme sind méfBig gebliht, nicht miteinander ver-
klebt. Thr Bauchfelliiberzug ist glatt und spiegelnd. Nur die Leber weist auf
der Zwerchiellsfliche einen dinnen, gelblichen, leicht abstreifbaren Fibrinbelag
auf. Dicht untérhalb des Pylorus gegen die Leber zu, findet sich eine, fiir einen
Bleistift . durchgéingige Perforation, aus der die oben erwdhnte briunliche
Fliissigkeit sich herauspressen l1iBt. Der Magen ist normal groB; seine Wand
fithlt sich fest, wie verdickt an.

Bei der Erdffnung des Duodenums springt sofort ein klappenartiger Ver-
schluB in der Mitte der Pars decendens in die Augen (Abb. 11). Es handelt sich
um eine ca. 1 mm dicke, schrig nach
vorn und analwirts ausgespannte Mem-
bran, gerade unterhalb der Einmiin-
dungsstelle des.Choledochus. Hier weist
gle eine fiir eine Stricknadel durch-
gingige Perforation auf. Durch den
Druck des gestauten Inhaltes vom
Magen her ist sie taschenfoérmig anal-
wirts vorgebuchtet worden. Eine eigent-
liche Papilla Vateri besteht nicht, son-
dern die Einmiindungsstelle des Chole-
dochus legt ca. in der Mitte einer ling-
lichen, landkartenartig begrenzten, ca.
linsenquerschnittgroBen, an ein ober-
flachlichesGeschwiir erinnernden Partie,
welche etwas schrdg leberwirts von der
Abb, 11. Fall Til. Die Sonde geht durch das Membran sich befindet.. Die Wand des
perforierte Duofieélagge_scil“(’ii;:Zdﬁ];t&';zzrgglrh Magens sowie des Duodenums ist sehr
g‘ireeslwle{;%};ges ifx:s]t3 xfons:;rne aufgeschni’nten und. d?uﬂmh Ver.dlckt,. s?:ellenwelse . miBt
setzt hinten an das dunkel gehaltene Gebiet an, die Muscularis allein iiber 2 mm in der
welches von der verlagerten Choledochusmu- Dicke. Am Pylorus bildet diese einen

cosa liberzogen isti nach innen etwas vorspringenden Wulst.

Im Duodenum oberhalb der Membran

ist die Muscularis immer noch 1—1%/, mm dick, wird allmahlich diinner, um im
Bereich der Membran selbst kaum dicker zu sein, als unterhalb derselben (ca.
1/, mm). An der hinteren oberen Wand der Pars horizitontalis duodeni, kaum
1 em vom Pylorus entfernt, findet man die, fiir einen ditnnen Bleistift durchgingige
Perforationsstelle, von der aus feine, wohl narbige Einziehungen in die Schleim-
haut ausstrahlen (perforiertes Ulcus). Zirka'in der Mitte zwischen Pylorus und
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Membran, an der hinteren, unteren Wand des Duodenums sieht map ein ling-
liches, ziemlich tiefes, ebenfalls von narbigen Einziehungen umstrahltes Ulecus,
von ca. Linsenquerschnittgrofle. Die iibrige Schleimhaut von Magen und
Duodenum  ist intakt. Der Choledochusmiindung entsprechend, ist eine ab-
geplattete, ca. erbsengroBe Lymphdriise auBen dem Duodenum aufgelagert.
Lymphdriisen sind zahlreich, aber nie grofler als eine Linse im ganzen Mesen-
terium verstreut.

Beide Nebennieren sind zum grofien Teil frisch durchblutet. Im Dimndarm
ein erbsengrofles, submuctses Knétchen (Fibromyoadenom). Die iibrigen Bauch-
organe o. B.

Brusthohle: Thymus kaum 2 g schwer. Herz klein; Coronargefifie ge-
schlingelt. | Sonst ist die Brusthohle o. B.

Mikroskopischer Befund.

Es wurden aus allen Korperteilen mikroskopische Priparate angefertigt.
Erwihnenswert ist nur, daBl das nicht perforierte Ulcus die Duodenalwand
bis auf die untersten Schichten der Muscularis durchgefressen hat. Der Grund
ist von einem zell- und gefiiBreichen Granulationsgewebe gebildet, worin Plasma-
zellen und eigentiimliche, sehr grofle Zellen mit einem blischenférmigen, schwach
tingierten Kern vorherrschen. Die obersten Schichten sind von einem feinen,
mit der Weigertschen Fibrinmethode blau gefirbten Netz durchsetzt. Auch die
Mucosa, in der Umgebung des Ulcus ist von eosinophilen und- Plasmazellen
mibig infiltriert. In der Submucosa haben sich einzelne Fasern nach der
Weigertschen Fibrinmethode blau gefirbt; man hat aber den Eindruck, daf
_die Priparate nicht geniigend differenziert sind, so daB auch collagene Fasern
die blaue Farbe noch beibehalten haben. Die Moglichkeit einer fibrindsen
Aufquellung des submucosen Gewebes, wie sie Busse als Vorstufe der Ge-
schwiirsbildung im Darme des Ofteren nachwies, ist allerdings nicht von der
Hand zu weisen.

Die Gegend der Choledochusmindung wurde in Lingsserienschnitten
untersucht (Abb. 12 und 13). Die stenosierende Membran besteht nur aus einer
" diinnen submuctsen Bindegewebsplatte, welche beiderseits normal entwickelte
Duodenalmucosa trigt. An der Abgangsstelle von der Darmwand sendet die Mus-
cularis einige sich bald verlierende Muskelbiindel in sie hinein. An den Schnitten,
die durch die Mindungsstelle des Choledochus gehen, fehlt die Membran; sie
beginnt gleich beiderseits von ihr, und zwar zunichst wie Abb. 12 zeigt, direkt
unterhalb der Hohe der Einmiindungsstelle (infrapapillire Membran). Je mehr
man sich von dieser entfernt, desto weiter analwérts riickt die Abgangsstelle der
Membran entsprechend ihrem schon makroskopisch festgestellten schiefen Ver-
laufe. Auf Abb. 13, welche einen Lingsschnitt ziemlich weit nach links von ‘der
Choledochusmiindung wiedergibt, ist dieser Abgang mehr als 1 em analwirts
von der eben zu besprechenden, eigentiimlichen, um die Choledochusmiindung
herum gelegenen Partie verschoben. An dieser makroskopisch an ein Geschwiir
erinnernden, landkartenartig begrenzten Partie ist die breite, Lieberkiithnsche und
Brunnersche Driisen fithrende, zottentragende Duodenalmucosa unvermittelt
durch einen einschichtigen Belag von hohen Zylinderzellen ersetzt, unter deren
ditnner Tunica propria sofort das submuctse Gewebe beginnt. In diesem sind
einige kurze, mit Schleimzellen ausgekleidete Schlduche (Gallengangsdriisen)
mitgetroffen. Die Muscularis hingt mit derjenigen des iibrigen Duodenums direkt
zusammen; ist aber etwas unruhig und sendet mehrere Muskelbiindel in die Sub-
mucosa hinein. Vergleicht man diese verinderte Schleimhaut mit derjenigen des
Choledochus, so kann es keinem Zweifel unterliegen, daB wir hier eine ah-

15%
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norme Verlagerung von Choledochusmucosa in die Duodenalwand
vor uns haben. Einen Ductus pancreaticus konnten wir nicht nachweisen.
Leider stoft der Versuch an Hand der Serienschnitte, diese wichtige Gegend
zu rekonstruieren auf groBe Schwierigkeiten, welche davon herrithren, daBl einer-
seits die Membran bei der Sektion etwas ungliicklich durchschnitten wurde, an-
dererseits, dafl die Serienschnitte etwas schrig geraten sind. Doch so viel 1aBt
sich sagen, daf die stenosierende Membran gerade im Gebiet der verlagerten

Abb. 12 und 18. Lingsschnitte durch die Gegend der stenosierenden Membran («), Bei b die
verlagerte Choledochusmucosa, ¢ = Choledochus kurz vor der Einmiindung ins Duodenum.
d = Lymiphdriise.

Choledochusmucosa sich findet, und dafl wenigstens ein grofler Teil, wenn nicht
der ganze Saum der Perforation von ihr iiberzogen ist.

Am ehesten 14Bt sich die Entstehung der stenosierenden Membran
folgendermafien erkliren: Direkt an der Papille, und zwar wohl im Gebiet der
verlagerten Choledochusmucosa, ist die Darmwand auf einem schmalen Streifen
in ihrer ganzen Circumferenz dem Wachstum des ibrigen Duodenums nicht ge-
folgt. Die benachbarten, normalen, das heiit viel rascher wachsenden Darm-
partien muBten sich deshalb zu einer queren Falte aneinanderlegen. Die Offnung
blieb vor der Papille stehen, weil hier das langsam wachsende Gebiet weitans am
breitesten war. ' '
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Zusammenfassung.

Es handelt sich also hier um ein bei der Geburt gut entwickeltes
Kind, welches unter den Erscheinungen einer hartnickigen Pylorus-
stenose allmahlich hochgradig atrophisch wurde. Zum Bilde der spa-
stischen Pylorusstenose palBite allerdings das Erbrechen von gallig ge-
farbten Massen nicht, so daB im Kinderspital bereits intra vitam an
ein infrapapillires Passagehindernis gedacht wurde. In der Tat fand
man bei der Sektion eine schief gestellte infrapapillire Schieimhaut-
membran, die nur direkt unterhalb der Einmiindungsstelle des Chole-
dochus eine fiir elne Stricknadel durchgingige Passage aufwies. An
dieser Stelle fand sich mitten in der Duodenalschleimhaut eine kleine
Insel von verlagerter Choledochusmucosa, welche wohl auch den freien
Saum der stenosierenden Membran iiberzog.

Magen und suprapapillirer Teil des Duodenums hatten eine stark
hypertrophische Wand, waren aber kaum dilatiert. Im hypertrophischen
Duodenalteil fanden sich zwei peptische Geschwiire, wovon eines in die
freie Abdominalhohle perforiert war und hier eine beginnende Peri-
tonitis ausgelést hatte. Das Kind wies die fiir Mongolismus charakte-
ristischen Gesichtsziige auf. ) '

Vierter Fall.

Auszug aus der Krankengeschichte: Eltern gesund. Ein Kind lebt,
ein zweites, frithgeborenes stirbt nach 7 Wochen. Dies ist das dritte Kind, eben-
falls 3 Wochen zu frith geboren (2400 g Geburtsgewicht). Dreimal im Kinderspital
(Prof. Feer) wegen Bronchitis und Bronchopneumonie. Schon mit dreieinhalb
Monaten macht es denEindruck ,,sowohl eines mongoloiden Idio ten, wie auch
eines Kretins“. In die Augen springend ist besonders die dicke, unférmliche, aus
dem breiten Mund heransragende Zunge. Bs wird vielfach in der Krankengeschichte
erwihnt, daB das Kind nicht erbrochen habe. Tod an Bronchopneumonie im
16. Lebensmonat.

Abgekiirztes Sektionsprotokoell. (Obduzent Fanconi.)

Fiir ihr Alter kleine, gut gendhrte, sehr blasse, minnliche Kindsleiche,
Ausgesprochener Kurzschidel. Awuffallend ist die Kiirze der Arme, besonders der

- Oberarme. Ausgedehnte Weichteilsyndaktylie an den Zehen. Ausgesprochen
mongoloides Gesicht. ' Die plumpe, gro8e Zunge ragt aus dem Munde heraus.

Kopfhohle: Am Schidel ausgesprochene rachitische Osteophytbildung,
sonst o. B.

Brusthohle: Muskulatur sehr blaB. Sehr starker rachitischer Rosenkranz.
Herz, und. zwar besonders der rechte Ventrikel, hypertrophisch und dilatiert,
Klappen o. B. Septen und Ductus Botalli verschlossen. Balgdriisen, Gaumen-
und Nasenrachentonsillen méchtig vergréfert. Thymus 51/, g, die normal aus-
sehende Thyreoidea 4 g schwer. Beide Lungen sind in den hinteren Partien von
zahlreichen, zum Teil konfluierenden bronchopneumonischen Herden durchsetzt.

Bauchhohle: Milz, Nebennieren, Nieren, Beckenorgane und Leber o. B.
Der linke Hoden steckt noch im Canalis inguinalis der Bauchdecken. Im Diinn-,
besonders aber im Dickdarm sind die Solitdrfollikel michtig vergréBert (bis
linsengroB), ebenso die bis haselnuBgroBen Mesenterialdriisen.
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Spezialbefund am Duodenum.

Bereits bei der Inspektion der Bauchhohle fillt der gut taubeneigroBe, auf-
getriebene, obere Teil des Duodenums auf. Der Magen selbst ist kaum nennens-
wert vergrofBert, dagegen ist seine Wand etwas verdickt. Ungefihr in der Mitte
der Pars descendens schuiirt sich das Duodenum stark zusammen, um gleich
darunter die fiir das Alter normale Dicke wieder zu erlangen. Am aufgeschnittenen
Préparat (Abb. 14) sieht man, daB die Stenose sich genau in der Hohe der gut
_ durchgéngigen Einmiindungsstelle des Choledochus

findet. Eine Papilla Vateri besteht nicht, son-
dern die als griiner, stecknadelkopfgrofier Fleck
imponierende Choledochusmiindung liegt etwas
nach links von der Mitte  einer quergestellten,
hochstens 3 mm breiten, etwas injizierten, als
oberflichliches Geschwitr imponierenden Schleim-
hautpartie, welche beiderseits von einer queren,
. leicht erhabenen Falte eingefaBt wird (auf Abb. 12
schraffiert). - Die magenwirts gelegene ragt an
der héchsten, die Choledochusmimdung ither-
dachende Stelle ca. 3 mm weit ins Lumen vor.
Nach vorne zu verschmilert sich die geschwiir-
artige Partie, um in dem vorderen Drittel der
Circumferenz ganz zu verschwinden. Die Falten,
besonders die obere, lassen sich fast ganz rings-
. herum verfolgen.

Fast die ganze stenotische Partie wurde auf
Serienschnitten in der Léngsachse des Darmes
untersucht. Abb. 15 gibt einen solchen Schnitt,
‘ wo das Endstiick des Ductus choledochus ldngs-
Abb. 14. Fall 4. Schema des aufge- getroffen ist, wieder. Das Gebiet zwischen der
schnittenen Duodenums. Der schraf- yy0p0n  hier an ihrer hochsten Stelle getroffenen
fierte Streifen entspricht der wver- ) )
lagerten Choledochusmucosa. Mitden Dalte, und der unteren, kaum angedeuteten, ist
Strichen sind die Entnahmestellender nicht von der gewdhnlichen Duodenalschleimhaut
zweifolgenden abgebildeten 155011“.““ itberzogen, sondern, wie die entsprechende Partie
g’c’ﬁgiibe;;i'e (;?rs’o dge”:t g":];f&e dure im Fall 3, von ganz typischer Choledochusmucosa.
den punktierten Choledochus geht. Auch hier ist die darunter gelegene Muscularis

@ = Pylorus. in ihrver regelmifigen Anordnung gestort und

sendet in die Submucosa, speziell in die beiden

Talten, einige Muskelbiindel hinein. Abb. 16 gibt einen Lingsschnitt ca. 6 mm nach

rechts-von der Choledochusmiindung wieder. Auch hier weist die Gegend zwischen

den Falten Choledochusmucosa auf, welche auf der Hohe dieser Falten scharf zur

normalen Duodenalschleimhaut tibergeht. Wie die iibrigen Serienschnitte be-

lehren, ist der ganze, als Geschwiir imponierende, auf Abb. 14 schraffierte Streifen
von verlagerter Choledochusschleimhaut iiberzogen.

Daf in diesem Falle die Stenose nicht so eng ist wie im dritten, 158t sich am
ehesten daraus erkliren, daff das wohl an die verlagerte Choledochusmucosa ge-
bundene trige Wachstum nicht die ganze Circumferenz des Darmes betraf: der
vordere, von normaler Duodenalschleimhaut tiberzogene Teil entwickelte sich
normal und verhinderte so das Zustandekommen einer hochgradigen Stenose.

Zusammenfassung.
Auch hier haben wir es mit einer Duodenalstenose bei einem aus-
gesprochen mongoloiden, hochgradig rachitischen und lymphatischen
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Kinde zu tun. Wahrend des Lebens soll sie keine Symptome gemacht
haben. Das Kind erreichte ein Alter von 16 Monaten und starb an einer
interkurrenten Bronchopneumonie. Die Pars superior duodeni war
ziemlich stark dilatiert. Die Stenose selbst befand sich gerade an der
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Abb. 15 und 16, Zwischen den Falten die verlagerte Choledochusmucosa, Bei ¢ der ldngs-
getroffene Choledochus,

Miindungsstelle des Choledochus, und .war markiert durch einen ca.
zwei Drittel der Circumferenz einnehmenden, von zwei niedrigen Falten
eingerahmten Streifen typischer Choledochusmucosa.

Besprechung.

Es ist sicher kein Zufall, dafl in unsern beiden Fillen von Duodenal-
stenose ein mongoloider Habitus bestand. Ebensowenig diirfte es ein
Spiel des Zufalls sein, daf} in beiden Féllen die Stenose gerade die Gegend
der Choledochuseinmiindung, also eine Stelle komplizierter Entwick-
lungsvorgénge, einnahm. Bedenken wir auBlerdem, daf im vierten Fall
neben dem mongoloiden Habitus noch andere Zeichen einer gestorten
Entwicklung sich vorfanden (Syndaktylie, Makroglossie), daB ferner
eine eigentiimliche Verlagerung von Choledochusmucosa ins Duodenum
hinein betand, diir te die Behauptung berechtigt sein, daf diesen Duo-
denalstenosen, im Gegensatz zu den oben besprochenen Fillen von
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Diinndarmatresie, nicht ein sekundérer pathologisch-anatomischer
Prozel, sei es entziindlicher oder mechanischer Natur, zugrunde liegt,
sondern vielmehr eine primire Entwicklungsstérung, eine Ab-
normitit, welche bereits in der Keimanlage begriindet war.

Wir wollen uns deshalb die Miihe ersparen, noch einmal alle schon
angeschuldigten sekundéren pathologisch-anatomischen Prozesse auf
ihre Anwendungsméglichkeit fiir unsere zwei Félle durchzupriifen, zumal
da wir uns bei der Besprechung der ersten zwei Félle eingehend mit ihnen
beschéftigt haben. Es soll vielmehr unsere Aufgabe sein, tiber den ver-
schwommenen Begriff der priméren Entwicklungsstérung hinaus eine
etwas klarere Vorstellung von der Entstehung einer solchen MiBbildung
zZu gewinnen.

Betrachten wir zuerst die wohl von den meisten modernen Autoren
angenommene von Tandler aufgestellte und von Kreuter und Forss-
ner weiter ausgebaute Theorie, welche besagt, dafl die von ihnen beob-
achtete, zwischen dem 30. und 60. Entwicklungstage physiologischerweise
auftretende epitheliale Okklusion des Duodenums ausnahmsweise per-
sistieren koénnte. Die Tatsache, dall zu jener Embryonalzeit das Duo-
denallumen von einem gewucherten, rundzelligen Epithel ausgekleidet
ist, kann kaum mehr angezweifelt werden ; schwierig ist aber, sich vor-
zustellen, warum diese in der #iberwiegenden Mehrzahl der Félle wieder
verschwindende, sehr lockere epitheliale Okklusion hier und da einmal
bestehenbleiben sollte, und zwar so oft (nach Karpa in 749, der Fille
von Atresie oder Stenose des Duodenums) an oder in n#chster Nahe
des Choledochus. Die obenerwéhnten Autoren haben sich begniigt,
diese Schwierigkeit zuzugeben, oder haben, wie Kreuter, an eine be-
sonders anhaltende Verklebung der Epithelzellen untereinander, evtl.
auf Grund einer lokalen Nekrose einiger derselben gedacht.

Brst Karpa, indem er die fruchtbare, von seinem Lehrer Beneke
aufgestellte Hypothese der aktiven Abschniirung mit der Tandler-
schen Beobachtung verkniipfte, gelang es, eine etwas klarere Vorstel-
lung zu geben. Es ist zum Verstdndnis unerlifilich, etwas auf die Be-
nekesche Theorie einzugehen, soweit sich dies mit wenigen Worten
machen la3t.-

Neben der von allen Pathologen zugegebenen, passiven Abschniirung,
sagt Beneke, zu deren Zustandekommen trennende, umzingelnde,
abschniirende, dringende Gewalten notig sind (z. B. Schrumpfung des
alten Bindegewebes oder tberméfiige Entwicklung eines Gewebes aus
besondern, einseitig erregenden Ursachen usw.), zeigt uns die Entwick-
lungsmechanik zahllose Abschniirungen, bei welchen von solchen
gufern Einwirkungen nicht die Rede sein kann. Die Ursache dieser
Abschniirung sieht Beneke in funktionellen Spannungsdifferenzen
der Elemente untereinander ; infolgedessen ist das Gleichgewicht gestort,
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welches diese Elemente zu einer Einheit (z. B. die einzelnen Zellen zu
einem Epithelbelag) zusammenhélt. Die storenden differenzierten Ele-
mente werden zur Erlangung eines neuen Gleichgewichtes ausgestoflen,
mit andern Worten, es erfolgt, wenn wir bei unserm Beispiel eines Epi-
thelbelages bleiben, eine vollstdndige oder nur partielle Abschniirung
der differenzierten Elemente in Form einer- Driise oder einer Organ-
anlage. Weil also diese Abschnirungsvorgénge in priméren, innern,
. vitalen Differenzierungen innerhalb der urspriinglichen Einheit begriin-
det sind, nennt Beneke sie aktive, im Gegensatz zu den viel weniger
bedeutungsvollen . obenerwédhnten passiven Abschniirungen. Jene spie-
len in der normalen Ontogenese eine gewaltige Rolle; aber auch in der
Pathologie bei der Entstehung der primiren Entwicklungsstérungen
sind sie von grofier Bedeutung. Nicht nur die meisten Keimverspren-
gungen, sondern auch zahireiche epitheliale Abschniirungen (manche
Nierencysten, Gallengangsatresie usw.) sind die Folge einer solchen
aktiven abnormen Abschniirung, welche ihrerseits in einer krankhaften
Differenzierung innerhalbdersichabschniirenden Elemente begriindet war.

Nun sind wir geniigend Vorbereltet um die Karpasche Auffas-
sung der Pathogenese der Duodenalatresien zu verstehen.
Zu einer bestimmten Zeit der Entwicklung ist das Duodenum, wie
Tandler usw. gezeigt haben, durch einen soliden Strang epithelialer
Zellen dargestellt. Schon vorher hat vom Duodenum die Leberanlage
auszusprieBen begonnen. Dies beruht darauf, dall gewisse Epithel-
zellen infolge innerer- Differenzierung aus dem Duodenalzellverbande
ausgestoflen wurden; die Differenzierung ist aber derart, dal nur eine
partielle Abschniirung erfolgt: es bleibt der Choledochus als Verbin-
dungsstrang bestehen. Nun, deutet Karpa an, kann die Konstellation
der Spannungsdifferenzen zwischen diesen Zellen aus uns vielleicht
ewig unbekannt bleibenden Ursachen sich abnorm gestalten. Wer ver-
hindert uns dann, anzunehmen, dall der Choledochus unter diesen krank-
haften Umsténden sich ganz abschniiren kénnte nach Art des Ductus
thyreoglossus ? Oder dafi diese Abnormitédt der Spannungsdifferenzen
auf den soliden Duodenalstrang tibergriffe und hier eine vollige Ab-
schniirung im Sinne einer Teilung in zwei Stringe veranlafte? In jenem
Falle hitten wir die kongenitale Atresie der Gallengiinge, in diesem die
des Duodenums. Die Abnormitét in der Konstellation der Spannungs-
differenzen koénnte ein anderes Mal sich nur in einer geringeren Wachs-
tumsenergie dufiern, so daf nicht eine Ab-, sondern nur eine Einschniirung
des Duodenalzellstranges erfolgte; tritt dann spéter das Lumen wieder
auf, so hétten wir die Duodenalstenose. Dies die von Karpa angedeu-
tete und etwas préziser formulierte Hypothese!

Unsere zwei Falle erlauben uns, diese Hypothese weiter auszubauen,
und zwar nicht nur auf Grund abstrakter Uberlegung, sondern vielmehr
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empirischer Beobachtung, welche ja fiir den Biologen unendlich wertvoller
ist. Ich meine damit den Nachweis einer Verlagerung der Choledochus-
mucosa in die Duodenalwand an die Stelle der Stenose. Den Einwand,
dafl diese Heterotopie ein zufilliger Befund sei, welcher weiter mit der
Stenose nichts zu tun habe, suchte ich dadurch zu entkréften, daB ich
von drei Neugeborenen die Papilla Vateri mitsamt ihrer Umgebung
in Serienschnitten untersuchte. In allen drei Fallen reichte die Chole-
dochusmucosa genau bis an die Miindungsstelle heran, wo sie scharf
in die des Duodenums iiberging. Nirgends, weder in niichster noch in
der weitern Umgebung der Papille, liefi sich auch nur die Spur von Chole-
dochusschleimhaut nachweisen. DaB es demnach ein bloBer Zufall sein
sollte, dafl gerade nur in den zwei Féllen von Stenose die Verlagerung
sich eingestellt hatte, ohne daB beide Erscheinungen in irgendeinem
Zusammenhang miteinander stiinden, ist doch sicher hochst unwahr-
scheinlich.

Dieser Zusammenhang koénnte darin bestehen, daB das die Stenose
bedingende und sie begleitende abnorme Wachstum zugleich auch etwas
Abnliches wie ein Fetropium der Choledochusschleimhaut veranlaBt
‘hitte. Diese Moglichkeit, in dieser allgemeinen Fassung, ist nicht von
der Hand zu weisen; wie man iberhaupt in der Biologie nichts mit

- mathematischer GewiBheit ablehnen oder beweisen kann. Sobald man
aber versucht, sich die Entstehung dieses Ectropiums konkreter vor-
zustellen, stoft man auf etliche Schwierigkeiten. Im dritten Falle
kénnte man sich zur Not noch denken, daf der Zug der beiderseits an
der Papille ansetzenden und durch den Mageninhalt analwirts vorgebuch-
teten Membran das Ectropium bewirkt hitte. Im vierten Falle dagegen,
wo die membranartige Falte magenwirts von der Choledochusmiindung
sich findet, und wo die verlagerte Mucosa einen schmalen, queren Streifen
an der Stelle des geringsten Wachstums bildet, kann man sich eine §hn-
liche mechanische Entstehung mit dem besten Willen nicht vorstellen.
Kiihner, darum vielleicht anfechtbarer, aber viel klarer und einleuchten-
der ist die nun gleich zu besprechende Hypothese, welche in der Dystopie
der Choledochusmucosa das Primire sieht.

Doch bevor ich auf diese eingehe, muB ich kurz einige Bemerkungen
tiber die Entwicklung des Choledochus eirischalten, welche auf dem
Studium einiger mir von Herrn Prof. Felix in freundlichster Weise
zur Verfiigung gestellten embryologischen Priaparate basieren. Sowohl
bei einem 37 als auch bei einem 32 mm langen Foetus hat der Chole-
dochus fast ein gleichgroBes Lumen-wie das Duodenum selbst. Das
beide Epithelrohre umkleidende, zelireiche Bindegewebe zeigt keinen
Unterschied; ein solcher besteht dagegen zwischen den KEpithelien,
indem dasjenige des Choledochus héher zylindrisch ist und lumenwirts
eine helle, an die der;Becherzellen‘erinnerndeyZone aufweist, wihrend
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diese am. Duodenalepithel kaum angedeutet ist. Also beim Embryo zu
Anfang des 3. Monats sind die wieder vollkommen durchgingigen
Choledochus- und Duodenalrohre etwa gleich weit; sie unterscheiden
gich aber sehr im Bau ihres Epithelbelages, indem derselbe im Chole-
dochus viel weiter im Sinne der spiteren sekretorischen Funktion aus-
differenziert ist als im Duodenum. Diese hohere -Ausdifferenzierung
bedeutet aber zugleich eine Herabminderung der Wachstums- und
Teilungsenergie. Und in der Tat wird in der weitern Entwicklung das
Duodenalrohr unvergleichlich viel rascher wachsen als der Choledochus.

Der Kernpunkt unserer Hypothese ist nun folgender:.
Das schon zu Beginn des 3. Monats von dem des Duodenums deutlich
zu unterscheidende Choledochusepithel geht pathologischerweise nicht
an der Papille in jenes {iber, sondern reicht weiter ins Duodenum hinein,
sei es manschettenartig die ganze Circumferenz (dritter Fall) oder nur einen
Teil davon (vierter Fall) einnehmend. ¥shat also diefiir die Choledochus-
zellen sperzifische, ihre weitere Entwicklung bedingende Differenzierung
auch auf die benachbarten Duodenalzellen iibergegriffen; infolgedessen
werden sie sich auch wie Choledochuszellen weiter entwickeln: sie
werden weder Lieberkiithnsche, noch Brunnersche Driisen, noch Zotten
produzieren, sondern nur eine einfache Schicht von hohen Zylinder-
zellen mit den typischen, kurzen, birnférmigen Schleimdriisen. Sie
werden ferner storend in die Entwicklung der ihnen fremden Muscularis
eingreifen (Abb. 16). Und endlich werden sie viel langsamer wachsen
und sich teilen, wie wenn sie nur den diinnen Choledochus zu bauen
hétten: die Folge davon wird die Duodenalstenose sein.

Wir glauben hiermit, eine hochst plausible Erklarung der Patho-
genese dieser gegeben zu haben, und zwar ohne Zuhilfenahme der
Tandlerschen Hypothese. Wir sind aber weit entfernt davon, diese
deshalb iiberhaupt abzulehnen, denn wenn wir sie auch zur Erklarung
der Duodenalstenose enthehren kénnen, scheint sie uns wenigstens in
der Karpaschen Modifikation fiir manche Fille von Atresie nioch volle
Berechtigung zu haben. Demnach werden wir die teratogehetische
Terminationsperiode fiir die Atresie weiter zurlickverlegen, in die Zeit,
da das Duodenum einen soliden Strang darstellt (zweiter Monat) ; wihrend,
wie wir eben gesehen haben, die Entwicklung zur Stenose auch spéter
einsetzen konnte, zur Zeit ndmlich, da das bereits wieder durchgéngige
Duodenalrohr kaum weiter ist als der Choledochus (dritter Monat).

Zum Schlufl wollen wir noch kurz auf einige Besonderheiten unserer
Talle eingehen. Was die Duodenalgeschwiire im dritten Falle
betrifft, will ich mich darauf beschrinken, zu erwithnen, da8 schon viel-
fach Magen- und speziell Duodenalgeschwiire oberhalb von kongenitalen
Atresien und Stenosen beobachtet wurden (Schmidt, Karpa, There-
min). Ich vermute, daB der abnorm lang dauernde Kontakt des sauren
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Mageninhaltes mit der darauf nicht eingestellten Duodenalmucosa eine
Rolle spielen diirfte.

Sehr interessant ist die Kombmatlon der Duodenalstenose mit
Mongolismus. Ein Spiel des Zufalls ist es wohl nicht. Wir wissen
ja, daB Mongoloide vielfach Entwicklungsstérungen unterworfen sind
" (Herzfehler, Syndactylie usw.), und da wir zu dem Schlusse gelangt
sind, daBl die Duodenalstenose in unsern Fillen als eine primére Ent-
wicklungsanomalie aufzufassen ist, so liegt es nahe, sie als eine Parallel-
erscheinung zu den eben erwdhnten Stérungen zu betrachten.

SchluBbetrachtung.

Zwei Lehren, eine theoretische und eine praktische, kénnen wir aus
dem Studium dieser zwei Fille ziehen. Endlich haben wir hier aus dem
so ritselhaften Kapitel der kongemtalen Darmverschliisse zwei Fille
vor ums, in denen ein positiver einwandfreier Befund (Verlagerung. der
Choledochusmucosa ins Duodenum) zur Annahme einer Hypothese
zwingt, die bis heute nur dunkel geahnt wurde. Nicht minder wichtig
ist der praktische Wert des einen Falles, indem er uns wertvolle dia-
gnostische Winke gibt. Wenn ein Siugling die Symptome einer
spastischen Pylorusstenose bietet, so soll man nicht unterlassen, das
Erbrochene auf Gallenbestandteile, welche sich ja durch ihre Farbe leicht
verraten werden, nachzusehen. Um so wahrscheinlicher wird bei posi-
tivem Qallenbefund die Annahme einer Duodenalstenose, wenn das
Kind noch Zeichen einer mongoloiden Idiotie darbietet. Die Wichtigkeit
der richtigen Diagnose ist mit Riicksicht auf die einzuschlagende Thera-
pie von ungeheurer Bedeutung; denn selbstverstdndlich wiirde die in
Fillen von Pylorusspasmus wunderwirkende, bloBe Lingsdurchschnei-
dung des Pylorus nach Ramstedt gar nichts niitzen; ja, man kénnte
gerade einem in der Néhe befindlichen Ulcus pepticum zur Perforation
verhelfen.” Nur die Anlegung einer Gastrojejunostomie kann Rettung
bringen.

Zu einem noch dunkleren Kapitel des kongenitalen Ileus fithrt uns
unser fiinfter Fall, der uns zundchst ganz rétselhaft erschien und bei
dem wuns schlieBlich nichts anderes iibrighlieb, als das eingedickte Me-
conium als Ursache des Tleus anzunehmen. Die wenigen 8hnlichen Fille,
die wir in der Literatur fanden, seien im folgenden kurz erwéhnt.

1. Landsteiner berichtet von einem Neugeborenen, der am 4. Lebenstage
wegent Tleus laparatomiert werden muBte, und bei dem sich durch die Sektion als
einzige Ursache fiir den Darmverschlufl ein ,,wie stark eingedickter Glaserkitt®
harter Strang von Meconium im untersten Tleum ergab. Die Erklirung fiir die Ein-
dickung sucht er in einer Stérung der Pankreassaftsekretlon, die er aus einer schwe-
Ten Bmdegewebswucherung im Pankreas folgert.
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2. Mracek sah bei einem luetischen Neugeborenen fast den ganzen Dinn-
darm von einem zihen Meconiumpfropf ausgefillt. Das Kind starb, bevor sich
Tleuserscheinungen einstellten. Den Grund fiir die Eindickung sieht er in einer
Storung der Darmfunktion, die sich anatomisch in einer kleinzelligen Infiltration
und Hyperimie der Darmwand kundgibt.

3. In einem Falle von Torkel war wieder der Ileus die Todesursache.

Torkel nahm eine primére Dinndarmerweiterung an und fihrte den Tod
auf mehrfache Abknickung des erweiterten Darmabschnittes zuriick.
. 4. In einer, mir leider unzugénglichen Arbeit von Forrer, wird von einem
Kind berichtet, ,,bei dem infolge ungeniigender Gallensekretion der Darminhalt
sich eindickté und das Darmrohr seinem Inhalte angepaBt, sich verengt und in
seiner Wand sich verdickt habe®.

5. Gidionsen (nach Xuliga zitiert) berichtet von einem 2 Tage alten
Midechen, mit hypoplastischem, bloB federkieldickem Dickdarm, dafiir aber mit
iiber die Norm erweitertem Diinndarme. Dieser sowie das Coecum waren ,,mit
duberst zihem, festem, schwarzgrimem Kote straff gefullt”. Im Ileum war das
Lumen an zwei Stellen etwas verengt, was der Autor auf ,,krankhafte Zusammen-
ziehungen der in lebhafter Tétigkeit gewesenen Darmmuskulatur zuriickfihrt®
Als Grund dieser Erkrankung nimmt er eine primire Dickdarmhypoplasie an,
tiigt aber hinzu, da das Kolon leicht fiir eine Sonde durchgingig gewesen sei.

Das ist alles, was ich in der Literatur iiber Ileus bei vollkommen
durchgéngigem Darme, wo das eingedickte Meconium eine Rolle
zu spielen scheint, finden konnte. Wir werden auf die erwihnten
Arbeiten des ofteren. zuriickkommen.

Fiinfter Fall.

Auszug aus der Krankengeschichte (aus der Ziircher Frauenklinik,
Prof. Wyder).

Mutter, 36jihrig, sei immer gesund gewesen. Nach normaler Graviditit
Zwillingsgeburt. Beide Kinder in SteiBlage; muSten nach Miller (Armlésung)
und Veit-Smellie (Kopflosung) extrahiert werden. Es bestanden zwei getrennte
Fruchtblasen. Die 1150 g schwere, normal aussehende Placenta wurde bald nach
der Geburt des zweiten Kindes ausgestoBen. ' '

Beide Kinder, weiblichen Geschlechts, werden als unreif bezeichnet; das
erste war 44 cm; das zweite 42 cm lang. Jenes trank bald an der Brust, und gedieh
gut. Diesem konnte man nur mit der Pipette einige Gramm abgepumpter Mutter-
milch beibringen. Am dritten Tag war noch kein Meconium abgegangen. Am
Abend desselben Tages begann das Kind plétzlich mehrmals dunkelschwirzliche,
meconiumihnliche Massen aus Mund und Nase zu brechen. Jede Nahrung wurde
verweigert. - Das Abdomen schien nicht besonders aufgetrieben. Kurz nach
Mitternacht trat Exitus ein, also im Alter von 23/, Tagen.

Abgekiirztes, durch den mikroskopischen Befund erginztes Sek-
tionsprotokoll. (Obduzent Fanconi.)

AuBere Besichtigung: Grazil gebaute, weibliche Leiche von 44 cm Linge
und graurdilicher Hautfarbe. Lanugohaare noch am ganzen Kérper. Der Bauch
ist etwas aufgetrieben.

Innere Besichtigung: Kopfhohle: Beim Ablosen der Schideldecke wird
links eine ginseeigrofie Hirnecyste erdffnet, aus der hellgelbe klare Flussigkeit
ausfliet. Von der linken Hemisphére ist nur der vordere Teil des Stirn-, der ganze
Hinterhauptslappen und das Ammonshorn gut entwickelt. Die iibrigen Partien
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bilden mit der Pia zusammen die ganze dilnne und durchschimmernde Decke
der obenerwihnten Cyste, in deren Boden der unverdnderte Streifenhiigel
liegt. Balken und Fornix bilden zusammen nur eine diinne Briicke. Der rechte
Seitenventrikel- ist ganz normal entwickelt. -Kleinhirn o. B.

Bauchhéhle: Panniculus spirlich, goldgelb. Nabel o. B. Die bis zu Dau-
mendicke gebldhten oberen Dinndarmschlingen haben Leber und Magen fast ganz
unter den Rippenbogen gedridngt. Das Netz ist spinngewebediinn und enthilt
nur Spuren von Fett, lings der Gefifle. Im Abdomen befinden sich einige Kubik-
zentimeter einer leicht blutig tingierten, sonst klaren Fliissigkeit. Zwar ist der-
geblihte Teil des Diinndarmes an mehreren Stellen ziemlich scharf abgeknickt,
doch, da diese Abknickungen beim leisesten Heben sich beseitigen lassenn und
die Darmwand daselbst nichts Besonderes aufweist, hat man den Eindruck, daBl
sie erst sekundidr durch die starke Fillung entstanden sind. Ganz allmiblich
verschmilert sich der erweiterte Diinndarm zu einem, im Bereich des unteren
Tleums federkieldicken, sich fest . anfithlenden Strang. Ebenso sieht das ganze
Kolon, mit Ausnahme des durch feste Massen etwas aufgetricbenen, haselnuB-
groflen Coecum aus. Beim Durchgehen vom Dinndarm und Dickdarm findet
man nirgends eine verengte oder gar atretische Stelle. Beim Aufschneiden des
Darmes, was ohne jegliche Gewaltanwendung sich machen 148, entleert sich aus
Jejunum und oberem Teil des Ileums eine dimnnfliissige, schmutzig-braungriine;
fad riechende Masse, die gegen das untere Ileum zu immer dicker wird, Kurz vor
der Tleocoecalklappe ist dieselbe brocklig, etwa von der Konsistenz von stark
eingedicktem Glaserkitt und von graugelber Farbe, mit einigen glitzernden Par-
tien. Dieselbe Masse findet man im Coecum und als ditnnen, hier und da unter-
brochenen Strang im Colon transversum, Der Darm hat im Bereich der groften
Ausweitung eine ca. zweimal dickere Wand als weiter oben und unten. Daselbst
sind auch alle Kerkringschen Falten vollig verstrichen. Die Mucosa ist iiberall
graurttlich, nirgends injiziert. Bevor die Tleocoecalklappe aufgeschnitten wird,
gelingt es nach Entfernung des eingedickten Meconiums, mit einer mittleren Sonde,
gut vom Ileum ins Coecum zu gelangen. Der aufgeschnittene in Formol fixierte

Darm miBt in der Breite:

an der Flexura duodencjejunalis . . . . .. . .. .. ... .. 1,6 cm
50 cm unterhalb dieser Stelle . . . . . . . . . . .. .. ... 2,0 ,,
110 cm unterhalb dieser Stells und 50 cm oberhalb der Valvula ileocoecalis
(breiteste Stelle) . . . . . . . . .. ..o o 3,8 ,,
kurz vor der Valvula ileocoecalis . . . . . . . . . . . . .. T I S
an der Valvala'selbst . . . . . . . . . . . . o ..o ... L1,
Dickdarm (itberall ca. gleich dick) . . . . . . . . . .. ... . 1,2 ,,

In der Milz einige Hémorrhagien, sonst wie Nebennieren, Nieren und Becken-
organe o. B. .

Beim Pressen auf die Gallenblase erscheinen auf der Papilla Vateri nur einige
Tropfen wasserklarer, schleimiger Fliissigkeit und zwar immer wieder bei Wieder-
holang des Versuches. Im Magen dieselbe fliissige, braungriine Masse wie im
Diinndarm; sonst o. B. Die eher kleine (91/y: 5: 21/, em) Leber hat eine glatte

. Ober- und Schnittfliche. Sie zeigt um den Ansatz des Lig. falciforme eine blaB3-
gelbliche Partie (andmischer Fleck) in der die griingelblichen, zum Teil konfluieren-
den Centra der Acini viel deutlicher hervortreten als in den mehr braunroten,
leicht griinlich nilancierten seitlichen und unteren Teilen. In der maBig gefiillten
Gallenblase ziemlich viel wasserklare, fadenziehende Flussigkeit. Der Versuch,
die Gallenwege zu sondieren, gelingt nicht: es wird daher der ganze Leberhilus zur
mikroskopischen Untersuchung eingelegt.
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Das Pankreas ist nicht vergréfert, von normalem Aussehen. Mikroskopisch
fallen im Schwanzteil die sehr zahlreichen Langerhansschen Inseln auf, sonst
zeigt das Pankreas ein ganz normales Bild.

Brusthéhle: Lungen zeitweise atelektatisch, sonst o. B.

Einer besonderen Besprechung wollen wir noch die mikroskopischen
Darm- und Leberpriparate unterziehen. Im hypertrophischen Teil des
Diinndarmes ist die Muscularis ca. zweimal dicker, als an anderen Stellen. Die
Mucosa erscheint etwas atrophisch, was gich wohl durch die Dilatation erkliren
1a8t. Ein Schnitt durch das um den Meconiumsstrang kontrahierte Ileum weist,
apgesehen von der schwicher entwickelten Muscularis und von der weniger aus-
gezogenen Mucosa, nichts besonderes auf. In einem Schnitt ist eine kleine, mit
schleimigen Massen gefiillte Cyste getroffen. Eg sind auch sonst einzelne Krypten
durch gestaute Sekretmassen etwas erweitert. Es 1i8t sich, wie auch im Dick-
darm, nichts entziindliches nachweisen.

Das Meconium konnte leider nur sehr mangelhaft untersucht werden. In
einem Schnitt durch den Anfangsteil der Appendix fanden sich noch einige kéor-
nige, gelbgriin gefirbte Partien. Wenn auch die Gmellinsche Mikroreaktion auf
Gallenfarbstoffe nicht gelang, so berechtigt uns das nicht, angesichts der geringen
Mengen Substanz, und der Unsicherheit der doch groben Reaktion, das Vorhanden-
sein von Gallenfarbstoffen zu bestreiten.. Auch die braungriine Farbe, der im
oberen Diinndarm befindlichen Fliissigkeit, 1i8t sich kaum anders erkliren, als
durch die Annahme, daf Galle in den Darm gelangen konnte.

Und doch bietet die Leber das typische Bild des Stauungsikterus. Zwar
finden sich noch einige durchaus gesunde; nicht ikterische Acinusgruppen. Jedoch
sind die zentral gelegenen Leberzellen der meisten anderen Acini mit tropfigem
und kornigem Gallenpigment vollgepfropft. Die Gallenkapillaren zwischen den
Leberzellen, sowie die kleinsten Gallenginge (1. Ordnung) an der Grenze des
Acinus zur Glissonschen Scheide sind zum Teil mit Gallenthromben ausgegossen.
Meist sind auch die Zellen dieser Génge mit Gallenpigment imbibiert. Das Binde-
gewebe ist kaum merklich vermehrt und enthilt in seinen Maschen hie und da
koérnige Schollen von Gallenpigment. Auffillig ist die mangelhafte Entwicklung
der gréfieren intrahepatischen Gallenginge (II. Ordnung). Im Vergleich zu Lebern
anderer Neugeborener und sogar zu der, des oben S. 218 erwihnten 26 cm langen
Foetus sind sie sehr spirlich und klein, und nirgends haben sie eine eigene Binde-
gewebehiille. In keinem, der von den verschiedenen Leberpartien stammenden
Schnitte, auch nicht in der Néhe des Hilus, gelang es uns, Gallengéinge zu ent-
decken, die auf dem Querschnitte mehr als sechs Epithelzellen um das enge Lumen
aufgewiesen hitten. Wahrend doch in einem einzigen, aus der Leber des 26 cm
langen Foetus stammenden Schnitt sich mehrere Gallengéinge mit weitem Lumen
und einem aus iber 20 Zellen bestehenden Epithelkranz fanden. Uberall, sowohl
in der Glissonschen Scheide, als auch im Acinus, finden sich kleine Blutbildungs-
herde, bestehend aus groSen mononucledren, oder selten gelapptkernigen Zellen,
die hie und da in mitotischer Teilung begriffen sind. Mit Sudan ITI 148t sich eine
recht starke, im Acinus gleichméBig verteilte, tropfige Fettinfiltration nachweisen.

Um die Genese des Leberikterus moglichst einwandfrei aufkliren zu kénnen,
untersuchte ich den ganzen Verlauf der groBen Gallenwege in Serien-
schnitten. Sie zeigen nirgends eine Verlegung oder Einengung ihres Lumens.
Das einzige Auffillige ist die starke Gefibfilllung in der Tunica propria; jedoch
fehlen vollstindig irgendwelche sonstige Entztindungserscheinungen, speziell zellige
Infiltrationen. Sowohl in der Nihe der Papille, als auch am Leberhilus sind einige,
bis linsengroBe Lymphdriisen getroffen. Auffallig ist an ihnen die ziemlich starke
GefdBinjektion, sowie das hiufige Auftreten von groBen, epitheloiden Zellen,
die zum Teil wohl desquamierte Sinusendothelien sind, zum Teil aber zweifellos
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verfettete Leberzellen; denn in einzelnen findet man noch kérniges Gallenpigment
und Vakuolen.

Zusammenfassung.

Es handelt sich also in diesem Falle wiederum um einen kongenitalen
Tleus. Das Darmlumen ist aber nirgends atretisch oder stenosiert,
“‘wohl aber durch einen Strang stark eingedickten Meconiums im untersten
Ileum verlegt. Der obere Diinndarm ist stark dilatiert und hyper-
trophisch, verschmilert sich analwirts allmdhlich immer mehr, um
in der Gegend des Meconiumstranges kaum bleistiftdick zu werden.
Der ca. ebenso dicke Dickdarm weist in ganzer Ausdehnung ein gut
-durchgéngiges Lumen auf. Die Leber zeigt, abgesehen von vereinzelten
normalen Acinusgruppen, das typische Bild des Stauungsikterus. Die
groBeren intrahepatischen Gallengidnge (II. Ordnung)sind ganz mangel-
haft entwickelt. Die extrahepatischen Gallengéinge sind in ganzer
Ausdehnung normal. Durch Druck auf die Gallenblase 148t sich an der
Papilla Vateri nur wasserklarer Schleim auspressen, was zum Leberbilde
-des Stauungsikterus gut passen wiirde; jedoch ist sowohl das eingedickte
Meconium, wenn auch nur spurenweise, als auch die diinne Fliissigkeit
dim oberen Diinndarm gallig gefdirbt.

Es besteht ferner eine ca. ginseeigrofe, rechtsseitige GroBhirneyste,
‘mit klarer, hellgelber Flussigheit gefiillt, also sicher &alteren Datums,
“tiber deren nicht aufzuklirende Pathogenese wir um so eher hinweggehen
konnen, als sie mit dem fiir uns wichtigen Darmbefunde in keinerlei
Zusammenhang stehen diirfte. Miindlich wurde mir vom behandelnden
Arzte, Herrn Dr. Elsener berichtet, dal am Kindeé keinerlei Léh-
mungserscheinungen aufgefallen seien. Auf solche hétte er speziell ge-
fahndet, da ja eine Arm- und Kopflosung vorgenommen werden multe.
Es bestitigt diese Beobachtung die Lehre, da8 beim Neugeborenen
die Kérperbewegungen nur von niederen Zentren aus geleitet werden,
-daB sie also etwa den choreatischen Bewegungen gleichzustellen sind.

Besprechung.

Bei der Sektion gaben wir uns groBle Miihe, eine Ursache fiir den
Xklinisch und anatomisch sicher vorhandenen Ileus zu finden. Nach
AusschluB aller gewohnlichen Ursachen blieb uns nichts anderes iibrig,
-als dem eingedickten Meconium die Schuld zuzuschieben. Torkel zog
in seinem, mit dem unsrigen sehr &hnlichen Falle, diese Folgerung nicht,
sondern er schreibt wortlich: ,,Es handelt sich demnach um eine an-
_geborene, zylindrische Erweiterung eines Jejunalabschnittes bei Mangel
jeglichen Hindernisses in den weiter abwirts gelegenen Teilen und

- Fehlen von Anomalien im Bau der Wand der dilatierten Partie, also
um eine, auf einer Entwicklungsstorung beruhenden Verénderung.
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In einer nicht ndher zuerdrternden Weise ist durch mehrfache Abknickung
des erweiterten Darmabschnittes der Tod herbeigefithrt worden.* Zwar
schreibt Tor kel auch, daf} ,,237 cm unterhalb der Plica duodenojejunalis
der Darminhalt zu rundlichen, etwa erbsengroBen festeren Massen zu-
sammengeballt® angetroffen wurde, so da$l ,,die darauffolgenden Darm-
schlingen eine gewisse Ahnlichkeit mit einem Konvolut von Peri-
schniiren gewannen.” Aber durch die Vorstellung des Hirschsprung-
schen Megacolon idiopathicam congenitum wird er von der zunichst-
liegenden FErklarung abgelenkt, um zu einer dunklen Entwicklungs-
stérung des Darmes Zuflucht zu nehmen, wobei er uns aber die Er-
klirung schuldig bleibt, warum das Meconium in den nicht dilatierten
analwirts gelegenen Schlingen eingedickt wurde. Da ,,in neuerer Zeit,
wie Sternberg sich ausdriickt, ,,die Anschauung immer mehr Aner-
kennung gewinnt, daBl die Hirschsprungsche Krankheit durch ein
Passagehindernis in der Flexura sigmoidea, vor allem durch abnorme
Linge und Schlingelung bedingt ist,* scheint mir vollends der Torkel-
schen Erklarung, die auf der Hirschsprungschen Auffassung von der
primiren Dilatation des Dickdarmes beruht, ganz der Boden entzogen
zu sein. Wir halten also die Annahme einer priméiren Dilatation
und Hypertrophie des Diinndarmes fiir unwahrscheinlich und
unbefriedigend.

Ebenso missen wir die Erkidrung (primire Hypoplasie des
Dickdarmes), die Gidionsen fiir seinen Fall gibt, ablehnen. Zwar
ist anch in unserem Fall der Dickdarm kaum bleistiftdick und ist auf-
geschnitten nur 1,2 cm breit, er ist aber gut durchgéingig, was iibrigens
Gidionsen fir seinen Fall auch angibt, und die Wand zeigt mikro-
skopisch einen ganz normalen Aufbau, so daB ich geneigt bin, diese Hypo-
plasie des Dickdarmes eher als eine sekundére Erscheinung, als eine Folge
der mangelhaften Funktion aufzufassen. Auch in unserem ersten und
zweiten Falle, wo die Atresien im oberen Jejunum saBen, war der Dick-
darm, obwohl das Kind groBer war und Stuhl entleert hatte, nicht dicker
als in diesem Falle, und derselbe Befund wurde bei manchem Kinde mit
Diinndarmatresie erhoben. Ferner: wire die Dickdarmhypoplasie die
Ursache des Tleus, so miiBte die Dilatation des Diinndarmes gleich ober-
halb der Bauhinschen Klappe beginnen und nicht erst ganz allmahlich
im Verlaufe des Tleums. Diese letzte Uberlegung 1i8t auch mit groBter
Wahrscheinlichkeit ausschlieflen, dafi wir etwa einen Klappepverschlull
iibersehen und durchgerissen hétten, denn dann miiBte gerade ober-
halb der Klappe der Darm sich plotzlich und sehr stark ausweiten, wie
etwa in unseren ersten Fallen oberhalb der ersten Atresie. Ferner wire
recht schwer zu erkliren, warum auch im Coecum, also unterhalb der
vermeintlichen Klappe, sich genau dasselbe eingedickte Meconium
finde, wie im Ileum.

Virchows Archiv. Bd. 229. 16
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Nur die Annahme Landsteiners, dal das eingedickte Meco-
nium den Darmverschlufl bedingt hat, scheint mir in unserem
Falle dem erhobenen Befunde am ehesten gerecht zu werden. Der
Diinndarm hat am Anfang des unteren Drittels die grofite Ausdehnung
,und Wanddicke; von da nehmen beide analwirts allméhlich ab, so dal3
das unterste Ileum kaum iiber federkieldick ist. In seinem Lumen findet
sich eine ganz zihe Masse, die beim Aufschneiden brockelweise entfernt
werden mufl. DafB eine so zihe Masse bei einem solch schwichlich ge-
bauten Kinde ein Passagehindernis sein kann, ist mir sehr einleuchtend.
Sie wiirde auch die ganz allmdhliche Zunahme der Darmdilation gut
erkliren; denn der Darminhalt wird ganz allmihlich oralwirts immer
weniger konsistent. Je weniger konsistent aber das Meconium ist,
um so mehr mub es der peristaltischen Kraft gelingen, noch mehr davon
weiter zu pressen und so das Lumen zu erweitern.

Es bleibt uns nur noch iibrig, die Pathogenese der Eindickung
des Meconiums klarzustellen. Das Studium der wenigen, in der Lite-
ratur erwihnten Fille lenkt unsere Aufmerksamkeit auf eine Storung
der Sekretion der kleinen und groBen Darmdriisen.

Bei Gidionsen finde ich keine Angabe daritber (in dem Zitate von
Kuliga). Auch Torkel erwihnt in seiner knapp gehaltenen Mitteilung nichts
dergleichen; es konnte allerdings mit Riicksicht auf die Angehorigen nur eine
recht mangelhafte Sektion vorgenommen werden.

Mracek fand in seinem Falle von Lues congenita in der Darmwand klein-
zellige Infiltration und Hyperimie, und fithrt die Eindickung des Meconiums
auf diese entziindliche Darmaffektion zuriick. Er schreibt woértlich: ,,Fir die
Ausstofiung des Meconiums ist diese (die Eindickung) jedenfalls eine Behinde-
rung“. Leider macht er in seiner Arbeit keine Angaben iiber Leber und Pankreas.
In unserem Falle, wie auch in den Fillen von Torkel und Landsteiner, ist
keine Spur von Entziindung in der Darmwand zu finden.

Landsteiner fithrt in seinem Falle die Eindickung des Meconiums auf
eine Storung der Pankreassaftproduktion zuriick. Er fand im Pankreas eine
sehr starke interstitielle Bindegewebswucherung mit Rundzelleninfiltraten, die
Leber war dagegen normal. In unserem Falle fanden wir, wie oben erwdhnt, ein
ganz normales Pankreas. ‘

In der mir unzuginglichen Arbeit von Forrer wird die Eindickung
des Meconiums auf eine unzulingliche Gallensekretion zuriickgefiihrt,
und dies kénnte fiir unseren Fall auch zutreffen. Denn die oben erwihnte,
doch recht betridchtliche Leberverdnderung im Sinne eines Stauungs-
ikterus, sowie der Umstand, daB die Gallenblase nur mit wasserklarem
Schleim gefiillt war (normaditer tritt schon im sechsten Embryonalmonat
Galle in ihr auf), erlauben trotz dem Befunde einiger Meconiumkérner
in der Appendix und der gallig gefirbten Fliissigkeit in den oberen Darm-
schlingen, zu behaupten, dal3 mit der Gallensekretion nicht alles in
der Ordnung war. Beriicksichtigen wir ferner, da der in Frage kom-
mende eingedickte Meconiumsstrang nicht gallig, sondern gelblichgrau
gefarbt war, so glaube ich weiter berechtigt zu sein, einen Kausalzu-
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sammenhang zwischen der gestérten Gallersekretion und der Eindickung
des Meconiums anzunehmen. Daf} diese Annahme berechtigt ist, geht
aus folgenden Beobachtungen hervor:

Landsteiner erwdhnt im Anhang zu seiner oben zitierten Arbeit einen
Fall ,,von Verschluf des Duodenums unterhalb der Papilla Vateri*. Auch hier,
wo keine Galle in den Darm abflieBen konnte, war das Meconium schleimreich
und sehr zihe, KEin Pankreasgang mindete unterhalb der Stenose in das Duo-
denum.

Ferner schreibt der Obduzent (Dr. Frohlicher) in einem von Smus vor
2 Jahren am hiesigen Institute beschriebenen Falle von multiplen Diinndarm-
atresien: ,,Auf dem Querschnitte des Diinndarmes (unterhalb der Atresien) sieht
man ihn mit festen, brickeligen, glinzenden Massen ausgefullt”. Spiter heifBit
es: ,,Jm Inneren des Darmes finden sich grofle Massen von Schleim, die zu Kiigel-
chen geballt, zum Teil vollkommen glasig aussehen”. Im Gegensatz zu diesem
Falle, wo unterhalb der Atresie keine Galle sich vorfand, war in unserem ersten
und zweiten Falle das gallige Meconium breiig und relativ weich.

Mit Riicksicht auf diese Frage des Einflusses der Gallensekretion auf die
Konsistenz des Meconiums sah ich mich noch etwas um in der Literatur iiber
kongenitale Gallengangsatresien, wo also sicher keine Galle in den Darm gelangen
konnte. Leider fand ich iiber die Meconiumbeschaffenheit nur spérliche Notizen.
Dies beruht darauf, daB die betreffenden Kinder erst etliche Wochen nach der
Geburt ad exitum kamen und die Beobachtung in den ersten Lebenstagen nur
medizinisch uninteressierten Laienaugen oblag.  Nur in einem von v. Meyen-
burg publizierten Falle wird berichtet, daB kurz nach Abgang eines diinnen,
klebrigen, dunklen Kindspeches ein grauer, brockliger Stuhl folgte.

Aus allen diesen Beobachtungen geht mit grofler Wahrscheinlich-
keit hervor, daBl eine mangelhafte Gallensekretion eine Eindickung
des Meconiums bedingen kann. '

Wie diese Eindickung letzten Endes zustande kommt, kann ich nicht
mit Sicherheit beantworten. Hypothesen aufzustellen fallt mir um so
leichter, als ich nirgends irgendwelche wegweisende Angaben finde.
Bei Gallenfisteltieren und bei Behinderung des Gallenabflusses in den
Darm liegt die Peristaltik speziell des Dickdarmes sehr darpieder. Aus-
geschlossen ist es nicht, daf diese Storung der Darmfunktion sich schon
im Foetalleben bemerkbar machte, und zwar in dem Sinne, dafl die Bil-
dung eines normalen Meconiums hintangehalten wiirde. Anderseits
erinnerte mich das brocklige, eingedickte Meconium mit den weiBlichen,
glitzernden Partien lebhaft an den festen Fettseifenstuhl des erndh-
rungsgestorten Sauglings. Da die Galle bei der Emulgierung und Ver-
seifung der Fette eine sehr wichtige Rolle spielt, ist es nicht von der
Hand zu weisen, dafl gerade diese mangelhafte Fettverdauung die Ein-
dickung des Meconiums herbeifiihren kénnte. Das Fett wirde aus den
verfetteten, desquamierten Epithelien stammen. Da bei der Fett-
verdauung Galle (Aktivierung des Prosteapsins, Emulgierung und Ver-
seifung der Fette) und Pankreassaft (Prosteapsin) zusammenwirken
miissen, so braucht nur einer dieser Séfte zu fehlen, um jene zu verun-
méglichen. Im Landsteinerschen Falle hitte also die mangelhafte

16%
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Pankreasfunktion die Fettverdauung hintangehalten und so zur Meco-
niumeindickung gefiihrt. Wahrscheinlich spielen beide hier erwihnte
Momente, das peristaltische und das verdauungschemische, wohl neben
andern noch unbekannten, bei der Meconiumeindickung eine Rolle.

Wenn also recht plausibel ist, dafl die mangelhafte Gallensekretion
eine Eindickung des Meconiums zur Folge hat, waram kommt es nicht
in allen Fallen, wo sie gestort ist, zum Tleus ¢ In den bisher beschriebenen
iber 100 Fillen von kongenitaler Atresie der groBen Gallenwege, haben
es ja die Kinder bis auf etliche Wochen Lebenszeit gebracht. Ks ist
aber ein Grundfehler, wenn man glaubt, daB in der Biologie, wo doch
so viele bekannte und unbekannte Fakforen zusammenwirken, auf
eine einzelne Ursache immer die gleichen Folgen eintreten miiBten.
Gerade in unserm Falle miissen wir die schwache Xonstitution des
schlecht bedachten Zwillings zur Stérung der Gallensekretion mit be-
riicksichtigen, und zwar in dem Sinne, dafl die peristaltische Kraft, welche
bei einem kriftigen Kinde ausreichen wiirde, um auch eingedicktes
Meconium vorwirts zu bewegen, in unserm Falle versagt hitte, und daf
auch die daraufsich bildendeHypertrophie desDarmes desimmer mehr sich
eindickenden Meconiums nicht mehr Meister hatte werden koénnen.
Im Falle von Landsteiner kénnte die von ihm vermutete kongenitale
Lives die schwichende Komponente abgegeben haben.

Ich glaube also mit gutem Grunde in unserm Falle der Stérung
der Gallensekretion eine Rolle bei der Eindickung des Meconiums zu-
schreiben zu diirfen. Worin bestand aber eigentlich diese Sto-
rung? Das mikroskopische Bild der Leber ist das typische Bild
eines, allerdings mehrere Acinusgruppen freilassenden, Stauungsikterus.
Unsere Aufgabe ist es, zu suchen, wo das Hindernis des Gallenabflusses
liegt. Wir haben die Gallenwege von der Papille bis in den Leberhilus
verfolgt und nirgends irgendwelche Obliteration des Lumens gefunden.
Als uns auch die Serienschnitte so im Stiche leBen, unterzogen wir die
interacindr gelegenen Génge einer genauen Untersuchung und fanden
zu unserer groBen Uberraschung, dal sie ganz mangelhaft angelegt
waren. Hs ist klar, dall diese mangelhafte Entwicklung der
Abflufiwege eine Stauung in den intraaciniren Gallencapillaren und in
den Leberzellen selbst zur Folge haben multe. Umgekehrt kénnen
wir aus dem Fehlen der Gallenstauung in einigen Acinusgruppen schlie-
Ben, daBl wenigstens einige intrahepatische Gallengénge durchgingig
gewesen sein milssen, was auch durch den Befund vereinzelter, ein kleines
Luomen fiihrender Ginge bestéitigt wird. Dieser Befund erklért ohne
weiteres das Vorhandensein von etwas Galle im Darm.

Zum Verstindnis dieses Leberbefundes muB ich kurz auf die moderne
Auffassung der Leberentwicklung eingehen. Frither nahm man
an, daf das primére, aus der Darmwand sich ausstiilpende Leberdivertikel
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sich immer weiter bis zu den Lebertrabekeln verzweige. Heute erkennt man
diesen Entwicklungsmodus nur fiir die groBen Gallengénge an, fiir die
" Gallengiinge zweiter Ordnung, wie die neue Nomenklatur sie bezeichnet.
Das eigentliche Leberparenchym entwickelt sich dagegen aus dem
soliden Zellhaufen, der schon sehr frith an der vordern, ventralen Wand
des Leberdivertikels sich befindet. Die Zellen dieses Haufens ordnen
sich zu anastomosierenden Zylindern, den Leberzelltrabekeln. Aus diesen
sprieflen spiterhin Zellstringe aus, in denen sich ein Lumen bildet: es
sind die feinen Gallenginge erster Ordnung, die dann eine Verschmel-
zung mit den oben erwihnten zweiter Ordnung eingehen.

Kehren wir zu unserm Falle zuriick, so kénnten wir das Abnorme im
Leberbilde so deuten, dal} ein grofer Teil der Gallenginge zweiter Ord-
nung in ihren letzten Verzweigungen mangelhaft entwickelt wiren, so
dafB} sie den Zusammenschlufl mit denen erster Ordnung nicht gefunden
hatten. Dieses. Ausbleiben des Zusammenschlusses der beiden Arten
Gallengéinge hat v. Meyenburg seiner Theorie {iber die Genese der
Cystenleber zugrunde gelegt. Er glaubt, daB die Cysten nichts anderes
sefen, als die infolge des Sekretionsdruckes ausgeweiteten blinden Enden
der Gallengénge erster Ordnung. Demnach, falls die Deutung unseres
Leberbildes richtig sein sollte, kénnten wir sagen, dafl es sich um eine
Vorstufe zur Cystenleber handelte. Wir unterlieflen es deshalb nicht,
die gut ausgebildeten Gallengéinge erster Ordnung auf beginnende
cystische Erweiterung hin zu untersuchen; leider aber ohne Erfolg.
Dagegen mit dem Bilde der Cystenleber iibereinstimmend wére die
normale Entwicklung einzelner Gallengéinge. Dieser Umstand ermog-
licht eben einem grofen Teil der mit Cystenleber Behafteten noch am
Leben zu bleiben. ‘

SchluBbetrachtung.

Wenn wir diesen fiinften Fall von kongenitalem Ileus ubersehen,
§0 miissen wir sagen, daB} wir in der Aufklirung der Pathogenese noch
vielmehr im Reich der unsichern Hypothese geblieben sind als in den
vorhergehenden. Zum Schlusse, daB das eingedickte Meconium das
Passagehindernis darstelle, sind wir eigentlich nur per exclusionem
gelangt, und es fehlen uns direkte Beweise dafiir. DaB wir weiter die
zweifellos nachgewiesene Storung der Leberfunktion mit der Eindickung
des Meconiums in Kausalzusammenhang brachten, taten wir eigentlich
mehr aus Analogie zu andern Féllen und, weil es ein Grundgesetz unseres
Erkenntnisvermogens ist, nebeneinander vorkommende Erscheinungen
in irgendeinem Zusammenhang zu bringen. Und schlieflich auch die
Deutung des Leberbefundes ist nichts weniger als bewiesen, stiitzt sie
sich ja auf eine Theorie der Leberentwicklung, die selber noch ganz und
gar hypothetischer Natur ist. Dall wir trotzdem den Fall der Verdffent-
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lichung fiir wert halten, beruht darauf, daB es doch ein seltener Fall ist,
und dafl wir eine genaue Beschreibung von thm geben konnen. Und
ferner bin ich auch der Ansicht Remacks, ,,daf im Gebiete der Embryo-
logie die lockerste gedankenmiBige Verbindung der Tatsachen, sofern
sie gegen die Beobachtung nicht verstofit, der gedankenlosen Entsagung
immer vorzuziehen ist, die sich mit der nackten Aufzeichnung der
Wahrnehmungen begniigt; wo sie nicht befriedigend wirkt, wirkt sie
wenigstens befruchtend. :
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