
(Aus demTSt~dtischen Tuberkulosekrankenhaus Waldhaus Charlottenburg in 
Sommerfeld/Osthavelland [~rztlicher I)irektor: Prof. U~rici].) 

Zur Kenntnis der Duodenaltuberkulose. 
Zugleich ein Beitrag zur Pathogenese des Ulcus duodeni. 

Von 

W. Pagel. 

Mit 3 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 13. Januar 1924.) 

Was yon der Immunit~t  der Magenschleimhaut gegen Tuberkulose 
gilt, trifft aueh im wesentliehen flit das Duodenum zu. Ja, wit glauben 
sogar nieht fehlzugehen, wenn wir in dieser Tatsache den Haupteinwand 
gegen die S~uretheorie der Magenimmunit~t erblicken - -  ganz abge- 
sehen yon der notorischen Achylie des phthisischen Organismus, die 
es schon nicht gestattet, in der S~ure den zureichenden Grund fiir die 
Seltenheit yon Magentuberkulose zu suchen. 

Immerhin ist die Immunit~t  des Magens wie des Duodenums nur 
eine relative. Ausgedehnte Darmtuberkulosen beginnen zuweilen 
oberhalb des Pylorus, um erst in der Analgegend aufzuhSren. Auch das 
nicht allzu h~ufig yon Tuberkulose ergrfffene Rectum ist dann Sitz 
zum Teil schwerer Ver~nderungen. Der massiven Infektion in Ver- 
bindung mit der allgemeinen Tox~mie sind die lokalen Schutzkr~fte 
des Magens und Duodenums zum Opfer gefallen. Der Bacillus vermag 
nunmehr auch an einem anatomiseh wie funktionell fiir die Ansiedlung 
ungiinstigen Gewebe 1) seine zerstSrende T~tigkeit zu entfalten. Wit be- 
gegnen dann an diesen Stellen Gewebsreaktionen proliferativer und ex- 
sudativer Natur, die miihelos durchbroehen werden, ja schon von 
vorneherein den Stempel der Nekrobiose an sich tragen und jener 
spezifischen Art des Gerinnungstodes, der Verk~sung, geweiht, bei der 
Bildung des tuberkulSsen Sehleimhautgeschwiirs in die Erscheinung 
treten. 

Erst  vor kurzem hat ten wir Gelegenheit, einen derartigen Fall zu 
beobachteu. Er  erh~lt seine besondere Note 1. durch die Multiplizit~t der 
Gesehwiirsbildungen im ZwSlffingerdarm und 2. dureh die gleichzeitige 
Anwesenheit eines typischen tuberkul5sen Geschwiirs der MagenstraBe. 

z) Lymphkn6tehenmangel, Schleimiiberzug, permauente Bewegung (Magen), 
rasche Passage (i)uodenum) des Chymus. 
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Das Brapara~ (Fall 1: Se.-Nr. 457) s t ammt  yon einem 53j/~hrigen Mann, der 
]ange gefiebert h~t te  und unter  der Diagnose: Cirrhotische Phthise  beider Lungen 
mi t  hochgradiger Kehlkopf- und Darmtuberkulose zur Sektion kam. Bei der 
Autopsie fand sich aul]erdem noch Fet t leber  bei ausgesprochener Lipoidarmut  der 

�9 ~ 

leieh~ 5dematSsen Nebennieren, ein Verhalten, das u. a. an die Befunde bei den 
In toxika t ionen des trt~hen Kindesalgers erinnerte. Der Magen wies etwa in der 
Mitre der kleinen Kurva tu r  eine Gesehwfirsbildung (U ~uf Abb. 1) yon N[arkstiiek- 
gr6ge auf, die steile, dabei aber leieht unterminier te  R~nder und einen yon weiB- 
gelbliehen KnStehen bedeekten Grund zeigte~). Kurz unterhalb  des Pylorus be- 

~) Ob hier  ein sekund/ir tuberkulSs infiziertes Gesehwiir vorlag, war nieht  
sieher zu entseheiden. 
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merkten wir etwa drei gr5Bere, klein erbsengroBe und einige kleinere submiliare 
Substanzdefekte, deren Aussehen durchaus das der follikul~ren tuberkulSsen Ge- 
schwiire des Ileums war ( F u  auf Abb. 1). Im iibrigen bestand ein chronisch- 
hyperplastischer Funduskatarrh mit  Bildung des E ta t  mamelonn6 ( E m  auf Abb. 1). 
Die mikroskopische Untersuchung best~tigte unsere Annahme, dab es hier in der 
typischen Weise zur Bildnng tuberknl5ser Schleimhautgeschwiire gekommen war. 

D ie  v o r l i e g e n d e  M i t t e i l u n g  z) j e d o c h  b e s c h a f t i g t  sich in  d e r  H a u p t -  

sache  m i t  e i n e m  Fa l l ,  bei  d e m  die  D u o d e n a l w a n d  in  e iner  y o n  d e m  eben  

sk izz ie r t en  Modus  g runds~ t z l i ch  a b w e i c h e n d e n  F o r m  t u b e r k u l S s  er- 

k r a n k t  w a r .  

Fall 2. Aus der Krankengeschichte: Aufn.-Nr. 5642 vom 16. XI.  23, t am 
24. XII .  1923 (naeh 38 Tagen), 26j~hriger Mann. 

p V  

Abb. 2. ~bersichtsbild i~ber Magen (M) und Duodenum (D) von auflen, pV = plattenartige Ver- 
dickung (K~lsehShle) kurz unCerhalb des MagenpfSrtners. 

Beginn der Erkrankung vor 3 Monaten mit  Magenschmerzen. 
Produktive nodSse Tuberkulose des linken Ober- und Unterlappens und im reehten 

Oberlappen. Kaverne links oben. lobul~re k@ige Pneumonie lines. 
Unregelmal3ig hohe Continua. Hochgradige Kaehexie. Durchf~lle. Im Urin 

leiehte albuminSse Triibung. Kein Sedimentbefund. 
Aus dem Sektionsberieht (Sekt.-Nr. 451/1923): Bauehh6hle: Serosa der Darm- 

schlingen von zahlreichen Tuberkeln fibers~t. Ylesenterium und Mesocolon trans- 
versum stark gesehrumpft. Die Serosa des Duodenums kurz unterhalb des Pylorus 
zeigt an ihrem vorderen medialen Teil eine gelbwei$1iche, markstiickgrol3e, platten- 
artige Verdickung (p V auf Abb. 2), die scharf umschrieben ist. Zahlreiehe, um die 
Aorta gelegene, iliaeale und lumbale, markig gesehwollene Lymphknoten in rOt- 
lieh gefleektem, geschrumpftem und verdicktem, retroperitonealem Zellgewebe, 
Vorderer Leberrand iiberragt um 2 Querfinger breit den Rippenbogen. Unter der 
Glissonschen Kapsel bemerkt man liberall zahlreiehe bis hirsekorngrofle Tuberkel. 
Gebilde um die Pfortader und diese selbst frei. In der freien BauchhOhle 200 cem 
serofibrinSse Flfissigkeit. Im Douglas schen Raum einzelne Tuberkel. Milz, l~eben- 

1) Ffir die Ausfiihrung der instruktiven Abbildungen bin ich Herrn Dr. Frank 
Kellner zu grOfltem Dank verpfliehtet. 
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nieren, Beckenorgane ohne besondere Veranderungen. In  den unteren Par t i en  
des Ileums absatzweise einzelne rundliche typische Geschwfire. Dickdarm: Das 
gesamte Colon ascendens is t  in  eine groBe Geschwtirsflgche verwandelt ,  die teils 
frische fibrin6se Belege aufweist, tells gereinigt ist. Dazwischenliegende Schleim- 
hautinseln polyp6s-zottig. Appendix  im Innern  frei. An der sonst unveri~nderten 
l inken 2Viere in der N~he des unteren Pols ein fiber hirsekorngroger,  streng runder,  
weiBgelblicher Herd, der auf dem Durehschni t t  in der Mit te  einen Blu tpunkt  auf- 
weist. 

]~eclum: Zablreiehe typisehe tuberkulSse Gesehwtire in der s tark  hyper~mi- 
schen und  verdickten Schleimhaut. 

Magen: Schleimhaut schiefrig, verdickt.  
Duodenum: Kurz unterhalb  des MagenpfSrtners bemerkt  man,  entspreehend 

der oben besehriebenen pla t tenar t igen Verdiekung eine leicht strahlig eingezogene 

p V -  

Abb. 3. Mugen und Duodenum yon inneq~.. M - Magen; D - Duodenum; U divertikut~r 
retrahierte und grubig vertiefte Stelle (Ulcus); pV - Durch die plattenartige Verdickung 

vorgewSlbte Schleimhaut mit scichter Nabehmg. 

Vorbuekelung der Schleimhaut,  aus der sieh auf Druck eomedonenart ige Pfr6pfe 
in das Lumen entleeren (p V auf Abb. 3). Dieht  daneben, aber an  der Hinterwand,  
mehr zum Pylorus zu, eine divertikels I~etraktion und  grubige Vertiefung 
der Sehleimhaut (U auf Abb. 3). Diese Vertiefung enth~l t  reichlieh z~hen Sehleim 
und wird als Ulceration angcsprochen. Auf Durehschni t ten  dureh diese Stellen 
zeigt sieh, dab in der Gegend der p la t tenar t igen Verdickung die Duodenalwand 
yon einer, mit kgsigen Br6ekeln erfiillten, kleinpflaumengrogen H6hle durehsetzt  
ist, die sich zwischen der Submucosa und Muskelschicht auszubreiten und mit  
For~sgtzen die Gegend der Ulceration zu erreiehen seheint. Diese selbst zeigt a~uf 
dem Durehsehni t t  ein im wesentliehen normales Substrat .  

Mikroskopische Be[unde. 

Es wurden histologiseh untersucht :  Der kleine Rindenknoten  am unteren Pol 
der linken Niere, ferner Milz, Lymphknoten,  Leber und Kolon sowie die Ver~nde- 
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rungen des Duodenums. Letztere und  der ~ ie renknoten  wurden in Serien 
zerlegt. 

Nach Fixierung und Har tung  der Stticke in Zenker scher L0sung wurden sie in  
typischer Weise in Paraffin eingebettet ,  und  mit  Eisenhamatoxyl in ,  Sudan, Eosin, 
nach van Gieson, Mallory, Unna-Pappenheim, Gram, Ziehl sowie mi t  der panop- 
t ischen Methode (Pappenheim) und Weigerts Elast ica gefarbt. 

Schnit te  durch die Wand des Duodenums, etwa in der Mitre yon p l / (Abb .  3), 
zeigen, daft die unteren Schichten der Snbmucosa sich durch eine grofte HShle 
ersetzt  erweisen, die in ihren inneren Teilen kSrnige Trtimmermassen, in den 
~ufteren regular in einem ~einen Reticulum angeordnete Epitheloidzellen ent- 
halt.  Die HShle n immt  jedoch auch die gesamte Ring- und einen Teil  der Langs- 
muskelschichi ein. Ihre Begrcnzung ist  ganz unscharf gegenttber der Submucosa, 
sehaffer gegcn die Muskulatur. Der HShlenrand wird eigentlich nur  durch emen 
maftig brci ten Saum yon Lymphocyten  und  Plasmazellen gekennzeichnet,  die be- 
sonders rcichlich in der Umgebung grS[3ercr Capillaren zwischen Submucosa und  
Circularis angeh~uft sind. Zur Serosa hin werden sic, besonders die Plasmazellen, 
immer seltener und  sp~rlicher. Lediglich an einer umschriebenen Stelle ist die Sub- 
mucosa einschllel~lich ihrer Brunnerschcn  Driisen vollstandig in die HShlenbildung 
mi t  einbezogen. Hier  s t rahl t  der Entztindungswall  mit einem kleinen rundzelligen 
Inf i l t ra t  in die Muscularis mucosae ein. Abgeschen yon feinen zelligen Dureh- 
setzungen und  stellenweiser t tyal inisierung des Zwischengewebes sind die Brunner-  
schen Driisen frei. Elastische Fasern t rafen wir, abgesehen yon der ~qachbarschaft 
grSBerer Gefaftquerschnitte, in dcr Submucosa fast  f a r  n icht  an. An einzelnen 
Stellen in der Umgebung der KasehShle ha t  man den Eindruek,  als ob Reste frag- 
ment ier ter  elastischer Fasern der kollagenen Substanz beigemischt seien. Das 
kollagene Lager der Submucosa war in den unteren,  der Verkasung nahen Par t i en  
regellos yon zelligen Inf i l t ra t ionen durchbrochen und  auseinandergerlssen, die 
Fasern grSl3tenteils hyalin oder nekrotisch bei teilweisem Verlust der Rotfi~rbung 
nach van Giesou. Vielfach li~l~t sich gut  der l~bergang kollageuer, aus ihrem Zusam- 
menhang getrennter  Faseranteile in das oben erwghnte feine, bci Gieson-Fgrbung 
rStlich-gelbliche Reticulum an  den i~ul3eren Par t ien  der ki~sigen t tShle verfolgen. 
Entsprechend verhglt  es sich gegeniiber der Mallory-Farbung in den oberen Ab- 
schni t ten wie Kollagen (blau). 

Die Serosa und Subserosa sind deutlich tiber dem ttShlengebiet  verdickt, die 
ausschlie[31ich kollagcnen Fasern, aus denen sie sich zusammenfiigen, teilweise 
kernarm und klot~ig. 

Die H6hle selbst ist  n icht  streng elliptisch oder kreisrund, sondern verjfingt sich 
an  ihren Randern  so, daft sic gewissermaI3en mit  kanalar t igen Fortsatzen die 
Snbmucosa weiterhin unterminiert .  Auffallenderweise sind die Epitheloidzellen 
relat iv  sparlich, wahrend Riesenzcllen vSllig fehlen. Es sei schon hier bemerkt ,  
daft das gleiche Verhalten bci allen iibrigen histologiseh untersuchten tuberkulSsen 
Lokalisationen des Falles feststellbar war {so Kolon, Lymphknoten,  Milz, Leber, 
Niere). 

Auf Fronta l sehni t ten  durch die Gegend des Ulcus ( U auf Abb. 2) sieht m a n  an  
umschriebener Stelle tiefgchcnde Einbuchtung,  ja trichteffSrmige Einziehung der 
Schleimhaut. Im Grunde des Trichters fchlt sie fast  vSllig und  ist durch dichte 
Leukocytenanhaufung in nekrotischen Res~en der Propria  ersetzt. Es folgt sofort 
das leieht infil trierte Bindegewebslager der Submucosa, das hier vSllig frei yon 
Brunner-Drtisen ist. Die Museularis mueosae Iehlt. Anseheinend re i ch t  der De- 
fekt auch noch teilweise in die oberen Schichten der Submucosa. 

Die Ulceration ist  yon der Ki~sehShle entfernt.  Eine Verbindung lieB 
sich aueh in Serienschnit ten n icht  naehweisen. Etwaige narbige Retrakt ionen der 
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Schleimhaut im Gebiet des Ulcus sind nich~ auffindbar. Auch in den Serienschnitten 
sind die kanalartigen Forts~tze zu erkennen, mit denen sich die K~seh6hle zwischen 
Submucosa und Circularis schiebt, aber die Ulceration selbst in keiner Weise er- 
reicht. 

Nach Ziehl positive St~bchen waren im Schnitt nirgends anzutreffen. Die 
Antiforminbehandlung yon Gefrierschuitten nach dem Vorgange yon Met]eel und 
Liebermeister erg'ab das Vorhandensein reiehlicher s/~urefester St~behen. Zahl- 
reiche grampositive Diplokokken und Kettenkokken in den oberen Schichten in 
der N~he des Ulcus. 

In Milz, Lymphknoten und Leber fanden sich zahlreiche miliare und submiliare, 
diffus verk~ste Kn6tchen im Gef/~i3bindegewebsapparat, die wenig Epitheloid- 
zellen, nirgends aber Riesenzellen erkennen liel3en. Im Kolon typische tuberkul6se 
Geschwtire. - -  In Milz und Lymphknoten fiillt noeh die pralle Fiillung der Reti- 
culummaschen mit Plasmazellen in der Umgebung der Tuberkel auf. 

Niere: Im mikroskopischen Bride zeigt der streng rnnde, nirgends keilfSrmige 
Rindenherd diffuse, an Verk~sung stark erinnernde Totalnekrose. Sehatten von 
nekrotischen Glomerulis und Harnkanttlchen sind bier und da noch mit Miihe 
herauszuerkennen. Die Mitre des Herdes nimmt in der ganzen Serie eine Arterie 
mii, tleren Kalibers mit stark verdickter Intima, nur ganz mangelhaft erhaltenen 
elastischen Lamellen, ffischer Thrombosc im Innern und ringfSrmiger Blutung 
in der n~chsten Umgebung ein. Auch sonst hier und da Austritte toter BlutkSrper- 
chen mitten in nekrotlschem Gewebe. Am Rande des Herdes nicht sehr breite 
lymphatisch-plasmacellulhrc, m~tBig fettreichc Resorptionszone. Siiurefeste St~b- 
chen nicht nachweisbar. 

Anatomische Diagnose.. Acino-nodSse Tuberkulose im recMen Ober- und Unter- 
lappen. Kaverngs-cirrhotische Phthise des linlcen Ober-, lcon/luierende kgisige Lobuldr- 
pneumonien im linlcen Unterlappen. Hochgradige Dilatation der rechten und Hyper- 
trophie der linken Kammer. Leichte Seleratheromatose der Aorta und Lungenarterie. 
Schwerste ulcer6se Tuber]culose des gesamten Kolon,s und Rectums, geringere der 
unteren Abschnitte des Ileu~y~s. KSsige Duodenitis. Ulcus dvodeni simplex. Ans- 
gedehnte Tuberlculose des gesamten visceralen und parietalen Bauch/ells und der 
mesenterialen und retroperitonealen Lymphknoten. Mesenteritis retrahens. Tuber- 
~ulSser (?) In/arkt des linken unteren Nierenpols. Tuberkel der Milz. Marantische 
Thrombose der linlcen Vena /emoralis. 

Es bes teht  also bei einem 26j~hrigen Mann  mit  ausgedehnter  Tuber-  
kulose in Lungen,  Darm, Drtisen u n d  Bauchfell eine k~isige Durchsetzung 
der Duodenalwand ]curz unterhalb des Magenp]5rtners, die mit einem 

gleichzeitig vorhandenen Ulcus duodeni simplex morphologisch nicht in 
Beriihrung steht. 

Aus der Krankengeschichte  ist besonders hervorzuheben:  1. der 
schnelle Verlauf, der auf schwere Virulenz der Bacillen hinweist  u n d  
2. der Beginn mi t  Anfi~llen von  Magenschmerzen.  

Die hohe Virulenz der Bacillen zuni~chst erkl~rt uns  die Invas ion  
sonst bei Darmtuberkulose  gewShnlich verschonter  Abschni t te  (Duode- 
num) .  De r  Beginn mi t  Magenschmerzen sodann  daft  wohl auf die 
E r k r a n k u n g  des Duodenums bezogen werden;  wenn natfirl ich auch n ich t  
ausgeschlossen werden soll, dal3 hier, wie so hi~ufig, Sensationen,  die 
ihren Ursprung  fraglos yon geschwiirigen E r k r a n k u n g e n  der IleocScal- 
gegend herleiten, auf das Ganglion coeliacum, also die Magengegend pro- 
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jiziert wurden oder iiberhaupt nur allgemeine dyspeptische Beschwerden 
vorlagen. 

Das Duodenum zeigt an seinem Anfan~tei l  einen trichteff6rmigen, 
mit ffischer Eiterung verbundenen Substanzverlust, der weder makro- 
noch mikroskopisch Anhaltspunkte fiir tuberkul6se ~tiologie darbot. 
Morphologischer und bakterioskopischer Befund stimmten ebenfalls 
darin fiberein. 

Ohne nachweisbaren Zusammenhang mit diesem Geschwiir, das 
lediglich die Schleimhaut umfaI3te, bestand eine yon K~semassen er- 
ftillte, unscharf demarkierte H6hle in Submucosa und Cireularis. Es 
lie[3 sich leieht erkennen, dab in allmi~hlichem ~bergange die Submucosa 
mehr und mehr in die Verk~sung mit eingezogen wird. Waren ni~mlich 
in der Mitre der ki~sigen H6hle morphologische Einzelheiten tiberhaupt 
nicht differenzierbar, so bemerkte man in den oberen Abschnitten 
deutlieh ein sich nach unten zu verlierendes Reticulum, dessen Zu- 
sammenhang mit dem kollagenen Bindegewebe der Submucosa klar zu- 
rage lag und fiberdies f~rberisch sichergestel[t werden konnte. Ebenso 
lag es nahe, in den allm~hlieh zur Verk~sung gelangenden epithelioiden 
Zellen im wesentlichen die Abk6mmlinge der fixen und gewucherten 
Bindegewebszellen der Submucosa zu erblicken, wenn natiirlich aueh 
an einer nieht unerhebliehen Beteiligung yon weil3en Blutzellen an- 
gesichts der starken entziindlichen Vorgange, die in der gesamten 
Sehleimhaut feststellbar waren, nicht zu zweifeln ist. Auffallend bleibt 
das auch in Serien festzustellende v611ige Fehlen yon Riesenzellen und 
das Zuriicktreten der Epithelioidzellen gegeniiber der massigen Nekrose. 
Dieser Befund, der sich aueh ir /al len fibrigen erkrankten Organen er- 
heben liel~, deutet darauf hin, dab infolge der hohen Virulenz der Bacillen 
das Stadium der Zellwueherung gleichsam beinahe iibersprungen wurde. 

Die /ormale Genese dieser tuberkul6sen Erkrankung der Duodenal- 
wand erscheint auf den ersten Blick mehrdeutig. Zun~chst kSnnte man 
eine entsprechende Entstehungsart  voraussetzen, wie wir sie yon den 
gewShnlichen tuberkulSsen Ulcerationen des Darmes her kenuen: 
Implantation yon Bacillen in die Schleimhaut, Aufsaugung derselben 
von den submukSsen Lymphapparaten,  hier Etablierung konfluierender 
Tuberkel, die yon unten her die Sehleimhaut arrodieren, in die k~sige 
Nekrose mit einbeziehen und schliel31ieh zur Geschwiirsbildung fiihren. 
Dabei sind bekanntlieh fiir die Invasionsstelle der Sehleimhaut patho- 
logische, gesehweige denn anatomisch-spezifische Ver~nderungen nicht 
notwend~ig. Es lieI3e sich also aueh in dem unspezifischen Ulcus die 
Eingangspforte der Bacillen und die dem K~seknoten vorgeordnete 
Erkrankung erblicken. 

Indessen bestehen doch gegen eine derartige Auffassung in mehr- 
facher tIinsicht Bedenken. Denn erstens miil3te man ja folgerichtig 
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annehmen, dab aus irgendeinem Grunde de r  Verk/~sungsprozeg auf 
Submucos~ und Muscularis beschr~nkt blieb, bzw. nur bier Fortsehri t te  
machte, nicht aber in die Sehleimhaut durchbrach und ein typisehes 
Geschwiir bi]dete. Ein solcher Grund jedoeh ist nicht recht erweislieh, 
man miigte denn etwa auch hier auf die Immuni t~ t  der Schleimhaut 
gegen tuberkul6se Infektion zuriickgreifen. Andererseits aber kann das 
Ulcus als solcltes nieht Eingangspforte der Bacillen bzw. als Pars 
minoris resistentiae bestimmend ftir die Entwicklung des Kiseherdes  
in der Submueosa gewesen sein, da es sieh, wenn nieht alle morpholo- 
gisehen Anzeichen (frisehe Eiterung) triigen, gegeniiber der kisigen 
H6hle als viel jiinger erweist. Dazu kommt,  dab die beiden genannten 
Affektionen: Gesehwtir der Sehleimhaut und kisige Durehsetzung der 
Submueosa, ri~umlieh relativ weir auseinander liegen und dureh keinerlei 
anatomisehe Beziehungen verkniJpft erseheinen. 

Wollte man dennoeh an der enterogenen Entstehung der Kiiseh6hle 
festhalten, so h~tte man mithin die Invasionsstelle an einem anderen, 
dem Herd n iher  gelegenen Orte der Sehleimhaut zu suehen. 

Wie man sieht, begegnet man auf diesem Wege Sehritt  fiir Sehrit$ 
Sehwierigkeiten in der pathogenetisehen Deutung, und vor allem wird 
dabei in Bertieksiehtigung der Gesamtlage des Falles den VerhMtnissen 
Zwang angetan. Sehon bei der Obduktion stand im Vordergrund des 
Bildes die tuberkuldse Bauch]ellentziindu~g. Mit ihr ist der natiirliehe Hin- 
weis auf die Entwieklung der in Rede stehenden Ver/~nderung gegeben. 
Hier bestehen wiederum im wesentliehen 2 MSgliehkeiten der Auffassung : 
einmal niimlieh khme die Annahme einer direkten Fortleitung, etwa yon 
der erkrankten Leberkapsel oder vom Lymphknoten  her und dergleiehen 
in Betracht (lymphogene Kontiguit i tsmetastase) .  Sodann aber liege sieh 
die Verbreitung auf dem Lymphwege yon benaehbarten Erkrankungs- 
herden, vielleieht den eben erwi~hnten oder aber yon den sehweren Ver- 
~inderungen der Ileoe6ealgegend verantwortlieh maehen. In  der Tat  
zwingt die mikroskopisehe Untersuehung, die MSgliehkeit der direkten 
Kontaktinfektion auszusehliegen. H i t t e  man doeh in diesem Falle an 
der Serosa frisehere oder residuire Verinderungen im Sinne einer fort- 
geleiteten Serosatuberkulose erwarten diirfen. Serosa und Subserosa 
sind zwar bei Verlust der elastisehen Fasern miBig stark verdiekt;  
indessen sind doeh die Verinderungen viel zu geringfiigig, um hier ver- 
wertet zu werden. Selbstverst/indlieh ist dabei zuzugeben, dal~ a priori 
wie an der Sehleimhaut so vielleieht aueh an der Serosa die Eingangs- 
pforte der Baeillen latent  gedaeht werden kann. Es widersprieht jedoeh 
diese Hypothese dem gew6hnliehen Verhalten dessen, was wit als 
Kontaktinfektion zu bezeiehnen gewohnt sind. 

Die eigenttimliehe Lagerung sehlieglieh, die den nattirliCh nur mit  
der grSl3ten Reserve Zu verwertenden Eindruek hervorruft,  als l ige der 
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Beginn der K~sehShle in einer Lymphspal te  der Muscularis, deutet auf 
die lymphogene Versehleppung der Bacillen bin. 

Endlich darf die MSglichkeit der Propagation auf dem Blutweg nicht 
uner6rtert  bleiben. Indessen fehlt es doch fiir eine solehe Annahme 
gi~nzlich an Anhaltspunkten. Die starken Hyperi~mien der ganzen 
Schleimhaut in Verbindung mit  kleinen Thrombosen sind ffaglos 
sekund~re, von der entzfindlieh umrandeten KhsehShle abh~ngige 
Ver~nderungen. Vor allem aber ist der h~matogene Weg angesichts 
der weit fiberwiegenden, vielleicht ausschlie~lichen Beanspruchung der 
Lymphbahnen bei der Ausbreitung der Darm- und Bauehfelltuberkulose 
abzulehnen. 

Mithin l~l~t sich das Ergebnis der Epikrise und der histologischen 
Untersuchungen dahin zusammenfassen, dal~ ein Fall yon kgsiger 
Duodenitis ohne Beteiligung der Schleimhaut au/ Grund lymphogener 
Metastase yon seiten hochgradiger tuberlcul6ser Bauchfellentzi~ndung vorliegt. 

Diese unsere Auffassung wirft auch auf die Entstehung des Ulcus 
duodeni im vorliegenden Falle Licht. Es ist nicht ,so -- wir deuteten 
bereits oben darauf .hin , daft die Ulceration etwa dutch Herabsetzung 
der nati~rlichen Abwehrkrdfte des Duodenums die Tuberkelbacillen zur 
Ansiedlung und Absiedlung gleichsam angeloc]ct) also den Ort verminderter 
Widerstandsf~higkeit abgegeben hat, sondern gerade umgekehrt: die 
schwere Verdnderung der tieferen Wandsc~ichten stellte die abnormen 
Bedingungen her, die zur unspezifischen L~ision der Schleimhaut /i~hrten. 
Es ist besonders der Zeitabstand zwischen Entstehung des Ki~seherdes 
und der Ulceration, der diesen Erkl~rungsversueh zu einem zwingenden 
gestaltet. Die Er5rterung, ob die abnormen Verh~ltnisse rein meeha- 
nischen Alterationen, etwa einer Elastizit~tsverminderung der Wand 
oder vasculiiren Einwirkungen wie Abdrosselung, Thrombosen oder 
entzfindlichen Verschliissen der G e f ~ e  zuzuweisen sind oder endlich 
in primi~r oder sekund~r koinzidenten Anomalien des Pylorusreflexes 
und der Saftsekretion ihren Grund finden, wiirde an dieser Stetle zu 
weit fiihren. 

Dabei ist eines ffir die biologische Betrachtung des Falles noch von 
besonderem Interesse: Die Duodenalsehleimhaut, in schwerster Form 
alteriert, bewahrt  gleichsam bis zuletzt ihre Immuni t~t  gegen die 
tuberkulSse Infektion~ Selbst die massive spezifische Erkrankung ihrer 
n~chsten Nachbarschaft  vermag sie sogar dann noch auf ihr ursprfing- 
liehes Feld zu lokalisieren und abzuwehren, wenn sie selbst nicht uner- 
heblich geschadigt ist. 

Angaben zur Literatur. 
Kasuistische Aufzeichnungen fiber Tuberkulose des Zw61ffingerdarms fanden 

wir in der Literatur nur in reeht sp~rlichem Umfange. So lasen wir bei Biernath, 
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Zur Kasuistik der Magentuberkul0se, Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 37, die 
recht fragwiirdige Angabe Ricards und Chevriers, wonach diese ,,unter 107 F~llen 
yon Magentuberkulose nur l0 solche mit Duodenaltuberkulose und bei 16 tuber- 
kulSsen Pylorusstenosen nur 9 real Duodenaltuberkulose" festgestellt h~tten. Fer- 
ner beriehtet Engelsmann, ~ber die sekundi~re Darmtuberkulose, Beitr. z. Klin. 
d. Tuberkul. 38, 16, yon 9 F~llen yon Duodenaltuberkulose in Form verkaster 
KnStchen und kleiner Geschwiirchen unter 91 F~llen allgemeiner Diinndarmtuber- 
kulose. Gossmann endlich erw~hnt unter 28 F~llen yon Magentuberkulose 3 maI 
Betefligung des ZwSlffingerdarmes sowie 5 Falle selbstandiger tuberkulSser Duode- 
nalulcera. Auch beansprucht im Zusammenhange unserer Erw~gungen der yon 
Gossmann mitgeteilte Fail Interesse, bei dem ,,tuberkulSse Granulome" der Magen- 
museularis zu einer Kreislauf- und StoffwechselstSrung der Mucosa Veranlassung 
gegeben hatten, die in peptischen Geschwtirsbildungen der Schleimhaut ihren ent- 
sprechenden Ausdruck land (,,Das tuberkulSse Magengeschwiir", Mitt. a. d. Grenz- 
geb. d. IVied. u. Chirurg. 26, 790ff. 1913). Alle in der Literatur beschriebenen Beob- 
aehtungen yon Duodenaltuberkulose betreffen Geschwiirs- oder Kn6tchenbfldungen 
der Schleimhaut, niemals aber unserer zweiten Beobachtung analoge Ver~nderungen. 
Eine gewisse _~hnlichkeit derselben mit dem ,,tuberkulSsen submukSsen Pylorus- 
wandabscel]", wie ihn H. Schlesinger (Die Pylorustuberkulose und der tuber- 
kulSse WandabseeB des Magens, Miineh. reed. Wochenschr. 1914, Nr. 18) beschrie- 
ben hat, ist unverkennbar, tiler hatte sich eine kleinhaselnuBgroI~e tuberkulSse 
Absee~hShle zwisehen Museularis und Submueosa des Magens gebildet, die naeh 
innen zu dutch drei Fistelg~nge mit dem Magen- bzw. Duodenallumen in Verbindung 
stand. Bei Stenosierung des Pylorus Anwesenheit eines ~lteren, nicht verk~sten 
Konglomerattuberkels in Lymphknoten der kleinen Kurvatur sowie yon Tuberkeln 
in Muscularis und Serosa. Schlesinger behauptet h~matogene Entstehung der 
Ver~nderungen. Er erwahnt sehliei~lich noeh eine Beobachtung yon Mathieu- 
R~mond, die eine submukSse tuberkulSse Fistelbildung zwischen Magen und 
Duodenum betrifft. 


